Beslenme

Total Parenteral

Total parenteral nutrisyonia (TPN) oral beslene-
meyen yada artmis katabolizma durumlarinda iyi so-
nuglar elde edilmekle beraber %70-90 gibi ylksek
oranda komplikasyonlari gézlenmektedir (1,2). Sadece
TPN komplikasyonlarina bagli mortalité oraninin %9 ol-
dugu bildirilmistir (2).

TPN'e bagli komplikasyonlari su anabasliklar altin-
da toplayabiliriz.

I. Kateter ile iligkili komplikasyonlar

Il. Elektrolit Dengesizligi

lll. Karbonhidrat inflizyonuna bagli komplikasyonlar

IV. Aminoasit infizyonuna bagh komplikasyonlar

V. Lipit infizyonuna bagli komplikasyonlar

VI. Sepsis ve diger komplikasyonlar

Kateter ile iligkili Komplikasyonlar

Ponksiyon hatalari Ven, arter Perforasyonu

Aritmi

Lokal enfeksiyon Pnomotoraks

Kalp tamponanti Hemotoraks

Hidrothorax Hemomediastinum

Hidromediastinum Vena cava trombozu

Subclavia trombozu Flebilitis
Kateter embolisi Sepsis

Endokardit

TPN'e bagl komplikasyonlarin %75'i katetere bagli-
dir (1). Santral vendz kateterin pozisyon ve yerlestirme
hatalari dikkatli teknik ve kateter pozisyonunun radyolo-
jik kontrolinin yapilmasi ile komplikasyon orani gide-
rek azalmaktadir (1,2). Katetere bagli en sik gézlenen

mekanik komplikasyon pnomothoraks'dir (1). Reaksiyon
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yapmayan silikon kateterlerin kullanimi yabanci cisim
reaksiyonu, ven perforasyonu, subclavia ve V. cava
trombozisi insidansini azaltmaktadir. Kateter irritas-
yonuna bagh kardiak aritmi, kateter ucunun kalp iginde
degil v. cava superior ile sag atrium birlesim yerinde bi-
rakilmasi ile biyik oranda azaltilabilinir. internal jugu-
ler ven en disik enfeksiyon riski tasiyan giris yoludur.
Bundan baska dikkatli dezenfeksiyon, dikkatli kateter
bakimi, inflizyon setinin sik degistirilmesi, gerekli oldu-
gunda sistemik antibiyotik kullanimi ile katetere bagh
enfeksiyon sikligi azaltilabilinir (2). En sik etken olarak
Staphilococcus epidermis, aereus ve Candida albicans

g6zlenmektedir (3).

Trombozis 0Ozellikle sepsis ve yetersiz sirkilasyo-
nu olan hastalarada sik goérilmektedir. Rutin venografi-
lerde trombozisin %45-59 oraninda olustugu ve sadece
%2.5-4.8'inin klinik bulgu verdigi bildirilmistir. Kateter
trombozisinin en ciddi komplikasyonu pulmoner emboli-
dir ve yendioganlar da %16 oraninda gézlenmektedir
(4). V. cava superior tromsozisi genellikle gok iyi tolere
edilir, fakat Vena cava superior sendromunada neden
olabilmektedir (1,4). TPN solisyonuna heparin ilavesi
(1 unite/cc) ve poliliretan kateterlerin kullanimi ile trom-

bozis riski azaltilabilinir (5).

Hava embolisi agir dehidratasyon nedeni ile veya
hastanin derin nefes almasi sonucu negatif venéz ba-
sincin artigi, yada oturur pozisyonda inflizyon setinin
¢cikmasi sonrasi go6zlenir. Bundan korunmak igin hasta
trendelenburg pozisyonunda yatmali, kateter ucuna ka-
pali bir mandren konulmasi, ponksiyon bdélgesinin hava

gecirmiyecek sekilde kapatilmasi dnerilmektedir (1,2).

Flebilitis, periferik venler kullanildiginda c¢ok sik
olarak gozlenmektedir. Esas sebep hipertonik dekstroz
infizyonudur. Bu nedenle periferik venler kullanildignda
48-72 saatte bir degistirilmelidir (1,6).
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Elektrolit Dengesizligi

Hiper-hipo natremi Hiper-hipo kalemi

Hiper-hipo kloremi Hiper-hipo magnezemi
Hiper-hipo calsemi Hiper-hipo fosfatemi

TPN sirasinda elektrolit Trnbalansi sik gérul-
mektedir. Sodyum, potasyum, kalsiyum, klor, magnez-
yum, fosfat azli§1 yada fazlaligi goézlenebilir. En sik hipo-
potasemi, hipofosfatemi ve hipomagnezemi gorul-
mektedir (1,5). Serum elektrolitlerinin dikkatli monito-
rizasyonu ve TPN solisyonuna yeterli miktarda ilavele-
ri, ekstra kayiplarin (intestinal fistll, gastrostomi, jejurio-
stomi, nazogastrik, diare vs.) dikkatli hesaplanarak ve-
rilmesi ile bu komplikasyonlar 6nlenebilir.

TPN solisyonu hazirlandiginda birbirleri ile gegim-
siz elektrolitlerin ayni solusyon iginde uygunsuz oran-
larda bulunmamasina dikkat edilmelidir. P 10-15
mEq/L, Ca 5 rrtEq/L ve Mg 5-10 mEq/L dlzeyleri ge-
nellikle birbirleri ile gec¢imlidir ve sollisyonda ¢okelti
olusturmazlar (7).

Karbonhidrat infiizyonuna Bagh
Komplikasyonlar

Hiperglisemi Hipoglisemi

Hiperosmolar diturez Laktik asidozis

COg yapiminin artisi Hepatik nekrozis
Hiperglisemi: En sik postoperatif ilk 24 saat de,
prematire ve disik dogum agirhikli infantlarda veya
sepsis varliginda gézlenmektedir (2,8). Bundan baska
asirt TPN infiuzyon hizi, ditretik, steroid kullanimi, hipo-
kalemide go6zlenebilir (3). Sepsis ekarte edildikten son-
ra, solisyonun dilusyonu ve hipertonik glukoz'un
kademeli olarak arttiriimasi ile engellenebilir. Egder hi-
kontrol insdlin (0.1

perglisemi edilemiyorsa

lnite/kg s.c yada sollisyon igine) ilave edilebilir (10).
Bazan hiperglisemi kontrol edilemez bu durumda TPN

durdurulmalidir.

Hipoglisemi: Ozellikle TPN soliisyonu ani kesil-
diginde artmis insilin cevabi nedeniyle olusur. Bunu
onlemek igin enteral beslenmeye geciste dextroz kon-
santrasyonu kademeli olarak azaltiimalidir (1,9).

Hiperosmolar dilrez: Nadiren hipertonik solis-
yonun verilmesi sonucu ylUksek osmalirite nedeni ile
artmis dilrez ve sonucta nonketotik. koma go6zlenebilir
(1). Yapilan calismalarda yenidoganin %25 dekstroz
solisyonunu kolaylikla tolere ettigi gosterilmistir (10).
Pratik uygulamada, TPN solisyonunun yanlighikla asiri
yUklenmesi sonrasi gd6zlenmektedir. Bu durumda elek-
trolit imbalansi. dehidratasyon, metabolik asidoz ve
kalp yetmezligi yénliyle hasta yakin olarak monitorize
edilmelidir.
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Laktik asidozis: Infantda sorbitol, fruktoz gibi
dekstroz disi anerobik glikoliz'i kullanan karbonhidrat
kaynaklari kullanildiginda ortaya ¢ikar. Bu nedenle bun-
lar kullaniimamahidir (1).

Karbondioksit yapimi: Yuksek dekstroz yikimi
sonucu ¢ok miktarda karbondioksit meydana gelir ve
bu solunum yetmezligini presipit© edebilir (11). Bu has-
talarda dekstroz yuku azaltilmali yada sinirli tutulmali-
dir.

Hepatik nekrozis: Umblikai ven yolu ile ylksek
osmolar glikozun verilimi ile hepatik hasar olusabildigi
rapor edilmistir (12).

Aminoasit infliizyonuna Bagh

Azotemi Hiper kloremik asidozis

Hiper ammoniyemi Hepatik fonk. bozuklugu

ve kolestazis
Esansiyel a.a. eksikligi

Aminoasit toksititesi

Komplikasyonlar

Azotemi: infantlarda asiri nitrojen infizyonu sik-
likla azotemiye yol ag¢maktadir. Bununla beraber 2.5
gr/kg/gin aminoasit sollisyonu verilen infantlarda bu
komplikasyona olduk¢a nadir rastlanir (1,9).

Aminoasit toksititesi: Aminoasit metabolizma bo-
zuklugu olan infantlarda kullanilamayan aminoasitlerin
birikimi sonucu gézlenmektedir (1,2,4).

Hiper ammoniyemi: 8 ayliktan kigiuk infantlarda
rapor edilmistir ">). Gergek mekanizmasi bilinmemekle
beraber prc . solisyonlarindan asin amonyak varhgi,
uygunsuz oranlarda aminoasit verilimi, subklinik kara-
ciger hastaligi veya immatirtugl, arginin eksikligine bagh
oldugu bildirilmistir. Nadir goézlenir ve sollisyona 0.5-1
mMol arginin ilavesi ile genellikle kontrol altina alin-
maktadir (1,3,13).

Hiperkloremik metabolik asidoz: Protein hidrok-
silasyonu sonucu rertal kompanzasyon yeterli degil ise
g6zlenmektedir (2).

Hepatik fonksiyon bozuklugu ve kolestazis:
TPN'e bagli %8.6-42 oraninda hafif derecede transami-
nazlarda ve biluribin duzeylerinde artis gorilmektedir
(2,14). Prematirlerde daha sik gorildigi bildirilmekte-
dir (15),

Hepatik fonksiyon bozuklugu etiolojisinde;

1. Aminoasit toksititesi

2. Esansiyelyag asidi eksikligi

3. TPN solisyonundaki toksik kontaminan madde-

ler

4. Yetersiz enerji/protein orani

5. Karnitin eksikligi

T Klin Tip Bilimleri 1992, 12
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6. TPN ile agreve olmus akraciger hastaligi

7. Hipoalbuminemi

8. Sepsis ileri slrilmektedir (2,5,15),

Kolestatik sarilik ise TPN'e bagli en ciddi kompli-
kasyonlardan biridir. Prematirelerde daha sik goézlenir
ve TPN kesildikten 2-3 hafta sonra tamamen dizelir.
Fakat bazan karacigerde fibrozis, siroz ve sonugta ka-
raciger yetmezligine neden olabilir (16,17).

Kolestatik sariligin etiolojisinde;

1. Bitier sistemin immatarlagu
2. Gastrointestinal hormonlarinin salinim azhgi
3. Asiri endotoksin yapimi

a.Sekretuvar IgA azalmasi

b.Bakteriyel asiri gogalma

4. Hiperosmolar solusyonun direkt hepatik hasari-
na baglh oldugu ileri strilmektedir (12,16,18). Histopato-
lojik olarak minimal kanalikliler degisiklikler, Kuppfer
hicrelerinde pigmentasyon, periportal mononukleer
hicre infiltrasyonu goézlenmektedir (16). Calismalarda
metranidazol kullanimi, hipoglisemi periyodlari ile gluka-
gon salinimini amaclayan siklik TPN uygulanimi ile ko-
lestazisin azaltilabilecegdi bildirilmistir (19,20).

Esansiyel animoasit eksikligi: Normal vicut
fonksiyonlari igin esansiyel aminoasitlerin (a.a) timi
verilmelidir (1,2). Bunlar;

Tironin Lésin
Valin izol6sin
Lisin Metiyonin

Triptofan'dir. Bunlara ek olarak Taurin ve Histidin
infant igin, Tirozin ve Sistein prematlire igin esansiyel
olarak kabul edilmektedir (21,22). Bu nedenle infant ve
prematur icin hazirlanan TPN sollisyonlarina bu a.a.
lerde ilave edilmelidir.

Lipit inflizyonuna Bagh
Komplikasyonlar

Hiper lipidemi Pulmoner fonksiyon bo-

zuklugu

Hiper biluribinemi Yag yuklenme sendromu

immun sistem bo Trombosit fonksiyon bo-

zuklugj zuklugu

Hiper glisemi Pulmoner yag birikimi
Kamitin eksikligi Allerjik reaksiyon
Febril reaksiyon Esansiyel yag asidi ek-

sikligi

Hiper lipidemi: Prematire ve disik dogum agir-
ikl infantlarda %30 oraninda gdézlenmektedir (23). Hi-
per lipidemiden kaginmak icin lipit infizyonu kadameli
olarak arttiriimali ve serum hiperlipidemi acisindan sik
monitorize edilmelidir. Heparin, kapiller lipoprotein lipaz
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aktivitesini arttirmaktadir ve 1ilnite/cc dozunda sirekli
infizyonu hiper lipidemiyi kontrol altina almaktadir (24).
Sepsis varliginda ise kapiller lipoprotein lipaz aktivitesi
azaldigindan lipit infiuzyon hizi azaltilmalidir (3).

Pulmoner fonksiyon bozuklugu: Lipit infizyonu
sonucu pulmoner arteriyel oksijen basincinda azalma,
pulmoner arter basincinda artma olustugu (23,25) ve
bu etkinin indometazin ile engellendigi bildirilmistir. Lipit
infizyon hizinin 0.2 gr/kg/saat'i asmadiginda klinik ola-
rak sorun yaratmayacagi ileri stirilmektedir (24).

Hiper biliribinemi: Billribin ve serbest yag asitle-
ri (FFA) albumine bagh olarak tasinir (26). FFA'nin asiri
artigi ile bilGribin albuminden ayrilarak hiperbilGribinemili
infantta kernikterusa yol acabilir. FFA/Albumin oraninin
4:1 altinda tutulmas! tavsiye edilmektedir (23,27). Oran
yikseldiginde lipit infizyon hizi azaltiimalidir.

Yag yliklenme sendromu: Lipit inflizyonu hizli ve-
rildiginde hiperlipidemi, ates, letarji, KC hasari ve koa-
gulasyon bozuklugu ile kendini gosterir (24,28). Bu ne-
denle lipit infizyonu infizyon pompasi ile devamli ola-
rak yapiimahdir.

immiin sistem bozuklugu: Lipit soliisyonlarinin
retikiloendoteliyal (RES) blokaji, notrofil kemotaksisini
bozarak bakteriyel klirensi azalttig: ileri surdlmuastir. To-
tal kalorinin %40-50'ini asmadan lipit inflizyonu yapil-
diginda ve son zamanlarda silomikronlara benzer parti-
kulld emilsiyonlarin hazirlanmasi ile RES tarafindan ya-
banci cisim olarak algilanip tutulmadiklari ileri sarul-
mektedir (23,24).

Trombosit fonksiyon bozuklugu: Lipit solls-
yonlarinin trombosit fonksiyonlarini bozdugu ileri siril-
mesine ragmen klinik olarak édnemi bulunmamistir (24).

Hiperglisemi: Lipit verilimi sonrasinda o&zellikle
stres altindaki yeni dodanlarda yliksek FFA varliginda
periferal dokularda insillin rezistansi nedeniyle plasma
glukoz konsantrasyonunda artis olmaktadir (24).

Pulmoner yag birikimi: infantlarda lipit solus-
yonlarinin pulmoner yag birikimine neden olarak venti-
lasyon/perfiizyon oranini bozduklari ileri sirilmustir.
Daha iyi hazirlanmig yeni lipit emilsiyonlari ile pulmo-
ner yag embolsinde oldugu gibi bu komplikasyonun da
goriulmedigi bildirilmektedir (29).

Karnitin eksikligi: Kamitin serbest yag asitlerinin
mitokondriyal membrana gecisinde rol oynar. Karnitin
sentezi ve depolanmasi dogumda iyi gelismemistir ve
maternal karnitin dogum sonrasi 48 saat yad oksidas-
yonu icin yeterlidir (24). 15 gin TPN verilen hastalarda
karnitin seviyesinde belirgin azalma olustugu ve yag
metabolizmasinin bozuldudu ileri slrilmekle beraber
tam olarak dokimente edilememistir (24,30,31). Bu-
nunla beraber bu solusyonlara karnitin ilavesi yada
karnitinden bagimsiz olarak mitokondriyuma girebilen
MCT (orta zincirli trigliserit)'li solisyonlarin LCT (uzun
zincirli trigliserit)'li solUsyonlar ile karisimi seklinde kul-
lanimi 6nerilmektedir (29).

T Klin Tip Bilimleri 1992, 12
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Allerjik reaksiyon: lipit infizyonunu takiben eozi-

nofili sik goértilmektedir, fakat klinik olarak dnemi yoktur.

Urtiker gézlendiginde Iise Infiizyon durdurulmalidir
(24,31).

Febril reaksiyon: Lipit infizyonuna bagh %1.7
oraninda go6zlendigi bildirilmistir (24). Genellikle klinik

olarak sorun yaratmaz.

Esansiyel yag asidi eksikligi: Bliyime geriligi, de-
ride kizariklik, KC'de yaglanma, anemi ve trombositope-
ni ile karakterizedir (1,9,21,31).

donik asit biyime ve gelisme igin esastir. Arachidonik

Lioneik asit ve Arachl-
asit lioneik asit'den olusturulabildiginden verilmesi ge-

rekmiyebilir. En az bir hafta sire ile a.a ve glikoz ile
beslenen infantlarda esansiyel yagd asidi eksikligi ortaya
cikmaktadir (2,22,33).

go6glse yag siurllenlerde ise gdozlenmez (1,7,34).

Lipit solisyonlari kullanimi veya

Sepsis

Hastalarin %3-8'inde gézlendigi bildirilmistir (2).

BlylUk ¢codunlugu kateter kaynaklidir. TPN verilme sire-
insidansi Mikroor-

si ile goérilme paralellik gosterir.

ganizma kateter trakti, infizyon sollisyonu kontami-

nasyonu, intestinal bakteriyel translokasyon yolu ile gi-
rebilir, hastalarin
kaynaklidir (6).

sepsis yonlyle hasta degerlendirilmelidir (2).

%28-45'inde mikroorganizma kateter
Ates, glikozuri, lokositoz durumlarinda
Kaynak
kateter ise hemen c¢ikariimalidir. Kateter g¢ikarilmasina
ragmen ates 24 saat'den uzun sirerse hasta klinik ola-
rak septik kabul edilir.

Mikrofiltre kullanimi, karisimin

aseptik olarak hazirlanmasi ve yakin takip ile sepsis in-

sidansi azaltilabilinir (2,6). Bazi arastirmacilar kateter
sepslsi vakalarinda kateterin gikarilmayip 5 bin Unite
Urokinaz ve Flucloxacillin ile hastalarin %70'inde iyi

sonug¢ aldiklarini, bazilarida 2 mMol HCI veya organiz-
ma igin toksik olmayan bir dezenfektan olan Taurolin
bildir-
en sik Staphilococus

ile kateterin yikanmasi ile sonuglar aldiklarini

mislerdir (5). Enfeksiyon ajanlari
epidermis, Staphilococcus aereus ve Candida Albi-
cans'dir. Etken Candida ise Ampoterisin-B'in toksik et-

kileri nedeni ile kateter g¢ikariimalidir (1,2).

Diger Komplikasyonlar

Eser element eksikligi Nefrocalsinozis

Asirt sivi yiklenmesi Intestinal mukozal
Kolelitiazis atrofi

Vitamin eksikligi

Eser element eksikligi: Uzun sireli TPN kullani-

minda eser element eksiklik belirtileri
dir (1).

Klinik olarak énemi olanlar sunlardir (33,35-38).

ortaya gikmakta-
bu nedenle TPN sollisyonlarina ilavesi gerekir.

Eser elementlerin metabolizmadaki etkileri ve gin-
lik ihtiyaglari tam bilinmemekle beraber, Cinko'nun de-
posu yendioganda 7 hafta, Bakir deposunun ise 2 ay'a

kadar yeterli oldugu kabul edilmektedir (5,37). Kisa bar-

T Klin Tip Bilimleri 1992, 12

Eser element Eksiklik Belirtileri

Cinko Seboreik rash, alopesi, gecikmis yara
iylesmesi

Bakir Anemi, nétropeni, hipoproteinemi, osteoforoz
deri ve sagta depigmentasyon, hipotoni.

Krom Glikoz intoleransi, periferik néropati.

Mangenez Gelisme bozuklugu, yag metabolizmasi

bozuklugu

sak sendromu, aminoasit Uri, stres, ileostomi, kolostomi
yada artmis katabolizma durumlarinda organizmanin
Cinko
gbézlenmektedir (37).

ihtiyacit arttigindan eksiklik belirtileri daha erken

Prematir bebeklerde de yetersiz
Cinko deposu nedeni ile TPN uygulanmasindan 4 haf-
(36).
Krom ve Mangenez'ln kara-

ta sonra eksiklik belirtileri
Kobalt,
cigerde birikimi olmadigindan bu minerallerinde eksikligi

ortaya g¢ikabilmektedir
Dodum &ncesi
gozlenebilir. Krom ve Selenyum eksikligi TPN alan in-
fantlarda henitz bildirilmemistir (35,38). Preterm bebek-

ler disuk demir deposu ile dogarlar. Term bebeklerin

demir depolari doludur ve yaklasik 6 ay demir destegi
Uzun sireli TPN alanlarda 0.11/kg/gin 1V

demir dextran eklenmesi tavsiye edilmektedir (1,2).

gerekmez.
Vitamin eksikligi: TPN sollisyonlarina gunlik ih-

tiyaci kadar vitaminler eklenmelidir. Suda eriyen vita-

minlerin yikek dozlarda verilmesi tolere edilebilirken,
yagda eriyen vitaminlerin yiksek dozda verilmesi intok-
sikasyona yol agabilmektedir (1,2). Fakat pratik uygula-
%80"i
adheze oldugundan ginlik ihtiyaca gére daha yuksek

mada yagda eriyen vitaminlerin plastik torbalara

dozda verilmeleri gerekmektedir. Son zamanlarda yag-

da eriyen vitaminlerin lipit solisyonlarina ilavesi ile vi-
tamin kaybinin %10'a kadar azaltilabilecegi ileri sirul-
mektedir (39).

Asiri sivi yuklenmesi: Yeterli nonprotein kalori
ve nitrojen verilimi igin yuksek miktarda sivi verilmesi

gerekmektedir. Genellikle yenidogan 160cc/kg/gin mik-

tarindaki siviyr tolere edebilirken, nadiren pulmoner

6dem, kalp yetmezligi, preferal 6dem gb6zlenebilir. Bu

hastalarda infizyon miktari kisitlanmalidir (1,2).

Nefrokalsinozis: TPN alan disik dogum agirliklh
infantlarda asiri Uriner oksalat ekstreksiyonu ile beraber
%64 oraninda renal kalsifikasyon oldugu bildirilmistir.
Yuksek miktarda parenteral ascorbik asit, glisin ve diu-
retik verilen infantlarda yiksek risk nedeni ile sik ultra-

sonografik takip 6nerilmektedir (40).

Uzun sdreli TPN
¢ocuklarin

Kolelitiazis:
rin %45'inde,
mektedir.

ile birlikte eriskinle-
%43'nde kolelitiazis goézlen-
Safra stazinin kolesistokinin ile engellenmesi

ile riskin azaldig: ileri sirilmektedir (41).

TPN veri-
beslenemeyen hastalarda gastrointestinal

intestinal mukozal atrofi: Uzun siireli

len ve oral
mukozal

sistem sekresyonlarinda azalma ve intestinal

atrofi gelismektedir. TPN'den oral beslenmeye gegiste,
az volim ve dusiuk osmalarite ile baslanarak kademeli
olarak volim ve osmalar ylUkte artis yapilmasi oral

beslenmeye toleransi kolaylistirmaktadir (42).
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