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TOTAL PARENTERAL BESLENME

Dr. Feyzan ERCAN* / Uz.Dyt. Aydan ERCAN**

Optimal beslenme ve saglk igin yeterli besin 6gelerinin
alirm gereklidir. Bu gergek travmalarda, bilyiik yaniklarda
ve biiyiik cerrahi girisimlerden sonra da degismez. Ayrica
bu Kigiler hiperkatabolik durumdadiriar, enerji ve besin
ogeleri gereksinimleri, azot kayiplari artmistir ve geneilikie
anoreksiktirier veya oral beslenemezler. Ayrica gastrointes-
tinal hastaliklarda oral alim hastaligin siddetlenmesine
neden olabilir. Bu nedenlerle parenteral beslenme onemli,
bazen de tek tedavi yontemidir. Ancak besin 0gelerinin di-
rekt Kana verilmesiyle hiicresel beslenme agisindan pek de-
gisiklik olmasa da gastrointestinal islevlerde bazi degisik-
likler olmaktadir. Jejunum ve ileum hipoplazisi,
gastrointestinal hormonlarda degisiklikler, intestinal enzim
aktivitesinde azalma bunlardan bazlaridir. Ayrica paren-
teral beslenme uygulamasi bazi komplikasyonlari da bera-
berinde getirmektedir. Bu nedenle total parenteral beslen-
me mutlaka gerekli hastalara uygulanmali ve hastanin
durumuna gore en Kisa siirede enteral ve oral beslenmeye
gecilmelidir.

GIRIS

Bugiinkii anlamda ilk kez 1968'de Dudrick ve arkadaglannca bildirilen total
parenteral beslenme (TPB) giderek daha yaygin kullamlmaktadir (1-3). Baz za-
manlarda hayat kurtanici bir yontem olan TPB az olmayan komplikasyonlan nede-
niyle nadiren fatal olabilmektedir. Wolfe ve arkadaglari (4) bir seri ¢aligmalarinda
1647 yetiskinde TPB'ye bagh mortaliteyi %0.2 olarak bildirmiglerdir. Komplika-
syonlarin azaltilmasi ve 6nlenmesi; besin alimindaki aksamalarin (yani aghgm) ve
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travmanin metabolizma iizerine etkilerinin bilinmesi ve TPB uygulamasinin buna
gore yapilmasina baglidir (5).

\

ENERJI GEREKSINIMI :

Bir gok faktdre bagh olarak degigsmekle beraber giinliik bazal enerji gereksini-
mi Harris-Benedict denklemleri ile hesaplanabilir (2,6).

Erkek igin : kkal/24 saat = 66.463 + 13.756 x Ag (kg) + 5.0033 x boy (cm) -
6.7550 x yas (y1l)

Kadin igin : kkal/24 saat = 655.0955 + 9.5634 x A§ (kg) + 1.8498 x boy (cm) +
4.6756 x yas (y1l)

Ancak son yillarda WHO ve FAO tarafindan 1985'de 6nerilen denklemler
daha gergekgi olarak kabul edilmektedir (7) (Tablo 1).

Tablo 1: Yay ve Cinse Gore Bazal Metabolizma Hiz (7)

Yag Bazal Metabolizma Hizi (kkal/giin)

Y1) Erkek Kadimn

03 609 x Agirhk- 54 61.0x Agirhik- 51
4-10 22.7x Agwrhk +495 225 x  Agirlik + 499
11-18 17.5 x Agirlik + 651 122 x Agirlik + 746
19-30 153 x Agulk + 679 14.7 x  Agirhik + 496
31-60 11.6 x Agirhk + 879 8.7x Agirhk + 829
60 tist 13.5 x Agirhk +487 10.5 x  Apirlik + 596

Bu denklemlerden elde edilen sonuca, besinin spesifik dinamik aktivitesi (ter-
mogenesis) de eklenirse dinlenme halindeki metabolik hiz bulunur (7). Pratikte
dinlenmedeki metabolik mz (DMH), bazal metabolik hiz (BMH)‘a bu degerin
%10'u eklenerck bulunabilir (7). Bir ¢ok yayma gore enerji gereksinimi giinliik
aktivitede BMH'in %20'si, ameliyatlarda %10-20'si, travmalarda %20-30'u, enfek-
siyonlarda %30-50'si, sepsiste %60'1, derin yaniklarda %50-110'u kadar artmakta-
dir (2,6,8,9). Ayrica viicut 1s1sinin her bir derece yiikselmesiyle enerji gereksinimi
%12 artmaktadir. ancak baz1 yayinlarda metabolizmadaki, dolayisiyla enerji ge-
reksinimindeki artiglarin bu derece fazla olmadig: bildirilmektedir (10-12). Trav-
mah ve/veya septik hastalarda yaptiklan galigmalarda Askanzi ve arkadaslar1 (11)
BMH'de ortalama %14'liik, Roulet ve arkadaslan (10) ise %12.9'luk bir arug oldu-
gunu yaymlamiglardir.
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ACLIK

Eriskin bir insanda aglik birtakim fizyolojik mekanizmalarin harekete gegmesi
ve cnerji depolannin gereksinimi kargilayabilmek igin mobilize olmas: ile sonug-
lanir. 70 kg'lik normal bir erigkinde potansiyel enerji rezervleri kas ve karacigerde
glikojen olarak depo edilmis bulunan karbonhidratlar (400 g glikojen=900 kalori),
kas proteinleri (24000 kalori), ve adipoz doku (141000 kalori)'dir. Agirlik-boy
standartlarina uygun, 70 kg'lik bir insan bazal durumda giinlitk 1800 kaloriye ge-
reksinim duyar. Bu durum agikca viicut glikojeninin bir giin igin bile kalorik ge-
reksinime yetmeyecegini gosterir. Ancak genel pratik anlamda viicut glikojeninin
acil kosullarda insana 1 giin yetecegi kabul edilir. Bu yiizden esas enerji kaynakla-
r adipoz doku trigliseritleri ve gogu kas dokusunda bulunan viicut proteinleridir.

Yaglarin viicuttaki primer iglevi gerektiginde enerji kaynagi olarak kullanil-
mak iizere depo edilmis olmalaridir. Yani yaglar labil enerji depolandir. Oteyan-
dan proteinler agisindan durum ¢ok farklidir. Viicuttaki tiim protein molekiilleri-
nin belli bir iglcvi vardir. Sonug olarak enerji gereksinimi artufinda bunu
karsilamak amaci ile yikilan her protein molekiilii kayb: beraberinde bir iglev kay-
bin1 getirecektir. Istenmeyen bir durum olmasina kargin mutlak aglik durumunda
protein yikimindan kaginilmaz.

Tam aghgin ilk saatlerinde enerji gereksinimleri yaglardan ve proteinlerden
saglanir, Glikojen depolan ise nispeten korunur. Serum insiilin diizeyindeki diis-
meyle adipoz doku yaglar serbest yag asitleri seklinde mobilize olur. Boylece pe-
riferik dokulara yakit saglanmig olur. A¢lik durumunda primer enerji saglanmasi
lipoliz yoluyla olmakla beraber beyin gibi glikoz kullanan bazi dokular igin glikoz
gereksinimi kaginilmazdir. Bu durumunda gerekli glikoz kas yikimi yoluyla sagla-
nir. Lipolizle beraber baglayan proteoliz sonucu olugan aminoasitler dolagima ge-
cerler. Bu aminoasitler karaciger ve bobrekie deamine edilerek karbon iskeletleri
glikoza cevrilir (glikoneogenezis). Azot aruklar ise amonyak ve iire halinde aulir.
1k giinlerde proteoliz sonucu idrar azotu 10-15 g/giin'e ulagir (1 g azot = 6.25 g
protein = 25 g kas dokusu). Lipoliz kismen protein koruyucu etki gostermekle be-
raber proteolizisi tamamen onleyemez. Bu negatif azot dengesi tam aghgin ilk 4
giiniinde maksimumdur. Ancak aghgin siirmesiyle, 1 haftadan sonra giinliik azot
kayb:1 3-4 g'a diiger. Bunun nedeni kan-beyin bariyerini gegemeyen serbest yag
asitlerinin karacigerde okside olarak keton cisimlerine doniigtiirilmesi ve kan-
beyin bariyerini gegebilen bu maddelerin beyin tarafindan encrji kaynag olarak
kullanilabilmesidir (5,6). Kronik aghkta yagam vital organlara yakit saglanabilme-
si i¢in proteinlerin korunup bagka kaynaklann kullanilabilmesine baghdir. Bu
amaca yonelik olarak aghikta BMH %35 oraminda azalir ve cn 6nemlisi santral
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sinir sisteminin yakit olarak keton ve organik asitleri kullanabilmesi sonucu gliko-
neogenezise olan gereksinim ve buna bagh proteolizis azalir (5,6).

TRAVMA VE SEPSIS

Cuthbertson (13), 50 yil kadar 6nce travmali hastalarda iire, fosfor, potasyum
ve azot aulimlartnin hiicre katabolizmasina isaret edecek sekilde yiikseldigini ya-
yinlamistir. Ancak zamanimiza kadar travma sonrast kaybedilen azot ve diger
hiicre i¢i yapi taglarinin kaynagi1 tam anlami ile tanimlanamamuigtir. Uriner kayip-
taki azot, siilfiir ve potasyum oranlan azot kaybimin esas olarak kaslardan oldugu-
nu gostermektedir (14). Katabolik degisiklikler travmadan sonraki 4-8., giinlerde
maksimumdur ve travma oncesindeki protein alimimna baghdir. Kronik malniitris-
yonlu bir hastada travma sonrasi olugacak katabolik yanit daha kisa siirer ve kanti-
tatif olarak daha azdir (15). Septik cerrahi hastalarda da olugan negatif azot denge-
sinin, artmig protein sentezine eglik eden asin artmig protein katabolizmasinin so-
nucu olabilecegi bildirilmigtir (16).

Ayrica travmall hastalarda glukagon, glikokortikoid ve katekolaminler gibi in-
siilinin tersi etkili diizenleyici hormonlar (Counter Regulatory Hormones) diizey-
lerinde artmalar olmakta ve bu da azot kaybini arirmaktadir (5,6). Clowes ve ar-
kadaglari (17), septik hastalarin plazmalaninda kas proteolizisini artiran bir
faktdriin varlifim invitro olarak gostermiglerdir. Travma veya sepsis durumunda
viicuttan N kaybimi artirici birgok faktdr beraberce etki etmekle beraber ana ve
kesin mekanizma tam olarak agiklifa kavugmamustir (17).

Travmali ve/veya septik hastalar siklikla hafif veya orta derecede hiperglise-
miktirler ve genellikle glikoz intoleransinm nedeni olarak glikoz oksidasyonunun
bozulmasi hipotezinin yanlig oldugunu kamtlamglardir. Gergekte dolagimin stabil
oldugu travmal hastalarin glikozu normal, hatta artmig oranlarda okside ettiklerini
gostermislerdir. Gump ve arkadaglari (18) bolgesel kataterizasyon teknigi ile hi-
perglisemi olmasina ragmen hepatik glikoz yapiminda (glikoneogenezis) artma ol-
dufunu gostermiglerdir. Ayrica TPB uygulanmayan cerrahi hastalarda yapilan in-
direkt kalorimetrik galismada enerji harcanmasinin %75-90'mmn yaglardan, geri
kalaninin proteinlerden saglandig1 gosterilmigtir (19).

Bir ¢ok cerrahi hastada travma veya sepsise ek olarak yetersiz oral alim nede-
niyle kismi veya tam aglik sézkonusudur. Bu hastalarda yag dokularindaki enerji
depolarinin mobilizasyonun yam sira kas proteinlerinin siirekli bir sekilde yikilip
aminoasit azotunun serbestlesecegi ve bunun sonucunda kas kitlesinde ve vital do-
kularda bir azalma olacagi agikur. Salt a¢lik durumunda kas dokusu kaybi mini-
male indirilebilmektedir. Ancak tabloya travma yada sepsis eklendiginde protein
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koruyucu mekanizma olusamaz ve proteoliz kagimlmaz bir sekilde tzlanir 30 g /
giin'e varan iiriner azot kaybina ulasabilir) (5,6).

TPB uygulamasindaki ana amag oral yada enteral yoldan uzun bir siire hig
yada yeterli oranda beslenmesi miimkiin olmayan hastalara gereksinimleri olan
enerji ve besin 6gelerini vermektir. TPB tamamen bir destek tedavisidir. Nutris-
yonel destegin postoperatif morbidite ve mortaliteyi azaltuf: birgok ¢alismada
gosterilmistir (20,21). Ancak bu olumlu etkinin malniitrisyonu gosteren bazi in-
dekslerdeki diizelmelerle beraber oldugu ¢ofu kez gozlenemez. Yani TPB ile sag-
lanan yarar ile viicut kompozisyonu degisimi arasinda korelasyon yoktur. Sonug
olarak malniitrisyonun kotii etkilerinin diizelmesi geleneksel beslenme gostergele-
ri olan total viicut azotu yada plazma protein diizeyleri gibi indekslerdeki diizel-
melere bagh degildir. Aynica gesitli fonksiyonel bozukluklarn viicudun yagsiz do-
kusunun kaybina bagl olmadifi ve niitrisyonel destek ile yaBsiz doku kaybi
diizeltilmeden de bozulan fonksiyonlann diizelebildigine iligkin deliller mevcut-
tur. Ciddi malniitrisyonda kas dokusu ytkimi hemen hemen her zaman vardir ve
belirgindir. Nutrisyonel gostergeler arasinda kas dokusu fonksiyonlarina ait olan-
lar besinsel agi1g1 ve besinsel destegi izlemek agisindan en duyarh ve objektf gos-
tergelerdir (22-24). Bunlar: 1)Force Frequency Curve (Kuvvet Siklik Egrisi) (F-
10/F-50 degeri), 2) Relaxation Rate (Gevgeme Hizt) (MRR), 3) Fatiquability (Yo-
rulabilirlik) olarak 6zetlenebilir. Eger besin ahmi1 BMH'in %90'1na esit veya fazla
ise kas fonksiyonu gostergeleri normal hudutlarda kalir. BMH'In %90'indan az
besin aliniyorsa ve bu durum bir haftadan daha uzun siirerse F-10/F-50 yiikselir ve
MRR diiger. Besin alimi ile bu gostergeler arasinda dogrusal bir iligki vardir. Rus-
sel ve arkadaglar1 (23), obes hastalarda yaptiklan 4 haftalik disiik enerjili (400
kkal/giin) ve bunu izleyen 4 haftalik aglik diyeti calismasinda kas fonksiyonu gos-
tergelerinin baglangigta normal iken hipokalorik diyet sirasinda bozulduBunu ve
aclikta da bozuklugun siirdiiftini gostermiglerdir (F-10/F-50 yiikselmig, MRR
azalmig, kas yorgunlufu artmigtir). Aym ¢aligmada serum albumin, transferrin dii-
zeyleri, kreatinin boy indeksi, antropometrik ve total viicut potasyumu ile total
+ viicut azotu dl¢iimlerinde belirgin degismeler olmamugtir. Yani yetersiz beslenme-

de viicut kompozisyonu degismeleri olmaksizin kas fonsiyonu gostergelerinde bo-
zukluklar olugabilmektedir. Malniitrisyona ek olarak travma ve/veya sepsisin de

eklendigi olgularda kas fonksiyonu gostergelerinin beklenen oranlarda bozuldugu
gosterilmigtir (23).

TPB ENDIKASYONLARI (TPB UYGULANAN DURUMLAR)
A-) PRIMER ENDIKASYONLAR

1. Enterokutan-Enteroenteral {istiiller
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Biliokutz'm fistiiller

Hepatik Encephalopati

: Mide ¢ikig1 tikanmalari
. Kisa barsak sendromu

renal yetmezlik

. Major yaniklar
8.

Postoperatif gecikmig gastrointestinal iglevler

B-) MUHTEMEL PRIMER ENDIKASYONLAR

1.

Akut hemorajik pankreatit

2. Multipl travma
3.
4. Emilim bozukluklariyla seyreden barsak hastaliklari

Sepsis

+ Crohn's hastalifi
+ Ulseratif kolit
+ Sprue

+ Whipple hastalig1

. Preoperatif hazirlik

+ Viicut agirhigimin % 10-15 kayb:

+ Serum albumininin % 3.4'den az olmast

+ Oral, farengeal, dsefageal, bilier, pankreatik kanser
+ Anerjik deri testleri

+ (-) azot balansina neden olan diger durumlar

C-) PEDIATRIK ENDIKASYONLAR

1.

Omfalosel

2. Gastrogizis

3.

Nekrotizan enterokolit

Ercan, F., Ercan, A.

. Akut renal yetmezlik (akut aniirik postoperatif renal yetmezlik), kronik
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4. Diigitk dogum agirhifi
5. Tracheo-Osefagean fistiiller
6. Kisa barsak sendromu
7. Diger gastrointestinal sistem gelisim anomalileri
D-) TEDAVIDE YARDIMCI OLARAK TPB KULLANIMI
1. Kemoterapi alanlarda
Kolonik psédo obstriiksiyon
Anoreksia nervoza
Koma
Kronik tekrarlayan pankreatit
Uzamug ileus
Radyasyon enteriti

Tedaviye direngli enteritler

© ® N QY A W W

Akut hepatit
10. Mekanik ventilatér bagimhih

TPB KONTRENDIKASYONLARI (TPB UYGULANMAMASI GEREKEN
DURUMLAR)

1. Enteral beslenme olanag: bulunan olgular.

2. Tedavi edici etkinliginin bulunmadigy, anlamh bir yasamu siirdiirmek yerine _
kaginilmaz olarak $liimiin uzatilacag olgular.

3. Kardivaskiiler dengesizlik ve ciddi metabolik bozukluklarin bulundugu ol-
gularda bunlar kontrol altina alinincaya kadar TPB baslanmamalidir.

4. Cok kisa siire TPB gerekecek beslenme durumu iyi olan olgular

5. 8 cm'den daha kisa ince barsag: bulunan bebeklerin bu duruma adaptasyon-
lar1 miimkiin olmayacagindan TPB uygulanmasina gerek yoktur,

TPB UYGULAMASINDA KULLANILAN PREPERATLAR
1- ENERJi KAYNAGI OLARAK KULLANILAN PREPERATLAR

Uzun yillar nonprotein enerji igin sadece glikoz kullanilmistir. Ancak yiiksek
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derisimli glikoz soliisyonlarinin hepatik stcatoz, respiratuar yetmezlik (artan CO,
iiretimine bagly), esansiyel yag asitleri yetersizligi gibi komplikasyonlar1 gériilme-
ye baglayinca nonprotein enerji igin bagka kaynaklar aranmigtir (9, 25-29). Bugiin
bu amagla yag emiilsiyonlar1 kullanilmaktadir. Yag emiilsiyonu kullanimi ile kar-
bonhidrat kullanimi azalacak ve yukarida sayilan komplikasyonlar 6nlenebilecek-
tir (12, 27-29). Ayrica esansiyel ya§ asitleri yetersizlikleri goriilmeyecektir.

KARBONHIDRATLAR:

1. GLIKOZ: Karbonhidratlar majér protein koruyucu etkiye sahip enerji kay-
nagidirlar. TPB'de, en sik kullanilan karbonhidrat bir monosakkarit olan glikoz-
dur. ABD'de TPB soliisyonlanindaki glikoz 3.4 kkal/g enerji vermektedir (9).
Bugiin glikoz % 5-70 konsantrasyonlarinda kullanilmakiadir. Ancak hipertonik
glikoz soliisyonlar1 mutlaka santral venoz yolla verilmelidir. Aynca 0.5-1.5 g/kg/
saat'ten hizli verilmemelidir.Aksi halde hiperglisemi sonucu iiriner kayip artar ve
hiperosmolariteye neden olabilir. Sanderson ve Diatel saglikli kisilere 500 mg/
dk'lik sabit hizda glikoz infiizyonuyla scrum glikoz ve insiilin degerlerinin hemen
yikseldigini, 1-2 saatte glikozun, 2-3 saatte ise insiilinin maksimum degerlere
ulastigini, 6 saat sonrada yeni bir duragan denge olustugunu gostermiglerdir. Bu
durumda insiilin diizeyi normalin 4-6 kau olup glikoz normal veya hafif yiiksektir.
Bu agamadan sonra glikoz infiizyonu aniden kesilirse 60 dk. iginde glikoz ve insii-
lin diizeyleri normale déner. Bu asamada ozellikle gocuklarda ve (-) azot dengeli
hastalarda rebount hipoglisemi goriilebilir. Bu nedenle TPB kesildikten sonra 6
saat siireyle % 5 dextroz verilerek rebount hipoglisemi 6nlenmelidir. )

2. FRUKTOZ (Levulose): Fruktoz bir fizyolojik seker olup glikozdan daha az
oranda insiiline bagimhidir. Ayrica hiperglisemi olugturmaz ve iiriner kaybi daha
azdir. Karacigerde hizla glikojene gevrilir ve protein koruyucu etkisi vardir.
Ancak hizl infiizyonda laktik asidoz, hiperiirisemi ve adenozin trifosfat diizeyinde
azalmaya neden olabilir. Uzun siire TPB yapilanlarda, glikoz intoleransi olanlarda
yavag uygulamak sartiyla glikoz yerine kullanilabilir (9). Yakin zamanda glikoz-
frukioz kanisimlannin daha iyi tolcre edildigine dair yaynlar mevcuttur (28).

3. SORBITOL VE XYLITOL: Bazi yaymlarda uygun dozda (10 g/kg/giin)
TPB'de kullanilabilecei belirtilmektedir (9). Ancak hiperurisemi, hiperbilirubine-
mi, bbrek yetmezligi nedeni olabilir.

4. MALTOZ: TPB'de kullammuyla ilgili deneysel galigmalar mevcuttur (30,
31). Heniiz klinik ¢alisma yapilmamistur.
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5. GLISEROL: Fazla dozda hemoliz, hipotansiyon, konvulsiyon nedeni olabi-

lir. Son zamanlarda yag emiilsiyonlarimin izotonik hale getirilmesinde kullanil-
maktadir (9, 32).

6. ETANOL (ALKOL): Eskiden kullanilirdi. Bugiin 6nerilmemektedir (9).
YAGLAR

Zamanimizda piirifiye yumurta sans: fosfolipitleri ile emiilsifiye edilmis %
10'luk soya yafindan hazirlanan cesitli preperatlar giivenle kullamlmaktadir
(2,3,6,9,28,33-39). Amerika'da Intralipit, Liposyn, Almanya'da Lipofundin-S,
Fransa'da Lipophysan, Japonya'da Intrafat, Intralipos bunlardandur.

Yag emiilsiyonlan izotonik olduklarindan periferik venlerden verilebilirler, ay-
rica esansiyel yag asidi yelersizlii gelisimini engellerler (9). Ancak anormal ya§
transportu veya metabolizmasi bulunan hastalarda hiperlipoproteinemik durumlar-

da, lipoid nefroz, koagulopati ve ciddi pulmoner hastalik durumlarinda kullanil-
mamalidirlar (6).

Lipit soliisyonlarinin infiizyon hizinin 3 g/kg/giin'i gegmemesi onerilmektedir
6,9).

Lipit/karbonhidrat oraninin 1/1 dolayinda olmasi dnerilmekle beraber bu oran
hastanin durumuna gore klinisyen tarafindan degistirilebilir (6, 9). Ozellikle sivi
kisitlanmasi gereken olgularda ve diabetiklerde lipit oraninir daha yiiksek tutula-
bilecegi bildirilmektedir (6).

2- PROTEIN KAYNAGI OLARAK KULLANILAN PREPERATLAR

TPB'nin birincil amaci protein sentezi i¢in gercken aminoasitleri yeterli mik-
tarda vermektir. Munro(15), aghik durumundaki iiriner azot kaybinin hastanin daha
onceki azot alimi ile dogru oranuli oldugunu gostermistir. Anderson ve arkadagla-
r1 (40), saglikh erigkinlerde azot dengesinin saglanmasi igin sadece 0.4 g/kg/giin
azola gereksinim oldugunu gostermiglerdir. Greenberg ve arkadaglan (41) azot ba-
lansinin saglanmasinda verilen azot miktarinin dnemini gostermiglerdir. Lawson
ve arkadaglan (9, 42) giinliik azot kaybinin appendektomilerde 5 g, jejinal fistiil-
lerde 17 g, bilier fistiil ve peritonitlerdc 18.5 g, sepsiste 21 g'a ulagugini goster-
miglerdir. Genellikle TPB'de dengeli bir aminoasit soliisyonundan giinde 1-1.5 g/
ideal agirlik miktarinda verilmesi onerilmektedir (6,9). Ozcellikle septik hastalarda
protein sentezini destcklemek amaciyla soliisyonun dall zincirli aminoasitlerle ve
/veya ketoasitlerle zenginlestirilmesi dncrilmektedir (6).

Aminoasitler eskiden protein hidrolizati seklinde verilirdi. Ancak giiniimiizde
bunlann kullanimlan oldukg¢a azalmigur. Bunun ycrine hig oligopeptid icermeyen
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ve bu nedenle biyolojik yararlar1 daha fazla olan kristaloid aminoasit soliisyonlan
kullanilmaktadir.

Amionasit soliisyonlar1 mutlaka protein digt enerji kaynaklan ile beraber ve
aynm1 anda kullanilmalidirlar (6, 9). Bu aminoasit utilizasyonu ve protein sentezi
i¢in gereklidir. Optimal yararlanim igin protein digi enerji/nitrojen oram en az 150/
1-200/1-arasinda olmalidir (6, 9), |

Tablo 2: Baz1 Aminoasit Soliisyonlarinin Bilegimleri (9) (g/16 g Nitrogen)

Esansiyel A.A. Yumurta Aminosyon FreAmine III Travasol VeinAmine
Izolsysin 6.6 7.4 7.3 4.5 4.2
Loysin 8.8 9.6 9.5 5.9 59
Lizin 64 7.4 7.6 59 64
Metionin 31 4.1 5.5 5.9 5.1
Sistin 2.4 - 0.24 - -
Fenilalanin 5.8 4.5 59 59 4.8
Tirozin 4.2 0.96 - 0.40 -
Teronin 5.1 54 42 4.0 1.9
Triptofan 1.6 1.7 1.6 1.0 0.96
Valin 73 8.1 6.9 4.4 3.0
Nonesansiyel A.A.

Alanin 7.4 13.0 7.4 209 -
Arginin 6.1 10.0 10.0 10.5 9.0
Histidin 24 3.1 3.0 44 2.0
Prolin 8.1 8.9 11.7 4.2 2.8
Serin 8.5 4.4 6.2 - -
Glutamik asit 16.0 - - - 5.1
Aspartik asit 9.0 - - - 4.8
Glisin - 13.1 14.7 19.7 40.6

3- DIGER GEREKSINIMLER

SIVI VE ELEKTROLITLER: Hastanin klinik durumuna gore, diare, fistil-
stoma kayiplan v.s. gibi kayiplar dikkate alinarak giinliik olarak hesaplanarak ve-
rilmelidir.

IZ ELEMENTLERI: Insan saghg: agisindan 7 iz elementin gerekli oldugu
gosterilmigtir. Bunlar demir (Fe), ginko (Zn), bakir (Cu), krom (Cr), Selenyum
(Se), iyot (I) ve kobalt (Co)'dir. Krom haricinde digerleri gastrointestinal yoldan
auhrlar. Bu nedenle gasurointestinal kayiplann artugi durumlarda (enterit, entero-



TOTAL PARENTERAL BESLENME 227

kutan fistiiller vs.) gereksinimleri artar. Boyle durumlarda giinliik gereksinimlere
ek yapilmahdir. Normal kosullarda iz elementlerin giinlilk gereksinimleri Tablo
3'de verilmigtir.

Tablo 3: 1z Elementlerin ve Elektrolitlerin Giinliik Gereksinimleri (6,9)

Na 100-120 mmol Demir* 0520 mg
K 80-110 mmol Iyot 0.05-0.12 mg
Ca 7.5-10 mmol Bakur** 04-1.0 mg
Mg 10-12 mmol Krom 0.01-0.02 mg
P 12-16 mmol Cinko*** 410 mg
Selenyum 0.10-0.12 mg

¢ Manganez**** 0.2.08 mg

* Premenapozal kadinlarda 1 mg/giin ek yapihr.
**  Diarede 0.5 mg/giin ck yapilir, karaciger bozukluklarinda verilmez.
***  Enterokutan fistiilllerde 12 mg/giin, diarede 17 mg/giin ek yapilir.

**x* Karaciger bozukluklarinda verilmez.

Tablo 4: Onerilen Vitamin Dozlari (6, 9)

Vitamin Miktar Verilis Yolu
Vit A (I0/giin) 2500 18%
Vit D (I0/giin) 400 v
Vit E (10/giin) 50 v
Vit C (mg/giin) 250 v
Vit K (mg/hafta) 10 M
Tiamin (mg/giin) 5 v
Riboflavin (mg/giin) 5 v
Niasin (mg/giin) 50 v
Pantotenik Asit (mg/giin) 15 1AY
Piridoksin (mg/giin) 5 v
Folik Asit (mg/hafta) 5 ™M
Vit B12 (mikrogram/ay) 1000 M
Biotin (mikrogram/giin) 60 v

VITAMINLER oral almayan bir hastada ozellikle suda eriyen vitaminlere ait
yetmezlikler hizla geligir. Ayrica bu vitaminlerin intravendz verilmelerinde renal
atilimlan artar(6). Bu nedenle eger IV veriliyorsa mutad giinliikk dozlanndan fazla
verilmelidir. Ancak yajda eriyen vitaminlerin hem yetersizlikleri ge¢ donemde
goriiliir, hem de fazla verilmeleri halinde hipervitaminoza ncden olabilirler. Bu
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nedenle yagda criyen vitaminlerin dozu ayarlanirken dikkat edilmelidir. TPB yapi-
lirken eklenmesi gercken vitaminler ve giinliik dozlari Tablo 4'de verilmistir.

KLINIK UYGULAMA

Yag cmiilsiyonlarinin kullanima girmesiyle, konsantre dekstrozun yaglarla
dilue edilerek periferik vendz yolla (2,9,43,44) veya arteriovendz sant yoluyla (9)
TPB yapilabilecegine dair yayinlar varsada TPB halen cn yaygin olarak santral
vendz yolla uygulanmaktadir. Bu nedenle TPB'ye baglamada ilk adim subclavian
veya internal juguler venin kateterize edilmesidir.

Uygulama basglamadan hastalann karacifer iglevleri, hematolojik ve renal
fonksiyonlan deZerlendirilmelidir. :

ADAPTASYON DONEMI: Oncelikle % 17.5'lik dekstroz infiizyonu yapila-
rak hastanin kan ve idrar sekeri moniterize edilir. ldrarda glikoz (++) gegmeyecek
sekilde infiizyon hizi arunlir. Ertesi giin % 30-50 dckstroz infiizyonuyla beraber
aym iglemler yapilir. Boylece dngoriilen kaloriyi saglayacak % 30-50 dckstroz
hacmine ulagilir.

Adaptasyon doneminde hastanin insiilin yamiti yeterli degilse, hiperglisemi
olusuyorsa veya hasta diabetik ise dekstroz soliisyonlar: kristalize insiilin ile not-
ralize edilir. Son yillarda bu durumlarda glikoz yerine fruktoz, sorbitol, xylitol vs.
kullanilarak insiilin gercksiniminin azalulmasiyla ilgili ¢aligmalar yapilmaktadir

9).

YUKLEME DONEMI: Encrji gercksinimi kigiden kisiye degismekle beraber
bazal metabolizma hizt (BMH) + ek gercksinimler olarak hesaplanabilir. BMH'nin
hesaplanmasi daha once anlaulmigi. Ek Gereksinimler: Giinlik aktivitede
BMH'nin % 20'si, ameliyatlarda BMH'nin % 10-20'si, travmalarda BMH'nm %
20-30'u, enfeksiyonlarda BMH'nin % 30-60", derin yaniklarda BMH'nin % 50-
110'u oraninda enerji gercksinimi artar,

Bu sekilde hesaplanan enerjinin % 40-60" glikoz, % 40-60'1 yag emiilsiyonla-
rindan saglanacak sekilde gereken % 30-50 dekstroz ve yag soliisyonu miktari he-
saplanir (1 g monohidrat glikoz 3.4 kkal, 1 g yag emiilsiyonu 9 kkal vermektedir)
9. -

Protein gereksinimi igin gesitli kristalloid aminoasit ¢ozeltileri kullanilabilir.
Ulkemizde litresinde 400 kalori, 8.46 nitrogen, 50 g protein, Na, K, Cl ve B
kompleks vitamin igeren L-Aminosteril soliisyonu bulunmaktadir. Giinliik 1.5-3.5
g/kg ve nitrogen/kalori orani 1/150-1/200 olacak sekilde verilecek aminosteril
miktart hesaplanir.
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Hesaplanan dekstroz ve aminosteril ayni anda ve 24 saatte siirekli gidecek ge-
kilde santral vendz kataterden verilir.Yag ¢ozeltileri ise yine 24 saatte gidecek se-
kilde periferik bir venden verilir. Glikozun infiizyon hizi1 0.5-0.75 g/kg/saat'i geg-

memelidir (2,3,6,9,44). Efer gegiyorsa yag emiilsiyonu orani arunlarak glikoz
miktari azalulmalidir.

Na, K, Ca, P gibi mineraller giinlitkk olarak olgiillen serum diizeylerine gore
giinliik sivilara cklenir.

Suda eriyen vitaminler yukarida verilen dozlarda IV-IM yolla verilir. 1 aydan
uzun siiren TPB uygulamasinda bu vitaminler de eklenmelidir. 1z elementerin ¢o-
zeltileri mevcutsa yukanida belirtilen dozlarda eklenmelidir. Ancak egier izole iz

element ¢ozeltileri yoksa gereksinimler igin haftada 1-2 iinite kan veya plazma
transfiizyonu yapilmahdir.

MONITERIZASYON (HASTANIN IZLENMESI)
A) GUNLUK OLCUMLER:
.Agirhk

—

. Alinan sivi-gikan sivi miktan

. Ates (giinde 4 kez)

A LB

. Kan basinci-nabiz (giinde 4 kez)
5. ldrarda scker ve ascton (giinde 5 kez)
6. ldrar dansitesi (giinde S kez)
7. Kan gekeri:
- Adaptasyon doneminde giinde 4 kez
- Sonlandirma déneminde giinde 4 kez
- Diger donemlerde giinde 1-2 kez
8. Serum clektrolitleri
9. Kan gazlan
B) HAFTADA 1KI KEZ YAPILAN OLCUMLER

Kan kreatinin, iire, total protein, albumin, Mg, Ca, P, alkalen fosfataz, SGOT,
SGPT, total bilirubin, hemoglobin, hematokrit, 16kosit sayimi, PTZ, PTT, trombo-
sit sayimi,
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C) GEREKTIKCE YAPILACAK OLCUMLER
1. Antropometrik dlgiimler
2. Idrarda kreatinin-iire
3. Transferrin, prealbumin, amonyak, Zn, Cu, trigliseritler
4, Diger olgiimler

SONLANDIRMA: Enteral yolla yeterli protein ve enerji almaya baglayan
hastalara verilen aminoasit, yag ve dekstroz soliisyonlar: kesilir. Yerine % 5-
10'luk dekstroz infiizyonuna baglanir. Béylece olasi bir rebount hipoglisemi 6nle-
nir. Kan gekeri stabil olduktan sonra santral vendz katater ¢ekilerek TPB'ye son
verilir.

TPB KOMPLIKASYONLARI
A) Santral Vendz Katcterizasyona Ait
1. Enfeksiyon, sepsis
2. Kanama, hematom
3. Pndmotoraks, hemotoraks, hidrotoraks
4. Ven laserasyonu
5. Kateter embolisi
6. Miyokard dclinmesi
B) Metabolik Komplikasyonlar
1. Glikoz Metabolizmasi
- Hiperglisemi
- Osmotik ditirez
- Hiperosmolar-nonketotik dehidratasyon
- Kcioasidoz
- Karbondioksit birikimi
- Postinfiizyon rebount hipoglisemi
. 2. Aminoasit Metabolizmasi

- Hiperkloremik asidoz
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7.
8.

- Hiperamonemi

- Prerenal azotemi

. Yag Metabolizmasi
- Esansiyel yag asidi yetersizligi

- Hiperlipemi

- Artmig pulmoner vaskiiler direng
. Elektrolit Metabolizmasi

- Hiper-hipo natremi
- Hiper-hipo kalemi

- Hiper-hipo magnesemi

. Ca-P Metabolizmasi

- Hipofosfatemi
- Hiper-hipo kalscmi

. Karaciger Islevleri

- Kolestazis

- Olasi safra taglan

- Yagh karaciger sendromu
Eser element yetersizlikleri

Hipo-hiper vitaminozlar

231

Bilinen birgok yararimin yamsira yukarida sayilan komplikasyonlan nedeniyle
bazan fatal olabilen TPB uygulamasi; anabolizma ve katabolizmanin ¢ok iyi bilin-
mesini, travmanin metabolik etkilerini de diigiinerek gereksinimlerin buna gore
hesaplanmasini, hastanin yakindan izlenmesini ve bunun i¢ni uzman bir ekibin bu-
lunmasini gerektirmektedir.

SUMMARIY
TOTAL PARENTERAL NUTRITION

Ercan, F., Ercan, A.

An adequate intake of nutrients is necessary (0 maintain an optimal state of
nutrition and health. This is no less true in patients with trauma, severe burns or
major 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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eat. 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 sometimes 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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