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TANIMI 
Total parenteral beslenme (TPB), gastrointestinal 

sorunları olan veya herhangi bir nedenle ağızdan yete­
rince beslenemeyen hastaların günlük kalori, elektro­
lit, vitamin, mineral ve sıvı gereksinimlerinin büyük 
bir ven yoluyla karşılanmasıdır (8, 16). TPB, litera­
türde parenteral beslenme (13, 31), total parenteral 
beslenme (7, 11) ve hiperalimentasyon (18, 28) gibi 
adlarla tanımlanmaktadır . Bir karışıklığa yol açma­
mak için biz T P B ' y i kullanacağız. 

TARİHÇE 
İlk kez 1968 yılında Dudrick ve arkadaşları (11) 

tarafından köpeklerde uzun süreli TPB ile normal ge­
lişme ve büyümenin sağlanabileceği gösterilmiştir. 
Daha sonraki yıllarda da total parenteral beslenmenin 
klinik uygulama alanında önemi ar tmış ve endikasyon 
alanı daha genişlemiştir. 

1971 yılında Peden ve arkadaşları (27) TPB uy­
guladıkları bir çocuk ta , kolestazis ve siroz geliştiğini 
bildirmişlerdir. Bir yıl sonra Anderson (1) total paren­
teral beslenen bir hastasında taşsız kolesistit o luştu­
ğunu saptamış ve daha sonraki çalışmalar da bunu 
desteklemişt ir (28, 32,35) . 

Son yıllarda yapılan klinik çal ışmalarda, total pa­
renteral beslenmenin komplikasyonu olarak karaciğer 
fonksiyon testlerinde yükselme, karaciğer parankima­
sında kolestazis, yağlı dejenerasyon, periportal fibro-
zis, safra kesesinde taşlı ve taşsız kolesistit gelişme 
oranında ar t ış , hipokalsemi ve hipokalemi gibi meta-
bolik değişiklikler saptanmışt ı r (2, 3, 4). 

ENDİKASYONLARI 
TPB günümüzde çeşitli amaçlarla uygulanmakta­

dır. Ağızdan yeterli miktarda beslenemeyenlerde, da­
mar yoluyla ilave gıdaların sağlanmasında ve total ola­
rak yalnız damardan tüm gereksinim duyulan sıvı. 

protein, kalori ve vitamin ihtiyacının karşılanması 
amacıyla gerçekleşt i r i lmektedir (10, 13, 16, 41). 

T P B endikasyonu içine giren başlıca hastalıklar 
şu şekilde özetlenebilir (2, 8, 10, 13, 16) (Tablo-1): 

Ayrıca T P B gebelik, preoperatif ve postoperatif 
beslenme ve bazı hematolojik bozukluklarda da kul­
lanılmaktadır . 

Özmen ve arkadaşları (26) gastrointestinal sisten-
karsinomu bulunan hastalarında ameliyat öncesi 
uygulanan T P B ile vücut ağırl ığında ortalama 4.4 kg 
albumin düzeyinde % 25, triceps cilt kalınlığında 
% 11 artış o lduğunu görmüşlerdir. Bir haftalık TPB 
beslenme sonucunda, kontrol gruouna oranla morbi­
dité iki kat, mortal i té Uç kat azalmıştır . 

Benbanaste (5) ise ileri devre karsinomu olan ve 
kemoterapi uygulanan hastalarda, total parenteral 
beslenme ile önceleri anerjik olan deri testlerinin % 60 
oranında pozitifleştiğini ve T lenfositlerinin % 80 art­
tığını saptamışt ır . 

P A R E N T E R A L SOLÜSYONLARIN 
HAZIRLANMASI 

T P B endikasyonlar ına göre, kullanılacak solüs­
yonların oileşimi farklı olabilmektedir. Fakat genel­
likle parenteral solüsyonlar hipertronik olup, bileşim­
lerinde % 20-25 Dekstroz, % 4-5 kristal aminoasit ve­
ya protein eriyikleri, % 1-3 multipl vitaminler ve 
mineraller içermektedi r . Ayrıca esansiyel yağ asitleri 
yetmezliğini önlemek ve enerji gereksinimini karşıla­
mak amacıyla intravenöz lipid solüsyonları da kulla­
nı lmaktadır (10, 13, 16). İdeal bir parenteral solüsyo­
nun litresinde 900-1000 kalori ve 32.5-37.5 gr protei­
ne eşdeğer azot bulunmalıdır . Haftada bir kez 5-10 
mg K vitamini, 10-30 mg B 1 2 vitamini, 0.5-1.0 mg 
folik asit, 2-3 mg demir preparat ı intramusküler ola­
rak verilmelidir (13,15) . 
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P A R E N T E R A L S O L Ü S Y O N L A R I N 
VERİLİŞİ VE İZLENMESİ 
Parenteral solüsyonlar organizmanın sıvı, protein, 

karbonhidrat, vitamin ve mineral metabolizmasının 
kapasitesini aşmayacak şekilde, maksimum besin ge­
reksinimini sağlamak için 24 saat süresince devamlı 
infüzyon şeklinde verilmelidir. Solüsyonların infüz-
yon hızı, 0.4-1.2 gr/kg/saatte dekstroz gidecek şekil­
de ayarlanmalıdır (10 ,13) . 

Parenteral solüsyonlar verilmeden önce dikkatle 
gözden geçirilmeli ve hastalar sürekli gözlem al t ında 
bulundurulmalıdır . Tedavinin başlangıcından itibaren 
ttelırli aralıklarla solunum hızı, kan basıncı, nabız ve 
ateşi ö çülmelidir. Yine başlangıçta günde 2-3 kez kan 

've^idrar şekeri , elektrolitler, kan üresi tayin edilmeli, 
daha sonraki günlerde bu tetkikler 2-3 günde bir tek­
rarlanmalıdır. Haftada en az bir kez karaciğer ve böb­
rek fonksiyon testleri, kan gazları ve pH, protein, al­
bumin ve serum minerallerine bakılmalıdır. 

Bugün için uzun süreli parenteral beslenmelerde 
kullanılan solüsyonların bileşimi, kana oranla altı kez 
daha konsantre o lduğundan genellikle büyük venler 
tercih edilmektedir (10, 11, 13). Uygulamada en çok 
subklavian ven kateterizasyonu ile v.cava superior içi­
ne kateter yerleşt i r i lmektedir . Daha az olarak v.jugu-
laris eksterna yoluyla v.cava superior'a ulaşı lmaktadır . 
Zorunlu kalınan durumlarda femoral ven kateterizas­
yonu ile v.cava inferior'a kateter konulmaktadı r . 

Total parenteral -beslenme amacıyla kullanılacak 
olan kateterlerin steril şart larda yerleştirilmesi, ye­
terli uzunluk ve çap ta , kullanışlı bir yapıya (polieti-
len, polivinil , silikonlu) sahip olması gerekmektedir. 

Parenteral beslenme uygulanan kateterin yerleş­
tirildiği alanın bakım ve pansumanı her gün yapılmalı , 
perfüzyon cihazları sık sık değiştiri lmelidir. Zorunlu 
o lmadıkça ou yoldan enjeksiyon yapılmamalı ve san­
tral venöz basınç ölçülmemelidir . Bizim yapt ığımız 
klinik bir çal ışmada (25) uzun süreli parenteral bes­
lenmelerde kateterin t ıkanmasını önlemek için, her 
1000 cc solüsyon içine 1000 Ü Heparin konulmasının 
yararlı o lduğu gösteri lmiştir . 

P A R E N T E R A L BESLENMENİN 
KOMPLİKASYONLARI 
Uzun süreli total parenteral beslenmeye bağlı 

komplikasyonlar üç ana grupta toplanır (Tablo-2): 

T O T A L P A R E N T E R A L BESLENMENİN 
HEPATOBİLİYER SİSTEM ÜZERİNE 
ETKİSİ 

Total parenteral beslenmeye bağlı olarak gelişen 
hepatobiliyer sistemdeki değişikliklerin nedeni tam 
olarak bilinmemektedir (12, 20, 36). 

Grant ve arkadaşları (14) Tryptophan yıkım 
ürünleri gibi enzim değişikliklerini, Mani ve arkadaş­

ları (22) aşırı glukoz verilmesi ve sürekli glukoz infüz-
yonunu, Salvian ve arkadaşlar ı (37) l ip id , kalori ora­
nındaki değişikliği sorumlu tu tmaktadı r la r . Bazı araş­
tırmacılar da karaciğer değişikliklerini protein hidro-
lizatlarının toksik etkilerine bağlamaktadır lar (6, 17, 
29, 40). Ros lyn ve arkadaşları (33) ise, normalde oral 
besinlerle salgılanan ve safra kesesinin kontraksiyonu-
nu sağlayan kolesistokinin gibi enterik hormonlar ın 
salgılanmamasını sorumlu tu tmaktad ı r la r . 

Bi rçok araşt ı rmacı tarafından total parenteral 
beslenme ile normal büyüme ve gelişmenin, pozitif 
nitrojen dengesinin sağlanabileceği gösterilmiştir (10, 
11, 13, 16). Kirkpatrick ve arkadaşları (18) T P B uy­
guladıkları ik i grup hastadan birine yalnız glukoz ve 
aminoasit, diğerine glukoz, aminoasit ve lipid solüsyo­
nu vermişlerdir . S o n u ç t a her iki grupta da pozitif 
nitrojen dengesi sağlanmışt ı r . Total parenteral beslen­
mede negatif nitrojen dengesi geliştiği durumlarda 
travma, sepsis, stres ve parenteral besin maddelerinin 
düzensiz verilmesinin rolü o lduğu ileri sürülmüştür 
(18,21) . 

T P B uygulananlarda hiperglisemi, glukozüri, glu-
koza karşı intolerans geliştiği saptanmışt ı r (14, 18, 
19, 24). Grant ve arkadaşları (14) total parenteral 
beslenen hastalarının % 68'inde başlangıçta hipergli 
semi o lduğunu ve bunların % 56'sına insülin verilmesi 
gerektiğini öne sürmüşlerdir. 

Doty ve arkadaşları (9), TPB sonucu kolesterol 
ve lipid düzeylerinin art t ığını göstermişlerdir . Bu artı­
şın nedeni, kapsamında yağ emülsiyonları bulunma­
dan, hipertronik glukoz ve aminoasitlerle yapılan pa­
renteral beslenmeye bağlanmış t ı r . TPB sonucu lipid 
düzeyinde yükselme saptanau oir başka ça l ı şmada, 
verilen glukozun bir kısmının enerjye dönüştüğü, 
geri kalanının ise yağ sentezinde kullanıldığı görüşü 
savunulmuştur (39). Meguid ve arkadaşları da (23) 
% 25 dekstroz, % 4.25 aminoasit içeren sıvılarla yap­
tıkları parenteral beslenmede, trigliserit düzeyinde ar­
tış bulmuşlardır . 

TPB 'ye bağlı olarak karaciğer t ransaminazlar ında 
da yükselme o lduğu birçok araşt ırmacının dikkatini 
çekmiş t i r . L indor ve arkadaşları (20) T P B uyguladık­
tan hastaların % 54'ünde alkalen fosfataz, :% 68'inde 
SGOT ve % 21'inde serum bilüribin düzeylerinde art­
ma o lduğunu bildirmişlerdir . Bir başka ça l ı şmada da 
total parenteral beslenen 100 hastada, 8-10. günlerde 
SGPT'de 5.4 kat, SGOT'de 2.8 kat, bilüribinde 2.3 ve 
laktik dehidrogenezde 1.5 kat art ış b u l u n m u ş t u r (14). 
Benzer sonuçlar diğer araştırmacıların da dikkatini 
çekmiş t i r (27, 31, 36, 41). Karaciğer fonksiyon test-
lerindeki bu değişikliklerin, T P B başlangıcından son­
raki ilk bir hafta sonunda ortaya ç ıkmadığı anlaşıl­
mışt ır (6). 

B iz im, köpeklerde 31 gün süreyle uyguladığımız 
total parenteral beslenmede ilk 10 gün içinde karaci-
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Tablo - 1 

Total Parenteral Beslenme Endikasyonları 

1. Gastrointestinal kanaldan normal sindirim ve absorbsiyonu bozan nedenler (konjenital anomaliler, iltihabi hastalık­
lar, inatçı diyareler, tümörler , obstruksiyonlar, masif ince barsak rezeksiyonları ve malabsorbsiyon sendromu gibi du­
rumlar) 

2. Intraabdominal apse veya peritonitler 

3. Aku t hemorajik pankreatit 

4. Yara iyileşmesinin bozuk luğu veya hızlandırı lmasında 

5. Büyük yanık ve travmalar gibi derin katabolizma durumlar ında 

6. Şiddetli kaşcksilcrde ve gelişme yetersizliğinde 

7. Mcnetrier's hastalığı gibi aşırı protein kaybında 

8. Reversibl karaciğer yetmezliği ve akut hepatitlerde 

9. Böbrek yetmezliklerinde 

10. Kronik solunum yolu hastalıklarında veya bronkoplevral fistüllerde 

11. Yeni doğanların solunum yolu hastalıkları ve prematürelerde 

12. Bazı nörolojik hastalıklarda 

13. Sindirim sistemi dışındaki yaygın karsinomalarda 

Tablo - 2 

Total Parenteral Beslenmeye Bağlı Komplikasyonlar 

1. Katetere Bağlı Komplikasyonlar: Septik emboli, sepsis, tromboflebit, kateterin t ıkanması veya çıkması , damar ya­
ralanmaları ve bunlara bağlı komplikasyonlar (13, 32). 

2. Metabolik Komplikasyonlar: Hiperglisemi, glukoz intoleransı, ozmotik diürezis, hiperozmolar nonketotik dehidra-
tasyon ve koma, hipoglisemi, hiperkloremik metabolik asidozis, prerenal azotemi, hipokalemi, hipokalsemi, siyanoz, 
bulantı , kusma, a teş , ürtiker, diyare (19, 23) 

3. Diğer Komplikasyonlar: Karaciğer fonksiyon testlerinde yükselme, kolestazis, kolesistopati, anemi, sosyal sorunlar 
vb. ( 1 , 3 , 4 , 6, 12, 14, 27, 28, 30). 

ğer fonksiyon testlerinde önemli bir değişiklik olma­
dı. 11. günde serum kolesterolü, 21. günde S G O T , 
SGPT yükselmeye başladı . 31. günde S G O T % 199.6, 
SGPT % 162.0, kolesterol % 37.3, total l ipid % 24.4, 
alkalen fosfataz % 113.2 ve direkt bilüribin % 65.6 
yükselme gösterdi (38). 

T P B sonucu ortaya ç ıkan önemli bir değişiklik 
de safra kesesine aittir. Roslyn ve arkadaşları (34) 
TPB uyguladıkları hastalarının % 83 'ünde taşlı kole-
sistit, % 17'sinde taşsız kolesistit geliştiğini, bu has­
taların ultrasonografik tetkiklerinde birinci haftada 
hastaların % 6'sında, 4-6. haftalarda % 50 sinde ve 
6. haftadan sonra % 100 'ünde safra çamuru o luş tuğu­
nu saptamışlardır . Benzer bulgular diğer araştırmacı­
ların da dikkatini çekmiş t i r (28, 32, 35). Doty ve ar­
kadaşları (9) köpeklerde 10 günlük parenteral beslen­
me sonucunda safra kesesi hacminde artış ve safra 
tuzlan atıl ımında azalma bulmuşlardır . Ayrıca TPB 

uygulanan hastalarda o luşan safra taşlarının % 92 si­
nin kalsiyum bilüribinat taşı o lduğu anlaşılmıştır 
(30). T P B uyguladığımız köpeklerde de 31. gün so­
nunda safra kesesi hacminin normalin 3-4 katı art t ığı , 
kese içindeki safranın koyulaş t ığ ı ve hepsinde de çok 
belirgin safra ç amuru o luş tuğu dikkati çekt i (38). 

TPB sonucu karaciğer ve safra kesesi parankima­
sında da önemli histopatolojik değişiklikler olmakta­
dır. Benjamin (4) 30-180 gün arasında parenteral bes­
lenen 15 hastanın tümünde değişik derecelerde intra-
sellüler ve intrakanaliküler kolestazis, periportal fib-
rozis, ç o ğ u n d a safra kanalı proliferasyonu saptamış­
tır. Beali ve arkadaşları (3) TPB 'ye bağlı olarak orta 
derecede kanaliküler kolestazis, hücresel safra retansi-
yonu ve hepatositlerde diffüz dejenerasyon bulmuş­
lardır. Diğer araşt ı rmalar da bu histopatolojik bulgu­
ları desteklemişt i r (14, 20, 27, 31, 40). 
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T P B uyguladığımız köpeklerin 31. günde alman 
karaciğer biyopsilerinin ışık mikroskopik inceleme­
sinde çok belirgin kolestazis, santral ven çevresinde 
nekroz ve bu venlerin ç o ğ u n d a fibrozisle kendini gös­
teren kalınlaşma saptandı . Safra kesesi biyopsilerinde 
ise, mukozal bezlerde kistik genişleme ve içinin salgı 
maddesiyle dolu olduğu dikkati çekt i . Ayrıca bazı 
safra kesesi kesitlerinde iltihabi hücre infiltrasyonu 
görüldü (38). 

Geniş bir literatür araştırması yapmamıza rağ­
men, T P B sonucu karaciğer ve safra kesesinde o luşan 
hücresel düzeydeki değişiklikler hakkında bir çalışma­
ya rastlanılmadı. Köpeklerde 31 gün süreyle uyguladı­
ğımız TPB sonucunda, karaciğer biyopsilerinin elek­
tron mikroskopik tetkiklerinde safra kanaliküllerinin 
sayısında artma, yer yer genişlemeler ve mikrovillus-

larda kaybolma, hücrelerde lipid ve l izozom gibi ink-
lüzyon cisimlerde artma bulundu. Benzer ultrastrük-
türel değişiklikler safra kesesinde de görüldü (38). 

S O N U Ç 

Günümüzde T P B ç o k geniş bir klinik uygulama 
alanı iç inde ve pek çok hastalığın tedavisinde kulla­
nı lmaktadır . Bu uygulama ile morta l i té ve morbidi té 
oranları da önemli derecede azalmaktadır . 

TPB 'n in çeşitli komplikasyonlar ı arasında, hepa-
tobiliyer sistem üzerine etkileri önemli bir yer tut­
maktadır . Tedavinin başlangıcından 7-10 gün sonra 
başlayan karaciğer fonksiyon testlerindeki yükselme­
lerle birlikte, safra kesesi hacmi ve safra kapsamı de­
ğ i şmekte , belirgin histopatolojik değişiklikler ortaya 
ç ıkmaktad ı r . 
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