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HASTA COCUGUN BESLENMESI

Giilden HUNER

Kritik hastalikta beslenme desteginin amaci aglifin azal-
tilmasi, spesifik besin 68esi eksikliklerinin nlenmesi veya
diizeltilmesi, enerji gereksinimini saglayacak yeterli kalorinin
sunulmasi, yeterli idrar ¢ikisini ve normal homeostaz: sagla-
yacak sekilde siv1 ve elektrolit destegidir. Beslenme akut faz
reaktanlarinin, sekretuar proteinlerin, yara iyilegsmesi ve hiic-
resel savunma mekanizmalarinin destegi i¢in gerekli protein-
lerin yapimuni saglar. Kritik hastaligin tedavisinde tek bagina
beslenme destegi hipermetabolik yamti ve kas yikimini engel-
leyemez. Hastanin tedavisinde tartida, kas Kkitlesinde veya
kuvvetinde artiy saglanabilmesi ancak hipermetabolizmaya
neden olan durum diizeltildikten sonra miimkiindiir.

Kritik hastalikta doku hasarina ve sepsise yamt karakte-
ristik olarak iki evre igerir. Ilk evrede dolagim bozuklugu, sok
ve doku hipoksisi hakimdir. Bu dénemde kardiak atimda azal-
ma, oksijen tiiketiminde ve viicut 1sisinda diigiis vardir. Artan
glukagona yanit olarak insiilin diizeyi diiger. Ikinci evrede si-
vi destegi, oksijen transportunun saglanmasi ile kardiak atim,
viicut 18181, oksijen ve enerji tiiketimi ile total viicut kataboliz-
masi artar. Glukoz iiretimi, serbest yag asidi, insiilin, kateko-
lamin, glukagon ve kortizol diizeylerinde belirgin artig olur.
Hormonal yanitin giddeti kritik hastaliin ciddiyeti ile iligkili-
dir. Uygun resusitasyonla hasta genellikle 3. giinden itibaren
14-21 giin siiren hipermetabolik evreye girer. Eger hastada
perfiizyon bozuklugu devam eder, vital olmayan doku alanla-
11 gelisir, kontrol altina alinamayan infeksiyon tablosu nede-
niyle ciddi akciger, karaciger ve bobrek yetersizligi tablosu
gelisirse hipermetabolik evre 28 giine kadar uzar.

Optimal metabolik ve niitrisyonel destek igin varolan
malniitrisyonun saptanip diizeltilmesi, protein enerji malniit-
risyonun ilerlemesinin engellenmesi, siv1 elektrolit dengesi-
nin ve metabolik kontroliin saglanmasi gerekir. Sivi restisi-
tasyonu sonrasi hemodinamik denge saglanip, vital fonksi-
yonlar stabilize edilip, siv1 elektrolit ve asit baz dengesi ile
oksijen ve enerji transportuna olanak verecek doku perfiizyo-
nunun saglanmasindan sonra beslenme destegine baglanma-
Lidr, Katabolik fazda beslenme destegi, pozitif azot dengesi-
ni saglamasa da viicuttan protein kaybini azaltir. Yetersiz bes-

lenme yetersiz protein sentezi ve ¢oklu organ disfonksiyonu-
na ve oliime neden olabilir.

Kritik hastalik durumunda beslenme desteginin yaygin-
lagmasinin baglica nedenleri:

a) Hastanede yatan hastalarda protein enerji malniitris-
yonuna sik rastlanmasi

b) Malniitrisyonda mortalite ve morbidite artis1 iligki-
sinin bilinmesi

c) Beslenme durumu iyi olan hastalarin tedavilere da-
ha iyi yamt vermesi

d) Birgok hastaya giivenli bir sekilde beslenme destegi
uygulanabilmesi

e) Randomize, prospektif klinik ¢aligmalarda beslen-
me destefinin secilmig hasta gruplarinda yararlarinin goste-
rilmesidir.

Geligen katabolizma nedeniyle beslenme desteginin
ozellik kazandig1 durumlar sepsis, travma ve cerrahi girigim-
ler gibi kritik hastalik tablolaridir.

Besi gereksinimleri:

Enerji: Hipermetabolik hastanin enerji gereksinimi es-
ki yillarda diigiiniilenden daha azdir. Metabolik stresli hasta-
da dnemli olan yeterli enerjinin sunulmasidir. Fazla kalori
verilmesi hiperglisemiye, karacigerde yaglanmaya, karbon-
hidrat tiretiminde artisa neden olarak solunum yetersizligini
arttirir, mekanik ventilasyon siiresini uzatir. Persistan hiperg-
lisemi, glukoziiri nedeniyle siv1 elektrolit dengesinin kontro-
liinii giiclestirir. Istirahatte enerji gereksiniminin hesabi tiim
yaslardaki cocuklar ve erigkinler icin Harris ve Benedict
denkleminden hesaplanir (Tablo 1). Kritik hastalik durumun-
da bu deger klinik tabloya uygun stres faktorii carpilip gercek
enerji gereksinimi hesaplamir. Onerilen giinliik miktarlara
(RDA) gore istirahatte enerji gereksiniminin hesabn icin fark-
Ir bir formiil nerilmektedir (Tablo 2). Pulmoner arter katete-
ri olan hastadan oksijen tiiketimi belirlenerek veya indirekt
kalorimetri ile oksijen tiiketimi, karbondioksit iiretimi ve so-
lunum katsayis olgiiliip 6zel formiillerle enerji gereksinimi
daha saglikh olarak hesaplanabilir. Kritik hastada eksik veya
fazla enerji sunulmas: mortalitede artis nedenidir.

Tablo 1. Istirahatta enerji gereksiniminin (REE) Harris
ve Benedict formiiliine gore hesaplanmas.

Kadinlar: REE (kcal) =65.5 +9.56 T+ 1.85 B - 4.68 Y
Erkekler: REE (kcal) =66.5+ 13.75T+5.0B-6.78Y

T: tart1 (kg), B: boy (cm), Y: yag (yil)
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Tablo 2. Istirahatte enerji gereksiniminin (REE) viicut tartisina gére hesaplanmas.

Cins Yas (yil) Formiil SD*

Erkek 0-3 (60.9 x T) - 54 53
3-10 (22.7 x T) + 495 62
10-18 (17.5 x T) + 651 100

Kadin 0-3 (61.0 x T) + 51 61
3-10 (22.5 x T) + 499 63
10-18 (122 X T) + 746 117

T: tart1 (kg). *: Gergek ve hesaplanan degerler arasindaki farkin standart sapmasi (SD)
(Recommended Dietary Allowances, 10th ed. Washington DC: Natinal Academy

Press, 1989)

Kritik hastalikta stres faktorii 1.3 kabul edilir. Kafa trav-
mal1 hastalarda enerji gereksinimi % 40 kadar artar (stress
faktorii 1.4). Glascow koma skoru (GCS) ne kadar diigiikse
enerji gereksinimi o kadar fazladir. Beyin 6liimii gelismis ve-
ya sedatize hastalarda enerji gereksinimi hesaplanandan orta-
lama % 14 azdir. Enerji gereksiniminin en yiiksek diizeye eri-
sebildigi kritik hastalik tablosu yaniklardir. Tablonun agirhg:
ile iligikli olarak enerji gereksinimi %100’lere kadar artabi-
lir. Zaten bu diizeyin iizerinde enerji destegi yan etkileri ne-
deniyle higbir durumda 6nerilmez. Yanikli pediatrik hastada
enerji gereksiniminin hesaplanmas igin 6zel formiiller gelis-
tirilmistir. Galveston formiiliine gore enerji gereksinimi 1800
kcal/m? + 2200 kcal/m? yanik yiizeyi seklinde, 3 yas altinda
uygulanabilen Polk formiiliine gore ise 60 kcal/kg + 35 kcal
X % yanik olarak hesaplanir. Esas enerji kaynag olarak kar-
bonhidratlar uygundur. 7 mg/kg/dk tizerinde glukoz sunul-
mas1 durumunda glukozun oksidasyon hizinda sorun yaga-
nip, lipogenezde, karbondioksit iiretiminde arti, hiperglise-
mi, osmotik diiirez, dehidratasyon ve solunum giicliigii geli-
sebilir.

Hemodinamik stabilite saglandiktan sonra rehabilitas-
yon déneminde anabolizma yaratacak miktarda kalori sunu-
labilir. Parenteral niitrisyon hesaplanirken esas kalori kayna-
g1 glukozdur. Glukozun oksidasyon hizi maksimum 5-7
mg/kg/dk’dir. Protein digt kalorinin % 60-70’i glukozdan
saglanir. Kan gekerinin 220 mg/dl altinda tutulmasi igin ge-
rekirse insiilin verilir.

Yagdan enerji protein dig1 kalorinin % 15-% 40’11 saB-
layacak sekilde planlanir. Yaglar hem esansiyel yag asidi ek-
sikliginin 6nlenmesi, hem de enerji gereksiniminin kargilan-
mas1 igin gereklidir. Ozellikle glukoz intolerans: varsa yagin
onemi artar. Lipitler iyi enerji kaynagidir. Hipermetabolik
hastada trigliserid klirensinde artma mi, yoksa azalma mu ol-
dugu tartigmalidir. Lipit alan hastada trigliserid diizeyi izlemi
onemlidir. Ciinkii diizey yiiksekse klirensi saglayacak olan
hiicreler makrofajlardir ve lipid yiiklii makrofajlarin fagosi-
toz yetenegi azaldigindan, immun disfonksiyon artacaktir.
Yag emiilsiyonlarinin immun sistemi baskilayici 6zellikleri
nedeniyle infeksiyonlara egilimi arttirabilmeleri son yillarda
hipermetabolik hastada kullanimlar1 konusunda kuskular
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olugmustur. Bir ¢caligmada lipid tedavisi uygulanan yogun ba-
kim hasta grubunda almayan grupla kargilagtinldiginda, me-
kanik ventilasyon siiresinin uzadigi, yogun bakimda ve has-
tanede kahs siiresinin arttify infeksiyon sikligimin anlamh
olarak arttif1 gosterilerek, travmali hastada lipid uygulamasi-
nin T-hiicre fonksiyonlarinda baskilanma nedeniyle immun
disfonksiyonda uzama ve infeksiyona yakalanma olasiligin-
da artiga neden oldufunu gostermisgtir.

Tedavide kullanilan lipidlerin igerigi de Gnem tagir. w-3
yag asitlerinden zengin diyetle immun sistemi baskilayici
ozellikleri olan PGE, ve lokotrienlerin iiretiminin engellene-
rek immun yamtin diizeldigi ve tiip toleransinin arttif1 goste-
rilmistir. Yagdan kalori oram diigiik enteral ve parenteral bes-
lenme ile pndmoni insidansinda azalma, solunum fonksiyo-
nunda diizelme ve beslenme durumunda daha hizli iyilegme
gosterilmigtir. Lipidden saglanan kaloriyi protein dig1 kalori-
nin % 15-20’si olacak gekilde baglamak, immiin fonksiyonu,
beslenme toleransim ve serum trigliseridlerini izleyerek de-
gisiklik yapmak uygundur. Serum diizeyi bazal deZerin
% 10’unu gectiginde inflizyon azaltilmalidir. Orta zincirli
trigliserid (MCT) uygulanmas: ile retikiiloendotelyal sisteme
daha az yan etki bildirilmektedir. Yapilandirlmig lipidlerin
ise karacigerde protein sentezini diizenleyici, protein katabo-
lizmasim ve enerji tiikketimini azaltici etkileri vardir.

Protein: Kritik hastada protein destegi savunmada gere-
ken protein sentezi, yagsiz viicut kitlesinin korunmasi, glu-
koneogenezde kullanilan endojen protein katabolizmasinin
azaltilmas igin gerekir. Fazla protein sunulmasi protein kata-
bolizmasini engellemez, ancak azot dengesinin kismen pozi-
tiflesmesini saglar. Beslenme desteginde amag ekzojen ami-
no asit infiizyonunu sentez hizi yikima egit olana kadar arttir-
mak seklinde olmalidir. Hipermetabolik hastada gram azot
bagina (1 g azot: 100 kcal) saglikli durumdakine oranla ol-
dukca diisiik kalori &nerilir. Travma ve sepsiste plazmada
dalli zincirli amino asitlerin (DZAA) azaldif1 gosterilmistir.
Klinikte DZAA’ler ile zenginlestirilmis beslenme soliisyon-
larimin azot dengesine olumlu etkisi gdsterilmigtir.

Ciddi yanikli hastalarda protein gereksiniminde belirgin
artig vardir. Total kalorinin % 20-25’i proteinden gelecek
sekilde beslenme destegi yapilir. Cocuklarda protein gereksi-



nimi 2.5-3.0 g/kg/giine kadar artar. Pediatrik hastada protein
toleransi bobrek fonksiyonlar: ve stvi dengesi ile iligkilidir.
Yaradan azot kaybinin hesab: igin kullanilabilecek basit bir
formiil gelistirilmigtir. Viicut yiizeyinin % 10’unun altindaki
agik yaralarda 0.02 g azot/kg/giin, % 11-30 arasindaki agik
yaralarda 0.05 g azot/kg/giin, % 31’inde fazla agik yaralarda
0.12 g azot/kg/giin kayip olur. Yiiksek protein verilen hasta-
larin kan iire azotu, serum kreatinini ve hidrasyon durumlari
yakindan izlenmelidir. Protein destegine ragmen yanikl has-
talarda negatif azot dengesi 2-3 hafta devam eder. Steroid ve-
riliyorsa ilk 6 giin protein kayiplar: artar, sonra degismez. Ya-
nikl hastada ilk 24-48 saatte tedavide sivi, elektrolit replas-
mani énemlidir. Acil resiisitasyon tamamlanir tamamlanmaz
beslenme destegine baslanir. Yanik tedavisinde erken enteral
beslenmenin (hastaneye yatigin ilk 4-12. saatinde) hiperkata-
bolik yaniti azaltici etkisi gosterilmistir. Intraoperatif enteral
beslenme destegini siirdiiren merkezler vardir. Yanikli hasta-
nin besi gereksinimlerinin kargilanmasinda 6nemli bir nokta
viicut tartisinda % 10’dan fazla kayba izin vermemektir. Ya-
nikli hastalardaki ¢aligmalarda DZAA desteginde artisin ya-
ran gosterilememigtir. Yanikta duruma bagli esansiyel olma
ozelligi kazanan amino asit arginindir. Arginin destegi hiicre-
sel immuniteyi ve yara iyilesmesini olumlu yénde etkiler.
Glutaminin de nétrofillerin bakteri dldiirmelerini kolaylasti-
rict etkisi gsterilmigtir.

Akut bobrek yetersizligi olan hastalar geleneksel yakla-
simda lire olusumunu azaltmak i¢in diisiik proteinle beslenir-
di. Disiik protein aliminin bobrek fonksiyonlarinin diizelme-
sini hizlandirdigina veya bibrekte fonksiyon kaybinin azal-
masini sagladigina dair kamt yoktur. Bu nedenle protein ki-
sitlamasina gerek yoktur. Beslenme igin yeterli miktarda pro-
tein verilmeli, artan metabolitler gerekirse dializle temizlen-
melidir. Dializ hastalarinin protein gereksinimi artan katabo-
lizma ve dializatla kayip nedeniyle daha fazladir. Akut bob-
rek yetersizligi tablosundaki hipermetabolik hastanin 1.25-
1.5 g/kg/giin protein gereksinimi vardir. Dializ alan hastalar-
da bu gereksinim daha da yiiksektir.

Hepatik ensefalopati varlifinda protein yiikii azaltilma-
lidir. Parenteral yoldan verilen amino asitler enteral yoldan
verilen amino asitlere gore daha iyi tolere edilir, DZAA’ler-
den hazirlanmig aromatik amino asit igermeyen soliisyonla-
rin kullanimuini &neren galigmalar olsa da bu soliisyonlarin
yarari tartigmalidir. Karaciger yetersizliginin son doneminde
hipoglisemi gelisebilir. Sik goriilen bir tablo total parenteral
beslenme (TPN) sirasinda karaciger enzimlerinde hafif artig-
tir. Genellikle TPN'nin kesilmesi ile diizelir. Ciddi karaciger
fonksiyon bozuklugu veya birlikte ciddi inflamasyon yoksa,
akut iyilesme tablosuna etkisi ¢ok azdir.

Vitamin, mineral, eser element: Metabolik stresli
hastalar igin gelistirilmis 6zel 6neriler yoktur. Kritik hastanin
vitamin gereksiniminin daha fazla olduguna dair kanitlar var-
dir. Artan kalori destegi ile B vitaminlerinin 6zellikle tiamin,
riboflavin ve niasin gereksinimi artmaktadir. Kafa travmala-
rinda C ve B grubu vitaminlerin plazma diizeyi diiser. Yanik-
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ta ozellikle C vitamini gereksinimi artar, ayrica immun fonk-
siyonun destegi igin her 1000 keal i¢in 5000 IU A vitamini
onerilmelidir.

Kritik hastalik tablosunda yagsiz viicut kitlesinde kata-
bolizma nedeniyle potasyum, magnezyum, fosfor ve ¢inko
kaybr olur. Karacigerde sekestrasyon nedeniyle ¢inko ve de-
mirin plazma diizeyleri azalir. Bu mekanizma goZalan bakte-
rilerin ¢inko ve demir kullammin azaltarak infeksiyonun
kontroliinii kolaylagtirir. Travmali hastalarda idrarda bakir,
¢inko ve selenyum atiliminda artis saptanmugtir. Bakir diizey-
lerinin hizla normallesmesi seruloplazminin akut faz proteini
olmasi ile agiklanmaktadir. Ancak diigiik serum ¢inko diizey-
lerine ragmen ¢inko idrarla uzun siire yiiksek miktarda atil-
maya devam eder. Gastrointestinal yoldan da ginko kaybi ol-
duBundan ve yara iyilesmesinde ginkonun énemi nedeniyle
travmali hastada destek gerekir. Kafa travmali hastada tuz
kaybi beklendiginden ilave tuz destegi, sivi kisitlamas: ve se-
rebral 6demin dnlenmesi icin osmotik dehidratasyon gereke-
bilir. Kardiak sorunu olan kritik hastada amag besinlerin k1-
sitli sivi yiikii ile verilebilmesi ve sodyum aliminin azaltilma-
sidir. Bu destek parenteral yoldan hipertonik dekstroz ile sag-
lanabilse de birgok hastada enteral yol tercih edilir. Asit baz
dengesindeki sorunlarin, gastrointestinal ve iiriner kayipla-
rin, organ disfonksiyonunun, mineral ve elektrolit gereksi-
nimlerinin belirlenip, diizeltilmesini gerektirir.

Beslenme plam: Enteral ve/veya parenteral yolla besin
6gelerinin verilebilmesi agizdan alim problemi olan hastala-
rin beslenebilmesine olanak saglamugtir. Tercih edilen bes-
lenme yolu oral yoldur. Agizdan alim problemi olamayan ve
gastrointestinal sistem iglevi normal hastalarda saglikli diyet
uygundur. Ogiin aralaninda diyete ara Oglin destegi yapilabi-
lir. Giinliik kalori hesab1 ve tartinin izlenmesi tedaviye yani-
tin izlemi agisindan gereklidir. Kritik hastalar genellikle en-
tiibe ve ventilatére bagiml oldugundan agizdan alamazlar.
Ayrica ¢ifneme ve yutma sorunlari, agri kesicilerin yarattig;
igtahsizhik, posttravmatik sok ve depresyon nedeniyle oral
beslenme gecikebilir. Gastrointestinal sistem islevinde sorun
olmayan ama agizdan yeterli alamayan 6zellikle kiigiik ¢o-
cuklarda nazogastrik ve nazojejunal beslenme gerekir. Ente-
ral beslenmenin miimkiin olmadig: veya kontrendike oldugu
durumlarda parenteral beslenme baglatiimalidur.

Katabolik stresli hastalarda anabolizmanin saglanmasi
gigtiir, ancak primer hastalik kontrol altina alindiginda viicut
kitlesi istenilen duruma getirilebilir. Bu hastalarda amag tar-
tinin idamesini ve altta yatan hastalifin tedavisini saglamak
olmalidir. Hipermetabolik duruma neden olan tablolar trav-
ma, yaniklar, infeksiyonlar (HIV dahil) ve kanserdir. Artan
enerji gereksinimini kargilamak iizere, protein, yag ve kar-
bonhidrat metabolizmasinda degisiklikler olur. Hipermetabo-
lik hastanin niitrisyonel desteginde esas olan yeterli protein
dis1 enerji kaynaklari ile endojen enerji ve protein kaynakla-
rinin katabolizmasint en azindan azaltabilecek yeterli prote-
ini sunmaktir. Hiperkatabolik durumda enteral ve parenteral
beslenme desteginin nitrojen dengesini iyilestirdigi gosteril-



mistir. Fonksiyonel gastrointestinal sistem varliginda tercih
edilen yontem enteral beslenme olmalidir. Segilmig hasta
gruplarinda galigmalar enteral beslenmenin klinik yararini
gostermektedir.

Acilen operasyonu gerekmeyen, yeterli alimi olmayan
ve major operasyon gegirmesi planlanan hastalar ile belirgin
niitrisyonel agig1 olan acil cerrahi gereken hastalara cerrahi
oncesi niitrisyonel destek uygulanir. Enteral yoldan veya
malniitrisyonu olan hastalar diginda perioperatuar oral bes-
lenme diginda beslenme desteginin operasyon komplikas-
yonlarim veya 8liimii azaltifina dair kanit yoktur. Niitrisyo-
nel riskli hastalarda cerrahi dncesi donemde diisiik rezidii bi-
rakan hidrolize veya elemental siv1 diyetler verilebilir. Ciddi
malniitrisyonlu hastalarda operasyondan 7-10 giin 6nce TPN
endikedir. Cerrahi ncesinde midenin bog olmas1 gerektigin-
den elektif cerrahiden en az 6 saat 6nce agizdan beslenme ke-
silmelidir. Acil durumda gastrik lavaj gerekir. Batin cerrahisi
dncesi kolon da bogaltilmalidir. Cerrahi 6ncesi 2-3 giin diigiik
lif icerikli besinler ve sivi diyet onerilir.

Cerrahi sonrasi beslenmenin yapitlamadig1 donem degis-
kenlik gosterir. Bu siire hastamn niitrisyonel durumu, operas-
yon stresinin derecesi, hastaliin tipi ve ciddiyeti ile iligkili-
dir. Eger cerrahi sonrasi aglik siiresinin bir haftadan uzun
siirmesi bekleniyorsa, hafif malniitrisyonlu olguda bile bes-
lenme destefi gerekir. Agir malniitrisyonlu hastalarda ise
cerrahi sonrasi 1-3. giinde beslenme destegine baglanmalidir.
Gastrointestinal sisteme kat1 besin verilmesi de degiskenlik
gosterir. Genelde agizdan beslenme ilk 24-48 saatte barsak
sesleri alinip gaz gikigi olana kadar geciktirilir. 1lk besinler
siv1 karakterde olmalidir. Bazi ¢aligmalar sivi diyetin sart ol-
madig1 seklinde goriis bildirmektedir.

Beslenmede yontem secimi ve zamanlama: Besin
gesinin verilme yolu bakteriyel translokasyonun 6nlenmesi
ve tedavisi agisindan énemlidir. Enteral beslenme villuslarin
ve mukoza enzimlerinin korunmasina yardimeidir ve hemen
baglanirsa daha iyi tolere edilir. Cerrahi veya metabolik
stresli hastada bagarli enteral beslenme igin ince barsaga eri-
sim gerekir. Kritik hastalarda solunum yetersizligi, gastrik
motilite bozuklugu, néromiiskiiler paralizi nedeniyle yiiksek
aspirasyon riski beklenirken Fox ve ark. ¢aligmalarinda mide
veya ince barsaktan beslenen hastalarda aspirasyon riski ag1-
sindan anlamli fark bildirmemistir. Laparotomiyi takiben
gastrik motilitede 12-24 saat siiren aksama olur. Kolon diize-
yinde ileus tablosu 5 giine kadar uzayabilir. Ince barsakta
motilite genelde postoperatif 4-6 saatte kazanilir. Uzun siire
agizdan alamayacag beklenen hastaya enteral beslenme uy-
gulanmalidir. Gastrik beslenme gocugun yagina gore giinde
5-8 kez bolus olarak uygulanabilir. Jejunal beslenme gerek-
sinimi varsa siirekli beslenme uygulanmalidir. Beslenme tii-
pii skopi ile, endoskopik veya operasyon sirasinda mide veya
ince barsaga yerlestirilebilir. Erken enteral beslenmenin ya-
rarlart bilindiginden, hemodinamik stabilite saglandiktan
sonra, barsak biitiinliigiiniin korunmas1 amaciyla diigiik mik-
tarda erken enteral beslenme énerilmektedir. Sokta ve resiisi-

tasyon sirasinda anaerob metabolizmadaki degisiklikler ne-
deniyle, intestinal hipoperfiizyon durumunda enteral yoldan
agresif besin verilmesi intestinal nekroz riskini arttirr.

Birden ¢ok intestinal travmast olan, ince barsak diize-
yinde ileusu olan, intestinal fistiillii veya pankreatiti olan has-
talarda total parenteral beslenme (TPN) gereksinimi vardir.
Parenteral beslenmede periferik veya santral yol kullamlabi-
lir. Santral yolun iistiinligii daha hipertonik olan glukoz ve
amino asit soliisyonlarinin diisiik voliimle verilebilmesinin
saglanmasidir. Elektif cerrahi hastalarinda postoperatif erken
beslenmenin miimkiin oldugu durumlarda dzel bir beslenme
destegine gerek yoktur. Bu grupta ayricalik olusturan hasta-
lar, operasyon ¢ncesi malniitrisyonu, disfonksiyonel gastro-
intestinal sistemi (uzamus ileus, inflamatuar barsak hastaligi),
katabolizma yaratan agir hastali1 (ciddi infeksiyon, travma
gibi) olan hastalardir. Bu hastalar1 da kendi iginde gruplan-
dirmak gerekir. Hastalik 6ncesinde beslenme durumu normal
olan hastalarda beslenmenin amaci viicut tartisinin ve prote-
inlerinin korunmasidir. Malniitrisyonlu ama agir stresi olma-
yan hastalarda yagsiz viicut kitlesinde artig1 saglayacak ekst-
ra enerji destegi gerekir.

Kafa travmali hastalarin GCS’u 12’nin {izerinde ise
agizdan alabilir. Bu hastalarda yutma gecikmesi veya dis-
fonksiyonu olabilir, faringeal peristalsis bozulur, % 30 hasta-
da disfaji vardir. Erken enteral beslenme destegi onerilir.

Hipermetabolik hasta tedavi girigimlerine yanit verirse,
anabolik faza gecer ve pozitif nitrojen dengesi kurulabilir.
Bazi hastalarda hipermetabolik durum devam eder, ¢oklu or-
gan yetersizligi gelisir. Bu durumda besi gereksinimlerinin
tekrar degerlendirilmesi gerekir.

Uriin secimi: Sivi, enerji, besin 6gesi gereksinimi ve
gastrointestinal iglevin durumuna gore yapilir. Enteral bes-
lenme igin gesitli iiriinler mevcuttur. Polimerik veya kismi
hidrolize besinler genellikle uygundur. Diyetin tiim besin
ogelerini icermesi ve laktoz icermemesine dikkat edilmelidir.
Kritik hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda standart enterik poli-
merik formiilalar kullanilabilir. Bu iiriinlerin protein dig1 ka-
lori bagina azot oranlar1 100:1 ila 150:1 gibidir. Baz1 kritik
hastalar yag icerigi nedeniyle standart diyeti tolere edemez-
ler. Gegici olarak daha diigtik yagh veya MCT’den daha zen-
gin iiriin kullamimi gerekir. Piyasada metabolik stres ve trav-
ma durumu igin gelistirilmis, DZAA igerikleri zenginlegtiril-
mis 6zel iiriinler vardir. Kritik hastalik sirasinda geligen glu-
tamin eksikliginin, barsak sagligini olumsuz etkiledigi goste-
rilmistir. Klasik parenteral beslenme soliisyonlar1 glutamin
icermemektedir. Bu nedenle TPN’nin eksikligi kolaylagtirdi-
$1 diigiiniilmiistiir. TPN soliisyonlarimin glutamin ile destek-
lenmesinin mukoza atrofisini, intestinal IgA diizeyindeki dii-
siisii azalttigy, gosterilmistir. Hayvan deneylerinde glutamin
destedi ile barsak mukozasinda yapisal degisiklik gosterile-
memesine ragmen, kisa barsak sendromlu veya kemik iligi
transplantasyonu yapilan hastalarda klinik tabloda iyilesme
bildirilmisgtir.
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Diyetteki lifin de kolonun biitiinliigiinti saglamaya
olumlu etkisi bilinmektedir. Kolonda lifin ve diger sindirile-
meyen karbonhidratlarin fermentasyonu propionat, asetat,
biitirat gibi kisa zincirli yag asitlerini (SCFA) olugturur. Bu
maddelerin kolondan su ve tuz geri emilimini arttiric: ve ko-
lona trofik etkileri vardir. Ayrica kalori kaynagidirlar. Hayvan
deneylerinde diyetteki lifin olusan SCFA ile TPN’nin neden
oldugu barsak atrofisini 6nledigi ve ince barsak rezeksiyo-
nundan sonra humoral immiiniteyi iyilestirdigi gosterilmistir.
SCFA’nin etkisi gastrointestinal bilyiime faktorleri veya ente-
rosite dogrudan etki ile iligkili olabilir.

Katabolizmaya neden olan bazi besi 6gelerinin esansi-
yel dzellik kazandigina dair kanitlar vardir. Dokuda serbest
amino asit havuzunun esas bilegeni olan glutamin stres duru-
munda hizla azalir. Glutamin ayrica glukoneogenez, nukle-
otid ve glutatyon biyosentezi i¢in gereklidir. Caligmalar argi-
nin gibi diger amino asitlerin eksikliginin lenfosit fonksiyon-
lari ve yara iyilesmesinde sorun yaratabildigi seklindedir.

Hipermetabolik durumda beslenme destegi viicudun nit-
rojen ve kalori dengesini iyilestirebilmekle birlikte yapisal
proteinlerin progresif kaybi devam eder. Insiilin, insiiline
benzer biiyiime faktérii (IGF-1), anabolik steroidler veya bii-
yiime hormonu hipermetabolik hastada kas proteini kaybinin
azaltilmasi igin diistiniilen destek anabolizan tedavilerdir.
Beslenme tedavisi sirasinda biiyiime hormonu veya IGF-1

destegi kasin amino asit alimimi ve kasta mRNA sentezini
arttirmaktadir. Saghkh kisilerde de IGF-1 infiizyonunun pro-
tein anabolizmasim destekler gibi goriinen, glukoz kullani-
mun arttiric, lipolizi ve total dalli zincirli amino asit mikta-
rin1 azaltici etkisi vardar,

Yamkl ve travmali hastalarda insiilin destegi idrarda iire
ve protein yikimim azaltarak protein kaybini azaltir, Kanser-
li hastalarda biiyiime hormonu (GH) ve insiilinin birlikte uy-
gulanmasinin tiim viicut nitrojen tutulumunu arttiric: etkisini
gostermigtir. Klinik g¢aligmalar GH tedavisinin hastalifin
agirhgina gore farkliik gosterdigini vurgulamaktadir. Hafif
ve orta derecede stres durumunda GH nitrojen dengesini
olumlu etkiler. Protein kaybinin fazla oldugu (1.5 g/kg/giiniin
lizerinde) aur stresli hastalarda eksojen GH’unun etkin ana-
bolik etkisi gosterilememistir. GH ile hafif orta katabolizma-
da anabolik etki gosterilmesine ragmen, hiperkatabolik hasta
grubunda klinik tabloda iyilesmeyi dokiimente etmek zordur.

Beslenme durumunun izlenmesi: Tedavi sirasinda
beslenme durumunun izlenmesinde tarti takibi, s1v1 resiisitas-
yonu nedeniyle hatali bilgi verebilir. Antropometrik &l¢iimler
akut degisikliklere duyarl degildir. Plazma proteinlerinin dii-
zeyi de strese yanit nedeniyle degisebilir. Hipermetabolizma-
nin varliginin ve siddetinin en iyi géstergesi idrar iire nitroje-
ninin (g/giin) tayinidir (Tablo 3).

Tablo 3. Hipermetabolizmanin derecesinin idrar iire nitrojenine

gore degerlendirilmesi

Idrar iire nitrojeni (g/giin)

Klinik tablo

0-5
5-10
10-15
>15

Normal metabolizma

Hafif hipermetabolizma (evre 1)
Orta hipermetabolizma (evre 1)
Agir hipermetabolizma (evre 1)

Yanikli hastalarda enerji ve protein alminin yeterliligi-
nin degerlendirilmesi en iyi yara iyilesmesinin, graft kabulii-
niin ve bazal niitrisyonel parametrelerin izlenmesi ile yapilr.
Tart1 kayb1 % 10’u gegerse, yara iyilesmesi ve graft kabulii
gecikir. S1v1 voliimiindeki degisiklik ve tart: izlemindeki so-
runlar nedeniyle gercek tartiyr bilmek giictiir. Resiisitasyon-
da verilen sivimn etkisi iki haftada kaybolur. Tart: degisiklik-

leri bu dénemden sonra daha iyi tanimlanabilir. 11k dért haf-
ta nitrojen dengesi ¢aligmalari niitrisyonel durumu iyi yansi-
tr. Yara iyilesmesi gerceklestikge nitrojen kayb azalir, Albu-
min genellikle diisiik kalir. Serum prealbumin, retinol bagla-
yan protein ve transferrin gibi yar &mrii kisa proteinler, pro-
tein durumunu degerlendirmede yardimeidir,
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