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OZET

Parenteral Nutrisyon (PN) hakkindaki ESPEN rehberleri yetiskinlerde klinik
natrisyon alanindaki mevcut bilimsel kaniyr yansitir. PN’'un endikasyonlarini
ve altta yatan hastalik, beslenme durumu ve yasam kalitesine etkisi ve so-
nuglarini 6zetler. ESPEN Enteral Natrisyon rehberlerine eslik eder ve genel
yapi olarak benzerdir. Altta yatan hastaligin hastanin nitrisyonel durumuna
ve hastaliga baglh yetersiz beslenmenin etkilerini ele alir. PN komplikasyonlari
ve kontrendikasyonlari, farkli hastaliklarda parenteral ve enteral nitrisyonun
karsilastirmali analizleri ile birlikte ele alinir.

Destekleyici literatirtin giicl ve kalitesi Scottish Intercollegiate Guidelines Net-
work (SIGN) ve Agency for Health Care Policy and Research kriterlerine gore
siniflandiriimigtir. Bu nedenle, randomize klinik ¢calismalarin meta-analizi (la)
ya da en azindan bir randomize klinik ¢alisma (Ib), dneri A olarak degerlendiri-
lir. lla, llb ve lll kanit dlizeyleri sirasiyla: en az bir adet iyi planlanmis randomize
olmayan kontrolll ¢alisma; en az bir adet diger tip iyi planlanmis yari-deneysel
calisma; veya karsilastirmali calismalar, korelasyon calismalari, vaka-kontrol
calismalari gibi iyi planlanmis deneysel olmayan tanimlayici galismalar; bunla-
rin her biri éneri B igin kriterdir. Oneri C, uzman gériisii ve/veya saygin otorite-
lerin klinik deneyimlerini yansitir (1V).

11 bolimlik PN Kilavuzunun her biri, 16 Avrupa/Akdeniz Ulkesinden 87 uz-
mandan olusan uluslararasi bir ¢calisma grubu tarafindan hazirlandi, her gru-
bun ¢alismalari atanmis bir bagkan tarafindan koordine edildi. Her rehber, ilgili
¢alisma grubunun tim Uyeleri tarafindan onaylandiktan sonra en az iki ba-
gimsiz dis yorumcu tarafindan gézden gegirildi (biri ESPEN Egitim ve Klinik
Uygulama Komisyonundan segilen ve biri de ESPEN komite yapisi digindan).
Bu inceleme sonrasinda her bir rehber taslak seklinde, ESPEN web sitesinin
sayfalarinda, bir ay sureyle ilgilenen herkesin yorum ve dnerilerine agildi. Bun-
dan sonra, kilavuzlar tekrar orijinal galisma grubu baskani tarafindan gézden
gecirildi ve Clinical Nutrition dergisinin editorlik strecine gdnderildi. Her bir
kilavuz igin derginin editdr burosu tarafindan 3 hakem daha secildi. Son reviz-
yonlar, ¢alisma gruplarinin bagkanlari ve tim projenin gorevli editorleri olarak
bizler tarafindan yapildi.

Burada 300’den fazla kanita dayali dneri sunulmaktadir. Bunlarin 1/6’sindan
azi 6neri A’ dir ve hayal kirikhdi yaratan ama sasirtici olmayan bir sekilde de
% 50’den fazla éneri C vardir. Bu alanda daha fazla, kontrollli ¢calismalara
gerek oldugu cok aciktir.

Dog¢.Dr.Haldun Guindogdu - Atatlrk Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Cerrahi Klinik Sefi



“Bilgi, hastaligin dismanidir’

1. Tanimlar ve rehberin amaglari

Son on yilda, farkh tibbi kuruluglar tarafindan yayinla-
nan yuUzlerce Klinik Uygulama Rehberi (KUK) ile, diinya
capinda uretilen rehber sayisinda dramatik bir artis gorual-
mektedir. Bu ¢cogalmaya katkida bulunan uyaran, biraz da
farkli Glkelerdeki tibbi uygulamalarda goérilen ve agiklana-
mayan cesitlilik, girisimlerin uygun olmayan kullanimlari
(asin-az-yanhsg) ve kabul edilebilir bir etkinlik olmamasina
ragmen girisimlerin kullanimi konusundaki endigelerdir
Bu yayllmada, kanita dayali tibbin ve saglik hizmeti alan-
larin kanitlanmis etkili dnlemlere yonelme ihtiyacindaki
artisin da etkisi vardir. KUK’lari tedavinin tutarlihgini ve
maliyet-etkinligini iyilestirmeyi amaglar. lyi bir rehber, uy-
gulamada degisiklik oldugunda, klinik pratigi gelistirebilir2.
Uluslararasi bir kurulus olarak Avrupa Klinik Natrisyon ve
Metabolizma Dernegi (ESPEN), enteral (EN) ve parente-
ral (PN) nitrisyon ve metabolizma ile ilgili tum sorunlarla
ilgilendigi icin, hedefleri arasinda KUK’lar gelistirmek de
vardir.

KUK’lari genellikle “spesifik klinik durumlarda dogru
saglik hizmeti ile ilgili olarak hastanin ve klinisyenin ka-
rarlarina yardimci olmak igin sistematik olarak gelistiri-
len belgeler” olarak tanimlanmaktadir3. PN hakkindaki
ESPEN KUK’lari agirlikli olarak doktorlar igin hazirlan-
mistir, ama, dogru klinik uygulama, guvenlik ve etkinlik
acisindan temel bir rol oynadigindan bazi kisimlar daha
cok, o6zellikle hemsire ve diger saglik ¢alisanlarina hitap
etmektedir.

Kurumlar, saglik kuruluslari, patolojiler ve hastalar kisa-
ca anlatilamayacak kadar degisken ve karmasik olduklarin-
dan bu rehberler, profesyonel saglik ¢alisanlarinin sorumiu-
luklari, segimleri ve idari 6zerkliklerini ele almazlar. Bununla
birlikte, hastanin saglik durumunu iyilestirmek ve tehlikeli
veya bos yere tibbi midahaleye maruz kalma olasihgini en
aza indirmek icin rehberlik sadlayarak kullanici igin glvenli
koruma sunmaya yoneliktir. KUK’lari, kaynaklarin ulasilabi-
lirligi ve 6zel tibbi durumlar dikkate alinarak, klinik sartlari
(tibbi, sosyal, idari) hesaba katarak, 6zel durum ve kosullar-
la uyum icinde esnek bir sekilde kullaniimahdir.

PN konusundaki bu KUK’lar1, klinik nttrisyondaki giin-
cel bilgiyi yansitir ve PN endikasyonlari igin kanitlari, altta
yatan hastaliga bagli sonuclari, hastanin beslenme du-
rumunu ve yasam kalitesini 6zetler. Temel amaci, PN'un
optimal kullanimi igin hastanede ya da evdeki hastalara
natrisyon destegi saglayan klinisyen, diyetisyen, hemsire
ve bakicilara rehber olmaktir. ESPEN enteral nitrisyon
KUK’larina* tamamlayici olmasi ve miimkiinse onun giz-
gisinde kalmasi® amaglanmistir.

PN KUK’lari asagidaki sorulari cevaplamayl amaclar:

» Hastaligin beslenme durumu, enerji ve substrat meta-
bolizmasi Gzerindeki etkisi nedir?

* Beslenme durumu, altta yatan hastaligin sonuglarini
nasil etkiler?

* PN’un amaglari nelerdir?

* PN ne zaman gereklidir?

* PN, EN’dan daha mi iyidir?

«  PN’un 6zel kontrendikasyonlari veya komplikasyonlan
var midir?

ilgilenilen konuya bagh olarak, gok gesitli kanita dayali
literatlr vardir. Sadece patofizyolojiyi dikkate alan ya da
literatirden alinan cgeliskili sonuglara dayananlarla kiyas-
landiginda, pratik kanita dayal 6nerilerin orani énemli 6I-
clde degisir. Genel olarak, kanita dayall literatiirden gelen
oOnerilerin sayisi arttikga, yorumlari agiklama ihtiyaci azalir.
Farkh konular igin éneri A ylzdesi % 7-30 arasinda oldu-
gundan, her boélimin bagdimsiz olarak okunmasi ve yo-
rumlanmasi gerekir.

PN igin KUK’larini hazirlayan uzmanlar, bilimsel lite-
ratlirl inceleme, gerekge ve onerileri belirleme, glglerini
hesaplama ve belge sunumundaki yéntem konusunda
ESPEN EN rehberinden4 yararlanma firsatini buldular.

Oral veya enteral beslenemeyen hastalar ntrisyo-
nel destege ihtiya¢g duyduklari zaman siklikla gerekli ol-
dugundan, PN kullaniminda EN kilavuzuna basvurmak
hemen her durumda esastir. Parenteral yolun enteralden
oncelikli olmasini gerektiren ¢ok az durum vardir. PN yo-
luyla saglanan barsak istirahatinin gastrointestinal sistem
hastaliklarinda yararli ve glvenli olduguna dair eskiden
kalma inan¢ kademeli olarak terkedilmekte, yerini ente-
ralin kullanilmamasinin mukozal atrofi, barsak perme-
abilitesinde bozukluk, enterik hormon fonksiyonlarinda
yetersizlik, barsak florasi ve immun yanitta zararli degi-
simlere yol actii gercegine birakmaktadir. Fonksiyonel
bir barsak oldugunda, sadece birka¢c durumda PN EN’a
gore ayricalikli bir konuma gecger®-8. Yeni rehber evde PN
ve nutrisyon desteginde kullanilan santral ven kateterleri
konularinda 6zel bélimleri de icerir.

2. Gelistirme ve yontem

2005 yilinda ESPEN Yoénetim Kurulu tarafindan go-
revlendirildikten sonra uygun standartlara getirilen bu ki-
lavuz, simdi ESPEN tarafindan resmen kabul edildi.

Literatlr, hastalik, organ ya da ilgili bolim tarafin-
dan belirlenen patolojik sire¢ konusundaki terimlerle
birlikte, “parenteral”, “TPN”, “nutrisyon destegdi’, “intra-
venoz”, “EPN” gibi arama terimleri kullanarak dikkatle
incelendi. Aramalar genel elektronik veritabanlari Gzerin-
de (Scopus, PubMed, Cochrane Kitiphanesi, Medline,
EMBASE) yapildi. Bazi konularda, mevcut ESPEN KUK
ve diger bilimsel derneklerden gelen rehberlerde incelen-
di: italya’dan Parenteral ve Enteral Niitrisyon Dernegi 91°
; Evde Yapay Nitrisyon (zerine italyan Rehberi11,12 ;
Almanya’dan Nutrisyonel Tip Dernegi 3.4 ; iskogya’dan
Evde Parenteral Nitrisyon Klinik A§ Protokolli 15
Avustralya’dan Parenteral ve Enteral Nutrisyon Dernegi
16; Amerikan Parenteral ve Enteral Nitrisyon Dernegi'nin
cesitli yayinlari 17.1819.2021  Amerikan Parenteral ve
Enteral Nutrisyon Derneg@i ve Amerikan Klinik NUtrisyon
Dernegi'nin ortak onerileri 22 ve Yetiskinlerde Ntrisyon
Destedi konusunda ingiltere Ulusal Saglik ve Klinik
Milkkemmellik Enstitisi’'nin (NICE) rehberi.2® Ozetler,
tezler, konferans raporlari ve yayinlanmamis arastir-
malar gibi “gri literatlry” incelemek icin higbir sistematik
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Tablo 1.
Oneri dereceleri ve kanit diizeyleri.
Oneri derecesi Kanit diizeyi Kosul
A la Randomize kontrollt galismalarin meta-analizi
Ib En az bir randomize kontrolli calisma
B Ila En az bir randomize olmayan, iyi tasarlanmig kontrollti calisma
IIb En az bir diger tip iyi tasarlanmig, deneysel calisma
] lyi tasarlanmis, deneysel olmayan tanimlayici galismalar
(03 \ Uzman gorusleri ve/veya otoritelerin klinik deneyimleri

girisimde bulunulmadi. Arama stratejisi yetigkin hastalar-
la sinirli idi. Pediatride parenteral ve enteral nutrisyon ile
ilgili kapsamli degderlendirmeler yakin bir zamanda veril-
misgti 24-26,

Destek literatirin  glici ve kalitesi Iskog
Universitelerarasi Rehber Agi (SIGN) kriterine?” ve Genel
Saglik Politikasi ve Arastirma Ajansi’na28 gére derecelen-
dirildi. Oneri derecesi, degerlendirilen galismalarin bilim-
sel kalitesine bagh oldu (Tablo 1).

Sistematik degerlendirme ve meta-analizler “girisimle-
rin etkinligi Uzerindeki kanitlari 6zetleme ve belirlemede
ve veri tutarsizliklar ve arastirma bulgularinin tutarlihgi
ve genellenebilirligine izin vermek icin etkin bir bilimsel
teknik” saglarken, prospektif randomize kontrolli calig-
malar (RCTs) hastalarin seciminde ve gruplamada, pro-
tokollin pratik kurallari ve sonuglarin sunumunda ve nihai
yorumundaki ényargiy! en aza indirger?°. Aksine, rando-
mize olmayan klinik galismalarin hatalari ve beklenmedik
tehlikeleri yaygin olarak kabul edilmis ve bildiriimigtir3.
Bu nedenle RCTs, klinik tedavilerin genel etkinliginin be-
lirenmesinde altin standart sayilir ve bunlarin kullanimi
ya tek bir gucli ve ilgili galismadan (Ib) veya birden fazla
RCTs’nin meta-analizi yoluyla (la) dneri Anin saptanma-
sini saglar. Kanit duzeyleri lla, b ve IIl'e atfedilen 6zellik-
ler sunlardir: en az bir iyi tasarlanmis randomize olmayan
kontrolli calisma; en az bir diger tip iyi tasarlanmis yari
deneysel calisma yada karsilastirmali ¢alismalar; kore-
lasyon galismalari, vaka-kontrol galigmalari gibi deneysel
olmayan iyi tasarlanmig tanimlayici ¢calismalar 6neri B'yi
destekler. Oneri C, uzman gorisleri ve/veya saygin otori-
telerin klinik deneyimlerini yansitir ( IV ). Grade A dneriyi
digerlerinden ayirt etmek genellikle basittir, ancak ba-
zen sonucun B ya da C olarak yorumlanmasi neredeyse
rasgele yapilmis gibi goérinebilir. Dinya capinda yaygin
olarak kabul edilen bir uygulama birka¢ uzmanin goru-
stinden daha fazlasina dayanabilir, ama bilimsel raporlar
olmadiginda bu uygulama sadece 6neri C’ye isaret eder.
Genel bir veri eksikligi, mantik eksikligi veya mevcut ya-
yinlar arasinda ¢eliski yada aciklanamayan tutarsizlik ol-
dugunda, daha az dogmatik tanimlar yapariz.

PN KUK programi, 16 Avrupa-Akdeniz Ulkesindeki
toplam 87 uzmanin katildigdi, her biri bir baskan (Tablo 2)
tarafindan koordine edilen 11 uluslararasi komite tarafin-
dan olusturuldu. Komiteler diyetetik, hemsirelik ve tibbin
farkli alanlarindan klinik natrisyon uzmanlarini igerecek
sekilde multidisiplinerdi ve literatir arastirmasi, hazirlik,
tartisma ve taslak rehberlerin revizyonlarindan sorum-
luydu. Her bir rehber ilgili galisma grubunun tim Uyeleri

tarafindan onaylandiktan sonra en az iki bagimsiz, dis
yorumcu tarafindan gézden gegirildi. Bu yorumcularin biri
daha énce bu rehberin olusturulmasinda bulunmamis bir
ESPEN Egitim ve Klinik Uygulamalar Komitesi Uyesi idi
ve en az bir yorumcu ESPEN komite yapisi disindan geli-
yordu (genellikle de Avrupa disindan). Yapilan bu gézden
gecirme ve degisiklikleri takiben her rehber, taslak halin-
de ESPEN web sitesi sayfalarinda en az bir ay, ilgilenen
herkesin yorum ve o6nerilerine agik kaldi. Nutrisyon en-
dustrisi temsilcilerinden alinan yorumlar klinik ve akade-
mik meslektaslardan alinanlarla ayni seviyede ve bilimsel
degerde ele alindi. Bu agsamada kilavuz, orijinal ¢alisma
grubunun baskani tarafindan incelendi, tekrar gdzden
gegirildi ve Clinical Nutrition dergisinin editorlik siirecine
gonderildi. Her rehber igin derginin editdr blrosu tarafin-
dan normal sec¢im sureci ile en az 3 yorumcu daha segcildi.
Son revizyonlar, ¢alisma gruplarinin baskanlari ve 11 kli-
nik uygulama alaninda 300’den fazla kanita dayali dneri
sunan bu projenin gorevli editorleri olarak bizler tarafin-
dan yapildi (Tablo 2).

Tablo 2.
ESPEN Parenteral Ndtrisyon Rehberi Komitelerinin Bagkanlari.

SD Anker, Almanya
M Pittiruti, italya

Kardiyolji / Gogus

Santral ven kateterleri

Gastroenteroloji A Van Gossum, Belgika
Geriatri L Sobotka, Cek Cumhuriyeti
Hepatoloji M Plauth, Almanya

Evde Parenteral Ntrisyon M Staun, Danimarka

Yogun Bakim P Singer, Israil
Nefroloji N Cano, Fransa
Onkoloji F Bozzetti, italya

Pankreas hastaliklari L Gianotti, italya

Cerrahi ve Transplantasyon M Braga, Italya

3. Avrupa ve Avrupa-disi klinik uygulama
kilavuzlari

Baska yerlerde de nutrisyonel uygulamaya rehber ol-
mayl amagclayan yayinlar vardir ve ESPEN rehberi ile
ayrildigr ve oOrtlstigu noktalari gérmek acisindan yararli
olabilir. Amerikan Parenteral ve Enteral Nutrisyon Dernegi
(ASPEN) cesitli rehberler'”-2" ve nitrisyon ekibinin (ec-
zacl, hemsire, diyetisyen) belirli Uyelerine veya belirli bir
hasta grubuna hitap eden, nutrisyon desteginde uygulama



standartlarini®'-38 tanimlayan bir dizi belge yayinladi. 2002
ASPEN?" kilavuzu, tibbi kullanicilara odaklanildiginda,
ESPEN KUK’a ¢ok benzemesine ragmen, ayni belgedeki
enteral ve parenteral yaklagsimlar dikkate alindiginda ba-
riz bir fark vardir. Kanada Klinik Nutrisyon Dernegi, Yogun
Bakim Unitesindeki hastanin niitrisyon destegi konusun-
daki galismalarin sonuglarini yayinladi*®. Bu sekilde daha
sinirli bir konuya odaklanma ulusal aga baglh calisan ya-
zarlara, literatlrdeki ex novo verinin ayrintilarina inerek,
yayinlanmis verilerde tam glvenilir olmayan meta-analiz
ve sistematik degerlendirmeleri inceleme firsati sagladi.

3.1. Niitrisyon tedavisi yerine niitrisyon destegi.
Terminoloji 6nemli mi?

KUK’larinin amaci iyi bir arastirmaya dayanan éneriler
gelistirmektir. 1980’lerde McMaster Tip Fakultesi kdkenli
“kanita dayali tip” kavrami4, “her bir hastanin bakimi ile
ilgili kararlarin alinmasinda, eldeki en iyi kanitlarin, man-
tikli, acik ve dirtst kullanimi” olarak tanimlanmistir4!. 20
yildan fazla olmasina ragmen nutrisyonel bakim konu-
sundaki 6nerilerin buyuk cogunlugu hala duguk dereceli
arastirma sonuglarina veya uzmanlarin ortak gorisiine
dayanir. Bu durum 1993 ASPEN rehberinde gayet acik-
t1, dnerilerin %16’s1 iyi bir arastirmaya dayali kanit (RCTs
meta-analizi veya tek basina RCTs), %29’u vasat arastir-
maya dayali kanit (esasen seviye Il ve lll kanit) ve %55’i
sadece uzman gorusune dayali 6neri olarak degerlendi-
rilmisti’®. Su andaki KUK’larinda da benzer yiizdeleri gor-
digiimize gore (Oneri A %15.8; Oneri B %28.2 ve Oneri
C %56,0), ne yazik ki cok az ilerleme kaydedilmise ben-
ziyor. Yine de bu kilavuzlarin dusuk kaliteli oldugu sonu-
cuna varmamaliyiz. Nutrisyonel ¢alismalarin farmakolojik
bir ajanla ilgili galismalardan farki, altin standart yonte-
miyle ¢alisma yapmanin ¢ogu kez imkansiz olmasidir.
Bazi hastalara bilingli olarak nitrisyon destegi verilmeyen
bir plasebo kontrolll galisma, etik olarak dogru veya klinik
olarak uygun olmaz ve normal enteral yol kullanilamadigi
zaman, PN hayati fonksiyonlarin devami igin “alternatif”
tedavi olarak uygulanir. ASPEN Rehberi?" bunu soéyle
Ozetler: “Bir prosedir ya da bir ilag ile besin dgelerinin
tedaviye yonelik galismalari arasindaki temel fark, insan
saghgini korumak ve hayatta kalmayi saglamak i¢in yapil-
mak zorunlugudur. Saglikli insanlarda bir ila¢ veya inva-
ziv prosedirin uygulanmamasi hastaliga neden olmaz,
oysa temel gidalar hem saglkli hem de hasta insanlara
saglanmalidir “.

Bircok klinik durumda (uzun dénem barsak yetmezligi
ile 6rneklenmis) nitrisyon alan ve almayanlar*? arasinda
randomizasyon yapmak etik olarak dogru olmadigindan
denge saglanamamistir*3. Kontrolli galismalar, daima
karisikhktan (veya yoklugundan) kaynaklanan sonug-
larin, alternatiflerden daha iyi oldugu belirsizligi Gzerine
kurulmustur. Bu kisitlamalara ragmen PN’un etkileri 6zel
sartlar altinda yapisal, randomize bir sekilde arastirilabilir:

* Planlanan PN’un siresi o kadar kisadir ki nltrisyonsuz
kol etik olarak kabul edilebilir (6rnek: ameliyat sonrasi
erken donem; bize ait A grubu tavsiyelerin 1/3’Gndn bu
alanda olmasi anlasilabilir)

e Cahsmanin bir kolunda, arastirmaci geleneksel

ndtrisyon rejimine (kontrol) baska bir veya daha fazla
substrat ekler (6rnek: BCAA, n—3 emdlsiyonlari, vs).

» Arastirmaci farkli niitrisyonel rejimleri (6rnek: glukoz baz-
I —lipid bazli PN vs) veya farkli verilis yollarini (6rnek: PN
— tup ile ndtrisyon vs) veya farkl verilis sekillerini (6rnek:
erken - geg, devamli — aralikh) karsilastirir.

Bu durumlar bile, biasi azaltmak amaciyla kér calis-
malar olusturmanin ne kadar zor veya olanaksiz oldugu-
nu kanitlamaktadir.

EN ve PN’un medikal mudahaleler oldugu ve bu ne-
denle “nitrisyonel destek” yerine “nitrisyonel tedaviler”
olarak adlandiriimasi gerektigi savi*445 bu uygulamanin
mesruiyeti ve potansiyel sonuglari hakkinda birtakim il-
ging sorular dogurmaktadir. PN agik¢a “siradan bakim-
dan” daha Ustun bir medikal midahaledir, ancak bunu bir
ilaca (tedavi olarak) esitlemek, PN kullaniminin farmako-
lojik randomize kontrolli calismanin (RKC) farmakolojik
altin standardina goére hesaplanabildigi durumlarla sinirl
oldugu varsayimina neden olur. PN Uzerine yapilan “medi-
kal tedavi” seklindeki asiri vurgu paradoksik olarak etkin-
ligi RKC tarafindan test edilemeyen durumlarda, barsak
yetmezliginde hayat kurtarici ve esansiyel bir tedavi olsa
bile, sadece basit bir destek ol¢uti anlaminda algilanabi-
lece@i anlamina gelir. NUtrisyonel girisim aslinda “gercek
tedavi” tanimini iceren, ancak Otesine de gecen yaygin
klinik endikasyonlari kapsar. Tablo 3’'te PN algisindaki iki-
lik ve bunun tedavi ve destek kolonlarindaki endikasyon-
larindaki birliktelik ile Kklinik davranigi nasil etkileyecegi
belirtiimistir. Tartismalar en az G¢ alanda yogunlasmistir:
PN kullanimin bilimsel gegerliligi, bunun finansi ve PN’un
devami/kesilmesindeki etik gereklilikler.

Bilimsel gecerlilik ile ilgili bazi problemler evvelce belir-
lenmistir: nltrisyonsi en kétl hastalar ve fonksiyonel barsa-
g1 olmayan hastalar (en ¢ok fayda gérmesi beklenenler) hi¢
beslenmeyen bir grup ile normal olarak randomize edileme-
yeceklerinden de@erlendirmenin disinda birakilacaklardir.
Calismaya dahil edilebilmek icin sadece PN icin marjinal
adaylar olan hastalar denge anlaminda bu gereklilikleri kar-
silayacaktir ki bunlar girisimin herhangi bir faydasini potan-
siyel olarak baskilayacaktir. Kanserde PN hakkindaki 26
RKC (yaklasik 1000 hasta) Gzerine kurulu bir teknik derle-
menin sonucunda PN’un total ve infeksiyoz komplikasyon
oranlari ile iligkili oldugu sonucuna varilmistir*’. Bu galisma
Amerikan Gastroentoroloji Birliginin kanser hastalarinda PN
sonucu olusan zararlar hakkindaki resmi beyaninin temelini
olusturur®®, Ancak agir malndtrisyon veya hipofaijisi olan has-
talar ¢alismanin disinda birakilmis ve sonug olarak PN’un
bu hastalardaki bilimsel kredisi istemsiz olarak yok edilmis-
tir. Veteran Affairs Perioperatif PN calismasinda*® da benzer
sorunlarla karsilasiimistir: randomizasyonu kabul edecek
459 hastanin 97’si (%17) PN’un klinik olarak zorunlu oldugu-
na karar verilmesi nedeniyle, beslenmeyen bir grubun olus-
turulmasi etik olamayacagindan galisma disinda birakilmis-
tir. Bu galisma PN’un infeksiydz komplikasyonlarda artisa
neden oldugunu gostermistir. Yine de, 50 agir malndtrisyon
hastasindan olugsmus alt grupta gorulen infeksiyoz kompli-
kasyonlar iki kolda da benzer orandaydi ve kontrol grubun-
daki infeksiy6z olmayan komplikasyonlar PN grubundan 8
kat daha fazla idi (%43 - %5). Maastricht calismasindan®°
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da benzer sonuglar elde edilmistir. Sonug olarak, u¢ de-
gerlerde malnitrisyonu bulunan hastalar Gzerindeki ¢a-
lismalarin genel olarak PN’'un morbiditesini gdsterecedi,
ancak en cok ihtiyaci olanlardaki yararlarin, genel hasta
grubunun esas kazanimlari olmamasi nedeniyle belirsiz
kalacagd! sonucuna varilabilir. Calismaya dahil olmadaki
kisitlamalar, PN’'un kilo kaybi olan perioperatif hastalar-
da5" mortalite ve morbiditeyi daha inandirici olarak azal-
tacagini kanitlar.

Plasebo kontrolli calismalarin eksikligi ve PN’dan
dogan zararlari gosteren galismalardan kaynaklanan be-
lirsizlikler, PN c¢aligmalarinin klinik uygulamalarini ve kay-
nak saglamayi zorlastirmistir. Simdi birgcok Ulkede, saglik
hizmetlerine ait ddemelerin karsilanabilmesi icin, tedavinin
faydalarinin agikga gdsterilmesini gerektirmektedir ve kimi
zaman tedavi, aksi kanitlanana dek suclu oldugu iddiasi-
na maruz kalmaktadir52l Eger PN sadece bir tedavi olarak
kabul edilirse, tibbi kesim ve halk saghgi otoriteleri kamu
ddemelerinin ger¢eklesmesi icin bu tedavinin etkinliginin
RKGC ile gosterilmesini beklemek zorunda kalacaklar.

Bircok kulturde, tedaviyi kabul veya red etmek ko-
nusundaki son karari hastanin vermesine olanak tanir.
Yetkin olmayan bir hastada, tedavinin devami ya da ke-
silmesine saglik ¢aligsani karar verdigi zaman, etik sorun
daha komplike hale gelir. Ancak, pek ¢ok klinisyen yet-
kisiz oldugu dustnulen bir hastanin tedavi kararini geri
cevirmekte kendini rahat hissedecektir’3. Temel tedavi
yetkisi hakkindaki etik sorunlarin ise farkl bir yaklagima
gereksinimi olabilir. Nutrisyon dahil, bireyin herhangi bir
konudaki karar otonomisi her zaman karsilik gérmelidir.
Sonugcta, bu tartisma modern tibbi yonlendiren iki genel
inanis arasindaki farki ortaya koymaktadir: bir tarafta
hastalik ve doktor merkezli kavramsal — rasyonel pers-
pektiften kaynaklanan tedaviyi dikkate alarak, pozitivist
biyomedikal perspektifi izleyen kanita dayali tip, diger
tarafta ise odagin “ideal doktora” ait humanistik ve biyop-
sikolojik etik deg@erler ile bireyin perspektifi ve inang siste-
minin kombinasyonu olan hasta merkezli holisitik tip.

Parenteral natrisyon hakkinda birinci diizey ¢alismala-
rin yetersizligini gosteren ve PN'u diger terapétik girisimler
ile karsilastinldiginda suboptimal olarak algilayabilecegi-
miz kadar az sayida A diizeyli éneri bulunmaktadir. ilag
tedavileri icin tasarlanmis analiz metotlari uygun degildir
zira gorulebilecegi gibi bu yontemler zayif kanitlar olmakla
suclanmaktadir. Baska sekilde, beslenemeyen bir hasta-
da nltrisyon destegini sonlandirmayi savunmamiz higbir
zaman mumkin olmayacaktir. Ancak, her seye ragmen
PN’un disuk kaliteli bir girisim olmasina engel olmak igin
mumkun oldugunca randomize ¢alismalar yapmali ve ran-
domizasyonu engelleyen klinik kullanimlarda gecerliligini
arastirmaliyiz.

Van Way®* boyle durumlarda terapdtik girisimin kul-
lanilip kullaniimamasi arasinda karar verebilmek igin bir
kar zarar analizinin en iyi yontem oldugunu 6nermigtir.
American Preventive Services Task Force, bunu da dik-
kate alarak, veriler zayif bile olsa klinisyene bir girisimin
alehinde veya lehinde tavsiyede bulunma olanagi sunan,
yari objektif 6érnek bir siniflama 6nermistir (Tablo 4) 55.
Tip, Biyomedikal ve Davranis Bilimlerinde Etik Sorunlar

Calismasi Komisyonu da 1983’ten beri benzer sonucla-
ra ulasmistir®. intestinal yetmezlikli hastada PN, yiiksek
teknolojili medikal tedaviler ile temel beslenme durumu-
nu korumanin dogal yolu arasinda bir orta yer olmaya
devam edecektir. Biz kararlarimizda, “ulasilabilir en iyi
dis kaynakl sistematik arastirmalara ait kanit ile birey-
sel klinik uzmanhk” goristniin integrasyonunu ileri stiren
Sacket’in (kanita dayali tibbin éncilerinden biri) sdzlerini
akilda tutariz!.

3.2 Gelecek

Bilimsel olarak gegerli kilavuzlar spesifik saglk kazanim-
lar elde edebilmek amaciyla Uretilmistir ve bu kazanimlar
elde edilecekse etkin olarak duyurulmali ve uygulanmalidir.
Veriler, kilavuzlarin pratigi degistirdigini ve hasta sec¢imi, ya-
sam kalitesi ve komplikasyonlarin minimalize edilmesi de
dahil olmak Uzere tim sonuglari gelistirdigini gostermekte-
dir2. Ancak, hedef kullanicilar rehberlerin farkinda degilse,
profesyonel suphecilik yok ediimezse ve rehberlerin kendi
karar verme rollerini agindirdigina inanan doktorlar aliskan-
liklarinda direnirlerse kazanimlar azalacaktir’.

Dikkatle olusturulmus éneriler olmakla birlikte, rehber-
lerin elegtiriimeden uygulanmasi gereken zorunluluklar
olmadig iyi anlagiimalidir. KUK’lar1 “6zel bir klinik durum
icin en uygun girisim hakkinda en iyi 6nerilerdir” %8. Ancak,
klinik durum kilavuzdakilerle tam olarak eglesmeyebilir
veya onerilen girisim yapilamiyabilir veya usulune uygun
olmayabilir. Sapmalarin kanitlanabilir ve dékiimante edi-
lebilir oldugunu bir varsayim olarak kabul eden gugli bir
rehber oldugunda, bu rehber daha fazla dikkate alinacak-
tir. Bundan dolayi, sponsorlar ve onaylayicilarin rehberleri
uygun kanallar yoluyla potansiyel kullanicilara ulagtirmak
ve uygulanmalarini cesaretlendirmek konusunda sorum-
lulugu bulunmaktadir. isvigre®® ve Kanada'daki®® dene-
yimler nutrisyon kilavuzlarinin uygulanmasini saglamak
icin harcanan ilave eforun blyUkliginu gostermektedir.

KUK dizenleyicilerin sorumluluklari, rehberlerin mun-
tazam revizyonlari, yeni bilimsel gelismelerin hesaba ka-
tilmasi ile birlikte kendi sonuglarinin derlenmesine kadar
uzanmaktadir. ESPEN bu iki rolu de ciddi anlamda ust-
lenmektedir. Rehberler, literatlrin sistematik yapisal der-
lemesi Uzerine kurulu olmasina ragmen, insanda patoloji
ve midahalelerin engellenemez dogasi olan tartisma ve
anlagsmazliklari ortadan kaldiramaz. Kolayca anlagsilan,
gerceklere dayali analizler olsaydi, rehberlere ihtiyaci-
miz olmazdi. PN kilavuzlarindaki C diizeyindeki Onerile-
rin yUksek orani, kilavuzlugumuzun ne derecede dene-
yim ve uzman goérusine dayali oldugunun gdstergesidir.
Dolayisiyla rehberler hipotez Ureten ve hedefe yonelik
gelecek arastirmalar igin 6zel bir uyaran olarak algilana-
bilir. Simdi “rehberlerin Gzerindeki” ¢calisma bitti ve “reh-
berlerle ilgili” gercek ¢calisma basladi.
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Tesekkiir

ESPEN PN rehberleri, tesekkir borglu oldugumuz bir-

cok meslektasimizin katkilariyla gerceklesmistir. Clinical
Nutrition dergisi editdryal ekibine de yardim ve destekleri
icin ayrica tesekkir ederiz. Rehberlerin gelistiriimesinde nit-
risyon endustrisinin higbir maddi katkisi olmadigini bildiririz.

Tablo 3.
Tedavi veya destek anlaminda parenteral nltrisyon kavrami igin
potansiyel uygulamalar

Tedavi olarak PN

Destek olarak PN

Stregleri etkileyen tim yontem-

“Dogal” nutrisyon strecleri etkiler

ler ilagtir‘® . (ve tim insanlar intrauterin hayat-
ta PN alirlar)

PN doktorlar tarafindan regete Hasta ve yakinlari PN icin istekte

edilir. bulunabilir.

Doktorlar ve
PN’u tedavi degerlendirir.

tibbi  kuruluglar Beslenme hasta yakinlar tarafin-

dan bir ilgi ve sevgi ifadesi olarak

algilanir.
PN hastalar icin bir tibbi Nuitrisyon hem hastalar hem de
tedavidir. saglkl kisiler igin esansiyeldir.

Tedavi anlaminda PN’un RKC ile
onaylanmasi gereklidir.

Etik olarak nutrisyonsuz bir grup
(PN almayan) olusturmak mim-
kin olmadigindan, A diizeyinde
bir éneri olusturulamaz.

Tablo 4.
American Preventive Services Task Force tarafindan onerilen, farkli
kanit glicinu gésteren siniflama

Diizey A: Klinik islemin kazaniminin potansiyel riskinden daha yuk-
sek olduguna dair, iyi bilimsel kanittir. Klinisyenler islemi uygun hasta-
lar Gizerinde tartismalidir.

Diizey B: Klinik islemin kazaniminin potansiyel riskinden daha yiik-
sek olduguna dair, en azindan kayda deger nitelikte bilimsel kanittir.
Klinisyenler islemi uygun hastalar tizerinde tartismahdir.

Diizey C: Klinik islemin kazaniminin potansiyel riskinden daha ytuk-
sek olduguna dair, ancak kazanim risk oraninin birbirine gok yakin
oldugu, en azindan kayda deger nitelikte bilimsel kanittir. Klinisyenler
tarafindan bireysel 6zel durumlar olmadikca tavsiye edilmemelidir.

Diizey D: Klinik islemin potansiyel riskinin kazanimindan daha yuk-

sek olduguna dair, en azindan kayda deger nitelikte bilimsel ka-
nittir. Klinisyenler tarafindan asemptomatik hastalara rutin olarak
onerilmemelidir.

Diizey E: Kazanim risk dengesinin belirlenemedigi, bilimsel kanitta

eksiklik, kalitesizlik veya gatisma varligidir. Klinisyenin, hastaya islem
hakkindaki belirsizligi anlamakta yardimci olmasi gerekir.
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ESPEN Parenteral Nutrisyon Rehberleri:
Santral Venoz Kateterler (Girig, bakim, komplikasyonlarin tani ve tedavisi)

Ceviri: Hasan Ozen

ANAHTAR KELIMELER

Rehberler,

Kanita dayali,

Klinik pratik,

Parenteral nutrisyon,

Santral venoz kateter,

Vendz giris cihazlari,

Ortahat kateterleri,

PYSK,

Tam olarak implante edilebilen
portlar,

Tunelli kateterler,

Periferik parenteral nitrisyon,
Evde parenteral nutrisyon,
Ultrason esliginde,

Kateterle iliskili infeksiyon,
ignesiz baglantilar,
Klorheksitin,

Antibiyotikle kapatma tedauvisi,
Kilavuz tel,

Heparin kapli,

Dikissiz pargalar,

Kateter iligkili vendz tromboz,
Pinch- off sendromu,

Fibrin kihf

OZET

Parenteral nutrisyonu (PN) planlarken vendz girisin uygun segimi, yerlestiriimesi ve
bakimi son derece dnemlidir. Hastanede yatan hastalarda, PN kisa-sureli tinelsiz
santral venoz kateterler yoluyla, periferden yerlestiriimis santral kateterler (PYSK)
yoluyla veya —sinirli bir zaman suresince ve solisyonun osmolarite ve kompozis-
yonunda kisitlamalarla- periferal venoz giris cihazlariyla (kisa kantller veya ortahat
kateterleri) verilebilir. Evde PN genellikle PYSK veya —eger uzun siire ya da sinirsiz
sure verilmesi planlaniyorsa uzun streli vendz giris cihazlar (tinelli kateterler veya
tam olarak implante edilebilen portlar) gerektirir.

Santral vendz giris i¢in en uygun yerin segimi, hastanin durumu ve giris yerine 6zel in-
fektif ve infektif olmayan komplikasyonlarin goreceli riskleri dahil birgok faktori dikkate
alacaktir. Tum santral vene girisler icin ultrason kilavuzlugunda vendz giris kuvvetle
onerilir. Parenteral nutrisyon igin kateter ucunun ideal yeri superior kaval venin alt 1/3'U
ile sag atriyumun Ust 1/3 bolimu arasidir; bu durum islem sirasinda tercihen kontrol
edilmelidir. Katetere-bagli kan dolagimi infeksiyonu PN’un énemli ve hala gok sik goru-
len bir komplikasyonudur. infeksiyon riski personelin uygun 6gretim ve egitimi, yeterli
el yikama politikasli, cihazlarin ve girig yerinin uygun secilmesi, vene giris sirasinda en
Ust duzeyde bariyer korumasinin yapilmasi, giristen 6nce antiseptik olarak ve giristen
sonra ¢ikis yerinin dezenfeksiyonu igin klorheksidinin kullaniimasi, ¢ikis yerinin uygun
pansumani, setlerin rutin olarak degistiriimesi ve santral yollarin gereksinim biter bit-
mez ¢ekilmesi gibi maliyet-etkin ve kanita dayali 6nlemler alinarak azaltilabilir.

Santral venoz girigs cihazlarinin infektif olmayan komplikasyonlarinin da gogu
vendz yolun saglanmasi ve idamesinde uygun, standardize edilmis protokol-
lerle Onlenebilir. Bunlar da cihazin uygun segilmesi, kateterin ustaca ve uy-
gun pozisyonda yerlestiriimesi, yeterli tespitin yapiimasi (tercihen dikisten ka-
¢inarak), ve infuzyon pompalarinin kullaniimasi yaninda kullaniimayan hatla-
rin yikanmasi ve kapatilimasi igin uygun yontemlerin kullaniimasina baglidir.

Prof.Dr.Hasan Ozen - Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri A.D. Ogretim Uyesi



Espen Parenteral Nitrisyon Rehberi

13

Parenteral beslenmeda kullanilan mevcut farkh
tiplerdeki venoz giris cihazlarinin endikasyonlari
ve kullaniimalari hakkinda genel oneriler

1.Periferal parenteral beslenmenin islevi nedir?

Parenteral niitrisyon (PN) i¢in aday olan hastalarin
cogunda santral venéz yol (yani, besinlerin dogrudan
sliperior vena kava veya sag atriyuma verilmesini
saglayan venéz yol) gereklidir.

Bununla birlikte, protein-digi kalorinin énemli bir
kisminin lipid olarak verildigi diisiik osmolariteli bir
soliisyonun kullanildigi bazi durumlarda, PN periferal

yoldan (kisa kaniil veya orta hat kateter) giivenli bir
sekilde verilebilir.

Periferal PN (PPN)’un (kisa periferal kaniil veya orta
hat kateteri ile verilen) sadece kisitl bir siire ve yalniz
osmolaritesi 850 mOsm/L’yi gegmeyen besin soliis-
yonlari verildiginde kullanilmasi énerilir (Diizey C).

Evde PN, bu kateterler yiiksek dislokasyon ve komp-
likasyon riski tasidiklarindan, sadece kisa kateterler-
le verilmemelidir( Diizey C).

ister kisa kaniillerle ister orta hat kateterler yoluyla
verilsin, periferal PN tromboflebit agisindan dikkatli

g6zlem gerektirir (Diizey C).

Onerilerin dzeti: Santral Vendz Kateterler

Konu

Oneriler

Diizey

Sayi

intraven6z beslenme
yolunun segimi

PN kateter cihazinin
segimi

PN icin ven segimi

SVK yerlestirilmesi

SVK ucunun

pozisyonu

SVK materyalinin
segimi

Parenteral nitrisyon (PN) adaylarinin gogunda santral venéz yol (yani, besinlerin dogrudan si-
perior vena kava veya sag atriyuma verimesini saglayan vendz giris) gereklidir. Bununla birlikte,
protein-disi kalorinin énemli bir kisminin lipid oldugu disuk osmolariteli bir solisyon kullanildi-
ginda PN periferal yoldan (kisa kantl veya orta hat kateteri) glivenli bir sekilde verilebilir.
Periferal PN'un (kisa periferal kanil veya orta hat kateter yoluyla verilen) sadece kisa siire ve-
rildiginde ve yalniz osmolaritesi 850 mOsm/L’yi gegmeyen beslenme soliisyonlari kullanildiginda
kullaniimasi dnerilir.YUksek dislokasyon ve komplikasyon riski tagidigindan evde PN normal ola-
rak kisa kantiller yoluyla verilmemelidir. Ister kisa kaniil ister orta hat kateteri ile verilsin, periferal
PN trombofilebit agisindan dikkatli bir gdzetim ister.

Kisa sureli: birgok tunelsiz santral venoz kateter (SVK), periferalden yerlestirilmis santral kateter
(PYSK) ve periferal katater yatan hastada PN icin uygundur.

Orta sureli: PYSKIer, Hohn kateterleri, tinelli kateterler ve portlar uygundur. Yuksek infeksiyon
oranlari, tikanma, dislokasyon ve ven6z trombosisden dolayi tiinelsiz santral ven6z kateterlerin
evde parenteral nutrisyonda (HPN) kullaniimasi cesaret kiricidir.

Uzun sureli kullanim ve HPN (>3 ay) genellikle uzun sureli cihazlar gerektirir. Tunelli kateterler
ve tam implante olabilen cihazlar segeneklerdir. Sik (gunlik) kullaniimasi gerekenlerde tinelli
olanlar genellikle yeglenir.

Venin secimi giris teknidi, iliskili mekanik konplikasyon riski, kateter yerinin uygun bakiminin yapi-
labilirligi, ve trombotik ve infektif komplikasyonlarin riski dahil bircok faktérden etkilenir.

Femoral venin PN icin kullaniimasi, kasiktaki cikis yerinden kontaminasyon riskinin ve vendz
trombozis riskinin ytiksekligi nedeniyle,goreceli olarak kontrendikedir.

Kateter ¢ikis yerininin bakiminin zorlugu ve buna bagl yuksek kateter kontaminasyonu ve kate-
ter-iligkili infeksiyon riski nedeniyle, internal juguler vene yuiksek diizeyden (sternoklavikiler kasin
onunden veya arkasindan) girisler 6nerilmemektedir.

Ultrason kilavuzlugunda (gercek-zamanli ultrasonografi) venéz girisin kér venéz girise gére daha
az komplikasyon insidansina ve daha yuksek basariya sahip oldugunu gosteren zorlayici kanitlar
vardir. Bu nedenle tim SVK yerlestiriimelerinde ultrason destegi kuvvetle 6nerilir. Maliyet-etki
anlaminda ve infeksiyon riski nedeniyle cerrahi cut-down ile yerlestirme 6nerilmez.

PYSK yerlestiriimesinde, bazilik veya brakiyal venin ultrason kilavuzlugunda ve micro-intoducer
teknigini kullanarak ortakolda perkiitan kantlasyonu tercih edilen segenektir.

Yiiksek osmolariteli PN santral ven6z yol gerektirir ve ucu siperior vene kava’'nin alt 1/3 kismin-

da, atriyo-kaval birlesimde veya sag atriyumun Ust kisminda olan bir kateter araciligiyla verilmeli-
dir (Grade A). Kateterin ucunun yeri islem sirasinda, 6zellikle subklaviyan vene klavikula altindan
yaklasim kullanildiginda, tercihen kontrol edilmelidir.

Postoperatif film gekmek; a) islem sirasinda kateterin ucunun yeri kontrol edilmediginde, ve/veya
b)kateter kor subklaviyan yaklasimla veya pléropulmoner zedelenme riski tasiyan diger teknikler

kullanildiginda zorunludur.

Kateter-iligkili sepsisin etyolojisinde kateter materyalinin dnemli oldugunu dusundurecek sinirli
kanit vardir. Teflon, silikon ve politiretan (PUR) polivinil klorid ve polietilenden daha az enfeksiyon-
la iliskilendirilmistir. Halen tim mevcut SVKler ya PUR (kisa sireli ve orta siireli) veya silikondan
(orta sureli ve uzun sureli) yapilmistir; klinik uygulama igin 6zel bir 6neri yapilmamistir.

CB
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Onerilerin dzetleri: Santral Vendz Kateterler

Konu Oneriler Sayi
Kateter-iligkili Kanitlar kateter-iligkili infeksiyon riskinin su sekilde azaltilabilecegini gostermektedir: 6
infeksiyon riskinin « Tinelli veya implante kateterler kullanmak (sadece uzun siireli kullanimlarda yarari
azaltilmasi dogrulanmistir)
» Antimikrobiyal kapli kateterler kullanmak (sadece kisa sureli kullanimlarda yarari
dogrulanmistir)
» Tek lumenli kateterler kullanmak
* Mimkiin oldugunda periferal girisi (PYSK) kullanmak
 Giris yerini uygun segmek
 Ultrason kilavuzlugunda vene girmek
* Yerlestirme sirasinda en Ust diizeyde bariyer énlemlerini almak
« Personelin uygun 6gretimi ve 6zel egitimi
» Uygun el yikama kurallarini uygulamak
= Deri antiseptigi olarak %Z2’lik klorheksidin kullanmak
* Cikis yerinin uygun sekilde ortilmesi
» Kateter dis ucunun (hub), tgli-musluklarin ve ignesiz baglantilarin dezenfeksiyonu
« Infiizyon setlerinin diizenli degistiriimesi
Baz girisimler infeksiyon riskini azaltmakta etkili degildir ve bu amagla kullaniimamalidir; bunlar:
» Setici filtreler
» Santral yollarin programli olarak rutin degistiriimesi
« Antibiyotik profilaksisi
* Heparin kullaniimasi
Kateter-iligkili sepsis Katetere-bagh kan dolasimi infeksiyonunun tanisi en iyi su sekilde yapilir; a)kateterin kantitatif 7
tanisi veya yari-kantitatif kiltiri (SVK cikarildiginda veya tel kilavuz tizerinden degistirildiginde), veya
b)ireme zamanindaki farkliligi devamli kontrol ederek (eder kateter yerinde birakildi ise) es
zamanli olarak periferal venden ve kateterden kantitatif veya kalitatif kan kiltirleri
Kateter-iliskili Kisa sureli santral bir yol sunlarin varliginda ¢ekilmelidir; a)¢ikis yerinde lokal infeksiyonun agik 8
sepsisin tedavisi (kisa bulgulari, b)sepsisin klinik bulgulari, c)tel kilavuz tzerinden degistiriimis kateterden pozitif kultur,
sureli yollar) veya d)iki pozitif ayni zamanda alinmis kan kilturl (periferal kandan ve kateterden alinan kan-
dan). Kateter ¢ikarildiktan sonra uygun antbiyotik tedavisine devam edilmelidir.
Kateter-iligkili Sunlarin varliginda uzun sureli ven6z yolun ¢ikarilmasi gereklidir; a)tiinel infeksiyonu veya port 9
sepsisin tedavisi apsesi, b)septik sokun klinik bulgulari, c)fungus veya yliksek virulansli bakteri tireyen es zamanli
(uzun siireli yollar) alinmis kan kulturleri, d)komplike infeksiyon (6rnegin, endokardit kanitlari, septik trombozis, veya
diger metastatik infeksiyonlar). Diger durumlarda, antibiyotikle kapatma teknigi kullanarak, cihazi
korumaya yonelik bir girisim denenebilir.
Santral kateterlerin Santral venoz giris cihazlarinin ¢cogu, kullaniimadiklarinda, giivenle salin soltisyonu ile yikanip 10
rutin bakimi kapatilabilirler.
Heparinize soliisyonlar, 8 saatten fazla kapali kalmalari planlanan implante portlar veya acik
uclu kateter limenlerinde, Uretici tarafindan onerildiginde, kapatmak igin kullanilabilirler (salin ile
yikadiktan sonra)
Yolun tikanmasinin Santral venoz kateterlerin intraluminal tikanmalari, beslenme pompalarinin kullaniimasi dahil, 11
onlenmesi yolun devamliligini saglamak igin uygun bakim protoklolleri kullanilarak énlenebilir.
Kateter-iligkili santral ~ Venin zedelenmesini sinirlayacak sekilde diizenlenmis yerlestirme teknikleri kullanilarak trombo- 12

venoz trombozisin
onlenmesi

zisten kacinilir, bunlar;

* Yerlestirmede ultrason kilavuzlugu

» Gereksinim olan inflizyon tedavisi ile uygun disen en ince ¢apl kateterin secilmesi

+ Kateter ucunun atriyo-kaval birlesimde veya yakininda yerlestiriimesi
Gunluk deri alti dustik molekuler agirlikli heparin ile profilaksi ancak trombozis icin yiiksek riskli
hastalarda etkilidir.

Yorumlar: Santral veya periferal PN’da kullanilacak so-
lisyonlarin osmolaritesinin kesin sinir degerini gosteren
yeterli kanit yoktur ve hayvan modellerinden elde edi-
len deneysel veriler insanlara tam olarak yansitilamaz.’
Asagidaki sartlarda genellikle santral vendz yol endikedir:
pH<5 veya pH>9 olan sollsyonlarin verilmesi, osmola-
ritesi >600 mOsm/L (INS 2006) veya 500 mOsm/L olan
ilaglarin verilmesi, osmolaritesi %10’luk dekstroz veya
%5’lik aminoasit osmolaritesine esit soltusyonlarla PN,

kabarcik yapan ilaglarin veya intimal zedelenme yapan
ilaglarin verilmesi, birden ¢ok limenle intravendz tedavi
gereksinimi, diyaliz/aferezis gereksinimi olmasi, santral
vendz basing izlemi gerekmesi, >3 ay sureyle vendz yol ge-
rekli olmasi. Ust sinir olarak 30 yil énce yayimlanmig bir klinik
calismaya dayanarak,? osmolaritesi 800-900 mOsm/L asan
PN icin bir santral yolun gerekli oldugu yaygin olarak (birka¢
kilavuz ifadesinde) dusunulmektedir. Bununla birlikte, bu
konuda yapilan baska bir ¢calisma hastalarin ¢ogunda
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periferal venden 10 gline kadar osmolalitesi 1100 mOsm/
kg civarinda olan PN vermenin mimkun oldugunu kanit-
lamistir.® Kisa sireli PN’da, osmolariteyi artirmak trom-
bofilebit insidansini artirmaz ve vendz yollarin basari
oranlarini etkilemez.* Ayrica, trombofilebit riskinin sadece
osmolarite ile dedil ayni zamanda lipid igerigiyle endotel
Uzerinde koruyucu etkiye sahip olabilir® ve sollisyonun
son pH’siyla da iliskili oldugu gorilmektedir. Son olarak,
hacim yuku ve osmolaritenin flebit riskini belirlemede esit
duzeyde ilgili olduklari gorulmektedir: klinik galismada,
saatte infiize edilen miliOsmol sayisi olarak tanimlanan
osmolarite hizi filebit orani ile iyi koreydi (r=0,95).

Bu nedenle, 6zellikle haftalarca glivenli bir sekilde ye-
rinde kalabilen periferal yollarin (ortahat kateterler) artan
kullanimlarini g6z énunde tutarak, periferal PN endikas-
yonlarinin sinirlarini netlestirmek i¢in daha ¢ok randomi-
ze galismaya gereksinim vardir. Bunlar 20-25 cm uzun-
lugunda, genellikle 3 ve 5 Fr ¢apinda, basit perkitantz
teknikle antekibital ylizeyel venlere' veya ultrason kila-
vuzlugunda ortakolun derin venlerine? yerlestirilen polii-
retan veya silikon kateterlerdir.

Periferal tedavinin 6 ginden daha uzun slrecegi
beklenildiginde ortahat kateterleri her zaman potansiyel
bir secenek olarak géz 6niine alinmalidir (Dizey B). Bu
durum hastanedeki PN tedavilerinin cogunda gecerli ol-
dugundan, ortahat kateterleri bu gibi durumlarda ana rol
oynarlar. Evde PN durumunda, kisa kanuller yuksek dis-
lokasyon ve infiltrasyon riski tasirlar, bu nedenle evde pe-
riferal PN endikasyonu olan nadir durumlarda PN ortahat
katateri araciligiyla verilmelidir.

Yine de, hem kisa kanlller hem ortahat kateterler yo-
luyla verilen periferal PN'un (a) periferal venlere erisebil-
me ve (b) periferal ven trombofilebitisi riskiyle ilgili dnemli
sinirlamalari oldugunu vurgulamak énemlidir.” ilk sorunun
Ustesinden, yuzeyel venler bulunamadiginda bile ortahat
kateterlerini Ustkolun derin venlerine (basilika ve brakial)
yerlestirmeyi miumkun kilan ultrason kilavuzlugunun rutin
olarak kullanilmasi ile gelinebilir. Periferal ven trombofi-
lebitinin 6nlenmesi bir ka¢c 6nlemle saglanabilir; kateter
yerlestiriimesi ve bakiminda aseptik teknik; mimkin olan
en kiclk capl kateteri segmek (ideal olarak, ultrason ile
kontrol edilerek, kateter ¢api ven g¢apinin 1/3'G veya daha
kiicigu olmahdir), Teflon kateterlerden ziyade poliiretan
(PUR) veya silikon kateterleri kullanmak; sollisyonun uy-
gun osmolaritede olmasi; lipid-temelli sollisyonlari kullan-
mak (yag emdulsiyonlari ven duvarini koruyucu bir etkiye
sahip olabilirler); 5’ten ylksek ve 9'dan az pH; kateterin
yeterli tespiti (seffaf yapigkan ortliler ve/veya dikissiz fik-
sasyon cihazlari ile).

2. PN icin santral venoz giris cihazi nasil segilir?

Kisa-siireli: yatan hastada PN igin periferden yer-
lestirilen santral kateterler (PYSK) yaninda birgok tii-
nelsiz santral ven6z kateterler (SVK) uygundur.

Orta-siireli: PYSKler, Hohn kateterleri, ve tiinel-
li kateterler ve portlar uygundur. Yiiksek infeksiyon
orani, ttkanma, dislokasyon ve trombozis nedeniyle
tiinelsiz santral kateterler EPN’da kullaniimamalidir
(Diizey B).

Uzamis kullanim ve EPN (>3 ay)genellikle uzun-
stireli bir cihaz gerektirir. Tiinelli kateterler veya tam
implante cihazlar secilebilir. Sik (giinliik) giris gere-
ken kigilerde genellikle tiinelli bir cihaz tercih edilir
(Diizey B).

Yorumlar: Santral vendz giris cihazlari (yani, ucu sant-
rale yerlestiriimis vendz cihazlar) kisa-, orta-, ve uzun-si-
reli giris icin kullanilanlar seklinde siniflandirilabilir.

Kisa-sureli santral kateterler genellikle tinelsiz, bir
santral vene (subklaviyan ven, internal jigdler ven, inno-
minate ven, aksiller ven veya femoral ven) yerlestirilmis,
20-30 cm’lik polidretan (PUR) kateterlerdir; tek veya goklu
Iimene sahip olabilirler; devamli kullanim igin tasarlan-
mislardir ve normal olarak sadece yatan hastalarda sinirli
bir slire (gUnler-haftalar) kullaniimalidirlar.®

Orta-sireli santral kateterler aralikh kullanim ama-
ciyla tasarlanmis genellikle tlnelsiz santral kateterler-
dir: PYSKIler (periferden yerlestiriimis santral kateterler)
ve santral olarak yerlestirilmis tlinelsiz silikon kateterleri
(Hohn kateterleri gibi) icerirler. PYSKIler kolun periferal bir
damarindan (basilik, brakiyal veya sefalik) yerlestiriimis
tinelsiz santral kateterlerdir: 50-60 cm uzunlugundadirlar
ve genellikle silikon veya PUR’dan yapilmislardir. Hohn
kateterleri tinelsiz 20 cm’lik santral yerlestirilen silikon
kateterlerdir.® Hem PYSKler hem Hohn kateterleri yatan
hastalarda, hastanede guinlik tedavi edilen ayakta hasta-
larda, son donem hastalara hizmet veren bakimevlerinde
veya evde uzun suren (3 aya kadar) parenteral beslen-
me igin kullanilabilirler. PYSKler kisa-orta sireli EPN igin
kabul edilebilir, fakat — uygulamada c¢ikis yeri nedeniyle
bir eli kullaniimaz kildigindan- kendi kendine bakimi zor
olabilir.

Yatan hastalarda PN’a gelince, PYSKIerin santral yol-
la yerlestiriimis SVKlere gére 6nemli avantajlarini gdste-
ren net veriler yoktur. Bazi veriler, PYSK kullanmanin yer-
lestirme sirasinda mekanik komplikasyonlarinin daha az
olmasi, daha ucuz olmasi ve infeksiyon oraninin daha az
olmasi nedeniyle tercih edilebilir oldugunu digtnddrar.®1°
infeksiyon konusu tartismali olmakla birlikte," antekiibital
fossa veya ortakola yerlestirmenin kateterin ¢ikis yerini
endotrakeal, oral ve nasal sekresyonlardan uzaklastira-
rak 6nemli avantaj sagladidi kabul edilir  (Duzey C).

Uzun-sireli (>3 ay) evde parenteral beslenme (EPN),
mansetli tlnelli santral kateter (Hickman, Broviac,
Groshong, ve Lifecath, RedoTPN gibi Hickman-benzeri
kateterler) veya tam olarak implante port gibi uzun-sireli
venoz giris cihazlari gerektirir. Tunelli kateterler ile portlar
arasindaki secim, esas olarak hastanin uyumu ve tercihi,
hemsire ekibinin deneyimi, ve vendz giris gereksinimi sik-
lid1 gibi birgok faktore baghdir. Uzun sureli sik veya siirek-
li vendz girisi gerektiren hastalarda tinelli SVKIer tercih
edilebilirken, implante edilebilir cihazlar sadece uzun su-
reli aralikli giris gereksinimi olan hastalarda énerilmigtir,
fakat bu secgim icin kanitlar zayiftir (Dizey C).

Arteriyo-venoz fistiller, santral venoz giris olanaksiz
hale geldiginde, diizensiz olarak kullaniimistir; bu konuda
Oneride bulunmak icin kanitlar yetersizdir.
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b) Santral veno6z giris cihazlarinin yerlestirilmesi

3. Bir santral venoz giris cihazinin
yerlestirilmesi i¢in tercih edilen yer hangisidir?

Venin seg¢imi vene giris teknigi, iliskili mekanik
komplikasyonlarin riski, kateter giris yerinin uygun ba-
kiminin yapilabilirligi ve trombotik ve infektif kompli-
kasyonlari iceren birkag faktérden etkilenir (Diizey B).

PN igin femoral venin kullaniimasi, kasiktaki ¢ikis
yerinde yiiksek kontaminasyon riski ve yliksek ven6z
tromboz riskiyle iligkili oldugundan, géreceli olarak
kontrendikedir (B).

internal jiigiiler vene yiiksek yaklagimlar (sternokla-
vikiiler kasin éniinden veya arkasindan) ¢ikis yerinin
bakiminin zor olmasi ve yiiksek kateter kontaminas-
yonu ve kateter-iliskili infeksiyon riski varligi nede-
niyle énerilmemektedir (Diizey C).

Yorumlar: Kisa-sureli tinelsiz SVKler ve Hohn ka-
teterleri, ya “kor” olarak (anatomik isaretleri kullanarak)
veya ultrason (US) kilavuzlugu/yardimi ile, santral venle-
re perkutan vendz giris ile yerlegtirilirler.

SVKlerin kor yerlestiriimesi subklaviyan vene (sup-
raklavikiler veya infraklavikuler yaklagimla) veya internal
jugller vene (yuksek arkadan yaklasim; yluksek dnden
yaklasim; sternoklavikiler kasin iki basl arasindan aksi-
yal yaklagim; alt lateral yaklagim, v.b.) veya femoral vene
dogrudan girilmesiyle gercgeklestirilir. Subklaviyan venle
karsilastirildiginda internal jugller vene girmek daha az
girigle iligkili komplikasyon riski tasir'?; 6zellikle, internal
juguler vene alt lateral yaklasim (veya Jernigan yaklasi-
mi) en az mekanik komplikasyonla iligkili kdr giris teknigi
olarak gériinmektedir."

Kisa-sureli SVKlerin US-kilavuzlugunda yerlestiriime-
si supraklavikuler yolla subklaviyan vene, internal juguler
vene veya innominate vene girmekle; infraklavikiler yol-
la aksiller/subklaviyan vene girmekle; veya femoral vene
girmekle elde edilebilir.

Santral vendz kateterleri sol taraftan yerlestirmek sag
taraftan yerlestirmeye goére genellikle daha fazla yanhs
pozisyona neden olmakla birlikte, bu konuda kanita daya-
I dneriler yoktur. Ayrica (a) bir tarafi kullanmayi zorlayan
spesifik klinik ve anatomik durumlar (diger taraftaki venle-
rin zor goérundr olmasi, deri anormallikleri, v.b.) olabilir, ve
(b) yanhs pozisyon riski islem sirasinda kateter ucunun yeri
kontrol edilerek (floroskopi ve EKG-bazli ydontemler dahil)
en aza indirilebilir.

Femoral vende tiinelsiz SVK olmasi yuksek infeksiyon
ve kateter-iligkili ven6z trombozis riski tasidigindan, bu
yol parenteral beslenmede goéreceli olarak kontrendikedir
(Dlzey C).

SVK'in ¢ikis yeri boyun boélgesinde oldugunda kateter
cikisinin bakiminda zorlugun artmasi beklenir'#; bundan
dolayi, infraklavikuller bélge (subklaviyan veya aksiller gi-
ris) veya klavikulanin hemen Ustiindeki boélge (internal ji-
gller vene algak yaklasim; innominate ven veya internal
jugller vene supraklavikller yaklasim) gibi, pansuman
degisimlerini kolaylastiracak yaklagimlar tercih edilir.

4. Santral venéz giris cihazi yerlestirmede en iyi
teknik hangisidir?

Ultrason-kilavuzlugunda (ger¢cek zamanl ultraso-
nografi ile) venéz girisin, “koér” venéz giristen daha az
komplikasyon insidansi ve daha yiiksek bagari oraniyla
iliskili olduguna dair zorlayici kanit vardir. Bu nedenle
tiim SVK yerlestirmelerinde ultrason destegi kuvvetle
onerilir (Diizey A). Maliyet etkinligi ve infeksiyon riski
acisindan cerrahi cutdown ile yerlestirme O6nerilmez
(Diizey A).

Yorumlar: SVK’leri US-kilavuzlugunda yerlestirmenin
avantajlari bircok RCT de gdsterilmistir ve bu konudaki
tim meta-analizlerde dogrulanmistir. Sekiz RCT igeren
1996 tarihli bir meta-analizde, isaretleme teknigdi ile karsi-
lastirildiginda US-kilavuzlugu daha az basarisizlik orani
ve komplikasyonu ve ilk giris denemesinde daha ylksek
basari orani ile tanimlanmistir.’® University of California,
San Fransisco (UCSF) Stanford Kanita Dayali Uygulama
Merkezi (Stanford Evidence Based Practice Center)
2001 yilinda, klinik ¢alismada uyulmasinin zorunlu ol-
masi Onerilen' kanita-dayali klinik uygulamadan birinin
US-kilavuzlugunda SVK yerlestiriimesi oldugunu sapta-
yan “Saglik Hizmetlerini Daha Guvenli Yapmak: Hasta
guvenligi uygulamalarinin kritik analizi-Making Health
Care Safer: A ciritical analysis of patient safety practices”
projesinin sonuglarini yayimladi.'® 2002 yilinda “British
National Institute for Clinical Excellence- Britanya Klinik
Muikemmellik Ulusal Enstitisu-“ asagidaki onerileri yapti:
‘elektif durumlarda eriskinlerde ve cocuklardainternal jugu-
ler vene SVK vyerlestirirken US-kilavuzlugunda goéruntile-
me tercih edilen yontem olmahdir’ ve ‘US-kilavuzlugunda
goéruntileme, durumun elektif veya acil olmasina bakil-
maksizin, SVK yerlestiriimesi gerekli olan klinik durumla-
rin gogunda goz oninde tutulmahdir’ (Tablo 1). Onsekiz
RCT iceren bir meta-analiz US-kilavuzlugunun basarisiz-
lik oranini, komplikasyon sikligini ve kazara artere girme
oranini azaltmada oldukga etkili oldugunu, boylece ‘hasta
glvenligini net olarak artirdigini’ gosterdi.'” Benzer so-
nuclar, ayni zamanda US-kilavuzlugunda vendz girisin
kor girise gore daha az zaman aldigini da gésteren, 2003
yilindaki bir meta-analizde de gosterildi.'® Ayni yazarlar
‘ekonomik modelleme US’nin basarisizlik ve komplikasyon
oranlarini iyilestirdigi kadar muhtemelen saglik hizmetleri
kaynaklarini korudugunu géstermektedir’ ve ‘her 1000 is-
lemde £2000 (~2200€) tasarruf edildigi disinulmektedir’
sonucuna vardilar.'® Cok yakin zamanda, birkag randomi-
ze calisma US-kilavuzlugunda vendz girigin Ustinltgund,
sadece elektif bir islem olarak degil ayni zamanda acil
servislerde de, -istisnasiz olarak- kanitladi.?® Yogun bakim
hastalarinda internal juguler venin US-kilavuzlugunda ve
kor olarak kateterizasyonunu karsilastiran randomize bir
calisma, US-kilavuzlugunun kateter-iligkili infeksiyonlarda
azalma da sagladigini gosterdi.?' Gergek zamanli ultrason
kilavuzlugunun SVK yerlestiriimesinde duzenli olarak kul-
laniimasi literatir tarafindan agik olarak desteklenmektedir
(Dlzey A).

Ozet olarak, hem erigkinlerde hem cocuklarda sant-
ral kateterlerin US-kilavuzlugunda yerlestiriimesinin kor
yerlestirmeden daha etkin ve daha guvenli oldugunu
gosteren kuvvetli istatistiksel kanit vardir. Bu nedenle, bu
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yontemin kullaniimamasinin bugin igin etik olmadigi ve
sagduyudan uzak oldugu kabul edilebilir.??

PYSK’lerin yerlestiriimesinde, ultrason kilavuzlu-
gu ve mikro-giris teknigini kullanarak, orta kolda ba-
silik venin veya brakiyal venin perkiitan olarak kanii-
lasyonu tercih edilen seg¢enektir (Diizey C).

Yorumlar: PYSK’ler sefalik veya basilik venin “kor”
perkitan kanillasyonuyla antekibital fossadan, veya
basilik, brakiyal veya sefalik venin ultrason-kilavuzlu-
gunda kanuUlasyonuyla ortakoldan vyerlestirilebilirler;
mikro-giris teknigiyle birlikte kullanildiginda ultrason
tekniginin sonuglari en uygunudur. Kanitlar ortakol-
dan US ile yerlestirmenin basari oranini anlamli ola-
rak artirdigini, tromboflebit gibi lokal komplikasyon-
lari azalttigini, ve ayni zamanda hastanin uyumunu
olumlu olarak etkiledigini distndirmektedir?®25; US-
kilavuzlugunda PYSK vyerlestiriimesi diger kilavuzlarda
da dnerilmektedir.

Uzun-stureli vendz cihazlar (tinelli kateterler veya
portlar), klavikula ile birinci kosta arasinda sikistiginda
Ozellikle islev bozuklugu ve zedelenmeye yatkin olan
(‘pinch-off’ sendromu olarak adlandirilan), genellikle bi-
yuk capli silikon kateterlerden olusur. Dolayisiyla, uzun-
sureli vendz giris yerlestirilirken, subklaviyan vene “kor”
klavikula alti yaklasim ve 6zellikle “medial” klavikula alti
yaklasim- Onerilmez. US-kilavuzlugunda SVK vyerlestir-
menin, klavikula alti yaklagsim kullanildiginda bile, pinch-
off sendromu riski ile iligkili gériinmemesi kayda degerdir.

internal jligiler, subklaviyan, innominate veya aksiller
venlere US-kilavuzlugunda giriimesi ve ek olarak klaviku-
la alti bolgede deri altina tinellenmesi uzun-sireli ven6z
girig icin bugin en iyi segenektir. Diger daha az tatmin-
kar secenekler internal juguller venin “kér” kanllasyonunu
(muhtemelen alt lateral yaklagimla) ve delto-pektoral fos-
sada sefalik ven Uzerine veya boyunda eksternal jlguler
vene cerrahi cutdowni igerir. Perkiitan vendz girigle karsi-
lastinildiginda cerrahi cutdown daha fazla maliyet ve daha
yuksek infeksiyon riski tagir.%

Secilmis hastalarda (sUperior vena kava obstrik-
siyonu varhiginda oldugu gibi), uzun-sireli vendz gi-
ris cihazlari femoral venden girerek inferior vena
kava'ya yerlegtirilebilir: bu olgularda, kontaminas-
yon riskini en aza indirmek icin kateter ¢ikis yeri veya
port kasiktan uygun bir uzakhida yerlestiriimelidir.

5. Parenteral beslenme igin santral venéz giris
ucunun en uygun konumu hangisidir?

Yiiksek osmolariteli PN santral venéz giris gerektirir
ve ucu sliperior vena kavanin alt 1/3’iinde, atriyo-kaval
birlesimde veya sag artiyumun (ist kisminda olan bir ka-
teter yoluyla verilmelidir (Grade A). Kateter ucunun yeri,
ozellikle subklaviyan vene klavikula altindan yaklagim
kullanildiginda, igslem sirasinda tercihen kontrol edilme-
lidir (Diizey C).

islem sonrasi X-ray (a) ucun yeri islem sirasinda
kontrol edilmedigi zaman, ve/veya (b) alet kér subklavi-
yan yaklasim veya diger pléropulmoner zedelenme riski
tagiyan teknik kullanilarak yerlestirildiginde zorunludur

(Diizey B).

Yorumlar: Herhangi bir santral venoz giris igin (kisa- orta
veya uzun-sireli), kateter ucunun yeri kritik bir rol oynar. ideal
pozisyonun superior kaval venin alt Ugte biri ile sag atriyu-
mun Ust Ugte biri arasinda oldugu sdylenmistir. Gergekten,
kanitlar yUksek osmolaritede PN’'un slperior vena kavanin
alt tgte birine veya atrio-kaval birlesime inflzyonunun en az
mekanik ve trombotik komplikasyonla iligkili oldugunu gds-
termektedir. Diger taraftan, kateter atriumda ¢ok derindeyse,
trikispid kapaginin proksimalinde veya hatta daha derinde
ise, bu gibi komplikasyonlarla ilgili olabilir.

ideal olarak, kateter ucunun yeri igslem sirasinda ya flo-
roskopi ile ya da EKG yontemiyle?®? kontrol edilmelidir.?”
islem sirasinda pozisyon kontrol edilmemigse, ucunun yerini
kontrol etmek igin islem sonrasi bir gégus filmi gekilmelidir.
Vendz giris “kor” teknikle ve ozellikle plevra-pulmoner ze-
delenme (pnémotoraks, hemotoraks, v.b.) riski tasiyan bir
yaklasimla yapilmigsa, gogdus filmi her zaman gekilmelidir.
Pnémotoraks 12-24 saat icinde anlasilir olmayabilecegin-
den, ¢ok erken bir film (islemden sonraki 1 saat iginde) ye-
terli olmayabilir.

c)Katetere-baghh kan dolasimi
onlenmesi

infeksiyonlarinin

6. Hangi kanita dayali girisimler katetere-bagl kan
dolasimi infeksiyonlari riskini etkili olarak azaltir?

Kateter materyalinin katetere-iligkili sepsisin eti-
yolojisinde énemli oldugunu diigiindiirecek kanitlar
sinirlidir. Teflon, silikon ve politiretan (PUR), polivinil
klorid veya polietilenden daha az infeksiyonla iliskili
bulunmustur. Su anda, piyasada bulunan tiim SVKler
ya PUR (kisa-siireli ve orta-siireli) veya silikondan
(orta-siireli ve uzun- siireli) yapilmistir: klinik uygula-
ma igin 6zgiil bir 6neri yoktur.

Kanitlar kateter-iligkili infeksiyon riskinin su énlem-
lerle azaltilacagini géstermektedir:

e Tiinelli ve implante kateterler kullanmak (degeri
sadece uzun-siireli kullanimda dogrulanmistir)

* Antimikrobiyal kapli kateterler kullanmak (degeri
sadece kisa-siireli kullanimda dogrulanmistir)

* Tek-liimenli kateterler kullanmak

e Miimkiin oldugu zaman periferalden girisi (PYSK)
kullanmak

e Girig yerini uygun se¢cmek

e Ultrason-kilavuzlugunda vene girmek

* Yerlestirme sirasinda en (ist diizeyde bariyer 6n-
lemlerini almak

* Personelin uygun égretimi ve spesifik egitimi

* Yeterli bir el yikama politikasi

* Deri antiseptigi olarak %2’lik klorheksidin kullanmak
e Hub’larin, ii¢lii musluklarin ve igne icermeyen kon-
nektorlerin dezenfeksiyonu

« Infiizyon setlerinin diizenli degistirilmesi

Bazi 6nlemler infeksiyon riskini azaltmada etkili de-
gildir ve bu amacgla kabul edilmemelidirler; bunlar:

* Set-ici filtreler

* Santral yollarin programli olarak rutin degistirilmesi
* Antibiyotik profilaksisi

* Heparin kullaniimasi
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Yorumlar: Ekstraluminal kontaminasyondan 6zellikle
korunmus olduklarindan, tlnelli kateterler ve tam olarak
implante olan cihazlar disuk infeksiyon oranlariyla iliskili-
dir. Bununla birlikte, tinelleme ve deri altina yerlestirme,
platelet sayisi dusik veya koagulasyon bozukluklari olan
hastalarda goéreceli olarak kontrendike olan, kuglk bir
cerrahi iglemdir; ayni zamanda, bu cihazlar pahalidir ve
PN icin kisa-/orta-sureli venoz giris ortaminda maliyet et-
kin degildir: bunlar uzun-sureli evde-parenteral beslenme
icin saklanmalidir. Bununla birlikte, bu gorus eriskin has-
talarda randomize klinik galismalarla henlz desteklen-
memistir. Cocuk hastalarda, tlinelli kisa-sureli SVKlerden
biraz fayda saglanabilir.

Antibiyotik kaph SVKler, katetere-bagli kan dolasimi in-
feksiyonunu (KBKDI) azaltmada etkilidirler ve diger kani-
ta-dayali girisimlerin uygun olarak uygulanmasina ragmen
yiksek KBKDI insidansi ile karakterize klinik durumlardaki
erigkin hastalarin kisa-sureli kataterizasyonunda kullanim-
lari Onerilir (Dlzey A). Maki ve arkadaslarinin sistematik
derlemesinde gosterildigi gibi,* klorheksidin/sulfadiazin
veya rifampisin/minosiklin kapli kisa-sireli santral vendz
kateterler 6nemli derecede az kateter-iligkili infeksiyon ora-
nina sahiptir. Liverpool Reviews ve Implementation Grup
tarafindan yapilan yeni bir sistematik derleme ve ekonomik
degerlendirmede yazarlar,®" minosiklin/rifampisin kapli ka-
teterlerle veya klorheksidin/giimis sulfadiyazin ile igten ve
distan kapli kateterlerle (sadece distan kapli kateterlerde
yalniz istatistiksel dnemlilige egilim gézlendi) KBKDI oranla-
rinin istatistiksel olarak énemli derecede azaldidi sonucuna
varmiglardir.

Bu nedenle, antimikrobiyal kapli bir santral vendz girig
cihazinin kullanimi kisa-sureli santral vendz kateterizas-
yonu gereken ve katetere-bagli kan dolasimi infeksiyonu
riskinin yuksek oldugu ve sikhdini azaltmak icin kapsamli
bir strateji uygulanmasina ragmen KBKDI oranlari yiiksek
kalan erigkin hastalar igin g6z énunde tutulmalidir.

Hastanin tedavisi igin ¢ok limenli portlar gerekmedik-
¢e, tek-limenli SVK tercih edilmelidir (Dizey B). Eger ¢ok
[imenli bir SVK kullaniliyorsa, bir limen sadece PN igin
ayrilmalidir (Dizey C). Birkag randomize kontrolli galig-
mada gosterildigi gibi, tek-limenli SVKlerle karsilastirildi-
ginda ¢ok limenli SVKler artmis infeksiyon riskiyle iligkilidir;
bununla birlikte, bu iddia son yayinlarda sorgulanmaktadir.
iki yeni sistematik derleme ve kantitatif meta-analiz ¢ok lii-
menli kateterlerde, tek Iimenli kateterlerle karsilastirarak,
KBKDI ve kateter kolonizasyonu riski iizerine odaklanmistir.
iIki®2, tek-limenli cihazlarla karsilastirildiginda, cok limenli
kateterlerin artmis KBKDI veya lokal kateter kolonizasyonu
igin dnemli bir risk faktérii olmadigi sonucuna varmistir. ikinci
derlemede,* 530 kateterizasyonu kapsayan °® randomize
kontrollii galismaya (RCT) dayanarak, her 20 tek-limenli
kateter yerlestirimesinde ¢ok limenli kateter yerlestirildi-
ginde olabilecek bir KBKDI'dan kaginilabilecegi sonucuna
varilmistir. Ek arastirmalara gereksinim olmasina ragmen,
hastanin yoénetiminde g¢oklu portlar gerekli olmadikga su
an igin tek-limenli kateteri dGnermek akilci olacaktir (Dizey
B). Eger cok Iimenli bir kateter kullaniliyorsa, bir Iimeninin
sadece PN icin ayrilmasi Onerilir. SUphesiz, tim limenler
aseptik tekniklere dikkat ederek ayni titizlikle kullaniimahdir.

Bazi veriler, tlnelsiz kisa-sireli SVKlerle karsilas-
tinldiginda, PYSKlerin daha az KBKDI ile iligkili oldu-
gunu dusindlrse de, bu konuda kesin kanit yoktur.
Su an, PYSKler PN icin (a) trakeostomili hastalarda,
(b) standart SVK yerlestiriimesi, yerlestirme ile iligkili
komplikasyonlar agisindan artmis risk olusturdugunda,
(c) koagulasyon bozukluklari olan hastalarda dikkate
alinmalidir (Dizey C). Periferalden yerlestiriimis santral
venoz kateterler (PYSK), blyik olasilikla nasal ve oral
sekresyonlardan daha az kontamine olmaya eyilimli olan
koldaki cikis yerlerinden dolayi, gérinlise gore daha az
infeksiyon riski tagimaktadirlar.’® Santral ventz kateter
yerlestiriimis 2101 agdir hastay! analiz eden ¢okmerkezli
yeni bir calismada, PYSKIler standart SVKlerden anlamli
derecede daha diislik oranda kan dolasimi infeksiyonu ile
iliskiliydi.3* Bu henliz randomize kontrollli bir calisma ile
kanitlanmadi. Turcotte ve ark.nin®® 1979-2004 arasinda
yayimlanmis 48 yayini igeren bir meta-analizi acil hizmet
ortaminda PYSKIlerin SVKlere Ustinligini gosteren net
bir kanit bulmadi ve her bir yaklasim kendine 6zgu avan-
tajlari ve farkli profildeki komplikasyonlara neden oluyor-
du. Bu meta-analizde infeksiy6z komplikasyonlar PYSK
ile SVK arasinda anlamli olarak farkh degildi, fakat bu
analize dahil edilen tim yayinlar, PYSKIlerin bugln stan-
dart yontem oldugu dusunuilen ultrason kilavuzlugunda
degil “kor” teknikle yerlestirildigini rapor etmislerdi.?*

Sonug olarak, su an (a) trakeostomili hastalarda, (b)
boyun ve géguste, santral yerlestiriimis SVK takiimasinda
ve bakiminda zorluk yaratabilecek, agir anatomik anor-
mallikleri olan hastalarda, (c) ¢ok dusuk platelet sayisi
olan hastalarda (6rnegin, <9000), ve (d) sinirli stre (6r-
negin, haftalar) i¢cin evde parenteral beslenme adayi olan
hastalarda PN icin PYSK dislnilmesi akla uygundur.™
Diger taraftan, st ekstremite venlerinin fistll veya graft
implantasyonu i¢in korunmasi gerekli olan bébrek yetmez-
likli ve yakinda diyalize gereksinimi olacak olan hastalar-
da PYSKIler dneriimez. ‘PYSKler geleneksel SVKlerden
infeksiyon riski agisindan daha guvenlidir’ varsayimi
kuskuludur ve periferal ven tromboflebitini, PYSK-iliskili
trombozisi, erken yerinden gikmayi ve KBKDi’'unu deger-
lendiren daha buyuk, yeterli istatistiksel giice ve randomi-
zasyona sahip arastirmayla degerlendirilmelidir’."

Bir SVK igin en uygun yerlestirme yerini segerken,
hastaya-6zgul faktorleri (6rnegin, 6nceden var olan SVK,
anatomik anormallikler, kanama diyatezi, bazi pozitif-ba-
singli ventilasyon tipleri), mekanik komplikasyonlarin go-
receli riskleri (6rnegin, kanama, pnémotoraks, trombozis)
yaninda infeksiyon riski ve kateter ¢ikis yerinin yeterli
pansuman bakimina uygunlugunu igeren cesitli faktorleri
g6z onine almak akilcidir (Dlzey B).

Vendz trombozla ilgili riski yanisira yapisina bagli ola-
rak bu boélgenin bakiminin zorlugu nedeniyle artmis eks-
traliiminal kontaminasyon ve KBKDI riski tasidigindan,
PN alan erigkin hastalarda femoral vene tlnelsiz SVK
yerlestiriimesi 6nerilmez (Dlzey C).

Boyun hareketleri ve bu yerin yapisina bagli olarak
bakiminin zorlugundan dolay! artmis ekstraliminal kon-
taminasyon ve KBKDI riskiyle iligkili oldugundan, gikis
yeri boynun orta-tst kisminda (6rnegin, internal juguler
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vene yuksekten yaklasim) olan tiinelsiz SVK yerlestiril-
mesi Onerilmez (Dizey C).

Jugller, subklaviyan ve femoral bolgelere yerlestiril-
mis kateterlerde kateter-iligkili infeksiyonlari hi¢gbir RCT
tatmin edici olarak karsilastirmamistir. Bununla birlikte,
onceki kanitlar internal jugller vene yerlestirilen tinel-
siz kateterlerin subklaviyan vene yerlestirilenlerden daha
yuksek infeksiyon riski tasidiklarini disindirmektedir.

Bu durum venin yerinin segilmesine degil fakat kateter
¢ikis yerinin uygun pansuman yapilabilmesine ikincil ol-
mali; boylece, ylksek arka yaklasimla (gikis yeri boynun
ortasinda) internal jugiler vene yerlestirilen SVK hattinin
infeksiyon riski alt lateral ‘Jernigan’ yaklasim kullanilarak
internal jigller vene (gikis yeri supraklavikiler fossa) yer-
lestirilen bir SVK'in infeksiyon riski bir hayli farkli olabilir.™

Yogun bakim hastalarinda yapilan bir klinik galisma,
infeksiyon orani agisindan internal juguler ven ile karsi-
lastirildiginda subklaviyan yolun herhangi bir avantaji-
ni gosteremedi.®® 988 yogun bakim hastasinda yapilan
prospektif bir calismada, internal jlguler yol ve femoral
yol ¢ikis yerinin lokal infeksiyonu agisindan daha yiiksek
bir risk tasiyordu, fakat KBKDI agisindan bir fark yoktu.*
Erigkinlerde kullanildiginda tinelsiz femoral kateterlerin
goreceli olarak yuksek kolonizasyon hizina sahip oldugu
gosterilmistir®® ve internal jlgller ve subklaviyan kateter-
lerle karsilastirildiginda daha yiiksek derin ven trombozu
(DVT) ve kateter-iligkili infeksiyon riski tasidiklari diusU-
naldigianden kullaniimalarindan kaginiimalidir.

2000 yilina kadar yayimlanmis randomize olmayan
calismalarin degerlendirildigi bir derleme ve meta-analiz-
de,* subklaviyan yaklasimla karsilastirildiginda, jugdler
girislerde artere anlamli olarak daha fazla girildigi fakat
kateter ucunun yanlis yerde olmasinin daha az oldugu,
hemo- veya pnémotoraks insidansinda veya damar ti-
kanmasinda farklilik olmadigi rapor edilmistir. Daha yeni
bir Cochrane sistematik derlemesi subklaviyan ve juguler
santral venoz girigleri karsilastiran uygun randomize aras-
tirma bulgamadi. Subklaviyan mi yoksa juguler girigin mi
tercih edilecegi konusunda daha fazla kanit gereklidir.*
Ayni zamanda, artik ultrason kilavuzlugu standart olarak
kabul edildiginden, gelecekteki karsilastirmali ¢alismala-
rin ultrason-kilavuzlugundaki vendz girigleri icermesi ve
ek olarak aksiller veya innominate (brakiyo-sefalik) ven
gibi ultrason kilavuzlugunun girisi mimkun kildigi diger
santral yollari da dikkate almasi dnerilmektedir.

PYSKIlere gelince, ortakoldaki bir ¢ikis yerinin (US-
kilavuzlugunda PYSK yerlestirme icin tipik), antekibital
fossayla (“kor” PYSK yerlestirme igin tipik) karsilastirildi-
ginda pansuman bakimi agisindan avantajlari vardir.'

Sonug olarak, tunelsiz SVK'lerde giris yeri segimi-
nin o boélgenin hemsire bakimina etkisi vardir. Kasiktaki
(femoral ven), boyundaki (internal juguler vene yuksek
yaklasim) veya antekubital fossadaki (kér PYSK yerlestir-
mesi) bolgeler, supraklavikuler fossadaki (internal jlguler
vene alt lateral yaklagim, subklaviyan ven veya innomi-
nate vene supraklavikiler yaklagimlar), infraklavikuler
fossadaki (subklaviyan veya aksiller ven) veya ortakol-
daki (US-kilavuzlugunda PYSK yerlestirmesi) bolgelerle

karsilastirildiginda muhtelemen daha fazla kontaminas-
yon riski tagsimaktadir.

Kateterlerin ultrasonla yerlestiriimesi kontaminasyon
ve infeksiyon riskini dolayli yoldan azaltabilir ve tim sant-
ral vendz girislerde onerilir (Diizey C). internal jugiiler
vene gercek zamanl US-kilavuzlugunda girig, “kér” ve-
ndz girisle karsilastirildiginda, yeni bir randomize ¢alis-
mada gosterildigi gibi blyuk olasilikla dokulara daha az
travmatik olmasi ve daha kisa islem suresinden dolayi,
daha dustik bir KBKDI oraniyla iligkilidir.2' Ayni zaman-
da, gergek-zamanli ultrason kilavuzlugu, basilik ven
veya brakiyal venlerden birinin kanulasyonu ile ortakolda
PYSK yerlesitiimesine izin verir: bu durum, antekubital
fossadan “kor” yerlestirme ile karsilastirildiginda, daha az
lokal infeksiyon ve trombozis riskiyle iligkili olabilir.242

SVK yerlestiriimesi sirasinda en Ust dizeyde bariyer
onlemleri infeksiyon riskini azaltmada etkilidir ve 6nerilir
(Diizey B). Prospektif calismalar KBKDI riskinin, santral
venoz kateter cihazinin yerlestirilmesi sirasinda opera-
téran steril bir gémlek ve steril eldiven giymesi ve genis
steril bir 6rti dahil maksimal steril bariyerlerin kullanil-
masi ile azaltilabilecegini distindirmektedir (Dizey C).
SVK vyerlestiriimesi sirasinda tam-bariyer énlemleri diger
kilavuzlarin gogu tarafindan onerilir, ve bu uygulama gok-
merkezli prospektif calismalarda KBKDI azaltmayi amag-
layan kanita dayali midahale 6nerilerinin gogu tarafindan
kabul edilmistir.

Personelin uygun 6gretimi ve 6zgul egitimi katetere-
bagh infeksiyon riskini azaltmak i¢in en 6nemli ve kanita
dayali stratejilerden biri olarak herkesge oOnerilmektedir
(Dizey A). Uzmanlasmis hemsire ekipleri PN alan has-
talardaki vendz giris cihazlarinin bakimini yapmalidirlar.
infeksiyon riskinin aseptik bakimin standardizayonunu
takiben azaldigini ve intravaskiler kateterlerin bakiminin
deneyimsiz saglik calisanlari tarafindan yapildiginda art-
tigini gésteren guizel kanitlar vardir. Ayni zamanda, saglk
galisanlarinin lokal kanita dayali protokolleri uygulamasi
egitimine odaklanmis goreceli olarak basit 6gretim prog-
ramlarinin hastalarda KBKDI riskini azaltabilecegi kanit-
lanmistir.#'42 108 yogun bakim Unitesinde yapiimis c¢ok
onemli cokmerkezli prospektif bir calismada, Provonost
ve arkadaglari*® kanita dayall az sayida énlem demetini
(el yikama; santral vendz kateter yerlestiriimesi sirasin-
da tam-bariyer dnlemleri; klorheksidin ile deri antisepsisi;
mumkun oldugunda femoral bolgeden kaginilmasi; mim-
kiin olan en kisa surede gereksiz olan kateterlerin ¢ika-
rilmasi) uygulamanin KBKDI insidansinda klinik olarak
anlaml (%66’ya kadar) ve kalici azalma yaratmada son
derece etkili oldugunu gostermislerdir.

PN alan hastalarla iliskide olan saglik ¢alisanlari ara-
sinda uygun el yikama kuralinin uygulanmasi kateter ilis-
kili infeksiyon riskini azaltmada en kanita dayal ve ma-
liyet-etkin manevralardan biri olarak kabul edilir (Dlzey
A). El hijyeni igin iyi standartlar ve aseptik teknik kateter-
iligkili infeksiyon riskini net olarak azaltabilir.2* Ozellikle;
santral ven6z giris cihazinin takilmasindan veya pansu-
manindan dénce, eller ya bir antimikrobiyal sivi sabun ve
su ile yikanarak veya alkolle ovalayarak dekontamine
edilmelidir. Elleri sabun ve su ile yikarken 6nce elleri su
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ile islat, Uretici tarafindan Onerilen miktarda sabunu ele
uygula ve elleri en az 15 saniye, ellerin ve parmaklarin
tim ylzeyini kapsayacak sekilde, kuvvetle ovala; elleri
su ile durula ve tek kullanimlik bir havlu ile iyice kurula.
Elleri alkol-bazli bir siviyla ovalayarak dekontamine eder-
ken, Urdnu bir elin avucuna koy ve ellerin ve parmaklarin
tim yulzeyini kapsayacak sekilde eller kuruyuncaya ka-
dar birlikte ovala?®; kullanilacak Grtin hacimi i¢in Ureticinin
Onerilerini uygula. Goézle gorilebilecek kadar pislenmis
veya kir veya organik materyalle kontamine olmus eller
alkolll el ovalamayi yapmadan 6nce sivi sabun ve su ile
yikanmalidir. Randomize-kontrolli ¢alismalardan elde
edilen kanitlar bir santral ventéz hatta girerken (giris ye-
rinin pansumani, hattin kullanilmasi veya intravendz ilag
verilmesi) iki olasi segenek oldugunu gostermistir: (1) el
antisepsisi+temiz eldivenler, ve aseptik el-sirmeme tek-
nigi; (2) el antisepsisi+steril eldivenler (Dizey C).

Katetere bagh kan dolagimi infeksiyonunu énlemek
icin en uygun deri antiseptigi %70’lik isopropil alkol icinde
%2’lik klorheksidin solisyonudur, ve hem kateter yerles-
tirlmesinden énce cildin hazirlanmasinda hem de kateter
¢ikis yerinin temizlenmesinde tercih edilmelidir (Dizey A).
Yeni bir klinik randomize g¢alisma* klorheksidinin, 6zellik-
le %70 ispropil alkol icinde %Z2’lik klorheksidin glukonat,
girig yerinin hazirlanmasi yaninda kateter yerlestirildikten
sonra girig yerinin temizlenmesinde en uygun antiseptik
oldugunu gdstermektedir (Diizey A).

Uretici kendi triind ile alkoliin kullaniimasini yasaklar-
sa klorheksidin glukonatin sudaki solisyonu, (bazi PUR
kateterlerde oldugu gibi) kullaniimalidir. Alkolli povidone-
iyot solusyonu klorheksidin alerjisi 6ykusi olan hastalar-
da kullaniimalidir (Dizey A). Antiseptigin havada kuruma-
sina izin verilmelidir; aseton, eter gibi organik ¢ézlculer
antiseptikten 6nce veya sonra deriye uygulanmamalidir
(Dlzey C). Antimikrobiyal merhemler kateter yeri infeksi-
yonunu Onlemede etkili degildir ve rutin olarak uygulan-
mamalidir ( B).

Tanelsiz bir santral venoz girisin kateter ¢ikis yeri ter-
cihen steril, seffaf, yari gegirgen politiretan bir 6rtu ile 6r-
tilmeli ve 7 glinde bir rutin olarak degistiriimeldir (Dizey
C). Eger butlnligu bozulmus ise veya o6rtl altinda nem
birikmisse daha erken degistiriimelidir (Dizey C). Eger
hasta asiri terliyorsa veya giris yeri kaniyor veya sizdiri-
yorsa steril bir gazli bezle 6rtmek tercih edilir (Dizey C).
Bu gereksinim gunlik olarak degerlendiriimeli ve gazli
bez giris yerine bakmak gerektiginde veya ortii nemlen-
diginde, gevsediginde veya kirlendiginde degistiriimelidir.
Gazli bez mimkin olan en kisa zamanda seffaf bir ortu
ile degistiriimelidir. Tlnelli veya implante kateter girisle-
rinde kullanilan pansuman, daha erken degistirme endi-
kasyonu olmadikga, giris yeri iyilesene kadar her 7 glinde
bir degistiriimelidir (Dlzey C). Klorhesidin-emdirilmig ortu
kateter c¢ikis yerinin ekstraliminal kontaminasyonunu
azaltmada etkilidir ve kullanimi ylksek infeksiyon riski
olan tiinelsiz SVKIi erigkin hastalarda g6z 6éniinde bulun-
durulmahdir (Duzey C).

Antimikrobiyalli  drtllerin kateter kolonizasyonunu
ve KBKDI'unu énlemedeki etkinlikleri ve maliyet-etkin-
likleri hala arastirilmaktadir. Birgcok prospektif arastirma

klorheksidinli spancin (Biopatch) kateter cikis yerinin
ekstraliminal kontaminasyonunu onlemedeki etkinligini
gostermistir (Dlzey B).“¢4¢ Bunlarin kullanimi ylksek in-
feksiyon riski olan tlinelsiz SVKIi erigkin hastalarda dusu-
ndlmelidir (maliyet-etkinliklerinin uygun olarak degerlen-
dirilmesinden sonra).

Bir diger 6nemli konu SVKIerin tespitidir. Kateterin ge-
leneksel olarak dikisle tespitinin yiuksek ¢ikis yeri konta-
minasyonu riski tagiyabilecegi konusunda kanitlar ¢ogal-
mistir. Kateterleri sabitlemek icin kullanilan Grinler ticari
hazir kateter stabilizasyon cihazlari, steril bantlar ve cer-
rahi seritleri igermelidir, fakat —-mUmkin olan her zaman-
ticari Uretilmis kateter stabilizasyon cihazlarini kullanmak
tercih edilir (Dizey C). Satdrler artik kullaniimamalidir
(Duzey B). Ornegin, seffaf yari-gegirgen bir ortii ile ka-
patilarak Statlock ve Biopatch’in ikisinin de es zamanl
olarak ayni kateter ¢ikis yerinde kullanilabilir ve 1 hafta
yerinde birakilabilir.

Uglii musluklar, kateter hub’lari ve ignesiz baglantila-
rin 6rnek alma portlari intraliminal kontaminasyonun ve
sonrasindaki KBKDi'nun énemli yollaridir ve buralar giris-
ten 6nce daima, tercihen %70 isopropil alkol icinde %2’lik
klorheksidin ile dezenfekte edilmelidir (Diizey C).

ignesiz baglantilar, kaza sonucu igne batmasi ve/veya
biyolojik kontaminasyon riskini azaltarak hasta ve saglik
¢alisanini korumak igin klinik uygulamaya sokulmuslar-
dir. KBKDI'unu azaltmada net bir bigimde etkinlikleri hig
bir zaman kanitlanmamistir; -tersine- yanlis kullanimla-
r KBKDI sikligini gercekten artirabilir. Kanitlar ignesiz
baglantilarin uygun sekilde dezenfeksiyonunun eksternal
mikrobiyal kontaminasyonu anlamli olarak azaltabilecegi
fikrini vermektedir.* infeksiyon énlenmesindeki koruyucu
veya izin verici rolleri konusunda kesin kanit olmamasina
ragmen, ignesiz cihazlarin kullanima sokulmasi cihaza
bagl infeksiyon olusu acgisindan izlenmelidir. Eger ignesiz
cihazlar kullaniliyorsa, giris portu kullanmadan énce ve
sonra, Ureticinin dnerilerine goére kontrendike olmadikga,
%70’lik alkolli solisyon veya %Z2’lik klorheksidin glukonat
sollisyonu uygulamasiyla dekontamine edilerek kontami-
nasyon riski azaltilmalidir (Duzey C).

intravendz kateter inflizyon setleri her 24 saatte (lipid
PN kullanildiginda) veya her 72 saatte (lipid infuze edil-
miyorsa) bir degistiriimelidir (Dlzey C). Set ici filtrelerin
KBKDI énlenmesinde kullaniimasi énerilmez (Diizey C).
inflizyon materyaline bagli KBKDiI'nu énlemek icgin set
ici filtre kullanmayi destekleyecek kanit bulunmamistir.
Bununla birlikte, eczacinin dnerileri dogrultusunda, emul-
siyonda muhtemelen olugan mikro-agregatlari filtre etmek
amaciyla, secilmis vakalarda lipid-bazli PN sollsyonlari-
nin set-igi filtrasyonunda kullaniimak igin bir rolG olabilir.

Tinelsiz SVKler rutin olarak gikariimamali ve degisti-
rilmemelidir (Dizey A), ve rutin olarak kilavuz tel Gizerinden
degistirimemelidir (Diizey A). Bu gibi stratejiler KBKDI azal-
tilmasini saglamaz ve gercekte komplikasyon oranini artirir.
SVK'in 6zguil bir klinik endikasyon olmaksizin rutin gikariimasi
ve yenilenmesi kateter kolonizasyon oranini veya KBKDI ora-
nini azaltmaz, fakat yerlestirmeyle iliskili komplikasyonlarin
insidansini artirir. SVKler yalniz komplikasyon oldugunda
veya artik gereksiz olduklarinda ¢ikariimalidir (Diizey A).
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Tel kilavuz yardimiyla kateter degisiminin arizali ka-
teterleri degistirmede roll vardir, fakat kateter yerinde
infeksiyon veya kanitlanmis KBKDI varliginda kontrendi-
kedir. Kilavuz tel ilse degisimin KBKDI tanisinda bir rolii
olabilir. Eger kateter-iligkili infeksiyondan stpheleniliyor-
sa, fakat kateter yerinde infeksiyon delili yoksa, var olan
kateter ¢ikarilabilir ve yeni bir kateter kilavuz tel Uzerin-
den yerlestirilebilir; eger testler kateter-iligkili infeksiyonu
gOsteriyorsa, yeni yerlestirilen kateter ¢ikariimali ve hala
gerekli ise yeni bir kateter farkli bir yerden yerlestiriime-
lidir. Eger cikis yerinde infeksiyon kanitlari veya KBKDI
kanitlari varsa, kateter ¢ikarilmali ve tel kilavuz Gzerinden
degistiriimemelidir. TUm sivi inflizyon tlpleri ve baglanti-
lar da santral venoz giris cihazi degistirldiginde yenilen-
melidir (Diizey C).

KBKDI insidansini azaltmadigindan, SVK kullanimi
sirasinda veya 6ncesinde profilaktik sistemik veya lokal
antibiyotik verilmesi 6nerilmez (Diizey A).50-52

Bir antibiyotikle kapatma profilaksisinin sadece uzun-
sureli ven6z girisi olan nétropenik hastalarda etkili oldugu
gosterilmistir. SVK olan tim hastalarda bu yontemin rutin
olarak kullaniimasinin katetere bagli kan dolasimi infek-
siyonu riskini azaltacaginin kaniti yoktur ve bu énerilmez
(Duzey C).

Dusuk-doz sistemik antikoagulasyon, heparin ile peri-
yodik yikama veya heparinli kapama kateter kontaminasyonu
riskini azaltmaz ve KBKDI énlenmesi icin énerilmez (Diizey
C). Heparinin KBKDI insidansinin azalttigina dair kesin kanit
yoktur, fakat bu durum kullanilan heparin konsantrasyonlarin-
daki ve verilis seklindeki farkliliklari yansitabilir.

Birgcok madde (taurolidine, sitrat, EDTA, etanol, v.b.)
kateter icinde biyofilm olusmasini azaltmak ve/veya ciha-
zin kolonizayonunu azaltmak ve/veya KBKDI riskini azalt-
mak icin kateterin yikanmasi ve kapatilmasi amaciyla
Onerilmistir, fakat bu konuda dneride bulunmak igin yeterli
delil yoktur.

d) Katetere bagh kan dolagimi infeksiyonunun
yonetimi

7. KBKDI’'nun tanisi igin en iyi yéntem hangisidir?

KBKDI tanisi en iyi (a) kateterin kantitatif veya yari
kantitatif kiiltiirii (SVK ¢ikarildiginda veya bir tel kila-
vuz lizerinden degistirildiginde), veya (b) bir periferal
venden ve kateterden, ilireme zamani farkliligini sii-
rekli izleyerek, es zamanli alinan kantitatif veya kalita-
tif kan kiiltiirleri (kateter yerinde birakildiysa) yoluyla
yapilir (Diizey A)

Yorumlar: Katetere bagl kan dolasimi infeksiyonu-
nun tani ve tedavisinin temel unsurlari, Amerika Bulasici
Hastaliklar Dernegi tarafindan 2001 yilinda yayimlanan
cok ayrintili ve kanita-dayali kilavuzda acik olarak 6zet-
lenmistir (Tablo 1).

Tani konusunda, kateterlerden kultirin rutin olarak
degil ancak katetere bagli kan dolasimi infeksiyonundan
sliphelenildiginde alinmasi 6nerilmektedir®® (Diizey B);
kantitatif veya yari-kantitatif kateter kulturleri kalitatif kul-
tirlere tercih edilir (Dizey A).

KBKDI'ndan siiphelenildiginde, biri perkiitan digeri ka-
teterden olmak Uzere iki kan kultiri o6rne@i alinmalidir;
katetere bagli infeksiyon tanisi igin Greme zamani farkli-
g1 agisindan surekli izlenen es zamanh alinmis kantitatif
kan kilturleri veya es zamanl alinmis kalitatif kan kulttrleri
onerilir (Dizey A).

8. Tiinelsiz SVKlerde KBKDi’nun en iyi yonetim
yontemi hangisidir?

Kisa-siireli bir santral yol sunlarin varliginda ¢ikariima-
hdir (a) cikis yerinde Iokal infeksiyon kanitlarinin olmasi,
(b) sepsisin klinik bulgularinin olmasi, (c) kilavuz tel iize-
rinden degistirilmis kateterin kiiltiiriiniin pozitif olmasi,
veya (d) pozitif es zamanl kan kiiltiirleri (periferal kandan
ve kateterden alinan kandan) (Diizey B). Kateter gikarildik-
tan sonra uygun antibiyotik tedavisine devam edilmelidir.

Yorumlar: Tlnelsiz SVKlere gelince, atesi ve hafif-or-
ta siddette hastaligi olan hastalarda kateter rutin olarak
cikarilmamalidir (Diizey C); eger hastada kateter cikis
yerinin Uzerinde eritem veya pU varsa veya septik sokun
klinik bulgulari varsa kateter ¢ikariimali ve kilturd alinma-
lidir (Diizey B).

Kan kultari sonuglari pozitif veya kateter tel kilavuz
Uzerinden degistiriimis ve alinan kantitatif veya yari-kan-
titatif kltir sonuglarina gére 6nemli kolonizasyon varsa
kateter ¢ikariimali ve yeni bir bélgeden tekrar takilmahdir
(Dizey B).

Yakinlarda bildirilen ylksek komplike endokardit oran-
lari nedeniyle,%® katetere bagh Staphylococcus aureus
kan dolasimi infeksiyonu olan hastalarda vejetasyonlari
ekarte etmek icin, kontrendike degilse, trans-6zofageal
ekokardiyografi (TEE) yapilmalidir (Duzey B); eger TEE
yapilamiyorsa ve transtorasik ekokardiyografi negatif ise,
tedavi suresine her hastada hastanin kendi kosullarina
gOre karar vermelidir.

Kan dolasimi infeksiyonuna neden olmus kolonize bir
kateter cikarildiktan sonra, eger inatgi bakteriyemi veya
fungemi varsa veya uygun antmikrobiyal tedavi alirken
klinik iyilesme yoksa, septik trombozis, infektif endokardit
ve metastatik infeksiyonlar icin agressif olarak arastiril-
malidir (Diizey B).

Katetere bagl kan dolagimi infeksiyonu olan hasta-
lardan kateterler cikarildiktan sonra, tlinelsiz kateterler
uygun antimikrobiyal tedavi baslandiktan sonra yerlesti-
rilebilir (Dizey C).

9. Uzu_n-siireli santral venoz giris cihazlarindaki
KBKDI yonetimi i¢in en iyi yontem hangisidir?

Su durumlarda uzun-siireli ven6z giris cihazi-
nin cikarilmasi gerekir (a) tiinel infeksiyonu veya
port apsesi, (b) septik sokun klinik bulgulari, (c) es
zamanli kiiltiirlerin mantar veya yliksek viriilans-
I bakteriler i¢cin pozitif olmasi, ve/veya (d) komp-
like infeksiyon varlhigi (6rnegin, endokardit, septik
trombozis veya diger metastatik infeksiyon kanitla-
ri). Diger durumlarda, antibiyotikle kapatma teknigi
kullanilarak cihazi korumak denenebilir (Diizey B).
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Yorumlar: Uzun-sireli vendz giris cihazlari (tlnel-
li SVKler ve portlar) konusunda, cihazin gercekten kan
dolasimi infeksiyonunun kaynagi olup olmadiginin klinik
olarak degerlendiriimesi oOnerilir (Dizey B).5” Komplike
infeksiyonlar igin, uzun-sureli cihaz ¢ikariimahdir (Dizey
B). Komplike olmayan infeksiyonu olan hastalarda cihazi
kurtarmak igin, tlinel veya cep infeksiyonu olmadiginda,
supheli intraliminal infeksiyonun S.aureus, koagllaz-ne-
gatif satafilokok ve gram-negatif basillerle olusturdugu
katetere bagl bakteriyeminin tedavisi igin standart sis-
temik tedaviyle birlikte antibiyotikle kapatma tedavisi® 2
hafta streyle uygulanmalidir (Diizey B).

Aksine olarak, tunel infeksiyonu veya port apsesi her
zaman cihazin ¢ikarilmasini ve genellikle en az 7-10 gliin
uygun antibiyotik tedavisini gerektirir (Dizey C).

Uzun-sireli cihazlarin tekrar takilmasi, kan dolasi-
mindan izole edilenlerin duyarliliklarina dayanarak uygun
sistemik antimikrobiyal tedavi baglanmasi ve tekrarlanan
kan kulturlerinin negatiflesmesinin sonrasina kadar erte-
lenmelidir (Diizey B); zaman izin verirse, stabil bir hastada
yeni bir cihaz sistemik antibiyotik tedavisi tamamlandiktan
ve 5-10 glin sonra alinan tekrarlanmis kan kultirleri negatif
sonug verdikten sonra yerlestiriimelidir (Diizey C) .

e) infeksiy6z olmayan komplikasyonlarin 6n-
lenmesi, tanisi ve tedavisi igin oneriler.

10. Kateter rutin olarak yikanmali midir ve
yikanacak ise hangi soliisyon ve ne siklikla
kullanilmahlidir?

PN igin kullanilan santral venéz giris cihazlarinin
c¢ogu kullanilmadiklari zaman salin soliisyonu ile gii-
venle yikanabilir ve kapatilabilir (Diizey B).

Heparinize soliisyonlar implante portlarda veya 8
saatten daha fazla kapali kalmasi diigiiniilen acik-uc-
lu kateter liimenlerinde, liretici tarafindan énerildigin-
de, kapatmak icin kullanilabilir (Diizey C).

Yorumlar: Heparinin kateter kullanilabilirlik sresine
etkisini degerleHeparinin kateter kullanilabilirlik stresine
etkisini degerlendiren randomize kontrolli c¢alismalarla
yapilmis U¢ farkh meta-analiz heparinle aralikli olarak
yikamanin yalniz salin ile yilkamadan daha fazla yarari
olmadigi sonucuna varmistir.5¢" Bununla beraber, imp-
lante port veya acgik-uglu limenli kateter Ureticileri kate-
terlerin agikligini strdlrmek igin heparin énermektedirler
ve bir ¢ok klinisyen seyrek kullanilan cihazlarin yikanmasi
icin heparini uygun bulur. BayUk olasilikla, heparinizas-
yondan 6nce salinle uygun yikama heparinin tek basina
kullanilmasindan veya heparinin konsantrasyonundan
daha 6nemlidir. Ayrica, heparin lipidlerin presipitasyo-
nunu kolaylastirabileceginden, lipid iceren PN sirasinda
heparinle yapilacak her ylkamadan dnce salin ile yikama
zorunludur.

Diger kilavuzlarin goguna goére kateter kisa bir sire
icin (<8 saat) kapatildiginda heparinizasyona gerek yok-
tur. Hastanedeki PN tedavilerinin ¢ogu devamli inflizyon
veya kisa aralarla verildiginden, heparinizasyon hasta-
nede PNda uygun bir role sahip degildir. Ote yandan,

heparinle yikama seyrek olarak girilen kateter l[Gmenleri-
nin agikhigini korumaya yardimci olabilir, ve implante edi-
lebilen portlarin Ureticileri tarafindan ve kanla ilgili islem-
lerde kullanilan cihazlar (6rnegin, hemodiyaliz veya afe-
rezis) icin onerilmektedir. Eger heparin ile yilkama evde
PN hastalarinda kullaniliyorsa, lipid presipitasyon riskine
dikkat edilmeldir. Heparin lipid-iceren PN karigsimlarinin
verilmesinden hemen 6nce veya sonra kullaniimamaldir:
arada daima salin ile yikamalidir (Dizey B).

Kapal uclu valfli kateterler —ureticilerinin talimatlarini
izleyerek- sadece salin ile yilkanmali ve kapatiimalidir.
Cogu uzman 50-500 Unite/ml’lik bir konsantrasyon ara-
hdinda kullanmayi dnerse de, hi¢bir randomize kontrolll
calisma heparinizasyonun yararini veya ideal heparin kon-
santrasyonunu simdiye kadar onaylamamistir (Dlzey C).

Uzmanlarin ve Ureticilerin ¢ogu kuguk capli
(5 Fr veya daha kiglk) cihazlarin haftada bir ve blylk
capl (6 Fr ve blylgu) cihazlarin her 3-4 haftada bir yi-
kanmasini ve kapatilmasini énerse de, uzun sure kul-
laniilmadan kalacak olan kateter |[Gmenlerinin ideal he-
parinizasyon sikhgdini bildiren kanita-dayali veri yoktur.
Steril %0,9’luk injeksiyonluk sodyum klorUr sik kullanilan
kateterlerin IUmenlerinin yikanmasi ve kapatilmasi igin
kullaniimahdir (Diizey A) Ureticisi tarafindan onerildigin-
de, implante portlar veya acik-uclu kateter lUmenleri he-
parin sodyum soltsyonlariyla yikanmal ve kapatiimahdir
(Dlzey C).

Bazi yayinlar®? pozitif-basingli valvli cihazlarin standart
kapakli olanlardan daha az siklikla tam kateter ttkanmasi
insidansina sahip olabilecegini ileri sirmelerine ragmen,
ignesiz baglantilarin kateter tikanmasini Onleyici olasi
etkileri hakkinda klinik 6neride bulunmak igin yeterli veri
yoktur. Bazi klinik raporlar pozitif bosluklu ignesiz konek-
torlerin daha yiiksek KBKDI riski tagidigini ileri siirdiikleri
icin, kullanimlari aktif olarak 6nerilemez.

11. Mekanik komplikasyonlarin 6nlenmesi, tanisi ve
tedavisi hakkinda kanita dayali 6neriler var midir?

Santral ven6z girigin liimen igi tkanmasi, beslenme
pompalarinin kullanilmasini da igeren, hattin korunmasi
icin uygun bakim protokolleriyle 6nlenebilir (Diizey C).

Yorumlar: Bir santral vendz kateterin tikanmasi en sik
lipid agregatlarinin, ilaglarin, pihtilarin veya kontrast ajan-
larin limen iginde ¢okelti olusturmasina bagldir ve uygun
bakim énlemleriyle (6rnegin, PN’'un pompayla devamli in-
fuzyonu; kateter kullaniimadiginda veya kateterden kan
alindiktan sonra uygun yikama protokollerinin kullanil-
masi; kateterin kan drlnlerinin inflzyonu, kan alinmasi
veya radyolojik tetkikler icin kontrast madde infizyonu
icin rutin kullanilmasindan kaginiimasi; lipid PN ve hepa-
rinin dogrudan temasindan kacginilmasi) etkili olarak énle-
nebilir. Kateter limeni tikandigi zaman, en uygun eylem
genellikle tel kilavuz Uzerinden degistirmek veya kateteri
cikarmak (tlnelsiz kisa-sireli kateterlerde) veya farmako-
lojik olarak agmaya calismak (PYSKler veya uzun-sureli
vendz giris cihazlarinda) olacaktir. Kateteri zedeleyebile-
cek yuksek basinglardan kaginmak igin, agma iglemi her
zaman 10 ml (veya daha buyuk) enjektdrler kullanilarak
yapilmalhdir. Tahmin edilen tikanma nedenine en uygun
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soluisyon kullaniimalidir (lipid agregatlari igin etanol; pihti-
lar icin Urokinaz veya rekombinan doku plazminojen akti-
vator (rTPA); ilaglar icin NaOH veya HCI; kontrast madde
icin NaHCO3) (Diizey C).

Kateterin dis parcalarinin zedelenmesi uygun bakim
protokolleriyle etkili olarak o6nlenebilir (Dizey C). PN
kullanilan santral yollar BT veya MR sirasinda radyolo-
jik kontrast maddelerin infiizyonu igin kullanilmamahdir.
Kateterin dis parcalarinin zedelenmesi kateter ¢ikis ye-
rinin uygun olmayan bakimi nedeniyle olabilir (6rnegin,
pansuman degistiriimesi sirasinda makas kullanmak;
organik ¢ozuculerin uygunsuz kullaniimasina bagh siliko-
nun kimyasal zedelenmesi; etanolin uygunsuz kullanil-
masina bagli PUR’In kimyasal zedelenmesi). PYSKlerin
ve tunelli kateterlerin zedelenmesi genellikle 6zel onarim
kitleriyle onarilabilir; kisa sureli tinelsiz SVKler igin bir ki-
lavuz tel Gzerinden degistirmek daha maliyet-etkindir.

insidansi hizla artan yeni bir 6zel komplikasyon, MR
veya BT taramasinda kontrast maddenin “gl¢ enjektor-
leri” kullanarak yilksek basingla infizyonu igin santral
yolun uygunsuz kullanilmasina bagh olarak kateterlerin
(en sik olarak silikon kateterler) dis kisimlarinin yirtilma-
sidir. FDA 6zel bir uyarisinda “gu¢ enjektorlerinin” sadece
periferal kisa kandllerle veya bu gibi ylksek basinglara
direncli oldugu belgelenmis 6zel santral giris cihazlariyla
(bundan sonra ‘basingla enjekte edilebilir’ veya ‘gig¢” ci-
hazlari olarak adlandirilacaktir) kullaniimasini onerir.

Tam olarak implante edilebilen cihazlar icin, port bo-
yutunu ve uygun pozisyonunu se¢gmek gelecekteki komp-
likasyonlari onlemek igin son derece 6nemlidir. Gerekli
olan korsuz igneler (Huber igneleri) bir haftadan daha faz-
la yerinde birakilmamalidir (Dizey C). Portun Gzerindeki
derinin erozyonu veya zedelenmesi siklikla olur ve ge-
nellikle (a) yerlestirme sirasindaki hataya (¢ok buyuk bir
port segmek veya portu vicutta deri alti yag dokusunun
yetersiz oldugu bir bolgeye yerlestirmek), veya (b) uygun
olmayan bakima (6rnegin, Huber ignesini bir haftadan
daha uzun silre yerinde birakmak) ikincildir.

Uygun kateter stabilizasyonu c¢ikis yerindeki lokal
komplikasyonlari ve dislokasyon riskini azaltmada ana
roli oynar. Dikigler rutin olarak kullanilmamalidir: mim-
kin olan her zaman kateter hazir Uretilmis bir kateter
stabilizasyon cihazi kullanarak sabitlenmelidir (Dlzey
C). Tunelsiz kateterlerin (santral ve PYSK) dislokasyonu
genellikle yerlestirme sirasinda kateterin yetersiz tespiti-
ne veya kateter cikis yerinin yetersiz bakimina ikincildir.
Kateteri stabilize etmek i¢in kullanilan Urdnler steril bant-
lari ve cerrahi seritleri kapsayabilir, fakat -miUmkin oldu-
gunda- hazir ticari kateter stabilizasyon cihazlarini (6r-
negin, Statlock) kullanmak tercih edilir (Dlzey C). Lokal
trombozis/flebit riskini (PYSKlerde) ve ayni zamanda
KBKDiI riskini (SVKlerde) ve dislokasyon ve ¢ikis yerinde
infeksiyon riskini (tim cihazlarda) artirdiklarindan dikigler
rutin olarak kullaniimamalidir (Dlizey C)

Tanelli kateterlerin dislokasyonu mansonu tunelin en
az 2,5 cmiginde (veya Ureticinin talimatlar dogrultusunda
daha fazla) yerlestirerek ve kateteri tercihen bir hazir ka-
teter stabilizasyon cihazi ile en az 3-4 hafta tespit ederek
onlenebilir.

Sikisma ‘pinch-off’ sendromu diye adlandirilan biytk
capl silikon kateterlerin —tlinelli veya implante edilebilen
bir porta bagli- klavikula ve birinci kosta arasinda, tipik
olarak kateterin infraklavikiler yoldan subklaviyan vene
‘kér’ perkitan yerlestiriimesine ikincil sikismasidir. Basi
islev bozukluguna, tikanmaya, zedelenmeye ve hatta
kateterin catlamasina (pargalari pulmoner vaskiler ya-
takta embolizasyona neden olabilen) 6nculik edebilir.
Goriunuste basitce silikon kateterlerin subklaviyan vene
infraklavikiler kor girigle yerlestiriimesinden kacinarak
Onlenebilecek, potansiyel olarak ciddi bir komplikasyon-
dur (Dizey C).

Santral vendz kateterlerin uglari slperior vena kava-
nin alt 1/3 kismina veya atriyo-kaval birlesim yerine veya
sag atriyumun Ust bélimine yerlestiriimelidir (Dizey A).
Kateter ucunun yer degistirmesi uzun-sireli silikon kate-
terlerin bir komplikasyonudur: bu durum ikincil malpozis-
yon olarak da adlandirilir ve genellikle cok kisa bir kate-
ter (ucu slperior vena kavanin Ust 1/3 kisminda) torasik
basincin artmasindan veya kateter ucunu vena kavanin
disina surukleyen ve karsi taraf innominate vene veya
geri kagarak juguler venlerden birisine uygun olmayan
pozisyonda geri donmesine neden olan kuvvetli fiziksel
aktiviteden dolayi disloke olur.

12. Trombotik komplikasyonlarin 6nlenmesi,
tanisi veya tedavisi hakkinda kanita-dayali 6ner-
iler var midir?

Trombozisten, vene hasari sinirlamak icin tasarlan-
mug su giris tekniklerini kullanarak kacinilir: ultrason
kilavuzlugu (Diizey C), gereksinim duyulan infiizyon
tedavisine uygun en kiiciik capll kateteri segmek (B),
kateterin ucunu atriyo-ventrikiiler birlesim yerine
veya yakinina yerlestirmek (B). Giinliik deri alti diisiik
molekiiler agirlikli heparin ile profilaksi sadece yiik-
sek trombozi riski olan hastalarda etkilidir (Diizey C).

Yorumlar: Katetere-bagli trombozisin dnlenmesi
konusunda, buglne kadar, bildigimiz kadariyla, higbir
randomize ¢alisma uzun bir zaman diliminde giris tekni-
giyle (6rnegin, perkitanéz'e karsi venoz cut-down, US-
kilavuzluguna karsi anatomik isaretleme teknigi) sant-
ral trombozis orani arasindaki iligkiyi arastirmamistir.
Bununla birlikte, prospektif, randomize olmayan ¢alisma-
lar US-kilavuzlugu ile girisle ven duvarina olan zedelen-
menin en aza indirilmesinin, izleyen donemde trombotik
olaylarin disuk oranda olmasina yardimci oldugunu ileri
surmuslerdir (Diizey C). In vitro ve in vivo veriler silikon,
ve ikinci ve UgunclU kusak politretan kateterlerin polieti-
len veya PVC olanlardan daha az trombojenik olduklarini
dogrulamaktadir ve uzun-sireli kullanimda bunlar tercih
edilmelidir (Dizey C).

Daha kuguk ¢apli tek-limenli bir kateter santral vendz
trombozis riskine kargi koruyucu olabilir. Tedavi sayisi
cok limenli bir kateter gerektirdiginde, [imenlerin sayisini
en azda tutmak onerilir (Duzey C). Bazi raporlar sag ta-
rafa yerlestirilenlerle karsilastirildiginda sol tarafa yerles-
tirilen santral vendz kateterlerin daha yiksek trombozis
riski tagiyabileceklerini ileri strse de, bu konuda dneride
bulunmak icin yeterli kanit yoktur. Cok sayida prospektif
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calismadan elde edilen veriler kateterin ucunun bulundu-
gu yerin cihazin islev bozuklugu, trombozisi ve kullanim
suresinin azligi agisindan asil bagimsiz prognostik faktor
oldugunu gostermistir. Atriyo-kaval birlesim yeri, santral
vendz trombotik olaylari en aza indirdiginden, kateter
ucunun en uygun yeri olarak gérinmektedir (Diizey B).

Bazi eski calismalar disiik dozda oral warfarinin veya
distk molekuler agirlikli heparinin (LMWH) ginlik de-
rialti dozlarinin bir yararinin oldugunu belirtmislerse de,
daha yeni randomize, ¢ift-bilmeyenli, plasebo kontrolli
ve yeterli glice sahip ¢alismalar bu dnlem stratejilerinden
hi¢ birisinin herhangi bir avantajini bulmamiglardir. SVK
olan hastalarda vendz tromboembolik olaylara karsi pro-
filaksiye baslama karari, sadece bu nedenle, altta malign
hastaligi olanlarda bile kanitlarla desteklenmemis olarak
kalmistir. Bununla beraber, neoplazisi veya kronik infla-
matuvar hastaliyi olan veya ailesinde veya kendisinde
idiyopatik ven6z trombotik olay dykusu olup PN alanlarda
gunlik tek doz 100 IU/kg LMWH ile profilaksi mantiklidir
(Dlzey C).

Katetere-bagli santral ven6z trombozis tedavisi nor-
mal olarak sunlari igermelidir, (a) sadece infekte, yanhs
yerde veya tikall oldugunda kateterin dikkatlice cikaril-
masi (Duzey B); (b) akut semptomatik vakalarda lokal
veya sistemik trombolizis; (c) subakut ve kronik semp-
tomatik vakalarda LMWH ile antikoagulan tedavi (Dizey
C). Kateterin gikariimasi veya yerinde birakilmasi trom-
bozisin seyrini etkilemis gérinmemektedir; gercekten,
endike oldugu zaman lokal trombotik tedavi icin kateterin
varligi yararl olabilir. Ustelik, kateterin c¢ikariimasi sira-
sinda kolaylikla yerinden kopabilen katetere kismen tu-
tunmus olan pihtinin embolizasyon riski vardir. Kateter,
infekte trombis olanlarda, ucunun yeri degistiginde ve
tikanikhdin geri dénlgsuz oldugu kesinse cikariimalidir
(Dlizey C). Trombolitik ilaglarin kullaniimasi en iyi akut
semptomatik hastalarda (tani ilk semptom giktiktan son-
ra <24 saatte) desteklenmektedir ve sistemikle karsilas-
tinldiginda lokal trombolizisin etkinligi, 6zellikle buyuk
trombislerde, hala tartisma konusudur (Diizey C). Kronik
semptomatik santral ven6z trombozis, klinik duruma bag-
I olarak, LMWH ve takiben oral antikoagulanlarla veya
yalniz uzun-sire LMWH ile tedavi edilmelidir. Warfarin ile
karsilastinidiginda, LMWHIer daha iyi glvenlik profili ve
kestirilebilir antitrombotik etki gdsterirler ve genellikle izleme
gerektirmeksizin giinde tek dozda verilebilirler (Diizey C).

Vendz trombozis (lokal veya daha nadiren santral)
PYSKlerle ara sira iligkilidir; kateter ¢ap1,%® yerlestirme
teknigi (US-kilavuzluguna karsi kor), ucunun yeri, kanu-
le edilen ven (sefalik mi, brakiyal mi, basilik mi), stabili-
zasyon teknigi (Statlock mu, bant mi, dikis mi), tedavinin
tipi,% hastaya ve altta yatan hastaliga bagl faktorler tara-
findan etkilenen bariz bir gokfaktérli olaydir. Onleyici ted-
birler yukarida tartisildi: PYSKlIer, bu durumlarda trombozis
riski 6zellikle yuksek oldugundan, paretik veya hareketsiz
hale getirilmis kollara yerlestiriimemelidir (Dtizey C).

Fibrin mansonu (veya fibrin yapragi) uzun-streli kate-
terlerin Iimen igi veya limen disi ylzeyini yavas olarak
kaplayan fibroblastik dokudan koéken alan bir fibrin taba-
kasidir; gérinmeyebilir fakat kateterden kan ¢ekilmesinde

dirence veya tam kateter tilkanmasina neden olabilir.
Patogenezi bilinmiyor ve dnlenmesiyle ilgili kanita-dayall
onerilerde bulunmak igin yeterli veri yoktur.

Tablo 1.

Diger ulusal ve uluslararasi organizayonlar tarafindan olusturulmus
kilavuzlar. Bu kilavuzlarda ana sonuglar konusunda yaygin ve sik ola-
rak buyik bir uygunluk vardir. Bu kilavuzlar bu durumu gdstermek
ve ayni zamanda (birincil kaynaklara atif yaptiklarindan) aksi takdir-
de cok uzun olan primer kaynak listesini kisaltmak igin buraya alin-
mislardir

ACS 2008 — American College of Surgeons. Statement
on recommendations for uniform use of real-time ultraso-
und guidance for placement of central venous catheters.
2008. http://www.facs.org/fellows_info/statements/st-60.
html

AVA 2008 — Association for Vascular Access. Position
Statement on the Use of Real-Time Imaging Modalities
for Placement of Central Venous Access Devices. 2008.
www.avainfo.org

ASPEN 2002 - ASPEN Board of Directors and the Clinical
Guidelines Task Force: Guidelines for the use of paren-
teral and enteral nutrition in adult and pediatric patients.
JPEN 2002, vol. 26 (n. 1, suppl.): pp. 36SA-37SA

ASPEN 2004 - Task Force for the Revision of Safe
Practices for Parenteral Nutrition:Safe Practices for
Parenteral Nutrition. JPEN 2004, Vol. 8, n. 6: pp. S40-S70

AUSPEN 2008 — Gillanders L, Angstmann K, Ball P et al.:
AUSPEN clinical practice guideline for home parenteral
nutrition patients in Australia and New Zealand. Nutrition
2008, 24: 998-1012.

BCSH 2006 - British Committee for Standards in
Haematology: Guidelines on the insertion and mana-
gement of central venous access devices in adults.
Published in 2006 and diffused by the British Society for
Haematology, 100 White Lion Street, London. Available
on www.evanetwork.info

CDC 2002 - Centers for Disease Control and Prevention:
Guidelines for the Prevention of Intravascular Catheter-
Related Infections. MMWR 2002; 51(No.RR-10): pp.
1-32. Available on www.evanetwork.info

EPIC 2007 - Pratt RJ, Pellowe CM, Wilson JA et
al.. EPIC2: National Evidence-Based Guidelines for
Preventing Healthcare-Associated Infections in NHS
Hospitals in England. Journal of Hospital Infection (2007)
65S, S1-S64. Available on www.evanetwork.info

GAVeCelLT 2007 — Campisi C, Biffi R, Pittiruti Mand the
GAVeCelLT Committee for the Consensus: Catheter-
Related Central Venous Thrombosis — The Development
of a Nationwide Consensus Paper in Italy. JAVA 2007, Vol
12 (No 1): pp. 38—46. Available on www.evanetwork.info

IDSA 2001 - Mermel LA, Farr BM, Sherertz RJ at
al.: Guidelines for the Management of Intravascular
Catheter-Related Infections. Clinical Infectious Diseases
2001;32:1249-72. Available on www.evanetwork.info
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INS 2006 — Infusion Nurses Society: Infusion Nursing
Standards of Practice. Journal of Infusion Nursing, vol.
29 (suppl. 1): pp. S1-S92.

NICE 2002 — National Institute for Clinical Excellence:
Guidance on the use of ultrasound locating devices for
placing central venous catheters. September 2002.
Published and diffused by National Institute for Clinical
Excellence, 11 Strand, London. Available on www.nice.
org.uk and on www.evanetwork.info

RCN 2005 - Royal College of Nursing I.V. Therapy
Forum: Standards for infusion therapy. November 2005.
Published by the Royal College of Nursing, 20 Cavendish
Square, London. Available on www.rcn.org.uk and on
www.evanetwork.info

RNAO 2004 — Registered Nurses Association of Ontario,
Nursing Best Practice Guidelines Project: Assessment
and Device Selection for Vascular Access. May 2004.
Published and diffused by the Registered Nurses
Association of Ontario, 111 Richmond StreetWest, Suite
1100, Toronto, Ontario (Canada). Available on www.rnao.
org/bestpractices and on www.evanetwork.info

SINPE 2002 - Linee Guida SINPE per la Nutrizione
Artificiale Ospedaliera. RINPE 2002, anno 20 (suppl. 5):
pp. S21-S22, pp. S29-S33

SHEA/IDSA 2008 — SHEA/IDSA practice recommenda-
tions — Strategies to Prevent Central Line—Associated
Bloodstream Infections in Acute Care Hospitals. Infect
Control Hosp Epidemiol 2008; 29: S22—-S30.
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Amino asitler

OZET

Modern cerrahi pratikte, hastalara “hizli iyilesme protokolU” uygulanmasi 6ne-
rilmeli ve 1-3 gun icinde normal gida almalari saglanmalidir. Bu ytzden, rutin
perioperatif nutrisyon destegi icin oldukga az neden vardir. Hastalarin yalnizca
sinirh bir kismi bu tedaviden faydalanabilir. Bunlar cogunlukla ameliyat sonrasi
komplikasyon riski tasiyan hastalardir. Perioperatif nltrisyon desteginin ana
amaglari, kas, immun ve biligssel fonksiyonlarin surdurilebilmesi ve ameliyat
sonrasi iyilesmenin saglanabilmesi igin starvasyonun engellenerek negatif pro-
tein dengesinin en aza indirilmesidir.

Cesitli calismalar oral veya enteral yolla yeteri kadar beslenemeyen siddetli
malnutrisyondaki hastalarda, 7-10 gun preoperatif parenteral nitrisyon uygu-
lamasinin postoperatif sonuglari iyilestirdigini géstermistir. Tam aksine, bunun
kullanimi iyi beslenen veya biraz yetersiz beslenmis hastalarda yarar saglama-
makta ve morbidite oranini arttirmaktadir.

Postoperatif parenteral nutrisyon oral veya enteral yolla kalorik gereksinimleri-
ni 7-10 giin boyunca kargilayamayan hastalara 6nerilmektedir. Ameliyat sonra-
sI beslenme destegine ihtiyaci olan hastalarda, enteral beslenme veya enteral
ve tamamlayici parenteral natrisyonun birlikte kullanimi ilk tercih olmalidir.

Parenteral nitrisyonda yag ve karbonhidrat yonetiminde en ¢ok dikkat edilmesi
gereken nokta, hastayi asiri beslememektir. Genel olarak kullanilan 25 kg/kal
ideal vicut agirligr formald, gunlik harcanan ve gerek duyulan enerji miktarini
yaklasik olarak tahmin etmemizi saglar. Asiri stres olmasi durumunda gereksi-
nimler 30 kg/kal ideal viicut agirhgi degerlerine yaklasabilir.

Postoperatif donemde enteral yolla beslenemeyen ve tam veya tama yakin pa-
renteral nutrisyonun gerekli oldugu hastalara eser elementler ve tim vitaminler
gunluk gereksinimleri karsilayacak duzeyde saglanmalidir.

Prof.Dr.Sad ik Kiligturgay - Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi A.D. Ogretim Uyesi
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On bilgiler

Modern cerrahi pratikte, hastalara hizli iyilesme pro-
tokoll uygulamasi Onerilmeli ve 1-3 glin iginde normal
gida almalari saglanmaldir. Bu yuzden, rutin perioperatif
natrisyon destedi igin olduk¢a az neden vardir. Hastalarin
yalnizca sinirh bir kismi bu tedaviden faydalanabilir.
Bunlar ¢ogunlukla ameliyat sonrasi komplikasyon riski
olan, yani azimsanamayacak kadar ¢ok kilo kaybeden
hastalar, cok disuk beden kitle endeksi olan (BMI) (yasa
bagli olarak 18.5 — 22 kg/m2 nin altinda olanlar) ya da inf-
lamatuar aktivite gésteren hastalardir. Hastalarda enfek-
siy0z bir komplikasyon gelistigi zaman beslenme destegi
genel olarak gereklidir. Etik olarak kabul edilemez bir du-
rum oldugu i¢in bu alt grubu beslenme destegi alan veya
almayanlar olarak randomize etmek gugtur.

Perioperatif nitrisyon desteginin ana amaglari,
kas, immun ve biligsel fonksiyonlarin surdirtlebilme-
si ve ameliyat sonrasi iyilesmenin saglanabilmesi igin,
starvasyonun engellenmesiyle negatif protein dengesinin
en aza indirilmesidir.

Enerji substratlari enteral ve parenteral yollarla ve-
rilebilir. Bircok calisma’™?* hastanin gereksiniminin en
azindan bir kisminin enteral olarak karsilanmasinin so-
nuclar iyilestirdigini gostermistir. Parenteral nutrisyon
desteginin enteral nltrisyonu tolere edebilen veya mal-
nutrisyonda olmayan hastalara uygulanmasinin fayda-
dan ¢ok zarara yol agtigina ait veriler vardir. Bu durum
eski calismalarda neden olarak ileri surtlen, hastalarin
asiri beslenmis olmasi, enerji kaynagi olarak yalnizca
karbonhidrat almis veya dogru glukoz kontroli uygulan-
mamis olmasi gibi nedenler ile tamamen acgiklanamaz.
Gergekten de, bahsedilen 6gelerin yakindan kontrol edil-
digi bir metaanaliz, parenteral nitrisyonun (PN) vicu-
da zararli bir etkisini gosterememistir.?®> Gastrointestinal
fonksiyon bozukluklugunun uzadigi durumlarda, ente-
ral fonksiyon geri donene kadar PN verilmelidir. Enteral
natrisyonun kontrendike oldugu en 6énemli durumlar (bu
sebeple zorunlu total parenteral ntrisyon 6nerilir); ba-
girsak tikanmasi, malabsorbisyon, multipl ytksek debili
fistll, bagirsak iskemisi, splanknik perflizyon bozuklugu
ve fulminant sepsisdir.?*

Ameliyat gegiren hastalara beslenme destek progra-
mini dizenleyebilmek i¢in vicutta travma sebebiyle olu-
san temel metabolizma degisikliklerini anlamak gerekir.
Ek olarak, son zamanlarda yapilan arastirmalar beslen-
me destegine verilen yaniti sadece ameliyatin etkileme-
digini, ayrica birgcok rutin perioperatif uygulamalarin da
beslenme desteginin ameliyat sonrasi hasta tarafindan
ne kadar iyi tolere edilecegi Uzerinde 6nemli bir etkisi ol-
dugunu gostermigtir.26

Vicutta olusan herhangi bir travmada oldugu gibi cer-
rahi girisim de stres hormonlarinin ve inflamatuar medi-
yatorlerin salinimi gibi gesitli reaksiyonlara neden olur. Bu
mediyatorlerin dolagima salinmasinin viicut metabolizma-
siI Uzerinde oldukga 6nemli bir etki olusturur. Glikojen, yag
ve protein katabolizmasi yoluyla glukoz, serbest yag asit-
leri ve amino asitlerin dolagima salinmasina neden olurlar
ve substratlarin stresin olmadigi durumda (fiziksel aktivite
gibi) gegerli olan salgilanma amaglarinin degismesi ve

daha iyi bir iyilesmenin saglanmasi goérevini Ustlenmeleri
saglanir. ideal rehabilitasyon ve yara iyilesmesi icin ge-
rekli olan ve genellikle kas ve yag dokudan kaynaklanan
substratlarin mobilize olabilmesi igin, iyi beslenmis bir vi-
cuda gerek vardir. Beslenme destegi akut faz proteinleri,
Iokositler, fibroblastlar, kolajen ve yaraya ait diger doku
bilesenlerinin sentezlenmesini saglayacaktir.

Son zamanlarda yapilan ¢alismalar, ameliyat stresini
azaltacak 6nlemlerin postoperatif insilin direncini azalta-
bilecegini, normal beslenmeyi tolere etme kabiliyetini art-
tirabilecegini ve ayrica 6nemli cerrahi girisimler sonrasin-
da bile hastalarda daha hizli iyilesme saglayabilecegini
g6stermistir. Mortalite ve morbidite oranlari Gzerindeki et-
kileri igin yeni galismalara gerek vardir. Postoperatif hizli
iyilesme icin yapilan bu tip programlar stresi azaltan ve
fonksiyonlarin normalle dénmesini kolaylastiran, ameli-
yat oncesi hazirlik ve ilag tedavisi, sivi dengesi, anestezi
ve postoperatif analjezi protokolleri, perioperatif nitris-
yon ve mobilizasyonu kapsayan birgok farkli komponenti
icermektedir.?®

Geleneksel olarak, 6nemli gastrointestinal rezeksiyon
uygulanan birgcok hastada ameliyat 6ncesi ve sonrasin-
da yiiksek hacimde intravendz kristaloidler kullanilir. Sivi
ve elektrolitlerin fazla miktarda verilmesinin belirgin mik-
tarda kilo artisi ve 6deme yol agacagi ve ayrica bu asir
yuklenmenin ameliyat sonrasi bagirsak tikanmasinin ve
gecikmis gastrik bogalmanin énemli bir nedeni olacagi
ileri slirlildii.??® Su ve tuz dengesini saglamak igin ge-
reken miktar ile sinirlanmis sivi kullanimi gerceklestigi
zaman, gastrik bosalim ¢cok daha erken normalleserek
hastalar normal yemegi tolere etmekte ve pozitif denge-
deki hastalardan birkag giin 6nce barsak hareketleri geri
gelmektedir. Ancak, bu iddia daha sonraki galismalarla
kanitlanamamistir.263° Agri kesici olarak kullanilan opi-
oidlerin yan etkileri, genel anestezi ile birlikte epidural
analjezi uygulanmasi ile buyuk 6l¢iide engellenebilir veya
minimuma indirilebilir. Bu 6zellikle biligsel fonksiyonlarin
ve bagirsak peristaltizminin normallesmesine pozitif katki
saglayacaktir.

Son yillarda ameliyat 6ncesinde hastalarin ag¢ birakil-
masi gibi geleneksel rehberler terk edilmistir. Glinimuzde
elde edilen kanitlar, sivilarin anesteziden 2 saat 6ncesine
kadar alinmasinda, zarar degil fayda bulundugunu goés-
termis olup®?, yillardir stirdirdlen aliskanhklarin somut de-
liller Gizerine dayanmadi@i diisiindirmustir.3" Dolayisiyla,
birgok anesteziyoloji dernegi a¢ birakma konusunda reh-
berlerini degistirmistir.>* Rehberlerdeki bu degisikligin se-
bebi a¢ birakma igsleminin aspirasyon riskini azalttigina
dair yeterince kanitin bulunamamis olusudur. Ayrica sivi
alimina izin vermek, birgok hastanin ameliyat éncesinde
yasadigi susuzluk hissini daha hafifletmektedir.

Son 10 yilda, ameliyat gegirecek kisilerin bir gece bo-
yunca ag birakilmasinin metabolik etkileri Uzerinde yodun
calismalar yapilmis ve a¢ birakmama durumu ile karsi-
lastiriimistir.®* Beslenmis durum, normal bir yemek sonra-
sindakine benzer bir insulin tepkisine yol acacak sekilde,
elektif ameliyat éncesi karbonhidrat yiklenmesi ile ger-
ceklestirilebilir. instlin duyarligi, bu uygulamanin cerrahi
travma stresinin baslangicindan énce gergeklestiriimesi
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durumunda artmaktadir. Ameliyata giris sirasinda olan bu
metabolizmada degisimi ameliyata yanit Gzerine énemli
etkiler olusturmaktadir. Cesitli calismalar, pozitif prote-
in dengesi saglanmasi,® yag disi vicut kitlesi*® ile kas
gliciiniin® korunmasi ve hastane kalis slresinin azalma-
s1%3° gibi postoperatif iyilesme silirecine olumlu etkilerin
oldugunu gdstermektedir.

Elektif ameliyatlarda oral beslenemeye erken basla-
manin 6nem kazanmasi kavraminin aksine, son 20 yilda
kritik hastaliklardaki iyilesme sureglerinde gelisme sagla-
yacak ideal PN tasarimina iligkin pek ¢ok gelisme yasan-
mistir. Oncelikle, kullanilan lipidlerin niteligi ve miktarinin
Ozellikle karaciger basta olmak Uzere organ fonksiyonlari
ve bagisiklik sistemi Gizerinde etkisi oldugu anlagiimigtir.4
Bu durum 6zellikle uzun sure yasatiimis kritik hastalar igin
daha da belirgindir. ikincisi, insiilin direncine bagl olarak
gelisen hipergliseminin énemi ve tehlikesi bildiriimistir.#’
Ancak baslangigta siki glukoz kontrolu i¢in harcanan gay-
retler, hipoglisemi periodlari yasanmaksizin disik glukoz
seviyesinin saglanmasindaki guclugin fark edilmesini
saglamistir. Kardiyovaskiler cerrahi gecgiren hastalarda
siki gilkoz kontrolinun klinik faydasinin (daha az infeksi-
y6z komplikasyonlar ve daha dusik 6lim oranlari) bulun-
duguna dair anlaml veriler olmasi ragmen, glinimuzde
klinik uygulanabilirligi yalnizca bu siki kontrollerin ciddi bi-
cimde yapilabildigi yogun bakim kosullarinda mimkun ol-
maktadir.? Ekstra glutamin ve arginin eklenmis PN rejim-
leri de ek yarar saglamaktadir (9.2 nolu Bélime bakiniz).

1. Preopertaif PN ne zaman endikedir?

Oral ve enteral yolla yeterli beslenemeyen siddetli
malniitrisyonlu hastalarda (Diizey A).

Yorumlar: Beslenme durumunun ameliyat sonrasi
hastalik ve 6lim orani Uzerindeki etkisi retrospektif+3-46
ve prospektif-%® caligmalarla gok net bir sekilde ortaya
konmustur. 14 gunun Uzerindeki yetersiz oral alim daha
yiksek 6lim orant ile iligkilidir.5° Ozellikle kanser ameliyati
gecirecek hastalar bagta olmak Uzere genel olarak yatan
hastalarda yetersiz beslenmenin infeksiy6z komplikasyon
orani, mortalite, hastanede kalis slresi ve maliyet artisi
icin bagimsiz bir risk faktori oldugu 2 farkl meta-analizde
gosterilmigtir.®!

Beslenme yetersizligi siklikla altta yatan hastaliklar
(kanser gibi) veya organ yetmezIligi ile iligkili olarak
gelisir. 8¢ ESPEN galisma grubuna gore siddetli yetersiz
beslenme riski, son alti ay i¢indeki kilo kaybi > %10-15;
BMI < 18 kg/m?; Subjektif Global Degerlendirme, Diizey
C; serum albumin < 30g/L (hepatik veya renal disfonksi-
yon olmaksizin) kriterlerinden en azindan birin bulunmasi
durumunda dikkate alinmalidir.

Literattrdeki birgcok galisma ile bir genis cohort calis-
mada arastiricilar hipoalbumineminin inflamatuar aktivi-
teyi yansittigini ve nutrisyonel durumdan daha ¢ok post-
operatif infeksiyoz komplikasyonlar ve mortalite Gzerinde
bir risk belirteci oldugunu ortaya koymuslardir.

Cesitli calismalar siddetli besin yetersizligi yasayan
hastalarda peroperatif 7-10 gunlik parenteral beslen-
me desteginin ameliyat sonrasi sonuglari iyilestirdigini

gostermistir.’®”"7® Aksine, iyi beslenmis veya hafif bir se-
kilde yetersiz beslenmis hastalarda faydasizdir ya da mor-
bidite artisina neden olmaktadir.”" Ayrica, preoperatif PN
masraflidir ve yalnizca hastane ortaminda uygulanabilir.
Bu da hastane yatis suresini uzatmaktadir. Beslenme du-
rumundan bagimsiz olarak spesifik bagisiklik dengeleyici
Urtnler ile zenginlestirilmis preoperatif oral beslenme uy-
gulamasinin postoperatif anlamh pozitif etkiler gésterdigi
bildirilmistir.”+%2 Ayrica bu yaklasim PN’den daha ucuzdur
ve hastalara evde uygulanabilir. Ancak oral takviyelerin
veya besinsel iceceklerin hasta tarafindan gercekten alin-
digindan mutlak emin olunmaldir.

2. Postoperatif PN ne zaman endikedir?

Parenteral niitrisyon asagidaki durumlarda fay-
dalidir: enteral niitrisyonun miimkiin olmadigi veya
bunu tolere edemeyen yetersiz beslenmis hastalarda
(Diizey A); gastrointestinal fonksiyonu bozacak pos-
toperatif komplikasyon gelisen ve bu nedenle en az 7
glin boyunca yeterli miktarda oral/enteral niitrisyon
alamayan hastalarda (DiizeyA).

Postopertif niitrisyon destegi ihtiyaci duyulan
hastalarda, enteral niitrisyon veya enteral ve tamam-
layici parenteral niitrisyon kombinasyonu ilk tercihtir.
(Diizey A)

Enteral ve parenteral niitrisyon kombinasyonu
beslenme destegi endikasyonu olan ve enerji gerek-
siniminin %60°dan fazlasini enteral yolla karsilayama-
yan hastalarda, érnek: yliksek debili bagirsak-cilt fis-
tiilii (Diizey C) veya kismen tikayici natiirdeki benign
veya malign gastrointestinal lezyonun enteral niitris-
yona olanak saglamadigi hastalarda uygulanmalidir.
(Diizey C)

Barsak pasajini tamamen engelleyen lezyonlar
varsa, aspirasyon ve peritonite yol acacak bagirsak
distansiyon riski mevcut oldugu icin ameliyat gecikti-
rilmemelidir. (Diizey C)

Uzamig gastrointestinal yetmezlik olan hastalarda
PN hayat kurtaricidir (Diizey C).

Yorumlar: Onemli bas-boyun ameliyati gegiren ve
abdominal kanser (larinks, farinks, veya 6zofagus rezek-
siyonlari, gastrektomi, pankreatoduodenektomi) hastala-
rinda ameliyat dncesinde genellikle beslenme sorunlari
gorilrd751,54-56636567.68 ya gseptik komplikasyon orani ar-
tar.47.5154-56.68 Postoperatif donemde siklikla sisme, tikan-
ma, gastrik bogsalim bozuklugu ya da paralitik ileus gibi
sebeplere bagli olarak oral alim gecikmektedir. Bu ne-
denle bu hastalarda cerrahlar peroperatif nitrisyon jeju-
nostomisi yerlestirmesini goéz éninde bulundurmalidirlar.
Beslenme destegi morbiditeyi azaltir. Bu noktada bagisik-
ik dizenleyici formdiller 6zellikle etkili géziikmektedir.®!
Beslenme desteginin degerlendiriimesindeki bagslica pa-
rametreler morbidite ve mortalite oranlari ile hastane kalig
suresidir. Hastaneden c¢ikis sonrasinda veya beslenme
destegdinin asil amacinin palyasyon oldugu durumlarda,
beslenme durumundaki iyilesme ve yasam kalitesi asil
degerlendirme kriterleri olarak kabul edilmelidir.8>93
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Onerilerin 6zeti: Cerrahi

Konu Oneriler Diizey Sayi
Endikasyon Hastalarin gcogunlugunda ameliyat 6ncesi a¢ kalma gereksizdir A On
bilgiler
Hastalarin cogunlugunda ameliyat sonrasi gida aliminin kesilmesi gereksizdir. A On
bilgiler
Uygulama Preoperatif parenteral nltrisyon oral ve enteral yolla yeterli beslenemeyen siddetli malnutrisyonlu A 1
hastalarda endikedir.
Postoperatif parenteral nitrisyon enteral nitrisyonun mimkin olmadigi veya bunu tolere ede- A 2
meyen hastalarda faydaldir.
Postoperatif parenteral niitrisyon gastrointestinal fonksiyonu bozacak postoperatif komplikasyon A 2
gelisen ve bu nedenle en az 7 giin boyunca yeterli miktarda oral/enteral nitrisyon alamayan
hastalarda faydalidir.
Postoperatif beslenme destegi ihtiyaci duyulan hastalarda, enteral beslenme veya enteral ve A 2
tamamlayici parenteral beslenme kombinasyonu ilk tercihtir.
Enteral ve parenteral nitrisyon kombinasyonu beslenme destegi endikasyonu olan ve enerji (03 2
gereksiniminin %60’dan fazlasini enteral yolla karsilayamayan hastalarda (Ornek: ytksek debili
bagirsak-cilt fistilli) veya kismen tikayici nattirdeki benign veya malign gastrointestinal lezyonun
enteral nutrisyona olanak saglamadigi hastalarda uygulanmalidir. Barsak pasajini tamamen en-
gelleyen lezyonlar varsa, aspirasyon ve peritonite yol agacak bagirsak distansiyon riski mevcut
oldugu igin ameliyat geciktirilmemelidir.
Uzamis gastrointestinal yetmezligi olan hastalarda PN hayat kurtaricidir. Cc 2
Hastalarin cogunda ameliyat 6ncesi oral yolla karbonhidrat verilmesi 6nerilir. Ameliyat dncesinde A &
herhangi bir sebeple yiyemeyen veya icmesine izin verilmeyen nadir hastalarda intravenéz yol
kullanilabilir.
Formiil cesidi Gunluk harcanan ve ihtiya¢ duyulan enerji miktari yaklasik olarak, siklikla kullanilan 25 kcal/kg B 4
ideal vicut agirhgr formdlu ile tahmin edilebilir. Asin stres olmasi durumunda gereksinimler 30
kcal/kg ideal vicut agirhgr degerlerine yaklasabilir.
Hastalik/stres durumlarinda glinliik azot alimina esit protein alimi icin 1.5 g/kg ideal viicut agirlig B 4
formUluntin kullaniimasi (ya da yaklasik olarak toplam enerji gereksiniminin %20’si) genel olarak
azot kaybini sinirlandirmada etkilidir.
Protein:yag:glukoz kalori orani yaklasik olarak % 20:30:50 olmalidir. C 4
Guniimulzde, bazen kolestazis ile birlikte olan, bazi hastaliklarda ise non-alkolik steatohepatitis (03 )
gelisimine neden olabilen hiperlipidemi ve yagli karaciger problemleri ile karsilasiimasi ytziinden
nonprotein kalori glukoz:yag oranini 50:50’den, 60:40’a hatta 70:30’a yukseltilmesi egilimi vardir.
ideal azot korunmasinin saglanabilmesi icin, parenteral niitrisyonun tiim bilesenlerinin bir kari- A 6
sim halinde ve 24 saat icine bitecek sekilde uygulanmasinin gerektigi gosterilmistir
Bireysellestiriimis beslenme ciddi yandas sorunu olmayan hastalarda genellikle gerekli degildir (03 7
Kritik seviyedeki cerrahi hastalara yapilan ideal parenteral nutrisyon rejimi blylk olasilikla n-3 (03 8
yag asitleri icermelidir. Bu tip 6nerilerin delile dayal olabilmesi igin prospektif-randomize ¢alisma-
lara gerek vardir.
Ameliyat sonrasi 5 giin iginde oral veya enteral nitrisyona gegen iyi beslenmis hastalarda eser Cc 9
element ve vitamin destegi gerektigine dair az kanit bulunmaktadir.
Ameliyat sonrasinda enteral yolla beslenemeyen ve total veya yaklasik total parenteral ndtris- Cc 9
yonun gerekli oldugu hastalara eser elementler ve tim vitaminler guinlik bazda saglanmalidir.
Parenteral beslenmenin azaltilarak kesilmesi gerekli degildir. A 10

Kilavuzlarda kalori gereksinimlerini 7-10 gun icinde
karsilayamayan hastalar igin ameliyat sonrasi beslenme
destegdi 6nerilmektedir.242° Postoperatif niitrisyon destegi
gereksinimi duyulan hastalarda, enteral nutrisyon veya
enteral ve tamamlayici parenteral nitrisyon kombinasyo-
nu ilk tercih olmalidir. lyi beslenmis veya ameliyat sonrasi
bir hafta icinde yeterli oral alima gegecek hastalarda, rutin
postoperatif parenteral nutrisyon uygulamasinin yararli

oldugu kanitlanmamigtir.242°

Agri dindirmek icin uygulanan yeni anestezi teknikleri
ve ameliyat sonrasi erken iyilestirme protokolleri, hasta-
larin gogunlugunda ameliyattan kisa bir stre sonra oral
beslenmeye baslanmasina olanak saglamaktadir. Bu ne-
denle, ameliyat sonrasi beslenme destegi gereken hasta-
larin sayisi giderek azalmaktadir.
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3. Elektif hastalarin karbonhidrat tedavisi uygu-
layarak preoperatif metabolik hazirlanmasi
faydali midir?

Hastalarin cogunda ameliyat 6ncesi oral yolla kar-
bonhidrat verilmesi énerilir (Diizey A). Ameliyat 6n-
cesinde herhangi bir sebeple yiyemeyen veya icme-
sine izin verilmeyen nadir hastalarda intravenéz yol
kullanilabilir.

Yorumlar: Modern prensiplere gore sivi alimi serbest
olan hastalar i¢in, uygun bir sekilde test edilmis karbon-
hidrat icecekleri guvenli sekilde kullanilabilir. Bu tedavi-
nin insudlin direncini, postoperatif hiperglisemiyi, protein
kaybini, yag disi kitle kaybini ve kas fonksiyon kaybini
en aza indirdigi, anksiyeteyi, genel cerrahi ve ortopedi
ameliyatlarinda postoperatif bulanti ve kusmayi azalttigi
ve kalp ameliyatlarinda kardiyoprotektif oldugu gdsteril-
migtir. Dolayisiyla bu, hastalarin gogunda uygulanmasi
Onerilen éncll bir tedavi ydntemidir. Herhangi bir sebeple
ameliyat 6ncesinde yiyemeyen veya icmesinde misaade
edilmeyen hastalarda, 5mg/kg/dakika’lik bir glukoz infiiz-
yonu, yalnizca ana metabolik sonuglar —insulin direnci—
Uzerinde degil ayni zamanda protein metabolizmasi®® ve
kalbin korunmasi®>®8 (izerinde de yaklasik benzeri etkiler
gOstermektedir.

Bu alanda bulunan verilerin blylk bir cogunlugu yal-
nizca bir istisnayla, diyabetik olmayan hastalar Gizerindeki
calismalara dayanmaktadir.®> Oral olarak kullanilan ice-
cek, kompleks karbonhidratlarin bir karisimidir (6rnek;
yaklasik %12.5 konsantrasyondaki maltodekstrinler)®
Yeterli instlin yanitina neden olabilecek iv karbonhidrat
yuklemesi ise, disik hacimde ylksek konsantrasyonlu
(genellikle %20) glukoz solisyonu kullaniimasi ile basa-
rilir.'® iv glukoz ylklenmesi icin, tek basina glukoz veya
diger besinler ya da insllin ile kombine edilmesi lGzerine
yapilan galismalar son yillarda daha detayl olarak ince-
lenmistir.3+38101-1% Djiger Urlnlerin veya insllinin tek basi-
na glukoza eklenmesinin ne sekilde etkiler olusturdugu
kesin degildir. Normal glukoz toleransi olan saglikli non-
diyabetik hastada glukoz kullanimi instlin salinimina se-
bep olacak ve bu da glukoz kontroliini daha yiksek glu-
koz miktarlari infize edildiginde garanti altina alacaktir.

Elektif ameliyat dncesinde enteral veya iv karbonhid-
rat tedavisi ydntemiyle metabolizmayi degistirmenin, stre-
se yanitl azaltmak, insulin duyarhhd arttirmak ve hipergli-
semi olusmadan ameliyat sonrasi erken oral beslenmeye
gecmeye olanak saglamak gibi gesitli yararli etkilerinin
oldugu gosterilmigtir.'%°

4. Perioperatif donemde enerji ve protein gerek-
sinimleri nelerdir?

Giinliik harcanan ve ihtiya¢ duyulan enerji mikta-
n yaklasik olarak, siklikla kullanilan 25 kcal/kg ideal
viicut agirhigr formiilii ile tahmin edilebilir (Diizey B).
Asiri stres olmasi durumunda gereksinimler 30 kcal/
kg ideal viicut agirligi degerlerine yaklasabilir (Diizey B).

Hastalik/stres durumlarinda giinliik azot alimi-
na esit protein alimi igin 1.5 g/kg ideal viicut agirli-
g1 formiiliiniin kullanilmasi (ya da yaklasik olarak

toplam enerji gereksiniminin %20’si) genel olarak
azot kaybini sinirlandirmada etkilidir (Diizey B).
Protein:yag:glukoz kalori orani yaklasik olarak %
20:30:50 olmalidir(Diizey C).

Yorumlar: Enerji. Akut ve kronik hastaliklarda istirahat
metabolik hizi, kadinlarda ve erkeklerde Harris-Benedict
denklemi ile hesaplanan degerlerden daha fazladir.
Hipermetabolizma derecesi farklidir ancak ortalama ola-
rak tahmin edilenin % 110-120’den fazlasi degildir."1%-"3
Bazi hastalarda bu deger kisa sureler i¢in % 160-180 gibi
yuksek artiglar gosterebilir. Agik yanik yarasi bulunan,
ciddi akut sepsisi olan ve kafa travmasi geciren hastalar
bu durum igin 6rnektir, 111114116

25 kcal/kg ideal vicut agirhgi hesabi obez hastalarda
glinliik enerji gereksinimini ciddi sekilde asabilir.""2 Yaygin
obezite g6z dniine alindiginda enerji gereksinimlerini he-
saplarken ideal vicut agirhginin kullaniimasinda dikkatli
olunmasi ve mimkunse kalorimetrenin kullaniimasi daha
mantikli gézukmektedir.

Parenteral nltrisyonda yag ve karbonhidrat yonetimin-
deki esas faktor hastayi gereginden fazla beslememek-
tir, 11317118 Agiri beslenmenin enerji harcamasini, oksijen
tUketimini ve karbondioksit Uretimini arttirdigi bilinmekte-
dir."9120 Ozellikle dlslk kardiak, ventilatuar ve respiratuar
rezerve sahip zayif ve gli¢sliz hastalarda bu etkiler ¢cok
daha 6nemli zararlar verebilir."?' Ek olarak, asiri beslen-
me karaciger yaglanmasini tetikleyebilir ve bagisiklik
fonskiyonuna zararli etkileri olan hipertrigliseridemiye
yol acabilir.#® Uzun sireli parenteral niitrisyon uygulanan
hastalar karaciger yaglanmasi ve kolestaza 6zellikle egi-
limlidir.'?2 Bu noktada cesitli faktorler rol alabilir. Sepsis
ve hatta daha hafif kronik inflamatuar durumlar, hiper-
trigliseridemiye ve karaciger yaglanmasina sebep olan
trigliserit hidrolizine yol acarlar. Uzun sure parenteral
ndrisyona ihtiya¢g duyan hastalar genellikle safra asitle-
rinin enterohepatik déngisini bozan bir kisa bagirsaga
sahiptirler. Diski ile fazla miktarda safra asidi kaybi, safra
asidi havuzunu azaltir ve bu da karacigeri toksik etkilere
karsi daha kirilgan yapar. Asiri bakteriyel cogalma, hepa-
totoksik etkileri bulunan ikincil safra asitlerinin olusumuna
ve boylece kolestaza sebep olabilir. Ginimuizde birgok
hasta altta yatan veya eslik eden bir metabolik sendroma
sahiptir. Bu da yag atilim bozukluguna yol acan ek bir fak-
tor olacaktir. Yagli karacigere sahip hastalarin bir kismi,
sonunda karaciger sirozuna ve yetmezligine ilerleyebile-
cek non-enfektif hepatit — steatohepatitis — gecirirler. Lipid
emdlsiyonunun kendisi hipertrigliseridemiyi ve karaciger
steatozunu agirlastirabilir.'?

Tersine, 25 kcal/kg/giin’e gdre hesaplanmis bir alim,
¢ok distk yag kutlesi ve dolayisi ile gok disuk viicut agir-
lig1 olan hastalardaki gereksinimi azimsayan bir hesap-
lama da olabilir. Literatlirde yetersiz beslenmenin zararli
etkileri oldugunu belirten herhangi bir veri olmamasina
karsin, gercek kasektik hastalarda vucut agirliginin ve vi-
tal bulgularin ciddi olarak izlenmesi, besin destegine olan
tepkiyi degerlendirmek ve bu tip hastalarin asir beslen-
meye bagl hipermetabolizma bulgularina yol agmadan
kilo almasini saglamak icin gereklidir. Bu tip kasektik has-
talarin bakiminda, kalori ve protein miktarlarinin yavasca



32

arttinlmasi ve refeeding sendromunun onlenmesi g6z
onunde bulundurulmalidir. Asiri kasekside indirek kalori-
metri — eger mevcutsa — enerji gereksinimlerini hesapla-
mada yardimci olabilir.

Protein/amino asitler

Stres altindaki vicutta streste olmayan viicuda gore
daha fazla protein ve esansiyel amino asit yikimi s6z ko-
nusudur, bu nedenle parenteral ntrisyon sirasinda gere-
ken amino asit ihtiyaci, stres/travmalinfeksiyon durumla-
rinda, stressiz duruma goére daha fazla olmaktadir.'2+126
Bunun bir diger faydah etkisi de bagisiklik sisteminin
aktivitesini arttirmasidir. Bu sebeple, daha fazla glutamin
ve alanin gerekmektedir. Bu amino asitler, karbon iske-
letlerinin amino gruplari (dallanmig-zincir amino asitlerin
(DZAA) yapilarinin geri dénlssiz bir sekilde yikilimasi
ile olusan ve yenilenen protein sentezleri icin tekrar de-
gerlendirilemeyen) ile transaminasyonu ile Uretilirler. Kas
protein yikiminin timoér nekroz faktér-alfa, interlokin-6 ve
diger proinflamatuar modulatorler ile diizenlenen bir si-
re¢ oldugu ve bu nedenle beslenme ile geri ¢evrileme-
yecegi bilinmektedir.'?” Beslenme desteginin 6nemi kas-
taki ve daha da 6nemlisi karacigerdeki protein sentezini
arttirmasindan ¢ok, akut faz proteinleri tretimine katkida
bulunmasi ve immun sistem Uzerinde ise travma ve has-
taliga karsi verilen yanitta hayati derecede 6neme sahip
akyuvarlarin yapimini arttirmasindan kaynaklanmaktadir.
Boylece tim net vicut protein kaybini sinirlandirir.124128
Enerji ve protein/azot gereksinimleri ideal vicut agirlig
veya ayarlanan vicut agirligi temel alinarak hesaplanma-
lidir. Hiperalimentasyonda olmayan hastalarda ylUksek
doz azot verilmesinin vicuda zararh etkilerinin olduguna
dair ikna edici kanitlar bulunmamakla birlikte, " fazla ami-
no asit uygulamasi maliyet acisindan buyuk bir hatadir.
Amino asitlerin, toplam kalori miktarina katilip katiimaya-
cag! konusu doktorun bakis agisina gore degisir. Saglhkli
bir bireyin toplam enerji gereksinimini belirlemeyi hedefle-
yen klasik beslenme fizyolojisi egitiminde, belirli yiizdeler-
deki karbonhidrat, yag ve proteinlerle kalorik ihtiyaclarin
karsilanacagi bildiriimektedir. Ancak, bu ifadenin arkasin-
daki varsayim; kalori:azot oraninin saglikli ve hasta ki-
silerde her zaman ayni olmasidir. Bu varsayim, protein
gereksinimlerinin enerji harcamasindan 6nemli dlgctide
fazla oldugu postoperatif ddnem veya birgok travma son-
rasi donem icin dogru degildir. Buna karsilik, hastayi kritik
kosullarda asir beslemenin zararli etkileri konusunda da
artan bir farkindalik vardir. Bu yizden hastaya uygulanan
kalorinin dikkatli hesaplamasi yapilirken, yalnizca kar-
bonhidratlari ve yaglari degil, toplam kalori yukine olan
katkisi nispeten az olmasina ragmen amino asitlerin de
dikkate alinmasi gerekmektedir.

5. ideal glukoz: Lipid orani hangisidir?

Giiniimiizde bazen kolestazis ile birlikte olan, bazi
hastaliklarda ise non-alkolik steatohepatitis gelisi-
mine neden olabilen hiperlipidemi ve yagli karaciger
problemleri ile karsilasilmasi yiiziinden nonprote-
in kalori glukoz:yag oranini 50:50°den, 60:40’a hatta
70:30’a yiikseltilmesi egilimi vardir (Diizey C).

Yorumlar : Hipertrigliseridemi ve yagli karacigerin ne
gibi dezavantajlar getirecegi kesin olarak bilinmemektedir.

Hipertrigliserideminin arterioskleroz gelisiminde bir risk
faktorl oldugu ve uzun-zincirli trigliserid (LCT) iceren li-
pid emulsiyonlarinin ani uygulamasinin arteriyel vaskuler
yatagin gevseme kabiliyetini azalttigi, vaskuler literatlrde
net olarak ortaya konmustur. immiin cevabi azalttig yo-
nindeki yangin endise ise glincel bir meta-analiz tarafin-
dan desteklenmemektedir.'?® Bununla birlikte birgok uz-
man, yeterince gugli veriler olmamasina karsin, 5 mmol/
dL’den yuksek bir trigliserit seviyesinden kaginilmasi ge-
rektigini 6nermektedir. Bu alandaki birgok otor, bu sevi-
yeye ulasildiginda parenteral natrisyonun yag igeriginin
azaltilmasini veya tamamen kesilmesini dnermektedir-
ler (6zellikle n-6 ¢oklu doymamis yag asitleri (PUFAS)).
Ayrica bu durumda enerji eksikligi gidermek igin glukoz
dozu da arttirlmamalidir. Clinki hastanin oksidatif kapa-
sitesi asilabilir.

6. ideal PN karigimi hangisidir?

ideal azot korunmasinin saglanabilmesi igin, pa-
renteral niitrisyonun tiim bilegsenlerinin bir karigim
halinde ve 24 saat icine bitecek sekilde uygulanmasi-
nin gerektigi gésterilmistir (Diizey A).

Yorumlar : Ugl bir arada karisimlar pratiktir ve tim
gerekli bilesenleri strekli ve dengeli bir sekilde saglamak-
tadir. Bununla birlikte karistirma igleminin karmasikligi ve
onemi azimsanmamalidir ve daha fazla deneyim gerek-
tirir. Karisimin kompozisyonu emudlsiyonun stabilligini ve
partikil boyutunu etkileyebilir. Bu o6zellikleri belirlemek
zordur ve “yagin ayrismasi” ancak nadir durumlarda go-
rinlr hale gelir. Karisim islemi hastane eczanelerinde
yapilirken, Ureticilerin ve bu konuda deneyimli eczane-
lerin 6nerilerinin dikkate alinmasi gerekir. Karisimlarin
kliniklerde yapilmasi kesinlikle engellenmelidir. EndUstri
tarafindan kullanima sunulmus olan “hazir yapiimis” be-
sin karisimlari dnerilere uygun sekilde buzdolabinda sak-
lanmali ve yalnizca uygulama oncesinde karistirilmalidir
(bolimlere ayriimis torbalarin agilmasi yontemi ile).

Safra kesesinde biliyer tortu olusumunu énleme ama-
cl ile kolesistokin uyarilmasini saglamaya ydnelik olarak
beslenmenin her 24 saatte 8-10 saat kesilmesinin peri-
operatif uygulamalarda faydali oldugu gdsterilememistir.
Ayrica bu tip uygulamalar, ézellikle glukoz homeostazi
ile ilgili metabolik dengesizligin artmasina da yol agabilir.
Beslenme destegdinin ameliyat sirasinda 24 saat boyunca
aniden kesilmesi konusunda ¢ok az arastirma yapilmistir.
Genel olarak ameliyat sirasi ve erken ameliyat sonrasi
dénemde, metabolik dengesizlidi en aza indirmek ama-
ci ile inflzyon miktari gereksinimlerin yarisina veya daha
azina dusuralir. Guancel veriler parenteral beslenmenin
kesilmesini izleyen 1 saat i¢cinde glukoz homeostazinin
saglandigini géstermektedir.

7. Standarda karsi bireysellestirilmis beslenme?

Bireysellestirilmis beslenme ciddi yandas sorunu ol-
mayan hastalarda genellikle gerekli degildir (Diizey C).

Yorumlar: Standart beslenme desteginin uygulana-
mayacag! birka¢ durum vardir:

+ Kalp yetmezligi ¢eken hastalar, gereksinimlerin
daha az hacimde karsilanabildigi, daha yogun besinden
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faydalanabilirler. Bu hastalarda bazen sodyum kisitlama-
sI da gerekebilir.

* Kronik bobrek yetmezligi ve oliglrisi olan hastalar
cogunlukla sivi kisitlamasi ile sinirli sodyum ve potas-
yum igeren rejimlere ihtiyag duyarlar. Kronik bébrek yet-
mezliginde sik gorilen malnutrisyonu agirlastirabilecegi
icin protein/azot sinirlandirilmasi genel olarak tavsiye
edilmez.'2130.131 Ayrica bdbrek replasman tedavilerinde
gelinen Ust nokta, fazla miktardaki azotun elimine edile-
bilmesine olanak saglamakta ve bu hastalarin beslenme
rejimlerinde amino asitlerin liberal olarak kullanilabilmesi-
ne olanak vermektedir."*°

» Gegmiste, karaciger yetmezligi yasayan hastalar di-
stk protein diyeti ile tedavi edilirdi. Bu tamamen geride
kalmistir.’® Cok az hasta normal seviyede protein ile bes-
lenirken hepatik koma gecirecektir. Aslinda, kisitlama Ure
siklusundaki enzimlerin miktarini azaltarak, bozuk bir do-
lasima yol agmaktadir. Bu nedenle hastalarin gogunlugu
normal ve hatta bol miktarda protein/amino asitten fayda
gorir.”*2 PN’da besin karigimindaki amino asitlerden kay-
nakl ansefalopati gok daha nadirdir ve ideal viicut agirli-
gina gore gunlik 1.2—-1.5 g protein/kg miktari givenli bir
sekilde uygulanabilir. DZAA ile zenginlestirilmis parente-
ral besinlerin dzellikle nérolojik belirtileri olan veya olasili-
g1 olan karaciger hastalarinda faydali olduguna dair bazi
calismalar bulunmaktadir. Ancak bu tip hastalar, eger
muimkinse ameliyat edilmemelidir, ¢inkd karaciger yet-
meligi infeksiy6z komplikasyonlarinin gelisme riskini ciddi
oranda arttirir.

» Bagirsak yetmezligi veya ylksek debili fistul hastala-
rinda ¢oklu metabolik bozukluklar ve elektrolit dengesiz-
likleri gelisebilir. Bu nedenle normal beslenme karisimla-
rina gesitli spesifik Urtnlerin katilmasi gereklidir. Belirgin
bir bicimde eser element, elektrolit (6zellikle sodyum ve
magnezyum) ve vitamin yetersizligi gelisme egilimi vardir.
Standart bir beslenme hala mimkin olabilir ancak kari-
sim gerektigi sekilde desteklenmelidir.

8. Ozel besinler klinik fayda saglamak igin stan-
dart PN’na eklenmeli midir?

Kritik seviyedeki cerrahi hastalara yapilan ideal
parenteral beslenme rejimi bliyiik olasilikla n-3 yag
asitleri icermelidir (Diizey C). Bu tip énerilerin kanita
dayali olabilmesi igin prospektif-randomize g¢alisma-
lara gerek vardir.

Yorumlar: Lipidler. Lipid emdlsiyonunun PN’na eneriji
kaynagi olarak eklenmesi, toplam karbonhidrat yukuinu
azaltmasi ve karisimin ozmolaritesini dusurmesi yonuy-
le genel olarak iyi bir uygulama olarak benimsenmistir.
Ancak, glukoz kaynakl kaloriyi lipid kalorisi ile degistirmek
metabolik etkilere yol agmaktadir. Uzun yillar standart li-
pid emdlsiyonlari zengin n-6 PUFA olan soya fasulyesi
bazli emilsiyonlardan olugsmustur. Ancak, n-6 PUFAlar
proinflamatuar etki gdsterme egilimindedirler ve ¢alisma-
lar daha az yag asiti iceren PN sollsyonu kullanan has-
talarda daha az komplikasyon yasandigini gdstermistir.'

Bu gercek gbéz 6nlne alinarak, soltisyonun toplam li-
pid kalori kaybi olusturulmadan uzun-zincirli PUFA igeri-
ginin azaltilmasina ¢alisiimistir. Bunun igin; lipid iceriginin

bir kisminin orta-zincirli trigliseridler (MCT) ile degistiril-
mesi, MCT veya LCT ile gelisi glizel esterlestiriimis glise-
rol omurgadan olusan sentetik lipid uygulamalari (ki bu
da LCT ve MCT saglanmasinda baska bir yol olusturur),
ya da PUFAnin n-9 LCT (zeytin yagi) ile Gnemli miktarda
yer degistiriimesi seklinde uygulamalar yapilmistir. Tim
bu emdlsiyon ¢esitleri daha az miktarda n-6 yag asidi ige-
rirler ve daha az immiuinolojik etkileri vardir.'3*

n-3 PUFAllar, n-6 PUFAlarla karsilastirildiginda, an-
tiinflamatuar etki gdsterdigi, gama linolenik asit eklen-
mis enteral formlarinin yogun bakim (YB) hastalarinda
akciger inflamasyonunu iyilestirdigi, ventilatér uygulama
suresini ve toplam YB yatis suresini kisalttigi prospektif
randomize galismalarda gosterilmistir.’*>'3 PN’'na n-3 yag
asitlerinin eklenmesinin, saglkli deneklerde endotoksin
yanitini azalttigi gosterilmistir.’®® Acik isaretli cohort calis-
malarinda, n-3 PUFA doz artisinin, abdominal ameliyatlar
sonrasi YB yatisinda azalma ile paralel oldugu gdzlen-
mistir.”** n-3 PUFAlarin PN’'na randomize olarak katildigi
bir calismada da toplam hastane yatis suresinin azaldigi
saptanmistir.® Bu nedenle glinimizde n-3 yag asitleri-
nin PN icine katilmasinin agir ameliyat gegiren veya cer-
rahi YB’a kabul edilen hastalarda organ fonksiyonlarinin
korunmasinda fayda sagladigi ve yatis slresini azalttigi-
na dair birtakim kanitlar bulunmaktadir. Ancak, bu egilim-
ler yeteri derecede guglendiriimis randomize c¢alismalar
tarafindan dogrulanmalidir.

Amino asitler.: Amino asit komposizyonlarinin ¢ok
farkli modifikasyonlari stresli hastalarin parenteral bes-
lenmesi igin dnerilmistir. Ciddi derecede travma gegirmis
veya hastalanmis kisilerde DZAA ile zenginlestirilmis pro-
tein solusyonlari énerilmistir. Ancak acik bir sekilde klinik
yarar ya da zarar bildirilmemistir.

Glutamin ve arginin, PN alan cerrahi hastalarda klinik
sonuglar tzerinde etkili olabilecek potansiyel modulator-
ler olarak tzerinde 6nemli ¢calismalar yapiimis iki amino
asittir. Glutaminin solliisyonda dengesiz olmasi ve fazla
¢6zunur olmamasi problemini asabilmek igin, glutamin
peptitleri glisin ve alanin ile birlikte olusturulmustur. Stres
durumunda vicut kendi mekanizmalari ile, bizim normal-
de yedigimiz etteki amino asit bilesiminden daha zengin
glutamin ve alanin igeren bir amino asit karisiminin dola-
simda olmasini saglar.

Glutaminin bagisiklik sistemi ve ince bagirsaklar igin
gerekli bir substrat olarak énemli bir rolu vardir. Ayrica
guncel kanitlar, stres sinyal molekulu olarak iglev gérdu-
gina ve bu nedenle bazi faydalarinin metabolik bir yakit-
tan bagimsiz olabildigini gdstermistir. Glutaminin, major
cerrahi geciren hastalarda ince bagirsak anatomisi ve
fonksiyonunun korunmasina yardimci oldugu''ve benzer
hastalarda T-lenfosit cevap verme yeteneginin korumasi-
ni sagladigi gosterilmistir."*? Bir meta-analiz, abdominal
ameliyat gegiren hastalarda postoperatif glutamin dipeptit
(20-40 g/24 saat) destekli PN’'un azot dengesini ve kisa
dénem sonuglari iyilestirdigini gdstermistir.™** Ancak, son
zamanlarda, 427 tane iyi beslenmis kanser hastasi Uze-
rinde yapilmis ¢ok merkezli bir ¢calisma, perioperatif iv
glutamin uygulamasinin kisa dénem sonuglar Uzerinde
herhangi bir avantaj saglamadigini gostermistir.'** Birkag
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calismada YB’da glutaminle zenginlestiriimis PN veya EN
alan cerrahi hastalarda, mortalite, enfeksiyon ve organ
yetmezligi oranlarinda azalma bildirilmistir.’*® Bittn bun-
lara ragmen kesin kanitlar yetersizdir ve bir gok énemli
randomize ¢alisma devam etmektedir.

Arginin T-hicresi fonksiyonunu uyarmasi ve nitrik ok-
sitin 6nclsl olarak bilinmesi nedeniyle dikkatleri Gzerine
¢ekmistir. Abdominal cerrahi gegiren kanser hastalarinda
diger immunomodulatdr besinlerle birlikte arginin verilme-
sinin, ameliyat sonrasi enfeksiyonlari ve hastanede ka-
lis slresini azaltigi giincel calismalarda gosterilmigtir.'®
Cerrahi hastalarda enteral yolla verilen argininin potansi-
yel yararl etkileri, w-3 yag asitlerinin ve RNA'nin bu for-
mullerdeki etkisinden ayrilamaz. Bu sonugclarin parente-
ral beslenme ile anlami ¢ikacagi da kesin degildir. Ayrica,
kritik seviyedeki septik hastalarda enteral veya parenteral
arginin kullanimi konusunda ciddi tartismalar vardir'*” ve
kesin yorum yapmak igin ileri calismalar beklenmelidir.

9. Vitaminler/eser elementler perioperatif PN’de
kullanilabilir mi?

Ameliyat sonrasi 5 giin icinde oral veya enteral
beslenmeye gecgen iyi beslenmis hastalarda eser ele-
ment ve vitamin destegi gerektigine dair az kanit bu-
lunmaktadir (Diizey C).

Ameliyat sonrasinda enteral yolla beslenemeyen
ve total veya yaklasik total parenteral beslenmenin
gerekli oldugu hastalara eser elementler ve tiim vita-
minler giinliik bazda saglanmalidir (Diizey C).

Yorumlar: Kisa ddnem standart mikronutrient destedi,
ameliyat sonrasi plazma antioksidan durumunu duzelte-
mez."“® Cerrahi stres sirasinda supra-normal miktarlarda
askorbat, alfa-tocoferol ve eser elementler gerekmekte-
dir. Prospektif randomize kontrolli calismalar, kritik se-
viyedeki hastalarda vitamin ve eser element iceren PN
destegini onaylasa da (ESPEN-kritik hastaliklarda PN ki-
lavuzuna bakiniz), kritik olmayan durumdaki hastalar igin
herhangi bir veri bulunmamaktadir. Ayrica malnatrisyonlu
hastalarin iyi beslenen hastalarla kargilastirildigr ve mik-
ronutrientler icin gereksinimleri arastiran bir calisma da
bulunmamaktadir.

Erken oral beslenmeye gegilmesi ya da enteral nitris-
yon-parenteral nitrisyon birlikte uygulanmasi durumlarin-
da, iv vitamin desteginin gereksiz oldugu goérulmektedir.
Total parenteral beslenmede durumunda, mikronutrient-
ler /antioksidanlarin glnlik bazda alinacagina dair bir fi-
kir birligi de bulunmaktadir.™®'52 Amerikan Gida ve ilag
Kurumu (FDAYa gére mikronUtrientler provizyonu son
zamanlarda giincellenmigtir. 4152 (Tablo 1’e bakiniz).

10. PN’nun azaltilarak kesilmesi gerekli mi?
Hayir (Diizey A).

Yorumlar: PN’un Dudrick tarafindan poptler hale ge-
tirilimesinden glinimize kadar, hipogliseminin 6nlenebil-
mesi icin PN’un kesilme 6ncesinde azaltiimasi dnerilmek-
teydi. Ancak, uzun sireli PN uygulamasi sonrasinda bile
beta-hlicrelerinin glukozdaki seviye degisimlerine karsi
duyarh kaldigi ve glukoz seviyelerine adaptasyonun ve

insllin salgilamasinin gok hizla gergeklestigi gosterildi.'®®

Ozel calismalar glukozun giinliik 3.7 g/kg degerde
tutuldugu PN’un ani sekilde kesilmesinden sonra, plaz-
ma glukoz dizeyi inflizyon 6ncesindeki taban gizgisi-
ne 60 dakika icinde hipoglisemi semptomu gelismeden

Tablo 1
Yetiskinlerde parenteral yolla verildigindeki ginluk vitamin
gereksinimleri (V1).

Vitaminler Gereksinim
Thiamin (B1) 6 mg
Riboflavin (B2) 3.6 mg
Niasin (B3) 40 mg
Folik asit 600 pg
Pantotenik asit 15 mg
Piridoksin (B6) 6 mg
Siyanokobalamin (B12) 5 pg
Biyotin 60 ug
Askorbik Asit (C) 200 mg
A Vitamini 3300 U
D Vitamini 200 IU
E Vitamini 10 U

K Vitamini 150 pg

Yetiskinlerde parenteral yolla verildigindeki giinliik eser
element gereksinimleri (V1)

Eser Element Standart alim

Krom 10-15 pg
Bakir 0.3-0.5 mg
Demir 1.0-1.2 mg
Manganez 0.2-0.3 mg
Selenyum 20-60 pg
Cinko 2.5-5 mg
Molibden 20 g

lyot 100 ug
Florir 1mg

geri dondigini gostermistir.’®1% Ortalama glukoz veya
anahtar hormonlarin (adrenalin, noradrenalin, insulin,
glikagon, blylime hormonu, ve kortizol gibi) degerlerin-
de de azaltilarak veya ani kesilme arasinda herhangi bir
farklihk gézlenmemistir.'%

PN’nin ani kesilmesi ve asamali azaltarak kesilmesi-
nin karsilastirildigi randomize bir galismada en dusuk kan
glukoz degerinde herhangi bir fark bulunmamistir. Higbir
hasta hipoglisemi tarama sorgulamasinda énemli bir de-
gisiklik gostermemistir.'’
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ANAHTAR KELIMELER

Rehberler,

Kanita dayall,
Parenteral nitrisyon,
Enteral nutrisyon,
Mikronutrientler,
Glutamin,

Omega 3 yag asitleri,
Lipid emulsiyonlart,

Amino asitler

Onerilerin Ozeti:Yogun Bakim

OZET

Yogun bakimda nutrisyon destegi yogun bakim hastalarinda bir savasimi gos-
terir, ancak uygulama ve monitérizasyonu yakindan izlenmelidir. Enteral bes-
lenme rehberlerinde gastrointestinal yolun erken beslenmedeki 6nemi ve yarari
kanitlanmistir. Diger uygulama yollari basarili olamadiginda (timuyle basarisiz
olmasi gerekmez) ya da kullanmak olasi degilse ya da guvenli oimadiginda pa-
renteral beslenme (PN) alternatif ya da ek uygulama yoludur. PN nun asil amaci
nutrient karisimlarinin gereksinime goére guvenle ve komplikasyondan kagina-
rak verilmesidir. Bu nutrisyon yaklasimi son 10 yildan beri tartisma konusudur.

PN asiri beslenme sorununu icerir ki, bu az beslenme ile ayni derecede zararli-
dir. Bundan dolayi otdrler PN endikasyonu icin sadece tek bir kanit gésterilemez,
uygulanmasi, enerji gereksinimi, enteral nutrisyon ile birlikte kullanimi, kritik has-
talar icin formilindeki makro ve mikronitrientler kritik hastalarda kullanilan for-
mulde 6nemlidir. Uzun sireli kullanima (6 ayr asan yasam) ait veriler de sag
kalimi degerlendirmede dusunalebilir.

PN igerigi ile ilgili genis bir alan, pratik uygulamada cesitlilik oldugun-
dan rehberimiz bunlari farkli bakis acilarindan gosterecektir. Bulunabilen
yazilar kalite ve yontem (kalori miktari, nitrientler, natrientlerin orani, has-
talar, vb) acgisindan c¢ok heterojendir ve degisik meta analizler her zaman
hesaba katilmamistir. Asirt PN ya da ek PN uygulama konfiizyona yol aga-
bilir, kalori hedefine nadiren ulasilabilir ve degisik nutirentler degisik oran-
larda kullanilirlar. Bu rehberler elde edilebilen kaynaklarin analizi, uzman
goérustu olarak uluslararasi yaygin kabul géren Onerilerimizin sonuglaridir.

Prof.Dr.Oktay Demirkiran - istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon A.D. Ogretim Uyesi

Konu Oneriler Diizey  Sayi
Endikasyon Yogun bakim hastalarinda aglik ya da az beslenme morbidite ve mortalite artisi ile birlikte oldu- (03 1.1
gundan hastalar beslenmelidirler
3 glin icerisinde normal beslenmeye gecmesi beklenmeyen, 24-48 saat igerisinde EN kontrendike C 1.2

olan ya da EN tolere edemeyen tim hastalar PN ile beslenmelidirler
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Onerilerin Ozeti:Yogun Bakim

Konu Oneriler Diizey  Sayi
Gereksinimler PN alan yogun bakim hastalarinda tim gereksinimlerini karsilayan tam formulasyonlar C 1.3
kullaniimalidir
Akut hastalik sirasinda amag negatif enerji dengesini azaltmak yerine enerjinin olabildigince B 21
hesaplanan duzeyde tutulmasidir
indirekt kalorimetri yoklugunda yogun bakim hastalari 25 kcak/kg/giin almali ve hedefe izleyen C 2.1
2-3 guinde ulasgiimalidir
EN’a ek PN 2 giin sonunda hedeflenenden daha az enteral beslenen hastalarda PN destegi diisunilmelidir C 3
Karbonhidratlar GUnluk minimum karnonhidrat gereksinimi 2 g/kg. dir B 4
Hiperglisemi (glukoz > 10 mmol/L) kritik hastalarda 6lime yol acar, infeksiyon komplikasyonlarin- B 5
dan korunmak icin de 6nlenmelidir
Kan glukoz duizeyi 4.5-6.1 mmol/l araliginda tutuldugunda mortalite ornalarinda azalma ve artma- C 5
lar gortilmustir. Gunimuzde bu konuda kesin bir 6neri yoktur.
Siki limitlerde korunan hastalarda ciddi hipoglisemi sikligi ylksektir. A O
Lipidler Uzun sireli yogun bakim hastalarinda lipidler enerji ve esansiyel yag asidlerini saglamada PN nin B 6.1
bir pargasi olmalidir
intravendz lipid emiilsiyonlari (LCT,MCT ya da karma emiilsiyonlar) 12-24 saatte 0.7-1.5 g/kg B 6.8
araliginda guvenle kullanilabilirler
LCT/MCT karigimi emlsiyonlarinin standart kullanimi yeterince agiklanmistir. Birgok calismada C 6.4
tek basina soya bazli LCT ye klinik avanatajlari gosterilmekle birlikte prospektif kontrolli calisma
gerekmektedir.
Zeytinyagd icerikli parenteral beslenme kritik hastalarda iyi tolere edilir. B 6.5
Lipid emulsiyonlarina EPA ve DHA eklenmesinin hiicre membrani ve infalamatuvar islevler Gzeri- B 6.6
ne etkileri gosterilmistir. Balik yagindan zengin lipid emulsiyonlari kritik hastalarda olasilikla yatis
suresini azaltmaktadirlar.
Amino asidler PN endikasyonunda dengeli amino asid karisimi 1.3-1.5 g/kg ideal viicut agirligi/gtin olarak yeterli B 7
enerji destegdi ile birlikte infiize edilmelidir
Yogun bakim hastalarinda PN endike oldugunda amino asid soltisyonu 0.2-0.4 g/kg/giin A 8
L-glutamin icermelidir (6rnegin 0.3-0.6 g/kg/giin alanil- glutamin-dipeptid)
Mikorniitrientler Tum PN uygulamalari ginlik multivitamin ve eser element dozlarini icermelidir (63 9
Yollar
Nutrisyon desteginin tamamini karsilamak Gzere verilecek ylksek osmolariteli PN karisiminin (03 1.3
verilebilmesi igin gogunlukla santral ven kateteri gerekir
Nutrisyon destegini saglama ve negatif azot dengesini azaltmak icin diisiik osmolariteli (<850 C 1.3
mOsm/L) karisimlarin veriimesinde periferik venoz yol gerekmektedir
Periferik olarak uygulanan PN hastanin gereksinimlerinin tamamini karsilamiyorsa PN santral C 1.3
yolla verilmelidir
Mod PN karigimlari hepsi bir torbada seklinde olmalidir B 1.4

1. Parenteral nutrisyonu uygulamah miyiz? PN
ne zaman baslamaliyiz?

Oneri: Yogun bakim hastalarinda aghk ve asiri
beslenme artmis morbidite ve mortalite ile birlikte ol-
dugundan hastalar beslenmelidirler (Diizey C).

Yorumlar: Yodun bakim hastalarinin beslenme ya-
pilmadan yasam sansi bilinmemekle birlikte strese bagl
olarak metabolik gereksinimlerdeki artis malnutrisyon ge-
lisimini artirir bu da klinik iyilesmede azalmaya yol agar.
Randomize ¢alismada 300 major cerrahi girisim gegiren
hastaya surekli total PN ya da intravendz asiri glukoz

(200-300 g/giin) 14 gin boyunca uygulandi. PN uygu-
lananlarda mortalite glukoz grubuna gére 10 kat daha
azdi'. PN ile enteral nitrisyon (EN)un karsilastirildigi me-
taanalizde, Simpson ve Doig? takibi tam olan 9 galisma-
da erken baslanmayip ge¢ uygulanan EN’ a gére PN’ un
mortalite agisindan daha yararli sonuglari oldugunu sap-
tamiglardir. Enfeksiyon komplikasyonlarinda artis olmasi
riskine karsin hasar ya da yogun bakim yatisindan son-
raki 24 saat icerisinde enteral nitrisyon yapilamayacak
olan hastalarda uygulanmasi 6nerisi diizey B derecesin-
de kanita sahiptir. Giner ve ark. lari® nitrisyon desteginin
kritik hastalarda morbidite ve mortalite oranlarini duzelt-
tigini gostermiglerdir. 129 yogun bakim hastasini iceren
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prospektif calismada malniitrisyon %43 bulunmustur. lyi
beslenen hastalar ile karsilastirildiginda malnUtrisyonlu
hastalarda komplikasyonlar (p<0.01), hastaneden tabur-
cu olamayan hasta sayisi (p<0.05) daha yiiksek olmakta-
dir. Malnutrisyonlu daha az ciddi bu hastada, daha ciddi
bir hastaya gore iyilesme daha gegtir.

48 yogun bakim hastasinda mekanik ventilasyon su-
resi, yogun bakim yatis slresi, 30 ginlik mortalite de-
gerlendirildi #. 7 gunden sonra ortaya gikan ve yogun
bakim yatisi suresince giderek artan enerji acig1 (-12600
110,520 kcal) total ve enfeksiyon komplikasyonlari ile bir-
liktedir. Villet ve ark. larina gére “ yogun bakim hastala-
rinin zararli aglhk bulgulari géstermeden ne kadar sire
yasayabilecekleri” konusunda henlz bir yanit yoktur.

2.Hasta iyilesene ya da normal beslenme
yetenegini elde edene dek beklemeli miyiz
ya da 10 giin icerisinde normal beslenmeye
gecemeyen hastada PN baslamali miyiz?

Oneri: Ug¢ giin icerisinde normal beslenmeye
gecmesi beklenmeyen tiim hastalarda 24-48 saat
icerisinde EN kontrendike ise ya da EN tolere ede-
meyeceklerse PN baslanmalidir (Diizey C).

Yorumlar:ESPEN EN rehberine® gore “cerrahi ya da
yogun bakim yatisini izleyen 8-12 glin igerisinde nutri-
entlerin saglanmasinda yetersizlik olmasi beslenme ye-
tersizligi ile sonuglanacaktir. Yetersiz beslenme ve yan
etkilerinin énlenmesi igin Ug¢ gln igerisinde tam oral di-
yet alamayacak olan tim yodun bakim hastalarinda EN
beslenme uygulanmalidir.” Yogun bakim hastalarinin nit-
risyon desteginde EN ilk secenek olarak onerilmektedir.
Kritik hastalarin nitrisyon desteginde PN %12-%71, EN
%33-%92 oranlarinda kullaniimaktadir.t"

Yogun bakim hastalarinda PN baslamada en iyi za-
manlamay! degerlendiren bir c¢alisma yoktur. Ancak
Avrupa (ESPEN)? ve Kanada (CSCN)'" klinik rehberlerin-
de sirasiyla yogun bakima yatistan sonraki ilk 24 saat ya
da 24-48 saatlerigerisinde EN baslanmasi 6nerilmektedir.
Daha genigletilmig hali ile, eger endike ise yogun bakima
yatistan sonraki 24-48 saat icerisinde PN baslanmasi-
nin EN ile kargilastirildiginda mortalite riskini artirmadigi
gOsterilmistir. Yogun bakim hastalarinin %10-20’ sinde
EN’nin kontrendike olmasi (barsak obstriksiyonu, kisa
barsak sendromu, abdominal kompartman sendromu,
mezenterik iskemi, vb) ya da EN toleransinin ¢ok sinir-
I olmasi nedenleriyle gereksinimleri karsilayacak yeterli
beslenme gerceklesememektedir. Bu durum 3-5 gln ile
sinirli olup, PN igin goreceli endikasyon olusturmaktadir.
Diger hastalarda, EN entoleransi daha uzun zaman al-
makta ve nutrisyon desteginin olmamasinin mortalite ve
morbidite riskini artiracak olmasi nedeniyle PN i¢in kesin
endikasyon olusturmaktadir'2. iki giin igerisinde normal
beslenemeyecek olan hastalarda eder EN kontrendike
ise ya da EN tolere edilemeyecekse PN uygulanabilecegi
kabul edilir, cinku EN ya da PN uygulanan yodun bakim
hastalarinin klinik sonuglari arasinda fark saptanmamig-
tir'®,  Heyland’'in meta analizinde 2211 hastayi kapsayan
26 randomize g¢alismada cerrahi ya da kritik hastalardan

PN uygulananlarla standart bakim (intraventz dekstroz
ile geleneksel oral diyetler) uygulananlar degerlendirildi.
PN nin mortalite hizi Gzerine herhangi bir etkisi saptanma-
di (risk orani:1.03), ancak malnutrisyonu olan hastalarda
komplikasyonlara egilim saptandi. Ustelik, suboptimal PN
(yeterli enerji ve protein gereksinimini karsilamayan) alan
hastalarin da calismaya dahil edilmis olmasi PN’nin klinik
sonuca olumlu etkisini azaltmistir. Bu meta analizdeki ¢ca-
lismalarin cogunda enerji ve protein gereksinimin saglan-
masinda yetersizlik saptanmigtir.

PN’a karsi EN’nin degerlendirildigi bir baska meta
analizi de yodun bakim yatis ya da hasardan sonraki ilk
24 saat icerisinde EN baslanamayan hastalarda PN kul-
lanimini B duzeyinde kanita dayali olarak desteklemek-
tedir. Gramlich ve ark .nin PN ile EN’ni karsilastiran 13
calismayi degerlendirdigi meta analizde EN’nin enfeksi-
yon komplikasyonlarini (goreceli risk 0.64-0.87, p=0.004)
belirgin olarak azaltmig, buna karsin mortalite oranlarinda
(goreceli risk 1.08-1.65, p=0.7) fark saptanmamistir. EN
ya da PN alan hastalarda hastanede kalis suresi agisin-
dan fark saptanmamistir (p=0.6). PN’da hiperglisemi sik-
g1 yuksek idi. Ventilatoérde kalis suresi ve ishal gelisimi
sikhgi hakkindaki veriler yetersizdi. Braunschweig ve ark.
nin' meta analizde enfeksiyon riski PN ile daha yik-
sek bulunmus olup, bu durum kismen populasyondaki
hiperglisemik hastalarin sayisinin ¢oklugu ile agiklanabi-
lir. Bu galismacilar, malndtrisyon riskinin ylksek oldugu
3 calismadaki populasyonda standart bakim ile ylksek
enfeksiyon ve mortalite riski oldugunu, buna karsi normal
beslenen populasyonu iceren 4 cgalismada enfeksiyon
riskinin disuk oldugu yargisina varmiglardir. Gergekten
de PN’da hiperglisemi EN gore daha fazla gérilmektedir
ve hiperglisemi (inter alia) notrofil kemotaksisi ve fago-
sitozunu azaltmakta olup koroner arter cerrahisi gegiren
hastalarda kisa streli enfeksiyonda bagimsiz risk faktéri
olarak saptanmistir'®. Bundan dolay! hiperglisemi (PN ile
indiklenmis ya da indiklenmemis) EN ile PN karsilasti-
ran yogun bakim calismalarinin ¢ogunda klinik sonuca
belirgin derecede etkin olumsuz bir faktér olup, son za-
manlarda kan sekerinin siki kontroli yogun bakimlarda
rutin bir yaklasim olarak benimsenmektedir’.

3.PN i¢in santral ven kateteri kullanmali miy1z?

Aciklama: Niitrisyon gereksinimini tam olarak kar-
silamak amaciyla yliksek osmolariteli PN karisimlari-
ni1 vermek igin santral ven kateteri cogunlukla gerek-
mektedir (Diizey C).

Periferik ven erigim yollari niitrisyon gereksinim-
lerini orantili olarak karsilamak ve negatif enerji den-
gesini 6nlemek lizere hazirlanmis diigiik osmolariteli
(<850 mOsm/L) karisimlar i¢in uygundur (Diizey C).

Periferik yolla PN uygulamasi hasta gereksinimle-
rini tam olarak saglayamiyorsa santral yola gegilme-
lidir (Diizey C).

Yorumlar: PN genis capli bir damardan, normalde
juguler ya da subkalviyan ven araciligiyla vena cava su-
perior ya da sag atriyumdan uygulanir. Uzun sireli yo-
gun bakim kullanimlarinda standart santral ven yolu ile
uygulamaya alternatif olarak bazen tinelli kateter ya da
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implante edilebilen port kullanilir. Santral ven kateterleri
genelde tek Iimenli olmakla birlikte ¢ift ya da ¢ limen-
li de olup, ayni anda monitdrizasyon olanagi saglar ya
da PN karigsimlar ile uyumlu olmayan tedavi amagh ajan-
lar diger limenden verilebilirler. Santral yolla uygulanan
PN’da hiperosmolar solisyonlarla damar direncinin to-
lerans sinirlamasi olmadan natrisyon gereksinimlerinin
timua verilebilir.

Alternatif olarak PN genellikle el Ustl veya 6n koldaki
periferik venden verilebilir. Alt ekstremitedeki venler an-
cak Ust ekstermitedekiler kullanilamaz ise nadiren kul-
lanilir. Hiperosmolar karisimlara ven direncinin disuk
olmasi ve kiguk damarlarda akim hizlarinin sinirlanmis
olmasi nedenleriyle periferik PN ile makro ve mikront-
rientlerin tamaminin saglanmasi daha kisitlidir. Periferik
ve santral PN tartismasinda'®, periferik PN uygulamasi-
ni optimize eden metodda' uzun sireli kullanimda pe-
riferik erisim yolunun dezavantajlari gorulmesi periferik
yerlesimli santral kateterlerin (PICC) gelismesini ve kul-
lanimini saglamistir. Turcotte ve ark.cerrahi hastalarinda
PN uygulamasinda periferik santral katater (PICCs) ve
geleneksel santral ven kateteri (CVCs) karsilastiran ¢a-
lismalari derlediler®. Enfeksiyon komplikasyonlari ben-
zer olmakla birlikte PICCde trombotik ataklar daha sik
ve daha erken gorilmas, flebit komplikasyonu nedeniyle
olgularin %6’sinda kateter erken gikariimis olup, yaklasik
%40’'inda PICCler tedavi tamamlanmadan gikariimistir.

Alonso-Echanove ve ark?'. larinin yaptigi prospektif
calismada 8593 santral ven katererinde katetere bagli
kan akimi enfeksiyonlarinda risk faktorleri degerlendiril-
di. Antimikrobiyal kapli santral ven kateteri kullaniminin
santral ven kateterine bagh kan akimi enfeksiyonlarini
santral ven kateterinden PN uygulananlarda %66 oranin-
da azalttigini (1000 kateter giiniinde 2.6 katatere bagli
kan akim enfeksiyonuna karsin PN uygulanmayanlarda
1000 kateter gliniinde 7.5 katetere bagli kan akimi enfek-
siyonu, p=0.006) gdstermislerdir. Bu ¢calismada ek olarak
periferik santral ven kateteri (PICCs) ne katetere bagl kan
akimi enfeksiyonu riski disiik bulunmustur (p=0.0001).

Periferik PN siklikla yetersiz EN tamamlamak Uzere,
santral ven kateteri olmadiginda ya da takilmasi kontren-
dike oldugunda kullanilir, ancak bu uygulamayi destekle-
yecek ¢alisma yoktur. Yogun bakimdaki sonuglar géreceli
olarak koétudur. PICC yolu periferik kateter ile santral ven
kateteri arasinda bir orta yol saglayabilir. Yogun bakim
hastalarinda karsilastirmali prospektif calismalara gerek
vardir. PN uygulanan yogun bakim hastalarinin gerek-
sinimlerinin tamami karsilanmalidir. Bundan dolayi, PN
periferik ya da PICC yollariyla uygulandiginda hasta ge-
reksinimlerinin tamami karsilanamayacagindan PN sant-
ral yolla uygulanmalidir (Duizey C).

4- PN uygulamada hepsi birarada torbalarini
kullanmali mi1?

Oneri: PN karisimlari hepsi bir arada tek torbada
seklinde uygulanmalidir (Diizey B).

Yorumlar: PN urlnleri 40’tan fazla bilesik (su, makro
natrientler:karonhidratlar, lipidler, amino asidler, elektro-
litter, mikrontitrientler: eser elementler, vitaminler, diger

katkilar: glutamin, insilin, heparin) icerirler. Bunlar ayri
birer torbada ya da hastane eczanesi ya da endustride
hepsi bir arada tek torbada olacak sekilde hazirlanmig
halde verilebilirler. Ayri bir torba olmasi durumunda daha
fazla iv uygulama yolu gerekir ki, bu da uygulamada hata-
lar, septik ya da metabolik komplikasyonlar ile birliktedir?2.

Prospektif, randomize, kontrollii bir galismada?, ayri
torbalar, hastane karisimlari ve hepsi bir arada tek torba
uygulamalari karsilastirildi. PN bagh tibbi, hemsirelik ve
eczane ekibi ¢calismalari kaydedildi. Hepsi bir arada tek
torbada sistemi kullanimi en ucuz PN sistemi idi. Ayri tor-
balarin kullanimi ile maliyet daha artmaktaydi (p<0.01).
Son ASPEN uzlasl raporunda? PN uygulamada hasta
emniyeti ve klinik yararliigini artirmak ve kaynak etkinligi-
ni en Ust diizeyde saglamak amaciyla standart islemlerin
uygulanmasi 6nerilmektedir. Bu islemler standart PN for-
mdllerinin kullanimi yaninda PN da istem, etiketleme, iz-
lem, hazirlama ve uygulama standardizasyonunu da ice-
rir. Guvenli PN sistemi islemsel hatalari en aza indirmeli
ve hasta gereksinimlerini bireysel olarak en Ust dizeyde
saglamalidir. Klinisyenin nutrisyon destegi tedavisindeki
yeterliligi bunu saglamada en dnemli etkendir.

5. Kritik hasta ne kadar parenteral niitrisyon
almahdir?

Oneri: Akut hastalik sirasinda amag hesaplanan
enerji gereksinimine olabildigince yakin enerji sagla-
yarak negatif enerji dengesinin azaltiimasidir (Diizey
B). indirekt kalorimetri olmadiginda yodun bakim
hastalari 25 kcal/kg/giin alarak 2-3 giin igerisinde ar-
tarak hedefe ulagilmalidir (Diizey C).

Kismi ya da total parenteral nitrisyon ile verilecek
enerji miktari konusunda herhangi bir éneri ya da herhan-
gi bir 6lgiim teknigi ve tahmini formulin avantajini goste-
ren genis prospektif calisma yoktur. Calismalar dlgulen
enerji gereksinimine gore hedeflenen enerjinin verilmesi-
nin potansiyel avantajlarini degerlendirme seklindedirler.

Yorumlar: Kritik hastalarda erken EN 6nerilerine kar-
sin®, birgok calismaci hesaplanan enerji diizeyine ulas-
madaki guc¢ligu belitmektedirler. Bu durum stresin erken
doéneminde ve erken postoperatif ddonemde?® dikkatli ka-
rar verme, sepsis ya da noradrenalin (norepinefrin) ya
da morfin turevleri ile tedaviye bagl gastroparesis ya da
normal mide bosalmasinin olmamasi?*?’, protokollerin
olmamasi'? ve PN nin daha az uygulanmasi egilimi'®2®
gibi pek ¢ok faktori icermektedir. Bunlarin timinin bi-
lesimi enerji acigina yol acar. Ek olarak, istirahat enerji
gereksiniminin kesin olarak belirlenmesi her zaman ola-
sI degildir. Esitlikler sadece tahmini degerlendirme sag-
lar?*-3" ve indirekt kalorimetri Unitelerin bir kisminda yok-
tur ya da kullaniimamaktadir®?. Ustelik kritik hastalarda
enerji gereksinimini 6lgcmenin yararlihdini gdéstermede
kanita dayall galismalar yetersiz kalmaktadir. Bartlett'in
1985'teki retrospektif calismasinda cerrahi yogun ba-
kim hastalarinda tim yogun bakim yatisi boyunca total
enerji dengesi -10.000 kcal. den az olup, mortalite %85
Uzerinde bulunmustur. Mault ve ark®:. lari pozitif ve ne-
gatif total enerji dengesindeki hastalari karsilastirdiklar
prospektif cok merkezli galismalarinda pozitif enerji den-
gesi olanlarda ventilasyon destedi ve yodun bakim kalis
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suresinin daha kisa oldugunu gostermislerdir. Rubinson’
In calismasinda® disik oral ya da enteral alan yogun
bakim hastalarinda, gereksinimin %25 altinda alanlarda
bakteriyemi sikliginda belirgin artis saptanmigtir. Villet ve
ark.* aclk kalp cerrahisi sonrasinda negatif enerji denge-
si varliginda enfeksiyona ait komplikasyonlarinin arttigini
saptarken, Dvir ve ark. da® prospektif olarak genel yogun
bakim popullasyonunda tim komplikasyonlarin arttigini
g6zlemlemigslerdir. Petros ve ark. nin® retrospektif calis-
masinda kalori hedefine ulasanlarla ulasamayanlar kar-
silastirildiginda, ikinci gruptakilerde SOFA skorlarinin ve
mortalitenin arttig1 gosterilmistir.

Bir pilot calismada® 50 hastada indirekt kalorimetri
rehberliginde kalori uygulamasi 25 kcal/kg/gin kurali ile
karsilastiriimistir. indirekt kalorimetri ile siki kalori kontro-
[0 ile hastanede kalis suresi ve hastane mortalitesi %50
den fazla azalmaktadir. Heiddeger ve ark.*® nin yaptigi
kalori hedefine ulasmada enteral ve parenteral yollarin
birlikte kullanimi ile ilgili ilk prospektif randomize c¢alisma
yogun bakim yatisinin ilk glinlerinde EN ile birlikte PN
desteg@i uygulamasini artirmaktadir.

Fazla kalori vermenin zararli olacag: konusundaki
verilere dikkat edilmelidir. Kirshman ve ark*®®. prospek-
tif olarak gostermiglerdir ki, 9-18 kcal/kg/giin beslenen
hastalarda (enteral ya da parenteral) klinik sonuglar daha
yuksek miktarlarda beslenenlere gére daha iyi olmus-
tur. Diger prospektif gdzlemsel galismada 415 hastadan
%20’si EN, %35’i PN ve %35'i karisik beslenmis olup, PN
alanlarda mortalite daha yuksek bulunmus olmakla birlikte
bu hastalarda APACHE Il skorlari da yiiksek bulunmustur®'.

6- Enteral nutrisyona parenteral nutrisyon
destegi endikasyonu var midir?

Oneri: iki giin sonunda hedeflenen enteral beslen-
meden daha az alan tiim hastalarda parenteral niitrsi-
yon destegi diistiniilmelidir (Diizey C).

Tablo 1 EN ile birlikte PN kullanimi ile ilgili tartismali
sonuglari 6zetlemekte olup neden diizey C 6neri oldugu-
nu acgiklamaktadir.

Yorumlar: EN ile iki ciddi dezavantaj vardir: EN alabi-
len hasta sayisi ve siklikla dUsUk enerji dizeyi saglanma-
sI. Kanita dayali tibba bagl akis semasinin uygulanmasi
ile enteral yolla beslenen hastalarin sayisi artmaktadir.
ACCEPT calismasinda*? ara gruplarda dahi 4.giinde EN
kullanimi sadece %60’dir. ANZICS klinik ¢alisma grubun-
da erken beslenme saglanmakla birlikte halen yeterli bes-
lenme diizeyinin saglamasindan uzaktir*®. Bu durum klinik
sonuglarin neden dizelmedigini agiklayabilir. Simpson ve
Doig’in meta analiz calismasinda ylUksek kalitede 11 en-
teral ve parenteral nitrisyon calismasi degerlendirilmis
olup, gec enteral nutrisyon ile karsilastirildiginda PN’nin
belirgin olumlu etkisi gdstermesi sonucu surpriz olma-
maktadir (bakiniz Tablo 1).2

EN’nin sinirlamasi siklikla kiimulatif negatif enerji den-
gesine yol agmasidir. iki calismada*® bunun artan sayida
komplikasyon ile birlikte oldugu gdsterilmistir. Bu yetersiz
EN’yi PN ile desteklemeyi cazip kilmaktadir. Ancak, bu
yaklasim ile ilgili kanit halen azdir. Dhalieal ve ark. nin“

meta analizi PN ile EN destegini karsilastiran bes calis-
ma*-4 icermektedir. Bu ¢alismalardan biri‘® daha 6nceki
bir calismanin*® genisletilmisi olup, say1 dorde inmektedir.
Bunlardan Uglnde bariz olarak galisan gastrointestinal
sistem varliginda parenteral nitrisyon destedi uygulan-
mis olup, ikisinde tuhaf sonuglar elde edilmistir. Dunham
ve ark*-37 hastayl randomize olarak ¢ gruba ayirmislar-
dir: totat parenteral nitrisyon (TPN), total enteral nitrisyon
(TEN), ve karisik nitrisyon (PN/EN). Mortalite oranlari
TPN’de %6.6, TEN de %8.3 ve PN/EN grubunda %30 bu-
lunmustur, ancak bu muhtemelen klguk sayinin etkisine
baghdir. Herndon ve ark.lari # viicut ylizey alani >%50 ya-
nik olan 39 hastada mortalite oranlarini PN grubunda %36,
kontrol grubunda (ayni zamanda 1086-2454 kcal/24 saat
parenteral beslenenler) %26 bulmuslardir. Bu galisma agir
parenteral nutrisyonun zararini net olarak ortaya koymak-
tadir (bu “hiperalimentasyon” yaklasiminin sonu olabilir).

Bundan dolayi, Bauer ve ark* tarafindan yapilan ca-
lisma parenteral/ enteral karisik beslenmeyi agiklayan tek
¢alismadir. Bu g¢alismada 60 hasta iki gruba ayrilip pa-
renteral eklenmis enteral nitrisyon (tedavi grubu) ya da
plasebo eklenmis EN (kontrol grubu) almislardir. Eneriji
gereksinimi ginlik olarak hesaplanip 25 kcal/kg/gun he-
define her iki yolun toplami ile ulagiimigtir. Kontrol grubu
ile karsilastirildiginda beslenmeden 7 giin sonra retinol
baglayici protein ve prealbumin tedavi grubunda belirgin
olarak artmistir (p<0.05). 90 guinlik mortalite ya da enfek-
siyon sikligi agisindan fark saptanmadi. Hastanede kalis
suresi belirgin olarak azalmistir (33,7 + 27,7 gun karsin
31,2 £18,5 glin), fakat bu kiguk bir yarardir ve daha genis
kapsamli galismalarla prenteral ve enteral natrisyonlarin
birlikte verilmesi yaklasimi degerlendiriimelidir.

7-Karbonhidratlar: ihtiya¢ nedir?

Oneri: Giinliik gereken minimal miktar yaklagik
olarak giinde 2g/kg. dir (Diizey B).

Yorumlar: Cesitli aminoasidler, yaglar ve mikronutri-
entlerle karsilastirildiginda karbonhidratlarin esansiyel
nitrient oldugunu gosteren kanit yoktur®®. Endojen glukoz
sentezinin (glukoneogenez) en buyuk kismi laktat, glise-
rol ve amino asidlerden karacigerde olmaktadir, ayrica
bobreklers!, kas ve barsaklar®? da otonomiyi tamamlamak
icin yeterlidirler. Bununla beraber PN da kullanilan glukoz
kalori kaynagi olarak uygun ve guvenlidir.

Metabolizmasi: Hayvan metabolizmasinda glukozu di-
ger hekzoslardan ayiran 6zellik hiicre plasma membran
glukoz tastyicilarina (6rnegin GLUT) ve fosfarilazsyon
enzimlerine (heksokinaz) ilgisinin ¢ok yiksek olmasidir.
Heksokinaz glukoz metabolizmasini katalize edebilen ye-
gane enzim ailesidir ve diger yandan da glukoz 6 fosfataz
glukoz 6 fosfattan glukoz Uretiminin de tek katalizoruddir.

Glukoz 6 fostain U¢ sonlanma yolu vardir: (i) glikoliz
(gliserol 3 fosfat, pirtivat ve diger ara bilegiklere yonlen-
dirir) (ii)glikojen sentezi ve (iii)pentoz fosfat yolu (NADPH
sentezi igh zorunlu yoldur, oksidatif stres hemostazisinde
anahtar bilegendir). Yagd asidleri ve karbonhidratlar ATP
sentezi icin kullanilan enerji kaynaklaridir. Yag asidleri
ile karsilastinidiginda karbonhidratlarin (glukoz ve pirQ-
vat) enerji metabolizmasinda U¢ 6zgun &zelligi vardir: (i)
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Tablo 1.

Farkli yogun bakim populasyonlarinda PN nin yararina dair meta analiz sonuglari gatismasi

Calisma sayisi

Calisilan niitrisyon bigimi ve spesifik popiilasyon

RR (%95 CI) Tartisma

PN klinik sonucu iyilestirir

0.64 (0.46-0.87) EN daha iyidir, ancak mor-
talite, ventilasyon suresi ve

diyare acisindan fark yoktur

PN nin mortalite, infeksiyon,
ventilasyon ve yatis siresi

Uzerine etkisi yok
0.64 (0.54-0.76) Standart olan PN den iyidir

3.0 (1.09-8.6) PN daha iyi

Simpson? 11 EN karsi
Gramlich 13 EN karsi, enfeksiyon durumunda
Dhaliwal* 5 PN ve EN kombinasyonu, tek basina EN karsi
Brauschweig™ 27 EN karsi
Brauschweig'® 7 Malnutrisyonlu olanlarda standart nutrisyonel bakim
Mortalite
Enfeksiyon

oksijen yoklugunda ATP saglar (ii) daha yuksek oksidatif
etkinliktedir (ATP/ oksijen orani), (iii) Krebs siklusundaki
ara bilesenler ve diger bilesikleri saglayan anaplerotik
akimi olustururs® . Bunlar hiicre enerjisi ekonomisinde
karbonhidratlarin rolini aciklar. Bununla beraber, egder
mitonkondriye pirtivat destedi zorunlu ise, saglanma yolu
tek degildir, glukoz, laktat ya da alaninden de gelir®5°,

Enerji metabolizmasinda baslica etkinin yani sira,
karbonhidratlar protein metabolizmasina da sikica bag-
lanir. Yag asidleri karbonhidrat sentezinde yeterli prekur-
sOr olmadigindan (piriivatin tersi olarak asetil Co-A dan
anaplerotik akim yoktur), protein (kas) yikimindan salinan
aminoasid havuzu ile birlikte trigliserid hidrolizinden sali-
nan gliserol baglica endojen substrat kaynagi olmaktadir.
Karbonhidrat metabolizmasi, esansiyel olmayan amino
asid sentezinde gerken karbon iskeletini saglar.

Gereksinim: Karbonhidrat sentez ve intekonversiyonu
eksojen karbonhidrat gereksinimini karmasik hale so-
kar. Higbir yan etki gorilmeden disuk ya da ¢ok disik
karbonhidrat diyetleri ile ilgili olarak insanlarda yapiimis
pek ¢ok yazi vardirs®. Bununla beraber erigkinlerde bazal
glukoz gereksinimi 2g/kg/gun olarak hesaplanmistir. Bu
bulgunun temeli zayif olmakla birlikte, “teorik olarak kar-
bonhidrat diyetten c¢ikarilabilir, ancak yine de 150 g/gin
vermek daha emniyetlidir’ denmektedir®”. Glukoza organ
bagimhhgi ¢ durumla agiklanabilir:

« Tumuyle ya da blylk oranda mitkondriden yoksun
dokular (oksidatif metabolizma ¢ok zayif ya da yok):
ATP sadece glikoliz (ya da glikojenoliz) ile saglanabi-
lir. Bu dokular tumuyle glukoz destegine bagli olup,
bunlar: kirmizi kan hdcreleri, bazi bagisiklik sistemi
hicreleri, gézdeki tim transparan dokular, bdbrek
medullasi, anaerobik kasilma sirasinda kaslardir.
Ancak bu eksojen glukoz destegi gerektigi anlamina
gelmez, ¢clnkl geri donUsla yollar endojen glukoz ile
bunu saglayabilirler, karaciger yag asidleri oksidasyo-
nu glukonegenezi atesler.

* Tam olmayan ancak gugli glukoz bagimhhigi olan
dokular: Beyin. Beyin metabolizmasi tim vicut oksi-
dasyonunun (100-120 g/giin) en buyuk kismini igerir
ve plasma glukozunda hizli disme ile geri donussiz
noroljik sekelerle giden koma gelisir. Ancak glukoz
dUsuk oldugunda ketonlar ve laktatin beyinin yakitini

1.17 (0.88-1.56) PN daha iyi olabilir

glivenle sagladiklari gosterilmistirs®. Metabolik kap-
sam nedeniyle, beynin glukoz oksidasyonuna ba-
gimhhgi goéreceli olmaktadir. Bu glukoz eksojen ya
da endojen kaynakh olabilir. Ancak yukardaki durum-
dan farkl olarak glukozun glikoliz ile sadece laktata
doéndiagu durumlarda, beyin glukozu timuyle okside
oldugundan, amino asid ya da gliserolden gelen yeni
yapidaki molekdullerle yer degistirmelidir.

» Dogrudan glukoza bagl olmayan dokular tim doku-
lari igerir. Bu dokularda ATP sunumu timuyle yag
oksidasyonu ile saglanir, bundan dolayi karbonhid-
ratlar enerji metabolizmasi disindaki amaclar igin ge-
reklidir (anaplerozis, niikleik asid, isaret molekilleri,
vb). Aslinda masif insilin intoksikasyonu 6rneginde
oldugu gibi asiri glukoz tuketimi olan bazi olgularda,
beyin fonksiyonlarinda dramatik hasar, kontrast ola-
rak diger fizyolojik fonksiyonlarda major sonuglarin
kaybi iledir.

Patolojik durumlar: Yuksek glukoz konsantrasyonu in-
famatuvar ve pro oksidan sinyaldir ve glukozun siki he-
mostasisi karmasik dizenlenmesi ile sonuglanir. Stres
durumlarinda kas ve adipoz dokuda (dusuk éncelikli yol)
glukoz kullaniminin énlenmesi ile, insdlin direnci glukoz
molekullerinin hasarli ve yasamsal 6nemi olan organlarda
birikimini saglar. ilging olarak travmada, hasarlanmamis
kasta insulin direnci olurken ayni bireyde hasarlanmis
kasta bu gériilmez. insiilin direnci gii¢ durumda viicudun
uygun yaniti olarak goérulebilir, biriken glukoz asiri dere-
cede degerli substrat olup sadece kas proteini yikimindan
saglanir ve ayni zamanda yasamsal organlar ve hasar-
I doku icin yeterli destek saglar. Bu hastada disaridan
blylk miktarda glukoz verilmesi ile kas protein katabo-
lizmasinin zararl oldugu gayet iyi bilinmekte olup, disari-
dan glukoz vermekle ¢ézimlenebilir. Sonunda bu sorunu
hastlarimiza birlikte karbonhidrat ve insllin saglayarak
¢6zdik'. Hem aglik hem de hiperglisemi tehlikelidir, bu
hastalarda en iyi metabolik diizenleme igin hala ileri ¢alis-
malara gerek vardir.

8. Karbonhidratlar:
diizeyi nedir?

Ulagmak istenen glisemi

Oneri: Hiperglisemi (>glukoz 10 mmol/l) kritik has-
talarda 6liimciil olup enfeksiy6z komplikasyonlari
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onlemek igin kaginilmalidir (Diizey B). Yogun bakim
hastalarinda kan sekeri diizeyi 4.5-6.1 mmol/L ara-
sinda tutuldugunda mortalite hizlarinda azalmalar ve
artiglar gézlenmistir. Su anda bu konuda kesin 6éneri
olasi degildir. Siki sinirlarda tedavi edilen hastalar-
da ciddi hipoglisemi insidansi yiiksektir (Diizey A).

Yorumlar: Karbonhidratlar tim TPN formullerinde bas-
lica kalori kaynagidir. Glukoz insan viicudu igin baslica
yakittir. Beyin ve periferik sinirler, bébrek medullasi, 16-
kositler, eritrositler ve kemik iligi glukozu baslica oksidatif
enerji kaynagi olarak kullanirlar. Beynin minimum gerek-
sinimlerini saglamak Uzere gunlik gereksinim yaklagik
100-120g. dir. Bu miktar disaridan natrisyon yoluyla sag-
lanamadiginda, iskelet kasi protelizi ile saglanan amino
asid prekursorlerinin kullanimi ile glukoneogenez yoluyla
uretilmektedir. Aclik durumunda, parenteral glukoz sagla-
niminin protein koruyucu etkisi vardir, iskelet kasi yikimi
icin gereksinmi azaltir. Ancak kritik hastalarda etkin olarak
gorulen bu durumun agiklamasi tam degildir.

Yogun bakim hastalarinda nutrisyon hedefine ulasma-
da enteral beslenmeye erken dénemde parenteral bes-
lenmenin eklenmesinin yararinin olup olmadigini ortaya
koyacak blyuk bir calisma halen devam etmektedir®. Bu
calisma 2011’e dek devam edecek olup, hesaplanan ka-
lorik gereksinime ulagsmada erken EN erken PN destegi-
nin iv glukoz ile baslayip daha sonra proteinler ve lipidle-
rin eklenmesinin etkileri degerlendirilecektir.

Bu gelecek sonuglar beklenirken, teorik yaklasim ola-
rak stres altindaki hastada maksimum glukoz oksidasyon
hiz1 4-7 mg/kg/dak (ya da 70 kg hasta i¢in 400-700 g/gun)
dir. Metabolik degisklikler riskini azaltmak igin maksimum
glukoz inflizyonu 5mg/kg/dak®”’y1 gegmemelidir ki, ortala-
ma bir rejim daha azini igerir.

Kritik hastalarda parenteral glukoz inflizyonu ve paren-
teral natrisyonun glukoz dizeyini artirmasinin nedeni in-
sulin direncidir. Kritik hastalarda hiperglisemi, ciddi enfek-
siyonlar, organ fonksiyon bozukluklari ve élime eslik ettigi
ya da siddetlendirdigi kanitlanmistir. Cerrahi ve tibbi eriskin
yogun bakim hastalarinda normoglisemiyi (hedef 4.5 ve
6.1 mmol/L arali§i) saglamak Uzere uygulanan insulin in-
flzyonunun bu tip komplikasyonlari 6nledigi iki calismada
gosterilmistir®, fakat sonraki ve varolan cok merkezli calis-
malarda bu sonug elde edilmezken bu yontemle moratlite-
de artis gorilmustir. NICE SUGAR calismasinda yogun
bakim hastalarinda iki farkli insilin hedefinin 90 gunlik
mortaliteye etkisi karsilastirildi®2. Ug giin ya da daha uzun
sure yogun bakim tedavisi gérecegi 6ngorulen erigkin has-
talarda yatislarinin ilk 24 saatinden baslayarak raslantisal
olarak kan sekerini 4.5-6.0 mmol/L’ de tutmayi hedefle-
yen yogun insulin tedavisi ya da kan sekeri duzeyini 10
mmol/l ve altinda tutmayi hedefleyen geleneksel kontrol
uygulandi. 6104 hastanin 3054’ (i yogun, 3050’ si gelenek-
sel kontrol grubunda idi. 90. Gun verileri sirasiyla 3010 ve
3012 hastada elde edildi. Yogun insulin kontrol grubunda-
ki hastalardan 829 u (%27.5), geleneksel insilin kontrol
grubundakilerin 751’ i (%24.9) 6ldu. Yogun insilin kontrol
grubunda artmis mortalite i¢cin odd orani 1.14 (%95 gu-
venlik araligi: 1.02-1.28; p=0.02). Cerrahi hastalarinda ve
ameliyat gecgirmeyenler arasinda tedavi etkileri agisindan

anlamh fark yoktu. Ciddi hipoglisemi (kan sekeri < 2.2
mmol/L) yodun kontrol grubunda %6.8, geleneksel tedavi
grubunda %0.5 oraninda gériildi (p<0.001). iki grup ara-
sinda yogun bakimda kalis, hastanede kalig, ventilasyon
suresi ve renal destek tedavisi median glinu agisindan fark
yoktu. Bu yeni sonuglar tartismaya yol agcmis olup, dahil
edilen hastalarin nitrientlerden yoksun olduklari iddia edil-
mekte fakat var olan rehberlere gore siki glisemik kontolde
idiler. Daha onceki ¢calismalarin analizinde hipergliseminin
onlenmesi insulinin direk etkileri Gzerinde etkili olan baslica
etkendir®*% ve hipergliseminin dnlenmesinin infiize edilen
intravendz glukoz ya da kaloriden bagimsiz olarak yarar-
lar vardir®®. Agir sepsisli hastalari iceren gok merkezli bir
¢alisma hipoglisemi riski nedeniyle erkenden sonlandirildi
ve kan glukoz kontrolU yarari istatistiksel olarak desteklen-
medi®’. Diger bir calisma ise protokol ihlali ve hipoglisemi
riski nedeniyle sonlandirildi®.

Kritik hastalarda parenteral yolla verilen glukozun (tek
basina ya da lipid ve proteinlerle kombine olarak) klinik
sonuglara etkisini degerlendirmek Uzere yapilacak olan
calismalarda glukoz kontrol diizeyi karsilastirilabilir olma-
hdir. Aslinda, parenteral glukoz yuku nedeniyle gelisen hi-
perglisemini ile nutrisyon karisiminin potansiyel yararlari
olumsuz etkilenir. Parenteral glukoz infuzyonu rehberleri-
nin gelecekteki dizenlenmesi EPaNIC galismasinin so-
nuglari ile saglanacaktir®.

9. Kritik hastalarda parenteral niitrisyonda lipid
emilisyonlarini kullanmali miyiz?

Aciklama. Lipid emiilsiyonlari enerji sagla-
ma ve uzun dbénem yogun bakim hastalarin-
da esansiyel yag asidlerini saglamak icin PN’nin
biitiinleyici bir pargasi olmalidir (Diizey B).

9.1. Giris: Siniflandirma

Yag asidleri karbon zincirinin uzunlugu, ¢ift baglarin
varli§i ve zincirdeki yerleri ve sekli (sis ya da trans) gibi
yapisal ozelliklerine goére siniflandirilirlar. Genel olarak
doymus (Gift bag yok) ya da doymamis (bir ya da daha
fazla cift bag), ya da alt grup olarak mono doymus (gift
bag yok) ya da poli doymamis (tek ya da daha fazla gift
bag) siniflandinlirlar. Yag asidleri zincirin uzunluguna
bagh olarak, kisa (<8 karbon), orta (8-14 karbon) ya da
uzun zincirli (16 ya da daha fazla karbon), 20 ya da daha
uzun karbon zinciri varsa ¢ok uzun zincirli olarak tanim-
lanirlar.  Cift bagin yagd asidi zincirinde bulundugu yere
g6re U¢ gruba ayrilirlar: omega-3, omega-6 ve omega-9
(ayni zamanda n-3, n-6, n-9 olarak da adlandirilirlar).
Omega tanimlamasi ¢ift bagin zincirin sonundaki metile
yakinligina gore yapilir. Yag asidleri enerji kaynagdi, hicre
membraninin yapisi ve fiziksel dzellikleri saglama, pros-
taglandinler gibi biyoaktif lipid metabolitlerinin prekirsoru
olarak ve gen ekspresyonunu igeren dizenleyici hiicre
yaniti olarak gérevleri vardir. ikisi disinda (linoleik asid,
18 karbon omega-6 yag asidi ve alfa linoleik asid, 18- kar-
bon omega-3 yag asidi) birgok yag asidi insan victudunda
sentezlenir. Esansiyel yag asidleri olarak bilenen bu ser-
best yag asidleri insanda saglanmalidir. Yogun bakim has-
talarinin 9-12 g/gun linoleik asid ve 1-3 g/gun alfa linoleik
aside gereksinimleri vardir. Esansiyel yag asidleri bitkilerde
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sentezlenir ve bitki yaglarinda (misir, aygigek, soya) bulu-
nur. Bunlarin énemi, daha ileri metabolizmasi sonucunda
arasidonik asid (omega-6), eikosapantenoik asid (EPA),
dokosaheksonoik asid (DHA) (her ikisi de omega 3) gibi
daha uzun zincirli, daha az doymus yag asidlerine donme-
leridir. Balik yagi EPA ve DHA igerir. Zeytin yagi omega-9
doymamis mono yag asidi oleik asid igerir.

9.2. Enerji

IV lipidler Gigu birarada PN rejimlerinin bir bileseni olarak
uzun sure yatan yogun bakim hastalarinda enerji kayna-
gini ve esansiyel yag asidlerini saglar. Karbonhidratlardan
disUk enerji provisionunu sagladigindan glukoz kontroli-
na kolaylastirir. 1-2 g/kg/gln lipid emulisyonu inflizyonu
glvenli olup iyi tolere edilir ve gerekli enerjiyi (6rnegin 10
kacl/gin) saglar®. Aberg ve ark. lar’® eksojen yaglarin
yasa bagl olarak metabolik (hipertrigliseridemik kelepge)
ve termojenik (indirek kalorimetri ile) etkilerini arastirdikla-
ri calismalarinda lipid infuzyonunun eneriji tiketimini %6-9
oraninda artirdigini saptamislardir. infiizyon sirasinda yag
oksidasyonu bazal durum ile karsilastinidiginda %15-24
oraninda artmakta ve artmis lipoprotein lipaz aktivitesi (4-5
kat) ile birliktedir. Tappy ve ark. lar”" glukoz icerikli PN ile
karsilastirildiginda lipid verilmesinin lipogenesisi azalttigi-
ni, plazma glukoz diizeyinde (%7 ye karsilik %26), insilin
duzeylerinde (%40 karsilik %284) daha az artisa neden
oldugunu ve glukoz igerikli PN de CO? i %15 artirmasina
karsilik CO? Uretimini artirmadigini gostermislerdir. Lipidler
endojen glukoz Uretimi ve protein oksidasyonunu baskila-
maz. Ayni galismaci grubu? omega-3 yag asidleri kulla-
niminin enerji tiketimini azalttigini saptamislardir. Glukoz
ve lipid oksidasyonu n-6 ya da n-3 lipidleri kullanildiginda
benzerdir. Multi travma hastalarinda zeytin yagi igerikli
beslenme ile glukoz agirlikli PN karsilastirildigi ¢calisma-
da” glukoz kadar etkin ve glvenli oldugunu saptamiglardi

9.3 1V lipidlerin metabolik etkileri

Diyette, kan dolasiminda, hiicrelerde, dokularda ve li-
pid emulsiyonlarinda yag asidleri ester formunda bulunur-
lar, tipik olarak gliserole baglanir, trigliserid ya da fosfoli-
pid formuna doner ya da kolesterol ile kolesterol esterleri
formuna doner. Esterlenmis yagd asidleri kan dolagiminda
lipoprotein bilesenleri olarak bulunurlar. Lipoproteinlerin
protein igerigi hiicresel lipoprotein reseptorlerle etkilesim,
lipoprotein meatbolizmasi ve kandan temizlenmede énem-
lidir. Bazi esterlenmemis yag asidleri kanda dolasi, bunlar
albumine kovalen olmayan bigimde baglanirlar. Lipidler ve
lipoproteinlerin kan konsantrasyonlari ¢esitli hormonlar ve
sitokinler ile dtzenlenir, fizyolojik ve patolojik degisiklikler
bu inflamasyona baglidir.

Kritik hastalikta inflamatuvar iglevin aktivasyo-
nu ile dkasonidler, sitokinler ve reaktif UrGnler Uretilir.
inflamatuvar yanit konagin normal koruma yaniti olmasi-
na karsin, inflamatuvar mediyatérlerin asiri tretimi ile ko-
nak dokular hasarlanabilir ve hastanin sagkaliminda sonug
kotudar. Kritik hastalarin gogunda inflamatuvar mediyatér-
ler kanda ylksek yogunlukta bulunur™ ve sonucun koti
olmasi ile birliktedir®. inflamatuvar islevin aktivasyonu ile
birlikte hastalarda antijen gdsteren hlcreler ve T hicrele-
rin aktivasyonunun baskilanmasi gibi hucresel bagisiklikta

azalma gosterirler’s. Bu durum enfeksiyon kontroliini azalt-
tigindan bunda klinik durum daha agirlasir ve inflamasyon
artar. Yag asidleri hiicre membrani yapisi ve fonksiyonu,
gen ekspresyonunda degisim ile inflamatuvar mediyator
profili ve inflamatuvar ve immun iglevi etkiler’”-%°. Bundan
dolayi kritik hastalardaki lipid desteginin kdkeni ve miktari
klinik sonucu belirlemede 6nemli rol oynar®. Deneysel ve
klinik ¢alismalarda parenteral nitrisyonda halen kullanil-
makta olan lipid formullerinin etkinliklerinde farklilik gésteri-
lememis® olmakla birlikte omega 3 yag asidlerinin inflama-
tuvar ve anti inflamatuvar etkileri daha azdir. Omega -3 yag
asidleri inflamatuvar islevi saglayan omega-6 yag asidle-
rine (arasidonik asid inflamatuvar 6kasonidlerin sentezi
icin substrat olmaktadir) tersi etki gosterirler.

Parenteral nutrisyonda kullanilan lipid formulleri emulsi-
yon olarak fosfolipidler ile trigliseridlerden olusurlar. Ticari
olarak bulunabilen ¢esitli parenteral lipid formdalleri vardir:

» Soya yag! bazli; uzun zincirli trilgiseridler olarak ta-
nimlanirlar (LCT)

» Farmasotik karisimlar (genellikle 50:50), soya LCT
ve hindistan cevizi yagindan (MCT) orta zincirli
trigliseridler

» Farmakolojik karisimlar, bunlar trliserid karisimlari
olup, farkl uzunluklarda gliserol molekuld raslantisal
ya da 6nceden belirlenmis

» Karigimlar (20:80), soya yagi ve zeytin yagi

» Balik yagi iceren karisimlar (6rnegin 30:30:25:15
soya yagi, MCT, zeytinyagdi ve balik yagdi karisimlari,
40:50:10 soya yagi, MCT ve balik yagi karisimlari)

« Balik yadi diger emdilsiyonlarla birlikte kullaniima
Uzere tek basina da bulunabilir

Kritik hastalar ve cerrahi hastalari iceren bir meta ana-
lizin sonuglarina goére lipid emdulsiyonlarinin kullanimi ile
komplikasyon oranlari artmaktadir’®. Ancak verilen total
kalori ya da total karbonhidrat farkh gruplarda ya da farkli
calismalarda her zaman iyi kontrol altinda edilememis ol-
dugundan lipidlerin olumsuz etkileri ile ilgili kanitlar guglu
degildir. Lipid emulsiyonlarinin bagisiklik sistemi Gzerine
etkilerini arastiran iki genis calismada®#2" emdilsiyonlar-
dan herhangi biri igin belirgin avantaj saptanmamistir.
Olgularda kullanilan bagisiklik parametreleri laboratuvar-
lar arasindaki farkhliklar dolayisiyla ¢ok gesitli oldugun-
dan emulsiyonlarin etkilerini 6zetlemek ve buna dayali
olarak bir kullanim rehberi olugsturmak gugtur.

10.LCT/MCT soliisyonlar tek basina LCT
soliisyonlarindan klinik olarak daha ustiin
miudir?

Oneri: LCT/MCT lipid emiilsiyonlarinin standart kul-
lanimda toleransi yeterince gdésterilmistir. Bir¢cok ¢a-
lismada tek basina soya yagi LCT ye olan klinik (istiin-
liigii gosterilmis olmakla birlikte kontrollii prospektif
caligmalarla onaylanmasi gerekmektedir (Diizey C).

Yorumlar: Linoleik asitten zengin olan soya yagi emdl-
siyonlari yogun bakimlarda yaygin olarak kullaniimakta
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olup birgok calismada referans emdulsiyondur. Bu lipid-
lerle dengeli glukoz kombinasyonu uygulanarak glukoz
dlzeyi kontrol altinda tutulabilir®. Bir¢ok galismada LCT/
MCT soltsyonlarinin tek basina LCT soya yagina Us-
tunlagu gosterilmistir. Tek basina LCT emidilsiyonlari ile
karsilastinldiginda nutrisyon durumunu artirmaktadir-
lar82, Cerrahi girisim gegiren bir grup hastada LCT/MCT
plasma prealbumin konsantrasyonunu belirgin olarak ar-
tirmig® ve baska bir grupta daha iyi azot dengesi sag-
lamistir®, Laboratuvar ¢alismalarinda LCT/MCT karigim-
lari ile daha az immunosupresif etki® ve daha az klinik
enfeksiyon gosterilmistir®. Ciddi beslenme bozuklugu
olan 72 cerrahi hastasindan olusan grupta, LCT/MCT
grubunda batin i¢i apse sikhidi belirgin olarak az bulun-
mustur. Ayni galismada kanser olmayan hastalarda LCT/
MCT ile tedavi edilenlerde mortalite orani belirgin olarak
dislUk bulunmustur®”. LCT/MCT karisimi yogun bakim
hastalarinda, 6zellikle mekanik ventilasyon tedavisi uy-
gulananlarda Ustin bulunmustur. LCT ya da LCT/MCT
ile tedavi edilen 21 yodun bakim hastasinda kalp debi-
si, oksijen tuketimi ve sunumunun sadece LCT grubunda
belirgin olarak arttigi g6zlendi®. Diger bir calismada, LCT
inflzyonu ile ortalama pulmoner arter basincini ve pul-
moner ven karigimi artmis, arteriyel inspiratuvar oksijen
orani (PaO?FiO?) azalmistir (ornegin oksijenlenme koti-
lesmistir). Smyrniotis ve ark. larinin galismasimnda LCT/
MCT infiizyonunun oksijen tuketimi (VO?), kalp debisi ve
CO?2 {retimini (VCO?) artirdigi, PaOFiO? oranini artirdigi
gosterilmistir®.

Bir baska calismada MCT/LCT ile tedavi edilenlerde
LCT grubuna gore lipoprotein X (LpX) daha dislk bu-
lunmustur®'. Ortotopik karaciger transplantasyonu gegi-
ren hastalarda retikiler endotel sistem fonksiyonlarinda-
ki dizelmenin LCT/MCT grubunda belirgin olarak daha
iyi oldugu gozlenmistir®> Bu yararli durum esansiyel yag
asidleri durumunu saglamada da gozlenir®.

11.Zeytinyag bazl parenteral niitrisyonun kritik has-
talarda daha iyi tolere edildiginin kaniti var midir?

Oneri: Zeytinyagi bazli parenteral beslenme kritik
hastalarda iyi tolere edilmektedir (Diizey B).

Yorumlar: Mateu de Antonio ve ark. nin® zeytinyagi
ile soya yagini karsilastinldigi tek merkezli, gézlemsel
retrospektif, kohort ¢alismada, 39 kritik hastada enfek-
siyon hizi, akut faz proteinleri ya da baslica sagkalim
acisindan fark saptanmadi. GCalismanin sonunda I6kosit
sayisindaki zirve deger ve fibrinojen dizeyleri zeytinyagi
grubunda da daha yuksek bulundu. Garcia de Lorenzo ve
ark.nin% prospektif, gift kor, randomize ¢aligsmasinda ya-
nik hastalarinda LCT/MCT ile zeytinyagi bazli parenteral
natrisyonun tolerabilite ve metabolik etkileri kargilastirildi.
Akut faz proteinleri dizeyleri acisindan fark saptanmadi.
Zeytinyagi grubunda karaciger fonksiyon testleri daha iyi
korundu. Bu bulgular inflamatuvar sitokin timér nekroz
faktoriin azalmasi ile agiklanabilir. Sala- Vila ve ark®s. zey-
tinyagi bazli emulsiyonlarinin kullanildidi literaturleri 6zet-
lemig ve guvenli, iyi tolere edilebilir ve yanik hastalarinda
karaciger fonkisyonlari Gzerine avantajlarini 6zetlemis-
lerdir. Barsak yetersizligi olan hastalarda zeytinyagi bazli
evde parenteral natrisyonun uzun sureli kullanimi glvenli

oldugu gosterildi®”. ARDS ya da septik sok hastalarinda
kullaniminina rehberlik edecek prospektif galisma yoktur.

12.Lipid emiilsiyonlarina EPA ve DHA eklenme-
sinin infalamatuvar siire¢, morbidite ve mortalite
tizerine etkileri var midir?

Oneri: Lipid emiilsiyonlarina EPA ve DHA eklen-
mesinin hiicre membrani ve inflamatuvar siire¢ lize-
rine etkileri gosterilmistir (Diizey B). Balik yagindan
zengin lipid emiilisyonlari kritik hastalarin yogun ba-
kim yatislarini olasilikla azaltmaktadir (Diizey B).

Yorumlar: intravendz balik yagi EPA ve DHA sag-
lar, yiksek oranda EPA ve DHA hlicre membranin-
da ve arasidonik asidin dusuk kisminda, inflamatuvar
Okasonoid, ve sitokinlerin sentezini azaltir, (TNF alfa, IL-6
ve IL-8). IV endotoksine stres yanit yanit balik yagi ile
baskilanmaktadir®®. Abdominal cerrahi gegiren hastalarda
ameliyat sonrasinda balik yagi, MCT/LCT ile karsilastiril-
diginda TNF alfa ve IL-6’y1 azalttigi gorllmistir'®. Etki
mekanizmas! son zamanlarda agiklanmistir'®. Cok mer-
kezli, kér olmayan doz bagimli ¢alismada 661 hasta ka-
tildi (SAPS 1l skoru 32) ve 0.1 ve 0.2 g/kg/gun intraventz
balik yagi eklemenin yasam, enfeksiyon hizi, antibiyotik
gereksinimi ve hastanede yatis slresi lizerine olumlu et-
kileri gosterilmistir'®2. En biyuk etki batin i¢i sepsiste din-
lenme enerji gereksiniminin baska hicbir etkisi olmadan
gortlmuistir2. Wichmann ve ark. 256 yogun bakim teda-
visi gereken cerrahi hastasinda 5 guin sireyle soya yagi
bazli ya da soya yagi LCT/MCT/balik yagdi karisimi ile PN
uygulamiglardir. ikinci grupta EPA, LTB5 ve antioksidan-
larin Uretiminde artma ve hastane yatis suresinde belir-
gin olarak azalma (17.2 gline karsilik 21,9 giin, p=0.006)
goéralmastir. Agir pankreatitte PN de balik yagi kullanimi
ile inflamatuvar yanitta azalma ve solunum fonksiyonla-
rinda artma gordlmistir'®. Karsit olarak Friesecke ve
ark'%, soya yagdi bazli LCT/MCT/balik yadi emilsiyonlari-
nin yogun bakim hastalarinda kullaniminin infalamatuvar
belirtecler ya da infeksiyon, ventilasyon gereksinimi gibi
klinik sonuclar ya da yogun bakim ve hastane yatis suresi
acisindan balik yagi icermeyen MCT/LCT karsimina gére
farkli olmadigini gostermislerdir. Heller'©2, Wichmann'%,
Tappy’, Wang'* ve Friesecke'® nin galismalarinin deger-
lendirildigi son bir derlemede yodun bakim hastalarinda
PN de balik yagi olmasinin yatis suresini azalttigi, ancak
mortalite Uzerine belirgin etkisinin olmadigr bulunmustur.

13.Kanisgik lipid emiilsiyonlari ve konsantrasyon
durumlan

Lipid emulsiyonlarin balik yagi eklenmesinin dogrulan-
masina ek olarak karisimlarin farmakolojik yapisini artir-
digini gosteren kanitlar vardir'®-1%°, Balik yagi iceren kari-
sik lipid emulsiyonlarina saglikli bireyler ve yodun bakim
hastalari olmak Uzere iki grupta da eklenmis olup, her iki
calismada da soya yagi (LCT) kontrol olarak kullaniimis-
tir. Karisik emulsiyonlar saglikh bireylerde eliminasyon ve
tolerans agisindan LCT den daha iyi bulunmug'® ve stres
altindaki yogun bakim hastalarinda daha iyi anti-oksidan
durum saglamistir™,

Genel olarak, lipid formlleri %10-30 arasinda degisen
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yogunluklarda hazirlanirlar. Parenteral lipid sollsyonla-
rindali lipid profiline olumsuz etkiler ¢oziclye (fosfolipid)
baghdir. Yuksek lipid yodunluklu solisyonda ¢dzicunin
yaga orani dusuktir, bundan dolay trigliserid, fosfolipid ve
serbest yag asidlerinin plazma konsantrasyonlari dtsuktur.
DusUk lipid konsantrasyonu (%10) kullaniliginda patolojik
LpX artar''?"3 Bu lipid karisimlarina da uygulanabilir ve
olabildigince yuksek konsantrasyonlar segilmelidir.

14.Lipid emiilsiyonlarinin (MCT igeren ya da
icermeyen LCT ya da karsimlar) uygulamasi
guvenli midir, dozu ne olmalidir?

Oneri: intravenéz lipid emiilisyonlari (MCT igeren ya
da icermeyen LCT veya karisimlar) 0.7g/kg-1.5 g/kg ara-
sinda 12-24 saatte giivenle uygulanabilirler (Diizey B).

Yorumlar: Wichmann ve ark'®® major batin cerrahisi
girisimi geciren hastalarda balik yagindan n-3 yag asidle-
ri iceren ya da icermeyen lipid emulsiyonlarinin 1.5 g/kg
dozuna dek guvenli oldugu gdsterilmistir. Avusturalya’da
son zamanlarda 2 g/kg/gin hizinda lipid emdlsiyonlari
verilmektedir''*. Carpentier ve Haquebard'® 0.10-0.20 g
trigliserid /kg/saate dek yuksek hizlarda MCT, balik yagi
ve soya yagl LCT karigimlari saatler igerisinde beyaz kan
hicreleri ve trombositlerde n-3 yag asidleri ile birlesir.

15. Protein gereksinimini kargilamak i¢in ne ka-
dar verilmelidir?

Oneri: PN endike oldugunda dengeli amino asid
kanigimlari yaklasik ideal viicut agirligina gore giinliik
olarak 1.3-1.5 g/kg dozunda yeterli enerji destegi ile
birlikte verilmelidir (Diizey B).

Yorumlar: Kritik hastalarda protein/amino asid veril-
mesinin baglica amaci ylksek déngu olan dokularda pro-
tein sentezi icin gereken prekirsorleri saglamak ve iskelet
kas kitlesi ve fonksiyonlarini korumaktir. Enerji gereksini-
mi indirekt kalorimetri ile dogrudan dlgulebilecek olmakla
birlikte kritik hastalarda optimal protein/amino asid alimini
belirlemek glgtlr ¢inkl total viicut azot dengesi karaci-
ger, barsak mukozasi ve bagisiklik sisteminde yeterli pro-
tein sentezini belirlemede yeterli bir gdsterge degildir.

Protein sentezi uyarisi i¢in tim esansiyel amino asid-
lerin yeterli olmasi gerekir. Saglikh bireylerde standart
amino asid solUsyonlarinin kompozisyonunda esansiyel
amino asidler bireysel amino asid gereksinimlerine esse
dengeli olarak tanimlanirlar®. Fizyolojik durumlarda,
intravendz amino asid uygulamasi tim vicutta ve kas
protein sentezinde uyari yaratir, insilin ve glukoz infliz-
yonlari proteolizi inhibe ederler'’”.Kombine insilin, glukoz
ve amino asid uygulamasi tek bagina insulin ya da ami-
no asid uygulamasina gore daha fazla anabolik etkilere
sahiptir'®. Amino asidlerin kas proteini sentezini uyarma
yetenegi fiziksel aktivite ile pozitif yonde etkilesir, yataga
bagimli olan bireylerde sentez azalir'®'® Kritik hastalikta,
stres hormonlari ve inflamatuvar mediyatorler insilin ve
amino asidlerin anabolik etkinligini inhibe eder, agir trav-
ma ve sepsis hastalarinda agresif nltrisyon destegine
karsin doku kaybi 6nlenemez'?°. Kas proteolizindeki artis
kritik hastalarin katabolik yanitlarinda baslica roll oynar.

Total parenteral nltrisyon uygulanan heterojen grup-
lardaki agir travma'®' ya da sepsis'?? hastalarinda degi-
sik hizlardaki amino asid inflizyonlarinin anabolik etkileri
degerlendirildi. Travma'™' ya da sepsis'? hastalarinda
sirasiyla 1.3 ve 1.5 g/kg/giin amino asid inflzyonlari uy-
gulandiginda optimal tim vicut protein koruyucu etkiye
ulasildi. Yeterli enerjinin parenteral yolla yag ve glukoz
olarak verildigi bu galismalarda her iki grupta da daha faz-
la amino asid verilmesininin daha farkli avantajlari géz-
lenmemigtir. Enteral yolla protein verildiginde de benzer
sonuglar elde edilmesine' karsin, bu 6neriler tim has-
talara ugulanamaz. Scheinkestel ve ark'?125 ve Singer'?
in calismalarinda solunum destedindeki surekli renal
replasman tedavisi ve hemodiyaliz uygulanan anurik ve
oliglrik olmayan akut bobrek yetersizligindeki kritik has-
talarda yuksek azot (0.4 azot/kg/glin) verilmesi ile pozitif
azot dengesine ulasiimistir. Akut hastaliklarda hipokalo-
rik beslenen hastalarda azot gereksinimi %25-30 artmis-
tir'27.128. Malndtrisyonlu kritik hastalarda azot gereksinimi
olasllikla artmaktadir'?, ancak bu konuda heniz glivenilir
bir veri yoktur.

16. Ozellikli amino asidler igin endikasyon var
midir?

Oneri: Yogun bakim hastalarinda PN endike ol-
dugunda amino asid soliisyonu 0.2.-0.4 g/kg/giin
L-glutamin igermelidir (6rnegin 0.3-0.6 g/kg/giin ala-
nil-glutamin-dipeptid) (Diizey A)

Yorumlar: 1960 larda kristallin L-amino asid solis-
yonlarinin bulunmasi ile intravendz azot kaynadi prote-
in hidrolizattan genel amino asid karisiminda degismistir.
Amino asid solUsyonlarinin erirlikleri ve 1s1 stabiliteleri farkli
oldugundan son kullanilanlarin farmakolojik agidan pratik-
lik ve stabiliteyi saglamaktadir. Kristallin L-glutamin zayif
eririlikte ve 1sI sterilizasyonu ile pargalanmasi nedeniyle
L-glutamin timuyle cikarilmistir. Glutamin bircok meta-
bolik islemde yer alir. Ornegin, protein ve glukoz meta-
bolizmasinda organlar arasinda azot ve karbon tasiyicisi
olarak, diger amino asidler ile yakin iligkide, nukleotidle-
rin preklrsoru olarak protein sentezinde, glutatyon ve isi
sok proteinleri araciligiyla hicresel koruma ve amonyak
ve asid baz dengesi dizenleyicisi olarak yer alir'?. En
bol serbest amino asidir. Normal kosullarda esansiyel
amino asidir ancak endojen Uretim hizi erigkinlerde 50-
80 g/24 saattir'3®3', Kritik hastalarda kullaniminin artmig
(bagisiklik sistemi aktivitesinde ve onarimda artma) ol-
masi nedeniyle kritik hastalikta yeterli diizey saglanamaz
ve plazma dizeyi duser'?'32, Diislk plazma dizeyin-
de sag kalim da disUktur'. Glutamin igeren dipeptidler
(alanil-glutamin ya da glisil-glutamin daha stabil ve eriyebi-
lir 6zelliktedir) PN’daki amino asidler soliisyonlarini onarir
ve igerigini artirir'?®, Son 10 yilda standart bakimda paren-
teral kullaniminin gavenlik ve yarari ile ilgili genis kanitlar
vardir'®*, Kritik hastalarda intraven6z L-glutamin ya da di-
peptidin olumsuz etkilerini gésteren ¢alisma yoktur, 10-30
g glutamin/24 saat dozunda gtivenle tolere edilir ve plaz-
ma dlzeyini diizenler'. Glutamat toksisitesi diglanamaz
ve serebral glutamat kafa travmasinda dahi etkilenmez'*®,
Surekli renal replasman tedavisi glutamin kaybini 4-7 g/
gln artirdigindan glutamin destegini artirmak gerekir'*.
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Bugline kadarki degisik klinik sonu¢ c¢alismalarinda
enfeksiyonda azalma ya da glisemik kontrolde iyilesme
ile  mortalite azalmis'®'* ya da morbiditede diizelme-
ler'40.141 olmustur. 530 kritik hastayi iceren dizey 1 lg¢
calisma ve dizey 2 dort calismadan elde edilen verilere
gore glutamin iceren PN ile mortalite riski azalmistir (RR
0.67 Cl 0.48-0.92, p=0.01) '*2. Bu galigmalarda kullanilan
glutamin dozu 0.2-0.57 g/kg/gin arasinda olmustur. PN
uygulanan kritik hastalardaki cok merkezli genis kapsam-
Il calismadaki sonuglar ilgi ile beklenmistir'#3. Pankreatiti
olan hastalarda da yatis slresi ve morbiditede azalma
gosterilmistir (ilgili ESPEN rehberine bakiniz). Dipeptid
PN ile uyumlu olmamakla birlikte tek basina periferik yol-
dan givenle uygulanabilir'®.

Arginin stres durumlarinda avantajli oldugundan stan-
dart amino asid solUsyonlarinda yer alir. Bununla birlikte
kritik hastalarda eklemenin klinik sonuca etkisine kanit
yoktur. Sitrullinden endojen arginin Uretimi yeterli gluta-
min destegi saglandiginda desteklenir'.

17.Yogun bakim hastalarinda mikroniitrientler
gerekir mi?

Oneri: Tiim PN uygulamalarinda giinliik olarak
multivitaminler ve eser elementler olmalidir (Diizey C).

Yorumlar: Eser elementler ve multivatminlerin tam
dozda verilmesi ile mikrondtrientlerin saglanmasi nut-
risyon desteginin tamamlayici bir pargasidir's. Bazi
eser elementler ve vitaminler antioksidan savunma igin
esansiyeldir. Kritik hastalarda 06zellikli mikronitrient-
lerin gereksiniminin arttigi bir gercektir. Parenteral ve
enteral beslenme preparasyonlari bu bakimdan fark-
Il olup, ticari PN sollsyonlari sadece amino asid, glu-
koz, lipid ve elektrolitleri icerdiginden mikrondtrientlerin
ayri regete edilmesi gerekir. Universite egitim hasta-
nelerinin %50’sinde PN’da mikrondtrientler ihmal edil-
mistir."¢ Olasilikla PN kullanim sikligi daha az oldu-
gundan klinisyenler mikrondtrientleri unutmakta, ente-
ral beslenme karigimlarina daha asina olmaktadirlar.

17.1 Eser elementler

2009 yilinda kullaniimakta olan ticari eser element
preparatlari 70’li ve 80’li yillarda gelistirilmis olup, stabil
hastalarda kullanimi kabul edilmis, genisletilmis Amerikan
Onerileri 1979°'da gergeklestirilmistir'#”. Bu sollisyonlarin
uzun sureli kullanimda hastalarda dengeli kaldigi kanit-
lanmis olup, uzun sureli PN uygulanan kisa barsak send-
romlu 8 hastada uygulanan otopsilerde dokulardaki de-
mir, ¢inko. bakir, manganez, krom ve selenyum duizeyleri
ile bu gosterilmistir'#e. Ginimiizdeki yogun bakim hasta-
lari stabil olmaktan uzak, ¢oklu organ yetersizliginde ve
siklikla hipermetabolik durumda olup nutrisyon gereksi-
nimi artmistir.

FDA'nin onayladidi eser element formiilasyonlarinda
bakir ve manganez oranlari olduk¢a yiksek olup uzun su-
reli ev kullanimlarinda toksisite gorilebilir (ESPEN evde
parenteral nitrisyon rehberine bakiniz). Manganez tok-
sisitesi kritik hastalarda akut uygulamada nérotoksisite
seklinde tanimlanmistir'°,

Avrupa ve Avustrulya’nin bir blimunin halkinda bu
yerlerdeki toprak miktarinin az olmasina bagh olarak se-
lenyum duzeyi dusuk olma egilimindedir. Akut hastalikta
hastalar oksidatif strese ¢ok duyarl hale gelirler, bu du-
rum deneysel olarak yanik hasari olusturulan kemirgen-
lerde selenyum eksikligi ile gosterilmistir ki'®°, pre morbid
eksiklik oksidatif stresi ve hasari agirlastirir. Aslinda kritik
hastalarda oksidatif stres durumun agirliginin bir pargasi
olup®™' diizeltimeyen selenyum eksikliklerinde daha da
kotulesir'®2,

Eser elementlerdeki akut eksikliklerde klinik tablonun
tam olarak ortaya c¢ikabilmesi icin haftalar gerekecegin-
den hemen saptanamaz. Biyokimyasal degisikliklerin 3-5
gunde ortaya ¢ikmasina ragmen, biyolojik eksiklik send-
romu daha erken ortaya g¢ikar. Yogun bakim hastalari
genellikle hipermetabolik olup, makro nitrient, eser ele-
ment ve vitamin gereksinimleri artmistir (mikronutrientler
substrat metabolizmasi i¢in gereklidir). Eksiklik sonug-
lari ile ilgili birgok rapor vardir (6rnekler Tablo 2 dedir),
etik nedenler dolayisiyla mironutrient olan ya da olma-
yan PN uygulamarini iceren randomize galisma yoktur.

Yogun bakimda enerji ve protein substratlari in-
direkt kalorimetri kullanilarak metabolik gereksinime
gore duzenlenebilirler ancak mikronutrientler igin ben-
zer bir uygulama yoktur, vicut agirhgr ya da metabolik
hiza bagh olmadan “ginde 1 doz” olarak recetelenirler.
Mikronutrientlerin dozu diger substratlar gibi ve altta yatan
etyolojiye gore belirlenmelidir (asagiya bakiniz) (Dizey
C). Major vucut agirhigi farkliliklari durumunda ginlik do-
zun uygunlugu dusunutlmelidir. (Dizey C) (Tablo 3).

PN uzadiginda ve kritik hastallk devam ettigin-
de plazma yogunlugunun ayhk o6lgimui ile blylk ek-
siklikler saptanabilir ve bunlar eksik olan eser ele-
mentlere gdére tamamlanir ki, selenyum ve ¢inko
eksikligi  6zellikle riskli oldugundan duzeltiimelidir.
Selenyum birgok i¢ ve dis hicresel antioksdian enzim
ailesi, glutatyon peroksidazin (GPX) temel bilesenidir.
AQgir sepsis durumlarinda plazma GPX duzeyleri belirgin
olarak baskilanir'®2. Sepsis hastalarinda sag kalimin 350-
4000 mcg/gun dozlarinda dizeldigine dair hipotez birgok
randomize ¢alisma ile sinanmistir'®1%8, En ylksek dozu
kullanan galismada mortalite ve enfeksiyon Uzerinde ya-
rarli etki gbzlenmemis, ancak solunum komplikasyonla-
rina egilim gorulmustir. Bununla birlikte ilk dozun sirekli
inflzyonla devam ettigi dislk doz ¢alismalarinda (350-
1000 mcg/glin) yararh oldugu agikg¢a gosterilmistir.

Selenozis saglkli toplumda >750 mcg/gin aliminda
gorilur, bundan dolayi kritik hastalarda 750-1000 mcg/
gun dozu asilmamali ve suprafizyolojik dozlarda uygula-
ma 2 hafta ile sinirlandiriimalidir'®®, PN da yliksek dozda
uygulama dogru degildir, ancak agir SIRS sepsis durum-
larinda antioksidan savunmayi artirmak icin tedavi girisi-
mi olarak dusunulmelidir.

Maijor yaniklarda blyuk bakir, selenyum, ¢inko kayip-
lari oldugundan bu kayiplari karsilamanin (viicut ylzeyi-
nin %20 sinden buyuk yaniklarda 2-3 hafta boyunca gun-
lUk olarak 3-3.5 mg bakir, 30-35 mg ¢inko, 350 mcg se-
lenyum) yararlari randomize galismalarda gosterilmistir.
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Tablo 2.

Akut eser element ve vitamin eksikliklerindeki klinik bulgular
yogun bakim tedavisi sirasinda daha belirgin hale gelirler.

Mikroniitrient Klinik bulgu Kaynak

Tiyamin (B1) Konjestif kalp yetersizligi, laktik 163
asidoz

Askorbik asid Skorbit 164

Bakir Aritmiler, bagisiklik baskilanmasi, 165,166
psodo skorbit

Selenyum Akut kardiyomiyopati 167

Cinko Yara iyilesmesinde gecikme, 168
infeksiyon

Sirekli renal replasman tedavisi, suda eriyen mikro-
natrientlerin, selenyum, ¢inko ve tiyaminin gunluk olarak
erigkin dozlarin 1-2 katinda surekli sivi kaybi ile kaybedil-
digi diger bir durum olup, gunlik gereksinimler ek olarak
verilmelidir (Dizey C).

Bircok eser elementin birden ¢ok ampulinin uygu-
lanmasi ile (6rnegin daha fazla selenyum saglarken asi-
r manganez verilmesi) olasi toksisiteden kaginmak igin
eser elementler ayri ayri istenmelidirler'*®. Bu zaman kay-
b1 ve maliyeti artirir ve hatalarin artma olasiligi fazladir,
bundan dolayi bazi llkelerde tek bir ajani iceren urinle
dengeli bir rejim saglamak olasi degildir. Komprime bir
solisyon yeni basit ¢oklu eser element preparatlarina
hastalardaki selenyum ve ¢inko gibi artmis eser element
kayiplarinin eklenmesi ile elde edilebilir.

Tablo 3.

Eser elementlerin standart formiillerdeki diizeyi ve yogun bakim
hastalarindaki gereksinimi

Eser element Ticari preparatlardaki  Kritik hastalardaki

diizey gereksinim
Krom/ mcg 10-15 0
Kobalt/mcg 0-1.47 -
Bakir/mg 048-1.27 &
Flor/mg 0.57-1.45 -
Demir/mg 1-1.95 -l
iyot/mcg 10-130 !
Manganez/mg 0.2-0.55 l
Molibden/mcg 10-25 ?
Selenyum/mcg 20-70 i
Vanadium/mcg 0 ?
Cinko/mg 3.27-10 0

a: major yaniklar diginda azalmis olup agik yaralarda 5 kati artar,

17.2 Vitaminler

Ticari olarak bulunabilen vitaminler son on yilda gelis-
tirilmis olup yogun bakimda ortaya ¢ikan eksikligi ile ilgili
yeni birkac yayin vardir. Genelde modern vitamin rejim-
lerinin glinlik olarak verilmesi yeterli olabilir. Tiyamin ve
vitamin C eksikliginin bazi 6zel sakincalari vardir, tiyamin
eksiligi de acil servise basvuran toplulukta yaygindir'e.
Olasi eksikligi nedeniyle yogun bakim hastalarinda, 6zel-
likle alkol bagimhhdinda PN’dan glukoz saglanimi ile

ortaya ¢ikan norolojik yan etkileri dnlemek icin ilk 3 giinde
tiyamin destegi (100-300 mg/guin) saglanmalidir (Diizey B).

E vitamini ve o6zellikle isoformu alfa tokoferol, lipid
kaynagina ve saklanma zamanina bagl olarak, blyuk
oranlarda degisken yogunluklarda (16 ile 505 mmol/L
arasinda) PN’daki tiim lipid emulsiyonlarinda bulunur 6.
Bundan dolayi ek destek genellikle gerekmez.

Major yaniklar ve surekli renal destek tedavisi uygu-
lanan hastalarda PN gereksiniminden farkli olarak 6zel
tamamlama gereksinimi olmaktadir. Ozellikle askorbik
asid ve tiyamin gibi suda eriyen mikronutrientlerin kaybi
nedeniyle bazal 6nerilenlerin tUzerinde gereksinim olmak-
tadir's2: yeterli dozu saglamak icin var olan standart multi-
vitaminden 2 ya da 3 flakon verilmelidir (Dizey C).

17.3 Elektrolitler

Kritik hastalarda sivi ve sodyum birikme egilimindedir
ve bobrek fonksiyon bozukluklari siktir. Bundan dolayi
vicut agirhgina gore ya da sabitlenmis elementin pa-
renteral nltrisyonda verilmesi renberlere gére ne uygun
ne de yeterlidir. Olduk¢a degisken gereksinimler plaz-
ma elektrolitlerinin monitdrizasyonu ile yerine konabilir.
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Parenteral nutrisyon,
intradiyalitik parenteral niitrisyon,
IDPN,

Kronik yetmezlik,

Diyaliz,

CAPD,

Malnutrisyon,

CRRT

OzET

Akut bobrek yetmezligi (ABY) ve genel durumu bozuk hastalar, bdbrek yetmez-
ligi hastalar iginde artifisyel nitrisyon uygulanan en genis grubu olustururlar.
ABY, 6zellikle yogun bakimda, nadiren izole organ yetmezligi seklindedir, genel-
likle coklu organ yetmezIigi tablosunda gelisen ¢ok daha karmasik metabolik bo-
zukluklarin bir unsuru olarak ortaya ¢ikar. ABY hastalarina yonelik uygulanacak
nutrisyonel destek plani, yalnizca bébrek yetmezliginde olusan metabolik bozuk-
luklari gidermeye ve altta yatan hastalikla ilgili gelisebilecek komplikasyonlari
azaltmaya yoOnelik degil, ayni zamanda renal replasman tedavilerine (6zellikle
surekli veno-ven6z hemofiltrasyon gibi ylksek akimli renal replasman tedavile-
rine ya da dusuk akimli diyaliz gibi uzamis aralikli tedavilere) ikincil gelisen bo-
zukluklari da duzeltmeye yoneliktir. NUtrisyon gereksiniminin hastaligin seyrine
gore degisebilecegdi de dikkate alinmalidir (bkz yogun bakimda PN kilavuzu).

Metabolik bakis agisindan, kronik bébrek hastaligi ya da kronik hemodiyaliz
yapilmakta olup akut kétulesen hastalara ABY hastalarina benzer sekilde yakla-
siimahdir. Bu nedenle, PN y6ninden esdeder prensipler uygulanmalidir.

Kisaltmalar: ABY: Akut bébrek yetmezligi; SAPD: Sirekli ayaktan peritoneal diyaliz; KBY; Kronik bébrek yetmezligi; SRRT:
Stirekli renal replasman tedavisi; HD: Hemodiyaliz

Prof.Dr.Rasim Gengosmanoglu - Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi A.D. Ogretim Uyesi
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ABY sadece su, elektrolit ve asit-baz metabolizmasini degil, ayni zamanda protein,

amino asit, karbonhidrat ve lipid metabolizmasindaki belirli degisikliklerle “i¢ dizen”deki B
genel degisiklikleri de indukler. Ayrica pro-inflamatuvar reaksiyonu siddetlendirir ve

anti-oksidatif sistem tzerinde derin etkilere sahiptir. ABY, 6zellikle yogun bakimda, izole

hastalik seklinde nadiren ortaya ¢ikar. Bu hastalardaki metabolik degisiklikler, ayrica altta

yatan hastalik ve/veya ko-morbiditelerden, diger organ disfonksiyonlarindan, ve renal

replasman tedavilerinin yogunlugu ve tiriinden de etkilenir.

Renal replasman tedavileri metabolizma ve nutrient dengesi Gzerinde derin etkilere C
sahiptir.

Nutrisyonel durumun kétl olusu morbidite ve mortalite igin major risk faktoriidur, dolayi- B
siyla sonuglari etkiler.

ABY’de PN’un primer nutrisyonel hedefleri yogum bakimdaki diger katabolik durumlar

ile aynidir, bunlar: PEA'dan korunmak icin eneriji, protein ve mikronutrientlerin optimal C
dizeyini saglamak; yagsiz vicut kitlesinin korunmasi; nutrisyonel durumun devamlihgi;

daha ileri metabolik bozukluklardan korunmak; yara iyilesmesini kolaylastirmak; imman
fonksiyonlari desteklemek ve mortaliteyi azaltmaktir. ABY’li olgularda, nitrisyonel amac-

lar ayrica hastalarin inflamatuvar durumlarini kontrol altina almak ve oksijen radikallerini
temizleyici sistem ile endotelyal fonksiyonlarda iyilesme saglamayi da icermelidir.

lyi dizayn edilmis randomize kontrollii calismalarin olmayisi nedeniyle PN’un sagkalim C
ve bobrek hastaliginin diizelmesi tizerine etkili oldugunu gdsteren yeterince kanit hentiz
bulunmamaktadir.

ABY’de PN endikasyon ve kontrendikasyonlari diger yogun bakim hastalarinda oldugu C
gibidir (bkz YB kilavuzlari). Enteral beslenme igin Gl sistemin kullanilamadigi ABY olgula-
rinda ya da EN ile hedef doza ulasilamadigi durumlarda PN uygulanabilir.

Makronutrient gereksinimi dogrudan ABY’den ziyade, altta yatan hastaligin siddeti, C
ekstrakorporal RRT’nin tlrd ve yogunlugu ile nitrisyonel durum ve eslik eden komplikas-

yonlar tarafindan daha gok etkilenir.

ABY olgularinda mikronitrient gereksinimi pek arastiriimamistir. ABY’li YB hastalarinda, C
ekstrakorporal tedaviye bagli suda eriyebilen vitamin fazla gereksinimi multivitamin Grin-

lerin tedaviye eklenmesiyle karsilanmalidir. Standart 6nerilerde belirtildigi gibi, birikme

olasilig1 nedeniyle hastalar A vitamini toksisitesine karsi dikkatle izlenmelidir. Benzer se-

kilde, C vitamini aliminin 30-50 mg/giini asmamasi 6nerilmektedir, uygunsuz C vitamini

destegi sekonder oksalozla sonuglanabilir. Yakin tarihli calismalarda uzamis SRRT lerin,

onerilen miktarlarda suplemantasyon yapilmasina karsin selenyum ve tiamin eksikligiyle
sonuglandigi gésterilmistir.

ABY major sivi, elektrolit ve asit-baz dengesizligine (hiponatremi, hipernatremi, hiperkale- C
mi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz gibi) eslik eder.

Eger hasta gunlik RRT’deyse (SRRT, hemodiyaliz ya da diistik akimli diyaliz) PN'da po-

tasyum, magnezyum ve fosfat kisittamasi genellikle gereksizdir. Serum elektrolit diizey-

leri gogunlukla diyalizat/reinfiizat soltisyonlarinin elektrolit kompozisyonuna ve RRT’nin
yogunluguna baglidir. Hipofosfatemi ve hipomagnezemi SRRT ya da dusuk akimli diyaliz
sirasinda siklikla g6zlenir, bu nedenle dngérulmelidir.

Standart formdiller hastalarin biytik bélimu igin yeterlidir. Bununla birlikte, gereksinimler C
farklilik gosterebilir ve kisi bazinda degerlendirilmelidir. Elektrolit bozuklugu oldugunda

elektrolit icermeyen Ugl bir arada formdiller ya da hastaya 6zel hazirlanan formuller

avantajli olabilir.

ABY olgularinda kisa sure igin, sivi kisittama gereksinimi ve kalori/protein hedefine uygun C
olarak, periferik PN uygulanabilir; ancak, sivi kisittamasi gerekliligi ve daha konsantre

Ucu bir arada karigimlarin yiiksek ozmolaritesi nedeniyle ABY olgularinda, 6zellikle yogun

bakim hastalarinda, siklikla santral yolla infuzyon gerekmektedir.

Enerji aliminin > 30-35 kcal/kg/glin olusu nitrojen dengesinin daha iyi olmasini saglar ve B
stabil KBH'li olgularda onerilir.

Konservatif tedavi altindaki KBH olgulari nadiren PN’a gereksinim duyarlar. KBH’l olgu- C
larda PN icin potansiyel endikasyonlar non-renal hastalardaki PN endikasyonlari gibidir.
Nutrisyonel destek gerektiren malnutrisyonlu KBH olgularinda PN uygulamasi, ancak oral

alim ya da EN olanaksizsa veya hedeflenen nitrisyonel amaca erigilemiyorsa dusunl-

melidir. Periopertaif donemde PN gereksinimi olan KBH olgularina ézel olarak dikkat

etmek gerekir.

Nutrisyonel gereksinimlerin diyetle (oral nutrisyonel stiplemanlarla birlikte ya da degil) C
veya EN’la kombinasyonda ya da yalnizca enteral yolla beslenmede yeterince karsilana-

madigi durumlarda, KBH olgularinda PN’un amaglari sunlardir: (a) kaseksiye neden olan

PEAnin 6nlenmesi ve tedavi edilmesi; (b) enerji, esansiyel nitrientler ve eser elementle-

rin optimal dlizeylerde alindigina emin olunmasi; (c) preotein veya fosfat kisitlamasiyla

hastaligin (KBH) ilermesinin baskilanmasi.
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Spesifik PN formdilleri ile ilgili bilgi mevcut olmadigindan, PN'un endike oldugu durumlar-
da standart PN karisimlari kullanilabilir. Oral ya da enteral destek olmaksizin PN almakta
olan hastalara, vitaminler ve eser elementler de intravendz yolla verilmelidir. iki haftadan
daha uzun stire PN uygulanmasi gereken olgularda, A vitamini ve eser element birikimi
olabilecegi akilda tutulmalidir.

Diyaliz olmayan KBH’li olgularda PN uygulamasi ile ilgili literattirde yeterince yazi mevcut
degildir. Ancak, cerrahi uygulanacak KBH olgularinda pozitif nitrojen dengesi olusturu-
labilir. Elektrolit bozuklugu gelisme riski nedeniyle 6zellikle PN’un ilk haftalarinda yakin
elektrolit takibi 6nerilmektedir.

PEA idame hemodiyalizi uygulanan hastalarda cok sik olarak gelisir; prevalansi kullanilan
nutrisyonel parametrelere gére degismek tizere %20-70'tir.

Diyalize baslanmasi her ne kadar nutrisyonel indekslerde baslangicta bir iyilesmeye ne-
den olsa da, subjektif iyilik halinde bozulma, nutrientlerin kaybi, protein katabolizmasi ve
inflamasyon gibi bazi diyalize 6zgu faktérler PEA'nun ylksek insidensiyle iliskili olabilir.
Akut kétulesen HD hastalarinin gereksinimleri ABY hastalarindaki gibidir. Metabolik agi-
dan stabil hastalarda makronutrient gereksinimi 1.1-1.5 g/kg/gun nitrojen ve 30-40 kcal/
kg/gun enerjidir.

Mineral gereksinimi ginlik 800-1000 mg fosfat, 2-2.5 g potasyum ve 1.8-2.5 g sodyum
seklindedir.

Diyalizle induklenen kayiplar nedeniyle, suda eriyen vitaminler verilmelidir: folik asit (1
mg/gun), piridoksin (10-20 mg/gun) ve C vitamini (30-60 mg/guin). Serum kalsiyum, fosfor
ve paratiroid hormon dlizeylerine gére D vitamini de verilmelidir. Rutin diyaliz, belirgin bir
eser element kaybina neden olmaz. Ancak, genel durumu kétu hastalarda ¢inko (15 mg/
glin) ve selenyum (50-70 [Ig/guin) stiplemantasyonu yararl olabilir.

PEA, HD hastalarinda morbidite ve mortaliteyi etkileyen bagimsiz bir faktor olarak kabul
edilmektedir.

IDPN’un yasam kalitesi, hastaneye yatis orani ve sagkalim orani Gizerindeki etkilerini de-
gerlendirebilmek icin daha fazla sayida genis randomize kontrollii calismalara gereksinim
vardir. Retrospektif calismalar, IDPN’un hastaneye yatis orani ve sagkalimi azaltabile-
cegini gostermektedir. IDPN’'un etkilerini irdeleyen randomize kontrolli galismalara gerek-
sinim vardir.

Diyaliz uygulanmakta olan KBH olgulari akut kétllestiginde ABY hastalarina benzer
sekilde tedavi edilmelidir. Malnutrisyonlu HD hastlarinda IDPN igin standart amino asit
sollisyonlari kullanilabilir. Enerji destegi karbonhidrat ve yag kombinasyonu ile saglanma-
lidir. Spesifik parenteral solisyonlarin kullanimi hentiz kontrolli galismalarda elde edilmis
bilgilerle desteklenmemistir.

Diyaliz uygulanmakta olan KBH olgulari akut kétulestiginde PN igin segilecek yol ABY
hastalarindaki gibi olmalidir. Kronik malnutrisyonlu HD hastalarinda, IDPN diyaliz sirasin-
da vendz hattan inflize edilerek uygulanir.

Diyaliz uygulanmakta olan KBH olgulari akut kétulestiginde, PN kullanimi igin izlenecek
algoritma ABY hastalarindaki kriterlerle ayni olmalidir.

Agir derecede PEA olgularinda spontan alim 20 kcal/kg/giin’den fazla ise: diyet danis-
manligi ve ONS baslanmalidir; IDPN ONS’a riayet edemeyen hastalarda endikedir; ONS
ve IDPN ile nutrisyonel durumda iyilesme saglanamazsa EN gerekli olabilir.

Agir derecede PEA olgularinda spontan alim 20 kcal/kg/glin’den az ya da stres kosullari
s0z konusu ise: ONS ve IDPN genellikle tatminkar bir nitrisyonel destek saglayamaz ve
bu nedenle 6nerilmez; glinlik nitrisyonel destek gereklidir ve EN PN’a tercih edilmelidir;
EN’un mumkin olmadigi ya da basarili olamadigi durumlarda santral venéz PN endikas-
yonu mevcuttur.

CAPD olgularinda rezidiiel renal fonksiyon daha iyi oldugundan, gesitli Gremi semptom-
lari ve metabolik bozukluklar HD olgularina oranla daha az belirgindir. Ancak, diyalizat-
tan glukoz absorpsiyonu kolaylastigi halde gesitli nitrientlerin peritoneal kaybi belirgindir.

Amino asit ve proteinlerin fazla kaybi PEA ve mikronutrientlerin eksikligine neden olabi-
lir. Artmis glukoz yiklenmesine bagl olarak SAPD hastalarinda kilo artisi olabilir fakat
bu sadece viicut yag kitlesindeki artisi yansitir ve yagsiz beden kitlesindeki kayiplari
maskeler. Fazla glukoz yiklenmesi diyabetin indiiksiyonu ve agrevasyonundan ve olgu-
larin %60’inda hipertrigliseridemi ile LDL ve VLDL kolesterol artisindan da sorumludur.
Akut kotulesen SAPD olgularindaki nutrisyonel gereksinimler ABY olgularindaki gibidir.
Metabolik agidan stabil hastalarda makronutrient gereksinimi 1.1-1.5 g/kg/giin nitrojen ve
30-40 kcal/kg/gun enerjidir.
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Onerilerin 6zeti: Nefroloji ile iligkili

Konu

Oneriler

Diizey

Sayi

Endikasyonlar

PN hedefleri

Formiil

Yol

SAPD olgularinda intraven6z PN ile ilgili c¢ahsmalar pek yapilmamis-
tir. Mevcut bilgiler dogrultusunda, PN’a yalnizca malndtrisyonlu ve stres altin-
daki SAPD olgularinda veya siddetli enkapsule peritonitli olgularda ndtrisyo-
nel gereksinimler oral ya da enteral yolla saglanamadiginda bagsvurulmalidir.
Akut kétilesmis diyaliz uygulanmakta olan KBH olgularinda PN uygulama karari ABY ol-
gulari ile aynidir.gulari ile aynidir.

Kronik malnutrisyonlu SAPD hastalarinda, hafif derecede PEA olgularinda (yeter-
siz spontan alim) diyet danismanhgi yapilmali ve eger gerekirse ONS baslanmalidir.
Agir derecede PEA olgularinda spontan alim 20 kcal/kg/giin’den fazla ise: diyet da-
nismanhgi ve ONS baslanmaldir; IPPN ONS’a riayet edemeyen hastalarda en-
dikedir; ONS ile nutrisyonel durumda iyilesme saglanamazsa EN gerekli olabilir.
Agir derecede PEA olgularinda spontan alim 20 kcal/kg/giin’den az ya da stres kosullari
s6z konusu ise: gunlik nutrisyonel destek gereklidir ve EN PN’a tercih edilmelidir; EN’un
mumkin olmadigr ya da basarili olamadigi durumlarda santral ven6z PN endikasyonu
mevcuttur.

Diyaliz uygulanmakta olan akut kétllesmis SAPD hastalarinda PN’un hedefleri, protein ka-
tabolizmasinin azaltiimasi ve nutrisyonun bozukluguyla ilgili morbidete ve mortalitenin du-
surtlmesidir. Kronik malnditrisyonlu SAPD hastalarinda IPPN yasam kalitesini yikseltmeyi
ve PEA ile ilgili komplikasyonlari, hastaneye yatis oranini ve mortaliteyi azaltmayi amaclar.

Santral venéz PN sirasinda enerji, karbonhidrat ve yag kombinasyonu ile saglanmalidir.
Kronik malnutrisyonlu SAPD hastalarinda IPPN i¢in amino asit bazli PD sollsyonlari kul-
lanilabilir. Spesifik parenteral solisyonlarin kullanimi hentz kontrolli galismalarda elde
edilmis bilgilerle desteklenmemistir.

SAPD olgularina 6zgi 6zel PN sekli, intraperitoneal parenteral nitrisyondur (IPPN).
IPPN’un nitrojen dengesini ve nltrisyon parametrelerini iyilestirdigi gdsterilmistir.
Nutrisyonel gereksinimlerin oral ya da enteral yolla karsilanamadigi durumlarda, stabil
SAPD olgularinda IPPN uygulanabilir.

Akut kotiilesen SAPD uygulanmakta olan KBH olgularinda PN igin kullanilacak yolun se-
¢imi ABY olgulari ile aynidir. Bu hastalarda, PN ve amino asit bazli PD solusyonlari ile
yapilacak IPPN kombinasyonu kullanilabilir.

32,38

33

35

32,36

Kronik malnltrisyonlu SAPD hastalarinda tercih edilen yol peritoneal yoldur.

1. On bilgiler

Daha once yayinlanmis olan enteral nitrisyon (EN)
kilavuzunda oldugu gibi, bu kilavuzda da malnGtrisyonlu
boébrek hastalarinda parenteral nitrisyon (PN) endikas-
yonlari bildirilmektedir.” EN kilavuzunda da belirtildigi
gibi, bdbrek yetmezligi hastalari ve bu hastalarin nutris-
yonel gereksinimleri heterojen bir grup olusturmaktadir.
Nutrientlerin veriimesinde enteral yolun parenteral yola
oranla daha yararl oldugunu gdsteren c¢ok sayida ka-
nit mevcuttur. Bununla birlikte, PN bdbrek hastalarinda
yararl olabilir ve bu kilavuzun amaclarindan birisi de bu
endikasyonlari belirlemektir. Bdbrek yetmezIligi olan has-
talarda uygulanan PN ile ilgili mevcut ¢alismalarin cogu
kontrolli ¢calismalar degildir ve natrisyonel durum yalniz-
ca metabolik parametrelerle ele alinmistir. Cok az sayida
calismada sonuglar, hastanede kalig suresi, komplikas-
yonlarin insidensi ve bodbrek fonksiyonlarinin diizelmesi
gibi kesin parametrelere ait yorumlar mevcuttur.?

Bu hasta grubu icin kanita dayali tip kriterlerine uygun
kilavuzlarin gelistiriimesi nadiren olasi oldugundan, asa-
gidaki oneriler uzman goértsu olarak degerlendiriimeye
alinmalidir.

Kronik bdbrek hastaligi (KBY) ya da akut bobrek ha-
sari (ABH) olan olgularda adale yikimi, malndtrisyon ve
inflamasyon sendromlariyla ilgili arastirma bulgulari yeni
bir terminolojiye gereksinim oldugunu ortaya koymustur.
Uluslararasi Renal Nltrisyon ve Metabolizma Derneginin
yakin bir tarihte gergeklestirdigi uzman panelinde,
KBY ve ABH’lI hastalarda vicut protein kitlesi ve eneriji

kaynaklarindaki kaybi nitelemek Gzere “protein-enerji ag-
hg1“ (PEA) terimi dnerilmistir.> Bu makalede bu terim kul-
lanilmistir. Asagidaki tg¢ 6zellik mevcut oldugunda PEA
tanisi konulmalidir: serum albumin, transtiretin ya da ko-
lesterol diizeyinde disukluk, vicut kitlesinde azalma (du-
suk vicut ya da yag kitlesi veya protein ve enerji aliminda
azalma ile birlikte kilo kaybi) ve (adale erimesi veya sar-
kopeni, orta-kol adale gevresi 6lgimiinde azalma).®

Hastalar: bobrek yetmezligi olan hastalar nutrisyonel
gereksinimlerin tamamen degisebildigi heterojen bir grup
olusturmaktadirlar, bu nedenle asagidaki hastaliklar ayri
ayri ele alinacaktir:

» Akut bébrek yetmezligi (ABY) olan olgular

* Kronik bdbrek hastaligi (KBH) olan olgular

* Hemodiyaliz (HD) tedavisinde olan olgular, strekli re-
nal replasman tedavilerini icermektedir,

» Surekli ayaktan peritoneal diyaliz uygulananan olgular

(1) Akut bobrek yetmezligi nitrisyonel tedavi ile ilgili
metabolizma UGzerinde major etkiyi arttirir mi?

ABY sadece su, elektrolit ve asit-baz metaboliz-
masini degil, ayni zamanda protein, amino asit, kar-
bonhidrat ve lipid metabolizmasindaki belirli degisik-
liklerle “ic dizen”deki genel degisiklikleri de indukler.
Ayrica pro-inflamatuvar reaksiyonu siddetlendirir ve
anti-oksidatif sistem Uzerinde derin etkilere sahiptir.
ABY, 06zellikle yodun bakimda, izole hastalik seklinde
nadiren ortaya cikar. Bu hastalardaki metabolik degisik-
likler, altta yatan hastalik ve/veya ko-morbiditelerden,
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diger organ disfonksiyonlarindan ve renal replasman
tedavilerinin yogunlugu ve turiinden de ayrica etkilenir.

Yorum: ABY’ne eslik eden 6nemli spesifik metabolik
anormallikler sunlardir:

* protein katabolizmasi

* spesifik amino asitlerin metabolizmasinda degisiklikler
« periferik insulin direnci

* lipolizde azalma ve yag klirensinde bozulma

+ antioksidan sisteminde tukenme

* pro-inflamatuvar sirecin indiksiyonu

* immun yetmezlik

Protein katabolizmasi ABY’deki en dnemli metabolik
degisikliktir. Cesitli amino asitlerin metabolizmasi normal
disidir, bazi non-esansiyel amino asitler (6rn. tirozin) ko-
sullara bagl olarak esansiyel hale doner, intra ve ekstra-
selliiler amino asit havuzunda ve disaridan infiize edilen
amino asit kullaniminda degisiklikler olugur.

Periferik insulin direnci ve hepatik glukoneogenezin
aktivasyonu sonucunda hiperglisemi gelisir. KBH’li olgu-
larin ya da saglikl bireylerin aksine, glukoz olusumundaki
bu artis ekzojen nutrient alimiyla baskilanamaz. Yuksek
insulin konsantrasyonuna karsin hiperglisemi gelisimi
olarak tanimlanan insilin direnci, ABY olan kritik olgular-
da mortalite riskini artirir.4

Lipid metabolizmasindaki degisiklikler lipolizin inhibis-
yonu sonucu gelisen hipertrigliseridemi ile karakterizedir;
parenteral veya enteral lipid veriimesinden sonra ekzojen
lipid klirensi bu nedenle azalabilir.®

Pro-inflamatuvar durumun indiksiyonu ve immun sis-
temde zayiflik diger 6zellikler arasindadir. Suda ¢6ztinen
vitaminlerin plazma konsantrasyonlari azalir ve D3 vita-
mininin aktivasyonu zayiflar, bu durum sekonder hiperpa-
ratiroidizme katkida bulunur. A ve E vitaminleri ile selen-
yum duzeyleri disUktir ve antioksidan sistemde derin bir
baskilanma mevcuttur.

(2) ABY olgularinda renal replasman tedavileri nut-
rient metabolizmasini degistirir mi?

Renal replasman tedavilerinin metabolizma ve nitri-
ent dengesi Uzerinde derin etkileri mevcuttur (Dizey B).

Yorum: surekli renal replasman tedavisi (SRRT) ve
Ozellikle surekli vend-vendz hemofiltrasyon (SVVH) ve
veno-vendz hemodiyafiltrasyon (SVVHD-F) ya da surekli
dusuk etkili diyaliz (SDED) ABY olan kritik olgularda ter-
cih edilmesi gereken tedavi yéntemi haline gelmistir. Bu
tedaviler, surekli, uzun ve oldukga etkili oluslari nedeniy-
le elektrolit ve nutrient dengesi Uzerindeki negatif etkileri
arttirabilir.®

SRR, gesitli nltrientleri iceren suda ¢ozinebilir disiik
molekudl agirlikli maddelerin belirgin derecede kaybina
neden olur. SVVH/SVVHD-F’'da RRT tiriline ve filtre tipine
bagli olarak degismek lizere 0.2 g amino asit/ultrafiltrat
L (ginde 10-15 g amino asite kadar) ile giinde 5-10 g
protein kaybr mevcuttur.”"" Vitaminler gibi suda ¢éziinen
maddeler de belirgin miktarda kayba ugrarlar.® Bununla
birlikte, filtrelerden herhangi bir lipid kaybi olusmaz.

Substitlisyon sivisi olarak fazla miktarda laktat ya da

antikoagulan olarak sitrat verilmesi, hiperlaktikasidemi ya
da metabolik alkaloz gibi komplikasyonlara neden olabilir.
SRRT, ayrica siklikla elektrolit bozukluklarini (6rn. hipo-
fosfatemi, hipomagmezemi vb) indlkler."?

(3) Natrisyonel durum ABY olgularinda sonuglari et-
kiler mi?

Nutrisyonel durumun koétl olusu morbidite ve mortali-
te igin major risk faktorudur, dolayisiyla sonuglari etkiler
(Duzey B).

Yorum: ABY’li 309 olguyu iceren prospektif kohort bir
galisma, hastalarin hastaneye basvuru sirasindaki nat-
risyonel durumlari subjektif global degerlendirme (SGD)
ile degerlendirilendirildiginde, olgularin %42’sinde ciddi
nitrisyon bozuklugu oldugunu gostermistir.”® Bu ¢alisma-
da, SGD ile saptanan agir derecede malnutrisyonlu ol-
gularda hastanede kalis suresi ve mortalite artmis olarak
bulunmustur. Hatta, malnitrisyonun komplikasyonlar ve
ko-morbiditelerden bagimsiz olarak hastanede mortalite
oranini yansitan bir belirte¢ oldugu tespit edilmistir.

(4) ABY’nde PN’un hedefleri nelerdir?

ABY’de PN’'un primer nitrisyonel hedefleri yogum
bakimdaki diger katabolik durumlar ile aynidir, bunlar:
PEA'dan korunmak igin enerji, protein ve mikronutrient-
lerin optimal dizeyini saglamak; yagsiz vucut kitlesinin
korunmasi; natrisyonel durumun devamliligi; daha ileri
metabolik bozukluklardan korunmak; yara iyilesmesi-
ni kolaylastirmak; immin fonksiyonlari desteklemek ve
mortaliteyi azaltmaktir (Diizey C). ABY’li olgularda, nitris-
yonel amaglar, ayrica hastalarin inflamatuvar durumlarini
kontrol altina almak ve oksijen radikallerini temizleyici sis-
tem ile endotelyal fonksiyonlarda iyilesme saglamayi da
icermelidir® (Duzey C).

(5) Sonuclari gosteren c¢alismalar mevcut mu?
PN renal fonksiyonlari, renal fonksiyonlarin geri
kazanimini veya hastalarin sonuglarini etkiler mi?

lyi dizayn edilmis randomize kontrollii calismalarin ol-
mayis! nedeniyle PN’un sagkalim ve bdbrek hastaliginin
dizelmesi Uzerine etkili oldugunu gdsteren heniz yete-
rince kanit bulunmamaktadir (Dizey C).

Yorum: ABY olgularinda nitrisyonel destekle ilgili yapil-
mis randomize kontrolli galigmalarin gogunda PN nitrient-
lerin verilis yolu olarak kullaniimistir. Bununla birlikte, nit-
risyonel destegin ABY olgularinda morbidite ve mortaliteyi
azaltabilecek ve ABY’nin diizelmesini kolaylastiracak olasi
etkileri henliz gosterilememistir. Bunun nedenleri; sendro-
mun heterojenitesi ve kompleks olusu ile eldeki ¢calisma-
larin metodolojisinde major eksikliklerin olmasidir. PN'un
mortalite Uzerindeki etkisi 4 calismada analiz edilmistir.
Retrospektif bir calismada,™ PN ile daha iyi sonuglar elde
edilmisken, 3 prospektif calismada'>'” sagkalim ile ilgili
bir yarar gosterilememigstir. Ancak, bu ¢alismalarda bazi
metodoloji eksiklikleri mevcuttur: olgularin suboptimal se-
¢imi, populasyonun heterojenitesi, ciddi hastaliklarin stra-
tifikasyon eksikligi, nitrsiyonel durum, RRT dozu, tarihi
kontrollerin kullaniimis olmasi, kalori ve nitrojen aliminda
kantitatif ve kalitatif uygunsuzluk. SRRT gereksinimi olan
kritik anurik hastalarda kalori ve protein gereksinimini
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Tablo 1
ABY’li hastalarda nutrisyonel gereksinimler (Kaynak 1,12)

Enerji (non-protein kalori)

Karbonhidrat

Yag

Protein (esansiyel ve non-esansiyel amino asitler)
Konservatif tedavi, hafif derecede katabolizma
Ekstrakorporal tedavi, orta derecede katabolizma
SRRT, agir derecede katabolizma

Nutrisyon yolu

Konservatif tedavi, hafif derecede katabolizma
Ekstrakorporal tedavi, orta derecede katabolizma

SRRT, agir derecede katabolizma

a Katabolizma dlizeyine ve zayif ya da obezlerde bireysel gereksinimlere uyarlanmalidir.

irdeleyen prospektif randomize bir g¢alismada, nitrojen
dengesinin protein alimi ile pozitif etkilendigi ve 2 g/kg/
gin’den daha fazla protein aliminda nitrojen dengesine
daha kolay ulasilabilecegi gosterilmistir. Diger taraftan,
nitrojen dengesinin hem yogun bakim hem de hastane
sonuglarini dogrudan etkiledigi gosterilmistir; nitrojen
dengesindeki her 1 g/gin artig sagkalimi %21 arttirmak-
tadir." Ancak, bu calismadaki olgularin cogu hem PN
hem de EN almiglardir, multipl regresyon analizi ile EN’un
istatistiksel agidan anlamh sonug elde etme avanta;ji tasi-
dig1 saptanmistir.

Cesitli nutrientler bobrek fonksiyonlari Gzerine énemli
etkilere sahiptir. Deneysel ¢alismalarda intravendz ya da
enteral yolla verilen amino asitlerin renal plazma akimini
ve kreatinin klirensini arttirdigi bildirilmistir.’®* ABY olgula-
rinda olasi yararli etkilerle ilgili spesifik bir bilgi mevcut
degildir; ancak, bir klinik galismada EN’un PN’a bu agidan
Ustlin oldugu belirtilmistir'®

(6)Parenteral nitrisyon ABY’de ne zaman endikedir?

ABY’de PN endikasyon ve kontrendikasyonlari diger
yogun bakim hastalarinda oldugu gibidir (bkz YB kilavuz-
lart). Enteral beslenme icin Gi sistemin kullanilamadig
ABY olgularinda ya da EN ile hedef doza ulasilamadigi
durumlarda PN uygulanabilir (Dizey C).

Yorumlar: Gegmiste ABY olgularinda nitrisyonel des-
tek igin tercih edilmesi gereken yolun PN oldugu dusu-
nulmekteydi. Ancak son yillarda EN, natrisyonel destegin
tercih edilen yolu haline gelmistir, enteral yoldan verilen be-
sinler cok az miktarda olsalar dahi intestinal fonksiyonlarin
desteklenmesine yardim edebilirler. Mevcut ticari formller
kullanildiginda, ABY’li olgularda komplikasyonlar nede-
niyle enteral formilin arzu edilen miktarda verilememesi
durumuyla ¢ok sik karsilasiimaz, ancak ABY’de genellikle
onerilen ylksek dizeyde protein alimina erismek zor ola-
bilir. Bu nedenle, 6zellikle SRRT altindaki ABY olgularina
parenteral amino asit sliplemantasyonu gerekebilir.2°

(7) Substrat gereksinimi ABY olgularinda degiskenlik
gosterir mi?
Makronutrientler

Makrontrient gereksinimi dogrudan ABY’den ziyade,
altta yatan hastaligin siddeti, ekstrakorporal RRT’nin tiir(

20-30 kcal/kg/glin®
3-5 (maksimum 7) g/kg/gin
0.8-1.2 (maksimum 1.5) g/kg/guin

0.6-0.8 (maksimum 1.0) g/kg/guin
1.0-1.5 g/kg/glin
Maksimum 1.7 g/kg/glin’e kadar

Yemek, oral niitrisyon destegi
EN ve/veya PN
EN ve/veya PN

ve yogunlugu ile nutrisyonel durum ve eslik eden kompli-
kasyonlar tarafindan daha ¢ok etkilenir (Tablo1)."12

ABY olgularinda mikronutrient gereksinimi pek arasti-
riimamistir. ABY’li YB hastalarinda, ekstrakorporal teda-
viye bagll suda eriyebilen vitamin fazla gereksinimi mul-
tivitamin Urlnlerin tedaviye eklenmesiyle karsilanmalidir
(Dlzey C). Standart 6nerilerde?' belirtildigi gibi, birikme
olasiligr nedeniyle hastalar A vitamini toksisitesine karsi
dikkatle izlenmelidir. Benzer sekilde, C vitamini aliminin
30-50 mg/gin’l asmamasi O6nerilmektedir, uygunsuz
C vitamini destegi sekonder oksalozla sonuglanabilir.
Bu oneriler icin bazi yorumlar yapmak gerekir (asagiya
bakiniz). Yakin tarihli calismalarda uzamis SRRT lerin,
Onerilen miktarlarda stiplemantasyon yapilmasina karsin
selenyum ve tiamin eksikligiyle sonuglandigi gdsterilmis-
tirr22 (Dlzey A).

Elektrolitler

ABY major sivi, elektrolit ve asit-baz dengesizligine
(hiponatremi, hipernatremi, hiperkalemi, hiperfosfatemi,
metabolik asidoz gibi) eslik eder.'>?* Eger hasta glinlik
RRT’deyse (SRRT, hemodiyaliz ya da diisiik akimli diya-
liz) PN’da potasyum, magnezyum ve fosfat kisitlamasi ge-
nellikle gereksizdir. Serum elektrolit dlizeyleri cogunlukla
diyalizat/reinflzat solUsyonlarinin elektrolit kompozisyo-
nuna ve RRT’nin yodunluguna baglidir. Hipofosfatemi ve
hipomagnezemi SRRT ya da diistik akimh diyaliz sirasin-
da siklikla gozlenir, bu nedenle 6n gortlmelidir.'?

Yorum: Renal regulatuvar fonksiyonlar bozulmus oldu-
gundan, asiri slbstrat (amino asit, eser elementler, vita-
minler, vb) verilmesine tolerans ciddi olarak bozulur 252
(Dlzey C).

Makronutrientler

ABY’ne bagli olarak enerji metabolizmasinda dogru-
dan major degisiklikler olusmaz, enerji tiketiminde etkiler
genellikle daha ¢ok akut ko-morbiditelere ve komplikas-
yonlara baglhdir.?” Mekanik ventilasyon altindaki hasta-
larda, istirahat enerji tiketiminde ABY’ne bagli herhangi
bir degisiklik bulunmamistir.2® Coklu organ yetmezliginde
bile, kiritik hastalarin eneriji tiketimi 6n gorilen enerji ti-
ketiminin yalnizca %130’u kadar artar.

ABY olgularinda optimal protein stiplemantasyon mik-
tar1 bilinmemektedir. ABY oldukga katabolik bir tablodur,
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artifisyel beslenme (PN, EN ya da her iki uygulamanin
kombinasyonu) altindaki ABY olgularinda normallesti-
rilmis protein katabolizma hizi 1.4-1.8 g/kg/giin olarak
bildiriimektedir.*3? Ginlimizde, ABY olgularinda yik-
sek protein aliminin nitrojen dengesi Uzerindeki etkilerini
goOsteren ¢ok az bilgi mevcuttur. Kontrolstiz bir gézlem-
sel calisma, 2.5 g/kg/glin protein ve 35 kcal/kg/giin kalori
alimiyla sadece %35 olguda pozitif nitrojen dengesi elde
edilebildigini gdstermistir.’® izokalorik rejim (¢cogunlugu
EN’la) almakta olan ABY olgularini iceren bir caprazla-
ma (cross-over) calismada, nitrojen dengesinin protein
alimiyla pozitif iligkili oldugu, 2g/kg/giin’den daha fazla
protein alan olgularda pozitif nitrojen dengesi elde edil-
mesinin daha olasi oldugu gosterilmistir." Ancak ABY’li
kritik hastalarda yiksek miktarda protein aliminin gtvenli
oldugunu gosteren, bu konudaki randomize kontrolll ¢a-
lismalardan elde edilmis, guncel bir kanit mevcut degil-
dir. Son olarak, ABY olgularindaki hiperkatabolizmanin
yalnizca protein ya da amino asit aliminin arttiriimasiyla
yenilemeyecegini de belirtmek gerekir.

SVVH uygulanmakta olan hastalari iceren yakin tarihli
bir retrospektif galismada her ne kadar non-protein enerji
alimi 25 kcal/kg/gin olarak belirlenmek Uzere 1.5 g/kg/
glin protein aliminin lineer regresyon analiziyle daha az
negatif ya da zayif pozitif nitrojen dengesi elde edilme-
sine yol actigl gosterilmisse de, ABY olgularinda optimal
enerji nitrojen orani net olarak tanimlanmamistir.3? Kalori
nitrojen oraninin artmasi daha iyi nitrojen dengesi elde
edilmesine neden olmaz. 1.5 g/kg/glin protein aliminda,
enerji aliminin 30 kcal/kg/guin’den 40 kcal/kg/gun’e ¢ikar-
tilmasi ile nitrojen dengesinde bir iyilesme olugsmaz, aksi-
ne artifisyel nutrisyonun ciddi metabolik komplikasyonlari
(hipertrigliseridemi, hiperglisemi) gbzlenebilir.®

RRT ve PN altindaki ABY olgulari en azindan 1.5 g/kg/
gln protein almalidirlar. Protein aimi RRT sirasinda olu-
san yaklasik 0.2 g/kg/gun protein ve amino asit kaybini
kompanse etmek igin arttirilmali, ayrica PN’da inflzyonla
verilen amino asitlerin %10-15’inin RRT sirasinda diyali-
zat/ultrafiltrata kaybedilecegi de hesaba katiimalidir.

MikronuUtrientler

Makronutrientleri iceren PN’a gereksinimi olan tim
hastalarin ayrica rejimin bir pargasi olarak mikronutri-
entlere de gereksinimi vardir. Ancak, bazi 6zel durumlar
degerlendiriimeye alinmalidir. Deneysel ABY’de plazma
retinol dizeyi artar.® Her ne kadar ABY olgularinda re-
tinol intoksikasyonu bildirilmemigse de, sUplemantasyon
suresince potansiyel A vitamini toksisitesi belirtileri dikkat-
le gozlenmelidir. Uygunsuz C vitamini siiplemantasyonu
sekonder oksalozla sonuglanabilir.®> Ancak, yogun bakim
hastalarinda 50 mg/giin’den daha yiiksek dozda verilme-
si gerekebilir, clinkii SRRT sirasinda ultrafiltrata 600 mol/
gln (100 mg/guin) C vitamini ve 600 nmol/gln folat kaybi
oldugu bildirilmistir.%® Eser elementler, sirkllasyonda ge-
nellikle proteine bagli formda yer alirlar, ultrafiltrasyondan
daha az etkilenirler.®® Bununla birlikte, Klein ve ark. stan-
dart PN Urdnlerinde yer alandan daha fazla verilmesini
gerektiren belirgin magnezyum ve kalsiyum kaybi oldu-
gunu bildirmislerdir. Ek olarak ginko vermek gerekmez,?
fakat Berger ve ark.? tarafindan yapilan yakin tarihli bir
calismada, selenyum ve tiaminin 6nerilen ginlik miktarin

en az iki kati olarak verilmesi gerektigi ileri strtilmektedir.

(8) ABY olgularinda uygulanan PN’da hastaliga
0zgl formuller gerekir mi?

Standart formdller hastalarin blydk bolima igin
yeterlidir (Dizey C). Bununla birlikte, gereksinim-
ler farklihk gosterebilir ve kisi bazinda degerlendi-
riimelidir.  Elektrolit bozuklugu oldugunda, elektro-
lit icermeyen Uc¢l bir arada formiller ya da hastaya
0zel hazirlanan formiiller avantajli olabilir (Dizey C).

Yorum: RRT uygulanmakta olan ABY olgularinin ¢o-
gunda Ozel nitrient formulleri daha pahalidir ve klinik bir
yarari da yok gibi gériinmektedir. Bu nedenle, standart pa-
renteral formuller (hem amino asitler, hem de Ugu bir arada
natrient karisimlari) kullanilabilir (Dizey C). Bazi olgular-
da, elektrolit icermeyen Ugu bir arada nitrient karigimlari
(su anda pazarda mevcuttur), dikkatle kullanilabilir ya da
hastanin gereksinimlerine gére hazirlanabilir. immun sis-
temi destekleyici diyetlerin (immunonutrisyon) ABY olgula-
rinda kullaniminin gerekip gerekmedi@i hentiz net degildir.

(9) ABY olgularinda PN i¢in hangi yol secilmeli?

ABY olgularinda kisa slire igin, sivi kisitlama gereksini-
mi ve kalori/protein hedefine uygun olarak, periferik PN uy-
gulanabilir; ancak, sivi kisitlamasi gerekliligi ve daha kon-
santre U¢l bir arada karigimlarin yiksek ozmolaritesi ne-
deniyle ABY olgularinda, 6zellikle yogun bakim hastalarin-
da, siklikla santral yolla infiizyon gerekmektedir (Diizey C).

(10) ABY olgularinda nitrisyonel destek igin hangi algo-
ritma izlenmeli?

ABY olgularinda PN su durumlarda segcilir: (a) EN uy-
gulanmakta olan hastalarda tamamlayici kisa sureli nit-
risyon stratejisi olarak (6zellikle yetersiz protein alimin-
da), (b) ciddi gastrointestinal komplikasyonlar nedeniyle
enteral yolun kullanilamayacagi olgularda birinci segim
olarak.

Protein enerji aghigindaki (PEA) ABY olgularinda, nit-
risyonel destek icin dnerilen algoritma asagidaki gibidir:

Gastrointestinal sistem fonksiyonlari normal mi?
Yanit evet ise:
(1) enerji ve protein arttinmi ile tip yoluyla diyet alimi
arttirmali,

(2) hastanin nitrisyonel hedeflerine (godu olguda protein
gereksinimi) ulagilamadiysa, PN baslatiimali.

Yanit hayir ise:
(1) PN ile baglanmali. PN sdyle uygulanabilir:

a. Periferik PN: kisa sureli tedavi gerekiyorsa, eslik
eden komplikasyonlara bagl olarak sivi kisitlamasi ile ya
da sivi kisittamaksizin olmaksizin ve acil ihtiyaclari karsi-
lamak amaciyla.

b. Santral PN: uzun sureli tedavide sivi kisitlamasi ile
birlikte.

(2) Gastrointestinal fonksiyonlar normale déndiginde
PN yavasca azaltiimali ve enteral beslenme ya da uygun-
sa diyet alimina gecilmeli.
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2. Evre IV diyaliz oimayan KBH’li olgularda PN

2.1 Giris

PN konservatif tedavi altindaki KBH olgularinda, yo-
gun bakim digi durumlarda, ciddi protein-enerji malnt-
risyonu veya ciddi gastrointestinal ya da diger komplikas-
yonlar olmadikga, nadiren kullanilir. Bu nedenle, sistema-
tik calismalar mevcut degildir ve 6neriler sadece uzman
gorusu duzeyindedir
(11) KBH nutrisyonel durum Uzerinde etkili mi ve nltrisyo-
nel tedaviyi etkileyecek herhangi bir metabolik degisiklik
mevcut mu?

Uremik sendrom PEAna neden olabilir. Nedenleri
Tablo 2’de 6zetlenmistir.

KBH olgularinda nutrisyonel girisim igin strateji spesi-

Tablo 2

KBH'’li olgularda protein enerji aghiginin nedenleri.

Oral alimin azalmasi

Kisitlayici diyet rejimi

Uremik toksisite

Mikroinflamasyon (MIA sendromu)
Metabolik asidoz

Endokrin faktorler (insilin direnci, hiperparatiroidizm, yiksek plazma
leptin diizeyi vb)

Gastrointestinal faktorler (gastropleji, absorpsiyonda bozulma vb)

fik metabolik degisikliklerle belirlenir (A):

* insulin direnci

* anormal plazma lipid klirensi

* metabolik asidoz

* hipokalsemi ve hiperfosfatemi

» sekonder hiperparatiroidizm, Uremik kemik hastaligi

» D3 vitamini aktivasyonunda bozulma

* hiperkalemi

* renal anemi

 kronik inflamatuvar reaksiyon

e araya giren akut hastalik, asidoz ve inflamasyon-
da artmis katabolizmaya bagl protein katabolizma
aktivasyonu.

Yorum: énemli faktorlerden biri anoreksidir.3” Uremik
sendrom istah kaybi ve gesitli gastrointestinal yan etkilerle
birliktedir, bu durum nutrisyonel alimi azaltir. Bobrek yet-
mezligi ve spontan oral nutrisyonel alimin azalmasi ara-
sinda dogrudan bir iliski mevcuttur. Protein kisitlayici di-
yetler hasta yakin takip edilmezse PEA ile sonuglanabilir.

Uremide metabolik asidoz protein katabolizmasini ak-
tive eden dnemli bir faktérdir. Bu nedenle alkalinizasyon
tedavisi KBH olan olgularin tedavisinde standarttir.

Protein katabolizmasini arttiran akut ataklar ve/veya
kronik inflamasyon sireci nutrisyonel destegin etkinligini
bozabilir (tip 2 malnutrisyon: “MIA sendromu” = malnatris-
yon - inflamasyon — ateroskleroz).

Nutrisyonel tedavi, sekonder hiperparatiroidizm teda-

visi veya metabolik asidozun dizeltilmesi gibi diger meta-
bolik tedavilerden mantiksal olarak ayrilamaz. Diyabetik

hastalarda glukoz metabolizmasinin ve hipertansiyonun
dogru tedavi edilmesi sarttir. Akut hastalik (6rn. infeksi-
yonlar) tedavi edilmelidir.

(12) KBH'li olgularda nutrisyonel gereksinimler nelerdir?

Enerji aliminin >30-35 kcal/kg/giin olusu nitrojen den-
gesinin daha iyi olmasini saglar ve stabil KBH’li olgularda
onerilir (A). Protein alimiyla ilgili dneriler Tablo 3’te, me-
tabolik agidan stabil hastalarin mineral gereksinimleri ise
Tablo 4’te verilmistir (B).

1 g/gun’t asan proteinlriye bagh protein kaybi gin-
[Uk protein alimina kompensatuvar eklemeler (protein/AA
alimi ideal viicut kilosuna gore diizenlenerek, kg x 0.6-0.8
x proteinUri) yapilarak giderilmelidir.

Akut kotulesmis KBH’I olgularin nltrisyonel gereksi-
nimleri ABY’li olgularda oldugu gibidir (yukariya bakiniz).
Tablo 3

Diyaliz olmayan KBH’li erigkin olgularda protein alimi ile ilgili dneriler
(g/kg/gun).%, 123

ESPEN NKF

GFR = 25-70 ml/dak
GFR < 25 ml/dak

0.55-0.60 (2/3 HBV) -

0.55-0.60 (2/3 HBV) 0.60 veya 0.75 (into-
veya 0.28 + EAA lerans ya da yetersiz
veya EAA + KA? enerji alimi)

ESPEN, European Society for Clinical Nutrition and Metabolism
(Avrupa Klinik Nutrisyon ve Metabolizma Dernegi); NKF, National
Kidney Foundation (Ulusal Bébrek Vakfi); EAA, essential amino acids
(esansiyel amino asitler); GFR, glomerular filtration rate (glomertler
filtrasyon hizi); HBV, high biologic value (ylksek biyolojik deger); KA,
ketoanalogues (ketoanaloglar).

2Glnimizde EAA kullanilmadigindan ¢ok dustik protein diyetleri sik-
likla su 6zelliktedir: 0.3-0.4 g protein/kg/giin + KA.

Tablo 4

KBH’li olgularda mineral gereksinimleri.

Fosfat 600-1000 mg/guin?
Potasyum 1500-2000 mg/giin®
Sodyum 1.8-2.5 g/glin®

Sivi Sinirsiz®

a Fiziksel aktivite, yagsiz beden kitlesi, yas, cinsiyet,
malnitrisyon derecesine bagli.

b Kisisel gereksinimler degisebilir.

(13) Hangi KBH olgulari PN’a gereksinim duyabilir?

Konservatif tedavi altindaki KBH olgulari nadiren PN’a
gereksinim duyarlar. KBH'li olgulardaki PN icin potansiyel
endikasyonlar non-renal hastalardaki PN endikasyonlari
gibidir. Nutrisyonel destek gerektiren malnttrisyonlu KBH
olgularinda PN uygulamasi, ancak oral alim ya da EN
olanaksizsa veya hedeflenen nutrisyonel amaca erisile-
miyorsa dusunilmelidir (Dlizey C). Periopertaif ddonemde
PN gereksinimi olan KBH olgularina 6zel olarak dikkat
etmek gerekir.
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(14) KBH hastalarinda PN’un hedefleri nelerdir?

Nutrisyonel gereksinimlerin diyetle (oral nutrisyonel
stiplemanlarla birlikte ya da degil) veya EN’la kombinas-
yonda ya da yalnizca enteral yolla beslenmede yeterince
karsilanamadigi durumlarda, KBH olgularinda PN’un he-
defleri sunlardir: (a) kaseksiye neden olan PEA'nin dnlen-
mesi ve tedavi edilmesi; (b) enerji, esansiyel nutrientler
ve eser elementlerin optimal dizeylerde alindigina emin
olunmasi; (c) protein veya fosfat kisitlamasiyla hastaligin
(KBH) ilerlemesinin baskilanmasi (C).

Yorum: Diyaliz olmayan KBH olgularinda, fazla mik-
tarda nitrojen iceren bilesimler ve pro-oksidanlarin veril-
mesiyle toksik etkilerin indiksiyonu ile ¢ok az enerji ve/
veya protein verilmesi ile PEA'nin indiksiyonu arasinda
oldukga hassas bir denge mevcuttur. Bu acidan, distk
protein diyetleri uygulanirken enerji alimi ve nutrisyonel
durum yakindan izlenmelidir.

(15) KBH
kullaniimali?

olgularinda hangi PN formdalleri

Spesifik PN formdilleri ile ilgili bilgi mevcut olmadigin-
dan, PN’un endike oldugu durumlarda standart PN kari-
simlari kullanilabilir (Diizey C). Oral ya da enteral destek
olmaksizin PN almakta olan hastalara, vitaminler ve eser
elementler de intravendz yolla verilmelidir (Diizey C). Iki
haftadan daha uzun stire PN uygulanmasi gereken olgu-
larda, A vitamini ve eser element birikimi olabilecegdi akil-
da tutulmahdir (Dizey C).

(16) Sonuglari goésteren ¢alismalar mevcut mu?

Diyaliz olmayan KBH’li olgularda PN uygulamasi ile
ilgili literatlrde yeterince yazi mevcut degildir. Ancak, cer-
rahi uygulanacak KBH olgularinda pozitif nitrojen dengesi
olusturulabilir. Elektrolit bozuklugu gelisme riski nedeniyle
Ozellikle PN’un ilk haftalarinda yakin elektrolit takibi 6ne-
rilmektedir (Dizey C).

Yorum: Bergstrom ve ark.*® bébrek transplantasyonu-
na hazirlanan ve peptik Ulser nedeniyle parsiyel gastrek-
tomi uygulanacak bir hastada PN sonrasi pozitif nitrojen
dengesi elde ettiklerini bildirmislerdir. Diyalize baslama
ihtiyaci olmadan PN haftalarca devam ettirilebilmigtir.
Yutma gugcligu olan ve belirgin derecede nitrojenden fakir
(<20 g protein/glin) ancak kalori agisindan yeterli (>2000
kcal/gun) diyet almakta olan KBH’li olgularin konservatif
tedavilerinin baslangi¢ fazinda amino asit sollsyonlari ile
PN kullaniminin yararh etkileri oldugu da bildirilmigtir.4°
Konservatif tedavi uygulanan KBH olgularinda intrave-
ndz yolla infliize edilen amino asitlerin eliminasyon hizi,
hemodiyaliz uygulanmakta olan hastalarin veya saglikli
kontrollerin eliminasyon hiziyla ayni oldugundan, bdbrek
yetmezliginin degisik fazlari igin degisik amino asitleri ice-
ren sollsyonlar olusturmak gerekli degildir.#'42

Konservatif tedavi altindaki hastalarda PN’'un baslan-
gi¢c donemlerinde elektrolit bozuklugu gelisme riski ylk-
sektir. Kiglk bir calismada, yakin zamanda PN baslanan
malnatrisyonda KBH'll 4 olguda 3-5 guin sonra hipofos-
fatemi gelistigi ve bu olgularin 3’Gnde ayrica hipokalemi
de oldugu bildiriimistir.*® Hipofosfatemi gelisme riski bir
baska ¢alismada da vurgulanmistir, bu galismada KBH’li

olgularin neredeyse yarisinda PN baslandiktan sonraki 6
giin iginde hipofosfatemi gelistigi belirtiimektedir.**

(17) KBH’li olgularda nitrisyonel destek icin hangi
algoritma izlenmeli?

Yeterince oral alimi olmayan olgularda, PN kisa do6-
nem nutrisyon stratejisinde baslangigta tamamlayici ola-
rak yer almaktadir. Ayrica, normal diyet almakta olan veya
enteral beslenme uygulanmakta olan ya da ciddi gastro-
intestinal komplikasyonlar nedeniyle enteral yol kullanila-
mayan konservatif tedavi altindaki KBH olgularinda, PN
arzulanan bir segenektir. PEA belirtileri olan konservatif
tedavi altindaki KBH olgularinda nutrisyonel destek igin
Onerilen algoritma sdyle olabilir (Dizey C):

Gastrointestinal kanal fonksiyonlari normal mi?

Yanit evet ise:

(1) Eneriji ve protein miktarini yikselterek diyet alimi artti-
rilmali. Oral stiplemanlarin kullaniimasi énerilir.

(2) Hastanin nitrisyonel durumu giderek kétilesiyorsa,
tiple beslenmeye gecilmeli. Oral alima, oral stpleman-
larla kombine edilerek devam edilebilir.

(3) Hastanin nutrisyonel durumu giderek kétilesiyorsa
PN baglanmali.

Yanit hayir ise:
(1) PN baslanmali. PN su seklilerde uygulanabilir:

(a) Periferik PN: kisa sureli tedavide, eslik eden komp-
likasyonlara bagl olarak ve acil gereksinimleri kargilamak
amaciyla sivi kisittamasi ile ya da kisitlama olmaksizin.

(b) Santral PN: uzun streli tedavi gereken olgularda,
sivi kisitlamasi ile birlikte.

(2) Gastrointestinal fonksiyonlar geri donduaginde PN
giderek azaltilmali, enteral nltrisyona ya da mumkuinse
diyete gegilmeli.

3. idame hemodiyaliz tedavisindeki hastalarda
(HD hastalari) PN

3.1. Girig

PN, akut kotlilesen HD hastalarinda ABY hastalarin-
da oldugu gibi endike olabilir. Stabil malndtrisyonlu idame
HD hastalarinda, intradiyalitik PN (IDPN) (siklik PN’un di-
yaliz kateterinin ven6z yolundan haftada 3 kez verilmesi
yontemi) 1980’lerin basinda gelistiriimigtir.

(18) HD hastalarinda protein enerji acligi gelisme
riski var mi?

PEA idame hemodiyalizi uygulanan hastalarda gok sik
olarak gelisir; prevalansi kullanilan nutrisyonel paramet-
relere gore degismek tzere %20-70'tir.

Yorum: PEA prevalansi kullanilan nitrisyonel para-
metrelere gore degiskenlik gosterir, eriskin HD hastala-
rinda kabaca %20-70'tir.> Diyaliz uygulanan yillarin sa-
yisi arttikga PEAnin prevalans ve siddeti de artar, yasli-
larda daha belirgindir. 7000’den fazla HD hastasi igeren
bir Fransiz serisinde, albumin, transtiretin (prealbumin)
ve toplam nitrojen miktarinin normallestiriimis karsiligi
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(nPNA), bu parametreler igin yuksek risk esikleri olarak
bilinen sirasiyla 35 g/I, 300 mg/l ve 1 g/kg/giin deger-
lerinin, yine sirasiyla %20, %36 ve %35 altinda olarak
bildirilmistir.4¢ Benzer sekilde, DOPPS |l calismasinda,
ABD’li olgularin %20.5’inde serum albumin dizeyinin 35
g/l den daha az oldugu bildirilmistir.#” Serum albumin ve
transtiretin dizeylerinin prognostik énemi disunuldigun-
de, bu calismalardaki olgularin %25’i agir malnutrisyon
olarak degerlendirilmelidir.

(19) KBH olgularinda ek olarak HD uygulamasinin
natrisyonel durum Utzerinde etkisi var mi?

Diyalize baglanmasi, her ne kadar nitrisyonel indeks-
lerde baslangicta bir iyilesmeye neden olsa da, subjektif
iyilik halinde bozulma, natrientlerin kaybi, protein katabo-
lizmasi ve inflamasyon gibi bazi diyalize 6zgu faktorler
PEAnun yiksek insidensiyle iliskili olabilir.

Yorum: HD tedavisinin baslangicinda goézlenen yuk-
sek PEA prevalansi, bébrek yetmezligi seyrinde erken or-
taya ¢ikan ve hastalik ilerledikge giderek bozulan nutrient
aliminda azalma ve bobrek yetmezligiyle iliskili metabolik
bozukluklarin bir sonucu olarak gelisir.*” ¢ idame HD has-
talarinda natrisyonel duruma ait sonuglari irdeleyen bir
¢alisma, HD tedavisinin ilk yillarinda gida aliminda, nit-
risyonel belirteglerde ve beden kompozisyonunda iyiles-
meler oldugunu gostermistir.*® Ancak, baslangigtaki bu iyi-
lesmeye ragmen, diyalize baslandiktan sonra gegen slire
Olculen tim nitrisyonel parametrelerde belirgin bir disls-
le iligkilidir.>® Hatta, uygun diyaliz dozu ve protein alimina
ragmen kisa sureli HD hastalariyla karsilastirildiginda,
uzun sureli HD hastalarinda BMI daha ¢ok azalmakta ve
antropometrik dlcimler daha gok koétlilesmektedir.5!

KBH olgularinda, yukarida s6z edilen faktorlere ek
olarak, HD sonrasi PEA gelismesinde anoreksi major bir
nedendir.®? HD hastalarinin %35-50’sinde mevcut olan
kronik inflamasyon da PEA gelisimine katki da bulunmak-
tadir.53% inflamasyon, tremik faktérlerle (infeksiyon, kar-
diyovaskdler hastaliklar) ve diyalizle ilgili belirli bazi fak-
torlerle de (6rn. suyun safligi, biyo-uyumluluk, giris yeri
infeksiyonu) ilintilidir. Mekanizmalardan bagimsiz olarak,
inflamasyonun bir ¢ok kot metabolik ve nutrisyonel et-
kileri mevcuttur, bunlar; anoreksi, tim beden ve adale
protein katabolizmasinda artis, GH ve IGF-1 ekseninde
bozulmaya ikincil azalmis anabolizma, sitokinlerle iligkili
enerji tiketiminde artistir.®® Ancak, HD hastalariyla yapil-
mis dikkat geken yakin tarihli iki galismada, enerji ya da
protein alimiyla inflamasyon belirtegleri arasinda herhan-
gi bir iliski bulunamamistir.%6-57

infeksiyon gibi araya giren bazi olaylar katabolizmayi
arttinirlar, dolayisiyla uygun olarak tedavi edilmelidirler.
PEAnin diger dulzeltilebilir nedenleri arasinda asidoz,
hiperparatiroidizm ve gastroparezi yer almaktadir.® Son
olarak, yasa bagl bazi sosyo-ekonomik, psikolojik ve
Ozel problemler nedeniyle ileri yas hastalarda PEA gelis-
me riski daha yuksektir.®®

(20) HD’in metabolizma ve silbstrat gereksinimi
Uzerinde ek baska etkileri var mi?

HD uygulanmakta olan terminal dénem bdbrek yet-
mezligi hastalarinda, KBH’a bagli metabolik degisiklikler

HD tedavisi ile tamamen kompanse olmaz; sivi ve
elektrolit problemleri agreve olur ve diyalize bagh ce-
sitli faktorler ilgili hale gecer. Stabil izotop teknikleriy-
le gosterildigi gibi, diyalizin kendisi katabolik bir olay-
dir. Hemodiyaliz seansi sirasinda enerji tuketimi artar.

Yorum: stabil izotop teknikleriyle gosterildigi gibi diya-
liz islemi katabolik bir olaydir.5°¢" Diyaliz yapilmayan gin-
lerde nitrojen dengesi asagi yukari nétralken, diyaliz giin-
lerinde serbest amino asit ve peptidlerin diyalizata kaybi
nedeniyle negatiftir (her seans igin sirasiyla, 8-12 g ve
1-3 g); ayrica protein yikimi artmakta ve protein sentezi
de azalmaktadir.?' Bu negatif nitrojen dengesi, uzun siireli
HD hastalarinda gézlenen yagsiz beden kitlesindeki kay-
bin sikligindan hic degilse kismen sorumludur.5?

Ayrica, azalmis karbonhidrat ve artmis lipid ve amino
asit oksidasyonundaki degisiklikler nedeniyle HD tedavisi
sirasinda enerji tiketimi artmaktadir. Diyet alimi azalmis
hastalarda glukozun diyalizata kaybi da PEA gelisimine
ayrica katkida bulunabilir. Son olarak, diyalizin suda eri-
yen vitaminler, karnitin ve eser elementlerin kaybina ne-
den olusu HD hastalarinda gdzlenen sik eksikliklerden
sorumlu olabilir.®

(21) HD hastalarindaki nutrisyonel gereksinimler
nelerdir?

Akut kotulesen HD hastalarinin gereksinimleri ABY
hastalarindaki gibidir. Metabolik yénden stabil hastalarda
NKF, ESPEN ve EDTA tarafindan 6n gortlen makrontri-
ent gereksinimleri Tablo 5'te 6zetlenmistir (DuzeyB).

Mineral gereksinimleri Tablo 6'da verilmistir (B).
Diyalizle induklenen kayiplar nedeniyle, suda eriyen vita-
minler verilmelidir: folik asit (1 mg/gun), piridoksin (10-20
mg/guin) ve C vitamini (30-60 mg/gun) (C).13,66 Serum
kalsiyum, fosfor ve paratiroid hormon diizeylerine gére D
vitamini de verilmelidir. Rutin diyaliz, belirgin bir eser ele-
ment kaybina neden olmaz. Ancak, genel durumu koéti
hastalarda ¢inko (15 mg/gin) ve selenyum (50-70 mg/
glin) stiplemantasyonu yararl olabilir.

Yorum: Saglikli erigkinlerde bazal veya idame gerek-
sinimlerini ve/veya belirli nitrojen aliminin uygunlugunu
degerlendiren nitrojen dengesi ile ilgili yayinlanmis ca-
lismalarin sonuglarini irdeleyen bir meta-analiz yayinlan-
mistir.5* Saglikli eriskinler igin 6n gorilen ortalama protein
gereksinimi 0.65 yUksek kaliteli protein/kg/giin ve 6neri-
len diyet siniri 0.83 g’dir (97.5 sentil).®* Her ne kadar HD
hastalarinda 0.9-1.0 g protein/kg/gin aliminda nétral ya
da pozitif nitrojen dengesi elde edilebilse de, bu hastala-
rin daha yiksek dozda (1.1-1.4 g/kg/guin) protein alimina
gereksinimleri oldugu NKF45, ESPEN?' ve EDTAY tara-
findan ileri surltimektedir. Fosfor alimi 10-15 mg/kg/gin
dizeyinde sinirlandiriimalidir. Fosfor ve protein, nitrient-
lerde 10-13 mg fosfor/g protein oraninda kombine halde
bulundugundan, uygun protein alimi olan ¢ogu HD hasta-
sI serum fosfor dlizeyinde artisin dnlenebilmesi icin fos-
fat baglayici almak durumundadir. Bobrek hastaliklariyla
ilgilenen diyetisyenler, disuk fosforlu nitrientleri secerek
hastaya daha ¢ok yardimci olabilirler.®®

Bircok tanimlayici galismada, yasa, cinsiyete ve fizik-
sel aktiviteye gore diizeyi belirlenmek tzere 30-40 kcal/
kg/gun kalori alimi 6nerilmesine karsin, enerji aliminin
22-24 kcal/kg/gin kadar dusuk diizeylerde gerceklestigi



Espen Parenteral Nitrisyon Rehberi

63

Tablo 5
Rutin hemodiyaliz ve CAPD uygulanan erigkin hastalardaki protein ve
enerji destegi igin dneriler."2113
ESPEN NKF EBPG-ERAa
Protein alimi, g/kg/gin
Hemodiyaliz 1.2-1.4 1.2 311
(>%50 HBV)  (>%50 HBV)
CAPD 1.2-1.5 1.2-1.3 -
(>%50 HBV)  (>%50 HBV)
Enerji alimi, kcal/kg/giin
Hemodiyaliz 35 <60y. 35 30-40, yasa,
cinsiyete
ve aktivi-
teye gore
dizeltiimis
CAPD? <60y. 30 -

ESPEN, European Society for Clinical Nutrition and Metabolism (Avrupa
Klinik Ndtrisyon ve Metabolizma Dernegi); NKF, National Kidney
Foundation (Ulusal Bobrek Vakfi); CAPD, chronic ambulatory peritoneal
dialysis (slrekli ayaktan periton diyalizi)

@ Diyalizdeki eneriji (glukoz) destegi dahil

Tablo 6

HD ve CAPD olgularinda mineral gereksinimleri

Fosfat, mg/giina 800-10002
Potasyum, mg/g 2000-25002
Sodyum, g/giin 1.8-2.58

Sivi, ml 1000 + idrar miktari

@ Akut durumlarda kisisel gereksinimler degisiklik gbsterebilir

ve bu durumun beden yag dokusunu eriterek ve negatif
nitrojen dengesi olusturarak PEAna katkida bulundugu
bildirilmistir.

Metabolizmadaki normal disi durumlar ve diyalizle in-
diklenen kayiplar nedeniyle suda eriyen vitamin slple-
mantasyonu da énerilmektedir. infeksiyon, cerrahi ve glu-
kozdan zengin inflizyonlar, 6zellikle tiamin gereksinimini
arttirabilir. Diyetle 0.5-1.5 mg/gin dozunda alinmasi ge-
reken tiamin gereksinimi, oral yolla ginde 1-5 mg tiamin
hidroklorid alinarak karsilanabilir.®® Yiiksek kardiyovasku-
ler riskli olgularda, E vitamini ginlik 800 IU alfa-tokofenol
olarak verilebilir.®

(22) HD uygulanmakta olan hastalarda protein enerji
achgi morbidite ve mortalite Uzerinde etkili mi?

PEA, HD hastalarinda morbidite ve mortaliteyi etkile-
yen bagimsiz bir faktor olarak kabul edilmektedir.

Yorum: Malntrisyonlu hemodiyaliz hastalarinda yillik
mortalite hizi yaklasik %30 olarak tahmin edilmektedir.
Epidemiyolojik c¢alismalar, HD hastalarinda nutrisyonel
durumla morbidite ve mortalite arasinda glglu bir bagin-
ti oldugunu gostermistir; albumin ve transitiretin gucli
prediktif degere sahiptir.”""* Bu degisik belirteglerin inf-
lamatuvar slrecten etkilenebilecegine dikkat edilmelidir.
Ntrisyonel degiskenlerde birkag haftada olusan degi-
siklikler, prognoz hakkinda ayrica bilgi vermektedir.”>7®
PEA morbidite ve mortalitenin dogrudan sebebi degildir,
ancak HD hastalarinda olimlerin en sik nedenlerinden

kardiyovaskiler hastaliklar ve infeksiyonun kotu etkile-
rini daha da bozarak fatal sonucun gelismesine katkida
bulunur.””7® Yiiksek BMI'in morbidite ve mortalite lize-
rindeki koruyucu etkisi, siklikla sdylenen ters epidemiyo-
lojinin bir pargasidir, nitrisyonel faktorlerin HD hastalari
Uzerindeki etkilerini dolayli olarak dogrulamaktadir.”®2°

(23) HD hastalarinda PN endikasyonu var mi?

Diyaliz uygulanmakta olan KBH olgulari akut kétlles-
tiklerinde, ABY olgularinda oldugu gibi PN endikasyonu
vardir (Dizey C). Malnitrisyonlu HD hastalarinda nut-
risyonel destek endikasyonu mevcuttur, malnutrisyon
dusuk natrisyonel indekslerle taninir, bu indeksler te-
mel olarak sunlardir: BMI'in 20 kg/m? den dislk olmasi,
vicut agirhdinda 6 ayda %10 dan fazla kayip olmasi,
serum albumin dizeyinin 35 g/I'den serum transtiterin
dizeyinin ise 300 mg/I'den diustk olmasi (Dizey C).
IDPN malnUtrisyonlu HD olgularinda natrisyonel durumu
iyilestirmektedir (Dlzey A). Ayaktan hastalarda, nitrisyo-
nel danismanlik ve oral nitrisyonel siplemanlar (ONS)
basarisizsa IDPN 6nerilmelidir (Diizey C).

Yorum: IDPN ile haftada 3 kez 800-1200 kcal, glukoz
ve yag emdlsiyonu ile 30-60 g protein formunda verilir.8!
IDPN enerji ve protein dengesini iyilestirir ve albumin
sentez hizini arttirir.828 Aralarinda prospektif, randomize,
kontrolli 5 galismanin da bulundugu 30’dan fazla ¢calisma-
da, IDPN’un nutrisyonel parametreleri iyilestirdigi gosteril-
mistir.8+¥” Ancak, 182 ayaktan HD hastasinda yapilan ya-
kin tarihli randomize kontrollu bir galisma, standart ONS’a
IDPN eklenmesinin nitrisyonel durumda daha fazla bir iyi-
lesme saglamadigini gdstermistir.®® Bu bulgular IDPN’un
yalnizca, ONS’lara hasta uyumu kot olan ya da tolere
edemeyen malnutrisyonlu ayaktan HD hastalarinda uy-
gulanmasi gerektigini ortaya koymaktadir. Diger taraftan,
ONS ve IDPN genelde sadece 7-8 kcal/kg/giin ve 0.3-0.4
g protein/kg/guin saglamaktadir. Sekil 1°‘de gosterildigi gibi,
PEA spontan alimin 0.8 g protein ve 20 kcal/kg/giin’den
az oldugu durumla birlikte oldugunda, 6nerilen nitrisyo-
nel alimi saglayabilmek icin gunlik nitrisyonel destek
gerekmektedir.8' Bu durumda, EN PN’a tercih edilmelidir."
Akut katabolizmada olan ve oral ya da enteral nitrisyo-
nun mimkin olmadigi HD hastalarinda santral ventz
PN uygulamasi disunulmelidir. Bu hastalar, metabolik ve
nutrisyonel agcidan ABY hastalari gibi tedavi edilmelidirler.

(24) HD hastalarinda PN’un hedefleri nelerdir?

Diyaliz uygulanmakta olan akut kétulesen KBH olgula-
rinda, PN’un hedefleri, protein katabolizmasini ve nitris-
yonel bozuklukla ilgili morbidite ve mortaliteyi azaltmaktir.
Kronik malnutrisyonlu HD hastalarinda, IDPN yasam ka-
litesini arttirmayi ve PEA ile ilgili komplikasyonlari, hasta-
nede yatis oranini ve mortaliteyi diisirmeyi amaglar.

(25) Sonuglari goésteren calismalar mevcut mu?

IDPN’un yasam kalitesi, hastaneye yatis orani ve sag-
kalim orani Uzerindeki etkilerini degerlendirebilmek igin
daha fazla sayida genis randomize kontrolli ¢alismala-
ra gereksinim vardir. Retrospektif ¢alismalar, IDPN’un
hastaneye yatis oranini (Dizey B) ve sagkalimi (Dizey
B) azaltabilecegini gostermektedir. IDPN’'un etkilerini
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irdeleyen randomize kontrolli c¢alismalara gereksinim
vardir.

Yorum: IDPN’un yasam kalitesi Uzerindeki etkileri 23
olguluk bir kohort ¢alismada, IDPN 0Oncesi ve 4 ay son-
rasinda incelenmistir. Her ne kadar IDPN serum albumin
dizeyinde iyilesmeye neden olduysa da, IDPN’un uyku
paternindeki iyilesme 6tesinde yasam kalitesinde anlamli
bir iyilesmeye neden oldugu gosterilememistir.8° IDPN’un
6 ay sureyle uygulandigi serum albumin diizeyi dusik 45
olguluk retrospektif bir ¢calismada, hastaneye yatis ora-
ninda azalma oldugu bildirilmistir.*® Retrospektif 3 galis-
mada, IDPN’un malnutrisyonlu ve hipoalbuminemik HD
hastalarinda sagkalimi arttirdigi gosterilmistir.6%70%" Bu 3
calismaya gore, intradiyalitik parenteral nitrisyon (IDPN)
uygulamasiyla mortalitedeki rolatif risk azalimi 0.48 ile
0.74 arasinda degismektedir.®2 Ancak, IDPN’un sonuglar
Uzerindeki etkilerini irdeleyen randomize kontrolli ¢alis-
malarin gerekliligi bir ¢cok arastirici tarafindan vurgulan-
maktadir.®2% FineS calismasi, oral slpleman almakta
olan 182 malnitrisyonlu HD hastasinda 1 yil silreyle
IDPN uygulanmasinin sagkalm Uzerindeki etkilerini ran-
domize olarak degerlendirmeyi amaclamaktadir. IDPN’un
ONS’a eklenmesinin 2 yillik sagkalim Gzerinde herhangi
bir etkisinin olmadigi gésterilmistir. Nutrisyonel destekten
bagimsiz olarak, nitrisyonel durumdaki iyilesme (serum

transtiretin dizeyi olgllerek dederlendirilmistir) sagkalim-
da artisla birliktedir.8

(26) HD hastalarinda hangi PN formula kullaniimali?

Diyaliz uygulanmakta olan KBH olgulari akut kétlles-
tiginde ABY hastalarina benzer sekilde tedavi edilmelidir
(Dizey C).

Malnatrisyonlu HD hastalarinda IDPN igin standart
amino asit solUsyonlari kullanilabilir (Dizey C). Enerii
destegdi karbonhidrat ve yag kombinasyonu ile saglanma-
hdir (Dizey C). Spesifik parenteral sollisyonlarin kulla-
nimi hentz kontrolli ¢galismalarda elde edilmis bilgilerle
desteklenmemistir.

Yorum: HD hastalarinda hem amino asit hem de ener;ji
metabolizmalari yéninden ¢ok cgesitli nitrient metabo-
lizma bozukluklari mevcuttur. Bu metabolik bozukluklar,
IDPN sirasindaki amino asit, karbonhidrat ve yag destegi
planlanirken dikkate alinmalidir. HD hastalarinda esansi-
yel amino asit, dallanmig zincirli amino asit, tirozin ve sul-
fir amino asit anormallikleri mevcuttur.®*% HD seanslari
protein sentezini degistirecek sekilde total plazma ami-
no asit konsantrasyonunda azalmadan sorumludur.®”:%8
Diyaliz sirasinda yapilan amino asit inflizyonunun, plaz-
ma amino asit konsantrasyonundaki diisisi ve sonug
olarak protein sentezinde azalisi 6nledigi gosterilmistir.8?

Diyetle alim ve niitrisyonel durumun degerlendirilmesi

/

Orta derecede malniitrisyon
Spontan alim

<30 kcal/kg/giin

<1.1 g protein/kg/giin

AN

Agir derecede malniitrisyon
BMI < 20

Kilo kaybi > %10, 6 ayda
Albumin < 35 g/l

Transtiterin < 300 mg/I

Spontan alim
> 20 kcal/kg/giin

A 4

Spontan alim

Diyet
danismanhgi

Oral
siiplemanlar

Diizelme yoksa

< 20 kcal/kg/giin
veya
Stress kosullari

Hasta uyumu yoksa

A

IDPN

N

Diizelme yoksa

Enteral Niitrisyon
EN mimkiin degilse:
Santral ven6z PN

Sekil 1
HD hastalarinda PEA'nin tedavisine yonelik karar algoritmasi. IDPN: intradiyalitik parenteral nitrisyon. Tedavi ile ilgili kararlar, nltrisyonel izieme
gore belirlenmelidir.
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Spesifik amino asit formdllerinin kullaniimasina isaret
eden kontrolli ¢alismalar henliz mevcut degildir.

HD hastalarinda hem glukoz hem de lipid metabo-
lizmasinda degisiklikler olusur. Insiilin direnci, glukoz
intoleransi ve diyaliz sonrasi hipoglisemik olaylarin ge-
lisme riski hipertonik glukoz kullanimini sinirlandirir.9:10
Bu nedenle, ekzojen lipid klirensindeki azalmaya kar-
sin,’°%192 HD hastalarinda post-absorpsiyon fazinda
tercih edilen enerji kaynadi yagdir.?” HD hastalarinda
PN sirasinda glukoz ile birlikte yad emulsiyonlarinin
verilmesiyle ilgili diger tartismali konular sunlardir: (a)
HD hastalarinda esansiyel yag asidi eksikligi bildiril-
mistir'®; (b) yad emiilsiyonlarinin ylksek enerji/volim
orani ve izo-ozmolar oluglar periferik intravendz infliz-
yonun iyi tolere edilebilmesini saglar; (c) yag emdulsi-
yonlarinin diyalizin etkinligi Gzerinde etkisinin olmayisi1.8”

(27) HD hastalarinda PN i¢in hangi yol secilmeli?

Diyaliz uygulanmakta olan KBH olgulari akut kétilesti-
ginde PN igin secilecek yol ABY hastalarindaki gibi olma-
dir (Dizey C).

Kronik malnutrisyonlu HD hastalarinda, IDPN diyaliz
sirasinda vendz hattan infuze edilerek uygulanir.

Yorum:IDPN genellikle haftada 3 kez diyaliz sistemi-
nin vendz hatti kullanilarak uygulanan siklik bir PN’dur.
Optimal tolerans elde edilebilmesi igin asagidaki teknik
kurallara uyulmasi 6nerilmektedir®” (Dizey C): (a) IDPN
tipik 4 saatlik diyaliz seansi suresince sabit hizda devam-
Il infGzyonla uygulanmalidir; (b) IDPN, ilk hafta 8 mi/kg/
IDPN (60 kg hastada 500 ml) dozunda baslanilip, sonra-
sinda progressif olarak 1000 mI/HD’i asmayacak sekilde
maksimum 16 ml/kg/IDPN dozuna ¢ikilarak uygulanmali-
dir; (c) IDPN kontrolli ultrafiltrasyonla birlikte olmali, vo-
[Gmler ayni olmalidir; (d) ultrafiltrasyon nedeniyle olusan
Na kaybini kompanse edebilmek i¢in IDPN solisyonunun
her litresine 75 mmol Na eklenmelidir.%®

(28) HD hastalarinda natrisyonel destek igin hangi
algoritma izlenmeli?

Diyaliz uygulanmakta olan KBH olgulari akut kétilesti-
ginde, PN kullanimi i¢in izlenecek algoritma ABY hastala-
rindaki kriterlerle ayni olmalidir (Duzey C).

Kronik malnutrisyonlu HD hastalarinda, PEA'nin teda-
visine yonelik karar algoritmasi Sekil 1’de gosterilmistir
(Duzey C).

» Hafif derecede PEA olgularinda (yetersiz spontan
alim) diyet danismanhgi yapilmal ve egder gerekirse

ONS baslanmalidir.

» Agir derecede PEA olgularinda spontan alim 20 kcal/
kg/gun’den fazla ise: diyet danismanhgi ve ONS bas-
lanmalidir; IDPN ONS’a riayet edemeyen hastalarda
endikedir; ONS ve IDPN ile nitrisyonel durumda iyi-
lesme saglanamazsa EN gerekli olabilir.

» Agir derecede PEA olgularinda spontan alim 20 kcal/
kg/gin’den az ya da stres kosullar s6z konusu ise:
ONS ve IDPN genellikle tatminkar bir niitrisyonel des-
tek saglayamaz ve bu nedenle énerilmez; gunlik nut-
risyonel destek gereklidir ve EN PN’a tercih edilmelidir;

EN’un mimkin olmadigi ya da basarili olamadigi du-
rumlarda santral ven6z PN endikasyonu mevcuttur.

Yorum: ESPEN, ABD Ulusal Bobrek Vakfi ve
EBPG’nin 6nerileri dogrultusunda idame diyaliz hastala-
rinda nutrisyonel durumun uzun sureli izlemi i¢in asagi-
daki islemler uygulanabilir¥5: 6 ayda bir kez diyetle ilgili
gOrisme; ayda bir kez vicut kitle indeksi ve nPNA tayi-
ni; nutrisyonel duruma gore belirlenmek UGzere ayda bir
veya 3 ayda bir kez serum albumin ve transtiretin dizeyi
tayini ve antropometrik élcimler yapilmasi. Stabil olma-
yan ve yuksek riskli hastalar daha kisa surelerle izlen-
meyi gerektirebilir. Orta vadede prognozu etkileyebilen
agir derecede PEA varligi, BMI'de 20’nin altina dusus,
6 ayda %10’dan fazla kilo kaybi ve serum albumin ve
transtiretin gibi malnGtrisyonu gdsteren protein belirteg-
lerinde degisikliklerle (albumin <35 g/l, transtiretin < 300
mg/l) saptanabilir.”*-73.104

Diyalizde protein enerji acligi icin alternatif tedavi se-
cenekleri geligtirilmistir, nitrisyonel destek tatmin edici
olmadiginda uygulanabilirler. Spontan beslenmede ve
natrisyonel durumda iyilesmeye neden oldugu gésteril-
mis olan gunluk diyaliz, secilmis PEA olgularinda bir te-
davi sekli olarak ele alinmalidir.’® Nandrolone decanoa-
te uygulamasinin adale kitlesini ve adale performansini
arttird1g1 gosterilmistir (diyaliz dncesi kreatinin ve DEXA
ile degerlendirilebilir).'% Egzersizle kombine edilmis IDPN
yalniz basina IDPN ile karsilastinldiginda, net adale pro-
tein artisini tesvik ettigi gosterilmistir.'®” Bu bilgiler, diyaliz
hastalarinda PEA’na yonelik multimodal tedavi (natrisyo-
nel destek, egzersiz ve anabolik ajanlar kombinasyonu)
yaklagsiminin gegerliligini kanittamaktadir. Diyaliz hastala-
rinda PEAna yonelik bdylesi bir tedavi yaklasimi, PEA'da
optimal tedavi elde edebilmek i¢in denenmelidir.

4. Sirekli ayaktan peritoneal diyaliz (SAPD)
uygulanmakta olan hastalarda parenteral
niitrisyonun spesifik durumu

4.1 Girig

PEANnIin SAPD ve HD hastalarindaki prevalansi ve
prognostik etkileri benzerdir. Bu nedenle, SAPD has-
talarinda benzer nitrisyonel izlem uygulanmalidir (yu-
kartiya bakiniz). SAPD olgularinda PN, temel olarak
1990’larin basindaki nitrientlerin verilmesinde spesifik
yollardaki gelismelerle karakterizedir: intraperitoneal
parenteral nutrisyon (IPPN). %1.1’lik amino asit bazli
solusyonlarin intraperitoneal uygulanmasindan olusan
IPPN’un, stabil SAPD hastalarinda protein metaboliz-
masini ve nutrisyonel belirtecleri iyilestirdigi gdsteril-
mistir. Spontan beslenme, nitrisyonel siiplemantasyon
ve ONS ve EN’a uyum degerlendirilerek IPPN, SAPD
olgularinin natrisyonel tedavisine entegre edilmelidir.

(29) SAPD olgular spesifik metabolik 6zelliklere sahipler mi?

SAPD olgularinda rezidiel renal fonksiyon daha iyi
oldugundan, gesitli Gremi semptomlari ve metabolik bo-
zukluklar HD olgularina oranla daha az belirgindir. Ancak,
diyalizattan glukoz absorpsiyonu kolaylastigi halde cesitli
natrientlerin peritoneal kaybi belirgindir.

Yorum: tedaviye bagli protein kaybi ve eser elementler
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gibi proteine bagh maddelerin kaybi SAPD’de HD’e oran-
la daha fazladir. Protein kaybinin yaklasik 10 g/gin ve
amino asit (%30 esansiyel amino asitleri igerir) kaybinin
da 3-4 g/gln oldugu bildiriimektedir.'®® Protein kaybi orta
siddette peritoniti olan olgularda yaklasik 15 g/gin, sid-
detli peritoniti olan olgularda ise 100 g/gin dizeyinde-
dir."® APD ile tedavi edilen hastalarda 24 saatte diyaliza-
ta kaybedilen protein miktarinin SAPD hastalarina oranla
daha fazla oldugu bildirilmistir.""® Bu hastalarda nitrisyo-
nel parametrelerin daha sik izlenmesi ve %1.1’lik amino
asit solUsyonlarinin kullaniimasi 6nerilmektedir.""" Suda
eriyen maddelerin eliminasyonu HD’den daha dusuktar.

Standart SAPD’de yuksek glukoz igeren peritoneal
solusyonlar kullanildigindan, bu yéntemde glukoz emili-
mi 100-200 g/glin kadardir, peritonitte bu miktar daha da
artmaktadir.’® Sonug olarak, total enerji alimi genellikle
normal ya da normalden de fazladir.

(30) SAPD olgularinda beden kompozisyonu/ntri-
syonel durum nasil etkilenir?

Amino asitlerin ve proteinlerin fazla kaybi PEA ve mik-
ronutrientlerin eksikligine neden olabilir. Artmis glukoz
yuklenmesine bagll olarak SAPD hastalarinda kilo arti-
sI olabilir, fakat bu sadece vicut yag kitlesindeki artisi
yansitir ve yagsiz beden kitlesindeki kayiplari maskeler.
Fazla glukoz yuklenmesi diyabetin indiksiyonu ve agre-
vasyonundan ve olgularin %60’inda hipertrigliseridemi
ile LDL ve VLDL kolesterol artisindan da sorumludur.

(31) SAPD olgularinin ntrisyonel gereksinimleri nelerdir?

Akut kétileyen SAPD olgularindaki nitrisyonel gerek-
sinimler ABY olgularindaki gibidir. Metabolik agidan stabil
hastalarin gereksinimleri Tablo 5 ve Tablo 6’da 6zetlen-
mistir (Dizey C).

Yorum: SAPD hastalarinin onerilen enerji alimi 35
kcal/kg/gin’dir (peritoneal sividan glukoz emilimi dahil,
yaklasik 8 kcal/kg/giin). Ongérilen protein gereksini-
mi 1.2 g/kg/gin’dir (ylksek biyolojik degerli proteinlerin
%50’si dahil)."2113

(32) SAPD hastalarinda PN endikasyonu var mi?

SAPD olgularinda intraventéz PN ile ilgili calismalar
pek yapilmamistir. Mevcut bilgiler dogrultusunda, PN’a
yalnizca malnitrisyonlu ve stres altindaki SAPD olgula-
rinda veya siddetli enkapstile peritonitli olgularda nutris-
yonel gereksinimler oral ya da enteral yolla saglanamadi-
ginda basvurulmalhdir (Dizey C).

SAPD olgularina 6zgu 6zel PN sekli intraperitoneal
parenteral nutrisyondur (IPPN). IPPN’un nitrojen denge-
sini ve nutrisyon parametrelerini iyilestirdigi gosterilmistir
(Duzey A). Nutrisyonel gereksinimlerin oral ya da enteral
yolla kargilanamadidi durumlarda, stabil SAPD olgularin-
da IPPN uygulanabilir (Dizey C).

Yorum: Enkapstile perionit gelismis olgularda santral
vendz PN gerekli olabilir. "4

IPPN %1.1 amino asit konsantrasyonundaki diyali-
zat kullanimi ile daha kolaylikla yapilabilir.""® intravenéz
(*H,) ve intraperitoneal 16sin (*C) verilerek yapilan me-
tabolik ¢alismalar, intraperitoneal amino asitlerin protein

sentezine katilabildigini gostermistir.""® Yakin zamanda,
kombine amino asit ve glukoz diyalizatlarinin SAPD uy-
gulanmakta olan bébrek yetmezligi hastalarinda protein
anabolizmasini arttirdi§i gosterilmistir.'™  intraperioneal
amino asit infuzyonuyla ilgili 11 ¢alismanin (4’4 randomi-
ze) analizi, 4 kohort seride nitrojen dengesi ve nutrisyon
parametrelerinde iyilesme oldugunu gdstermistir."” Kronik
malnltrisyonlu SAPD hastalarinda intraperitoneal amino
asit tedavisinin nitrojen dengesi, serum transferin ve sa-
bah bakilan aglik plazma amino asit paterninde iyilesmeye
neden oldugu bildirilmektedir.""® Bir randomize galigsmada,
nutrisyonel iyilesme yalnizca hipoalbuminemili hastalarda
g06zlenmistir. 3 yil izlem sireli prospektif, randomize, kont-
rolli bir galismada 60 hasta randomize edilmis, bir gruba
periton diyalizi uygulanirken yikama ginde bir kez bir ami-
no asit diyalizati ile yapilmis, diger grupta ise yikamaya
dekstroz diyalizati ile devam edilmistir. Diyetle protein ali-
mi amino asit grubunda artmistir. Biyokimyasal ntrisyon
parametreleri (nPNA dahil), albumin, ve kolesterol deks-
troz grubunda azalmig, amino asit grubunda ise artmis ya
da stabil kalmigtir. Amino asit diyalizatlarinin nutrisyonel
yararlari kadinlarda daha belirgindir; bu hastalarin yagsiz
beden kitlesi ve vicut kitle indeksi amino asitlerle korunabi-
lirken, yalnizca dekstroz ile korunamamistir. Ancak bu ca-
lismada, amino asit diyalizatinin hastalarin sagkalimi Gze-
rinde anlamli bir etkiye neden oldugu gosterilememistir."®

(33) SAPD hastalarinda PN’un hedefleri nelerdir?

Diyaliz uygulanmakta olan akut kéttlesmis SAPD has-
talarinda PN’un hedefleri, protein katabolizmasinin azal-
tilmasi ve nitrisyonun bozukluguyla ilgili morbidite ve
mortalitenin disurtlmesidir. Kronik malnutrisyonlu SAPD
hastalarinda IPPN yasam kalitesini yikseltmeyi ve PEAile
ilgili komplikasyonlari, hastaneye yatis oranini ve mortali-
teyi azaltmayi amaclar.

(34) Sonuclari gosteren galismalar mevcut mu?

SAPD hastalarinda morbidite ve mortalitede iyilesme-
yi gosteren ¢ok merkezli genis calismalara gereksinim
vardir. Periton diyalizi sirasinda amino asitten zengin di-
yalizatlarin  kullanilmasi malnitrisyonlu hastalarda nut-
risyon parametrelerini iyilestirmektedir, ancak sagkalim
Uzerinde de iyilegtirici etkileri olup olmadigi hala belirsizdir.
Retrospektif ¢calisma sonuglarina gére IPPN hastanede
yatis oranini azaltabilir (Dizey B) ve sagkalimi arttirabilir
(Duzey B).

Yorum: SAPD hastalarinda PN’un morbidite ve mortali-
te Uzerindeki etkileri cok az sayida ¢alismada incelenmis-
tir.""° Diyaliz hastalarinda uygun nutrisyon, sonuglari etkile-
yen oldukca dnemli bir konudur. Nitrisyonel durum duizenli
olarak degerlendiriimeli ve gereginde tedavi edilmelidir.
Mevcut bilgilerimiz, malnGtrisyonlu HD hastalarinda PN’'un
morbidite ve mortaliteyi disirmede etkin oldugunu gos-
termektedir (yukariya bakiniz). Her ne kadar SAPD has-
talarinda da benzer sonuglar beklenmekte ise de, PN'un
SAPD hastalarinin sonuglari Uzerinde bir etkisi oldugunu
gosteren prospektif bir bilgi mevcut degildir.

(35) SAPD hastalarinda PN igin hangi formdal
kullaniimali?
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Santral venéz PN sirasinda enerji, karbonhidrat ve
yag kombinasyonu ile saglanmalidir (C). Kronik malnt-
risyonlu SAPD hastalarinda IPPN icin amino asit bazli
PD solisyonlari kullanilabilir (A). Spesifik parenteral so-
[Uisyonlarin kullanimi hendz kontrolli galismalarda elde
edilmis bilgilerle desteklenmemisgtir.

SAPD hastalarinda PN ile ilgili literatirde ¢ok az sa-
yida randomize c¢alisma mevcuttur ve bu calismalar-
da sadece enerji miktariyla ilgili yanitlar sunulmaktadir.
APD’li 8 olguda, 7’ser guinlik 2 donem halinde amino asit
ve glukoz diyalizati ile kontrol diyalizati olarak yalnizca
glukoz kullanilarak kargilastirmali randomize bir ¢alisma
yapilmistir. Tim beden protein dénglsu strekli L-[1-13C]
I8sin kullanilarak degerlendiriimis ve 24 saatlik nitrojen
dengesi calismalari yapiimisti. Amino asit ve glukoz
diyalizati kullanildiginda protein sentezi ve net protein
dengesi kontrol grubuna oranla daha iyidir.""! Bir bagka
calismada, %0.6 amino asit / %1.4 gliserol iceren yeni
bir diyaliz solisyonu kullaniminin giivenli oldugu ve iyi to-
lere edilebildigi gosterilmistir. Glukoz yuklenmesi belirgin
olarak dismus ve diyalizat CA 125 dlzeyleri anlamli ola-
rak iyilesmistir. Ultrafiltrasyon %2.27 glukoz solisyonu ile
karsilastirilabilecek diizeydedir.'?°

(36) SAPD hastalarinda PN igin hangi yol secilmeli?

Akut koétllesmis SAPD uygulanmakta olan KBH olgu-
larinda PN igin kullanilacak yolun secimi ABY olgulari ile
aynidir (Dizey C). Bu hastalarda, PN ve amino asit bazli
PD solusyonlari ile yapilacak IPPN kombinasyonu kulla-
nilabilir (Dlzey B).

Kronik malnutrisyonlu SAPD hastalarinda tercih edilen
yol peritoneal yoldur (Diizey B).

Yorum: IPPN hipokalemi ve hipofosfatemiye neden
olabilir."® Bazi hastalarda ayrica hafif asidoz gelisebilir.
Bu olasi yan etkiler, tedavi sirasinda yakin izlemin gerekli
oldugunu gostermektedir.'5:118

(37) SAPD hastalarinda nutrisyonel destek icin han-
gi algoritma izlenmeli?

Diyaliz uygulanmakta olan akut kotlulesmis KBH ol-
gularinda PN’un kullanimi igin izlenecek algoritma ABY
olgularindaki gibidir (Dizey C).

Kronik malnutrisyonlu SAPD hastalarinda izlenecek
algoritma malndtrisyonlu HD hastalariyla aynidir (Dizey
C).

» Hafif derecede PEA olgularinda (yetersiz spontan
alim) diyet danismanhgi yapilmal ve eger gerekirse

ONS baglanmalidir.

» Agir derecede PEA olgularinda spontan alim 20 kcal/
kg/gun’den fazla ise: diyet danismanhgi ve ONS bas-
lanmalidir; IPPN ONS’a riayet edemeyen hastalarda
endikedir; ONS ile nitrisyonel durumda iyilesme sag-
lanamazsa EN gerekli olabilir.

» AJir derecede PEA olgularinda spontan alim 20 kcal/
kg/gin’den az ya da stres kosullari s6z konusu ise:
gunldk natrisyonel destek gereklidir ve EN PN’a ter-
cih edilmelidir; EN’'un mumkin olmadigi ya da basarili
olamadig1 durumlarda santral vendz PN endikasyonu

mevcuttur.

Yorum: SAPD hastalarinda nitrisyonel destek; diyet
danismanhigi, ONS, EN, PN ve IPPN’dan (amino asistle-
rin intraperitoneal verilmesi) olusur. ONS’In protein ve ka-
lori alimini arttirdigi gosterilmistir'?® ONS’a hasta uyumu
ve nutrisyonel etkinligi ile ilgili tartismali karsit bulgular
mevcuttur.? EN ve PN’un erigkin SAPD hastalarindaki
etkinligi ile ilgili bulgular pek yeterli degildir."?®
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ANAHTAR KELIMELER

Rehberler,

Klinik pratik,

Kanita dayall,
Parenteral nutrisyon,
Crohn hastaligi,
Ulseratif kolit,

Kisa barsak sendromu,
intestinal yetmezlik,
Malnutrisyon,

Yetersiz beslenme

OZET

Belirli besin eksiklikleri kadar yetersiz beslenme, Crohn hastaligi (CH), Ulseratif
kolit (UK) ve kisa barsak sendrom’lu hastalarda tarif edilmistir.

Bu rehber hastaligin akut ve kronik dénemlerinde kullanilacak parenteral
formdlin endikasyonlari, uygulanmasi ve tipiyle ilgili kanita dayali 6nerileri
icermektedir.

Parenteral niitrisyon (PN) CH ve UK'de birincil tedavi olarak éneriimemekte-
dir. Ancak PN’un kullanimi oral/enteral beslenmenin olasi olmadigi durumda
glvenilirdir.

Bu durumlarda belirli besin maddelerini destekleyen veri yoktur.
PN intestinal yetmezlik durumunda, en azindan akut ddnemde mantiklidir.

Kisa barsakl hastalarda su ve elektrolit eklemelerine 6zel ilgi gosterilmelidir.
Halen kisa barsakl hastalarda biyime hormonu, glutamin ve GLP-2'nin kulla-
nimi énerilmemektedir.

Prof.Dr.Hale Akpinar - Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroentereloji Bilim Dali Ogretim Uyesi

Onerilerin 6zeti: Crohn hastaligi’nda parenteral niitrisyon

Konu Oneriler Diizey Sayi
Endikasyon PN malnitrisyonlu hastalar, malnitrisyon riskinde olanlar ve yetersiz veya guvenli olmayan oral alimi, B 41
fonksiyonsuz (veya koétu fonksiyonlu) veya perfore barsagi olanlar, veya barsaga erisilemeyenlerde
endikedir. CH olanlarda 6zguin nedenler obstriikte barsak, siklikla yuksek intestinal giktili kisa barsak,
siklikla yuksek intestinal ¢iktili veya enterokutanoz fistuludur.
Aktif hastahk PN inflamatuvar luminal CH’nin primer tedavisi olarak kullaniimamalidir A BI5)
Barsak istirahatinin tek basina nutrisyondan daha etkili oldugu kanitlanmamistir.
Remisyonun Devam eden intestinal inflamasyon durumunda, nadir olarak PN’un yeri vardir. B 2.7

idamesi Uzun sureli PN igin en yaygin endikasyon kisa barsaktir.

Perioperatif CH olanlarda perioperatif donemde PN kullanimi diger cerrahi girisimlerinkine benzerdir. B 3.6
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Onerilerin 6zeti: Crohn hastaligi’nda parenteral niitrisyon

Konu Oneriler Diizey  Sayi
Uygulama Endike oldugunda, PN devam eden intra-abdominal sepsis olmamasini saglayarak nutrisyonel durumu B 1
dizeltir ve yetersiz beslenmenin sonuglarini azaltir.
Ozgiin eksiklikler (eser elementler, vitaminler) uygun eklemelerle diizeltimelidir. B 1
Crohn hastalarinda PN kullanimi PN igin genel tavsiyeleri izlemelidir.
Yol PN sliregelen intra-abdominal sepsis veya perforasyon yoksa genellikle oral/enteral gidayla birlestirili. ~ C 3.2
Santral veya periferal yollar PN'un tahmin edilen slresine gore segilebilir.
Formiul tipi Cesaret verici deneysel verilere karsin, mevcut klinik galismalar CH’nda glutamin, n-3 yag asidleri ve B 4.3
diger farmakondtrienlerin tavsiyesine izin vermek igin yeterli degildir.
Yetersiz beslenme PN yetersiz beslenen Crohn hastalarinda yasam kalitesini dlzeltebilir. C 3.4
Onerilerin 6zeti: Ulseratif kolit'te PN
Konu Oneriler Diizey Sayi
Endikasyon PN sadece malnitrisyonlu veya, gida veya enteral Urlinl tolere edemeyen cerrahi 6ncesi veya sonrasi B 9
malniitrisyon olma riskindeki UK’li hastalarda kullaniimalidir.
Aktif hastahik Barsak istirahatine olanak saglayan arac olarak akut inflamatuvar UK de PN’un yeri yoktur. B 10
Remisyon PN tavsiye edilmez. B 11
Uygulama Oral yol olasi degilse 6zgun eksiklikleri tedavi et. C ®
Formiil tipi Ozgiin substratlarin degeri (n-3 yagh asidler, glutamin) kanitlanmamistir. B 12
Onerilerin 6zeti: Kisa barsak sendromu (intestinal yetmezlik)
Konu Oneriler Diizey Sayi
Endikasyon Nutrisyonel durumun idamesi ve/veya dizeltilmesi, su ve elektrolit dengesinin diizelmesi, yasam kalite- B 15
sinde duzelme
Yol
Post-op dénem Gerekli nitrisyonel destegin yoluyla ilgili tahminler kolonun varligi veya yoklugu ve ince barsagin kalan B 171
uzunlug@u bilgisinden yapilabilir. PN’un kalan ince barsak uzunlugu ¢ok kisa ise (6rn. Jejunostomiyle
100 cm’den az ve devamliliginda kalan kolonla 50 cm’ den az) gerekli olmasi olasidir. Daha uzun bar-
sakla PN, su ve elektrolitler, oral/enteral alim nitrisyon, su ve elektrolit durumunu devam ettirmek Gzere
yeterli oluncaya kadar gerekli olabilir.
Adaptasyon done- Jejunostomili hastalar zamanla nitrisyonel/sivi gereksinimlerinde az degisiklige sahiptir. B 17.2
mi ince barsak devamliliginda kolonlu hastalar 1-3 yilda emilmede diizelme gésterirler ve PN siklikla
azaltilabilir veya durdurulabilir.
Kalinti kolonlularda diyet danismanhgi 6nemlidir ve intestinal adaptasyonu kolaylastirabilir.
Yuksek ciktili stomasi ve jejunostomisi olan hastalarda oral sivi alimi ve ilag tedavisi 6nerileri
yasamsaldir.
idame PN, su ve elektrolitler (6zellikle sodyum ve magnezyum) oral/enteral alim normal viicut agirligi/ B
Stabilizasyon donemi  hidrasyon’u devam ettirmek igin yetersiz oldugunda veya intestinal/diski ¢iktisi hastanin yasam kalitesi-
ni siddetli olarak azaltacak kadar fazla oldugunda surdirilmelidir.
Diyet/su ve elektrolit tavsiyesine siki uyumu varsayarak, 2 yil sonra, PN’a bagimliligin uzun streli
olmasi olasidir.
Formiil tipi Ozel substrat bilesimi gerekli degildir. B 16
Ozel dikkat elektrolit destegine verilmelidir.(6zellskle Ng ve Mg) B 16.17
Gliniimlzde blyime hormonu, glutamin ve GLP-2 kullanimi tavsiye edilmemektedir. B 18
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1. Crohn Hastalig:

1.1. CH ndtrisyonel durum ve enerji ve substrat
metabolizmasinda hangi etkiyi gésterir?

1.1.1. Akut dénem

CH’nin géze garpan bir 6zelligi olan yetersiz bes-
lenme veya protein-enerji malniitrisyonu, bliyiik 6l-
clide sistemik inflamatuvar yanitin bir sonucu olarak
geligir.

Anoreksi, yetersiz gida alimi, azalmig emilim, art-
mug intestinal kayip ve degisen protein sentezi, an-
lamli olarak bozulmus niitrisyonel duruma katki sag-
lar.

Mikro besin maddelerin (vitaminler, mineraller ve
eser elementler) eksiklikleri CH’nin akut déneminde
veya bliyiik cerrahi sonrasi 6zellikle siktir.

Cocuk ve ergenlerde bliyiime hizinda azalma, sis-
temik inflamatuvar yanitin, niitrisyonel bozuklukla-
rin sonucu veya ilaclara baglh (6rn. steroidler) olarak
olusabilir.

Yorum: CH’da diisiik viicut kitle indeksi (VKI) ve kilo
kaybi, kétl kontrol edilen hastalik kadar kétl nitrisyonel
durumu da yansitir. Septik veya az kilolu hastalarda be-
sin malabsorbsiyonu, artmis besin gereksinimi ve artmis
istirahat enerji harcamasi (IEH) gibi cesitli diger faktérler
anlamh katki saglarken, sistemik inflamatuvar yanit, kéti
ya da azalmig oral alim (anoreksi, kusma, testler icin a¢
kalmayla tetiklenen) malnitrisyonun primer nedenleridir 2

CH’nda Malnutrisyon, insidansi % 25-80° arasinda de-
gismek uzere ¢ok siktir. Muhtemelen es zamanli malab-
sorbsiyon, protein kaybettirici enteropati ve azalmig eneriji
alimindan 6turd ince barsak hastalikl kigilerin natrisyon
riski daha yuksek oldugundan, CH'nda vicut agirhigin-
da ince barsak tutulumunun anlamli etkisi vardir‘. ince
barsak rezeksiyonlu Crohn hastalari, ince barsak rezek-
siyonsuz olanlarla karsilagtirildiinda daha disuk ke-
mik mineral dansitesi, yagsiz viicut kitlesi ve VKI vardir.
Azalmig alim, artmig intestinal kayiplar ve steroide bagl
katabolizmadan kaynaklanan negatif nitrojen dengesi ak-
tif CH olan hastalarin % 50’sinden fazlasinda gelisir.

IEH inflamatuvar aktivite, hastalik yayilimi ve niitris-
yonel duruma gore degisebilirs. Gliniimizde total ener;ji
harcamasinin saglikl olgulardakine benzer oldugu kabul
edilmektedir ama IEH artmis, normal hatta azalmis ola-
rak bulunmustur?®. Yag bagimsiz kitle (YBK) disuk oldu-
gu zaman, hafif ylksektir. Substrat metabolizmasindaki
degisiklikler, karbonhidratlarin azalmis oksidasyonu ve
lipidlerin artmis oksidasyonuyla aclik sirasindaki degisik-
likler benzerdir ve hastaliga 6zgl degildir®. Hastalar ye-
terli nGtrisyonel destek aldiklarinda bu degisimler cogun-
lukla geri donustmltdurler. 25-30 kcal/kg/giin alim, enerji
ve nutrisyonel gereksinimleri karsilamak igin genellikle
yeterlidir.

Klinik tablonun siddeti, azalmis alim, artmis fekal ka-
yiplar ve diare serum potasyum,magnezyum,kalsiyum ve
fosfat konsantrasyonlarinin her birini digirebilir °.

Suda eriyen vitaminlerle ilgili, distal ileum rezeksiyonu

veya tutulumuna bagdli olarak, B12 vitamininin eksiklikleri
ve duslik serum konsantrasyonlari iyi dokimante edilmis-
tir 191, Askorbik asid, nikotinik asid ve biyotin serum kon-
santrasyonlarinin dlgulmesi yetersiz destegi belirlemede
yararli degildir.

Homosistein diizeyleri CH’nda anlamli olarak artar 2.
Artmis dizeyleri hem B12 vitamini hem de folat dizeyleri-
nin dusuklugu ile birliktedir ama folat eksikligi daha 6nem-
li bir faktordur.

Hastalar rezeke edilen ince barsagin uzunluguna gore
gruplandiriidiginda, hem plazma hem eritrositlerde se-
lenyum ve glutatyon peroksidazda anlamli azalma sade-
ce rezeksiyonun >200 cm olan hastalarda bulunmustur.
CH’nda aktive nétrofillerden reaktif oksijen turlerinin art-
mis Uretimi, antioksidan vitaminlerin plazma konsantras-
yonlarini dusurebilir ve artmis oksidatif strese yol acabilir.
Eksikliklerinin sonucu olarak, ¢inko ve selenyumun azal-
mis serbest radikal tutucu etkisi devam eden inflamatuvar
surece katki saglayabilir 1314,

Plazma antioksidan vitaminleri (askorbik asid, alfa-
ve beta- karoten, likopen ve beta-kriptoksantin) kontrol
olgularina gore Crohn hastalarinda daha dusik olabilir
ama klinik anlami belirsizdir '* Vitamin E diizeyleri hem
total kan kolesteroli hem de kan lipid konsantrasyonu ile
uyumludur 6,

Aktif CH’nda gorilen retinol distik plazma konsantras-
yonlari genellikle subklinik kalir ve yerine koymaya gerek
kalmaksizin tedavi sonrasi normallesir 7. Dislik 25(OH)-
vitamin D konsantrasyonlari bununla beraber hastalarin
yarsindan fazlasinda bulunur. Azalmis K vitamini dizey-
leri azalmis kemik mineral dansitesiyle birliktedir 2.

Malnatrisyon erigkinlerdeki gibi, CH olan ¢ocuklarda
siktir ve azalmis iskelet kas fonksiyonu ve bliyime ge-
riligi ile sonuclanabilir. CH olan ¢ocuklar ve adolesanlar-
da bliyume geriligi % 40’a kadar tarif edilmistir ve bunla-
rin Ugte ikisinde kilo kaybi, kas kitlesi ve vicut yaginda
azalma vardir. Adolesan hastalarin anlamli miktarinda 3.
persantilin altinda boy ve/veya bilyime hizinda azalma
vardir ve bu CH’nin diger semptomlarina dnculik edebilir.
Hastalarin % 20-40’inda buyume geriligi strer ve hastala-
rin % 7-30’'unda son vicut boyu 5. persantilin altindadir.
Bu CH genellikle geng yasta baslar ve biyimeyi bozabilir
gercegiyle aciklanabilir ve daha erken baslangicli CH’nin
erigkin boyunu daha ¢ok etkiledigi énceden gosterilmis-
tir'®. NGtrisyonel tedavi bliyiime hizini, bir gerileme done-
mi sonrasi dizeltebilir ama son boy hala genetik potansi-
yele ulasmaz?°.

1.1.2. Remisyon

Remisyonda Crohn hastalarinin niitrisyonel duru-
mu tekdiize degildir; siddetli protein enerji malniit-
risyonundan gdériiniiste normale kadar bir yelpaze
vardir.

Beslenme yetersizligi, eger varsa, esas olarak 6n-
ceki cerrahiden kaynaklanan malabsorbsiyona bag-
lidir, safra asidine baglh diare ve steatore iledir veya
kisa barsak sendromu, bakteriyel asiri cogalma ge-
lisimindendir veya ila¢ tedavisindendir. Anoreksi
ve yetersiz gida alimi remisyondaki hastalarda bile
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sorundur.

Mikrobesinlerin 6zel eksiklikleri (vitaminler, mi-
neraller ve eser elementler) 6zel dikkat gerektirir.
Vitamin B12, folat ve/veya demir eksikligi siddetli
anemiye neden olabilir.

Yorumlar: Nitrisyonel durum, VKIi ve diger paramet-
reler saglikl kontrollere kiyasla Crohn hastalarinda goéru-
niste normalden anlamli azalmaya kadar degismektedir
21, CH’nda kilo kaybi ve dislik kemik mineral dansitesi iyi
dikimante edilmisken, az sayida ¢alisma vicut kompo-
zisyonunun diger bilesenlerine 6zellikle yag depolari ve
yagsiz vicut kitlesine odaklanmistir. Yagsiz vicut kitlesi-
nin cogunlukta klinik remisyonda olsa bile Crohn hastala-
rinda anlamli olarak azaldigi gosterilmigtir. Azalmig kas
fonksiyonunun remisyonda Crohn hastalarinda sik bir
ozellik olabilecegine dair artan kanit bulunmaktadir 22. Bu
Ozellik bu hastalarin rutin dederlendirme dlcllerine gore
tipik iyi beslenmis olarak siniflandirilacaklari kadar sap-
tanmamis halde kalabilir 2.

Crohn hastalarinda, azalmis vicut agirliginin azalmis
vicut yag kitlesi ile iligkili oldugu bulunmustur oysa yagsiz
kitle korunmaktadir.

Kilo kaybinin bilinen bir problem olmasina karsin, agiri
kilo alimi olusup, altta yatan malnGtrisyonu maskeleyebilir
(6rn. yag@siz vicut kitlesi, kemik kitlesi veya nutrisyonel
eksikliklerde degisiklikler). Normal veya asiri kilolu hasta-
lar saglikli gortnebilir ve boylece tipik olarak natrisyonel
tarama ve degerlendirme icin disinilmeyebilir. On veri-
ler inaktif Crohn hastalarinin Ugte birinin asiri kilolu oldu-
gunu gostermistir 24,

Benzer enerji aliminda, besin malabsorbsiyonunun re-
misyonda malnutrisyonlu Crohn hastalarinda daha fazla
olmasina karsin, IEH daha disiik VKi'ne katki saglamiyor
gibi gériinmektedir?®. Substrat metabolizma degisiklikleri
sessiz hastalikta hala mevcuttur®. Non protein solunum
katsayisi artmis lipid peroksidasyonunu gosterir sekilde
saglikli kontrollerle kiyaslandiginda, CH’nda anlamli ola-
rak daha dislk oldugu gdsterilmistir. Bu artmis lipid oksi-
dasyonu Crohn hastalarinda azalmis yag depolarini izah
edebilir 2. Cogu Crohn hastasinda enerji ve besinlerin
alimi yeterlidir ve saglikh topluma benzerdir.

Kemik mineral igerigi ve yagsiz viicut kitlesi UK'li has-
talar ve saglikli olgularla karsilastinidiginda CH olan-
larda anlamli olarak daha distktir?”. Tedavi edilmemis
hastalarda, nltrisyonel eksiklikler (protein, D vitamini ve
kalsiyum) ve inflamatuvar sitokinlerden kaynaklanan os-
teopeni hastalik ilerlerken gelisebilir. Osteopeni ile steroid
tedavisi arasinda siki bir iliski vardir?®, Osteoporoz CH ta-
nisiyla, kadinlarda diisiik VKI varliginda ve postmenopo-
zal durumda daha olasidir®.

Remisyonda makrobesinlerin eksiklikleri nadirdir.
Serum vitamin B12 ve folat ileal CH olanlarda yillik olarak
6lculmelidir®®. Anemi arastirma ve tedaviyi yonlendiren folat,
B12 vitamini ve demir eksikliklerinden kaynaklanabilir 33>

1.2. Nitrisyonel durum sonug lzerinde nasil etki
gésterir?

Yetersiz beslenmenin klinik seyir, postopera-
tif komplikasyon oranlari ve mortalitede negatif bir

etkisi vardir.

Yorumlar: Sonuglar Uzerine anahtar etkiler su ve
elektrolit dengesi, volim eksiklikleri ve protein-enerji mal-
nutrisyonunu igerir 3334,

Preoperatif az beslenme postoperatif komplikasyon
olasihgini arttirir®3" (6zellikle anostomotik kagak) [IIA].

Crohn hastalarinda yiiksek oranda sepsis, ylksek
oranda pnémoni ve metisilin direngli S. aureus (MRSA)
ve diger direngli infeksiyonlarda artis vardir. Hastanede
yatis anlamli olarak uzundur.

Maliyetlerin (hem dolaysiz hem dolayli) yliksek oldugu
da aciktir %,

1.3. PN tedavisinin amacglari nelerdir?
1.3.1. Yetersiz beslenmenin énlenmesi ve tedavisi

CH olanlarda, PN yetersiz beslenmeyi diizeltebilir
veya 6nleyebilir ama oral/enteral beslenme olasi de-
gilse kullaniimalidir (Diizey B).

1.3.2. Barsak istirahat

Her ne kadar fekal akimin CH patogenezinde bir
rol oynamasi olasi olsa da, PN ile birlikte barsak is-
tirahatinin refrakter CH’nda yararli olabilecegine dair
kanit yoktur.

CH imminopatogenezine yonelik mevcut teoriler
muhtemelen komensal floranin antijenlerine yonelen T
yardimci hiicre tip 1’e agirlik vermektedir. Simdiye kadar
saptanan yatkinlik genleri epitelyal bariyer fonksiyonu
veya mikrobiyal Urlnlerin dogustan taninmasiyla birlikte-
dir *. Pro-inflamatuvar sitokinlerin asiri ekspresyonu ve
fibroblast ve makrofajlarca matriks yikan enzimlerin asi-
ri Uretimi muhtemelen Ulserasyon ve fistil olusumundan
sorumludur “°. Barsak istirahati bu streci yararli olarak*’
veya baska yoldan*? intestinal florayi** veya buna immu-
nolojik yanitlari degistirerek etkileyebilir. Gidayla intesti-
nal uyari yoklugu intestinal motiliteyi etkileyecek, bakte-
riyel asiri gogalmaya zemin hazirlayacak veya intestinal
floranin azalmasiyla sonlanacaktir 442,

Retrospektif bir Kanada ¢alismasi # “barsak istirahati”
‘nin ve PN’'un refrakter CH’nda yararli olabilecegini ileri
surmastir. Bu fikir cazip goérinmustir ¢lnkl intestinal
mukozada gidanin trofik etkisinin potansiyel 6nemi bilinse
de, barsagin inflame kisimlarindan fekal akimin cerrahi
olarak diversiyonunun inflamasyonda azalmaya neden ol-
dugu uzun siredir bilinmektedir. A§iz veya barsak yoluyla
besin maddesinin alinmadidi, PN’'lu, hem UK hem CH,
siddetli kolit tedavisi erken klinik ¢calismalari Umit verici
olmamistir 454 Ntrisyonun dizelmesi yararli iken, oral
veya enteral alimin azalmasindan bir yarar ortaya ¢ikma-
mistir [lIA]. Barsak istirahati ile total PN (TPN)'un nazo-
gastrik olarak verilen enteral formUl veya gidayla parsiyel
PN ile kargilastirildigi Kanada grubunun prospektif kont-
rolli galismasi, Ug¢ kuglk grup arasinda istatistiksel ola-
rak anlamh fark bulunmadigini géstermis, ve nutrisyonun
diizelmesinin en énemli oldugunu ileri stirmustar 47 [lIB].
Parenteral beslenmenin tedavi paketinin pargasi olarak
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Crohn koliti’'nde “® bir rol oynadigini ileri siiren kontrolsliz
calismalar basilmaya devam etmektedir. Doksanlarin
basindan beri, tim ilgi 6zellikle pediatrik pratikte kabul
edildigi gibi enteral nitrisyon ve CH'nda primer tedavide
onun roll Gzerinde olmustur*. Her ne kadar Greenberg
ve ark’nin calismasi ile agizdan higbir seyin alinmadigi
parenteral beslenme icin hafif, anlamli olmayan avantaj
ileri sirilmusse de, o zamandan beri agiz yoluyla higbir
seyin alinmadi§i  TPN’dan potansiyel klinik yarari incele-
yen az saylida ¢alisma olmustur. Enteral beslenmenin iyi
oldugu, daha az yan etki tasidigi ve maliyetinin az oldugu
tartismasi Ustln gelmistir. Var olan kanitta bu tartisma iyi
tutmustur. Agizdan hicbir seyin alinmadigi TPN'un (a) siI-
nirda daha etkili veya (b) enteral beslenme kadar etkili olup
olmadigini gostermek Uzere yeterli blyUkllUkte érnek sayi-
sina sahip kontrolll bir galismanin yapilmasi olasi degildir.

1.3.3. Bliyiimenin diizelmesi

Bazi evrede CH olan ¢ogu ¢ocukta biiyiime bozu-
lur. Yeterli niitrisyon, ama primer olarak oral ve/veya
enteral yolla verilmelidir. Enteral beslenme tolere edi-
lemiyorsa PN kullaniimalidir (Bu yazinin baslangicin-
da verilen endikasyonlara ek olarak) (Diizey B).

CH’nda blyume geriligi malnttrisyon ve inflamatuvar
yanitin sonucudur . Herhangi birini etkileyen herhangi
bir tedavinin blylimede yararli bir etkiye sahip olmasi
beklenebilir. PN'un, baska yerde gbézden gegirilen ente-
ral niitrisyona bu yénden bilinen avantaji yoktur 4. Ozel
besin maddesi eksiklikleri 6érnedin cinko ve vitamin D
gibi seslendirilmeli ve o zaman uygun enerji ve nitrojen
hasta tarafindan kabul edilebilir en basit ve gtivenli yolla
saglanmalidir.

1.3.4. Yasam kalitesinin diizeltiimesi

Kronik malniitrisyonun diizeltiimesi yasam kalite-
sini diizeltir ama bu PN’a 6zgii degildir.

Yorumlar: Malnutrisyon gastroenteroloji hastalarinda
CH olanlari da igerecek sekilde yasam kalitesini etkiler®'.
Sessiz CH olanlarda gérinitste normal natrisyonel duru-
ma karsin bozulmus fonksiyonel durum gozlenmigtir 22,
Acikca, yasam kalitesi uzun sire PN gerektiren Crohn
hastalarinda degisebilir 2. Bununla beraber, uzun sirel
evde PN rehabilitasyonu ve onun sosyal komponentlerini
duzeltebilir % [llI].

1.3.5. Aktif CH’nin primer tedavisi

PN inflamatuvar luminal CH olanlarda primer teda-
vi olarak kullaniilmamalidir (Diizey A).

Yorumlar: Az sayida kontrollti calisma CH kolitinde PN'un
bazi yararlarini gésterse de, parenteral, enteral ve oral gidayi
karsilastiran tek prospektif calisma, PN ve barsak istirahatinin
herhangi bir avantajini gdstermemistir *7 [IB].

1.3.6. Perioperatif niitrisyon

Diger altta yatan hastaliklar i¢cin oldugu kadar,
perioperatif donemde PN oral ve/veya enteral olarak
beslenmesi olasi olmayan hastalarda malniitrisyonu
onlemek veya tedavi etmek lizere verilmelidir.

1.3.7 Remisyonun idamesi

PN remisyon idamesi igin tavsiye edilmez (Diizey B).

Remisyonun PN ile saglandigi hastalar ardil yizeyel
likid diyete devam ederlerse daha dusuk rekdrrens orani-
na sahip olabilirler 5. Sirekli PN remisyonun idamesine
acik olarak pratik bir yaklasim degildir.

1.4 PN’un pratik uygulanmasi

1.4.1. Hangi hastalar PN almali? Ne zaman PN
endikedir?

PN barsak yoluyla niitrisyonun devam ettirileme-
digi asagidaki durumlarda endikedir:

1- Obstriiksiyonun étesine beslenme tiipiiniin yer-
lestirilemedigi obstriikte barsak.

2- Sivi ve elektrolit kaybinin enteral olarak giderile-
medigi siddetli malabsorbsiyonla sonuglanan kisa
barsak.

3- Enteral beslenmeyi olanaksiz hale getiren siddet-
li dismotilite.

4- Cerrahi anostomotik kacak veya yiiksek ¢iktili in-
testinal fistiilden sizdiran barsak.

5- Niitrisyonun oral olarak devam ettirilemedigi en-
teral niitrisyona intoleran hasta.

6- Enteral beslenme icin barsaga erisim saglanamamasi [B].

Yorumlar: Malnltrisyon hastalari artmis mortalite,
daha ylksek maliyetler, uzun sureli yatis, infeksiyonlar
gibi komplikasyonlar riskine sokan sik bir komorbiditedir.
Malnatrisyon CH olanlarda siktir, bdylece nutrisyon des-
tegi bu hastalarin bakiminda énemli bir tedavi edici ol-
mustur. Kendilerini besleyemeyen hastalar icin, nitrisyon
parenteral veya enteral yollarla saglanabilir. Eger barsak-
lar emniyetle kullanilabiliyorsa bu hastalarin nutrisyonal
desteginde enteral yolla niitrisyon tercih edilir %> Enteral
ndtrisyonun avantajlari gastrointestinal yapi ve fonksiyon-
da uyarici etkisi ve parenteral beslenmeyle karsilastiril-
diginda duslik maliyetidir. Gastrointestinal kanal glvenli
olarak kullanilmayacaksa, PN tavsiye edilir *.

PN ylksek remisyon oranlari saglayabilir, ama ele-
mentel veya polimerik enteral rejimler benzer iyi sonugla-
r sagladigindan genellikle gerekli degildir 5. Greenberg
ve ark. # ‘lari aktif CH olan 5" hastanin rastgele TPN, ta-
nimh formul diyetleri (tlp besleme) veya dusuk rezidilu
parsiyel PN’a ayrildigi ¢ok merkezli kontrolli bir calisma
yapmislardir. Bir yilda yanit oranlari veya remisyonda fark
bulunamamistir [IB]. Benzer sonuglar hem prospektif 58%°
hem de retrospektif calismalarda diger arastirmacilar ta-
rafindan bildirilmistir 8 [IIA]. Nutrisyonel destek CH’nin
aktif dénemini tedavi etmek Uzere endike oldugunda, ilk
olarak enteral nutrisyon duasinulmelidir. MalnGtrisyonun
tedavisi igin, PN ince barsak obstriksiyon, siddetli malab-
sorbsiyon, yuksek ¢iktili fistlil ve enteral nitrisyon intole-
ransi olgularinda dusunulebilir.

Bir Avrupa galismasinda evde PN ile tedavi edilen has-
talarin % 19’u Crohn hastasi olup, bunlarin gogunda kisa
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barsak izlenmistir ¢ [Ill]. inflamatuvar barsak hastalikla-
rinin yonetimi sirasinda parenteral beslenme ile ilgili bir
calisma Amerika’da yeni sonuglanmistir ¢2.Bu ¢calisma CH
olanlarin sadece % 64’Unde PN icin 6rn. malnutrisyon,
fistllize veya obstrikte edici CH veya yeni cerrahi gibi
kabul edilebilir bir endikasyon bulundugunu gdéstermistir.

1.4.2. CH’nda PN kontrendikasyonlari var midir?

CH’nda PN’a kontrendikasyon diger hastaliklarda
ki kontrendikasyonlara benzerdir (Diizey B).

Yorumlar: Diger hastaliklara gére CH olanlarda PN’u
kullanmak icin spesifik kontrendikasyon yoktur. Bununla
birlikte, inflamatuvar barsak hastaliklari (IBH)'nin kendile-
rinin venoz tromboembolizm gelismesi icin bagimsiz bir
risk faktorl olusturdugu hatirlanmalidir .

1.4.3. Spesifik parenteral formdiller (Orn.glutamin,
omega-3 yaglar vb) CH tedavisinde herhangi bir
yarar saglar mi?

Crohn hastalarinin parenteral niitrisyonunda glu-
tamin, n-3 yag asidleri ve diger farmakoniitrienlerin
kullanimi igin iyi bir gerek¢e olmasina karsin, bunla-
rin kullanimini tavsiye etmek igin halen yeterli kanit
yoktur (Diizey B).

Yorumlar: Glutamin intestinal epitelde 6zel trofik etki-
leriyle kosullu asil bir amino asiddir. intestinal inflamasyon
hayvan modellerinde, glutamin eklenmesi glutamin plazma
konsantrasyonunu arttirir, intestinal hasari azaltir, nitrojen
dengesini diizeltir ve hastaligin seyrini diizeltebilir 5465,

Ya enteral ya da parenteral glutamin eklenmesinin
yararl bununla birlikte hemen hemen hig¢ galisilmamistir.
Gunimuze kadar, sadece iki kiigiik randomize kontrol-
0 calisma (RKC) glutaminden zengin enteral formdlleri
standart formdillerle veya plasebo ile karsilagtirmigtirés”
[IB]. Bunlarin hi¢ biri glutamin eklenmis gruplarda her-
hangi bir yararini gésterememistir. IBH akut dénemindeki
24 hastada (19 tanesi CH) ek tedavi olarak glutaminden
zengin ve standard PN'u karsilastiran sadece bir RKC
vardir®® [IB]. Primer sonlanim noktalari Griner laktuloz/D-
ksiloz orani ile degerlendirilen intestinal permeabilite ve
glutaminin plazma konsantrasyonuydu. Bu parametre-
lerde glutamin eklenmis ve eklenmemis gruplar arasinda
fark yoktu. Ayrica, inflamatuvar ve nitrisyonel parametre-
lerdeki degisiklikler, hastalik aktivitesi, PN suresi, hasta-
nede kalis ve cerrahi gereksinimler glutamin eklenmesin-
den bagimsizdi.

n-3 yag asidlerinin (balik yaglari) anti-inflamatuvar et-
kilerinin IBH gibi kronik inflamatuvar hastaliklarda yarar
sagladig ileri srilmistir. Birkag calisma hem UK hem
de CH’nda remisyonun surdiridlmesinde n-3 yag asidi
eklerinin oral verilmesinin yararini degerlendirmistir. Bu
calismalarin meta-analiziyle en son sistematik derleme-
ler 7%, omega-3 yag asidlerinin enterik kapli kapstillerde
verildiginde CH remisyon idamesinde etkili olabilecegi so-
nucuna varmiglardir [IB]. Bununla birlikte, CH remisyon
idamesinde oral n-3 yag asidlerinin rutin kullanimini tav-
siye edecek yeterli veri yoktur. Giiniimiize degin, IBH'nda
n-3 yag asidinden zengin parenteral lipid emulsiyonlari-
nin etkinligine yonelik veri yok gibi gériinmektedir [IV].

I_Darenteral yolla verilen diger farmakondtrienlerin hig-
biri IBH’nda yeterince degerlendiriimemistir.

1.4.4. llag tedavisinin niitrisyonel durumda ne etkisi
vardir?

ilag tedavisi (6rn. steroidler, anti-TNF ajanlar) vii-
cut agirlik kompozisyonu kadar niitrisyonel alimi
etkileyebilir.

Yorumlar: Crohn hastalarinda, steroid tedavi tim pozi-
tif enerji dengesini arttirarak, nltrisyonel alimi arttirir ', Yeni
anti-TNF tedavilerin (Orn. infliksimab, adalimumab) bagarili
kullanimi genel olarak kilo alimina sebep olur 72 [lIA].

Cocuklarda, aglikta veya parenteral beslenen hasta-
larda infliksimab’i takiben enerji harcamasinda anlamli bir
degisiklik gozlenmemistir " [lIIA].

2. Ulseratif kolit

2.1. UK’in enerji ve substrat metabolizmasi kadar niitris-
yonel durumda ne etkisi vardir?

Hastalik iliskili yetersiz beslenme veya protein
enerji malniitrisyonu, kilo kaybi ve mikro besinlerin
bazi 6zgiin eksikliklerini igeren suboptimal niitrisyo-
nel durum UK’in herhangi bir evresinde izlenebilir.

Bununla birlikte, UK’li hastalar remisyondayken
genellikle iyi beslenmisgtir.

Cogunlukla demir veya folat eksikliginden kaynak-
lanan anemi UK’de ¢ok siktir.

Yorumlar: Az beslenme, protein enerji malnitrisyo-
nu ve kilo kaybi prevalansi ile ilgili yeni epidemiyolojik
calismalarin eksikligi vardir 7#77. UK hastalarinin Crohn
hastalarindan, 6zellikle hastaligin remisyonu sirasinda,
natrisyonel durumda bozulmaya genellikle daha az yatkin
olduklari distinulir 7880, Stabil ayaktan UK'li hastalarin
enerji ihtiyaclarinda sadece ¢ok az bir artis vardir °. Vicut
agirhg ve VKI UK hastalarinin akut ataklarinda saglikli
kontrollerle karsilastinidiginda bununla beraber anlamli
olarak daha dusglktir 8. Blylyen gocuklarda, yetersiz
nitrisyon ve aktif hastalik biyime ve gelisme geriligi ile
sonlanabilir.

UK hastalarinda yagsiz vicut kitlesi, kas fonksiyonu
ve vucut yagindaki degisiklikler yeterince dokiimante edil-
memigstir. UK hastalari genellikle Crohn hastalarindan an-
laml olarak daha yiiksek yag kitlesi ve VKi’'ne sahiptirler
27, Aktif tedavi bununla birlikte fiziksel performansi diizel-
tip, yagsiz vicut kitlesini arttirabilir &2,

Birkag ¢alisma UK de anemi prevalansini degerlendir-
mistir %3283 Siddetli anemi gogunlukla 100 g/L'nin altin-
da hemoglobin olarak tariflenir, ama bazi arastirmacilar
<120 g/L degerleri sinir yetersizlik kapsamina almiglardir.
UK hastalarinda anemi prevalans tahminleri % 8.8 — 66.6
arasinda degisir. IBH olanlarin daha yiiksek bir oraninda,
en azindan hastaligin kronik seyri sirasinda hafif anemi
gelisir 84,

Aneminin esas nedeni olan kan kaybindan kaynak-
lanan demir eksikligi UK'li hastalarin % 80’e varan kis-
minda izlenirt®. UK ve CH’nda izlenen yiiksek hiperho-
mosisteinemi prevalansi gogunlukla duslk folat diizeyi ile
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iliskilidir 887,

UK’de selenyum ve antioksidan eksikligi tarif edilmistir
138889 Birkac besin maddesinin serum konsantrasyonlari
(beta-karoten, magnezyum, selenyum ve ¢inko) kontrol-
lere gore UK hastalarinda anlamli olarak daha dusik bu-
lunmustur 78992 Plazma konsantrasyonlarinin élcimi cogu
mikro besinin eksikliginin tanisinda bununla birlikte yardimci
olmaz. ileri yas anlamli bir risk faktériiyken, VKIi, yagsiz vii-
cut kitlesi ve hastalik tipi (CH'na kargi UK) hepsi osteoporoz
riskiyle baglantilidir %7, Adrizzone (Diinya Saglik Orgiiti
rehberlerine dayall) CH olanlarin sadece % 8, UK hastalari-
nin % 15’inin normal kemik dansitesine sahip oldugunu; %
55 (CH) ve % 6 (UK)'sinin osteopenik, ve % 37 (CH) ve %
18 (UK)'inin osteoporotik oldugunu gésterdi %. iBH olanlarin
yaygin osteopenisi vardir; derecesi CH ve UK de esasen
farkl degildir; ancak kemik déntgiimii UK'de anlamli olarak
daha yiiksektir. Ayri ayri kontrollere gére, CH ve UK hasta-
larinda anlamli olarak (p<0.01) serum total osteokalsin ve
25-dihidroksivitamin D daha dugUktur .

2.2. Hastalik aktivitesi oral niitrisyonel alimi etkiler mi?

Akut UK’de yetersiz protein ve/veya enerji alimi
bildirilmigtir. Niitrisyonel alim remisyonda bozulmaz.

2.3. llag tedavisinin niirtisyon durumunda ne etkisi vardir?

UK’de niitrisyonel durumda ilag tedavisinin etki-
sini aragtiran ¢alisma yoktur. Bununla beraber, folik
asid eksikligi siilfasalazin tedavisiyle iligkili olabilir.

Yorumlar: Folik asid agigi UK hastalarinda sik-
likla bildirilmigtir 19101 [lIA]. Son c¢alismalar normal
veya daha ylksek folat dizeyleri gostermistir. Olasi
izahi glnimiizde cogu silfasalazin alan UK has-
talarinin  birlikte folik asid eklerini kullanmasidir.

2.4. Nitrisyon durumunun sonug lzerine ne etkisi
vardir ?

UK igin veri yoktur.

Diger klinik durumlarda oldugu gibi, yetersiz bes-
lenmenin postoperatif morbiditeyi etkileyebilecegi
farz edilir.

2.5. PN UK’ de yetersiz beslenmeyi tedavi etmek iizere
endike midir?

Komplike UK veya perioperatif dénem harig, PN UK’de
yetersiz beslenmeyi tedavi etmek igin endike degildir.

2.6. PN aktif UK tedavisinde endike midir?

PN medikal tedavinin diger formlarina ek olarak endike-
dir-ama primer bir tedavi degildir-ve enteral niitrisyon
tolere edilmezse veya kullanimina kontrendikasyonlar
varsa UK’in siddetli ataklarinda kullanilir (6rn. olmasi
yakin veya saptanmis toksik megakolon, kolonik perfo-
rasyon, veya masif kolonik kanama) (Diizey B).

Yorumlar: CH’na karsilik, enteral veya parenteral
yapay beslenme UK’de primer tedavi edici etkiye sahip
degildir. IBH icin ek olarak TPN’un kullanimi geleneksel

olarak belli teorik avantajlara dayandiriimistir: 1) barsak
istirahati hastalikli barsagin motor ve transport fonksiyo-
nunu sinirladigindan yararl olacaktir; 2) antijenik uyari gi-
dalara 6zellikle bozulmus intestinal permeabilite varliginda
immunolojik yanitlari elimine edecektir. Bununla beraber
seksenler ve doksanlarin basinda yapilan RKC &104546.102
[1B], siddetli UK’de PN’un iyi bir sonug igin “olmazsa olmaz”
olmadigini agik¢a gostermistir. Bundan 6te, yapay beslen-
meye atfedilen yan etkiler parenteral yol kullanildiginda
daha siktir ve kolektomi gerektiren hastalarin postoperatif
morbiditesi enteral beslenmeyle daha azdir '°'%2, Bu verile-
rin 1s1§inda, enteral nitrisyon siddetli UK'de tolere edilirse
veya kullanimina kontrendikasyon yoksa yapay nutrisyonel
destegin tercih edilen sekli olmalidir. Kontrendikasyonlar
olmasi yakin veya saptanmis toksik megakolon, kolonik
perforasyon, ve masif kolonik kanamayi icerir.

2.6.1.Spesifikenteral formdillerin (6rn. glutamin, ome-
ga-3yadlar,vb.) UKtedavisinde herhangibiryararivarmidir?

Her ne kadar glutamin, omega-3 yag asidleri ve
diger farmakoniitrien’lerin UK hastalari igin PN’da
kullanimiyla ilgili iyi bir gerekce olsa da, giiniimiizde
bu hastalarda kullanimlarini tavsiye eden kanit yoktur
(Dlizey B).

Glutamin, omega-3 yag asidleri ve diger 6zgin besin
maddelerini kullanma gerekgeleri CH igin oldugu gibi,
UK igin benzerdir (bdlim 1.4.3.’e bak). UK hastalari igin
parenteral formullerde bu bilesiklerin kullanimina iligkin
mevcut veriler gok daha azdir. IBH'nda glutaminden
zengin PN’un etkisini degerlendiren tek RKC sadece 5
UK hastasi icermektedir %[IB]. iBH'nda oral olarak ver-
ilen omega-3 yag asidlerinin kullanimina iligkin sistema-
tik derleme ve meta-analizler UK de bu bilesiklerin her-
hangi bir yararini gdsterememiglerdir ©[IA] . UK de ne
omega-3 yag asidleri ne de diger farmakonutrien’lerden
zengin PN’un etkinligini gdsteren veri yoktur.

2.7. UK de remisyon idamesinde PN’un ne degeri
vardir?

UK de remisyonun idamesinde PN’un herhangi bir roli
yoktur (Diizey B).

Yorumlar: PN'un UK’in primer tedavisi olarak herhan-
gi bir roll varmis gibi gérinmemektedir. Erken ¢aligmalar
PN alan UK hastalarinda relaps oraninin ikinci yilda %
40- 62 gibi ylksek olabildigini gdstermigtir'o3.

2. 8. PN'un kontrendikasyonlari ve komplikasyonlari

Yapay niitrisyonun tercih edilen yolu olmamasina
karsin, UK’de PN’un kullanimi igin 6zgiin kontrendi-
kasyonlar yoktur. Bununla beraber, parenteral iliskili
morbiditenin enteral beslenme sirasindakinden daha
yiiksek oldugu gésterilmistir (Diizey B).

Yorumlar: PN UK’de yapay niitrisyonun sirasinda di-
sunulmelidir. Bununla beraber kullanimi igin kesin kont-
rendikasyon yoktur. Yapay nutrisyona atfedilen kompli-
kasyonlar enteral nutrisyona gére parenteral ile cok daha
siktir. Kateter iligkili sepsis (agikga parenteral yola bagl),
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metabolik komplikasyonlar (6rn. hiperglisemi) ve bozul-
mus karaciger fonksiyon testleri bu hastalarda PN’nun
en sik izlenen komplikasyonlaridir 1921 Amerika Birlesik
Devletleri (ABD)'nde iBH olan hastanede yatan hastalarda
PN’un kullaniimasina iliskin son taramada, PN kullanimi
daha yuksek hastane mortalitesi (OR 2.5; % 95 CI: 1.93-
3.24), kalis suresi (13.7 vs 5.7 glin, p< 0.001) ve hastane
maliyetleri (51.729 $ vs 19.563 $, p< 0.001) ile birliktedir
2 1.

3. Kisa barsak (intestinal yetmezlik)
3.1. Tanim

intestinal yetmezligin iki tanimi son olarak yayinlan-
mistir. Her ikisinin de altinda yatan prensip barsaktan
emilim yetmezIigidir.

1. Makrobesinler ve/veya su ve elektrolit eklerinin sag-
lik ve/veya buylimeyi devam ettirmek i¢in gerekli ol-
dugu intestinal emilimin azalmasi. Yetersiz beslenme
ve/veya dehidrasyon tedavi edilmezse veya kompan-
satuvar mekanizmalar iglemezse geligir 1%,

2.0bstriksiyon, dismotilite, cerrahi rezeksiyon, konje-
nital defekt veya hastalikla birlikte emilim kaybindan
kaynaklanir ve protein-enerji, sivi, elektrolit ve mikro
besin dengesinin surdlrilememesiyle karakterlidir 1%,

intestinal yetmezligin siddeti verilen/intiyag duyulan
natrisyonel destegin tipine gore siniflandirilabilir: oral/di-
yet diizenlemeleri ve/veya su ve tuz verilirse hafif, enteral
besin maddeleri ve/veya tuz ve su verilirse orta; ve paren-
teral besin maddeleri ve/veya tuzlu su verilirse siddetlidir.

intestinal yetmezlik akut (gegici veya geri dénisli)
veya kronik olarak siniflandirilabilir. Akut kisa sureli peri-
operatif hastalar veya kemoterapi olanlari iceren hipera-
kut (Hope hastanesi siniflandirmasini kullanarak tip 1)'”
ve abdominal cerrahiyi takiben genellikle komplikasyon-
lari ve siklikla enterokutandz fistllleri ve/veya obstriikte
barsadi olan ve 3-6 ay sonra dlzeltici cerrahiye gidebilen
subakut tip (Hope hastanesi siniflandirmasini kullanarak
tip 2) olarak alt gruplara ayrilabilir. Kronik intestinal yet-
mezlikli hastalar uzun sire besin ve/veya su ve elektrolit
tedavisine ihtiya¢g gosteren (Hope hastanesi siniflandir-
masini kullanarak tip 3) geri donlssiz ve uzun sureli bu
durumda olanlardir.

Kisa barsakli hastanin 3 esas tipi vardir; jejuno-ileal
rezeksiyonlu, kolektomili ve bir stomasi olanlar (jejunos-
tomi); jejuno-ileal rezeksiyon ve bir jejunokolik anostomo-
zu olanlar (jejunum-kolon) ve predominan olarak jejunal
rezeksiyonu olan, geride kalan kolon ve terminal ileumu
10 cm’den fazla olanlar (jejunum-ileum). Jejunuostomi ve
jejunum-kolon hastalari en sik gorulenlerdir 108109,

Erigskinlerde en dénemli kisa barsak nedeni superior
mezenterik arter trombozu, CH ve radyasyon hasaridir.
Kisa barsak kadinlarda erkeklerden ¢ok daha sik izlen-
mektedir, muhtemelen kadinlar erkeklerden daha kisa
ince barsakli olduklarindan dolayidir.

Lipid karbonhidrat ve proteine goére daha uzun bir bar-
sak kismindan emilirken, yag malabsorbsiyonu (steatore)
asikar bir problem olabilir ve yagda eriyen ve esansiyel
yag asidi eksiklikleriyle birlikte olabilir. B12 vitamini ve

safra tuzlari distal ileumdan emilirken B12 vitamin eksikli-
gi gelisebilir ve kalinti kolonu olan hastalarda emilmeyen
safra tuzlarl veya uzun zincirli trigliseridler diareyi kotu-
lestirebilir 1°,

Siklikla kalan barsak tipi ve uzunlugu bilinmez ve has-
taya “ileostomi diaresi” oldugu séylenir "', Stomal sivinin
Na konsantrasyonu yaklasik 100 mmol/L (80-140 ara-
si1) iken, 6zellikle ¢ikti 24 saatte 2 L'nin Gzerindeyse, bu
hastalar icin dehidrasyon gelismesi (tuz ve su azalmasi)
kolaydir. Eger 100 cm’den kisa jejunum kalirsa gogu has-
ta oral olarak aldigindan daha fazlasini kaybedecek (net
sekretuvar durum) ve parenteral destege gerek duyacak-
tir. Bu hastalarda magnezyum azalmasi siktir, kismen
sekresyonlarin kaybindan ve intraluminal magnezyuma
baglanan emilmemis safra asidleriyle daha kotilesen
emilim yetmezliginden dolayidir "'2. Ek olarak, sodyum
azalmasindan kaynaklanan sekonder hiperaldosteronizm
idrar magnezyum ve potasyum kayiplarini arttirir '3,

3.2. Hastaligin enerji ve substrat metabolizmasina oldugu
kadar niitrisyonel /sivi durumunda ne etkisi vardir?

Kisa barsak barsagin emilim kapasitesini bozabi-
lir ve akut bobrek yetmezligi kadar elektrolit bozuk-
luklaniyla dehidrasyonu tetikleyebilir. Akut donemde,
sepsis veya inflamatuvar siiregler enerji harcamasini
arttirabilir.

Devam eden sepsis veya aktif hastalik (6rn. CH) ka-
tabolizmay! arttirir gortiniste bol miktarda enerjinin veril-
mesine karsin (parenteral olarak verilse bile), hasta kilo
veya kas kitlesi kazanamayabilir. Sepsis bu hastalarda
(6zellikle subakut/tip 2 hastalar) 6lumin esas nedenidir
ve bunlarin tedavisinin en énemli kismi, sepsisin yerini
belirlemek ve tedavi etmege galismaktir %6197 ince bar-
sak stomali hastalar sadece kalan kisa bir ince barsak
segmentinden degil (6rn. duodenojejunal kiviimdan 200
cm’den az) ama kismi ince barsak obstriiksiyonu, abdo-
minal sepsis, aktif hastalik, ilag kesilmesi (steroidler veya
opiyatlar), prokinetik ilaglar (6rn. metoklopramid) ve ince
barsak infeksiyonundan (6rn. Clostridium difficile) artmis
ciktiya sahip olabilirler. Barsagin dilate bélumlerinde bak-
teriyel asiri gogalma yiksek ¢iktiya yol agabilir ve malab-
sorbsiyonu siddetlendirebilir "4,

Yuksek stomal ¢ikti (tipik olarak gunlik 2 L'den ¢ok)
dehidrasyonla sonlanacaktir (su ve tuz kaybi). Eger 60
cm’den fazla terminal ileum rezeke edilmigse, o zaman
B12 vitamini eklenmesine gerek duyulmasi kuvvetle ola-
sidir ve bu hastalar ¢cok daha sinirli rezeksiyondan sonra
bile gereksinim duyarlar.

3.3. Niitrisyonel/sivi durumu sonuca ne etki gosterir?

Kétii niitrisyonel durum yasam kalitesini degisti-
rebilir ve morbidite ve mortalite riskini arttirabilir.

Az kilolu bir hastanin genel yorgunluk, halsizlik, kon-
santrasyon kaybi, uzamis uyku, infeksiyon riski, kotl yara
iyilesmesi, bliyime/seksuel gelisimde azalma, disuk vi-
cutisisi gibi yetersiz beslenme problemlerine sahip olmasi
olasidir. Bunlar bakiciya asirt bagimlihk, artmis has-
tanede yatis ve artmis morbidite ve mortalite ile sonlanir.
Su ve elektrolit kaybi (6zellikle sodyum ve magnezyum)
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postural hipotansiyon, susuzluk, kas kramplari, trem-
or ve azalmis konsantrasyona neden olur. Tedavisiz
birakilirsa bobrek yetmezligi gelisebilir. Pek ¢cok hasta “
ileostomi diaresi” var olarak etiketlenir ve hipotonik sivi
alimlarini arttiracak dogru olmayan tavsiyeler verilir "%,

3.4. Niitrisyonel/sivi tedavisinin amaclari nelerdir?

Parenteral destegin amacglari yasam kalitesini
miikemmele eristirmek amaciyla niitrisyonel duru-
mu diizeltmek, ve sivi ve elektrolit dengesini devam
ettirmektir.

Parenteral destegin tim amaci nutrisyonel yeterliligi
saglamak ve devam ettirmek ve bdylece iyi/normal bir
yasam kalitesine ulasmaya yardimci olmaktir. Bu kismen
cocuklarda normal vicut agirhgr ve biyime/seksiel
olgulasmanin saglanmasi veya devam ettiriimesiyle
karsilanir. Ayrica hidrasyonu (tuz ve su dengesi) ve nor-
mal bir serum alyuvar magnezyumu saglamay! icerir.
Vitamin veya mikro besin eksiklikleri olmamalidir. Bu ama-
clar hastanin boyu, agirhgi ve saglikta ginlik agirlik/ arzu
edilen vicut agirlhidi ile baglantih olarak basarilir. Hedef
agirhik genellikle saglanabilir ve uygun bir miktarda ener;ji
uygun bir aradan sonra bunu kargilamak tzere verilebilir.
Susuzlukla ilgili sorulursa, postural sistolik kan basinci ve
rastgele idrar sodyum konsantrasyonunun ol¢gimu hepsi
hidrasyonu degerlendirmek lizere yardimcidir *®,

Santral bir katetere bagl olmanin hastalarin yasam
kalitesi ve mobilitesini bozmasindan dolayi, parenteral
duzenlemeler sivi dengesinin duzeltildiginden emin ama
olabildigince az sayida gece olacak sekilde ayarlanmali-
dir. Eger ylksek stomal sivi kayiplari varsa bu zor olabilir.
O zaman bile bazi giinlerde sadece iv sivi verilmesi (n(t-
risyonsuz), yuksek ozmolaliteli natrisyonel karigimlara
gore genel olarak ¢ok daha hizl verilebildiklerinden daha
iyi olabilir. Genelde PN tiim gece boyunca verilir boylece
hasta gln sirasinda normal gérunebilir, isine gidebilir ve
diger islerini ve aktivitelerini yapabilir. Stoma torbalarini
duzenli olarak bosaltmak zorunda kalabileceklerinden
bu hastalarin normal yemek almasi zor olabilir. Gidadan
once ve sonra yarim saat i¢in bazen sivi alinmamasi,
gunlik stomal ¢iktlyl azaltmasa bile, gidayla ani ylksek
ciktiyl azaltabilir. Daha ayrintilar evde PN’da ESPEN reh-
berlerinde verilmigtir.

3.5. Hastalar 6zgiin substrat (PN) bilesimine gerek
duyarlar mi?

PN bilesimi kisisel tek hastanin ihtiyaclarini karsi-
lamak lizere diizenlenmelidir. Bu malabsorbsiyonun
kapsamina, ve enterik kayiplara bagl olacak ve enerji,
amino asid ve 6zellikle su, elektrolit ve minerallerin ya-
zilmini etkileyecektir [B]. Her bir PN sikliisii (genellikle
nokturnal) tam olmalidir ve diizeltmeler haftada sik-
liis sayisina gére yapilacaktir (Diizey C). PN, 6zellikle
evde, viicut kompozisyonu yeterince eski haline geldi-
ginde minimal diizeye azaltilabilecek tamamlayici, dis-
lanmayan niitrisyon olarak gériilmelidir. Giiniimiizde,
6zel substrat bilesimi mantikli degildir, ama her mikro
besin protein/enerji eksikligini gidermek ve eksiklikten
sakinmak amaciyla verilmelidir (Diizey B).

Yorumlar: Enerji ve protein: kalorinin 2/3’0 glukoz ve
1/3’G lipid emdulsiyonundan (> %20) iyi bir uzlasma gibi
gorinmektedir. Standard lipid emdlsiyonlarinin 1 g/kg/
glin fazlasi 6nerilmez, ¢linki daha fazla miktarlar kronik
kolestaz icin anlamh bagimsiz bir faktordir, karaciger fib-
rozisi yoluyla siroza ilerleme, en uygun “ normontitrisyon”
olgusunda bile s6z konusudur 7. Total enerji (protein da-
hil) IEH’nin 0.8- 1.5 kati arasinda bulunmaldir. Nitrojen
gereksinimi artmis sindirim protein kayiplarini dikkate ala-
cak sekilde, 1- 1.5 g/kg/giin dozunda amino asid olarak
verilmelidir 89, [deal olarak, ister negatif ister pozitif,
sindirim dengesi ihtiyacglarin son dizeyine ulagsmak Uzere
iv infiizyonla toplanmak zorundadir "1%120.121 [||A]. ikinci dii-
zeltme haftada iv infizyon sayisini azaltmak Gzere caba
gostermekle kazanilir; gergekten hasta haftada “tam” iv
inflizyon sayisinin en az sayida olmasini, belirgin yasam
kalitesi sebebiyle genellikle tercih eder 22,

Gastrointestinal sivi dengesi (enteral sivi alimi eksi
stomal veya digki ¢iktisi(lar)) hasta hidro-mineral neden-
leriyle parenteral destek icin bagimsiz olamayacagindan,
emin olmak igin yaklasik 1.4 kg/giin’den fazla olmahdir 2.
Genelde 1.4 kg’dan fazla gastrointestinal ¢ikti benzer anla-
ma sahiptir. Kisa barsak sendrom (KBS)'lu hastalarin yak-
lasik % 20’si parenteral su ve sodyum parenteral destegi-
ne bagll kalirken, protein ve enerjiden bagimsiz olur; bu
son-jejunostomi hastalarinda 6zellikle boyledir'?°. Boylece
su ve sodyum girdisi pozitif dengeleri saglamak ve (dehid-
rasyondan, yorgunluktan ve maskeli hipokalemiden sakin)
protein enerji gereksinimlerinden bagimsiz, her bir kisinin
ihtiyaclarina gére ayarlanmis olarak verilmelidir.

Diger besin maddeleri igin, eski ¢galismalar her mine-
ral, vitaminler ve eser metallerin gogunun (6zellikle ¢inko)
nitrojen birikimini saglamak Uzere pozitif denge(ler)de ol-
masi gerektigini gostermistir'?. Daha da otesi, dramatik
klinik eksiklikler, degisken slrelerde (haftalardan ayla-
ra) vitamin(ler) ve eser metal(ler)in ihmal edildidi, evde
PN’un 6ncu déneminde teshis edilmistir (ESPEN paren-
teral nutrisyon rehberlerine bak). Buna goére total mikro
besin gereksinimlerinin IV yolla verilmesi tavsiye edilir [B].
Bunlarin bazilari artmis sindirim kayiplarindan 6tird (6rn.
ginko, magnezyum) yiiksek miktarlarda verilmelidir. Ozel
¢aba sodyum, potasyum ve kalsiyum negatif dengeleriyle
etkilesimlerinden 6turi magnezyum eksikliginden sakin-
maya sarf edilmelidir'™2'3 [IIA]. Son olarak, evde PN sira-
sinda hipomagnezemiyle anlaml olarak birlikte ps6dogut
gosterilmigtir 124,

3.6. Kisa barsakta PN’un ne rolii vardir?

3.6.1. Post-operatif dénem

Masif enterektomi sonrasi erken dénemde, esas
amacg su ve elektrolitleri saglayarak hemodinamik
stabiliteyi temin etmektir (6rn. intravenéz normal se-
rum fizyolojik veya dengeli bir Hartman veya Ringer
soliisyonu gibi elektrolit soliisyonu, intestinal kayip-
lara bagh olarak 1-4 L/giin) (Diizey B).

Kisa barsakli cogu hasta rezeksiyondan sonra ilk
7-10 giinde, ama garesiz olarak izolasyonda degil, PN
gerektirir (Diizey C).

Yorumlar: enterektomi sonrasi erken donemde, acil
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amaglar yasam, su ve elektrolitlerin yardimiyla hemodi-
namik stabilitedir. Hasta hemodinamik olarak stabil hale
gelinceye kadar, nltrisyonel tedavi verilmemelidir.

Jejunostomili hastalarda stomal kayiplardan sodyum
ve su azalmasindan sakinmak igin hastaya agizdan hig-
bir sey vermezken esas olarak normal serum fizyolojik (
2-4 L/giin) ile rehidrate edilmesi en kolayidir '2° [lIb]. 1-2
glin sonra, oral gida ve sinirh oral sivi giderek arttirila-
rak verilir. Amag rastgele idrar sodyum konsantrasyonu
20 mmol/L'den fazla, idrar volimi en azindan 800-1000
mL olacak sekilde iyi hidrasyon durumunu surdirmektir
"4 Kan glukoz konsantrasyonu PN’nda iken en azindan
glnlik olarak takip edilmelidir ve akut olarak hasta olan-
lar igin glincel énerilerin altinda olmalidir. intestinal adap-
tasyonu arttirmak igin intravendz glutamin verilmesi igin
gunumuzde kanit yoktur.

Kisa barsakli ¢ogu hasta ilk 7-10 glin PN gerektirir.
Bununla beraber, PN hasta hemodinamik olarak stabil
oluncaya ve sivi/elektrolit dengesine ulasilincaya kadar
baslanmamalidir (Dlzey B). Hastalar stomal/diski kayip-
larina gore yaklasik 25-33 kcal/kg ve 1-4 L/gun almalidir-
lar. IV lipidler inflize edilen kalorinin % 20-30’unu olus-
turmalidir ama glukoz intoleransi varliginda kisa surede
arttinilabilir. iki haftadan sonra kolestaz riskini azaltmak
Uzere lipid verilme siklidi haftada 1-2 kereye indirilebilir
(Duzey C). Enteral nltrisyon barsagin toleransina gore
baslanmali ve giderek arttinimalidir; standard enteral bir
diyet kolon devamlilikta varsa tavsiye edilir. Jejunostomi
varsa enteral gidanin ozmolaritesinin daha dusik (6rn.
yaklasik 300 mOsm/kg) olmasi gerekir ve en azindan 100
mmol/L sodyum igermelidir (Duzey A).

Baslangi¢ olarak, H2-antagonistleri veya proton pom-
pa inhibitérleri (PPI) insanda direkt kanit olmasa bile, asid
hipersekresyonu olabilecedinden 6turt bagslanir (ve tipik
olarak alti ay devam edilir). Stomal ¢iktinin pH’si kontrol
edilebilir ve yeterli PPi emiliyorsa pH >6 olmalidir. Erken
evrede, oral ilacin emilimi tahmin edilemeyecegdinden,
iv verilmesi gerekli olabilir. Asid baskilamanin mide sivi
sekresyonunu azaltici etkisi yaninda diger dnemli etkileri
vardir, safra tuzlarinin dekonjugasyonunu 6nleyebilir ve
endojen pankreatik lipaz ekskresyonunu azaltabilir.

Loperamid hidroklorid veya difenoksilat yaklasik ola-
rak % 20-30 intestinal motiliteyi ve intestinal kayipla-
ri azaltir 26127, | operamid’in tipik dozlari giinde 4 kez 4
mg’dir. Etkili olmazsa, kodein fosfat (30-60 mg, 2-4 kez
glinde) veya opium eriyigi gerekli olabilir. Bazi olgularda,
loperamid ve opiat ilaglarinin etkisi beraber daha fazla
olabilir. Bu ilaglar gidadan yarim saat dnce alinmalidir.

Erigkinlerde, oktreotid anlamli olarak gunlik jejunostomi
ciktisini azaltir (gerci omeprazol’den daha iyi olmayabilir).
intestinal ciktida en biiyiik azalmalar net sekretuvar gik-
tiyla olanlardir. iv sivilarin volimu azaltilabilir. Uzun etkili
oktreotid/somatostatin preparatlari blyik calismalarda
degerlendirilmemistir '2¢1%°, En son oktreotid’in uzun-aktif
derivesi ile yapilan kiguk bir calisma yarar gostermemis-
tir 131, Oktreotid’in uzun sdreli kullanimi splanknik protein
sentezini azaltacak, bdylece villus biylime orani ve mu-
kozal protein katihmini azaltacaktir. Kisa barsakli hasta-
larda kolelitiazis olugsma riskini de arttiracaktir.

3.6.2. Adaptasyon dénemi

Uygun enteral ve/veya oral niitrisyona olabildigin-
ce cabuk baslanmalidir ve barsagin ve hastanin tole-
ransina gore giderek arttirilmalidir.

Ozel dikkat sodyum, potasyum ve magnezyum
dengesine verilmelidir. Jejunostomili hastalarda oral
hidrasyon bir glukoz- tuz replasman soliisyonunu
icermelidir (sodyum konsantrasyonu 90 mmol/l veya
daha fazla) (Diizey A).

Jejunostomili hastalarda (ve gergekten kalinti kolonlu
bazilarinda) oral hipotonik igceceklerin (gcay, kahve, meyve
sulari, bira, vb.) barsaktan sodyum kaybina, sorbitol veya
glukoz igerebilen hipertonik sollsyonlarin hem sodyum
hem de su kaybina neden olduklarindan kisitlanmasi
onemlidir 3213 [IB]. Hastalar glukoz-tuz replasman so-
lisyonu igmege cesaretlendiriimelidir (sodyum 90 mmol/l
veya daha fazlasi). Muhtemelen en iyisi simdiye kadar
Diinya Saglhk Orgiiti tarafindan tavsiye edilen olmasina
karsin (potasyum klorlr bileseni dislanabilir), ticari oral
rehidrasyon soliisyon (ORS) formilleri uygundur. Kisa
barsakli hastalar diz su tiuketimine kargi uyariimalidir ve
susadiklarinda ORS igmege tesvik edilmelidir. Hastalar
tim gun boyunca kuglik miktarlarda bu ORS’larini tiket-
mege cesaretlendiriimelidir (tatlandirmayla soguk solis-
yonu daha lezzetli hale getirebilir) 134,

Glnlik 1200 mL'den daha az stomal kayipli
hastalar ekstra tuz ekleyerek genellikle sodyum denge-
sini devam ettirebilirler ' [IIA]. Yiksek miktarda sodyum
klorid (500 mg’'dan 8-14 kapstul) etkilidir ama kusmayla
sindirim intoleransini uyarabilir. Dikkat magnezyum den-
gesine verilmelidir. Sodyum kayiplarina ek olarak, anlam-
Il magnezyum kayiplari intestinal sekresyon ve idrarda
olusur. Normal serum magnezyum konsantrasyonuna
karsilik 6nemli magnezyum eksikligi gelisebileceginden
24 saatlik idrarda magnezyum kaybini 6lgmek idealdir',
Magnezyum eksikligi ; (a) kalsiyum eksikligi ¢linki hipo-
magnezemi paratiroid hormon salinimini bozar; 1313 ve
(b) potasyum eksikligi ¢linkii hiperaldosteronizm (sod-
yum kaybindan) idrarda yuksek miktarlarda potasyum ve
magnezyum kaybina karsilik sodyumun renal birikimini
arttirir- birlikte olabilir. Magnezyumun oral destegi (siklik-
la 1-alfa kalsiferol ile) her zaman basarili degildir ve iv
destek gerekebilir "2 [lIA]. Yiksek ¢ikti stomali hastalar-
da hipokalemiyi diizeltmek Uzere, hiperaldosteronizmden
sakinmak uzere, sodyum/su kaybi ilk 6nce dizeltiimelidir
ve serum magnezyumu normal araliklara getirilmelidir.

3.6.3. [dame/ Stabilizasyon dénemi

Kisa barsakli hastalar anatomik tipi (korunmus
kolon veya degil) kadar, rezidii ince barsagin uzunlu-
guna gére, uzun-siire PN gerektirebilirler (Diizey B).
Bazilarinda, esas problem su ve elektrolit dengeleri-
nin stabilizasyonuyla ilgilidir. Bazilarinda (genellikle
kalinti kolonlularda) uygun adaptif hiperfaji ve intes-
tinal adaptasyon, PN’un azaltihp veya durdurulabile-
cegi kadar niitrisyonel durumu diizeltebilir (Diizey B).

Yorumlar: Kisa barsak hastasinin kisisel diyet tedavi-
sini distnurken, intestinal emilim kapasitesinin élgiimesi
yararlidir "4, Hastalar sodyum veya protein-enerji dengesi
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veya her ikisine ait problemleri olanlar olarak siniflandi-
rilabilir ve denge galismalari intestinal yetmezligin dere-
cesini sayisallastirabilir '2'. Bu hekimin, ya sodyum veya
enerji malabsorbsiyonuna bagli stpheli geri donlisumsiz
intestinal yetmezlikli hastalari ki bu hastalarda sadece
diyet dizenlemeleri gok daha haklidir, belirlemesine ola-
nak saglar. Tavsiyeler daima kalan intestinal fizyolojiye
bagimlidir.

Kisa barsak hastalarina rehberlik yaparken, diyet di-
zenlemelerinin sonuglari, bununla beraber, sadece besin,
elektrolit ve sivi emiliminde degil, ama ayrica tim yasam
kalitesinde dikkate alinmalidir '*°. Diyet diizenlemeleri art-
mis enerji alimina dogru hastalari yonlendirirken, dnemli
olabilecek gidanin lezzetini ve doygunluk duyusunu etki-
leyebilir. Diyet dizenlemeleri abdominal duyuyu etkileye-
bilir; huzursuzluk, sigkinlik ve hava ¢ikarma bu baglamda
siktir; ve fekal kivamdaki degisiklikler ve fekal inkontinans
ciddi olarak yasam kalitesini bozabilir. Hastanin 6zerkligi
gOzetilmeli ve intestinal yetmezlikle ylizlesen hasta des-
teginde diyetisyenler ve hekimlerin g¢abalariyla, hasta
beslenmelidir. Bazi hastalar hiperfaji, yuksek digki hacim-
leri, yorgunluk ve kronik dehidrasyonu, santral kateter ve
parenteral destege bagl bir yasamdan kaginmak igin ter-
cih eder "° [lla].. Digerleri parenteral ekleri strekli hiper-
faji talebi ve birlikte ylksek digki hacimleri ve abdominal
huzursuzluktan kagmak Uzere bir siginak olarak gordr.
Denge calismalari KBS'nda sadece intestinal fizyoloji-
nin incelenmesinin araglari olarak gérilmemelidir, ancak
bunlar kigisel hastaya sivi ve enerji absorbsiyonunda ve
kendilerini iyi hissetmede asiri diyetlerin etkisini deneme
sansini verir *°, Uygun nitrisyonel bakim, rehberlik ve
destegin kronik KBS’nun uzun sureli tedavisinde hayati
Onemi vardir 140141,

Korunmus kolonlu hastalarda, yiksek karbonhidrat,
dusuk (artmig degil) uzun-zincirli trigliserid diyeti tavsiye
edilebilir, ve orta-zincirli trigliseridlerin yarari olmayabilir.
Yemeklerden 6nce kalsiyum ekli disik okzalat diyeti kal-
siyum okzalat bobrek tasi olusum riskini azaltmak Uzere
tavsiye edilir.

Yagin dizenlenmesi: karbonhidrat orani jejunostomili
hastalarda genellikle enerji emilimini etkilemez, ve orta-
zincir trigliseridlerin kullaniminin tim enerji emilimine ya-
rari gosterilmemistir.

3.7. KBS’nda farmakonditrisyon ve hormonlarin ek
tedavi olarak rolli nedir?

Biiyiime hormonu ve glutamin verilmesinin kisa
barsakta celiskili sonuclari vardir: biiyiime hormonu
iliskili yan etkiler yagsam kalitesini etkileyebilir. Bu te-
davi gesitleri rutin kullanimda 6nerilmemektedir.

Bu zamana kadar glukagon- benzeri peptid 2(GLP-
2)’nin etkileriyle ilgili veriler sinirlidir; bu tedavi kont-
rollii calismalara saklanmalidir (Diizey B).

Yorumlar: intestinal adaptasyon viicudun intestinal
rezeksiyon oncesi gibi besin maddeleri, mineraller ve su-
yun emilimini eski hale getirmek Gzere ¢aba sarfettigi su-
rectir "'4. Bu kismen hastanin normalden fazla gida yeme-
siyle (hiperfaji), kismen kalan barsagin emilim alanindaki
artisla (yapisal adaptasyon) ve/veya kismen daha yavas

gastrointestinal gecisle (fonksiyonel adaptasyon) olusur.

Son yillarda, artmis dikkat parenteral destekten intes-
tinal yetmezlikli hastalarin ayrilmasini amaglayan barsak
adaptasyonunun farmakolojik arttiriimasina yonelmistir.

Blyime hormonu ve glutamin’i kullanan baslangi¢ ¢a-
ismalarinin pozitif olmasina karsin, ardindan gelen kont-
rollii galismalar geligkili sonuglar gdstermistir 42143 [IB].

Islak agirlik emiliminde dizelmelerle iliskili, en blylk
etkiler esas olarak korunmus kolonlu kisa barsak hastala-
rinda ve en ylksek dozlari kullanan ¢alismalarda goriltyor
gibi gorinmektedir 8 [lIA]. Islak agirlik emiliminde bildirilen
en buyuk etki yaklasik olarak 700 g/giindtir, ama bu etkinin
bldyime hormonu ve glutamin birlikteligine, yiksek-kar-
bonhidrat dislk-yagd diyetine, ORS’na veya birliktelikleri-
ne mi bagh oldugunu saptamak olasi degildir. Devaminda
kolonsuz jejunostomi kisa barsak hastalarinda islak agirlik
emiliminde etkiler sinirli gibi gériinmektedir.

intestinal enerji emilimiyle iligkili, Seguy ve ark.‘larinin
dislk-doz bliylime hormonu monoterapi ¢alismasi 7400
kcal/giin ‘Gn anlaml etkisini gOsterirken, etkiler yiksek
doz caligmalarinda sinirl gibi gériinmektedir . Bu etki,
bununla birlikte, muhtemelen gercgek etkisini yaklasik 200
kcal/gin’e indirerek, daha yuksek diyet aliminda (11200
kcal/gliin) elde edilmistir. Somatropin (ZorptiveTM) iligkili
parenteral enerji desteginden ayrilmayla enerji emilimin-
de dolayli olarak gdsterilen etki 1450 kcal/gun ‘dir, ama
parenteral destekten ayrilmadan sonra 18 haftada 5.2 kg
kilo kaybi ilgi uyandirmaktadir.

Yiksek doz bliylme hormonunun enerji emilimindeki
etkileri az iken, tim etki islak agirlik emilimiyle iligkili (veya
sivi retansiyonu) olup, esas olarak korunmus kolonlu has-
talarda olmasidir. Blylime hormonunun daha duguk doz-
larda, intestinal anatomiyle ilgili 1slak agirlik emiliminde
etkisi yokken, devamlihidinda kolon bulunan kisa barsak
hastalarinda enerji emiliminde bir etkisi olabilir. Tedavinin
sonlandiriimasindan sonra slre gelen etkileri higbir ¢ca-
hsma gdstermediginden, surekli tedavi ihtiyaci vardir.
Bundan 6turd, yan etkilerin varhdi ve siddeti ilgi uyandir-
maktadir. Boylece, kisa barsak hastalarinda yiksek-doz
bdylime-hormonu ¢alismalarinda bildirilen sisme, sivi
birikme semptomlari, miyalji, artralji, jinekomasti, karpal
tinel sendromu, kabuslar ve uykusuzluk, boyle tedavinin
son amaci olmasi gereken yasam kalitesindeki pozitif et-
kileri riske atabilir 147148,

GLP-2'nin fizyolojik etkileri barsaga 6zgu gérinmekte-
dir. Bu GLP-2 reseptor yerlesimiyle uyumludur. Peptidin
kisa barsak hastalarinda, intestinotrofik, anti-sekretuvar,
gecisi degistirici etkileri vardir, ve yan etkileri, suprafiz-
yolojik dozlarda bile, sinirli gériinmektedir #4814, Bugline
kadar GLP-2’nin etkileri klinik olarak dramatik degildir
(6rn. 1slak agirlik emiliminde 420 g/gun artig), ama ilk
insan ¢alismasinda GLP-2 dozu ve tedavi suresi keyfi
olarak segilmistir. GLP-2 analogu, ¢ok daha yavas yikilan
teduglutid, i1slak agirlik emilimini 7750 g/gun’e arttirarak,
dogal GLP-2 kullanilan ¢alismada gorulen etkileri iki ka-
tina gikarmistir "*° [lIA]. Enerji emiliminde etkileri sinirda
gorunmektedir (250 kcal/glin’den az). Kisa barsak has-
talarinda intestinal sekresyon, motilite, morfoloji, ve (en
onemlisi) emilimde yararli etkiler olusturmak Uzere bu
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yeni tedavinin dozu ve verilisi bilinmemektedir, ama etki-
si devamliliginda kolon olan veya olmayan kisa barsakta
goruldaguanden, kisa barsak hastalarinin bayUk bir kis-
minda, natrisyonel ve sivi durumunda uzun sureli dizel-
me ve er ge¢ PN’'dan bagimsizlikla sonlanabilir.

Bugtine kadar, hormonal faktérler arasinda, teduglutid
intestinal biyopsilerle degerlendirilen kisa barsak hastala-
rinda anlamli intestinal bliyimeyi saglayabilen tek ajandir
¥ Bununla beraber, jejunostomili kisa barsak hastala-
rinda villus boyunda % 38 + 45, kript derinliginde % 18
+ 22 artiglar, enteroglukagonomali hastalarda tariflenen
villis boyunda % 200-300 artislar ve jejuno-ileal bypass
ameliyath hastalarda tarihsel olarak gdsterilen villiis boy
artiglarindan anlamli olarak az, hala daha azdir '*°. Bu
siddette intestinal blylimeyi saglamanin jejunostomili
hastalarda olasi olup olmadigi, ve gercekten glivenli olup,
intestinal emilimi dizeltip dizeltmeyeceginin goésterilmesi
geriye kalmigtir. Etkili farmakolojik dizenleme buyime
hormonlarinin birlikteliklerini gerektirebilir. Bununla bera-
ber, herhangi bir blylime faktorlyle uzun sireli tedavi,
timor blyUmesini uyarma teorik riskinden 6tiri sorgu-
lanmalidir ®2, Bundan 6tir(, gliniimizde intestinal biyd-
me faktorleriyle kisa barsak hastalarinin tedavisinin sade-
ce arastirma kosullarinda baslatilmasi énerilmektedir ve
uzun sureli etkilerin yakin gézlem ve izlemi protokollerin
daima pargasidir 148153,
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OZET

ANAHTAR KELIMELER

Metabolizma,
Akut pankreatit,
Amino asit,
Karbonhidrat

Hastanin beslenme durumuile birlikte akut pankreatit (AP) siddetinin degerlendi-
riimesi, beslenme destegine ihtiyacini belirlemede hayati rol oynamaktadir. ikisi
de hastanin ilk bagvuru aninda yapilmali ve daha sonra sik araliklarla tekrarlan-
malidir. AP’de beslenme destegdinin endikasyonu gerceklesmis ya da 6ngdrulen
5-7 gunliik yetersiz oral alimdir. Onceden mevcut malnutrisyon varsa bu sire
kisalabilir. Siddetli AP’deki substrat metabolizmasi, siddetli sepsis veya travma-
dakine benzerdir. Parenteral amino asitler, glukoz ve lipid inflizyonu pankreatik
salgilama ve fonksiyona etki etmez. Eger lipidler uygulaniyorsa, serum triglise-
rit diizeyi duizenli bir sekilde takip edilmelidir. Parenteral beslenmenin (PN) bir
parcasi olarak IV lipid kullanimi hipertrigliseridemiden kaciniimak kosulu ile gu-
venli ve faydalidir. PN, enteral yollarla hedeflenen gereksinimleri karsilayama-
yan hastalarda uygulanmalidir. EN’a tolerans arttik¢ca, PN miktari azaltiimalidir.
PN uygulanidinda asiri beslemeden kacinilmasi konusunda aza-
mi dikkat gosterilmeli, parenteral glutamin mutlaka dikkate alinmalidir.
Kronik pankreatitte ise duodenal daralmaya sekonder gastrik c¢ikis ob-
striiksiyonu yada kompleks fistilasyon ve bazen de ameliyat once-
si  malnutrisyonlu hastalar gibi nadir durumlarda PN gerekebilir.

Prof.Dr.Sadik Kiligturgay - Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi A.D. Ogretim Uyesi
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Komplikasyonlar

Gereksinimler

Kronik panktreatit

Siddetli AP’deki substrat metabolizmasi, siddetli sepsis ve travmadakine benzerdir.
Glukoeneojenezin 6nlenmesini saglayacak eksojen glukoz aliminin yetersizligi sonucu olarak
ortaya cikan protein yikiminda artis, enerji tiketiminde artis insilin direncinde artis ve ener;ji
kaynaginin saglanmasi icin yag asitleri oksidasyonuna bagimlilikta artis s6z konusudur

Enerji gereksinimleri, hastaligin siddetine ve asamasina, hastadaki diger hastaliklara ve AP’nin
klinik asamasi sirasindaki 6zel komplikasyonlara bagli olarak farklilik gosterebilir ve 6nemli
degisikliklere ugrayabilir.

Siddetli AP, 6nemli 6lgtide protein yikimi ve arttmis enerji gereksinimi ile karakterizedir.
Parenteral amino asit inflizyonu pankreatik salgilama ve fonksiyonlara etki etmemektedir.
PN uygulanirken, parenteral glutamin ilavesi (> 0.30 g/kg Ala-GIn dipeptit) dikkate alinmahdir.

Cesitli sebeplerden dolayi glukoz, tercih edilen karbonhidrat enerji kaynagi olmalidir: ucuzdur,
hazirda bulunabilir ve takip edilmesi kolaydir. Ek olarak, uygulanmasi glukoenejenezisi etkisiz
hale getirebilir ancak hipoglisemi olusmamasi igin blyuUk bir 6zen ve dikkat gerekmektedir.

Hipoglisemi olusmasi durumunda, normal degere en yakin kan sekerinin saglanabilmesi icin
eksojen instlin énerilir.

Parenteral karbonhidrat inflizyonu pankreatik salgilama ve fonksiyonuna etki etmemektedir.

Lipidler yeterli miktarda kalori kaynagi saglarlar. Pankreatit durumunda IV lipid kullanimi, hipert-
rigliseridemiden kaginildigi surece guvenlidir.

12 mmol/L’Gin altindaki trigliserit degerleri 6nerilir ancak ideal olarak serum seviyeleri normal
degerler icerisinde tutulmalidir.

Gunumuzde 6nerilen en etkili yaklasim; yag emdlsiyonu (gunlik 0.8'den 1.5 g/kg’a ka-
dar) icin gereken uygun oranlarin saglandigindan emin olunmasi ve israrci (>72 saat)
hipertrigliseridemi’nin (>12 mmol/L) olusmasi durumunda inflizyonun gegici olarak kesilmesidir

Kritik seviyedeki tim hastalarda oldugu gibi, multivitaminler ve eser elementlerin glinlik dozu
Onerilmektedir.

Siddetli AP’li hastalarda, ¢esitli mikro besinlerde gézle gorulir plazma ve doku kayiplari olmasina
karsin, giinimuizde yiksek dozlari destekleyecek yeterli veri bulunmamaktadir.

Hastaligin hafif formunda, agrinin durmasi halinde kisa sireli aglik periyodundan sonra oral yolla
beslenmeye geri donulebilir.

Hafif AP’de kendiliginden iyilesme ile birlikte oral ahma yeniden baslanmasi genellikle 3-7 giin
icerisinde gergeklesir ve bu yiizden bu tip hastalar AP atagindan énce malnutrisyonda degilse
veya tedavi amagli a¢ birakma siresi 5-7 giinden fazla degilse 6zel beslenme tedavisine (PN
veya EN) gerek yoktur. Bu gibi durumlarda EN mimkin olan en kisa siirede baslatiimalidir.

PN endikasyonu basittir ve bu konuda herhangi bir tartisma yoktur. Klinisyenin bir cesit beslenme
destegi belirledigi tim hastalarda enteral yolla baglanmalidir. Yalnizca gerekli gereksinim hedef-
lerini karsilayamayan hastalarda PN uygulanmalidir. Bu nedenle PN, yalnizca bagirsagin yeter-
siz oldugu veya EN’un diger nedenler yiizinden uygulanamadigi durumlarda gereklidir (6rnek.
uzamis bagirsak tikanmasi, karmarsik pankreatik fistiller, abdominal kompartman sendromu).

Pankreatit’de PN verilmesi gerektiginde santral yol tercih edilmelidir.

Siddetli AP’de, eger EN kismen kullaniliyor veya hig tolere edilemiyorsa, PN’na mimkin olan en
kisa slirede baslamak igin 6zel bir kontendikasyon yoktur.

PN, uygun sivi resusitasyonu sonrasi, hastada tam olarak hemodinamik stabilizasyon saglandik-
tan sonra baglanmalidir (genelde baslangigtan 24-28 saat sonra).

Sorunlar genelde 6zel olarak AP’de kullaniimasindan dolayi degil, PN’'nun kendisinden kaynak-
lanmaktadir. Asiri beslenmenin 6nlenmesi icin 6zel dikkat gereklidir.

Hastalar, guinlik maksimum kalori yiiki olan 30 kcal/kg’t gegmeyecek sekilde 25 kcal/kg non-
protein almalidir. Bu sinir SIRS ya da MODS durumlarinda ve bir hastada refeeding sendromu
riski varsa, gunlik 15-20 kcal/kg non-proteine dusurulmelidir.

Alkol bagimliligi ve agri kaynakli anoreksiye bagli olarak KP’li hastalarda malnutrisyon sik
gorilmektedir. Ek olarak, bu kisilerde artmis istirahat enerji tuketimi nadir degildir.

PN,duedenol darlik sonrasi olusan gastrik cikis tikanikhidi ve kompleks fistulli hastalar gibi ender
durumlarda gerekebilir

> W > >
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On agiklamalar

Akut ve kronik pankreatit igin gereken beslenme des-
tegi ilkelerinin goguna ESPEN’in enteral nltrisyon rehber-
lerinde deginilmistir." Bu bélimin amaci, pankreatit has-
talarinda parenteral beslenmenin (PN) dogru uygulanisi
Uzerinde spesifik ayrintilara deginmektir. Dolayisiyla, bu
rehber enteral nutrisyon konusunda daha 6nce basilan
ESPEN rehberinin eki niteligindedir."

1. Akut pankreatit
Giris

Akut pankreatitin yonetimi, tedavisi ve sonugclari has-
taligin siddetine bagh olarak belirlenir. Ortalama olarak
hastalarin %75’i hastaligi hafif gegcirirler ve 6lim orani
%1’den disiiktir.2 Olim orani, hastah@in siddetlenmesi

ve nekrotizan formuna gegmesi durumunda %20’lere tir-
manir, en siddetli durumda 6lim orani %30-40'dir.>®

Siddetli AP’li hastalarin prognozu lzerinde beslenme
durumunun etkisi tam olarak netlesmis olmamakla birlikte,
diger hastaliklarda oldugu gibi burada da malnatrisyonun
sonuglar® lizerinde olumsuz etki gésterdigi kabul edilmek-
tedir.'® Malntrisyon, kronik alkoliklerin %50-80’'inde goru-
IUr ve alkol akut pankreatitin 6nemli bir etyolojik faktori-
duar." Ayrica morbid obezite de koti prognoz ile iliskilidir.'2

Hastanin beslenme durumu ile birlikte akut pankreatit
(AP) siddetinin degerlendiriimesi, beslenme destegine
ihtiyacini belirlemede hayati rol oynamaktadir. ikisi de
hastanin ilk bagvuru aninda yapilmali ve daha sonra sik
araliklarla tekrarlanmalidir.

AP’de beslenme desteginin endikasyonu gercekles-
mig ya da dngorilen 5-7 glnlik yetersiz oral alimdir. Bu
sure, 6nceden mevcut malnutrisyonun varliginda biraz
daha kisalabilir. Hastalik siddetinin degerlendiriimesi bu
karara yardimci olur. CunkU olasi giddetli akut pankrea-
tit tanisi (ne tar de@erlendirme kriteri kullanilirsa kullanil-
sin) klinisyeni beslenme destedi konusunda uyaracaktir.
Ancak akut pankreatitin tanisi ve siddetini degerlendirme-
de kullanilacak higbir sistemin kusursuz olmadigi*® ve ye-
dirmeye veya yedirmemeye yonelik kararlarda herhangi
bir siniflandirma sisteminden bagimsiz olarak hastanin
gelisiminin temel alinmasi gerektigi unutulmamalidir.

1.1 Akut pankreatit'de substrat metabolizmasi

Siddetli AP’deki substrat metabolizmasi, siddetli sep-
sis ve travmadakine benzerdir. Glukoeneojenezin 6nlen-
mesini saglayacak eksojen glukoz aliminin yetersizligi
sonucu olarak olugan protein yikiminda artig, enerji tike-
timinde artig, insilin direncinde artis ve enerji kaynaginin
saglanmasi icin yag asitleri oksidasyonuna bagimlilikta
artis s6z konusudur (Duzey A).

Enerji gereksinimleri, hastaligin siddetine ve asamasi-
na, hastadaki diger hastaliklara ve AP’nin klinik gidisatin-
daki 6zel komplikasyonlara bagli olarak farklilik gostere-
bilir ve 6nemli degisikliklere ugrayabilir (Dlzey B).

1.2 AP sirasinda amino asit inflizyonu gerekli ve
guvenli midir?

Siddetli AP, énemli O&lgiide protein yikimi ve

artan enerji gereksinimi ile karakterizedir (Diizey B).
Parenteral amino asit inflizyonu pankreatik salgiya ve
fonksiyona etki etmemektedir (Diizey A).

Yorumlar: Siddetli AP, metabolik agisidan azot kaybi
ve protein yikiminin neden oldugu negatif nitrojen den-
gesi ve malndtrisyon ile karakterizedir." Bu sebeple, agir
kosullarda net pozitif azot dengesini saglamak zor olsa
da'®, azot deste@i beslenmenin 6nemli bir amaci olmali-
dir."® Aslinda AP’li hastalar septik hastalara benzer sekil-
de, net protein sentezi i¢in zayiflamis bir kapasiteye sa-
hiptirler ve glukoz infizyonunun protein koruyucu etkisine
daha az duyarlidirlar.’® Siddetli AP’de parenteral nitris-
yon sirasindaki saglanmasi hedeflenen toplam azot mik-
tari, ginlik 0.2-0.24 g/kg (gunlik 1.2-1.5 g/kg amino asit
alimina esit) olmahdir. Bu gereksinim, AP komplikasyonu
sonucu karaciger veya bobrek yetmezligi olusmasi duru-
munda 0.14-0.2 g azot/kg’a dustrilmelidir. Ure atihmini
izlemek gercek azot ihtiyacini belirlemede faydali olabilir.

Amino asitlerin damar yoluyla infizyonunun pank-
reatik salgi artisina neden olmadigina dair yeterli kanit
bulunmaktadir.'”'8

1.3 PN sirasina kullanilan amino asit karisimlarinin
sonuglar lizerinde bir etkisi var midir?

PN uygulanirken, parenteral glutamin ilavesi
(>0.30 g/kg Ala-Gin dipeptit) yapiimalidir (Diizey B).

Yorumlar: Glutamin vicutta en bol bulunan amino
asittir ve bircok metabolik islemde merkezi bir gorevi var-
dir (6rnek. azot ve karbon iskeletinin interorgan transpor-
tunda bir arag, nukleotit ve glutasyon igin bir dncl ve asit-
baz dengesi icin bir ayarlayici olarak).' Bircok arastirma,
ciddi yogun bakim hastalarinda Ala-Gin ilaveli parente-
ral nutrisyonun faydali etkileri oldugunu gostermistir.202!
AP’de, toplamda 82 hastay! kapayan Ug¢ adet randomize
kontrolli ¢alisma, PN’u glutaminli (N=40) ve glutaminsiz
(N= 42) olarak karsilastirmistir.222* Genellikle orta siddet-
te pankreatit olgularindan olusan bu ¢alismalarda genel
Olim orani %4.8’dir. Bu ¢alismalarda meta-analizi 6nle-
yecek veri tasarimi ve data toplama konusunda farklilik
¢ok azdir. Parenteral glutamin uygulamasinin sonuglar
Uzerindeki etkisi pozitiftir.2> PN’in glutamin ile birlikte kul-
laniimasi (RR = 0.68; %95 CI, 0.42-1.09; p=0.11), PN’un
tek basina kullanimina kiyasla tim komplikasyonlarda
azalmaya neden olmustur. Bu ¢alismalardan iki tanesi,
glutaminli PN’nun glutaminsiz PN’a kiyasla daha kisa
hastane yatis sureleri sagladigini géstermistir. Xian-Li ve
arkadaglari da® istatistiki olarak anlamli olmayan bir yatis
suresi azalmasi bildirirken (25.3 ve 28.6 glin), Ockenga
ve arkadaslari?? ‘4 gln’ gibi 6énemli bir diisls bildirilmis-
lerdir (21 ve 25 giin). Sahin ve arkadaslar?’ tarafindan
gercgeklestirilen bir bagka calismada, gunlik 0.3 g/kg iv
glutamin ile zenginlestiriimis TPN uygulamasinin, hasta-
larda gorilen komplikasyon oranini ciddi 6l¢iide azalttigi
gorulmustir (kontrollerde %10 ve %40). Parenteral glu-
tamin dipeptit'in erken inflizyonunun klinik ve metabolik
faydalari, Fuertes-Oronzo et.al®® ve Xue et.al?® tarafindan
yapilan randomize galismalarda da kanitlanmigtir.

AP’de ideal glutamin dozajini kargilastiran bir veri bu-
lunmamaktadir. Kritik seviyedeki hastalarda yapilan di-
ger calismalardaki, gunlik >0.20 g/kg I-glutamin (gunltk
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>0.30 g/kg Ala-GlIn dipeptit) dozu dikkate alinmalidir.?°

AP tedavisi sirasinda diger tur amino asitlerle zengin-
lestirilen parenteral formuller (BCAA, EAA, arginin gibi)
Uzerine bir veri bulunmamaktadir.

1.4 AP sirasinda karbonhidrat inflizyonu guvenli ve
gerekli midir?

Cesitli sebeplerden dolayr glukoz, tercih edilen
karbonhidrat kaynakli enerji kaynagi! olmalidir: ucuz-
dur, hazirda bulunabilir ve izlenmesi kolaydir. Daha
6nemlisi, uygulanmasi glukonojenezi etkisiz hale ge-
tirebilir ancak hiperglisemi olugsmamasi i¢in biiytik bir
6zen ve dikkat gerekmektedir (Diizey A). Hiperglisemi
olusmasi durumunda, normal degere en yakin kan
sekerinin saglanabilmesi icin ekzojen insiilin énerilir
(Diizey B).

Parenteral karbonhidrat infliizyonu pankreatik sal-
giya ve fonksiyona etki etmemektedir (Diizey A).

Yorumlar: AP sirasina enerji ihtiyacini kargilamak icin
tercih edilen Uriin glukozdur. Clnku kolay bir sekilde uy-
gulanabilir, protein yikimina neden olacak glukonojenezi
engelleyebilir ve yeterli miktarda kalori saglar, bdylece
belirli hastalarda kontraendikte olan yag kullanimina da
gerek kalmamis olur. Bununla birlikte siddetli AP’li hasta-
larda, diger kritik hastalarda oldugu gibi, glukoz oksidas-
yonu maksimum seviye olan dakikada 4-7 mg/kg (gunlik
5-6 g/kg) seviyesine ulasir. Bu sinirin gegilmesi lipoge-
nez, hiperkapni ve bilhassa hiperglisemiye yol acabilir.
AP’li hastalarda bu risk ¢ok daha buyuktir, ¢inki pank-
reatik doku 6limu ve inflamasyon insilin salinimina za-
rar verir. Her ne kadar ginimuzde AP hastalarinda ger-
ceklestirilmis spesifik bir calisma yayinlanmamis olmakla
birlikte, hiperglisemide insilin uygulanmasi ile kan sekeri
seviyesinin normal degerlere miimkin oldugunca yaklas-
tirlmasi 6nerilmektedir®® (Diizey B).

Glukoz toplam kalorinin %50 — 70’ini olusturmalidir
(Duzey C).

Damar yollu glukoz, eksojen pankreatik salgiyi uyar-
maz (Duzey A).3132

1.5 Glukoz olmayan karbonhidratlain bir rolii olabilir mi?

Su anda yeterli veri bulunmamaktadir.

Yorumlar: Yalnizca ufak bir klinik ¢galismada siddetli
AP hastalarinda glukoz olmayan karbonhidrat kullanimi
arastinimistir (fruktoz ve xylitol karigimi). Martinez ve ar-
kadaslari®, glukozlu ve yukarida belirtilen karbonhidratl
karisimlari karsilagtirmiglar ve bu karisimin kullaniimasi
ile dnemli 6l¢ide daha az insulin gereksinimi ve daha du-
stk kan sekeri seviyesi saglandigini vurgulamiglardir. Bu
veriler, bir tavsiye belirtmek igin yeterli degildir.

1.6 AP sirasinda lipid inflizyonu glivenli ve gerekli
midir?

Lipidler yeterli miktarda kalori kaynag: sag-
larlar. Pankreatit durumunda iv lipid kullanimi,
hipertrigliseridemi’den kacginildigi siirece giivenlidir
(Diizey C). 12 mmol/L’nin altindaki trigliserid degerle-
ri énerilir ancak ideal olarak serum seviyeleri normal
degerler igerisinde tutulmalidir (Diizey C).

Giiniimiizde 6nerilen en etkili yaklagim; yag emiil-
siyonu (giinliik 0.8°’den 1.5 g/kg’a kadar) igcin gereken
uygun oranlarin saglandigindan emin olunmasi ve is-
rarci (>72 saat) hipertrigliseridemi’nin (>12 mmol/L)
olugsmasi durumunda infiizyonun gegici olarak kesil-
mesidir (Diizey C).

Yorumlar: AP’de beslenme destedi alanindaki tar-
tismalarin ¢ogu, lipidlerin ve 6zellikle uzun-zincir trigli-
seridlerin kullanimi ile ilgilidir. Clnkl kandaki asir yag-
lanmanin akut pankreatitini sebebi mi sonucu mu veya
ikisi de mi oldugu konusu belirgin degildir**. Sonuncusu
olmasi daha muhtemeldir, ¢cinklii serum lipidleri genellik-
le akut pankreatit iyilesme sonrasinda birka¢ giin icinde
normallesir. Siddetli AP’lerde gorilen hipertrigliseridemi,
parenteral lipidlerinden kullanimindan daha ¢ok, sepsis
ve SIRS’e bagli olarak gelisen yagd metabolizmasi bozuk-
lugunu yansitabilir. Buna ragmen asagidaki noktalara dik-
kat edilmelidir;

* Hipertrigliseridemi (HTG) ve silomikronemi, fakat hi-
perkolesterolemi degil, siddetli akut pankreatitli has-
talarin yaklasik %12 — 38’inde bulunur.3®

* Bazi cohort calismalarda bozulmus lipid metaboliz-
masl ve pankreatik hasar®®-* arasindaki iliski oldu-
gu o6ngorilmisse de, diger klinik calismalarda 394
azalmisg lipid yikim/atihmi ve AP arasinda bir baglanti
bulunamamistir.

* HTG kaynakl AP hastalarinda, kan trigliserid seviye-
lerini 4.6 mmol/L’'den disiUk tutmak pankreatitin ileri
asamalarini etkili bir bicimde engelleyebilir.®®

* Hiperlipidemili vakalarda, akut pankreatit suregleri
daha sik koétilegir.4142

* HTG kaynakh pankreatit hastalarinda lipoprotein li-
paz geni mutasyonlari belirlenmigtir.4344

 Patofizyolojik bakis agisindan yapilan yalnizca birkag
calisama, lipid infizyonu ile AP baslangicini iligkilen-
dirmektedir. Lipid emulsiyonlarinin infuzyonu sonrasi
pankreatit gelisen 3 tane vaka bildirilmistir. Ancak bu
hastalarin es zamanl hastaliklari ve uygulanan es
zamanl tedaviler (kortikositeroid gibi) kesin yorum
yapmay! engellemektedir. 45

* Lipid emulsiyonlar pankreatik
salglyietkilememek- tedir.#65

Hipertrigliseridemi kaynakli pankreatit teshisi lipemik
serumun varhgi, serum TG seviyesinin 12 mmol/L’den
blyulk olmasi ve silomikroneminin saptanmasina dayan-
maktadir.5"-% HTG’nin pankreatit'e yol agmasina sebep
olan mekanizma(lar) tam olarak bilinmemekle birlikte,
Havel ve arkadaslari tarafindan sunulan bir teori genelde
kabul edilmektedir.®® TG’lerin pankreasin iginde ve ¢evre-
sinde asiner hicre tarafindan salgilanan pankreatik lipaz
tarafindan hidrolize edilmesi, serbest yag asitlerinin yik-
sek konsantrasyonda birikimine yol acar. Bagli olmayan
serbest yag asitleri toksiktir ve asiner hicrelere ve mikro-
kilcal damarlara zarar verebilir. Pankreatik kilcal damar-
lardaki yuksek konsantrasyondaki lipidler damar tikanik-
lIgina yol acarak, iskemi ve asidoza neden olur. Asidotik
cevrede, serbest yag asitleri pankreatik pro-enzimlerin,
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proinflamatuar sitokinlerin ve serbest radikallerin harekete
gecmesine neden olur, bdylece akut pankreatiti baglatir.

Diger bazi yazarlar ise HTG ve pankreatit arasindaki
iligkide silomikronlarin, trigliseridlerden daha etkili bir yol
oynadigini disinmektedir.53% Buna ek olarak, akut pank-
reatit sirasinda salinan dolagimdaki lipaz ve fosfolipaz,
trigliseridleri yakalayarak ve serumdaki yag asitlerini artti-
rabilir (FFA). FFA, FFA-albimin kompleksleri olusturarak
kalsiyumun damar i¢i ayrimina yol acabilir.

Aslinda, hipokalsemi akut pankreatitli hastalarda sik-
likla gérulir ve <2mmol/L seviyesinin altinda olan kalsi-
yum degerleri iyi bilinen bir negatif prognoz faktéri olarak
kabul edilmektedir.5"8

HTG kaynakli pankreatit ile ilgili gok énemli bir nokta,
hipertrigliseridemi tedavisi ile ¢ok hizli sonug alinabilir ve
gelisebilecek pankreatik hasarlar engellenebilir.%®

Eksojen lipid kullanimi olmadigi slrece, hipertrigli-
serideminin genellikle 48 — 72 saat icinde dlzelecegi
bilinmelidir.>*

Yalnizca hipertrigliseridemi kaynakli pankreatit vaka-
larinda, PN kullanilacak ise lipid emulsiyonundan kagin-
mak gerekir.2 Amag, TG seviyerlerini normal degerler
arasinda tutmaktir.5*

Eger serum TG seviyesi 12 mmol/L’nin altinda tutu-
lamiyorsa, VLDL dretimini disirmek ve daha siddetli
HTG'’yi 6nlemek igin ilag tedavisi gereklidir.

Pankreatik enzim ve lipid seviyelerini dusurerek AP
semptomlarini ve belirtilerini azaltabilmek icin plazma de-
gisimi kullaniimistir.?® Lipoprotein aferezi ¢ok daha etkili
gibi gézikmektedir. Cunkl plazmadan yalnizca buyuk
molekduler agirlikli kompleksleri alir (lipoproteinler gibi) ve
immunogloblinler, albumin ve pihtilagsma faktérlerini tutar,
bdylece enfeksiyon ve kanama olasiligl artmamis olur.8':62

Lipidler kullanilirken serum trigliseridleri duizenli sekil-
de izlenmelidir. Hipertrigliseridemiden kaginildigi strece
AP’de parenteral nltrisyonun bir pargasi olarak iv lipidle-
rin kullanilmasi kesinlikle uygundur.®543

GunUmuizde mevcut olan omega-3 yag asitleri, zeytin-
yagi, orta zincirli trigliseritler veya yapisal lipidler gibi al-
ternatif parenteral lipid infizyonlarinin, soya yagdi emilsi-
yonu kullanimina gére énemli bir klinik avantaj olusturdu-
gunu kanitlayan gugli veriler bulunmamaktadir. Yalnizca,
Wang ve arkadaglar tarafindan yapilan randomize cift
kor bir calismada balik yagi emulsiyonu alan olgularda
soya yag! alanlara gére daha dusik inflamatuar yanit
olustugunu, daha digsuk bobrek destek tedavisine gerek
duyuldugunu ve daha iyi solunum fonksiyonlarina sahip
olduklari bildiriimektedir.t* Bu oncll verileri teyit edecek
daha ileri galismalar gerekmektedir.

1.7 AP’de mikro besin infliizyonu gerekli midir?

Kritik seviyedeki tiim hastalarda oldugu gibi, mul-
tivitaminler ve eser elementlerin giinliik dozu éneril-
mektedir (Diizey C). Siddetli AP’li hastalarda, ¢egitli
mikroniitrientlerde gézle gériiliir plazma ve doku ka-
yiplari olmasina karsin, giiniimiizde yiiksek dozlari
destekleyecek yeterli veri bulunmamaktadir (Diizey
C).

Yorumlar: Du ve arkadaslari, AP’li 84 hastayi bir gruba

glnlik 1 gr, digerlerine gunlik 10 gr C vitamini verecek
sekilde randomize etmisler ve yuksek dozda vitamin alan
olgularin, diuslik dozda alanlardan daha ylksek iyiles-
me oranli, daha az komplikasyon ve daha kisa hastane
kalis stirelerine sahip olduklarini bildirmislerdir.5® Ardisik
4 AP’li hasta lizerinde yapilan bir vaka-kontrol ¢alisma-
sI ise bu sonuglari desteklememektedir. Otorler, yiksek
dozajda multivitamin karisimi ve selenyum kullanimindan
herhangi bir klinik fayda saglanmadigini bildirmislerdir.t®
Siriwardena ve arkadaslari tarafindan yapilan cift kor
kontrolli randomize bir diger ¢alismada da s6z konusu
verilerle ilgili olumsuz sonuglar yayinlanmistir.6”

1.8 Akut pankreatit'de PN ne zaman endikedir?

Hastaligin hafif formunda, kisa siireli aglik periyo-
dundan sonra oral yolla beslenmeye geri dénliilebilir
(Diizey A). Hafif AP’de kendiliginden iyilesme ile bir-
likte oral alima yeniden baslanmasi genellikle 3-7 giin
icerisinde gergeklesir ve bu yilizden, bu tip hastalar
AP atagindan é6nce malnutrisyonda degilse veya te-
davi amacli a¢ birakma siiresi 5-7 giinden fazla degil-
se 6zel beslenme tedavisine (PN veya EN) gerek yok-
tur (Diizey A). Bu gibi durumlarda EN miimkiin olan
en kisa stirede baslatiimalidir.

PN endikasyonu basittir ve bu konuda herhangi bir
tartisma yoktur. Klinisyenin bir ¢cesit beslenme deste-
gi belirledigi tiim hastalarda enteral yolla baslanmali-
dir. Yalnizca gerekli gereksinim hedeflerini karsilaya-
mayan hastalarda PN uygulanmalidir. Bu nedenle PN,
yalnizca bagirsagin yetersiz oldugu veya EN’un diger
nedenler yiiziinden uygulanamadigi durumlarda ge-
reklidir (6rnek. uzamis bagirsak tikanmasi, komplike
pankreatik fistiiller, abdominal kompartman sendro-
mu) (Diizey B).

EN toleransi arttikga verilen PN hacmi azaltiimali-
dir. EN, PN’na gére gereksimimleri ne kadar ¢ok kar-
siliyor ise sonuclar o kadar iyidir (Diizey A).

PN, insanlarda pankreatik salgiyi 6nemli derecede
uyarmaz ve PN’in pankreatik fonksiyona olumsuz bir
etkisi yoktur (Diizey A).%%7°

Yorumlar: Sax ve arkadaslari tarafindan hafif AP’li 54
hasta Uzerinde yapilan tek bir randomize kontrolll ¢alis-
mada’’, erken PN (24 saat icinde) ile a¢ birakma karsi-
lastiriimis ve PN uygulamasinin oral baglama zamani,
toplam hastanede kalma suresi veya pankreatit kompli-
kasyonlarina etki etmedigi gosterilmistir. Daha 6nemlisi
bu calismada AP’li hastalarda kateter kaynakli sepsis
oraninin ayni hastanedeki PN ile tedavi edilmis diger has-
talara gore 6nemli derecede yuksek oldugu saptanmistir
(%10.5’a karsl % 1.5). Boylece hafif AP olgularinda 5-7
glin icinde yapay beslenmeye baslanmasinin hastaligin
prognozu Uzerinde hicbir olumlu etkisi olmadigi gosteril-
mistir. Bu nedenle hastalar AP atadi 6ncesinde malnitris-
yonda degilse veya tedavi amagh a¢ birakma suresi 5-7
glnden fazla degilse 6zel beslenme tedavisi 6nerilme-
mektedir. Sivi ve elektrolitler, dengeli bir sekilde parente-
ral olarak standart periferik yolla uygulanabilir.

Eger inatci agrilar veya hastaligin klinik siddetinin de-
gismesine bagl olarak erken oral beslenmeye gecilemi-
yor ise, enteral tiiple beslenme yapilmalidir."”2Normalde,
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siddetli AP oldugu dusunulen hastalarin gogu enteral yol-
la beslenebilir ve hedeflenen enerji gereksinimine 3-4 gin
icinde ulasilabilir.”® Eger enteral inflizyonun erken bagla-
yamayacag! veya gereksinimleri tamamen kargilayama-
yacagi dusinaliyor ise, PN’'un mimkin olan en kisa su-
rede baslatiimasi ve PN ile EN’un birlikte uygulanmasi
onerilmektedir (Dizey B).

Siddetli AP’de enteral yolun parenteral yola olan avan-
tajl ESPEN kilavuzlarinda enteral nitrisyon konusunda'
detayli olarak tartisiimaktadir. Bu rehberlerin yayimlan-
masindan sonra yayinlanan diger sistematik incelemeler-
de de™7, EN'un 6zellikle enteral inflizyonu tolere eden
hastalarda s6z konusu sonuglar Uzerindeki Ustlnligu
belirtiimektedir.

Siddetli AP’te ortaya c¢ikan sistematik inflamatuar
yanit, metabolik gereksinimleri multipl organ yetmezIigi
sendromun gelisimine yol agacak kadar arttirabilir. AP ve
neden oldugu komplikasyonlar, proinflamatuar sitokinle-
rinlerin salimina, kompleman kaskatinin uyarilmasina,
serbest oksijen radikallerin ve nitrik-oksit ortaya ¢ikma-
sina ve aragidonik asit metabolizmasindan prostagladin
E2, tromboksan A2 ve I6kotrien-4 Uretiimesine yol agar-
lar. EGer bu degisiklikler uzar ve aglikla birlesirse hizla
yagsiz viucut kutlesi (lean body mass) kaybina yol agarak
mortalite ve morbiditye neden olur. Bagdirsak duvarinin
fonksiyonel bozuklugu bakterilerin ve bakteri Urlnlerinin
[imenden dolagsima translokasyonuna yol agabilir. 7778
Katabolizmanin etkileri, uygun oral alima olan isteksizlik
veya oral alim yapilamamasi ile bir araya gelince has-
talar bu hastalik sirasinda nutrisyonel agidan sorunlu
hale gelirler. Mikrondtrient ve vitamin eksiklikleri hasta-
hdin basinda olabilecegi gibi, hastane bakimi sirasinda
da gelisebilir. Siddetli AP’de %25’e varan oranda goértilen
hipokalesmiye ek olarak, magnezyum, ¢inko, folat ve tia-
min eksiklikleri gdzlenmistir.” Tim bu 6n bilgilerden son-
ra natrisyonel destek uygulanan siddetli AP hastalarinin,
herhangi bir beslenme destegi almamis olan hastalara
gobre daha iyi bir prognoza sahip olacaklari dusinulebi-
lir. Simdiye kadar sadece bir tane, sinirli vaka Gzerinde
yapilmis, randomize, kontrolli ¢alismada, siddetli AP’te
enteral beslenmenin etkileri arastiriimis (13 hasta beslen-
me destegi almig, 14 hasta almamis) ve beslenme des-
teginin hastaligin gidisatinda herhangi bir faydasi oldugu
gOsterilememistir. Ancak bu ¢alisma yeteri kadar gugla bir
arastirma olmadigi igin, Gzerine sinirli yorum yapilabilir.8

GunUimizde malnitrisyonu olmayan AP’li hastalarda
beslenme desteginin sonuclari degistirdigine dair kesin
bir kanit yoktur. Bu ytizden AP’nin teghisi, beslenme des-
teginin bagslatilmasi i¢in tek bagina bir kriter degildir. Buna
ragmen, katabolik olan ve/veya 5-7 gunun Uzerinde oral
alim (gunlik 1000 kcal tzerinde) yapmayan/yapamaya-
cak olan siddetli AP vakalarinda malndtrisyon geligimini
engelleyebilmek i¢in mUimkun olan en eken zamanda je-
junum veya mide®'#* yoluyla beslenme destegine baslan-
masI gerekmektedir. Bazi durumlarda, siddetli AP hasta-
larinda jejunal yolun saglanmasi ve bakimi/agik tutulmasi
sorunlu olabilir ve verilmesi hedeflenen intrajejunal besin
miktarina ilk birkag giin iginde ulagilamayabilir. Ozellikle
Ust gastrointestinal motilite bozuklugu durumda bu du-
rum daha da belirgindir. Bu nedenle EN ve PN’un birlikte

kullanimi metabolik gereksinimleri karsilamak adina daha
gergekgi bir yol olacaktir. Enteral olarak karsilanan miktar
arttikca parenteral yolla verilen besin miktarinin azaltil-
masi saglanmalidir.?® Yalniz EN ile EN ve PN’un birlikte
uygulandigi olgulari karsilastiran randomize bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Bir calismada® 100 siddetli AP hastasi
yalniz PN veya igerik olarak 1. evrede PN + albimin (9 £
6 gun), 2. evrede PN + EN (6 + 3 glin) ve 3. evrede de sa-
dece EN verilmesi ile karakterize “bireysel derecelenmis
natrisyonel destek (individually staged nutritional support
“ISNS”)” uygulamasi gergeklestirilerek karsilastiriimistir.
PN rejimi ile karsilastiriidiginda ISNS rejiminin sepsis
ve enfeksiyon oranini dnemli dlglide azalttigi (%30°’dan
%8’e), intra-abdominal enfeksiyonlari %12’den %4’e, ka-
raciger islev bozuklugunu %12’den %4’e, oral diyete geri
donuUsu 25 gunden 18 gline, hastanede kalis slresini 30
glnden 24 glne dusurdugu gorualmuastdar. Ancak, bir bu-
tin olarak, bu hastalarda ek EN’nun, PN’nun etkinligini
arttirdigini sdylemek icin yeterli veri bulunmamaktadir.
Buna ragmen, PN’a ek olarak jejunum veya mide igine
10-30 ml/saatlik enteral bir diyetin eklenmesi ile liminal
beslenme saglanarak gastrointestinal sistemin buatinltgu
devam ettirilmis olur & (Dlizey C).

Bulylk psédokist, uzun sireli ileus, intestinal ve pank-
reatik fistlller, intestinal 6dem, retroperitoneal 6dem,
pankreatik asit, pankreatik veya peripankreatik kolleksi-
yonlar ve enfekte nekroz gibi AP komplikasyonlari enteral
beslenme uygulamasini ve tolere edilmesini zorlastirabilir
ve bu kosullarin uygun sekilde tedavi edilmesi igin PN’'un
kullaniimasi gerekmektedir (Diizey C).

Yukaridaki komplikasyonlardan ¢ogu intra-abdominal
basing artisina veya abdominal kompartman sendro-
muna neden olabilir.88 Organ bosluklari igindeki hava
ve sivi da bu durumdan sorumlu olabilir. Bu sendromun
gelisme riski olan veya gelismis haldeki hastalarda ileus
gorilir.®® Maksimal intra-abdominal basing ve AP’in ge-
nel prognozu arasinda istatistiksel bir iliski g6zlemlenmis-
tir.°* Nazogastrik ve/veya rektal drenaj ya da endoskopik
dekompresyon, hafif ve orta seviyedeki intra-abdominal
hipertansiyonlu hastalarda intra-abdominal basinci azalt-
mak icin basit ve kismen noninvaziv tedavi olanaklari-
dir. Bu hastalarda enteral niitrisyon mimkin olabilir.%!
Bagirsak édeminin arttigi durumlarda ve ileus varliginda
enteral nltrisyonun devam ettirilmesi durumu daha koétu-
lestirebilir. Enteral nutrisyon alan kritik hastalarda tikayi-
cl olmayan bagirsak nekrozu meydana gelebilir ®2ve bu
da intra-abdominal kompartman sendromunun daha da
kétlilesmesine neden olur. PN genelde enteral nitrisyo-
nu tolere edemeyen veya klinik olarak durumu kétilesen
akut pankreatit ve intra-abdominal hipertansiyon hastala-
rinda gerekli olacaktir (Dizey C).

1.9 PN igin énerilen yol hangisidir?

Pankreatit’de PN verilmesi gerektiginde santral
yol tercih edilmelidir (Diizey B).

Yorumlar: 2002 yilinda basilan ASPEN (The American
Society of Parenteral and Enteral Nutrition) rehberin-
de, PN uygulanacak hastalar icin perkitan olarak vena
kava superiora kadar uzanan bir kateterin yerlestiriime-
si ve kateterin ucunun dogru yerde oldugundan mutlak
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emin olunmasi Onerilmektedir. Diger yandan 6ngorilen
beslenme destegi slresi 14 ginden daha az ise, sant-
ral kateterizasyona gore daha az komplikasyon olasiligi
olan ve daha az 6zel uzmanlik gerektirecek olan periferik
PN dustnalebilir. Bu durum PN gereken AP olgularinda
periferik yolun tercih edilmesini distndirse de perifeik
PN’un tromboflebit gelisimine zemin hazirladigi da unu-
tulmamalidir. *4% Bu komplikasyon normalde AP’de daha
az mimkin olan (yukarida bulabilirsiniz) lipid agirhikli re-
jimler kullanilarak azaltilabilir. Daha uzun PN’na gerek ol-
masi, periferik 6dem varligi ya da periferik venlerin uygun
geniglikte olmayisi, bu yolun kullanilamamasina neden
olabilir. Siddetli AP hastalarinda baska sebepler yizin-
den santral ven6z girisim yapilmigsa, PN’un bu santral
kateterin 6zel bir lumeni yoluyla uygulanmasi daha dogru
ve uygun olacaktir.

1.10 PN, AP’de ne zaman kontrediktedir?

Siddetli AP’de, eger EN kismen kullaniliyor veya
hi¢ tolere edilemiyorsa, PN’na miimkiin olan en kisa
slirede baglamak icin 6zel bir kontrendikasyon yok-
tur (Diizey C). PN, uygun sivi reslisitasyonu sonra-
s1, hastada tam olarak hemodinamik stabilizasyon
saglandiktan sonra (genelde baslangigtan 24-28 saat
sonra) baslanmalidir (Diizey B).

PN’da lipid uygulamasi, plazma trigliseritinin 12
mmol/L seviyesinin iistiine ¢gtkmasi durumunda gegi-
ci olarak durdurulmali, HTG-kaynakli AP durumunda
ise hi¢ baglanmamalidir (Diizey C).

Yorumlar: Xian-Li ve arkadaslari?® % siddetli AP has-
tasini (siddet tanimlama kriterleri belirtiimemekle birlikte)
randomize ederek sivi resusitasyonu sonrasi 24-48 saat
icinde PN, glutaminli PN veya hicbir besin destegi verme-
dikleri 3 gruba ayirmiglardir. Glutaminli PN ve yalniz PN
alan hastalarda genel komplikasyon, hastane yatis suresi
ve mortalite oranlari kontrol grubuna goére daha iyidir. Bu
g¢alismada beslenme desteginin ne zaman basladidi kesin
olarak bilinmekle birlikte en azindan ataktan 1 glin sonra
baslanmis olusu, PN’'un SIRS'in zirvesi sonrasi baslatiimis
olma olasihigini distindurmektedir. Bu nedenle, siddetli
AP’de PN’un baslatiimasi icin uygun bir sivi resusitasyo-
nu sonrasi tam bir hemodinamik stabilizasyon saglanmasi
ve inflamatuar tepkinin maksimum oldugu dénemin geg-
mesi beklenmelidir (genelde baslangigtan sonra 24-28
saat icerisinde).”>% (Dlzey B). Zaten bu slire¢ hastaligin
prognozunun ve siddetinin tekrar degerlendirilebilmesi ve
metabolik ihtiyacin yeniden belirlenebilmesi icin gereklidir.

Siddetli pankreatitli hastalarda PN baslatildiktan son-
ra devam edilmesi konusunda, inatgi hipertrigliseridemi
(>12 mmol/L) hastalarinda lipid inflizyonundan vazgegil-
mesi disinda, 6zel bir kontendikasyon bulunmamaktadir
(Diizey B).

1.11 PN’un kesilmesi nasil yapilmalidir?

PN kesilmesi konusunda genel rehberleri izleyiniz.

Yorumlar: Akut pankreatit hastalarinda PN’un kesil-
mesi konusunda 6zel talimatlar bulunmamaktadir ve her-
hangi bir hastanin PN’u kesilmesi igin uygulanan genel
kilavuzlar kullaniimalidir. Hastanin durumundaki iyilesme
oral beslenme veya tiple beslenmeyi mimkin kilacak

ve her iki beslenme seklinin Ust Uste ¢akistigl bir ddbnem
olacaktir. Bu durumda PN kademeli olarak azaltilmali ve
hasta gerekli besin miktarini enteral veya oral yolla aldi-
ginda tamamen kesilmelidir. PN’un ani kesilmesi rebaund
hipoglisemi ile sonuglanabilir ve bu durum ancak asamali
kesilme ile engellenebilir.

Oral alima tekrar baslandijinda zengin karbonhidrat,
protein ve ayrica dusik yagh yiyeceklerin yenilmesi tavsiye
edilirse de (Duizey C), bu konuda herhangi bir klinik ¢calisma
bulunmamaktadir. Eger diyet tolere edilebiliyorsa miktari git-
tikge arttirilabilir.”2 Ozel oral takviye Uriinler dnerimez.

1.12 PN’nin potansiyeltehlikelerive komplikasyonlari
nelerdir?

Sorunlar genelde 6zel olarak AP’de kullaniima-
sindan dolayi1 degil, PN’nun kendisinden kaynak-
lanmaktadir. Asiri beslenmenin énlenmesi igin 6zel
dikkat gereklidir. Hastalar, giinliik maksimum kalori
yiikii olan 30 kcal/kg’t gegmeyecek sekilde 25 kcal/
kg non-protein kalori almalidir. Bu sinir SIRS ya da
MODS durumlarinda ve refeeding sendromu riski var-
sa, giinliik 15-20 kcal/kg non-protein kaloriye diigii-
riilmelidir (Diizey B).

Yorumlar:AP’li hastalarda parenteral beslenme, yal-
nizca kritik durumlarda ve EN’u engelleyen akut bagir-
sak yetmezligi veya ¢oklu metabolik sorunlarin olmasi
gibi hallerde gereklidir. PN’nun en iyi uygulama sekli 6zel
beslenme destek ekiplerince gergeklestirilir ve bu yakla-
sim bigiminin uygun olmayan PN orderlari ve komplikas-
yonlarini azalttigi gosterilmistir.” Eger santral yol kullani-
liyorsa, kateter yerlestiriimesi sirasinda prosedtre bagl
komplikasyonlardan kaginmak i¢in 6zel dikkat gosterilme-
lidir. Kateter kaynakli sepsis riskini en aza indirebilmek
icin cok titiz bir kateter bakimi yapilmaldir.®® Periferik
yol kullaniliyorsa, kanul dizenli araliklarla degistirilmeli,
trombofilebit profilaksisi uygulanmalidir.

Akut pankreatitli hastalarin ¢ogu kez 6nemli 6lglide
sivi eksikligi olur ve agresif bir sivi resusitasyonuna ihti-
yag duyabilirler. Bu nedenle bu hastalarda su ve tuz agiri
yuklenmesi alisiimis bir durumdur ve bu PN ile agirlasti-
rilabilir. Sivi ve elektrolit dengesine azami dikkat edilme-
lidir. AP de asir sivi yuklemesi abdominal kompartman
sendromununa da zemin hazirlayabilir.®°

Siddetli akut pankreatitli hastalar, 6zellikle kronik alko-
liklik gegmisi bulunanlar ve malnutrisyonda olanlar refee-
ding sendromu riski tasirlar.®®'%® Bu hastalarda potasyum,
magnezyum, fosfat, tiyamin ve sodyum dengelerine Ozel
6zen gosterilmelidir. Sendromun olusmasini engelleyecek
uygun takviyeler verilmelidir. Eger sendrom olusursa, er-
ken teshis edilmeli ve tedavi dnlemleri hemen alinmalidir.

Hiperglisemi, AP siresince parenteral olarak beslenen
hastalarda sikga gorilen bir durumdur. Bu, durum insdlin
direnci, islet hicrelerinin yikilmasi ve fazla karbonhidrat
uygulamasi gibi birgok faktoriin sonucu olusabilir. Kritik
hastalarda, insulin tedavisiyle yapilan siki glukoz kontro-
[Gndn (4.4 ve 6.1 mmol/L arasinda), secilmis hasta grup-
lari (her ne kadar 6zel olarak AP hastasi olmasalar da)
Uzerinde faydal etkileri saptanmistir ve bu sebeple iyi
bir tedavi yontemi olarak gorilebilir.'"'%? Yine de, agresif
insdlinin kullaniminin hastayi hipoglisemi riskine maruz
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birakacagi unutulmamaldir.31%

PN’nun bir diger riski asiri beslemedir ve bu durum
sonuglar Gzerinde olumsuz etki gésterir.’% Asiri besleme
kardiyopulmoner ve hepatik fonksiyonlar agisindan, kar-
bonhidrat ve lipid metabolizmasi bakimindan zarar veri-
cidir. Asiri beslemeyi engellemek icin PN, dusuk kalorili
rejim ile birlikte baslatilmali ve asama asama artarak has-
tanin metabolizmasinin siki sekilde degerlendiriimesi ile
surdurdlmelidir. Hiperglisemi, hiperlipidemi ve karaciger
islev bozuklugu ve steatoz PN’in gegici bir stre kesilme-
sini gerektirebilir. Bu agsamada karbonhidratlarin kulla-
nilmasi karaciger steatozunu tetikleyecegi igin bu uygun
olmayabilir, ayrica bu hastalarda insilin direnci de s6z
konusudur.”

2. Kronik Pankreatit (KP)
2.1PN, KP’de ne zaman endikedir?

Alkol bagimliligi ve agri kaynakli anoreksiye bagli
olarak KP’li hastalarda malnutrisyon sik gériilmekte-
dir. Ek olarak, bu kigilerde artmig istirahat enetji tiike-
timi nadir degildir.

PN, duodenal darlik sonrasi olusan gastrik ¢ikis ti-
kaniklhigi ve kompleks fistiillii hastalar gibi ender du-
rumlarda gerekebilir(Diizey C).

Yorumlar: KKP gegiren hastalarin %80’den fazlasi pankre-
atik enzimlerle (B) gticlendiriimis normal yemeklerle sorunsuz
bir sekilde beslenebilifer ve hastalarin sadece %10-15'inde
oral beslenme takviyesine gerek duyulur. TUple besleme, kro-
nik pankreatit hastalarinin yalniz %5’inde kullanilir (C).

Bu sebeple PN, kronik pankreatitli hastalarda nadiren
kullanihr ve kullanimi genelde gastrik obstriiksiyon nede-
ni ile gastrik dekompresyonun gerekli oldugu ve jejunuma
herhangi beslenme tlpunin yerlestirilemedigi durumlarla
sinirhidir. PN ayrica kronik pankreatit ve kompleks pank-
reatik fistll hastalari igin endikedir(Dizey C). Glnunuzde
yaninlanmisg uzun sireli PN tedavisi goren kronik pankre-
atik yetmezlikli hasta serileri bulunmamaktadir. PN aslen
kisa dénem icin uygulanir. Enteral nltrisyonun mumkin
olmadigi ve pankreatik cerrahi gerekecek malnutrisyonlu
hastalar bunun igin iyi bir 6rnektir.!

2.2 PN ne zaman KP’de kontrendike edilir?

Ozel kontrendikasyonlar yoktur.

KP’de, PN icin herhangi bir 6zel kontrendikasyon
bulunmamaktadir, ancak kronik pankreatitli hastalarin
%1’inden azi PN’ye bir zaman ihtiyag duyar (Diizey C)."
Malnutrisyonlu hastalarda PN’un ilk gunlerinde fazla
dizeyde kalori ve azot verilmesi durumunda refeeding
sendromu gorilebilir.
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Onerilerin 6zeti: Alkolik Steatohepatit

OZET

Parenteral nutrisyon (PN) yalniz oral veya enteral yolla nitrisyonun yeterli ol-
madig! veya olanaksiz oldugu hastalarda, besin alimini saglamak veya arttir-
mak olanagini verir. Karaciger hastaligi (KH) olanlarin enteral nitrisyonunda
ESPEN rehberine tamamlayici olarak bu rehber ile KH’'nda PN’un kullanimiyla
ilgili kanita dayali énerileri vermek amaglanmistir. Bu amagcla 3 ayri KH 6rnegi
secilmistir; alkolik steatohepatit (ASH), karaciger sirozu ve akut karaciger yet-
mezligi. Bu rehber resmi olarak kabul edilmis standartlar geregince, disiplinler
arasi uzman bir grup tarafindan gelistirilmistir ve 1985’ten beri tim ilgili yayin-
lara dayanmaktadir. Bu rehber ESPEN web sitesinde sunulmus, ziyaretgi kri-
tikleri ve onerileri alinmig ve son dizeltmeye dahil edilmistir. ASH’li malntris-
yonlu hastalarda PN nutrisyonel durumu ve karaciger fonksiyonlarini diizeltir.
PN guvenlidir ve siroz ve ciddi hepatik ensefalopati (HE)'li hastalarda mental
durumu duzeltir. Perioperatif (karaciger transplantasyonu dahil) PN glvenli-
dir ve komplikasyon oranini azaltir. Akut karaciger yetmezliginde PN enteral
natrisyonun yetersiz veya olanaksiz oldugu hastalarda yeterli beslenme igin
guvenli ikinci bir secenektir.

Prof.Dr.Hale Akpinar - Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroentereloji Bilim Dali Ogretim Uyesi

Konu Oneriler Diizey Sayi
Genel Malntitrisyon riskinde olan hastalar belirlemek lizere antropometri veya Subjektif C 1
Global Degerlendirme (SGD) gibi basit yatak basi yontemleri kullan.
Oral veya enteral yeterli beslenemeyen orta veya siddetli malnltrisyonu olan ASH’li hastalarda A 1
hemen PN’a basla.
Hasta 12 saatten daha fazla gidasiz kaldiginda 1V glukoz (2-3g kg'g™ ) ver. C 1
Aclk dénemi 72 saatten uzun surerse PN ver. C 1
Enerji Enerjiyi 1.3 x IEH olacak sekilde sagla. C 2
Non-protein enerji gereksinimlerinin % 50-60’1 olacak sekilde glukozu ver. C &
Geleneksel saf soya fasulyesi yag emdilsiyonlarindan daha dustk n-6 doymamis yag asidi icerikli C &
yag emdlsiyonlarini kullan.
Amino asidler Amino asidleri 1.2-1.5 g kg''g™" oraninda sagla. C &
Mikrobesinler PN’un ilk giiniinden itibaren suda eriyen vitaminler ve eser elementleri ver. C 3
Wernicke ensefalopati riskini azaltmak igin glukoz infiizyonuna baslamadan 6nce B1 vitamini C 3

ver.



Espen Parenteral Nitrisyon Rehberi

95

Onerilerin 6zeti: Alkolik Steatohepatit

Konu Oneriler Diizey Sayi
izlem PN iligkili hiperglisemiden sakinmak ve hipoglisemiyi saptamak tUzere kan seker él¢iimlerini C 6
tekrar et.
Malniitrisyonlu hasta tekrar beslendiginde fosfat, potasyum ve magnezyum diizeylerini izle. © Y
Onerilerin 6zeti: Karaciger Sirozu
Konu Oneriler Diizey Sayi
Genel Intitrisyon riskinde olan hastalari belirlemek lizere antropometri veya Subjektif C 4
Global D uzun surerse PN ver. C 4
Oksiiriik ve yutma refleksleri bozuldugunda korunmasiz hava yolu ve ensefalopatlili hastalarda C s
PN’u disun. A 4
Hastalar yeterli olarak oral veya enteral yolla beslenemediginde erken postoperatif PN’'u kullan. C 4
Karaciger transplantasyonu sonrasi, erken postoperatif nitrisyonu kullan; PN enteral niitrisyona
ikinci secenektir.
Enerji Enerjiyi 1.3 x [EH olacak sekilde sagla. C 5
Non-protein enerji gereksinimlerinin % 50-60’1 olacak sekilde glukozu ver. C 6
Hiperglisemide glukoz inflizyon oranini 2-3g kg'g™ ‘a indir ve 1V insilin kullanimini diistin. g g
Geleneksel saf soya fasulyesi yag emdilsiyonlarindan daha dusuk n-6 doymamis yag asidi
icerikli yag emulsiyonlarini kullan.
Amino asidler Amino asidleri 1.2-1.5 g kg''g™ oraninda sagla C 7
Il ve I\V° ensefalopatide, DZAA'den zengin AAAden, triptofan ve metionin’den fakir soliisyonlari
kullanmay1 distn.
Mikrobesinler PN’un ilk gtintinden itibaren suda eriyen vitaminler ve eser elementleri ver. C 8
Wernicke ensefalopati riskini azaltmak icin glukoz infiizyonuna baslamadan énce B1 vitamini ver. C 3.8
izlem PN iligkili hiperglisemiden sakinmak Uzere kan seker olctimlerini tekrar et. A 6
Malnutrisyonlu hasta tekrar beslendiginde fosfat, potasyum ve magnezyum diizeylerini izle. c 8
Onerilerin 6zeti: Akut Karaciger Yetmezligi
Konu Oneriler Diizey Sayi
Genel Hastanin sonraki 5-7 glin icinde normal oral nitrisyonu almasi olasi degilse yapay nutrisyona 9
basla.
Hastalar enteral nutrisyon ile yeterince beslenemezse PN'u kullan. € .
Enerji Enerjiyi 1.3 x I[EH olacak sekilde sagla. C 10
Kisisel enerji harcamasini 6lgmek icin indirekt kalorimetriyi kullanmayi disun. c 10
Hipoglisemi profilaksi veya tedavisi igin IV glukoz (2-3 g kg''g™" ‘) ver. g 11 6
Hiperglisemide glukoz inflizyon oranini 2-3g kg'g™ ‘a indir ve 1V insilin kullanimini distn. c 11'
instilin direncinde enerji ihtiyacini saglamak igin glukozla beraber lipid (0.8-1.2 g kg''g")
kullanmayi dusun.
Amino asidler Akut veya subakut karaciger yetmezliginde, 0.8-1.2 g kg''g"" amino asid sagla. C 11
izlem PN iligkili hiperglisemiden sakinmak ve hipoglisemiyi saptamak tizere kan seker élgiimlerinitekraret. C 1
Aminoasit vermek Uizere kan amonyak 6lgumlerini tekrar et C 1

DZAA: Dalli zincirli aminoasitler AAA: Aromatik aminoasitler

1. Alkolik Steatohepatit (ASH)

1.1. ASH’de PN’un endikasyon ve zamani

Oral veya enteral yeterince beslenemeyen, orta
veya siddetli malniitrisyonlu ASH hastalarinda he-
men PN baslanmasi endikedir (Diizey A).

Oral veya enteral yolla yeterince beslenen ancak
12 saatten ¢ok gecici olarak (noktiirnal a¢ kalma da-
hil) gidadan uzak kalan ASH’li hastalarda intravenéz
glukoz 2-3 g kg giin' verilmelidir (Diizey C). Bu ag¢

kalma siiresi 72 saatten uzun siirerse, total PN gerek-
lidir (Diizey C).

Yorumlar: : Zayif nuatrisyonel durumun prognostik
anlami, ASH'li(ll1°) hastalarda belgelenmistir 2 (I11°).
“Subjektif Global Degerlendirme” veya antropometri gibi
basit yatak bagi yontemler riskli hastalari saptamak Uzere
onerilmektedir 4.

Dilendigi kadar oral nutrisyona PN destegi, geleneksel
amino asid soltsyonlarinin kullanildigi 7 kontrolli ¢alis-
mada incelenmigtir. Oral alim 13-39 kcal kg giin"' %3 ara-
sinda degisirken, parenteral alim ginde 35-130 g amino
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asit saglayacak sekilde 200-3000 kcal gin degismistir.
Calismalarin hicbirinde mortalitede bir degisiklik goriime-
migstir. Bu riskin dlsuk olmasina ve yalniz orta derecede
hastalik siddeti olan hastalarin dahil edilmesine bagli olabi-
lir. Artmis nitrojen alimina bagli bir yan etki gézlenmemistir
ama HE sadece klinik degerlendirmeyle derecelendirilmigtir.

Calismalarin cogunda, nitrisyonel durumun bir dlgusu
olarak viseral proteinlerde diizelme olup, karaciger fonk-
siyonlarinda da (galaktoz eliminasyonu, serum bilirubin)
bir dizelme ayrica tarif edilmistir.

Sirozlu hastalarda bir gecelik aglik sonrasi depolar
azalir ve metabolik durum saglikl kisilerde uzamis aghga
benzerdir. Sirotik hastalarda aksam ge¢ saatte karbonhid-
rat atistirmanin dizelmis protein metabolizmasi ile birlik-
te oldugu gosterilmistir "6, Bundan dolayi agizdan higbir
sey almamasi gereken hastalarda endojen hepatik glukoz
Uretimine esit oranda iv glukoz verilmesi 6nerilmektedir.

1.2. Enerji alimi

Pratikte, ASH’li hastalarin bazal metabolik hizin
1.3 kati enerji gereksinimi oldugu giivenle kabul edi-
lebilir (Diizey C).

Yorumlar: Bir galisma ' ASH’li hastalarda, dlglilen ve
ongorulen istirahat enerji harcamasi arasinda ki iligkinin
saglikli kigilerden farkli olmadigini gdstermigtir. ASH’li
hastalar 24 saat idrar kreatinin ekskresyonu ile tayin edi-
len azalmig kas kitleleriyle iligkilendirildiginde, daha yuk-
sek enerji harcamasi gostermiglerdir.

Asitsiz sirotiklerde Harris ve Benedict tarafindan 6neri-
len formUlU kullanarak bazal metabolik hizin élglimesi igin,
asil vacut agirhgr kullaniimalidir. Asitli hastalarda, vicut
kitlesini kullanarak enerji harcamasi hesaplandiginda asit
kitlesinin ¢ikarilmamasi 6éne sirtlmus, 4’Gndn tam olarak
degerlendirildigi karaciger sirozlu 10 hastalik bir seriye kar-
sin, normal olarak boya gore ideal agirlik kullaniimahdir @

1.3. Total PN’da besin alimi

Karbonhidrat, glukoz olarak non-protein enerji ge-
reksinimlerinin % 50-60°in1 kargilamak lizere verilme-
lidir (Diizey C).

Geleneksel soya fasiilyesi yagi emiilsiyonlarin-
dan daha diigiik n-6 doymamis yag asidi iceren lipid
emililsiyonlar kullaniimalidir ve non-protein enerji ge-
reksinimlerinin % 40-50’sini kapsamalidir (Diizey C).

Amino asit karigimlari malniitrisyonlu olmayan veya
yalniz orta derecede malniitrisyonlu hastalarda 1.2 g
kg giin'’ miktarinda, siddetli malniitrisyonlu hastalarda
1.5 g kg giin' miktarinda verilmelidir (Diizey C).

Suda ve yagda eriyen vitaminler, mineraller ve eser
elementler gibi PN’un baslangicindan itibaren, giinliik
gereksinimleri kapsamak (izere verilmelidir (Diizey C).

Yorumlar:Bu tavsiyeler ASH’li hastalarda pek ¢ok ol-
guda zaten oldugu gibi sirozda PN’u kullanima benzerlik-
le yapilmaktadir. ASH igin parenteral besin karigimlarinin
miktari ve igerigi ile ilgili sistemik ¢alisma yoktur.

Geleneksel soya fasulyesi bazli uzun zincirli triglise-
rid (LCT) emdlsiyonlarina kiyasla (n-6:n-3 = 8:1), yeni
yag emdulsiyonlari 16kosit ve immun fonksiyonlari daha
az baskilayici ve pro-inflamatuvar modtilatérlere daha az

uyarici olan orta zincirli trigliserid (MCT) ve/veya zeytin
yagi ve/veya balik yagi eklenmesine bagli n-6 doymamis
yag asitlerini daha az miktarda igerirler 1923,

Tdm suda eriyen vitaminler, dzellikle tiamin (vitamin
B1), piridoksin (vitamin B6), nikotin amid (vitamin PP), fo-
lik asit ve yagda eriyen vitaminler standart TPN drlntnde
verilmelidir. Alkolik hastalarda Wernicke ensefalopatisi
riski yuksek oldugundan, vitamin B1 iv glukoza baslama-
dan 6nce verilmelidir. Son olarak, Wernicke ensefalopa-
tisi icin hem profilaksi (250 mg intramuskuler gunlik, 3-5
glin) hem de tedavi (500 mg iv X4, 2-3 gln) i¢in yuksek
dozlarda verilmesi savunulmaktadir 24,

Sarilikli hastalarda kolestaza bagh yag malabsorbsi-
yonundan dolay vitamin K eksikligini dizeltmek igin iv
vitamin K gerekebilir.

Eser elementler standart TPN trdnunde gunlik veril-
melidir. Pratik yaklagimla ginkonun normal ginlik gerek-
siniminin 2 kati (=2 x 5 m/gun) verilmesi 6nerilmektedir.
Malnatrisyonlu ASH’li hastalar “refeeding sendromu” igin
yuksek risklidirler ve ek fosfat, potasyum ve magnezyu-
mun suda eriyen vitaminlerle birlikte verilmesi gerekebilir.

2. Karaciger sirozu

2.1. Sirozda PN endikasyonu ve zamani

Oral veya enteral yolla yeterince beslenemeyen
orta derecede veya siddetli malniitrisyonlu sirotikler-
de hemen PN baglanmasi endikedir (Diizey C).

Oral veya enteral yolla yeterince beslenen ancak
12 saatten cok gecici olarak (noktiirnal a¢c kalma da-
hil) gidadan uzak kalan sirotiklere IV glukoz 2-3 g kg™
giin' verilmelidir (Diizey C). Bu a¢ kalma siiresi 72
saatten uzun siirerse, total PN gereklidir (Diizey C).

PN Oksiiriik ve yutma reflekslerinin bozuldugu,
hava yolu korunamayan ve ensefalopatili hastalarda
diigiiniilmelidir (Diizey C).

Sirotik hastalara oral/enteral yolla yeterli beslene-
mediklerinde cerrahi sonrasi erken postoperatif (ek)
PN verilmelidir (Diizey A).

Karaciger transplantasyonu sonrasi hastalara er-
ken postoperatif niitrisyon verilmelidir; PN enteral
niitrisyona ikincil segcenektir (Diizey C).

Halen, iskemi/reperfiizyon hasarini en aza indir-
mek amaciyla iv glutamin veya arjinin kullanimiyla
organ ya da donoriin hazirlanmasiyla ilgili 6neri yok-
tur (Diizey C).

Yorumlar: Bir miktar tanimlayici ¢alisma, protein mal-
natrisyonlu sirotik hastalarda, karaciger transplantasyonu
yapildiginda azalmis yasam suresi kadar yiksek oranda
komplikasyon ve mortalite gostermistir 2532,

Kalacak yeri belirsiz alkolikler haric hem malnGtrisyon
prevalansi hem malnltrisyon siddeti altta yatan karaci-
ger hastaliginin etyolojisinden bagimsizdir ama hastalik
siddeti ile pozitif uyum g0Osterir 263, Protein enerji mal-
nutrisyon prevalansi Child-Pugh sinif Ada % 2’den, sinif
C’de % 60’in Uzerinde artis gdsterir. Kétu oral gida alimi
artmis mortalitenin habercisidir; ek enteral natrisyonun
etkinligine dair ¢alismalarda, en az spontan enerji alimi
olan sirotiklerde en yuksek mortalite izlenmistir. Bununla
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beraber 2353 ASH’siz sirotik hastalarda PN ile ilgili siste-
mik bir galisma yoktur.

“Subjektif Global Degerlendirme” veya antropomet-
ri gibi basit yatak bagi yontemlerin malnuitrisyonu yeterli
olarak saptadigi gosterilmistir. Daha karigik skorlama sis-
temlerinin kullanimi daha Ustiin degildir. #

Sirotiklerde bir gece aglik sonrasi glikojen depolari
azalir ve metabolik durum saglikh kisideki uzamis aghga
benzerdir. Sirotik hastalarda aksam ge¢ saatte karbon-
hidrat atistirmanin protein metabolizmasinda diizelme ile
birlikte oldugu gosterilmigstir '+'6. Boylece, agizdan higbir
sey alamayacak olan hastalara, endojen hepatik glukoz
Uretimine esdeger miktarda iv glukoz verilmelidir.

Somnolans ve psikomotor disfonksiyona baglh olarak,
oral nitrisyon hafif ensefalopatide (I° ve 11°) bile siklikla
yeterli degildir *. Bundan dolayi yeterli besin karigimini
saglamak Uzere tlp besleme gerekli olabilir. PN yutma
ve Oksurme refleksleri bozuldugunda, hava yolu koruna-
mayan ve ileri HE'li hastalarda digindlmelidir. Siroz ve
ensefalopatili hastalarda enteral ve PN’un sistemik karsi-
lastinldigr galisma yoktur.

Malnatrisyonlu sirotik hastalarda, abdominal cerra-
hi sonrasi postoperatif morbidite ve mortalite riski artar
40 Sirotiklerde viseral cerrahi sonrasi, sadece sivi ve
elektrolit yerine postoperatif PN verildiginde, daha disik
komplikasyon orani gézlenmistir 4'4%(1b).

Karaciger transplantasyonu sonrasi postoperatif nit-
risyon sadece sivi ve elektrolit inflizyonuyla karsilastirildi-
ginda, mekanik ventilasyonda ve yogun bakim Unitesinde
daha kisa sire kalis avantajlarina sahiptir ¥ (1b). PN ve
erken enteral ndtrisyon arasinda direkt karsilastirmada,
her iki yaklagimin da nutrisyonel durumun devamiyla ilgili
olarak esit etkinlikte oldugu gosterilmistir 4. Bununla be-
raber transplantasyon sonrasi 12 saat kadar erken basla-
nan enteral nitrisyonlu hastalarda daha az viral enfeksi-
yon ve diizelmis nitrojen retansiyonu gézlenmistir 5.

Halen, yiksek doz arjinin veya glutamin verilmesinin
iskemi/reperflizyon hasarini an aza indirmede organ veya
dondr hazirlanmasinda degeri olup olmadigi belli degildir.

2.2. Enerji alimi

Pratik amaglarla sirotik hastalarin bazal metabolik
hizin 1.3 kati enerji gereksinimi oldugu giivenle kabul
edilebilir (Diizey C).

Yorumlar: Ortalama 6lglilen istirahat enerji harcamasi,
formdl kullanarak (Harris-Benedict, Schofield, vs) belirle-
nen enerji harcamasiyla es siddettedir ama dlgtlen istira-
hat enerji harcamasi sirotik hastalarin % 30-35’inde daha
yuksektir (hipermetabolizma) ve hastalarin %18’inde tah-
min edilen dederden daha dusuktir 4648, Bir kiside 6lclilen
istirahat enerji harcamasi tahmin edilen degerlerden an-
lamli olarak farkli olabilecegi zaman, bunu élgmek lzere
indirekt kalorimetri kullaniimalidir . Sirozda hipermeta-
bolizmanin tansplantasyon sonrasi olaysiz yasam stre-
sinde azalma ve uygun olmayan sonuglarla birlikte oldu-
gu gosterilmistir ve viicut kompozisyonunun diizelmesiyle
geriliyor gibi gériinmektedir 3248%, Hipermetabolizma ta-
nisi i¢cin her ne kadar indirekt kalorimetri gerekli olsa da
gunluk pratikte ¢ogu klinisyen bu yaklasimi kullanmaz.
Sirozlu hastalarda total enerji harcama 6lgimi, sirozlu

hastalarin 24 saat enerji gereksinimi, bazal metabolik hi-
zin yaklasik %130’unu olusturdugunu gosterir %2, Stabil
sirozlu hastalarda diyete bagli termogenez %% ve tarif
edilen fiziksel aktivitenin enerji maliyeti saghkli kisilerden
elde edilen degerlerden farkhlik gostermemektedir 5658,
Bununla beraber spontan fiziksel aktivite dizeyi sirozlu
hastalarda belirgin olarak daha duguktar. Agikga ileri has-
talikta artmis enerji gereksinimi kot fiziksel durumu yansi-
tacak sekilde fiziksel aktivitede kisitlamayla dengelenir .3858

Asitsiz sirotiklerde, Harris ve Benedict tarafindan 6neri-
len formiller ile bazal metabolik hizin hesaplanmasi icin asil
vucut agirhgr kullaniimahdir. Asitli hastalarda vicut kitlesini
kullanarak enerji harcamasi hesaplandiginda asit kitlesinin
cikariimamasi 6ne surdlen, 4’Gntn tam olarak degerlendi-
rildigi karaciger sirozlu 10 hastalik bir seriye karsin, normal
olarak boya gore ideal agirlik kullaniimalidir'®.

Ortalama olarak karaciger transplant hastalarinin major
abdominal cerrahiye giden hastalarin gogunluguna benzer
enerji gereksinimleri vardir. Genelde 1.3 X istirahat ener-
ji harcamasi non-protein enerji karigimi igin yeterlidir.5¢0
Dikey bir calismada, postoperatif hipermetabolizma 6ngé-
rilen bazal metabolik hizin % 124’G kadar, transplantas-
yon sonrasi 10. giinde pik yapmistir.®' Post transplantas-
yon 6-12 ay iginde, Olglilen ve 6ngdrilen bazal metabolik
oranlar arasinda bir fark bulunamamistir 8162,

2.3. Besin alimi- Genel

Tek basina PN kullanildiginda, tiim makro ve mik-
ro besin maddelerinin iv verilmesi PN baglangicindan
itibaren saglanmalidir (Diizey C).

Non-protein enerji gereksinimlerinin %50-60’ini
saglamak iizere karbonhidrat olarak glukoz verilme-
lidir (Diizey C). PN iligkili hiperglisemiden her yolla
sakinilmalidir (Diizey A). Hiperglisemi durumunda
glukoz infiizyonu 2-3 g kg’ giin"’e indirilmeli ve iv in-
stilin infiizyonu kullaniimalidir (Diizey C).

Lipid geleneksel saf soya fasiilyesi yag emiilsiyon-
larindan daha az n-6 doymamis yag asidi iceren emiil-
siyonlari kullanarak saglanmali ve non-protein enerji
gereksinimlerinin % 40-50’sini icermelidir (Diizey C).

Yorumlar: Karaciger sirozunda oksidatif yakitlarin
kullanimi, aghk durumunda lipid oksidasyon oraninda
artis ve sik olarak insulin direng olusumuyla karakterlidir
(Child-Pugh sinif A hastalarda bile) 46365, insiilin direnci
iskelet kas metabolizmasini etkiler: Glukoz oksidasyonu
ve laktat Uretimi glukoz karisimindan sonra normalken,
glukoz alimi ve glikojen sentezi gibi non-oksidatif glukoz
kullanimi azalmistirs#®67, Agik diabet gelismesi hastalarin
%15-37’sinde uygun olmayan prognozu gdsterirs,

Oglisemi saglanmasinin etyolojiden bagimsiz olarak kri-
tik olarak hastalarda yasam sturesi ve morbiditeye bir yarar
sagladigi gosterilmistir.”®”* Buna ragmen hipoglisemiden ka-
cinmaya blylk 6nem verilmelidir 72

Erken postoperatif dénemde siklikla insulin direnciy-
le birlikte glukoz metabolizmasinda bir bozulma vardir. Bu
durumda hiperglisemi, glukoz alimi azaltilarak tedavi edil-
melidir ¢tinkti daha yuksek insulin dozlari glukoz oksidasyo-
nunu arttirmaz’®. immiinosiipresan takrolimus’un diabetoje-
nik potansiyeli agir rejeksiyon riski olmaksizin 3-8 ng ml-1
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dizeylerine indirmekle azaltilabilir 4.

Sadece az sayida ¢alisma iv oksidatif yakitlar yag ve
karbonhidratin en uygun karigimi sorusuna yonelmigtir.
infiize edilen lipidlerin plazma klirensi ve oksidasyonu si-
rozlu hastalarda normaldir 7576, iki ¢calismada glukoz ve
lipidler 40-50: 50-60 (G:L) kalorik oraninda metabolik ya-
kitlar olarak kullaniimistir 7778, Bir galisma tek basina gluko-
za kiyasla hem glukoz hem lipid birlikte infiize edildiginde,
substrat ve metabolit konsantrasyonlarini daha uygun ola-
rak bildirmektedir °. Saf soya fasllyesi yag emdilsiyonlari-
na gore daha dusik n-6 doymamis yag asidi icerikli MCT/
LCT emdilsiyonlarini kullanarak, hepatik transplantli hasta-
larda retikilo-endotelyal sistem fonksiyonlarinda diizelme
gozlenmistir 8. Geleneksel soya fasulyesi yag emulsiyon-
larina gore (n-6:n-3=8:1), yeni yag emulsiyonlarinin MCT
velveya zeytin yagdi ve/veya balik yagi karisimina bagli n-6
doymamis yag asidi igerikleri I6kosit ve immun fonksiyon-
lara daha az supresif, pro-inflamatuvar modulatérlere daha
az uyaran olacak sekilde daha disuktir 123,

2.4. Besin alimi- amino asidler

Amino asit miktar1 malniitrisyonsuz kompanze si-
rozda 1.2 g kg'g”, ciddi malniitrisyonlu dekompanze
sirozda 1.5 g kg'g"' dozda olmalidir (Diizey A).

Hafif ensefalopatide (< II°) standart bir soliisyon,
daha siddetli ensefalopatide (llI°-IV°) karaciger uyum-
lu komple bir aminoasit soliisyonu verilmelidir. Bu
tip soliisyonlar artmis miktarda dalli zincirli amino-
asitleri, daha az aromatik aminoasitleri, metionin ve
triptofan’i igerirler (Diizey A).

Yorumlar: Kompanse sirozda PN igin 6zel bir “hepa-
tik form0l” igerikli aminoasit solisyonu gerekli degildir.
Karaciger sirozlu ve siddetli ensefalopatili hastalardaki
klinik calismalarda, protein veya aminoasit miktari 0.6 -
1.2 g kg'g" arasinda degismektedir ®'. Dislk dereceli
ensefalopatisi olan veya olmayan alkolik hepatit veya al-
kolik sirozlu hastalarda, miktar 0.5 - 1.6 g kg"'g™" arasinda-
dir 57913353782 Protein gereksiniminin sistematik ve kesin
belirlenmesi sadece birka¢ ¢alismada ortaya konmustur.
Bu calismalarda stab’l sirozlu hastalarda, saglikh kigiler-
de tavsiye edilen en az 0.8 g kg'g”" miktara karsilik, 1.2
g kg'g" tavsiyesine yol agan artmis protein gereksinimi
oldugu bulunmustur 38518384,

Acik HE’li sirotiklerde PN igin, dalli zincirli aminoasit-
lerden zengin (% 35-45) ama triptofan, aromatik ve sulfur
iceren aminoasitlerden fakir 6zel hepatik formulli ami-
noasit solUsyonlari gelistirilmistir®®%7. Bu tip sollsyonlar
karaciger sirozunda aminoasit dengesizligini dizeltmeye
yardim eder. Bazi Ulkelerde “koma solUsyonlari” mevcut
olup, ya DZAA tek basina veya DZAA ve hepatik ensefa-
lopatide s6zde etkin diger ajanlari icerirler. Bu solisyonlar
tam degildir ve bdylece, PN igin nltrisyonel olarak yeterli
bir nitrojen kaynagi olarak degil, sadece aminoasit den-
gesizliginin farmakolojik duzeltilmesi i¢in kullanilabilirler.

HE tedavisinde DZAA'lerin etkinligi yedi kontrolli an-
cak sonuglari tartigsmali ¢cok heterojen ¢calismada incelen-
mistir 892, Bu galismalarin meta-analizi DZAA'dan zengin
solusyonlarla mental durumda dizelme gdstermis ama
yasam slresine kesin bir yarar gostermemistir &'. Sirotik
hastalarin HE’si, bununla birlikte HE’den cok yasam

suresinin daha guglu bilesenleri olan enfeksiyon ve ka-
nama gibi ciddi ve yasami tehdit eden komplikasyonlarla
tetiklenir ve bundan 6tirt DZAA tabanh PN’un kisa si-
reli yasam suresini dizeltmede basarisiz olmasi slrpriz
degildir. Bunun gibi, akut HE'li 397 hastanin incelendigi
yedi randomize kontrolli ¢alismanin Cochrane analizin-
de, parenteral DZAA verilmesinin yasam suresinde degil
ama HE seyrinde anlamli ve pozitif etkisi vardir %. Son
olarak, kanin Ust gastrointestinal sistem kanamasindan
sonra, hemoglobinden izoldsin yokluguna bagli, DZAA
antagonizmasina neden olan dusuk biyolojik degerli bir
protein kaynagi oldugu gosterilmistir. Bu antagonizma
hiperamonyemiye yol acar ama HE sadece izol6sin in-
flizyonuyla duzeltilebilir %4. Ancak iv inflizyon igin izoldsin
soliisyonlari ticari olarak mevcut degildir. Ozel hepatik
formul aminoasit sollisyonlari yiiksek miktarda izolésin ve
diger DZAAer, 16sin ve valin'i igerirler.

Karaciger rezeksiyonu, 6zofageal transseksiyon ve
splenektomi veya splenorenal sant operasyonu gegiren
sirotik hastalarda, DZAA'den zengin aminoasit sollsyo-
nu (40 g g-") yerine postoperatif PN igin konvansiyonel
aminoasit sollisyonu (50 g g-') kullanildiginda HE orani
artmamisti “2. Daha da 6tesi, karaciger transplantasyonu
sonrasinda standart ve DZAA'den zengin aminoasit so-
lisyonlari arasinda bir fark gdzlenmemistir 4.

Transplantasyon sonrasi anlamli bir nitrojen kaybi
vardir ve hastalar 28 giine kadar protein veya aminoasit
miktarinin arttirlmasini gerektiren negatif nitrojen denge-
sinde kalirlar %°%. Protein veya aminoasit alimlari 1.0- 1.5
g kg-'g-" olarak bildirilmistir %43, Postoperatif tre nitrojen
atiliminin belirlenmesinin, kisisel nitrojen gereksiniminin
saptanmasinda faydali oldugu kanitlanmistir.

Hayvan verileri, orta miktarlarda karbonhidrat, lipid
(uzun zincirli yag asidleri ve olasilikla balik yagdi) ve ami-
noasitleri kullanarak bir 6l beyin-karaciger vericisinin
dengeli beslenmesinin dizelmis transplante organ fonksi-
yonlariyla birlikte oldugunu géstermektedir®®. Yiksek doz
arjinin veya glutamin verilmesiyle insanda iskemi/reper-
fuzyon hasarini azaltmayi amag edinen dondr veya organ
hazirlanmasinda yarari net degildir.

2.5. Su, elektrolitler, vitaminler, eser elementler

Su, elektrolitler, suda ve yagda eriyen vitaminler,
eser elementler giinliik gereksinimleri karsilayacak
sekilde giinliik olarak verilmelidir (Diizey C).

Yorumlar: sirotiklerin viicut kompozisyonu tamamen
degismistir ve Child-Pugh sinif A hastalarda bile protein
azalmasi ve total vicut suyunun birikmesi ile karakterli-
dir’"%8, Bu genellikle hipernatremiye yol agmayan tuz retan-
siyonuyla elele gider. Buna karsilik, potasyum, magnez-
yum, fosfat ve diger hiicre i¢i minerallerin kaybi siktir. Asitli
sirotik hastalarda oral diyetle PN’u karsilastiran bir ¢alig-
mada, dilretiklere yanit PN alan hastalarda daha zayifti 2.

Mikrobesinlerin gereksinimi ile ilgili kontrolli calis-
malar tabaninda herhangi bir tavsiye yapilamaz. Diger
durumlardaki gibi, mikro besinlerin verilmesinin, eksiklik
durumunun duizeltiimesi veya dnlenmesi disinda kanith
tedavi edici etkisi yoktur.

Cinko ve A vitamininin eklenmesi tat almay dizelterek
nitrisyonel durumu ve gida alimini dizeltir.®*'® Cinko ve



Espen Parenteral Nitrisyon Rehberi

99

selenyum eksikligi alkolik ve non-alkolik karaciger hastali-
ginda gozlenmistir.’'-1% HE ile ¢inko eksikligi arasinda et-
kili birliktelik olgu raporlarinda tarif edilmistir.'%1% Ancak,
oral ¢inko eklenmesiyle ilgili kontrolli ¢alismalar HE’de
tedavi edici etkisini gdsterememistir'®1%. Onceki subnor-
mal plazma dlzeyleri normallegirken, Ure Uretim kapasi-
tesi oral ginko uygulamasi sonrasi artmistir ',

Suda eriyen vitaminlerin, esas olarak B grubu vitamin-
lerin eksikligi, sirozda 6zellikle alkolik olanda siktir."""2
Alkoliklerde, safra tuzu eksikliginde, steatore iligkili koles-
tazda yagda eriyen vitaminlerin eksikligi gozlenmigtir '3,
Primer bilyer sirozlu hastalarda kemik dansitesinde herhan-
gi bir diizelmeyle sonuglanmasa da, kalsiyum ve D vitamini
eklenmesi osteopenili hastalarda tavsiye edilmektedir; kadin
hastalarda 6strojen verilmesi ¢cok daha etkili olmustur '35,

Pratik yaklasimda, nutrisyonel destegin ilk iki hafta-
sinda, serbest ekleme Onerilmektedir, ¢cinku spesifik bir
eser element veya vitamin eksikliginin laboratuar tanisi
daha maliyetli olabilir ve verilmesini geciktirebilir. Bu has-
ta grubunda ylUksek malnutrisyon prevalansina bagl, si-
rotik hastalar “refeeding” gelismesi tehlikesi igcindedirler,
ek fosfat, potasyum ve magnezyum gerekebilir.

Transplante hastalarda siklikla dnceden var olan kro-
nik dilisyonel hiponatremi pontin myelinolizis’i 6nlemek
icin dikkatle duzeltiimelidir 5. Magnezyum duzeyleri-
nin siklosporin veya takrolimus’a bagli hipomagnezemi-
yi saptamak ve tedavi etmek Uzere izlenmesi gerekir'.
Postoperatif hipofosfatemi ve canli dondrlerde sag he-
mihepatektomiyi takiben PN ile olasi iligkisi tim calisma
gruplarinda degil ama bazilarinda bildirilmigtir "120,

3. Akut karaciger yetmezligi

On diisiinceler:karaciger hiicre fonksiyonunun énemli
kaybina bagli, akut karaciger yetmezligi (AKY) tam meta-
bolik disfonksiyonla karakterli ciddi bir durumdur ve hemen
daima multipl organ yetmezIigi ile komplikedir. HE ile sa-
rilik baslangici arasindaki sireye bagli olarak, hiperakut
(aralik<8 glin), akut (aralik<29 gln) ve subakut karaciger
yetmezlIigi (aralik 29-72 giin) olarak ayrilir *2'.  Hiperakut
olanda akut ve subakuttan daha olumlu prognoz vardir.

Hipoglisemi veya hiperamonyemi ve ensefalopati gibi
metabolik bozukluklarin klinik anlamina karsin, nutrisyo-
nel tedavi gibi akilci bir metabolik midahaleyi temel alan
klinik galisma verisi yoktur, sadece hayvan deneyleri veya
tanimlayici fizyoloji verilerinden sinirl veri vardir.

3.1. PN endikasyonu ve zamani

Diger kritik hastalardaki gibi hastanin mevcut niit-
risyonel durumundan bagimsiz olarak sonraki 5-7
giin icinde normal oral niitrisyona devam etmesinin
miimkiin olmadigi diigiiniiliiyorsa, akut KY’nde ya-
pay niitrisyon endikedir.

Yorumlar: akut KY tedavisinde, metabolizma ve vital
fonksiyonlari stabillestirmek Uzere gerekli dnlemler ve be-
yin 6demi tedavisinin blytk 6énemi vardir. Bu durumda
niatrisyonel tedavinin 2 gerekgesi vardir:

(1) Glukoz, lipid, yag ve eser element veriimesiyle
Ozellikle dglisemiyi saglayarak, yeterli enerji verildiginden

emin olmak

(2) Yeterli protein veya aminoasitin ardil olarak alinmasini
saglayarak uygun oranda protein sentezinden emin olmak

3.2. Enerji alimi

AKY’nde saglikli kisilere gére istirahat enerji har-
camasi 1.2- 1.3 kat artmistir. Eger miimkiinse, kigisel
enerji gereksinimi indirekt kalorimetri kullanarak 6lI-
clilmelidir (Diizey C).

Yorumlar: hepatik enerji harcamasinin tim ener;ji har-
camasinin % 25’ini olusturdugu gergeginin iyi bilinmesine
karsin, surpriz olarak az sayida karaciger Unitesi akut kara-
ciger yetmezligi olan hastalarin enerji harcamasini 6lgmek
hatta hesaplamaktadir gibi gériinmektedir 22123, Avrupa’da
33 hepatoloji Unitesi ile ilgili bir tarama merkezlerin sade-
ce % 12.5'unda istirahat enerji harcamasinin indirekt ka-
lorimetri ile olguldigund, % 53’'Gndn genellikle Harris ve
Benedict formulind kullandigini géstermistir. Merkezlerin
Ugte birinde enerji gereksinimleri kayit edilmemistir.

AKY olan hastalarda, indirekt kalorimetri saglikli kontrollerle
karsilastirmada, ardil olarak % 18 veya % 30 istirahat ener;ji
harcamasinda artis gostermigti 24125, Enerji harcamasi
acisindan, AKY olan hastalar diger etyolojili kritik hastalardan
farkl degildir.

3.3. Besin alimi

Yeterli glukoz verilmesi (2-3 g kg' g') hipoglise-
minin profilaksisi ve tedavisinde mantiklidir (Diizey
C). Glukozla degisim igin ksilitol veya sorbitoliin
AKY’nde ispatlanmis bir yarari yoktur; daha da étesi
her ikisi de kullanilmadan énce karaciger tarafindan
metabolize edilmek zorundadir.

Klinik pratikte glukoz ve lipid (0.8'.2 g kg g) bir-
likte verilebilir; lipid kullanimi insiilin direnci varligin-
da o6zellikle avantajlidir.

Aminoasit verilmesi hiperakut KY’nde mantikli de-
gildir. Ancak, akut yada subakut KY’nde aminoasitler
(PN’da 0.8'.2 g kg’ g') veya protein (enteral niitris-
yonda 0.8'.2 g kg’ g), protein sentezini desteklemek
icin kullaniimalidir.

Yorumlar: hipoglisemi KY’nde hiperinsilinizm, gliko-
jen yoklugu, hepatik glukoneogenetik kapasitenin kaybin-
dan kaynaklanan, klinik olarak ilgili ve yaygin bir problem-
dir'?6'27 Standart slreg olarak, hipoglisemi 1.5-2 g kg
g dozda glukoz inflizyonuyla tedavi edilir'?®'2°, Milenyum
basinda, bildirilen glukoz inflizyon oranlari 6-10 g kg™ g
arasinda degismektedir ve katilan merkezlerin sadece %
39’unda 10 mmol/I'nin altinda kan glukoz dlizeyleri amag-
lanmistir 22 Bu arada, 6glisemi saglanmasinin etyoloji-
den bagimsiz olarak kritik hastalara yasam ve morbidite
yarari sagladigi gosterilmistir’®”'. Ancak asil nem hipog-
lisemiden sakinmaya verilmelidir’2. Serebral 6dem AKY
olan hastalarin prognozunda kesin rol oynadigindan, siki
kan glukoz kontroll 6zellikle avantajli olabilir. Glial hiicre-
ler'3® ve noronlarin iskemi ilskili hasari, bozulmus l6kosit
fonksiyonu™', oksidatif hasar, hepsinin hiperglisemiyle
iligkili oldugu bulunmustur.
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Yag asidlerinin oksidasyonu ve ketogenez hepatositle-
rin esas enerji getiren siirecleridir'*> Boylece, yeterli lipid
verilmesi hepatik dokuya yeterli oksijen destegini sagla-
yan akla yatkin tedavi edici bir hedef olacaktir. Bununla
birlikte, 6zellikle mikrovezikller yaglanma ve mitokondri-
yal disfonksiyonla birlikte olan bazi AKY olgularinin bozul-
mus hepatik beta-oksidasyonundan kaynaklandigi akilda
tutulmalidir. Boyle bir olguda, disaridan lipid, sedatif ola-
rak propofol veriimesi bile metabolize edilemediginden
zararli olabilir 133134, Septik hastalardaki durumdan farkli,
KY olan hastalarin splanknik i¢ organlari serbest yag asit-
lerini tutmayip daha c¢ok salarlar 3.

Bu baglamda bir besin maddesi olarak lipidin roluyle ilgi-
li sistemik veri yoktur. Eksojen olarak uygulanan lipid gogu
hasta tarafindan iyi tolere ediliyor gibi gériinmektedir 136137,
Avrupa taramasina gore, katilan hepatoloji merkezlerinin
Ucte ikisi, cogunlugu LCT/MCT emulsiyonlarini segecek
sekilde, AKY hastalarinda parenteral lipid vermektedir 122,

Aminoasitlerin plazma duzeyi AKY’nde 3-4 kat artar.
Aminoasit igerigi dalli zincirli amino asitlerde azalma, trip-
tofan, aromatik ve sllflr iceren aminoasitlerde artma ile
karakterlidir '*140. En son veriler KY’nde splanknik organ-
larin saglikli kisilerde hatta septik hastalarda net tutulumu-
na karsilik aminoasitleri tutmadiklarini géstermektedir '8

Aminoasit inflzyonlarinin kullanimi var olan hipera-
monyemi ve hiperaminoasidemiyi arttirma ve serebral
ddem ve ensefalopatiye neden olma korkusuyla siklik-
la atlanmistir. Yine de taramada, ¢ogunluk iv aminoasit
verdigini bildirmistir '22. Bazi klinisyenler standart ami-
noasit solisyonlarini kullandiklarini bildirirken, ¢ogun-
lugu bozulmus plazma aminoasit i¢eriginin dizeltiimesi
amaciyla DZAAleri 6ngdrmdislerdir®#41142 Y{iksek arte-
riyel amonyak dlzeylerinin KY hastalarinda kot sonug
bagimsiz gostergesi olarak bilinmesinden beri, izlenen
amonyak duzeylerine gére aminoasit verilmesinin ayar-
lanmasi akilci gérinmektedir 4345, Patofizyolojik gortgler
DZAAlerden zengin karaciger uyumlu sollsyonlarin kul-
lanimi icin bir gerekge saglarken, AKY’nde higbir klinik ca-
lismada standart solUsyonlarla karsilastirmada bir sonug
yarari gorilmemistir.

Yeterli metabolik izlem yetersiz alima bagli substrat
asir yukunu onlemek substrat kullanimina besin mad-
desi verilmesini uyarlamak Uzere gereklidir. Bu amagla,
plazma glukoz (hedef: 5-8 mmol/L), laktat (hedef: < 5.0
mmol/L), trigliseridler (hedef: < 3.0 mmol/L) ve amonyak
(hedef: < 100 pmol/L) diizeylerinin siki kontroli gereklidir.

Asetaminofen’e bagl karaciger hasari sonrasi hipo-
fosfatemili hastalar daha iyi bir prognoza sahiptir. Siddetli
hipofosfatemi, bununla birlikte, solunum yetmezIigi, sinir
sistemi ve eritrosit disfonksiyonuna yol acar' ve bu ne-
denle, serum fosfat dlizeyleri izlienmeli ve karaciger reje-
nerasyonunu desteklemek igin dizeltilmelidir.
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ANAHTAR KELIMELER

Kaseksi,

Kanser,

Kemoterapi kilavuzu,
Klinik pratik,

Enerji sarfiyati,

Kanita dayall,

Kilavuz,

Glutamin hematopoetik kok
hlcre transplantasyonu,
intraven®z niitrisyon,
Malnatrisyon,
Parenteral nutrisyon,
Radyoterapi,
Kemoterapi,

Cerrahi,

TUmor gelismesi,
Yetersiz nutrisyon

OZET

Parenteral nitrisyon, enteral nitrisyonun mimkin olmadigi, kontrendike oldugu veya
hasta tarafindan kabul edilmedigi ve normal gida aliminin yetersiz oldudu olgularda besin
aliminin saglanmasi veya artiriimasi imkanini sunar.

Bu rehberler kanser hastalarinda parenteral niitrisyon kullanimina yonelik kanita dayal
Onerileri saglamayi amaclamaktadir. Bunlar, son 30 yildaki ilgili yayinlari ve onkolojide
enteral nltrisyon ESPEN rehber sonuglarini paylasan tarzda resmikabul gérmis stan-
dartlara uygun disiplinler arasi bir uzman grubu tarafindan hazirlanmigtir.

Yetersiz beslenme ve kaseksi kanser hastalarinda sik¢a goértlmektedir ve kétl prognoz
belirteci, dolayisiyla artmis morbidite ve mortaliteden sorumludur. Codu parenteral niit-
risyon endikasyonu enteral nitrisyonla paraleldir (Kilo kaybi veya gida aliminda 7-10
glinden fazla azalma), fakat sadece herhangi bir sebeple oral ya da enteral beslenmeyen
olgular parenteral nitrisyon adayidirlar. Standart bir beslenme rejimi kisa sureli parente-
ral nitrisyon icin tavsiye edilebilirken birkag hafta intraven6z beslenen kasektik olgular
yaglarin metabolizasyonu igin fazla kapasiteye sahip olduklarindan yuksek yag-glukoz
orani Onerilebilir. Parenteral nitrisyona kisith cevap beslenme rejiminin yetersizliginden
ziyade daha ¢ok kaseksi sendromunun karakteristigi olan metabolik bozulmanin varhigini
(veya salt nutrisyonel destegin kisa siresini) yansitmaktadir. Perioperatif parenteral niit-
risyon sadece enteral niitrisyonun uygun olmadigi malndtrisyonlu olgularda 6nerilmekte-
dir. Cerrahi disi normal beslenme durumuna sahip onkolojik olgularda higbir avantaj gos-
terilemediginden ve artmis morbidite ile iligkili bulundugundan rutin parenteral nitrisyon
onerilmemektedir. Buna ragmen, hematopoetik kok hilicre transplantasyonu uygulanacak
olgularda yarari gésterilmistir. Kisa sureli parenteral nutrisyon kemoterapi ve radyoterapi-
ye bagl akut gastrointestinal komplikasyonlu olan olgularda genellikle kabul gormektedir
ve uzun slreli (evde) parenteral nltrisyon, subakut veya kronik radyasyon enteropatisi
olan olgularda bazen hayat kurtarici manevra olacaktir. inkiirabl kanser hastalarina evde
parenteral nitrisyon hipofajik veya (sub) obstriikte olgularda (kabul edilebilir performans
durumu varsa) eger timor yaylimindan énce agliktan veya az beslenmeye bagli élecek-
leri tahmin ediliyorsa tavsiye edilir.

Dog.Dr.Diclehan Unsal - Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Radyasyon Onkolojisi Bilim Dali Ogretim Uyesi
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Onerilerin 6zeti: Cerrahi Disi Onkoloji

Konu

Oneriler

Diizey Sayi

Beslenme Durumu

Endikasyonlar

Nutrisyon sartlar

Perioperatif bakim

Cerrahi digi tedavi sirasinda

inkiirabl hastalar

Hematopoetik kok hiicre

transplantasyonu (HSCT)

Tumor biuylumesi

On uyarilar:

Tam dlanyadaki cerrahi disi onkoloji pratigindeki, sik-

Tum kanser hastalarinda beslenme degerlendirmesi timoér teshisiyle baslamali ve genel
durum iyice bozulmadan ve normal duruma déndiirme sansi varken nitrisyonel midahale
erken baslatilacak sekilde her vizitte tekrarlanmahdir.

Kanser hastalarinda toplam ener;ji tiketimi yataga bagimlilarda 20—25 kcal/kg/glin ve
ambulatuar olgularda 25-30 kcal/kg/glin seklinde saglikl kisilere benzer varsayilabilir.

Sadece kisa sureli parenteral nitrisyona (PN) gereksinimi olan hastalarin gogunda 6zel
bir formUlasyona ihtiyag yoktur.

Genelden daha ytiksek lipid ylzdesi (6r: %50lik protein disi enerji) kullaniimasi uzun streli
PN’a ihtiyag duyan kaseksililerde yaral olabilir.

Kanser hastalarinda PN’ un terapétik hedefleri;

. yetersiz beslenme ve kaseksinin énlenmesi ve tedauvisi,

. anti-timoral tedavilere uyumu artirma,

. anti-timoral tedavilerin bazi istenmeyen yan etkilerini kontrol etme,

. yasam kalitesinde diizelme yoluyla fonksiyon ve gidisati iyilestirmedir.

PN, intestinal basarisizlik yaratan gastrointestinal sorunu ve afaji durumu olmayan onkolo-
ji hastalarinda etkisiz ve muhtemelen de zararlidir.

PN siddetli mukozit veya siddetli radyasyon enteriti olan olgularda énerilmektedir.

Siplemental PN, yetersiz gida ve enteral aliminin (tahmin edilen eneriji tiiketimini %60'dan
azi) 10 glinden fazla olacag! beklenen olgularda tavsiye edilmektedir.

Oral veya enteral besin alimi yeterliyse PN 6nerilmez.

Sistemik inflamasyon varliginda kanser hastalarinda tim viicut protein anabolizmasinin
saglanmasi oldukga gii¢ géziikmektedir. Bu durumda beslenme miidahalesine ilave olarak
inflamatuar yanit modile etmek igin farmakolojik girisimler de énerilmektedir.

On veriler insiilinin potansiyel pozitif roliinii vurgulamaktadir (Diizey C). n-3 yag asitleri
konusunda veri bulunmamaktadir

Perioperatif PN, EN’ un mimkin olmadigi zamanlarda yapay beslenme icin malntrisyon-
lu olan olgularda onerilmektedir.

Perioperatif PN beslenme durumu iyi olanlarda kullaniimamalidir.

Kemoterapi, radyoterapi veya kombine tedavi sirasinda rutin PN kullanimi
onerilmemektedir.

Eger olgular malnitrisyonlu ise veya 1 haftadan daha uzun sirecek bir aglik periyodu ile
karsi karsiya ise ve EN mumkin degilse PN Onerilebilir

Barsak yetmezliginde,(1) EN yetersizse, (2) timdr progresyonuna bagli beklenen sagka-
lim 2-3 aydan uzunsa, (3) PN’ un performans durumu ve yasam kalitesini koruyacagi ve
dizeltece@i umuluyorsa, (4) hasta bu tarz beslenme destegini talep ediyorsa PN tercih
edilmelidir.

Kilo kaybi ve azalmis besin alimi olan inkirabl kanser hastalarinin stiplemental PN ile
desteklenmesinde muhtemel yarar mevcuttur.

HSCT hastalarinda PN siddetli mukozit, ileus veya inatgi kusmasi bulunanlara
saklanmalidir.

HSCT hastalarinda PN’ un baslatilma zamani konusunda net bir 6neri yapilamamaktadir.
Olgular ihtiyaglarinin yaklasik %50'sini enteral olarak tolere edebilir olduklarinda PN’ un
kesilmesi g6z 6ninde bulundurulmalhdir.

HSCT hastalari PN'a glutamin eklenmesinden yarar gorebilir.

PN timore besin saglamasina ragmen bunun gidisat Uzerinde olumsuz etkisi olduguna
dair higbir kanit yoktur. PN’ un klinik olarak endike oldugu durumlarda bu yaklagimin kan-
ser hastasini besleme karari tizerinde higbir etkisi olmamalidir
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4.1

formatta verileri sunmay1 amaclamislardir. Cogu durum-

sun sonucudur.

likla geligkili bir alan olarak goérilen parenteral nutrisyon

kullanimindaki belirli farkliliklari sunma firsati olarak de- 4. Tiimoér ve beslenme durumu:
gerlendirilmigtir. Yazarlar, ortak klinik problemleri belirle-

yen ve kanita dayali onerilerin net olarak saptanabilecedi 1 1. Kanser kaseksisi nedir?

da kanit guglu degildir ve bazi dneriler uzman konsensu-
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Klinik bakis acisindan, kanser kaseksisi standart
niitrisyonel destege kotii veya sadece kismi cevap
veren, kronik, progresif, istemsiz kilo kaybi ile karak-
terize kompleks bir sendromdur ve siklikla anoreksi-
ya, erken doyma ve asteni ile iliskilidir. Genellikle iki
bilesenden olusur: azalmis besin alimi (gastrointesti-
nal kanalin tiimér tarafindan tutulumuna veya sitokin-
ler ve benzeri anoreksiyayi uyaran medyatorlere bagl
olabilir); ve sistemik proinflamatuar siirecin aktivas-
yonuna bagli metabolik degisimler.

Metabolik degisimlerin sonucu, insiilin direnci,
artmig lipolizis, viicut yag kaybi ile birlikte normal
veya artmig lipid peroksidasyonu, kas kitlesi kaybi
ile birlikte artmis protein déngliisii ve akut faz pro-
teinleri iiretiminde artisi icermektedir. Birgok kan-
serde gelisen sistemik inflamatuar reaksiyon, istah
kaybi (anoreksiya) ve kilo kaybinin 6nemli bir nede-
nidir. Azalmis istah, kilo kaybi, metabolik degisik-
likler ve inflamatuar durum kanser kaseksisi veya
kanser anoreksi-kaseksi sendromu olarak ifade edi-
lir. Sitokinlerin baslattigi bu metabolik degisiklikler;
kasektik hastalarin beslenme destegi sirasinda viicut
hiicre kiitlelerini geri kazanmalarini engeller, kisalmig
yasam beklentisi ile iliskilidirler ve sadece ekzojen
besinlerle giderilemezler.

Bu metabolik degisiklikleri modiile etmek i¢in ya-
pilacak denemeler kanser hastalarinin tedavisine en-
tegre edilmelidir. Tiim kanser hastalarinin niitrisyo-
nel degerlendirmesi tiimériin teshisinde baglatiimali
ve genel durum iyice bozulmadan ve normal duruma
déndiiriilme sansi varken beslenme miidahalesi er-
kenden baslatilacak sekilde her vizitte tekrarlanmali-
dir (Diizey C).

Yorumlar: Kilo kaybi ve orta, agir derecede malnut-
risyon ile malign hastalikta sik karsilasilirken ¢ogu ti-
morli olguda artmis inflamatuar belirtegler goriimekte-
dir'-. Sitokinler, katabolik hormonlar ve diger dlizenleyici
peptidlerin salinimi kanserli hastanin konakgi dokulari-
na primer bir reaksiyon gibi gézikmektedir'-3. ilave ola-
rak, timor lipid mobilize edici faktor (LMF) ve proteoliz
indukleyici faktor (PIF) gibi timor hiicrelerinden retilen
maddelerin katabolik sinyallere eklendigi, daha sonra-
sinda sitokin Uretimini ve akut faz yanitini stimile ettigi
rapor edilmektedirst. Sistemik inflamatuar reaksiyonun;
istahta’, kilo kaybinda®'" rol oynayabilecegi ve timor ge-
lisimini kolaylastirabilecegi'>'® sanilmaktadir. Sitokin ba-
gimh metabolik degisiklikler kasektik hastalarin beslenme
destegine ragmen vucut hlcre kitlesini geri kazanmasini
engelliyor'* ve azalmis sagkalim beklentisi ile iligkili go-
zikmektedir. 4881517

insiilin direncine bagli olarak bozulan glukoz toleran-
sI, kanser hastalarindaki erken bulgulardandir'. insiilinin
katabolik hormonlarla iligkisi degisir ve hem kortizol sali-
niminin artmasi, hem de insulin/ kortizol oranin azalmasi
stk gorilir?', Bunun sonucu olarak glukoz dénliisimi ve
glukoneogenez artar®. Kanser hastalarindaki kilo kaybina
hem yag kaybi hem de artmis plazma trigliserid dizeyi
eslik eder. Lipid oksidasyonu normal ya da artmis olabilir.
Lipid metabolizmasindaki bu degisikliklerin nedeni henuz
net degildir>. Ancak artmis lipoliz sikga gozlenmektedir

2021 @szamanl olarak glukoz oksidasyonu bozulmusken
lipid oksidasyonu da artar 2'-2% veya normalin st diizeyin-
dedir?. Bu gozlemler, kanser hastalarinin beslenmesinde
yag/karbonhidrat oraninin arttirimasina yonelik tavsiye-
leri destekler niteliktedir.

Pro-inflamatuar ortam®? iskelet kasinda proteolizi in-
diikler®?¢, kas kitlesinde azalma ve eszamanli olarak akut
faz proteinlerinin Uretiminde artisla sonuclanir. ATP ve
ubiquitin bagimli proteozom proteolitik sistemi erken do-
nemde aktive olur? 28,

Anoreksi-kaseksi sendromunun fenotipik paternine
ilerleyen metabolik ve molekuler mekanizmalarin timaor
blylme ve gelismesinin erken evresinde bile aktif olmasi
nedeniyle onkologlarin bu durumu erken safhalarda far-
makolojik mudahaleler ve beslenme destegi ile muhtemel
Onlenebilir veya en azindan geciktirilebilir seklinde dikka-
te almasi gerekmektedir?.

Kaseksi, basit acgliga bagli yetersiz beslenmeden ko-
layca ayirt edilemeyebilir; Hem kasektik hem de yetersiz
beslenen olgular vicut agirliklarini kaybeder ve anorektik
olabilirler; ancak basitce yetersiz beslenen olgular protein
kitlelerini koruma egilimi gosterirler, istirahat enerji tuketi-
mini azaltir ve genel durumlari geri ddnisimsiz bir sekil-
de baskilanmamigsa beslenme destegine c¢ok iyi cevap
verirler. Aksine kasektik olgularin yag ve kas kitlesinde
deplesyon (santral protein kitlesini koruyarak) mevcut-
tur. Enerji ihtiyaci adaptasyonunda nutrient tikenmesine
yol agacak kadar basarisizdirlar ve besin desteginden
yarar saglamalarini engelleyecek inflamatuar bir cevap
gelistirirler.

1.2. Kanser beslenme durumunu etkiler mi?

Evet. Kilo kaybi, kanser hastalarinda siklikla ilk
semptomdur. Primer tiimériin tipi ve hastaligin ev-
resine bagl olarak kilo kaybi %30 ile %80°den fazla
olguda rapor edilmektedir ve %15’inde ciddidir (her
zamanki viicut agirliginin %10°dan fazlasinin kaybi).

Yorumlar: Tumoér tanisi éncesindeki kilo kaybi, pri-
mer timorin yerlesim yerine bagl olarak %31-87 olgu-
da gelismekte olarak raporlanmistir®™-3*. Tim hastalarin
%15’'inde tani aninda, son 6 ay igerisinde her zamanki
kilosunun %10’'undan daha fazla istemsiz ciddi kilo kay-
b1 bulunmustur. Pankreas ve mide kanserli hastalarin
%85’inde teshis sirasinda kilo kaybi olusmustur ve bun-
larin %30’unda bu kayip ciddi diizeydedir®'. Kilo kaybi-
nin sikligr ve ciddiyeti timor evresi ile koreledir®. Eger
tedavi toksisitesi timor yanitinin dnline gecerse kanser
tedavileri anoreksi ve/veya azalmis besin alimi ile iligkili
olmaktadire?7,

1.3. Beslenme durumu klinik gidis ve prognoz et-
kiler mi?

Evet. Bozulmus beslenme durumu; diisiik yagsam
kalitesi, diigiik aktivite diizeyi, artmig tedaviye bag-
I istenmeyen reaksiyon, tiimériin tedaviye azalmis
cevabi ve azalmis sagkalim ile iliskilidir. Bir sebep-
sonug iliskisi muhtemel géziikmesine ragmen heniiz
ispatlanmamigtir.
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Yorumlar: Longitudinal galismalar kilo kaybi olan kan-
ser hastalarinin prognozunun kilosu sabit kalan hastala-
rinkine kiyasla daha kot oldugunu gdstermistir. TUmor
evresi ve onkolojik tedaviye cevapsizlik sagkalim icin
major prognostik faktor olmasina ragmen, genis bir lite-
ratlr kilo kaybinin medikal onkoloji hastalarinda azalmis
sagkalimin anlamli ve siklikla bagimsiz bir belirleyicisi
oldugunu gostermistir®®6, Viicut proteinlerinin tikenme-
si kotu sagkalimla iligkilidirt”. Malndtrisyonlu kanser has-
talari cevap orani ve cevabin sirekliligi agisindan koétu
kemoterapi yanitina sahiptirler 34485 jlave olarak, mal-
ndtrisyonlu kanser hastalari, ylksek hastaneye yeniden
basvuru oranlarina, uzun yatis siirelerine®’, artmis semp-
tom sikayetlerine®? ve azalmis yasam kalitesine sahiptir-
ler34+%3, Giincel bir calismada, total viicut nitrojeni meme
kanserli hastalarda kemoterapi sonrasi nétropeninin en
glcll prediktéri bulunmusturt. Yetersiz beslenme, do-
layisiyla, hastahdin ciddiyeti ve kétu prognozun belirteci
olarak g6zikmektedir. Terminal kanser hastalarinin %4
ile 23’0 kaseksi nedeniyle ollrler 5558,

1.4. Kanser istirahat enerji tliketimini etkiler mi?

Siklikla evet. Kanserin kendisinin istirahat enerji
tiiketimi lizerinde tutarli bir etkisi yoktur. Ancak on-
kolojik tedavi enerji tiiketimini degistirebilir. Kisisel
olarak oél¢iilmemisse pratik hedefler icin kanser has-
talarinda toplam enerji tiiketimi yataga baglilarda 20—
25 kcal/kg/giin ve ambulatuar olgularda 25-30 kcal/
kg/giin seklinde saglikli kisilerdekilere benzer olarak
varsayilabilir (Diizey C).

Yorumlar: Istirahat enerji tiiketimi (resting energy
expenditure-REE) tahmin edilen enerji tiketimiyle iliski-
li olarak degismeyebilir, artabilir veya azalabilir. Bundan
dolayi aksini gosterecek bir veri olmadigi surece kanser
hastalarinin eneriji ihtiyaclari normal olarak kabul edilme-
lidir. Aktif kanseri olan hastalarin %25’'inde REE, tahmin
edilen enerji tuketimine kiyasla dlgim igin altin standart
yontem olan indirekt kalorimetre ile %10 artmis, %25’inde
ise %10°'dan daha fazla azalmistir. Tek tek olgular igin
hatanin genigligi ve yonl tahmin edilememektedir 5,
Géthenburg Universitesinin genis deneyiminde, benzer
fiziksel aktivite, viicut kompozisyonu ve yasta olan kont-
rolle kiyaslandiginda kilo kaybeden kanser hastalarinin
yaklasik %50’si hipermetaboliktirs!, ve kilo kaybi ve hi-
permetabolizma spontan gida aliminda artigla kompanze
edilememektedir. Farkli tumor tiplerine bagl olarak bazi
degisiklikler vardir: bazi yazarlar gastrik ve kolorektal
kanserli hastalarda normal REE®?%® pankreatik ve akci-
ger kanserli olgularda beklenenden daha fazla REE®-%
raporlamaktadirlar. Akciger kanserli olgulardaki REE arti-
s sistemik inflamatuar yanit varligina baghdiré®.

Ancak istirahat enerji tiketimi ve fiziksel aktivite ener-
ji tiketimini kapsayan total eneriji tliketimini (total energy
expenditure-TEE) g6z 6nine aldigimizda, ilerlemis kan-
ser hastalarinda saglikli bireyler icin predikte edilen de-
gerlerle kiyaslandiginda asil olarak azalmis fiziksel aktivi-
te nedeniyle bu deger genellikle azalmigtiré+ss

Giyilebilen bir cihaz olan “sense-wear armband”

kullanimindan elde edilen son veriler sabit kilolu 16semik
hastalar ve gastrointestinal timorlU kilo kaybeden hasta-
larin TEE degerinin sirasiyla 24 ve 28 kcal/kg/gun civarin-
da oldugunu belirtmektedir.

Kanser tedavisinin enerji tlketimi Gzerindeki etkileri ir-
deleyen az sayida ve tutarsiz veri mevcuttur. Hansell ve
arkadaglar 15 kolorektal kanser hastasini incelemis ve
kuratif cerrahi ve karaciger metastazlarinin REE lzerinde
bir etkisini gosterememislerdir 2. Fredrix ve arkadaslari
ise saglikh kontrol grubu ile 104 mide veya kolorektal kan-
serli veya 40 kiiglk hicreli disi akciger kanserli hastada,
cerrahiden 6nce ve bir yil sonraki REE'’yi kiyaslamiglar-
dir. Gastrointestinal kanserli hastalarda baslangicta nor-
mal olan REE cerrahi sonrasi hafif¢e yukselmistir. Akciger
kanserli hastalarda ise REE baslangicta yuksek, ancak
kiratif cerrahi sonrasi diisik bulunmustur. Timorin tek-
rarladigi durumlarda bu disme gézlenmemistir. Yeni tani
almis 12 kiguk hicreli akciger kanserli hastada kemo-
terapi hem dolasimdaki inflamatuar medyatérleri hem de
REE’yi azaltmigtir®.

1.6.Kanser hastalari belirli bir besin profiline ihtiyag
duymakta midir?

Muhtemelen evet. Sadece kisa siireli PN’a ihti-
yac¢ duyan ambulatuar veya hospitalize kanser has-
talarinin biiyiik ¢cogunlugu (cerrahi hastalari, KT ve
radyoterapinin ciddi istenmeyen gastrointestinal
etkileri nedeniyle barsak istirahatine ihtiya¢c duyan
hastalar vb.) herhangi spesifik bir formiilasyona ih-
tiyagc duymamaktadir. Buna ragmen, enerji siibstrat
metabolizmasinda anormallikler olmasi nedeniyle
birkag haftalik PN’a gereksinimi olan belirli kaseksisi
olan kanser hastalarina 6zel bir dikkat harcanmalidir.
Patofizyolojik ve klinik incelemeler ek karisimda nor-
malden daha yiiksek oranda (6r: protein digi enerji-
sini %50’si) lipid kullaniminin yararl olacagini éner-
mektedir (Diizey C).

Yorumlar: 1971 yilindan beri kanser hastalarinda ya-
gin etkin sekilde mobilize edilerek enerji kaynadi olarak
kullanildigi bilinmektedir. Kanser hastalarinda yag emdlsi-
yonlari kullanmanin mantidi uluslar arasi literattrde rapor
edilen birkag sofistike galismadan koken almakta™ 77378
ve devamindaki dnculere inanmaktadir.

Birkag yazar’®7'.73-75 hem sabit kilolu hem de kilo kay-
beden kanser hastalarinda post-absorptif evrede 6.3 ile
17 kcal/kg/gin’e karsilik gelen 0.7—-1.9 g/kg/giin (istirahat
metabolik tiketiminin %60-78’i civari) endojen yagdin etkin
mobilizasyonu ve oksidasyonunu bildirmektedirler.

LCT veya LCT/MCT emiilsiyonlarinin uygulanmasi
sonrasinda lipid klirensi (g/kg/giin) saghkli kontrollerde,
sabit kilolu ve kilo kaybeden kanser hastalarinda sirasiyla
1.4,2.3 ve 3.5 veya 1.2, 1.6 ve 2.1 olarak raporlanmigtir.

LCT veya LCT/MCT emuilsiyonlarinin malnutrisyonlu
kanser hastalarinda infiizyonu sonrasinda oksidasyon hizi
(g/kg) sirasiyla 1.3-1.6 veya 0.62 olarak raporlanmistir’.

Bazi arastirmacilar lipidin uzun dénem kullaniminin

potansiyel toksisitesini géz énune alarak 1 g/kg/gin’den
daha fazla kullaniminin kisitlanmasini 6nermektedirler.
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Bu tavsiyeleri baglica soya yag emdulsiyonlari tecribesi-
ne dayandiginin ve LCT/MCT verilerinin daha tmit verici
oldugunun belirtiimesi 6nemlidir. Carpentier ve arkadas-
lar”” 3—-6 ay sureyle karisik emilsiyon alan 20 EPN’li
olgunun iyi karaciger toleransi gosterdigini raporlamistir.
Simoens ve arkadaslari %50 MCT, %40 LCT ve %10 balik
yagi (wt:wt:wt — 5:4:1) iceren lipid emulsiyonunun plazma
triasilgliseral klirensini, %50 MCT ve %50 LCT'li kontrol
(5:5)'le kiyaslamiglardir. Mikst emdlsiyon partikillerinin
%10 balik yagi ihtiva etmesi inflize triasilgliserol plazma
klirensini artirmistir (%18, p<0.0001). 5:4:1 emdlsiyonun
hizli eliminasyonu, hizli intravaskuler lipolizden ziyade
kalinti partiktllerin hizli alimiyla baglantili gdéziikmektedir.
Ek olarak, her 5:4:1 emuilsiyon inflizyonu trombositlerde
7 kat ylkselme olacak sekilde kan hiicre fosfolipidlerinde
EPA konsantrasyonunu artirmis ve 4 inflizyon sonrasinda
I6kositlerde 2 kat artis saglamistir.

Kanser hastalarinda yag infuzyonunun etkilerini irde-
leyen literatlr verileri azdir. Shaw ve Holdaway™ intrali-
pid (yaklasik 29 kcal/kg/glin) inflzyonunun alt gastroin-
testinal timorli olgularda net protein metabolizmasini
belirgin azalttigini, Ust Gl timorlerde etkisiz oldugunu
bildirmislerdir.

Glukoz tabanli PN, kanser hastalarinda su ve sodyu-
mun pozitif dengesine neden olabilir 82, Potent antinat-
riiretik ve antiditretik hormon olan insulin bu etki icin en
olasi medyatordir®. Uzun sireli PN’a gereksinim duyan
kanser hastalarinin blytk c¢ogunlugu peritoneal karsi-
nomatozise bagli (sub-akut) intestinal obstriksiyon ne-
deniyle kasektik ve hipofajiktir. Bu durum siklikla ekstra-
selller su hacminin artmasi ile baglantilidir ve glukozun
fazla uygulanmasi intravendz beslenmenin kesilmesine
zorlayacak olan peritoneal efiizyon olugsumuna kolaylik-
la zemin hazirlayabilir. ilave olarak, halihazirda var olan
bulanti veya morfin uygulaniimasi antididretik hormonun
asiri Uretimi ile baglantihdir.

Hematolojik malignansi nedeniyle allojenik kemik iligi
tranplatasyonu uygulanan hastalardaki bir ¢alisma, yUk-
sek LCT parenteral beslenme rejimleri aldiklari zaman
daha dusuk 6limcul akut vs. host hastalik oranlarini gos-
termistir 84,

Sonug olarak, birebir yag-glukoz enerji orani kanser
hastalarinda anlagilir standart bir yaklagim olabilir ve
plevral veya peritoneal eflizyonlar bu yaklasimi kisitladigi
zamanlarda daha yuksek oranlar denenebilir.

LCT emdilsiyonlari ile birlikte raporlanan istenmeyen
etkilerin ¢cogunlugu lipid infizyon hizi burada 6nerilen
miktarlarin ¢ok Ustiinde olan, 2.6g/glinde daha fazla ol-
dugu zaman olugsmaktadir®.

Kanser hastalari igin optimal nitrojen kaynagi su asa-
mada belirlenememektedir®. Oneriler, minimum ami-
noasit miktari 1g/kg/gin® ve hedef 1.2-2g/kg/glin®"8
seklindedir.

2. PN Endikasyonlari ve Hedefleri:

2.1.Kanser hastalarinda PN’ un ézellikli beslenme
hedefleri nelerdir?

Kanser hastalarinda PN’ un terapétik hedefleri:

-Yetersiz beslenme/ kaseksiyi 6nleme ve tedavi etme,
-Anti-tiiméral tedavilere kompliansi artirma,

-Anti-tiiméral tedavilerin bazi istenmeyen etkilerini
kontrol etme,

-Yasam kalitesini diizeltme yoluyla, fonksiyon ve
gidisatta diizelme saglamaktir (Diizey C).

PN, intestinal yetmezlik agisindan hi¢bir gastro-
intestinal nedenin bulunmadigi afajik olmayan onko-
loji hastalarinda etkisizdir ve muhtemelen zararlidir
(Diizey A).

PN, siddetli mukoziti veya siddetli radyasyon ente-
riti olanlarda 6nerilmektedir (Diizey C).

Yorumlar: Kanser bakiminda PN’u g6z 6niinde bulun-
durmada yeterli nedenler mevcuttur; fakat sadece bunun
efektif oldugunu belirleyen kanitin bulundugu zamanlarda
kullanimi mantiklidir. Genel olarak, bu kanit eksiktir. PN’
la yapilan ve nutrisyonel yararin belirlenemedigi calisma-
larin gogunlugunda PN konvansiyonel beslenme rejimle-
ri icerisinde uygulanmis ve asikar kaseksinin metabolik
degisikliklerinin Ustesinden gelememistir. PN, genellikle
hospitalize hastalarda olmak Uzere kisitli zaman periyot-
larinda kullaniimigtir, bircok aydir var olan malnutrisyon
durumunun geri ¢evrilmesinin imkansiz oldugunun kani-
tidir. Calismayan bagirsakli afajik hastalari igceren uzun
dénemli galismalarda, PN’ un olmadigi kontrol koluna sa-
hip olunmasi etik olarak kabul edilemez bir durumdur, bu
nedenle herhangi prospektif kontrolli potansiyel yarar ka-
niti bulunmamaktadir. Ancak, kisa dénem PN’ un yararini
irdeleyen calismalari, daha ¢ok tercih edilen uzun dénem
PN’u kapsayanlardan ayri tutmak énemlidir.

Genis paylasilan sistematik bir derleme ve Amerikan
Gastroenteroloji Birligi adina yapilmis adjuvant PN ile
PN’suz beslenmeyi kiyaslayan randomize klinik ¢calisma
(randomized clinical trial-RCT)’larin meta-analizi®®, PN’
un daha yuksek komplikasyon ve enfeksiyon oranlarina
sahip oldugu ve onkolojik gidisatta hicbir yarari olmadi-
gini gostermistir (Seviye 1a). Dahil edilen tim calisma-
larin gecen ylzyila ait olmasi, beslenme rejimlerinin su
an optimal kabul edilenden ¢ok uzak olmasi ve baslica
malnutrisyon ve/ veya afajinin, hastalarin ¢alismalara da-
hil edilmesi igin absollt kriterler olmamasi nedeniyle bu
sonuglar elestirilmistir.

Bu nedenle PN, kanser hastalarinda yararsiz ve muh-
temel zararlidir sonucu sadece beslenmesi bozuk veya
hipofajik olmayan olgularda ilave tedavi olarak kullanilirsa
gecerlidir (Seviye 1a) (Duzey A).

Hicbir calisma kemoterapi veya radyasyon tedavisi-
nin yan etkilerini énlemede PN’ un yararini bildirmemis-
tir, fakat PN’ un etkinliginin siddetli mukozit veya siddetli
akut radyasyon enteriti olustugu zaman oldugu ulusla-
rarasi olarak kabul edilmektedir®® (Seviye Il) (Dlzey C).
Sub-akut ve kronik radyasyon enteropatisi olan olgularda
uzun sureli PN’ un degeri iyi bilinmektedir®'2 (Seviye I)
(Dizey C) (Ayrica EPN konusunda ESPEN rehberlerine
da bakiniz).

2.2.PN ne zaman baslatiimalidir?

Eger hasta yetersiz beslenmisse veya eger
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hastanin 7 giinden daha fazla siire beslenemeyece-
gi oéngoriililyorsa beslenme destegi baslatiimalidir.
Ayrica 10 giinden daha fazla siire yetersiz gida alimi
(beklenen enerji tiiketiminin %60’indan daha az) 6n-
goriiliiyorsa da baslatiimalidir. Bu tarz olgularda bes-
lenme destegi herhangi bir nedenle enteral yolla ve-
rilemiyorsa, ven araciligiyla verilmelidir. Siiplemental
PN giincel oral/ enteral alim ile tahmin edilen ihtiyaglar
arasindaki farki yerine koymalidir (Diizey C). Oral veya
enteral yolla besin aliminin yeterli oldugu durumlarda
PN vermenin higbir gerekgesi yoktur, bu nedenle bu
durumlarda PN uygulanmamalidir (Diizey A).

Yorumlar: Azalmis gida alimini belirlemede 24 saatlik
alimin sorgulanmasi (“24 hour recall”) genellikle yeterlidir.
Eger bireysel olarak bu zor olursa, hastaya hastalik énce-
si gida aliminin %50’sinden az (az alim) veya %25’inden
daha az (minimal alim) olup olmadidinin sorulmasi uygun
olabilir. Gorsel beslenme atlasinin kullanimi, hastanin
gunlik besin alimini belirlemesine yardimci olmak igin
Onerilmektedir.

2.3. PN kanser hastalarinda beslenme durumunu
koruyabilir veya dtizeltebilir mi?

Evet, fakat sadece beslenme yetersizligi asiri de-
gilse yapabilir.

Baglica yetersiz besin alimi nedeniyle kilo kaybe-
den hastalarda, yapay besin destegi beslenme duru-
munu korumak veya en azindan gelecekte beslenme
bozuklugunun énlenmesi i¢in saglanmalidir. Bu ayni
zamanda yasam kalitesinin korunmasina da yardimci
olabilir. Beslenme durumundaki herhangi bir diizel-
me az orandadir ve kilo kaybinin baglica hipofajiye
bagl oldugu zamanda bu siklikla beklenir. Sistemik
inflamasyon varliginda kanser hastalarinda tiim vii-
cut protein anabolizmasinin saglanmasi oldukg¢a zor
go6ziikmektedir. Bu durumda, beslenme miidahalesi-
ne ilave olarak inflamatuar yaniti modiile edecek far-
makolojik girisimler 6nerilmektedir (Diizey C).

Yorumlar: Kisa siireli deneysel calismalar®-*" hem
kanser hastalarinin metabolizmasinin dengelenmesin-
de PN’un sinirh etkinligini hem de PN ve EN arasindaki
esdegerliligi gostermektedir. Uzun sireli klinik ¢calisma-
lar birkac tanedir, ancak EPN tecriibesi®®'® bu formda
besin desteginin afajide beklenenden daha uzun slre
hastalarin beslenme durumu koruyabildigini gostermistir.
Lundholm ve arkadaslari tarafindan *° uzun dénem PN’
un bazi beslenme yararlari kantitatif olarak tarif edilmistir.
PN’suz destek koluna randomize edilen hastalara kiyasla
planlanan miktarda eneriji ve nitrojeni alan (gereginde ven
araciliginda) olgular diizelmis enerji dengesine, artmis
vlcut yagi ve daha fazla maksimum egzersiz kapasitesi-
ne ilave olarak uzamis sagkalima sahip olmustur.

2.4.0zel substratlar veya modtilatérierle siiplemen-
tasyon kanser hastalarinda faydali midir?

ik veriler insiilinin potansiyel pozitif bir roliinii
onermektedir (Diizey C). n-3 yag asitleri lizerine bir
veri yoktur.

Yorumlar: Lundholm ve arkadaslari PN'u iceren op-
timal beslenme destegine ilave olarak subkutan insulinle
tedavi edilen kilo kaybeden kanser hastalarinda uzamis
sagkalim bildirmislerdir',

n-3 yag asitleri sliplemantasyonuna referans olarak,
kanser hastalarinda EPA konusunda yayinlanmig calis-
malarin son Cochrane sistematik derlemesinde'® konso-
lide kaseksili hastalarda oral EPA uygulamasinin yarari
olmadigl sonucuna varilmistir. Bu galismalarin dikkatli
bir analizi ile en azindan iki calismada tedaviye yonelik
mudahaleye gore c¢ikarilan sonuglarda yanlilik yaratacak
onemli eksiklikler oldugu (regete edilenden daha az EPA
uygulamasinin kapsanmasi) gosterilmistir. ilave olarak,
farkli 3 RCT’ de ¢calismanin kisa suresi veya gastrointesti-
nal trakta lokalize primer timorli hastalarin dahil edilme-
si (ve muhtemel yeterli besin aliminin saglanamamasi)
EPA'nin etkinliginin gosterilmesini 6nlemektedir. Oral EPA
uygulamasindaki bu major kisitlamalarin n—3 yag asiti uy-
gulamasi ile beraber yeterli enerji ve protein destegi int-
ravendz uygulanirsa kolaylkla Ustesinden gelinebilece-
gini dusudnmek ilgingtir. Ayrica, bu derleme 6zellestiriimis
nutrisyonel/ farmakolojik midahalelerle kaseksinin teda-
visinden 6te dnlenmesinin degerlendirildigi ileri RCT’lara
ihtiyaci puanlamada yetersiz kalmaktadir.

Parenteral EPA ile tecriibe perioperatif hastalarla kisith-
dir. Bu grupta kisa sdreli iv EPA uygulamasi ile hemostaz
acisindan glvenligi kanitlanmig'®, eikozanoidlerde bek-
lenen degisiklikleri yapmig'®71%® karaciger ve pankreas
fonksiyonlarini diizeltmig'®, postoperatif kemoradyotera-
piye bagl gelisen imminsipresyonu azaltmistir''®. Balik
yag! iceren lipid emulsiyonunun standart soya yag emdal-
siyonu ile kiyaslandigi son RCT’da zenginlestiriimis PN
ile belirgin daha kisa hastane yatis stiresi bildirmigtir'".

3. Ozel Durumlarda PN:

3.1. Perioperatif PN kanser hastalarinda endikemidir?

Evet. Perioperatif PN, EN’nun miimkiin olmadigi
yapay besin destegine aday malniitrisyonlu olgular-
da o6nerilmektedir (Diizey A).

Perioperatif PN iyi beslenen kanser hastalarinda
kullanilmamalidir

Yorumlar: En az iki randomize galisma, kilo kaybeden
kanser hastalarinda immin besinler igeren/ igcermeyen
perioperatif EN’un perioperatif PN’dan daha etkin oldugu-
nu gostermistir. Buna ragmen, eger herhangi bir nedenle
perioperatif EN yapilamiyorsa, 7-10 gunluk preoperatif
dénemde baslatilarak postoperatif donemde devam et-
tirilen perioperatif PN’un komplikasyonlari ve/veya mor-
taliteyi azalttig1 sadece malnutrisyonlu kanser hastalarini
iceren iki RCT"4™5 ve bir “post hoc” analiz"® ile gosteril-
mistir. Ayrica, cerrahide PN icin ESPEN kilavuzlarina da
bakiniz.

3.2. Kemoterapi, radyoterapi veya kombine
kemoradyoterapi sirasinda PN endikasyonu var
midir?

Kemoterapi, radyoterapi veya kombine tedavi
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sirasinda PN’un rutin kullanimi 6nerilmemektedir (Diizey
A).

Bununla birlikte eger hastalar malniitrisyonlu ise
veya 1 haftadan daha uzun bir siire aclikla karsi karsi-
ya ise ve enteral beslenme destegi yapilamiyorsa PN
oénerilmektedir (Diizey C).

Eger hastalarda kemoterapi veya radyoterapi ne-
deniyle gastrointestinal toksisite gelisirse, intestinal
fonksiyonu diizenleme ve besin kaybini 6nlemek igin
kisa siireli PN, EN’dan daha iyi tolere edilir (ve daha
etkindir).

Yorumlar: 2001 yilinda yayinlanan kemoradyotera-
piyle es zamanl nutrisyonel mudahaleler konusundaki
RCT’lari irdeleyen sistemik derleme, malnutrisyonu veya
hipofajisi olmayan hastalarda kemoterapiye eklenen
PN’un higbir yarari olmadigi ama muhtemel zarar vere-
cegini gostermistir®.

Bununla birlikte malnitrisyonu olan, hipofajik veya sid-
detli iatrojenik gastrointestinal komplikasyonlardan etkile-
nen olgularda PN o6nerisi glnlik klinik pratiginde basaril
sik¢a kullanimi ile desteklenmektedir. Bu durumda ran-
domize klinik ¢alismalar “equipoise” eksikligi nedeniyle
kolaylikla yapilamaz'é,

3.3. Inkiirabl kanser hastalarinda uzun siireli (evde)
PN &nerilmekte midir?

Bazen evet. Afajik inkiirabl kanser hastalarinda
sagkalim tiimériin progresyonundan c¢ok yetersiz
beslenme ile kisitlanabilir.

intestinal yetmezlikte, eger 1)enteral niitrisyon ye-
tersizse, 2)tiimér progresyonuna bagli beklenen sag-
kalim 2-3 aydan uzunsa, 3)PN’un performans duru-
mu ve yasam kalitesini koruyacagi veya diizeltecegi
bekleniyorsa ve 4)hasta bu tarz besin destegine is-
tekli ise uzun siireli PN 6énerilmelidir (Diizey C).

Yorumlar:inkirabl ve afajik/obstriikte kanser hastala-
rinda PN ve PN’suz beslenme kollarina randomizasyon
bu sartlarda etik olarak kabul edilebilir olmadigindan bu
hasta grubunda PN’un etkinligini degerlendiren glncel
RCT calisma mevcut degildir. ilave olarak, bu hastalarin
cogunlugu anorektik oldugundan ve PN’un bu durumu
veya baglantih asteniyi duzelttigine dair kanit olmadi-
gdindan PN’u palyatif bir tedavi olarak géz 6nline almak
zordur.

Kanser hastalarina EPN vermenin temel mantigi; total
makrobesin ac¢ligina tabi tutulan saglikli bireylerde sag-
kalimin zorla 2 ayi bulmasi ve malign obstriksiyonu olan,
besin destegi olmaksizin palyatif bakim alan hastalarda
ortalama sagkalimin 48 gin civarinda oldugunun farkina
varilmasidir'?'. Karsit olarak EPNicin secilenilerlemis kan-
ser hastalarinin %20-50’si 6 ay yasamaktadirlar'®'-103122,

Hastalarin ¢cogunlugu icin EPN’in devamlihgi maale-
sef kisa dGmurlidur. King ve ark.'? jinekolojik kanserli has-
talarda medyan 66.5 gunlik devamlilik kaydetmislerdir.
Diger calismalar medyan yaklasik 4 aylik bir stire belir-
lemislerdir'?*. King ve arkadaslari'?® cogu katetere bagl
sepsis olmak uzere %9luk EPN’ye bagli komplikasyon
orani bildirmistir, EPN’ye bagh 6lim yoktur. Cozzaglio’nun

calismasinda'?, tim EPN uygulanma periyodunun yakla-
sik %4’Unde hastaneye ¢ok sayida yeniden basvuru mev-
cuttur, ancak bu basvurularin sadece Ugcte biri EPN’ye
bagli gelisen komplikasyonlardan kaynaklanmaktadir.
Daha guncel veri 1000 kateter giiniinde 0.34 ile 2.68 olgu
olacak sekilde PN baglantih enfeksiyon sikligini belirt-
mektedir'?6-'2°, Bu veri tecriibeli merkezlerde uygulandi-
ginda kabul edilebilir hastaneye yeniden basvuru sayilari
ile EPN’nin goéreceli glivenli oldugudur.

ileri kanserde EPN’de diizelmis yasam kalitesi ko-
nusunda kanit zayiftir ve kullanimi tibbi yargilardan ¢ok
siklikla bir Ulkenin kiltiru veya palyasyona yaklasimini
gostermektedir. ilave zaman ve yasam kalitesinde muhte-
melen kuguk bir iyilesme ugruna komplikasyon riskleri ve
hastaneye yeniden basvurular iceren kompleks teknoloji
ile hastayl bogmak veya hastanin daha erken ama belki
daha onurlu sekilde 6lmesi ikilemi/ ¢ikmazi hala devam
etmektedir.

Literatlrde bildirilen dizelmis yasam kalitesinin EPN
uygulamasindaki kompleks teknolojiye mi yoksa kulla-
nimini gerekli kilan altta yatan hastaligin durumuna mi
bagli oldugu hala net degildir'®''32, King ve arkadaslari',
EPN Oncesi duruma kiyasla yasam kalitesinde genel bir
iyilesme gostermislerdir. Gastrointestinal rahatsizlik, bu-
lanti, kusma ve halsizlige ilave moral durumu ve sosyal
iliskileri de duzeltmistir. Hastalarin %16’si yeniden ev di-
sinda ise gidebilmis, %6.6’sI tatil yolculuguna gikmistir.
Bununla birlikte, bu ¢alismanin sonuglari yasam kalitesi
degerlendirmesi keyfi skorlama sistemi kullanilarak hasta
olgu notlarinin retrospektif degerlendirmesi ile klinisyen-
lerin goézlemlerini temel almasi yoniyle sorgulanmalidir.
Cozzaglio ve arkadaslari’®* da 3 aydan daha uzun sag-
kalim gosteren hastalarda yasam kalitesinde dizelmeyi
bildirdikleri calismalarinin sonuclarini direk hasta katilimi
yerine klinisyenin yargisina dayandirmiglardir.

Bozetti ve arkadaslari, validitesi kanitlanmis kansere
0zgu gereg olan Rotterdam Semptom listesini kullanarak
69 italyan hastayr EPN'nin baginda ve daha sonrasinda
aylik intervallerle degerlendirmislerdir. Hastalarin yari-
sI kaygilar, gerilim ve gelecek konusunda umutsuzluk-
tan yakinmiglardir. Anoreksiya, yorgunluk, enerji kaybi,
azalmig cinsel ilgi kanitlanmigtir. Cogu ev islerini yapma,
merdiven ¢ikma, eski islerini yapma, disarida yurime
veya ise gitmeyi yapamamislar veya bu aktiviteler icin
yardima ihtiya¢ duymuslardir. “Bugiin nasilsiniz?” diye
soruldugunda olgularin %58’ “iyi” olarak cevaplamistir.
EPN’nin 1 ay sonrasinda fiziksel, psikolojik ve aktivite de-
gerlendirmeleri agisindan hastalarin %50’sinde bozulma,
%40’ inda duzelme olmusg ve geri kalaninda ayni kalmistir.

italyan galigmalari'® ile hayatin son iki ay! sirasinda
yasam Kkalitesi her zaman bozulmasina ragmen 3 aydan
daha uzun sagkalim gésteren olgularda yasam kalitesin-
de duzelme veya korunma gdsterilmistir. Bu da EPN’nin
yasam kalitesi Gzerindeki pozitif etkisi igin hastanin en az
3 ay sagkalima ihtiyacini vurgulamaktadir. TUumor teghi-
si sirasinda en yuksek performans skoru olan hastalarin
daha iyi sagkalima ve yasam kalitesine egilimi olmus-
tur ve 50’den daha fazla Karnofski performans skoru ile
EPN’ye baslayan olgular daha dusuk olanlara kiyasla
daha uzun yagsamiglardir.
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Sonug olarak, oral veya enteral olarak beslenmeyen
inkurabl kanser hastalarinda;

a) Eger timor progresyonundan ziyade aglik nede-
niyle yakinda 6lecegi dusunuliyorsa (tipik olarak intesti-
nal obstriiksiyon ve/veya afaji nedeniyle);

b) Eger performans durumu ve yasam kalitesi kabul
edilebilirse;

c) Eger basarisi henliz tam olarak valide olma-
mis proseduri hasta ve aile istekte bulunuyorsa; PN
Onerilebilir.

3.4. Kilo kaybi ve azalmig besin alimi olan inkdirabl
kanser hastalarini “stiplemental” PN ile destekl-
emenin yarari var midir?

Muhtemelen evet. Kilo kaybi ve azalmis besin alimi
olan inkiirabl kanser hastalarini “siiplemental” PN ile
desteklemenin muhtemel yarari vardir (Diizey B).

Yorumlar: Bu spesifik konuda birkag calisma mev-
cutturd®104135136 - En belirgini yazarlarin Cox inhibitorleri
(genellikle indometazin giinde 2 kez 50 mg), eritropoetin
(haftada 15-40.000 Unite) ve insulini (0.11 Gnite/kg/gun)
iceren multimodal tedavi alan kilo kaybeden hastalarda
“stiplemental” PN’un test edildigi Géteborg Universitesinin
deneyimidir®®1%, Bu galigmada en az 6—12 aylik sagkalim
beklentisi olan kilo kaybeden solid timorli (primer gastro-
intestinal lezyonlar) 309 hastadan, siplemental noktirnal
EPN koluna (20-25 kcal/kg/gun, gunlik 0.10-0.15 g nit-
rojen/kg) randomize edilenlerde enerji dengesinde diizel-
me oldugu gosterilmistir (p<0.03). Tedaviye gore analizler
bu hastalarin daha uzun sagkalima (p<0.01), dizelmis
enerji dengesine (p<0.001), artmis viicut yagina (p<0.05)
ve daha fazla maksimum egzersiz kapasitesine sahip ol-
dugunu (p<0.04) tespit etmistir.

Shang ve arkadaslarinin prospektif klinik ¢alismasi
daha az inandiricidir'®. En az %5 kilo kaybi veya VKI
20’nin altinda olan aralikli onkolojik tedavi ve yodun oral
enteral beslenme alan, ileri evre gastrointestinal kanserli
152 olguyu stplemental PN (680 kcal/gin ve 26 g pro-
tein/giin) alan veya almayan kollara randomize etmisler.
Medyan takip 11.1 ay imis ve degisen araliklarla deger-
lendirilen nitrisyonel degiskenler, yasam kalitesi ve sag-
kalim acgisindan sliplemental EPN kullanan olgularda
yarar saptamiglardir. Her iki grup da ayni miktarda kalori
almasina ragmen (gunlik yaklasik 2200 kcal) yararin PN
hastalariyla sinirli olmasi enteral besinlerin emiliminin
anormal olmasina baglanmistir. Garip olan kemoterapi,
radyoterapi veya her ikisine ragmen kontrol grubun has-
talik progresinin ileri evrelerinde dahi gunlik 33 kcal/kg.
oral enteral alimda bulunmus olmasidir.

Finocchioro ve arkadaslari tarafindan bildirilen son yazi
afajik (olgularin %36’s1) veya hipofajik (olgularin %64°G,
gunluk 500 kcal’den daha az) olan ileri derecede malnit-
risyonu olan ve siklikla palyatif kemoterapi alan olgularda
kontrolsiiz PN calismasidir. Medyan sagkalim 2 aydan
daha kisa idi.

Sonug olarak, son gidisatin timoér progresyonuna mi
yoksa progresif nutrisyonel bozulmalara mi bagh oldu-
gunun belirlenmesinde intrensek bir zorluk olmasi ne-
deniyle, intestinal obstriiksiyon ve/ veya afaji nedeniyle

intravendz olarak beslenen ve tumoér progresyonundan
daha erken aglik nedeniyle 6lecegi tahmin edilen inkurabl
kanser hastalarinda EPN’nin giincel sonuglari ¢eligkilidir.

Karsit olarak, hafif hipofaji ve hafif malnitrisyonu bu-
lunan daha az ileri evredeki kanser hastalarinda erken
intravendz nutrisyonel desek bu olgularda entegre me-
tabolizma ve metabolik fonksiyonu koruyabilecektir. Bu
ayni zamanda hastaligin ilerlemis ancak 6lumdn yakin
olmadigi zamanda nitrisyonun sagkalimi kisitlayici bir
faktor oldugunu da desteklemektedir.

3.56. PN’un hematopoetik kbk hiicre transplantsyonu
(hematopoetic stem cell tranplantation-HSCT) uygu-
lanan hastalarda bir rolii var midir?

Evet. Bununla birlikte, HSCT hastalarinda PN sid-
detli mukoziti, ileusu veya inat¢i kusmasi olanlara
saklanmalidir (Diizey B).

Yorumlar: HSCT hastalarinda ylksek doz hazirlama
rejimine ikincil gelisen gastrointestinal toksisite (mukozi-
tis, bulanti, kusma ve daire) optimal besin alimi ve/ veya
besin emilimini etkilemektedir. HSCT sirasinda gittikce
artan basarili nazo-gastrik veya nazo-jejunal enteral bes-
lenme kullanimina ragmen'¥" 13 mukozit gelisince beslen-
me tipUndn yerlestiriimesi ve tolere edilmesi zorlagmakta
veya imkansiz olmakta ve enteral beslenme tolere edile-
memektedir. Bununla birlikte, en fazla Derece 2 mukozitte
beslenme tlpleri glivenle yerlestirilebilir ve HSCT’de sik-
¢a uygulanmaktadir’®®. PN'un HSCT uygulanacak olgu-
larda glivenli ve kullanigli olmasi'® ve bu olgularda sivi,
elektrolit ve makrobesin modullasyonuna izin vermesi
nedeniyle halen yaygin olarak kullaniimaktadir''. Ancak,
siddetli mukoziti (Derece 3—4), ileusu ve inatgi kusmasi'®
olanlara saklanmalidir. Standart intravendz sivilara kiyas-
la artmis damar yolu enfeksiyon riski mevcuttur'2.

PN uygulanmasinin yararlari hastalik relaps oranla-
rini azaltma, hastaliksiz sagkalimi uzatma ve duzelmis
sagkalim oranlari beklentisi ile bildirilse de'*®* malntris-
yon prevalansi PN uygulamasi i¢in tek endikasyon olarak
alindiginda tim vicut 1sinlama yapilmayan otolog trans-
plant alicilarinin %37’si, tam yogunlukta hazirlik rejimini
alan otolog transplant alicilarinin %50’si ve tam yogun-
lukta hazirlik rejimini alan allojenik transplant alicilarinin
%88’i ve RT uygulanan allojenik transplant alicilari ile
HLA-kompatibl digi dondrlerin %92’sinin PN endikasyonu
olabilir'44,

3.6. HSCT hastalarinda PN ne zaman baslatiimalidir?

HSCT hastalarinda PN baslanma zamani konusun-
da net bir éneri yapilamamaktadir. Hastalar gereksi-
nimlerinin yaklasik %50’sini enteral olarak tolere ede-
bildiklerinde kesilmesi g6z éniinde bulundurulmalidir
(Diizey C).

Yorumlar: Ozellikle cogu hasta tani aninda malniit-
risyonlu olmadigindan PN baslama zamani halen cgelis-
kili bir konudur. Bazi merkezlerde graftin uygulanmasinin
ilk gininde PN’a baslanarak 15-20 gin devam ettiril-
mesi rutindir, digerlerinde oral beslenme 3 gin boyunca
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ihtiyacin %60-70'in altina dislince baslanmaktadir. PN’un
kesilmesi, hastalar ihtiyaclarinin yaklasik %50’sini enteral
olarak tolere edebilecegi zaman g6z 6nunde bulundurul-
malhdir, fakat bu konuda herhangi spesifik bir veri mevcut
degildir.

3.7. HSCT olgular ézellegtiriimis PN desteginden
yararlanabilir mi?

Evet. HSCT hastalari glutamin eklenmis PN’dan
yarar gorebilir (Diizey B).

Yorumlar: Glutamin (GLN) gibi bazi nutrisyonel siibs-
tartlar fizyolojik mekanizmalar etkileyebilir veya kemote-
rapi ve radyoterapinin agresif etkisinden intestinal muko-
zay! koruyabilir. HSCT hastalarinda GLN uygulamasinin
0zel PN’la baglantih olarak intestinal atrofiyi minimize
edecegdi ve ayni zamanda kemoterapi ve radyoterapinin
neden oldugu karaciger hasarini azaltacagi rapor edil-
mistir'#”148, Glutamin slplementasyonunun nitrojen den-
gesi, immun sistem fonksiyonu, enfeksiyon riski, hasta-
nede kalis slresi, harcamalar ve sagkalim gibi klinik ve
biyolojik diger parametreleri de degistirebilecegine dair
bazi kanitlar mevcuttur'#2'4°1%0 Gama Torres ve arkadas-
larinin son calismasi allojenik HSCT hastalarinda GLN
stplemente edilmis PN ile kisa sireli mortalitede pozitif
etki gosterilmistir's’, ancak diger calismalar bu tarz po-
zitif sonuglari géstermeyi basaramamiglardi’®?. HSCT’'de
kullanilacak GLN’in optimal dozu belirlenmis olmamasi-
na ragmen c¢alismalar yaklasik gunlik 0.6 g/ kg dozunda
GLN’in yeterli olabilecegini 6nermektedir?®3154,

4. PN’un riskleri

4.1. PN tiimoérii besler mi?

Muhtemelen evet. PN tiimére besin saglamasina
ragmen gidisat lizerinde zararl etkilerini gésteren ka-
nit yoktur. Bu durumun PN klinik olarak endike oldu-
gunda kanser hastasini besleme kararinda bir etkisi
olmamalidir (Diizey C).

Yorumlar: PN ve tiumor blyumesi arasindaki iligkiyi
arastiran galismalarin ¢ogunlugu timoér tasityan hayvan-
larda yapilmistir. Bununla birlikte, PN’un deneysel timaor-
ler Uzerindeki etkileri birgok nedenle insanlardakine uy-
gulanamaz. Tumdr agirigi/ ceset agirhgi orani deneysel
timorlerde %10-20°dir, ancak insanlarda nadiren %1’i
gecer. Tumor tasiyan hayvanlar tipik olarak 1-2 hafta
beslenirler, bu suni beslenme periyodunun dogal seyrin
2/3’Gnd kapsadigini vurgulamaktadir. Deneysel timorle-
rin sitokinetigi, insanlardaki timorlerden genellikle olduk-
c¢a farkhidir (ve hizlidir).

PubMed ve EMBASE'yi kullanan bir literatlr derleme-
si 140 besin destegdi alana kargilik 84 kontrolU sunan 12
uygun yaziyi belirlemistir '%5-'%¢_ Calismalar; randomize
klinik calismalar®, kiyaslayici randomize olmayan kinik
calismalar® ve hastalarin kendilerine kontrol oldugu ¢alis-
malar* olarak siniflandiriimistir. Calismalarda kullanilan
artmis timor hiicresi dongisiniin farkli indikatorleri; DNA
indeksi, ornitin dekarboksilaz aktivitesi, “flow sitometrik”
DNA dagilimi ve tritie timidin veya bromodeoksiuridinle
etiketleme indeksini icermektedir. Artmis timor hcresi

dongusu her zamanki diyetlerini alan kontrol hastalarinda
g6zlenmezken, 12 calismanin 7’sine nutrisyonel destek
alan hastalarda bildirilmigtir.

Bununla birlikte, timdr metabolizmasindaki bu artigin
vicut hicrelerinin stimilasyonuna kiyasla oransiz olarak
yuksek olup olmadidina dair literattrde bir kanit yoktur ve
afajik ve malnutrisyonlu olgulara nitrisyonel destek uy-
gulandigi zaman PN’un timor blytumesi Gzerinde klinik
acidan zararl etkisi oldugu rapor edilmemigtir.

Sonug olarak, eger klinik agidan gerekli ise oransiz ve
artmis timor blylimesi korkusu'®’, kanser hastalarina ge-
rekli ndtrisyonel destegin verilmesinin reddedilmesine yol
agmamalidir.
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ANAHTAR KELIMELER

Kronik kalp yetmezIigi,
Kronik obstruktif akciger
hastaligi, Kardiyak kaseksi,
Dispne

OZET

Nutrisyonel destek kronik hastaligi olanlarda kapsamli terapétik yaklasimin
belkemigi haline gelmektedir. Kronik kalp yetmezligi (KKY) ve kronik obstriktif
akciger hastaligi (KOAH) siklikla azalmis enerji alimi, artmis enerji tiketimi
ve bozulmus anabolizmaya bagl ilerleyici malnltrisyon gelisimi ile birlikte-
dir. Malnuitrisyon ve sonucunda kaseksinin KKY ve KOAH’in klinik seyrinde
olumsuz bir etkisi oldugu gorilmekte ve bunlar hastalarin yasam kalitesi-
ni etkilemektedir. Bu nedenle bu hastalarda, yadsiz ve yagl vicut kitlesinin
restorasyonu gerceklestirilemeyebileceginden 6zellikle progresif kilo kaybini
Onlemek igin, natrisyonel destek saglanmalidir. KKY ve KOAH hastalarinda
gastrointestinal kanal normalde ulasilabilir ve fonksiyoneldir. Son zamanlarda
kalp yetmezliginin intestinal morfoloji, permeabilite ve absorbsiyonda degisik-
liklerle birlikte oldugu ileri surtlmesine ragmen bunlarin klinik iligkisi hentiz
acikhk kazanmamistir. Kardiyopulmoner hastalar natrisyonel destege ihtiyag
duydugunda ve 6zellikle potansiyel komplikasyonlar ile parenteral natrisyonun
ekonomik maliyeti dikkate alindiginda, oral suplementasyon ve enteral nutris-
yon ilk segeneklerden olmalidir. Enteral yaklagsimin tercih edilmesi, KKY ve
KOAH'll hastalarda parenteral natrisyonun islevinin saglam klinik kanitlar ile
desteklenmedigini distindirmektedir. PubMed, Medline ve SCOPUS arastir-
malari yolu ile toplanan mevcut kanitlara dayanarak parenteral nutrisyon ente-
ral ndtrisyonun basarisiz oldugu ve kanittanmig malabsorbsiyonu olan hasta-
larda dnerilmektedir.

Prof.Dr.Mehmet Uyar - Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon A.D. Ogretim Uyesi
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Onerilerin 6zeti : Kardiyolojide Parenteral Niitrisyon

Konu

Gecmis

Endikasyonlar

Kontrendikasyon-lar

Uygulama

Oneriler

New York Heart Association (NYHA) sinif II-IV hastalarda 6 ay iginde en az % 6 agirlik
kaybi olarak tanimlanan kardiyak kaseksinin tahmin edilen prevalansi yaklasik % 12-15tir.
NYHA sinif [Il/IV KKY’li hastalarda >% 6'dan fazla kilo kaybi insidansi her yil yaklasik %
10°dur. KKY nutrisyonel durum, enerji ve substrat metabolizmasini etkiler.

Kardiyak kaseksili KKY hastalarinda mortalite kasektik olmayan KKY hastalarindan 2-3
kat daha yuksektir.

KKY’de barsak fonksiyon bozukluguna dair az sayida kanit olmasina ragmen disuk kar-
diyak fonksiyon barsak perflizyonunu azaltabilir ve malabsorbsiyonla sonuglanan barsak
duvari 6demine neden olabilir.

lyi dizayna sahip calismalarda yeterli kanit olmamasina ragmen, PN’'un benzeri durumlar-
da sonucu duzelttigi ve bunun igin makul fizyolojik kanitlarin oldugu gézéntne alinarak,
malabsorbsiyon belirtileri olan hastalarda kilo kaybinin durdurulmasi veya tersine geviril-
mesi i¢cin PN 6nerilmektedir.

Halen kardiyak kaseksinin profilaksisinde PN igin herhangi bir endikasyon bulunmamakta-
dir. Spesifik substratlarin parenteral uygulanmasinin kardiyak fonksiyonlar tizerine etkileri-
nin degerlendirilebilmesi igin yeni calismalara gereksinim vardir.

KKY’li hastalarda PN’a spesifik herhangi bir kontrendikasyon yoktur. Bununla birlikte, KKY
hastalarinda kardiyak fonksiyonun azalmis ve sivi retansiyonunun siklikla mevcut oldugu
dikkate alindiginda PN’dan kacinmak gerektigi énerilmektedir, diger yandan malabsorbsi-
yon belirtileri olan ve enteral nutrisyonun etkisiz oldugu hastalarda boyle bir durum s6z-
konusu degildir.

KKY hastalari enteral ya da parenteral olarak beslendiginde sivi ylklenmesinden

kaciniimalidir.
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Konu

Oneriler

Diizey

Sayi

Giris

Endikasyonlar

PN’un etkisi

Rejim secimi

ileri KOAH'lI hastalarin % 20-40’1 malniitrisyondadir

Kronik Solunum yetersizligi, 6zellikle de KOAH, olan hastalarda, kilo kaybinin baglamasi ve
yagsiz kitlenin azalmasi kotl prognozu gdsterir.

KOAH'li hastalarda barsak fonksiyonunun bozuk oldugunu goésteren herhangi bir kanit yok-
tur. Bununla birlikte enteral nitrisyonun parenteral nitrisyondan daha ucuz, daha az ciddi
komplikasyonla iligkili oldugu gézéniine alindiginda KOAH’l hastalarda nitrisyonel destege
ihtiyag oldugunda enteral nitrisyon ilk tercih olmalidir.

EN’a intoleransi olan KOAH’li hastalarin PN'dan yarar gordigine dair sinirl kanit mev-
cuttur. Ayrica egzersiz ve anabolik farmakoterapi ile kombine edilen kigik ¢apli calis-
malar, PN’'un nutrisyonel durum ve fonksiyonu iyilestirme potansiyeline sahip oldugunu
disindirmektedir.

Kilo kaybi artmis morbidite ve mortalite ile iligkilidir. Bununla birlikte PN’un etkisine dair
calismalarin yetersizligi nedeniyle, PN’'un prognoz Uzerine nasil etkili oldugu konusunda
emin olunamaz.

Stabil KOAH'lI hastalarda glukoz bazli PN respiratuar CO, yiikiinde artisa neden olmakta-
dir. Dolayisiyla PN icerigi enerji kaynagi olarak lipid agirlikli olmalidir. Spesifik lipid substrat-

2.1
2.2

2.3

2.4

2.5

2.6

lari dnerebilecek yeterli kanit bulunmamaktadir.

1. Kronik kalp yetmezligi

1.1 Girig

Toplumda KKY prevalansi yaklasik %1 '2, ve ortalama
5 yillik sagkalim orani yaklasik %50’dir *. Gelecek birkag
yil icinde gerceklesebilecek tanisal araglardaki gelismeler
ve tedavi olanaklarindaki ilerlemeler dikkate alindiginda,
kronik kalp yetmezliginden (KKY) rahatsiz olan hastalarin
sagkaliminin artacagdi disiindlmektedir®. Bundan dolayi
yasl populasyonda bu hastaligin dzellikle ileri formunun
prevalansinin artmasi beklenmektedir. Malnutrisyon ve
nihayetinde kardiyak kaseksi (6rn; artan inflamatuar ya-
nita bagli kilo kaybi ve starvasyona bozulmus metabolik
yanit) gelecekte daha yayginlasacak ve nutrisyonel des-
tek kardiyoloji pratiginde ister istemez giderek artan bir
yer bulacaktir.

1.2. KKY’nin nitrisyonel durum, enerji ve substrat
metabolizmasi lizerine bir etkisi var midir?

6 ay icinde en az % 6 agirlik kaybi olarak tanimla-
nan kardiyak kaseksinin New York Heart Association
(NYHA) sinif lI-1V hastalarda tahmin edilen prevalansi
yaklasik % 12-15°tir. NYHA sinif lll/IV KKY’li hastalar-
da > % 6’dan fazla kilo kaybi insidansi her yil yaklasik
% 10°dur (B). KKY niitrisyonel durum, enerji ve subs-
trat metabolizmasini etkiler (Diizey B).

Yorumlar: KKY hastanin nérohumoral ve immunolojik
durumunda kompleks degisikliklerle birliktedir ve devam-
I olarak katabolik durumu indiklemektedir®). Kilo kaybi
olan ve olmayan KKY hastalari karsilastirildiginda kar-
diyak fonksiyon agisindan belirgin bir farkhlik gézlenme-
mistir. Kilo kaybi olmayan NYHA sinif Il ve Il hastalarin %



Espen Parenteral Nitrisyon Rehberi

117

50’ye yakininda alt ekstremitede kas atrofisi gordlmustair®
(IIb). KKY hastalarinin % 12-15'ini etkileyen kardiyak ka-
seksi®’ tanisi, 6 ay veya daha fazla slrede (6dem yoklu-
gunda) normal hastalik 6ncesi kiloya gore % 6’dan daha
fazla kilo kaybi varsa konur®® (lll). Bu tanim SOLVD ve
V-HeFT-ll calismalarinda onaylanmistir® .Kardiyak ka-
sekside ekstemitelerde yaygin kas atrofisi ve belirgin yag
dokusu kaybi oldukga sik goriliir'®, ancak osteoporoz na-
dirdir' (lll). Kardiyak kaseksinin bu tanimi kalp yetersizligi
olan cerrahi hastalar igin henlz irdelenmemistir.

Kardiyak kaseksisi olan hastalarda istirahat ener-
ji tiketimi artmistir'?, ancak kardiyak kaseksisi olmayan
KKY hastalari ile karsilastinidiginda, toplam enerji ti-
ketimi genel aktivite azalmasina bagh olarak % 10-20
azalmistir'®. Bu hastalarda néroendokrin ve imminolojik
bozukluk anabolizma ve katabolizma arasindaki denge-
nin degismesine baghdir'®. Bu durum plazmada kateko-
lamin, kortizol, aldosteron, ve renin artisi™ (llb), steroid
ve bilylme hormonu direnci'®'® ve sitokin aktivasyo-
nu ile birliktedir'”'®. Kasekside ayrica asiri kas fibrozisi
meydana gelmektedir'®. Kardiyak kaseksinin gelisiminde
protein malabsorbsiyonunun herhangi bir roli yoktur?,
ancak yag malabsorbsiyonu énemli olabilir?'. istah azal-
masinin (anoreksia) kardiyak kaseksili olgularin sadece
% 10-20’sinde 6nemli rol oynadigi tahmin edilmektedir8,
ancak gida alimi ve igtah konusunda detayh galismalar
yetersizdir. Yakin zamanda yapilan ilging bir calismada
obez olmayan, sabit kilolu, vicut kitle indeksi (VKI) 25 kg/
m? altinda olan, klinik olarak stabil KKY’li hastalarin, di-
suk kalori ve protein aldiklar ve fizik aktivitede daha az
enerji tlkettikleri gosterilmistir?? (1lb). Bu konularda daha
fazla arastirma gerekmektedir.

1.3. Niitrisyonel durumun prognostik énemi var midir?

Kardiyak kaseksili KKY hastalarinda mortalite ka-
sektik olmayan KKY hastalarindan 2-3 kat daha yiik-
sektir (Diizey B).

Yorumlar: Maksimum oksijen tlketimi, plazma sod-
yum konsantrasyonu, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu
ve fonksiyonel NYHA sinifi gibi prognostik KKY belirtec-
lerinden bagimsiz olarak kardiyak kaseksinin varligi koétu
prognozu gostermektedir®®” (1Ib). Bu grup hastalarda kilo
aliminin sonucu iyilestirdigini goésteren yayinlanmis her-
hangi bir epidemiyolojik ¢alisma yoktur. Bununla beraber
bir veya iki beta-blokerle bes yil tedavi edilen 3000 NYHA
sinif lI-IV KKY hastasini kapsayan COMET c¢alismasinda,
kilo alimi belirgin olarak daha yuUksek sagkalim ve daha
kisa hastanede yatis suresi ile bagimsiz olarak iligkilidir
(Anker SD, kisisel iletisim).

1.4. Barsak fonksiyonu KKY nedeniyle bozulmug mudur?

KKY’de barsak fonksiyonunun bozulduguna dair
az sayida kanit olmasina ragmen (Diizey B), diisiik
kardiyak fonksiyon barsak perfiizyonunu azaltabilir
ve malabsorbsiyonla sonucglanan barsak duvari 6de-
mine neden olabilir.

Yorumlar: Son ¢alismalarda; barsagdin kardiovaskuler

patogenezdeki roli genellikle minér oldugundan, bar-
saklar kardiyologlar tarafindan c¢ok az dikkate alinmis-
tir. Buna ragmen, azalmis kardiyak fonksiyonunun bar-
sak perfizyonunu azalttigi ve bdylece barsagdin bariyer
fonksiyonunu zayiflattigi kabul edilmistir. Mevcut kanitlar,
“sizintill” bir barsak duvarinin, KKY’de inflamatuar sito-
kin aktivasyonunu tetikleyebilecek ve nltrisyonal duruma
zararl etkileri siddetlendirebilecek bakteri ve endotoksin-
lerin translokasyonuna yol agabilecegini dustindlrmekte-
dir?®, Azalmis kardiyak fonksiyon barsak duvari édemi ve
malabsorbsiyona yol acabilmekte?, bu nedenle en azin-
dan ileri KKY’li hastalarda; enteral diyetler ve/veya besin-
lerin sindirimi ve absorbsiyonunu engelleyebilmektedir.
Kardiyak yetmezligi olan 2 hastadan elde edilen veriler,
KKY’nin; intestinal morfoloji, permeabilite ve absorbsiyo-
nu degistiren multisistemik bir bozukluk oldugunu goéster-
mektedir?s (l111).

1.5 PN kardiyak kaseksi tedavisinde endike midir?

Yapilan iyi dizayn edilmis c¢alismalarda yeterli
herhangi bir kanit olmamasina ragmen, PN’un diger
benzeri durumlarda sonucu diizelttigi ve bunun igin
makaul fizyolojik kanitlar bulundugu gézéniine alina-
rak, malabsorbsiyon belirtileri olan hastalarda kilo
kaybinin durdurulmasi veya tersine gevirilmesi igin
PN o6nerilmektedir (Diizey C).

Yorumlar: Saglam kanitlarin yoklugunda, enerji ve
besinleri arttirarak fonksiyonlari gelistirme amaci ile,
kontrol gruplu nitrisyonel tedavi galismalarina acilen ih-
tiyac vardir.

Kuacglk bir calisma, kardiyak ameliyata alinacak kardi-
yak kaseksili hastalarda pre- ve postoperatif parenteral
ndtrisyonun rollind arastirmistir?® (lll). Veriler, kardiyak
fonksiyonlari olumsuz etkilemeksizin, nitrisyonel destek
alan hastalarda klinik indekslerin iyilestigini gostermistir.
Buna ragmen, yine yeni galismalarda ACE inhibitorleri-
nin® ve yanikli hastalarda beta-blokerlerin?” PN’den daha
fazla antikatabolik etkileri oldugunun gosterildigine dikkat
edilmelidir. Anabolik ajanlar icin de degisik gorugsler vardir-
%ye amino asit desteginin kas protein metabolizmasinin
sUrdUrilmesinde yardimci olabilecedi Onerilmektedir?.
Standart enteral nitrisyon, nitrisyonel destek ihtiyacin-
da olan kardiyak kaseksili hastalarda ilk tercih olmahdir.
Bununla beraber, malabsorbsiyon kanitlari olan ileri di-
zey KKY hastalarinda PN akla getiriimelidir (B).

1.6. Kardiyak kaseksi profilaksisinde PN igin bir
endikasyon var mi?

Halen kardiyak kaseksinin profilaksisinde PN igin
herhangi bir endikasyon bulunmamaktadir (Diizey
C). Spesifik substratlarin parenteral uygulanmasinin
kardiyak fonksiyonlar iizerine etkilerini degerlendiren
ileri galismalara gereksinim vardir.

Yorumlar: PN’un genel anlamda profilaktik olarak ya-
rarli olmadigi goértlmektedir. Bununla beraber; anjiogene-
zi stimule eden, I6kosit adezyonu, platelet agregasyonu
ve superoksit jenerasyonunu inhibe eden nitrik oksit'in
(NO) sentezindeki substrat olan L-arginin (Arg) hak-
kinda veri mevcuttur. Arginin’in ayrica kreatin, prolin ve
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poliamin sentezi; insulin ve growth hormon sekresyonu
gibi NO’dan bagimsiz etkileri de vardir. Ciddi KKY olan
7 hastadan elde edilen 6n veriler, iv Argininin (30 dk’da
30 gr) kalp hizini azalttigi ve hemodinamiyi iyilestirdigini
gostermektedir®®. Parenteral Arginin uygulanmasi, major
kardiyak risk faktorleri ile iligkili endotelyal disfonksiyo-
nu kismen geri dondirebilir gibi de goriinmektedirs! (l11).
Buna ragmen iv Arginin, mevcut klinik kullanim igin uygun
degildir ve bu anlamda destekleyici verilere kesin olarak
intiyag vardir.

1.7. PN’un hastalik seyri, sagkallm ve KKYli
hastalarin morbiditesi (izerine bilinen herhangi bir
etkisi var midir?

Bu soruyu yanitlanmasi uygun degildir, ¢cinkd henlz
elde mevcut calismalar bulunmamaktadir.

1.8. KKY'li hastalarda PN’un herhangi bir kontrendi-
kasyonu var midir?

KKY’li hastalarda PN’a spesifik herhangi bir kontren-
dikasyon yoktur. Bununla birlikte, KKY hastalarinda kar-
diyak fonksiyonun azalmis ve sivi retansiyonunun siklikla
mevcut oldugu dikkate alindiginda, malabsorbsiyon belir-
tileri olan veya enteral ntrisyonun etkisiz olmasi kuvvetle
muhtemel olan hastalar disinda, PN’dan kaginmak ge-
reklidir (B). KKY hastalari enteral ya da parenteral olarak
beslendiginde sivi yuklenmesinden kaginiimalidir (C).

2. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH)

2.1. KOAH’In niitrisyonel durum, enerji ve substrat
metabolizmasi (izerine bir etkisi var midir?

lleri KOAH’lI hastalarin % 25 ila % 40’inda beslen-
me bozuklugu vardir (B).

Yorumlar: AAkciger fonksiyonlar ciddi olarak bozul-
mus (FEV1<%50) hastalarin % 25-40’inda klinik olarak
anlaml kilo kaybi (¢ ay icinde % 5 veya alti ay iginde
% 10 kilo kaybi) bulunmustur. Kas erimesi, yagsiz kitle
indeksinin (FFMI) erkeklerde <16 kg/m2 ve kadinlarda
<15 kg/m2 olarak tanimlanir ve GOLD 2-3 evre hastala-
rin % 25’inde ve agir hastalarin % 35’inde (GOLD evre
4) bulunmustur *2% (lIb). Fransizlarin yaptigi kesitsel bir
arastirmada ayaktan O2 tedavisi géren 300 KOAH hasta-
sinin % 38'inde FFM’de azalma bulundugu halde, VKi'nin
ise sadece % 17 hastada dusuk oldugu (<20 kg/m2) goz-
lenmistir** (lIb). Bu nedenle FFM’nin KOAH hastalarinda
malnitrisyonun taninmasinda en hassas gosterge oldugu
kabul edilmektedir. Bu hastalarda osteoporoz prevelansi-
nin da ylksek oldugu gozlenmektedir® (lIb).

Genellikle sigara i¢cimine bagh olan KOAH, dunya ni-
fusunun % 1den daha fazlasini etkilyen en yaygin kronik
solunum yetmezIligi nedenidir®®3”. Solunum yetmezligi;
astim, akciger fibrozisi, pnédmokonyoz, allerjik alveolit ve
sarkoidoz gibi ileri evrelerinde ilerleyici solunum fonksi-
yon kaybina yol agan non-malign dider akciger hastalikla-
rindan da kaynaklanabilir. Bu durumlardaki metabolik anor-
mallikler ve natrisyonel durum ile ilgili kisith bilgi mevcuttur.

KOAH'daki kageksinin multifaktoriyel oldugu du-
sunulmektedir ve doku hipoksisi, yaslanma, fiziksel

inaktivasyon, artmis istirahat metabolizma hizi, kronik inf-
lamatuar olaylar®ve bazi ilaglar net katabolizma ve kas
yikimi ile sonuglanmaktadir®®4° | Muhtemel hormon rezis-
tans sendromlarina bagli olarak endojen koruyucu ana-
bolik mekanizmalar yeterli etkinlikte degildir*'. Belirgin is-
tah kaybi (anoreksi) ve besin aliminin azalmasi, KOAH’a
eslik eden kilo ve yag kaybinda en énemli roli oynar-
lar*'42 (1Ib). Bu, akut siddetlenme sirasinda ¢ok belirgindir
ve degismis solunum mekaniklerine sekonder olarak ¢ig-
neme ve yutmadaki zorluklar nedeniyle tetiklenmigtir, hat-
ta hipoksi, leptin ve sitokinlerin nérohumoral aktivitesiyle
istah kaybindan sorumlu olabilir*>#® (llb). KOAH hastala-
rinin énemli blimunde bazal metabolizma hizi artmistir,
ama bu total ve aktivite bagimh enerji kullanimi ile iligkili
degildir. Aktivite bagiml enerji kullaniminda spesifik arti-
sin KOAH’daki kilo kaybini tetikledigi gosterilmistir‘® (11b).

Tam veya goreceli yagsiz kutle kaybina bagh tim
vicut, kas proteinleri ve amino asit metabolizmasindaki
anormallikler, beta adrenerjik stimilasyonu sonrasinda
azalmis viicut lipolitik yanitinda oldugu gibi agiklanmigtirt’
. Azalmis nltrisyon alimina sekonder kas yikimi ener;ji ti-
ketimini arttirir, steroidlerle tedavi 44 ise solunum kasla-
rini etkiler, bunlarin gligstizligl de solunum yetmezligini
siddetlendirir, ventilatérden ayrilmayi 6nler ve akut sid-
detlenme sirasinda tedaviye yaniti azaltir.

2.2. Nitrisyonel durumun prognoza etkisi var midir?

Diisiik kilolu ve diigiik yagsiz kitleye sahip olmak
6zellikle KOAH’ta olmak (izere kronik solunum yetmez-
likli hastalarda ayri ayri kétii prognoz ile iligkilidir (B).

Yorumlar: Diger faktérlerden bagdimsiz olarak; kilo
kaybi ve distk VKI, KOAH hastalarinda sagkalim bek-
lentisinin disik olmasina yol agar®®% (lIb). Kaseksi ve
FEV1<%50 olan KOAH hastalarinda ortalama yasam
beklentisi 2-4 yildir, bu da kaseksisi olmayanlara kiyasla
belirgin olarak daha azdir.

KOAH'llarda kilo degisikliginin prognostik énemi ve
prevelans, Kopenhag City Heart calismasinda arastiril-
mistirs®, Hastalar 5 yil aralikla 2 incelemeye alinmistir ve
daha sonra 14 yil boyunca takip edilmislerdir. KOAH’l
olan veya olmayanlarda yas, sigara igme aliskanhgi,
bazal VKIi ve akciger fonksiyonlari, kilo kaybi degerlen-
dirildikten sonra yuUksek mortalite ile iligkilendirilmistir
(Ilb). Ciddi KOAH'1 olanlarda, bazal VKi ve mevcut kilo
degisikliklerinin risk oranlarina dnemli etkileri olmustur.
Normal ve disik kilolu olanlarda (VKi<25 kg/m2) en
yuksek sagkalim kilo alanlarda gordlurken, asiri kilolu ve
obezlerde ise (VKi>25 kg/m2) en yiiksek sagkalim kilosu
sabit kalanlarda gértulmustir. Son ¢alismalar FM dikkate
alinmaksizin FFMI'nin KOAH’da mortalitenin bagimsiz
bir tahmini oldugunu gdéstermektedir*5 (llb). Bu durum,
dusik FFM'nin iskelet kas fonksiyonu®, egzersiz kapasi-
tesi®® ve genel viicut durumu® izerindeki olumsuz etkile-
riyle iligkili oldugunu, bdylece akut siddetlenmenin ciddi-
yetini ve sikhgini artirdigini dustindirmektedir.

2.3. Barsak fonksiyonu KOAH nedeniyle bozulur mu?

KOAH’lI hastalarda barsak fonksiyonunun bozuldu-
gunu goésteren herhangi bir kanit yoktur. Bununla birlikte
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enteral nitrisyonun parenteral nitrisyondan daha ucuz,
daha az ciddi komplikasyonla iligkili oldugu gézénine alin-
diginda KOAH’lI hastalarda nitrisyonel destege ihtiyag ol-
dugunda enteral nitrisyon ilk yaklagim olmalidir (B).

2.4. llerlemis non-malign akciger hastaligi olan
hastalarin tedavisinde PN’nin herhangi bir yarari
var midir?

EN’ye intoleransi olan KOAH’li hastalarin PN’den
yarar gérdiigiine dair sinirli kanit mevcuttur. Ayrica
egzersiz ve anabolik farmakoterapinin kombine edil-
digi kii¢iik ¢capli calismalar PN’nin niitrisyonel durum
ve fonksiyonu iyilestirme potansiyeline sahip oldu-
gunu ileri siirmektedir (C).

Yorumlar: Dispne, KOAH hastalarindaki ana semp-
tomlardan biridir. Dispne besin alimini énemli derecede
azaltir. Sonug olarak, KOAH hastalari; nitrisyonel ihtiyac-
larini normal gida ve oral suplemanlar ile karsilayamaya-
bilirler. Ayrica, enteral beslenme tipleri ventilasyonu ve
dispneyi kotulestirir. Bu nedenle, EN’ye intoleransi olan
KOAH hastalarinda, PN makro ve mikrobesinleri karsila-
mada bir firsat olusturabilir. Yalnizca az sayida calisma
yeniden beslenmeye baslanan KOAH hastalarinda PN’un
rolini arastirmistir. Suchner ve arkadaslari, ciddi maln(t-
risyonlu KOAH hastalarinda growth hormon ile kombine
PN uygulamasinin nitrojen dengesini iyilestirdigini be-
lirtmislerdir®! (llb). Aguilaniu ve arkadaslari, hiperkalorik
(55 kcal/kg/giin), yuksek lipidli (%55) PN uygulamasinin
KOAH hastalarinda nitrojen dengesini olumlu etkiledigini
bildirmislerdir®? (IIb). Bu calismalara dahil edilen az sayi-
da hasta sayisi (sirasiyla 6 ve 8) sonuglarin gtvenilirligi-
ni azaltmaktadir. Bu alanda daha fazla ¢alismaya ihtiyag
vardir.

Yapay beslenme, artmig enerji ihtiyacini karsilamak
veya diger tedavileri desteklemek icin (6rnegin anabo-
lik steroid veya GH ile tedavi sirasinda protein ihtiyacini
karsilamak) kullanilan pulmoner rehabilitasyon programi-
ninin bir parcasi olmalidir. Stabil KOAH hastalarinda en
az 2 hafta sureyle kalori destegini arastiran bir Cochrane
derlemesi®, niitrisyon desteginin antropometrik dlgiimler,
akciger fonksiyonlari veya egzersiz kapasitesi lizerine bir
etkisi olmadigini ortaya koymustur (la). Maalesef, bu der-
leme, mudahale etmede basarisizlik veya mudahalenin
basarisizligi arasinda bir ayrim yapmamaktadir. Enerji
alimindaki artisin gerceklestirilebildigi calismalarda, fonk-
siyonel iyilesmeler gézlenmigstir. Bu nedenle, KOAH has-
talarinin nitrisyonel durumunun dizeltiimesinin saglana-
bilmesinde besin alimini minimal etkilerken nutrisyonel
destek saglayan PN’un yol gosterip gosteremeyecegini
arastiracak ek calismalara ihtiyag vardir.

2.5. KOAH'lI hastalarda hastalik seyri, sagkalim ve
mortalite tizerine PN’un herhangi bir etkisi var midir?

Kilo kaybi artmig morbidite ve mortalite ile iliski-
lidir (Diizey B). Bununla birlikte PN’un etkisine dair
caligsmalarin yetersizligi nedeniyle prognozun PN te-
davisinden ne kadar etkilendigini anlayabilmek miim-
kiin degildir.

Yorumlar: ileri evre KOAH hastalarinda uzun dé-
nem nutrisyonel destegin hastali§in progresyonuna veya

prognozuna etkileri ile ilgili kontrolli veriler yoktur. Buna
ragmen, bir calismada, kisa sUrede kilo alimi (>2kg, 8
haftada) daha iyi yasam beklentisi ile iligkilendirilmis-
tir’2, SUPPORT calismasi, PN’'un, yalnizca akut solunum
yetmezliginde azalmis sagkalim ile iligkili oldugunu gos-
termistirs* (llb). KOAH'II kasektik hastalarda PN'u aras-
tirmak icin kontrolli ¢ift-kér metodunda yapilmis uzun
sureli g¢alismalara ihtiyag vardir. FFM kaybinin mortalite
Uzerine yan etkilerinin, kilosu stabil KOAH hastalarinda
bile belirli kas kutlesinin bu hastalarda énemli bir terap6-
tik hedef oldugunu goéstermektedir. Nutrisyonel destek, bu
nedenle, sadece stabil vicut agirligi saglamak igin degil,
ayni zamanda kas anabolizmasini tek basina veya eg-
zersiz ve/veya farmakolojik tedavilerle baslatmasi icin de
kullanilmahdir.

2.6. Hangi tip formdl kullaniimalidir ?

Stabil KOAH’lI hastalarda glukoz bazli PN respira-
tuar CO2yiikiinde artisa neden olmaktadir. Dolayisiyla
PN igerigi enerji kaynagi olarak lipid agirlikli olmalidir
(Diizey B). Spesifik lipid substratlarini 6nermek igin
yeterli kanit bulunmamaktadir.

Yorumlar: Glukoz bazli PN, arteryel CO, konsant-
rasyonunu artirir, dzellikle glukoz ylklenmesi metabo-
lik kapasiteyi asarsa KOAH hastalarina zararli olabilir.
Lipidlerin enerji kaynagi olarak secilmesiyle, solunum
orani (respiratory quotient, RQ) azaltilabilir®s. Lipidden
gelen non-protein kalori orani en az %35 olmaldir (ama
%65’den yuksek olmamaldir).

Yalnizca bir ¢calisma spesifik lipid substratlarinin sag-
lanmasinin klinik parametreler Uzerine etkilerini aras-
tirmistir. lovinelli ve arkadaslari, soya bazli uzun zincirli
trigliserid (LCT) ve orta zincirli trigiliserid (MCT) karigimi-
ni iceren PN’un, mekanik ventilasyon uygulanan KOAH
hastalarinin ventilasyondan ayrilma (weaning) surelerinin
pur LCT alanlara gbre daha kisa oldugunu bildirmekte-
dir® (Ila). Calismaya katilan kisith sayida hasta nedeniy-
le, spesifik tavsiyelerde bulunmadan dnce destekleyici ek
verilere ihtiyac vardir.
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ANAHTAR KELIMELER

Yaslilikta beslenme destedi,
Yaslilikta enteral nutrisyon,
Yaslilikta parenteral nutrisyon,
Yaslilikta malnatrisyon,
Subkutan sivi yonetimi

OZET

Akut ve/ veya kronik bir hastalik nedeniyle , kismi veya tam olarak yataga bagimli yas-
Il insanlarda, protein enerji malnutrisyonunun da eglik ettigi hallerde risk artmaktadir.
Nutrisyonel bakim ve destek hasta ve hastaligin yonetiminin vazgecgilmez bir pargasi
olmalidir. Enteral beslenme her zaman beslenme destegi igin ilk tercihtir. Ancak, hasta-
larda enteral yol, hastanin nitrisyonel gereksinimlerini karsilayamiyorsa parenteral yol
gerekebilir.

Etkili ve glvenli bir parenteral yol tedavi proseduru kullanildiginda yas, hastalar bu te-
davi prosedurinden hari¢ tutmak igin bir neden degildir. Hastanin genel durumunun iyi-
lestiriimesinde, PN kullaniminin gergek bir sans olabilmesi igin , her zaman dengeli
olunmalidir. Yash hastalarda, distk glukoz toleransi, elektrolit ve mikro besin eksiklik-
leri ve daha disuk sivi toleransinin PN ile tedavi edilebildigi kabul edilebilir. Parenteral
beslenme ya periferik veya merkezi damarlar yoluyla uygulanabilir. Temel olarak hid-
rasyonun saglanmasinda, subkutan olarak dizenlenen tedavi ile orta duzeyli dehid-
ratasyon dizeltiimesi olasi bir goziimdur. Terminal dénemde ise , suursuz veya Olmek

Uzere olan hastada PN veya hidratasyon,

Dog.Dr.Fatma Celik -Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Saghgi A.D. Ogretim Uyesi

On Agiklamalar

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan 65 yas ve lzerinde-
ki kigiler yash olarak tanimlanmaktadir. Geriatrik hasta
ise yaslh yetiskinin tibbi bakim gériyor olmasi demektir.
Kadin veya erkek kisiler sadece koruyucu bakimla ge-
nellikle saglikli ve bagimsiz bir yasanti surebilirler. Fakat
bir veya birden fazla patolojiden kaynaklanan sebepler-
le akut veya kronik olarak psikolojik, zihinsel, bilissel ve
fiziksel ve / veya sosyal iglevlerde bozulmalar meydana
gelerek, kisilerin bagimsizliklari, giinltik yasam faaliyetleri
tehlikeye girebilir veya kaybolur. Kiginin bagimsizliginin
kismi veya tam kaybini énlemek igin, kisinin rehabilitas-
yonunda artan fiziksel, psikolojik ve sosyal bakim ihti-
yacl da bulunmaktadir. Ayrica hastalarda kas kitlesinde
azalma, sarkopeni gibi durumlarda siklikla eslik edebilir.

Calismalarda geriatrik hastalarda, beslenme durumu
ve komplikasyon oranlari (6rnegin 6lum, enfeksiyonlar, ve
basing Ulserleri), akut hastaliktan sonra hastanede kal-
ma ve iyilesme siresi uzunlugu arasinda ters bir iligki

oldugunu gdstermigtir.

Yasli hastalarda rehabilitasyonun dusuk kapasiteli ola-
rak uygulanmasi karakteristiktir .Bu nedenle de hastanin
normal yasamina veya onceki durumuna doéndirilmesi
oldukga glctir. Kas kutlesi restorasyonu, egzersiz ve
beslenme acisindan geng hastalardan daha karmasiktir.’

Bircok faktor, besin ve sivi aliminin tehlikeye girmesi,
yagsiz vicut kitlesinin progresif kaybi yetersiz beslenme
riskini artirir. Vicut kas hicre restorasyonunun yasli in-
sanlar igin zor oldugu bilinerek ," her yasli hastada 6nleyi-
ci beslenme destegi ile eneriji, protein ve mikro besinlerin
yeterli ahmi digtndlmelidir.

Beslenme bakimi hastanin tim ydnleriyle ele alindi-
g1 genel bakim planinin , ayrilmaz bir pargasi olmalidir.
Kapsamli bir degerlendirme, beslenme durumu ve riskleri
de icermelidir. Etik degerler iginde, uygun bir beslenme
programi klinik dederlendirmeler icine alinarak uygulan-
malidir.2 istenilen miktarda ve kesin olarak talepleri kar-
silamasina ragmen, enteral yoldan daha invaziv ve daha

diger palyatif tedavilere gére yapilmaldir.
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az fizyolojik olan parenteral nitrisyonu uygun sekilde as-
gariye indirmek gereklidir. Bu degerlendirme, hastalarda
teshisin gelistiriimesinde hayati bir adimdir *. Bu meto-
dolojik yaklasim ¢ok boyutludur ve ulusal geriatri der-
nekleri tarafindan da énerilmektedir. Onemli bir adim da
klinik nGtrisyonistlerin -beslenme uzmanlarinin - diger tip
uzmanlari gibi (néroloji uzmanlari, psikiyatristler ve fizik
tedavi uzmanlari ) geriatristlerle entegre olmasidir.

Beslenme programinin tasariminda, yagl hastalarin
¢ogunlugunun, hastaligin siddetine, sliregelen inflamas-
yon ve katabolizmanin derecesine, fiziksel aktivite dizey-
lerine ve ihtiyag duyulan rehabilitasyon siresine bagli
olarak en az 1,0-1,2 gr protein / giin ve 20-30 kcal/kg /
gln non protein enerjiye*s ihtiyaglarinin da oldugunu akil-
da tutmak gerekir . Her ne kadar, glincel literatur yetersiz
beslenen yaslilarda azot dengesini iyilestirmek ve yag-
siz vucut kitle geri kazanimi igin biraz yuksek miktarda
protein 1.5 g / kg giin basina dneriyorsa da,* parenteral
yol ile protein alimina iliskin calismalar yetersizdir ve g6z-
den gegcirilmelidir. Bununla birlikte, akut sekilde hasta-
neye yatirilmis yagli hastalarda enerji alimi nadiren ba-
zal enerji harcamasini' (BEH) kargilamak igin yeterlidir.
Bircok yasl insanda da mikro besin eksiklikleri vardir ve
suplementasyon ile dizeltilmelidir .

Hastanelerde veya kurumlarda kalan ve PN alan yasl
hastalar ile enteral nitrisyon (EN) alan hastalarda ayni
tibbi ve etik sorunlar ayni sorulari Gretir:

- Hastanin karsi karsiya kaldigi sorunda PN den
yararlanmasi mUimkdn muadur?

- PN hastadaki sonuglari gelistirecek / veya iyilesmeyi
hizlandirabilecek mi ?

-Tedavi edilemez durumdaki hastada PN ile, yine
de hastanin yasam kalitesi ve refahi korunabilir veya
gelistirilebilir mi?

-Beklenen fayda yerine potansiyel riskler zarar verebilir mi ?

- PN sosyal glivence anlasmasi yetersiz olan hastalarda
sorun olusturabilir mi?

- PN un uygun bir sekilde yurutilebilmesi icin yeterli
kaynak var midir?

-Uzun vadeli PN uygulanacaksa farkli yasam
ortamlarinda (6rnegin cesitli kurumlar, ev gibi ), hasta bu
durumda bir yarar elde edecek mi ?

1. Yash kigilerde parenteral niitrisyon
endikasyonlari

1.1. Geriatrik hastada parenteral nitrisyon endikemidir?

Deneyimli bir ekip tarafindan gerceklestiriimek kosulu
ile PN guvenli ve etkin bir tedavi prosedurudur. Tek basina
yas, hastalari PN’dan dislamak igin bir sebep degildir (C).

Enteral yol ile hastanin nutrisyonel gereksinimlerinin
karsilanamadigl ve EN kontraendike oldugu veya sinirli
tolere edildigi durumlarda PN endikedir ve bu yolla hasta-
nin yeterli beslenmesi saglanabilir (C).

3 glinden daha uzun slire oral veya enteral nlitrisyonla

hastayr beslemenin mimkin olmadigi acglik periyodu
oldugu zaman veya 7-10 giinden daha uzun siire hasta
yeterli beslenememis ise yasl hastada PN destek
diizenlenmelidir (C).

PN yapmak icin, hastanin farmakolojik sedasyonu
veya fiziksel olarak kisitlamasi savunulamaz (C).

Yorumlar: Malnutrisyon yasl insanlarda yaygindir
ve geriatrik hastalarin yarisindan fazlasi hastaneye ilk
girislerinde bu durumla karsi karsiyadir” (lll). Bakim ev-
leri ve uzun vadeli bakim kurumlarinda bile kisiler etki-
lenmektedir. Ancak, rapor edilen prevalans oranlari,
kullanilan natrisyonel degerlendirme yéntemleri ve farkli
Ozel karekterler igceren populasyonlara gore degisir® (1) .
Beslenme destegi, hastalarda malnitrisyon gelisme riski
oldugu veya komplikasyon olarak eslik ettigi veya yeterli
beslenmenin mimkin olmadigi durumlarda zamaninda
baslanmalidir®

Enteral beslenme (EN, oral ve enteral yollar igerir)
her zaman ilk tercih olmaldir® Enteral yolun kullanilama-
dig1 durumlarda, parenteral beslenme (PN) yoluyla yeterli
beslenme izin verebilir. Yagli hastalar da dahil olmak Gze-
re, PN ¢ogu hastada beslenme destegi vermede etkin
ve guvenli bir ydntemdir. Bununla birlikte, potansiyel ola-
rak ¢ok sayida komplikasyona neden olabilecek, yogun
hemsirelik bakimi gerektiren, daha invaziv ve pahali yon-
temdir. Bu nedenle enteral yoldan yeterli beslenemeyen
hastalarla sinirli olmalidir.

Hastanin yeterli enteral beslenmesinin  mimkuin ol-
madidi bazi hastaliklarda (Yetersiz barsagi olan, yiksek
ciktih fistll, kontrol edilemeyen ishal) veya tek basina EN
ile yeterince beslenmesi saglanamayan ve tuple beslen-
menin kotu tolere edildigi durumlarda da uygulanabilir.
Bircok yash hastada olabilecek bilissel yetersizlikler veya
gecici konflzyonel durumlarin sebep oldugu somatik ra-
hatsizliklar sirasinda da risk artabilir. Bu kosullar altinda,
nazo- gastrik tiplerin hasta tarafindan gekilmesi muhte-
meldir. Bu, yasa bagli gastrointestinal sistemin fizyoloji-
si ilgili degisiklikleri ile birlikte besin emiliminin azalmasi
acisindan da kritik hastalik 6zellikle dikkate alinmalidir.®
Bu durumda da, oral / enteral ve parenteral beslenme
birbirini tamamlayici olabilir.

Evde geriatrik bakim ve buna ilaveten PN alan hasta-
larin aile Gyelerinin destegine olan ihtiyaci ¢cok dnemlidir.
Muhtemel hayatta kalma suresi, rehabilitasyon potansi-
yeli ve komplikasyon riski gibi 6zel acilardan da bu tdr
Ozel beslenme destegi alan hastanin uygunlugu, dikkatli
dusundlmelidir .

1.2. Yash malniitre hastada PN kullanigli bir yol mudur?

Yetersiz beslenen yagl hastalarda PN, beslenme
destegi olarak yararlh bir yéntemdir ancak, EN ve
oral beslenme destegi ile karsilastirildiginda, PN ¢ok
daha az siklikla kullaniimaktadir(B) .

Yorumlar: Cesitli galismalar ile yash insanlarda PN
beslenme destegdi yapilabildigi ve basarili bir yéntem ol-
dugunu belgelenmistir. Kuzey ingiltere’de 15 hastanede
PN alan hastalarin medyan yasin 67 (20 yil-90 yil) ol-
dugu belirlenmigtir. Boylece, PN alan yetigkin hastalarin
yarisindan fazlasinin 65 yasindan daha blyuk oldugu goé-
raimastar 1 (111).

Benzer sekilde, italya’nin Napoli kentindeki Federico
Il Universitesi Hastanesi Klinik Nitrisyon Unitesinde
hastane disinda takip edilen, parenteral olarak beslenen
159 hastanin (onkoloji, ndroloji veya cerrahi birimlerden
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Onerilerin 6zeti: Geriatri

Konu Oneriler Diizey Sayi

Endikasyonlar Yas PN nin disinda tutmak igin bir neden degildir. Clivy] 141
Enteral yol ile hastalarin beslenme gereksinimleri yerine getirilemiyorsa , PN a izin verilebilir. Clivy] 141
Oral veya enteral beslenme mimkin olmadigi zamanlarda, 3 giin veya daha fazladir aglik ¢geki- C[IV ] 1.1
yorsa, muhtemelen alimi 7-10 giin stredir yetersiz ise PN destek uygulama olmalidir.
PN yi mimkin kilmak igin , farmakolojik sedasyon veya fiziksel kisitlama dogru degildir. Clivy] 141
PN yaslilarda beslenmeye destek igin yararli ve etkili bir yontemdir ama EN ve oral beslenme B[l | 1.2
takviyelerine gore, cok daha az siklikla hakli bulunmaktadir.

Yashlarin metabolik Insulin direnci ve hiperglisemi kalp ve bobrek fonksiyon bozuklugu ile birlikte en belirgin 6zellikle- C[IV ] 2

ve fizyolojik 6zellikler ridir. Daha yuksek yag icerikli formullerin kullanimi givenli olabilir.
Yasli bireylerde iz elementler ve vitaminlerin yetersizlikleri konusunda supheli olunmalidir. B[llb ] 2
Beslenme desteginin etkisi , yash hastalarda tukenmis vicut hicre kitle restorasyonu, geng bi- B[lla ] 2
reylerden daha dusuk bulunmaktadir. Lipid emilsiyonlarinin oksidasyon kapasitesi yasdan ile
olumsuz etkilenmez.

Periferal PN Hem merkezi hem de periferik beslenme geriatrik hastalarda kullanilabilir. Clivy] 3
Periferik parenteral nitrisyonda osmolarite 850 mOsmol /| den daha ylksek olmamalidir . B[] 3

Subkutan sivi Hafif ve orta dehidratasyonu diizeltmek amaciyla subkutan yol sivi yénetimi icin mimkuindirama Afla ]

yonetimi diger besin ihtiyaglarini kargilamak igin degildir.

PN ve niitrissiyonel PN geng erigkinlerin yani sira yagli insanlarda da beslenme durumunu iyilestirebilir. Ancak, etkin B[llb ] 5

durum fiziksel rehabilitasyon kas kazanmak icin 6nemlidir.

Fonksiyonel durum PN, fonksiyonel durumunun iyilestiriimesini destekleyebilir ama iyilestirme marji geng hastalardan C[IV ] 6
dusuktar.

Morbidite ve mortalite PN mortalite ve morbiditeyi orta yasl kisilerde oldugu kadar yaslilarda da azaltabilir. C[IV ]

Hastanede kalis PN alan yasl hastalarda hastanede kalis stresinin degerlendirildigi calisma mevcut degildir.

siiresi

Yasam kalitesi Uzun sureli parenteral beslenen yaslilarin yasam kalitesi gen¢ bireylerden daha olumsuz C[IV ] 9
etkilenmez.

Spesifik Geriatrik hastalar diger yastakilerle karsilastirildiginda PN ‘nun hicbir spesifik komplikasyonu yok- C[IV ] 10

komplikasyonlar tur, ancak komplikasyonlar komorbiditelerle iligkili nedenlerle sik olma egilimindedirler.

Spesifik durumlar Geng ve yasli yetiskinlerde PN endikasyonlari hastanede ve evde benzerdir. B 1M

Etik problemler PN veya parenteral hidratasyon temel bakimdan ziyade tibbi tedavi olarak kabul edilmelidir. Bune- C[IV ] 12

denle bunlarin dengeli kullanimi ile genel durumdaki iyilesmeye karsi gercekgi bir sansi olmalidir.

sevkli) yas ortalamasi 60,1 + 14,2 yil , medyan yas 63 yil
ve maksimum yas ise 93 yil olarak belirlenmigtir ' (111).
Bagka bir italyan aragtirmasinda, yapay beslenmenin ne-
gatif sonuglari sorgulanmistir. (olgu oranlari: EN % 57;
total PN % 30; karma % 13). 80 yasindan buylk hasta-
larda, beslenme yolu endikasyonlari dizeltildiginde, 6lim
veya tedaviye ara verme (tedavinin ilk 10 gunu iginde kli-
nik durumun koétilesmesi nedeniyle), beslenme yolundan
bagimsiz olarak, anlaml sekilde yiiksek bulunmustur.'?

PN hakkinda raporlanan prevelans oranlarinda yay-
ginligin cok dusik oldugu bildiriimektedir. Thomas ve ark,
yetersiz EN aldigi icin periferik yoldan PN alan 1140 su-
bakut bakim hastasinin kayitlarini prospektif ardisik ola-
rak taramistir. MalnGtrisyon belirtileri gdsterenler,dlistk
alimlari olan hastalar, enteral alan hastalar ve son evre
hastalia sahip olanlar calismaya dahil edilmemigtir.
Finalde sadece 19 hastanin (% 1.7; 83yil yas ortalama-
si1) periferal PN ile beslendigi goralmastar® (Il1). PN un
disuk yayginhgdi gercegi , beslenme destedi i¢in oral ve
enteral midahalelerin genellikle ilk secenek olarak tercih
edilmesi ile aciklanabilir. Sadece birka¢ malnitre olgu-
nun enteral olarak da beslenemedidi belirlenmistir. Diger
bir neden de, malnutrisyonun siklikla gézden kagmasi
ve tedavi edilmeden hastanin ayrilmasidir. Buna ilave-
ten PN kulanilmiyor olabilir, ¢inkii PN besin temininde
olas! ve pratik yol olarak kabul edilmez. Ustelik, Cenevre
Universitesi Hastanesi’'nde yakin zamanda yapilan ka-
lite kontrol calismasinda bile, PN un sik olarak yetersiz

enerji, protein, vitamin veya iz elementler ile duzenlen-
digi, mevcut uygulamalarin ayrica optimizasyona ihtiyaci
oldugu vurgulanmigtir.™

Demografik degisiklikler sonucunda gelecekte yasam
beklentisinin artmasi ile yasl insanlarin (evde) PN gerek-
tiren sayisinda bir artis olacaktir. Ozellikle daha da yagh
hastalarda (> 90 yasinda), kime yapay beslenme yapi-
lacagina iliskin calismalar yetersizdir. Bu hastalar igin,
yeterli ve temel beslenme tedavilerinde klinik deneyimle-
rimiz olsa bile, yapay beslenmenin hangi formda verile-
cegini gésteren ayrintil literatlr yoktur.

2. Yasgh bireylerdeki herhangi bir metabolik /
fizyolojik 6zellik PN a cevabi etkileyebilir mi?

Insiilin direnci, dokularda daha diisiik glukoz kul-
lanimi ve hiperglisemi ile birlikte giden kalp ve bob-
rek fonksiyon bozuklugu yaslilarin durumla en alakali
6zellikleridir. Bu durumda total enerji aliminin %50 si
ve daha lizeri, yagdan gelen enerji icerigi yiiksek
formiillerin kullanilmasi ile temin edilebilir (C).

Yasli bireylerde vitamin , iz elementler ve mineral
yetmezliklerine karsi siipheli olunmalidir (B). Geng
bireylere nazaran yasl hastalarda azalmis viicut hiic-
re kitlesinin restorasyonu daha diisiiktiir. Ancak yas,
lipid emiilsiyonlarinin oksidasyon kapasitesini olum-
suz olarak etkilemez (B).
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Yorumlar: insiilin direnci ve diyabet prevelansi yas
arttikga artar. Bu nedenle yaslilarda glukoz intoleransina
bakmak gerekir.'®

Vitamin ve mineral eksiklikleri daha geng¢ bireylerde
daha yaygindir. Birgok yasli hastada, beslenme destegi-
ne baslanildigi zaman, vitamin ve iz elementler zaten
bozulmus olabilir. Amerika Birlesik Devletleri ve ingiltere’de
elde edilen verilerde , 65 yas ve Uzeri bireylerin %40’in da
bir veya birden fazla vitamin ve mineralin (askorbat , fo-
lat , riboflavin , tiamin,B12, magnezyum, demir ve ¢inko)
ile iligkili diisiik kan konsantrasyonlari tespit edilmistir.'”
(IIb). Bir kisim anormallikler 6zglir yasamak maksadiyle
huzur evleri gibi yerlerde yasayanlarda ,6zellikle glivensiz
gida nedeniyledir. Hastanelerde olusabilecek anormallikler
daha geneldir ve muhtemelen hastaligina bagli olarak artan
ihtiya¢ ve bir kadar da zayif beslenme nedeniyle meydana
gelebilmektedir.’® Bu nedenle, bitiin esansiyel vitaminler
ve iz elementler PN nin basindan itibaren veriimelidir;'®
Bu mikro besinlerin doygunluk ve duzeltme degerlerine
ulasmak icin etkili bir yol olarak disunulebilir. Ayrica, yeter-
siz beslenen yash hastalarda, hafif (<0,77 mmol | -1), agir
(<0,45 mmol | -1) hipofosfotemi siklikla gelisebilir, (~%5 ve
% 14.1 sirasiyla Kagansky ve ark gore . 2°).

Yasl kigilerde kalp ve bdbrek fonksiyonlarinin azal-
masi muhtemeldir. Bu nedenle , dzellikle de inflamatuar
sure¢ nedeniyle biriken ekstraselliler sivinin yer degis-
tirmesi esnasinda veya refeeding doneminin erken saf-
halarinda, sodyum ve sivi alimi sinirli olmahdir 22 (111).

Benzer besin alimlari olan ve PN alan 325 hasta lze-
rinde yapilan bir galisma da, tikenmekte olan vicut hicre
kitlesinin restorasyonun yagli hastalarda daha yavas oldu-
du gosterilmistir.Yag, beslenme destegine yaniti etkileyen
6nemli bir bagimsiz degisken olmustur * (llb). Muhtemelen,
hem yaglanma ve vicut hiicre kitle donglsi* ile iligkili in-
silin direncinin etkisi g6z 6ndne alindiginda, daha fazla
proteinden gelen kalori saglanmalidir. Ancak bu hipotezin
hala kesfedilmeyi bekleyen taraflari vardir.

Yirmi saglikl génallt ile yapilan ¢alisma da, gen¢ ve
yasli kigilerde hiicre zarinda hipertrigliseridemik kanallar-
da, yUksek intravenoz trigliserid yukuin okside olmasinda,
benzer kapasite gosterilmistir 24 (lla). Ancak, bagka bir
calismada, bagirsak yetmezligi olan 24 hastada, dusuk
glukoz oksidasyonu ile birlikte belirgin bir yiksek lipit ok-
sidasyonu gdsterilmistir ki sik hiperglisemi goérulen yagsh
PN hastalarinin da bunda payi vardir® (l1a).

3. Periferik PN geriatrik hastalarda uygulanabilir mi?

Hem santral hem de periferik beslenme geriatrik
hastalarda kullanilabilir (C).

Periferik parenteral niitrisyonda osmolarite 850 m
Osmol / It. den daha yiiksek olmamalidir (B).

Yorumlar: Yasl hastada, parenteral nutrisyonun ve-
rilmesinde, periferik damarlarin aracilidi, gtvenli sekilde
kullanilabilecek bir ydntemdir. Ayrica, bu yaklasim, akut
hastalik sirasinda ihtiyag olan beslenme substratlarinin ,
santral venoz kateter yerlestirmeden erken inflizyonunu
saglar. Geriatrik hastalarda periferik PN sirasinda farkl
osmolariteleri kargilastirilacak hicbir tutarli calisma mev-
cut degildir. Ancak yetiskin hastalarda ¢ok ince silikon

veya polilretan kateterler ve surekli yonetim kontrolll
inflizyon pompasi ile 1.000 mOsmol /I e kadar osmolali-
tenin tolere edilebilecegi bulunmustur. Periferik damarlar
yoluyla, yeterli miktarda makro ve mikro besinlerin ve-
riimesine 2-3 haftalik dénemler boyunca izin verilebilir.
Periferik PN ile yash hastalarda 2.400 ml tipik bir hac-
minde gunde 1.700 kcal, 60 gr amino asit, 60-80gr lipid,
150-180 gr karbonhidrata kadar, beslenme ihtiyaglarini
karsilanabilir. Bu hastalarin% 50 sinin ihtiyaglarini karsi-
lar? (Ib). Ancak, diger rehberler periferik PN de beslenme
solusyonlarinin osmolaritesinin 900 mOsmol / 1. ile sinirh
olmasini énermektedir.?’

ingiltere’de, periferik PN kullanimi erigkin hastalarin
1988 yilinda % 9 olan orani, 1994 yilinda % 18.3 e yUk-
selmigstir. Bu gelistirilmis periferik kateterler (ince silikon
veya poliiretan kateterler) ve daha iyi transfer sistemle-
rinden (hepsi bir arada ambalaj, inflizyon pompalarinda)
kaynaklaniyordu.?® Periferal yerlestirilen kateterler (mid-
line kateterler) ve santral (PICC) kateterler, parenteral
beslenmenin enfektif veya trombotik komplikasyonlarin
gorilme sikliginin  kontroliine de yardimci olabilir. 290
Hastalarin % 70’inin periferik PN’a uygun oldugu belir-
lenmis ve % 50 si de sureyi tamamlamistir . Ancak, pe-
riferik yolla beslenme en fazla 10-14 gin sure ile sinirli
olmahdir.3132

4. Geriatrik hastalarda subkutano6z sivi verilme-
sinin bir rolii var midir?

Su ve elektrolit replasmani igin, periferik veya
santral venéz erisim acil durumlarda zorunludur ve bu
durumlarda siki sivi dengesi gereklidir. Hafif ve orta
dehidratasyonu diizeltmek i¢cin su verilmesi mim-
kiindiir, ancak diger besin ihtiyaglarini karsilamak igin
subkutan yolun kullanilmasi miimkiin degildir (A).

Yorumlar: Hipodermokliz (HDC) fazla miktarda ya-
pay serumun cilt alti enjeksiyonu, yasli hastalarda, sivi
aciklari dizeltmek igin intraven6z kantlasyona alternatif
olabilir (Ila). Hafif ve orta dehidratasyonda, 6zellikle intra-
vendz yolun zorlukla bulundugu hallerde izotonik sivilarla
durumun duzeltiimesi arayisi eklenir.®*3* Ayrica, bu tek-
nik palyatif tedavilerde, ila¢ verilmesinde,daha az inva-
ziv olmasi nedeniyle, opioid ve antiemetik tedavide sik
gerekebilir.?43¢ Hipodermokliz ile sivi replasmani nispeten
glvenlidir ve daha az bakim zamani ister, intravenoz te-
daviye nazaran daha az maliyetlidir, daha az rahatsizliga
neden olur, intravaskiler enfeksiyon riskini en aza indirir,
hasta bacaklarini hareket ettirebilir ve hastalar i¢in daha
streslidir. Bu teknik evde, bakim yapilarak ayarlanabilir ve
hastane stresini 6nler.” inflizyon soliisyonunda, hyalu-
ronidase kullanimi ile 24 saat iginde sivi alimi orani 3.000
ml’e kadar arttirilir.#!

Hipodermokliz, ancak, buytk miktarlarda sivinin, kisa
sureler icinde verilmesinin gerekli oldugu ya da acil du-
rumlarda elektrolitsiz veya hipertonik soltsyonlarin veril-
mesi gereken durumlara uygun degildir. Birgok birimde
limiti giinde 1 It ile sinirhdir.

Subkutan sivi tedavisinin baglica dezavantajlari in-

fuzyon yerinde lokal 6dem ve enfeksiyondur, ama edilen
rapor sikligi son derece dusuktir. 42
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Yeni bir sistematik derlemede, Remington & Hultman,
yasli hastalarda dehidratasyonu tedavisinde HDC kulla-
nimi ile ilgili 2 randomize kontrolli ¢alisma ve 6 kohort
calismayi irdeledi.34 Hafif ve orta dehidrasyonun tedavi-
sinde iv kullanimda HDC’nin efektif olduguna karar verdi-
ler. HDC’nin bazi avantajlari olarak: disuk komplikasyon
orani, distk maliyet, hasta konforu, daha az hemsirelik
hizmeti sayilabilir.35 Yine de, HDC’nin yalnizca bir hid-
rasyon yontemi oldugu, diger nutrisyonel gereksinimleri
karsilamadigi akilda tutulmalidir.

5. PN beslenme durumunu korur

gelistirebilir mi?

veya

PN geng yetiskinler kadar yaslilarinda niitrisyonel
durumunu iyilestirebilir, ancak, etkin fiziksel rehabili-
tasyon kas kazanimi i¢in esansiyeldir (B).

Yorumlar: EN ile beslenen yagli hastalarla PN ile
beslenenlerdeki etkilerin kargilastirildigr yiksek kaliteli
bir ¢galisma yoktur. Yagllarda da gen¢ malnitre hasta-
larda oldugu kadar, intravendz uygulanan beslenmenin
(6zellikle amino asit) fraksiyon sentez oranini artirabildigi
deneysel kararli izotop galigmalari ile belirginlesmistir 43
(llb), 6zellikle hiperkatabolik kanser hastalarinda siki glu-
koz kontroli saglanir.* Fiziksel aktivitenin her iki grupta
da kas kazanmak igin dnemli ve gerekli bir kosul oldugu-
nu vurgulanmalidir®® (l1b).

6. PN fonksiyonel durumunu korur ve gelistirebilir mi?

PN, fonksiyonel durumunun iyilestirilmesini des-
tekleyebilir, ama iyilestirme marji daha gen¢ hastalar-
dan daha diigtiktiir (C).

Yorumlar: Howard ve Malone tarafindan evde PN
alan yasli (> 65 yil) hastanin % 38'inin , orta yaslilarda
(35-55 yas) % 62’sinin, pediyatrik (0 -18 yas) hasta gru-
bunda ise hastalarin % 63’'Unin tam kapasite rehabilite
oldugunu bulundu 8 (111).

7. PN mortaliteyi ve morbiditeyi azaltabilir mi?

PN, orta yaglilar kadar yaslilarda mortalite ve mor-
biditeyi azaltabilir. Ancak, PN un EN den daha ¢ok
komplikasyonu vardir.Bu nedenle de oral ve enteral
yol miimkiin oldugu kadar kullaniimalidir (C).

Yorumlar:Mortalite, PN alan yasli hastalarda geng
olanlara gére daha yiiksektir. Howard ve Malone’nun c¢a-
lismasinda, 1 yillik mortalitenin yashlarda % 29 oldugu ,
orta yaslilarda % 8 ,pediyatrik yas grubunda ise %6 goriil-
mustir. Bu durum kismen, PN alan yasli hastalarda,daha
siklikla iskemik barsak hastaligi, radyasyon enteriti ve
kanser gibi kbtli prognozu olan tanilar nedeniyle de ger-
ceklesmigtir 6 (I11).

8. PN ile hastanede kalis siiresini azaltabilir mi?

PN alan yagl hastalarin hastanede kalis siireleri-
nin degerlendirildigi bir calisma yoktur.

Hastanede kalis siiresi (HKS) klinik arastirmalarda yay-
gin olarak ikincil ug olarak kullanilir. Ozellikle yash >

65y1l, malniitre hastalarda, daha uzun ve maliyetin ikiye
katlanmasi ile iliskilidir. Bu nedenle fiziksel iyilesmenin
gecikmesi ile ilgili olarak, daha yogun farmakolojik te-
davi ve kotii toleransin yani sira komplikasyonlarda
artan bir egilim vardir.*” Simdiye kadar PN alan yash
hastalarda HKS hakkindaki veriler ¢ok yetersizdir.

9. PN yasam kalitesini iyilestirebilir mi?

Yasli insanlarda yasam kalitesine lizerinde PN et-
kisine iliskin &6zel bir veri bulunmamaktadir. Ancak,
parenteral niitrisyon yasli hastalarin yasam kalitesini
geng bireylerden daha olumsuz etkilemez (C).

Yorumlar: Primer veya surekli hastalik yasam kalite-
sini PN den daha cok etkiler. Bir israil calismasinda , 51
uzun vadeli EPN hastasinda, (sekizi 60 yil veya daha faz-
la yasll) azalmis yasam kalitesi, fiziksel aktivite ve oral
alim bulunmustur ama tima yastan etkilenmemis idi®.
(1. PN yagsami uzun sure devam ettirebilir olsa bile PN
ye baslamadan énce minimum yasam kalitesi olabilecegi
oncelikle sdéylenmelidir.

10. Yash insanlarda PN un belirgin
komplikasyonlari var mi?

Baska yaslarla karsilastirildiginda, geriatrik has-
tada PNun spesifik komplikasyonu yoktur. Ancak,
komplikasyonlar komorbiditeler nedeniyle sik olma
egilimindedirler (C).

Yorumlar: Genel olarak, yagll hastalarda geng yetig-
kinlerle ayni oranlarda ayni komplikasyonlari gosterir .46
(IIb). Konfuzyon somatik hastalik sirasinda daha genel
olarak vyagl hastalarda yaygindir ve geriatrik deliryum
sendromu da olugabilir. Konflizyon donemlerinde intrave-
ndz kateterin tolerabilitesi azalir. En uygun lokalizasyona
yerlestirilen kateterin bandajlar ile korunmasi gerekebilir.

Kalp yetmezligi riski nedeniyle, su ve sodyum alimi
genellikle sinirlidir. Daha zayif su homeostazisi ile, eks-
traselliler suda artisa ve intraselliler suda azalmaya
egilim, hem hipo-hem de hipervolemi meydana gelir.*°
Bu durum da, bu popullasyonda idrar soékturicu ilaglarin
daha yiksek bir kullanimi durumu daha da karmasiklas-
tinir. Bu faktorler, ayni zamanda PN alan yashlarda sik
tromboz distnitlmesine katkida bulunabilir.

Kan dolasimina enfeksiyon igin risk faktorlerinin, 200
PN hastasinin % 39unda,%(lll) baska bir caligmada 281
PN hastasinin % 6inde® mevcut oldugu tahmin edildi. Bu
analizler yas icermiyordu. ESPEN HAN grubunun verileri-
ne gore®?, 447 EPN hastasinin bulgulari ( temsili 100.000
kateter giin) bunu dogrulamistir(lll). Ancak,1499 hastada
(2992 kateter) yapilan prospektif calismada, ilerleyen
yas daha yuksek santral kateter vaskiler erozyonu riski
ile iligkilidir %2 (III).

Hipofosfotemi refeeding sendromu gelisiminde énem-
li bir rol oynar. Kas kutlesinin buytk kayiplari ve ilerleyen
osteoporoz ile , ki her ikisi de daha yaslilarda sik goru-
[Ur, paralel olarak ortaya cikar. Fosfat esas olarak hicre
icindedir. Yetersiz beslenme sirasindaki disik alim gizli
seyreden eksikligi agirlastirir. PN (6zellikle glukoz) infliz-
yonu ile plazma fosfat diizeyinin hizli bir disusu, akut
psikotik degisiklikler ve deliryumu alevlendirir. 2%5 Ayrica
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glukoz inflizyonu, insulinin ani artigi ile akut su ve / veya
sodyum tutmaya neden olabilir.5® Hicre i¢i iyon kaymala-
ri sonucunda, potasyum veya magnezyumun ¢ok dusuk
plazma duzeyleri bildirilmigtir. Bu nedenle ciddi malnttre
yasli hastalarda substrat alimi (6zellikle glukoz) kademe-
li olarak arttinimalidir. Plazma elektrolit dlzeylerinin siki
bir sekilde takip edilmesi ve gegici (ad hoc) diizeltmelerin
zamaninda yapilmasi gereklidir.2>% Refeeding sendro-
munda, Wernicke ya da Korsakoff sendromu nedeniyle,
diplopi, konfabulasyon, konflizyon ve koma gibi 6zellikleri
olan.tiamin eksikligi de uyariimis olabilir.

11. Yaghlarda PN almayi gerektiren 6zel durumlar
var midir?

PN endikasyonlairi, evde ve hastanede gencg ve
yash yetiskinlerde benzerdir. Bu endiksiyonlar, EN’un
kontremedike oldugu ve kétii tolere edildigi durum-
larla sinirlidir (B).

Yorumlar: Avrupa’da 1997 yilinda , tim EPN has-
talarinin %28 i 61 yasin Uzerindeki hastalarla,’® ABD’de
gOzlenen ylizdesi benzerdir. 46 Hayatta kalma ve rehabi-
litasyon orta yasl ve geng hastalara kiyasla yasli EPN
hastalarda daha dusuktir.“6 EPN alan 188 hastanin ince-
lendigi, bir ingiliz calismasinda (963 hasta-EPN yil) yasli
hastalarla geng¢ hastalar karsilastirildiginda , yaslilarin
daha dusuUk bir hayatta kalma ihtimali bulundu . Ancak,
hayatta kalanlar arasinda EPN bagimliligi ise yas ile etki-
lenmemisti %7 (llI).

12. Terminal dénemde olan veya demansin
ilerledigi 6lmek Uzere olan hastalarda sivi ver-
ilmesi ve yapay beslenmeye ye iligkin etik prob-
lemler var midir?

PN ve parenteral hidrasyonun medikal tedaviler
kadar temel bakim oldugu g6z 6niinde bulundurul-
malidir. Her ikiside intravenbéz kaniilasyon gerektirir
ve hekim tarafindan recgetelendirilir. Bunlarin kulla-
nimi, genel durumda gercekgi bir iyilesme sansi ile
dengeli olmalidir (C).

Yorumlar: Hastanin beklenen 6limuU yakinsa veya
sonraki 4 hafta icinde bekleniyor veya gelismis Alzheimer
hastaligi1 veya vaskuiler demans var ise , PN veya hidras-
yon kullanimi interdisipliner olmali ve 6zen gosterilmeli-
dir. Konfor ylksek oncelikli olmali ve beslenme destegi
diger palyatif tedavileri ile uyum icinde olmalidir.

Yapay beslenmeye baslatmak karari demans gelisen
kisiler igin tartismalidir. Bu hasta grubunda PN etkisi Gize-
rindeki ¢alismalar sinirhdir. Hollanda’da bakim evlerinde-
ki yapilan bir galismada, bir 1 yillik gdzlem siresince ya-
pay beslenme veya hidratasyon alan demansli sakinleri
sadece% 3.4 olarak belirlendi. Yapay beslenme veya hid-
rasyona baslama karari icin en énemli hususlar hastanin
klinik durumu ve beklenen rehidratasyon sonugclaridir.®

Bakim evlerinde bulunan hafif veya orta demansli ve
alt solunum yolu enfeksiyonu olan hastalar , Missouri
de Hollanda’dan anlaml olarak daha fazla nutrisyonel
terapi hidrasyon alirlar.®® Bu nedenle mevcut varsayimlari

degerlendiren, tedavi yaklagsimi icin kanita dayali daha
pratikler yollar arayan arastirmacilar i¢in , tanimlanan
kulttrel farkliliklar sorun olabilir. Sayet farkliliklarla ilgili
tartismalar agikliga kavusursa, doktorlar da uluslar ara-
si olarak bir tedavi kilavuzlari lzerinde anlasabilirler.5°
Demans kadar, ¢ok yasli, zayif ve kronik hastalarin bes-
lenme tedavisinde, kilttrel arka plan, ekonomik kaynak-
larin, sosyal tesislerinin yani sira etik ve dini motivasyon-
larda belirleyici olarak énemli rol oynayabilir. 2
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OZET

ANAHTAR KELIMELER
Evde parenteral nitrisyon (EPN) 1970’lerin baslarinda bir tedavi yontemi ola-

Rehberler, rak, benign hastaligi olan hastalarda, kronik bagirsak yetmezligi tedavisinde ta-
Klinik uygulama, nitildi. Nispeten dustuk morbidite ve mortalite ile iligkili olarak, bati Ulkelerinde
Kanita dayall, yaygin kullanimi tesvik etmistir. Boylece blyUk klinik deneyimler elde edilmisgtir.
Parenteral nitrisyon, Ancak tedavi etkileri ve komplikasyonlari yonetimi igin hala sadece birka¢ kont-
Evde bakim, rolli klinik galisma vardir. Bu kilavuzun amaci iyi uygulama alanlari belirleyerek,
Evde parenteral nutrisyon, merkezler arasinda standart tedavi protokollerinin kullanimini tesvik etmektir.
intestinal yetmezlik, Rehberler politika ve prosedurlerinin gelistiriimesi igin bir gcerceve olarak hizmet
inflamatuvar bagirsak hastalig, verebilir.

Malabsorbsiyon,
intravenéz proseddir,
Santral yollar-hatlar, Dog.Dr.Fatma Celik -Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Sagligi A.D. Ogretim Uyesi
Hat sepsisi

Nutrisyonel gereksinimler,

intestinal transplantasyon,

ikincil osteoporozis

Metabolik karaciger hastaligi
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Onerilerin ézeti: Yetiskin hastalarda Evde Parenteral Niitrisyon

Konu

Oneriler

Diizey

Sayi

EPN de niitrisyon destek ekibi

EPN nin regetelendirilmesi

intravenoz kateterler ve ekipmanlar

EPN de prognozun geligimi

Egitim ve uygulama

izlem

EPN de karaciger hastahgi

Altta yatan hastaliklarin yonetimi

Kronik bakim esnasinda karigimdaki
besinlerin optimizasyonu

Akut bakim planindaki tedaviyi hastane disinda alan , ancak enteral alim
ile kendi beslenme ihtiyacini karsilayamayan hastalara , evde parenteral
nitrisyon destegi kullaniimalidir.

Yetersiz beslenme nedeniyle 6lum riski ile karsilasabilecek tedavi edileme-
yen kanser hastalari, eger oral veya enteral yoldan kendi beslenme ihtiyag-
larini karsilayamiyorlarsa EPN programina girebilirler . EPN de , onkolojik
tedavinin durdurulmasi, bir kontrendikasyon degildir.

Kisa yagsam beklenen ve tedavi edilemeyen kanser hastalarinda EPN tavsi-
ye edilmez.

EPN de uzman ve deneyimli nutrisyon destek ekipleri 6nerilmektedir.

EPN rejimindeki elektrolitlerin kompozisyonu sivi kayiplarini yansitmalidir.
Toplam kalori normal olarak 25-30 kcal/kg/gtin olmalidir.

EPN de her gr azot basina 100-150kcal non protein enerji saglanmalidir.
Stressiz yetiskin HPN alan hastaya giinde 0.8-1.0 gr/kg amino asit saglana-
caktir.

Uzun sliren EPN tedavilerinde (> 6 ay) glinde 1 gr/kg intraven6z lipidden
fazlasi verilmemelidir. Esansiyel yag asitleri saglanmalidir.

Glnlik esansiyel yag asiti gereksinimi 7-10 gr dir. Soya yagindan 14-20 gr
LCT yag ve zeytinyagi/soya yagi 30-40 gr LCT yag karsilik gelecektir.
MCT/LCT ve balik yagdi emdlsiyonlari da guivenli ve etkili gérinmektedir.

Uzun sureli parenteral nutrisyonda kalici erisim gereklidir. Tunelli santral
kateterler kullanilir.

implante portlar kabiil edilebilir bir alternatiftir.

PICC - kateterler-hatlar , EPN hastalarinda 6nerilmezler, kisa sureli girisim-
ler icin uygundur.

Parenteral nutrisyonun siklik kullanimi énerilir.

infiizyon pompalarinin kullanimi tavsiye edilir, ancak biitiin Avrupa (ilkelerin-
de uygulama yoktur.

EPN nin seyri esas olarak altta yatan hastaliktan etkilenir, ancak EPN nin
kendisine iliskin olarak damarlardan ve kateterden kaynaklanan problem-
lerle ilgili koth sonuglar vardir. Hatlarin muhafaza edilmesi ve iyi damarlarin
korunmasi 6nemlidir. Referans olarak ESPENiIn santral ventz kateterlerel
ilgili rehberleri kullaniimalidir. EPN de hatta olusabilecek sepsiste, ka-
teteri gikarmadan 6nce, geleneksel antibiyotik yaklasimi normal olarak
savunulmaktadir.

Hasta ve/veya bakicilari icin resmi bir 6gretim programi olmalidir. Bu
program kateter bakimi, pompa kullanimi, komplikasyonlari 6nleme ,tanima
ve yonetmeyi icermelidir. Deneyimli hemsireler genellikle bu programda
sorumluluk alabilir.

Ulusal bir destek organizasyonuna tye olmak ve 6zel brosur ve video
kasetlerle egitim almak , daha iyi sonuglarla beraberdir.

Egitim hasta genellikle hastanede iken yapilir, ancak evde egitimde
disunulebilir.

Tum ziyaretlerde de biyokimya ve antropometri 6lgtimelidir. 6 aylik araliklar-
la iz elementler ve vitaminler takip edimelidir.Kemik mineral dansitesi yillik
araliklarla DEXA ile yapilmaldir.

EPN ye eslik eden karaciger hastaligi , EPNnin kompozisyonu ve altta
yatan hastalik veya bir arada bulunan karaciger hastalgi ile ilgilidir. Yag /
glukozdan gelen enerji orani en fazla 40:60 gegmemelidir. Lipidler giinde 1
gr/kg dan daha fazla olmamahdir .

Butln formlarda asiri beslenmeden kaginiimahdir.

7 mg/kg/dk. fazla glukoz verilmesi ve surekli EPN da risk faktorleri olarak
kabul edilir.

Kronik kolestazin 6nlenmesi son derece dnemlidir. Enfeksiyonlar, 6zellikle
hat sepsisinde, karaciger anormalliklerinin kotulesmesini engellemek icin
derhal kontrol edilmelidir.

Altta yatan hastalikla ile ilgili faktorler, inflamasyonun tedavisi ve kemik ha-
rabiyetine neden olan ilaglarin dozaji minimize edilerek kontrol edilmelidir.

EPN de aliminyum konsantrasyonu 25 ug/l den az olmaldir.

Sodyumun indiikledigi hiperkalsuriyi 6nlemek icin, sodyum miktari gereksi-
nimden daha yiiksek olmamalidir

EPN nin iceriginde kalsiyum, magnezyum ve fosfat normal serum konsant-
rasyonunu ve 24 saatlik triner atimini korumalidir.

1 mmol Kalsiyum ve 1mmol fosfat orani énerilmektedir.

Hiperkalsuriyi sinirlandirabilmek igin, ngoérilen amino asit miktari kayiptan
daha ¢ok olmamaldir.

OO0 O @]

(@)

1.1

1.2

1.3

3.1.1
3.1.3.1
3.1.4.1

3.1.6.1

4.1
4.3

5.1

5.2

71

71

8.1



Espen Parenteral Nitrisyon Rehberi

131

Kronik bakim esnasinda karisimdaki

besinlerin optimizasyonu

EPN hastalarinda
transplantasyon

intestinal

Onerilen guinliik D vitamini dozu 200 IU /giinddir.

Dusik kemik mineral dansitesi ile dusuk serum paratiroid hormon ve 1,25
dihidroksivitamin D konsantrasyonlari ile birlikte normal 25 hidroksivitamin D,
hastalarda D vitamininin geri ¢ekildigini distndurar.

infiizyon hizinin diistiriimesi hiperkalsiiriyi azaltir.

Bifosfanatlar (klodronat 1500 mg iv veya pamidronat 20 mg her 3 ayda) oste-
openi olan hastalarda kemik mineral dansitesini korur.

irreversibl benin, kronik intestinal yetmezliginde hayati tehdit eden komplikas-
yonlar eslik ettiginde intestinal transplantasyon endikasyonu vardir. Mevcut
veriler altta yatan hastalik nedeniyle ylksek 6lum riski olan hastalar ile, kronik
dehidratasyon veya anlaml olarak yasam kalitesi azalmis hastalarin barsak
nakline dogrudan sevki desteklenmez. Tum hastalarin bireysel olarak tek tek
ele alinip karar verilmesi gereklidir.

Hastaya tavsiyenin zamanlamasi en iyi greft ve hasta sag kalimi igin eldeki
anahtardir. Bekleme listesinde iken, erkenden transplantasyona sevk edil-
me EPN ilgili komplikasyonlardan élimleri en aza indirmek icin tavsiye edilir.
Deneyimli transplant merkezlerince, hastaneden daha cok evde yasayan,
daha geng bireyler arasinda en yuksek sagkalim oranlari goézlenir. Nakilden

8.2

8.3

sonra sag kalimda ve hastada istikrarli gelisme olur.

1. Evde parenteral niitrisyon(EPN)
endikasyonlari?

1.1. Evde parenteral nutrisyon (HPN), beslenme
gereksinimi enteral alimla karsilayamayan ve
akut bakimi ve tedavisi evde yapilan hastalarda
kullaniilmasi gerekir.

Yeterli besin emilimi engellenmis , uzamis gastro-
intestinal sistem yetmezligi olan hastalarin hayatlari-
ni devam ettirebilmeleri i¢cin uzun vadeli PN endikedir.
Geri doniisii olmayan intestinal yetmezligi olan hasta-
lar icin hayat kurtaran bir tedavidir. Evde tedavide kul-
laniminin desteklenmesi , hastanin yasam kalitesinin
korunmasina ve rehabilitasyonuna yardimci olur.

Yorumlar: Barsak yetmezligi, barsak emiliminin azal-
masi durumunda tanimlanir ve saglik ve / veya blylimeyi
korumak igin makrobesinler ve / veya su ve elektrolitlerin
azalma 6l¢isinde eklenmesi gereklidir. Barsak yetmezligi
siddetli oldugu zaman ise parenteral beslenme ve / veya
ek parenteral elektrolit ve su gereklidir. '-* Ancak, barsak
fonksiyonu restore edilebilir durumdaysa bu durum ge-
cici olabilir. Kronik barsak yetmezligi olan hastalarda ise
EPN endikedir. Altta yatan en yaygin hastaliklar, infla-
matuvar barsak hastaligi, cerrahisi sonrasi komplikas-
yonlar, mezenterik vaskiler hastaligi, radyasyon enteriti,
agir malabsorpsiyon ve dismotilite sendromu ile seyreden
kronik ince barsak hastaligidir. Kronik barsak yetmezIigi
olan hastalarda EPN icin gosterge, genellikle kisa bar-
sak sendromu, fistll, barsak dismotilitesi ve radyasyon
enteropatisidir.?

Avrupa genelinde degisen farkl érgltsel yapi ve teda-
vi stratejileri yansitan durumlara gére, HPNnin insidansi
ve prevelansi degisiklik gosterir. Aktif kanser hastalarin-
dan alinan verilerde EPN rapor edilmigtir. Benign hastalik
icin yillik insidansi , yaklasik milyonda 4-6 kisi ; prevelan-
si ise milyonda 2-40 arasinda tahmin edilebilir.4°

Kronik barsak yetmezligi yasami tehdit eder ve son
derece ciddi komplikasyonlari ile yasam kalitesini olum-
suz etkileyebilmektedir. Tibbi tedavinin temel amaci yan
etkilerin risklerini en aza indirmek ve sivi, elektrolit ve

besin dengesini korumaktir . Altta yatan hastaliklar , bar-
sak anatomisi ve yasa bagli olarak benign hastaligi olan
5 yil Gzeri yasam suresi bulunan hastalarin yaklasik %75
inde EPN uygulanmaktadir . Hastalar EPN komplikas-
yonlarindan daha ¢ok , genellikle altta yatan hastaliga
yenik diismektedir®®

Barsak adaptasyonu , tibbi tedavilerin gelecekteki ge-
lisimi (bGyUme hormonu, glukagon like peptit 2 analoglari
) ince barsak nakli sonucu iyilestirmeler gibi olasi muh-
temel cerrahi rekonstriiksiyonlar ile, sonunda bazi EPN
alan hastalarda beslenme agisindan ézerklesebilir. iglevi
kadar barsak anatomisi de bunlarin her birinin olabilirli-
gini belirlemede 6nemlidir. Kisa barsagi olan hastalarda
u¢ ana anatomik tip digtnulebilir : end-jejunostomi (tip 1-
kolon yok) , jejuno-kolonik (tip 2- bir kisim kolon mevcut)
ve jejuno — ileal (tip 3- tim kolon mevcut)."? Kalan mini-
mum barsak uzunlugu sirasiyle 100, 60, 35 cm oldugu
halde parenteral beslenmeden vazgecilen hastalar oldu-
gu gibi, daha uzun barsaga sahip olmasina ragmen islev
bozuklugu nedeniyle parenteral bagimli hastalarda mev-
cuttur. Kolonun korundugu hastalar ise daha az parente-
ral bagimlisidir *, hem de genellikle daha iyi bir prognoza
sahiptir. " Olgme denge calismalari ile 1slak agirhgin ve
enerji absorbsiyonunun oélglilmesi, barsak fonksiyonunun
objektif dlgimlerini saglamistir.2 Bu ¢alismalarin sonug-
lari geri donlissuz barsak yetmezligi olan hastalara yar-
dimcidir, farmakolojik maniptlasyon ile birlikte yapilan di-
yetsel dlgimlerin aksine, hastayi serbest hale getirebilir.
Absorbsiyon sonrasi plazma sitrulin dizeyleri , peptidler
icinde birlesmeyen ve esansiyel olmayan amino asit veya
fonksiyonel enterosit kitlede kalan biyomarker gibi kulla-
nilabilen proteinlerin, PN den bagimsiz olarak, 20 duzeyi
yaklasik minimum konsantrasyonudur.'5-1¢

1.2.Tedavisi olmayan kanserli hastalarda EPN igin
gosterge, nedir?

Oral veya enteral yoldan kendi beslenme ihtiyacla-
rini karsilayamayan tedavisi olmayan kanser hastalari
icin malniitrisyon 6liim riskine neden olacaksa, EPN
programina alinabilirler . Onkolojik tedavinin durdu-
rulmusg olmasi EPN igin bir kontrendikasyon degildir.
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EPN caresiz hastalik ve kisa yasam beklentisi olan
hastalarda 6nerilmez. EPN , agir organ disfonksiyo-
nundan kaynaklanmayan ki bunlarin parenteral niitris-
yon tedavileri karmasiktir, kismi gastrointestinal sis-
tem tikanikligi olan veya malign obstriiksiyonlu hasta-
larda énerilir. Hastada akcigere ve karacigere metastaz
gelismemis ve Karnofsky puani 50 den yiiksek olmali-
dir. Bu belirtilerin kontrol altinda tutulabilmesi ve has-
tada tedavi sinirlamalarinin farkindaligi icin énemlidir.

Yorumlar: Hastada onkolojik tedavi alirken, kemo-
terapi, radyoterapi veya cerrahi sonrasi gelisen ciddi
komplikasyonlarla ile ilgili olarak gelisen malnutrisyon
nedeniyle, beslenme destegdi (gerekli ise EPN de dahil
olmak Uzere) almasi kabul edilmektedir . Daha ¢ok, te-
davi edilemez kanser hastasinda verilecek EPN karari
tartisma kaynagidir. Bazi klinisyenler beslenme destegi
dahil, tibbi bakimin sag kalim suresini uzatmasi ve ya-
sam kalitesindeki artigi dikkate alinacak olursa, destekle-
yen verilerin genellikle olmadigini belirtirler. Digerleri ise,
hastalara beslenme destedi ile bile, yasam beklentisinde
kiguk artislar elde edilebilecekse tartisiimasi iddiasinda-
dirlar ve bu 6nlemler, EPN gibi uygun olmayan invaziv
derecelerde olabilir ."”

Tedavi edilemeyen hastalar EPN programina dahil
iken, yasamin son safhalari gelindigi zaman normal olarak
programin disina alinmalidir. Hentiz 6limin beklenmedi-
di, hicbir tedavi(onkolojik) almayan caresiz olgularda, altta
yatan malignitenin dogrudan ilerlemesinden daha ¢ok, ag-
lik veya yetersiz beslenme klinik problemler olustur, manti-
ken EPN programina dahil edilmesi teklif edilebilir ',

Tedavi edilemez kanser hastasi EPN adayinda ge-
nelde; gastrointestinal sistemin kismi veya tam tikanikhk
nedeniyle oral alim azdir veya hi¢ yoktur. Diger hayati
organlari nispeten normal iglevini devam ettirir; higbir sid-
detli, kontrolstiiz semptomlari yoktur ve makul performans
kapasitesi (0rnedin Karnofsky-Burchenal indeksi > 50)
mevcuttur. Klinikteki uygulamalarda yumurtalik kanseri,
retroperitoneal kanserler, bazi intra abdominal niikseden
timorler gibi yavas gelisimli timoérler ile periton karsino-
matozisli hastalar karakteristik olarak EPNnin tercih edil-
digi durumlardir.

G0z onundeki 6nemli konular:

(i) Yasam beklentisi tahmini. Eger bu hastanin kétu
beslenme durumundan ziyade altta yatan hastaligi nede-
niyle 6lmesi kuvvetle muhtemel oldugunda EPNyi baslan-
mamalidir. Ancak, disik besin aliminin olumsuz etkileri
de dikkate alinmalidir.

(if) EPNden beklenen gergekgi sonuglarla, hastanin
ve ailesinin beklentileri hakkinda dengeli iletisimi

(i) Eger hicbir etkisi yok ise nitrisyon desteginin esir-
genme ve ¢ekilme kritelerinin tanimlanmasi 920,

EPN alan kanser hastalarinin hayatta kalmasi ma-
lign hastaligin, evresi , tipi ve siddetine baghdir. Cesitli
kuguk serilerde, secim kriterlerine bagli medyan hayatta
kalma sureleri agirlikl olarak 53-120 gun arasinda de-
Jismektedir?' . Yasam kalitesi galismalari EPN’'nin fay-
dalarini sinirli oranda géstermektedir. 3 aydan daha uzun
sure yasayan kimi hastalarda yasam kalitesinde oldukga

kabul edilebilir, istikrarli bazi kanitlar vardir .222* Erken
donemde parenteral nutrisyonun ilave edildigi ileri kan-
serli hastalarda bazi vakalarda hayatta kalma ve yasam
kalitesini artirabilir?.

Beslenme gereksinimleri,blytik miktarda stomal ka-
yiplari olan hastalar digsinda diger EPN alan hastalarda
benzerdir. Kaseksiden kaynaklanan ekstrasellller sivi-
nin hacmindeki artmada, intravendz sivida bazi kisitla-
malarin yapilmasi uygun olabilir. Periton karsinomatozisli
hastalarda sodyum (ve glukoz) su yuki ile birlestiginde,
kolayca asit birikebilir. Diger faktorler opere edilen kanser
de de su klirensinin olumsuz ydnde etkilendigidir ve total
sivi ve sodyum miktari sirasiyle 30 ml / kg/ gin ve 1
mmol/kg /giin muhtemelen gegmemelidir?®?’. Bu neden-
le enerjisi yiksek olan hazirliklar, daha yuksek oranlarda
yag emulsiyonlarindan gelen enerji iceriler ki bu hasta
grubu icin uygun bir segim olarak dusunulebilir. Kasektik
kanser hastalarinda omega 3 yag asitlerinin oral olarak
ilave edildigi basarilh caligmalarin degerlendiriimesiyle
uzun sureler devam edecek tedavilerde yag emdlsiyonla-
rinin iginde n-3 yaglarda dustnulebilir .22 HPNuygulanan
tim hastalarin mikro besinleri almasi gerekir.

2. EPN igin niitrisyon destek ekibi

EPN igin uzman bir niitrisyon destek ekibi (NST)
onerilmektedir. Cekirdek NST de bir doktor, niitris-
yonda uzmanlasmis hemsire, kidemli diyet uzmani,
kidemli klinik eczaci bulunmalidir. NST hasta egitimi-
ni kolaylastirmak, komplikasyonlari en aza indirmek
icin, maliyetleri kismaya yonelik, uygulamalari denet-
leyen yardimci protokolleri hazirlayacaktir.

Uzun siireli tedavi icin, hasta ve / veya bakicila-
r1 evde parenteral beslenmeyi idare edebilmek igin
egitilmistir. Tiim hastalar bu karmasik bakim ve te-
davi icin uzman bir beslenme destek ekibi (NST) ile
koordineli olmalidir. Parenteral niitrisyonla (EPN) eve
hastaneden taburcu olan tiim hastalar i¢in, NST eki-
bi hem fiziksel hem de psikolojik veya duygusal olan
destek vermelidir.

NSTler genellikle belirli bir disipline baglidir.
Gastroenteroloji veya cerrahi ya da her ikisiyle bir-
den g¢alismak en yaygin olandir. Ekibin minimum
kompozisyonunda bir doktor (6rnegin gastroentero-
log, gastrointestinal cerrah, klinik biyokimyaci), niit-
risyonda uzman bir hemsgire, kidemli diyet uzmani ve
kidemli klinik eczaci icermelidir.

Ekibin gérevleri, yonetim protokollerine baghligi
saglayarak (6zellikle kateter bakimi) komplikasyon-
larin denetimi ve yénetimi kateter komplikasyonlari
(6rnegin sepsis ve merkezi ven trombozu) ve metabo-
lik komplikasyonlar (karaciger ve kemik hastaliklari
ve mikrobesin 6gesi yetersizlikleri gibi) da dahil ol-
mak lizere parenteral beslenme komplikasyonlari en
aza indirilmesidir . Her nerede HPN hastalarinin ulu-
sal bir kayiti varsa, ekibin bunu rapor etmesi gerekir.

EPN yénetiminde bir niitrisyon destek ekibinin et-
kisi muhtemelen énemlidir. intestinal barsak yetmez-
ligi/EPN de deneyimli NST merkezlerinin uyguladigi
izleme protokolleri ile, hastanin yasam kalitesinin iyi-
lestirilmesi ile hastaneden bagimsiz olmasi olasiligi
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daha yiiksektir. Yeterli, dikkatli egitilen bir hastanin
“uzman” hastaya doéniismesi ile, kateterle ilgili komp-
likasyonlarin ve sonucgta hastaneye geri déniislerin
azalmasi saglanmis olur. NST nin hastanin becerileri-
ni takip etmesi de hastanin komplikasyon belirtilerini
tanimlamasi igin 6nemlidir.

Yorumlar: EPN nin insidansi ve prevalansi gecmis
yillardan ginimuze giderek artmaktadir.®3° Hastalarin
ongorulen tedavi ile ileri yaslara varmalar saglanmis,
boylelikle de bakicilara baghliklari da artmaktadir.*®
Hastanelerin NST deneyimleri yetersiz ise EPN tedavisi-
nin yapilmamasi dnerilmektedir. Tedavi etkinligini ve gu-
venligini optimize etmek icin NST esansiyeldir. *'

Cekirdek NST nin yanisira klinik biyokimya ve mik-
robiyoloji uzman destedi de HPN de gereklidir.32-3*
Gerektiginde genel pratisyen, halk saglhgi hemsireleri ve
evde bakim firmasi hemsireleri de ekipte yer alabilir.

Uygulamalarin kanita dayali seviyede ve klinik yone-
tim cergevesinde yapilmasi performansin denetlenebil-
mesi NST igin gereklidir .>* NSTnin, sollsyonlar, kurulus
ekipmanlari, kateterler ve pompalarin satin alinmasinda
s6zu gegmelidir. Diger gorevleri :

« tedavi ve izlemde genel amaglari igeren bir bakim pla-
ni saglanmasi;

* kateter bakimi, kateter yerlestirmede dahil olmak Gze-
re yazili talimatlari yerel politikalar, yerel / ulusal usul ve
kurallara goére bakim planlarinin hazirlanmasi;

* egitilen hastalari / bakicilari tanimak ve onlarin komp-
likasyonlarla bas etmesi surecinde acil ve rutin irtibat te-
lefon numaralarina sahibi olma;

* birinci basamakla ve yonlendirilen ekiplerde dahil ol-
mak Uzere tum klinik ekipleri ile etkin iletisim saglamak;

* hastanin metabolik komplikasyonlarini, beslenme du-
rumunu, yasam kalitesini izleme;

» Hastalarin ve klinik ekibin surekli egitimi;

« tedavi icin geri 6deme dizenlemeleri ilgili olarak sigor-
ta sirketleri veya diger saglik kuruluslari ile temas;

* hasta érgutleri ile ikili iletisim.

Hastanedeki parenteral nitrisyon uygulamalarinda
NSTnin genel etkinligi kesin bir sekilde gosteriimemis-
tir . Hastanede mekanik komplikasyonlarindaki sikliginin
azaltilmasi guglU bir kanittir, ancak metabolik sorunlar,
kateterle ilgili sepsisin azalmasi tam kanitlanmamistir .3
Ancak, gorinen o ki, yuksek kalitede yonetim, beslen-
me durumu gelistirmek veya korumak, muhtemel gérinar
morbiditeyi azaltmak, serbestligin gelistiriimesi, yasam
kalitesi ile daha az komplikasyon gelismesi ve maliyet
kontroli muhtemeldir.

3. EPN hastalarinda beslenme
gereksinimleri?

Yorumlar: Besinlerin seviyesinin belirlenmesinde
evde parenteral nltrisyon uygulanacak olan yetiskin has-
tada, formal nitrisyonel degerlendirme temel alinmalidir.
Beslenme gereksinimleri hastaliga 6zel ihtiyaglara ve

medikal durum, beslenme durumu, aktivite dizeyi, sivi
kisittamalari ve organ fonksiyonu gibi dikkate alinmasi
gereken faktorler icerir. Gl bdlgeden absorbsiyon ge-
nellikle, intestinal adaptasyon nedeniyle zamanla geligir.

Hastaya verilecek talimatlara, hastanin taburcu ol-
masindan o6nce karar verilir ve taburcu olduktan kisa
bir stire sonra hala uygun oldugundan emin olununca
talimatlar gézden gegirilir. Ongérillen rejim ve eksik-
siz besin yelpazesi saglanmalidir. Besleme haftanin
sinirl sayida gecelerinde ve infuzyon zamani sire-
since evde kolayca yonetilmelidir. Makrobesin gerek-
sinimleri, genellikle hastanin sdrekli agirhigi bazinda ve
agirlik degisimlerine gére tanimlanir ve modifiye edilir.

3.1. Besinler igin gereksinimler

3.1.1.Svi

Bu genel degerlendirmenin bir parcasi olarak, pa-
renteral beslenme ve sivilar dikkate alinarak hastanin
sivi durumu deg@erlendiriimesi 6nemlidir. Bunun hasta
icin glnlik olarak saptanmasi saglanmalidir ki bu ha-
cimin belirlenmesine yardimci olacaktir. Su ve elekt-
rolit bozukluklari saghk tzerinde besinden daha de-
rin hemen etki gOstererek, kolayca dehidratasyon
veya asiri sivi yuku ile sonuglanabilir. HPN rejiminin
sivi ve elektrolit bilesimi, sivi kayiplari yansitmahdir
ki kayiplar ilag tedavisi sonucu da olabilir. Tablo 1 fark-
Ii klinik kosullara goére sivi ihtiyacinin tahminleri saglar.

Tablo 1
Sivi ihtiyacinin tahmini

Klinik durum Bazal gereksinim

idame gereksinim:

18-60 yas 35 ml/kg vicut agirhgi

Devam eden sivi kaybini yerine 30 ml/kg vicut agirhgi

koyma

Ates Her 24 saat pireksi periyodunda

37 °Cnin Uzerindeki her 1 °C igin
gunlik 2-2.5 ml/kg ekle

GUnluk olarak bireysel sekilde
degerlendir.

Viicudun sivi kaybi

3.1.2. Elektolitler

3.1.2.1. HPN rejiminin elektrolit bilesimi sivi kayiplari yan-
sitmalidir. Elektrolitler icin standart gereksinim araliklari,
anormal kayip olmadan normal bir organi iglevini varsa-
yar. Eger serum dlizeyleri diiglik ise ek sodyum, potasyum
ve magnezyum gerekebilir. Tablo 2 parenteral beslenme
ve elektrolitlerin icin gereksinimleri géstermektedir.”

Tablo 2

Tahmini elektrolit gereksinimler.37
Elektrolit

Sodyum

Kg/giin (mmol)
1-1.5

1-1.5

0.1-0.2
0.1-0.15

1-1.5

0.3-0.5

Potasyum
Magnezyum
Kalsiyum
Klor

Fosfat
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Uzun sureli evde parenteral nltrisyon hastalari igin,
sodyum ve potasyum saglaniimasi klinik durum, stomal
kayiplar, bobrek fonksiyonlari vb. durumlara gore belirle-
nir. 10 mmol glinlik kalsiyum 25 mmol fosfat ile 10 mmol
magnezyum standart parenteral program igin onerilir.
Klinik duruma gore ayarlamalar gerekli olabilir.

3.1.3. Enerji

3.1.3.1. Toplam kalori normalde 20-35 kcal / kg / glin olma-
hidir. Enerji gereksinimleri belirlenirken hastanin bireysel
olarak degerlendirilmelidir. Yetigkinlerde enerji gereksinim-
leri tahmin eden Schofield Denklem * gibi tahmin denklem-
leri yararli olabilir ama evde bakimda fazla enerji alinma-
malidir. Toplam kalori miktari tahmini normal olarak 20-35
kcal / kg giin basina distirmek gereklidir ve nadiren daha
fazla 40 kcal / kg/ glin ihtiyag gelisebilir .*® Benin bagirsak
yetmezIigi olan birgok EPN hastasi oral yolla da beslene-
bilir. Daha sonra zamanla intestinal absorbsiyon gelisebilir.
Bu nedenle oral alim, enteral absorbsiyon ve intravendz
olarak verilenler arasindaki dengeyi izlemek gerekir . Ge-
rekenden daha fazla verilen enerji, enteral olarak verilen
besin 6gelerinin emilmeyerek etkisizlestirebilir. Bunun igin
verilen toplam enerji tanimlanmalidir. Her zaman sirkllas-
yonda ulasiimasi beklenen uygun hedef rakama dikkat
edilmelidir. Kanser hastalarinin beslenme gereksinimleri
ayrica ESPEN PN onkoloji rehberinde belirtiimistir.4°

3.1.4. Enerji kaynaklari

3.1.4.1. Non -protein enerji saglanmasi EPNnin her gram
azotu igin 100-150 kcal olmalidir. Stres altinda olmayan
yetiskin EPN hastasina 0,8-1,0 g amino asit / kg / glin-
de gerekecektir. Karbonhidrat ve lipitler parenteral bes-
lenmede enerji kaynagi olarak kullanilirlar. Non —protein
enerji temini parenteral beslenme torbasinda her gram
azot icin normalde 100-150 kcal olmalidir. Uzun sdureli
EPN hastalari icin onerilen glukoz lipid orani yaklasik
% 70 — 85 glukozdan ve % 15-30 lipidden saglanmasi
seklindedir. Oral alim katkilar1 g6z onliine alinmalidir ve
mumkulnse parenteral gereksinimlerin yedi giin yerine,
bes / alti gece (ya da gin icinde )saglanmasi, yasam
kalitesini artirmak acgisindan dasindlmelidir. Yiksek su
kayiplarinda bile, haftanin az sayida glnlerinde, sinir-
Il besin 6geleri saglanarak elektrolit inflizyonu vermenin
potansiyel avantaji glinliik su ve elektrolit ihtiyacinin kisa
surede verilmesinin mimkin olmasidir. Hastanin agirligi-
ni izleme, sivi / enerji ihtiyacinin tanimlanmasi i¢in gere-
ken kaniti saglayacaktir.

3.1.5. Karbonhidratlar

Akut ve uzun vadeli komplikasyonlarin énlenmesi igin
karbonhidrat kaynagi olarak glukoz segcilmistir. Glukozun
3-6 g / kg /giin uygulanmasi onerilir.*’

3.1.6.Lipidler
3.1.6.1. Uzun siireli EPN tedavisinde (> 6 ay) intraventz
lipid saglanmasi igin 1 g / kg/ giin gegilmemelidir. Esan-
siyel yag asitleri verilmelidir.

Esansiyel yag asitleri igcin 7-10 gr. glinliik gerek-
sinimdir. Soya yagindan 14-20 g LCT yag ve zeytin/

soya yagindan 30-40 g LCT yag bu gereksinimi karsi-
layabilir .

MCT / LCT ve balik yagi emiilsiyonlarinin da gii-
venli ve etkili oldugu gériilmektedir.

Hemen hemen tim hastalarda lipid 7, 6zellikle eger hig
oral yag alimi yoksa , saglanmalidir. Eldeki veriler ancak
uzun vadeli EPN hastalari igin (sUresi> 6 ay) soya bazl
yag miktarinin 1 g/kg/ guin gegmemesi gerektigini goste-
rir. 4 90 EPN'li hastanin 5 yil takip edildigi bir calismada
, yazarlar % 20lik intravendz sollsyonlar ile 1 gr/kg/gin
den daha yuksek dozlarda lipid alanlarda, kronik kolestaz
ve karaciger hastaligi, tanimlamiglardir.** Alternatif yag
emudlsiyonlarinin ile uzun sureli kullanimina dayali klinik
calismalar hala yetersizdir ve daha fazla veri gerekmek-
tedir. Lipid emulsiyonu olarak zeytinyagi temelli olanlarla
esit oldugunda soya yagi esasli olanlardan glvenli gibi
gorinmektedir.**46 Ancak MCT/ LCT Emdlsiyonlari ve ba-
hk yadi da EPN hastalarinda uzun sdreli kullanim igin
glvenli bulunmakla birlikte veriler heniz sinirlidir.4748

Tamamen yagsiz intravendz rejimde esansiyel yag
asit eksikligi 2-6 ay icinde gelisecektir. Bu iki haftalik stire
boyunca kilogram vicut agirligr basina 1,2-2,4 gr soya
yagi saglayarak normalize edilebilir. Hastada bulunmus
mevcut serolojik esansiyel yag asit eksikligi haftada iki
kere 2,4 g /kg verilmesi ile de dizeltilebilir . Klinik dene-
yimler haftalik olarak yaklasik 500-1.000 ml % 20lik soya
-lipid emulsiyonu verilmesi ile esansiyel yag asit eksik-
liginin 6nlenebildigi gosterilmigtir.4243 Eger hastalar oral
alimla yag formlarini aliyorlarsa, esansiyel yag asit eksik-
ligi nadiren belirli bir sorun oldugu seklinde gdrular.

3.1.7. Protein

Protein kullanimini optimize etmek icin yeterli ener-
ji substrati saglanmalidir. Stres altinda olmayan normal
yetiskin hastanin normal organ fonksiyonlari i¢cin 0,8-1,0
g/ kg/ gun protein gerekecektir. Ancak stresli veya kata-
bolik hastada daha fazlasi gerekli olacaktir ve 2,0 g/ kg/
glin artis olabilir. BMI 30-40 kg/m? olan obez bireyler igin
, vucut agirhgi degerinin tahminen yaklasik % 75 ini kul-
lanin.BMI> 50 kg/m? igin ise, vicut agirhginin tahminen
yaklasik % 65 i kullanilir.®” (Tablo 3)

Tablo 3
Yetiskinlerde glinliik protein gereksinimi(normal organ fonksi-
yonlari devam ederken)

Protein gr/kg/giin

idame doz 0.8-1.0

Genellikle EPN hastalari katabolik veya metabolik
stresli degildir. Anabolik asamadaki hastalar i¢in gereksi-
nimler bireysellestirilimis olmalidir.

3.1.8. Mikroniitrientler

Vitaminler ve iz elementler metabolizmada kofaktor-
ler ve koenzimler olarak rol alirlar. Uzun streli parente-
ral nutrisyonda , 6zellikle eger oral yoldan besin alinmi-
yorsa veya malabsorbsiyon durumunda vitaminleri ve iz
elementlerin eklenmesi gerekir. Parenteral nutrisyonda
genellikle vitaminlerin ve iz elementlerin ticari preparatlar
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kullanilir ve genellikle artan kayiplar ve hemen hemen
beslenme acisindan tikenmis hastalarin artmis bazal ge-
reksinimlerini de karsilamak (izere diizenlenmislerdir. iz
elementler ve vitaminler genel olarak standart dozlarda
verililer ama haftada yedi giinden daha az intraventz
olarak beslenen veya anormal kayiplarda yeterli alima
karsilik gelirler. Kolestaz veya bdbrek yetmezligi olan
hastalarda asiri verilmez. Bu nedenle rehberlerde izleme
ve gereksinimler icin Tablo 4 de onerildigi gibi ortalama
degerler verildigi géz 6niine alinmalidir .32

Tablo 4: Avrupa da parenteral kullanimdaki 6zel bir liriiniin pa-
renteral alim ve seviyeleri gosterilmistir. *'

umol
Cinko 38-100
Bakir 8-24
Selenyum 0.4-0.9
Demir 18-20
Manganez 3-5
Krom 0.2-0.3
Molibden 0.2-0.26
Kobalt 0-0.025
iyot 0.01-1.0
Florid 50-79
Vitamin A (ug) 1000
Vitamin E (mg) 10
Vitamin K (ug) 150
Vitamin D (pg) 5
Vitamin B1 (mg) 3.0-3.5
Vitamin B2 (mg) 3.6-4.9
Vitamin B6 (mg) 4.0-4.5
Niasin (mg) 40-46
Folik asid (ug) 400
Vitamin B12(pg) 5.0-6.0
Biotin  (pg) 60-69
Vitamin C (mg) 100-125

Manganez ve bakiri, dzellikle kolestatik karaciger hastaligi olanlar igin
asir dozlarda icermektedir.52

4. Uzun sdreli parenteral niitrisyonda stirekli
erisimde tiinelli santral kateterler kullanilir.

Implante portlar kabul edilebilir bir alternatiflerdir.

EPN hastalarinda kisa siireli kullanimlar i¢in uy-
gun olan PICC-kateter tavsiye edilmez.

Enfeksiyon riskini en aza indirmek i¢in ¢cok liimenli
kateterler 6nerilmez. Subklavian ven veya internal ju-
guler ven en sik kullanilan yollardir.

Yorumlar: EPNde iyi isleyen bir santral venoz yol
gereklidir. Hangi santral ven6z ekipmanin ne zaman en
uygun tip oldugu konusunda ; haftalik inflizyon sayisi, te-
rapinin ne kadar siirecegi (gegici veya 6mur boyu), teshis
edilmis altta yatan (benin veya degil) hastaliklar, herhangi
bir santral vendz girisimin de bulundugu gecmis hasta-
Ik anemnezlerinin de gdz 6nlne alindigi uzman goérusu
gerektirir.

Yasam kalitesi ile ilgili olarak, yas ve dolayisiyla

hastanin ginlik aktivitelerine bunun yani sira kendi istek-
lerine uygun kateter tipi de hesaba alinmalidir.

Bir tunelli silikon kauguk kateter ile superior vena kava
kateterizasyon ,25 yildir uzun sureli parenteral nutrisyon-
da en yaygin kullanilan yéntem olmustur. Cogu merkezde
Hickman veya Broviac kateterler kullanilir.535¢ Onerilen,
muimkuin oldugu kadar kigik kateter élglstinde kullanil-
masidir. EPN i¢in 6.6 Fr kateterler de, dusuk tikanma ora-
ni gosterilmistir ve muhtemelen daha az trombojeniktir.

Kateter felt like cuff ve fiksasyonu gibi olan subkutan
dokuya tutturulur ve subkutan tinel ¢ikistan en az 2,5
cm ‘ye vyerlestirilir. Kateterin ucu vena kava ve sag atri-
yum kavsagina veya atriuma yerlestirilir.®® Genel olarak
tunelli kateterlerin avantajlari uzun yillar kalabilmeleri ve
baglantinin implante portlar gibi cilde ponksiyon gerektir-
memesidir. Eger kateterin dis bolimu zarar gérmdas ise,
bir tamir kiti kullanilarak degistirilebilir. Dezavantajlari dis
pargasinin seffaf giyinildiginde, vicutimajini degistirmesi
nedeniyle ilgilidir. Bir ok merkezde ¢ikis yerinin ortilme-
si savunulmaktadir.

Parenteral nitrisyon ydnetimi icin bagka bir sece-
nekte tamamen implante port kullanmaktir. Tekrarlanan
ponksiyon ic¢in uygun bir membran ile girilen kompakt
metal odaya nispeten konvansiyonel kateterle girilir. Bu
cihaz g6gus duvarindaki subkutan cepte implantedir ve
kateterin pargasi, subklavian ven araciligiyle superior
vena kava veya sag atrium i¢ine ucu yerlestirilir. Avantaji
cildin orttigu olan gériinmeyen bir port noktasi ile beden
algisinin biyidk Olglide dedismemis olmasidir.5® Portlarin
dezavantajlari, external segmentli kateterle karsilastirildi-
ginda, infizyonlar i¢in cildin delinmesi nedeniyle genellik-
le daha sik degistiriimesi gerekir. Enfekte oldugu zaman,
antibiyotik tedavisi nadiren portu kurtaracaktir ki bu ne-
denle c¢ikariimalidir.%”

4.1. PICC- hatlar - EPN igin bir secenek midir?

Kisa sureli tedavide, ¢ogu icin hasta icin, periferik ta-
kil merkezi kateter (PICC) intravendz beslenme igin kul-
lanilabilir. PICC-hatlarin kullanimlari sinirlidir; parenteral
tedaviye ihtiya¢ duyan ancak periferik damarlari hasar
goérmus ve kisa barsak sorunu olan parenteral nitrisyo-
nun yuksek osmolalite ve ylksek hacimli inflizyonu ile
hattin kapasitesini agilacag! icin pek ¢ok hastada in-
sersiyon zor olabilir. Konvansiyonel santral hatlar veya
portlar ile karsilastiriidiginda PICC-hatlarda hastalarda
enfeksiyon dusuk oranlarda ve kesinlikle daha diisik ma-
liyette oldugu bildirilmistir .%8%° Mevcut kanitlara dayana-
rak, PICC hatlar EPN icin tavsiye edilemez.

4.2. Santral ven segimi

Uzun sureli kullanim kateter icin en iyi ven secenegi
Uzerine veri yoktur. Yogun bakim ortaminda c¢alismalar ju-
guler yerlestirmeye gore subklavian ponksiyon yapmanin
kateter ilgili enfeksiyonlarin daha dusik bir siklikta ol-
dugunu gostermistir.° Subklavian kanllasyonun EPN ile
ilgili bir diger avantaji tinel kateterin ¢ikis yerinde daha
kolaylikla gorilebilir ve bdylece hastanin kendisi igin ,
gerekli olan parenteral nitrisyonun idaresini ve yolun ba-
kimini kolaylastiriimasi agisindan kullaniglidir. Superior
vena kava Kkateterizasyon trombozu olan hastalarda
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femoral ven gerekebilecektir, ancak mekanik komplikas-
yonlari ve tromboz riski subklavian erisimden 10 kat civa-
rinda fazladir .

4.3. Yerlestirme

Kateter yerlesimi ve komplikasyonlar EPN a 6zgu de-
gildir. Daha fazla bilgi santral ventéz kateter ESPEN reh-
berlerinde bulunabilir. Aktif kanserli hastalarda kullanila-
bilecek herhangi bir tir santral yol uygulanabilir , ancak
tinelli kateter onerilir. Aralikli tedavi igin, implante port
daha iyi bir segenek sunabilir.

5. EPN yuriitiilebilmesi icin (benign) hastaya
nasil ogretilmeli?

Hasta ve / veya bakicilari igin resmi bir egitim
programi gerekir. Ogretim programi kateter bakimi,
pompa kullanimi ve komplikasyonlardan korunma,
tanima ve yénetmeyi icermelidir. Deneyimli hemsire-
ler genellikle en iyi 6gretim programi igin sorumluluk
almaya uygundur.

Yorumlar: EPN kompleks bir tedavidir ve tedavi se-
¢enegi icin uygun hastayl segme zorlu gorevdir. Bir HPN
egitim programina baslamadan dnce hastanin bilissel ve
fiziksel becerileri degerlendirmek énemlidir.

EPN icin egitim baglamadan 6nce belirlenen ev orta-
mi, tibbi uygunluk, rehabilitasyon potansiyeli, sosyal ve
ekonomik faktorler ve geri 6deme kaynaklari, genigletil-
mis beslenme ekibi (6rnegin sosyal calisanlar ve diger
saglik profesyonelleri) dahil olmak lGzere degerlendiriime-
si gereklidir.

Secilmis merkezlerde tarama araglari ile hastanin
yetenek testleri yapilmis, ama bu testler igin yayinlanmis
herhangi bir dogrulama(validasyon) mevcut degildir.52-84

5.1. Ogretim programina neler dahil edilmelidir?

5.1.1 Belirli brogtir veya égretim igin kasetlerin kullanimi
ve ulusal destek kuruluglarinina lye olmak , daha iyi so-
nuclar ile iliskilidir.

Hasta EPN icgin egitim aldiginda , yazih bildiri, el ki-
taplari ve video kasetleri dahil farkl egitim ydntemlerinin
uygulanmasi yararlidir. Egitim birden ¢ok hasta, ekip
Uyeleri ve yakinlarini igerebilir. Ancak sadece ¢alisan per-
sonelin performansinin dizayn edilebilmesi ve kullanilan
prosedurlerin daima tutarl olmasi agisindan verilen
egitim de ¢cok dnemli bir anahtardir. Bir ilerleme grafigi
her bireyin becerisinin yeterliligini dederlendirmek igin
yararhdir (asagiya bakiniz)s®

Ogretim programi asagidakileri igermelidir.

* Kateter bakimi.
e Komplikasyonlari taninmasi ve dnlenmesi.
* En yaygin hatalar.
Depolama ve torbayi tagsima.
Vitaminleri ekleme ve eser elementler.
Pompa kullanimi ve bakimi.
ilacin verilmesi igin hazirliklar .

e Komplikasyonlari yonetme.

Yararl ek literatir mevcuttur.55-6°

5.2. Hastalara egitim nerede verilmelidir ?

5.2.1. Egitim genellikle bir hastanede yatan hasta orta-
minda gerceklegtirilir. Ama klinik agidan stabil olanlarda
, PN i¢cin uygun endikasyonu olan ve tedavinin gliven-
li olarak gelecekteki ybonetiimesine olan yatkinliga gére
evde egitim dustndlebilir.

EPN icin egitim, genellikle hastanede yatan hasta-
nin ¢ikisindan énce yudrutilmektedir. Egitim icin zaman
sinirt yoktur. Stre¢ hastanin izin verdigi bireysel hizda
ilerlemede bulunabilmesi igin ayarlanmalidir.57°73 Hasta
/ bakicilari vaskiler erisim cihazi komplikasyonlarini ta-
nimlayabilmeli, glukoz igin idrar testleri yapabilmeli, sivi
dengesizligi, hiperglisemi veya hipoglisemi belirtilerini ve
isaretleri taniyabilmelidir.

5.3. Ogrenilen becerilerin ve HPN hastalarinin
yasam kalitesinin degerlendiriimesi ?

Yapilan galismalarin sonucunda daha az komplikas-
yon ve daha iyi yagsam kalitesi gelismis olmasi acgisindan
hastalar belirli bir uzman ekibe ve bir ulusal destekleyici
kurulusa mimkinse bagh olmalidir.

Santral yolun nasil kullanilacagi konusunda ayrintili
yazili ve sozlu talimatlarin verilmesi gereklidir. Bu kateter
enfeksiyon insidansini azaltacaktir. Hastaya yine de iyi egi-
timli bir ekibin siirekli destek vermesi gerekir.5% Hastalarin
uzman ekiplere ve ulusal bir kurulug bagli olmasi halinde
daha iyi sonuglari vardir.”* Kateter ve aseptik yonetim hak-
kinda, hastanin daha ayrintili yazil ve s6zIG bilgi aldigi
hallerde, hatla ilgili sepsiste insidans daha disuktir .7

6. HPN tedavisi nasil monitorize edilmelidir?

Biyokimya (elektrolitler, bébrek fonksiyonu, karaci-
ger fonksiyonu, glukoz, hemoglobin, demir, albiimin
ve C-reaktif protein) ve antropometri tiim ziyaretlerde
élgiilmelidir. iz elementlerin ve vitaminlerin él¢iimii 6
ay araliklarla énerilir. DEXA kemik mineral yogunlugu
taramasinin degerlendirmesi yillik araliklarla énerilir.
Izleme genellikle beslenme destek ekibi tarafindan
tam tesekkiillii hastanede gercgeklestirilmelidir. Izle-
me EPN tecriibesi olan evde bakim firmalan tara-
findan da hastanede ve pratisyen igermesi halinde
yapilabilir. Izleme ziyaretleri arasindaki araliklar degi-
sebilir, ancak genellikle 3 aydir. Klinikte stabil olma-
yan hasta icin daha fazla dikkat gerekir. Malign has-
taligr olan hasta genellikle evde sonu¢ parametreler
icin izlenecektir. Beslenme disi spesifik sorunlari agri
nébetleri, psikososyal sorunlari dahil ele alinmalidir.

Yorumlar: izlemenin amaci,evde ydnetilen parenteral
nutrisyonu glvence altina almak ve hastalarin yasam
kalitesini artirmaktir. Enfeksiyonlar , kateter ile mekanik
sorunlar, vendz tromboz ve metabolik bozukluklar dahil
olmak Uzere baslangi¢c asamasindaki potansiyel kompli-
kasyonlarla bas edebilecek sekilde, ne kadar iyi egitilmig
olursa olsun, izleme gereklidir. EPNnin gunlik dogasi
ve hastanin ruh hali Gzerindeki olasi olumsuz etkileri ile
ister istemez karmasik hale gelmesi psikolojik izleme de
onemlidir.

izleme igin sorumlulugun belirlenmesi, muhteme-
len kalitenin optimize edilmesinde ¢ok dnemlidir. Genel
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sorumluluk hastanede uzman ekipteki
atanir.?®

Aktif malign hastaligi olan EPN hastalarinda problem-
lerinin olmasi beklenebilir (6rnegin agri nobetleri, psiko-
sosyal sorunlar)," ki bu durum 6énemli élglide benin ra-
hatsizliklari olanlardan farklidir. Takipte, klinik nutrisyon
destek ekibinin , palyatif birimin ve / veya onkologlarin
yakininda olmasi gerekir.

EPN izleme de kanita dayali literatlr ¢calismalari ¢ok
azdir. Wengler ve ark. gozlem galismasinda 29, vicut
agirhidr veya antropometrileri tim merkezlerde her ziya-
rette dlguldugu, merkezlerin % 88 i her ziyarette hidras-
yon durumu % 74’tne oral alimi hakkinda hastaya sorula-
rin soruldugu belirlendi. Ozellikle merkezlerin % 86’sinda
EPN hastasinin ruh halinin takibi, her izleme ziyaretinde
yer almaktaydi.

Asagidaki laboratuvar izlemeleri tavsiye edilir.%®
Hematoloji, karaciger fonksiyon testleri, kreatinin ve
elektrolitler, kalsiyum, magnezyum, fosfor ve albimin
stabil her hastada 3 ayda bir él¢ilmelidir. A, E, D, B12
ve folik asit ve iz elementlerin él¢cimleri 12 ay araliklarla
yapiimalidir. DEXA ile kemik mineral yogunlugu tarama
da yilhk Onerilir.

izleme igin kanita dayali rehberler mevcut degildir ve
prospektif calismalarla farkl izlemlerin diizenlenmesinin
EPN nin ciktilan (hayat kalitesi dahil) (zerinde etkileri
garanti altina alinir .

7. EPN de karaciger hastaligi.

belli bir kisiye

EPN ile iliskili karaciger hastaligi, EPN nin kompo-
zisyonu, altta yatan hastalik veya egslik eden karaci-
ger hastalig ile ilgilidir. Yag / glukozdan gelen enerji
40:60 oranini asmamali ve lipidler giinde 1 g/kg dan
daha fazla verilmemelidir.

Tiim formlarin asir1 dozlarda kullaniimasindan
kacinilmalidir.

Glukozun yénetiminde, dakika basina 7 mg/ kg’
asan dozlarindan kacginilmalidir ve siirekli EPN da
risk faktorleri olarak kabul edilir.

7.1 Kronik kolestazin énlemesi son derece énemli-
dir. Enfeksiyonlarda, 6zellikle hatta sepsis gelismesi
durumunda, bozulmayi engellemek icin derhal ka-
raciger anormallikleri kontrol edilmelidir.

Yorumlar: Karaciger fonksiyon testleri anormallikleri,
cocuk ve erigkinlerde EPN alanlarda %15 ve % 85 arasin-
da bir frekansta olusur.”8%° Daha ciddi karaciger hastaligi
da bildiriimektedir. 90 EPN hastasinin alindigi retrospektif
kohort galismada , karaciger hastaligi bildirilen vakalar-
da, bilirubin dlizeyi ile > 60 mmol /|, faktér V <% 50, portal
hipertansiyon, ensefalopati, asit, gastrointestinal kanama
ve histolojik olarak kanitlanmis yogun fibrozis veya siroz
yuksek bulunmustur . Bu hastalarin sirasiyla, yaklasik%
65inde kronik kolestaz gelismis, 6 ve 17 aylik ortalama
sure sonra % 42’sinde agir karaciger hastaligi gelismistir.
Tim hastalarin %7 si karaciger hastaligindan élmusttr
(6lenlerin %22 si).** Neyse ki diger EPN poptilasyonun-
da ciddi karaciger hastaligi prevalansi anlamli derecede
disUktur ve ciddi karaciger komplikasyonlari ve 6limun

daha siklikla son evre karaciger hastaligi ilgili oldugunu
kanitlamistir.#® Karaciger bosaltim fonksiyonun azalmasi
manganez ve bakir birikimine neden olabilir ve uzun doé-
nem icin EPN uygulanan hastalarda standart intravenéz
iz elementler sollsyonlar ile cok cesitli metalleri fazlaca
(manganez ve bakir dahil olmak Uzere) icerebilir. Plazma
veya tam kanda bu unsurlarin konsantrasyonlari izlenme-
li ve gerekirse alimi azaltilmalidir.

Alkalen fosfatazin hafif artisi siklikla kolestazi gésterir
ve sonrasinda sik transaminaz dizeylerinde ihml artis ile
iliskilidir. Bu EPN hastalarin yaklasik% 50 sinde bildiril-
mistir, nadiren konjuge bilirubindeki kiiglk bir artis ile bir-
liktedir. Her ne kadar intrahepatik kolestazin teshisinde,
higbir obstriiksiyon yok ya da safra yollarinda genisleme-
olacaksa da, bu karaciger goruntileme ile teyit edilmelidir.
82 EPN hastalarda karaciger anormallikleri ciddi histolojik
degisiklikler ile portal fibrozis ve / veya siroza ilerleyebilir,
uzun vadede (aydan yila kadar) karaciger yetmezligi ve
6limle sonuglanabilir 78798283

Altta yatan hastalik: EPN sirasinda kronik kolestaz
gelismesinde ileum rezeksiyonu kisa barsak sendromu 8
150 cm.den daha az barsak birakilmasi 48 kolon eks-
lizyonu® ile dogrudan iliskilidir. Bu hastalarda kronik ko-
lestaz , agir karaciger hastaligi riski ile anlamli derecede
iliskilidir.#

Beslenme rejimi :# EPN uygulanan hastalara uzun
sure gunde 1gr/ kg dan daha fazla verilen intraventz
lipid (% 20lik soya emulsiyonlar - n -6 PUFA zengin -)
acikga hem kronik kolestaz ve karaciger hastahgdi ile ilis-
kili bulunmustur.#* Bu sonucun intravendz lipid alimi ile
baglantili oldugu ve hastanin asiri beslenmedigi ispatlan-
di. 2 yildan sonra giddetli karaciger hastaligi riskli HPN’li
hastalarin % 50’si, giinde 1gr/kg daha az alan hastalarla
karsilastinldiginda , muhtemelen sadece %20 lik soya
lipidleri ile ginde 1gr/kg dan daha fazla lipid almislardir.

Safra akigini arttirarak &% parenteral nitrisyonla ilig-
kili kolestazin iyilestirilebilmesi icin ve lithocholik asit ile
kolestaz indUklenende kobaylarda 6nlenmesi igin, & pa-
renteral ndtrisyonda taurin destedi bildirilmistir. Taurin ,
hidrofilik tauro konjuge safra asitleri seviyesini artirabilir
ve ayrica oksidatif stresin neden oldugu hiicre membran
degisikliklerini engelleyebilir.8792% Baz| arastirmacilar go-
cuk hastalar i¢in rutin parenteral nitrisyon karisimlarinda
taurin 6nermigstir.8-°* Glivenilir galismalar mevcut degildir.

EPN olan hastalarda safra tasi gortlme sikhgi énemli
Olclde artar. Tahminen vaka serisinde safra tasi gelisme
olasiligr, HPN’'nin 6., 12., ve 24. aylarinda sirasiyla %
6,2,% 21,2 ve % 38,7 dir.

8. Metabolik kemik hastaligi tedavisi ve korunma.

8.1. HPN de aliiminyum kontaminasyonu 25ug/l den
daha az olmalidir.

Sodyumla indiiklenen hiperkalsiriyi dnlemek igin, sod-
yum miktari gereksinimden daha fazla olmamaldir.
EPN igerigi ile kalsiyum, magnezyum ve fosfatin normal
serum ve 24-saat idrar atiimini stirdirmek gerekir.
Onerilen oran, fosfat igin 1 mmol, kalsiyum igin 1 mmol ‘diir.

Ongorilen amino asitlerin miktari, hiperkalsiriyi sinir-
lamak icin, kayiptan daha fazla olmamalidir.
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8.2. Onerilen intravenéz D Vitamini dozu 200 IU /
ganddir.

Dusuk serum paratiroid hormon, dusuk kemik mine-
ral yogunlugu (KMY) ve normal 25-hidroksivitamin D ile
birlikte dusuk 1,25-dihidroksivitamin D konsantrasyonlari
olan hastalarda D vitaminin ¢ekildigi disunuldr.

8.3. Infiizyon hizinin azaltilmasi hiperkalsdiriyi
azaltabilir.

Bifosfonatlar (klodronat 1500 mg iv veya pamidronat
20 mg iv. her 3 ayda gibi), osteopenili hastalarda KMY
koruyabilir.

Duzenli fiziksel egzersiz, glines i1s1gina maruz kalma,
sigarayi birakma ve alkol tiketimi sinirlama da faydahdir.
Hastada normal vicut agirhigini korunmali ve gerekirse
bu agirliga yukseltiimelidir. Altta yatan hastalikla ilgili fak-
torler, inflamasyonun tedavisi ve kemik harabiyetine yol
acan ilaglarin dozunun minimize edilmesi ile, siki bir se-
kilde kontrol edilmelidir.

Yorumlar: Metabolik kemik hastaligi(MKH), HPN teda-
visi alan hastalarda yaygindir. Dual enerji X-ray absorbsi-
yometri (DEXA)kullanilarak yapilan ESPEN’in ¢ok mer-
kezli kesitsel arastirmada’®® HPN hastalarinin metabolik
kemik hastaligi prevalansi degerlendirildi.® Hastalarin
% 84’Unde kemik mineral dansitesi (KMD) femur boy-
nu veya omurganin T- skoru -1 den daha dusukti (geng
bireylerin ortalama KMD standart sapma miktari altinda-
dir). DSO kriterlerine gore hastalarin % 41’inde (T- sko-
ru -2,5 altinda) osteoporoz vardi. EPN populasyonunda
metabolik kemik hastaligi insidansi bilinmemektedir, ama
takip calismalar oldukga buylk hasta gruplar Uzerinde
9%-% jlle de uzun slredir EPN alanlarla iligkilendirmeden,
KMY’da bir dusus, bazi vakalarda ise kemik yogunlugun-
da artis meydana geldigi gortlmustur. Histomorfometrik
calismalar, hem osteomalazi hem de osteoporozda,
¢ogu hastada hiperkinetik kemik turnover &zelliklerinin
ilk degerlendirmesinde, kemik formasyonunun disik
oran Ozelliklerinin daha sonra gelistigi gosterilmigtir. 9102

8.4. Patogenezi

EPN hastalarda MKH icin patojenik faktorleri, altta ya-
tan hastalik, EPN tedavisinin kendisi, genel ve yasi da
iceren yasam-tarzi faktorleri, menopoz, alkol ve titlin gibi
kota aligskanliklar olusturur.®%92 Altta yatan hastalik ile ilgili
faktorler ise , kalsiyum ve D vitamini malabsorpsiyonu,
kronik inflamasyon, ilaglar 6zellikle de uzun sureli korti-
kosteroid kullanimini igerir.

EPN ilgili faktorler PN formGlindn aliminyum konta-
minasyon toksisitesini igerir. Artmis duyarlilik, PTH sek-
resyonunu D vitaminini bastirarak ve besin intraventz
infizyonu ile indiklenen hiperkalsuri de potansiyel neden
olarak ileri sirulmugtir. EPN ile ilgili MKH’na kemik meta-
bolizmasinda etkisi bilinen diger mikrobesinlerin eksikligi
veya toksik dozlari da neden olabilir. K vitamini, C vitamini
ve bakir, flor, bor ve silisyum eksikligi, ve A vitamini, kad-
miyum, stronsiyum ve vanadyum toksisitesi potansiyel
hallerdir. Ancak, EPN hastalarinda MKH igin anormal di-
zeylerle iliskisini gosterebilecek tutarli veri yoktur.

8.5. Korunma ve tedavi

Birkag kontrolli galismada uzun vadeli EPN ile iliskili
MKHni dnlemek ve tedavi etmek icin kilavuz stratejileri
mevcuttur. Hastalara dizenli fiziksel egzersiz yapmala-
r, gunes 1s1g1 almalari ve sigara i¢imini durdurmalari ve
alkol tlketimi sinirlandirmalari tavsiye edilmelidir. Hasta
normal agirliga getirilmeli ve bu agirlikta tutulmalidir. Oral
veya enteral beslenme, kontrendike degilse veya altta
yatan barsak hastaligi engellemiyorsa, savunulur.®%-102
Hastalik ile ilgili durumlar, inflamasyonun tedavisi ve ke-
mik harabiyetine yol acan ilaglarin dozunun minimize edil-
mesi ile, siki bir sekilde kontrol edilmelidir. Oral kalsiyum
ve magnezyum takviyesi recete edilmelidir.

MKH 6nlenmesi EPN ile ilgili faktorlerin , parenteral
solusyonlarda optimizasyonuna dayandirihr. Aliminyum
kontaminasyonu 25 mg / | den daha az olmalidir. 1
Kalsiyum, magnezyum ve fosfat miktarlari ile normal se-
rum ve 24-saat idrar atiimi korunmasi amacglanmalidir.
Ozellikle Ca 1 mmol ve P 1 mmol olan optimal oranini so-
lisyondaki kararhlik sorunlari nedeniyle her zaman olus-
turulamazsa bile, kalsiyum/ fosfat oranina dikkat edilmesi
gereklidir.' Hiperkalsrinin indiklenmesi riski nedeniyle,
amino asit ve sodyumun ylksek miktarlarda eklenmeme-
lidir. 1°5 Onerilen intravendz D vitamini yetigkinler igin 200
U / giindir.?1%" Normalde D vitamininin nitrisyonel du-
rumu, 25 -hidroksivitamin D (ve 1,25 dihidroksivitamin D)
normal serum konsantrasyonu tarafindan temsil edilmek-
tedir. Net kemik yikimina ve dolayisiyla kemik demine-
ralizasyonuna neden olabilecegi icin, D vitamininin asiri
dozlarindan kaginiimalidir. Disuk kemik mineral yogunlu-
gu (KMY) ve disuk serum paratiroid hormonu ile normal
25-hidroksivitamin D ile birlikte distk 1,25-dihidroksivita-
min D konsantrasyonlari olan hastalarda D vitaminin ¢e-
kildigi disUnulur. .991011021% Son olarak bazi hastalarda,
yavaslatiimis inflizyon hizi hiperkalsiriyi azaltabilir .1%°

EPN hastalarinda MKHnin tedavisi ve dnlenmesinde
medikal tedavide yararl olabili. Ama EPN hastalarinda,
randomize kontrolli bifosfonat tedavi ile bugiine kadar
tek bir galisma yapilmistir.’ Intravendz klodronat, kemik
yikim markirlarinin idrar atiimi azalmis ve HPN hasta-
sinda 12 ay sonra lomber omurlarda KMYkorunmus,
ancak KMY agisindan anlamli bir artis gézlenmemistir.
Anekdot raporlari iv pamidronatinda yararl oldugunu
gOstermektedir.02

8.6.Tani ve izleme

MKH tanisi kemik dansitometrisine dayanir. Altin stan-
dardi ise su anda gift-enerji X-ray absorbsiyometri (DEXA)
dir. Osteomalazi veya osteoporoz varligindan bagimsiz
bir sekilde, kemik dansitometri KMY dlger. Belirli bir tani
gerektigi zaman, invaziv karakterli bir tani araci olan ke-
mik histolojisi gerekli hale gelir. Altta yatan hastaligin ve
yasam tarzi faktorlerinin arastiriimasi, EPN ilgili ya da
EPN ile birlikte seklinde MKH siniflandirmasindan énce,
yapilmali, daha sonra hari¢ tutulan tanilar belirlenmelidir

Izlemede, tekrarlanan DEXA o6l¢cimleri genellikle yilhk
araliklarla 6nerilir.%191.102 MKH biyokimyasal degerlendir-
mesinde minerallerin serumdaki konsantrasyonlari ve 24
saatlik idrar atilimlari, kemik turnoverinin biyokimyasal
belirteclerinin  serum konsantrasyonlari (ve/veya idrar
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atilimlar), serum PTH, 25-hidroksivitamin D ve 1,25-di-
hidroksivitamin D konsantrasyonlari gereklidir. Hastalarda
patolojik KMY T-skorunda, serum aliminyum konsantras-
yonlarinin da 6l¢im disintlmelidir, 99100102

9.EPN de yasam kalitesi.

EPNnin hasta ve altta yatan hastaliga bagli olarak,
olumlu ya da olumsuz yasam kalitesi (QoL) lizerinde
bir etkisi olacaktir. Kronik bir hastaligi olan hastalar du-
rumlariyla zamanla bas edebilmek icin genellikle EPN
ihtiyacini kabul edebilir . Buna karsilik, énceden saglgi
iyi olan kigi, EPNnin ayarlanmasiyla ve ve ani hastalik et-
kisini nedeniyle yasam kalitesi kaybi ile karsilasacaktir.
EPN tedavisi hastayi rehabilite etmeyi ve yasam Kalitesini
geri kazanmayi1 amaglamaktadir.

Yasam kalitesini 6lgmenin dogal araglari, EPN hasta-
larinda yasam kalitesi ¢calismalarinda kullanilabilir, ancak
bu araglar altta yatan hastalik ve etkileri ile EPN arasin-
daki ayrimi yapmakta pek iyi sayilmazlar. EPN alan has-
talarin izlenmesi igin 6zel araglar gelistiriimektedir.

Yorumlar:Altta yatan benign hastaliklari olan has-
talarda, vakalarin yaklasik % 50 sinde EPN suresi 1
yildan azdir. EPNnin amaci yeterli besin temininin yani
sira, QoL artirmak ve sosyo-profesyonel rehabilitasyonu
da saglamaktir.

QoL élgmek igin birgok yontem vardir , ancak 6zellikle
bazi EPN hastalarinda, EPN den hastaligin etkisinin ayirt
edilmesi , hala oldukga zordur. Yine de, EPN, siklikla zor
tedavi, tanimlanan bir dizi komplikasyonlar, yasam faali-
yetlerinde kisitlama, sagkalim ve QoL Uzerinde etkilidir.
Farkli Ulkelerde EPN (hatta ayni Ulke icinde esit alanlar-
da bile) degisken yayginligi, kismen de QoL Uzerindeki
etkisinin algisini yansitan birgok faktore baglidir. Zaman
icinde devam eden tibbi ve teknik ilerlemeler endikasyon-
lari ve sonuglari etkilemektedir ve degerlendirmeleri ve
karsilastirmalari yapmakta zorluga neden olur.

EPN alan hastalarin QoL konusunu , kullanilan ekip-
manlarin ¢ok cesitli olmasi ve ¢alismalarin gogunda ye-
terli sayida hasta katilimi olmamasi ve guncel literattr
calismalarinin oldukga sinirli sayida olmasi nedeniyle,
yorumlamak zordur. EPN hastalarinda QoL degerlendir-
mek icin spesifik araglara acil ihtiya¢ vardir. Mevcut olan
, Yayinlanmis dikkate deger cesitli calismada , asagidaki
faktorler dikkate alindiginda EPN li hastalarin QoL olum-
suz bir sekilde degistigi Uzerinde distunulmektedir.

55 yasindan biyuk olmak.®?
» Bazi altta yatan hastaliklar (Mezenterik vaskuler has-

talik, pankreatik hastaliklar , malabsorbsiyon, siste-
mik skleroz dahil olmak tzere).

* Bir stoma varligi."®®
 Uyusturucu kullanimi.'°

Gunlik yasama ait fiziksel sorunlar, yorgunluk ve dia-
renin en ¢ok etkisi vardir.

Yorgunluk uyku bozukluklari nedeniyle olabilir. Bu,
kismen, déngusel EPNnin yiksek hacimli inflzyonla sik

nokturiye neden olmasi veya pompalarin gurultisiinden
kaynaklaniyor olabilir.""® EPN etkileri hakkinda hastayla
gOrisuldigu zaman , hastalarin tedavi ile ilgili 125 farkh
sorunu belirlendi. Bunlarin yaklasik% 60 ‘I duygular ve
olumsuz ruh hali, 6zgurligun eksikligi , sosyal sinirlama-
lar, bagimli olmak, tatil yapamama , ¢calismaya iligkin gibi
psikososyal sorunlardir. % 60’inda Uzerinde hastalarda
depresif bozukluklar, % 17’sinde agir oldugu bulunmus-
tur, oysa sadece hastalarin Ugte biri siddetli depresyon
endikasyonu ile antidepresan ilaglar almaktadir. Durumu
ilgilendiren diger nedenler: (a) bakim saglayicilar ile ilgili
sorunlar (b)EPN igin inflizyon torbasini baglama (c) pom-
pa ile ilgili sorunlari ve (d) mali sinirlamalar.

Uygulamada ,haftalik infiizyon sayisi  bagirsak
adaptasyon kapasitelerine gore degiskenlik gosterebi-
lir . Avrupa da haftada kullanilan torba miktar soyledir:
7 (% 67), 6 (% 9), 5 (12%), 4 (% 8) ve 3 veya daha az
(% 4). QolLkétilesen EPN hastalarinda haftalik infliz-
yon miktarlari gézlenmis, fakat streler gézlenmemistir?
™ Prospektif yaklagimla belirlenen degerler ele alinmis,
komplikasyonlarin onlar Uzerindeki etkileri gézlenmis ve
belirli hastalarda gogu eksikte olsa iyi uygulamalarin ta-
nimlanmasi yapilmigtir.

Uyku bozukluklar guraltili besleme pompalarinin
kullanimi ile ilgili olabilir''® Avrupa c¢apindaki Ulkelerde
pompalarin kullanimi birinden digerine oldukca degisken-
dir. Bu kismen farkli mevzuat, yerel kaynaklar ve hasta-
nin isteklerinden kaynaklanmaktadir. Bazi ¢ok rahatsiz
edici olanlarin yerine ve onlarin QoL etkileyen ydnlerinin
ustesinden gelmek igin, yeni kiguk taginabilir pompala-
ra bugtin EPN hastalarinda izin verilmistir. EPN hastalari
icin evin disindaki sosyal faaliyetler haricinde, bunlarin
glrultist ve PN tedavisi icin evde kalmak zorunlulugu
vardir. QoL"2yeniliklere ¢ok bagimli olsa bile , bunlarin
kullaniminda EPN hastalari , geri 8deme eksikligi yuzun-
den, yiksek maliyetten harig tutulabilir.®®

10. Kateter ile ilgili komplikasyonlar

Santral venéz kateterlerle ilgili tiim konular ESPEN
nin konu ile ilgili rehberinde ayrintili olarak ele alin-
maktadir. Bu béliimde, bu nedenle sadece EPN yénii
icin belirli bir adres olacaktir.

Enfeksiyon:

Yorumlar: Bagimli hastalarda damar erisim kaybi ve
kimulatif komplikasyon riski ile dogrudan yasami teh-
dit etmesinden sonra, etkili kullanim icin, EPN de hatlar
mumkin oldugunca uzun dmurll olmasi saglanmalidir.

Bir calismada kiiltlre birakilan kateterler ile kan aki-
sindaki infeksiyonlar arasinda bakteriyoloji farki, 354
EPN uygulanan hasta tzerinde toplam 600 kateterden
249 kateter ucu kltir alinarak arastiriimistir. Altmis ucta
kilttr pozitif bulundu. Sadece kiltiire birakilan kateter ile
kateter iligkili sepsisde sorumlu tutulan mikrobiyoloji ara-
sinda 6nemli farkliliklar vardi. Daha siklikla kiltirlerde
gram pozitif kolonizasyon bulgularinin aksine gergekte
kateterlerde mantarlarin varligi gosterilmistir. Mantar en-
feksiyonlarinda her zaman yolu -hatti ¢gikarmak gerekli-
dir. EPN alan hastada hattin Gzerindeki bakteriyel en-
feksiyonda genellikle hastalarin yaklasik %30’unda hat
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kurtarilabilir.

EPN hattinin uzun émdrli olmasi igin profilaktik ola-
rak antibiyotikler ile, trombusleri agmak igin trokinaz ile,
¢cOklntileri ¢ozmek igin alkolle'* hat kilitlenmistir, fakat
bu prosedurun kullanimi ile ilgili yeterli kontrolli ¢alisma
mevcut degildir. Taurolidin gtinlik antimikrobiyal kemote-
rapi tedavisinde yedi EPN hastasinda kateter kilidi olarak
kullaniimistir."® Tedavi 6ncesi-1000 kateter giin basina
infeksiyon orani 10,8 ken, hat enfeksiyonlarinin tedavi-
sinden sonra enfeksiyon orani 0,8 dismustir; daha fazla
calisma saglanmalidir .

Ultrason goruntileme ile santral yoldan parente-
ral beslenen hastalarin genel olarak %30-50’sinde ven
trombozu rapor edilmistir,"® ancak bu komplikasyon EPN
populasyonunda kateterli yil basina 0.05 olgu %7 ile hat
enfeksiyonu ile pozitif bir korelasyon'® ile nadiren teshis
edilir. Hatti ¢cikarmak her zaman gerekmez ve bu konu
hakkindaki karar klinik yerlestirme sekline, semptomla-
ra, kateterin fonksiyonuna, muhtemel kurulacak alternatif
rotayl esas almalidir. Eger bakteriyemi eslik ediyorsa,
kateterin ¢cikarilmasi genellikle gereklidir. Heparin ile an-
tikoagulan tedavi ve sonra warfarin dnerilebilir, ve siste-
mik tromboliz ve trombektomi distnulebilir, ancak EPN li
hastalarda trombolitik ajanlar heparin tedavisi ve plasebo
ile karsilastirarak yapiimis randomize galigmalar yoktur.
Ozellikle tromboz riski olan hastalara profilaktik warfarin
tedavisi sunulabilir.™®

EPN hastalarinda heparin kilidi (5 ml saline 50 Unite)
kullanimi kateter trombozunu énlemek icin tavsiye edil-
migstir'212'  ancak ESPEN HAN Grubu tarafindan yapilan
"0 896 EPN giin analizi 22 heparini hizli vermenin daha
¢ok enfeksiyon, taginma ve tikanmalarla iligkili 6nemli de-
zavantajlarini gdsterdi. Uzun streli heparinin yan etkileri
siktir ve trombositopeni, kemik hastaliklari ve sag¢ kaybi-
nin yani sira , hem de beslenmedeki lipit bilesenleri ile
¢okelti formasyonu olusturabilecedi konusunda endisele-
rimiz vardir, hepside dulz salin kullanimi ile desteklendi-
ginde giderilir. Heparinin hizli verilmesinin hendz uzun
vadeli kullanildiginda objektif verilerle EPN hastalarinda
yarari gosterilmemigtir.'2

11. intestinal transplantasyon

11.1 Benign ,kronik intestinal yetmezlige EPN nin
hayati tehdit eden komplikasyonlarinin eslik etti-
gdi durumlarda , intestinal nakil endikasyonu geri
dondgsizdiir.

Mevcut verilerle, hastanin altta yatan hastaliktan
dolayi yiiksek 6liim riski olmasi, kronik dehidratas-
yon veya yasam kalitesinin 6nemli seviyelerde bo-
zulmusg olmasi nedeniyle bagirsak nakline dogrudan
sevkini desteklemez. Biitiin hastalarin bireysel olarak
ele alinarak karar verilmesi gerekir .

Yorumlar: Uzun siredir evde parenteral natrisyon
(EPN) tedavisinin hayati tehdit eden komplikasyonlarinin
eslik ettigi geri dénlgsuz kronik intestinal yetmezlik igin,
intestinal nakil nispeten yeni bir tedavi secenegidir. 2003
den bu yana diinya gapinda 50den fazla merkezde top-
lam olarak 1.000 den daha az hastada yapilmigtir.'?*

Hastanin yasamini korudugu ve nispeten guvenli
oldugundan beri, EPN hala bagirsak yetmezligi i¢in bi-
rincil tedavi segenegidir. ABD’de Medicare ve Medicaid
merkezleri, EPN gerceklesmesi ile ilgili hayati tehdit
edici komplikasyonlar gelistigi zaman ise bagirsak nak-
li icin geri 6deme yapilmasini onaylamistir.’?> Amerika
Transplantasyon Dernegi hastalarinin durumlarini goste-
ren formlarda, pediatrik transplantasyon da dahil 6lim
riski yiksek veya ¢ok zayif yasam kalitesi ile ilgili altta
yatan intestinal yetmezlik durumunda hastalar intestinal
transplant adayi olarak gérmektedir.'2¢

11.2. Hastaya tavsiyenin zamanlamasi, en iyi greft
ve hasta sag kalimi i¢in eldeki anahtardir.

Bekleme listesinde iken, erkenden ameliyata sevk
edilme, EPN ilgili komplikasyonlardan éliimleri en aza
indirmek igin tavsiye edilir.

EPN nin epidemiyolojik verileri intestinal transplantas-
yonun gostergesidir. Ancak hastalar bekleme listesinde,
nakil prosedurlerini takip ederken siklikla ¢ok ge¢ kalina-
bilir Bu da listedeki 61Um oranlarini arttirir.’?>'28 Bu neden-
le nakil icin hasta segmek énemli bir sorundur. EPN alan
hastada, acgikg¢a olim riski yiksek oldugu zaman kolaydir,
ancak klinik olarak stabil hastada karar vermek zordur.
EPN den ve transplantasyondan o6limdeki ayrimsal risk-
ler, basarili transplantasyonla gelen yasam kalitesindeki
potansiyel artisa karsi goreceli olarak, EPN sirasindaki
zayif klinik durumla karsilastirildiginda dengeli olmahdir.

Avrupa’da ¢ok merkezli arastirma ile Medicare teme-
linde bagirsak nakli adaylarinin prevelansi ve Amerikan
Transplantasyon Derneginin adaylik igin endikasyon kri-
terleri degerlendirilmistir. Dokuz Ulkeden kirk bir EPN
merkezlerinde 688 yetiskin (> 18 yag) ve 166 ¢ocuk kayit
altina alinmistir. Toplam adaylarin % 15.7erigkindir; ve
EPN yetmezligi (% 62.1) , yuksek riskli gastrointestinal
hastalik (% 25.9) ve bagirsak yetmezIigi ile ilgili yiksek
morbidite (% 12.0) ile iligkilidir2512® Avrupa merkezlerinde
bu degerlendirmeler ¢cok az sayida sevkedilen hastalar
icin yapilmigtir.

Bagirsak nakli igin ana kontrendikasyonlari arasinda;
ilerlemis kardiyopulmoner hastalik ve rezekte edilmemis
malignite (lokal veya metastatik) bulunmaktadir. Aktif en-
feksiyonu olan hastalari transplantasyon aday listesine
koymak gerekir.

Asagidaki transplantasyon prosediri uygulanir : (a)
izole ince barsak nakli, Jejunum ve ileum da dahil olmak
Uzere, (b) Multivisceral nakli, mide, pankreas, duode-
num, Jejunum ve ileum olmak Uzere (ve bazen diger
organlarda klinik belirtildiginde bobrekte) (c) Kombine ka-
raciger-bagirsak nakli, hem Jejunum ve ileum dahil. (d)
Karaciger ¢okluvisseral nakil, bdylece multivisseral greft
ile karaciger de dahil olur.

irreversibl bagirsak yetmezliginde barsak rehabilitas-
yonunun mimkin olmadigi, normal karaciger fonksiyonu
olan, bir veya daha ¢ok EPN ile ilgili hayati tehdit eden
komplikasyonlar geri dondirilemediginde , izole ince
barsak nakli endikedir .2

Avrupalilarda son 3 yildir takip edilen intestinal nakli
adaylari, Amerikan Medicare ve Medicaid servis kriter-
lerine gore, bagirsak nakli icin hasta sevkinde asagida
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oldugu gibi ayni dereceleri teyit eder.

Her an olabilecek ve agikga gorilen karaciger yet-
mezlidi ile ylkselen serum biliriibin ve/veya karaciger
enzimleri; splenomegali, trombositopeni; gastro-6zo-
fageal varisler; koagullopati, mide kanamasi, hepatik
fibrozis veya siroz

Altr ana santral vendz kanalin ikisinde veya daha ¢o-
gunda tromboz : subklavian , juguler veya femoral
damarlar.

Sik santral hat sepsisi , sistemik sepsis, yilda iki veya
daha ¢ok sekonder sistemik hat enfeksiyonlari ; bun-
larin biri hatla baglantili fungemi; septik sok.

Akut respiratuvar distress sendromu.
Sik siddetli dehidratasyon.

EPN varhgiyla iligkili karaciger yetmezligi ve santral

venoz kateter ile iligkili coklu derin ven trombozu ve sik
sik , siddetli hat sepsisinde sirasiyla 6limdeki artan riskin
5,7 ve 2,8 kat oldugu rapor edilmigtir.

sipliner

Bagirsak nakli igin tim potansiyel adaylari , multidi-
degerlendirme ile kendi beslenme durumlari,

gastrointestinal sistem, hepatik, kardiyopulmoner, hema-

tolojik ve immunolojik ve renal fonksiyonlari ve

infek-

siydz hastaliklar agisindan incelenmelidir. Ayrica, psiko-
sosyal degerlendirme zorunludur.

Deneyimli transplant merkezlerince, hastaneden daha

¢ok evde yasayan, daha geng bireyler arasinda, en ylk-
sek sagkalim oranlari gdézlenir. Nakilden sonra sag ka-
Imda ve hastada istikrarli gelisme olmustur.
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