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ilk kez 1968 yilinda Dudrick ve arkadaslan (1) ta-
rafindan tanimlanan total parenteral beslenme uygula-
masi gecen her yil ile birlikte daha da yayginlasarak
gunumuz Klinisyenlerinin vazgecilemez yardimcilarindan
biri haline gelmistir. Teknolojik ilerlemeler, katete-
rizasyon tekniklerinin standardize edilmesi, nitrojen ve
kalori kaynagi olarak kullanilan maddelerin metabo-
lizmalarinin daha iyi anlasiimasi ve hasta monitoriza-
syonundaki gelismeler daha diisik morbidité ile total
parenteral beslenme uygulayabilmemize olanak sagla-
missa da yonteme 6zgi komplikasyonlarin bir cogu mi-
nimal diizeyde de olsa siirmektedir (2,3). Bu kompli-
kasyonlar genelde kateter ile ilgili olanlar ve metabolik
komplikasyonlar olarak ikiye ayrilmakta ise de (2-4),
son yillardaki calismalari (5-8) dikkate alarak immunité
ile ilgili sorunlar lctinci bir baslhik altinda incelemek
yerinde olacaktir (Tablo 1).

A. KATETERLE ILGILI
KOMPLIKASYONLAR

Santral venéz sisteme kateter yerlestirmek igin
cesitli giris yerleri ve venler kullaniliyor olmakla birlikte
(9-14) genelde tercih edilen yaklasim, kolay girilmesi,
iyi tolere edilmesi, kateter tesbitinin daha giivenli olma-
si ve diusiuk enfeksiyon riski nedenleri ile, infraklavikiu*
ler subklavian kateterizasyondur (15-18). Kateterle ilgili
komplikasyonlari mekanik ve septik olarak ikiye ayirabi-
liriz.

1. Mekanik Komplikasyonlar

Santral ven6z kateterizasyon isleminin genel me-
kanik komplikasyon orani %0.4-32 olarak bildirilmistir
(15,18-21). Mekanik komplikasyonlar icinde major ola-
rak adlandirilan ve hayati tehlikeye sokabilenlerin orani
ise %2.3-13.5'dir (15,19,20,22). Mekanik kompli-
kasyonlar teknik komplikasyonlar seklinde de adlandiri-
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labilirler (16,20) ve erken (pndomotoraks, hemotoraks,
arter ponksiyonu, hava embolisi vb.) ile gec¢ (erozyon,
tromboz, kateter tikanmasi, kateterin istem disi ¢cikmasi
vb.) olmak lizere iki alt baslik halinde de incelenebilir-
ler (9,16). Mekanik komplikasyon orani uzerine etkili
faktorler girisimin aciliyeti, girisim sayisi, uygulayan
kisinin deneyimi ve uygulanan taraftir (2,15,18). Ber-
nard ve Stahl (23), acil subklavian kateterizasyon gi-
risimlerinin tim santral kateterizasyon islemleri icinde
%2.5'lik bir paya sahip olmalarina karsin mekanik
komplikasyonlarin %44'iinden sorumlu olduklarini bildir-
mistir. Sznajder (24), deneyimsiz ellerde gerceklestiri-
len kateterizasyon isleminin komplikasyon oraninin de-
neyimli ellerin iki kati olduguna ve bir taraftan yapilan
Uc basarisiz denemeden sonra artik karsi tarafin kulla-
nilmasi gerektigine dikkat cekmistir. Yerdel ve arka-
daslar da (15), sag taraftan yapilan girisimler sonrasin-
da gorilen komplikasyon oranini sol tarafa gére anlam-
Il olarak yiiksek bulmuslardir. Kateterizasyona bagh
mekanik komplikasyonlarin gogiis duvari, klavikula ve
nérovaskiiler yapilarin anatomik iliskilerinin daha iyi ta-
ninmasi ile azaltilabilmesi mimkiindiir (2).

-Pnomotoraks: Subklavian kateterizasyon uygu-
lamasinin en sik karsimiza c¢ikan mekanik kompli-
kasyonu olan pnémotoraks %1-10 oraninda bildirilmistir
(2,4,9,11,20,25,26). Daha cok acil girisimlerde, zayif
hastalarda ve hastaya uygun pozisyon verilmeyip venin
maksimal dolgunlugunun saglanmadigi olgularda goril-
mektedir (2). Komplikasyon sonrasi ¢cogu kez hava ka-
cagl kendini sinirlasa ve hastanin baslangi¢cta duydugu
agri gerilese de, bazi olgularda ilerleyen dispne ve
gogus agrisi, siyanoz ve hipotansiyonla karakterize ciddi
bir tablo ortaya cikabilir. Bu durumda tansiyon pnémo-
torakstan siiphelenilmeli ve kateterizasyon girisimi dur-
durularak gecikmeden gogius tupi uygulanmalidir
(2,12). Semptomlarin ortaya ciktigl ancak ilerlemedigi ol-
gularda da girisime bir siire ara verilerek akciger grafisi
ile kontrol yoluna gidilmesi dogru olacaktir (2). Nadir de
olsa akciger, brons ve trakea yaralanmalarina bagh to-
rakotomi gereken olgular ve hatta anestezi verilen has-
talarda endotrakeal tip perforasyonu da bildirilmistir
(12,27,28). Subkutan amfizem de pleura ponksiyonu
sonrasinda ve siklikla pnomotoraks ile birlikte goriilen
bir komplikasyondur (4,12).
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Tablo 1. Total parenteral beslenme komplikasyonlari

A. Kateterle ilgili komplikasyonlar
1. Mekanik komplikasyonlar
—Pnémotoraks
—Hemotoraks
—Hidrotoraks
—Silotoraks
—Ven pertorasyonu
—Hava embolisi
—Kateter embolisi
—Arter ponksiyonu ve yaralanmasi
—Kateter ucu yerlesiminde hata
—Kateter tikanmasi
—Venoz tromboz
—Sinir ve plexus yaralanmasi
—Kateterin istem disi cikmasi
—Digerleri
2. Septik komplikasyonlar
—Kateter yeri enfeksiyonu
—Kateter sepsisi
B. Metabolik komplikasyonlar
1. Glukoz metabolizmasi ile ilgili komplikasyonlar
—Hipergllsemi
—Nonketotik hiperosmolar koma
—Hipoglisemi
—CO2 retansiyonu
2. Protein metabolizmasiyla ilgili komplikasyonlar
—Azotemi
—H iperamonyakemi
—Metabolik asidoz
3. Esansiyel yag asidi eksikligi
4. Hepatik komplikasyonlar
—KCFT'de degisiklikler
—Karaciger yaglanmasi
—Kolestaz
Elektrolit dengesizlikleri
Hipofosfatemi
Magnezyum anormallikleri
8. Eser element eksiklikleri
C. immunité ile ilgili komplikasyonlar

No o

Pnomotoraks komplikasyonundan kac¢inmak igin
yeterli anatomik bilgiye sahip olmanin yaninda hastaya
uygun Trendelenburg pozisyonunu verebilmek gerekli-
dir. Ang ve Daly'nin (2) klavikula alt kenarina mimkiin
oldugunca yakin yapilan ponksiyonlarda pndémotoraks
goriilme riskinin minimal oldugu seklindeki goriislerine
karsilk Van Way ve Allen'in (4) bu yaklasimin pnémo-
toraks riskini artiran yaygin bir hata oldugu seklindeki
bildirimleri uygulayicilari ikileme dusirebilecek bir ilgin-
clik olarak dikkat cekmektedir. Bir tarafta pnomotoraks
gelismesi halinde kateterin yerlestirilmesi icin izlenecek
yol hakkinda farkli gérusler vardir. Bazi yazarlar katete-
rizasyon girisiminin diger taraftan baska bir klinisyen
tarafindan tekrarlanmasini uygun bulurken bazilari da
bir taraftaki pnémotoraks diizelinceye kadar beklen-
mesi gerektigi goériisiindedir (12,19). internal juguler
ven yoluyla yapilan kateterizasyonlarda pndémotoraks
gorlilme orani subklavian yola goére daha diisiik olmak-
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la birlikte komplikasyonun elimine edilmesi s6z konusu
olamamaktadir (4,18).

Uzerinde durulmasi gereken bir diger sorun da ilk
kez 1980 yilinda Mitchell (29) tarafindan bildirilen ge-
cikmis pnémotorakstir. ingilizce literatiirde bugiine ka-
dar 15 olgu bildirilmistir (25,26,29,30). Kateterizasyon
sirasinda visseral pleurada olusan laserasyon once
kendiliginden kapanmakta ya da grafi ile taninabilecek
diizeyde hava kacagina yol agmamakta, ancak saatler
ve hatta ginler sonrasinda yavas hava birikimi, acikli-
gin yeniden olusmasi veya pozitif basin¢l ventilasyon
nedeni ile gecikmis pnomotoraks ile sonlanmaktadir
(26). Bu durumda kateterizasyon islemini takiben yapi-
lan radyografik kontrol yetersiz kalmakta ve sipheli ol-
gularda grafinin 6 saat sonra yinelenmesi gerekmekte-
dir (25,26).

-Hemotoraks: Pnomotoraksa gore daha az siklik-
ta gorilen bir komplikasyon olup genelde majér komp-
likasyonlar icinde pnémotoraksla birlikte pnémohemoto-
raks adi altinda anilir (14,19). Baslangicta duyulan agn
zamanla hafifler. Hastanin takipne, tasikardi ve hema-
tokrit diizeyi yoniinden takibi ile birlikte radyografik
kontrolii taniya ve sorunun ciddiyetinin anlasilmasina
yardimcidir. GOgilis tlpl yerlestirilip pleural bosluktaki
ilk birikim bosaltildiktan sonraki 4-6 saat icinde 100
ml/saat hizinda siiren kanama durumunda torakotomi
endikasyonu dogar (12).

-Hidrotoraks: Pleura boslugunun kateterizasyonu
ve sonrasinda farkina varilmadan bu hacime sivi infiz-
yonu yapilmasi sonucu ortaya cikar (12).

-Silotoraks: Ozellikle siroz ve vena kava siiperior
veya vena innominata trombozu gibi patolojiler nedeni
ile bolgesel yiiksek lenfatik basinci olan hastalarda go-
riliir. Supraklavikiiler subklavian ya da internal jugiler
yaklasim sirasinda, o6zellikle solda, duktus torasikus
ponksiyonu olasiligl vardir. Berrak veya sit gorini-
minde sivi aspire edilmesi halinde bu kompli-
kasyondan siiphelenilmeli ve elde edilen sivi tiipte 15-
30 dakika bekletilmelidir. Bu siire sonrasinda sivinin
pithtilasmasi lenfatik kaynakli oldugunu gosterirken aksi
durum hidrotoraks lehinedir. Kateter kenarindan lenfatik
sizintinin sirmesi enfeksiyon i¢in uygun bir ortam
olusturur. Bu durumda kateter cekilerek lokal basi uy-
gulanmali, yeterli olmamasi halinde ise sirkiler dikis ile
kateter giris yeri kapatilmalidir (12).

-Ven pertorasyonu: Nadir gorilen ancak ciddi
sonuclar dogurabilen bir komplikasyondur (31). Daha
cok sert kateterler ile, yerlesim sirasinda ya da sonra-
lari ven duvarinin erozyonu ile gerceklesir (2,12). Tiir-
biillan kan akiminin katetere kazandirdigl matkap etkisi,
kalp veya biyiik arterlerin kontraksiyonlari ve solunum
hareketleri damar duvarinda erozyona neden olabilirler
(12). Ven pertorasyonu cogu olguda hemotoraks, he-
momediastinum veya hidrotoraksa neden olur (32,33).
Kateterizasyon sonrasinda geriye dogru serbest kan
akiminin saglanamamasi bu komplikasyon icin siiphe
uyandirmalidir. Radyolojik kontrol yapilmali ve kateter
cikarilarak hasta yakin izleme alinmahdir (2).
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-Hava embolisi: Kateterizasyon islemi sirasinda
enjektoérin dikkatsizce cikarilmasi ya da kullanilan kate-
terin sivi veya enjeksiyon yollarindaki acikhiga bagh ola-
rak gelisebilir, intratorasik ve vendéz basincin atmosfer
basincindan diisiik olmasi hava embolisine neden olur
(2.12). 14-gauge bir igneden 1 saniye icinde 100 cc
kadar hava damara gecebilir (34). 100 ila 200 cc ha-
vanin hizla damar icine girmesi fatal sonuclanmakta
(35,36), kritik hastalarda ise 20 cc hava bile ciddi so-
runlara yol acmaktadir (18). Bildirilen mortalite orani
%40-50 olup yasayan hastalarda ise noérolojik defisit
kalmaktadir (18). Az miktarda hava ise genellikle
semptom vermez (2). Hava embolisi olusmasi duru-
munda siddetli agri, dispne, siyanoz, tasikardi, hipotan-
siyon ve boyun venodz dolgunlugu ile karakterize tablo
ortaya cikar (2). Kardiak arrest olasihgl s6z konusudur
ve hasta hemen Trendelenburg ve sol lateral decubitis
pozisyonuna getirilerek havanin sag atriumda kalmasi
saglanmalidir (2,12,18). Daha sonra kateter sag atriuma
ilerletilerek hava aspire edilebilir. Kardiak arrest duru-
munda ise kuvvetli eksternal kardiak kompresyon sa-
glanarak hava kabarciklarinin pulmoner arterin periferal
segmentlerine itilmesine calisiimahdir (12). Katete-
rizasyon sirasinda hastaya yeterli Trendelenburg pozis-
yonu verilmesi ve kateterin her tirli baglantisinin si-
rekli kontrolii hava embolisi riskini azaltan 6énlemlerdir
(2). Unutulmamasi gereken bir nokta hava embolisinin
kateterin cekilmesini izleyen iki hafta siiresince kateter
traktindan da gelisebilecegi ve giris yerinin kapali tutul-
masi gerekliligidir (2,12).

-Kateter embolisi: Tipik olarak trokar icinden ka-
teter gecirilen aletler ile yapilan islemlerde gorulir
(2.13). Basarisiz bir girisim sonrasinda kateterin igne
icinden geri cekilmesi sirasinda kopan parca emboliye
neden olur. Kardiak aritmiler ortaya cikabilir ve kompli-
kasyon yiliksek oranda fatal seyreder (2). Kateter par-
casinin ¢ikariimasi floroskopi yardimi ile mimkiin olabi-
lir (37). Kateter embolisinden kacinmak icin kateter ile
trokari birlikte geri cekmek gerekir (2).

-Arter ponksiyonu ve yaralanmasi: Arter ponk-
siyonu olgularin %1-6.6'sinda goriilen bir minér kompli-
kasyondur (4,15,17,20). Daha cok sag taraf girisimleri
sirasinda rastlanir (15). Cogunlukla ciddi bir yaralanma
olmamakta ve sorun lokal basi ile gecistirilebilmekte,
ancak bazi olgularda subklavian arter veya carotid ar-
terde olusan hasar servikal ve daha 6nemlisi mediasti-
nal hematoma yol acabilmektedir (2,15,17). Katete-
rizasyon girisimi sirasinda enjektére yiksek basingli,
fiskirir tarzda, acik kirmizi renkte kan dolmasi arter
ponksiyonuna isaret eder (2,12). internal jugiler gi-
risim sirasinda subklavian yola gore daha sik rastlanir
(12). Bu komplikasyondan sakinmak anatominin iyi ta-
ninmasi ile mimkiin olabilir. Diger yardimci noktalar ise
sistolik basinci 200 mmHg'nin lzerinde olan hastalara
ponksiyon yapilmamasi, giris yerinin palpasyon ve os-
kiiltasyon ile kontroliinii yaparak biikliintili ve anevriz-
mal yapida arterlerin saptanmasidir (12). Arter ponk-

siyonu yapilan hastalarin vital bulgularinin ve ayni taraf
kol arter atimlarinin en az 6 saat siire ile izlenmesi uy-
gundur (2).

-Kateter ucu yerlesiminde hata (Malpozisyon):
Santral ven6z yol amaci ile kullanilacak bir kateter igin
uygun yerlesim yeri vena kava siliperior ile sag atrium
bileskesinin 2 cm veya biraz daha iizeridir. Kateter,
kullanilan venin eksenine paralel olmali ve dik konum
ile ven duvarina basi yapmamalidir (13). Mindér bir
komplikasyon olarak kabul edilen kateter malpozisyonu
icin bildirilen oran %3.8-38 olup (2,9,15,38,39) sag taraf
girisimlerinde sola gore anlamli olarak yiliksektir
(15,39). Kateterin istem disinda bulunabildigi lokali-
zasyonlar, karsi subklavian ven, internal jugiiler ven,
vena kava inferior, sag atrium ve sag ventrikuldir
(15,39). Kateterin kalp bosluklar icinde yer almasi bir
diger komplikasyon olan kardiak aritmiye neden olur
(2,40). Malpozisyon komplikasyonunu tanimak i¢in ka-
teterin radyolojik kontrolii gereklidir. Kateter ucunun po-
zisyonunun degistirilebilmesi ise siklikla floroskopi yardi-
miyla mimkiin olabilmektedir (2,38).

-Kateter tikanmasi: Klinik uygulamada zaman
zaman karsilasilan ve bazen kateter degistiriimesine
neden olan bir durumdur. Yerdel (15) %4.6, Henriques
(9) %4.7, Dingccag ve arkadaslarn (14) ise subklavian
yol icin %8.5, internal jugiiler yol icin de %5.6 oranin-
da kateter obstriiksiyonu bildirmislerdir. Onlem olarak
kateter ve baglantilarinda kan gorilmesi halinde hemen
yitkama yapilmasi gereklidir. Bu islem bir enjektér yardi-
mi ile basin¢li olarak da gerceklestirilebilir. Basing uy-
gulamasinin damar yirtilmasina neden olabilecegi bilin-
mekle birlikte, Parsa ve arkadaslar (12) 18 yillik klinik
deneyimlerinde bu islemin zararli bir etkisi ile
karsilasmadiklarini, kateterin basinclh yitkama ile aciima-
masi halinde ise rehber tel ile kateter limeninin temiz-
lenebilecegin! bildirmislerdir. Kateter tikanikligindan, da-
ha cok lipid solliisyonlari (41), kan ve kalsiyum tuzlan
(14) sorumlu tutulmaktadir. Kateter cikarilip ucu ince-
lendiginde genellikle yumusak, kremsi bir materyal dik-
kati cekmektedir (42). Bu komplikasyondan korunmak
icin heparin infizyonu (14) ve biyik yag globdlleri ile
solid partikiilleri tutan filtreler kullaniimaktadir (41).

-Vendéz tromboz: Kateterize hastalarda santral
vendz tromboz goérilme orani degisik serilerde %0.3-70
gibi cok farkh duzeylerde verilmistir (2,9,13,16,43,44).
Bu farkliigin nedeni tani koyma yontemleri ve kriterleri
olabilir. Hastalarin bir cogu semptom vermemekte
(13,16), bazi olgularda ise ayni taraf kolda ve boyunda
sislik ve agri seklinde bir tablo ortaya cikmaktadir
(2,16). Trombus olusumundan kateterin damar intimasi-
ni irrite ettigi noktadan kaynaklanan fibrin birikimi so-
rumlu tutulmaktadir (9,45). Bir diger gorius ise trokar ile
damar duvarinda gerceklestirilen ilk acikhigin kateter ca-
pindan biuyik olmasi nedeniyle bu acikligin kapatilmasi
icin trombus olustugu seklindedir (46). Hiperkoagilabi-
lite, sepsis, uzun sureli yalis, ven6éz staz, dehidra-
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tasyon ve malignite gibi etkenlerin trombus gelisimine
zemin hazirladigl disinilmektedir (2). Gould'un (43)
bulgulan ise tromboz gelisimi ile 6zel bir timér tipi,
adenokarsinom varhigi, diabet ve aterosklerotik zemin
arasinda iliski olmadigi yonindedir. Karnik (44) kateter
kullanim siresinin tromboz gelisimine etki etmedigini,
anlamli tek etkenin kateter giris yerindeki inflamasyon
ve hematom gibi lezyonlar oldugunu bildirmistir. Silastik
kateterler polietilen ve polivinilklorid kateterlere goére
daha az trombojeniktir (47,48). Tromboz tanisi igin
basvurulacak goriintiileme yéntemleri venografi (2,13),
Doppler ultrasonografi (13,44), I= fibrinojen scanning
gibi radyoizotop calismalari (2,13) ve bilgisayarli tomo-
grafidir (49). Klinik bulgu veren trombozlarda kateter
hemen cikarilarak intraven6z heparin tedavisine
baslanmalidir (2). Daha sonra 6 ay siire ile oral anti-
koagiilan verilmesi yerinde olur (16). Farkl olarak teda-
viye streptokinaz gibi fibrinolitik bir ajanla baslanilip da-
ha sonra heparin uygulamasi tercih edilebilir (13,16).
Fabri ve arkadaslari (50) kullanilan sollisyonlarin her 1
litresine 3000 U Heparin ekledikleri hastalarda %8,
kontrol grubunda ise %32 oraninda subklavian ven
trombozu gelistigini bildirmislerdir. Benzer sekilde, Pad-
berg ve arkadaslari da (22) soliisyonlara 6000 U/giin
heparin eklemekle tromboz insidansini azaltmiglardir.

Septik tromboz hayati tehdit edici bir kompli-
kasyon olup antibiotik ve antikoagiillan kombinasyonu
ile tedavi edilmelidir (13,16). Bazi olgularda embolekto-
mi gerekebilir (16). Tromboz saptanip kateterin cikaril-
masindan sonra bakteriemi tablosu gozleniyorsa septik
trombozdan suphelenilmelidir (13).

-Sinir ve pleksus yaralanmasi: Daha cok inter-
nal jugiiler yola has bir komplikasyondur (18). Servikal
boélgede brakial pleksus, vagus, frenik ve rekiirren la-
ringeal sinirler, servikal pleksus ve stellate ganglion ya-
ralanabilir (4,12,18). Bazi olgularda arter ponksiyonu
sonrasinda gelisen hematomun baskisi ile indirekt ola-
rak ortaya cikan ve hematomun gerilemesi ile diizelen
sinir lezyonlarina da rastlanmaktadir (12).

-Kateterin istem disi citkmasi: Fazladan zaman,
emek ve para harcanmasina neden olan bir kompli-
kasyondur. Bunlara ek olarak, yinelenecek katete-
rizasyon isleminin yeni komplikasyonlara yol agcma riski
so6z konusudur. Subklavian yol icin verilen kateter cik-
masl orani %2-5.5'dir (9,15). Onlem olarak kateterin
6zenli ve saglam tesbiti, kateter baglantilarinin mimkiin
oldugunca az sayida ve korumali olmasi, hasta ile refa-
katci ve ziyaretcilerin bilgilendirilmesi, bilin¢ problemi
ve psikiyatrik sorunu olan hastalarin yakin kontrolii ve
gerekirse tesbiti gereklidir.

-Diger nadir goriilen komplikasyoniar: Cok na-
dir de olsa bildirilen ve bazilari ciddi sonuclara yol
acan komplikasyoniar icinde kateterin kivrilmasi
(11,15), kalp tamponadi (4,13,51), myokardial perfo-
rasyon (13), arteriovendz fistil (52), venobronsial fistiil
(53), vertebral arter psédoanevrizmasi (54), list ekstre-
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mitenin akut arteriyel yetersizligi (55), vena kava supe-
rior obstriiksiyonu (56) ve psoas absesi (57) yer al-
maktadir.

2. Septik Komplikasyoniar

Santral vendéz kateterizasyon ve total parenteral
beslenme uygulamalarinin yonetimi en zor sorunu sep-
tik komplikasyonlardir. Kateter yeri enfeksiyonundan,
kateter kontaminasyonu ve onun o6tesinde sepsise uza-
nabilen bu yolun hangi safhasinda nasil hareket edil-
mesi gerektiginin iyi bilinmesi, septik komplikasyonlarin
zamaninda taninip midahale edilebilmesi hastanin
yasam sansini yakindan etkileyecektir.

-Kateter yeri enfeksiyonu: Kizariklik, agrive has-
sasiyet ile ortaya cikar. Bazi olgularda kateter kenarin-
dan pirilan vasifta drenaj gorulebilir (4). Nem, infliz-
yon sirasinda kacak olmasi, kan ve lenf sizintilar1 kate-
ter yeri enfeksiyonuna zemin hazirlar (12). internal ju-
giler ven kateterizasyonunda daha sik enfeksiyona
rastlandigl seklindeki genel goriise karsilik (18), Henri-
ques ve arkadaslari (9) subklavian kateterizasyon son-
rasinda bu orani, cogu ge¢ donem enfeksiyonu olmak
lizere, internal jugiiler kateterizasyona goére daha yuk-
sek oranda bulmuslardir (%10.3/%4.5). Sistemik bulgu
vermeyen olgularin tedavisinde lokal sicak uygulamasi,
pansuman ve sistemik antibiotikler yeterli olabilir. An-
cak kateter yeri enfeksiyonunun sistemik sepsise dogru
ilerleyebilecegi unutulmamali ve damar yolu saglanmasi
icin ciddi bir sikinti yoksa kateter ¢cikarilmahdir (4).

-Kateter Sepsisi: Kateter sepsisi tanisi zordur ve
bazi kriterlerin saglanmasi gerekir (4,17,58). Kan kiilti-
riinde Ureme olmasi sepsis tanisini dogrular, ancak bu
sepsisin kateter kaynakli oldugunu géstermez (4). Pri-
mer kateter sepsisinin dogru ve tam tanimi, kateter ucu
veya bir segmentinin kiiltiri ile kan kiltiirinde ayni or-
ganizmanin izole edilmesi ve buna ek olarak bedenin
baska bir yerinde bu organizmaya bagli enfeksiyon
odagl saptanmamis olmasidir (4,17,58). Bu tabloya
"bakteriolojik olarak kanitlanmis kateter sepsisi" ismi de
verilirken, Kiltur negatif ya da yapilmamis, bedenin
herhangi bir yerinde enfeksiyon odagl saptanmamis ve
kateterin cikarilmasi ile sepsisin geriledigi durumlar da
"klinik kateter sepsisi" seklinde adlandirilabilir (17).

Santral veno6z kateterizasyon uygulamalarinda ka-
teter sepsisi goriilme orani genelde %10'un altindadir
(9,10,17,20). Ryan (17) ve Fischer (16) onceleri %20
ve %22 olan oranlarinin kateter bakim protokoliine siki
sikiya uyulmasiyla %3 ve %2'ye dustugini bildirmisler-
dir. Sepsis gelisimi icin risk faktérlerinden hastaya ait
olanlar, basta bir cogu zaten total parenteral beslenme
endikasyonu immunite baskilayici durumlar (18,58,59),
nétropeni (9,59), yas [1 yasin altinda ve 60 yasin lize-
rindeki hastalar] (58), hastanede yatis siresi (58) ve
mevcut hastaligin derecesi (58), hastane sartlarina bagh
olanlar ise Kkateter tipi ve materyali, kateter kullanim
siresi ve acil sartlarda kateterizasyondur (58). Paren-
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teral beslenme soliisyonlarinin bakteriyel ve fungal ure-
meye neden olduklari kabul ediliyor (60-62) olsa da bu
uygulama sirasindaki sepsis riskinin diger katete-
rizasyon olgularindan farkli olmadigini savunanlar da
vardir (58,63,64).

Total parenteral beslenme uygulanan bir hastanin
atesinin aniden yilkselmesi halinde sise veya torba,
ara tipler degistirilerek kiltire gonderilmeli, atese ne-
den olabilecek diger kaynaklar arastiriimahdir. Baska
bir odak saptanamamasi ve atesin 8 (16) ila 24 (20)
saatten uzun siire devam etmesi halinde ise kateter ¢i-
karilarak ucundan Kkiiltiir yapilmasi uygun olacaktir. Ka-
teter cikarilmasinin lizerinden 24 saat ge¢mesine rag-
men ates dismemisse sistemik antibiotikler uygulan-
malidir (16). Sitzmann (20) kateter kiiltiiriniin pozitif ol-
masi durumunda kateterin cekilmesi ve yeni kateterin
ancak 48 saatlik atessiz bir intervalden sonra yerlesti-
rilmesi gorisiindedir. Norwood ve Jenkins (65) ise ka-
teter cikarma endikasyonlarini kesin ve relatif olarak
ikiye ayirmislardir. Kesin endikasyonlar kateter yerlesti-
rilmesinden 48 saat sonra kan kiiltiirinde lGreme olma-
si, kateter yerinde enfeksiyon bulgularinin saptanmasi,
non-fonksiyone kateter ve siipheli klinik kateter sepsis,
relatif endikasyon ise baska bir odaktan katetere se-
konder yayilim siiphesidir. Factor (13) kateter enfeksi-
yonu siiphesi durumunda kateterin rehber tel yardimi
ile degistirilerek kiiltiire génderilmesinin uygun olacagini
bildirirken, Fischer (16) bu islemin deri traktinin da en-
fekte olmasi nedeni ile yararli olamayacagl gorisinde-
dir. Norwood (58) cikarilan kateterin kiltirinde 15 ko-
loni olusturan iinite (cfu)/ml lzerinde lGreme olmasi ha-
linde rehber tel yardimi ile yerlestirilen yeni kateterin
de cikarilarak kateterizasyonun baska bir bdlgede tek-
rarlanmasinin, belirtilen sinirin altindaki liremelerde ise
yeni kateterin yerinde birakilmasinin gerekliligini savun-
maktadir.

Kateter ucu kulturd icin pozitif kabul edilen deger
semikantitatif kaltir icin 15 cfu/ml'nin lizeri (13,66),
kantitatif kaltir icin ise 10:/ml'dir (10). Kateter yerinden
yapilan deri kiltiirinde ayni diizeyde ilireme olmasi da
gelisebilecek bir sepsisin habercisi olarak kabul edil-
melidir (16). Kateter ucu ve kan Kkiiltiirlerinde izole edi-
len ajanlar basta Staphylococcus aureus ve Staphylo-
coccus epidermidis olmak ilizere, Pseudomonas aerugi-
nosa, Klebsiella, cok nadiren de streptokoklar ile E.co-
vidir (10,~,~,77,2.~. CasviWa seosisi olgularinda yil-
larla artis oldugu dikkati ¢ceken bir noktadir (16,17,20).
Kiiltiirde Candida izole edilmesi halinde hastanin pa-
renteral beslenme ile yodnetilebilmesi cok giictiir ve
miimkiin olan en kisa siirede oral beslenmeye gecil-
mesi gerekir (16).

Kateter sepsisinden o6nemli dlclide etkilenen bir
grup da evde parenteral beslenme uygulanan hastalar-
dir. Bu hastalarda sik sik gelisecek enfeksiyonlar po-
tansiyel damar yollarinin hizla tiilkenmesine neden ol-
maktadir (59). Messing (67) ev hastalarinda yilda orta-

lama bir kez kateter sepsisi gelistigini bildirmistir. Bu
durum hastanin tekrar hastaneye yatirilmasi ile sonuc-
lanmaktadir (68). Uzun siireli kateterizasyonlarda sub-
kutan tiinel olusturulmasi da doyurucu sonu¢ verme-
mektedir (69). Sepsis oraninin diisiiriilmesi ancak o6zel
hemsire bakimi ile olasidir (70,71). Evde beslenen has-
talarda izole edilen baslica ajan yine Staphylococcus
aureus'dur (59).

B. METABOUK KOMPLIKASYONLAR

Total parenteral beslenme uygulamasinin ilk yilla-
rinda oldukca sik gorilen metabolik komplikasyonlara,
kullanilan maddelerin metabolizmasinin daha iyi anlasil-
masi, hasta monitorizasyonundaki gelismeler ve once-
leri eksikliklerinin 6nemi bilinmeyen bazi elemanlarin
protokole eklenmesi sonucunda giderek daha az oran-
da rastlanmaktadir (2,4).

1. Glukoz Metabolizmasi ile ilgili
Komplikasyonlar

Kan glukoz diizeyi hastaya verilen miktara, hasta-
nin bu glukozu kullanabilme ve atabilme yetenegine
baghdir. Saghkl, 70 kg agirhginda bir erkek icin kulla-
nilabilir glukoz diizeyi 0.4-1.2 gm/kg/saat'tir (2). Glukoz
kullanimi i¢cin maksimum yararlihk 7 mg/kg/dk hizindaki
inflizyon ile saglanabilmektedir (40). Yas ilerledik¢e glu-
koz kullaniminin azalacag unutulmamahdir. infiizyon hi-
zinin baslangicta 60 ml/saat olmasi ve 24-48 saat
icinde saatte 20 ml arttirilarak istenilen diizeye ulasil-
masi yararl olacaktir (16). Cogu hasta bu siire¢ sonun-
da eksojen insiilin gerekmeden ginde 500 gm (20
gm/saat) glukoz infiizyonuna uyum saglamaktadir (2,4).
Bu diizey pankreatik beta hiicrelerinin giderek artan
kapasitesi ile yavas yavas giinde 1500 gm'a ulasabil-
mektedir. Diabetes mellitus, ciddi enfeksiyonlar, sepsis,
sok, operasyonlar, major travmalar ve steroid kullanimi
glukoz metabolizmasini olumsuz yonde etkiler (2).

-Hiperglisemi: Cogunlukla c¢ok hizli infiizyona
baghdir. Stabil bir hastada aniden ortaya c¢ikan ve di-
zeltilmesinde ciddi zorlukla karsilasilan hiperglisemi du-
rumunda sepsis olasiligl akla getirilmelidir (16). Glukoz
molekilii 6nemli olciide ozmotik etki olusturabilecek
biuyiiklige sahiptir. Her 180 mg/dl'lik artis ozmolalitenin
10 mozm/L yikselmesiyle sonuglanir (2). Bunun daha
ilerisindeki bir sorun hiperozmolar, nonketotik komadir.
"Tota® paT©rAe\aA beslenmenin en tehlikeli kompli-
kasyonudur. Diabetik hastalar bu komplikasyona daha
yatkin olmakla birlikte her hastada gorilebilir. Bildirilen
mortalité oranlari %50'ye kadar yikselmektedir (2).
Kan glukoz diizeyinin 1000 mg/dl'yi asmasi halinde se-
rum ozmolalitesi 350 mozm/L'lik kritik noktaya ulasir.
Bu noktada oryentasyon bozuklugu, letarji ve konvil-
zyonlar ortaya cikar. Koma ve 24 saat icinde 6lim so6z
konusudur (2,4). Tedavi icin parenteral beslenme he-
men durdurulmali ve %0.45 salin gibi hipoozmolar sivi-
lar verilmelidir. Burada akilda tutulmasi gereken nokta
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hizla hipotonik 6zellikte plazma saglanmasinin hiperto-
nik serebrospinal sivi nedeni ile beyin 6demine yol
acabilecegidir. Baslangictaki infizyon hizinin 250
ml/saat olmasi uygundur. Bu siviya klinik semptomlara
ve hipergliseminin agirhigina gére 10-20 Unite/saat doz-
da réguler insiilin eklenmelidir (2).

-Hipoglisemi: En 6nemli nedeni hipertonik glukoz
inflizyonunun aniden sonlandirilmasidir (2,16). Asiri ek-
sojen insilin de hipoglisemiye yol acabilir. Nadiren
yiksek hizda infiizyona bagh endojen hiperinsiilinizm
de hipoglisemiye neden olabilmektedir (16). Bas agrisi,
terleme, dezoryentasyon, paresteziler ve konviilzyonlar-
la karakterize tablo komaya kadar ilerleyebilir. Teda-
vide hipertonik glukoz soliisyonlari kullaniir ve konsant-
rasyon semptomlarin diizelmesine gore giderek azaltilir
).

-Karbondioksit retansiyonu: Kalori kaynagl ola-
rak yalnizca yiksek yogunlukta glukoz kullaniimasi me-
tabolik hizin artmasi, karbondioksit birikimi ve respira-
tuar distres ile sonuclanabilir (3,72,73). Asiri glukoz in-
flizyonu sirasinda bazal enerji harcamasi, dakika venti-
lasyonu, oksijen tiiketimi, karbondioksit liretimi, alveoler
ventilasyon ve respiratuar oran parametrelerinde artis
olmaktadir (74,75). Bu durum ozellikle kronik obstruktif
akciger hastaligi olanlar icin ciddi bir sikintidir (72). Te-
davi icin glukoz infizyonu azaltilarak izokalorik yag in-
fuzyonuna baslanmalidir. En dogru yaklasim akciger
problemi olan hastalara baslangictan itibaren izokalorik
es zamanl yag soliisyonlari verilmesidir (2).

2. Protein Metabolizmasi ile ilgili
Komplikasyonlar

Bu grupta azotemi, hiperamonyemi ve metabolik
asidoz gibi sorunlar yer almaktadir. Prerenal azotemi
protein hidrolizatlarina bagh olarak, 6zellikle dehidra-
tasyon varliginda karsilasilan bir komplikasyondur
(4,76). Kan amonyak diizeyindeki artis, kazein ve fibrin
hidrolizatlan iceren, 40.000 mikrogm/dl'ye kadar ser-
best amonyak diizeyine sahip soliisyonlarin verilmesine
bagli olup serbest amonyak icermeyen kristalin aminoa-
sitler ile 6nlenebilir (2,4). Heird ve arkadaslar (77),
kristalin amioasit soliisyonu kullandiklari pediatrik hasta
grubunda da hiperamonyemi ile karsilasmislar ve bu
durumdan biuyik olasilikla, Krebs-iire siklusunda amo-
nyagl Ureye doniistiren bir amino asit olan argininin
eksikliginin sorumlu olabilecegini bildirmislerdir. Diger bir
neden ise glutamin yikimidir ve glutaminsiz soliisyonlar
ile elimine edilir (2).

-Metabolik asidoz: Parenteral beslenme uygula-
masinin ilk yillarinda kullanilan asidik protein hidrolizat-
larindaki amino asitlerden serbestlesen klor iyonlari ne-
deni ile (78) ortaya cikan metabolik asidoz, arginin,
histidin ve lizin gibi metabolize olduklarinda hidrojen
iyonu aciga cikaran asidik amino asitlere bagl olarak
da goriulmektedir (79).
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3. Esansiyel Yag Asidi Eksikligi

Linoleik, linolenik ve arakidonik asitler insan orga-
nizmasinda sentezlenemeyen i poliansatiire yag asidi-
dir (2,4). Esansiyel yag asitleri olarak adlandirilan bu
maddelerin 6nemi viicuttaki fosfolipid ve kolesterol es-
terlerinin ¢cogunlugunu olusturmalari ve hiicre membran
yapisi ve transportunda rol ustlenmeleridir. Kalori kay-
nagl olarak yalnizca glukoz verilen hastalarda 3-6 hatta
icinde bu esansiyel yag asitlerinin eksikligi ortaya cika-
bilir (2). Klinik tablo deride kuruma ve pullanma, Kkii-
cik-kirmizi papiiller, alopesi, bozulmus yara iyilesmesi,
hepatomegali ve kemik degisiklikleri seklindedir (2,16).
Olciim yapilabilen merkezlerde saptanacak serum lino-
leik ve arakidonik asit diuzeylerinde diisme ile paralel
serum eikosatetraenoik asit diizeyinde ylikselme, se-
rum trien/tetran oraninda artmaya ek olarak karaciger
fonksiyon testlerinde bozulma, eritrosit frajilitesinde art-
ma, anemi, trombositopeni ve serum prostoglandin du-
zeyinde diisis gozlenebilir (2). Esansiyel yag asidi ek-
sikliginin 6nlenebilmesi icin %10'luk yag emiilsiyonun-
dan haftada en az iki kere verilmesi yeterlidir (2).

4. Hepatik Komplikasyonlar

Karaciger fonksiyon testlerinde degisiklikler, kara-
ciger yaglanmasi ve kolestaz total parenteral beslenme
sirasinda karsilasilabilecek hepatik komplikasyonlardir.
Karaciger fonksiyonlarindan bozulmalar genellikle uygu-
lamanin 1.-3. haftasinda ortaya cikar (8). SGOT, SGPT
ve alkalen fosfataz diizeyleri yiikselir. LDH cogunlukla
etkilenmez. Bilirubinlerde nadiren yikselme gozlen-
mekte ve buna parenteral beslenmeden c¢ok septik so-
runlar neden olmaktadir (2,4,16). Hepatik disfonksiyon
infantlarda daha ciddi sonuclara yol agmakta, hatta fa-
tal seyredebilmekte ve parenteral beslenmenin sonlan-
dirllmastndan uzun siire sonra bile siroz gelisimine ne-
den olabilmektedir (4,16).

Kullanilan sivilarin ¢cogu hepatik fonksiyon bozuklu-
gundan sorumlu tutulmus olmakla birlikte daha cok
asiri glukoz verilmesi tlzerinde durulmustur
(4,16,81,82). Basta triptofan olmak lizere cesitli amino
asitlerin de olaya katkisi olabilecegini savunanlar da
vardir (4,16,105). Diger bir gorus ise esansiyel amino
asitlerden fakir solisyonlarin anormal safra tuzu
olusumu ve akimi nedeniyle hepatik disfonksiyona ne-
den olduklaridir (80,81).

Total parenteral beslenme uygulamalari ile hepatik
fonksiyonlar arasindaki iliskiyle ilgili karsit gorius bildi-
ren yayinlar da vardir. Quigley (83) asiri glukoz veril-
mesiyle parenteral beslenme uygulamasinin steatoz,
kolestaz, safra camuru ve tasina yol actigina iliskin bir
kanit olmadig fikrini savunmustur. Mok (84) ise total
parenteral beslenme uygulanan hastalardan baslangic-
ta karaciger fonksiyon testlerinde anormallik olanlarin
degerlerinin giderek yiikseldigini, parenteral beslen-
meden 6nce normal degerlere sahip olanlarda ise so-
nuclarin normal sinirlarda kalmaya devam ettigini sap-
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tayarak, total parenteral beslenmenin hepatik fonksiyon
bozukluklarinin asil nedeni olmadigini bildirmistir.

Hepatik fonksiyon bozukluklarindan sakinmak icin
yararli olabilecegi dusiiniilen onlemler, kalori agisindan
dengeli soliisyonlar kullanilmasi ve karaciger fonksiyon
testlerinin haftada bir kez kontrol edilmesidir (2). Bes-
lenmenin gece saatlerinde yapilmasi bir ¢6ziim olarak
ortaya atilmissa da evde ve gece beslenme uygulanan
hastalarda da sorunun gozlenmesi bu fikri destek-
lememistir (4). Capron (85) soruna intestinal kaynakh
bakteri ve endotoksinlerin yol actigini ve metranidazol
uygulamasinin hepatik fonksiyon bozuklugunu onleyebi-
lecegini iddia etmistir. Cincinnatl Universitesi Cerrahi
Departmani'nca yiritilen deneysel calismalarda ise
hepatik steatozdan, hipertonik glukoz infilizyonuna se-
konder olarak artan portal insiilin/glukagon oraninin so-
rumlu olabilecegi sonucuna varilmis (86) ve bu duru-
mun hipertonik glukoz soliisyonlarina glukagon eklen-
mesi ile 6nlenebilecegi gosterilmistir (87).

5. Elektrolit dengesizikleri

Sik goriilen ancak dikkatli moniterizasyon ile onle-
nebilen bir komplikasyondur. Giinlik elektrolit gereksi-
nimleri saglanmali ve 6zel patolojiler nedeniyle ortaya
cikabilecek asiri elektrolit kayiplari gézden kacirilmama-
hdir (16).

6. Hipofosfatemi

Fosfat intraselliller volimin majoér anyonudur ve
membran fosfolipidleri, ATP ve protein sentezleri igin
zorunludur. Malnutrisyonda fosfat gereksinimi artmistir.
Total parenteral beslenme sirasinda fosfat gereksinimi-
nin ihmal edilmesi anoreksi, letarji, adele gili¢csuzligi,
parestezi ve uzun kemiklerde agri ile karakterize hipo-
fosfatemi tablosuna neden olur. Oksihemoglobin disosi-
yasyon egrisinde sola kayma, eritrosit ve trombosit
yasam siirelerindeki kisalmalar, nétropeni, kemotaksis
ve fagositoz fonksiyonlarinda bozulmalar, infeksiyona
yatkinlik ve myokard fonksiyonu depresyonu gibi anor-
mallikler ortaya cikabilir. Tim bunlar serum inorganik
fosfat yogunlugunun 1 mg/dl'nin altina dismesi ile
baslar ve tedavinin gecikmesi ile koma ve 6limle so-
nuclanabilir (2,4). Hastayr bu komplikasyondan koru-
mak icin her 1000 kalori destegine karsilik 20 mEq fos-
fat verilmelidir (2).

7. Magnezyum Anormallikieri

Hiicre metabolizmasi ve oksidatif fosforilasyon aci-
larindan 6nem tasiyan magnezyuma olan gereksinim,
total parenteral beslenme uygulanan hastalarda artmis
doku sentezi nedeni ile normalden fazladir. Ek olarak
malabsorpsiyon sendromu, massif ince barsak rezek-
siyonu, intestinal fistiil, akut pankreatit veya uzun sireli
nazogastrik dekompresyon gibi durumlar da s6z konu-
su ise magnezyum diizeyinin ¢ok yakindan izlenmesi
gerekir. Serum konsantrasyonunun 1 mEq/L'nin altina

diismesi sonucunda adele gii¢gsiizliigli, depresyon, apa-
ti, bulanti ve kusma seklinde bir klinik tablo izlenebilir.
Trousseau bulgusu pozitiflesebilir, tremor, fasikiilasyon-
lar, hiporefleksi, ataksi ve vertigo ortaya cikabilir. Hipo-
magnezeminin 6nlenmesi i¢cin 0.35-0.45 mEq/kg/gin
dozunda replasman yeterlidir (2).

8. Eser Hement Eksiklikleri

Total parenteral beslenme protokollerinde belirlen-
mis eser element replasmanlarinin ihmal edilmesi ¢in-
ko, bakir, krom, selenyum ve biotin eksikliklerine ne-
den olabilir. Daha cok evde total parenteral beslenme
uygulanan hastalarda ortaya cikan sorunlardir. Krom
eksikligi, elementin glukoz kullaniminda dstlendigi rol
nedeni ile 6zellik tasir (16).

C IMMUNITE ILE ILGILI
KOMPLIKASYONLAR
Malnutrisyon ve malignite gibi agir sorunlar nedeni
ile baskilanmis ve fonksiyonlarini kaybetmekte olan im-
mun sistemi normale doéndiirmesini umdugumuz ve co-
gunlukla da go6zlemledigimiz total parenteral beslen-
menin bizzat kendisinin de bu sistem lizerine olumsuz
etkilerinin oldugunu ortaya koyan calismalar dikkat ce-
kici oldugu kadar sasirticidir (5-8,88).

Total parenteral beslenme sirasinda ortaya cikan
sikintilarin en 6nemli nedeni oral gida aliminin durdurul-
masidir. Bakterilerin mukozal hiicrelere penetre olarak
sepsise yol acmalarini engelleyen mekanizmada gastrik
asidite, mukus salgilanmasi, normal peristaltizm ve en
6nemlisi gastrointestinal traktin temel Immunglobulin!
olan sekretuar immunglobulin A (S-IgA) yer almaktadir
(7). S-1gA enterik antijenlerin, endotoksinlerin ve mikro-
organizmalarin intestinal mikrovilluslarla iliskisini énle-
mektedir. Alverdy (7) ratlar lizerindeki deneysel ca-
lismasinda parenteral beslenen grupta S-IgA diizeyini
enteral beslenen gruba gore diisik bulmustur. Bu so-
nu¢ parenteral beslenme uygulamasinin intestinal im-
muniteyi olumsuz etkiledigi anlamini tasimaktadir.
Spaeth ve arkadaslari (89) oral ve intravenéz yolla
standart parenteral soliisyonlarla besledikleri hayvanlar-
da %60 oraninda mezenterik lenf nodlarinda bakteriyel
translokasyon saptamislardir. Erbil ve arkadaslari da
(90) ayni teknikle besledikleri deneklerde %50-62.5
oraninda mezenter lenf ganglionlarina bakteriyel trans-
lokasyon goriirken mukozal bitinligin bozuldugunu ve
limen ici mikroorganizma sayisinda artis oldugunu be-
lirlemislerdir. Oral seliiloz ile parenteral sollisyon veri-
len grupta ise bakteriyel translokasyon orani %0-10 ol-
mus ancak limen i¢ci mikroorganizma sayisinda azalma
saglanamamistir. Buna karsilik oral yolla Clindamycin
eklenen grupta hem bakteriyel translokasyon, hem de
mikroorganizma sayisinda azalma saptanmistir. Shou
ve arkadaslari (8) ise total parenteral beslenme uygu-
ladiklari radarda peritoneal makrofaj ve splenosit fonk-
siyonlarinda saptadiklari bozulmanin az miktarda oral
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gida eklenmesi ile dizeldigini ve bakteriyel translo-
kasyon oraninin da distigini goézlemlemislerdir, intes-
tinal mukozal bariyerin korunabilmesi ve bdylece bakte-
riyel translokasyonun onlenebilmesi icin intestinal mu-
kozanin hem enerji kaynagi hem de protein sentezi igin
nitrojen donéri olarak kullandigl glutaminin unutulma-
masi gerekir. Ne yazik ki parenteral soliisyonlarin ¢cogu
glutamin icermemektedir. Bunun nedeni N-terminal ni-
trojeninin yikilmasi ile amonyagin aciga ¢cikmasidir (91).

Total parenteral beslenme sirasinda ortaya cikan
immunite baskilanmasi verilen lipid emulsiyonlari ile ya-
kindan iligkilidir (5,6,91). Fazla miktarda linoleik asit
(bir omega-6 esansiyel yag asidi) verilmesi PGE2 sen-
tezini artirarak immuniteyi baskilamaktadir (5). PGE2
cok diisiik diuzeyde iken lenfositlerin matir T hiicre-
lerine degisimini indiiklemekte ancak yiiksek diizey-
lerde IL-1 ve IL-2'yi inhibe, supresor T hiicrelerinin
uretimini ise stimile ederek ve monositlerin timorosi-
dal aktivitesini bozarak immuniteyi olumsuz etkilemek-
tedir (91-93). Nussbaum (5) PGE2'nin bu etkisinin lipid
eklenmeyen total parenteral beslenme uygulamalari si-
rasinda da ortaya cikabildigini ancak 14 ginlik beslen-
me siiresi sonrasinda diizeldigini gostermistir.

Eikosapentaonik asit trienoik prostoglandinlerin
(PGE3, PGI3, TXA3) prekiirsoriidiir. Bir esansiyel yag
asidi olan linolenik asidin tiirevi olup balik yaginda bu-
lunur. Omega-3 poliansatiire yag asitlerini iceren balik
yaginin immunite lizerine olumlu etkileri gosterilmistir
(91). Alexander (88) yanik olusturdugu ratlarda hiicre-
sel immun fonksiyonlarin, linoleik asit ve eikosapenta-
noik asit karisimi ile yalnizca linoleik aside gére daha
iyi strdiiriilebildigini gostermistir. Gottschlich'in yanik ol-
gulan Uzerindeki klinik calismasi da her iki elemani bir-
likte iceren rejimin Ustinligiini ortaya koymustur (94).
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