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OZET

Celik Y., Dogumsal Kalp Hastalig1 olan 0-2 yas grubu cocuklarda ameliyat
sonrast parenteral beslenmede balhk yag emiilsiyonu kullaniminin
biyokimyasal ve immiin parametreler iizerine etkilerinin arastirilmasi,
Hacettepe Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii, Diyetetik Program, Yiiksek
Lisans Tezi, Ankara, 2006

Baskent Universitesi Hastanesi’nde Pediatrik Kalp Damar Cerrahisi’nde cerrahi
operasyon geciren ve ameliyat sonrasi total parenteral beslenme (TPN) destegi
verilen , 0-2 yas arasinda, 18 dogumsal kalp hastasi iizerinde calisma yapilmistir.
TPN alacak hastalar rastgele 2 gruba ayrnlarak, 5 giin siireyle Grup 1’e soya yagi
emiilsiyonu (Ivelip®) ile birlikte balik yagi emiilsiyonu (Omegaven®) verilirken
Grup 2’ye sadece soya yagi emiilsiyonu verilmistir. Birinci ve altinci giin kan
ornekleri alinmistir. Kardiyak cerrahi geciren ¢ocuklarda erken donemlerde
uygulanan cerrahi prosediirler, siv1 kisitlamasi, hiperglisemi gibi nedenlerle cerrahi
sonras1 yeterli beslenme saglanamamaktadir. Bu nedenle hem Grup 1°de hem de
Grup 2’de viicut agirliginda kayip olusmustur. Birinci giin ile altinct giin arasindaki
viicut agirligindaki fark anlamli bulunmustur (P<0.05) ve Grup 1’deki agirhik
kaybinin daha ¢ok oldugu belirlenmistir. Her iki grupta da tam kan sayimi, bobrek
fonksiyon testleri ve beslenme parametreleri, total protein ve albiimin degerleri
arasinda farklilik saptanmazken (P >0.05), Grup 2’de trigliserid ve total kolesterol
diizeylerinde anlamli bir artis goriilmiistiir (P<0.05). Kardiyak cerrahi sirasinda
uygulanan cardio pulmonary bypass ve uygulanan ila¢ tedavisi nedeniyle TPN
uygulamasina baslamadan ©nce kan glukoz ve aspartat transaminaz (AST)
degerlerinin ortalamalar1 Grup 1 ve Grup 2’de yiiksek ¢ikmistir. Birinci giin ile 6.
giin arasinda immiin fonksiyon testlerinden IL-6 ve TNF-a degerleri arasindaki fark
onemli bulunmamistir (P>0.05). Birinci giin ile altinc1 giin arasinda tiyobarbiitirik
asit (TBARS) degerleri agisindan 6nemli bir fark saglanmazken, hem birinci hem de
altinc1 giinde Grup 1’de daha yiiksektir (P<0.05). Grup 1’de yer alan 9 hastadan
birinde (11.1), Grup 2’de yer alan 9 hastadan 3’iinde (%33.3) sepsis goriiliirken,
Grup 1’deki 9 hastadan 1'i (%11.1), Grup 2’de yer alan 9 hastadan 3’1 (%33.3)
eksitus olmustur. Bu bulgularla parenteral balik yaginin, karaciger fonksiyon testleri,
beslenme parametreleri, immiin fonksiyon testleri agisindan herhangi bir etkisinin
olmadig1 ancak c¢ift bag sayisinin fazla olmasi nedeniyle oksidatif hasara daha fazla
neden oldugu sonucuna varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Total parenteral beslenme, dogumsal kalp hastaliklari,
inflamasyon, biyokimyasal parametreler, balik yagi emiilsiyonu, soya yagi
emiilsiyonu.
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ABSTRACT

Celik Y., Research on the effects of post surgery fish oil on biochemical
parameters and immune functions in aged 0-2 with Congenital Heart Disease,
Hacettepe University, Health Science Institute, MSc Thesis in Dietetics,
Ankara, 2006.

This study was performed on congenital heart disease patient aged 0-2 who
underwent surgical operationsand have been provided, Total Parenteral Nutrition
(TPN) support in the Department of Pediatric Cardiology of Baskent University
Hospital. Patients to receive TPN support were randomly divided into two groups
and one of the groups were given soya oil based lipid emulsion (Ivelip®) and fish oil
emulsion (Omegaven®) whereas Group 2 were only given soya oil emulsion over a
period of five days. Children who undergo cardiac surgery cannat to be provided
with suffient nutrition in the postoperative period due to reasons such as surgical
procedures applied in the early phases, fluid restriction and hyperglycemia. Resulting
weight losses were observed in both patient groups in our study. The weight
difference between day one and day six was considered significant (P<0.05). While
no differences were detected in total blood counts, kidney function tests and
nutritional parameters, total protein and albumin values in any one of the groups
(P>0.05), there was a significant increase in triglyceride, total cholesterol levels of
the control group (P<0.05). Because of of yhe cardio pulmonary bypass, drug
tratment applied, the avarage of blood glucose and AST values were high in the
Group 1 and Group 2 before the TPN support started. The difference in immiin
function test IL-6 and TNF-a values on day and day six was not important (P>0.05).
While no significant differences were obtained between the day one and day six
TBARS values, they were higher in the study group on both day one and day six
(P<0.05). Sepsis was observed in one of the nine patients (11.1%) in the Grup 1 and
three of the nine patients (33.3%) in the Grup 2 whereas one of the nine patients
(11.1%) in the Grup 1 and three of the nine patients (33.3%) in the Grup 2 ended in
exitus. With these findings, it has been concluded that parenteral fish oil didn’t have
any dramatic affects of liver function tests, nutritional parameters and immun
function tests, but it cause more oxidative stres because of many double bond.

Key Words: Total parenteral nutrition, congenital heart disease, inflammation,
biochemical parameters, fish oil emulsion, soy bean oil emulsion.
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GIRIS

1.1. Kuramsal Yaklasimlar

Endiistri cagl yag asitlerinin besinlerle alinmasinda genis kapsamli
degisikliklere yol agmistir.  Son yillarda n-3 yag asitlerinin eikosanoidlerin
fizyolojisine etkileri giderek daha fazla anlagilmaktadir. Yine parenteral beslenmede
n-3 ve n-6 yag asitlerinin farmakolojik etkileri giderek daha ¢ok ilgi cekmektedir (1-
3). Coklu doymamis yag asitlerinin en Onemlileri alfa linolenik asit (ALA) ve
linoleik asittir (LA); bunun yaninda ALA  uzun zincirli yag asitleri olan
eikosapentaenoik asidin (EPA) ve dokozaheksaenoik asidin (DHA) ana maddesi,
LA’de arasidonik asidin (AA) ana maddesidir. Hem LA hem de ALA esansiyel yag
asitleridir. Bu c¢oklu doymamis yag asitleri membrant olusturan yapilar ve
biyokimyasal siirecleri diizenleyici olarak onemli fonksiyonlar1 yerine getirmektedir.
AA ve EPA, biyolojik olarak giiclii eikosanoidlein iiretimini saglayarak inflamatuvar
reaksiyonlari, immiinolojik direnci, kardiovaskiiler hastaliklari, yag metabolizmasi
bozuklarini, trombotik siiregleri ve neoplastik hastaliklar etkilemektedirler (2,3).

Dogumsal kalp hastaliklarinin (DKH) goriilme sikligi genel olarak 1000
canli dogumda 6-8 olarak bildirilmistir (4). Anestezi ve cerrahi tekniklerdeki
gelismeler sonucu kompleks DKH’lar1 basarili bir sekilde diizeltilebilmektedir (5).
Ancak kardiyak cerrahi sonrasinda uygulanan opioid analjezikler gastrointestinal
sistemi etkilemektedir. Intestinal iskemi, atoni, pilorda fonksiyon bozuklugu
olusabilmektedir. Bunun yaninda kardiyak cerrahi geciren bu hastalarin ¢ogunda
cesitli nedenlerle protein enerji malniitrisyonu goriilebilmektedir. Bu hastalara
analjezikler nedeniyle enteral beslenme destegi yapilamadigi icin total parenteral
beslenme (TPN) destegine ihtiya¢ duyulmaktadir (6).

Oral yolla n-3 yag asitleri ancak birkac hafta siireli bir diyetten sonra hiicre
membranina girmesine karsin parenteral uygulama ile n-3 yag asitleri, birkac giin
icerisinde hiicre membranina dahil olmakta ve metabolize edilmektedir (7).

Beslenmede yag asitlerinin optimal hale getirilmesi agisindan bakildiginda
deneysel ve klinik aragtirmalarin trigliseridlerin zincir uzunlugundan sonra
odaklandigi en 6nemli nokta coklu doymamis n-3 yag asitlerinin n-6 yag asitlerine

oranidir. n-3 ve n-6 yag asitleri arasinda 1:2 ila 1:4 liikk bir oran yagin %10-20 sinin



Omegaven®den  ve %80-90'min  bir lipid emiilsiyonundan almarak kombine
edilmesi ile saglanabilir (2).

1.2. Amac¢ ve Hipotez

Bu caligmada 0-2 yas arasinda kardiyak cerrahi gegiren ve beslenme destegi
gereken DKH olan ¢ocuklara parenteral yolla verilen balik yagi emiilsiyonunun
biyokimyasal parametreler, immiin fonksiyonlar ve lipid peroksidasyonu iizerine

etkilerini degerlendirmek amaciyla planlanmis ve yiiriitiilmiistiir.



GENEL BiLGILER

2.1. Dogumsal Kalp Hastaliklarimin Epidemiyolojisi ve Etiyolojisi

Epidemiyoloji

Dogumsal Kalp Hastaligt 1000 canli dogumun ortalama 6-8’inde goriilen,
cocukluk yas grubunun 6nemli hastaliklarindandir. Bu defektlerin yaris1 agirdir (4).
Bu lezyonlarin cogunlugu gebeligin 18-50. giinlerinde olugmaktadir. Vakalarin %40-
50’sinde tan1 bir haftalikken, %50-60’1nda ise bir aylikken konulmaktadir (8). En sik
ventrikiiler septal defekt lezyonu goriiliirken; bunu azalan siklikla pulmoner stenoz,
atriyal septal defekt, patent duktus arteriyozus, Fallot Tetrolojisi, biiyiik arterlerin
transpozisyonu, aort koartasyonu ve atriyoventrikiiler septal defekler izlemektedir.
Geri kalan lezyonlar dogumsal kalp defektlerinin %1-4’iinii olusturmaktadir (9).

Etkilenen yeni doganlarin cogunlugu normal gelisim gosterip terme ulagmis
bebeklerdir. Maternal dolasim devreden ¢ikinca hemodinamik anormallikler 6zellikle
siyonitik kalp hastalarinda belirgin hale gelmektedir (9).

Etiyoloji

Etiyolojide genetik nedenler 6nemlidir. Akraba evliliklerinde ve kardesinde
hastalik Oykiisii olanlarda insidans %2-6’ya kadar ulasabilirken, bu risk DKH olan
ebeveynlerden dogan ¢ocuklarda %4-6’ya ¢ikabilmektedir (5).

2.2. Dogumsal Kalp Hastaliklarinin Simiflandirilmasi

DKH’lar1 siyonitik ve asiyonitik olmak {izere iki alt gruba ayrilarak
incelenmektedir (9,10).

Asiyonitik Dogumsal Kalp Hastaliklar:

a. Soldan-saga santh asiyonitik DKH: Atriyal septal defekt (ASD),
ventrikiiler septal defekt (VSD), atriyoventrikiiler septal defekt (AVSD) ve patent
duktus arteriyozus (PDA) bu grupta yer almakta ve defektlerin biiyiikliigiine bagl
olarak kalp yetmezligine sebep olmaktadir.

b. Obstriiktif tip lezyonlar: PS (pulmoner stenoz), aort stenozu (AS) ve aort

koartasyonu (AK) bu grupta yer almaktadir.



Siyonitik Dogumsal Kalp Hastaliklar

a. Pulmoner akim diisiik olanlar: Fallot tetrolojisi (TOF), pulmoner atrezi
(PA), trikiispit atrezi (TA), cift ¢cikimli sag ventrikiill (DORV) ve total anormal
pulmoner vendz doniis anomalisi (TAPVD) (obstriikksiyonlu) ¢ift ¢ikimli sag
ventrikiil (DORYV ile birlikte) bu grupta yer almaktadir.

b. Pulmoner akim yiiksek olanlar: Biiyiik arter transpozisyonu (TGA), tek
ventrikiil, trunkus arteriyozus ve TAPVD (obstriikksiyon olmadan) bu grupta yer
almaktadir (9,10).

2.3. DKH Olan Cocuklarda Cerrahi Tedavi

Anestezi ve cerrahi tekniklerdeki gelismeler sonucu kompleks DKH basarili
bir sekilde diizeltilebilmektedir. DKH’da cerrahi tedavi endikasyonlarinin iyi
bilinmesi ve ameliyat zamanlamasinin iyi yapilmasi ile ameliyat sonras1 orta ve uzun
takiple basarili sonuglar elde edilmektedir. Acik kalp cerrahisinde basar1 saglamak
icin sistematik ve multidisipliner bir yaklasim ile cerrahi sonrasi bakim prensiplerini
bilmek, olusabilecek komplikasyonlar1 erken donemde taniyarak uygun tedavi
yaklagimini belirlemek gerekmektedir (5).

2.4. Biiyiime

Biiyiime, hiicre sayis1 ve biiyiikliigiiniin artisina bagh olarak viicut hacim ve
kiitlesinin artmasidir. Biiyiime dogumdan baslayarak addlasan donemin sonuna kadar
tiim ¢ocukluk ¢agi boyunca devam eden dinamik bir siiregtir (11).

Saglikli yasam i¢in ¢ocugun biiyiimesinin belirli araliklarla standart biiyiime
egrilerinde degerlendirilmesi, normalden sapmalarin erken tanimlanip ¢ocukta kalict
etkiler yapmadan 6nlenmesi gerekmektedir (11).

2.4.1 Biiyiimeyi Degerlendirmede Kullanilan Antropometrik Ol¢iimler

Biiyiimeyi degerlendirmede en sik kullanilan antropometrik Sl¢iimler viicut
agirligi, boy uzunlugu, iist orta kol ¢evresi, deri kiviim kalinligi ve viicut kistmlarinin
birbirlerine oranlaridir (8).

Her antropometrik 6l¢iimiin kendine 6zgii avantajlart ve dezavatajlar1 vardir.
Birden fazla 6l¢timiin ayn1 anda kullanilmasi degerlendirmenin daha dogru olmasini
saglayabilir. Yasa ve amaca gore antropometrik parametrenin se¢ilmesi de 6nemlidir

(12,13) .



1. Viicut Agirhgi: Viicut agirh@g kisa zaman araliklarinda biiyiik
degisiklikler gosterebildigi icin siit cocuklugu doneminde biiyiimenin izlenmesinde
tim Olciimlerden daha duyarhidir (14,15). Yasa gore agirlhik hem o andaki hem de
gecmis donemdeki beslenme durumunu gostermektedir (11,14).

2. Boy Uzunlugu: Boy cok yavas degisiklik gostermektedir (15). Boy daha
¢ok hastanin o anda degil gecmisteki beslenme durumunu gosterir. Kronik hastalik
ve malniitrisyonun boyu etkilemesi i¢in en az 6 aylik siirenin ge¢mesi gerekmektedir
(14,16,17,18).

3. Boya Gore Agirhik: Ozellikle ¢ocugun yasmin bilinmedigi ve diizenli
izlemin yapilamadigr zamanlarda kullanilmaktadir. Cocugun agirligi aym boyda
bilytimesi normal olan ¢ocuklar ile karsilagtirnlmaktadir (16,18).

4. Bas Cevresi: Santral sinir sisteminin biiylimesini gosteren bir
parametredir. 0-3 yas arasindaki cocuklarda diizenli takip edilmelidir (18).

5. Kol Cevresi Olciimii: Yas ve cinsiyete gore normal degerlerle
kiyaslanmakta ve kas kitlesi hakkinda bilgi vermektedir (16,17).

6. Deri Kiviim Kahnhig Olgiimii: Deri alt: yag dokusunu degerlendirilmesi
amaci ile kullanilmaktadir (18).

7. Viicut Kisimlarimin Birbirine Orani:  Orantili ve orantisiz boy
kisaliginin ayirict tanisinda 6nemlidir (19).

2.5. DKH’nda Malniitrisyon

Spesifik beslenme yetersizliklerinin kalp {izerindeki etkisi tam olarak
anlasilamamistir. Klinik olarak 6nemli olan protein enerji malniitrisyonudur. Agir
malniitriyonda organ proteinleri azalmaktadir (20). Aglik durumunda miyokardiyal
kitle azalmakta ancak bazi koruyucu mekanizmalar miyokardiyal atrofinin etkilerini
maskeleyebilmektedir. Malniitrisyonlu hastalarda kan basinci, kalp hizi, kan voliimii
ve metabolik ihtiyaclar icin oksijen tutulumu azalmaktadir. Karbonhidrat ve yag
aliminin katekolamin seviyeleri tizerinde direkt etkisi vardir. A¢ kisi hipoadrenerjik
durumdadir ki bradikardik olmasi bunun kamtidir (21). Kronik konjestif kalp
yetmezligi ve kardiyak kaseksisi olanlar, cerrahi ve parenteral beslenme ile artmis
metabolik ihtiyaci olanlar ve aritmisi gelismis olanlarda koruyucu mekanizmalar

yetersiz kalabilir. Konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda malniitrisyona egilimle



birlikte miyokardiyal atrofi goriilebilir. Bu durum Pittman ve Cohen terminolojisi ile
¢ kardiyak kaseksi “’olarak adlandirilmaktadir (22).

Agir kapak hastaligi, artmis ihtiyaci yerine koymak amaciyla kardiyak kitlede
artisla sonlanmaktadir. Sag kalp yetmezligine bagli artmis vendz basing, hepatik ve
gastrointestinal sistemi etkileyerek anoreksi ve malabsorbsiyonu gelistirmektedir.
Splanknik konjesyon, dispepsi, malabsorbsiyon ve protein kaybettirici enteropatiye
yol agmaktadir. Artmis vendz basing ise renal protein kaybina neden olmaktadir (22).

Blackburn ve Gibbson (23,24), kardiyak kalp cerrahisine giren 12
malniitrisyonlu vakadan ameliyat ncesi beslenme destegi alanlarin cerrahiyi daha iyi
tolere ettigini saptamislar ve cerrahi sonuglarin daha iyi olmasi igin kardiyak
cerrahiye girecek hastalara cerrahi oncesi beslenme destegi yapilmasi gerektigi
sonucuna varmislardir (26,27). Bu cocuklarin takibi, mortalite oranini azaltmak ve
olusan sorunlarin ¢oziimleri agisindan gereklidir. DKH olan hastalarda pulmoner
hipertansiyon, siyonitik ve obstriiktif belirtilerin yaninda hastada biiytime ve gelisme
geriligi olusmaktadir. Bu hastalarda bilytime geriliginin sebebi yetersiz enerji alimu,
artmis metabolik hiz, malabsorsiyon gibi multifaktoryel nedenlere baglidir (5) DKH

cocuklarda beslenme bozuklugunun nedenleri Tablo 2.1°de gosterilmistir (25).

Tablo 2.1. DKH’da Beslenme Bozuklugunun Nedenleri

1. Kardiyak lezyon tipi
2. Yetersiz enerji alim
a. lIstah azhig
b. Besin kalitesi
c. Artmis beslenme gereksinimi
d. Anoraksi ve periferal asidoz
3. Malabsorbsiyonlar

4. Hipermetabolizma

a. Enfeksiyon sikligi

b. Artmis besin tiikketimi

c. Bazal viicut 1s1sinda artma

d. Viicut yag depolarinin yetersizligi
Ameliyat sirasindaki yas
6. Prenatal Etmenler

e

Biiyiime geriligi 6zellikle VSD (26), PDA (27) bulunan hastalarda, biiyiik

arterlerin transpozisyonu ve aort koartasyonu olan hastalarda goriilmiistiir (28).




DKH’da KKY yetersiz enerji tilketimine ve malabsorbsiyona, metabolik hizin
artmasina neden olmaktadir (29,30).

KKY olan DKH’s1 c¢ocuklarda biiyiime geriligi olusmasinda yetersiz
beslenme Onemli rol oynar (29,31,32,33). Baz1 arastirmacilar bu hastalarin yasa ya
da viicut agirligina gore beklenenden daha az enerji aldiklarimi ileri siirerken
(29,32,33,34) baz1 arastirmacilar ise yasa ve viicut agirh@ina gore yeterli enerji
aldiklarimi ileri siirmiislerdir (35,36). Yine Sandeheimer ve Hamilton (30) ise
gastrointestinal matiirasyonun ve fonksiyonunun bu cocuklarda geciktigini ileri
siirmiislerdir. Protein kayb1 enteropatisi ve steatore en fazla goriilen gastrointestinal
problemlerdir.

Istahsizlik, beslenme sirasinda erken yorulma, stk sik goriilen takipne ve
dispnenin olusturdugu huzursuzluk ve tekrarlayan enfeksiyonlar 6zellikle erken
donemde yetersiz enerji alimina neden olmaktadir (30) (Tablo 2.2).

Metabolik hizin artmasi DKH cocuklarda biiyiime geriliginin olusmasinda
onemli bir sebeptir (29,34,35). Respiratuvar kalorimetre Olciimii ile yapilan
calismalarda DKH olan cocuklarda dinlenme metabolik hizinin (DMH) aym yas
grubu ile karsilastirlldiginda daha yiiksek oldugunu bulunmistur (32,35). Krauss ve
Auld (37) respiratuvar kalorimetreyi kullanarak 1 yas alti KKY olan ve olmayan
infanlarda DMH’na bakmislar ve KKY olan infantlarda DMH’nin daha yiiksek
oldugunu bulmuslardir. Ancak calisma grubunun lezyon tipi, DKH’nin agirlik
derecesi ve respiratuvar sikinti olup olmamasi yoniinden degerlendirilmemistir.

Mehrizi ve Drash (38) DKH olan ¢ocuklarin agirhik olarak %55’inin 16
persentilin altinda oldugunu, %27’sinde de boy ve viicut agirhiginin 3. persentilin
altinda oldugunu belirlemistir. Ameliyatlardaki gelismeler ve beslenmeye yoOnelik
aragtirmalarla DKH olan hastalarda malniitriyon orani azalmistir. Cameraon ve ark.
(39) 0-24 yas 150 hastada yaptiklar1 arastirmada DKH olan haslarda malniitriyon
oraninin en fazla 0-3 yas grubunda oldugu saptanmustir. Viicut agirligt ve boy
uzunlugunun KKY ve siyanozu olanlarda, olmayanlara gore geri kalmasi daha sik
goriilmektedir.  Mehriz ve Drash (38)’in yapti§i arastirmada kisa donem
malniitriyonda viicut agirhginin, uzun donem malniitrisyonda ise boy uzunlugunun
etkilendigi gosterilmistir. Tablo 2.2’de DKH olan c¢ocuklarda malniitrisyonun

nedenleri gosterilmistir (25).



Tablo 2.2. DKH’da Malniitrisyon Nedenleri

Yetersiz Besin Al Fizyolojik nedenler

Besinden nefret

Erken doygunluk

Mag kullanimi

Besin 6gelerinin
emiliminde azalma

Artan Besin Ogeleri  Organizmadaki etkileri
Gereksinmesi

Anoreksi
Hipoksemi
Depresyon
Stres

Tat almada degisiklikler
Yutma giicliigii

Bulanti

Kusma

Efor kapasitesinin kisitlanmasi
Takipne

Dijital kullanimi

Lenfatik drenaj bozuklugu
Protein kaybedici enteropati
Steatore

Dinlenme metabolizma hizi

degisir

Metabolik hiz artar

Enerji metabolizmada kulanilir,

Biiyiime durur.

Protein, yag, karbonhidrat
metabolizmasi degisir.

DKH olan cocuklarin dogumda gestasyonel yasina uygun viicut agirliginda

dogarlar (27,28,40,41). Viicut agirligi boy uzunluguna gore daha fazla etkilenir ve

erkeklerde malniitriyon daha fazla goriilmektedir (28,29).

Siyonitik DKH (Biiyiik

arterlerin tranpoziyonu, Fallot Tetrolojisi gibi) hem boy uzunlugu hem de viicut

agirhig esit diizeyde etkilenmektedir. Aksine asiyonitik hastalarda (ASD, VSD ya da

PDA gibi) boydan ziyade viicut agirlig1 etkilenmektedir (38). Nedeni ne olursa olsun

malniitrisyon miyokard fonksiyonlarinda kétiillesmeye, santral sinir sisteminde

yavaslamaya ve cerrahi morbidite ve mortalitenin artmasina neden olmaktadir

(42,43,44).




2.6. DKH’da Beslenme

Enerji

DKH’nda metabolik hiz artmaktadir (37 ).Genellikle yasa gore viicut agirhigi
ve boy uzunlugu normal persentil degerlerinin altinda olan bu hastalarda enerji;
agirlik  birimi basina Onerilen diizeylerde verildiginde biiylime icgin yetersiz
kalmaktadir. DKH olan cocuklarda biiyiime egrisini yakalamak icin normal
cocuklara gore %50 daha fazla enerji verilmesi Onerilmektedir. Giinliikk enerjinin
%55-60’1 karbonhidratlardan gelecek sekilde ayarlanmalidir. Artan enerji
gereksinimini karsilamak icin normal bebek mamalarina ek maltodekstrin
kullanilmaktadir. Karbonhidrat kaynag1 olarak kullanilan maltodekstrinin nisastaya
gore daha ¢oziiniir olma, glukoza gore daha az ozmolar yiik olusturma ve daha az
tatli olma gibi iistiinliikleri vardir (25).

DKH’larinda yapilan bir ¢alismada glukoz polimeri ekleyerek enerji alimi
artinnlmistir. Arastirmaya 14’ kontrol grubu olmak iizere 28 infant alinmistir.
Yiiksek enerji alan grubun enerjisi %31.7 oraninda artinlmistir. Buna bagh olarak
giinlik agirlik kazamm 1,3+0,7g/kg ‘den 5,8+1,2g/kg‘a yiikselmistir. Dinlenme
durumunda oksijen tiikketimine (V¢ ml/kg/dak) bakildiginda iki grupta da énemli bir
farklihk olmamistir. Bununla beraber yiiksek enerji alan grupta karbonhidrat
alimindaki artiga bagh olarak solunum sayisinda artis goriilmiistiir (32).

Protein

Bu ¢ocuklarda protein alimi enerji ile birlikte diistiniilmeli ve verilen protein
miktarina gore tiremi olusup olusmadig takip edilerek enerjinin %15’inin proteinden
gelmesi saglanmalidir. Cocugun alisina gore giinliik protein miktar1 2 g/kg/giin’iin
altinda olmamali, 4g/kg/giin gibi tolere edilebilen diizeyin verilmesi Onerilmektedir.
Protein alimimi desteklemek amaciyla saf protein iceren 6zel {iriinler kullanilmaktadir
(25).

Yaglar

Steatore ve hiperlipidemi bulgular1 yoksa cocuklarda yag kisitlamasi
yapilmamalidir. Genellikle ilk 6 ayda kullanilan adapte mamalarda bulunan yaglar
bitkisel yaglardir. Bu yaglara siit yagi, LA ve ALA katilmistir. Orta zincirli yag
asitleri (OZYA) ve uzun zincirli yag asitlerine (UZYA) gore daha iyi emilmektedir.
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OZYA, safraya gerek duymazlar dogrudan portal yola gecerek emilirler. Giinliik
diyetle yagdan gelen enerji %30-35 olacak sekilde diizenlenmelidir (25).

Vitamin, Mineral ve Eser Elementler

Enerji ve protein dengesi kurulmus agizdan alislar1 diizenli DKH olan
hastalarda vitamin, mineral ve eser elementlerin eklenmesi gerekmeyebilir. Ancak
cogu hastada olusan kusma, malabsorbsiyon, steatore gibi nedenlerle bazi besinlerin
cikarilmasi veya miktar olarak azaltilmasi diyetin vitamin ve mineral iceriginde ekler
yapma geregini dogurmustur. Ozellikle A,D,E,K vitaminleri ve B grubu vitaminleri
saglikli ¢cocuklar i¢in yasa gore Onerilen diizeylerde verilmelidir (25).

Simdiye kadar yapilan calismalarda DKH olan c¢ocuklarda biiyiime ve
beslenme degerlendirilirken enerji ve protein gdz Oniine alinmis eser elementlerle
ilgili cok fazla c¢aligma yapilmamistir. DKH’min diiiretik kullanimina bagh olarak
eser element gereksinimlerinin arttigt 6zellikle bobreklerden potasyum ve
magnezyum kaybinin fazla oldugu bildirilmektedir. Yetiskin hastalarda yapilan
arastirmalarda ditiretik kullanimi sonucu iskelet kaslarinda potasyum ve magnezyum
konsantrasyonunun yaklagik %50 azaldigi belirlenmistir (45,46). Hayvan
caligmalarinda da potasyum, magnezyum yada ¢inko yetersizliginin protein
sentezinin azalmasina ve serumda insulin-like growth factor-1 konsantrasyonunun
diismesine neden oldugu belirtilmistir (47). Yapilan bir ¢aligmada kardiyak kalp
cerrahisi 6ncesi ortalama yaglar1 39 ay olan 22 cocugun 14 giinliik besin tiikketimleri
incelendiginde protein alimlarinin normal, enerji alimlarinin ¢ok diisiik oldugu; D, E,
C, B; ve Bg vitaminleri demir, ¢inko, kalsiyum alimlari RDA’nin 6nerilerinin altinda
oldugu goriilmiistiir. (48).

Karnitin

Kronik kalp yetmezliklerinde karnitin eksikligi gelismektedir. Karnitin
diizeyini degerlendirmenin olasi olmadigi durumlarda karnitinin destek amaciyla

tedaviside kullanimi1 Onerilmektedir (5).
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Sivi

Sivi alimi DKH olan bebeklerde oldukca zor ve azdir. Emme sirasinda
yorulma s6z konusudur. Sivi ihtiyaci ¢ocugun rahat tiiketebilecegi zengin besin
icerigi olan besinlerden tercih edilmelidir (5).

2.7. DKH Olan Hastalarda Beslenme Teknikleri

DKH olan bebeklerde beslenme tekniginin se¢imi oldukca nemlidir (5).

2.7.1.0ral Beslenme

DKH olan bebeklerde efor kapasitesinin kisith olmasi nedeniyle
gereksinmelerinin artmasina ragmen iyi beslenmeyebilir. Bu durumda bebegin anne
siiti almas1 desteklenmeli, uzun siire hastane yatiglarinda anne siitiine devam
edilmelidir. (5).

2.7.2. Enteral Beslenme Destegi

Normal biiyiime ve gelisme icin agiz yoluyla ya da gastrointestinal yol
kullanilarak besin Ogelerini dengeli ve yeterli bir sekilde verilmesine enteral
beslenme denir. Cocuklarda malniitrisyon, enfeksiyon hastaliklari, ameliyat 6ncesi ve
sonrasinda beslenme desteginin saglanmasinda enteral beslenme 6nemlidir (49).

Enteral Beslenme Yontemleri

Uygun beslenme teknigi diyetlerin hasta tarafindan kabul edilmesini ve
hastanin amaclanan miktarda besin almasini saglar. Gastrointestinal sistemin
islevine, hastanin genel durumuna, mobilize olup olmamasina bagh olarak degisik
beslenme sekilleri uygulanabilir.

a. Siirekli Beslenme: infiizyon pompalari kullanilarak 20-24 saat boyunca
enteral liriiniin, devamli olarak infiizyon geklinde verilmesidir.

b. Aralikli Beslenme: Hazirlanan besinin daha az miktarlarda, sik araliklarla
kisa siirede verilmesidir. Aralikli beslenmede 2-5 mL/kg sivi ile baglanir ve 3-4
saatte bir verilir. Hastanin toleransina gore artiglar siirdiiriiliir.

c. Bolus Beslenme: Formiilanin kisa zamanda fazla miktarda (240-480 mL)
verilmesidir. Kullanim1 kolaydir, aspirasyona neden olabilir.

Tablo 2.3’de enteral beslenmenin komplikasyonlar1 goriilmektedir (49).



Tablo 2.3. Enteral Beslenmenin Komplikasyonlari
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A. Gastrointesinal Komplikasyonlar

Bulant1 ve kusma
Diyare
Konstipasyon

B. Metabolik Komplikasyonlar

Fazla hidrasyon

Hipertonik dehidratasyon
Hiperglisemi

Hipoglisemi

Hiperkalemi

Hipokalemi

Hipofosfotemi
Hiponatremi
Hiperfosfotemi
Hipomagnezemi
Hipokapremi (bakir diisiikliigii)
Yiiksek transaminazlar

K vitamini yetersizligi
Elzem yag asidi yetersizligi

C. Mekanik Komplikasyonlar

Nazofarengial rahatsizlik

Nazal erezyonlar ve nekroz
Nazal septumda apse olusumu
Akut siniizit

Orta kulak iltihabi

Ses kisiklig

Tiipiin intrakranial bolgeye girisi
Girtlak iilserasyonu ve stenozu
Ozefajit

Trakeodtzefajiel fistiil

Ozefagus varisleri

Tiipiin hareket edip asagiya inememesi
Aspirasyon pnémonisi

2.7.3. Parenteral Beslenme Destegi

Cesitli nedenlerle oral ya da enteral beslenmenin yapilamadigi durumlarda

parenteral beslenme destegi yapilmaktadir. Tablo 2.4’de parenteral beslenmenin

uygulandigi durumlar gosterilmistir (49). Hastalarda periferik ve santral yoldan

parenteral beslenme destegi yapilir. Hastanin klinik durumu, metabolik patolojiler ve

metabolik fonksiyonlar1 goz oOniinde bulundurulmalidir. TPN uygulamalan 16-24
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saatlik siirekli infiizyon ile yapilmaktadir. Genel olarak beslenme depolar1 sinirls,
besin almayan ve alamayan, dehidratasyon disinda ideal viicut agirliginin %10’ undan
fazlasim kaybetmis kisilere uygulanmaktadir (49).

Tablo 2.4. Parenteral Beslenmenin Uygulandig1 Durumlar

A. Dogumsal gastrointestinal sistem anomalileri ile dogmus bebekler
o Ozefagus atrezisi
e Mekonyum ileusu
e  (Gastrosizis
e Trekeaozefajiel fistiil
B. Solunum sikintis1 olan agir hastalar
C. Bobrek yetmezligi ve besin alimini engelleyen diger bobrek hastaliklari
D. Barsak hastaliklar1
fleus
Kisa barsak sendromu
Peritonit
Barsak fistiilleri
Nekrotizan enterokolit
¢ Uzun siiren ishal ve kusmalar
E. Hipermetabolik durumlar
e Sepsis
e Agir yaniklar
¢ Travmalar
F. Psikiatrik hastaliklar
¢ Anoreksi nevroza
G. Malign hastaliklar
e Kemoterapi ve radyoterapi alan hastaliklar
¢  Onkolojik hastalarda goriilen agir malniitrisyon
H. Ameliyat 6ncesi ve sonrasi hastanin bagisiklik sistemini giiclendirmek icin
L. Organ ve kemik iligi nakillerinde
J. Diger hastalilar
e Kardiak kaseksi
e Hepatik yetmezlik
® Prematiirelik

TPN ile Beslenen Cocuklarda Takip

Parenteral beslenme takibi yapilirken hastaya en az zarar verecek pratik
yaklagimlarin gelistirilmesi gerekmektedir. Aminoasit metabolizmasinda anormallik
yoksa plazma aminoasitleri izlenmeyebilir. Metabolik asidoz, bobrek ve karaciger
yetmezligi gibi durumlarda intraven6z aminoasit soliisyonlarn azaltilmali ya da
tamamen kesilmelidir. Parenteral yoldan verilen lipid miktar artirilirken sepsis gibi
lipidlerin hidrolizini bozan bir durum varsa, plazma lipid diizeyleri yakindan
izlenmelidir. Hiperbilirubinemi, sepsis, immiin islevlerde bozukluk, koagulopati,

karaciger yetmezligi, agir akciger hastaligl gibi durumlarda intravendz lipid miktari
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azaltilmalidir.  Parenteral beslenen hastalarda kolestaza sik rastlandigindan zaman
zaman karaciger islevlerine bakilmalidir. Tablo 2.5’de parenteral beslenen ¢ocuklarin
takibinde dikkat edilen noktalar verilmistir (49,50).

Tablo 2.5 Parenteral Beslenen Cocuklarin Takibinde Dikkat Edilen Noktalar

Degisken Baslangic Uzun Siireli Takip
Antropometrik Olciimler
Agirlik Her giin Hergiin
Boy Haftada 1 kez Haftada 1 kez
Bas cevresi Haftada 1 kez Haftada 1 kez
idrar
Glukoz Her giin Her giin
Dansite Her giin Giin asir1
Tam Kan Saymm Haftada 2 kez Haftada 1 kez
Serum
Glukoz Giinde 1-2 kez Her giin
Elektrolitler (Na,K, Cl) Haftada 3-4 kez Haftada 1 kez
Kan gazlan Her giin Haftada 2 kez
Kalsiyum, magnezyum, fosfor Haftada 2 kez Haftada 1 kez
BUN, amonyak Haftada 2 kez Haftada 1 kez
Total protein, albtimin Haftada 2 kez Haftada 1 kez
Total lipid, trigliserit, kolesterol Haftada 1 kez Haftada 1 kez
Bilirubin Gerektiginde Haftada 1 kez
ALT, AST, alkalen fosfataz Haftada 1 kez Haftada 1 kez
Asit baz dengesi Haftada 3-4 kez Haftada 1 kez
Transferin Haftada 1 kez Haftada 1 kez
Bakir ve ¢inko Baslangicta Ayda 1 kez

TPN’nin Komplikasyonlari:

1. Mekanik: Santral venlerin trombozlari,

kalp icinde trombozlarin

diigiimlenmesi, pnomotoraks ve hidrotoraks, trombiis, hava veya katater embolisi,
kardiak perforasyon, arterio-venoz fistiil

2. Enfeksiyon: Santral vendz beslenme sirasinda sepsis riski vardir.
Kontamine soliisyonlar, infiizyon kataterleri enfeksiyon kaynagi olabildiklerinden,
sollisyonlarin hazirlanmas1 ve bakimu steril kosullarda yapilmalidir. Tek bir sise ve
set 24 saatten daha uzun siireli takili kalmamalidir.

3. Metabolik: TPN’nin metabolik komplikasyonlar1 Tablo 2.6’da verilmistir
(49,50).
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Tablo 2.6. TPN’nin Neden Oldugu Potansiyel Metabolik Komplikasyonlar

Komplikasyon Etkisi

Elektrolit Dengesizligi Hiper/hiponatremi
Hiper/hipokalemi
Hiper/hipokloremi
Hiper/hipokalsemi
Hiper/hipomagnezemi
Hiper/hipofosfotemi

Karbonhidrat uygulamasiyla Hiper/hipoglisemi

ilgili komplikasyonlar Hiper ozmolarite
Hiperglisemik koma

Protein uygulamasiyla Kolestatik sarilik

ilgili komplikasyonlar Azotemi
Hiperkloremik metabolik asidoz

Lipid uygulamasi ile ilgili Hiperlipidemi

Komplikasyonlar Pulmoner islevlerde degisiklikler

Plazma serbest yag asitleri tarafindan al-
biimine bagli bilirubinin yer degistirmesi

Eser element yetersizlikleri Cinko, bakir, krom, selenyum

Elzem yag asidi yetersizlikleri Lipidler kullanilmaz ise deri iizerinde
kizarikliklar olusabilir.

TPN Desteginde Besin ve Besin Ogeleri

Enerji: Beslenme desteginin planlanmasinda ilk olarak hastanin giinliik
enerji ve protein gereksinmeleri hesaplanmaktadir. Bazal metabolizma hizin1 (BMH)
hesaplamak i¢in farkli denklemler kullanilabilir. Harris-Benedict denklemi, Shofield
denklemi ve WHO esitligi en sik kullanilan denklemlerdir (50,51). Thompson ve ark.
(52) yaptig1 arastirmada yas ortalamasi 5.2+3.2 ay olan infantlarda Harris Benedict
denkleminin, bilyiime ve viicut kompozisyonlarini belirleme acisindan yetersiz
kaldigr i¢in tercih edilmemesi gerektigi {lizerinde durulurken boy ve agirligin
kullanildig1 Shofield denkleminin BMH tahmin etmede en iyi yontem oldugu ileri
siiriilmiistiir (53,54,55).

Biiyiik cerrahi miidahale gerektiren hastalarin ameliyat sonrasinda enerji
titketiminin arttigina yonelik calismalar vardir (56,57 ). Ameliyat sonras1t BMH ilk 2-
4 saatte en yiiksek diizeye ulagip daha sonra 12-24 saatte norma diizeye geri

donmektedir. Bu artis ameliyatin agirligi ile dogrudan iligkili olabilir (57).
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Cocugun giinliik aktivitesi (ortalama 1.2 ile carpilarak bulunabilir), herhangi
bir nedenle viicut 1s1sinda artma (1 °C artis icin BMH’nin %10’u kadar artis yapilir),
bilytime ve gelisme i¢in eklemeler yaparak enerji gereksinmesi hesaplanabilir (57).

Karbonhidratlar: Parenteral beslenmede non-protein enerjinin en 6nemli
kaynagi dekstrozdur. %5, %10, %20, %30 ve %50’lik soliisyonlar kullanilmaktadir.
Glukoz, beyin hiicreleri metabolizmasi i¢in temel enerji kaynagidir Santral yolla
verildiginde parenteral sivinin enerjisinin %60-70’1 parenteral yolla saglanabilir ve
dekstroz yogunlugu %40’a kadar ulagabilir. Yine glikoz infiizyon hizi (GIH)
baslangicta 7 mg/kg/dk’dir ve bu oran, beslenmenin 5-7. giinlerinde sonra 12-14
mg/kg/dk ‘ya cikarilabilir. Ameliyat geciren ve uzun donem TPN alan infantlarda
GIH en fazla 12 mg/kg/dk ‘ya cikilabilmektedir (50).

Asirt glukoz alimi:

» Hiperglisemiye neden olur.
» Lipogenesis ve yag depolanmasi artar. Karacigerde yaglanma goriliir
ve yine karaciger tarafindan VLDL trigliseridi artar.

» Karbondioksit tiretiminin artmasiyla dakikadaki solunum sayisi artar.

A\

Protein metabolizmasinin baskilanmasina neden olur.
» Kan glukoz diizeyinin yiiksek olmasi ile yogun bakim hastalarinda
enfeksiyona bagl mortalite riskinin arttig1 goriilmiistiir (58).

Protein: Protein yapisinda diyetle saglanan elzem aminoasitler ve viicut
tarafindan yapilan elzem olmayan aminoasitler olmak {izere 2 tip aminoasit vardir.
Yasla birlikte ¢esitli aminoasitlere olan gereksinim degisiklik gosterir. Yetiskinlerde
elzem oldugu bilinen 8 aminoaside (I6ysin, lizin, izoldysin, valin, fenilalnin,
metionin, treonin, triptofan) ek olarak cocuklarda histidin, tirozin, sistin, arginin ve
taurin elzem; prolin ve alanin ise yar1 elzem olarak degerlendirilir(59). Zamaninda
dogan siit c¢ocugu icin verilmesi gereken protein miktar1 2,5-3g/kg’dir.
Soliisyonlarda aminoasitlerin yetersiz oranda bulunmas1 protein sentezini baskilar ve
bilytime geriligine neden olur (50).

Lipidler: Intravendz yag karigimlari izotonik bir soliisyonda yogun enerji
kaynaklandir. Lipid emiilsiyonlart normal olarak non-protein enerjinin (NPE) %30-

40’1 kadar kullanilmali ve total enerjinin %50’sini agsmamalidir. Kullanilan iiriinlerin
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bir kismi soya fasulyesi yagi bir kismi da zeytin yag icerir. Ek olarak gliserol ve
yumurta sarist fosfolipidleri ve %10 ve %20 oranlarinda trigliserid igerir (50).

Ozellikle depolar1 sinirh kiiciik cocuklarda kullanilan yag emiilsiyonlar:
elzem yag asitlerini de icermelidir. Elzem yag asitleri 2 gruba ayrilir. Bunlar n-6
grubu coklu doymamis yag asitleri (CDYA) ve n-3 grubu CDYA’dir. n-6 grubu
CDYA’ne en iyi ornek LA’dir (18:2n-6). n-3 grubu CDYA’ne en iyi 6rnek ALA’dir
(18:3n-3). Bununla beraber tiim memeliler yag olmayan baz1 6n maddelerden ve n-7
ve n-9 serisi doymamis yag asitlerinden doymus yag sentez edebilirler. Ancak
delta-12 desaturaz ve delta-15 desaturaz enzimleri yetersiz oldugu icin n-6 ve n-3
CDYA’ni sentezleyemezler. Bu enzimler sadece bitkilerde vardir (60).

Yag asitleri viicuda alinir alinmaz zincir uzama reaksiyonlar1 olugmaktadir.
LA, gama- linolenik ( 18:3n-6), dihomogama-linolenik asit (20:3n-6) ve AA’e
(20:4n-6) doniismekte ve aym sekilde ALA , EPA’ya (20:5n-3) ve dokozapentaenoik
aside (22:5n-3) doniismektedir. Daha sonra EPA’dan DHA (22:6n-3) sentez
edilmektedir (Sekil 2.1) (60).
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Sekil 2.1. CDYA’nin biyosentezi (60)

CDYA’nin Biyolojik Rolleri: 3 ana rolii vardir (60).

» Lipid metabolizmasini diizenlemektedir.
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» Hiicre membraninin 6nemli bilesenlerinden fosfolipidler igerisinde

bulunmaktadir. Genel olarak hiicre membraninin %50’sini olusturur.
Membran fosfolipidlerindeki yag asitleri, membran akiskanligina
katkida bulunmakta ve membran proteinlerinin aktivitesini
diizenlemektedir.

Prostoglandin (PG), tomboksan (TB) ve 16kotrien (LT) gibi biyoaktif

molekiillerin sentezlenmesinde onemlidir.
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AA ve Eikosanoidlerin Sentezlenmesi

Yirmi karbonlu CDY A’nin biyoaktif araci olarak bilinen eikosanoidlerin (PG,
TB, LT, lipoksin gibi) sentezinde substrat olarak fonksiyonu vardir (60,61) (Sekil
2.2).

AA, eikosanoidlerin sentezlenmesinde gorevli olan enzimler i¢in birinci
substrattir (30). Bununla beraber hiicre membranlar biiyiik oranda AA igermektedir.
AA, hiicre membranlarinda farkli fosfolipaz enzimlerle tasinmaktadir. AA’in
siklooksijenazla (SO)  metabolizmast sonucu 2 serisi PG ve TB’lar olusmakta,
AA’in 5-lipoksijenaz (5-LO) ile metabolizmasi sonucu hidroksi ve hidroperoksi
tiirevleri ayrica 4 serisi LT’leri olusmaktadir.  Yapilan calismalar ozellikle
prostoglandin E-2 (PGE-2) ve Iokotrien B-4 (LTB-4) iizerinde yogunlagmistir
(60,61).

Pro-inflamatuar

:—: :—: :: iCOOH

5 serisinin 3 serisinin

L(jko"trienleri EPA Prostgnoidleri
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N <
< (=]
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Lﬁkq.trienleri He Prostanoidleri
Orn. Orn.

LTB-4, LTC-4, LTD-4 TXA-2, PGE-2, PGI-2

Pro-inflamatuar

Sekil 2.2 Balik yaginin inflamasyona etkisi (1)

PGE,: Viicut 1sisimi, vaskiiler gecirgenligi ve vazodilatasyonu, agriy1
artirmaktadir. Bradikinin ve histamin gibi ajanlarin artmasini saglayarak 6deme
neden olmaktadir (proinflamatuvar etkileri). PGE, aym zamanda tiimor nekrozis

faktot-alfa (TNF-o), interloykin-1 (IL-1) tiretimini baskilamaktadir (antiinflamatuvar
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etkileri). Lenfositlerin ¢ogalmasimi ve dogal hiicre olimiinii baskilamakta, IL-2 ve
interferon gama (IFN-G) iiretimini engellemektedir. Bu 6zellikleri ile immiin sistemi
baskilayici etki gostermektedir (60,61).

LTBy4: Vaskiiler gecirgenligi ve lokal kan akimini artirmakta, lizozomal
enzimlerin salinmasini saglamakta, TNF-o, IL-1 ve IL-6 iiretimini artirmaktadir
(proinflamatuvar etkileri) (60,61).

2.8. DKH’da Enfeksiyon, inflamasyon, Sistemik Inflamatuvar Yamt
Sendromu ve Sepsis

Enfeksiyon

Enfeksiyonlar DKH’l1 ¢cocuklarin takibinde ozellikle dikkat edilmesi gereken
konulardan biridir. DKH’da enfeksiyonlar degisik etkenler nedeniyle normal
popiilasyona gore daha fazla goriilir ve DKH’nin seyrinde 6nemli rol oynarlar.
Bunun yaninda ameliyat sonrasi gelisebilecek komplikasyonlardan biri de
enfeksiyondur (5).

Inflamasyon

Inflamasyon, “bir doku hasarina yamt olarak kan damarlari ve komsu
dokularda kimyasal reaksiyonlara yol acan lokal reaksiyonlar olup, zarara yol agan
maddenin yok edilmesi veya viicuttan uzaklastirilmasi, onarim ve iyilesmeye yol
acan yanitlar gibi anormal uyarilardan olusan temel patolojik olay” olarak
tanimlanmaktadir. Bu tanimlamaya gore inflamasyonun gelisiminde enfeksiyon on
kosul degildir (62).

Kalp cerrahisi, mortalitesi diisiik ancak ameliyat sonrasi morbiditesi sik olan
cerrahi bir teknik olup, atriyal fibrilasyon, inotropik destek gerektiren ventrikiil
fonksiyonu, enfeksiyon, gastrointestinal fonksiyon bozukluklari, akut akciger hasari,
renal bozukluk gibi kardiyak olmayan komplikasyonlar gelisebilmektedir. Ameliyat
sonrasi cerrahi travmaya karsi sistemik proinflamatuvar yanit gelismesi pek cok
komplikasyona sebep olmaktadir. inflamatuvar yanitlardan en siddetlisi coklu organ
yetmezligi ve oliimdiir. Inflamasyona ait tanimlamalar Tablo 2.7°de gosterilmistir
(62). Hafif proinflamatuvar yanitlar, organlarda agir fonksiyon bozukluklarina neden
olmayan, yogun bakim ihtiyac1 gerektirmeyen ancak hastanede kalig siiresini ve

maliyeti arttirict etkiler olugturmaktadir (62).
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Tablo 2.7. Inflamasyona Ait Tammlamalar

Enfeksiyon: Normal konak dokusunun mikroorganizmalarca invazyonu ve inflamatuvar
yanitin olusmasidir.

Bakteriemi: Kanda canli bakteri goriilmesidir.

Sistemik inflamatuvar yamit sendromu (SIRS): Cesitli siddetteki klinik tahriklere
sistemik inflamatuvar yanit gelismesi. Yanit iki veya daha fazla bulgu ile ortaya ¢ikar.

* Viicut 1s1s1 > 38°C veya < 36°C

* Kalp hiz1 > 90/dakika

* Solunum sayis1 > 20/dakika veya PaCO2 < 32 mmHg

* Lokosit sayis1 > 12.000/mm’, < 4000 mm’ veya > %10 matiir olmayan (bant seklinde )
formlarin goriilmesidir.

Sepsis: SIRS+ enfeksion

Siddetli sepsis: Uygun sivi tedavisine ragmen uzamis hipotansiyon ve laktik asidozis,
oligiiri ve mental durumda akut degisikliklere yol agabilecek hipoperfiizyon varlig ile
karakterizedir.

Sepsisin uyardig hipotansiyon: Sistolik kan basinci < 90 mmHg veya hipotansiyona ait
diger nedenlerin ¢ikarildigi durumda kan basincinin bazal degerine gore > 40 mmHg
degisiklik gostermesidir.

Coklu organ yetmezligi sendromu (COYS): Homeostazin korunmasinda organ

fonksiyonlariin yetersiz kaldig1 fizyolojik diizensizlikler durumudur.

Ancak bu tamimlamalarda yer alan fizyolojik ve laboratuvar degiskenleri
yetiskinlere gore yapilmistir. iki bin bes yilinda belirlenen ortak bir kararla ¢ocuklar
icin enfeksiyon, sepsis, siddetli sepsis, septik sok ve organ yetmezligi ile ilgili
tanimlamalar yapilmistir (63,64,65). SIRS kriterleri belirlenitken ©ncelikle yas
gruplart olusturulmustur (Tablo 2.8) (65). Bu yas gruplarn belirlenirken yasa baglh
invaziv enfeksiyonlar, antibiyotik tedavileri, solunum ve dolasim sistemlerindeki

fizyolojik degisiklikler gbz oniine alinmistir (65).
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Tablo 2.8. Sepsis kriterlerini belirlemede kullanilan yas gruplar:

Yeni dogan  donemi 0-7 giin

Neonatal dénem 1 haftadan 1 aya kadar olan dénem
Infant 1 aydan 23. aya kadar olan dénem
Okul 6ncesi donem 2-5 yaslan

Okul ¢agr dénemi 6-12 yaslari

Adolasan donem 13-18 yaslar

Tablo 2.9. Yasa bagh onemli bulgular ve laboratuvar degerleri

Yas Gruplari Kalp Atim Hiz1 (Atim Sayisi/dakika)
Tasikardi Bradikardi

Yeni dogan donemi >180 <100
Neonatal dénem >180 <100
Infant >180 <90

Okul 6ncesi donem >140 uygulanamaz
Okul cag1 donemi >130 uygulanamaz
Adolasan donem >110 uygulanamaz

Tablo 2.9. Yasa bagh onemli bulgular ve laboratuvar degerleri (devam)

Yas Gruplar Solunum Hizi Lokosit Sayisi Sistolik kan basinci
Solunum sayisi/dakika Lokositx10*/mm Kan Basmci, mmHG

Yeni dogan donemi >50 >34 <65
Neonatal dénem >40 >19.5 yada <5 <75

Infant >34 >17.5 yada <5 <100

Okul 6ncesi donem >22 >15.5 yada <6 <94

Okul cag1 donemi >18 >13.5 yada <4.5 <105
Adolasan donem >14 >11 yada <4.5 <117

SIRS tanisin1  koyabilmek icin Tablo 2.9’da belirtilen degerlerin en az
ikisinde anormallik bulunmas1 gerekmektedir (65).

Kardiyak cerrahiyi takiben gelisen sistemik inflamasyonun olusmasi
multifaktoriyel nedenlere baghdir. SIRS terimi kardiyak cerrahideki inflamasyon
patogenezini agiklamada tam olarak yeterli bulunmamistir. Kardiyak cerrahi
hastalarinda goriilen birtakim olaylar ve komplikasyonlardan sistemik inflamasyon
sorumlu olabilir. Kardiyak cerrahi hastalarinda, doku hasari, endotoksemi ve
ameliyat esnasinda cardio-pulmonary bypass’m sistemik inflamasyonu baglatan olay

oldugu diisiiniilmektedir (62).




23

Sitokinler

Asint miktardaki sitokinler, sistemik inflamasyonun artmasina ve sekonder
doku hasarina neden olabilir. Pek cok sitokinin (TNF-o, IL-1’den 16’ya kadar) ve
diger protein mediatorlerinin (doniistiiriicii biiyiime faktorii, makrofaj inflamatuvar
proteinleri) ameliyat sonrasi sistemik inflamasyonun patogenezinde rol aldig
belirtilmistir. Kardiyak cerrahisinde en ¢ok dikkati ¢eken sitokinler TNF-a ve IL-1,
IL-6, IL-8 ve IL-10’dur (62).

2.9. Parenteral Beslenmede Kullamilan Yag asitleri ve Inflamasyon

2.9.1 n-6 CKYA’nin Yerine Kullanilan Yag Asitleri

Parenteral beslenmesi gereken bir¢ok hastada kullanilan lipid emiilsiyonlar
soya bazlidir ve n-6 CDYA’leri icermektedir. Yapilan bir ¢ok calisma n-6
CDYA’den zengin bu emiilsiyonlarin immiin fonksiyonlar {izerinde bir cok
baskilayici etkileri oldugunu gostermistir (66). Bu nedenle beslenme desteginde
kullanilan emiilsiyonlarda farkli alternatifler tiretilmistir. n-6 CDYA’ni azaltarak
karbon zincir uzunlugu 6-12 arasinda olan OZY A eklemek bu alternatiflerden biridir.
Bu emiilsiyonlar lipoprotein lipaz tarafindan daha kolay hidrolize edildigi i¢in daha
hizli temizlenmektedir (67,68). Ikinci yaklasim n-6 CDYA’nin zeytinyag ile
birlesimidir. Zeytinyag (oleik asit;18:n-9) tekli doymamis yag asidinden (TDYA)
zengindir. Ugiincii bir yaklasimda n-6 CDYA’nin balik yag1 emiilsiyonlari ile birlikte
kullanilmasidir. Soya bazli yag emiilsiyonlart n-3/n-6 orami 1:7°dir. Klinik
calismalarda n-3/n-6 oraninda 1:2 ile 1:4 oldugunda sistemik inflamatuvar cevabin
olusturdugu riskin {iistesinden gelebilmek i¢in n-3/n-6 oranin 1:2 ile 1:4 olmasinin
ideal oldugu sonucuna varilmistir (1-3,69-71). CDYA membran fosfolipidlerine giris
kolayligi agisindan bakildiginda n-3>n-6>n-9 seklinde siralanabilir (72).

Ideal lipid emiilsiyonu kolay metabolize edilebilir olmali, inflamatuvar ve
oksidan stresi artirmamali, immiin sistemi baskilamamalidir (73).

Balik yag viicuda alindiginda karacigerde delta-6 ve delta-9 desaturaz
enzimleri inhibe edilmekte ve linoleik asitten AA sentezi azalmaktadir. Diyetle
balik yagi alim1 artirildiginda bir ¢cok hiicrenin membraninda n-3/ n-6 yag asiti orani
degismektedir. Eritrositlerde, notrofillerde, beyin ve karaciger hiicrelerinde n-3
lehine degisiklik olmaktadir (74). Parenteral balik yagi verildiginde plazma

fosfolipidlerinde, plateletlerde, kirmiz1 kan hiicrelerinde ve lokositlerde n-3 yag
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asitlerinde artma goriilmektedir (73). n-3 yag asitlerinin ayrica akciger dokularina
(75), karaciger hiicrelerine (74) ve intestinal mukozaya (76,77) girdigi belirlenmistir.
Balik yagi oral yolla verildiginde hiicre membraninda ancak birka¢ haftada
goriilmeye baglanirken, parenteral yolla verildiginde birkag¢ giinde hiicre membranina
girdigi ve metabolize oldugu belirlenmistir (5).

2.9.2. n-3 CKYA ve inflamatuvar Sitokin Uretimi

Insanlarda ve hayvanlarda yapilan caligmalarda enteral ve parenteral balik
yag1 verildiginde inflamatuvar hiicrelerin membranlarinda AA miktarinda bir azalma
s0z konusu olmaktadir. AA azalmasi ile eikosanoid sentezinde gerekli olan substrat
miktar1 azalmaktadir. Bunun yaninda balik yagi (EPA) AA’in SO ile oksidasyonunu
inhibe etmektedir. Boylece balik yagi PGE-3 gibi prostoglandileri, tromboksan A-2
(TBA-2) gibi tromboksanlar1 ve LTB-4 gibi 16kotrienlerin tiretimini azaltir. Ayrica
balik yagi SO ve 5-LO i¢in bir substrat gorevi yapabilir. Prostoglandin E-3 (PGE-3),
tromboksan A-3 (TBA-3) ve Iokotrien B-4 (LTB-4) iiretimi artmaktadir. Sonucta
EPA’nin hem AA’den tiireyen eikosanoidlerin iiretiminde baskilayici etkisine farkli
yapida eikosanoid olusturma etkisi eslik etmektedir. Ancak EPA’dan iiretilen
eikosanoidler biyolojik olarak daha az giicliidiir. Balik yagi tiiketimi ile AA’den
tireyen eikosanoidlerin azalmasi balik yagimin anti inflamatuvar etkisini
gostermektedir (78).

2.9.3. n-3 CDYA ve Adezyon Molekiil Salinim

Inflamasyon olusmus bolgeye hiicrelerin hareketi intraselliiler adezyon
molekiil (IAM-1), vaskiiler adezyon molekiilii (VAM-1) ve endoteliyal hiicrelerin
yiizeyindeki E- selection molekiilleri tarafindan  diizenlenmektedir. Belirli
tetikleyicilerle 16kositlerin aktivitesi artmaktadir. En onemli tetikleyici ise bakteriyel
endotoksindir ve lipopolisakkarit (LPS) olarak bilinir. Gram negatif bakterinin hiicre
duvarinda bulunan bir komponenttir. LPS direkt olarak sitokinleri (TNF-o, IL-1, IL-
6, IL-8 ), eikosanoidleri (PGE-2), nitrik oksit (NO), matriks metalloproteinaz
(MMP) ve diger aracilarla monositleri ya da makrofajlar1 aktive edebilmekte ayrica
LPS, endotelial hiicre yiizeyinden ve lokositlerden adezyon molekiil salinimini
saglamaktadir. Monositler ve makrofajlar tarafindan iiretilen sitokinler biitiin viicutta
enfeksiyon ve yaralanmada olusan cevabi diizelemektedir. Bdylece inflamasyon ve

inflamatuvar cevap dogal immiin cevabin bir parcasini olusturmaktadir. Bununla
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birlikte inflamatuvar aracilar dogal ve kazanilmis immiin cevap arasinda bir iliski
saglamaktadir. TNF-a, IL-1 beta ve IL-6 diizeylerinin yiiksek olmasinin doku ve
kemikler iizerinde yikici etkide bulunarak kas ve kemik kayiplarina neden olabilir.
Son donem yapilan caligmalarda EPA ya da DHA’nmin E-selection, IAM-1 ve
VAM-1 salinimini azalttigi goriilmiistiir (78).

2.9.4. n-3 CDYA ve inflamatuvar Gen Transkripsiyonu

AA’den tiireyen eikosanoidler inflamatuvar gen transkripsiyonunu
diizenleyebilir. n-3 yag asidi, AA aside bagl eikosanoidleri azaltarak gen
transkripsiyonunu etkilemektedir (78).

TNF-o monositler ve makrofajlar tarafindan iiretilen bir sitokin olup
inflamasyonda rol alan en 6nemli mediatorlerdendir. LPS, gram negatif bakterinin
yiizey komponenti olup agir enfeksiyon durumunda salinir. Doku yaralanmasi ve sok
durumunda salinan en 6nemli mediatordiir. LPS, TNF-o’nin en onemli uyaricisidir
(89,90).

TNF-o0 genini destekleyici bolge kappa B (KB) gibi bir ¢ok potansiyel
diizenleyici elementi icerir. insanlarda monosit hiicrelerinde niikleer faktor B (NFB)
transkripsiyon faktoriinii baglayan KB bolgesi, LPS’e baglh TNF-o salinimini
saglamaktadir (79,80).

Insan ve ratlarda yapilan ¢alismalarda balik yag: suplementasyonunun TNF-o
tiretiminin azalmasinda onemlioldugu belirlenmistir. Ancak mekanizma tam agik
degildir. EPA ve Niikleer Faktor Kappa B (NFKB) nin aktivasyonunu inhibe ederek
TNF-o salinimini baskilayabilir. NFKB, TAM-1, VAM-1, E-selection, TNF-a, 1L-1
beta, IL-6, nitrik oksit sentaz, akut faz proteinleri, matriks metallo proteinleri
inflamasyonun olusumunu saglayan hiicreleri uyarmaktadir. NFKB, dinlenme
halindeki inflamatuvar hiicrenin sitozoliinde inaktif heterotrimer yapida
bulunmaktadir. Inhibitér komponent I Kappa B (IKB) denilen bir alt iinitesi vardir.
Bir uyar1 halinde IKB kinaz olarak bilinen protein kompleksi uyarilmakta, IKB’yi
fosforlamakta ve NFKB’den ayrilmaktadir. NFKB aktif hale gelmekte ve hizla
hiicrenin niikleusuna giderek hedef gene baglanmakta ve gen transkripsiyonunu
diizenlemektedir. Fosforlanmis IKB yikilir. n-3 yag asitleri, NFKB kompleksinin
stabilitesini korumasimi saglayarak ve sitokin iretimini azaltarak iki kat anti

inflamatuvar etki saglamaktadir (77).
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Transkripsiyon faktorlerinden ikincisi ise Peroxisome proliferator activated
receptors (PPAR)’dir. PPAR-alfa ve PPAR-gama olmak iizere iki iiyesi vardir.
Bunlarin karaciger ve adipoz dokuda onemli rolleri vardir. Ayrica TNF-o., IL-1 beta,
IL-6, IL-8, VAM-1, MMP ve akut faz proteinleri iceren inflamatuvar gen
transkripsiyonunu  inhibe ettigi  belirlenmistir. PPAR’m anti inflmatuvar
mekanizmasina yonelik iki aciklama vardir. Birincisi inflamatuvar eikosanoidlerin
peroksizomal beta-oksidasyon yoluyla yikimina neden olmakta, ikinci mekanizma
ise PPAR’1n, NFKB’nin aktivasyonunu azalttigina yoneliktir (77).

2.10. Parenteral Beslenmede Kullanilan Yag asitleri ve Lipid
Peroksidasyonu

Peroksidasyon, hiicre hasar1 ve 6liime yol acan bir sorundur. Peroksidasyon
hastaliklara ve ilaglara bagl olarak gelisebilmektedir. Travma, yanik ya da sepsis
durumlarinda olusan akut inflamasyon serbest radikal olusumuna neden olmaktadir
(82).

Yiizde 20’lik lipid emiilsiyonlarinda 214-655 pmol/L kadar lipid hidro-
peroksit bulunur. Isik hidroperoksit olusumunu arttirir. Ortam 15181 ile kargilasmanin
hidroperoksit diizeyini 7-10 pmol/L ‘den 60 pmol/L ‘e kadar ¢ikardig1 gosterilmistir
(49).

Yag asitlerinin yapilar1 peroksidasyona duyarliliklarini etkilemektedir.
CDYA’leri icerdikleri c¢ift baglarla serbest radikallerin potansiyel hedefleridir. Bu
nedenle TDYA icerdikleri tek ve cift bag ile CDYA’ne gore peroksidasyon agisindan
daha az risk tasimaktadirlar (84).

Tek tip hidroksil radikali ve molekiiler oksijen, CDYA ile reaksiyona
girebilmektedir. CDYA’nin hem yapisini, hem de biitiinliigiinii degistirip yag asidi
peroksit radikalini olusturmaktadir. Bu radikal, baslatic1 olarak hareket edip
reaksiyona kataliz 6zelligi katmakta, hem de diger lipidlerle, proteinlerle ve niikleik
asitlerle reaksiyona girip zincirleme mekanizmalarla elektron transferi
olusturmaktadir. Hiicre membranindaki yaralanma sonrasi hiicre membranindaki
gecirgenligin artisindan hiicrenin oliimiine kadar degisiklik gosteren reaksiyonlar
olusmaktadir. Lipid perokidasyonu ile olugan iiriinlerin tiyobarbiitirik asit (TBARS)
ile reaksiyona girmesi sonucu malondil aldehit (MDA) ortaya ¢ikmaktadir. MDA’ ’nin
tespit edilen miktar1 serbest radikal hasar1 hakkinda bilgi vermektedir (94). TPN alan
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hastalarda lipid peroksidasyonuna bagli olarak karacigerde fonksiyon bozukluklar
gelisebilmektedir (83).

Balik yag1 coklu doymamis yag asitlerinden zengindir. Bes ya da 6 cift bag
icerir. Dolayisiyla balik yagi verildikten sonra lipid peroksidasyonu artabilir. Lipid
peroksidasyonunu 6nlemek i¢in lipid emiilsiyonuna alfa- tokoferol eklenmelidir (50-
100 mg/L/giin) (83).

Inflamasyona bagh hiicre hasarina ait teorilerin pek ¢ogunun temeli notrofil
ve lokosit aktivasyonuna dayanmaktadir. Notrofil aktivasyonu serbest oksijen
radikallerinin, hiicre i¢i proteazlarin ve AA metabolitlerinin salinmasina neden
olmaktadir. Bu iriinler gibi, makrofaj ve trombositlerden ag¢iga ¢ikan iiriinler doku
hasarina neden olmaktadir. Aktif hale gelmis notrofillerden hidrojen peroksit,
hidroksi radikalleri ve siiperoksit anyonlar gibi oksijen radikalleri toksik miktarda
salinir. Serbest oksijen radikallerinin lipid membranda hasara neden olarak hiicre
yapisinin bozulmasina neden oldugu diisiiniilmektedir. Malondialdehid (MDA) gibi
lipid peroksidasyon iiriinleri doku hasarinda rol alan serbest oksijen radikallerinin

siddetini yansitmaktadir (84).



28

BIiREYLER VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Zamani, Yeri ve Orneklem Secimi

Bu calisma Agustos 2004-Mart 2005 tarihleri arasinda Baskent Universitesi
Hastanesi Pediatrik Kalp Damar Cerrahisi ve Kardiyoloji Unitesi’nde dogumsal kalp
hastalarina (DKH) yonelik cerrahi operasyon gegiren ve ameliyat sonrasi total
parenteral beslenme destegi verilen 0-2 yas aras1 12 erkek, 6 kiz toplam 18 dogumsal
kalp hastas1 ¢ocuk iizerinde yiiriitiilmiistiir. Arastirmaya katilan DKH olan ¢ocuklarin
ameliyat oncesi donemde parenteral beslenme destegi almamis olmalarina dikkat
edilmistir.

3.2. Arastirmamin Genel Plam

Ameliyat sonras1 beslenme destegi verilecek olan hastalar rastgele iki gruba
ayrilmistir. Grup 1’e (n=9) soya yag emiilsiyonu (Ivelip®) ve balik yag1 emiilsiyonu
(Omegaven®) verilirken, Grup 2’ye (n=9) sadece soya yag emiilsiyonu verilmistir.
n-3 ve n-6 yag asitleri arasinda 1:2 ila 1:4’lik oran, yagin %10-20’sinin parenteral
balik yagi emiilsiyonundan ve %80-90’1mnin standart bir lipid emiilsiyonundan
alimmasiyla saglanabilmistir. Bu calismada soya yagi emiilsiyonu/balik yagi
emiilsiyonu belirlenirken 10/1 oranm g6z 6niine alimmistir. Bu yag emiilsiyonlarinin
icerikleri Tablo 3.1°de verilmistir. Baskent Universitesi Hastanesi’nde, 06.07. 2004
tarihinde ¢ikan etik kurul tarafindan tibbi agcidan uygun bulunmus (EK 1) ve kardiyak
cerrahi geciren hasta yakinlarindan onay alindiktan (EK 2) sonra 0. ve 6 giinler kan
ornekleri alinmistir. Kardiyak cerrahi geciren DKH’larinin beslenme deste§ine
yonelik bilgiler (hastaya ait genel bilgiler, TPN aldiklar siire igerisinde tam kan
sayimi, kan glikozu, karaciger fonksiyon testleri, kan lipid profili, serum proteinleri,
beslenme parametreleri, immiin fonksiyon testleri, kiiltiir sonug¢lart ve bakilan diger
tiim parametreler, verilen iiriin ¢esitleri ve miktarlar1) ‘‘“Total Parenteral Beslenme
Takip Form’’una kaydedilmistir (EK 3). Her iki gruba TPN destegi 5 giin siireyle

santral yoldan verilmistir.
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Tablo 3.1. Bahik Yag ve Soya Yag Emiilsiyonunun Icerikleri

Formiilii Balik Yagi Emiilsiyonu  Soya Yagi Emiilsiyonu
L) 1 9)
Soyayagi - 100 g
balik yag1 100 g -
EPA 12.5-282 ¢ -
DHA 14.4-309 ¢ -
gliserol 25¢g 25¢
yumurta sarisi fosfolipidi 12¢g 12¢g
enerji 1120 kkal 1100 kkal
PH 7.5-8.7 -
Osmolalite 308-376 mOsm 265 mOsm
Osmolarite 273 mOsm -

3.3. Enerji ve Protein iceriklerinin Hesaplanmasi

Hastalarin  giinlilk enerji gereksinimlerini bulmak igin Once bazal
metabolizma hizi (BMH) Shofield Esitligine gore hesaplanmistir (Tablo 3.2). Bu
degerin iizerine stres faktorleri eklenmistir (50).

Tablo 3.2. Schofield Denklemi

Yas (yil) Erkek Kiz

0-3 0.17xA+1517xB-618 16.3xA+1023xB-413
3-10 19.6xA+130xB+415 16.9xA+162xB+371
10-18 16.3xA+10xB+516 8.4xA+465xB+200

A:Agirlik

B:Boy

Hastalara 1-1.5 g/kg protein olacak sekilde baslanip hastanin biyokimyasal
bulgular1 g6z oniinde bulundurularak yavas yavas artirilmistir. Aminoasit kaynagi
olarak pediatrik hastalarda kullamilan %6’lik aminoasit soliisyonu kullanilirken,
karbonhidrat kaynagi olarak %10, %20, %30’ 1luk dekstroz kullanilmistir.

Giinliik yag miktar1 1g/kg olacak sekilde baslanip yine hastanin biyokimyasal
bulgular1 gbz 6niinde bulundurularak yavas yavas artirllmistir.

Eser elementler, vitaminler, mineraller TPN soliisyonuna eklenmistir.Suda
eriyen vitaminleri iceren Soluvit N’in bir flakonunda 3.2 mg B, vitamini, 3.6 mg B,
vitamini, 40 mg nikotiamid, 4 mg B¢ vitamini, 15 mg pantotenik asit, 100 mg C

vitamini, 60u biotin, 0.4 mg folik asit, Sug vitamin B, 300 mg glisin, 0.5 mg
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sodyum edetat, 0.5 mg metilparahidroksibenzoat bulunmaktadir. Yagda eriyen
vitaminleri iceren Vitalipid N Infant ‘in bir ampiiliinde 0.69g vitamin A, 400 U
vitamin D,;, 6.4 mg alfa tokoferol, 0.2 mg vitamin K; bulunmaktadir; eser element
olarak kullanilan Tracutil’in 1 ampiilinde 1.95mg Fe, 3.27mg Zn, 0.55mg Mn,
0.76mg Cu, 0.01mg Cr, 0.01lmg Mo, 0.01mg Se, 0.57mg F, 0.13 mg I vardir. Suda ve
yagda eriyen vitaminler ve eser elementler 1 ml/kg olacak sekilde ayarlanmistir.

TPN 24 saatlik infiizyonla hastalara verilmistir.

3.4. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.4.1.Agirhk ve Boy Uzunlugunun Olciilmesi

Agirhik oOlctimleri 10gr’a duyarli mekanik terazi ile ciplak olarak, boy
Olctimleri yatirilarak, bas ve ayak tabanina dikey olusturulan standart boy olger ile
yapilmugtir (14).

3.4.2. Biyokimyasal Olciimler

Biyokimyasal olciimler, Baskent Universitesi Hastanesi Biyokimya
Laboratuari’nda 0. ve 6. giinlerde yapilmistir. TNF-o, IL-6 ve TBARS analizleri
Hacettepe Universitesi’nden alinan destek projesiyle Hacettepe Universitesi Saglik
Teknolojisi Yiiksek Okulu Beslenme ve Diyetetik Boliimii’niin  biyokimya
laboratuarinda yapilmistir. Plazma tiyobarbiitirik asit degerlerinin analizi icin DKH
olan cocuklarin 0. ve 6. giin kan ornekleri alinip plazmalar1 ayrigtirildiktan sonra
70°C’lik  sogutucuda saklanmistir. Malondil aldehit olciimii  CyteImmune
firmasindan alman HPLC kitiyle Hacettepe Universitesi Beslenme ve Diyetetik
Bolimii Arastirma Laboratuari’nda c¢aligilmistir. Yontemde kisaca numunenin
(standart ya da serum) dervitizasyonunu takiben malonil aldehitin florans 151k verir
hale getirilmesinden sonra, HPLC cihazinda florasan detektor altinda izlenmesi
saglanmistir. Bu yontemde; kullanilan HPLC sitemine bagli florasan detektor
yardimiyla (FL3000-TSP, ABD) C18 kolonu (5u;250x4.6 mm, Phenomenex, ABD)
kullanilarak tiim olciimler yapilmistir. Kolon sicakligi 95°C ortaminda tutulmustur.
Florasan detektor dalga boylart 515 nm (Exitation) ve 553 nm (Emission) olarak
kullanilmistir. 20ul olarak enjekte edilen 6rnekler 1.5 mlL/dakika akis hizinda 10
dakika siiresince izlenmisglerdir. Elde edilen kromotogramlar MDA’nin standart

okumasindan elde edilen kromotogramlarla karsilastirilarak PC 1000 yaziliminda
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konsantrasyon hesaplamasi yapilmis ve sonuclari pmol/L olarak verilmistir. TNF-o
ve IL-6 analizinde de Cyteimmune firmasindan alinan HPLC kiti kullanilmistir.

3.5. Verilerin istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde Windows ortaminda SPSS 13.0
Istatistiksel Paket Programu kullamlmigtir. Gruplar randomize bir sekilde
belirlenmistir. Vaka kontrol calismasi olarak nitelendirilen bu arasgtirmaya katilan
DKH olan cocuklardan elde edilen olgiimlerle belirlenen veriler igin ortalama,
minimum, maksimum, median ve standart sapma degerleri hesaplanmistir. Hasta
sayistiin  az olmast nedeniyle non-parametrik testler uygulanmustir. iki grup
arasindaki farklilik Mann Whitney U testi ile, once -sonra arasindaki fark Wilcoxon
Eslestirilmis iki Ornek Testi ile incelenmistir. Sayimla belirtilen verilerin ise say1
yiizde tablolar1 ve dagilimlari verilmistir. Tiim istatistiksel testlerde en diisiik

onemlilik diizeyi 0.05 olarak alinmstir.
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BULGULAR

4.1. Hastalarin Genel Ozellikleri, Biiyiime ve Gelisme Durumlarmm
Degerlendirilmesi

Calismaya katilan kardiyak cerrahi gegiren ve TPN destegi alan 9 DKH
cocuklara soya yag1 ve balik yagi emiilsiyonu (Grup 1) iceren, diger 9 hastaya da
sadece soya yagi emiilsiyonu (Grup 2) iceren TPN soliisyonu  verilmistir.
Arastirmaya katilan hastalarin %66.7’si erkek, %33.3’1 kizdir (Tablo 4.1). Tablo
4.1°de goriildiigii gibi kardiyak cerrahi geciren DKH c¢ocuklarin anne babalar
arasinda akrabalik olanlarin orami %16.7’dir. Hastalarin %11.1’inin formiila ve ek
besin ile; %5.6’sinin sadece formiila ile beslendigi goriillmiistiir. Annelerin egitim
durumuna bakildiginda %22.2’sinin okuma yazma bilmedigi, %61.1’inin ilkokul,
%11.1’'nin lise, %5.6’sinin iiniversite mezunu oldugu goriilmiistiir. Hastalarin
%83.3’liniin sadece anne siitii aldig1 belirlenmistir (Tablo 4.1 ).

Hastalarin dogum agirhigina bakildiginda %72.2°sinin  15-50. persentil
arasinda oldugu goriilmiistiir. Kardiyak cerrahisi Oncesinde yasa gore agirliga
bakildiginda %38.8’inin 5. persentilin altinda, %?33.3’niin 5-15. persentil arasinda,
% 11.1’nin 15-50. presentil arasinda, %5.6’nin 50-85. presentil arasinda oldugu
belirlenmistir. Ameliyat Oncesi yasa gore boy persentiline bakildiginda %33.3’{iniin
ise 5. persentilin altinda, %27.8’inin 5-15. persentil arasinda, %33.3’{iniin 50-85.
persentil arasinda, %5.6’nin 50-85. persentil arasinda oldugu goriilmiistiir (Tablo

4.2).



Tablo 4.1. Hastalarin Genel Ozellikleri
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Grup 1 Grup 2 Toplam
Parametreler (n=9) (n=9) (n=18)
S % S % S Y%
Cinsiyet
Kiz 4 44.4 2 22.2 6 33.3
Erkek 5 55.6 7 77.8 12 66.7
Toplam 9 100 9 100 18 100
AKrabalik
Durumu
Yok 7 77.8 8 88.9 15 83.3
Var 2 22.2 1 11.1 3 16.7
Toplam 9 100.0 9 100.0 18 100.0
Annenin Egitim
Durumu
Okuma yazma
bilmiyor 1 11.1 3 33.3 4 22.2
I1kokul
Ortaokul 7 77.8 4 44.4 11 61.1
Lise - - - - - -
Universite 1 11.1 1 11.1 11.1
1 11.1 5.6
Toplam 9 100.0 9 100.0 18 100.0
Beslenme Tiiri
Formiila - - 1 11.1 1 5.6
Ek besin+Formiila 1 11.1 1 11.1 11.1
Anne Siitu 8 88.9 7 77.8 15 83.3
Toplam 9 100.0 9 100.0 18 100.0




34

Tablo 4.2. Hastalarin Yasa Gore Dogum Agirhg, Viicut Agirhgi ve Boy

Uzunlugu Dagilimlar:

Grup 1 Grup 2 Toplam
Persentil (n=9) (0=9) (n=18)
% S % S %
Dogum Agirhg
5] - - - - - -
5-15 2 222 1 11.1 3 16.7
15-50 7 77.8 6 66.7 13 72.2
50 -85 - - 2 22.2 2 11.1
85-95 - - - - - -
951 - - - - - -
Toplam 9 100.0 9 100.0 18 100.0
Yasa Gore
Viicut Agirhgi
5] 5 55.6 3 33.3 7 38.8
5-15 2 22.2 4 44.4 6 33.3
15-50 1 11.1 1 11.1 2 11.1
50 -85 1 11.1 1 11.1 2 11.1
85-95 - - - - - -
951 - - - - - -
Toplam 9 100.0 9 100.0 18 100.0
Yasa Gore Boy
Uzunlugu
50 3 33.3 3 33.3 6 33.3
5-15 3 33.3 2 222 5 27.8
15-50 2 22.2 4 44.4 6 33.3
50-85 1 11.1 - - 1 5.6
85-95 - - - - - -
951 - - - - - -
Toplam 9 100.0 9 100.0 18 100.0

Kardiyak cerrahi geciren DKH cocuklarin cinsiyete gore agirhik
persentillerinin dagilimina bakildiginda Grup 1’de 4 kiz hastadan 3 tanesi (%75.0),
5 erkek hastadan 2 tanesi (%40.0) 5. persentilin altindadir. Grup 2’de yer alan 2 kiz
hastadan biri 5. persentilin altinda digeri de 5-15. persentil arasinda, 7 erkek
hastadan 2’si (%28.6) 5. persentilin altinda bulunmustur. DKH cocuklarin 10 tanesi
(%55.6) siyonitik, 8 tanesi (%44.4) asiyonitiktir (Tablo 4.3). Hastalarin tanilarina

gore dagilimi1 EK-4’de verilmistir.
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Tablo 4.3. Hastalarin Cinsiyete Gore Agirhk Persentillerinin ve Siyanoz

Goriilme Durumlarinin Dagilim

Grup 1 Grup 2 Toplam
(n=9) (n=9) (n=18)
Kiz Erkek Kiz Erkek
S % S % S % S % S %
Yasa Gore
Agirhik
Persentili
5] 3 75.0 2 40.0 1 50.0 2 286 8 444
5-15 - - 2 40.0 1 50.0 3 429 6 35.8
15-50 - - 1 20.0 - 1 143 2 13.1
50 -85 1 25.0 - - - - 1 143 2 13.1
85-95 - - - - - - - - - -
9571 - - - - - - - - - -

Toplam 4 100.0 5 100.0 2 100.0 7 100.0 18 100.0

Siyanoz
Siyonitik 1 250 4 800 - - 5 714 10 55.6
Asiyonitik 3 750 1 200 2 100 2 286 8 444

Toplam 4 100.0 5 100.0 2 100.0 7 100.0 18 100.0

4.2. Hastalarin Antropometrik Olciimleri ve Enerji Gereksinimleri

Cerrahi Oncesi ve sonrast viicut agirhiklart ve boy uzunluklar
siniflandirilmistir. Sirasiyla Grup 1’de yer alan 0-6 ay arasindaki DKH nin viicut
agirlig ortalamasi 40444+96g; boy uzunlugu ortalamast 56.8+5.8 cm, Grup 2’de ise
4675.74£87g ; boy uzunlugu ortalamast 58.842.6 cm’dir. Yas, viicut agirligi ve boy
uzunlugu agisindan gruplar arasindaki fark onemsiz bulunmustur (P>0.05) (Tablo
4.4).

BMH ortalamast Grup 1°de 58.11£10.57 kkal/kg/giin, Grup 2’de 50.5+3.40
kkal/kg bulunmustur ve aralarindaki farkin 6nemli olmadig1 goriilmiistiir (P>0.05).

Hastalara verilmesi gereken enerji hesaplandiginda 0-6 ay yaslar1 arasinda Grup 1’de



82.4+12.4 kkal/kg/giin, Grup 2’de 60.7+14.0 kkal/kg/giin bulunmustur ve aradaki

fark istatistiksel anlamda 6nemlidir (P<0.05).

36
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Tablo 4.4. Hastalarin Yasa, Viicut Agirhgia, Boy Uzunluguna, BMH’na ve Almalari Gereken Enerjiye Gore Karsilastirilmasi

Grup 1(n=9) Grup 2 (n=9)
Parametreler P
X+SD Median Min Max X+SD Median Min Max
Yas (ay) 5.55+5.35 5.00 0.5 18 7.00+£7.52 4.50 1.5 24 0.929
Viicut Agirhigi (g)
0-6 ay 404496 4110 2880 5500 467587 4420 3025 5800 0.331
7-12 ay 595040.0 5950 5950 5950 - - - -
13-18 ay 10000+0.0 10000 10000 10000 8650+0.0 8650 8650.0 8650
19-24 ay - - - - 11000£0.0 11000 11000 11000
Boy uzunlugu (cm)
0-6 ay 56.8+5.8 57.0 48.0 64.0 58.8+2.6 59.1 55.0 62.0 0.507
7-12 ay 62.0+0.0 62.0 62.0 62.0 - - - -
13-18 ay 78.0£0.0 78.0 78.0 78.0 74.240.0 74.2 74.2 74.2
19-24 ay - - - 84.0+£0.0 84.0 84.0 84.0
BMH (kkal/kg/giin) 58.11£10.57 57.0 39.0 75.0 50.5+£3.40 50.0 45.5 56.0 0.689
Hastalarin Almalar:
Gereken Enerji
(kkal/kg/giin)
0-6 ay 82.4+12.4 75.6 43.4 112.4 60.7+14.0 64.6 57.9 102.0 0.0425*
7-12 ay 70.620.0 70.6 70.6 70.6 - - - -
13-18 ay 75.0+0.0 75.0 75.0 75.0 109+0.0 109.0 109.0 109.0
19-24 ay - - - - 65.8+0.0 65.8 65.8 65.8

P=Gruplar Arasi, Mann- Whitney U testi
*P<0.05



38

4.3. Hastalara Bes Giinliik TPN Uygulamasinin Enerji, Protein ve Lipid
Icerikleri

Kalp cerrahisi sonrasi 5 giinliik TPN uygulamasi ile verilen enerji, protein ve
lipid miktarlar1 Tablo 4.5’de verilmistir. Birinci giin ile 6. giin verilen lipid miktar
(g/kg) ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel olarak énemsiz iken verilen protein
miktart Grup 1'de 1.5 0.0 g/kg‘dan 2.05£0.16 g/kg’a, Grup 2’de 1.5+0.0’dan
2.0£0.16 g/kg‘a cikmistir ve aradaki fark istatistiksel olarak onemlibulunmustur
(P<0.05). Giinliik TPN destegi ile verilen enerjiye bakildiginda Grup 1’de 1. giin ile
6. giin arasinda 6nemli bir fark goriilmez iken Grup 2°de ki artis 6nemli bulunmustur
(P<0.05). Grup 1’de NPE/N oraninda 6. giinde azalma olmustur ve bu azalma
istatistiksel agidan énemli bulunmustur (P<0.05). Hastalarin TPN destegi uygulama
oncesi ve sonras1 agirlik ortalamalarina bakildiginda hem Grup 1’de hem de Grup
2’de azalma goriilmiistiir ve istatistiksel anlamda onemli bulunmustur (P<0.05)
(Tablo 4.6).

4.4. Hastalarin Biyokimyasal ve Hematolojik Bulgular:

Hastalarin biyokimyasal parametreleri (Tablo 4.7) incelendiginde kontrol
grubunda trigliserid ve total kolesterol diizeylerinde anlaml bir artig goriilmiistiir
(P<0.05). Kontrol grubunda kan glukoz degeri 163.33 +48.82 mg’dan 122.44 +
54.44 mg’a digmiistiir (P<0.05). Ancak kan hemoglobin, hemotokrit, I6kosit,
trombosit, CRP, BUN, kreatinin, AST, ALT, total protein, albiimin, Na, K, Ca, P,
degerlerinde her iki grupta 1. ve 6. giinler arasindaki farklar istatistiksel agidan

onemsiz bulunmustur (P>0.05).
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1.Giin 6 .Giin
Parametreler XxSD Median Min Max X+SD Median Min  Max P
Protein (g/kg/giin)
Grup 1 (n=9) 1.5+0.0 1.5 1.5 1.5 2.05%0.16 2.0 2.0 2.5 0.004*
Grup 2 (n=9) 1.5+0.0 1.5 1.5 1.5 2.0x0.25 2.0 1.5 2.5 0.007*
P 1.00 0.586
Lipid (g/kg/giin)
Grup 1 (n=9) 1.16 £0.25 1.0 1.0 1.5 1.27+0.26 1.5 1.0 1.5 0.157
Grup 2 (n=9) 1.22 +0.36 1.38 +0.41 1.0 1.0 2.0 0.083
P 0.873 0.627
GIH (mg/kg/dakika)
Grup 1 (n=9) 488 +1.91 4.7 1.9 7.5 546+1.53 4.8 3.0 7.9 0.093
Grup 2 (n=9) 3.90 +1.47 4.3 1.0 5.6 495 £1.22 5.0 3.1 74 0.012*
P 0.25 0.658
CHO %/Lipid %
Grup 1 (n=9) 7177 £71/28.23 £7.2 71.0/29.0 59.0/41.0 82.0/18.0 70.55+ 6.14/29.44 +6.14 71.0/29.0 61.0/.03 81.0/19.0 0.592
Grup 2 (n=9) 64.89 £ 11/35.11 £ 15 71.0/29.0 30.0/70.0 78.0/22.0 68.56 +=7.93/31.44 +7.93 68.0/32.0  56.0/4479.0/21.0  0.173
P 0.400 0.690
Enerji (kkal/kg/giin)
Grup 1 (n=9) 38.55+12.54 38.0 19.0 57.0 42.33+£+10.02 41.0 26.0 59.0 0.089
Grup 2 (n=9) 33.61 £7.79 35.0 19.5 43.0 41.33+7.61 41.0 27.0 56.0 0.012*
P 0.401 0.756
NPE/N
Grup 1 (n=9) 160.88+52.7 161.0 80.0 236.0 124.44+32.48 119.0 81.0 184.0 0.021*
Grup 2 (n=9) 139.66 + 33.18 146.0 81.0 179.0 130.38 £29.75 130.0 85.0 176.0 0.401
P 0.354 0.596

P=Gruplar Arasi, Mann- Whitney U Testi

P**=Grup I¢i, Wilcoxon Eslestirilmis Iki Ornek Testi

*P<0.05
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Tablo 4.6. Hastalarm 1. Giinde ve 6. Giinde Olciilen Viicut Agirliklarmim Karsilastiriimasi

Parametreler 1.Giin 6 .Giin P
X+SD Median Min Max X+SD Median Min Max

Viicut Agirhgi(g)

Grup 1 (n=9)

0-6 ay (n=7) 40444969.2 4110 2880 5500 38624914 3920 2820 5200 0.018%*
7-12 ay (n=1) 5950+0.0 5950 5950 5950 5600+0.0 5600 5600 5600

13-18 ay(n=1) 10000+0.0 10000 10000 10000 9700+0.0 9700 9700 9700

19-24 ay - - - - - - - -

Grup 2 (n=9)
0-6ay (n=7) 4675870 4420 3510 6000  4429+909 4200 3025 5800 0.021*
7-12 ay - - - - - - - -

13-18 ay(n=1) 8650+0.0 8650 8650 8650 8500+0.0 8500 8500 8500

19-24 ay (n=1) 11000+0.0 11000 11000 11000  10000+0.0 10000 10000 10000

P 0.331 0.354

P=Gruplar Arasi, Mann- Whitney U Testi .
P**=Grup I¢i, Wilcoxon Eslestirilmis ki Ornek Testi
*P<0.05
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1.Giin 6 .Giin P#*

Parametreler X+SD Median Min Max X+SD Median Min  Max
Hemoglobin (g/dL)
Grup 1 (n=9) 12.58 £2.25 12.58 9.63 15.6 12.07 £ 1.60 12.8 9.89 14.1 0441
Grup 2 (n=9) 12.36 £ 2.25 124 9.01 16.1 11.46 £0.95 11.2 10.4 13.1 0374
P 0.791 0.452

Hemotokrit (%)
Grup 1 (n=9) 37.40 £ 6.36 35.7 28.6 46.7 35.58 £4.96 35.1 29.5 42,5  0.327
Grup 2 (n=9) 36.27 £6.12 36.6 26.4 45.6 34.46 £ 3.22 34.0 30.7 389 0.515
P 0.724 0.791
Lokosit (mm3)

Grup 1 (n=9) 12.97 £4.76 12.0 6.7 19.2 15.08 £.95 14.8 10.2 22.1 0214
Grup 2 (n=9) 14.13 £ 5.66 12.5 7.3 26.8 12.05 £ 3.76 13.5 6.53 17.8 0.374

P 0.724 0.216
Trombosit (mm3)
Grup 1 (n=9) 126.60 £ 45.61 145.0 62.9 189.0 159.76 £ 65.54 153.0 81.0 263.0 0.173
Grup 2 (n=9) 121.74 £ 61.79 116.0 58.8 250.0 186.83 £ 134.63 163.0 33.5 460.0 0.260
P 0.536 1.000
CRP

Grup 1 (n=9) 69.10 £ 73.58 34.5 1.8 211.7 4297 +17.79 41.6 11.4 72.6 0515
Grup 2 (n=9) 45.27 £29.50 50.0 2.3 89.4 43.72 +31.75 54.5 5.0 102.1 0.953
P 1.000 0.860

BUN (mmol/L)
Grup 1 (n=9) 15.88 +7.27 14.0 6.0 28.0 19.11 £9.22 17.0 8.0 39.0 0.260
Grup 2 (n=9) 16.88 +7.35 16.0 8.0 28.0 16.55 +7.87 16.0 8.0 27.0 0.888
P 0.894 0.535

Kreatinin (mg/dl)

Grup 1 (n=9) 0.64 £0.34 0.5 0.29 1.35 0.39 +£0.20 0.4 0.17 0.8 0.051
Grup 2 (n=9) 0.61 £0.27 0.6 0.35 1.17 0.36 £0.14 0.4 0.2 0.59 0.050
P 0.724 0.965
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1.Giin 6 .Giin Px*

Parametreler X+SD Median Min Max X+SD Median Min Max
Glikoz (mg/dL)
Grup 1 (n=9) 158.33+167.39 109.0 51.0 598.0 104.00 £ 25.34 116.0 55.0 127.0 0.260
Grup 2 (n=9) 163.33 +£48.82 160.0 107.0 255.0 122.44 £ 54.44 108.0 92.0 266.0 0.028*
P 0.058 0.627
AST (U/L)
Grup 1 (n=9) 170.11+ 175.45 144.0 38.0 617.0 83.33 £52.52 69.0 180 174.0 0.213
Grup 2 (n=9) 164.55+108.42 150.0 15.0 377.0 166.66+300.68 62.0 19.0 960.0 0.139
P 0.659 0.825
ALT (U/L)
Grup 1 (n=9) 23.0+13.23 18.0 13.0 48.0 32.11+37.77 16.0 40 1240 0.766
Grup 2 (n=9) 29.01 + 16.61 24.0 6.1 76.0 263.64 + 545.93 17.0 1.0 16100 0.515
P 0.170
Total Protein (g/dL)
Grup 1 (n=9) 4.68+0.61 5.0 3.64 5.42 4.90+0.70 4.54 4.2 6.16 0.260
Grup 2 (n=9) 5.12+0.41 5.1 4.26 6.1 5.02+0.64 5.25 4.2 5.80 0.767
P 0.133 0.452
Albiimin (g/dL)
Grup 1 (n=9) 2.85+0.49 2.9 2.1 3.5 3.21£1.02 3.0 2.1 5.6 0.260
Grup 2 (n=9) 3.18+0.18 3.1 2.5 3.8 3.12+0.40 32 2.3 36 0.767
P 0.250 0.791
Sodyum (mEg/dl)
Grup 1 (n=9) 139.77+4.38 140.0 135.0 147.0 140.33%4.50 139.0 136.0 150.0 0.672
Grup 2 (n=9) 138.22+3.23 139.0 134.0 142.0 137.88+4.53 138.0 133.0 148.0 0.889
P 0.533 0.155
Potasyum (mEq/L)
Grup 1 (n=9) 3,75+0.73 35 3.0 5.2 4.01+0.65 3.9 33 5.6 0.155
Grup 2 (n=9) 3.67+0.38 3.7 3.0 4.2 3.70+0.32 3.7 32 41 0.778
P 0.625 0.246
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1.Giin 6 .Giin "
Parametreler X+SD Median Min Max X+SD Median ~ Min  Max P
Kalsiyum (mmol)
Grup 1 (n=9) 9.75+2.18 8.6 7.0 14.5 8.72+0.61 8.8 8.0 9.8 0.906
Grup 2 (n=9) 9.46+2.23 8.8 7.1 14.5 8.62+0.78 8.4 7.4 10.2 0.314
P 0.691 0.723
Fosfor (mg/100ml)
Grup 1 (n=9) 3.87+1.46 3.5 1.9 6.6 3.27+0.88 3.6 1.2 5.6 0.343
Grup 2 (n=9) 4.11+1.17 4.1 2.4 6.6 3.46x1.22 3.1 2.4 5.1 0.066
P 0.535 0.536
Trigliserid (mg/dL)
Grup 1 (n=9) 91.66+48.83 79.0 36.0 201.0 126.0+£58.59 150.0 94.0 223.0 0.051
Grup 2 (n=9) 92.55+39.13 84.0 62.0 184.0 148.11+42.94 95.0 72.0 232.0 0.021*
P 0.757 0.250
Total Kolesterol (mg/dL)
Grup 1 (n=9) 83.11+29.89 90.0 38.0 125.0 106.55+25.27 119.0 62.0 136.0 0.109
Grup 2 (n=9) 101.11+21.00 94.0 77.0 143.0 125.55+31.46 132.0 54.0 162.0 0.028%*
P 0.331 0.102

P=Gruplar Arasi, Mann- Whitney U Testi
P**=Grup I¢i, Wilcoxon Eglestirilmis Iki Ornek Testi
*P<0.05
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Tablo 4.8. Hastalarin Enfeksiyon Goriilme Durumlarina, Enfeksiyon Tiirlerine,

SIRS ve Eksitus Olma Durumlarina Gore Dagilimlari

Grup 1 Grup 2 Toplam
Parametreler (n=9) (n=9) (n=18)
S % S % S %
Enfeksiyon
Yok 4 44.4 4 444 8 444
Var 5 55.6 5 55.6 10 55.6
Toplam 9 100.0 9 100.0 18 100.0
Kiiltiirler
Kan ve Entiibasyon Tipii Kiiltiirii 1 20.0 2 40.0 3 300
Kan ve Idrar kiiltiirii - - 1 200 1 100
Yara yeri ve idrar kiiltiirii - - 1 20.0 1 10.0
Entiibasyon tiipli ve bogaz k. - - 1 20.0 1 10.0
Idrar kiiltiirii 1 20.0 - - 1 100
Kan kiiltiirii 1 20.0 - - 1 10.0
Gogiis tiipii kiiltiirii 1 20.0 - - 1 100
Yara yeri kiiltiirii 1 20.0 - - 1 10.0
Toplam 5 100.0 5 100.0 10 100.0
SIRS-Sepsis
SIRS yok 8 88.9 6  66.7 14 77.8
Sepsis 1 11.1 3 33.3 4 222
Toplam 9 100.0 9 100.0 18 100.0
Eksitus
Eksitus oldu 1 11.1 3 333 4 222
Eksitus olmadi 8 88.9 6 66.7 14 77.8
Toplam 9 100.0 9 100 18 100.0

4.5. Hastalarin Enfeksiyon, SIRS ve Mortalite Durumlari

DKH’l1 ¢ocuklarda hem Grup 1’de hem de Grup 2’de enfeksiyon goriilme
oran1 %44.4’diir (Tablo 4.8). En fazla kan kiiltiiriinde ve entiibasyon kiiltiiriinde
tireme goriilmiistiir ancak hi¢ katater enfeksiyonu goriilmemistir. Grup 1’de yer alan
9 hastadan 1’inde (%11.1), Grup 2’de yer alan 9 hastadan 3’iinde (%33.3) sepsis
goriilmiistiir.  Grup 1’de yer alan 9 hastadan 1’1 (%11.1), Grup 2’de yer alan 9
hastadan 3’1 (%33.3) eksitus olmustur (Tablo 4.8).
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4.6. Inflamatuvar Parametreler ve Lipid Peroksidasyonu

Hastalarin ameliyat 6ncesi ve sonrasi inflamasyon durumunu degerlendirmek
icin IL-6 ve TNF-o’ya bakilmistir (Tablo 4.9). Birinci giin ile 6. giin arasinda IL-6
ve TNF-a degerleri arasindaki fark énemli bulunmamistir (P>0.05). Ancak parenteral
beslenme Oncesi Grup 1°de ve Grup 2’de IL-6 ortalamalar1 arasindaki fark onemlidir
(P<0.05) ve Grup 2’de IL-6 degeri ameliyat 6ncesinde daha yiiksektir.

Lipid peroksidasyonunu degerlendirmek icin TBARS degerine bakilmigtir
(Tablo 4.9). Birinci ve 6. giin arasindaki fark Grup 1’de ve Grup 2’de istatistiksel
olarak onemsizdir (P>0.05). Ancak hem birinci giin hem de 6. giin Grup 1’de
TBARS degerlerinin ortalamasi Grup 2’den daha yiiksektir (P<0.05) (Grupl’de
1.gtin TBARS degerleri ortalamasi 14.00+1.15 umol/L, 6.giin 14.24+1.98 pmol/L’dir
Grup 2°de 1. giin 10.22+0.83 pmol/L, 6.giin 10.49+1.42 umol/L’dir.

Tablo 4.10°da hastalarin yogun bakimda ve hastanede kalma siirelerine
bakildiginda Grup 1’deki DKH’ nin Grup 2’deki DKH’na gore daha fazla yogun
bakimda ve hastanede kaldig1 goriilmektedir (Grup 1’de, yogun bakimda kalma
siiresi 25.44 + 21.99, hastanede kalma siiresi 29.0 + 21.76; Grup 2’de yogun
bakimda kalma siiresi 21.0 £ 17.0, hastanede kalma siiresi 22.44 + 16.87 giindiir).

Ancak aralarindaki fark istatistiksel olarak dnemsiz bulunmustur (P>0.05).



Tablo 4.9. Hastalarin IL-6, TNF-a ve TBARS Degerleri
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1.Giin 6 .Giin
P**
Parametreler X+SD Median Min Max X+SD Median Min Max
IL-6
Grup 1 (n=9) 251.95£194.48 176.6 81.2 590.7 274.93+£239.35 236.1 11.2  663.1 0.594
Grup 2 (n=8) 112.68+123.82 64.9 19.9 346.8 108.13£106.74 76.3 12.8  308.0 0.484
P 0.048%* 0.093
TNF-A
Grup 1 (n=9) 1982.67+£1582.92 1909.2 254.1 5465.5 1980.96+£1370.44 1807 186.1 5004.0 0.139
Grup 2 (n=8) 1932.91+£1098.13 1857.2 431.8 3602.6 1803.00+£1434.88 1537 297.4  4991.0 0.575
P 0.963 0.531
TBARS (umol/L)
Grup 1 (n=9) 14.001.15 13.9 12.0 16.5 14.24+1.98 15.0 10.8 17.3 0.678
Grup 2 (n=8) 10.22+0.83 10.0 94 12.0 10.49+1.42 10.5 8.8 12.3 0.674
P 0.001* 0.02*
P=Gruplar Arasi, Mann- Whitney U Testi
P**=Grup I¢i, Wilcoxon Eslestirilmis ki Ornek Testi
*P<0.05
Tablo 4.10. Hastalarin Yogun Bakimda ve Hastanede Kalma Siireleri
Grup 1 (n=9) n-6 Grubu (n=9)
P
Parametreler X+SD Median Min Max X+SD Median Min Max

Yogun Bakimda 25.44+21.99 13.0 6.0 65.0 21.0+£17.09 19.0 5.0 63.0 0.930
Kalma Siiresi (giin)
Hastanede 29.0+£21.76 23.0 7.0 68.0 22.44+16.87 19.0 7.0 63.0 0.067

Kalma Siiresi (giin)

P=Gruplar Arasi, Mann- Whitney U testi, *P<0.05
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TARTISMA

DKH’nin goriilme sikligi 1000 canli dogumda 6-8 olarak bildirilmistir (4).
Anestezi ve cerrahi tekniklerdeki gelismeler sonucu kompleks DKH’lan basarili bir
sekilde diizeltilebilmektedir (5). Ancak kardiyak cerrahi sonrasinda uygulanan opioid
analjezikler, gastrointestinal sistemi etkilemektedir. Intestinal iskemi, atoni, pilorda
fonksiyon bozuklugu olusabilmektedir. Bununla birlikte doku hasari, endotoksemi,
cardio-pulmonary bypass esnasinda kanin yabanci bir yiizeyle temasi sistemik
inflamatuvar yanita yol acan temel nedenlerdir. Sistemik inflmasyonun en 6nemli
nedeni splanik hipoperfiizyondur. Travma ya da stres sirasinda en c¢ok duyarlilik
gosteren organlardan  birisi barsaklardir.  Splanik hipoperfiizyon endotoksemi
yoluyla pulmoner, renal, kardiyak ve vaskiiler sistemde zararli etkilere neden
olabilmektedir. Kardiyak cerrahi geciren hastalarda ciddi gastrointestinal
komplikasyonlar olusabilmektedir (62).

Kardiyak cerrahi geciren bu hastalarin ¢ogunda cesitli nedenlerle protein-
enerji malniitrisyonu gelisebilmektedir. Bu hastalara analjezikler nedeniyle enteral
beslenme destegi yapilamadigi i¢cin TPN destegine ihtiya¢ duyulmaktadir (6).

Son yillarda n-3 yag asitlerinin eikosanoidlere etkileri giderek daha c¢ok
anlasilmistir. Yine parenteral beslenmede n-3 ve n-6 yag asitlerinin farmakolojik
etkileri daha fazla ilgi cekmektedir (1-3). n-3 yag asitleri ancak birkag¢ haftalik bir
diyetten sonra hiicre membranina dahil olmasina karsin parenteral uygulama ile
birkag giin icerisinde hiicre membranina girmektedir (9). Beslenmede yag asitlerinin
optimal hale getirilmesi agisindan bakildiginda deneysel ve klinik aragtirmalarin
trigliseridlerin zincir uzunlugundan sonra odaklandigi en 6nemli nokta n-3 ve n-6
yag asitlerinin birbirine oranidir. n-3 ve n-6 yag asitleri arasinda 1:2 ila 1:4’1iik bir
oran yagim %10-20’sinin parenteral balik yagi emiilsiyonundan ve %80-90’1nin
standart bir lipid emiilsiyonundan alinmasiyla saglanabilir (2).

Bu calismada kardiyak cerrahi sonrasi beslenme destegi gereken 0-2 yaslar
arasinda DKH’na parenteral yolla verilen balik yaginin biyokimyasal, immiin

fonksiyonlar ve lipid peroksidasyonu iizerine etkileri aragtirilmstir.
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5.1. Hastalarla Ilgili Genel Bilgiler

Bu caligmada kardiyak cerrahi sonrasi TPN destegi uygulanan DKH olan
cocuklar rastgele iki gruba ayrilmistir. Grup 1’e soya yag1 emiilsiyonu (Ivelip®) ile
birlikte balik yag1 emiilsiyonu (Omegaven®) verilirken Grup 2’ye sadece soya yag1
emiilsiyonu verilmistir. Suda ve yagda eriyen vitaminlerle birlikte eser element
takviyesi yapilmistir. Bu calismaya 0-2 yas grubu arasindaki DKH c¢ocuklar
alinmistir. Yag ortalamalar1 Grup 1°de 5.55 + 5.35 ay iken, kontrol grubunda 7.00 +
7.52 aydir (Tablo 4.5). iki grup arasidaki yas farki istatistiksel olarak ©nemsiz
bulunmustur (P>0.05). Cerrahi Oncesi yaslara gore viicut agirliklari ve boy
uzunluklar1 siniflandiridmistir. Sirastyla Grup 1'de  yer alan 0-6 ay arasindaki
DKH’nin viicut agirligi ortalamasi 4044496 g; boy uzunlugu ortalamasi 56.8+5.8
cm, Grup 2’de ise 4675.7+87g ; boy uzunlugu ortalamasi 58.8+2.6 cm’dir. Yas,
viicut agirhg ve boy uzunlugu agisindan gruplar arasindaki fark Onemsiz
bulunmustur (P>0.05) (Tablo 4.4). Arastirmaya katilan 18 hastadan 6’s1 (%33.3) kiz,
12’si (66.7) erkektir (Tablo 4.1).

DKH’nin etyolojisinde genetik nedenler 6nemlidir. Akraba evliliklerinde ve
kardesinde hastalik Oykiisii olanlarda insidans % 2-6’ya ulasabilirken, bu risk DKH
olan ebeveynlerden dogan cocuklarda % 4-6’ya cikabilmektedir (5). Bu ¢alismada
akraba evliligi %16.7 olarak bulunmustur (Tablo 4.1). DKH’l1 ¢ocuklarda sosyo-
ekonomik ve kiiltiirel nedenler cok onemlidir (84,85). Strangway ve ark. (86),
biiytime ve gelisme geriliginin daha az oranda bulunmasi ve hastalarin beslenme
durumlarinin normale yakin saptanmasinin ailelerin ve bakicilarin beslenme
konusunda bilgi ve becerilerinin fazla olmasina bagl olabilecegini 6ne siirmiistiir.
Azak’in (87) kardiyak cerrahi sonrasinda, DKH’da biiylime ve gelisme durumlarina
yonelik yaptigi bir arastirmada annenin egitim durumu ile beslenme durumu
arasinda onemli bir iliski saptanmamistir (P>0.05). Bu calismada annelerin egitim
durumuna bakildiginda %22.2’sinin okuma yazma bilmedigi, %61.1’inin ilkokul,
%11.1’nin lise, %5.6’siin tiniversite mezunu oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.1).

Yapilmis olan arastirmalarda, DKH’l1 ¢ocuklardaki biiyiime geriliginin
bebeklik doneminde daha belirgin oldugu bildirilmistir (87,89). Bu durum ilk 2
yasta bilylimenin en hizli ve beslenmenin de biiyiimede en etkili oldugu dénem

olmasi ile agiklanabilir. Bu calismada sadece anne siitii alanlarin oram %83.3’diir.
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Hastalarin %11.1’inin formiila ve ek besinlerle; %5.6’sinin  sadece formiila ile
beslendigi goriilmiistir. DKH’ nin beslenmesinde sadece anne siitii ile beslenen
hastalarin beslenmelerinin yetersiz kalmakta, dolayisiyla yiiksek enerji ve zengin
protein igerikli formiilalarin ve protein, enerji zenginlestiricilerinin anne siitiine ek
olarak verilmesi onerilmektedir (25).

5.2. Dogumsal Kalp Hastalarinda Biiyiime ve Gelisme

DKH’nin intrauterin enfeksiyonlara, kromozom anomalilerine, kalitsal ya da
kalitsal olmayan sendromlara eslik ettigi durumlarda prenatal faktorler biiylime
geriliginde onemli bir etkendir. Periferik akimin azalmasi, pulmoner hipertansiyon,
metabolizmanin bozulmasi, arteriyel oksijen azlifina baghh doku hipoksisi, kalp
yetmezligi ve sik yineleyen solunum yollar enfeksiyonlar gibi postnatal faktorlerin
gelisme geriliginde 6nemi biiyiiktiir. KKY, pulmoner hipertansiyon ve siyonitik tipte
kalp hastalig1 olanlar en belirgin biiyiime geriligi 6rnegini gosterirler (90,91).

Yapilan calismalarda, DKH olan ¢ocuklarin dogum agirliklart normale
yakin veya normalin hafif altinda bulunmus ve biiytime geriligi ile dogum agirliklar
yoniinden fark olmadigi bildirilmistir (92,93). Bu ¢alismada hastalarin %72.2’sinin
dogum agirlig1 gestasyonel yasina uygundur. Azak’in (87) caligmasinda hastalarin
%65’inin dogum agirliginin normal sinirlar igerisinde oldugu, biiyiimeleri yeterli ve
yetersiz olan gruplar arasinda dogum agirliklar1 yoniinden fark olmadig: bildirilmistir
(P>0.05). Sonug olarak DKH’I1 ¢cocuklarda biiytime geriliginin daha ¢ok postnatal
yasamdaki faktorlerle iligkili olabilecegi diistiniilmektedir.

Bu arastirmaya katilan hastalarin 6’s1 kiz (%33.3), 12’si erkektir (%66.7)
(Tablo 4.1). Grup 1’de 4 kiz hastadan 3 tanesi (%75.0), 5 erkek hastadan 2 tanesi
(%40.0) 5. persentilin altindadir. Grup 2’de yer alan 2 kiz hastadan biri 5. persentilin
altinda digeri de 5-15. persentil arasinda, 7 erkek hastadan 2’si (%28.6) 5.
persentilin altinda bulunmustur. DKH olan ¢ocuklarda biiyiime geriligi ve beslenme
bozuklugu ile cinsiyet arasinda baglantinin oldugu erkek hastalarin, kizlardan daha
fazla biiytime geriligine egilimli oldugu bildirilmektedir. Ayrica sadece bilyiime
geriligi degil mortalite bakimindan da erkeklerin risk altinda oldugu vurgulanmistir.
Bunun nedeni olarak erkek cocuklarin kizlardan daha fazla beslenme bozukluguna

egilimli olmas1 gosterilmistir (94).
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Mehrizi ve Drash’in (38) DKH’nda yaptiklar1 genis kapsamli bir aragtirmada
890 siyonitik ve asiyonitik hastanin %?27’sinin 3. persentilin altinda oldugu
bulunmustur. Ozellikle kompleks siyonitik grupta biiyiime geriliginin daha fazla
oldugu gosterilmistir. Ayrica siyonitik hastalarin hem viicut agirliginin hem boy
uzunlugunun, obstriiktif lezyonlar1 olanlarin ise daha ¢ok boylarimin etkilendigini
gostermiglerdir. Varan ve ark. (94) yapmis olduklari caligmada 89 DKH olan
cocugun %63’iinde malniitrisyon saptamis ve %65’inin viicut agirliginin, %41’ inin
hem boy hem de viicut agirhiginin 5. persentilin altinda oldugu gostermislerdir.
Ayrica pulmoner hipertansiyonlu siyonitik hastalarin antropometrik Slgiimleri diger
kalp hastalig1 tiplerine gore daha diisiik saptanmistir. Bu calisgmada kardiyak
cerrahisi oncesinde yasa gore agirliga bakildiginda %38.8’inin 5. persentilin altinda,
9%33.3’niin 5-15. persentil arasinda, % 11.1’nin 15-50. persentil arasinda, %35.6’nin
50-85. presentil arasinda oldugu belirlenmistir. Ameliyat Oncesi yasa gore boy
persentiline bakildiginda %33.3’iiniin ise 5. persentilin altinda, %27.8’inin 5-15.
persentil arasinda, %33.3’tintin 50-85. persentil arasinda, %5.6’nin 50-85. persentil
arasinda oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.2). Bu sonuclar literatiir verileriyle uyumlu
olarak DKH olan c¢ocuklarin kardiyak cerrahi 6ncesinde daha cok agirlik
bakimindan etkilendigini gostermektedir. DKH olan ¢ocuklarin 10 tanesi (%55.6)
siyonitik, 8 tanesi (%44.4) asiyonitiktir (Tablo 4.3). Mehrizi ve Drash’in (38)
DKH’nda biiyiime geriligine yonelik yaptig1 arastirmada kompleks siyonitik hastalar
birinci sirada oldugu bildirilmistir.

5.3. Dogumsal Kalp Hastalarinda Beslenme

DKH olan cocuklarda goriilen biiyiime geriliginin beslenme ile olan
iliskisinin ¢ok onemli oldugu diisiiniilmektedir. Ancak bunun yetersiz alimdan mu,
yetersiz kullanimdan mi yoksa artmis ihtiyactan mi kaynaklandigr hala tartisma
konusudur. Strangway ve ark. (86) Kanada’da yaptiklar1 bir ¢alismada 568 DKH
olan ¢ocuklarin biiyiime ve beslenmelerini incelemisler ve bu hastalarin beslenme
durumlarim1 normale yakin saptayip, biiyiime hizi ile beslenme ve hastalik siddeti
arasinda iliski saptamamiglardir. Beslenmenin ve hastalik siddetinin, DKH’ndaki
biitytime geriliginde 6nemli bir etken olmayacag savunulmustur. Huse ve ark. (97)
7’si KKY olan 11 DKH olan ¢ocugun enerji alimlarini yetersiz, enerji harcamalarini

normal saptamislardir. Menon ve Posskitt (84) ise DKH olan ¢ocuklarda yaptiklar
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calisma sonucunda, bu hastalarin hem enerji alimlarim yetersiz bulmuslar hem de
hastalik siddeti fazla olan bu hastalarda DMH’nin yiiksek oldugunu belirlemislerdir.
Ayrica bu hastalarda oksijen harcanmasi ile viicut agirhigi arasindaki negatif bir
iliskinin oldugunu gostermistir. Hansen ve Dorup’un (97) yapmis olduklan bir bagka
calismada 22 DKH olan ¢ocugun 14 giinliik besin tiiketimleri alindiktan sonra, enerji
alim oranlari normalin %76’s1, protein alimlart ise normalin %?28’i olarak
bulunmustur. Aymi c¢alismada hastalarin eser element ve vitamin alimlarinin
ihtiyaglariin altinda oldugu goriilmiistiir. Steven ve ark. ise (98) bu hastalarin
solunum sayisinin artmasindan dolayr oral olarak yetersiz beslendiklerini
vurgulamislar ve 19 DKH olan infant iizerinde yaptiklar1 arastirmada, 24 saatlik
enteral beslenme ile yeterli enerji verilerek biiylimenin saglandigi bildirilmistir.
Barton ve ark. (99), 8 siyonitik ve asiyonitik infantda yeni gelistirilen bir yontem ile
enerji harcamasini hesaplamislar, istirahatte bile viicut agirliklan ile orantisiz olarak
bu hastalarin daha fazla enerji harcadigim gostermiglerdir.

Sandheimer ve  Hamilton (100) konjesyona bagli  olabilecek
malabsorbsiyonun da yetersiz kullamima neden olarak bu hastalardaki biiyiime
geriliginin nedenini olusturabilecegini savunmuslardir. Yirmi bir DKH olan infantin
digkilarinda protein ve yag miktarini kontrole gore fazla bulmuslardir. Ancak barsak
biyopsisinde patoloji saptayamamiglardir. Menon ve Posskit (84) ise hem hastalarin
digkilarindaki yag miktar1 hem de barsak biyopsileri normal saptamiglardir.

Hastalar oral ya da enteral cesitli nedenlerle beslenemedigi zaman damar
yoluyla parenteral beslenme uygulanabilir (49). DKH olan ¢ocuklarda kardiyak
cerrahi sonrasinda uygulanan opioid analjezikler gastrointestinal sistemi
etkilemektedir.  Intestinal  iskemi, atoni, pilorda fonksiyon  bozuklugu
olusabilmektedir. Bu durumda enteral beslenme uygulanamadigi icin parenteral
beslenme destegi yapilmaktadir. Ancak kardiyak cerrahi geciren cocuklarda erken
donemlerde uygulanan cerrahi prosediirler, sivi kisitlamasi, trombositopeni,
hiperglisemi gibi nedenlerle yeterli beslenme saglanamamaktadir. Cerrahi sonrasi ilk
giin verilen sivi miktar1 750 cc/m” iken ilerleyen giinlerde 1000-1200 cc/mz’ye
cikilmaktadir. Bu durum sekonder malniitrisyon gelismesine ya da 6nceden var olan
malniitrisyonun agirlasmasina neden olmaktadir. Agir malniitrisyon geciren

hastalarda yara iyilesmesi gecikmekte, viicut direncinin azalmasina bagli olarak
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gelisen enfeksiyonlar hastanede kalis siiresini uzatmakta ve cerrahi mortalite ve
mobidite oranini artirmaktadir (6).

Yogun bakim iinitelerinde solunum aletine bagl cocuklarda enerji harcamasi
biiyiik  degisiklik  gostermektedir. Bazi  calismalarda  kritik  hastalarda
hipermetabolizma olmadigi, kullanilan esitliklerle elde edilen DMH’nin ihtiyacin
tizerinde oldugu gosterilmistir (101). Stres faktorleri eklenerek elde edilen esitlikler
giinliik enerji harcamasinin {izerinde oldugu i¢in enerji ihtiyaci hesaplanirken stres
faktorlerinin hesaba katilmamasi Onerilmistir (101). Boy ve kilonun birlikte
kullanildig1 Shofield formiili ile DMH’nin en iyi tahmin edildigi sonucuna
varitlmigtir  (54). Bununla birlikte tim formiiller saglikli ¢ocuklar igin
olusturulmustur. Genel olarak 0-1 yas icin 90-100 kkal/kg/giin, 1-7 yas i¢in 75-90
kkal/giin onerilmektedir (50).

Bu calismada hastalann DMH’m1 hesaplanitken boy uzunlugu ve viicut
agirhigim iceren Shofield formiilii kullanmilmistir (50). Daha sonra stres faktorleri
eklenerek hastalarin almasi gereken enerji bulunmustur.

Kardiyak cerrahi gecirmis DKH olan ¢ocuklara TPN soliisyonu ile verilen
protein 1.5 g/kg/giin ile baslanip 3 g/kg/giin ¢ikilmasi hedeflenmistir. Ancak 6. giin
de Grup 1’de 2.05 +0.25 g/kg/giin, Grup 2’de 2.0 £0.25 g/kg/giin’e c¢ikilabilmistir.
Yine Grup 1’de TPN soliisyonu ile verilen lipid miktar1 1 g/kg/giin ile baslanip 2.5-3
27+0.26 g/kg/giin, Grup 2’de 1.38+0.41 g/kg/giine ulasilabilmistir. GIH baslangicta
7 mg/kg/dak ile baglanip 5-7 giinde 12-14 mg/kg/dk ‘a ulasilabilir (50). Ancak bu
calismada hiperglisemi nedeniyle Grup 1’de 4.88 + 1.91 mg/kg/dk’dan 5.46+1.35
mg/kg/dk’ya, Grup 2’de 3.90+1.47 mg/kg/dk’dan 4.95£1.22 mg/kg/dk’ya
ulagilabilmistir ve Grup 2’deki bu artis anlamli bulunmustur (Tablo 4.6) (P<0.05).

Tablo 4.4’de gosterilen hastalarin almalar1 gereken giinliik enerji
gereksinimleri 0-6 ay arasinda olan hastalarda Grup 1°de 82.4+12.4 kkal/kg/giin,
Grup 2’de .60.7+14.0 kkal/kg/giin’diir. Ozellikle Grup 1’deki hastalar daha agr
oldugu icin aralarindaki fark istatistiksel olarak ©nemli c¢ikmistir. Ancak bu
calismada 6.giinde TPN ile ulasilan enerji Grup 1’de 42.33 + +10.02 kkal/kg/giin,
Grup 2’de 41.33+7.6 kkal/kg/giin’diir. Cerrahi sonrasi ilk giin verilen sivi miktar
750 cc/m®  iken ilerleyen giinlerde 1000-1200 cc/mz’ye cikilmistir.  Sivi

kisitlamasindan dolayr verilen TPN soliisyonu ile yeterli enerji ve protein
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saglanamamistir. Bu nedenle hem Grup 1’de hem de Grup 2’de agirlik kaybi
olusmustur (Grup 1’de 0-6 ay arasindaki DKH’nda 4044+969.2 g‘dan 38624914 g’a;
Grup 2’de 4675£870g’dan 44294+909¢g’a, 7-12 ay,13-18 ay, ve 19-24 ay arasinda
birer hasta vardir ve 1. giin ile 6. giin arasinda yine viicut agirliginda kayiplar
olusmustur). 0-6 ay arasindaki DKH’nda birinci giin ile 6. giin arasindaki agirhik
farki 6nemli bulunmustur (P<0.05) (Tablo 4.6).

TPN uygulamalarinda enteral beslenme destegine kiyasla, gastrointestinal
sistemin koruyucu etkisi bulunmadigindan bu komplikasyonlar daha sik goriilebilir
(115).

Hastaya tolere edebileceginden daha fazla dekstroz verilmesi hiperglisemiye
neden olabilir. ila¢ etkilesimleri ya da hipokalemi nedeni ile glukozun hiicre igine
girememesi de hiperglisemi yaratabilir. Ayrica eger hastada sepsis gelisiyorsa viicut
1sisinda  yiikkselme  gibi  enfeksiyon  bulgularn  gelismeden  hiperglisemi
gelisebilmektedir (50). Bu calismada kardiyak cerrahi sirasinda uygulanan cardio-
pulmonary by-pass, uygulanan ila¢ tedavisi ile viicudun insiiline kars1 olusturdugu
diren¢ nedeniyle TPN uygulamasina baslamadan once kan glukoz degerlerinin
ortalamas1 Grup 1’de ve Grup 2’de yiiksek c¢ikmistir (Tablo 4.7). Yapilan bir
calismada cardio-pulmonary bypass uygulanan ve uygulanmayan hastalar
karsilastirllmistir.  Aclik kan sekerinin her iki grupta da %20-30 oraninda arttigi
goriiliirken, cardio-pulmonary bypass uygulanan hastalarda uygulanmayanlara gore
insulin like growth factor-1 konsantrasyonunun daha fazla azaldifi, insulin like
growth binding protein-1 konsantrasyonunun ise daha fazla arttigni goriilmiistiir.
Sonug olarak cardio-pulmonary bypass uygulanan hastalarda hem katabolizmanin
daha fazla oldugu hem de glukoz homeostazini bozuldugu gosterilmistir (102).

Serum total proteinin onemli bir kismuni teskil eden plazma albiimin diizeyi
uzun siiren beslenme yetersizliginde diiser. Malniitrisyonda serum albiimindeki
degisikligin total proteine gore daha fazla belirgin oldugu bildirilmistir. Albiiminin
yarilanma siiresinin 16-20 giin olmasi, malniitrisyon disinda bir ¢ok hastalikta da
diisiik bulunabilmesi ve biitiin viicut sivilarina gegerek genis bir havuzda dagilmasi
gibi nedenlerle ancak kronik malniitrisyonda haber verici olmaktadir.
Hipoalbiimineminin, cerrahi hastalarda ameliyat sonras1 donemde komplikasyonlar

ve mortalite i¢in bir risk gostergesi oldugu gosterilmistir (103,106). Bu calismada
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uygulanan cerrahi nedeniyle Grup 1 ve Grup 2’de serum albiimin degerleri normal
sinirlar altindadir. Bes giinliik TPN uygulamasindan sonra sadece Grup 1’de albiimin
degerinde bir artig goriilmiis ancak istatistiksel olarak ©nemli bulunmamistir
(P>0.05) (Tablo 4.7). TPN ile verilen protein miktar1 2.5-3 olmas1 gerekirken bu
calismada 6. giinde Grup 1°de 2.05 + 0.16 g/kg/giin iken Grup 2’de 2.0 + 0.25
g/kg/giin’e ¢ikilabildigi icin serum albiimin degerinde yeterince artis gorillmemis
olabilir.

Parenteral beslenmeye baglandiktan 2-14 giin sonra gelisen karaciger
fonksiyon testlerinde bozulma parenteral beslenmenin en sik ve en ciddi
komplikasyonlarindan birisidir. Hastalarin ALT, AST ve serum bilirubin
diizeylerinde yiikselmeler goriilebilir ve bu degerler TPN uygulamasi sona erdiginde
normale donebilir(105,106). Sitzman ve ark.(107), 73 hastaya lipid bazli TPN
uygulamislardir. Lipid bazli TPN alan hastalarin karaciger fonksiyon test
sonuclarinin (AST, total bilirubin) glukoz bazli TPN alan gruptan daha yiiksek
oldugu bildirilmistir. Kolestaz olmaksizin karaciger enzimlerinde hafif yiikselme ile
birlikte olan hepatomegali asir1 karbonhidrat uygulamasi veya uygun olmayan non-
nitrojen kalori uygulamasi sonucu karacigerde lipid birikimi seklinde olusabilir
(50). Bu calismada parenteral beslenmeye baslamadan 6nce karaciger fonksiyon
testlerinden AST degerlerinin ortalamasi normal sinirlarin tizerindedir. Bes giinliik
TPN uygulamasi ile bu degerlerde Onemli sayilabilecek herhangi bir degisme
olmamistir (P>0.05). Bu da karaciger fonksiyon testlerini, uygulanan TPN’nin
degistirmedigini gostermektedir. TPN’nin bir komplikasyonu olarak hepatik
fonksiyonlardaki bozuklukla karacigerde yaglanma olusabilir. Yapilan bir ¢calismada
4 farkl lipid emiilsiyonunun (OZYA, zeytinyag, safran yagi ve balik yag1) plazmada
ve karaciger lipidlerinde etkilerine bakilmistir. Balik yagi ve safran yagi verilen
ratlarda plazma lipid igeriklerinin benzer, aksine OZY A ve zeytinyag verilen ratlarda
hipertrigliseridemi goriildiigi ortaya cikmustir. Karacigerde yag birikimi en fazla
zeytinyag ve safran yaginda goriiliirken balik yag1 verilen ratlarda karacigerde daha
az yag birikimi goriilmiistiir. Bu sonuglar 4 farkli lipid emiilsiyonundan balik yaginin
en az hiperlipidemi ve karacigerde yaglanmaya neden oldugunu gostermistir (108).

Balik yaginin diyetle alinmasi ile trigliserit diizeylerinde diisme sagladigi ¢ok

calismada gosterilmistir. Bu durum n-3 yag asidi ile tedavi edilen ratlarin karaciger
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hiicrelerinde diacilgliserol aciltransferaz enzim yetersizligi ile agiklanmistir (109).
Ratlara EPA verildiginde asetil CoA karboksilaz aktivitesini azalttig1 ve yag asidinin
de novo sentezini inhibe ettigi goriilmiistiir (110). Ayrica EPA ve DHA, gliseroliin
estrifikasyonu igin zayif bir substrattir (111). Tiim bu etkilerle n-3 yag asidinin
VLDL-kolesterol salinimint inhibe ettigi, plazma trigiserid diizeyini dusiirdiigii
goriilmiistiir. Bu caligmada hastalarin biyokimyasal parametreleri incelendiginde her
iki grupta da trigliserit ve total kolestrol diizeylerinin birinci giinden 6. giine kadar
artmis ancak bu artiglar sadece Grup 2’de anlamli bulunmustur (P<0.05). Ancak bu
artisla Grup 2’de total kolesterol diizeyinin 101.11+21.00 mg’dan 125.55+31.46
mg’a ¢iktig1 ve normal sinirlar icerisinde kaldigi goriilmiistiir.

5.4.Dogumsal Kalp Hastahklarinda Enfeksiyon, inflamasyon ve Bahk
Yag

Enfeksiyonlar, DKH olan c¢ocuklarin takibinde o6zellikle dikkat edilmesi
gereken konulardan biridir. DKH olan c¢ocuklarda enfeksiyonlar degisik etkenler
nedeniyle normal popiilasyona gore daha fazla goriiliirler ve DKH olan ¢ocuklarin
seyrinde ©nemli rol oynarlar. Bunun yaninda ameliyat sonrasi gelisebilecek
komplikasyonlardan biri de enfeksiyondur (5). Bu calismada DKH olan ¢ocuklarda
hem Grup 1’de hem de Grup 2’de enfeksiyon gorillme oram1 %44.4’diir. En fazla
kan kiiltiiriinde ve entiibasyon kiiltiiriinde iireme goriilmiistiir. Hastalarin hi¢ birinde
katater enfeksiyonu goriilmemistir (Tablo 4.8) .

Kardiyak cerrahiyi takiben gelisen sistemik inflamasyonun olusmasi
multifaktoriyel nedenlere baghidir. SIRS terimi kardiyak cerrahideki inflamasyonun
patogenezini aciklamada tam olarak yeterli bulunamamistir. Kardiyak cerrahi
hastalarinda goriilen birtakim olaylar ve komplikasyonlardan sistemik inflamasyon
sorumlu olabilir. Doku hasari, endotoksemi ve ameliyat esnasinda kanin yabanci
yiizey ile temasinin kardiyak cerrahi hastalarinda sistemik inflamasyonu baglatan
olay oldugu diisiiniilmektedir (62).

Yapilan bir calismada DKH’nda kardiyak cerrahi oncesi ve sonrasinda
endotokseminin sikligi, o©nemi, klinik ozelliklerini belirlemek icin ¢esitli
dogumsal kalp hastaligi olan, ortalama yas1 59 giin, ortalama viicut agirligi 4kg olan
30 ¢ocuk arastirmaya alinmistir. Kan orneklerinde kardiyak cerrahi 6ncesinde ve

sonrasinda 1., 8., 24., 48. ve 72 . saatlerde plazma endotoksin, lipopolisakkarit
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baglayic1 protein (LPB) ve IL-6 diizeylerine bakilmistir. Otuz hastadan 29’unda
(%96’s1inda) calisma esnasinda endotoksemi goriilmiistiir. Otuz hastadan 12’si
(%40’1) operasyon oncesi endotoksemiktir. Kardiyak cerrahiyi takiben LBP 6nemli
oranda artmistir. 30 hastanin 15’inde operasyon sonrast ciddi hemodinamik
bozuklular ortaya ¢ikmistir. Bu hastalarda hemodinamik bozuklugu daha az olanlara
gore cerrahi oncesi endotoksin (p<0.05), plazma LBP (p<0.02) diizeyleri daha
yiiksek ¢cikmugtir. Cerrahi Oncesi endotoksemisi olanlarda mortalite oram1 %25 iken,
olmayanlarda hi¢ mortalite goriilmemistir (p=0.05). Bu hastalarda diisiik kardiyak
output  ve intestinal iskemi ya da siyonitik arteriyel kanin normal intestinal
perfiizyonu nedeniyle intestinal hipoksi olusabilmektedir. Boylece intestinal
gecirgenligin artmasi ve bakteriyel endotoksinin tasinmasi ile birlikte diger
bakteriyel {iriinlerin gecisi artmaktadir. IL-6 inflamasyonun spesifik olmayan
gostergesi olarak kabul edilip endotoksemi, travma, otoimmiin hastaliklar ve cardio-
pulmonary bybass sonrasinda artmaktadir. Kardiyak cerrahi oncesi tiim hastalarda
IL-6 seviyesi normal bulunmustur. Baslangicta pik yapip LBP’den daha ¢abuk bir
sekilde diigmiistiir. IL-6 diizeyi acisindan gruplar arasinda Onemli bir farklilik
goriilmemistir.  Bu da IL-6’tmin LBP’e gore daha kisa yar1 Omrii olmasina
baglanmigtir (113).

TPN’nin mekanik komplikasyonlar1 arasinda, kataterizasyon sirasinda gelisen
pnomotoraks, hemotoraks, silotoraks, hidrotoraks ve trombozis yer almaktadir. Bu
calismada TPN’ye bagli boyle bir mekanik komplikasyon gelismemistir. Geg
komplikasyon olarak katatere bagli enfeksiyon ve sepsis goriilebilir (114) Bu
calismada Grup 1’de 9 hastadan birinde (%11.1), Grup 2’de yer alan 9 hastadan
3’tinde (%33.3) sepsis goriilmiistiir. Grup 1°de yer alan 9 hastadan 1’i (%11.1), grup
2’de yer alan 9 hastadan 3’ii (%33.3) eksitus olmustur (Tablo 4.8). Balik yag
verilen grupta daha az oranda sepsis goriilmesi balik yagimin inflamasyonda olumlu
etkisini diisiindiirmektedir.

Sepsis ve endotoksemide organ ya da doku perfiizyonu azalir. Karaciger
fonksiyonunun baskilanmast ile laktik asidozis gelisebilir (114). Lokal kan
akimindaki degisiklikler ve splanknik bolgedeki hipoperfiizyon sepsis ve ¢oklu organ
yetmezliginde ©nemli rol oynamaktadir. Intestinal iskemi, intestinal hasarla

sonuclanmaktadir. Endojen bakteriler icin koruyucu fonksiyon azalmakta boylece
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bakteri ve toksinler barsaklardan dolasima ve diger organlara gecer ve sepsis
olusmaktadir (115). Parenteral balik yagi verilen ratlarda, intestinal kan akiminin
artmasiyla iskeminin neden oldugu intestinal bariyer fonksiyonunun kaybolmasi
onlenmistir (116). Pompeselli ve ark. (117) Ginea piglerinde yaptiklar bir
aragtirmada, parenteral balik yag alan grupta soya yag alan gruba gore
organlardaki oksijen diizeyinin daha fazla oldugu ve sepsisin bir 6zelligi olan laktik
asidozisin azaldig1 gosterilmistir. Morlion ve ark. (2) yaptig1 arastirmada n-3 ve n-6
yag asitlerinin 10kosit membranlarina  girisine ve lokositleri uyarip lokotrien
sentezleme mekanizmalarina bakilmistir. Cerrahi sonrasi 5 giin siireyle parenteral n-
3 ve n-6 yag asitleri verilerek karsilagtirlldignda balik yagi verilen grupta EPA
icerigi artmig, LTB-5 ve LTC-5 diizeyi 7 katina ¢ikmistir. Bu calisma parenteral
balik yagimin cerrahi miidehale geciren hastalarda immiin sistemi diizenleyici etkisi
oldugunu gostermektedir.

Sepsise giden travma hastalarinda TNF-a, IL-1 3, IL-6 ve IL-8 ‘in gereginden
fazla iiretimi sonucu hiperinflamatuvar durum sdz konusudur. Enfeksiyonun
inflamatuvar etkileri hastalara LPS verilerek saglanmistir. LPS ayn1 zamanda
adezyon molekiil salimimin arttirir.  Ratlara parenteral balik yagi ve safran yagi
verildikten sonra enjeksiyonla LPS verilmis ve karsilastinlmistir. Balik yag1 verilen
grupta plazma TNF-o, IL-1f ve IL-6 diizeylerinin safran yagi verilen gruba gore
daha diisiik oldugu goriilmiistiir (118). Yapilan bir calismada ratlara caecal ligation
ve puncture yapilarak ratlarda sepsis olusturulmustur ve balik yag infiizyonu
verilmistir. Soya yagi verilenlerle karsilastirildiginda balik yagi verilenlerde daha az
mortalite goriilmiistiir (119).

Bu calismada cerrahi sonrasi olusan inflamasyona parenteral balik yaginin
etkisini gorebilmek icin parenteral beslenmeye baslamadan ve parenteral
beslenmenin 6. giiniinde IL-6 ve TNF-a degerlerine bakilmistir. Birinci giin ile 6.
giin arasindaki IL-6 ve TNF-a degerleri arasindaki fark istatistiksel agidan 6nemli
bulunmamistir. Ancak 1. giin IL-6 degeri Grup 2’de Grup 1’den daha az ¢ikmustir
(P<0.05). Cardiopulmoner bypass’a giren hastalarda plazma sitokin diizeyleri
Olctilmiis ve IL-6 diizeyinin cardiopulmoner bypass’dan 3 saat sonra tepe noktaya

ciktifi ve postoperatif donemde 24 saat boyunca aymi seviyede kaldigi, IL-6
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diizeyleri ile hemodinamik parametreler veya postoperatif pulmoner fonksiyonlar
arasinda bir baglanti bulunmadig gosterilmistir (120).

Akut hastalarda n-3 yag asitlerinin intravendz olarak verildikten sonra
inflamatuvar uyarida olusan metabolitlere karst koruyucu etkileri artirdigi
bilinmektedir. Mayer ve ark. nin (121) n-3 yag asitleri parenteral olarak verildikten
birka¢ saat sonra plazmadaki serbest yag asitlerinde ve monosit membranlarinda
endotoksine cevap olarak olusan sitokinlerin (TNF-o, IL-1,6,8 ) olusumunun
baskilandig: bildirilmistir. Benzer bir arastirmada, balik yagi emiilsiyonu ile soya
yag1 emiilsiyonu septik soktaki hastalara verildiginde plazma serbest yag asitlerinde
n-3 yag oram artmis ve EPA ve DHA sitokin iiretiminin baskilandig1 gosterilmistir
(122).

Biiyiik cerrahi operasyon geciren hastalarda balik yagi verilen grupta hiicre
aracilikli immiinitenin daha az inhibe edildigi ve bu arada pihtilagma ve diger platelet
fonksiyonlarinin ~ olumsuz  etkilenmedigi  belirlenmestir.  Bunun  yaninda
gastrointestinal kanser nedeniyle cerrahi operasyon geciren hastalarda karacigerin ve
pankreas enzimlerinin normale donmesi hizlanmis (0.2 g/kg/giin) ve sepsis riski
nedeniyle yogun bakimda kalma siiresi kisalmistir. Gastrektomi yapilan bir alt
grupta yogun bakimda kalma siiresi balik yagi alan grupta 4.0 + 0.3 giin iken,
kontrol grubunda 5.3 0.4 giin’diir (123). Bu calismada DKH olan hastalarin
hastanede ve yogun bakimda kalma siirelerine bakildiginda Grup 1’deki hastalarin
daha uzun siire kaldig1 goriilmektedir (Tablo 4.10). Ancak Grup 1 ile Grup 2
arasindaki fark istatistiksel olarak ©nemli bulunamamistir (P>0.05).

Coklu degiskenli analizle cesitli oranlarda balik yagi verilen 661 hastada
doza bagli olarak enfeksiyon orami beklenenden daha azdir. Cerrahi miidahale
geciren 233 hastaya giinliilk enerji ihtiyaglarmin en az %5’i kadar balik yagi
verilmigtir. Takip edilen donemde hastalarin antibiyotik ihtiyacinin ve
komplikasyonlarin azaldigi, hastanede kalma siiresinin kisaldigr goriilmiistiir. Bes
giinden daha fazla parenteral balik yag verilen abdominal sepsisli 54 hastada
inflamatuvar reaksiyonlarin habercisi olan CRP diizeyinin daha diisiik, yogun
bakimda kalma siiresinin daha az oldugu goriilmiistiir (124). Bu calismada cerrahi
sirasinda uygulanan cardio-pulmoner bypass nedeniyle cerrahi sonrast TPN

baslanmadan 6nce CRP degerleri Grup 1 ve Grup 2’de normal sinirlarin iizerindedir
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(Grup 1°de 69.10 £ 73.58, kontrol grubunda 45.27 £+ 29.50’dir). Altinc1 giin ¢alisma
ve kontrol grubunda CRP degerlerinin ortalamasinda bir azalma (Grup 1’de 42.97 +
17.79, Grup 2°de 43.72 £ 31.75) goriilmesine ragmen bu azalma istatistisel olarak
onemli bulunmamustir (P>0.05).

Yapilan bir ¢caligmada 661 hastadan abdominal sepsisli 268 hastaya parenteral
yolla balik yagi verilmis ve doza bagl etkilerine bakilmistir. 0.05 g/kg/giin n-3 yag
asidi verilen grupta hastalarin hayatta kalma oranlarinin 1.0-2.0 g/kg/giin verilen
hastalardan daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. 0.05 g/kg/giin balik yaginin parenteral
olarak verilmesi yogun bakimda ve hastanede kalma siiresini kisaltma yoniinden
yeterli oldugu sonucuna varilmistir ( 125).

Weiss ve ark. (126) 24 abdominal operasyon geciren hastaya operasyon
Oncesi ve sonrasi parenteral balik yagi vermis ve postoperatif immiin cevaba
bakmiglardir. Birinci gruba 10g balik yagi operasyon Oncesi 2 giin ve operasyon
sonrasi 5 giin boyunca verilmistir. Operasyon oncesi balik yag: alan grupta daha az
siklikta enfeksiyon goriilmesi, yogun bakimda ve hastanede kalma siireleri azalmasi
iliskili bulunmustur. Tsekos ve ark. (127) abdominal operasyon geciren 110 hastaya
cerrahi sonrasi standart lipid emiilsiyonu, 53 hastaya da cerrahi 6ncesi parenteral
balik yag iceren standart lipid emiilsiyonu vermislerdir. Cerrahi oncesi balik yagi
alan grupta ventilasyona baglanma ihtiyaci, yogun bakimda ve hastanede kalma
siiresi ve mortalite oran1 cerrahi 6ncesi balik yagi alan grupta diigmiistiir.

5.5. Parenteral Beslenmede Kullamlan Yag asitleri ve Lipid
Peroksidasyonu

Inflamasyona bagh hiicre hasarina ait teorilerin pek cogunun temeli notrofil
ve lokosit aktivasyonuna dayanmaktadir. Notrofil aktivasyonu serbest oksijen
radikallerinin, hiicre i¢i proteazlarin ve AA metabolitlerinin salinmasina neden
olmaktadir. Bu {riinler gibi, makrofaj ve trombositlerden ag¢iga cikan iiriinler doku
hasarina neden olmaktadir. Aktif hale gelmis notrofillerden hidrojen peroksit,
hidroksi radikalleri ve siiperoksit anyonlar gibi oksijen radikalleri toksik miktarda
salinir. Serbest oksijen radikallerinin lipid membranda hasara neden olarak hiicre
yapisinin bozulmasina neden oldugu diisiiniilmektedir. Royson ve ark. (84),
kardiyak cerrahi geciren hastalarda peroksidasyon {iriinlerinde artis oldugunu

gostermiglerdir. Davies ve ark.(128) yaptiklar1 bir arastirmada kardio pulmoner
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bypass’dan sonra miyokardiyal ve pulmoner baskilanmanin nétrofil aktiasyonunu ve
serbest oksijen radikallerini artirabilecegini ileri siirmiiglerdir.

Bu c¢aligmada lipid peroksidasyonunu degerlendirmek icin TBARS
diizeylerine bakilmistir (Tablo 4.9). Birinci ve 6. giin arasindaki fark Grup 1 ve Grup
2’de dnemsizdir (P>0.05). Ancak hem birinci giin hem de 6. giin Grup 1’de TBARS
degerlerinin ortalamasi kontrol grubundan daha yiiksektir (P<0.05). Bu durum balik
yagl verilen Grup 1°deki hastalarda kardiyak cerrahi sirasinda olusan oksidatif
hasarin daha fazla oldugunu diisiindiirmektedir. Birinci giinden 6. giine kadar balik
yag verilen Grupl’de herhangi bir azalma goriilmemistir. Cift bag sayisinin balik
yaginda daha fazla olmasi ile iligkili olabilir.

Mauri ve arkadaslann (129) diyette balik yagi artirildiginda serum ve
karacigerde vitamin E diizeyinin diistiigiinii belirlemistir. Coklu doymamis yag
asitlerinin bu zit etkisi belirlemek amaci ile ratlarda alfa-tokoferol ve MDA
diizeylerine bakilmis ve ratlara 4 farkli lipid emiilsiyonu verilmis. MDA diizeyinin
balik yagi alan grupta OZYA, zeytinyag ve safran yagi verilen gruba gore yiiksek
bulunmadig bildirilmistir. Ancak alfa-tokoferol konsantrayonunun zeytinyagi ve
OZYA emiilsiyonu alan gruplara gore daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Bu
sonuclara gore balik yag emiilsiyonu verildiginde karacigerde peroksidasyon
tiriinlerinin birikmedigini ileri siirmiislerdir. Diger bir calismada ratlarda karacigerde
antioksidan enzim aktivitesine bakilmistir. Ratlara balik yagi ve safran yagi infiize
edilmis. Sonuglar balik yagi alan grupta daha az siiperoksit dismutaz enzim
aktivitesini gostermistir. Glutatyon peroksidaz enzim aktivitesi balik yagi alan
grupta en az diizeyde goriillmiistiir. Ciinkii siiperoksit dismutaz ve glutatyon
peroksidaz enzimleri dokular1 serbest radikallerin ve lipid peroksidasyonunun zararl
etkilerinden korumaktadir. Balik yag: alan grupta lipid peroksidasyon iiriinlerinin
daha az biriktigi gosterilmistir (130).

Soya yag1 emiilsiyonu icerisinde gama- tokoferol orani alfa-tokoferole gore
daha fazladir. Alfa-tokoferol antioksidan kapasitesi en fazla olan E vitamini
izomeridir ve sadece karacigerde 6zel baglayici proteinler tarafindan taninir(131).

Linseisen ve ark. (132) abdominal operasyon geciren hastalara parenteral
soya yagl, OZYA ve balik yag iceren alfa-tokoferol eklenmis lipid emiilsiyonu

verilmigtir. Kontrol grubuna sadece soya yagi emiilsiyonu vermislerdir. Cerrahi
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sonrasinda plazma antioksidan konsantrasyonu biiyiik oranda azalmasina ragmen 5
giin soya yagi, OZYA ve balik yag ile birlikte alfa- tokoferol verilen hastalarda
plazma alfa-tokoferol diizeyi artmistir. Sadece soya yagi verilen grupta herhangi bir
degisiklik gozlenmemistir.

Coaghlan ve ark. (134) yaptiklar1 bir calismada kardiyak bypass sirasinda
olusan sistemik lipid peroksidasyonunun verdigi hasar1 6nlemede E vitamininin

Onemi belirtilmistir.
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SONUCLAR

Bu calismada kardiyak cerrahi sonrasi beslenme deste8i gereken 0-2 yas

arasindaki DKH olan cocuklarda parenteral yolla verilen balik yaginin

biyokimyasal, inflamatuvar parametreler ve lipid peroksidasyonu iizerine etkileri

arastirilmis ve asagidaki sonuglar elde edilmistir.

1.

Arastirmaya katilan DKH cocuklarin  %72.2’sinin  dogum agirliklari

gestasyonel yasina uygundur.

DKH’l1 ¢ocuklarin annelerin egitim durumuna bakildiginda  %?22’sinin
okuma yazma bilmedigi, %61.1’inin ilkokul, 11.1’ini lise ve %S5.6’sinin

iniversite mezunu oldugu goriilmiistiir.

. Calismaya katilan DKH c¢ocuklarin %83.3’ii sadece anne siitii almaktadir.

Hastalarin %11.1’inin formiila ve ek besinlerle, %5.6’sinin sadece formiila

ile beslendigi goriillmiistiir.

Cerrahi Oncesi yaglara gore viicut agirhiklart ve boy uzunluklan
siniflandinlmistir. Sirasiyla Grup 1’de yer alan 0-6 ay arasindaki DKH nin
viicut agirlign ortalamasi 4044+96g; boy uzunlugu ortalamasi 56.8+5.8cm,
Grup 2’de ise 4675.7+£87g; boy uzunlugu ortalamasi 58.84+2.6 cm’dir. Yas,
viicut agirligi ve boy uzunlugu acisindan gruplar arasindaki fark Onemsiz

bulunmustur (P>0.05).

Bu aragtirmaya katilan hastalarin 6’s1 kiz (%33.3), 12’si erkektir (%66.7)
Grup 1’de 4 kiz hastadan 3 tanesi (%75.0), 5 erkek hastadan 2 tanesi
(%40.0) 5. persentilin altindadir. Grup 2’de yer alan 2 kiz hastadan biri 5.
persentilin altinda digeri de 5-15. persentil arasinda, 7 erkek hastadan 2’si

(%?28.6) 5. persentilin altinda bulunmustur.
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Bu caligmada kardiyak cerrahi oncesinde yasa gore agirliga bakildiginda
%38.8’inin 5. persentilin altinda, %33.3’niin 5-15. persentil arasinda, %
11.1’nin 15-50. persentil arasinda, %5.6’nin 50-85. presentil arasinda oldugu
belirlenmistir.  Ameliyat Oncesi yasa gore boy persentiline bakildiginda
%33.3’tinlin 5. persentilin altinda, %27.8’inin 5-15. persentil arasinda,
%33.3’tintin 50-85. persentil arasinda, %5.6’nin 50-85. persentil arasinda

oldugu goriilmiistiir.

DKH olan c¢ocuklarin 10 tanesi (%55.6) siyonitik, 8 tanesi (%44.4)

asiyonitiktir.

Kardiyak cerrahi gecirmis DKH olan ¢ocuklara TPN soliisyonu ile verilen
protein 1.5 g/kg/giin ile baglanip 3 g/kg/giin ¢ikilmasi hedeflenmistir.
Ancak 6. giin de Grup 1’de 2.05 +0.25 g/kg/giin, Grup 2’de 2.0 £0.25
g/kg/giin’e cikilabilmistir. Yine TPN soliisyonu ile verilen lipid miktar

1 g/kg/giin ile baslanip 2,5-3 g/kg/giin ¢ikilmasi hedeflenmistir. Ancak Grup
1’de 1.27£0.26 g/kg/giin, Grup 2’de 1.38+0.41 g/kg/giine ulasilabilmistir.

Siv1 kisitlamasi ve hiperglisemi nedeniyle TPN soliisyonu ile verilen enerji ve
protein yeterli diizeyde olmamistir. Bu nedenle hem Grup 1’de hem de Grup
2’de agirlik kayb1 olusmustur. Birinci giin ile 6. giin arasindaki agirlik fark

istatistiksel olarak onemli bulunmustur (P<0.05).

Bu calismada kardiyak cerrahi sirasinda uygulanan cardio-pulmonary by-pass
ve uygulanan ila¢ tedavisi nedeniyle viicudun insiiline karsi olusturdugu
diren¢ sonucunda Grup 1 ve Grup 2’de TPN uygulamasina baglamadan dnce
kan glukoz degerlerinin ortalamasinin yiiksek cikmasinda etkili oldugu

diisiiniilmektedir.

Grup 1 ve Grup 2’de serum albiimin degerleri normal sinirlar altindadir. Beg
giinliik TPN uygulamasindan sonra sadece Grup 1’de albiimin degerinde bir

artig goriilmiis ancak istatistiksel olarak onemli bulunmamistir (P>0.05).
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Bu calismada cerrahi sirasinda uygulanan cardio-pulmoner bypass nedeniyle
cerrahi sonrast TPN baglanmadan 6nce CRP degerleri Grup 1 ve Grup 2’de
normal smirlarin tizerindedir (Grup 1’de 69.10 = 73.58, Grup 2’de 45.27 +
29.50°dr). Altiner giin Grup 1ve Grup 2’de CRP degerlerinin ortalamasinda
bir azalma (Grup 1’de 42.97 + 17.79, Grup 2’de 43.72 £ 31.75) goriilmesine

ragmen bu azalma istatistiksel olarak 6nemli bulunmamaistir (P>0.05).

Bu calismada parenteral beslenmeye baslamadan once karaciger fonksiyon
testlerinden AST degerleri normal sinirlarin {izerinde bulunmustur. Bes
giinliik TPN uygulamasi ile bu degerlerde onemli sayilabilecek bir degisme
olmamistir (P>0.05). Bu da uygulanan TPN’nin karaciger fonksiyon testlerini

degistirmedigini diisiindiirmektedir.

Bu calismada hastalarin biyokimyasal parametreleri incelendiginde her iki
grupta da trigliserit ve total kolestrol diizeylerinin birinci giinden 6. giine
kadar artmis oldugu ancak bu artiglarin sadece Grup 2’de onemli oldugu

belirlenmistir (P<0.05).

Bu calismada DKH olan cocuklarda hem Grup 1’de hem de Grup 2’de
enfeksiyon gorillme oramt  %44.4’diir. En fazla kan kiiltiiriinde ve
entiibasyon Kkiiltiiriinde iireme goriilmiistiir. Hastalarin hi¢ birinde katater

enfeksiyonu goriilmemistir.

Bu calismada Grup 1’de 9 hastadan birinde (%11.1), Grup 2’de yer alan 9

hastadan 3’iinde (%33.3) sepsis goriilmiistiir.

Grup 1’de yer alan 9 hastadan 1’1 (%11.1), Grup 2’de yer alan 9 hastadan
3’1 (%33.3) eksitus olmustur.
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Birinci giin ile 6. giin arasindaki IL-6 ve TNF-ou degerleri arasindaki fark
istatistiksel acidan onemli bulunmamustir. Ancak 1. giin IL-6 degeri Grup

2’de Grup 1’den daha diisiik diizeyde bulunmustur.

Bu calismada lipid peroksidasyonunu degerlendirmek icin TBARS
degerlerine bakilmistir. Birinci ve 6. giin arasindaki fark Grup 1 ve Grup 2’de
onemsizdir (P>0.05). Ancak hem birinci giin hem de 6. giin Grup 1’de
TBARS degerlerinin ortalamas1 Grup 2’den daha yiiksektir (P<0.05). Bu
durum balik yag1 verilen Grup 1’deki hastalarda kardiyak cerrahi sirasinda
olusan oksidatif hasarin daha fazla oldugunu diisiindiirmektedir. Birinci
giinden 6. giine kadar balik yagi verilen Grupl’de herhangi bir azalma

goriilmemistir.

Bu calismada DKH olan hastalarin hastanede ve yogun bakimda kalma
siirelerine bakildiginda Grup 1°deki hastalarin daha uzun siire kaldigi
goriilmektedir. Ancak Grup 1 ile Grup 2 arasindaki fark istatistiksel olarak
onemli degildir (P>0.05).
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ONERILER

DKH’larinda  kompleks  kardiyak lezyonlar, yetersiz  beslenme,
malabsorbsiyonlar ve hipermetabolizma nedeniyle protein enerji malniitrisyonu
olusmaktadir. Malniitrisyon ve enfeksiyonlar arasinda da iki yonli bir iliski vardir.
Enfeksiyon durumunda, metabolizmanin hizlanmasi ve kayiplar nedeniyle, besin
gereksinimi artmakta buna karsilik besin alimi azalmaktadir. Malniitrisyonda ise
organizmanin savunma mekanizmasimin bozulmasi nedeniyle, enfeksiyonlar daha
fazla olusmaktadir. Bunun sonucu olarak enfeksiyonlar malniitrisyona, malniitrisyon
ise daha fazla enfeksiyon gecirilmesine yol agmaktadir. Tiim bu nedenler goz Oniine
almarak DKH c¢ocuklarin yeterli enerji ve besin Ogeleri almalarn saglanmalidir.
Kardiyak cerrahi oncesinde yapilan beslenme deste8i cerrahi sonrasi toparlanmayi
kolaylastirabilir.

Kardiyak cerrahi geciren ¢ocuklarda erken donemlerde uygulanan cerrahi
prosediirler, sivi kisitlamasi, trombositopeni, hiperglisemi gibi nedenlerle yeterli
beslenme saglanamamaktadir. Bu durum sekonder malniitrisyon gelismesine ya da
onceden var olan malniitrisyonun agirlasmasina neden olmaktadir. Agir
malniitrisyon geciren hastalarda yara iyilesmesi gecikmekte, viicut direncinin
azalmasina baglh olarak gelisen enfeksiyonlar hastanede kalig siiresini uzatmaktadir.
Cerrahi mortalite ve mobidite oram1 artmaktadir. Dolayisiyla kardiyak cerrahi
sonrasinda da yeterli beslemeyi saglayabilmek icin en uygun beslenme desteginin
yapilmas1 gerekir.

Kardiyak cerrahi sirasinda doku hasari, endotoksemi ve ameliyat esnasinda
kanin yabanci yiizey ile temasi kardiyak cerrahi hastalarinda sistemik inflamasyonu
baslatan olay olabilir. Bu calismada inflamasyonun 6nlenmesi ya da azaltilmasi i¢in
parenteral balik yagi deste8i cerrahi sonrasinda yapilmistir. Ancak hem cerrahi
oncesi hem de cerrahi sonrasi enteral ya da parenteral balik yagi desteginin
inflamasyonun Onlenmesinde ya da azalmasinda daha etkili olabilir. Bu konuda

daha fazla caligmaya ihtiyag¢ vardir.
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EK:2 GONULLU DENEK BiLGILENDIiRME VE ONAY FORMU

BASKENT UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
GONULLU DENEK BiLGILENDIiRME VE ONAY FORMU

Dogumsal kalp hastaligi olan cocuklarda operasyon
Arastirmanin konusu : sonrasi parenteral beslenmede balik yaginin biyokimyasal

ve immiin parametreler iizerine etkisi

Dogumsal kalp hastaligi olan cocuklarda operasyon

Arastirmanin amac1  : sonrasi parenteral beslenmede balik yaginin biyokimyasal
ve immiin parametreler iizerine etkisini belirlemek

Aragtirmaya katilma stiresi  :  1yil

Aragtirmaya katilacak yaklagik goniilli . 20

sayisl

Kalp ameliyatim takiben bebeginizin bir siire agiz yoluyla degil, damar yoluyla
beslenmesi gerekmektedir. Bu amacla hastanemizde damar yoluyla zeytinyagi veya
soya yagi iceren bazi serumlar kullanilmaktadir. Bu yaglarin igerisine belirli oranda
balik yag katilarak viicutda istenilen dengenin olugmasi saglanabilir. Ayrica balik
yagmin ameliyat sonrasi iltihaplanmay1 azalttigi, yogun bakimda ve hastanede
kalma siiresini kisalttigina yonelik bilgiler vardir. Bebeginize beslenme destegi
olarak verilen damar ici serumlarindaki yag icerigi balik yagi ve soya yagindan
olusacaktir. Bu tedavinin etkisini degerlendirmek iizere baslangicta ve tedavinin 6.
giiniinde bebeginizden 5’er ml olmak iizere toplam 10 ml kan alinacaktir. Balik

yagmin bilinen zararh bir etkisi, hayati bir tehlikesi yoktur.

Yukaridaki, arastirmadan once goniillilye verilmesi gereken bilgileri iceren
metni okudum. Bana, tamk huzurunda, asagida konusu belirtilen arastirmayla
ilgili yazih ve sozlii aciklama yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimm ve
katilmama hakkimin oldugunu, arastirma basladiktan sonra devam etmeyi
istememe hakkina sahip oldugum gibi, kendi istegime bakilmaksizin
arastirmaci tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi biliyorum. Bu
kosullarda s6z konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin, kendi

rizam ile katilmay1 kabul ediyorum.
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GONULLU

Adi Soyadi: Telefon : (0 )
Adresi: Faks (0 )
Bilgi verebilecek kisi: imza

VELI ,VASI VEYA VEKIL

Adi Soyadi: Telefon : (0 )
Adresi: Faks (0 )
Yakinhg: imza

ARASTIRMACI

Adi Soyadi: Telefon : (0 )
Adresi: Faks (0 )

GEREKTIGINDE GONULLU VEYA YAKINININ BILGI ICIN

BASVURABILECEGI KISI

Adi Soyadi: Telefon : (0 )
Adresi: Faks (0] )
TANIK
Adi Soyadi: Telefon : (0 )
Gorevi: Faks (0 )
TANIK Imza
Adi Soyadi: Telefon : (0 )
Gorevi: Faks (0 )
Adresi:

imza

Not. Bu belge dort ornek halinde hazirlanacak birer ornek arastirmaci, goniillii, tamk ve kurum

tarafindan saklanacaktir.
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Ad1 Soyadt: Dogum Tarihi: Tarih:
Protokol No: Yast: Cinsiyet:
Tani:1. 3.

2. 4.
TPN baglama nedeni:

Damar yolu tipi:Santral( ) Periferik ()

Santral yolun acildig tarih:

Santral yolun degistirildigi tarihler:

Stres faktorleri:Sepsis () SIRS () Ates( ) Cerrah i()

PARENTERAL
BESLENME

Giin

Total s1v1 (ml/giin)

TPN voliim(ml/giin)

TPN protein(g/kg/giin)

Aminoasit soliisonu ( ml/g)

TPN lipid(g/kg/g)

Lipid soliisyonu ml/g

Omegaven ml/kg

Dekstroz yiizde ml/g

GIH mg/kg/dak

CHO enerji kkal

CHOEnerji/LipidEnerji%

TPN toplam enerji kal/kg

NPE

BMH(kkal/kg)

Ideal enerji(kkal/kg)

Idrar miktari(ml/giin)

Diskilama Sayisi, 6zelligi

Sorun

Coziim
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VITAMIN/MINERAL

Fe(mg/kg/giin)

Na(mEq/kg/giin)

K(mEq/kg/giin)

Cl(mEq/kg/giin)

Ca(mg/kg/giin)

P(mg/kg/giin)

Vitalipid(cc/giin)

Soluvit(cc/giin)

Tracutil(cc/giin)

BIYOKIMYASAL VE IMMUN PARAMETRELER

HASTA DEGERLERI

Hemoglobin

Hemotokrit

BK

Trombosit

CRP

BUN

Kreatinin

Glukoz

AST

ALT

Total protein

Albiimin

Na

K

Ca

P

Trigliserid

Kolesterol

IMMUNOLOIJIK FONK.

IL-6

TNF-o

TBARS

KULTURLER

Tarih

Kan Kultiiri

Idrar Kiiltiirii

Katater Kiiltiirii




HASTAYA AIT GENEL BILGILER

3b.Anne siitii ile birlikte bagka bir besin verdiniz mi?

4a.Kacinci ayda ek besinlere basladiniz?.......................
4b.Hangi ek besinleri veriyorsunuz?...........cccccecvveeenneenn.

AILEYE AIT GENEL BILGILER

5.Akrabalik var mi1?

6.Annenin egitim durumu nedir?.........c.cccceveeeveerieennnens
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E() H()

E() H()

E() H(O)

E() H()
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EK:4 Hastalarin Tanilarmma Gore Dagilim

Grup 1 Grup 2 Toplam

Parametreler S (n=91/O S(n=9;0 S(n=1§/z
CAVSD, sag-sol kapak yetmezligi 1 11.1 - - 1 5.6
Tip 4 Trunkus, VSD, ASD, PA 1 11.1 - - 1 56
TOF, PFO 2 222 - - 2 111
TA,VSD, PS, PFO, MY 1 11.1 - - 1 56
PA, PFO, VSD, PDA 1 11.1 - - 1 56
o TGA, VSD, TY, PY 1 11.1 - - 1 56
% TGA, PFO, PDA, MY, TY 2 222 4 444 6 333
= AVSD, PDA, PFO, PH - - 1 11.1 1 56
PFO, VSD, PH - - 1 11.1 1 56
TOF, TY, PDA, PFO - - 1 11.1 1 56
VSD, PS - - 1 11.1 1 56
ASD, VSD, TY, MY, PH - - 1 11.1 1 56
Toplam 9 100 9 100 18 100




