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O p tim a l beslenm e ve sağlık  için yeterli besin öğelerinin 
a lım ı g e re k lid ir . B u gerçek  tra v m a la rd a , b ü y ü k  y an ık la rd a  
ve b ü y ü k  c e r ra h i g iriş im lerden  so n ra  da değişm ez. A yrıca 
bu  k iş ile r h ip e rk a ta b o lik  d u ru m d a d ır la r , en e rji ve besin 
öğeleri g e rek sin im le ri, azo t kay ıp ları a r tm ış tır  ve genellikle 
a n o re k s ik tir le r  veya o ra l beslenem ezler. A yrıca gastro in tes- 
tin a l h a s ta lık la rd a  o ra l alım  hastalığ ın  şiddetlenm esine 
ned en  o la b ilir . Bu nedenlerle  p a re n te ra l beslenm e önem li, 
bazen  de te k  tedav i yön tem id ir. A ncak besin öğelerin in  d i
r e k t  k a n a  verilm esiyle hücresel beslenm e aç ısından  pek  d e 
ğ işik lik  o lm asa  d a  gastro in tes tina l işlevlerde bazı değ işik
lik le r o lm a k ta d ır . Je ju n u m  ve ileum  hipoplazisi, 
g a s tro in te s tin a l h o rm o n la rd a  değişik lik ler, in testinal enzim  
ak tiv ite s in d e  aza lm a b u n la rd a n  b az ıla rıd ır . A yrıca p a re n 
te ra l beslenm e uygu lam ası bazı kom plikasyon ları d a  b e ra 
b e rin d e  g e tirm e k te d ir . Bu nedenle to ta l p a re n te ra l beslen
m e m u tla k a  gerek li h a s ta la ra  uygulanm alı ve hastan ın  
d u ru m u n a  gö re  en k ısa sü rede en tera l ve o ra l beslenm eye 
geç ilm elid ir.

GİRİŞ

Bugünkü anlamda ilk kez 1968’de Dudrick ve arkadaşlarınca bildirilen total 
parenteral beslenme (TPB) giderek daha yaygın kullanılmaktadır (1-3). Bazı za
manlarda hayat kurtarıcı bir yöntem olan TPB az olmayan komplikasyonları nede
niyle nadiren fatal olabilmektedir. Wolfe ve arkadaşları (4) bir seri çalışmalarında 
1647 yetişkinde TPB'ye bağlı mortaliteyi %0.2 olarak bildirmişlerdir. Komplika
syonların azaltılması ve önlenmesi; besin alımındaki aksamaların (yani açlığın) ve
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travmanın metabolizma üzerine etkilerinin bilinmesi ve TPB uygulamasının buna 
göre yapılmasına bağlıdır (5).

\  ,

E N E R Jİ G EREK SİN İM İ :

Bir çok faktöre bağlı olarak değişmekle beraber günlük bazal enerji gereksini
mi Harris-Benedict denklemleri ile hesaplanabilir (2,6).

Erkek için : kkaI/24 saat = 66.463 + 13.756 x Ağ (kg) + 5.0033 x boy (cm) -
6.7550 x yaş (yıl)

Kadın için : kkal/24 saat = 655.0955 + 9.5634 x Ağ (kg) + 1.8498 x boy (cm) +
4.6756 x yaş (yıl)

Ancak son yıllarda WHO ve FAO tarafından 1985'de önerilen denklemler 
daha gerçekçi olarak kabul edilmektedir (7) (Tablo 1).

T ab lo  1: Y aş ve C inse G ö re  Bazal M etabo lizm a H ızı (7)

Y aş Bazal M etabo lizm a Hızı (kkal/giin)
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(Yıl) E rk e k  K ad ın

0-3 60.9 x Ağırlık - 54 61.0 x A ğırlık - 51

4-10 22.7 x A ğ ırlık + 495 22.5 x Ağırlık + 499

11-18 17.5 x Ağırlık + 651 12.2 x Ağırlık + 746

19-30 15.3 x Ağırlık +  679 14.7 x Ağırlık +  496

31-60 11.6 x A ğ ırlık + 879 8.7 x Ağırlık +  829

60 üstü 13.5 x A ğ ırlık + 487 10.5 x Ağırlık + 596

Bu denklemlerden elde edilen sonuca, besinin spesifik dinamik aktivitesi (ter- 
mogenesis) de eklenirse dinlenme halindeki metabolik hız bulunur (7). Pratikte 
dinlenmedeki metabolik hız (DMH), bazal metabolik hız (BMH)‘a bu değerin 
%10'u eklenerek bulunabilir (7). Bir çok yayına göre enerji gereksinimi günlük 
aktivitede BMH'ın %20'si, ameliyatlarda %10-20'si, travmalarda %20-30’u, enfek
siyonlarda %30-50'si, sepsiste %60'ı, derin yanıklarda %50-110'u kadar artmakta
dır (2,6,8,9). Ayrıca vücut ısısının her bir derece yükselmesiyle enerji gereksinimi 
%12 artmaktadır, ancak bazı yayınlarda metabolizmadaki, dolayısıyla enerji ge
reksinimindeki artışların bu derece fazla olmadığı bildirilmektedir (10-12). Trav
malı ve/veya septik hastalarda yaptıkları çalışmalarda Askanzi ve arkadaşları (11) 
BMH'de ortalama %14'lük, Roulet ve arkadaşları (10) ise %12.9'luk bir artış oldu
ğunu yayınlamışlardır.
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A Ç LIK

Erişkin bir insanda açlık birtakım fizyolojik mekanizmaların harekete geçmesi 
ve enerji depolarının gereksinimi karşılayabilmek için mobilize olması ile sonuç
lanır. 70 kg’lık normal bir erişkinde potansiyel enerji rezervleri kas ve karaciğerde 
glikojen olarak depo edilmiş bulunan karbonhidratlar (400 g glikojen=900 kalori), 
kas proteinleri (24000 kalori), ve adipoz doku (141000 kalori)'dır. Ağırlık-boy 
standartlarına uygun, 70 kg'lık bir insan bazal durumda günlük 1800 kaloriye ge
reksinim duyar. Bu durum açıkça vücut glikojeninin bir gün için bile kalorik ge
reksinime yetmeyeceğini gösterir. Ancak genel pratik anlamda vücut glikojeninin 
acil koşullarda insana 1 gün yeteceği kabul edilir. Bu yüzden esas enerji kaynakla
rı adipoz doku trigliseritleri ve çoğu kas dokusunda bulunan vücut proteinleridir.

Yağların vücuttaki primer işlevi gerektiğinde enerji kaynağı olarak kullanıl
mak üzere depo edilmiş olmalarıdır. Yani yağlar labil enerji depolarıdır. Öteyan- 
dan proteinler açısından durum çok farklıdır. Vücuttaki tüm protein molekülleri
nin belli bir işlevi vardır. Sonuç olarak enerji gereksinimi arttığında bunu 
karşılamak amacı ile yıkılan her protein molekülü kaybı beraberinde bir işlev kay
bını getirecektir, istenmeyen bir durum olmasına karşın mutlak açlık durumunda 
protein yıkımından kaçınılmaz.

Tam açlığın ilk saatlerinde enerji gereksinimleri yağlardan ve proteinlerden 
sağlanır. Glikojen depoları ise nispeten korunur. Serum insülin düzeyindeki düş
meyle adipoz doku yağları serbest yağ asitleri şeklinde mobilize olur. Böylece pe- 
riferik dokulara yakıt sağlanmış olur. Açlık durumunda primer enerji sağlanması 
lipoliz yoluyla olmakla beraber beyin gibi glikoz kullanan bazı dokular için glikoz 
gereksinimi kaçınılmazdır. Bu durumunda gerekli glikoz kas yıkımı yoluyla sağla
nır. Lipolizle beraber başlayan proteoliz sonucu oluşan aminoasitler dolaşıma ge
çerler. Bu aminoasitler karaciğer ve böbrekte deamine edilerek karbon iskeletleri 
glikoza çevrilir (glikoneogenezis). Azot artıkları ise amonyak ve üre halinde atılır. 
İlk günlerde proteoliz sonucu idrar azotu 10-15 g/gün'e ulaşır (1 g azot = 6.25 g 
protein = 25 g kas dokusu). Lipoliz kısmen protein koruyucu etki göstermekle be
raber proteolizisi tamamen önleyemez. Bu negatif azot dengesi tam açlığın ilk 4 
gününde maksimumdur. Ancak açlığın sürmesiyle, 1 haftadan sonra günlük azot 
kaybı 3-4 g'a düşer. Bunun nedeni kan-beyin bariyerini geçemeyen serbest yağ 
asitlerinin karaciğerde okside olarak keton cisimlerine dönüştürülmesi ve kan- 
beyin bariyerini geçebilen bu maddelerin beyin tarafından enerji kaynağı olarak 
kullanılabilmesidir (5,6). Kronik açlıkta yaşam vital organlara yakıt sağlanabilme
si için proteinlerin korunup başka kaynakların kullanılabilmesine bağlıdır. Bu 
amaca yönelik olarak açlıkta BMH %35 oranında azalır ve en önemlisi santral
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sinir sisteminin yakıt olarak keton ve organik asitleri kullanabilmesi sonucu gliko- 
neogenezise olan gereksinim ve buna bağlı proteolizis azalır (5,6).

TRAVMA VE SEPSİS

Cuthbertson (13), 50 yıl kadar önce travmalı hastalarda üre, fosfor, potasyum 
ve azot atılımlannın hücre katabolizmasına işaret edecek şekilde yükseldiğini ya
yınlamıştır. Ancak zamanımıza kadar travma sonrası kaybedilen azot ve diğer 
hücre içi yapı taşlarının kaynağı tam anlamı ile tanımlanamamıştır. Uriner kayıp
taki azot, sülfür ve potasyum oranlan azot kaybının esas olarak kaslardan olduğu
nu göstermektedir (14). Katabolik değişiklikler travmadan sonraki 4-8., günlerde 
maksimumdur ve travma öncesindeki protein alımına bağlıdır. Kronik malnütris- 
yonlu bir hastada travma sonrası oluşacak katabolik yanıt daha kısa sürer ve kanti- 
tatif olarak daha azdır (15). Septik cenahi hastalarda da oluşan negatif azot denge
sinin, artmış protein sentezine eşlik eden aşın artmış protein katabolizmasının so
nucu olabileceği bildirilmiştir (16).

Ayrıca travmalı hastalarda glukagon, glikokortikoid ve katekolaminler gibi in- 
sülinin tersi etkili düzenleyici hormonlar (Counter Regulatory Hormones) düzey
lerinde artmalar olmakta ve bu da azot kaybını artırmaktadır (5,6). Clowes ve ar
kadaşları (17), septik hastaların plazmalannda kas proteolizisini artıran bir 
faktörün varlığını invitro olarak göstermişlerdir. Travma veya sepsis durumunda 
vücuttan N kaybını artıncı birçok faktör beraberce etki etmekle beraber ana ve 
kesin mekanizma tam olarak açıklığa kavuşmamıştır (17).

Travmalı ve/veya septik hastalar sıklıkla hafif veya orta derecede hiperglise- 
miktirler ve genellikle glikoz intoleransınm nedeni olarak glikoz oksidasyonunun 
bozulması hipotezinin yanlış olduğunu kanıtlamışlardır. Gerçekte dolaşımın stabil 
olduğu travmalı hastaların glikozu normal, hatta artmış oranlarda okside ettiklerini 
göstermişlerdir. Gump ve arkadaşları (18) bölgesel kataterizasyon tekniği ile hi- 
perglisemi olmasına rağmen hepatik glikoz yapımında (glikoneogenezis) artma ol
duğunu göstermişlerdir. Ayrıca TPB uygulanmayan cerrahi hastalarda yapılan in- 
direkt kalorimetrik çalışmada enerji harcanmasının %75-90'ının yağlardan, geri 
kalanının proteinlerden sağlandığı gösterilmiştir (19).

Bir çok cerrahi hastada travma veya sepsise ek olarak yetersiz oral alım nede
niyle kısmi veya tam açlık sözkonusudur. Bu hastalarda yağ dokularındaki enerji 
depolarının mobilizasyonun yanı sıra kas proteinlerinin sürekli bir şekilde yıkılıp 
aminoasit azotunun serbestleşeceği ve bunun sonucunda kas kitlesinde ve vital do
kularda bir azalma olacağı açıktır. Salt açlık durumunda kas dokusu kaybı mini
male indirilebilmektedir. Ancak tabloya travma yada sepsis eklendiğinde protein
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koruyucu mekanizma oluşamaz ve proteoliz kaçınılmaz bir şekilde hızlanır (30 g / 
gün'e varan üriner azot kaybına ulaşabilir) (5,6).

TPB uygulamasındaki ana amaç oral yada enteral yoldan uzun bir süre hiç 
yada yeterli oranda beslenmesi mümkün olmayan hastalara gereksinimleri olan 
enerji ve besin öğelerini vermektir. TPB tamamen bir destek tedavisidir. Nutris- 
yonel desteğin postoperatif morbidite ve mortaliteyi azalttığı birçok çalışmada 
gösterilmiştir (20,21). Ancak bu olumlu etkinin malnütrisyonu gösteren bazı in
dekslerdeki düzelmelerle beraber olduğu çoğu kez gözlenemez. Yani TPB ile sağ
lanan yarar ile vücut kompozisyonu değişimi arasında korelasyon yoktur. Sonuç 
olarak malnütrisyonun kötü etkilerinin düzelmesi geleneksel beslenme göstergele
ri olan total vücut azotu yada plazma protein düzeyleri gibi indekslerdeki düzel
melere bağlı değildir. Ayrıca çeşitli fonksiyonel bozuklukların vücudun yağsız do
kusunun kaybına bağlı olmadığı ve nütrisyonel destek ile yağsız doku kaybı 
düzeltilmeden de bozulan fonksiyonların düzelebildiğine ilişkin deliller mevcut
tur. Ciddi malnütrisyonda kas dokusu yıkımı hemen hemen her zaman vardır ve 
belirgindir. Nütrisyonel göstergeler arasında kas dokusu fonksiyonlarına ait olan
lar besinsel açığı ve besinsel desteği izlemek açısından en duyarlı ve objektif gös
tergelerdir (22-24). Bunlar: l)Force Frequency Curve (Kuvvet Sıklık Eğrisi) (F- 
10/F-50 değeri), 2) Relaxation Rate (Gevşeme Hızı) (MRR), 3) Fatiquability (Yo- 
rulabilirlik) olarak özetlenebilir. Eğer besin alımı BMH'ın %90'ma eşit veya fazla 
ise kas fonksiyonu göstergeleri normal hudutlarda kalır. BMH'ın %90'ından az 
besin alınıyorsa ve bu durum bir haftadan daha uzun sürerse F-10/F-50 yükselir ve 
MRR düşer. Besin alımı ile bu göstergeler arasında doğrusal bir ilişki vardır. Rus- 
sel ve arkadaşları (23), obes hastalarda yaptıkları 4 haftalık düşük enerjili (400 
kkal/gün) ve bunu izleyen 4 haftalık açlık diyeti çalışmasında kas fonksiyonu gös
tergelerinin başlangıçta normal iken hipokalorik diyet sırasında bozulduğunu ve 
açlıkta da bozukluğun sürdüğünü göstermişlerdir (F-10/F-50 yükselmiş, MRR 
azalmış, kas yorgunluğu artmıştır). Aynı çalışmada serum albumin, transferrin dü
zeyleri, kreatinin boy indeksi, antropometrik ve total vücut potasyumu ile total

• vücut azotu ölçümlerinde belirgin değişmeler olmamıştır. Yani yetersiz beslenme
de vücut kompozisyonu değişmeleri olmaksızın kas fonsiyonu göstergelerinde bo
zukluklar oluşabilmektedir. Malnütrisyona ek olarak travma ve/veya sepsisin de 
eklendiği olgularda kas fonksiyonu göstergelerinin beklenen oranlarda bozulduğu 
gösterilmiştir (23).

TPB ENDÎKASYONLARI (TPB UYGULANAN DURUM LAR )

A-) PR İM ER  ENDİK AS Y ONLAR

1. Enterokutan-Enteroenteral fıstüller
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2. Biliokutan fıstüller

3. Hepatik Encephalopati 

4 :  Mide çıkışı tıkanmaları

5. Kısa barsak sendromu

6. Akut renal yetmezlik (akut anürik postoperatif renal yetmezlik), kronik 
renal yetmezlik

7. Majör yanıklar

8. Postoperatif gecikmiş gastrointestinal işlevler 

B-) M UH TEM EL PR İM ER ENDÎKASYONLAR

1. Akut hemorajik pankreatit

2. Multipl travma

3. Sepsis

4. Emilim bozukluklarıyla seyreden barsak hastalıkları 

+ Crohn's hastalığı

+ Ulseratif kolit 

+ Sprue
ı

+ Whipple hastalığı

5. Preoperatif hazırlık

+ Vücut ağırlığının %  10-15 kaybı 

+ Serum albumininin %  3.4'den az olması 

+ Oral, farengeal, ösefageal, bilier, pankreatik kanser 

+ Anerjik deri testleri

+ (-) azot balansına neden olan diğer durumlar 

C-) PED ÎA TRtK  ENDÎKASYONLAR

1. Omfalosel

2. Gastroşizis

3. Nekrotizan enterokolit



4. Düşük doğum ağırlığı

5. Tracheo-ösefagean fistüller

6. Kısa barsak sendromu

7. Diğer gastrointestinal sistem gelişim anomalileri

D-) TEDAVİDE YARDIM CI OLARAK TPB KULLANIM I
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1. Kemoterapi alanlarda

2. Kolonik psödo obstrüksiyon

3. Anoreksia nervoza

4. Koma

5. Kronik tekrarlayan pankreatit

6. Uzamış ileus

7. Radyasyon enteriti

8. Tedaviye dirençli enteritler

9. Akut hepatit

10. Mekanik ventilatör bağımlılığı

TPB KONTRENDİKASYONLARI (TPB UYGULANMAMASI GEREKEN 
DURUM LAR)

1. Enteral beslenme olanağı bulunan olgular.

2. Tedavi edici etkinliğinin bulunmadığı, anlamlı bir yaşamı sürdürmek yerine 
kaçınılmaz olarak ölümün uzatılacağı olgular.

3. Kardivasküler dengesizlik ve ciddi metabolik bozuklukların bulunduğu ol
gularda bunlar kontrol altına alınıncaya kadar TPB başlanmamahdır.

4. Çok kısa süre TPB gerekecek beslenme durumu iyi olan olgular

5. 8 cm'den daha kısa ince barsağı bulunan bebeklerin bu duruma adaptasyon
ları mümkün olmayacağından TPB uygulanmasına gerek yoktur.

TPB UYGULAMASINDA KULLANILAN PREPERATLAR

I- E N E R Jİ KAYNAĞI OLARAK KULLANILAN PREPERATLAR

Uzun yıllar nonprotein enerji için sadece glikoz kullanılmıştır. Ancak yüksek
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derişimli glikoz solüsyonlarının hepatik stcatoz, respiratuar yetmezlik (artan COz 
üretimine bağlı), esansiyel yağ asitleri yetersizliği gibi komplikasyonları görülme
ye başlayınca nonprotein enerji için başka kaynaklar aranmıştır (9, 25-29). Bugün 
bu amaçla yağ emülsiyonları kullanılmaktadır. Yağ emülsiyonu kullanımı ile kar
bonhidrat kullanımı azalacak ve yukarıda sayılan komplikasyonlar önlenebilecek
tir (12, 27-29). Ayrıca esansiyel yağ asitleri yetersizlikleri görülmeyecektir.

KARBONHİDRATLAR:

1. G LİK O Z: Karbonhidratlar majör protein koruyucu etkiye sahip enerji kay
nağıdırlar. TPB'de, en sık kullanılan karbonhidrat bir monosakkarit olan glikoz
dur. ABD'de TPB solüsyonlarındaki glikoz 3.4 kkal/g enerji vermektedir (9). 
Bugün glikoz % 5-70 konsantrasyonlarında kullanılmaktadır. Ancak hipertonik 
glikoz solüsyonları mutlaka santral venöz yolla verilmelidir. Ayrıca 0.5-1.5 g/kg/ 
saat'ten hızlı verilmemelidir.Aksi halde hiperglisemi sonucu üriner kayıp artar ve 
hiperosmolariteye neden olabilir. Sanderson ve Diatel sağlıklı kişilere 500 mg/ 
dk'lık sabit hızda glikoz infüzyonuyla serum glikoz ve insülin değerlerinin hemen 
yükseldiğini, 1-2 saatte glikozun, 2-3 saatte ise insülinin maksimum değerlere 
ulaştığını, 6 saat sonrada yeni bir durağan denge oluştuğunu göstermişlerdir. Bu 
durumda insülin düzeyi normalin 4-6 katı olup glikoz normal veya hafif yüksektir. 
Bu aşamadan sonra glikoz infüzyonu aniden kesilirse 60 dk. içinde glikoz ve insü
lin düzeyleri normale döner. Bu aşamada özellikle çocuklarda ve (-) azot dengeli 
hastalarda rebount hipoglisemi görülebilir. Bu nedenle TPB kesildikten sonra 6 
saat süreyle %  5 dextroz verilerek rebount hipoglisemi önlenmelidir.

2. FRU K TO Z (Levulose): Fruktoz bir fizyolojik şeker olup glikozdan daha az 
oranda insüline bağımlıdır. Ayrıca hiperglisemi oluşturmaz ve üriner kaybı daha 
azdır. Karaciğerde hızla glikojene çevrilir ve protein koruyucu etkisi vardır. 
Ancak hızlı infüzyonda laktik asidoz, hiperürisemi ve adenozin trifosfat düzeyinde 
azalmaya neden olabilir. Uzun süre TPB yapılanlarda, glikoz intoleransı olanlarda 
yavaş uygulamak şartıyla glikoz yerine kullanılabilir (9). Yakın zamanda glikoz- 
frukloz karışımlarının daha iyi tolere edildiğine dair yayınlar mevcuttur (28).

3. SO RBİTOL VE XYLİTOL: Bazı yayınlarda uygun dozda (10 g/kg/gün) 
TPB'de kullanılabileceği belirtilmektedir (9). Ancak hiperürisemi, hiperbilirubine- 
mi, böbrek yetmezliği nedeni olabilir.

4. M ALTOZ: TPB'de kullanımıyla ilgili deneysel çalışmalar mevcuttur (30, 
31). Henüz klinik çalışma yapılmamıştır.
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5. G L tSE R O L : Fazla dozda hemoliz, hipotansiyon, konvulsiyon nedeni olabi
lir. Son zamanlarda yağ emülsiyonlarının izotonik hale getirilmesinde kullanıl
maktadır (9, 32).

6. ETA NO L (ALKOL): Eskiden kullanılırdı. Bugün önerilmemektedir (9). 

YAĞLAR

Zamanımızda pürifiye yumurta sarısı fosfolipitleri ile emülsifiye edilmiş % 
10'luk soya yağından hazırlanan çeşitli preperatlar güvenle kullanılmaktadır 
(2,3,6,9,28,33-39). Amerika'da Intralipit, Liposyn, Almanya'da Lipofundin-S, 
Fransa'da Lipophysan, Japonya'da Intrafat, Intralipos bunlardandır.

Yağ emülsiyonları izotonik olduklarından periferik venlerden verilebilirler, ay
rıca esansiyel yağ asidi yetersizliği gelişimini engellerler (9). Ancak anormal yağ 
Lransportu veya metabolizması bulunan hastalarda hiperlipoproteinemik durumlar
da, lipoid nefroz, koagulopati ve ciddi pulmoner hastalık durumlarında kullanıl
mamalıdırlar (6).

Lipit solüsyonlarının infüzyon hızının 3 g/kg/gün'ü geçmemesi önerilmektedir 
(6 ,9).

Lipit/karbonhidrat oranının 1/1 dolayında olması önerilmekle beraber bu oran 
hastanın durumuna göre klinisyen tarafından değiştirilebilir (6, 9). Özellikle sıvı 
kısıtlanması gereken olgularda ve diabetiklerde lipit oranının daha yüksek tutula
bileceği bildirilmektedir (6).

2- PR O T E tN  KAYNAĞI OLARAK KULLANILAN PREPERATLAR

TPB'nin birincil amacı protein sentezi için gereken aminoasitleri yeterli mik
tarda vermektir. Munro(15), açlık durumundaki üriner azot kaybının hastanın daha 
önceki azot alımı ile doğru orantılı olduğunu göstermiştir. Anderson ve arkadaşla
rı (40), sağlıklı erişkinlerde azot dengesinin sağlanması için sadece 0.4 g/kg/gün 
azota gereksinim olduğunu göstermişlerdir. Greenberg ve arkadaşları (41) azot ba
lansının sağlanmasında verilen azot miktarının önemini göstermişlerdir. Lawson 
ve arkadaşları (9, 42) günlük azot kaybının appendektomilerde 5 g, jejinal fistül- 
lerde 17 g, bilier fistül ve peritonitlerde 18.5 g, sepsiste 21 g'a ulaştığını göster
mişlerdir. Genellikle TPB'de dengeli bir aminoasit solüsyonundan günde 1-1.5 g/ 
ideal ağırlık miktarında verilmesi önerilmektedir (6,9). Özellikle septik hastalarda 
protein sentezini desteklemek amacıyla solüsyonun dallı zincirli aminoasitlerle ve 
/veya ketoasitlerle zenginleştirilmesi önerilmektedir (6).

Aminoasitler eskiden protein hidrolizatı şeklinde verilirdi. Ancak günümüzde 
bunların kullanımları oldukça azalmıştır. Bunun yerine hiç oligopeptid içermeyen
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ve bu nedenle biyolojik yararları daha fazla olan kristaloid aminoasit solüsyonları 
kullanılmaktadır.

Amionasit solüsyonları mutlaka protein dışı enerji kaynaklan ile beraber ve 
aynı anda kullanılmalıdırlar (6, 9). Bu aminoasit utilizasyonu ve protein sentezi 
için gereklidir. Optimal yararlanım için protein dışı enerji/nitrojen oranı en az 150/ 
1-200/larasında olmalıdır (6,9).

T ab lo  2: Bazı A m inoasit S o lüsyonların ın  B ileşim leri (9) (g/16 g N itrogen)

Esansiyel A.A. Y u m u rta A m inosyon FreA m ine I II T ravaso l VeinA m ine

Izolöysin 6.6 7.4 7.3 4.5 4.2

Löysin 8.8 9.6 9.5 5.9 5.9

Lizin 6.4 7.4 7.6 5.9 6.4

Metionin 3.1 4.1 5.5 5.9 5.1
Sistin 2.4 _ 0.24 - -
Fenilalanin 5.8 4.5 5.9 5.9 4.8
Tirozin 4.2 0.96 - 0.40 -
Teronin 5.1 5.4 4.2 4.0 1.9
Triptofan 1.6 1.7 1.6 1.0 0.96

Valin 7.3 8.1 6.9 4.4 3.0

N onesansiyel A.A. 
Alan in 7.4 13.0 7.4 20.9 _

Arginin 6.1 10.0 10.0 10.5 9.0

Histidin 2.4 3.1 3.0 4.4 2.0

Prolin 8.1 8.9 11.7 4.2 2.8

Serin 8.5 4.4 6.2 - -

Glutam ik asit 16.0 - - - 5.1

Aspartik asit 9.0 - - - 4.8

Glisin - 13.1 14.7 19.7 40.6

3- DİĞER G EREK SİN İM LER

SIVI VE ELEK TR O LİTLER : Hastanın klinik durumuna göre, diare, fistül- 
stoma kayıplan v.s. gibi kayıplar dikkate alınarak günlük olarak hesaplanarak ve
rilmelidir.

İZ  ELEM ENTLERİ: insan sağlığı açısından 7 iz elementin gerekli olduğu 
gösterilmiştir. Bunlar demir (Fe), çinko (Zn), bakır (Cu), krom (Cr), Selenyum 
(Se), iyot (I) ve kobalt (Co)'dır. Krom haricinde diğerleri gastrointestinal yoldan 
atılırlar. Bu nedenle gastrointestinal kayıplann arttığı durumlarda (enterit, entero-



kulan fistüller vs.) gereksinimleri artar. Böyle durumlarda günlük gereksinimlere 
ek yapılmalıdır. Normal koşullarda iz elementlerin günlük gereksinimleri Tablo 
3'de verilmiştir.
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T ab lo  3: îz  E lem en tle rin  ve E le k tro litle rin  G ü n lü k  G ereksin im le ri (6,9)

N a 100-120 mmol Demir* 0.5-2.0 mg
K 80-110 mmol iyot 0.05-0.12 mg
C a 7.5-10 mmol Bakır** 0.4-1.0 mg
Mg 10-12 mmol Krom 0 .0 1 -0 .0 2 mg
P 12-16 mmol Çinko*** t 4-10 mg

Selenyum 0 .1 0 -0 .1 2 mg
i M anganez**** 0 .2 -0 .8 mg

* Prem enapozal kadınlarda 1 m g/gün ek yapılır.

** D iarcdc 0.5 m g/gün ek yapılır, karaciğer bozulduklarında verilmez.

*** Enlerokutan fistüllerdc 12 m g/gün, diarede 17 m g/gün ek yapılıir.

***» K araciğer bozukluklarında verilmez.

T ab lo  4: Ö nerilen  V itam in D ozları (6 ,9 )

V itam in M ik ta r Veriliş Yolu

Vit A  (IÜ/gün) 2500 IV

V it D (IÜ/gün) 400 IV

Vit E (IÜ/gün) 50 IV

Vit C (mg/gün) 250 IV

Vit K (mg/hafta) 10 IM

Tiam in (mg/gün) 5 IV

Riboflavin (mg/gün) 5 IV

N iasin (mg/gün) 50 IV

Pantotenik A sit (mg/gün) 15 IV

Piridoksin (mg/gün) 5 IV

Folik A sit (mg/hafta) 5 IM

V it B 12 (mikrogram/ay) 1000 im

B iotin  (m ikrogram /gün) 60 IV

VİTAMİNLER oral almayan bir hastada özellikle suda eriyen vitaminlere ait 
yetmezlikler hızla gelişir. Ayrıca bu vitaminlerin intravenöz verilmelerinde renal 
atılımlan artar(6). Bu nedenle eğer IV veriliyorsa mutad günlük dozlarından fazla 
verilmelidir. Ancak yağda eriyen vitaminlerin hem yetersizlikleri geç dönemde 
görülür, hem de fazla verilmeleri halinde hipervitaminoza neden olabilirler. Bu
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nedenle yağda eriyen vitaminlerin dozu ayarlanırken dikkat edilmelidir. TPB yapı
lırken eklenmesi gereken vitaminler ve günlük dozları Tablo 4'de verilmiştir.

K LİN İK  UYGULAMA

Yağ emülsiyonlarının kullanıma girmesiyle, konsantre dekstrozun yağlarla 
dilue edilerek periferik venöz yolla (2,9,43,44) veya arteriovenöz şant yoluyla (9) 
TPB yapılabileceğine dair yayınlar varsada TPB halen en yaygın olarak santral 
venöz yolla uygulanmaktadır. Bu nedenle TPB'ye başlamada ilk adım subelavian 
veya intemal juguler venin kateterize edilmesidir.

Uygulama başlamadan hastaların karaciğer işlevleri, hematolojik ve renal 
fonksiyonları değerlendirilmelidir. •

ADAPTASYON DÖNEM İ: Öncelikle % 17.5'lik dekstroz infüzyonu yapıla
rak hastanın kan ve idrar şekeri moniterize edilir. İdrarda glikoz (++) geçmeyecek 
şekilde infüzyon hızı artırılır. Ertesi gün %  30-50 dekstroz infüzyonuyla beraber 
aynı işlemler yapılır. Böylece öngörülen kaloriyi sağlayacak %  30-50 dekstroz 
hacmine ulaşılır.

Adaptasyon döneminde hastanın insülin yanıtı yeterli değilse, hiperglisemi 
oluşuyorsa veya hasta diabetik ise dekstroz solüsyonları kristalize insülin ile nöt
ralize edilir. Son yıllarda bu durumlarda glikoz yerine fruktoz, sorbitol, xylitol vs. 
kullanılarak insülin gereksiniminin azaltılmasıyla ilgili çalışmalar yapılmaktadır
(9).

YÜKLEM E DÖNEM İ: Enerji gereksinimi kişiden kişiye değişmekle beraber 
bazal metabolizma hızı (BMH) + ek gereksinimler olarak hesaplanabilir. BMH'nın 
hesaplanması daha önce anlatılmıştı. Ek Gereksinimler: Günlük aktivitede 
BMH'nın %  20'si, ameliyatlarda BMH'nın %  10-20'si, travmalarda BMH'nm % 
20-30'u, enfeksiyonlarda BMH'nın %  30-60'ı, derin yanıklarda BMH'nın % 50- 
110'u oranında enerji gereksinimi artar.

Bu şekilde hesaplanan enerjinin %  40-60'ı glikoz, %  40-60'ı yağ emülsiyonla
rından sağlanacak şekilde gereken %  30-50 dekstroz ve yağ solüsyonu miktarı he
saplanır (1 g mr»nohidrat glikoz 3.4 kkal, 1 g yağ emülsiyonu 9 kkal vermektedir) 
(9).

Protein gereksinimi için çeşitli kristalloid aminoasit çözeltileri kullanılabilir. 
Ülkemizde litresinde 400 kalori, 8.46 nitrogen, 50 g protein, Na, K, C1 ve B 
kompleks vitamin içeren L-Aminosteril solüsyonu bulunmaktadır. Günlük 1.5-3.5 
g/kg ve nilrogen/kalori oranı 1/150-1/200 olacak şekilde verilecek aminosteril 
miktarı hesaplanır.



TOTAL PARENTERAL BESLENME 229

Hesaplanan dekstroz ve aminosteril aynı anda ve 24 saatte sürekli gidecek şe
kilde santral venöz kataterden verilir.Yağ çözeltileri ise yine 24 saatte gidecek şe
kilde periferik bir venden verilir. Glikozun infüzyon hızı 0.5-0.75 g/kg/saat'i geç
memelidir (2,3,6,9,44). Eğer geçiyorsa yağ emülsiyonu oranı artırılarak glikoz 
miktarı azaltılmalıdır.

Na, K, Ca, P gibi mineraller günlük olarak ölçülen serum düzeylerine göre 
günlük sıvılara eklenir.

Suda eriyen vitaminler yukarıda verilen dozlarda IV-IM yolla verilir. 1 aydan 
uzun süren TPB uygulamasında bu vitaminler de eklenmelidir. İz elementlerin çö
zeltileri mevcutsa yukarıda belirtilen dozlarda eklenmelidir. Ancak eğer izole iz 
element çözeltileri yoksa gereksinimler için haftada 1-2 ünite kan veya plazma 
transfüzyonu yapılmalıdır.

M O N İTERtZA SY O N  (HASTANIN İZLEN M ESt)

A) GÜNLÜK ÖLÇÜM LER:

1. Ağırlık

2. Alınan sıvı-çıkan sıvı miktarı

3. Ateş (günde 4 kez)
ı

4. Kan basıncı-nabız (günde 4 kez)

s. idrarda şeker ve aseton (günde 5 kez)

6. idrar dansitesi (günde 5 kez)

7. Kan şekeri:

- Adaptasyon döneminde günde 4 kez

- Sonlandırma döneminde günde 4 kez

- Diğer dönemlerde günde 1-2 kez

8. Serum elektrolitleri

9. Kan gazları

B) HAFTADA ÎK Î KEZ YAPILAN ÖLÇÜM LER

Kan kreatinin, üre, total protein, albumin, Mg, Ca, P, alkalen fosfataz, SGOT, 
SGPT, total bilirubin, hemoglobin, hematokrit, lökosit sayımı, PTZ, PTT, trombo- 
sit sayımı.
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C) G E R E K T İK Ç E  YAPILACAK ÖLÇÜM LER

1. Antropomelrik ölçümler

2. idrarda kreatinin-üre

3. Transferrin, prealbumin, amonyak, Zn, Cu, trigliseritler

4. Diğer ölçümler

SONLANDIRM A: Enteral yolla yeterli protein ve enerji almaya başlayan 
hastalara verilen aminoasit, yağ ve dekstroz solüsyonları kesilir. Yerine % 5- 
10'luk dekstroz infüzyonuna başlanır. Böylece olası bir rebount hipoglisemi önle
nir. Kan şekeri stabil olduktan sonra santral venöz katater çekilerek TPB'ye son 
verilir.

TPB KOM PLİKA SYO NLA RI

A) Santral Venöz Kateterizasyona Ait

1. Enfeksiyon, sepsis

2. Kanama, hematom

3. Pnömotoraks, hemotoraks, hidrotoraks

4. Ven laserasyonu

5. Kateter embolisi

6. Miyokard delinmesi

B) Metabolik Komplikasyonlar

1. Glikoz Metabolizması

- Hiperglisemi

- Osmotik diürez

- Hiperosmolar-nonketotik dehidratasyon

- Ketoasidoz

- Karbondioksit birikimi

- Postinfüzyon rebount hipoglisemi

2. Aminoasit Metabolizması

- Hiperkloremik asidoz
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- Hiperamonemi

- Prcrenal azotemi '

3. Yağ Metabolizması

- Esansiyel yağ asidi yetersizliği

. - Hiperlipemi

- Artmış pulmoner vasküler direnç

4. Elektrolit Metabolizması

- Hiper-hipo natremi

- Hiper-hipo kalemi

- Hiper-hipo magnesemi

5. Ca-P Metabolizması

- Hipofosfatemi

- Hiper-hipo kalscmi

6. Karaciğer işlevleri

- Kolestazis

- Olası safra taşlan

- Yağlı karaciğer sendromu

7. Eser element yetersizlikleri

8. Hipo-hiper vitaminozlar

Bilinen birçok yararının yanısıra yukarıda sayılan komplikasyonları nedeniyle 
bazan fatal olabilen TPB uygulaması; anabolizma ve katabolizmanın çok iyi bilin
mesini, travmanın metabolik etkilerini de düşünerek gereksinimlerin buna göre 
hesaplanmasını, hastanın yakından izlenmesini ve bunun içni uzman bir ekibin bu
lunmasını gerektirmektedir.

SUMMARIY 

TOTAL PARENTERAL NUTRITION

Ercan, F., E rcan, A.

An adequate intake of nutrients is necessary to maintain an optimal State of 
nutrition and health. This is no less true in patienls with trauma, severe bums or 
majör surgical procedures. Such patients are hypercatabolic, with a marked increa- 
se in energy expenditure and nitrogen loss, and are usually anorexic or unable to
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eaL In some instances,such as injury, surgery or disease of the gastrointestinal 
tract, oral feeding can aggravate the disease or be detrimental to wound healing. 
For these reasons, parenteral nutrition is important or sorıietimes the only form of 
to meet the nutritional needs. In terms of cellular nutrition, it makes little differen- 
ce whether the nutrients are supplied orally or intravenously. However it should 
be recognized that with the administration of nutrients directly into the blood cir- 
culation, the gastrointestinal tract is being bypassed. In addition, small bowel hy- 
poplasia, changes in gastrointestinal hormone secretion, and decrease intestinal 
enzyme activity have been observed in animals maintained on total parenteral nut
rition. The question has been raiscd, therefore, about the importance or neccessity 
of direct contact of food to maintain normal morphologic and functional integrity 
of the gastrointestinal tract. A consideration of such consequences following long 
term total parenteral nutrition is neccessary in the planning of subsequent oral ali- 
mentation.
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