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Öğrenme Hedefleri 

 Kritik hastalıkla ilişkili sağlık sorunları ve belirli mikronütrientler (MN) hakkında 

farkındalık kazanmak; 

 Düşük kan düzeylerinin nedenlerini ve tanılarını belirleyip yorumlayabilmek; 

 Akut hastalarda izlenmesi gerekebilecek MN’leri bilmek; 

 Bazı hastalıklarda artmış MN gereksinimlerinin altında yatan mekanizmalar konusunda 

farkındalık geliştirmek; 

 Yetersizlik durumuna yol açabilecek patolojileri ve risk altındaki klinik durumları 

tanımlayabilmek ve bunların yönetimini bilmek; 

 Refeeding sendromu risklerini ve yönetim stratejilerini ele almak 
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Ana Mesajlar 

 Kritik hastalarda mikronütrient (MN) durumunun değerlendirilmesi güçtür; çünkü 

neredeyse sistematik olarak mevcut olan inflamasyon, dolaşımdaki MN’lerin yeniden 

dağılımına yol açarak gerçek eksikliği her zaman yansıtmayabilir; 

 Suboptimal MN düzeyi veya MN eksikliği, hastalığın kendisi veya gerekli tedavilerin 

etkisi nedeniyle kritik hastalarda oldukça sık görülür; 

 MN eksikliği açısından en yüksek risk, biyolojik sıvılarda akut MN kaybının görüldüğü 

durumlarda ortaya çıkar: renal replasman tedavisi gerektiren akut böbrek hasarı, akut 

intestinal yetmezlik ile majör yanıklar ve ciddi travmalar; 

 MN’ler, , antioksidan savunmanın (özellikle askorbik asit, selenyum ve D vitamini) 

başlıca belirleyicileridir ve bu nedenle özel dikkat gerektirirler; 

 MN’ler bir ağ şeklinde birlikte çalışan bileşenler olduğundan, çoklu MN desteği fizyolojik 

bir yaklaşımdır; tek bir MN’nin verilmesi ise yalnızca kanıtlanmış eksiklik durumlarında 

tercih edilmelidir. 

 

Kısaltmalar 
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CRP 
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ESPEN = 
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1. Giriş 

 
Mikronütrientlere (MN) ilişkin bilgi, acil tıbbi bakım, ardından hastaneye yatış veya yoğun 

bakım (YBÜ) gerektiren akut durumlarda bulunan hastalarda hâlâ sınırlıdır. Bunun başlıca 

nedeni, MN’lerin klinik önemine yönelik farkındalık eksikliği ile MN durumunun 

belirlenmesini sağlayacak kan biyokimyası analizlerinin kısıtlı olmasıdır. Bu eksiklik, ESICM-

FREM bölümü tarafından yürütülen ve MN tanı yöntemlerinin sınırlı olduğunu, ayrıca MN 

izleminin sistematik bir yapıya sahip olmadığını gösteren anket sonuçlarına da yansımıştır 

[1]. Ancak MN eksiklikleri ve yetersizlikleri yaygındır ve tüm MN yelpazesini etkileyerek 

olumsuz klinik sonuçlara katkıda bulunmaktadır [2]. Örneğin çinko gibi bazı MN’lerin kan 

düzeylerindeki anormallikler, özellikle inflamatuvar yanıt varlığında sık görülür; ancak Mg, 

P ve çinkoyu inceleyen büyük bir gözlemsel çalışmanın da gösterdiği üzere, laboratuvar 

sonuçlarının azlığı nedeniyle bu düzeylerle klinik sonuçlar arasındaki ilişki belirsizliğini 

korumaktadır [3]. Klinik yönetimde MN durum belirteçlerinin kullanılmasındaki zorluklardan 

biri kan örneklemesi sırasında mevcut inflamasyon düzeyinin yorumlamayı güçleştirmesi 

ve potansiyel olarak sonuçları yanıltabilmesidir [4]. 

Akut tıbbi ve cerrahi durumlarda genellikle belirli bir düzeyde inflamasyon mevcuttur; kritik 

hastalıkta ise inflamasyon genellikle şiddetlidir. İnflamasyon, kan düzeylerinin 

değerlendirilmesini güçleştirir. İnflamasyonun şiddetini gösteren bir belirteç olarak C-

reaktif proteinin (CRP) kullanılmasıyla, çoğu düşük kan MN düzeylerinin, sitokin aracılı 

yeniden dağılıma bağlı olarak dolaşımdan diğer organlara geçişi nedeniyle ortaya çıktığı 

gösterilmiştir [5]. Bu nedenle düşük kan düzeyleri, sıklıkla eksiklik olarak yanlış 

sınıflandırılmasına rağmen [6], gerçek bir eksikliği her zaman yansıtmaz [4]. Akut 

yaralanma veya enfeksiyona yanıt olarak inflamasyonun kan düzeyleri üzerindeki etkisi 

saatler içinde ortaya çıkar, ancak kronik hastalıklarda uzamış olabilir. 

2022 MN kılavuzu ile hastanın durumunu tanımlamak için kullanılacak terminolojiye ilişkin 

yeni standartlar belirlenmiştir [4]. Buna göre eksiklik tanısı konulabilmesi için: 

1) Objektif kayıp kanıtı (veya yetersiz MN alımı) olması VE 

2) Klinik belirti/bulguların bulunması YA DA referans aralığının altında kan/plazma 

değerleriyle birlikte MN yetersizliğine bağlı metabolik etkilerin mevcut olması 

gerekmektedir. 

Akut kayıpların bulunduğu durumlarda (örneğin majör yanıklarda eksüdatif kayıplar veya 

yüksek debili intestinal fistüller), klinik belirtilerin ortaya çıkması için gereken haftalar 

henüz geçmediğinden “depletion” terimi kullanılmalıdır. 

Bu LLL kursu (44.4), MN durumunda belirgin değişikliklerin gösterildiği klinik durumları ele 

alacaktır. Tablo 1, sunulan bu durumlarda MN yetersizliği veya eksikliği olasılığı açısından 

tanısal yönlendirme sağlamaktadır. 

Her hastalık kategorisi için “pratik değerlendirmeler” sunulmaktadır. Bunlar güçlü öneriler 

niteliğinde değildir; çünkü bu yaklaşımları destekleyen yüksek düzeyli kanıt 

bulunmamaktadır. Bu öneriler, gözlemsel çalışmalar ile ESPEN MN çalışma grubu üyelerinin 

klinik deneyimlerine dayanmaktadır. 
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Tablo 1 

Önceden mevcut malnütrisyon, aktif biyolojik sıvı kayıpları [4] ve inflamasyon 

varlığına göre farklı klinik durumlarda MN tükenmesi veya eksikliği için risk 

faktörleri ve en sık etkilenen MN’ler. 

Hastalık Kabulde 

malnütris

yon 

Biyolojik 
sıvı 

kayıpları 

İnflamasyon 

düzeyi 

Durum 
değişikliği 
olasılığı 

Yüksek 
riskli 
MN’ler 

Konservatif 
tedavi alan 
KBH’de ABH 

Sıklıkla Yok orta 

Mevcut 
malnütrisyona 
bağlı eksiklikler 

B1, B6, B9, 

K, D, 

Cu, Se, Zn 

CRRT ile 

birlikte ABH 
Yok 

var 

(eflüent) 
orta 

Akut tükenme 
sık 

B1, B3, 

Cu, Se, 

Sepsis – 

septik şok 
Yok Yok yoğun 

C vitamini 
tüketilebilir ve 
tükenebilir. 

B1, B12, C, 

D, Fe, 

Se, Zn 

Kardiyak 

yetmezlik 
Sıklıkla Yok orta Eksiklik sıktır. 

B1, B2, B3, 

B6, B9, D, 
Cu, Se,Fe 

CoQ10 

Kardiyak 
cerrahi 

Yok minimal orta yok Se, Zn 

Majör 

travma & 

yumuşak 

doku hasarı 

Yok 
var 

(dren) 

orta-

yoğun 
Akut tükenme 
sıktır 

C, E, Se, 

Zn 

Refeeding 

sendromu 

Kronik 

veya akut 
Yok 

  eşlik eden 

hastalığa bağlı 

Tükenme ve 

eksiklik sık 

B1 (B 
grubunun 
tamamı) 

Akut intestinal 

yetmezlik 
Yok 

var 

(fistül, diyare) 
artmış 

Akut tükenme 
sıktır. 

Zn 

Viral 

enfeksiyonlar 
Değişken Yok yoğun 

Mevcut 
malnütrisyon 
durumunda 

C, D, Se, 

Zn 

Majör yanıklar Yok 
var 

(eksüda) 
yoğun 

Akut tükenme 

sık 

C, D, Cu, 

Se, Zn 

Kısaltmalar: ABH = akut böbrek hasarı, KBH = kronik böbrek hastalığı, CRRT= sürekli renal 

replasman terapisi 

 

2. Refeeding Sendromu 

Açlıktan beslenmeye geçiş, genellikle bozulana kadar fark edilmeyen fizyolojik bir süreçtir. 

Açlık sırasında enerji önce glikojen mobilizasyonuyla sağlanır; bunu kas proteinlerinin 

yıkımı ve ardından lipoliz izler. Lipoliz sonucunda oluşan serbest yağ asitleri doğrudan enerji 

kaynağı olarak kullanılır veya karaciğerde keton cisimciklerine dönüştürülür [7]. Yağ asitleri 

ve ketonlardan enerji üretimi, glikoz fosforilasyonuna kıyasla daha az fosfat ve hiç tiamin 

(B1) gerektirmez. Bu nedenle, keton cisimciklerinin diüretik etkileri de dahil olmak üzere, 

düşük alım ve vücut depolarının tükenmesine rağmen serum fosfat, potasyum ve tiamin 

düzeyleri açlık sırasında genellikle stabil kalır. 

Beslenme yeniden başlatıldığında, insülin sadece glikozu değil, potasyumu da hücre içine 
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taşır (Şekil 1). Glikoz oksidasyonu, tiamin ve fosfat gereksinimini artırır. Tiamin, dallı zincirli 

amino asitlerin oksidasyonu için kritiktir. Tedavi edilmeyen hipokalemi, hipofosfatemi, akut 

tiamin eksikliği ile birlikte hipomagnezemi ve sodyum yüklenmesi; ölümcül aritmiler, kas 

güçsüzlüğü ve konjestif kalp yetmezliği, laktik asidoz ve akut abdominal semptomlarla 

seyreden ıslak beriberi gelişimine yol açabilir [8]. Bu dramatik klinik tablo, özellikle akut 

hastalık koşullarında sıklıkla gözden kaçmaktadır. 

 

Fig. 1 Refeeding Sendromu Patofizyolojisi (mitokondriyal 

kompartman gösterilmemiştir). Kırmızıyla gösterilenler klinik bulgulardır. 

 
Refeeding sendromu ilk olarak 1033 yılındaki Burgonya kıtlığında ve daha yakın dönemde 

Hollanda açlık kışı sırasında tanımlanmıştır [9]. İlginç bir şekilde, uzman beslenme yönetimi 

ve izlemi altında dahi ortaya çıkabilmektedir. İsviçre EFFORT çalışmasının yakın zamanda 

yapılan post-hoc analizinde [10,11], oral beslenme desteği ile uzman diyetisyen takibinin 

kombinasyonunun akut hastalarda protein ve enerji alımını artırdığı, morbidite ve 

mortaliteyi azalttığı gösterilmiş ancak müdahale grubundaki bazı hastalarda refeeding 

sendromunun gelişmiş olabileceği düşünülmüştür. Dikkat çekici olarak, ESPEN tarafından 

20 yıl önce tanıtılan NRS2002 skoru [4], refeeding riskinin mükemmel bir öngörücüsü 

olarak bulunmuştur. Takiben araştırmacılar, refeeding sendromunun önlenmesi ve 

yönetimine yönelik kapsamlı bir özet sunmuşlardır. Bu özet; çoklu MN, potasyum, fosfat 

ve magnezyum desteğine yönelik dinamik stratejileri, sıkı sıvı yönetimini ve besin 

kısıtlamasını içermektedir [7]. 

Kritik hastalıkta hipofosfatemi yaygındır özellikle YBÜ’ye kabulden kısa süre sonra sık 

görülür [12]. Bu hipofosfateminin ne zaman ve hangi durumlarda düzeltilmesi gerektiği ise 

belirsizdir, bu durum yakın zamanda ESICM-FREM derlemesinde de vurgulanmıştır [13]. 

Avrupa kılavuzları, hipofosfatemi geliştiğinde besin alımının geçici olarak azaltılmasını (48 

saatte <500 kcal/gün) güçlü biçimde önermektedir [14]. Bu öneri esas olarak ‘Refeeding-

RCT’den kaynaklanmaktadır; çalışmada, mutlak hipofosfatemi (<0.65 mmol/L) ve rölatif 

hipofosfatemi (delta>0.16 mmol/L) bulunan hastalarda besin kısıtlaması sağkalımı 

artırmıştır; ancak her iki grupta da fosfat düzeyleri eşit miktarda fosfat verilerek hızla 

düzeltilmiştir [15]. Hipofosfatemisi olmayan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir; bu da 

söz konusu etkinin hipofosfatemi bulunan hastalara özgü olup olmadığını değerlendirmeyi 

güçleştirmektedir. Ancak Van Zanten ve arkadaşlarının yaptığı post-hoc gözlemsel analiz, 

besin kısıtlamasının hipofosfatemik hastalarda klinik sonuçları iyileştirdiğini doğrulamıştır. 
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Buna karşılık, normal fosfat düzeylerine sahip hastalarda böyle bir ilişki gözlenmemiştir 

[16]. Ayrıca, başvuru sırasındaki klinik özellikler risk altındaki hastaları öngörememiştir. Bu 

bulguların ‘refeeding sendromu’ olarak tanımlanması gerekip gerekmediği hâlâ 

tartışmalıdır. Geçici hipofosfatemi, erken yoğun beslenmeye karşı ‘hazırlıksızlık’ 

durumunun bir göstergesi olabilir. Bu hipotezin, prospektif bir RCT ile doğrulanması 

gerekmektedir. Avrupa YBÜ’lerinde fosfat izlemi ve önleyici mikro besin desteğine yönelik 

mevcut uygulamalar oldukça değişken olup, erken hipofosfatemi vakalarının gözden 

kaçmasına yol açabilmektedir [1,3]. 

Sonuç olarak, YBÜ’de ve hastane genelinde refeeding fizyolojisi hâlâ tam olarak anlaşılmış 

değildir; ancak MN’lerin, beslenme dozlarının ve fosfat düzeylerinin titiz izlenmesi ve 

yönetimi hayat kurtarıcı olabilir. 

Pratik değerlendirmeler: Tablo 2 tedavinin temel unsurlarını sunmaktadır [8]: kan 

fosfat düzeylerinin günlük izlenmesi iyi klinik uygulama kapsamında değerlendirilir ve 

nedenden bağımsız olarak hipofosfateminin gelişimini saptamaya, beslenme stratejisinin 

uyarlanmasına ve homeostazın sürdürülmesi için gerekli replasman dozlarının 

belirlenmesine olanak sağlar. %5 glukoz infüzyonunun dahi hipofosfatemi tetikleyebileceği 

unutulmamalıdır. 

Tablo 2 

Kritik hastalıkta refeeding hipofosfatemisi tanı (A) ve tedavi (B)  

A. Refeeding hipofosfatemisi tanısı  

Risk faktörleri Düşük BKİ, düşük besin alımı, hastalığın şiddeti veya ayaktan ve 

servis hastaları için kullanılan refeeding skorları gibi tipik başlangıç 

özellikleri, YBÜ’de refeeding ile ilişkili hipofosfatemi gelişimini 

öngörmez. 

İzlem YBÜ kabulden sonraki 3–5 gün boyunca veya beslenme tedavisinin 

başlatılmasını takiben en az 72 saat süreyle, serum fosfat düzeyini 

günde bir veya iki kez ölçün. 

Beslenme terapisi 

tanımı  

Beslenme tedavisi; oral, enteral veya parenteral beslenmeyi ve 

glukoz/dekstroz, propofol ve sitrat gibi istemsiz enerji alımlarını 

(kcal) kapsar. 

Tedavi başlangıç 
kriteri  

Beslenme tedavisinin başlamasının ardından ilk 72 saat içinde 

serum fosfat düzeyi 0.65 mmol/L’nin altına düşerse (veya delta 

>0.16 mmol/L olursa). 

B. Refeeding hipofosfatemisi tedavisi  

Enerji 

kısıtlaması  

48 saat boyunca enerjiyi 24 saatte 500 kcal’a veya bireysel tam 

enerji hedefinin %25’ine düşürün. 

Protein alımının 

azalması  

Kalori azaltma evresinde, proteini bireysel tam protein hedefinin 

%25’inden daha az olacak şekilde sınırlayın. 

Elektrolit 

supplementasyonu  

Hipofosfatemi, hipokalemi ve hipomagnezemiyi normal aralıklara 

ulaşıncaya kadar düzeltin. 

Tiamin 

supplementasyonu  

Birkaç gün boyunca günde 100–300 mg tiamin (B1 vitamini) desteği 

verin. 
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Mikronütrient 

verilmesi  

Toplam oral/enteral beslenme ile günlük 1500 kcal enerji alımına 

ulaşılana kadar, DRI’yı karşılamak amacıyla IV veya oral/enteral 

multivitamin ve eser element (parenteral beslenmede kullanılanlar) 

takviyelerinin verilmesini değerlendirin. 

Kademeli ilerleme Bu enerji kısıtlama evresinden (48 saat) sonra, enerji ve protein 

alımını tam hedefe ulaşana kadar kademeli olarak artırın; örneğin, 

günlük %25’lik artışlarla tam hedefe ulaşılıncaya kadar ilerleyin. 

 

3. Kardiyak Yetmezlik ve Kardiyak Cerrahi 

3.1. Kardiyak Yetmezlik 

 
Kalp, yaşam boyunca son derece yoğun ve uzun süreli bir aktiviteye maruz kalan bir 

organdır ve malnütrasyondan doğrudan etkilenir [17]. Böbrek ile birlikte, gram doku başına 

en yüksek enerji tüketimine sahip organdır (beyin ve karaciğerden önce) [18]. Bu durum, 

yoğun mitokondriyal aktivite ve yüksek metabolik düzeyi beraberinde getirir; sonuç olarak, 

etkin bir şekilde kontrol edilmesi için yeterli düzeyde MN gerektiren belirgin bir oksidatif 

stres oluşur. Dolayısıyla, mikronutrientlerin tüm yelpazesinin yeterli biçimde sağlanması 

gereklidir. B grubu vitaminler karbonhidrat ve amino asitlerin aerobik metabolizması ile 

adenozin trifosfat (ATP) üretimi için esastır [19]. Selenoenzim glutatyon peroksidaz, hücre 

içi dışı birinci basamak antioksidan savunmanın önemli bir bileşeni olup yeterli selenyum 

alımını gerektirir [20, 21]. C vitamini ise çeşitli kardiyovasküler süreçleri etkileyen 

pleiotropik özelliklere sahiptir.  MN’lerin mitokondriyal enerji üretimi üzerindeki etkileri göz 

önünde bulundurulduğunda eksikliklerinin tanımlanması ve düzeltilmesi kalp yetmezliği 

(KY) denklemine ek bir faktör olarak eklenmelidir. Bomer ve ark. [22], “başarısız olan 

miyokardı, yakıtı tükenmiş bir motor olarak görmekten ziyade kendi kendini yıkıma 

sürükleyen kusurlu bir motor olarak değerlendirmemiz gerektiğini” ileri sürmüştür. 

Kronik KY, 80 yaş üzerindeki yaşlı bireylerin yaklaşık %10’unu etkilemekte olup MN 

eksikliklerine bağlı olarak ağırlaşmaktadır [19, 23]. Hastalığın non-farmakolojik tedavisi 

MN’leri de içermektedir [24]. Seçici selenyum ve tiamin eksiklikleri doğrudan KY’ye neden 

olabilirken vitamin C, vitamin E ve beta-karoten gibi antioksidanlar damar yapısı üzerinde 

koruyucu etki göstermektedir. Vitamin B6, B12 ve folat eksiklikleri, homosisteinin 

metiyonine dönüşümü için gerekli olmaları nedeniyle plazma homosistein düzeylerinde 

artışa yol açar; yüksek homosistein düzeyleri ise artmış oksidatif stres ile ilişkilidir. 

Plaseboya karşı 9 aylık bir müdahaleyi değerlendiren bir RKÇ, kalsiyum, magnezyum, 

çinko, bakır, selenyum, vitamin A, tiamin, riboflavin, vitamin B6, folat, vitamin B12, C, E 

ve D vitaminleri ile koenzim Q10’dan oluşan bir kompleksin kullanımı [25], sol ventrikül 

hacimlerinde azalma sağladığını [-13,1(17,1)% vs. +3,8(10,0)%, p<0,05] ve sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonunu (LVEF) %5,3 oranında artırarak yaşam kalitesini iyileştirdiğini 

göstermiştir. Son yıllarda, kronik KY hastalarının %50’sinden fazlasını etkileyen ve klinik 

seyrin kötüleşmesiyle ilişkili olan demir eksikliğinin önemi özellikle vurgulanmaktadır [26]. 

Buna ek olarak, altı kardiyak çalışmayı (n=246) içeren bir meta-analiz, vitamin C’nin 

LVEF’yi ortalama %12,0 artırdığını göstermiştir (%95 Cl %8,1–15,9; p<0,001). Altı non-

kardiyak çalışmada (n=177) ise vitamin C, LVEF’yi ortalama %5,3 oranında artırmıştır 

(%95 GA %2,0–8,5; p=0,001) [27]. 

Toplam 883.627 katılımcıyı (4.895.544 kişi-yılı) kapsayan, 27 farklı mikronutrient ve n3- 

PUFA değerlendiren 884 RKÇ’yi içeren bir meta-analiz, tüm MN’lerin değil ancak bazılarının 
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kardiyometabolik sağlığa fayda sağlayabileceğini ortaya koymuştur. 

Çalışma, farklı popülasyonlarda kardiyovasküler sağlığın desteklenmesi ve sürdürülmesi 

için mikronutrient çeşitliliğinin önemini ve yarar–risk dengesinin gözetilmesi gerektiğini 

vurgulamaktadır [28]. 

Mikronutrient eksiklikleri sonuç olarak kardiyak arreste katkıda bulunabilir ancak bu 

durumla ilgili veriler sınırlıdır. Kardiyak arrest sonrası günde 3×100 mg tiamin kullanımını 

değerlendiren bir pilot çalışma ise negatifti [29]. 

Pratik yaklaşım: Kardiyak yetmezliği olan hastalarda mikronutrient eksikliği olasılığı 

mutlaka ele alınmalı; genel ya da özgül mikronutrient malnütrisyonu açısından 

değerlendirme yapılmalıdır. Eksiklik açısından en yüksek risk taşıyan MNler demir, 

selenyum, B grubu vitaminleri, C ve D vitaminleridir ve bu eksiklikler hastaların %50’sine 

varan oranlarda görülebilmektedir. Saptanan eksiklikler düzeltilmelidir. Klinik açıdan 

pragmatik bir yaklaşım olarak, Avrupa ve Amerikan Kardiyoloji Dernekleri henüz demir 

dışındaki mikronutrientlerin rutin kullanımını önermemekle birlikte [22], sınırlı randomize 

çalışma verilerine rağmen [30], multi-MN verilmesi düşünülebilir. Müdahalelerde tek bir MN 

yerine multi-modal tamamlayıcı stratejiler tercih edilmelidir. 

 

3.2 Kardiyak Cerrahi 

 
Cerrahinin oluşturduğu ek oksidatif stresi hedeflemeye yönelik farklı girişimlerde 

bulunulmuştur. On beş çalışmayı ve 2.050 kardiyak cerrahi hastasını içeren bir meta-analiz, 

vitamin C’nin postoperatif atriyal fibrilasyonu önleyebileceğini ve hastanede kalış süresi ile 

YBÜ kalış süresini kısaltabileceğini göstermiştir [31]. Yedi RKÇ’yi kapsayan bir meta-

analizde ise IV vitamin C uygulamasının (günde 1–16 g) periprosedürel miyokardiyal 

hasarda kardiyak troponin düzeylerini azalttığı gösterilmiştir [32]. Yüksek riskli hastalarda 

5 gün süreyle çoklu MN kompleksini (Se 270 µg, Zn 30 mg, Vit C 1,1 g, Vit B1 100 mg) 

test eden bir RKÇ, inflamatuvar yanıtın (CRP ile ölçülen) daha hızlı çözülmesiyle ilişkili 

bulunmuş ancak başka bir klinik iyileşme sağlanmamıştır [33]. Kardiyak cerrahide 

selenyum durumundaki bozulmanın daha yüksek oksidatif stres ve daha fazla organ 

yetmezliği ile ilişkili olduğunu gösteren verilere rağmen [34, 35], perioperatif yüksek doz 

selenyum girişimleri yalnızca postoperatif vazopresör gereksinimlerinde sadece çok sınırlı 

bir azalma sağlayabilmiş [36]. Düşük yanlılık riski taşıyan yedi RKÇ’yi ve 2.521 hastayı 

(%65 erkek) kapsayan bir meta-analiz, yüksek doz tekli selenyum ile kontrol grupları 

arasında anlamlı bir fark göstermemiştir [37]. En güncel selenyum RKÇ’sinde (1.416 

kardiyak cerrahi hastası), perioperatif yüksek doz IV sodyum selenit uygulanmasının (2000 

µg, ardından 10 gün boyunca 1000 µg) anlamlı bir yarar sağlamadığı bildirilmiştir [38]. 

Preoperatif ve postoperatif dönemde 3 hafta süreyle vitamin E (1200 IU, ardından 200 IU) 

ve çinko (120 mg, ardından 30 mg) kombinasyonunu değerlendiren bir RKÇ’de, 

inflamatuvar yanıtın ve oksidatif stresin (malondialdehit [MDA] düzeyleriyle yansıyan) daha 

hızlı azalması saptanmış; buna ek olarak hastanede kalış süresinde anlamlı bir kısalma 

gözlenmiştir [39]. 

Kardiyak cerrahi sonrası ABH  önlenmesi önemli bir sorundur. Niasin (vitamin B3), enerji 

metabolizmasının merkezinde yer alan nikotinamid adenin dinükleotidin (NAD) öncüsüdür. 

NAD⁺ biyosentezindeki bozulmanın, majör kardiyovasküler cerrahiler sonrasında gelişen 

iskemik ABH ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [40]. Günümüzde, kardiyak cerrahi hastalarında 

niasin desteğinin renal hasarı azaltıp azaltmadığını araştıran geniş ölçekli bir RKÇ devam 
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etmektedir (NCT04750616). 

Pratik olarak, Witte ve ark.’nın gösterdiği üzere [25], orta dozlarda ve çeşitlilik içeren 

çoklu mikronutrient yaklaşımı en uygun strateji olarak görünmektedir. 

4. Sepsis 

Sepsis, enfeksiyona karşı düzensizleşmiş konak yanıtına bağlı olarak gelişen ve yaşamı 

tehdit eden organ disfonksiyonu olarak tanımlanır; bu durum, Sequential Organ Failure 

Assessment (SOFA) skorunda >2 puan olarak tanımlanır [41]. Septik şok, sepsisin bir alt 

grubunda ortaya çıkar ve artmış mortalite ile ilişkili dolaşımsal ve hücresel/metabolik 

bozukluklarla karakterizedir. Septik şok; yeterli sıvı resüsitasyonuna rağmen ortalama 

arter basıncını ≥65 mmHg düzeyinde tutmak için vazopresör gerektiren persistan 

hipotansiyon ve serum laktat düzeyinin >2 mmol/L (18 mg/dL) olması ile tanımlanır. 

Bu klinik durum, kemokinlerdeki belirgin artışa bağlı olarak yoğun inflamasyon ve belirgin 

bir akut faz yanıtı ile karakterizedir. Sepsis ve septik şokta düşük ya da çok düşük 

mikronutrient (MN) kan düzeyleri sürekli bir bulgudur. Çok sayıda yayın, bakır düzeyleri 

dışındaki tüm MN’lerin dolaşımdaki düzeylerinin sepsis sırasında azaldığını göstermiştir [4]; 

yakın zamanda COVID-19 da düşük kan MN düzeylerine bir örnek olarak eklenmiştir [42]. 

Hastaların çoğunda biyolojik sıvı kaybı bulunmadığından, gerçek anlamda bir MN eksikliği 

söz konusu değildir [4]. Enfeksiyon ve inflamasyonun iz element durumunun yanlış 

sınıflandırılmasına yol açabileceği, çocuklarda yapılan eski çalışmalarda gösterilmiştir [43].  

Forceville ve ark., sepsis ve septik şokta selenyum düzeylerinin, inflamasyonun şiddetiyle 

orantılı olarak azaldığını ortaya koymuştur [44]. Selenyumun antioksidan savunmadaki 

önemi [45] ve sepsiste artmış oksidatif stres ile mitokondriyal disfonksiyonun varlığı [46] 

göz önünde bulundurulduğunda, yüksek doz selenyum kullanılarak selenyum durumunun 

ve ilişkili antioksidan savunmanın artırılmasını hedefleyen çeşitli çalışmalar yürütülmüştür. 

Bazı çalışmalar mortalitede azalma bildirse de, 24 RKÇ’yi içeren en güncel meta-analizde 

bu etkinin olmadığı doğrulanmıştır [47]. 

Askorbik asit düzeyleri kritik hastalarda, özellikle sepsiste, belirgin şekilde düşüktür [48]. 

Doz belirleme amacıyla yapılan bir RKÇ’de, septik hastalarda düzeylerin normalizasyonu 

için günde 4 kez 50 mg/kg dozlarının gerekli olduğu gösterilmiştir [49]. Marik ve ark.’nın 

septik şok tedavisinde vitamin C, tiamin ve hidrokortizonu kombine ettikleri çalışmadan 

sonra çok sayıda çalışma yapılmıştır [50]; ancak daha sonraki çalışmalar genel olarak hayal 

kırıklığı yaratmış, yalnızca yüksek doz askorbik asidin tek başına kullanıldığı bir çalışmada 

mortalite azalması bildirilmiştir [51]. Bunun dışında A, C, D ve E vitaminleri ile çinko başta 

olmak üzere birçok başka MN de araştırılmıştır [52]. YBÜ mortalitesi ile düşük düzeyleri 

ilişkili olan vitamin D’nin yüksek doz kullanımı da çalışmalarda test edilmiş ancak olası 

popülasyon heterojenitesine bağlı olarak net bir yarar gösterilememiştir [53]. 

Özetle, septik şokta yüksek doz MN kullanımıyla yapılan bu girişimler beslenme 

tedavilerinden ziyade “farmako-nütrisyon” niteliğindedir. Çoğu çalışma, fizyolojik olmayan 

tekli yüksek doz monoterapilere dayanmaktadır. Oysa MN’lerin bağışıklık sistemi ve doku 

iyileşmesi üzerindeki etkilerinin, tek bir MN’nin yüksek dozda verilmesiyle açıklanamayacak 

kadar karmaşık etkileşim ağları üzerinden ortaya çıkması muhtemeldir. 

Pratik yaklaşım: Eksikliklerin önlenmesi ve düzeltilmesi önemlidir ancak bu aşamada 
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herhangi bir ek destek veya takviyenin rutin olarak önerilmemektedir ama bazal 

gereksinimlerin karşılanmasında dikkatli olunmalıdır. Günde 2–3 g IV vitamin C’nin 

verilmesinin kan düzeylerini normalleştirdiği ve güvenli olduğu gösterilmiştir [54]. 

5. Akut Böbrek Yetmezliği & Renal Replasman Terapisi 

 
YBÜ’de akut böbrek hasarı (ABH) insidansı, son on yıllarda hem hastalık şiddetindeki artış 

hem de KDIGO kriterlerinin kullanımıyla daha iyi tanınması nedeniyle yükselmiştir; 

günümüzde AKI, yalnızca akut morbidite ve mortaliteyi değil, aynı zamanda uzun dönem 

prognozu da etkileyen heterojen bir sendrom olarak kabul edilmektedir [55]. ABH insidansı 

%20–50 arasında değişmekte olup, elektif cerrahi hastalarında daha düşük, sepsis 

hastalarında ise daha yüksek oranlarda görülmektedir [56, 57]. 

Sürekli renal replasman tedavisi (CRRT), daha iyi hemodinamik toleransı nedeniyle YBÜ’de 

giderek daha sık kullanılmaktadır [58]. CRRT, toksik maddelerin uzaklaştırılması dışında, 

beslenme durumu üzerinde hem doğrudan hem de dolaylı etkilere sahiptir. Yapılan denge 

çalışmaları, bakır, selenyum, çinko, vitamin C ve tiamin gibi suda çözünen MNlerin sürekli 

kaybını ve negatif denge oluştuğunu göstermiştir [59, 60]. 

İnflamasyonun yol açtığı MN redistribüsyonuna ek olarak kan MN düzeylerindeki 

değişikliklerden; emilim ve ekstraksiyon değişiklikleri, artmış kullanım ve protein 

bağlanmasındaki bozulmalar (MN taşıyıcı proteinlerinde artış/azalma) gibi diğer 

mekanizmalar da sorumludur [61]. Mikronutrientleri de içeren önemli diyet bileşenleri 

CRRT sırasında, ekstrakorporeal devrede uzaklaştırılmaları veya adsorbe olmaları nedeniyle 

kaybedilmektedir. Kritik hastalarda yapılan retrospektif çalışmalar, CRRT gerektiren 

olguların %80–90’ında en az bir MN’nin kan düzeyinin düşük olduğunu göstermiştir [62, 

63]. ESICM-AKI çalışma grubu üyeleri tarafından yürütülen ve 35 yayını kapsayan bir 

scoping derlemede [61], CRRT sırasında çeşitli MN’lerin ve amino asitlerin kaybının, vitamin 

B1 ve C, bakır ve selenyum için gerçek bir eksiklik riski oluşturacak şekilde düşük kan 

düzeyleriyle ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

Ostermann ve ark., CRRT alan (n=24) ve almayan 33 ABH’lı kritik hastayı içeren prospektif 

bir çalışma yürütmüştür [64]. Vitamin ve eser elementlerin plazma konsantrasyonlarını altı 

ardışık gün boyunca ölçmüştür. Tüm eser elementler, vitamin C ve folatın eflüent sıvıda 

saptandığı; plazma çinko, demir, selenyum, vitamin D ve vitamin C düzeylerinin referans 

aralığın altında olduğu bildirilmiştir. Bununla birlikte, bu bulgular CRRT uygulamasından 

bağımsız olarak gözlenmiştir. 

ABH’sı olan 50 kritik hastayı içeren prospektif gözlemsel bir çalışmada [65], CRRT öncesi, 

sırası ve sonrasında çeşitli vitamin ve eser elementlerin kan düzeyleri değerlendirilmiştir. 

Çalışma başlangıcında vitamin C, selenyum ve çinko düzeyleri normalin altında bulunmuş; 

CRRT’nin bu vitamin ve eser elementlerde ek ve anlamlı bir düşüşe yol açtığı gösterilmiştir. 

Septik şok ve ABH nedeniyle CRRT ihtiyacı olan hastalara odaklanan IVOIRE çalışmasında 

[66], farklı tedavi hızları karşılaştırılmıştır (70 mL/kg/saat, n=17; 35 mL/kg/saat, n=13). 

RRT başlangıcında, vitamin A ve vitamin C serum düzeyleri sırasıyla 28 (%93) ve 30 

(%100) hastada normal aralığın altında bulunmuştur. Dördüncü günde vitamin A düzeyleri 

neredeyse normale dönerken, vitamin C düzeyleri tüm çalışma süresi boyunca düşük 

kalmış; ayrıca 0. ve 4. günler arasında vitamin C düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı 

bir azalma saptanmıştır. CRRT dozu, bu MN’lerin kan düzeyleri üzerinde etkili olmamıştır. 
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Bir çalışmada, yüksek hacimli hemofiltrasyona kıyasla yeniden filtreleme (refiltering) 

tekniğinin bakır, çinko ve folik asit kayıplarını azaltabildiği gösterilmiştir [67]. 

Pratik yaklaşım: Günümüzde, MN durumuna yönelik risklerin nasıl yönetileceğine ilişkin 

kesin bir öneri bulunmamaktadır. Uzmanlar, 2 haftadan uzun süren CRRT uygulamasında 

bakır, selenyum ve B vitaminleri başta olmak üzere MN kan düzeylerinin ölçülmesini ve 

eksikliklerin laboratuvar bulgularına göre düzeltilmesini önermektedir [14, 61, 68]. Bazı 

merkezlerde, CRRT süresi bir haftayı aştığında günde bir flakon PN multi-MN preparatının 

rutin olarak uygulanmasına başlanmıştır. Bu strateji (PN’de kullanılan eser element ve 

vitaminlerin günde bir flakon verilmesi) halen araştırma aşamasındadır. 

 

6. Akut İntestinal Yetmezlik 

 
İntestinal yetmezlik, “sağlığın ve/veya büyümenin sürdürülebilmesi için gerekli olan 

makrobesinler ve/veya su ile elektrolitlerin emilimini sağlayacak minimum bağırsak 

fonksiyonunun altına düşülmesi ve bu nedenle intravenöz destek gereksiniminin ortaya 

çıkması” olarak tanımlanmaktadır [69]. Kronik intestinal yetmezlik (KİY) için LLL-44-3’e 

bakınız [70]. 

Kritik hastalarda akut İY sıklıkla görülür ve genellikle geçicidir; MN açısından sorunlar çoğu 

zaman sınırlıdır. Akut İY, kritik hastalığın hem nedeni hem de sonucu olabilir. En sık 

nedenler intestinal hipoperfüzyon, perforasyon, mekanik obstrüksiyon veya ileustur (majör 

cerrahi, ilaçlar ya da toksinlere bağlı). Graft-versus-host hastalığı, enfeksiyonlar 

(sitomegalovirüs veya psödomembranöz kolit) ve immün tedavi bağlamında gelişen 

otoimmün reaksiyonlar daha nadir olup tanınmaları daha güçtür. İY’nin klinik bulgulara 

bağlı tanımlanmasında Gastrointestinal Disfonksiyon Skoru (GIDS) kullanılmalıdır [71]. 

İY’nin mikronutrient yönetimi açısından en belirgin sonucu, yetersiz intestinal emilim riski 

(enteral beslenme dozlarının geçici olarak kısıtlanmasına bağlı) ve gastrik disfonksiyona 

bağlı yetersiz emilim (folat& vitamin B12), ileal rezeksiyon veya safra fistülü ya da diyareye 

bağlı artmış kayıplardır [72]. 

İY’de MN yönetimine ilişkin literatür sınırlı ve az sayıda randomize kontrollü çalışma mevcut 

olmakla birlikte, ESPEN önerileri açık ve nettir: “Beslenme tedavisinin başlangıcından 

itibaren tüm mikronutrientler ve elektrolitler uygulanmalıdır” [73]. 

Uzun süredir parenteral beslenme almış olabilecek akut-kronik intestinal yetmezlikli 

hastalarda; B2, B7, B9, B12 vitaminleri, A, D, E, K vitaminleri, bakır, demir, çinko, karnitin 

ve krom eksikliklerinden şüphelenilmelidir [4]. Bu hasta grubunda PN mikronutrientlerinin 

daha liberal uygulanması önerilmektedir. 

Ayrıca, intestinal yetmezliğin toparlanma süreci ve EN’ye geçiş dönemi, mikronutrient 

eksikliği gelişimi açısından kırılgan bir evreyi oluşturmaktadır. Bu durum, prospektif bir 

pediatrik kohort çalışmasında ortaya konmuştur (Şekil 2). Çalışmada, PN’den geçiş 

sürecinde olan, yani tahmini beslenme gereksinimlerinin %20–100’ünü alan 178 intestinal 

yetmezlikli hasta yer almış; başta demir, vitamin B12 ve vitamin D olmak üzere birden 

fazla mikronutrientin kan düzeylerinde düşüklükler (eksiklik olarak tanımlanan) 

saptanmıştır. Bu bulgular, söz konusu kritik dönemde rutin izlem ve destek ihtiyacını 

göstermektedir [74]. Bununla birlikte, çalışmada inflamasyon değerlendirilmemiştir (CRP 

değeri bildirilmemiştir) ve referans aralığının altındaki mikronutrient kan düzeyleri eksiklik 
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olarak kabul edilmiştir; bizim kriterlerimize göre bu durum kesin olmamakla birlikte olası 

olarak değerlendirilebilir. Başarılı geçiş sonrasında düşük düzeylerin prevalansı azalmıştır. 

Bu nedenle geçiş dönemi özel bir dikkat gerektirmektedir. 

 

 

Şekil. 2 Uzun süreli PN’den tam enteral beslenmeye geçiş sürecinde olan 178 pediatrik 

hastada MN eksikliklerinin prevalansı (%). Geçiş döneminde hastaların %42,5’inde en az 

bir vitamin eksikliği, %25’inde en az bir mineral eksikliği ve %27,5’inde birden fazla MN 

eksikliği saptanmıştır. Her iki dönemde de MN durumu açısından en sık risk oluşturanlar 

demir, bakır ve yağda çözünen vitaminlerdir (Ubesie ve ark. [74]’ten uyarlanmıştır). 

Pratik yaklaşım: Kritik hastalar sıklıkla tanı konmamış şekilde düşük ya da çok düşük kan 

MN düzeyleri ile başvurmakta; beslenmenin başlatılması ve kademeli olarak artırılması 

sürecinde MN alımı geçici olarak DRI altında kalabilmektedir. Bu nedenle, YBÜ’de ilk 

günlerde parenteral beslenmede kullanılan dozlarda çoklu mikronutrient preparatlarının 

uygulanmasını içeren pragmatik bir strateji, bir grup yoğun bakım uzmanı tarafından 

önerilmekte ve bu uzmanların görev yaptığı YBÜ’lerde uygulanmaktadır [75]. 

 

7. Viral Enfeksiyonlar: SARS-CoV-2 ve Diğer Virüsler 

Mikronutrientler, konağın virüse karşı geliştirdiği immün yanıtların süreklilik gösteren 

ilerleyici süreçlerinde rol oynamaktadır (Şekil 3 ve Şekil 4) [76–78]. Eksikliklerle ilişkili 

olası immün değişikliklerin ayrıntılı bir değerlendirmesi için Gombart ve ark.’nın 

derlemesine başvurulmalıdır [79]. Virüse karşı birincil savunma hattını solunum yollarının 

fiziksel ve biyokimyasal bariyerleri oluşturur. Bu bariyerlerde epitelin normal farklılaşması 

ve büyümesi, yeterli vitamin A ve Fe düzeylerine bağlıdır [80]. Vitamin A, C, D ve çinko 

hücre membranlarının akışkanlığını düzenler, bütünlüğünü korur, gap junctionlar 

aracılığıyla hücreler arası iletişimi kolaylaştırır ve membran onarımını destekler [81–83]. 

Vitamin E, reaktif oksijen türlerinin neden olduğu membran lipid yıkımını azaltmaya 

yardımcı olur [80]. Vitamin A, D ve C ile birlikte çinko, demir, bakır ve selenyum gibi eser 

elementler; hücre membranına bağlı antimikrobiyal peptidlerin ve mukozal yüzeylerle 

ilişkili mikrobiyotanın aktivitesinin düzenlenmesinde rol oynar [84, 85]. Mukozal 
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hareketlilik ve immün hücre fonksiyonlarının kontrolü ise vitamin B6, B9 ve B12’nin entegre 

metabolik yolları ile koordine edilir [84, 86]. Vitamin A, C ve D ile çinko, demir, bakır ve 

selenyum; interferonların (IFN) üretiminin düzenlenmesinde etkilidir [87, 88]. Bu 

bağlamda vitamin A, C, D, E, B6, B12 ve folat; eser elementlerden çinko, demir, bakır, 

selenyum ve ayrıca magnezyum, virüs–konak etkileşiminde immün yanıtların geniş 

yelpazesini destekleyen bir besin grubu oluşturmaktadır. 

Koronavirüs hastalığı-2019 (COVID-19), zarflı ve pozitif tek iplikli RNA virüsü olan SARS-

CoV-2’nin neden olduğu bir enfeksiyondur [89]. Klinik seyir genellikle hafif üst solunum 

yolu semptomları ile başlamakta, yaşamı tehdit etmeyen pnömoniye ilerleyebilmekte ve 

en ağır olgularda ileri yaşam desteği gerektiren akut solunum sıkıntısı sendromuna (ARDS) 

dönüşebilmektedir [90]. Referans aralıklarının altında çinko kan düzeylerinin, sağlıklı 

bireylerde dahi immünoglobulin (IgA ve IgG) üretiminde yetersizlik ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir [91]. 

COVID-19 pandemisi, beslenme ve mikronutrient durumu ile viral virülans arasındaki 

ilişkinin ilk kez ortaya konduğu bir durum değildir. Beck ve ark. 1999 yılında selenyumun 

virüslere karşı konak savunmasındaki önemine dikkat çekmiştir [92]. Aynı araştırmacılar 

2001 yılında bir hayvan modelinde, selenyum eksikliği bulunan farelerde endojen 

antioksidan savunmanın azalmasına (düşük glutatyon peroksidaz [GPX] düzeyleri ile 

yansıyan) bağlı olarak Coxsackie-B3 virüsünün virülan hale gelebildiğini ve benzer etkinin 

influenza için de geçerli olduğunu göstermiştir [93, 94]. 

Pratik yaklaşım: Soğuk algınlığı dışında solunum yolu viral hastalıkları için kanıtlanmış 

bir mikronutrient tedavisi bulunmamaktadır [95]. Ancak hastalık öncesinde var olan çinko 

eksikliğinin yaygın olduğu ve immün savunmayı zayıflattığı gösterilmiştir [91]. Bu nedenle, 

bazal mikronutrient gereksinimlerinin karşılanması bağışıklık sisteminin sürdürülmesi 

açısından özellikle önem taşımaktadır. 
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Şekil. 3 Vitamin C, vitamin D, çinko ve selenyumun immünomodülatör etkileri ile 

COVID-19 patogenezinde olası yararlı etki mekanizmaları: [77] kaynaktan izin 

alınarak yeniden üretilmiştir. 

 

 

Şekil 4 Vitamin C, vitamin E, çinko, selenyum ve omega-3 yağ asitleri kullanılarak 

COVID-19’a karşı koruyucu etkiler: [78] kaynaktan izin alınarak yeniden üretilmiştir. 
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8. Majör Yanıklar, Travma ve Yumuşak Doku Yaralanması  

 
Majör yanıklar, ağır travma, nekrotizan fasiitte olduğu gibi yaygın yumuşak doku harabiyeti 

veya açık abdomen varlığı gibi durumlarla seyreden yaygın yaralanmalar, kritik hastaların 

özgün bir alt grubunu oluşturur. Bu hastalar, vücut yüzey alanının (BSA) değişken 

oranlarında deri bariyerinin bütünlüğünün bozulması ile karakterizedir; özellikle >%20 

BSA’yı etkileyen majör yanıklarda belirgin biyolojik sıvı kayıpları eşlik eder. Veriler sınırlı 

olup, çoğunlukla majör yanıklar ve travma hastalarına ait çalışmalardan ve bazı denge 

çalışmalarından elde edilmiştir. 

 

8.1 Majör Yanıklar 

 
Majör yanıklarda, bakır, selenyum ve çinko gibi eser elementleri içeren yüksek miktarda 

eksüdatif kayıpların [96], akut tükenmeye yol açtığı; bu özgül kayıpların ise immünite ve 

metabolizma üzerinde bozulmalara katkıda bulunduğu gösterilmiştir. Bu hastalar, yoğun 

oksidatif stres ve masif inflamatuvar yanıt ile karakterizedir [97]. Randomize çalışmaların 

ortaya koyduğu üzere, kayıpları telafi edecek dozlarda (yani replasman amacıyla) 

intravenöz eser element uygulanması; immünitenin iyileşmesi, oksidatif stres ve 

inflamasyonun azalması, enfeksiyöz komplikasyonların azalması ve yara iyileşmesinin 

hızlanması gibi anlamlı klinik yararlar ile ilişkilidir [98–100]. Diğer tamamlayıcı çalışmalar 

da, toplam 398 hastayı içeren (dört RKÇ ve dört non-RKÇ) sekiz araştırmayı kapsayan bir 

meta-analiz ile doğrulandığı üzere faydalı sonuçlar göstermiştir [101]. 

Pratik yaklaşım: Majör yanık hastalarında MNler, yatış anından itibaren intravenöz yolla 

ve yanık alanının büyüklüğüne bağlı olarak en az 7–30 gün süreyle, en az günlük PN 

dozlarındaverilmelidir. Mümkün olduğunda, aynı süre boyunca günlük intravenöz bakır 3,5 

mg, selenyum 400 µg ve çinko 35 mg replasman dozlarının uygulanması önerilir [102]. Bu 

strateji, ilgili ESPEN kılavuzları tarafından önerilmekte [103] ve yararları meta-analizlerle 

doğrulanmaktadır [101]. 

 

8.2 Majör Travma 

 
Majör travmada sıvı kayıpları daha sınırlıdır ve çoğunlukla çeşitli drenlerden kaynaklanan 

kanamaya bağlı olarak ortaya çıkar [104]. Bu hastalar yoğun oksidatif stres ile 

karakterizedir [33, 105]. Bu klinik tabloda selenyum homeostazı özellikle bozulur; hatta 

selenyum eksikliğine duyarlı bir selenoprotein olan tip I iyodotironin deiyodinaz aracılığıyla 

triiodotironin (T3) aktivasyonu dahi etkilenir [106, 107]. Tiamin, vitamin C, selenyum ve 

çinko içeren bir kompleksin 5 gün süreyle replasman dozlarında verildiği bir RKÇ’de, 

hastanede kalış süresinde azalma saptanmıştır [108]. Şiddetli travmalı 4.294 hastayı 

(Injury Severity Score = 21) kapsayan, öncesi–sonrası tasarımlı geniş bir retrospektif 

kohort çalışmasında; yüksek doz mikronutrient kombinasyonunun (askorbik asit 1000 mg 

8 saatte bir, α-tokoferol 1000 IU 8 saatte bir ve selenyum 200 µg/gün, 7 gün süreyle) 

majör travma sonuçları üzerine etkisi değerlendirilmiş ve mortalitede anlamlı bir azalma 

gösterilmiştir [105]. Takip çalışmasında ise, yüksek doz AO protokolünün solunum 

yetmezliğinde ve mekanik ventilasyon gün sayısında azalma, abdominal kompartman 

sendromu da dâhil olmak üzere abdominal komplikasyonlarında belirgin bir düşüş ve 

cerrahi enfeksiyonlarında azalma ile ilişkili olduğu bildirilmiştir [109]. 

Yara iyileşmesi, artmış besin ögesi gereksinimlerine yol açar. Travma sonrası gecikmiş yara 
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iyileşmesi olan 44 hastayı içeren kesitsel bir çalışmada; vitamin D, askorbik asit, β-karoten 

ve selenyum durumlarında çoklu ancak değişken bozulmalar saptanmış ve tümünün CRP 

düzeyleri ile ters korelasyon gösterdiği bildirilmiştir [110]. Gecikmiş yara iyileşmesi 

bulunan 20 travma hastasında gerçekleştirilen bir RKÇ’de, askorbik asit, alfa-tokoferol, 

beta-karoten, çinko, selenyum ve glutaminin beslenme dozlarında verilmesi; iyileşme 

süresinde anlamlı azalma ile ilişkili bulunmuştur (35 ± 22 vs. 70 ± 35 gün; p = 0,01) 

[111]. Bu ikna edici sonuçlara rağmen, ek çalışmalara gereksinim vardır. 

Pratik yaklaşım: Majör travma sonrasında, yara iyileşme sürecine bağlı olarak MN 

gereksinimleri artmaktadır. En az DRI karşılanması esastır; ayrıca, yaralanmayı izleyen ilk 

hafta boyunca askorbik asit, tokoferol ve selenyumun DRI’nin yaklaşık 5 katı dozlarda 

verilmesinin klinik sonuçları iyileştirdiği gösterilmiştir. 

8.3 Yumuşak Doku Yaralanmaları 

 
Fasiit dâhil yumuşak doku yaralanmaları, yoğun inflamasyonla seyreden klinik durumlardır 

ve MN düzeyinde bozulmalarla ilişkili olmaları muhtemeldir; ancak bu alanda daha fazla 

araştırmaya gereksinim vardır. Topikal çinko uygulamaları klinik pratikte kullanılmaktadır. 

Topikal çinko uygulamasının, süperenfeksiyonların ve nekrotik materyalin azaltılmasında 

lokal savunma sistemlerinin ve kollajenolitik aktivitenin artması, ayrıca yara 

epitelizasyonunu uyaran çinko iyonlarının sürekli salınımı sayesinde, oral tedaviye kıyasla 

daha üstün olduğu görülmektedir [112].  

Grup A streptokok enfeksiyonları yıkıcı yumuşak doku hasarına yol açabilmektedir. Bir 

derleme, vitamin D eksikliğinin bir risk faktörü olabileceğini ve vitamin D uygulanmasının 

doğal bağışıklığı uyararak antibakteriyel savunmayı güçlendirebileceğini bildirmektedir 

[113]. 

9. Sonuç 

 
Akut ve kritik hastalığı olan bireylerde MN çalışmaları sınırlı sayıda veya eksiktir. Bununla 

birlikte, MNler ile inflamasyon ve bağışıklık arasındaki güçlü ilişki açıkça ortaya konmuştur. 

Güçlü kanıta dayalı girişim çalışmaları bulunmadığında, klinisyen yaklaşımını sürdürmek ve 

hastaneye yatış öncesinde mevcut olabilecek eksikliklere ya da akut hastalık fazında gelişen 

ani tükenmeye yol açabilecek mekanizmaları değerlendirmek esastır. Tanı, mümkün 

olduğunda kan düzeylerinin ölçümünü ve eş zamanlı olarak inflamasyon düzeyinin 

değerlendirilmesini içermelidir. İnflamasyon, değerlendirmeyi zorlaştırsa da kan 

örneklerinin alınmasını ve özellikle durumun devam etmesi halinde belirli aralıklarla tekrar 

edilmesini engellememelidir. 

10. Özet 

 
Mikronutrientler (MN), yani eser elementler ve vitaminler, her türlü beslenmenin küçük 

miktarlarda fakat vazgeçilmez bileşenleridir; kritik hastalarda ise gereksinimler özellikle 

artmaktadır. 

Kritik hastalık inflamasyon ve oksidatif stres ile karakterizedir. MN’ler, antioksidan ve 

immün savunma mekanizmalarında merkezi rol oynar. Bunun yanı sıra bazı klinik durumlar 

ve tedaviler, MN içeren biyolojik sıvıların önemli ölçüde kaybına yol açar. Bu nedenle renal 

replasman tedavisi gerektiren akut böbrek hasarı, akut intestinal yetmezlik ve majör 
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yanıklar ile travmalar; vücut depolarının akut tükenmesi ve eksiklik gelişimi açısından 

yüksek risk taşır. Bu hastalarda MN gereksinimleri DRI’nın üzerindedir.Kan düzeylerinin 

yorumlanması inflamasyon nedeniyle karmaşık hale gelmekle birlikte, bazı biyobelirteçler 

MN durumunun belirlenmesine yardımcı olmaktadır. 

Kritik hastalığın getirdiği akut zorluklar nedeniyle, organizmanın endojen immün ve 

antioksidan savunmalarının sürdürülmesi ve doku onarım kapasitesinin korunması için 

gereksinimlerin karşılanması büyük önem taşır. Bu doğrultuda, uygulanabilir pratik 

yaklaşımlar önerilmektedir. 
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