BIR ARASTIRMA

Total Parenteral Beslenme Sirasinda Karsilasilan
Asit-Baz ve S1vi-Elektrolit Bozukluklar

Total Parcntrrul Beslenme (T.P.B.)'nin klinikte
sikHia uygulandig: hastaliklar baslica 3 ana grupta
.uplanmaktadir. I'.nci grubu; gastrointestinal yolun
zorunlu istirahate birakildigi ve niitrisyonel destege
ihtiya¢ gosteren hastaliklar (iilseratif kolit, Chrohn
hastalig1, akut pankreatit vb.), Ikinciyi; gastrointes-
tinal sistemde organik bozuklugu ve siiregen sivi
kayiplar1 olan olgular (timoérler, internal veya
enterokutandz fistiiller vb.), son grubu ise agiz yolu
ile yeterli kalori alamayan, sepsisin eslik ettigi trav-
ma ya da sok'lu hastalar olusturmaktadir (1). Birinci
grupla uygulanacak T.P.B'de yeterli kalori, sivi,
mineral ve vitaminlerin verilmesi, normal bir asi t-baz
ve swvi elektrolit dengesinin devamliligini saglar.
Ikinci  grupta, siiregen  kayiplar  nedeniyle
komplikasyonlarin ortaya ¢ikma olasilig1 fazladir. Bu
grupta T.P.B. esnasinda gastrointestinal sivilarin
elektrolit uygun

yapilmasi, asitbaz ve sivi-elektrolil dengesinin saglan-

bilesimlerine replasmanlarin

masl1 icin sarttir (2).

Son grubu olusturan septik hastalarda anlamli
sivi-elcktrolit ve bozukluklari
sozkonusudur. Bu olgularda septik odak ortadan
kaldirilmadikga, s6zkonusu bozukluklarin diizeltil-
mesi miimkiin degildir. Septik hastalarda T.P.B.

asit-baz

sirasinda en ¢arpict problemlerden biri azalmis
bobrek fonksiyonlarinin potansiyalize ettigi su ve
sodyum birikimidir (2). Ayrica insiilin direncine
bagl hiperglisemi ve siddetli laktik asidoz gibi meta-
bolik bozukluklar ile hipoalbuminemi ve zayiflamis
kardiak fonksiyonlar sonucu olusan erken evre pul-
monmer 6dem (3), bu hastalarda T.P.B. siiresince
siklikla karsimiza ¢ikabilir.
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T.P.B.'de mekanik ve septik komplikasyonlar
teknik faktorlerle iliskili olmasina ragmen, metabo-
lik komplikasyonlar yalnizca kullanilan soliisyon-
larin tip, bilesim ve tatbik tarzina baglidir (4). Bu
calismada, once yukardidaki ii¢ ana hastalik grubun-
da T.P.B.'ye bagh gelisen asit-baz ve sivi-elektrolil
denge bozukluklari, ardindan ise T.P.B.'nin primer
patolojiye 6zgili metabolik komplikasyonlar {izerin-
deki olumul ya da olumsuz etkileri prospektif olarak
arastirilmigtir.

Materyal ve Metod

Bu ¢alisma Ocak 988 ile Ekim 1990 arasindaki
donemde SSK. Buca Hastanesi I. Cerrahi Kliniginde
total parenteral beslenme uygulanan 60 hasta
iizerinde yapilmistir. Hastalarimiz, giris boliimiinde
agiklanan bi¢imde, ii¢ ana grupta toplanmistir.

L.Grup

Bu grupta 27 akut pankreatit olgusu yer almak-
tadir. Hastalarin 7'si erkek 20'si kadin ve yas or-
talamasi 55.8'dir. Tiim hastalarda Ranson'un prog-
nostik kriterleri incelenmis ve pozitif kriter sayis1 21
olguda <4,6 olguda ise > 4 olarak bulunmustur. Bu
sonuglara gore serimizdeki vakalarin %78'ini hafif,
%22'sini ise siddetli pankreatitler olusturmaktadir.
Bu grupta uygulanan T.P.B. siiresi 5 ile 7 giin
arasinda degismekte olup ortalama 5,3 giindiir.

H.Grup

Burada; sepisis'in eslik etmedigi 14
enterokutandz fistiil vakasi ile O6zofagusta totale
yakin obsliirksyon, 7 6zogagus striiktiirii yer almak-
tadir. Enterokutandz fistiillerin 8'i proksimal ince

barsak, 6's1 ise distal ince barsak ve kolon kokenli
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olup, tiimiinde giinliik debi 500 cc.'den azdir. Ug
vaka disinda tiim olgularda kilo kayb: ideal viicut
agirliginin %10'undan biiyiik olup, hicbir olguda ek
sislemik ve melabolik hastalik saptanmamistir.

7 ozofagus karsinomunun ikisinde ve benign
6zofagus stritktiiriinde kilo kaybi, ideal viicut
agirliklarinin %10'undan biiyik olup, iki kanser ol-
gusunda ek hastalik olarak KO A H tesbit edilmistir.
Bu grupta ortalama T.P.B. siiresi, 6zogagus kar-
sinomlar1 i¢in 44 giin, diger tiim benign olgular icin
ise 35.6 glindiir.

III.Grup

Bu grubu; sepsisin eslik etligi 5 enterokutandz
fistiil, 1 internal fistiil ve 1 pankreas abesi fistiil, 1 in-
ternal fistil ve 1 pankreas abesi olgusu ile
hipovolemik sokla seyreden intermitant kanamali 3
6zofagus varisi ve 1 jejunal iilser vakast olusturmak-
tadir. Fistiil olgularinin ortalama giinliik debileri
1000 cc.'den biiyiik olup, sepsis kriterlerine (Lokosit
>12.000/mm™" 48 saat siireli bacakli ates >38,3°C,
tistime-tilrcme, ort. arteryel basing <70 mmHg) ek
olarak iki olguda diabetes mellituisTip 2, 3 olguda
pulmoner yetmezlik (Pa02 < 60 mmHg, PaCOa > 45
mmHg, Solunum Sayis1 >35/dk), 2 olguda hepatik
yetmezlik (Bilirubin >3 mg/dl, Albumin <3gm/dl,
LDH >400U/ml, Alkalen Fosfataz > 100 U/m1) ve
1 vakada akut bobrek yetmezligi tesbit edilmistir.
Ayrica 1 enterokutandéz ve 1 internal fistil ile
pankreatik abse olgusunda kilo kaybi ideal viicut
%?20'sinden
mustur. Hipovolemik sokla seyreden jejunal iilser ve

agirliklarinin biiyiik olarak bulun-
6zofagus varis kanamali1 hastalarimizda derin sok
(ort. arteriyel basing <60 mmHg, SVB < 10 cmaO,
idrar debisi < 20 ml/saat, soguk, soguk-soluk eilt) ve
anemi (Htc <%30, Hb <9 gtn/dl) Bu grupta or-
talama T.P.B. siiresi 35 giindiir.

Tablo 1. Protein Soliisyonlari ve Ozellikleri

Ad1 Aniinosteril-L

Tipi %S5'lik parsicl hidrolize a.a.
soliisyonu + 50 gm/11 Sorbitol

Enerji kapsam 400 Kal/it

Total azot 846 gm/It

Total protein 50 gm/It

pli

Osmoralite 920 mOsm/It

Na': 30mmol/l!
K':25n1mol/It
CI'": 55 mmol/lt

Elektrolit yogunluklari
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T.P.B.
olarak %100 glukoz rejimi kullanilmistir. Tim ol-

protokolumuzda protein dis1 kalori
gularda (Bazal Metabolizma Hiz1), Harris-Benedict
formiiliine go6re hesaplanmis ve sonucglar (stres
faktorii) ile carpilarak giinliik total kalori ihtiyact
saptanmistir.  Gruplar igin kabul edilen stres
faktorii, 1., 2., 3.'ncii gruplarda sirasiyla 1,8; 14
(6zofagus karsinomlar1) ve 18 (tim fistiiller); ve
2,0'dir. Giinlik kalori ihtiyaglar1 hipertonik glukoz
soliisyonlart (%30-50 Dekstroz) ile karsilanmis ve
glukoz infiizyon hizi 7-10 mg/kg/dk diizeyinde tutul-
mustur. Protein kaynagi olarak, esansiyel ve non-
esansiyel aminoasitleri iceren ve her ikiside parsiyel
hidrolize protein soliisyonlari olan
AMINOSTERIL II ve AMINOSTERIL-L kul-
lanilmistir. Her hastaya esansiyel yag asitleri ih-
tiyacini kargilamak amaci ile haftada 2 kez ve toplam
1 it. %10intralipos verilmistir.

Hetapik yetmezlik bulgulari olan olgularda
yalnizca glukoz soliisyonlari, bobrek yetmezligi olan
vakalarda ise glukoz ve protein kaynagi olarak his-
lidin ve yan zincirli aminoasitleri igeren kristalizc
NEPHRAMINE soliisyonu kullanilmis ve inflizyon
dozu 0,5 gm/kg/giin olarak tatbik
Aminosteril II ve L formlarinda anyon olarak yer

edilmistir.

alan KL OR yiikiinii tampon etmek amaciyla, T.P.B.
sirasinda bu soliisyonlarin infiizyonu ile senkronize
olarak, klor konsantrasyonuna esdeger bir bikar-
bonat ya da laktat'li soliisyon birlikte uygulanmistir.
Her 3 protein soliisyonunun 6zellikleri Tablo 1'dc
gbsterilmisin.

I.nci grup hastalarda basvuru ani, 48.nci saat ve
S.nci giinlerde, 2. ve 3.ncii gruplarda ise bagvuru ani
ve 10. ve 10'un katlarina uyan giinlerde kan gazi ve
serum elcktrolil tayinleri yapilarak, asit-baz ve sivi-

eleklrolil dengeleri incelenmis  ve  gerekli
diizeltmelerle tedaviye devam edilmistir.
Aminosteril-IT Nepramine

%12'lik Kristalize
aa. soliisyonu

%9'luk parsicl hidrolize
aa. soliisyonu

370 Kkal/it 80 kal/it

143 gm/It 32 gm/It

90 gm/It 20 gm/It
46 65

435 mOsm/It
Na’: S mmol/lt
Asetat: 44 mmol/It
CI'"': <3 mmol/It

C1: 34 mmol/It
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SONUCLAR

Sonuglar her {i¢ grupta ayr1 ayr1 analiz edil-
migtir.

L.Grup

27 akut pankreatit hastamizin 12'sinde, basvuru
aninda normal asit-baz nomogrami ve sivi-elektrolit
dengesi saptanmis ve T.P.B. siiresince bu degerler
korunmustur. S6z konusu hastalar RANSON kriter-
lerine gore hafif siddette pankreatitlerdir. Yine
basvuru esnasinda 11 olgumuzda Yiiksek Anyon
Acikli (Y.A.A.) Metabolik Asidoz, 4 olgumuzda ise
Metabolik Alkaloz saptanmigtir (Bk.Tablo 2). Tiim
metabolik Alkaloz'lu olgularile4 Y.A.A. Mctabilok
Asidoz hastasinda plasma osmolaritesi ortalama
306,6, MOsm/et bulunmustur. T.P.B.'nin 48.nci
saatinde tiim olgularda kompansasyon mekanizmasi
yerlesmis ve normal degerler elde edilmis iken, 2
Y.A.A. Metabolik Asidoz. hastasinda, ek olarak
hiperkloremik metabolik asidoz tabloya eklenmistir

TOTAL PARENTERAIMABGLENME

(Bk. Tablo 2). Tedaviden Aminosteril L'in ¢ikarilip,
Nephramine'in eklenmesi ile 5.inci glinde bu has-
talarda asit-baz ve sivi-elektrolit dengeleri normale
donmiistiir. Bu grupla higbir olguda erken cerrahi
girisime gerek olmamis ve tiim hastalarda medikal
tedavi ile remisyon saglanmistir. Mortalité %0'd1r.

ILGrup

Sepsisin eslik etmedigi bu grupta,
enterokulandz fistiil olgularinin 1l'inde T.P.B.
sliresince normal asit-baz nomogramlar1 elde
edilirken, 3 olguda solunumsal alkaloz ile kompanze
Y.A.A. metabolik asidoz tespit edilmistir. Tedavinin
10.ncu giinlinde s6zkonusu 3 hastanin ikisinde, asir1
Ringcr Laktat tatbiki sonucu tabloya Metabolik
Alkaloz. eklenmistir (Bk. Tablo 3). Gerekli diizen-
lemeleri takiben T.P.B.'nin 20.nci giini tahlillerinde
her 3 vakada norma! asit-baz ve sivi-elektrolit deger-
lerine ulasilmistir. 7 6zofagus karsinomu olgusunun
yalnizca birinde, bagvuru ani ve tiim T.P.B. siiresince

normal nomogram ve eletrolit degerleri tespit cdil-

Tablo 2. 1. Grup Hasalarda (Akut Pankrealil) Karsilasilan Asit-Baz Denge Bozukluklari
Na’ HCOj cr Anyon agig1 pCO> pil
Normal 140 25 102 13 40 7.42
Ornek 1: 138 22 100 16 39 7.39
Yorum Solunumsal alkaloz ile kompanze Yiiksek Anyon (Y AA) Metabolik Asidoz: Per oral beslenemeyen
ve yangisal olay nedeni ile 3. boslugu sivi kayiplar:t olan hastadaki a¢lik keloasidozu ile hacim eksikligine
bagli gelisen laktik asidozu yansitmaktadir.
Ornck2: 140 40 87 13 51.5 7.68
Yorum Solunumsal Asidoz ile kompanze Metabolik alkaloz: Kusmalari olan ancak sivi kayiplari ve
hacim azalmalar1 bariz olmayan olgular: yansitmaktadir.
Ornek 3: 140 18 107 15 35 7.32
Yorum Solunumsal Alkaloz ile kompanze Y A A. Metabolik Asidoz 4- Hiperkloremik Metabolik Asidoz: 3.
bosluga sivi kayiplart ve perfiizyon bozuklugu nedeni ile laktik asidozu olan T.P.B. hastasinda, yiiksek
oranda katyonik aminoasitlcri igeren AMINOSTTIRIL-L'nin olusturdugu hiperkloremik asidozu
yansitmaktadir.
Tablo 3. 1II. Grup Hastalarda Karsilasilan Asit-Baz Denge Bozukluklar:
Na~ I1CO3' Cr Anyon agi81 pCO: pil
Normal 140 25 102 13 40 742
Ornek 1: 141 193 97 24.7 36 7.38
Yorum Solunumsal alkaloz ile kompanze Y A A Metabolik Asidoz: + Metabolik Alkaloz: Alkalen sivi kaybina
bagli laktik Asidozu bulunan hastada, asir1 Ringer laktat takibi sonucu olusan metabolik alkalozu
yansitmakladir.
Ornek 2: 140 20.6 101 184 46 7.35
Yorum Y A A Metabolik Asidoz. + Primer Solunumsal Asidoz: KOA1I olan ve 6zofagusta totale yakin obslriikksyon

nedeni ile kronik aglik ¢eken 6zofagus karsinomlu hastadaki aglik ketoasidozunu ve/veya neoplaziye

baglh laktik asidozu yansitmakladir.
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mis olup bu olguda tiimor ombstriiLsyonu parsiyel,
viicut agirligr normal diizeyde ve ek sislemik ve meta-
bolik hastalik mevcut degildir. Diger 6 olgu ile benign
stiiktlir vakasinda T.P.B. baslangicinda Y.A.A.
Metabolik Asidoz ve 2 KOAH'l1 karsinom olgusun-
da ek Asidoz
goriilmiistiir (Bk.Tablo 3). T.P.B. siiresince asidoz-

olarak  primer  Solunumsal
da progresif gerileme goriilmiis ve 20.nci giinde tim

olgularda total diizelme saptanmistir. Bunun
yaninda 2 hastada var olan kr. solunumsal asidoz
ayni diizeyde sebat etmistir. Bu grupta mortalité
%4,8  olup, yalnizea 1
laparotomi'de yaygmn karaciger mciastazli ve
KOAH'lh hasta, T.P.B.'nin 22.nci, ameliyat sonrasi

ise 2.nei giinde eksitus olmustur.

6zofagus  kanserli

m. Grup

Bu grupta sepsisin eslik ettigi 5 enterokutandz
fistiil ve 1 multipl pankreatit absc vakasinda basvuru
aninda (Y.A.A. Metabolik
Solunumsal Alkaloz + Metabolik Alkaloz) tespit
edilmistir (Bk.Tablo 4). Sespisin belirteci olan ilk
iki bozukluga eklenmis metabolik alkaloz, tiim ol-

Asidoz + Primer

gularda var olan inlermittant kusmalara veya yksek
nazogastrik debisine baglanmistir. Pankreas absesi
ve 2 fistiil olgusu cerrahi drenaj ve anlibioterapi ile
sepsis bulgularinin ortadan kaldirilmasini takiben,
T.P.B'nin sirasi ile 16., 18. ve 14.ncii giinlerinde nor-
clektif
sartlarda yapilan operasyonlarini takiben sifa ile

mal asit-baz dengelerine ulasmislar ve

taburcu olmuslardir. Diger 3 enterokutanoz fistiil ol-
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gusunda sepsisi takiben orhiva ¢ikan multipl sistem
organ yetmezligi  engclkiiememis ve her igi
de T.P.B.'nin 18.,22. ve 60.nct giinlerinde EX
olmusglardir.  Vakalardan
rast  ARDS ve Akut Bobrek Yetmezligi,
bilinde ise ARDS ve Akut Hepatik Yetmezlik w1 e
taya ¢ikmigtir ve sirasiyla ilk ikisinde (Y.A.A.
Metabolik Asidoz + Hiperkloremik Metabolik
Asidoz + Akut Solunumsal Asidoz), (Bk. Tablo
4), sonucunda ise (Y.A.A. Metabolik Assidoz +
Metabolik Alkaloz + Akut Solunumsal Asidoz)
seklinde Uglii asit-baz bozukluklart tespit edil-

ikisinde  sepsis son-

migtir.

3 aylik ialrojeuniik gastroileostomi sonucunda
olusan internal fistiil olgularimizda basvuru aninda
(Akut solunumsal Alkaloz + Y.A.A. Metabolik
Asidoz + Hiperkloremik Metabolik Asidoz)
goriilmiis olup (Bk.Tablo 4), bu bulgular hastada var
olan ileri evre karaciger yetmezligini ve mide asilinin
direkt distal ileum ve kolona etkisi sonucu olusan
kronik diyareyi ileum ve kolona etkisi sonucu olusan
kronik diyareyi ortaya koymaktadir. Bu olgu
T.P.B'nin 3.ncii giinii hepatik ansefalopati bulgulari
ile IIX olmustur. T.P.B. protokoliimiiziin ilk hastas1
olan bu vakada protein soliisyonu olarak
AMINOSTERIL 1II kullanilmis ve EX olayindan
sonra karaciger yetmezligi olan biitiin olgularimizda
tedaviden tiim protein sollisyonlar1 g¢ikarilarak,
KCFT diizelene dek yalnizca %100 glukoz rejimine
devam edilmistir.

Tablo 4. III. Grup Hastalarda Karsilasilan Asit-Baz Denge Bozukluklar:
Na I1COj Anyon agi1g1 pCO: pil
Normal 140 25 13 40 7.42
Ornek i _ 141 _ 19 24 32 731
Yorum Y A A. Metabolik Asidoz + Primer Solunumsal Alkaloz + Metabolik Alkaloz: Yiiksek nazogastrik
debisi veya kusmalari olan SLPSIS hastalarini yansitmaktadir.
Ornek 2 _ 1380 15 18 35 729 _
Yorum YAA Metabolik Asidoz + Hiperkloremik Metabolik Asidoz + Akut Solunumsal Asidoz: T.P.B. uygulanan
sepsisli hastada, sepsisc bagli gelisen ARDS ve Akut Bobrek Yetmezligini gostermektedir.
OrncklJ 140 _ 8 21 16 7.14 _
Yorum Y A A. Metabolik Asidoz + Primer Solunumsal Alkaloz +1 liperkloreniik Metabolik Asidoz: Gaslroiloostomiye
bagli kronik diyaresi olan ileri derecede karacigeryetmezlikli hastayir yansamaktadir. ilk iki bozukluk karaciger
yetmezligi, hiperkloremik asidozi ise diyare igin tipiktir.
Ornek 4 140 19 24 36 7.38
Yorum Y AA. Metabolik Asidoz + Metabolik Alkaloz: ilemorajik Soklu iist CilS kanamali hastalardaki laktik asidozu

ve uzun siireli nazogastrik dekompresyonu sonucu olusan mide asit kayiplarini yansitmaktadir.
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Hipovolemik (hcmorajik) sokla seyreden 3
6zofagus varisi ve 1 jejunal iilser kanamali hastada
bagsvuru aninda (Y AA Metabolik Asidoz +
Metabolik Alkaloz) gériilmiis olup, bu bulgular has-
talardaki perfiizyon bozuklugu ve anaerobik glikolizi
yansitan laktik asidoz ile, kusmalara ve nazogastrik
tipe bagli olusan mide asit kayiplarini ortaya
koymaktadir (Bk. Tablo 4). Bu grupta iist GIS
kanamalar1  kontrol altina  alindiktan  sonra
T.P.B.'nin 10.ncu giinii tim olgularda normal asitbaz
ve stvi-elektrolit degerleri elde edilmis ve elektif cer-
rahi girisimler sonrast hastalar sifa ile taburcu edil-
mislerdir.

Sepsisin eslik ettigi sok ve/veya travmali has-
talardan olusan bu grupta mortalité %36'd1r.

TARTISMA

T.P.B'dc
soliisyonlarinin viicutta metabolizmalari, glikojen-
nétral lipid ve ckspiriyumla atilan CCb gibi
elektronodtral fdriinlerle sonlanmakta ve net asit
iretimine neden olmamaktadir. Bu metabolik yolun
ozellikle hipoksi sonucu kesintiye ugramasi ile
Embden-Mcyerhoff Siklusu iizerinden glukozun lak-
tik aside doniisiimii ve net (H') iyonu birikimi or-
taya ¢ikmaktadir (5).

kullanilan hepertonik dekstroz

Protein soliisyonlarinda yer alan aminoasitlerin
(a.a.) bluyik c¢ogunlugu net bir elektrik yuki
taagimamakta ve {ire-nétral lipid-glikojen ve COa
gibi notral son Uriinlere komplet oksidasyonlar: asit-
baz dengesini degistirmekledir. Bunun yaninda
LiZIN ve ARGININ gibi katyonik a.a.'ler ile
METIONIN-SISTEIN ve SISTIN gibi kiikiirtlii
formlarin beher rriollcrinin oksidasyonu, sirasi ile 1
ve 2 mol (H') iyonunu ortama katmaktadir.
HISTIDIN; nétral pH da pozitif yiik tasiyan diger
bir katyonik a.a. olup, oksidasyonu ile 1 molii basina
0,5 mol (H') diizeyinde net asit iiretimine neden
olur (1. GLUTAMAT ve ASPARTAT gibi
anyonik a.a.'lerin nétral son iriinlerine metabolize
olmalar: sonucunda ise ortamdan bire bir oraninda
(H") iyonu tiiketilir. Anyonik a.a.'ler; T.P.B.
soliisyonlarinda da yer alan ve her biri bikarbonat
prekursorii olan laktat-asetat-sitrat gibi metabolize
edilebilen organik anyonlarla birlikle, esasen
kiikiirtli  ve katyonik a.a.lerin metabolizmalari
iyonlarinin

sonucu ortaya ¢ikan H

nétralizasyonundan sorumludurlar (1).

TOTAL PARENTERAIVEESLENME

Orojenik ve glukoneojenik ozellikleri kristalize
a.a. soliisyonlarina goére son derece sinirli, ancak
anabolik ozellikleri anlamli bigimde yiiksek olan
protein hidrolizat soliisyonlari, glinimiizde T.P.B.
protokollerinde 6ncelikle kullanilmaktadir (6).

Calismamizda yer alan AMINOSTERIL-L ve
AMINOSTERIL II  birer hidrolizat
soliisyonu olup, kristalize a.a. preparatlarindan en
o6nemli farklari, daha yiiksek oranda valin-16sin-lizin
ve tironin ve farkli olarak ise sistein igermeleridir

protein

(6) . Bu soliisyonlarin katyonik ve siilfiirlii a.a. kon-
santrasyonlar1 yiiksek, pH'lar1 asit ve anyonlari
Klor'dur (Bk. Tablo 1). Kristalizc a.a. prcparal-
larinin titre edilebilen asit diizeyleri 10-15 nimol/1
gibi klinik asidoza neden olmayacak bir diizeyde
olup, bu oran protein hidrolizatlarda 4 kat fazladir
(7). Bunun yaninda protein hidrolizatlarda yer alan
yiikksek konsantrasyondaki katyonik a.a.'lerin, hem
H'iyonu iireterek hem de proksimal renal tubulus-
lardan bikarbonat kaybini arttirarak hiperkloremik
metabolik asidoz tablosu oluslurabildikleri gdézlen-
mistir (8). Bu komplikasyon, soliisyonlarda anyon
olarak klor yerine asctat'in kullanilmasi ile 6nlencbil-
mektedir (7,9). Bu fizyolojik mekanizma dogrul-
tusunda, g¢alismamizda tim protein hidrolizat
soliisyonlari, igerdikleri klor konsantrasyonuna
esdeger laklat veya bikarbonat igeren bir tampon
soliisyonla ayri1 venlerden ancak senkronize olarak

infiize edilmislerdir.
Sonucgla; Ranson siniflamasina gore siddetli

pankreatitli 2 olgu hi¢bir
Hiperkloremik Metabolik Asidoz gézlenmemis ve

disinda vakada

tedaviden Aminostcril-L'in cikarilmasi ile

sozkonusu asit-baz denge bozuklugu diizeltilmistir.

Eriskinlerde hipertonik glukoz soliisyonlarinin
infiizyonunu takiben kan laktal diizeylerinde 1limh
bir artis olmasina ragmen, intermediyer metabo-
lizmada bir bozukluk olmadik¢a bu olay anlamli bir
asidoza neden olusturmamaktadir (10). Parenteral
soliisyonlarda yiiksek doz fruktoz ve sorbilol laktik
asidoz. neden olurken (5), bu yolla saglanan
kalorinin, giinliikk total protein dis1 kalori miktarinin
%25'inden diisiik tutulmasi ile klinik bir asidozun or-
taya ¢ikisi engellenmektedir (1). Caligsmamizda
protein  dist  kalori tatbikinde %100
protokoli  kullanilmis ve  Aminosteril-L  ile
uyglunana 50 gm/gibi diisik SORBITOL'e bagl lak-
tik asidoz goriilmemistir.

glukoz

T Klin Twp Bilimleri 1991,11



322

T.P.B. hastalarinda Metabolik Alkaloz nadir
goriilmekle birlikte, Oncelikle asir1 asetat-sitrat ve
laktat tatbik edilen olgular ile (11) PROTENATEve
PLASMATEIN gibi diisiik klor ve yiiksek organik
anyon igeren sivilarin verilmesi sonucu (12) ortaya
¢ikabilmektedir. Serimizde iki enterokutandz fistiil
(Bk. Grup II) olgusunda asir1 Ringcr Laktat tat-
bikine bagli metabolik alkaloz olusmus ancak gerek-
li diizenlemeler sonucu kisa siirede bu komplikasyon
giderilmistir.

Pulmoner fonksiyonlar1 bozuk hastalarda kar-
bonhidrat yiiklemeleri CO2 ve arteryel CO2
basincini arttirmaktadir. Teorik olarak CO 2 iiretimi
yiikksek glukozlu T.P.B. formlarinda iki kat artmakla
ancak T.P.B.'ye bagli solunumsal asidoz yalnizca
ciddi ventilasyon bozuklugu bulunan olgularda or-
taya ¢ikmaktadir (13). Calismamizda T.P.B.'ye bagh
akut solunumsal asidoz gdzlenmemis ancak grup
11'de yer alan iki KOAH'l1 6zofagus kanseri olgusun-
da T.B.B. siiresince kronik solunumsal asidoz sebat
etmistir.

T.P.B. esnasinda giinlik Na" ihtiyact 100-120
minol olup, bazal kayiplar1 karsilamak amaciyla
pratikte 1-1.5 mmol Na/kg/giin seklinde bir
formiilden de (14).  Serimizde
yalnizca 3 septik hastada T.P.B.'nin ilk haftas1 i¢inde
hipernatremik bir hipovolemi olusmus ve sivi
kisitlamas: ile bu bozukluk kisa evrede diizeltil
miglir. T.P.B.'de (K" ) potasyum hemostaz bozuk-
luklar1 nadiren goriilmekte ve en sik GIS kayiplarina
bagh hipokalemi'ye Bunun
yaninda, anabolik fazda doku kitlesi yenilenirken
viicutta K ve azot tutulumu ve (K')'un gegici
olarak intraseliiiler kompartimana gegisi, hafif bir
hipokalemiye neden olmaktadir. T.P.B. siiresince

faydalanilabilir

rastlanmaktadir.

hipokalemiyi 6nlemek ve anabolik fazda pozitif azot
dengesine katkida bulunmak i¢in, giinde minimum
90-120 mmol K’ verilmesi gerekmekledir. Diger bir
formiille, anabolik fazda Onerilen K° miktari, azot
atilimi ile orantili olup, her 1 gr azot i¢cin 7 MEq
diizeyindedir (1,14). Calismamizda belirgin K’
hemostazbozuklugunarastlanmamistir.

Tecriibeli bir ekip¢e uygulanan T.P.B. protokol-
lerinde teknige ve solsiisyonlara bagli problemlerle
nadiren karsilagilirken, T.P.B. ayn1 zamanda primer
hastaliga bagl asit-baz ve sivi-elektrolit buzukluklar1
izerinde de diizenleyici rol oynamaktadir. Akut
pankreatit'in klinik seyrinde hipokalsemi, hipofos-
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fatemi ve retroperitoneal bdlgede yangisal sivi
birikime bagli inlravaskiiler hacimde azalma sek-
linde anlamli sivi-elektrolit bozukluklar1 ortaya
¢ikmakladir (15). Bu olgularda; siddetli agri, bulanti
ve kusmaya bagli agiz yolu ile beslenememe ve aglik
ile Giglincii bosluga sivi kayiplari, Y.A.A. Metabolik
Asidoz (laktik ve kcloasidozO ve/veya Metabolik
Alkaloz tablosunun yerlesimine neden olmaktadir

(16).

Solid tiimdrlerde
nedeniyle tiimdr dokusunda anaerobik siklusun
arttig1, glukoz infiiz.yonlarinin laktat iiretimi ile

azalmis oksijen basinci

sonug¢landigi ve olusan laktal yeniden kullanimi igin
CORI oldugu
(17,18). Total ya da lolale yakin obslriiksiyonu olan
malign 6zofagus olgularin tiimiinde Y.A.A. metabo-

siklusunun  aklive saplanmistir

lik asidoz'un varligi goériilmekte ve bu hem aglik
ketoasidozunu hem de ncoplaziye bagli laktik
asidozu ortaya koymaktadir. Bengin 06zofagus
obstriitksyonlarinda aglik siirecinin ilk haftasi sonun-
da artmis hepatik ketoasit iiretimine bagli Y.A.A.
Metabolik Asidoz olusmakta ve aglik devam ettikge
stiregelmektedir  (19). barsak,

fislillennde  sivi ve elektrolit

Proksimal ince
pankreas ve safra
kayiplar1 birbirine yakin olup, bu kayiplar ortalama;
Na  120-140 MEq/L, CF: 55-75 MEq/L, HCO-3:
60-70 ME q/L seklindedir. Bu grupta siddetli hacim
azalmalarive Y.A.A. Metabolik Asidoz, sik goriilir.
Distal ince barsak fisliillerinde elektrolit bilcsimli;
Na': 120 MEq/L, K': 1020 MEq/l ve CI": 116
MEq/L olup, bu olgularda ise ekstraselliiler siv1 hac-
minde azalmalara, Y.A.A. metaboik asidoz'a
ve/veya Metabolik Alkaloza sik rastlanir (15).
Calismamizda da karsilastigimiz tiim yukarida sozii
edilen bozukluklar T.P.B. ile kisa donemde diizeltil-
mis ve 1. ve 2.nci gruplarda hig¢bir hasta kaybedil-
memistir.

Scpsisin eslik ettigi travma ve/veya soklu has-
talarda en sik goriilen asit-baz denge bozuklugu
(Akut Solunumsal Alkaloz + Y A A Metabolik
Asidozj'dur. Bu olgulardaki progresif hiperlak-
tatemi kismen alkaloz sonucu olusan artmis laktat
iretimine, kismen de kardiovaskiiler kollaps ve sok
sonucu olusan mikrosirkiilasyon yetmezligi ve doku
hipoksisinc baglidir (5). Septik olgulardaki asit-baz
ve sivi-elektrolit bozukluklarinin T.P.B. sirasinda
regiilasyonu, hasta var olan sistem yetmezliklerinin
sayist ile dogru orantili olup, yetmezlige giren organ
sayisi azaldik¢a diizelme insidansi artmaktadir.
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MISCi ve Ark.
TOTAL PARENTERAL BESLENME

323

KAYNAKLAR

Ilalperin ML, Jecjeebhoy KN, Ixvine DZ et al: Acid-base,
fluid and electrolyte aspects of parenteral nutrition. In:
Kokko JP., Tannen RL. (eds) Fluid and Electrolyets. W.B.
Saunders Co Philadelphia 1986, 817-831.

Shires GT, Canizaro CP, Lowry SF: Fluid, electrolyte and

nutritional management of the surgical patient. In:
Schwartz SI ed. Principles of Surgery. Mc. Graw-IIill Inc

New York 1984, 55-60.

Kreger BE, Craven DE, McCabe WR: Gram-negative
bactcriemia. Am J Med 1980,68: 344-5.

Giner M, Curtas S: Adverse metabolic consequences of
nutritional support: Macronutrients. Surg Clin North Am
1986,66:1025-47.

Frommer JP: Lactic acidosis. Med Clin North Am 1983, 67:
815-31.

Kurzer M, Meguid M: Cancer and protein metabolism.
Surg Clin North Arne 1986,66: 969-1001.

Ileird WC, Dell RB. Rriscoll JM ct al: Metabolic acidosis
from mixtures

1972,

resulting intravenous alimentation
containing synthetic amino acids. New Engl J Med

287:943-8.

Battle D: Renal tubular acidosis. Med Clin North Am

1983,67:862.

Sheldon FG, Harper AN . Way WL: Surgical metabolism
Dunphy EJ, Way WL (eds) Current
Medical

and nutrition. In:
Surgical Diagnosis and Treatment.
Pablications California 1981, p.155.

l.ange

. Merrilt RJ, Ennis CE, Thomas DW et al: lactic acidosis in

pediatric patients with cancer receiving total
nutrition. J Pediatr 1981,99: 247-50.

parenteral

T Klin Tip Bilimleri 1991,11

11.

. Wienberg JM:

. Hood VL:

Cogan GM, Liu YF, Berger EB et al: Metabolic Alkalosis.
Med Clin North Am 1983. 67: 903-14.

. Rahilly GT, Berl T: Severe metabolic alkalosis caused by

administration of plasma protein fraction

renal failure. New EnglJ Med 1979,301: 824-6.

in end-stage

. Covelli 11D, Black WJ, Olsen MS: Respiratory failure

participated by high carbohydrate loads. Ann Intern Med
1981.95:579-81.

. Shenkin A, Wretlind A: Parenteral Nutrition. Wld Rev

Nutr Diet 1978,28:1-111.

Fluid and
gastrointestinal diseases, in: Kokko JP, Tanner RL, (eds)
W.B. Saunders Co Philadelphia

electrolyte disorders and

Fluid and electrolytes.
1986, p.755.

. Du Bose JD: Clinical approach to patients with acid-base

disorders. Med Clin North Am 1983, 67: 799-813.

. Askenazi J, Matthews D, Rothkopf M: Patterns of fuel

utilization during parenteral nutrition.

Am 1986, 66: 1091-1103.

Surg Clin North

. Shaw JIIF, Humberstone M D, Wolfe RR: Energy and

protein metabolism in sarcoma patient. Ann Surg 1988,
207: 283-9.

Fluid and electrolyte disturbances during
Kokko JP, Tanner RL (eds) Fluid and
W.B. Saunders Co Philadelphia 1986, pp.

starvation. In:
Electrolytes.
712-41.



