T.C.
SAGLIK BAKANLIGI

KARTAL KOSUYOLU YUKSEK IHTIiSAS EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI

ANESTEZiYOLOJi VE REANIMASYON KLIiNiGi
KARTAL-ISTANBUL

KRONIK KALP YETMEZLIGI OLAN HASTALARDA UZUN
SURELI NUTRISYONEL DESTEK UYGULAMALARININ
BIYOKIMYASAL PARAMETRELER, MORBIDITE VE
MORTALITE UZERINE ETKILERININ ARASTIRILMASI

DR BUKET OZYAPRAK
UZMANLIK TEZI

ISTANBUL-2011



TESEKKURLER

Uzmanlik egitimim siiresince bilgisi ve birikimlerini bizden esirgemeyen, egitimimde biiyiik
emegi olan Kartal Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Klinik Sefi Uzman Dr. Tuncer Kocak ve Sef Yardimcisi Uzman Dr. Fiisun

Glizelmeri¢ ve Uzman Dr. Tiilin Akarsu Ayazoglu’na tesekkiir eder, saygilarimi sunarim.

Tez konumun se¢iminden baglayarak Uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve deneyimleri ile
egitimime katkida bulunan ve higbir konuda yardim ve desteklerini esirgemeyen Uzman Dr.

Ayse Baysal’a tesekkiir eder, saygilarimi sunarim.

Ihtisasim siiresince bana bilgi ve becerilerini aktaran Kartal Kosuyolu  Yiiksek Ihtisas ve
Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi Uzmanlarina ve uzmanlhk
egitimim boyunca birlikte ¢alismaktan mutluluk duydugum, is arkadashigi disinda bir ¢ok ac1 ve

tath anilar1 paylastigimiz Arastirma Gorevlisi arkadaslarima da tesekkiirlerimi sunarim.

DR. BUKET OZYAPRAK



ICINDEKILER

| B0 7 SR 6
2. GITS V€ AINAC....uuuiiriiireiisniisninseisssncssansssncsssncsssssssessssssssssssssssssssssmssssssssssssssasssssssssssssssssasssses 10
R €73 11 I 531 | () PN 11
3.1 KALP YETMEZLIGI....uuuuuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiniie 11
3.1.1 Tanim ve Epidemiyoloji.....ccceeiuiiineiiiniiiniiiiniiiniiiieiiinroiecssarosnsssnsosnsssnses 11
R 280 U 01 ) ) (1) | 12
R 288 UK 2R 74,71 4 B 1111 ) | 13
3.1.4. Kalp Yetmezligi SIntflandirmasi......ccceeviieiiiniiiieiiiniiiieiiinreinecssercsnscsnsscnsen 18
3.1.5. Kalp Yetmezligi Alt Gruplart .....ccceevviiniiiiiiiiniiiiiiieieiniiiiesosaresnecsssscsnscsnses 20
3.1.6. Kalp Yetmezligi Semptom ve Bulgulari.........cccovvuiiiiiiiniiiiiiiiniiiniiinniiinicnne 25
3.1.7. Kalp Yetmezligi Tanisinda Kullanilan Laboratuar ve Radyolojik Tetkikler........28
3.1.8. Kalp Yetmezligi Tedavisi....c.coeeiiiuiiiniiiiniiiniiiieiiiniiineissarosnecssnsossscsnsscnnsens 31
3.2 KLINIK BESLENME.......ccoiiiiiiiiiiiiiniiiinnreeeittitteeeeeeeeeeeesesseeesessssssssssnnns 37
3.2.1. Kinik Beslenme Tanim ve AMACIL......cieeeiiinriinateenrcrnessessosssssssssssssssssssonses 37
3.2.2. Kinik Beslenmede Gerekli Enerjinin Hesaplanmasi.........cccccvvieiiiiiiiiniiiniinnnnn 42
3.2.3. Klinik Beslenme Durumunun Degerlendirilmesinde Kullamlacak Yontemler...... 44
3.2.4. Klinik Beslenme Destek Yolunun Secilmesi......ccccovieiiiiiniiiiiniiiiiniiciinnicennnnes 47
3.2.5. Enteral Beslenme.......ccccoiiiiieiiiniiiieiiiniiiniiiieiissriisesesassssssssssossssssssssnssnns 48
3.2.6. Total Parenteral Beslenme........c.coeeeviiiiiniiiiiiniiiiiiiiiiinriiiinnriciensccsensscscnnces 50
4. Gerec Ve YOMEEIM .. uuuiiiiaeiiienetioienseesssscsssassosssssossssssossssscsssssssssassosssasssssnsssnns 54

i B AN

4.1.1. Cahsma plan

4.1.2. Hastalar.

4.1.3. Yogun bakimda hasta gruplarimin belirlenmesi ve beslenme yontemleri.

4.1.4. Yogun bakimda beslenme sirasinda hasta gruplarinda izlenecek parametreler.
4.1.5. Hastalarin yogun bakimda izlenmesi sirasinda degerlendirilen diger parametreler.
4.1.6. Istatistiksel Incelemeler

BUlUIAT...ccciiiiiiiiiiiniiiiininnniiciiinntiicssssnnicssssssnssssssssiosssssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssose 58
TATTISINIA. ccceiiiiiiininrssnnraesecscssssssssnssassssssssssssrsessassessessssssssssassssssssssssssasssssssesssssssesssssssssrsssaasassessss 75
1) 111t 86
KAYNAKIAT ..ccoiuriiiiinniiiiiiinniinniintiiiissssnnicssssssssssssssnissssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 87



KISALTMALAR

ACC/AHA : Amerikan Kalp Koleji / Amerikan Kalp Cemiyeti
ADE : Anjiyotensin doniistiiriicii enzim
ALT: Alanin aminotransferaz

ALP: Alkalen fosfataz

AST: Aspartat aminotransferaz

ANP: Atriyal natriiiretik peptid

ARB: Anjiyotensin reseptor blokerleri
AT II : Anjiyotensin II

AVP: Arginin —vasopressin

BET: Bazal enerji tiikketimi

BMH: Bazal metabolik hiz

BNP : Brain natriiiretik peptid

CBC: Tam kan sayimi1

CNP: C- natriiiretik peptid

CRP: C-reaktif protein

CVP: Santral venoz basing

DM: Diabetes mellitus

EE: Enerji tikketimi (Energy expenditure)
EF : Ejeksiyon fraksiyonu

EKG: Elektrokardiyografi

ESC : Avrupa Kardiyoloji Dernegi
EN: Enteral nutrisyon

ET: Endotelin

GGT: Gamma glutamil transferaz
KAH : Koroner arter hastaligi
KKY:Kronik kalp yetmezligi
KMP:Kardiyomiyopati

KY : Kalp yetersizligi

LVH: Sol ventrikiil hipertrofisi

MI : Miyokard infarktiisii

N: Azot

NA: Noradrenalin



NO: Nitrik oksit

NOS: Nitrik oksit sentaz

NYHA : New York Kalp Cemiyeti
PMNL: Polimorf niikleer 16kosit
RAS : Renin anjiotensin sistemi
SSS : Santral sinir sistemi

SV : Sol ventrikiil

VT : Ventrikiiler tagikardi

TPN: Total parenteral nutrisyon
VKI: Viicut kitle indeksi

VO2: 24 saatlik O2 tiiketimi
VCO2: 24 saatlik CO2 iiretimi
UN: 24 saatlik idrar azot miktari
WHO: Diinya Saglik Orgiitii



TABLOLARIN LIiSTESI

Tablo-1. Demografik 6zelliklerin ve tam ve ek hastaliklarin her iki grupta karsilastirilmasi.

Tablo-2. Her iki grupta kanda glukoz, albumin, globulin, total protein, total kolesterol ve trigliserid
seviyelerinin gruplar arasi ve grup ici karsilastirilmasi.

Tablo 3. Her iki grupta 1., 7. ve 14. giinlerde kanda glukoz, albumin, globulin, total protein, total
kolesterol ve trigliserid seviyelerinin grup ici karsilagtirilmasi.

Tablo-4. Her iki grupta kanda sodyum, potasyum, klor ve kalsiyum seviyelerinin gruplar arasi ve
grup ici karsilastirilmasi.

Tablo-5. Her iki grupta kanda Kkaraciger enzimleri seviyelerinin gruplar arasi ve grup ici
karsilastirilmasi

Tablo 6. Her iki grupta kanda kan iire azotu, iire ve Kreatinin seviyelerinin gruplar arasi ve grup ici
karsilastirilmasi.

Tablo 7. Her iki grupta 1., 7. ve 14. giinlerde kanda her iki grupta kanda BUN,iire, kreatinin

seviyelerinin grup ici karsilastirilmasi.

SEKILLERIN LISTESI

Sekil -1. Her iki grupta kan glukoz ortalama degerlerinin karsilastirilmasi.
Sekil-2. Her iki grupta kan albumin ortalama degerlerinin karsilastirilmasi.
Sekil-3. Her iki grupta kan globulin ortalama degerlerinin karsilastirilmasi.
Sekil-4. Her iki grupta kan total protein ortalama degerlerinin karsilagtirilmasi.
Sekil-5. Her iki grupta kan kolesterol ortalama degerlerinin karsilastirilmasi.
Sekil -6. Her iki grupta kan trigliserid ortalama degerlerinin karsilastirilmasi.
Sekil -7. Her iki grupta kan sodyum ortalama degerlerinin karsilagtirilmasi.
Sekil- 8. Her iki grupta kan potasyum ortalama degerlerinin karsilastirilmasi.
Sekil- 9. Her iki grupta kan klor ortalama degerlerinin karsilastirilmasi.

Sekil -10. Her iki grupta kan kalsiyum ortalama degerlerinin karsilagtirilmasi.
Sekil 11. Her iki grupta kan ALP ve GGT ortalama degerlerinin karsilastirilmasi.
Sekil 12. Her iki grupta kan AST ve ALT ortalama degerlerinin karsilastirilmasi.
Sekil 13. Her iki grupta kan LDH ortalama degerlerinin karsilagtirilmasi.

Sekil 14. Her iki grupta kan Total Bilirubin ortalama degerlerinin karsilastirilmasi.
Sekil 15. Her iki grupta kan BUN ve Ure ortalama degerlerinin karsilastiriimasi.

Sekil 16. Her iki grupta kan kreatinin ortalama degerlerinin karsilastirilmasi.



OZET

Giris ve Amag¢: Bu calismanin amaci; kardiyovaskuler cerrahi sonrasi ve kronik kalp yetmezligi
tanist olan, yogun bakimda bir haftadan uzun siire ile enteral veya enteral ile birlikte parenteral
beslenen hastalarda morbitide ve mortalite lizerine etkili faktorleri arastirarak biyokimyasal izlem

parametrelerindeki degisimlerin incelenmesi ve degerlendirilmesidir.

Gerec ve Yontem: Calisma Kartal Kosuyolu Yiiksek Ihtsas Egitim ve Arastirma Hastanesinde
kardiyovaskuler cerrahi operasyonu geciren kalp yetmezligi tanili hastalar {izerinde yapildi
Yaglar1 43 ile 76 arasinda degismekte olan 60 hasta ileriye doniik bir calisma plani i¢inde
incelendi. Hemodinamik agidan stabilitesi saglanan yogun bakim iinitesindeki nutrisyonel destek
tedavisi alan kronik kalp yetmezligi hastalar1 enteral beslenme veya enteral ile birlikte parenteral
uygulanmalarina gore rastgele olarak 30’ar kisilik iki gruba ayrildi. Her iki gruptaki hastalarin
toplam gerekli enerji miktar1 hastanm klinik durumuna da bagh olarak Schofield formiiliine gore
hesaplandi.Grup 1°deki hastalara 1 litresinde 40 gr protein , 58 gr yag, 123 gr karbonhidrat icerigi
olan Biosorb standart enteral soliisyon (Numil gida triinleri Sanayi); Grup 2’deki hastalara
Biosorb standart enteral soliisyon ile birlikte 1 litresinde 33 gr protein, 39 gr yag, 97 gr
karbonhidrat olan Kabiven parenteral soliisyon (Fresenius Kabi) kullanildi. Hastalarda kanda
glukoz, total kolesterol,trigliserid, total protein, albumin, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat
aminotransferaz (AST), laktat dehidrojenaz (LDH), alkalen fosfataz (ALP), direkt biliriibin,
indirekt biliriibin, gamma glutamil transferaz (GGT) ile iire, kreatinin,kan iire azotu belirlenip
1.giin, 7. giin, 14. giinde ¢ift kdrleme yontemi ile degerlendirildi. inotrop kullanimi, intraaortik
balon pompa kullanimi, ekstiibasyon siiresi, antibiyotik kullanimi ve sepsis gelisimi olup
olmamasi, yogun bakimda ve hastanede kalis siiresi, mortalite ve yan etkiler kaydedildi.

Bulgular. Hastalarin 29°u kadin (% 47) ve 31°1 erkek (% 53) olup ortalama yas 62,40+10,65 idi.
Gruplar demografik veriler yoniinden karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir farkin

olmadig: saptandi. Enteral beslenme ile enteral ve parenteral beslenme birlikte alan hastalarda

6



yogun bakimda yatan kalp yetmezligi hastalarinda giinliik kalori alimlar1 arasinda da anlamli bir
fark saptanmadi. Her iki grubun kan glukoz diizeyi karsilastirildiginda 1., 7. ve 14. giinlerde
farklilik saptanmadi. Grup i¢i karsilastrmada ise enteral ve parenteral beslenmenin birlikte
uygulandig1 hasta grubunda 7. ve 14. giinlerdeki kan glukoz diizeyleri 1. giine gore istatistiksel
olarak anlamli 6l¢iide yiikseldi (p=0,01). Kanda kolesterol ve trigliserid seviyeleri incelendiginde,
her iki grup karsilastirildiginda anlamli fark saptanmaz iken, grup ici karsilastirmada, her iki
grupta da kolesterol ve trigliserid degerlerinin 1. ve 7. gilinler ile 1. ve 14. giinler arasinda
istatistiksel anlamli olarak ytikseldigi goriildii (p<0,05). Gruplar total protein, albumin ve globulin
diizeyleri yoniinden karsilastirildiginda istatiksel olarak fark saptanmadi. Grup i¢i karsilastirmada
albumin degerlerindeki azalma istatiksel olarak anlamli olarak saptandi. Kan elektrolit degerleri
yoniinden gruplar kasilastirildiginda 1.-7.-14. giinler arasinda anlamli bir fark bulunamadi. Grup
ici degerlendirmede ise 1., 7. ve 14. giinler arasinda 6zellikle enteral beslenen grupta sodyum ve
klor seviyelerinde 1. giine gore daha fazla yiikselme ve kalsiyum seviyesinde de diisme oldugu
gozlendi. Grup II’de ise 1. giine gore potasyum seviyesinde artis 14. giinde daha belirgin olarak
yiiksekti (p<0,05). Gruplar bobrek ve karaciger fonksiyon testleri yoniinden karsilastirildiginda
onemli farkliliklara rastlanmadi. Hastalarin mekanik ventilasyondan ayrilmalari bakimindan her
iki grup karsilastirildiginda anlamli bir fark goézlenmedi. Calisma siiresinde her iki grupta
beslenme nedeni ile gelisebilecek komplikasyonlarmn oranlar1 birbirine benzer bulundu (p>0,05).

Tartisma ve Sonug¢: Bu ¢alismada elde edilen en 6nemli bulgu; yogun bakimda izlenen ve kalp
yetmezligi tanis1 olan hastalarda enteral beslenme ile enteral ve parenteral birlikte beslenen hasta
gruplar1  karsilagtirildiginda kombine beslenme uygulamasmin hastalarm  biyokimyasal
parametreleri tizerinde farkli etki yapmadigidir. Yogun bakima kabul edilen kalp yetmezligi
hastalarinda ge¢ kalmadan beslenme destegine baslanmasi dnemlidir. Hastalarda komplikasyon
riskinin artmamasi ve yatig siiresinin uzamamasi i¢in ihtiyact olan kalori hedefine ulasilmalidir.
Erken enteral beslenme kalp yetmezligi olan hastalarda ilk basamak tedavi olmalidir ama hedefe

ulasilamiyor ise enteral ve parenteral beslenme birlikte baglanmalidir.
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Anahtar Kkelimeler: nutrisyon, kalp yetmezligi, kardiyovaskuler cerrahi, enteral beslenme,

parenteral beslenme

ABSTRACT

Introduction and Aim: The purpose of this study is investigating and evaluating changes in
biochemical monitoring parameters by examining the factors affecting morbidity and mortality in
chronic heart failure patients who received enteral nutrition either alone or along with parenteral
nutrition for more than a week in the intensive care unit following cardiovascular surgery.
Material and Method: The study was performed on patients diagnosed with heart failure who
underwent cardiovascular surgery in Kartal Kosuyolu Yuksek Ihtisas Training and Research
Hospital. Sixty patients aged between 43 and 76 years were examined prospectively. Chronic
heart failure patients receiving nutritional support in the intensive care unit, who were
hemodynamically stable, were randomly divided into two groups of 30 people according to
whether they were fed enterally or both enterally and parenterally. The total required energy
amount of the patients in both groups were calculated according to the Schofield formula
depending on the clinical condition of the patient. Group 1 patients received Biosorb standard
enteral solution with 40 g protein, 58 g fat, 123 g carbohydrate content per liter and Group 2
patients were administered Kabiven parenteral solution (Fresenius Kabi) with 33 grams of protein,
39 grams of fat and 97 grams of carbohydrate per liter along with the Biosorb enteral solution.
Blood glucose, total cholesterol, triglyceride, total protein, albumin, alanine aminotransferase
(ALT), aspartate aminotransferase (AST), lactate dehydrogenase (LDH), alkaline phosphatase
(ALP), direct bilirubin, indirect bilirubin, gamma glutamyl transferase (GGT),urea, creatinine,
blood urea nitrogen levels were determined and evaluated with the double-blind method on Day 1,
Day 7, and Day 14. Use of inotropic agents and intra-aortic balloon pump, extubation time,
antibiotic use and development of sepsis, duration of intensive care and hospital stay, mortality
and side effects were recorded.

Results: The mean age of the patients, including 29 females (47%) and 31 males (53%), was 62.40
+ 10.65 years. There was no statistically significant difference between the groups in terms of
demographic data, daily calorie intake, or blood glucose levels on Days 1, 7 and 14. Intra-group
comparisons showed that the blood glucose levels on Days 7 and 14 were significantly higher than
that on Day 1 in the both enterally and parenterally-fed group(p=0,01). While cholesterol and
triglyceride levels of both groups were similar, they were found to significantly increase on Days
7 and 14 compared to Day 1 in both groups (p<0,05). There was no significant difference between

total protein, albumin, and globulin levels between the two groups, however, the decrease in
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albumin was significant in intra-group comparisons. Blood electrolyte levels were similar in both
groups on Days 1, 7 and 14. Intra-group evaluation showed that sodium and chlorine levels
increased and calcium levels decreased on Days 7 and 14 compared to Day 1 in the enterally fed
group, while the rise in potassium levels was significanton Day 14 compared to Day 1 in Group 2
(p<0,05). The comparison of renal and liver functions of both groups revealed no differences,
along with time until extubation. During the study period, the rates of complications that could
develop due to nutrition were found similar in both groups (p> 0.05).

Discussion and Conclusion: The most important finding obtained in this study is that compared
to enteral feeding alone, combined feeding including both enteral and parenteral feedingexerts no
significant effect on the biochemical parameters in chronic heart failure patients followed in the
intensive care unit. In heart failure patients admitted to intensive care, it is important to start
nutritional support before it is late. The calorie target should be reached to prevent complications
and not prolong hospitalization. Early enteral nutrition should be the first-line treatment in patients
with heart failure, but if the target cannot be achieved, enteral and parenteral nutrition should be
initiated together.

Key words: nutritional, heart failure, cardiovascular surgery, enteral nutrition, parenteral nutrition



2. GIRIS ve AMAC

Kronik kalp yetmezligi (KKY), kalpteki bir anormalligin olusturdugu hemodinamik, renal ve
norohormonal yanitlar ile tanimlanan klinik bir sendromdur. Bu sendrom, tiim diinyada sik
goriilen ve siklig1 her gegen giin artan, kotii prognoza sahip bir saglik sorunu olmaya devam
etmektedir. KKY insidansmnin % 1 kadar oldugu bazi yaymlarda bildirilmistir, tedavisindeki
gelismelere ragmen mortalitesi hala yiiksektir. Bu hastalarda 5 yillik yasam ortalama olarak %
50°dir (1).

Ozellikle uzamis yasam siiresine bagli olarak ilerlemis KKY prevalansindaki artmanin
ontimiizdeki  yillarda  daha siklikla gozlenmesi beklenmektedir. Bu nedenle KKY
hastalarinin yogun bakim tiinitelerinde izlem siklig1 artmaktadir.

Yogun bakim iinitelerinde izlenen KKY hastalarina uygulanan ilag tedavisi yaninda gerektiginde
uygulanacak olan beslenme deste§inin de en az ila¢ tedavisi kadar 6nemli oldugu bilinmektedir.
Yeterli diizeyde beslenen hastalarda immiin yeterliligin geri kazanildigi, yara iyilesmesinin
diizeldigi, yeterli diizeyde beslenemeyen olgularda ise morbitide ve mortalite hizlarmin arttigi
saptanmistir.

Yeterli diizeyde beslenememe sonucu olusan protein ve enerji malnutrisyonu énemli sorunlardan
biri olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Bu ylizden beslenme destegi karari alman kronik kalp
yetmezligi hastalarmin kalori gereksinimlerinin hesaplanmas: ve destegin hangi yolla
verileceginin belirlenmesi gerekmektedir. Hastanin klinik durumuna gore enteral ve / veya
parenteral yollar tercih edilebilir.

Yogun bakim iinitelerindeki kronik kalp yetmezligi hastalarina beslenme destegi uygulamasi
sirasinda izlenmesi gerekli olan biyokimyasal parametrelerin ve bu sirada karsilasilan istenmeyen
etkilerin belirlenmesi onem tasir.

Bu calismada amacimiz, kronik kalp yetmezligi olup, yogun bakimda bir haftadan uzun siire ile

enteral veya enteral ile birlikte parenteral beslenen hastalarda morbitide ve mortalite {izerine etkili
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faktorlerin arastirilmast amaci ile  biyokimyasal izlem parametrelerindeki degisimlerin

incelenmesi ve degerlendirilmesidir.

3.GENEL BIiLGILER

3.1 KALP YETMEZLIGi

3.1.1.TANIM ve EPIDEMiYOLOJi

Kalp yetersizligi (KY),ventrikiillere kanin dolumu ve pompalanmasinda bozuklukla karakterize
yapisal veya fonksiyonel nedenlere bagli olusan kompleks klinik bir sendromdur (2). Sendrom
terimi, bazi semptom ve bulgularin bir araya geldigini anlatir. KY nin bazi tipik semptomlari
(nefes darligi, halsizlik vs.) ve bulgular1 (6dem gibi ) hastaliga 6zgiil degildir ve sendromun klinik
tanisiin konulmasi zor olabilir. Kalp yetersizliginde hastalarda bulunmas1 beklenen kriterlerden
bir veya birden fazlasmin varligi, hastada KY tanisinin konulmasinda yeterli kabul edilmektedir.
Bu kriterleri siralarsak; I-KY semptomlar1 (tipik olarak dinlenme swrasinda ya da eforla nefes
darlig1 ve yorgunluk veya ayak bileklerinde sisme). II-Kardiyak disfonksiyona (sistolik ve/veya
diyastolik) ait objektif kanitlar (tercihen ekokardiyografi bulgulari). III-Taninin siipheli oldugu
vakalarda, KY’ye yonelik tedaviye cevap alinmasi (I. ve II. kriterlerin tiim olgularda karsilanmasi
gerekmektedir) (3). Kalp yetersizligi, yaygm bir hastaliktir. Ulke niifuslarmin yaklasik % 2’sinde
gorildiigii tahmin edilmektedir (4). Kirk yasina ulasan bireylerde yasam boyu KY gelisme riski,
erkek ve kadmlar icin benzer olup yaklasik % 20 olarak bildirilmektedir (5). Insidans ve
prevalansi yasla birlikte artar. Ornegin, 40-59 yas arasinda % 1,5-2 oraninda gériiliirken, 80 yasin
iizerinde bu oran % 11’in {lizerine ¢ikar. KY’li 65 yas altindaki erkeklerin %80’1, kadinlarm % 70’1
8 yil iginde 6lmektedir. KY tanis1 konulduktan sonra prognoz erkeklerde kadinlara gore daha kotii
olmakla beraber, kadmlarin bile sadece % 15’inden az1 8-12 yildan daha fazla yasamaktadir.
KY’de 6liim orani yiiksektir ve 5 hastanin 1°1 bir y1l igcinde 6lmektedir (6,7).

Ulkemizdeki prevalans ve insidansi ile ilgili yeterli veri olmamakla birlikte, gelismis ve
gelismekte olan iilkelere ait verilerden projeksiyonla iilkemize ait yaklasik rakamlar

olusturulabilir. Buna gore her yil 70.000 ile 350.000 arasinda yeni klinik KY olgusunun
11



ortaya ¢iktig1 ve genel olarak tiim Tiirkiye’de yaklasik bir milyon vatandagimizi etkiledigi
disiiniilebilir (8).

3.1.2. ETIYOLOJi

Geligmis iilkelerde koroner arter hastaligi (KAH), erkek ve kadinlarda 6nemli KY nedenidir ve
vakalarin % 60-75 nedenini olusturur. Hipertansiyon birgcok KAH’1 da kapsayan % 75 hastada KY
gelisimine katkida bulunur. Romatizmal kalp hastaligi Afrika ve Asya’da oOzellikle genclerde
major bir KY nedeni olarak kalmaya devam etmektedir. Chagas hastaligi Gliney Amerika’da hala
sik goriilen KY nedenlerindendir. KY hastalarinin % 20-30’unda neden bilinmez (idiyopatik) (9).
Eskiden Avrupa, Kuzey Amerika ve Avusturalya’da KY ’nin en 6nemli nedeni hipertansiyon iken
gilinlimiizde bunun yerini KAH almustir (10). Diyabetin atriyal fibrilasyonda oldugu gibi, sistolik
ve diyastolik disfonksiyona katkis1 ¢ok iyi anlagilamamistir. Dogrudan kardiyomiyopatiye neden
olup olmadig1 heniiz agikliga kavusmamistir. Diyabet, akut MI gibi durumlardan sonra KY
gelisme riskini artirr (11,12).

Kalp Yetersizligi Etivolojisi

1-)intrinsik Myokard Hastahklar
*Iskemik Kalp Hastalig1
*Myokardit
*Kardiyomiyopati (KMP)
*Infiltratif Hastaliklar (Hemokromatoz, amiloidoz, sarkoidoz)

2-)Kalbin s Yiikii Artisi

A-)Basing Yiikii Artist B-)Voliim Yiiki Artisi C-)Yiiksek Debili KY
*Sistemik Hipertansiyon *Mitral Yetmezlik *Agir anemi
*Pulmoner Hipertansiyon *Aort Yetmezligi *Gebelik

*Aort veya Pulmoner Darlik *Trikiispit Yetmezlik *Beriberi

* Aort Koarktasyonu *Konjenital sol-sag sant *Paget

*Hipertrofik Kardiyomiyopati *AV Fistiil
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3-)Ventrikiil Dolusunun Engellenmesi

A-)Kapak akiminm engellenmesi B-)Myokard ve perikard kompliyansiin azalmasi
* Mitral darhik *Konstriktif Perikardit
*Trikiispit darlik *Restriktif kardiyomiyopati (KMP)
*Kardiyak Tamponat

4-)iyatrojenik Myokard Hasan ( ilaglar (Adriomisin, Disopiramid), mediastinal radyoterapi)
5-)Aritmiler

3.1.3 FiZYOPATOLOJI

Kalp yetersizligi, bir indeks olayin kalbin pompalama kapasitesini baslangigta diisiirmesinden
sonra baslar. Bu indeks olay, MI gibi ani baglangi¢li veya hemodinamik basing veya volim yiikii
gibi sinsi basglangi¢cli olabilir. Kalbin pompalama kapasitesindeki bu baslangic diismeden sonra
SSS (Santral Sinir Sistemi), renin anjiyotensin sistemi (RAS) ve sitokin sistemi gibi bir¢ok
kompansatuar mekanizma aktive olur. Kisa vadede, bu sistemler kardiyovaskiiler fonksiyonu
normal bir aralifa dondiirebilir ve hastalar asemptomatik kalirlar. Bununla birlikte bu sistemlerin
uzun siireli aktivasyonu, ventrikiil icinde sekonder organ hasarma, sol ventrikiil (SV) yeniden
sekillenmesinin kotiilesmesine ve kardiyak dekompansasyona yol agar. Sonugta hastalar
asemptomatik KY’den semptomatik KY’e dogru gecis yaparlar (13).

1.Frank-Starling Mekanizmasi: Ventrikiiler onyiikte (preload) bir artis, ventrikiiliin diyastol
sonu hacmini ve basmcmi yiikseltir, diyastolik kas lifi uzunlugunu arttirir, bu da ventrikiil
performansinda bir artis meydana getirir (Frank-Starling mekanizmasi). Atim voliimiini belli bir
seviyede tutmaya yonelik olan diyastol sonu voliim artig1 adaptif bir mekanizma olarak olusurken,
diger taraftan diyastol sonu basincini arttirarak pulmoner kapiller yatakta konjesyona neden olur.
Bu durum KY olan hastalardaki dispne yakinmasindan primer sorumlu mekanizmadir.

2. Norohormonal, otokrin, parakrin diizenlemeler:

a. Sempatik sinir sistemi aktivasyonu: Kalp yetersizliginde en O6nemli adaptasyon

mekanizmalarindan olan SSS, yetmezligin erken sathalarinda aktive olur. KY, jeneralize
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adrenerjik aktivasyon ve parasempatik c¢ekilme ile karakterizedir. Saglikli bireyler, istirahat
halinde diisiik sempatik desarj gosterirler ve yliksek kalp atim hizina sahiptirler.

Kalp yetersizliginde, adrenerjik sinir u¢larindan plazmaya noradrenalin (NA) salinim artar ve geri
alimi azalir. Boylece KY evresi ile dogru orantili olarak, ileri KY’de dolasimdaki NA
konsantrasyonu normal kisilerdeki seviyenin 2-3 kat1 yiikselir. Plazma NA seviyesi, asemptomatik
KY’li hastalarda bile yiiksek olabilir ve KY’de mortalitenin belirleyicilerindendir. NA hem
kasilmayr hem de gevsemeyi gii¢lendirse de, miyokardiyal enerji gereksinimini arttirarak,
miyokardiyal oksijen desteginin kisitli olmasi durumunda iskemiyi arttirir. Ventrikiiler tasikardi
(VT)’yi tetikleyebilir ve ani 6liime neden olabilir. Kronik adrenerjik aktivasyon sonucu artmis
olan dolasan ve lokal NA konsantrasyonlari, miyositlerde hipertrofi meydana getirir. Bu etki,
NA’nin direkt etkisi veya sekonder olarak RAS’m aktive olmas1 sonucu vasopressin ve endotelini
uyarmasi ile olusabilir. NA miyositler tizerine dogrudan toksik etki gosterir, intraselliiler
kalsiyumu arttirarak miyokardiyal hiicrelerin 6liimiine sebep olabilir yahut programli hiicre
Olimiinii uyararak apopitoz meydana getirebilir.

KY’li hastalarda plazma NA seviyesi artmasina karsin, kardiyak dokuda (atrium ve ventrikiilde)

NA miktar1 olduk¢a diisiiktiir. Ayrica beta () reseptor yogunlugunda ve [ adrenerjik
agonistlere karsi kontraktil yanitta azalma olur. Normal kalpte alfa-1 («1) adrenerjik

resoptorlerin yogunlugu azdir ve KY’de bu reseptorlerin sayilar1 de§ismez. Buna karsilik KY’li

hastalarda, KY siddeti ile orantili olarak Beta-1 ( 8 1) adrenerjik reseptorlerin dansitesinde azalma
(down regulation) meydana gelir. Beta-2 ( 3 2) adrenerjik reseptdrlerin dansitesinde ise bir azalma
olmaz. Bu sebebten agir KY’de, kardiyak NA depolarinda azalma ve miyokardiyal f3 1 adrenerjik

reseptor dansitesinde azalma sonucu, miyokardiyal kontraktilite bozulur, kalbin adrenerjik
sinirlerin uyarilarina inotropik cevapta ¢ok asikar bir azalma gdzlenir. Uzun donem beta bloker

tedavisi ile beta reseptor yogunlugu normale donmekte, katekolaminlere kontraktil cevap
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iyilesmekte, yeniden sekillenme geriye donmekte ve sol ventrikiil fonksiyonlar1 iyilegsmektedir
(14,15).

b. Renin anjiyotensin sistemi (RAS) aktivasyonu: Kalp yetersizliginde RAS aktivasyonu, temel
olarak renal hipoperfiizyona bagli olusmaktadir. Distal tiibuldeki makiila densaya ulasan
sodyumun konsantrasyonunun azalmasi ve bobrek iizerine sempatik uyarmin artmasi,
jukstaglomeriiler aparattan renin salimmminin artisina neden olur. Renin ve anjiyotensin
doniistiiriicii enzim (ADE), karacigerde {iretilen anjiyotensinojenden anjiyotensin-2 (A-II) nin
olugsmasmi saglar. Renin anjiyotensin sisteminin effektor hormonu olan A-II, kuvvetli bir
vazokonstriktor olup, adrenerjik aktiviteyi arttirmasi yaninda, sistemik vaskiiler direncin ileri
derecede artmasina da neden olur. Anjiyotensin-2, adrenerjik sinir sisteminden noradrenalin (NA)
salmimini uyararak bir taraftan vazokonstriksiyonun daha da artmasmna, surrenal korteksden
aldosteron salinimini arttirarak da sodyum-su tutulmasi ve 6dem olusumuna sebep olur. Boylece
KY gittikge agirlasir. Anjiyotensin-2, miyokardin islev ve yapisinda da degisiklige neden olabilir.
Miyositlerde hipertrofi, programli hiicre 6liimii (apopitoz) meydana getirebilir (14,16).

c. Arginin-Vasopressin (AVP): Arginin-vasopressin, serbest su klirensinin ve plazma
ozmolalitesinin diizenlenmesinde merkezi rol oynayan bir hipofiz hormonudur. Normal kosullarda
AVP salimminm birincil belirleyicileri osmoreseptorlerdir. Plazma hiperosmolaritesi, AVP
salinimin1 attirir, hipoosmolarite ise AVP salinimini inhibe eder. Kalp yetersizlikli hastalarda ise
non-osmotik kontrol baskin hale gecer. Bilinen non-osmotik uyarilar baroreseptorler, AT-II,
sempatik etkinlik artis1 ve atriyal gerilme reseptorlerinin duyarliligmin azalmasidir. Boylece
hiponatremi varliginda bile normalde AVP salinimini inhibe etmesi gereken hipoosmolarite
varligia ragmen, KY’li hastalarda plazma AVP seviyeleri yiiksek bulunur ve sonucunda susama
hissi, bobreklerde su tutulumu, hiponatremi, sistemik vazokonstriksiyon ve mitogenik etkileriyle

kalp fonksiyonlarmin daha da bozulmasina sebep olabilir (14,17).
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d. Natriiiretik Peptitler: Insanda ii¢ tip natriiiretik peptid tanimlanmistir. Bunlar, atriyal
natriliretik peptid (ANP), brain natriiiretik peptid (BNP, B-natriiiretik peptid) ve C-natriiiretik
peptid (CNP)’dir. Brain natriiiretik peptid, baslica ventrikiil miyokardinda depolanir ve ventrikiiler
basinclardaki artiglara cevaben salinir. Brain natriiiretik peptid, yapisal anlamda ANP ile yiiksek
seviyede benzerlik gosterir ve ANP gibi natrilireze ve vazodilatasyona neden olur. Kalp
yetersizlikli hastalarda, ANP, BNP ve CNP’nin ventrikiillerdeki miktarlar1 ¢ok artar, fakat
plazmadaki yiiksek natritiretik peptid diizeyinin 6nemli bir kismi, ventrikiillerde yapilan BNP
natriiiretik hormonuna aittir. Plazma BNP seviyesi atriyal dolum basin¢larindan az etkilendigi i¢in
miyokard hastaligmm1 daha 1yi yansitir. Natriliretik peptidler, efferent arteriyollerde
vazokonstriksiyon ve afferent arteriyollerde vazodilatasyon yaparak, glomeriiler filtrasyon hizini
arttirrr. Kollektor duktuslarda, sodyum reabsorpsiyonunu azaltarak, sodyum atilmasini arttirir.
Ayrica renin ve aldosteron sekresyonunu inhibe eder. Boylece, ANP ve BNP’nin, KY’de, sistemik
ve renal vazokonstriksiyonu, venokonstriksiyonu, preloadi, renal sodyum birikimini azaltici
etkileri devam eder. Pulmoner kapiller wedge basincini, sol ventrikiil end diastolik basincini ve
sistemik vaskiiler direnci azaltip, kalp debisini arttirirlar. Natriiiretik peptidlerin bu yararh etkileri
disinda miyosit ve vaskiiler diiz kas hipertrofisini ve interstisyel fibrozisi dogrudan inhibe ettigine
iligkin bulgular vardir (14,18,19).

e. Endotelin (ET): Endotelin, vaskiiler endotel hiicreleri tarafindan salman kuvvetli bir
vazokonstriktor peptitdir. Bugiine kadar {i¢ ET tipi (endotelin-1, endotelin-2, endotelin-3)
tanimlanmistir. Temel etkisi vazokonstriksiyondur. Endotelin-1, vazokonstriktor etki acgisindan
AT-II’den 10 kat daha giicliidiir. Renal damar yapist lizerine kuvvetli vazokonstriktor etkisi
vardir, sodyum tutulmasina neden olur. Plazma ET-1 diizeyi, KY’de artar ve bu artisin prognoz
bakimmdan 6nemi vardir. ET-1 diizeyi ayrica, pulmoner arter basincit ve ozellikle pulmoner

vaskiiler direncle dogru orantili olarak yiikselir (20).
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f. inflamatuvar Sitokinler: Sitokinler, inflamasyona cevap olarak baslica nétrofil, makrofaj ve
endotel hiicrelerinden sentez edilen proteinlerdir. KY’de tiimdr nekrozis faktor-o, interlokin-1f ve
interlokin-6 gibi inflamatuvar sitokinler artarken, interlokin-10 gibi anti-inflamatuvar sitokinler
azalir. Tiimdr nekrozis faktdr-oa miyokardiyal fonksiyon bozuklugunu indiikler. Intraseliiler Ca"™"
birikimine yol agar. Tiimor nekrozis faktor-o ve interlokin-1B hiicre kiiltiirlerinde miyosit
hipertrofisi ve fetal gen ekspresyonuna yol agarak apopitozisi tetikler (14).

g. Nitrik Oksit (NO): Nitrik oksit, nitrik oksit sentazin (NOS) ii¢ izoformu tarafindan iiretilir.
NOS-1 (nNOS, néronal NOS), NOS-2 ( iNOS, indiiklenebilir NOS) ve NOS-3 (eNOS, endotelyal
NOS)’u igeren biitiin bu 3 izoform kalpte bulunur. Digerlerinden farkli olarak NOS-2 inflamatuar
sitokinlerle uyarilip sentez edilen izoformdur. Nitrik oksit, guanilat siklaz1 aktive eder ve cGMP
iiretimine yol agar ki bu da protein kinaz G ile sinyal kaskadini harekete gecirir ve vazodilatasyon
gerceklesir. NO’nun miyokard iizerine etkileri karmasiktir. Kalp yetersizlikli hastalarda NOS-3
ekspresyonunda ve aktivitesinde azalma sonucu, NO’nun vazodilatasyon 6zelligi korelmistir.
Diger yandan inflamatuar sitokinlerin NOS-2 aktivasyonu ile olusan NO, miyokartda adrenerjik
uyarima kars1 olusan kontraktil yanit iizerine inhibitor etkisine aracilik eder. Uzun vadede ise bu
yolla olusan NO apopitozise yol agar. Bunun tersine, NOS-3 asir1 ekspresyonu, MI sonrasi
yeniden bi¢imlenmeyi diizeltir. Goriildiigii gibi NOS-2 ve NOS-3’iin birbirine kars1 ters etkileri
vardir ve KY’de NOS-3’e bagli NO azalirken, NOS-2’ye bagli NO olusumu artar (14).

h. Oksidatif Stres: KY’li hastalarda, artmus oksidatif strest miyokard tizerindeki mekanik
zorlanmanin veya ndrohormonal ve inflamatuar sitokinler tarafindan uyarimin bir sonucu olarak
azalmig antioksidan kapasiteye ve\veya reaktif oksijen tiirlerinin artmis {liretimine bagl olabilir.
Reaktif oksijen tiirleri miyosit hipertrofisini, fetal gen programlarmin yeniden ekspresyonunu ve
apopitozisi uyarir (14).

3. Miyokardiyal “Remodeling” (Yeniden sekillenme)

Yetersizlik gelisen kalpte, ventrikiilde olusan sekil ve boyut degisiklikleri remodeling (yeniden

bicimlenme, sekillenme) olarak adlandirilir. Remodeling sonucu miyokard kiitlesinde ve
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hacminde bir artis, ventrikiil seklinde bir degisiklik ve interstisiyel dokuda biiyiime meydana gelir.
Remodeling, hiicresel diizeyde miyosit hipertrofisi, miyosit kaymasi ve interstisiyel doku artmasi
gibi bir kag¢ progesten olusur.

Miyosit Hipertrofisi: Erigkin miyokardinda miyositler ¢ogalamaz. Bu nedenle, miyosit kiitlesinde
artiy mevcut miyositlerin hipertrofisi sonucu meydana gelir(21) KY’de ventrikiiler mekanik
gerginligin artmasi (Laplace kanunu sonucu) miyosit hipertrofisi i¢in 6nemli bir uyaridir. Béylece
SV duvar kalinlagir ve sistolik duvar yiikli nispeten azaltilmis olur (22). Yiiksek sistolik yahut
diyastolik ylike uzun zaman maruz kalan ventrikiill ventrikiiler hipertrofiye ragmen
kompansasyonu devam ettiremez ve KY olusur. Ayrica nérohormonal aktivasyonun artmasi,
ozellikle NA ve A-II’nin etkileri, miyokard liflerindeki hipertrofinin 6nemli belirliyicileridir.
Artmis olan ET-1 ve biiylime faktorleri de miyosit hipertrofisinin patogenezinde rol oynarlar.
Interstisiyel Degisiklikler: Miyokardiyal interstisiyel fibrosis, iskemik ve dilate kardiyomiyopatide
olusur ve ventrikiiler nedbelesmeden tamamen ayri bir progestir. Miyokardda fibrotik doku
artmasi, bizzat ventrikiiler genisleme tarafindan, ayrica A-1I ve aldosteron tarafindan uyarilir.
Remodelingin sonuglar1 zarar vericidir. Ventrikiiliin genislemesi miyokard duvarinda stresi, bu da
metabolik ihtiyaglar1 arttirir. Metabolik ihtiyaclarm artmasi, baslica subendokardda olmak tizere
miyokard iskemisine neden olur. Interstisyumda fibrozisin artmasi, ventrikiiliin diyastolik ve
sistolik fonksiyonlarint bozar, kapiller miktarini azaltir ve aritmogenez i¢in bir substrat olusturur.
(23).

3.1.4. KALP YETMEZLIGI SINIFLANDIRMASI

1- Amerikan Kalp Cemiyeti (ACC/AHA) Evrelemesi

KY’nin gelisim siireci incelendiginde, baslatan nedenler, ventrikiiler remodeling, semptomsuz
ventrikiil disfonksiyonu ve klinik KY donemlerinin varligma gore KY’ni dort evreye
ayirmaktadir.

Evre A: KY nin gelisimi ile kuvvetli olarak iligkili durumlarin olmasmdan dolay1 KY riski olan

hastalardir. Boyle hastalarin KY belirti ve bulgular1 yoktur. .Kapaklarin veya ventrikiillerin
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yapisal veya fonksiyonel bozukluklar1 yoktur. Ornek olarak, sistemik hipertansiyon, koroner
arter hastaligi, diyabetes mellitus (DM), kardiyotoksik ila¢ tedavisi, asir1 alkol kullanima,
romatizmal ates Oykiisii, KMP aile oykiisii gibi bulgular saptanir.

Evre B: KY gelisimi ile kuvvetli olarak iligkili yapisal kalp hastaligi gelismis olan, ancak KY
belirtisi olmayan ve KY’nin bulgu veya belirtilerini hi¢ gdstermemis olan hastalardir.Ornek
olarak, sol ventrikiil hipertrofisi (LVH); asemptomatik valviiler kalp hastaliklarinda dilate olmusg
ventrikiiller; ge¢irilmis miyokard infarktiisii varlig1 gosterilir.

Evre C: Altta yatan yapisal kalp hastaligi ile iligkili eskiden veya halen belirtileri olan hastalar.
Ornek olarak, MI geciren hastalarda SV fonksiyonlarmin bozulmasi ve hastada yetmezlik
semptom ve bulgularinin bulunmasi gosterilir.

Evre D: Maksimum medikal tedaviye ragmen istirahatte belirgin KY semptomlar: bulunan ve 6zel
girisimlere ihtiya¢ duyan hastalardir. Ornek olarak, hastaneden giivenle taburcu edilemeyen,
tekrar tekrar hastaneye yatirilan, hastanede kalp transplantasyonu bekleyen, hastane benzeri
ortamlarda bulunan, evde semptomlarin azalmasi icin siirekli intravendz destek alan, mekanik
dolasim destek cihazi ile tedavi goren hastalar gosterilir.

2- NEW YORK HEART ASSOCIATION (NYHA) SINIFLANDIRMASI:

NYHA Klas I: Kalp hastalig1 olan ancak hastaligin fiziksel aktiviteyi kisitlamadig1 hastalardir.
Olagan fiziksel aktiviteler asir1 yorgunluga, carpitiya, dispneye ve anginal agriya yol agmaz.
NYHA Klas II: Fiziksel aktiviteyi hafif olarak kisitlayan kalp hastaligi olan hastalardir. Bu
hastalar istirahatte rahatdirlar. Siradan fiziksel aktiviteler; yorgunluk, ¢arpinti, dispne ve anginal
agriya yol agar.

NYHA Klas I1I: Fiziksel aktiviteyi belirgin olarak kisitlayan kalp hastali§i olan hastalardir. Bu
hastalar istirahatte rahattirlar. Olagan fiziksel aktiviteden daha hafif aktiviteler yorgunluk, ¢arpinti,
dispne ve anginal agriya yol agar.

NYHA Klas IV: Higbir fiziksel aktivitenin rahatsizlik duyulmadan gerceklestirilememesine neden

olan kalp hastaligi bulunan hastalar . KY nin belirtileri istirahatte bile olabilmektedir.
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3.1.5. KALP YETMEZLIGI ALT GRUPLARL

Kalp yetersizligi sebep ve sonug iliskisine dayanarak cesitli alt gruplarda incelenebilir:
3.1.5.1. Sag /Sol

3.1.5.2. Akut /Kronik

3.1.5.3. Diisiik Debili /Yiiksek Debili

3.1.5.4. Sistolik /Diyastolik

3.1.5.5. iskemik /Noniskemik Kalp Yetersizligi

3.1.5.1. SAG/SOL KALP YETMEZLIGI

KY esas olarak sol kalp, sag kalp veya her ikisinden kaynaklanabilir; ancak en sik olarak sol KY
ile karsilasilir. Akut baglayan KY cogunlukla tek ventrikiille sinirli iken, kronik KY c¢ogunlukla
sol kalpte baslar ve zamanla biventrikiiler yetmezlik ortaya ¢ikar. Sag KY ’nin en sik sebebi de sol
KY dir. Izole sag KY majér pulmoner emboli, pulmoner hipertansiyon veya pulmoner stenoza
bagli olarak ortaya ¢ikabilir (24).

Pulmoner konjesyona bagli semptomlar ve plevral eflizyon Oncelikli olarak sol kalp ile
iligkiliyken, pretibiyal 6dem, hepatomegali, asit daha ¢ok sag kalp yetersizliginin sonucudur. Sivi
birikimi, glomertiler filtrasyon hizinin azalmasi ve RAS aktivasyonu sonucu gergeklesir. Azalmis
kardiyak output glomeriiler filtrasyon hizini azaltarak renin ve aldosteron salinimini artirir. Venoz
konjesyon ve azalmis kan akimi nedeniyle olusan hepatik yetersizlik aldosteron metabolizmasini
etkileyerek aldosteronun daha da artmasina neden olur. Sonug su ve tuz tutulumudur.

3.1.5.2. AKUT/KRONIK KALP YETERSIZLIiGI

Altta yatan durumlara bagli olarak KY’nin hizli bir sekilde ortaya ¢ikmasi akut KY olarak
adlandirilir. Oncesinde tamamen normal olan bir kiside aniden gelisen miyokard infarktiisii,
yiiksek ventrikiil cevapl tasiaritmi, infektif endokardite sekonder kapak riiptiirii gibi anatomik
veya fonksiyonel bir patoloji, kardiyak outputta ciddi bir azalma, yetersiz organ perflizyonu veya
etkilenen ventrikiiliin gerisinde akut konjestif semptomlar1 meydana getirecektir. Ancak ayni

olaylar zaman icinde ger¢eklestiginde kardiyak remodeling, ndrohormonal aktivasyon gibi bircok
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adaptif mekanizma ile uzun zaman diisiik kardiyak output ve anotomik anomali tolere edilecektir.
Akut sol KY’nde pulmoner o6deme bagli siddetli dispne; kronik KY'nde ise adaptif
mekanizmalarin aktivasyonu ve kardiyak hipertrofi vardir (24).

3.1.5.3. DUSUK DEBILi VE YUKSEK DEBILI KALP YETERSIZLIGI

Diisiik debili kalp yetersizligi birgok kardiyovaskiiler hastalik sonucu olusan kalp yetersizliginin
karakteristik bulgusudur (konjestif kalp yetersizligi, hipertansiyon, koroner arter hastaligi,
kardiyomiyopati) Diisiik debili kalp yetersizliginde sogukluk, solukluk oligiiri, nabiz basincinda
diisme gibi periferal hipoperfiizyon bulgular1 vardir. Arter-ven oksijen saturasyon farki artmistir.
Yiiksek debili KY ise hiperkinetik dolasimla iliskili durumlarda (anemi, hipertiroidi, gebelik,
Paget hastaligi, arterovendz fistiil gibi) seyrek de olsa olusabilir (24). Yiiksek atimli kalp
yetersizliginde ekstremiteler genellikle sicak ve kizariktir ve nabiz basinci geniglemistir ve arter
ven oksijen saturasyon farki normaldir.
3.1.5.4. SISTOLIK/DiYASTOLIK KALP YETERSIZLIGI
Kalp yetersizligi kalbin pompa fonksiyonunu etkileyen sistolik fonksiyonda veya dolusunu
etkileyen diyastolik fonksiyonda bozulma sonucu meydana gelebilir. Kalbin dolus yetersizligi
nedeniyle kani pompalayamamasi diyastolik KY'ni, kontraksiyon bozuklugu veya bosalma
yetersizligi nedeniyle kani perifere pompalayamamasi sistolik KY'ni ifade eder.

Diyastolik fonksiyon bozuklugu sol ventrikiil relaksasyonunda bozulma ve relaksasyon stirecinin
ancak yiiksek intrakardiyak basinglar altinda gerceklesebilmesidir. Bu durum gecici olarak
iskemik sebepli veya kalic1 olarak hipertrofi, depo hastaliklar1 veya restriktif kardiyomiyopatide
goriilebilir. Diyastolik KY hastalari; genel olarak 65 yasinin iizerinde, % 60-70’1 kadin ve %60-
80’1 hipertansifdir. Yine % 30-50 hastada obezite, % 30-50 hastada diyabet ve % 20-40 hastada
atriyal fibrilasyon bulunur. Ayrica koroner arter hastaligi (KAH), sistolik KY’ye oranla daha az
olmasina ragmen 6nde gelen diyastolik KY nedenlerindendir (2, 25,26).

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC)’nin miyokardiyal fonksiyon ¢alisma grubunun Onerilerine

gore primer diyastolik KY tanist i¢in iic kosulun ayni anda bulunmasi gereklidir: (I) KY
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bulgularmin veya semptomlarinin olmasi, (II) Sol ventrikiil (SV) sistolik fonksiyonunun normal

veya hafifce bozulmus olmasi (EF 2 % 45-50) ve (III) SV’nin diyastolik disfonksiyonunun

gosterilmesi gereklidir (27). Ayrica akciger hastaligmin da diglanmas1 gerekir (28).

Sistolik kalp yetersizliginin klinik bulgular1 uygunsuz kardiyak atim ve sekonder su-tuz
tutulumuna baghdir. Diyastolik kalp yetersizliginin klinik bulgular1 yiiksek ventrikiil basinglar1
nedeniyle vendz basigclarin artigina bagh olarak sistemik ve pulmoner konjesyon ile meydana
gelir. Epidemiyolojik calismalar diyastolik disfonksiyonun, sistolik disfonksiyon kadar sik goriilen
bir patoloji oldugunu gostermektedir. Cogu zaman bu iki durum birlikte bulunmaktadir. Sistolik
ve diyastolik kalp yetersizligi ayrimi tedavilerindeki farklar nedeniyle 6nemlidir. Tanida oykii,
fizik muayene, biyokimyasal inceleme, tele, elektrokardiyografi, ekokardiyografik inceleme,
koroner anjiyografi ve kalp kateterizasyonu bulgular1 birlikte degerlendirilmelidir. Ancak buna
ragmen ayrim zor olabilir. Ozellikle minimal sistolik disfonksiyonla birlikte goriilen diyastolik
disfonksiyon gibi durumlarda tedavi 6nde gelen patoloji iizerinde yogunlasmalidir.
3.1.5.5. ISKEMIK/NONISKEMIK KALP YETERSIZLIiGI
1- Iskemik Kkalp yetersizligi

Koroner arter hastalig1 toplumda kalp yetersizliginin en sik sebebidir. Iskemi ve infaktiis sonucu
sag-sol, akut-kronik, sistolik veya diyastolik kalp yetersizlikleri meydana gelebilir. En 6nemli
mekanizma miyokard infarktiisii ile olusan miyokard nekrozudur. Koroner arter hastalarinda
stunned ve hiberne miyokard varligmin tespiti tedavi ile geri doniisiim agisindan 6nemlidir ¢ilinkii
kardiyak miyositler canli durumdadir ve reperfiizyonla fonksiyonel iyilesme gostermektedir.
Diger bir mekanizma miyokard infarktiisii sonras1 patolojik remodeling sonucu gelisen iskemik
kardiyomiyopatidir. Ventrikiilde anevrizma gelisimi, fibrozis, ventrikiiler ve atriyal aritmiler,
papiller kas iskemisi veya anuler dilatasyon sonucu olusan mitral yetersizligi ve nérohormonal
aktivasyon gibi bircok faktor kardiyak dilatasyon ve kalp yetersizligine dogru ilerlemeye sebep
olur. iskemik kardiyomiyopati biiyiik epikardiyal koroner damarlarin aterosklerotik daralmasi ile

ilgilidir. Ancak diffiiz kii¢clik damar hastalig1 da iskemiye yol agarak miyokard disfonksiyonuna
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sebep olabilir. Diyabetik hastalarda epikardiyal koroner arterlerde aterosklerotik daralma
olabilecegi gibi kiiciik damar hastahdi da olabilir. Iskemik ve noniskemik kalp yetersizligi
tedavideki farklar acisindan birbirlerinden ayrilmalidir. Iskemik kalp yetersizliginde siklikla
gecirilmis miyokard infarktiisii Oykiisii, gogiis agrisi, miyokard iskemisi ve infarktiisliniin
elektrokardiyografik bulgulari, ekokardiyografik olarak tespit edilen duvar hareket bozukluklari
ve anjiyografik olarak epikardiyal damarlarda daralma tespit edilir. Canlilik arastirmasi
kilavuzlugunda yapilan reperflizyon ve patolojik remodeling'in Onlenmesine yonelik tedavi
stratejileriyle sag kalim oranlar1 yiikselmektedir.

2- Koroner Arter Hastahgi

Koroner arter hastaligi, infarktiis ile miyosit kaybi, miyokardiyal fibrozis ve remodeling;
miyokardiyal ‘stunning’ ve ‘hibernasyon’ ile kalp yetersizligine sebep olur. Miyokardiyal
stunning, iskemik olay sonrasinda koroner kan akimi saglanmasina ve irreversibl hasar
olusmamasina ragmen miyokardiyal fonksiyonlarm gecikmis toparlanmasi olarak tanimlanir.
Hasarlanmanin serbest oksijen radikalleri ve artmis sitosolik kalsiyum sonucu olustugu
disiiniilmektedir. Miyokardiyal toparlanma siiresi iskemik periyodun siiresi ile iligkilidir.
Hibernasyon; kronik stunning veya uzamis iskemi sonucunda gelisen ve potansiyel olarak
doniisiimlii oldugu bilinen ventrikiiler disfonksiyonu tanimlar (29).

3- Subendokardiyal iskemi

Subendokardiyal bdlgenin koroner perflizyonundaki azalma, bu bdlgenin kontraksiyona katkisini
azaltmaktadir. Ileri donem kalp yetersizliginde tasikardi ve duvar stresindeki artis nedeniyle
miyokardiyal oksijen ihtiyac1 artmaktadir. Intramiyokardiyal basing artis1 etkisini en g¢ok
subendokardiyal alanda gosterdiginden en fazla duvar stresi ve en ¢ok oksijen ihtiyact bu alanda
meydana gelir. Subendokardiyum diisiik koroner akim durumunda kan akimi azalan ilk bdlgedir.
Tagikardi, hem miyokardiyal oksijen ihtiyacini artirir hem de diyastol siiresini kisaltarak oksijen
sunumunu azaltir. Artmis diyastolik dolus basinglar1 da subendokardiyal beslenmeyi olumsuz

yonde etkiler. Subendokardiyal kan akimi azalmasina bagli olarak fibrozis olusur, laktat artar,
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kreatinin fosfat ve ATP azalir. Ventrikiil caplarmin azaltilmasi, koroner perflizyon basincinin
arttirilmasi, sol ventrikiil end-diyastolik basincmin azaltilmas: ve kalp hizinin azaltilmasi
subendokardiyal perfiizyonu arttirarak enerji ihtiyac-sunum dengesini diizeltebilir (29).

4- Noniskemik kalp yetersizligi

Sebebi iskemik olmayan kardiyak disfonksiyon sonucu meydana gelen kalp yetersizligi olarak
tanimlanir.

Etiyolojik faktorlere gore 5 alt grupta incelenebilir: (WHO 1996 siiflamasi)

5- Dilate Kardiyomiyopati

Idiyopatik

Familyal/Genetik

Viral ve/veya immun

Alkol/Toksik

Spesifik Kardiyomiyopati

Hipertrofik Kardiyomiyopati;

Restriktif Kardiyomiyopatiler;

Idiyopatik miyokardiyal fibrozis

Endomiyokardiyal ve Loffler’in endokardiyal fibrozisi

Sag Ventrikiiler Kardiyomiyopatiler

Aritmojenik Sag Ventrikiil Displazisi

Uhl anomalisi

Siniflandinlamayan Kardiyomiyopatiler

Fibroelastozis

Noncompacted miyokardiyum

Sistolik disfonksiyon ve minimal dilatasyon

Mitokondriyal miyopatiler
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Spesifik Kardiyomiyopatiler

Valviiler

Hipertansif

Inflamatuar veya infeksiydz

Tasikardi sebepli

Metabolik

Genel sistemik hastaliklar

Noromiiskiiler bozukluklar

Allerjik ve toksik reaksiyonlar

Peripartum

Herbir alt grubun tedavi stratejisi etiyolojik faktorlere ve semptomotolojisine gore diizenlenir.
3.1.6. KALP YETMEZLIGINDE SEMPTOM VE BULGULAR

3.1.6.1. KY’de klinik semptomlar:

1- Nefes darhg (Dispne): Kalp yetersizliginin en belirgin ve kolay fark edilen semptomudur.
Onceleri eforla, zaman i¢inde istirahatte hissedilecek sekilde progresif bir artis s6z konusudur. SV
ve sol atriyumun dolus basinglarmin artisi, pulmoner kapiller hipertansiyona sebep olur. Artan
pulmoner kapiller basinglara bagli pulmoner kapiller venéz konjesyon ve 6dem sonucu olugsmakla
beraber, kronik stabil KY hastalarinda artmis fizyolojik 6lii bosluk, artmis hava yolu direnci,
azalmig akciger kompliyansi dispne olusumuna yardimci olur (30).

2- Ortopne: Sirtiistii yatar pozisyonda hissedilen nefes darhgidir. Hasta rahatlamak i¢in kafasinin
altina yiiksek yastik koymak zorunda kalir. Ciinkii sirtiistii uzanmis pozisyonda kan ekstratorasik
alandan torasik alana yer degistirir. Yetmezlige girmis SV, sag ventrikiil aracilig1 ile kendisine
gelen fazla kan hacmini yeterince disar1 pompalayamaz ve pulmoner vendz ve kapiller basinglar
daha da artarak interstisyel pulmoner 6deme, pulmoner kompliyansin azalmasina, havayolu

direncinin artmasina ve dispneye neden olur. Paroksismal noktiirnal dispneden farki ani
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olugmasidir. Trepopne, ortopnenin lateral dekiibitis pozisyonuyla smirli nadir bir formudur ve ileri
KY’de bozulmus SV dolumuyla iligkilidir (31).

3- Paroksismal Noktiirnal Dispne: Hastayr gece uykudan uyandiran nefes darligi olarak
tanimlanabilir. Rahatlamak i¢in oturup veya kalkip ve hatta pencereyi acip hava a¢ligini gidermesi
gerekir. Sirtiistii yatinca interstisyel sivi reabsorbsiyonu artar ve torasik kan voliimii artar. Bunun
yaninda diyafragma elevasyonu da olur. Ayrica uykuda SV’nin adrenerjik destegi kalkar ve
solunum merkezi gece uykuda deprese olur.

4- Egzersiz Intoleransi: Egzersiz kapasitesindeki azalmanin temel nedeni, kalbin egzersiz
sirasinda kas dokusuna yeterli miktar kani saglamasindaki yetersizligi ve pulmoner vaskiiler
konjesyona bagli dispne gelisimidir. Azalan periferal vaskiiler yanit, anormal iskelet kasi
metabolizmasi, iskelet ve solunum kaslarmin kondiisyonunun bozulmasi ve anemi egzersiz
intoleransina katkida bulunur.

5- Periferik Odem: Genelde bacak ve ayak bilegi sisligi seklinde ifade edilir. Periferik
konjesyona bagli olarak interstisyel alana siv1 transiidasyonu sonucu olur. ilerleyen dénemlerde
kardiyak siroza bagli gelisen hipoalbiiminemi de olaya katkida bulunur.

6- Hirlltih Solunum (wheezing) ve Oksiiriik: Pulmoner kapiller vendz konjesyona bagli olarak
Oksiiriilk ve buna bronkospazmin da katkisiyla, inspiratuvar ve ekspiratuvar wheezing olabilir.
Boyle bir tablo gelistiginde, kardiyak astim terimini kullanmak yanlis olmayacaktir. Kalp
yetersizligi hastalarinda bagka bir nedene baglanamayan non-prodiiktif oksiiriik dispne esdegeri
olarak, yatarken olan Oksiiriik ise ortopne esdegeri olarak kabul edilir.

7- Naktiiri: Giin boyunca toplanan 6dem s1vis1 sirtiistii yatinca azalan renal vazokonstriiksiyon ve
artan renal perfiizyon nedeniyle bobreklerden gece idrar olarak atilir. Oligiiri ise ileri evre K'Y nin
belirtisidir ve asir1 derecede azalmis kardiyak debinin sonucu olarak idrar olusumunun

baskilanmasiyla iligkilidir.
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8- Serebral Semptomlar: ileri evre KY olan yash hastalarda, 6zellikle altta yatan serebrovaskiiler
hastalig1 bulunanlarda konfiizyon, bellek kaybi, anksiyete, bas agrisi, uykusuzluk, karabasanlar ve
nadiren de dezoriyantasyon, deliryum ve hatta haliisinasyonlarla birlikte psikoz goriilebilir.

9- Sag kalp yetersizligi semptomlari: Konjestif hepatomegali, sag iist kadranda veya
epigastriyumda, genellikle kiint bir agr1 veya agirlik olarak tanimlanan rahatsizlik yaratabilir.
Anoreksi, bulanti, siskinlik, yemeklerden sonra dolgunluk hissi ve konstipasyon gibi diger
gastrointestinal semptomlar, karacigerin veya diger gastrointestinal sistemin konjesyonuna
baghdir.

10- Halsizlik ve giigsiizliik: Genellikle ekstremitelerde bir agirlik hissinin eslik ettigi bu
semptomlar, genel olarak azalmis kardiyak debili hastalarin iskelet kaslarinin kotii perflizyonu ile
iliskilidir.

3.1.6.2. KY’de Fizik Bulgular

1- Genel Goriiniim: Hafif veya orta derece KY olan hastalar, muayene odasina gelmeden dnce
dinlenmemislerse dispneik goriinlimde olurlar. Kisa bir dinlenme sonrasi rahatlarlar. Sirt istii
olarak muayene masasina uzandiklarinda eger baslar1 yiiksekte degilse 3-5 dakika i¢inde rahatsiz
bir sekilde oturmak isteyebilirler. Adrenerjik aktivasyon sonucu tasikardik ve periferik
vazokonstriiksiyon nedeni ile de ekstremiteler soguk, soluk ve parmaklar siyanoze olabilir. Uzun
siireli ciddi KY, anoreksiye yol acarak kaseksi olusmasina katkida bulunur. Barsaklardaki
konjesyona bagli olusan yag emilim bozuklugu ve protein kaybettiren enteropati, tiimor nekrozis
faktor gibi sitokinlerin serumdaki seviyelerinin artis1 da kardiyak kaseksi denilen bu olaya katkida
bulunur.

2- Boyun ve Akciger Muayenesi: Oncelikle akcigerde ve daha sonra periferik venlerde
konjesyon belirtileri olusmaya baslar. Boyundaki juguler venlere bakilarak sag atriyal ve santral
vendz basin¢ hakkinda bilgi elde edilebilir. Hastanin belden iistii, yer ile 45 derece ac1 yaparken
sternal agidan itibaren 4 cm’den fazla boyun ven dolgunlugu olmasi, artmis sag atriyal ve santral

vendz basinci, dolayisiyla sistemik vendz hipertansiyonu isaret eder. Normalde juguler basing,
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nefes verme ile diiser fakat KY’de veya konstriktif perikarditte aksine artar. Buna Kussmaul
Bulgusu denir. Akciger oskiiltasyonunda ince raller sik rastlanilan bir bulgudur. Ilk olarak bazal
zonlarda duyulan ince raller konjesyonun derecesine gore daha iist zonlarda da duyulabilir. Tipik
olarak bilateral olmasma ragmen, tek tarafli olarak daha cok sag tarafta duyulabilir. Plevral
efflizyon gelisimi ile birlikte bazallerde solunum sesleri azalir ve perkiisyonda matite alinir.
Genelde bilateral olmasina ragmen, unilateral oldugunda genellikle sag taraf ile sinirlidir.

3- Kardiyak Muayene: Kardiyomegali, KY nin nonspesifik bir bulgusudur. Kalp odaciklarinin
biiylimesine bagli olarak maksimal impuls noktas1 laterale kayar ve daha genis bir alanda palpe
edilir. Oskiiltasyonda artmis kalp hizi, atriyal dilatasyona bagli olusabilen atriyal fibrilasyonun
olusturdugu aritmik kalp sesleri duyulabilir. Genellikle SV’den kaynaklanan, S2’den 130-160 msn
sonra prodiyastolik galo (S3 galo) duyulabilir. S3 ¢ocuklarda ve geng¢ erigkinlerde fizyolojik
olarak duyulabilirken, kirk yas tizeri saglikli bireylerde nadiren duyulur. Diizenli bir ritim ile
birlikte birbirini izleyen gii¢lii ve zayif ventrikiil kasilmalariyla karakterize pulsus alternans ve
ventrikiil dilatasyonuna bagli olusan mitral ve trikiispit yetersizlikleri iifiiriimlerini duymak
miimkiindiir. Ayrica pulmoner arter basmncinin artmasiyla P2 belirginlesir ve daha genis alana
yayilir (31).

4- Karin Muayenesi: Hepatomegali, asit, palpasyonda hassasiyet ve hepatojuguler reflii tesbit
edilebilir.

5- Periferik 6dem: Hareketli hastalarda pretibial bolgede sik iken yatalak hastalarda sakral 6dem
olabilir. Uzun donemde deri degisiklikleri de eslik edebilir.

3.1.7. KALP YETMEZIGI TANISINDA KULLANILAN LABORATUVAR VE
RADYOLOJIK TETKIKLER

1. Hematolojik ve biyokimyasal tetkikler: Kronik KY'li hastalarin rutin diagnostik
degerlendirmesinde tam kansayimi (CBC), serum elektrolitleri (sodyum;Na ve potasyum; K),
serum kreatinin, lire, glukoz, transaminazlar 6l¢iilmeli, idrar analizi yapilmalidir Klinik bulgulara

gore, tiroid stimule edici hormon da bakilir. Akut alevlenmeler sirasinda kardiyak enzim
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Olgtimleri ile MI dislanir (3). Atriyal natriiiretik peptid (ANP) ve brain natriiiretik peptid (BNP)
tan1 ve prognostik degerlendirmede oldukga yararl testlerdir. BNP ve NT-proB tip natriiiretik
peptid (NT-proBNP) KY tanisina yardimct olur. Yeni tan1 asamasindaki KY’de (6zellikle acil
kosullarindaki kardiyak dispnenin aywrt edilmesinde), kalp yetersizliginde prognoz tayininde ve
tedavinin yOnlendirilmesinde yardimeci olur. Natriiiretik peptidlerin, negatif prediktif degerleri
daha anlamlidir(%90’dan daha fazla). Bu nedenle dispne yakinmasiyla basvuran hastalarin
kardiyak sebepli olup olmadiginin dislanmasinda ¢ok daha degerlidir (3, 32, 33)

2. Elektrokardiyografi: Kalp yetersizligi olan bir hastada elektrokardiyografi (EKG)'de akut ya
da eski MI, yeni iskemi bulgulari, sol ya da sag ventrikiil hipertrofisi, bradiaritmi ya da tasiaritmi
bulgular1 arastirilmalidir.

3. Telegrafi bulgulan: Kardiyotorasik oranda kalp lehine artma (kardiyomegali) ve pulmoner
konjesyon vardir. Ancak kalp biiylimesi olmadan da KY gelisebilir. Akut KY durumlarinda kalp
yeterince biiyliyememistir. Diyastolik kalp yetmezliginde de kardiyomegali bulunmayabilir.
Akciger alanlar1 degerlendirildiginde alt lob damarlarinda daralma, iist lob damarlarinda
genisleme (diskrepensi) vardir. Sag ve sol ana pulmoner arterlerde genislemeye bagli hiler
dolgunluk goriiliir. "interstisiyel akciger o6demi gelistiginde akciger alanlarinda, hiluslar
cevresinde buzlu cam goriiniimii, 6dem ve interlobuler septumlarda kalinlagmaya bagli alt akciger
alanlarmin periferinde 1-3 cm uzunlugunda Kerley B cizgileri; lenfatik yollarda genislemeye
bagli, hiler bolgelerden disariya dogru uzanan 2.5-5 cm uzunlugunda Kerley A ¢izgileri gézlenir.
Cogunlukla sag tarafta olmak iizere plevral effiizyon, sivi birikmesine bagli olarak interlober
fissiir kalinlagsmasi1 bulunabilir (34).

4. Ekokardiyografi: Ekokardiyografi kardiyak anatomi ve fonksiyonlar hakkinda c¢ok yararlh
bilgiler verir. Dilatasyon, hipertrofi, duvar hareketleri, perikardiyal mayii, konstriiksiyon, kapak
yap1 ve fonksiyonlari, sistolik ve diyastolik kalp fonksiyonlar1 degerlendirilebilir. "istirahatde sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, EF > % 40-45 ise sistolik fonksiyonlar korunmus demektir. Orta

derecede KY bulunan hastalarda EF ¢cogunlukla % 35'in altindadir. Mitral yetersizligi, ventriikiiler
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septal defekt gibi voliim yiiklenmesi olan durumlarda KY oldugu halde EF yaniltic1 olarak ytiksek
bulunabilir (24,34).

5. Diger Non-invazif Tetkikler: Dinlenme sirasinda uygulanan ekokardiyografinin yeterince
bilgi vermedigi hastalarda ve KAH olanlarda uygulanabilecek diger invazif olmayan yontemler
arasinda sintigrafik yontemler, kardiyak manyetik rezonans ve bilgisayarl tomografi goriintiileme
yontemleri sayilabilir.

6. Kalp Kateterizasyonu : Swann-Ganz kateteri ile sag kalp kateterizasyonu rutinde tani veya
prognoz i¢in kullanilmaz. Yogun bakim sartlarinda kotiilesen hastalarda intravendz tedaviye
cevabi izlemek amaciyla kullanilabilir. Koroner anjiyografi, angina pektorisli ve\veya miyokard
iskemisinin bagka kanit1 olan ve uygun anti-iskemik tedaviye yanit vermeyen hastalara yapilir.
Ayrica etyolojisi bilinmeyen, refrakter KY olan hastalarda ve agir mitral yetersizligi ve aort kapak
hastalig1 olan hastalarda da koroner anjiyografi endikasyonu vardir

7. Ejeksiyon Fraksiyonu: Ejeksiyon fraksiyonu (EF), en sik global sistolik fonksiyon
degerlendirilmesinde kullanilir. Sol ventrikiil diastol ve sistol sonu voliimii, sol ventrikiil diastol
sonu ve sistol sonu anjiogramlarinin parametrelerinden elde edilir. Normal degeri %50-80 dir.
EF’nin belirlenmesi preload, afterload ve kontraktilitedeki degisikliklere baghdir. EF koroner
arter hastaligi icin duyarh bir belirleyici degildir. Ciinkii global sistolik fonksiyonda depresyon
olmadan myokardda iskemiye sekonder bolgesel myokard fonksiyon bozuklugu olan alanlar
bulunabilir. EF ii¢ damar hastaligi olan tiim hastalarda bozulmus iken, tek veya iki damar hastaligi
olanlar ancak daha once myokard enfarktiisii gecirmisse bozulur. EF, sol ventrikiil fonksiyon
bozuklugu olan hastalar1 sol ventrikiil fonksiyonu normal olan hastalardan aywrmada giivenle
kullanilir. Ayrica sistolik fonksiyondaki degisikliklerin izlenmesinde de glivenlidir. Akut afterload
ylikselmesi olmayan hastalarda EF’nin % 40’in altinda olmasi sistolik fonksiyonun bozuk
oldugunu gosterir ve klinik olarak New York Kalp Cemiyetinin evrelemesinde Evre 3
semptomlarina uyar. % 25 ten diisik EF ciddi sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugunu

gosterir ve New York Kalp Cemiyetinin evrelemesinde Evre 4 semptomlarma uyar. Mitral
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yetmezlikte EF, 6zel bir sistolik yiikklenme durumu nedeniyle sistolik fonksiyonu oldugundan
yiiksek gosterebilir. Sol ventrikiil sistolde iki ¢ikim yolu ile karsilasir: aort kapagi ve yetersiz olan
mitral kapak. Mitral kapak ¢ikim yoluna diisiik direng, aort kapagi ise normal diren¢ olusturur.
Diisiik ortalama afterload nedeniyle sistolik fonksiyon bozuklugu ile karsi karsiya kalindiginda EF
normale yakin kalabilir. Mitral kapak replasmani yapilip diisiik direncli ¢ikis yolu engellendikten
sonra, ventrikiil daha normal sistolik yiiklenme ile karsilasir. Bu hastalarda sistolik fonksiyon
bozuklugu artik maskelenemediginden EF postoperatif donemde giderek azalir.
3.1.8. KALP YETMEZLIGI TEDAVISi

Kalp yetersizligi tedavisi genel 6neriler ve non-farmakolojik, farmakolojik, mekanik destek ve
cerrahi tedavi seklinde siniflandirilabilir ve hastaligin evresine veya hastalarin fonksiyonel
kapasitelerine gore tedavi dilizenlenebilir. Giincel tedavi sadece semptomatik diizelme ile
ilgilenmez, asemptomatik kardiyak disfonksiyonun semptomatik kalp yetersizligine ilerlemesini
onlemeye, KY’nin progresyonunu diizenlemeye ve mortaliteyi azaltmaya odaklanmaktadir.
Onemli tedavi hedefleri kardiyak remodeling, norohormonal ve sitokin aktivasyonu, sivi
retansiyonu ve renal disfonksiyonu kapsar (35).
1. Tedavi ilkeleri:
1. Hastanin kalp yetersizligi oldugunu saptamak
2. Prezente ozellikleri saptamak; pulmoner 6dem, egzersiz dispnesi, yorgunluk,
3. Semptomlarin siddetini 6lgmek
4. Kalp yetersizliginin etiyolojisini belirlemek
5. Presipite eden, alevlendiren faktorleri ve diger hastaliklar1 saptamak
6. Kalp yetersizligi ve tedavisi ile iligkili eszamanl diger hastaliklar1 saptamak
7. Prognozu tahmin etmek
8. Komplikasyonlar i¢in dnlem almak
9. Hasta ve akrabalarina tavsiyeler

10. Uygun tedaviyi segmek
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11. Progresyonu izlemek ve uygun sekilde tedavi etmek
12.Kardiyak kaseksi durumunu saptamak ve dnlemeye calismak
2. Kalp Yetersizliginde Non-Farmakolojik (ila¢ dis1) Tedavi:

Hastalara kalp yetersizligi nedenleri, sikayetlerin nasil meydana geldigi, tedavide dikkat etmesi
gereken durumlar ve hastaligin seyrinin nasil olacagi ile ilgili bilgi verilmelidir (34). Genel tavsiye
ve Olgiimler, hastanin ve ailesinin egitimi gibi konular1 icerir. Kilo kontrolii; hastalara diizenli
araliklarla kendilerini tartmalari, 3 giinde 2 kilodan fazla kilo artmasi gibi beklenmedik kilo
alimmda konsiilte edilmeli, diiiretik dozu ayarlanmalidir. Na“ tuzu yerine baska seyler
kullanilmali fakat bunlarin potasyum icerebilecegi hakkinda uyariimalidir (35). Ileri kalp
yetersizligi olanlarda hiponatremi olsun ya da olmasin sivi alimi kisitlanmahdir. Sivi
kisitlanmasinin tam miktar1 halen net degildir. Ileri evre kalp yetmezliginde 1,5 - 2 It siv1
kisitlamasi Onerilir (36). Orta diizeyde alkol alimma izin verilir. Alkolik kardiyomiyopatiden
siiphelenilen olgularda alkol tiiketimi engellenmelidir (36). KY tedavisi asir1 kilolu ve obezlerde
kilo vermeyi de kapsar (37). Ileri evre KY olan hastalarm yaklasik % 50’sinde klinik ya da
subklinik malnutrisyon mevcuttur (38). Total viicut yaginin kayb1 ve zayif beden kitlesi kardiyak
kaseksi olarak adlandirilan kilo kaybina eslik eder. Kardiyak kaseksi, azalmis yasam siiresi i¢in
onemli bir gostergedir (39). Anormal kilo kayb1 olasiligi su durumlarda diisiintilmelidir. Tart1
ideal kilonun %90’1ndan az ise ya da, istem dis1 olarak en az 5 kg veya daha onceki 6 ayda non-
O0dematdz normal kilonun %7,5’undan fazla kilo kaybi ve/veya beden kitle indeksinin 22
kg/m*’den az olmasidir. Tedavinin amac1 non-6dematdz kiloya ulasmaktir, tercihen yeterli fiziksel
egzersiz ile kas kiitlesinin artirilmasidir. Bulanti, dispne veya siskinlik hissi nedeniyle azalmig
gida alimi oldugunda kiiciik, sik yemekler endikedir. Sigarayr birakma konusunda yardim
kullanma i¢in desteklenmelidir, bu destekler arasinda nikotin replasman terapisi de olabilir (40).
Uzun ucak uguslari problemlere (6rn.dehidratasyon, ekstremitelerde asir1 6dem, derin ven

trombozu) neden olabilir, hastalar uyarilmalidir.
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Pek ¢ok klinik ve mekanik calismalar bazi randomize arastrmalar diizenli egzersizin fiziksel
aktiviteyi %15-25 artirabildigini semptomlar:1 ve stabil sinif II ve III kalp yetersizligi hastalarmin
yasam kalitesi algilarmni artirdigini gostermistir (40). Bu nedenle NYHA smiflamasma gore 11
veya IlII kalp yetersizligi olan hastalarda egzersiz 6nerilmektedir.
3. Kalp Yetersizliginde Farmakolojik Tedavi
1- Diiiretikler

Konjestif kalp yetersizligi olan olgular tedavsinde ilk adim, sivi retansiyonun kontrol altina
almmasidir. Diliretik kullanimi, hastalari nefes darligiin hizli bir sekilde diizelmesi ve egzersiz
toleransimin artmasi nedeniyle voliim yiikii olan hastalara rutin olarak 6nerilmektedir (41).
2- Kardiyak Glikozidler

Kardiyak glikozidler, diiiretik ve angiotensin doniistiiriici enzim (ADE) inhibitorleri ile
uygulanan optimal tedaviye ragmen semptomatik seyreden ve ejeksiyon fraksiyonu azalmis olan
KY hastalarma onerilebilir. Kardiyak glikozidler atriyal fibrilasyon varliginda kalp yetersizliginin
tim evrelerinde faydalidir (41). Atriyal fibrilasyon varliginda beta bloker ve digoksin kullanimi bu
ilaclarin tek kullanimidan daha etkili bulunmustur (41). Digoksin tedavisi siniis ritminde olan
hastalarda mortaliteyi azaltmamakla beraber maksimum KY tedavisine ragmen semptomlari
gerilemeyen hastalarda hastaneye yatis1 azaltmast ve semptomlar1 geriletmesi nedeniyle
onerilmektedir.
3- Vazodilator Tedavi

Direk vazodilator tedavinin KY ’nde bazi 6zel durumlar hari¢ spesifik bir rolii yoktur (41). Ancak
Anjiyotensin doniistiiriicii enzim(ADE) inhibitérii ve angiotensin reseptor blokerleri (ARB)
kullanilamayan durumlarda hidralazin/isosorbit dinitrat kombinasyonu kullanilabilmektedir (41).
Nitratlarin tek basina kullanimi genellikle onerilmez iken, nefes darlig1 ve gogiis agrist sikayeti
olan hastalarda yardimci tedavi olarak kullanilabilmektedir(41). Alfa blokerlerin kalp
yetersizliginde kullanimi 6nerilmemektedir. Sistolik fonksiyon bozukluguna bagli kalp yetersizligi

olan hastalarda kalsiyum kanal blokerleri kesinlikle 6nerilmemektedir . Yeni nesil kalsiyum kanal
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blokerler (amlodipin ve felodipin), ADE inhibitoér ve diiiretik tedavisini igeren kalp yetersizligi
tedavisinde placebo ile karsilastirdiklarinda sag kalimi iyilestirmedigi gosterilmistir (41).
4- Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim (ADE) inhibitorleri

ESC (European Society of Cardiology) kilavuzu ADE inhibitorlerini semptom olsun veya
olmasin, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) <% 40-45 olan hastalarda yasam siiresi ile
fonksiyonel kapasiteyi korumasi ve hastaneye basvuruyu azaltmasi nedeniyle NYHA smif I’den
IV’e kadar tiim hastalara onermektedir (41). Sivi birikimi olmayan hastalara baslangic tedavisi
olarak verilmeli, siv1 birikimi olan hastalarda ise diiiretik tedavi ile beraber verilmelidir (38). Akut
miyokard infarktiisii sonras1 re-infarktiis ve kalp yetersizligi sikligin1 azaltmasi nedeniyle erken
donemde baslanmalidir (41). Hastalar i¢in ADE inhibitorleri dozu calismalarda elde edilen
sonuglara uygun olacak sekilde diisiik doz ile baslanmali, ¢ikilabilen maksimum doza kadar titre
edilmeli ve hastalarin klinik diizelmesine gore doz ayarlanmamalidir (41).
5- Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim (ADE) inhibitorleri

ESC (European Society of Cardiology) kilavuzu ADE inhibitorlerini semptom olsun veya

olmasin, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) <% 40-45 olan hastalarda yasam siiresi ile
fonksiyonel kapasiteyi korumasi ve hastaneye basvuruyu azaltmasi nedeniyle NYHA smif I’den
IV’e kadar tiim hastalara onermektedir (41). Sivi birikimi olmayan hastalara baslangic tedavisi
olarak verilmeli, s1iv1 birikimi olan hastalarda ise diiiretik tedavi ile beraber verilmelidir (41). Akut
miyokard infarktiisii sonrasi re-infarktiis ve kalp yetersizligi sikligin1 azaltmasi nedeniyle erken
donemde baslanmalidir (41). Hastalar i¢in ADE inhibitorleri dozu calismalarda elde edilen
sonuglara uygun olacak sekilde diisiik doz ile baslanmali, ¢ikilabilen maksimum doza kadar titre
edilmeli ve hastalarin klinik diizelmesine gore doz ayarlanmamalidir (41).
6- Anjiyotensin II Reseptor Blokerleri (ARB)
Anjiyotensin II reseptdr blokerlerinin semptomatik KY olan hastalarda mortalite ve morbidite
azaltict Ozelliklerinin olmasi nedeniyle ADE inhibitorlerini tolere edemeyen hastalarda

onerilmektedir (41). ARB ve ADE inhibitorleri miyokard infarktiisii sonrasi gelisen kalp
34



yetersizligi ve sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugunda mortaliteyi azaltmada benzer etkilere
sahiptir (41). ADE inhibitorii almasina ragmen semptomatik olan hastalarda mortaliteyi azaltmak
amaciyla ADE inhibitorii + ARB kullanilmasi 6nerilmektedir (41). Ayrica benzer hasta grubunda
kombine tedavi ile hastaneye yatis sikliginda azalma saglanmaktadir .
7- Aldosteron Reseptor Blokerleri
Aldosteron reseptor blokerleri ESC kilavuzunda NYHA smif III veya IV ve sol ventrikiil
fonksiyon bozuklugu olan hastalarda onerilmektedir. Evre III ve IV kalp yetersizligi olan
hastalarda ADE inhibitorii ve diliretiklere eklenen spironolakton tedavisinin mortaliteyi azalttigi
gosterilmigstir (41). 2001 yilinda sadece spironolakton tedavisi (RALES calismasi) onerilirken,
miyokard infarktiisii sonras1 sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu olan hastalarda
eplerononun faydasmin gosterilmesi ile (EPHESUS c¢alismasi) bu ilag da kilavuzlardaki yerini
almustir. (41)
8- Beta Blokerler

Beta blokerler iskemik veya iskemik olmayan kardiyomiyopatisi ve sol ventrikiil EF’si azalmig
tim hasta gruplarinda diger tedavilere ek olarak, kontrendike olmadigi siirece Onerilmektedir.
Kalp yetersizliginde Onerilen beta blokerler bisoprolol, karvedilol, metoprolol siiksinat ve
nebivololdiir.
9-Antikoagiilasyon ve Anti-aritmik Tedavi

Atriyal fibrilasyonu, ge¢irilmis embolik olay Oykiisii, sol ventrikiilde mobil trombiisii olan, KY

hastalarina antikoagiilasyon onerilmektedir (41). Kalp yetersizliginde atriyal fibrilasyon, devamli
veya devamli olmayan ventrikiiler tasikardi gibi durumlarda anti-aritmik tedaviye gereksinim
olabilir. Smif I anti-aritmik ilaglar mortaliteyi artirmasi, hemodinamik bozukluga ve yeni
aritmilere neden olabildiginden onerilmemektedir (41). Sinif II antiaritmik olan beta blokerler, ani
Olimi azaltmasi nedeniyle tek veya amiodarone ile kombine olarak kullanilmasi 6nerilmektedir

(41). Smuf I antiaritmik olan amiodarone, atriyal fibrilasyonda siniis ritminin saglanmasi ve
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devamli veya devamsiz ventrikiiler tasiaritmilerde kullanilabilir (41). Ancak KY’nde aritmi yoksa
rutin amiodarone tedavisi Onerilmemektedir.
10- Pozitif inotropik Tedavi

Tekrarlayic1 veya uzun oral pozitif inotropiklerle yapilan tedavi mortalite artisina neden
oldugundan Onerilmemektedir. Pozitif inotropik olarak sik kullanilan dobutamin tedavisinin
prognoz lizerine olan etkisi net bilinmemektedir. Fosfodiesteraz inhibitorii olan milrinon beta
bloker kullananlarda daha 1yi bir tercih olabilir. Yeni kullanilmaya baslanan ve etkisini kalsiyum
duyarlhlastirict 6zelligi ile gosteren levosimendan kronik KY’nin akut dekompanzasyonunda
kullaniglt bir tedavidir. Levosimendan tedavisi sistolik fonksiyon bozukluguna baglh semptomatik
KY olan ve hipotansiyonu olmayan hastalara 6nerilmektedir (42).
11- OksijenTedavisi

Oksijen tedavisi, akut KY tedavisinde kullanilirken kronik KY’nde yeri yoktur (41).
12- Mekanik Destek ve Cerrahi Tedavi

Internal kardiyak defibrilator ile bi-ventrikiiler pacemaker ileri derecede semptomatik NYHA
smif II-IV kalp yetersizligi olan, EF <% 35 ve QRS siiresi >120 ms olan hastalarda mortalite ve
morbiditeyi azaltmak amaciyla Onerilmektedir. Internal kardiyak defibrilator tek basina ani
kardiyak arrest dykiisii olan veya devamli ventrikiiler tagikardi ile beraber LV sistolik fonksiyonu
bozuk olan hastalara Onerilmektedir. Kardiyak transplantasyon ise uygun kosul ve verici
varliginda son donem KY’nde optimal medikal tedaviye ragmen semptomatik olan hastalara
onerilmektedir (41). Artifisiyal kalp ve Xenotransplantasyon caligsmalari, irreversibl kalp
yetmezliginde, uzun donemde ¢oziim olabilecek bir yontem olarak goriilmektedir. Miyosit ve gen
replasman tedavisi ufuktaki umut verici tedavi yontemleridir (43).

Sonug olarak, kroniklesen kalp yetersizligi hastalar1 donem donem yogun bakim iinitelerinde
takip edilecektir. Dolayisiyla yogun bakim f{initelerinde izlenen ve oral alimi bozulan kalp
yetmezligi  hastalarinda, anesteziyoloji, kardiyovaskiiler cerrahi ve kardiyoloji uzmanlari

tarafindan uygulanacak tedavinin bir pargasi olarak enteral ve parenteral nutrisyon desteginin de
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verilmesi gerekecektir. Bu durum o6zellikle ileri evre kalp yetmezligi hastalarinda 6nem tasir.
Ciinkii barsak konjesyonuna bagli olusan yag emilim bozuklugu ve protein kaybettiren enteropati,
timor nekrozis faktor gibi sitokinlerin serumdaki seviyelerinin artis1 kardiak kaseksi denilen
durumu olusturup bu hastalarm % 50 sinde klinik ya da subklinik malnutrisyon meydana getrir.
Mevcut olabilecek kardiyak kaseksinin lizerine yogun bakim iinitesinden kaynaklanan faktorler

eklenince uygulanmasi gerekecek beslenme destek tedavisinin dnemi daha da artacaktir.

3.2 KLINiK BESLENME

3.2.1. KLINIK BESLENME TANIM VE AMACI

Organizmada yasamsal fonksiyonlarin ve hiicre metabolizmasmin siirdliriilmesi, enerji
gerektiren olaylardir. Insan viicudunda doku yikimi ve yapimi aymi anda gerceklesebilen ve
dengeli bicimde siirdiiriilebilen bir siiregtir. Normal kosullarda bu ihtiyag dogal yollardan
beslenme ile saglanabilir. Yogun bakimda ise bu miimkiin olamayacagindan bu eksiklikler ancak
klinik beslenme uygulanmasiyla giderilebilir (44).

Beslenmenin yetersiz kaldig1 durumlarda ya da aclik halinde organizma yedek enerji depolarini
kullanarak enerji ihtiyacimi siirdiirebilir. Fakat yetersiz bir beslenme 6zellikle yogun bakimda
yatan kronik kalp yetmezligi ve kritik hastalarda mortaliteyi ve morbiditeyi arttirir. Organ
disfonksiyonuna sebep olabilir. Beslenme destegi immun sistemi destekler morbidite ve
mortaliteyi azaltir (44).

Hiicresel fonksiyonlar ve organ fonksiyonlari, besinlerin yeterli alimina baglhidir.
Hiicrelerin besinlere ihtiyaclari (45):

1. Biiylime ve boliinme,

2. Enzim iiretim ve aktivitesi,

3. Karbonhidrat, yag ve protein sentezi,

4. Kas kasilmasi1 ve gevsemesi,

5. Diger hiicresel fonksiyonlar i¢in gereklidir.
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Bu nedenle beslenmede amagc, hasta icin gerekli olan ve hastadan hastaya degisiklik gdsteren
beslenme ile ilgili maddelerin optimum diizeyde saglanmasidir (45).

Malniitrisyon, bir¢ok hastaligin sik rastlanan bir kompanentidir. Oral alimin yetersiz olmasia ve
besinlerin dokulardan kaybina baglidir. Malniitrisyon i¢in, inflamatuar barsak hastalig,
romatizmal hastaliklar gibi inflamatuar durumlar, konjestif kalp yetmezligi, siroz gibi 6nceden var
olan organ fonksiyon bozuklugu olmasi ve malignensi olmasi en Onemli risk faktorleridir.
Sekonder immun yetmezligin en sik nedeni malniitrisyondur. Siddetli malniitrisyonda plazmanin
opsonik fonksiyonu, kompleman sistemi ve PMNL (polimorf niikleer lokosit)fonksiyonlar:
etkilenir. Immiin fonksiyonda olusan bu degisiklikler hastanm direncini etkiler ve enfeksiyon
gelisimini artirir (46). Ek olarak malnutriisyon solunum epitelinin rejenerasyonunda azalmaya
(47), solunum kas giigsiizliigline, solunum fonksiyonlarinda bozulma ve weaning gii¢liigline
(48,49,50), hipoalbuminemi ve buna bagh olarak kan onkotik basincinda azalma ile 6deme,
gastrointestinal sistem bozukluklarma, kardiyak debi, myokardial kontraktilite ve kompliansin
azalmasina, metabolik asidoza, iyilesme ve hastanede kalig siiresinin uzamasina ve mortalitede
artisa sebep olur (48).

Malniitrisyon Tipleri:

Malniitrisyon; degisik besin 6gelerindeki eksiklikler nedeniyle farkli belirtiler gostermekte,
Marasmus, Kwashiorkor ve Mikst tip (Protein-Enerji Malniitrisyonu) olarak ii¢ grupta
incelenmektedir.

A- Marasmus: Uzun bir donemi igerecek sekilde protein ve enerji alimmin enerji kaybina gore
yetersizligi yani uzun siiren aglik nedeniyle goriiliir. Diyetteki protein/enerji oran1 normaldir ancak
diyet yeterli degildir. Bu durumda hasta kendi endojen depolarini tiikketeceginden kas kitlesi ve
yag dokusunun azalmasi sdzkonusudur. Marasmus daha ¢ok barsak tikanmasi, kisa barsak
sendromu, kronik pankreatit, radyasyon enteriti ve 6zofagus karsinomu gibi cerrahi olgularda

ortaya cikar.
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B- Kwashiorkor: Enerji alimi yeterliyken, protein aliminin gereksinimden daha az olmasi sz
konusudur.
C- Mikst Tip Malniitrisyon: En sik karsilagilan malniitrisyon tipi olup, eser element,vitamin, yag
asidi, protein ve enerji eksikliklerinin tiimiinii igermekte, bagisiklik sisteminin bozulmasina yol
agmaktadir.

Ener;ji gereksiniminin dogru belirlenmesi , nutrisyonel destek alan hastalarda,yetersiz beslenme
komplikasyonlarini onlenmesi i¢in oldugu kadar asir1 beslenme komplikasyonlarindan korunmak
icin de onem teskil eder (51,52,53). Genellikle karbohidrat ve yaglarin fazla verilmesine bagli
olarak gelisen asir1 beslenme CO2 iiretimini (47,54) artirr. Bunun sonucu hastanin normal
arteriyel kan gazi degerlerini saglamak i¢in dakika ventilasyonunu artrrmasi gerekir. Solunum
sikintis1 bulunan hastalarda bu durum tabloyu daha da agirlastirir (53) ve mekanik ventilasyon
siiresini uzatabilir (53,55). Yine asir1 beslenme hiperglisemi, hiperlipidemi ve hepatik
disfonksiyona (47,53,56) ve elektrolit imbalansina (52) sebep olabilir.

Glinlimiizde, kritik hastaligi bulunan hastalarin akibetleri {izerine hipergliseminin zararh
etkilerinin oldugunu destekleyen giiclii deliller vardir. Bu deliller plazma glukoz
konsantrasyonunu azaltan yogun insiilin tedavisinin sadece yogun bakim iinitesinde tedavi goren
diabetes mellituslu hastalarda degil ayn1 zamanda diabetes mellitusu bulunmayan ve akut koroner
rahatsizligi veya diger kritik rahatsizligi bulunanlarda da morbiditeyi azalttigi goézlemine
dayanmaktadir. Yiiksek glisemi seviyelerinde miyokard, karaciger ve bdbrek endotel
fonksiyonlar1 bozulur. Ayni zamanda hipergliseminin hiicrenin oksidatif hasar1 ile iligkisi
oldugunu ve gliseminin diisiiriilmesi ile oksidatif stressin azaltilabildigini gosteren giiclii deliller
de mevcuttur.

Beslenme desteginde amag, hastanin enerji ve tiim besin gereksinimlerinin saglanmasidir. Bu
besin gereksinimleri 1) Karbohidrat 2) Yaglar 3) Protein 4) Eser elementler 5)Vitaminler

6)Mineraller 7) Su.
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1- Karbohidratlar:

Ana enerji kaynagidir. Beslenme desteginde enerjinin % 50-70’1 genelde karbohidratlardan
karsilanir. Santral ve periferik sinir sistemi, kan hiicreleri ve iyilesmekte olan dokularm temel
maddesi olarak kullanilir. Yogun bakimlarda karbonhidrat olarak yaygm sekilde glukoz kullanilir.
Glukoz, karaciger ve iskelet kasinda glikojen olarak depo edilir. Aclik sirasinda kan insiilin
diizeyinin diisiik olmasi, glukoz ve keton cisimciklerinin ac¢iga ¢ikmasina neden olarak santral
sinir sistemine ve glukolitik dokulara enerji saglar. Glukoz alindiktan sonra, ii¢ karbonlu yag
asitleri sentezi ve karacigerde glikojen sentezinde prekiirsér olarak kullanilmaktadir. Beyin
hiicreleri ve eritrositler zorunlu glukoz kullanicilaridir ve insiilin etkisinden bagimsizdirlar. Deri,
akciger ve yara dokusu gibi diger hiicre topluluklari ise insiiline bagimlidirlar. Insiilinin stimiilator
etkisiyle glukoz kullanimi, kas ve yag dokusu gibi iki major dokuda belirgindir. Viicutta glukozun
kullanim hiz1 5 mg/kg/dakikay1 gecmemelidir. Daha yiliksek hizlarda glukoz verilmesi, lipojenez
ve hiperglisemi sonucu komplikasyonlara ve karbondioksit liretiminde artisa neden olacagindan
glukozun tek enerji kaynagi olarak kullanilmasindan ka¢milmalidir.

2- Yaglar:

Enerji agisindan ¢ok etkin bilesikler olmanin yaninda, viicutta iiretilemeyen esansiyel yag
asitlerinin saglanmasi i¢in de 6nemli bir kaynaktir. Bu nedenle hastaya verilecek enerjinin bir
boliimii yaglardan karsilanmalidir. Ancak, yaglar giinde 2 g/kg’dan daha yiiksek dozlarda
kullanilmamalidir. Parenteral yag emiilsiyonlarmin bir kismi soya yagindan elde edilir ve ¢ok
miktarda esansiyel yag asidi bulunur. Bu iirlinlerin kullanimi ile immiin sistemin baskilanmasi ve
oksidatif stresin artmasi gibi sorunlar olusabilir. Soya yag1 yerine zeytinyagi veya balik yagi
iceren yeni yag emiilsiyonlarmin kullanilmasi ya da birlikte kullanimi ile immiin sistem
fonksiyonunun diizeltilebilecegi, inflamatuar cevabin diizenlenebilecegi ve antioksidan etki

saglanabilecegi ileri siirtilmiistiir (57,58).
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3- Aminoasitler:

Azot kaynagi olarak kullanilir. Aminoasit soliisyonlar1 genellikle hem esansiyel hem de esansiyel
olmayan aminoasitleri igeren dengeli soliisyonlardir. Kritik hastalarda gilinliik gereksinim 1.5-2
g/kg diizeylerindedir. Baska bir deyisle bu hastalarda giinliik kalori/azot oram1 150/1 olmalidir.
Kosullu esansiyel aminoasit olarak kabul edilen glutaminin enteral veya parenteral yoldan
verilmesi ile yapilan ¢aligsmalarda belirgin fizyolojik yararlar saglanabildigi gosterilmistir (59).

4- Eser Elementler:

Viicuttaki bazi metabolik olaylar, eser elementler ve mineraller tarafindan diizenlenirler.
Esansiyel olanlar demir, iyot, kobalt, ¢inko, bakir, krom, manganez, selenyumdur.

5- Vitaminler:

Enzim aktivitesinde, Oonemli ko-faktdor olan vitaminler, karbonhidrat, yag ve proteinlerin
metabolizmalar1 i¢in de gereklidir. Enteral formiillerle total kaloriye ulasildigr zaman, esansiyel
vitaminlerin normal diyetteki oranlarda verilmesi Onerilmektedir. Vitamin yetmezligi durumunda
organ fonksiyonu, hastaliklardan iyilesme ve hiicre tamiri bozulur. Yagda eriyen vitaminlerin yar1
omrii daha uzun oldugu i¢in, belirgin yetmezlik nadirdir. Suda eriyen vitaminlerin doku depolar1
az oldugu i¢in malniitrisyonun hemen baslangicindan sonra yetmezlik gelisir (45,59).

6- Elektrolitler:

Viicuttaki major elektrolitler, Na’', K', Mg'", Ca™" ile fosfordur ve normal viicut fonksiyonu
icin gereklidirler. Enteral beslenmede elektrolitlerin normal diyetteki miktarlarinin verilmesi
onerilir. Baz1 elektrolitlerin asir1 kaybi, bazi hastalarda destegi gerekli kilabilir. Mg~ alimmin
artmasi, kardiyovaskiiler fonksiyonu diizeltir, aritmileri azaltir ve organ hasarindan korur.

7- Sivi Thtiyaci:

Stv1 ihtiyaci, viicudun sivi igerigi ve sivi kaybma gore ayarlanir. Spesifik sivi ihtiyacini
belirlemek zordur. 1,5-6 L/giin arasinda degisir. Siv1 ihtiyacim belirlemede klinik degerlendirme
faydalidir. Eriskin hastalarin sivi ihtiyact yaklasik 1 mL/kcal iken, infantlarda 1,5 mL/kcal® dir

(45,59).
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3.2.2. KLINIK  BESLENMEDE GEREKLI ENERJININ HESAPLANMASINDA
KULLANILAN YONTEMLER

Glinliik istirahat enerji tikketimi saglikli kisilerde 25-30 kcal/kg’dir. Bu miktar normalde % 40-45
karbonhidrat, % 40-45 yag ve % 10-20 oranlarinda proteinlerden saglanmaktadir (44,60). Temel
besin maddelerinin oksidasyonlar1 sonucu sagladiklar1 enerjiye kalorik deger adi verilir. Kalorik
degerler yaklasik olarak karbonhidratlar ve proteinlerde 4, yaglarda ise 9 kcal/gr’dir. Yogun
bakim {initelerinde tedavi goren kalp yetmezligi hastalarinda travma, sepsis gibi hiperkatabolik
ve hipermetabolik bir siire¢ so6z konusudur. Dolayisiyla metabolik ihtiyag artmustir. Enerji
gereksinimi buna gore hesaplanmalidir.
1. Bazal metabolizma hiz1 (BMH):
Notral, optimal sicaklikta 12 saatlik bir acligi takiben sabah uyaninca hesaplanan enerji
harcanimin1 gosteren bir 6l¢iimdiir. Cesitli sekilde formiillendirilmistir. (44). Bunlarin arasinda en
cok kullanilan viicut agirligi, boy, yas ve cinsiyet parametrelerini iceren Harris Benedict
esitligidir (60,61).
Erkeklerde BMH= 66.5 + (13.7 x viicut agirhig1) + ( 5.00 x boy) - (6.8 x yas)
Kadinlarda BMH= 655 + (9.6 x viicut agirhigi) + (1.8 x boy) - ( 4.7 x yas)
Formiilde bulunan rakammn %10 fazlas1 istirahat enerji tiiketimini vermektedir. Hastanin
patolojisine gore degisik oranlarda aktivite faktorii ya da diizeltme faktorii adi verilen miktar
eklenerek aktiiel enerji tiiketimi hesaplanir.
Istirahat enerji tiiketimini artiran nedenler (44):
1. Mindr cerrahi girisimlerde %10-15
2. Major cerrahi girisimlerde %15-30
3. Viicut 1s1s1 (her 1 derecelik artis i¢in) %10
4. Sepsis %20-50
5. Kafa-beyin travmasi %20-40

6. Agir multi travma %20-50
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7. Yaniklar %10-90
Istirahat enerji tiiketimini azaltan nedenler (60):
1. Doku kayb1 %20
2. Siddetli kaseksi %40
3. Hipotermi ( her 10 derece i¢in) %10
4. Beyin 6liimii %30-50
Son yillarda giincellik kazanan Schofield esitligi’ne gore enerji gereksiniminin saptanmasi da
yaygin olarak kullanilmaktadir. Harris-Benedict formiiliinde oldugu gibi cinsiyet, yas ve viicut

agirhigi goz oniine alinmig ancak boy faktorii hesaba katilmamustir.

Yas Erkek Kadin

15-18 BET =17.6 x VA + 656 BET =13.3 x VA + 690
18-30 BET =15.0x VA + 690 BET =14.8 x VA + 485
30-60 BET=11.4x VA + 870 BET =8.1 x VA + 842
>60 BET=11.7x VA + 585 BET =9.0 x VA + 656

Schofield Formiiliinde Bazal Enerji Tiiketimi (BET) lizerine eklenecek miktarlar:
1. Stres Faktorii
Postoperatif %10
Politravma % 25-30
Sepsis (her 1 derece artis igin) % 10
2. Aktivite Faktori
Yataga bagimli uyanik % 10
Oturur hasta % 20
Mobil % 30
3. Besinlerin termogenetik etkisi % 10

4. Ventilator destegi % 15
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2.indirekt Kalorimetri:

Metabolizmada harcanan O ve iiretilen CO® miktarmm saptanmas, belirlenmis bir esitlige gore
enerji tiikketiminin hesaplanmasi bu yontemin esasini olusturur. Bu 6l¢iim spontan soluyan hastada
kolay degildir (44). indirekt kalorimetri ydntemi ile enerji tiiketiminin (EE: Energy expenditure)
hesaplanmasi su sekilde olmaktadir (60).

EE (kcal/giin): 3.94 x VO* (L/giin) + 1.106 x VCO? (L/giin) — (2.17 x UN)

VO?: 24 saatlik O” titketimi

VCO’: 24 saatlik CO? iiretimi

UN: 24 saatlik idrar azot miktar1

Aktiiel enerji tiiketiminin en saglikli indirekt kalorimetri 6lgilimleri ile elde edilebilecegi kabul
edilmektedir (44).

3.Kardiyak debi ve arteriyovenéz O farkindan enerji tiiketiminin hesaplanmas::

Pulmoner arter kateteri konulan hastalardan alinan arteriyel ve mikst vendz kan 6rnekleri ile O
igeriginin saptanmasi zor degildir. Bu yontemde arteriovendz O” farkinmn, diger bir ifade ile
tiiketilen O° miktarmm her bir litresinin 4.80 kcal'ye esdeger oldugu kabul edilir. Bu ydntem
uygulanilarak yapilan 6l¢iimler normal oranlarda beslenme diyeti karisimi ile beslenen hastalar
icin gegerlidir. Hata pay1 yiiksektir (44).

3.23. KLINIK  BESLENME DURUMUNUN  DEGERLENDIRILMESINDE
KULLANILACAK YONTEMLER

Yogun bakim hastalarinda hastanin beslenme durumunun belirlenmesi ve uygulanan beslenme
desteginin etkinliginin saptanabilmesi i¢in bazi 6l¢iim ve laboratuvar tetkiklerinden faydalanilir
(44).
1.Andropometrik Olgiimler

Bu tip Ol¢timler kaba kriterlerdir, standart degerlerle karsilastirilma veya ayni hastanin gelisen

Ol¢tim degisikliklerinin saptanmasinda kullanilir (44).
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a-Viicut agirh@r: Hastanin viicut agirligi ideal viicut agwrhgi ile (kabul edilmis standart
degerlerle) karsilastirilir (44). 3 aylik bir stiredeki istemsiz kilo kaybt % 5’den az ise hafif, %
10°dan fazla ise siddetli bir nutrisyonel degisimin gostergesi olarak degerlendirilir (46,62).
b-Viicut Kitle indeksi( VKI): Asagidaki formiile gore ifade edilir:

VKI = Agirlik (kg) /Boy” (m?)

20-25 : normal, >30 : obez, 18-20 : malniitrisyon olabilir, <18 : malniitrisyon seklinde
bildirilmistir.

VKIi’nin 22’den diisiik olmas1 malniitrisyona isaret etmektedir (46).

c-Triseps cilt kalinhgi: Nondominant kolda olekranon ile akromiyon arasindaki mesafenin orta
noktasinda 6zel bir aygit olan kaliper ile 6l¢iim yapilir. Amag cilt alt1 yag dokusunun kalinligini
degerlendirmektir. Erkeklerde 10 mm’den, kadinlarda 13 mm’den az olmasi beslenme
yetersizligini gosterir (44).

d-Ust kol cevresi: Olekronon ile akromiyon arasindaki mesafenin orta noktasmndaki kol
cevresinin Olciimiidiir. Hem kas hem yag dokusu hakkinda bilgi verir. Kadinlarda 18 cm,
erkeklerde 20 cm’nin alt1 patolojik kabul edilir (44).

2. Biyokimyasal ol¢iimler

2a-Prealbiimin: Prealbiiminin fonksiyonu, retinol baglayan protein tasiyicisi olmasi ve tiroksin
transportunda gerekli olmasidir. Serum yar1 6mrii 2-3 giindiir. 10-15 mg/dL hafif, 5-10 mg/dL
orta, 5 mg/dL dan az miktarlar ciddi tiiketimi gosterir. Beslenmeye basladiktan sonraki 1 hafta
icinde prealbiimin seviyesinde Olgiilebilir degisiklikler saptanir. Metabolik stres durumunda
degisiklikler daha hizl1 goriiliir (60).

2b-Albumin: Normal kan diizeyi 3.5-5.0 gr/dL olan albuminin yarilanma 6mrii 18 giindiir. Ayni1
zamanda malniitrisyon disinda da diisiik bulunabilmesi, biitiin viicut sivilarma gecip genis bir
dagilim sergilemesi sebebiyle ancak kronik malniitrisyon halinde bilgi verici bir Ol¢ctimdiir.

2c-Transferrin: Yarilanma omrii 7-10 giindiir. Ekstravaskiiler degerinin ¢ok kiigiik olmasi
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nedeniyle degerlendirmede hassas bir kriter olarak kabul edilmektedir. Normal degeri 180-200
mg/mL'dir (44,61).
2d-Retinal baglayan protein: Yarilanma O6mrii 12 saat kadar oldugu icin, viicutta olan
degisiklikleri kisa siirede yansitir. Normal diizeyi 2.6-7.2 mg/mL'dir (44).
2e-Azot dengesi: 24 saatte atilan nitrojen (azot) miktarinin alinanlardan fazla olmasi negatif azot
dengesini gosterir. Normalde nonprotein enerji viicudun azot iiretimini saglar. Malniitrisyonda
enerjinin fazla verilmesi azot saglanmasmnda onemli etkiye sahiptir. Verilen nonprotein enerji
(karbonhidrat ve lipid) ihtiyact karsilamaya yetmez ise viicut proteinleri kullanmaya baslar. 6.25
gr protein iitilize olunca 1 gram N (azot) ac¢iga cikar. Bu nedenle ideal kalori gereksinimi 150
kcal/gr nonprotein enerjiye 1 gr N verilmesini gerektirir. Stres durumunda bu ihtiyag artacaktir .
A. Ure- nitrojen atilimi: Hastanmn 24 saat iginde idrarla attig1 iirenin nitrojen olarak ifadesidir.
Hastanmn i¢inde bulundugu metabolik stress ile ilgili ipuclar1 verir. Hipermetabolizmanin
belirlenmesi ve klasifikasyonu amaci ile kullanilir (44).
B. Ure-kreatinin orani: Hastanin 24 saat iginde attig1 {irenin kreatinine boliinmesi ile lgiiliir.
Diyetteki proteinin yeterliligi ile ilgili bilgi verir (44).
C. Kreatinin-boy indeksi: Somatik protein dokusunun indirek gostergesidir. 24 saate ekstrete
edilen kreatininin ayni1 boya sahip saglikli hem cinsinin, 24 saat i¢inde attig1 kreatinin degeri ile
karsilastirilmasidir (44).
2f-Diger testler: Karaciger enzim testleri, elektrolit diizeyleri rutin olarak Olciilmelidir.
Inflamatuar yanitin degerlendirilmesinde ise C-reaktif protein kullamshdir (63,64).
3. Immiinolojik testler

Beslenme bozukluguna bagli gelisen immunolojik degisikliklerin saptanmasi esasma dayanir. Bu
amagla tiiberkiilin, candida albicans, streptokinaz, dermatofiton gibi antijenler kullanilmaktadir.
Cilt reaksiyonunda azalma olmas1 beslenme yetersizliginin belirtisidir. Lenfosit sayisinin 1200

mm’ altinda olmas: da bir kriterdir (44).
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Sonug olarak,

1. ideal viicut agirhgimin %80'ine sahip veya son 6 ay icinde viicut agirhgimin %10'unu
kaybeden

2. Serum albumini 3 gr/dL altinda olan

3. Serum transferrin 150 mg/dL altinda olan

4. Derinin antijenik uyarilara cevabi azalmis

5. Lenfosit sayis1 1200°den az olan hastalar beslenme destegi almahdirlar.

3.2.4. KLINIK BESLENME DESTEK YOLUNUN SECILMESI

Yogun bakim hastalarinda beslenme destegi i¢in secilecek yol, uzun yillardir tartigilmaktadir.
Nutrisyonal destek alan kritik hastaligi bulunan hastalarin % 33 ile % 92’si de enteral nutrisyon,
% 12 ile % 71’inde parenteral nutrisyon kullanilir (65,66). Beslenme desteg§i uzmanlarmin,
fonksiyonel barsak devamliligi olan hastalarda Onerisi “eger barsak calisiyorsa onu kullan”
seklindedir. Gerek enteral soliisyonlarin ekonomik olmasi gerekse barsak fonksiyonlarmin
korunmas1 gibi avantajlar1 olmasi nedenleri ile gastro-intestinal sistem ilk tercih edilen yoldur.
Enteral beslenme ile barsak permeabilitesi ve  mukozal yapist korunur; barsak orijinli
immiinolojik fonksiyonlarin devami saglanir. Enteral beslenme sayesinde barsak mukoza kaynakli
Ig A'nmm iretimi devam eder. Barsak permeabilitesinin bozulmasma bagli olarak gelistigi
diisiiniilen bakteriyel translokasyonun yol agtigi pndmoni ve intraabdominal abse gibi septik
komplikasyonlar, enteral yoldan beslenen hastalarda parenteral beslenenlere gére daha azdir.
Ayrica beslenme yetersizligi olan hastalarda arginin, omega-3 yag asitleri ve niiklotidden zengin
enteral soliisyonlar septik komplikasyonlar1 standart enteral soliisyonlara (diisiik nitrojen ve diistik
kalorili soliisyonlar) gore daha da azaltirlar. Enteral beslenmenin varligi, gastrointestinal yolda
potent tropik bir uyaridir. Besinler barsak biliylimesini direkt uyarwr. Luminal besinlerin yoklugu
durumunda barsak atrofisi gelistigi, bunun sonucunda ise bakteriyel translokasyonda artis

goriildigi gosterilmistir (67).
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3.2.5. ENTERAL BESLENME

Enteral beslenme oral yoldan, nazogastrik tiipten ve gastrostomi / jejunostomi tiipleri vasitasiyla
olmak tizere ii¢ yoldan yapilir. Enteral beslenme yapilacak hastalarda gastrointestinal sistemin
devamlilig1 ve fonksiyonlarmin tam olmasi gerekir. Asagidaki hastaliklarin varliginda mide barsak
sisteminin  kullanilmasmi engelleyen bir sorun yoksa enteral beslenme tercih edilir.
Enteral beslenme endikasyonlar:

1. Agiz, farenks, larinks ve 6zafagus kanserleri (gastrostomi veya jejunostomi yoluyla)

2. Oral beslenemeyen ve beslenme bozukluguna yol agmis ndrolojik ve psikiyatrik hastaliklar
(nazo gastrik tiip yoluyla).

3. Gastrointestinal sistem fonksiyonlarinda bozukluk olusturmamis orta siddette travma, yanik,
sepsis ve diisiik debili (< 500 cc/giin) intestinal fistiillii hastalar.

4. Hafif seyreden pankreatit, kanserli hastalarin ameliyata hazirlanmasi- anastomoz kacagi
gelismis hastalar.

5. Kronik kalp yetmezligi tanisi ile yogun bakimda bir haftadan uzun siire yatan hastalar.
Enteral formiiller : Enteral beslenme icin cesitli formiiller gelistirilmistir, bunlar baslica {i¢
grupta toplanabilir.

1. Elementer Formiiller: Aminoasid ve orta zincirli trigliserit halinde % 1-2 yag iceren
formiillerdir. Pankreas ve safra salgilarma gereksinimleri minimaldir. Kolay ve tama yakin
emilirler. Pahali olusu, tadinin kotii olmasi ve hiperosmolar olmalar1 dezavantajlaridir.
Enterokiitandz fistiillerde, ciddi enflamatuar barsak hastaliklarinda, kisa bagirsak sendromu ve
pankreas yetersizliginde kullanilir.

2. Polimerik Formiiller: Tam protein veya kismen hidrolize protein ve uzun zincirli trigliserit
halinde % 20-30 yag iceren formiillerdir. Emilim ve sindirim islevleri normal kisilerde
kullanilabilirler, elementer formiillerden daha ucuz ve daha lezzetlidir.

3. Modiiler Formiiller: Hastalarin 6zel gereksinmelerine gore hazirlanan formiillerdir. (Hepatik

ansefalopati, bobrek yetersizligi gibi)
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Mide yoluyla beslenme, suuru acik ve kooperasyon kurulabilen hastalarda giivenilir bir
yontemdir. Mide kapasitesinin genisligi nedeniyle verilen gidanin osmolalitesi 6nemli bir sorun
teskil etmez. Beslenmeye diliie bir soliisyonla baslanir, hastanin toleransina gore konsantrasyon
artirilarak giinliik enerji ihtiyacit karsilanir. Beslenme, 16-24 saat boyunca stirekli infiizyon
tarzinda olabilecegi gibi 4-6 saatte bir 300 ml bolus tarzinda da verilebilir. Her beslenmeden 6nce
midede rezidii kontrolii yapilir, 100 cc'den fazla kalinti varsa beslenme 2 saat ertelenir.
Hastalar elektrolit dengesi ve metabolik degisiklikler yoniinden takip edilir.

Enteral beslenme komplikasyonlari: Verilen enteral soliisyonlarm konsantrasyonu ve verilis
yontemi bazi sorunlar olusturabilir veya barsak fonksiyonlarindaki bozukluklar komplikasyona
yol agabilir.

A-) Gastrointestinal Komplikasyonlar:

1) Reflii ve aspirasyon: Onlenmesi i¢in hastanm bas kisminm 30° yiiksekte tutulmasi gerekir.
Ventilator bagimli hastalarda ventilator ilskili pndmoni riskini de azaltir. Reflii ve aspirasyon
tedavisinde ise tiiple beslenmenin kesilmesi ilk adimi olusturur.

2) Bulanti, kusma: % 10-15 oraninda gortiliir, inflizyon hiz1 diisiiriiliir.

3) Diyare: Siklikla beslenme teknigi, formiiller ve verilen gidanin osmotik basinci ile iligkilidir.
Karisimm yogunlugunun azaltilmas: gerekebilir; antidiyaretikler kullanilarak tedaviye devam
edilir.

4) Abdominal distansiyon ve kramplar: Genellikle hizli infiizyona baghdir. Infiizyon hizinin
azaltilmasiyla semptomlar diizeltilebilir.

B-) Metabolik Komplikasyonlar:

1) Glikoz entolerans:: Asir1 seker alimi veya insiilin rezistans1 sonucu ortaya cikar. Insiilin
verilmesi ve inflizyonun yavaslatilmasi ile tedavi edilir.

2) Hiperosmalarite sendromu: Hipernatremi ve susuzluk hissi ortaya ¢ikar. Nadiren (% 1)

hiperosmaler nonketotik koma geligebilir, su alim1 artirilir.
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C-)Mekanik Komplikasyonlar:
1-) Tiipiin ¢ikmasi, tikanmasi veya trakeaya yerlestirilmesi.
2-) Perforasyon (tiiplerin yerlestirilmesi esnasinda teknik nedenlerle veya ge¢ donemde tiipiin yol
actig1 dekiibitise bagh gelisen mide-barsak perforasyonlari)
3-) Periton i¢i kagak (Jejunostomi veya gastrostomi tiiplerinin giris yerinden batin i¢ine barsak
stvilar1 veya beslenme soliisyonlarinin kagmasi)
4-) Mekanik intestinal tikaniklik (tiip veya balonun intestinal pasaji engellemesi.
3.2.6. PARENTERAL BESLENME

Katabolik donemi agir ve uzun siiren hastaliklarda gastrointestinal kanalin anatomik ya da
fonksiyonel biitiinliigliniin bozulmasi sonucu enteral beslenmenin yapilamadigi durumlarda, hasta
icin gerekli besin maddelerinin tamaminin veya bir kisminin damar yolu ile verilmesidir.
Parenteral beslenme periferik ven veya santral ven olmak {lizere olmak lizere iki sekilde olur.
1. Periferik venoz beslenme (Periferik parenteral nutrisyon): Kisa donem beslenme ihtiyac1
olan hastalarda kullanilabilen bir yontemdir. Periferik yolla lipid emiilsiyonlari, aminoasitler ve
%5-10 dextroz verilebilir. Periferik venlerde 800 mOsm {izerindeki sivilarin flebit yapma riskleri
yiiksektir. Osmolaritenin diisiik tutulmasi i¢in yiiksek konsantrasyonda glikoz yerine toplam
kalorinin % 60" lipid soliisyonlar1 ile karsilanabilir. Periferik parenteral beslenmede vendz
komplikasyonlar santral ven yoluyla beslenmeden daha azdir; yontem ucuzdur ve pratikdir.
Baslica komplikasyonu tromboflebit gelismesidir. Tromboflebit olusumunu Onlemek igin:
- Kateter takma islemi esnasinda asepsiye dikkat edilir.
-800-1000 mOsm'den fazla hiperosmolar sivilardan ve antibiyotikler gibi veni irrite eden
soliisyonlarin verilmesinden kaginilir.
- Kolda genis bir kiibital ven secilir

- Ince igne kullamilir ve igne her giin bir baska damara yerlestirilir.
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2. Santral veno6z beslenme (Total parenteral nutrisyon): 2 hafta veya daha uzun siire agizdan
veya gastrointestinal yoldan gida alamayacak hastalarda uygulanir. Kullanilan soliisyonlarin
hiperosmolar olmasi nedeni ile ,uygulama i¢in akimi1 hizl biiytiik ven secilir.

1-Total parenteral beslenme endikasyonlar: sunlardir:

1. Enterokiitanoz Fistiiller. Distalinde obstriiksiyon olmayan fistiillerde (yliksek debili >500
cc/giin) TPN ile fistiiliin spontan kapanma olasiligi 2-3 hafta i¢inde % 75-90'dr.
2. Beslenme yetersizligi olan ve enteral yollarin uygun olmadigi kalp yetmezligi olan veya
kasektik hastalarin ameliyata hazirlanmasi, postoperatif donemde ve yogun bakimda bir haftadan
uzun siire ile yatan kronik hastalarda,

3. Agir travma, sepsis ve yaniklar (gastrointestinal sistem fonksiyonlar1 paralitik ileus nedeniyle
yeterli olmayan hastalar),

4. Kisa barsak sendromu (enteral beslenmeyi tolere edemeyen ileri derece kisa barsakli (<100cm)
hastalar),

5. Inflamatuar barsak hastaliklar1 olan hastalar (Crohn hastaligy, iilseratif kolitli hastalar),

6. Akut nekrotizan —hemorajik pankreatit,

7. Kemoterapi ve radyoterapi alanlar (kanser ve tedavinin etkisiyle protein-kalori malnutrisyonu
gelismis olan ve enteral yoldan beslenemeyen hastalar),

8. Uremi ve hepatik yetmezlik gelismesi.

Parenteral beslenme soliisyonlarinda nitrojen, protein dist kalori kaynagi (dekstroz ve yag)
elektrolitler, vitaminler, eser elementler ve su bulunur. Soliisyonlarda en ¢ok kullanilan protein
dis1 kalori kaynag1 dekstrozdur. Normal eriskinler, 0.5-1.5 gr/kg/saat glikoz verilmesini idrarla
glikoz atilmadan yakabilir. Lipidler organizmanin baslica enerji kaynagidir. Bu nedenle kalorik
gereksinmelerin karsilanmasinda 6nemli bir yeri vardwr. Silomikronlarin metabolizmasinda
karacigerin onemli rolii oldugundan karaciger fonksiyon bozukluklarinda lipid soliisyonlar
verilmez. Yetiskinlerde karaciger fonksiyon bozuklugu yoksa 2 gr/ kg/gilin yag infiizyonu giivenle

verilebilir.
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Normal erigkinin protein ihtiyact 1-1.5 gr / kg'dir. Metabolizmasi1 artmis olan hastalarda protein
ihtiyaci artarak 2.5-3 gr /kg'a ¢ikar. Enerji gereksinimi karbonhidrat ve lipidlerden karsilanirsa
aminoasitler endojen proteinlerin sentezi, dolasimdaki proteinlerin idamesi, enzimlerin iiretimi
gibi yapisal amaglarla kullanilir. Protein disinda ek olarak kilo basina 40 kcal enerji verilmesi azot
dengesini en 1yi sekilde diizenler.

Hazirlanan total parenteral soliisyon: glikoz yiikiine karsi insiilin salinimimna firsat vermek
amaciyla yavas yavas artirilir. Baglangigta saatte 50 ml verilir; izleyen giinlerde artirilarak tiim
swv1 ve kalori ihtiyact paranteral beslenme ile karsilanacak hale getirilir. Kan sekeri 150 mg/ dl
civarinda tutulmaya c¢aligilir, eger idrarda (+++) glikoz ¢ikiyorsa bu verilen karbonhidratlarin %
30'unun atildigmi gosterir. Idrarla atilimi 6nlemek i¢in insiilin ile kan sekerinin ayarlanmasi
gerekir. Hazirlanan soliisyona ek sivi, elektrolitler, vitamin ve eser elementlerle destek verilir.

2- Total Parenteral Beslenme Komplikasyonlari

Deneyimli ekiplere ve iyi gelistirilmis tedavi protokollerine ragmen yine de komplikasyonlar
goriilmektedir. TPN komplikasyonlar1 teknik, metabolik ve septik olmak iizere ii¢ grupta
incelenebilir (61).

A. Kataterle ilgili teknik komplikasyonlar: Kateterin yerlestirilmesi mutlaka deneyimli kisiler

tarafindan yapilmalidir. Buna ragmen bazi komplikasyonlar olusabilmektedir, bunlar arasinda
1. Pnomotoraks

2. Hemotoraks

[98)

. Silotoraks, hidrotoraks

4. Hava embolisi

9]

. Kalp tamponadi
6. Tromboz (subklavian ven, vena kava ya da pulmoner tromboembolizm)
7. Hematom

yer alir (68).
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B. Metabolik komplikasyonlar:

1. Azotemi

2. Karaciger disfonksiyonu: TPN uygulamasi 3 haftayr gectikten sonra karaciger fonksiyon
testlerinde (ALT, AST, alkalen fosfataz) ve serum biliriibin diizeylerinde yiikselme goriilebilir. Bu
testler TPN sona erdiginde yavas yavas normale doner (61).

3. Kolestaz

4. Hiperglisemi: TPN'nin en ¢ok goriinen metabolik komplikasyonudur. Genellikle enerji kaynagi
olarak lipidlerin formiile konmadig1 ve bu nedenle ¢ok miktarda glukoz verilmek zorunda kalman
hastalarda goriiliir. Hiperglisemi, 6zellikle glukoz toleransi azalmis stres altindaki hastalarda
olmak iizere, glikoziiri ve nonketotik koma gelisme tehlikesini de beraberinde getirir. Ayrica fazla
miktarda glukoz verilmesi, daha ¢ok CO? iiretimi demektir. Bu CO? yiikii, mekanik ventilasyonun
sona erdirilmesini engelleyebilir. Gerektiginde perflizor araciligiyla veya torbaya katilarak insiilin
verilir. Hiperglisemi agisindan en duyarl grup diabetli hastalardir

5. Asir1 CO? iiretimi

6. Hipoglisemi: TPN soliisyonu aniden kesildiginde hastaya baska glukoz kaynaklar1 da
verilemiyorsa ortaya c¢ikabilen bir komplikasyondur. Bu nedenle infiizyon tedricen azaltilarak
sona erdirilir ve bu sirada hastanin enteral yoldan beslenmesi saglanir.

7. Metabolik asidoz veya alkaloz

8. Hipernatremi

9. Hiperkalemi, hipokalemi

10. Hipokalsemi, hipofosfatemi

11. Hiperlipidemi

12. Pankreatit

13. Yag embolisi sendromu

14. Anemi

15. Vitamin-D eksikligi, vitamin-K eksikligi
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16. Esansiyel yag asitleri eksikligi
17. Hipervitaminoz-A, hipervitaminoz-D

Metabolik komplikasyonlardan korunmak i¢in hastanim kliniginin ve laboratuar parametrelerinin
yakindan takibi gerekir (61).

C. Septik komplikasyonlar: TPN'ye gereksinimi olan hastalarin genellikle malign etyolojiye

sahip olmasi, malniitrisyonun immun cevabi azaltmasi, verilen sivilarm hipertonik olmasi
nedeniyle ¢esitli mikroorganizmalarm iiremesine uygun olmasi ve kateterin uzun siire kalmasi
TPN sirasinda enfektif komplikasyonlarm goriilmesine neden olabilir. Kateter sepsisi %2.5-19
arasinda goriilir ve sorumlu mikroorganizmalar ¢ogunlukla Candida albicans, Staphylococcus
epidermidis, Staphylococcus aureus ve Streptococcusdur. TPN alan bir hastanin atesinin aniden
yiikselmesi halinde torba ve ara setler degistirilerek kiiltiire gonderilirken, atese neden olabilecek
diger kaynaklar da arastirilmalidir. Bagka bir odak saptanamamasi ve atesin 24 saatten uzun siire
devam etmesi halinde ise kateter cikarilarak kiiltiire gonderilmelidir (61). TPN srrasinda
goriilebilecek onemli sorunlardan biri de “refeeding sendromu” gelismesidir. Serum glukoz,
fosfor, potasyum ve magnezyum diizeylerinde anormallikler saptanmakta, kalp etkilenmekte, sivi
ve vitamin dengesi bozulmaktadir. Sendromun en sik bildirilen sonucu hipofosfatemidir. Hastay1
bu komplikasyondan korumak i¢in her 1000 kaloriye 20 mEq fosfat eklenmelidir (61).

4. GEREC VE YONTEM

4.1.1. Cahsma plani.

Bu ¢alisma; Kartal Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi etik komite izni ve
hasta/hasta yakinlarmin bilgilendirilmis onamlarmin alinmasinin ardindan 18 yas {istii 60 hastada
gerceklestrilen prospektif klinik bir arastrmadir. Calismaya Kartal Kosuyolu Yiiksek Ihtisas
Egitim ve Arastrma Hastanesi kardiyovaskuler cerrahi sonrasi yogun bakim {initelerinde bir
haftadan uzun siire yatan ve kronik kalp yetmezligi tanisi konulan; enteral veya enteral ile

birlikte parenteral beslenme uygulanan hastalar dahil edildi.
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4.1.2. Hastalar.

Hemodinamik agidan stabilitesi saglanan yogun bakim {initesindeki nutrisyonel destek tedavisi
alan kronik kalp yetmezligi hastalar1 enteral beslenme veya enteral ile birlikte parenteral
uygulanmalarina gore iki gruba ayrildi. Her grupta 30’ar hasta yer ald1.

Agir karaciger ve renal yetmezligi olan hastalar; beslenme basglangicinda su parametrelerden bir
veya birden fazlasinin biyokimyasal analizlerde saptanmasi durumunda c¢alismaya katilmadi.
Total biliribin degeri 3 mg/dL iizerinde, albiimin degeri 2,0 mg/dL altinda olan, karaciger
enzimleri ALT, AST, LDH ve GGT {¢ katin iizerinde olanlar calismaya alinmadi. Ayrica
norolojik durumu Parkinson, Alzheimer, sagirlik, sizofreni gibi hastaliklar nedeni ile bozuk olan
ve goniilli olur formu yakinlar1 tarafindan onay verilmeyen hastalar da ¢alismaya alinmadi .

4.1.3 Yogun bakimda hasta gruplarimin belirlenmesi ve her iki grupta beslenme
uygulamalarinin yontemi.

Hastalar her iki gruba rastgele olarak dagitildi. Her iki gruptaki hastalarin toplam gerekli enerji
miktar1 hastanin klinik durumuna da bagh olarak Schofield formiiliine gore hesaplandi. Grup
1’deki hastalara 1 litresinde 40 gr protein , 58 gr yag, 123 gr karbonhidrat igerigi olan Biosorb
standart enteral soliisyon (Numil gida iirlinleri Sanayi); Grup 2’deki hastalara da giinliik enerji
gereksiniminin  yarisini  karsilayacak sekilde Biosorb standart enteral soliisyon, enerji
gereksiniminin diger yarisi i¢in de 1 litresinde 33 gr protein, 39 gr yag, 97 gr karbonhidrat olan
Kabiven parenteral soliisyon (Fresenius Kabi) kullanildi. Nazogastrik tiipten yapilan yapilan
medikal tedavi ve beslenme oda sicakliginda gergeklestirildi. Besleme sirasinda aspirasyon
pnomonisi ve Ozellikle ventilator bagimli hastalarda ventilator iligkili pnomoni riski agisindan
yatak basi 30-45 derece yukari pozisyonda tutuldu. Hastalarda gerektiginde gastrik refliiyli

azaltmak ve perstaltizmi artirmak i¢in metokloropamid kullanild.
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4.1.4. Yogun bakimda beslenme sirasinda hasta gruplarinda izlenecek parametreler:
4.1.4a. Primer Olciimler:

Hastalarda izlenecek biyokimyasal parametreler olarak glukoz, kolesterol, trigliserid, total protein,
albumin, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), laktat dehidrojenaz
(LDH), alkalen fosfataz (ALP), direkt biliriibin, indirekt biliriibin, gamma glutamil transferaz
(GGT) ile tire, kreatinin, kan lire azotu belirlenip 1.giin, 7. giin, 14. giinde kan O6rnekleri alinip
sonuglar1 kaydedildi. Cift korleme teknigi ile alinan 6rneklem ile ilgili bilgilerin doktor ve hasta
tarafindan bilinmemesine dikkat edildi.

4.1.4b. Sekonder Olgiimler:

Inotrop kullanim, intraaortik balon pompa kullanimi, ekstiibasyon siiresi, antibiyotik kullanimi ve
sepsis gelisimi olup olmamasi, yogun bakimda ve hastanede kalis siiresi, mortalite ve istenmeyen
morbidite etmenleri olarak, solunum sistemi, renal sistem, endokrinolji, hematoloji, sinir sistemi,
gastrointestinal sistem, kardiyovaskiiler sistem iizerine yan etkilerin gelisip gelismedigi kayit
edildi.

4.1.5. Hastalarin yogun bakimda izlenmesi sirasinda degerlendirilen diger parametreler:

Hastalarin sistemik arteriyel basing, kalp atim sayisi, solunum sayisi, viicut 1sis1, aldigi-¢ikardigi
sivi, santral venoz basing (CVP), arteriyel veya vendz kan gazi ile birlikte laboratuar tetkikleri
olarak hemogram, glukoz, total kolesterol, trigliserid, total protein, albumin, serum elektrolitleri,
karaciger fonksiyon testleri, C-Reaktif protein, sedimentasyon, ,renal fonksiyon testleri diizenli
takip edilerek kaydedildi.

Hastalar yogun bakim tinitesine kabul edildikten sonra hasta / hasta yakinlarindan alinan anamnez
ve yapilan fizik muayenelerinin ardindan demografik verileri, dnceden kullandig1 ilaglar1 ve ek
hastaliklar1 kaydedildi. Hastalar standart derivasyonlarda elektrokardiyogram (EKG), invaziv veya
noninvaziv sistemik arteriyel basing, puls oksimetre ile SpO* (periferik oksijen satiirasyonu) ve
kalp atim sayis1 takibi icin monitorize edildi. Hastalar kabul edildiginde rutin laboratuvar

tetkikleri i¢in kan ornekleri alindi. Internal juguler veya subklavian venden santral vendz
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kateterizasyon yapilip nazogastrik tiip ve idrar sondasi takildi. Santral vendz kateterizasyonun
pozisyonu her giin ¢ekilen akciger grafisi ile izlendi. Nazogastrik tiipiin yerlesim yeri, tiipten
mideye 15 mL hava enjeksiyonu ve epigastrik oskiiltasyon ile aralikli ve enteral besleme
uygulamasina baslamadan once dogrulandi. Rutin olarak baslanan antibiyoterapide Sefazol giinde
dort kez 1 gr ve intravendz olarak uygulandi. Daha sonra hastanin klinik durumuna veya alinan
rutin kiiltiir 6rneklerinde tireme oldugunda yapilan antibiyogram sonuclarina gore, Enfeksiyon ve
Klinik Mikrobiyoloji uzmani tarafindan diizenli olarak yapilan kontrollerle antibiyotik rejimleri
degistirildi.

Kardiyoloji konsiiltan hekiminin Onerisi dogrultusunda; varsa mevcut olan kalp yetmezligi
tedavisi yeniden diizenlenerek yoksa yeni baglayarak kalp yetmezligi tedavisi; ayrica ek
hastaliklar1 i¢in de ilgili brans uzmanliklarinin 6nerisi dikkate alinarak gerekli medikal tedavi
verildi. Hemodinamik stabilite i¢in gerekirse inotrop destek tedavisi ve/veya intraaortik balon
pompasi ile destek verildi.

Hastalara yogun bakim genel tedavi prensiplerine uygun olarak giinliik viicut bakimlari, pozisyon
degisiklikleri gibi rutin hemsirelik bakimlar1 yapilda.

4.1.6. istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢cin SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yani sira
niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gdsteren parametrelerin gruplar arasi
karsilastirmalarinda ‘Pearson ki kare testi’ kullanildi.

Normal dagilim gostermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda ‘Mann Whitney U
test’ kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda ‘paired
sample t testi’, normal dagilim gostermeyen parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda ise

‘Wilcoxon isaret testi’ kullanildi.
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Tekrarlayan 6l¢timlerde grup ici karsilastirmalarda Friedman testi kullanildi. Preoperatif kardiyak
risk faktorlerinin ve yan etkilerin ve niteliksel verilerin analizinde Ki kare testi kullanildi.
Sonuglar % 95’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.

Arastirma degiskenlerine gore arastirma yliriitiiciileri tarafindan hazirlanan hasta izlem formlar1
arastirma yliritiiciileri tarafindan hasta veya yakinlarindan alinan bilgiler, hasta dosyalari, doktor
ve hemsire kayitlar1 temel alinarak dolduruldu.

5. BULGULAR

Calisma yaslar1 43 ile 76 arasinda degismekte olan; 29°u kadin (% 47) ve 31’1 erkek (% 53)
olmak tiizere toplam 60 olgu iizerinde yapildi. Olgularin ortalama yas1 62,40+£10,65 idi. Hastalar
nutrisyonel destek uygulamasina gore; Grup I, enteral uygulamasi (n=30) ve Grup II, total
parenteral nutrisyon (TPN) ile birlikte enteral uygulamasi (n=30) olarak iki ayr1 gruba ayrildi
Gruplar karsilastirildiginda; yas, viicut agirligi, cinsiyet, tani, kapak hastaligi ve ek hastaliklarin
dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu. Her iki grupta ejeksiyon
fraksiyonu % 40’1n iizerinde idi. Tanilarin dagilimi incelendiginde; her iki grupta koroner arter
hastaligi ve kapak hastaliginin dagiliminin benzer oldugu goriildii. Ek hastaliklarin dagilimi
incelendiginde en sik rastlanilan hastaligin hipertansiyon oldugu goriildii (Tablo 1) (p>0.05).

Her iki grupta kanda glukoz, albumin, globulin, total protein, kolesterol ve trigliserid seviyeleri
karsilastirildiginda; Grup I ve Grup II arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(Tablo 2).

Grup i¢i karsilastrmada; Grup II’de glukoz seviyesindeki yilikselme anlamli bulunurken
(p=0,01), Grup I’de istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 2).

Grup i¢i karsilastirmada; Grup I’de 6zellikle albumin, total protein degerleri 1. giin ile 14. giin
degerleri karsilastirildiginda ileri anlamli diizeylerde diisme gozlenirken (p<0,001), globulin
degerlerindeki diisme anlamli diizeyde idi (p=0,03). Grup ici karsilastirmalarda; kolesterol ve
trigliserid seviyeleri Grup 1 ve 2’de 1. ve 14. giinler karsilastirildiginda ileri anlamli diizeylerde

yiikseldi (Tablo 2) (p<0,001).
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Tablo 1: Demografik 6zelliklerin ve tam ve ek hastaliklarin her iki grupta karsilastirilmasi.

*
(Grup I, Enteral) (Grup I1, P
(n=30) TPN+Enteral)
(n=30)
Ortalama £S.D.* Ortalama £S.D.*

Yas (y1l) 63,83+11,60 64,03+10,97 0,95
Cinsiyet, n*,(%)
Kadin 18 (60) 11(36,7) 0,07
Erkek 12 (40) 19 (63,3)
Boy (cm) 167,83+8,31 166,43+8,74 0,95
Viicut Agirhgi (kg) 74,30+12,94 75,27+12,09 0,77
VKI* 26,42+3,96 27,48+4,94 0,36
Giinliik kalori 1916,67+269,63 1890,00+299,04 0,72
ihtiyaci (Kcal)
EF*(%) 41,33+7,87 42,00+8,96 0,76
Tanilarin dagihm
KAH*, n*,(%) 15(50) 14(48,3)
Kapak hastahg, 15(50) 16(51,6) 0,80
n*,(%)
Kapak hastaliginin dagilimi
Koroner+ kapak, 6(20) 2(6,7)
n*,(%)
Kapak (AY veya 4(13,3) 5(16,7) 0,35
MY)
Coklu kapak (AY 5(16,7) 9(30,0)
+MY ve/veya TY)
EK hastaliklarin dagihimm
Hipertansiyon 11(36,7) 14(46,7)
Diyabetes Mellitus 5(16,7) 3(10)
Hipertansiyon+ 6(20) 6(20)
Diyabetes Mellitus 0,87
KOAH 6(20) 6(20)
Periferik Arter 1(3,3) 0(0)
Hastahg
Serebrovaskiiler 1(3,3) 1(3,3)
Hastahk
*p<0,05 istatistiksel anlamli; S.D: Standard deviasyon;VKI: viicud kitle indeksi; n(%): say1
(yiizde); EF: ejeksiyon fraksiyonu; CABG: koroner arter baypas greftleme; AY: aort
yetmezligi; MY: mitral yetmezlik; TY: trikiispid yetmezligi; KOAH: kronik obstriiktif
akciger hastaligi
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Tablo 2: Her iki grupta kanda glukoz, albumin, globulin, total protein, total kolesterol ve

trigliserid seviyelerinin gruplar arasi ve grup ici karsilastirilmasi.

Parametreler Gruplar 1. giin 7. giin 14. giin p*
Glukoz Grup [ (E*) | 162,80+61,80 | 154,80+54,99 | 159,50+42,76 0,79
(mg/dL)

Grup 11 148,73+41,11 | 160,50+40,09 | 163,90+37,35 0,01
(TPN*+ E)
p 0,65 0,51 0,78
Albumin Grup I (E¥*) 3,09+0,50 2,83+0,35 2,68+0,34 <0,001
(mg/dL)
Grup 11 2,95+0,47 2,79+0,33 2,69+0,38 0,002
(TPN*+ E)
p 0,22 0,68 0,82
Globulin Grup I (E¥*) 3,04+0,42 2,93+0,39 2,90+0,36 0,03
(mg/dL)
Grup 11 2,87+0,35 2,78+0,25 2,81+0,24 0,51
(TPN*+ E)
p 0,09 0,08 0,37

Total Protein | Grup [ (E*) 6,11+0,73 5,77+0,56 5,57+0,56 <0,001

(mg/dL)
Grup II 5,83+0,72 5,60+0,48 5,55+0,49 0,45
(TPN*+ E)
p 0,21 0,19 0,80
Total Grup [ (E*) | 196,63+35,84 | 218,37+39,32 | 214,07+£34,60 <0,001
Kolesterol
(mg/dL) Grup 11 181,57+£35,37 | 201,97+28,42 | 206,00+23,42 <0,001
(TPN*+ E)
p 0,10 0,06 0,28
Trigliserid Grup I (E*) | 150,07+65,14 | 180,60+48,65 | 187,80+43,93 <0,001
(mg/dL)
Grup 11 134,37+434,41 | 168,73+29,96 | 175,77+34,53 <0,001
(TPN*+ E)
p 0,65 0,59 0,47

*p<0,05 istatistiksel anlamli;* E; enteral, TPN; total parenteral nutrisyon
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Tablo 3: Her iki grupta 1., 7. ve 14. giinlerde kanda glukoz, albumin, globulin, total protein,

total kolesterol ve trigliserid seviyelerinin grup ici karsilastirilmasa.

Paramet- | Gruplar 1.giin | 7. giin p 7. 14. p 1. 14. P
reler Gl1- giin giin G7- giin giin Gl1-
G7 G14 Gl14
Glukoz Grup 1 162,80+ | 154,80 0,58 154,80+ | 159,50+ 0,86 162,80+ 159,50+ 0,86
(mg/dL) (E*) 61,8 +6 6 42,8 61,8 42,8
Grup 2 148,73+ | 160,50 | 0,04 160,50+ | 163,90+ 0,29 148,73+ 163,90+ 0,049
(TPN+E) 41,1 +40 40 37,4 41,1 37,4
Albumin Grup 1 3,09+ 2,83+ | 0,001 2,83+ 2,68+ 0,02 3,09+ 2,68+ 0,001
(mg/dL) (E*) 0,5 0,4 0,4 0,3 0,5 0,3
Grup 2 2,95+ 2,79+ | 0,005 2,79+ 2,69+ 0,16 2,95+ 2,69+ 0,003
(TPN+E) 0,5 0,3 0,3 0,4 0,5 0,4
Globulin Grup 1 3,04+ 2,93+ | 0,20 2,93+ 2,90+ 0,44 3,04+ 2,90+ 0,02
(mg/dL) (E*) 0,4 0,4 0,4 0,4 0,4 0,4
Grup 2 2,87+ 2,78+ | 0,17 2,78+ 2,81+ 0,48 2,87+ 2,81+ 0,52
(TPN+E) 0,4 0,3 0,3 0,2 0,4 0,2
Total Grup 1 6,11+ 5,77+ 5,77+ 5,57+ 0,14 6,11+ 5,57+ <0,001
protein (E*) 0,7 0,6 0,009 0,6 0,6 0,7 0,6
(mg/dL) Grup 2 5,83+ 5,60+ | 0,07 5,60+ 5,55+ 0,59 5,83+ 5,55+ <0,001
(TPN+E) 0,7 0,5 0,5 0,5 0,7 0,5
Total Grup 1 196,63+ | 218,37 | <0,001 | 218,37+ | 214,07+ 0,6 196,63+ 214,07+ 0,04
Kolesterol | (E*) 35,8 +39, 39, 34,60 35,8 34,60
(mg/dL) Grup 2 181,57+ | 201,97 | <0,001 | 201,97+ | 206,00+ 0,22 181,57+ 206,00+ <0,001
(TPN+E) 35,4 +28 28 23,4 35,4 23,4
Trigliserid | Grup 1 150,07+ | 180,60 | <0,001 180,60+ | 187,80+ 0,1 150,07+ 187,80+ <0,001
(mg/dL) (E*) 65,1 +49 49 43,9 65,1 43,9
Grup 2 134,37+ | 168,73 | <0,001 168,73+ | 175,77+ 0,09 134,37+ 175,77+ <0,001
(TPN+E) 34,4 +30 30 34,5 34,4 34,5

*p: p<0,05 istatistiksel anlamli, TPN: total parenteral nutrisyon,E: enteral nutrisyon,

Gruplar kendi i¢inde siras1 ile ; 1. ve 7. Giin, 7. ve 14. giin ile 1. ve 14 giin olarak da
karsilastirilmistir. Glukoz seviyeleri karsilastirildiginda, grup ici degerlendirmede, Grup I’de; tiim
giinler arasinda istatistiksel anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05). Grup II’de ise, 1. ve 7. giinler ile
1. ve 14. giinler arasinda istatistiksel anlamli diizeyde yilikselme goriildii (sirast ile; p=0,04 ve
0,049). Grup II’de 7. ve 14. giinler arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05)
(Tablo3) (Sekil 1).

Grup I’de 1. 7. ve 14. giinlerdeki albumin seviyeleri karsilastirildiginda, 1. ve 7. giinler ile 1. ve

14. giinler arasinda ve 7. ve 14. giinler arasinda istatistiksel anlamli diigme bulundu (sirasi ile;

p=0,001, p= 0,001, p=0,021). Grup II’de ise, 1. ve 7. giinler arasinda, 1. ve 14. glinler arasinda
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istatistiksel olarak ileri anlamli diisme gozlendi (sirast ile; p= 0,005, p=0,003) ancak 7. ve 14.
giinler arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulunmadi (p=0,16) (Tablo3), (Sekil 2).

Grup i¢i karsilastirmada; Grup I’de 1. 7. ve 14. ginlerdeki globulin seviyeleri
karsilastirildiginda, 1. ve 7. giinler arasinda, ve 7. ve 14. giinler arasinda istatistiksel anlamli
olarak degerlerde farklilik bulunmadi (siras1 ile; p=0,20, p= 0,44) ancak, 1. ve 14. giinler arasinda
anlaml diizeyde diisme goriildi (p= 0,02). Grup II’de ise, 1. ve 7. gilinler, 1. ve 14. giinler ile 7.
ve 14. giinler arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05) (Tablo3), (Sekil 3).

Total protein degerlendirmesinde, grup ici karsilastirmada; Grup I’de 1. ve 7. giinler ile 1. ve 14.
giinler arasinda istatistiksel anlamli farklilik olarak degerlerde diigme goriildii (sirast ile; p=0,009,
p< 0,001). Grup II’de ise, 1. ve 14. giinler arasinda istatistiksel anlamli diizeyde degerlerde
diisme goriildii (p<0,001) ancak, 1. ve 7. giinler ile 7. ve 14. giinler arasinda istatistiksel anlamli
farklilik bulunmadi (p>0,05) (Tablo3),(Sekil 4).

Total kolesterol ve trigliserid seviyeleri incelendiginde, grup i¢i karsilastirmada, Grup I’de total
kolesterol ve trigliserid degerleri 1. ve 7. giinler ile 1. ve 14. giinler arasinda istatistiksel anlamli
olarak yiikseldigi gosterildi (p<0,05). Grup I’de 7. ve 14. gilinler arasinda istatistiksel anlaml1 bir
fark bulunamadi (p>0,05). Grup II’de ise, kolesterol ve trigliserid degerleri 1. ve 7. giinler ile 1. ve
14. giinler arasinda istatistiksel anlamli diizeyde yiikseldi (p<0,05). Grup I’de 7. ve 14. giinler

arasinda istatistiksel anlamli bir fark bulunamadi (p>0,05).(Tablo 3), (Sekil 5 ve 6).
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Sekil 1. Her iki grupta kan glukoz ortalama degerlerinin karsilastirilmasi
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Sekil 2. Her iki grupta kan albumin ortalama degerlerinin karsilastirilmasi
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Sekil 3. Her iki grupta kan globulin ortalama degerlerinin karsilastirilmasi
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Sekil 4. Her iki grupta kan total protein ortalama degerlerinin karsilastirilmasi
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Sekil 5. Her iki grupta kan total kolesterol ortalama degerlerinin karsilastirilmasi
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Sekil 6. Her iki grupta kan trigliserid ortalama degerlerinin karsilastirilmasi
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Tablo 4: Her iki grupta kanda sodyum, potasyum, klor ve kalsiyum seviyelerinin gruplar

arasi ve grup ici karsilastirilmas.

Parametreler Gruplar 1. giin 7. giin 14. giin p*
Sodyum Grup I (E*) | 138,13+£5,76 | 141,93£5,14 | 143,77+4,94 <0,01
(mEq/L)

Grup 11 139,47+4,65 | 142,27+4,06 | 142,10+4,96 0,03
(TPN*+ E)
p 0,40 0,86 0,21
Potasyum Grup I (E*) 4,13+0,51 4,06+0,54 4,04+0,53 0,89
(mEq/L)
Grup II 4,04+0,43 4,03+0,45 4,23+0,49 0,001
(TPN*+ E)
p 0,98 0,86 0,20
Klor Grup I (E*) | 101,50+5,93 | 103,67+£5,48 | 106,70+£6,57 0,01
(mEq/L)
Grup 11 102,47+4,12 | 104,17+£5,47 | 104,53+5,35 0,25
(TPN*+E)
p 0,61 0,79 0,20
Kalsiyum Grup I (E¥*) 8,07+0,53 7,86+0,63 7,70+0,46 0,002
(mg/dL)
Grup II 7,91+£0,38 7,86+0,50 7,77+0,52 0,52
(TPN*+ E)
p 0,25 0,86 0,57
*p<0,05 istatistiksel anlamli;* E; enteral, TPN; total parenteral nutrisyon

Her iki grupta kanda sodyum, potasyum, klor ve kalsiyum seviyeleri karsilastirildiginda; Grup I
ve Grup II arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Grup i¢i
karsilagtirmada; Grup I’de 6zellikle sodyum, klor ve kalsiyum seviyelerinde istatistiksel anlamli
farklar saptandi. Sodyum ve klor degerlerinde istatistiksel anlamli diizeyde yiikselme saptanirken,
kalsiyum degerinde istatisiksel anlamli diizeyde diisme goriildii (Tablo 4) (p<0,05). Grup II’de ise;
ozellikle sodyum, potasyum seviyelerinde anlamli fark saptandi. Sodyum ve potasyum
degerlerinde grup i¢i karsilastirmada;

istatistiksel olarak anlamli diizeyde ylikselme saptandi

(p<0,05) (Sekil 7-10).
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Sekil 7. Her iki grupta kan sodyum ortalama degerlerinin karsilastirilmasi
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Sekil 8. Her iki grupta kan potasyum ortalama degerlerinin karsilastirilmasi
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Sekil 9. Her iki grupta kan klor ortalama degerlerinin karsilastirilmasi
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Sekil 10. Her iki grupta kan kalsiyum ortalama degerlerinin karsilastiriimasi
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Tablo 5: Her iki grupta; kanda karaciger enzimleri seviyelerinin gruplar arasi ve grup ici

karsilastiriimasi
Parametreler Gruplar 1. glin 7. glin 14. gilin p*
ALP* Grup I (E*) | 102,57+39,43 92,87+36,20 87,63+£32,63 0,05
(mg/dL)
Grup 11 114,03+33,65 107,13+£36,78 107,67+54,30 0,06
(TPN*+ E)
p 0,09 0,06 0,14
AST* Grup I (E¥*) 53,53+30,12 48,304+26,66 47,47+28,77 0,06
(mg/dL)
Grup 11 75,83+43,04 61,47+34,12 65,63+44,93 0,09
(TPN*+ E)
p 0,53 0,16 0,17
ALT* Grup I (E¥*) 39,77+£24,64 37,33+£27,18 34,90+£31,08 0,08
(mg/dL)
Grup 11 34,23+£25,74 38,20+28,68 43,40+38,33 1,00
(TPN*+ E)
p 0,24 1,00 0,26
LDH* Grup I (E*) | 720,93+£164,39 | 754,90+£278,79 | 673,87+214,81 0,07
(mg/dL)
Grup 11 810,40+272,38 | 819,33+£319,40 | 727,53+315,24 0,09
(TPN*+ E)
p 0,35 0,61 0,72
Total Grup I (E¥*) 1,02+0,96 1,05+0,57 1,04+0,57 0,99
Biliriibin
(mg/dL) Grup 11 0,96+0,48 1,03+0,47 1,09+0,52 0,38
(TPN*+ E)
p 0,63 0,86 0,55
GGT* Grup I (E¥*) 52,37£35,59 54,90+35,60 56,33+33,50 0,77
(mg/dL)
Grup 11 51,07£31,79 51,77£36,27 61,60+46,11 0,35
(TPN*+ E)
p 0,99 0,69 0,68

*p<0,05 istatistiksel anlamli;* E; enteral, TPN; total parenteral nutrisyon, ALP; alkalen fosfataz,
AST;aspartat transaminaz, ALT; alanin transaminaz, LDH; laktik dehidrogenaz, GGT; gamma
glutamil transaminaz

Her iki grupta kanda karaciger enzimleri seviyeleri karsilastirildiginda; Grup I ve Grup 11

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Grup i¢i karsilastirmada; Grup

I’de ozellikle ALP ve AST’de 1. giin ile 7. ve 14. giinler arasinda istatistiksel anlaml1 diizeyde

diisme saptand1 (Tablo 5) (p<0,05). Grup II’de ise; sadece ALP seviyesinde smirda anlamli 6l¢giide

bir diisme gozlendi (p<0,05) (Sekil 11, 12).
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Sekil 11. Her iki grupta kan ALP ve GGT ortalama degerlerinin karsilastirilmasi
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Sekil 12. Her iki grupta kan AST ve ALT ortalama degerlerinin karsilastirilmasi
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Sekil 13. Her iki grupta kan LDH ortalama degerlerinin karsilastirilmasi
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Sekil 14. Her iki grupta kan Total Bilirubin ortalama degerlerinin karsilastirilmasi

Grup i¢i karsilastirmalarda, Grup 1°de ve Grup 2°de 1. giin ile 7. ve 14. giinler arasinda LDH ve
total bilirlibin diizeyleri karsilastirildiginda, istatistiksel anlamli diizeyde bir fark saptanmadi

(p>0,05) (Sekil 13,14).
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Tablo 6: Her iki grupta; gruplar arasi ve grup ici kanda kan iire azotu, iire ve Kreatinin

seviyelerinin karsilastirilmasi.

Parametreler | Gruplar 1. giin 7. giin 14. giin p
BUN Grup [ (E*) | 40,10+17,94 | 45,63+13,02 | 43,43+13,47 0,54
(mg/dL)
Grup 11 36,87£17,39 | 42,50+16,55 | 42,87+19,92 0,33
(TPN*+ E)
p* 0,44 0,50 0,82
Ure Grup [ (E*) | 83,22432,81 | 94,38424,37 | 90,48+25,31 0,49
(mg/dL)
Grup II 77,74+35,91 | 88,15+33,12 | 90,30+41,70 0,29
(TPN*+ E)
p 0,45 0,61 0,87
Kreatinin Grup I (E*) | 1,32+0,39 1,30+0,40 1,26+0,40 0,44
(mg/dL)
Grup II 1,19+0,44 1,21+0,47 1,10+0,47 0,03
(TPN*+ E)
p 0,22 0,67 0,37

*p<0,05 istatistiksel anlamli;* E; enteral, TPN; total parenteral nutrisyon, BUN; kan iire
azotu

Her iki grupta kanda kan {ire azotu, iire ve kreatinin seviyeleri karsilastirildiginda; Grup 1 ve
Grup II arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Grup i¢i karsilastirmada; Grup
I’de 1. glin ile 7. ve 14. giinler arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Grup 1I’de
ise; sadece kreatinin seviyesinde anlamli diizeyde bir diisme saptandi (p=0,03) (Tablo 6) (Sekil

15,16).
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Tablo 7: Her iki grupta 1., 7. ve 14. giinlerde kanda her iki grupta kanda BUN,iire, kreatinin

seviyelerinin grup ici karsilastirilmasi.

Parametre | Gruplar | 1. giin | 7. giin p 7. giin | 14.giin p 1.giin 14.giin p
ler Gl1- G7- Gl1-
G7 Gl14 Gl14
BUN Grup I 40,10+ | 45,63 | 0,13 45,63 | 43,43+ | 0,26 | 40,10+ | 43,43+ | 0,32
(mg/dL) (E*) 17,94 | + + 13,47 17,94 13,47
13,02 13,02
Grup II | 36,87+ | 42,50 | 0,10 42,50 | 42,87+ | 0091 36,87+ | 42,87+ | 0,06
(TPN+E | 17,39 |+ + 19,92 17,39 19,92
) 16,55 16,55
Ure Grup | 83,224+ | 94,38 | 0,11 94,38 | 90,48+ | 0,33 83,22+ | 90,48+ | 0,27
(mg/dL) (E*) 32,81 |+ + 25,31 32,81 25,31
24,37 24,37
Grup Il | 77,74+ | 88,15 | 0,09 88,15 | 90,30+ | 0,87 | 77,74+ | 90,30+ | 0,04
(TPN+E | 3591 |+ + 41,70 35,91 41,70
) 33,12 33,12
Kreatinin | Grup I 1,32+ | 1,30+ | 0,81 1,30+ | 1,26+ 0,29 1,32+ | 1,26+ 0,47
(mg/dL) (E*) 0,39 | 0,40 0,40 | 0,40 0,39 10,40
Grup 11 1,19+ | 1,21+ | 0,96 1,21+ 1,10+ | 0,003 1,19+ 1,10+ 0,13
(TPN+E | 0,44 |0,47 0,47 0,47 0,44 0,47
)

*p<0,05 istatistiksel anlamli, TPN: total parenteral nutrisyon,E: enteral niitrisyon,

Her iki grubun grup i¢i karsilastirmalari incelendiginde; Grup II’de kan BUN degerlerinde 1. ve
14. giinler arasinda smirda anlaml bir fark saptanirken, kan iire degerlerinde anlamli diizeylerde
yiikselme saptandi (p=0,06 ve p=0,04). Kan kreatinin diizeylerinde de Grup II’de 7. ve 14. giinler

arasinda anlamli diizeyde bir diisme gozlendi (Tablo 7) (p= 0,003).
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Sekil 15. Her iki grupta kan BUN ve Ure ortalama degerlerinin karsilastiriimasi
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Hasta gruplan

Sekil 16. Her iki grupta kan kreatinin ortalama degerlerinin karsilastirilmasi
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Her iki grupta da 30’ar hastadan 2’ser hastanin (% 7) yogun bakimda izlemleri sirasinda ilk bir
ay icerisinde genel durumlarinda bozulma ile birlikte degisik sebeplerden dolay (sepsis, pnomonti,
kalp yetmezliginin artmasi, diisiik debi bulgularinin gelismesi gibi) mortalite saptandi. Her iki
grupta da hastalar yogun bakimda kaldiklar1 siire igerisinde antibiyotik tedavisi aliyorlardi.
Hastalarda inflamatuar bulgular1 ortaya koyan eritrosit sedimentasyon hizi, CRP (C reaktif
protein), kan lokosit degeri gibi parametrelerdeki degisiklikler takip edildi ancak infeksiyoz
parametreler ile mortalite arasinda iliski arastirilmadi.

Her iki gruptaki hastalarin tiimiinde yogun bakimdaki izlemlerinde solunum faaliyeti mekanik
ventilasyon ile saglandi. Mekanik ventilasyon bagimli bu hastalarin her grupta 3’er (% 10)
hastada 15 giinliik izlem siiresinde ekstiibasyon saglandi, 2’ser (%7) hastada ise trakeostomi
acild1 ve 15 giinden fazla uzayan mekanik ventilasyonda diger hastalarda da trakeostomi agilmasi
planlandi.

Caligma siiresinde her iki grupta beslenme nedeni ile gelisebilecek komplikasyonlarin oranlari
birbirine benzer bulundu (p>0,05). Aspirasyon pndmonisi diisiiniilen hasta sayis1 grup I’de 2 (%7)
iken, grup II’de 1 (% 3) idi. Kayit edilen gastrik rezidiiel voliimde artig, bulanti, kusma, infeksiyon

gelisimi oranlar1 da her iki grupta benzerdi (p>0,05).
6-)TARTISMA

Bu calismada elde edilen en 6nemli bulgu; kronik kalp yetmezligi tanis1 olan hastalarda, enteral
beslenen hasta grubu ile enteral ve total parenteral birlikte beslenen hasta grubu arasinda, her iki
grubun hasta serumundaki biyokimyasal parametreler olan albumin, globulin, kolesterol,
trigliserid, total protein, glukoz {izerindeki etkilerinin birbirinden farkli olmadigidir. Kalp
yetmezliginde beslenmenin yogun bakimda erken donemde yapilmasi gerektigi, metabolik destek
ile negatif nitrojen dengesinin diizeltilmesinin saglandigi, mortalite ve morbiditeyi azalttigi

yolunda ¢esitli ¢aligmalar vardir (69-70).
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Beslenmenin enteral mi yoksa parentral mi uygulanmasi gerektigi de {izerinde tartigilan diger bir
konudur. Yiiksek cerrahi risk tasiyan hastalarda erken enteral ve parenteral beslenmenin
etkinligini karsilastiran bir meta-analizde, postoperatif erken donemde enteral beslenmenin etkili
oldugu gorildi ve septik morbiditenin de daha az gozlendigi belirtildi. Katater sepsisi olgularmin
calismalara alinmamasi halinde de enteral beslenmenin septik morbidite olusumuna yol acan
oraninin parenteral beslenmeden az oldugu saptandi (71).

Nagata (69), Goeters (72) ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismalarda kalp yetmezliginde
beslenmenin mortalite ve morbidite {izerine olumlu etkileri ortaya konmustur. Diger ¢alismalarda
da enteral beslenmenin parenteral beslenme ile birlikte uygulanmasinin postoperatif donemde
komplikasyonlar1 dnleyecegi (73), kronik obstriiktif akciger hastaligi olan hastalarda mekanik
ventilasyondan erken ayrilmayi1 saglayacagi yolunda yayimnlar bulunmaktadwr (70). Bizim
calismamizda hastalarin mekanik ventilasyondan ayrilmalar1 bakimindan her iki grup
karsilastirildiginda anlamli bir fark gozlenmedi.

Beslenmenin yetersiz yapilmasit durumunda postoperatif donemde komplikasyonlarin
gelismesinde siklik gézlenmektedir (74). Enteral beslenmenin postoperatif donemde ¢esitli klinik
yararlar sagladigi gozlenmistir ve bunlar arasinda postoperatif infeksiyonlarin daha az siklikta
gozlenmesi ve yara iyilesmesinin daha ¢abuk olmasi yer alir. (75-76). Meta-analiz ¢alismalarda
enteral beslenme ile septik komplikasyonlarm TPN uygulamalar ile karsilastirildiginda daha az
oranda gorildiigii saptanmistir (77-78). Elektif gastroitestinal cerrahide yakin zamanda yapilan bir
meta-analizde (79), major bir cerrahi operasyon sonrasi erken donemde enteral beslenme
yapilmasmin infeksiyonda onemli 6l¢lide azalmaya (rélatif risk [RR] = 0.72; 95% giivenilirlik
aralig1 [CI] 0.54-0.98; p =0, 03), hastanede kalis siiresinde azalmaya (ortalama 0.84 giin; aralik
0.36-1.33 giin; P =0,001), ve anastomozda kaynamanin gecikmesi oraninda azalmaya (RR = 0,53;
95% CI 0.26-1.08; p =0,08) yol agtig1 gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda enteral beslenen grup
ile enteral ve parenteral birlikte beslenen grup karsilastirildiginda postoperatif donem

komplikasyonlarinda istatistiksel anlamli bir fark gozlenmedi ancak beslenmenin yogun bakimda
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kalp yetmezligi nedeni ile yatan hastalarda kisa siirede baslanmasi gerektigi goriisiindeyiz. Bunun
nedenlerini de asagidaki tartismada ayrintilar1 ile sunacagiz.

Cerrahi travmanin yarattig1 fizyolojik stres sempatik aktivite artisna yol agar ve bu da
katekolamin sekresyonunda artis ile iliskilidir. Bu degisiklikler genel olarak gegicidir. Daha uzun
siireli hipermetabolik bir durumun olusmasi ve nitrojen dengesinin negatiflesmesinde artig
postoperatif erken donemde genellikle gozlenen bir degisikliktir. Bu durum operasyonun c¢esidi,
operasyon siiresi, hastanin preoperatif donemdeki nitrojen dengesi, beslenme durumu gibi degisik
faktorler ile iliskilidir. Postoperatif donemde genel olarak metabolik hizin % 10 oraninda arttigi
gozlenir (80). Postoperatif erken donemde beslenme yeterli Olglide saglanamaz ise, kirmizi
kaslarda proteoliz artar ve metabolizmanin hizi yavaslar (81). Cerrahi travma sonrasi gelisen
enerjinin hizla tiiketilmesi ¢esitli hormonal etkiler ile olusur ve uzun siireli metabolik etkilerin
belirlenmesinde sitokinler ve 6zellikle Tiimor Nekroz Faktor (TNF) ve interlokinler (IL-1 ve IL-6)
onemli rol oynar. Cerrahi sonrasi sepsis veya baska bir travma gelismedigi takdirde, sitokinler ile
meydana gelen degisimlerin klinige yansimasint gormek olanagi olmayabilir ancak preoperatif
aclik doneminin etkileri ile cerrahi stresin etkileri birlestiginde negatif nitrojen dengesinin artmasi
yoniinde etkilerin siklikla goriilebilecegi unutulmamalidir (82,83).

Kalp yetmezligi, fizyopatolojik olarak ndérohormonal ve immunolojik degisikliklere yol acar ki
bu durum kronik kalp yetmezligi olan hastalarda katabolik bir metabolizma olusturur. Kardiyak
kaseksi, kalp yetmezligi olan hastalarin % 12 ila 15’ini etkiler ve 6 aydan uzun siire ile kalp
yetmezligi tagiyan hastalarda kilo kaybinin viicud agirligini % 6’sindan fazla olmasina yol agar
(pretibial 6dem olmaksizin) (84). Kardiyak kaseksi olan bir grup hastanin kardiyak cerrahi 6ncesi
donemde beslenmesinin saglanmasinin postoperatif komplikasyonlar1 ve mortaliteyi azalttig,
postoperatif hastanede kalim siiresini azalttig1 saptanmastir (85).

Klinik pratikte enerji tiiketimi en sik Long faktorleri ile diizeltmeler yaparak Haris-Benedict,
Schofield esitligi veya kalorinin kilo basina hesaplandigi (20-25 kcal/kg/giin) esitliklerden biri

kullanilarak hesaplanmaktadir. Calismaya aldigimiz olgularin enerji acigini hesaplamak icin,
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Gilindogdu ve ark’nin da Onerdigi Schofield formiilii kullanildi (86). Kalp yetmezligi olan
hastalarda Anker ve arkadaslarmin yaptigir bir derlemede kardiyak kaseksisi olan hastalarda
istirahat enerji tiikketiminin arttigini ancak toplam enerji tiiketiminin kardiyak kaseksisi olmayan
KKY hastalar1 ile karsilastirildiginda, genel aktivite azalmasina bagl olarak % 10-20 azaldigini
belirtmislerdir (87). Wernerman ve arkadaglarmin  yaptiklar1 bir derlemede “parenteral
nutrisyonun enteral nutrisyona ilave edilmesi morbiditeyi engelleyebilir mi” sorusuna yanit
aramiglardir. Yatisin ilk haftasinda gerceklesen mortalite ve morbiditenin enerji defisitiyle
baglantilt oldugu goriilmiistiir (88). Bu nedenle calismamizda enteral ile enteral ve parenteral
birlikte beslenen iki ayri1 grup hasta degerlendirildi. Son yillarda yogun bakim hastalarinda
beslenmeyi optimize etmek i¢in enteral ve parenteral nutrisyon kombinasyonunun kullanimi
artmistir. Ancak bu konuda yapilan klinik arastirma sayis1 ¢ok azdir. Woodcock ve ark.(89) nin
enteral ve parenteral niitrisyonun etkilerini karsilastirdiklar1 ¢alismada, enerji alimi hedeflerini
tutturamama orani enteral niitrisyon grubunda % 78, parenteral niitrisyon grubunda ise % 25
olarak bulmustur. Bizim ¢alismamizda, enteral nutrisyon ve kombine enteral-parenteral nutrisyon
alan yogun bakimda yatan kalp yetmezligi hastalarinda giinliik kalori alimlar1 arasinda anlamli bir
fark saptanmadi.

Lidder ve arkadaslarmin c¢alismasinda (90), enteral ile parenteral beslenmenin birlikte
uygulanmasmin kanda glukoz konsantrasyonlarini azalttigi ve insiilin direncini azalttigi
0zofajektomi operasyonu geciren hastalarda gdosterilmistir. Bizim calismamizda ise enteral ve
parenteral beslenmenin birlikte uygulandigi hasta grubunda 7. ve 14. giinlerdeki kan glukoz
diizeyler1 1. giine gore istatistiksel olarak anlamli Olgiide yiikseldi (Tablo 3) (p=0,01).
Hastalarimizin  6zofajektomi degil, kardiyak cerrahi operasyonu gecirmesi veya mekanik
ventilasyonun yarattig1 stres kosullarinin kan glukoz diizeylerinde artisa yol agtig1 goriisiindeyiz.
Wright ve ark.(91)’nin diyabetik hastalar iizerindeki yaptiklar1 arastirmada, kritik hastalarin % 25
veya daha fazlasinin karbonhidrat intoleransina sahip olduklari, bu durumun hastalik stresinden

kaynaklanabildigi gibi 6nceden de var olabilecegi, parenteral niitrisyon gerektiginde nondiabetik
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hastalarda uygulanan rejime benzer sekilde beslenmeleri ve beslenme siliresince normoglisemiyi
korumak i¢in devaml inflizyon yontemiyle yeterli insiilin verilmesi gerektigini saptamislardir.
Makrovezikiiler hastaliklarin, bilhassa Tip 2 diabetlilerde mortalite ve morbiditenin ana nedeni
oldugunu ve makrovezikiiler komplikasyonlarin nispeten glisemik kontrolden etkilenmedigini g6z
oniine alarak, biyokimyasal profilin uzun donem niitrisyonel destek hastalarinda 6nemli bir yer
aldigin1 bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda, her iki grup karsilastirildiginda 1., 7. ve 14. giinlerde
farklilik saptanmadi ve hastalara enteral ve parenteral beslenme birlikte uygulanmasmin kan
glukoz degerleri lizerine olumsuz etkilerinin ortaya konulamadig diisiiniildii (Tablo 2).

Schwarz ve ark. (92)’nin ¢alismasinda ise, kritik hastalarda devamli enteral niitrisyonun bir
parcast olarak uygulanan karbonhidratlarin etkileri ortaya konulmus ve glukozun lipide
donlistimiiniin alman karbonhidrat oranlar1 ile iligkili oldugu kanaatine varilmistir. Bizim
calismamizda kan glukoz degerleri yaninda kanda kolesterol ve trigliserid seviyeleri
incelendiginde, her iki grup karsilastirildiginda anlamli fark saptanmaz iken, grup ici
karsilagtirmada, her iki grupta da kolesterol ve trigliserid degerlerinin 1. ve 7. glinler ile 1. ve 14.
giinler arasinda istatistiksel anlamli olarak yiikseldigi gdsterildi (Tablo 2 ve 3) (p<0,05). Enteral
ile parenteral birlikte uygulamanim kolesterol ve trigliserid seviyelerinin olumsuz etkilemedigini
ortaya koyduk. De Vree ve ark.(93)’nin ¢alismasinda, kritik hastalarda enteral veya parenteral yol
ile uygulanan nutrientlerin serum ve bilier lipidler iizerine etkileri arastirilmistir. Yogun bakim
hastalarinda enterik stimulasyonlarin kaybinin hepatik lipid metabolizmasma zarar verdigi ve
enteral niitrisyonun mutlaka gerekli oldugu kanisina varmiglardir. Bizim ¢alismamizda da her iki
grupta da enteral beslenme uygulandi, enteral beslenmenin kolesterol ve trigliserid seviyelerini
olumsuz etkilemedigi saptandu.

Atalay ve ark.’nin bir ¢calismasinda (94), 65 yas iizeri 119 hasta protein-enerji malnutrisyonlu,
orta dereceli protein-enerji malnutrisyonlu ve subjektif genel degerlendirmeye gore iyi
desteklenmis hastalar olarak ii¢ gruba ayrilmistir ve bu hastalarda beslenme durumlari ile klinik

sonuclar1 degerlendirilmistir. Hastalarm % 73’(i yogun bakim iinitesinde takip edilmistir. Tiim
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hastalarin; % 42,9°’u kombine enteral-parenteral niitrisyon, % 31,1’ 1 enteral niitrisyon, % 18,5 ‘i
parenteral niitrisyon ve % 7,6’s1 oral beslenmistir. Arastirmanin sonucunda iyi beslenmis ve
malniitrisyonlu hastalar arasinda serum protein degerleri, hastanede kalig siiresi ve mortalite
acisindan fark goOriilmemis, ayrica hastaneye yatista ve niitrisyonel desteksonrasinda serum
albiimin ve prealbumin degerlerinde degisiklik gézlenmemistir. Niitrisyonel destek siiresinin kisa
olmasindan (ortalama 10.95 +/- 9.55 giin) dolay1 herhangi bir degisim kaydedilemedigi kanisina
varmiglardir. Koltka ve ark.(95)’nin major ortopedik cerrahi uygulanacak ve oral beslenebilen
hastalar {izerinde yaptiklar1 bir calismada, hastalarin yarisinda oral beslenmeye enteral niitrisyon
iriinii ilave edilmis ve perioperatif donemde biyokimyasal veriler degerlendirilmistir. Tim
hastalarda 5. ve 10. giinde albumin diizeyleri baslangica gore anlamli derecede azalmstir.
Calismamizda tiim olgular 14 giin boyunca takip edildi. Enteral beslenen grup, enteral ile birlikte
parenteral beslenen grup ile karsilastirildiginda total protein, albumin ve globulin diizeyleri
benzerdi.

Elektrolit dengesi bakimindan her iki grup karsilastrmasinda anlamli degisikliklerin
saptanmamasi ile ilgili olarak yapilan literatiir arastirmasida bu konunun yeterince arastirilmadigi
ve daha genis hasta gruplarinda arastirmanin tekrarlanmasi gerektigini diisiiniiyoruz. Kalp
yetmezligi olan hastalarda uygulanan diiiretik tedavisinin suda eriyen vitaminlerin yani sira
sodyum, potasyum, kalsiyum ve magnezyum gibi elektrolitlerin atilimini artirpp  vitamin
eksikligine ve elektrolit dengesizliklerine yol agar. Ayrica kalp yetmezligi olan hastalarda ek
hastalik olarak karsilastigimiz diyabetes mellitusun tedavisine yonelik kullandigimiz insiilin de
hipopotasemi yan etkisi ile ditiretiklerden kaynakli elektrolit bozukluklarma katkida bulunacaktir.
Elektrolit bozukluklarinin belirtileri arasinda kalp ritim bozukluklari, kas kramplari, tetani, kas
zayiflig1 ve gastrointestinal semptomlar mevcuttur (95). Biitiin bu yan etkilerden olay1 kalp
yetmezligi hastalarina nutrisyonel destek verirken siki ve diizenli olarak elektrolit degerlerini takip
etmeliyiz. Bizim ¢alismamizda hastalarin elektrolit diizeyi, biyokimyasal olarak giinde bir kez

periyodik ve gerektiginde ayrica alinan kan gazi ile izlenmistir. Calismamizda, her iki grup
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karsilastirildiginda, 1.-7.-14. gilin kan elektrolit degerleri arasinda anlamli bir fark bulunamadi.
Grup i¢i degerlendirmede ise, 1. , 7. ve 14. gilinler arasinda Ozellikle enteral beslenen grupta
sodyum ve klor seviyelerinde 1. giine gore daha fazla yiikselme ve kalsiyum seviyesinde de
diisme oldugu gozlendi. Grup II’de ise, 1. giine gore potasyum seviyesinde artis 14. glinde daha
belirgin olarak ytiksekti (Tablo 4) (p<0,05).

Calismamizda incelenen diger biyokimyasal parametreler arasinda bobrek fonksiyon testleri ve
karaciger enzimleri yer aldi. Her iki grup karsilastirildiginda, bobrek ve karaciger fonksiyon
testlerinde 6nemli farkliliklara rastlanmadi. Nagata ve arkadaslarinin ¢calismasinda (69), enteral ve
parenteral beslenen grubun ALT ve laktat seviyelerinde postoperatif 4. giinde gdzlenen artigin 15.
giine kadar yliksek olarak seyrettigi gdsterilmistir. Bu durum, total parenteral beslenen hastalarda
genel olarak transaminaz ve alkalen fosfataz seviyelerinde orta siddette bir yiikselmenin
gozlenebildigi bulgularima dayandirilmistir (96,97). Karaciger enzimlerinde gozlenen bu
degisimlerin 6zellikle beslenme Oncesi karaciger yetmezligi, safra yollar1 hastaliklar1 olan ve
operasyon Oncesi karaciger enzim degisiklikleri olan hastalarda daha siklikla karsilagildig:
bildirilmistir (69,96). Ancak bizim ¢alismamizda, her iki grupta da koroner ve kapak hastalarinin
dagilimi birbirlerine esitti ve preoperatif donemde karaciger ve safra yollar1 hastaliklar1 olan
hastalara rastlanmamisti. Bizim ¢alismamizda karaciger fonksiyon testlerinde her iki grup arasinda
onemli bir fark bulunmayismi preoperatif donemde belirgin karaciger yetmezligi bulgularinin
olmamasina ve ¢alisma grubumuzun nispeten kiiciik olmasma bagliyoruz. Calismamizda, bobrek
fonksiyon testleri karsilastirildiginda her iki grup arasinda onemli bir fark saptanmadi. Bu
bulgular, Nagata ve arkadaslarinin ¢alismasi ile de uyumluydu (69).

Abad-Lacruz ve ark.(98)’nin baslangicta karaciger fonksiyon testleri normal olan 29 hastada
enteral ve parenteral niitrisyonun karaciger fonksiyon testleri lizerine etkilerini karsilastirdiklar1
calismada, serum alkalen fosfataz, serum bilirubin, aspartat aminotransferaz, alanin
aminotransferaz ve gama glutamiltransferaz Ol¢limleri haftalik olarak yapilmistir. Calismanin

sonucunda TPN uygulamalarinin karaciger fonksiyon testlerinde kotiilesmeye yol agtigi, enteral
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niitrisyon uygulamalarinda ise bir degisiklik olmadigi gorilmiistiir. Carpentier ve ark.(99); iki
haftadan uzun siire TPN uygulanan 36 hastada karaciger fonksiyon testlerinin degisimini
incelemigslerdir. Hastalarin kalori alimlari, enerji tiikketimlerine gére ve nonprotein kalorinin %
50’si yag olacak sekilde standardize edilmistir. Serum alkalen fosfataz ve SGPT seviyelerinde
sirasiyla % 14 ve % 11 oraninda artis, bir hastada da SGOT ve serum bilirubin diizeylerinde artis
tespit edilmistir. Calismanin sonucunda TPN formiillerinin hazirlanmasinda kalori hesabinin hasta
ithtiyacina ve igerdigi yag oranima ayarlanmasinin karaciger disfonksiyon insidansini azaltabilecegi
kanaatine varilmistir. Calismamizda her iki grup hasta karsilastirildiginda serum SGOT ve SGPT
degerleri arasinda anlamli bir degisiklik kaydedilmedi. Bunun nedeni olarak, hastalarimizin kalp
yetmezligi tanist olan ve beslenme tedavisi 6ncesinde de karaciger disfonksiyonu olan hastalar
olmasi ile iliskili olabilecegini diisiiniiyoruz. Malniitrisyonu olan ve kardiyak kaseksisi olan bu
hastalarda 14 giinliik bir siire ile enteral veya enteral ve parenteral birlikte beslenme yapilmasinin
hastalarda karacige enzimlerinde bir artisa yol agmadigmi gozlemledik. Buna ek olarak, hasta
grubumuzun nispeten kiigiik olmasinin da istatistiksel anlamli bulgular ortaya ¢ikmamasinda etkili
olabilecegi goriisiindeyiz.

Yogun bakimda nutrisyonel destek tedavisi uyguladigimiz hastalarda hedeflenen enerji miktarina
ulagmakta izlenmesi gereken 6nemli bir parametre de enteral yolla beslerken gastrik intoleransin
degerlendirilmesidir.  Enteral yolla beslenen hastalarda gastrointestinal intoleransin
degerlendirilmesinde; gastrik rezidiiel voliim, abdominal distansiyon, bulanti-kusma, defekasyon
degisiklikleri ve barsak seslerinin izlenmesi gerektigini ifade eden caligmalar bulunmaktadir
(100,101). Enteral beslenen hastalarin yaklasik % 20’sinde bulant1 ve kusma olusur. Kusma;
pnomoni riskini artiran en ciddi komplikasyondur. Her ne kadar ¢ok faktorlii olsa da gecikmis
gastrik bosalma kusmanm en 6nde gelen nedenlerinden biridir (102). Enteral yolla beslenen
hastalarda diyare insidans1 % 2,3 - 68 arasinda degismektedir. Insidanstaki bu biiyiik farkhligin
nedeni, diyarenin multifaktoriyel bir bulgu olmasidandir. (antibiyotik, teofilin diyaresi gibi)

(100). Diyare; ilag tedavisi, barsak atrofisi ya da enfeksiyon gibi nedenlere bagl ortaya ¢ikmis
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olabilir. Enteral beslenme sirasinda gdozlenen ciddi diyare olgulari, genellikle kullanilan ilaglara,
malabsorbsiyona ya da Clostridium Difficile kolitlerine baglanabilir (103). Yakin zamanda ¢ikan
arastirmalar, postoperatif erken donemde enteral nutrisyonun gastrointestinal motiliteyi
arttrmasinin  yaninda enfeksiyon gelisimini de azaltarak hastada goriilen postoperatif
komplikasyonlar1 onemli Olgiide azaltti§i yoniindedir. Total parenteral beslenme ise mide ve
diiodenumdaki motor aktiviteyi azaltr. Bu nedenle Kawasaki ve ark. tarafindan enteral
beslenmenin daha iistiin oldugu bildirmistir (104). Bizim c¢alismamizda nasogastrik rezidiiel
hacmin her iki grupta benzer oldugu goézlendi ve bu bulgu ile gastrointestinal motilite bakimindan
her iki grup arasinda bir fark saptanmadigi kanisina varildi. Caligmamizda, enteral beslenme her
iki grupta da uygulandig1 i¢in gruplar arasinda komplikasyonlarin enteral beslenme nedeniyle mi
daha sik gbzlendigini degerlendirme olanagi olmadi. Yogun bakima kabul edilen kalp yetmezligi
hastalarinda, kardiyak cerrahi operasyon olsun veya olmasin, ge¢ kalmadan nutrisyon destegine
baslanmasi 6nemlidir. Hastalarda komplikasyon riskinin artmamasi ve yatis siiresinin uzamamasi
icin ihtiyact olan kalori hedefine ulasilmalidir. Erken enteral nutrisyon yogun bakimda ilk
basamak tedavi olmalidir ama hedefe ulasilamiyor ise kombine enteral parenteral nutrisyon
destegine baslanmalidir (104). Biz de Kawasaki ve arkadaglarmin calismasinda oldugu gibi,
enteral beslenmenin kalp cerrahisi operasyonlar1 sonrasi en erken donemde baslamasi gerektigi
goriisiindeyiz.

Yogun bakim iinitelerinde nutrisyonel destek saglanan tiim kritik hastalarda hedeflenen enerji
miktarma ulasmak elbette c¢ok dnemlidir. Bununla birlikte son zamanlarda kalp yetmezligi olan
hastalarda beslenme stratejelerine yonelik arastirmalar tiamin, riboflavin, piridoksin, L-karnitin,
koenzim Q10, kreatin ve taurin gibi oksidatif stresin azaltilmasi i¢cin 6nemli oldugu bilinen
beslenme faktorleri lizerine de yogunlagmustir. Tartisma yazimizin basinda Steven P. Dunn ve
arkadaslarmin Kalp Yetmezligi Hastalarinda Beslenme ve Ilag Tedavileri Yonetim Stratejileri
iizerine yaptig1 derlemede belirttigi gibi kalp yetmezligi hastalarinda beslenme ve ilag stratejisi;

vitamin - elektrolit destegi ile beraber beslenme tedavisi ve kalp yetmezligine yonelik ilag
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tedavisini i¢cermelidir (105). Seligman H. ve arkadaslarinin uzun siireli furosemid tedavisi alan
konjestif kalp yetmezligi oan hastalarda yaptigi calismada sonu¢ olarak uzun siireli furosemid
tedavisinin thiamin eksikligine bunun da kardiyak performansin bozulmasma katkida bulundugu
gosterilmis ve thiamin ilaveli diyetlerle bu ac¢igin giderilmesinin uygun olacagi sonucuna
vartlmigtir (106). Taurin, karnitin ve tiamin eksikliginin dilate kardiyomyopatinin nedenleri
arasinda oldugunu diistinecek olursak bu besinsel faktorlerin eksikliginin giderilmesi, konjestif
kalp yetmezligi olan hastalar i¢in genel tedavi strajesinin bir pargasit olmalidir (107). Suter ve
arkadaslarinin yayinladig1 iki ayr1 ¢alismada, diiiretiklerin lipid ve glukoz metabolizmasinda
bozulmaya neden olmasinin yani sira yapilan ¢aligmalarin tiim ditiretiklerin idrar akis hizina bagl
olarak artan idrar thiamin atilimini dogruladigmi belirtmislerdir. Dolayisiyla kronik idrar
sOktiirticii tedavi alan hastalarda ,thiamin eksikligi sik sik unutulan bir diiiretik yan etkisi olarak
ortaya ¢ikar (108,109). Ayrica B-1 vitaminin kalp kas1 diizeyinde ve enerji metabolizmasmda
onemli rol oynadigini, 1slak beriberinin kalp yetmezligi ile sonuglanan B-1 vitamini eksikligi
hastaligi oldugunu vurgulamistir. Dolayis1 ile kanitlar kronik diiiretik tedavisi alan hastalarin B-1
vitamini takviyesi almasi gerektigini gostermektedir.

Yogun bakim siirecini, morbiditeyi ve mortaliteyi olumsuz etkileyen en 6nemli faktor yogun
bakim kaynakli infeksiyonlardir. Yogun bakim infeksiyon ve etkili faktorleri irdeleyen birgok
calisma sadece enfeksiyon oranlarmi degil, enfeksiyonun ciddiyetini de 6nemsemektedirler .Gerek
enteral beslenme gerekse parenteral beslenmenin kendine 6zgii enfeksiyon acisindan avantajlari
ve dezavantajlar1 mevcuttur. Enteral beslenme uygulanirken sirtiistii pozisyonda yatarak beslenen
hastalarda aspirasyon pnomonisi goriilme sikligi % 34 iken, beslenirken 3045 derece aci ile
oturtulan olgularda bu risk % 8 oraninda azalmaktadir (110-111).Bizim ¢alismamizda da litaratiire
uygun olarak beslenme sirasinda hastalarin bas yiikseklikleri 30—45 derece olarak tutulmustur.
Williams ve ark.da hasta baginin 30-45 derece yukarda tutulmasi gerekliligini 6nermektedirler
(112-113). Enteral beslenen hastalari yaklasik % 20’sinde bulant1 ve kusma olusur. Her ne kadar

cok faktorlii olsa da gecikmis gastrik bosalma kusmanin en 6nde gelen nedenlerinden biridir
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Kusma; pndmoni riskini artiran en ciddi komplikasyondur (114). Ozellikle ventilatér bagimli
hastalarda da nazogastrik tiip ,yiiksek voliimde gastrik aspirasyon, supin pozisyon ventilator
iliskili pndmoni i¢in risk faktdrlerindendir.(115-116) Calismamizda nazogastrik tiip yerlesimi ve
aspirasyon pnomonisi Flesher ve ark. ile Pinilla ve ark.’nin ¢aligmalarindaki gibi giinliik olarak
cekilen akciger grafisi ile kontrol edilmistir(117-118). Hastanede yatan hastalarda pompa
aracilifiyla daha gilivenilir beslenme uygulamalar1 yapilabilmekte ve beslenmeye baglh
komplikasyonlar azaltilabilmektedir (112-114). De Legge ve ark.’nmin uyguladigi gibi ilag
uygulanmalarindan sonra nazogastrik tiipten oda 1sisinda 20 mL i¢me suyu verilmistir (119-120).
Calismamiz siiresince hastalarimizin agiz bakimlar1 Williams ve ark.’nin 6nerdigi sekilde diizenli
olarak yapilmis ve enteral setler periyodik olarak degistirilmistir (113).

Bununla birlikte intestinal mukoza lokal bir savunma bariyeri gibi fonksiyon goériir ve intestinal
liimenden ekstraluminal organ ve dokulara endotoksin ve bakteri yayilimini &nler. Intestinal
bariyer bozuldugu zaman bakteriyel translokasyon gerceklesir (121). Normal barsak bariyerinin
devami, c¢esitli savunma mekanizmalarinin kompleks etkilesimini gerektirir. Bunlar arasinda,
endojen barsak mikroflorasi, peristaltizm, saglam bir mukozal tabaka, saglam bir epitelyal bariyer,
normal epitelyal hiicre turnoveri, normal immun fonksiyon ve normal barsak-karaciger hatti
olmas1 bulunmaktadir (122). Gastrointestinal sistemde bakteriyel translokasyona yol acan en
onemli iki etken mezenterik hipoperfiizyon ve barsagin uzun siire kullanilmamasidir. Enteral
beslenme ile bu faktorler ortadan kaldirilarak gastrointestinal kdkenli sepsis riski azaltilabilir.
Enteral beslenme iirlinlerinin intestinal hiicre yasayabilirligi ve mukozal bariyer fonksiyonlar1
iizerine belirgin olumlu rolleri vardir (123).

Kalp Yetmezligi hastalarinda kullanilabilecek dopamin, dobutamin ve noradrenalin miktarlar
metabolik hiz1 etkileyerek enerji tiiketimini etkileyebilir. Katekolaminlerin Oksijen tiiketimini
%25 -32 oraninda arttirdig1 gosterilmistir (124-125). Frankenfield ve arkadaslarmin (126) bir grup
travma hastasinda dopamin ve dobutamin infiizyon hizlarinin enerji tiiketimi ile korele oldugunu

gostermislerdir. Ancak patofizyolojik sartlarda ,hem hastaligin hem de tedavinin etkisi altinda
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olan major glukoneojenik organlarin metabolik kapasiteleri kadar degil, reseptor afinitesi ve
yogunlugu ile ila¢ kinetiklerindeki degisiklikler nedeniyle de katekolamin stimiilasyonuna
metabolik yanit1 tahmin etmek giigtiir (127). Bu ¢aligmalar dogrultusunda biz de, dopamin ve
dobutamin inflizyon hizlarmin enerji tiikketimi ile korelasyonunu gergekci olarak gdstermek igin

cok daha yliksek hasta sayilarin gerektigi diistincesindeyiz.
7-)SONUC

Yogun bakima kabul edilen kalp yetmezligi hastalarinda ge¢ kalmadan beslenme destegine
baslanmasi 6nemlidir. Hastalarda komplikasyon riskinin artmamasi ve yatis siiresinin uzamamast
icin ihtiyact olan kalori hedefine ulagilmalidir. Erken enteral beslenme kalp yetmezligi olan
hastalarda ilk basamak tedavi olmalidir ama hedefe ulasilamiyor ise enteral ve parenteral

beslenme birlikte baglanmalidir.
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