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İlk kez 1968 yılında Dudrick ve arkadaşları (1) ta­
rafından tanımlanan total parenteral beslenme uygula­
ması geçen her yıl ile birlikte daha da yaygınlaşarak 
günümüz klinisyenlerinin vazgeçilemez yardımcılarından 
biri haline gelmiştir. Teknolojik i lerlemeler, katete-
rizasyon tekniklerinin standardize edilmesi, nitrojen ve 
kalori kaynağı olarak kullanılan maddelerin metabo­
lizmalarının daha iyi anlaşılması ve hasta monitöriza-
syonundaki gelişmeler daha düşük morbidité ile total 
parenteral beslenme uygulayabilmemize olanak sağla­
mışsa da yönteme özgü komplikasyonların bir çoğu mi­
nimal düzeyde de olsa sürmektedir (2,3). Bu kompli-
kasyonlar genelde kateter ile ilgili olanlar ve metabolik 
komplikasyonlar olarak ikiye ayrılmakta ise de (2-4), 
son yıllardaki çalışmaları (5-8) dikkate alarak immunité 
ile ilgili sorunları üçüncü bir başlık altında incelemek 
yerinde olacaktır (Tablo 1). 

A. KATETERLE İLGİLİ 
KOMPLİKASYONLAR 

Santral venöz sisteme kateter yerleştirmek için 
çeşitli giriş yerleri ve venler kullanılıyor olmakla birlikte 
(9-14) genelde tercih edilen yaklaşım, kolay girilmesi, 
iyi tolere edilmesi, kateter tesbitinin daha güvenli olma­
sı ve düşük enfeksiyon riski nedenleri ile, infraklavikü* 
1er subklavian kateterizasyondur (15-18). Kateterle ilgili 
komplikasyonları mekanik ve septik olarak ikiye ayırabi­
liriz. 

1. Mekanik Komplikasyonlar 
Santral venöz kateterizasyon işleminin genel me­

kanik komplikasyon oranı %0.4 -32 olarak bildirilmiştir 
(15,18-21). Mekanik komplikasyonlar içinde major ola­
rak adlandırılan ve hayatı tehlikeye sokabilenlerin oranı 
ise % 2 . 3 - 1 3 . 5 ' d i r (15 ,19 ,20 ,22) . Mekan ik kompl i ­
kasyonlar teknik komplikasyonlar şeklinde de adlandırı-
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labilirler (16,20) ve erken (pnömotoraks, hemotoraks, 
arter ponksiyonu, hava embolisi vb.) ile geç (erozyon, 
tromboz, kateter tıkanması, kateterin istem dışı çıkması 
vb.) olmak üzere iki alt başlık halinde de incelenebilir­
ler (9,16). Mekanik komplikasyon oranı üzerine etkili 
faktörler girişimin aciliyeti, girişim say ıs ı , uygulayan 
kişinin deneyimi ve uygulanan taraftır (2,15,18). Ber-
nard ve Stahl (23), acil subklavian kateterizasyon gi­
rişimlerinin tüm santral kateterizasyon işlemleri içinde 
%2.5' l ik bir paya sahip olmalarına karşın mekanik 
komplikasyonların %44'ünden sorumlu olduklarını bildir­
miştir. Sznajder (24), deneyimsiz ellerde gerçekleştiri­
len kateterizasyon işleminin komplikasyon oranının de­
neyimli ellerin iki katı olduğuna ve bir taraftan yapılan 
üç başarısız denemeden sonra artık karşı tarafın kulla­
nılması gerektiğine dikkat çekmiştir. Yerdel ve arka­
daşları da (15), sağ taraftan yapılan girişimler sonrasın­
da görülen komplikasyon oranını sol tarafa göre anlam­
lı olarak yüksek bulmuşlardır. Kateterizasyona bağlı 
mekanik komplikasyonların göğüs duvarı, klavikula ve 
nörovasküler yapıların anatomik ilişkilerinin daha iyi ta­
nınması ile azaltılabilmesi mümkündür (2). 

- P n ö m o t o r a k s : Subklavian kateterizasyon uygu­
lamasının en sık karşımıza çıkan mekanik kompli -
kasyonu olan pnömotoraks % 1 - 1 0 oranında bildirilmiştir 
(2,4,9,11,20,25,26). Daha çok acil girişimlerde, zayıf 
hastalarda ve hastaya uygun pozisyon verilmeyip venin 
maksimal dolgunluğunun sağlanmadığı olgularda görül­
mektedir (2). Komplikasyon sonrası çoğu kez hava ka ­
çağı kendini sınırlasa ve hastanın başlangıçta duyduğu 
ağrı gerilese de, bazı olgularda ilerleyen dispne ve 
göğüs ağrısı, siyanoz ve hipotansiyonla karakterize ciddi 
bir tablo ortaya çıkabilir. Bu durumda tansiyon pnömo-
torakstan şüphelenilmeli ve kateterizasyon girişimi dur­
durularak gec ikmeden g ö ğ ü s tüpü uygu lanmal ıd ı r 
(2,12). Semptomların ortaya çıktığı ancak ilerlemediği ol ­
gularda da girişime bir süre ara verilerek akciğer grafisi 
ile kontrol yoluna gidilmesi doğru olacaktır (2). Nadir de 
olsa akciğer, bronş ve trakea yaralanmalarına bağlı to-
rakotomi gereken olgular ve hatta anestezi verilen has­
talarda endotrakeal tüp perforasyonu da bildirilmiştir 
(12,27,28). Subkutan amfizem de pleura ponksiyonu 
sonrasında ve sıklıkla pnömotoraks ile birlikte görülen 
bir komplikasyondur (4,12). 
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Tablo 1. Total parenteral beslenme komplikasyonları 

A. Kateterle ilgili komplikasyonlar 
1. Mekanik komplikasyonlar 

—Pnömotoraks 
—Hemotoraks 
—Hidrotoraks 
—Şilotoraks 
—Ven pertorasyonu 
—Hava embolisi 
—Kateter embolisi 
—Arter ponksiyonu ve yaralanması 
—Kateter ucu yerleşiminde hata 
—Kateter tıkanması 
—Venöz tromboz 
—Sinir ve plexus yaralanması 
—Kateterin istem dışı çıkması 
—Diğerleri 

2. Septik komplikasyonlar 
—Kateter yeri enfeksiyonu 
—Kateter sepsisi 

B. Metabolik komplikasyonlar 
1. Glukoz metabolizması ile ilgili komplikasyonlar 

—Hipergllsemi 
—Nonketotik hiperosmolar koma 
—Hipoglisemi 
—CO2 retansiyonu 

2. Protein metabolizmasıyla ilgili komplikasyonlar 
—Azotemi 
—H iperamonyakemi 
—Metabolik asidoz 

3. Esansiyel yağ asidi eksikliği 
4. Hepatik komplikasyonlar 

—KCFT'de değişiklikler 
—Karaciğer yağlanması 
—Kolestaz 

5. Elektrolit dengesizlikleri 
6. Hipofosfatemi 
7. Magnezyum anormallikleri 
8. Eser element eksiklikleri 

C. immunité ile ilgili komplikasyonlar 

Pnömotoraks komplikasyonundan kaçınmak için 
yeterli anatomik bilgiye sahip olmanın yanında hastaya 
uygun Trendelenburg pozisyonunu verebilmek gerekli­
dir. Ang ve Daly'nin (2) klavikula alt kenarına mümkün 
olduğunca yakın yapılan ponksiyonlarda pnömotoraks 
görülme riskinin minimal olduğu şeklindeki görüşlerine 
karşılık Van Way ve Allen'in (4) bu yaklaşımın pnömo­
toraks riskini artıran yaygın bir hata olduğu şeklindeki 
bildirimleri uygulayıcıları ikileme düşürebilecek bir ilgin­
çlik olarak dikkat çekmektedir. Bir tarafta pnömotoraks 
gelişmesi halinde kateterin yerleştirilmesi için izlenecek 
yol hakkında farklı görüşler vardır. Bazı yazarlar katete-
rizasyon girişiminin diğer taraftan başka bir klinisyen 
tarafından tekrarlanmasını uygun bulurken bazıları da 
bir taraftaki pnömotoraks düzel inceye kadar beklen­
mesi gerektiği görüşündedir (12,19). İnternal juguler 
ven yoluyla yapılan kateterizasyonlarda pnömotoraks 
görülme oranı subklavian yola göre daha düşük olmak­

la birlikte komplikasyonun elimine edilmesi söz konusu 
olamamaktadır (4,18). 

Üzerinde durulması gereken bir diğer sorun da ilk 
kez 1980 yılında Mitchell (29) tarafından bildirilen ge­
cikmiş pnömotorakstır. İngilizce literatürde bugüne ka­
dar 15 olgu bildirilmiştir (25,26,29,30). Kateterizasyon 
sırasında visseral pleurada oluşan laserasyon önce 
kendiliğinden kapanmakta ya da grafi ile tanınabilecek 
düzeyde hava kaçağına yol açmamakta, ancak saatler 
ve hatta günler sonrasında yavaş hava birikimi, açıklı­
ğın yeniden oluşması veya pozitif basınçlı ventilasyon 
nedeni ile gecikmiş pnömotoraks ile sonlanmaktadır 
(26). Bu durumda kateterizasyon işlemini takiben yapı ­
lan radyografik kontrol yetersiz kalmakta ve şüpheli ol ­
gularda grafinin 6 saat sonra yinelenmesi gerekmekte­
dir (25,26). 

- H e m o t o r a k s : Pnömotoraksa göre daha az sıklık­
ta görülen bir komplikasyon olup genelde majör komp­
likasyonlar içinde pnömotoraksla birlikte pnömohemoto-
raks adı altında anılır (14,19). Başlangıçta duyulan ağrı 
zamanla hafifler. Hastanın takipne, taşikardi ve hema-
tokrit düzeyi yönünden takibi ile birlikte radyografik 
kontrolü tanıya ve sorunun ciddiyetinin anlaşılmasına 
yardımcıdır. Göğüs tüpü yerleştirilip pleural boşluktaki 
ilk birikim boşaltıldıktan sonraki 4-6 saat içinde 100 
ml/saat hızında süren kanama durumunda torakotomi 
endikasyonu doğar (12). 

- H i d r o t o r a k s : Pleura boşluğunun kateterizasyonu 
ve sonrasında farkına varılmadan bu hacime sıvı infüz-
yonu yapılması sonucu ortaya çıkar (12). 

- Ş i l o t o r a k s : Özellikle siroz ve vena kava süperior 
veya vena innominata trombozu gibi patolojiler nedeni 
ile bölgesel yüksek lenfatik basıncı olan hastalarda gö­
rülür. Supraklaviküler subklavian ya da internal jugüler 
yaklaşım sırasında, özellikle solda, duktus torasikus 
ponksiyonu olasılığı vardır. Berrak veya süt görünü­
m ü n d e s ı v ı asp i re e d i l m e s i h a l i n d e b u k o m p l i -
kasyondan şüphelenilmeli ve elde edilen sıvı tüpte 15-
30 dakika bekletilmelidir. Bu süre sonrasında sıvının 
pıhtılaşması lenfatik kaynaklı olduğunu gösterirken aksi 
durum hidrotoraks lehinedir. Kateter kenarından lenfatik 
s ız ınt ının sürmesi enfeksiyon için uygun bir ortam 
oluşturur. Bu durumda kateter çekilerek lokal bası uy­
gulanmalı, yeterli olmaması halinde ise sirküler dikiş ile 
kateter giriş yeri kapatılmalıdır (12). 

- V e n per to rasyonu : Nadir görülen ancak ciddi 
sonuçlar doğurabilen bir komplikasyondur (31). Daha 
çok sert kateterler ile, yerleşim sırasında ya da sonra­
ları ven duvarının erozyonu ile gerçekleşir (2,12). Tür -
bülan kan akımının katetere kazandırdığı matkap etkisi, 
kalp veya büyük arterlerin kontraksiyonları ve solunum 
hareketleri damar duvarında erozyona neden olabilirler 
(12). Ven pertorasyonu çoğu olguda hemotoraks, he-
momediastinum veya hidrotoraksa neden olur (32,33). 
Kateterizasyon sonrasında geriye doğru serbest kan 
akımının sağlanamaması bu komplikasyon için şüphe 
uyandırmalıdır. Radyolojik kontrol yapılmalı ve kateter 
çıkarılarak hasta yakın izleme alınmalıdır (2). 
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- H a v a embo l i s i : Kateterizasyon işlemi sırasında 
enjektörün dikkatsizce çıkarılması ya da kullanılan kate-
terin sıvı veya enjeksiyon yollarındaki açıklığa bağlı ola­
rak gelişebilir, intratorasik ve venöz basıncın atmosfer 
basıncından düşük olması hava embolisine neden olur 
(2.12) . 14-gauge bir iğneden 1 saniye içinde 100 cc 
kadar hava damara geçebilir (34). 100 ila 200 cc ha­
vanın hızla damar içine girmesi fatal sonuçlanmakta 
(35,36), kritik hastalarda ise 20 cc hava bile ciddi so­
runlara yol açmaktadır (18). Bildirilen mortalite oranı 
%40-50 olup yaşayan hastalarda ise nörolojik defisit 
kalmaktadır (18). Az miktarda hava ise genell ikle 
semptom vermez (2). Hava embolisi oluşması duru­
munda şiddetli ağrı, dispne, siyanoz, taşikardi, hipotan­
siyon ve boyun venöz dolgunluğu ile karakterize tablo 
ortaya çıkar (2). Kardiak arrest olasılığı söz konusudur 
ve hasta hemen Trendelenburg ve sol lateral decubitis 
pozisyonuna getirilerek havanın sağ atriumda kalması 
sağlanmalıdır (2,12,18). Daha sonra kateter sağ atriuma 
ilerletilerek hava aspire edilebilir. Kardiak arrest duru­
munda ise kuvvetli eksternal kardiak kompresyon sa ­
ğlanarak hava kabarcıklarının pulmoner arterin periferal 
segmentlerine itilmesine çalışı lmalıdır (12). Katete­
rizasyon sırasında hastaya yeterli Trendelenburg pozis­
yonu verilmesi ve kateterin her türlü bağlantısının sü­
rekli kontrolü hava embolisi riskini azaltan önlemlerdir 
(2). Unutulmaması gereken bir nokta hava embolisinin 
kateterin çekilmesini izleyen iki hafta süresince kateter 
traktından da gelişebileceği ve giriş yerinin kapalı tutul­
ması gerekliliğidir (2,12). 

- K a t e t e r embo l i s i : Tipik olarak trokar içinden ka­
teter geçirilen aletler ile yapı lan işlemlerde görülür 
(2.13) . Başarısız bir girişim sonrasında kateterin iğne 
içinden geri çekilmesi sırasında kopan parça emboliye 
neden olur. Kardiak aritmiler ortaya çıkabilir ve kompli-
kasyon yüksek oranda fatal seyreder (2). Kateter par­
çasının çıkarılması floroskopi yardımı ile mümkün olabi­
lir (37). Kateter embolisinden kaçınmak için kateter ile 
trokarı birlikte geri çekmek gerekir (2). 

- A r t e r ponks iyonu ve yara lanması : Arter ponk­
siyonu olguların %1-6.6'sında görülen bir minör kompli-
kasyondur (4,15,17,20). Daha çok sağ taraf girişimleri 
sırasında rastlanır (15). Çoğunlukla ciddi bir yaralanma 
olmamakta ve sorun lokal bası ile geçiştirilebilmekte, 
ancak bazı olgularda subklavian arter veya carotid ar­
terde oluşan hasar servikal ve daha önemlisi mediasti­
nal hematoma yol açabilmektedir (2,15,17). Katete­
rizasyon girişimi sırasında enjektöre yüksek basınçlı, 
fışkırır tarzda, açık kırmızı renkte kan dolması arter 
ponksiyonuna işaret eder (2,12). internal jugüler gi­
rişim sırasında subklavian yola göre daha sık rastlanır 
(12). Bu komplikasyondan sakınmak anatominin iyi ta­
nınması ile mümkün olabilir. Diğer yardımcı noktalar ise 
sistolik basıncı 200 mmHg'nın üzerinde olan hastalara 
ponksiyon yapılmaması, giriş yerinin palpasyon ve os-
kültasyon ile kontrolünü yaparak büklüntülü ve anevriz-
mal yapıda arterlerin saptanmasıdır (12). Arter ponk­

siyonu yapılan hastaların vital bulgularının ve aynı taraf 
kol arter atımlarının en az 6 saat süre ile izlenmesi uy­
gundur (2). 

- K a t e t e r ucu yer leş iminde hata (Malpozisyon) : 
Santral venöz yol amacı ile kullanılacak bir kateter için 
uygun yerleşim yeri vena kava süperior ile sağ atrium 
bileşkesinin 2 cm veya biraz daha üzeridir. Kateter, 
kullanılan venin eksenine paralel olmalı ve dik konum 
ile ven duvarına bası yapmamalıdır (13). Minör bir 
komplikasyon olarak kabul edilen kateter malpozisyonu 
için bildirilen oran %3.8-38 olup (2,9,15,38,39) sağ taraf 
g i r iş imler inde so la g ö r e anlaml ı o larak yüksektir 
(15,39). Kateterin istem dış ında bulunabildiği lokali-
zasyonlar, karşı subklavian ven, internal jugüler ven, 
vena kava inferior, sağ atrium ve sağ ventriküldür 
(15,39). Kateterin kalp boşlukları içinde yer alması bir 
diğer komplikasyon olan kardiak aritmiye neden olur 
(2,40). Malpozisyon komplikasyonunu tanımak için ka­
teterin radyolojik kontrolü gereklidir. Kateter ucunun po­
zisyonunun değiştirilebilmesi ise sıklıkla floroskopi yardı­
mıyla mümkün olabilmektedir (2,38). 

- K a t e t e r t ıkanması : Klinik uygulamada zaman 
zaman karşılaşılan ve bazen kateter değiştirilmesine 
neden olan bir durumdur. Yerdel (15) % 4 . 6 , Henriques 
(9) %4.7 , Dinççağ ve arkadaşları (14) ise subklavian 
yol için % 8 . 5 , internal jugüler yol için de %5.6 oranın­
da kateter obstrüksiyonu bildirmişlerdir. Önlem olarak 
kateter ve bağlantılarında kan görülmesi halinde hemen 
yıkama yapılması gereklidir. Bu işlem bir enjektör yardı­
mı ile basınçlı olarak da gerçekleştirilebilir. Basınç uy­
gulamasının damar yırtılmasına neden olabileceği bilin­
mekle birlikte, Parsa ve arkadaşları (12) 18 yıllık klinik 
d e n e y i m l e r i n d e bu i ş lemin z a r a r l ı bir e tk is i ile 
karşılaşmadıklarını, kateterin basınçlı yıkama ile açılma­
ması halinde ise rehber tel ile kateter lümeninin temiz­
lenebileceğin! bildirmişlerdir. Kateter tıkanıklığından, da­
ha çok lipid solüsyonları (41), kan ve kalsiyum tuzları 
(14) sorumlu tutulmaktadır. Kateter çıkarılıp ucu ince­
lendiğinde genellikle yumuşak, kremsi bir materyal dik­
kati çekmektedir (42). Bu komplikasyondan korunmak 
için heparin infüzyonu (14) ve büyük yağ globülleri ile 
solid partikülleri tutan filtreler kullanılmaktadır (41). 

- V e n ö z t r o m b o z : Kateterize hastalarda santral 
venöz tromboz görülme oranı değişik serilerde %0.3-70 
gibi çok farklı düzeylerde verilmiştir (2,9,13,16,43,44). 
Bu farklılığın nedeni tanı koyma yöntemleri ve kriterleri 
olabilir. Hastaların bir çoğu semptom vermemekte 
(13,16), bazı olgularda ise aynı taraf kolda ve boyunda 
şişlik ve ağrı şeklinde bir tablo ortaya çıkmaktadır 
(2,16). Trombus oluşumundan kateterin damar intiması-
nı irrite ettiği noktadan kaynaklanan fibrin birikimi so­
rumlu tutulmaktadır (9,45). Bir diğer görüş ise trokar ile 
damar duvarında gerçekleştirilen ilk açıklığın kateter ça­
pından büyük olması nedeniyle bu açıklığın kapatılması 
için trombus oluştuğu şeklindedir (46). Hiperkoagülabi-
lite, sepsis , uzun süreli yal ış , venöz staz, dehidra-
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tasyon ve malignite gibi etkenlerin trombus gelişimine 
zemin hazırladığı düşünülmektedir (2). Gould'un (43) 
bulguları ise tromboz gelişimi ile özel bir tümör tipi, 
adenokarsinom varlığı, diabet ve aterosklerotik zemin 
arasında ilişki olmadığı yönündedir. Karnik (44) kateter 
kullanım süresinin tromboz gelişimine etki etmediğini, 
anlamlı tek etkenin kateter giriş yerindeki inflamasyon 
ve hematom gibi lezyonlar olduğunu bildirmiştir. Silastik 
kateterler polietilen ve polivinilklorid kateterlere göre 
daha az trombojeniktir (47,48). Tromboz tanısı için 
başvurulacak görüntüleme yöntemleri venografi (2,13), 
Doppler ultrasonografi (13,44), I1 2 5 fibrinojen scanning 
gibi radyoizotop çalışmaları (2,13) ve bilgisayarlı tomo­
grafidir (49). Klinik bulgu veren trombozlarda kateter 
hemen ç ıkar ı larak in t ravenöz hepar in tedav is ine 
başlanmalıdır (2). Daha sonra 6 ay süre ile oral anti-
koagülan verilmesi yerinde olur (16). Farklı olarak teda­
viye streptokinaz gibi fibrinolitik bir ajanla başlanılıp da­
ha sonra heparin uygulaması tercih edilebilir (13,16). 
Fabri ve arkadaşları (50) kullanılan solüsyonların her 1 
litresine 3000 U Heparin ekledikleri hastalarda % 8 , 
kontrol grubunda ise % 3 2 oranında subklavian ven 
trombozu geliştiğini bildirmişlerdir. Benzer şekilde, Pad-
berg ve arkadaşları da (22) solüsyonlara 6000 U/gün 
heparin eklemekle tromboz insidansını azaltmışlardır. 

Septik tromboz hayatı tehdit edici bir kompli -
kasyon olup antibiotik ve antikoagülan kombinasyonu 
ile tedavi edilmelidir (13,16). Bazı olgularda embolekto-
mi gerekebilir (16). Tromboz saptanıp kateterin çıkarıl­
masından sonra bakteriemi tablosu gözleniyorsa septik 
trombozdan şüphelenilmelidir (13). 

-Sinir ve pleksus yaralanması: Daha çok inter-
nal jugüler yola has bir komplikasyondur (18). Servikal 
bölgede brakial pleksus, vagus, frenik ve rekürren la-
ringeal sinirler, servikal pleksus ve stellate ganglion ya­
ralanabilir (4,12,18). Bazı olgularda arter ponksiyonu 
sonrasında gelişen hematomun baskısı ile indirekt ola­
rak ortaya çıkan ve hematomun gerilemesi ile düzelen 
sinir lezyonlarına da rastlanmaktadır (12). 

-Kateterin istem dışı çıkması: Fazladan zaman, 
emek ve para harcanmasına neden olan bir kompli­
kasyondur. Bunlara ek olarak, yinelenecek katete­
rizasyon işleminin yeni komplikasyonlara yol açma riski 
söz konusudur. Subklavian yol için verilen kateter çık­
ması oranı %2-5.5'dir (9,15). Önlem olarak kateterin 
özenli ve sağlam tesbiti, kateter bağlantılarının mümkün 
olduğunca az sayıda ve korumalı olması, hasta ile refa­
katçi ve ziyaretçilerin bilgilendirilmesi, bilinç problemi 
ve psikiyatrik sorunu olan hastaların yakın kontrolü ve 
gerekirse tesbiti gereklidir. 

-Diğer nadir görülen komplikasyoniar: Çok na­
dir de olsa bildirilen ve bazıları ciddi sonuçlara yol 
açan kompl ikasyon ia r iç inde kateter in k ıv r ı lmas ı 
(11,15), kalp tamponadı (4,13,51), myokardial perfo-
rasyon (13), arteriovenöz fistül (52), venobronşial fistül 
(53), vertebral arter psödoanevrizması (54), üst ekstre-

mitenin akut arteriyel yetersizliği (55), vena kava supe­
rior obstrüksiyonu (56) ve psoas absesi (57) yer a l ­
maktadır. 

2. Septik Komplikasyoniar 
Santral venöz kateterizasyon ve total parenteral 

beslenme uygulamalarının yönetimi en zor sorunu sep­
tik komplikasyonlardır. Kateter yeri enfeksiyonundan, 
kateter kontaminasyonu ve onun ötesinde sepsise uza-
nabilen bu yolun hangi safhasında nasıl hareket edil­
mesi gerektiğinin iyi bilinmesi, septik komplikasyonların 
zamanında tanınıp müdahale edi lebi lmesi hastanın 
yaşam şansını yakından etkileyecektir. 

-Kateter yeri enfeksiyonu: Kızarıklık, ağrı ve has­
sasiyet ile ortaya çıkar. Bazı olgularda kateter kenarın­
dan pürülan vasıfta drenaj görülebilir (4). Nem, infüz-
yon sırasında kaçak olması, kan ve lenf sızıntıları kate­
ter yeri enfeksiyonuna zemin hazırlar (12). İnternal ju­
güler ven kateterizasyonunda daha sık enfeksiyona 
rastlandığı şeklindeki genel görüşe karşılık (18), Henri-
ques ve arkadaşları (9) subklavian kateterizasyon son­
rasında bu oranı, çoğu geç dönem enfeksiyonu olmak 
üzere, internal jugüler kateterizasyona göre daha yük­
sek oranda bulmuşlardır (%10.3/%4.5). Sistemik bulgu 
vermeyen olguların tedavisinde lokal sıcak uygulaması, 
pansuman ve sistemik antibiotikler yeterli olabilir. An ­
cak kateter yeri enfeksiyonunun sistemik sepsise doğru 
ilerleyebileceği unutulmamalı ve damar yolu sağlanması 
için ciddi bir sıkıntı yoksa kateter çıkarılmalıdır (4). 

-Kateter Sepsisi: Kateter sepsisi tanısı zordur ve 
bazı kriterlerin sağlanması gerekir (4,17,58). Kan kültü­
ründe üreme olması sepsis tanısını doğrular, ancak bu 
sepsisin kateter kaynaklı olduğunu göstermez (4). Pri ­
mer kateter sepsisinin doğru ve tam tanımı, kateter ucu 
veya bir segmentinin kültürü ile kan kültüründe aynı or­
ganizmanın izole edilmesi ve buna ek olarak bedenin 
başka bir yerinde bu organizmaya bağlı enfeksiyon 
odağı saptanmamış olmasıdır (4,17,58). Bu tabloya 
"bakteriolojik olarak kanıtlanmış kateter sepsisi" ismi de 
verilirken, kültür negatif ya da yapılmamış, bedenin 
herhangi bir yerinde enfeksiyon odağı saptanmamış ve 
kateterin çıkarılması ile sepsisin gerilediği durumlar da 
"klinik kateter sepsisi" şeklinde adlandırılabilir (17). 

Santral venöz kateterizasyon uygulamalarında ka­
teter sepsisi görülme oranı genelde %10'un altındadır 
(9,10,17,20). Ryan (17) ve Fischer (16) önceleri %20 
ve %22 olan oranlarının kateter bakım protokolüne sıkı 
sıkıya uyulmasıyla %3 ve %2'ye düştüğünü bildirmişler­
dir. Sepsis gelişimi için risk faktörlerinden hastaya ait 
olanlar, başta bir çoğu zaten total parenteral beslenme 
endikasyonu immunite baskılayıcı durumlar (18,58,59), 
nötropeni (9,59), yaş [1 yaşın altında ve 60 yaşın üze­
rindeki hastalar] (58), hastanede yatış süresi (58) ve 
mevcut hastalığın derecesi (58), hastane şartlarına bağlı 
olanlar ise kateter tipi ve materyali, kateter kullanım 
süresi ve acil şartlarda kateterizasyondur (58). Paren-
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teral beslenme solüsyonlarının bakteriyel ve fungal üre­
meye neden oldukları kabul ediliyor (60-62) olsa da bu 
uygulama s ı ras ındaki seps is riskinin diğer katete-
rizasyon olgularından farklı olmadığını savunanlar da 
vardır (58,63,64). 

Total parenteral beslenme uygulanan bir hastanın 
ateşinin aniden yükselmesi halinde şişe veya torba, 
ara tüpler değiştirilerek kültüre gönderilmeli, ateşe ne­
den olabilecek diğer kaynaklar araştırılmalıdır. Başka 
bir odak saptanamaması ve ateşin 8 (16) ila 24 (20) 
saatten uzun süre devam etmesi halinde ise kateter ç ı ­
karılarak ucundan kültür yapılması uygun olacaktır. Ka ­
teter çıkarılmasının üzerinden 24 saat geçmesine rağ­
men ateş düşmemişse sistemik antibiotikler uygulan­
malıdır (16). Sitzmann (20) kateter kültürünün pozitif ol­
ması durumunda kateterin çekilmesi ve yeni kateterin 
ancak 48 saatlik ateşsiz bir intervalden sonra yerleşti­
rilmesi görüşündedir. Norwood ve Jenkins (65) ise ka­
teter çıkarma endikasyonlarını kesin ve relatif olarak 
ikiye ayırmışlardır. Kesin endikasyonlar kateter yerleşti­
rilmesinden 48 saat sonra kan kültüründe üreme olma­
sı , kateter yerinde enfeksiyon bulgularının saptanması, 
non-fonksiyone kateter ve şüpheli klinik kateter sepsis, 
relatif endikasyon ise başka bir odaktan katetere se -
konder yayılım şüphesidir. Factor (13) kateter enfeksi­
yonu şüphesi durumunda kateterin rehber tel yardımı 
ile değiştirilerek kültüre gönderilmesinin uygun olacağını 
bildirirken, Fischer (16) bu işlemin deri traktının da en-
fekte olması nedeni ile yararlı olamayacağı görüşünde­
dir. Norwood (58) çıkarılan kateterin kültüründe 15 ko­
loni oluşturan ünite (cfu)/ml üzerinde üreme olması ha­
linde rehber tel yardımı ile yerleştirilen yeni kateterin 
de çıkarılarak kateterizasyonun başka bir bölgede tek­
rarlanmasının, belirtilen sınırın altındaki üremelerde ise 
yeni kateterin yerinde bırakılmasının gerekliliğini savun­
maktadır. 

Kateter ucu kültürü için pozitif kabul edilen değer 
semikantitatif kültür için 15 cfu/ml'nin üzeri (13,66), 
kantitatif kültür için ise 103/ml'dir (10). Kateter yerinden 
yapılan deri kültüründe aynı düzeyde üreme olması da 
gelişebilecek bir sepsisin habercisi olarak kabul edil­
melidir (16). Kateter ucu ve kan kültürlerinde izole edi­
len ajanlar başta Staphylococcus aureus ve Staphylo­
coccus epidermidis olmak üzere, Pseudomonas aerugi­
nosa, Klebsiella, çok nadiren de streptokoklar ile E.co-
Vı'dir ( 1 0 , ^ , ^ , ^ 7 , 2 . ^ . CasviWa seosisi olgularında yı l ­
larla artış olduğu dikkati çeken bir noktadır (16,17,20). 
Kültürde Candida izole edilmesi halinde hastanın pa­
renteral beslenme ile yönetilebilmesi çok güçtür ve 
mümkün olan en kısa sürede oral beslenmeye geçil­
mesi gerekir (16). 

Kateter sepsisinden önemli ölçüde etkilenen bir 
grup da evde parenteral beslenme uygulanan hastalar­
dır. Bu hastalarda sık sık gelişecek enfeksiyonlar po­
tansiyel damar yollarının hızla tükenmesine neden ol ­
maktadır (59). Messing (67) ev hastalarında yılda orta­

lama bir kez kateter sepsisi geliştiğini bildirmiştir. Bu 
durum hastanın tekrar hastaneye yatırılması ile sonuç­
lanmaktadır (68). Uzun süreli kateterizasyonlarda sub-
kutan tünel oluşturulması da doyurucu sonuç verme­
mektedir (69). Sepsis oranının düşürülmesi ancak özel 
hemşire bakımı ile olasıdır (70,71). Evde beslenen has­
talarda izole edilen başlıca ajan yine Staphylococcus 
aureus'dur (59). 

B. METABOÜK KOMPLİKASYONLAR 
Total parenteral beslenme uygulamasının ilk yılla­

rında oldukça sık görülen metabolik komplikasyonlara, 
kullanılan maddelerin metabolizmasının daha iyi anlaşıl­
ması, hasta monitörizasyonundaki gelişmeler ve önce­
leri eksikliklerinin önemi bilinmeyen bazı elemanların 
protokole eklenmesi sonucunda giderek daha az oran­
da rastlanmaktadır (2,4). 

1. Glukoz Metabolizması ile İlgili 
Komplikasyonlar 

Kan glukoz düzeyi hastaya verilen miktara, hasta­
nın bu glukozu kullanabilme ve atabilme yeteneğine 
bağlıdır. Sağlıklı, 70 kg ağırlığında bir erkek için kulla­
nılabilir glukoz düzeyi 0.4-1.2 gm/kg/saat'tir (2). Glukoz 
kullanımı için maksimum yararlılık 7 mg/kg/dk hızındaki 
infüzyon ile sağlanabilmektedir (40). Yaş ilerledikçe glu­
koz kullanımının azalacağı unutulmamalıdır. İnfüzyon hı­
z ının başlangıçta 60 ml/saat olması ve 24 -48 saat 
içinde saatte 20 ml arttırılarak istenilen düzeye ulaşıl­
ması yararlı olacaktır (16). Çoğu hasta bu süreç sonun­
da eksojen insülin gerekmeden günde 500 gm (20 
gm/saat) glukoz infüzyonuna uyum sağlamaktadır (2,4). 
Bu düzey pankreatik beta hücrelerinin giderek artan 
kapasitesi ile yavaş yavaş günde 1500 gm'a ulaşabil­
mektedir. Diabetes mellitus, ciddi enfeksiyonlar, sepsis, 
şok, operasyonlar, major travmalar ve steroid kullanımı 
glukoz metabolizmasını olumsuz yönde etkiler (2). 

- H i p e r g l i s e m i : Çoğunlukla çok hızl ı infüzyona 
bağlıdır. Stabil bir hastada aniden ortaya çıkan ve dü­
zeltilmesinde ciddi zorlukla karşılaşılan hiperglisemi du­
rumunda sepsis olasılığı akla getirilmelidir (16). Glukoz 
molekülü önemli ölçüde ozmotik etki oluşturabilecek 
büyüklüğe sahiptir. Her 180 mg/dl'lik artış ozmolalitenin 
10 mozm/L yükselmesiyle sonuçlanır (2). Bunun daha 
ilerisindeki bir sorun hiperozmolar, nonketotik komadır. 
"Tota^ paT©rAe\aA beslenmenin en tehl ikel i kompli -
kasyonudur. Diabetik hastalar bu komplikasyona daha 
yatkın olmakla birlikte her hastada görülebilir. Bildirilen 
mortalité oranları %50'ye kadar yükselmektedir (2). 
Kan glukoz düzeyinin 1000 mg/dl'yi aşması halinde se­
rum ozmolalitesi 350 mozm/L'lik kritik noktaya ulaşır. 
Bu noktada oryentasyon bozukluğu, letarji ve konvül-
zyonlar ortaya çıkar. Koma ve 24 saat içinde ölüm söz 
konusudur (2,4). Tedavi için parenteral beslenme he­
men durdurulmalı ve %0.45 salin gibi hipoozmolar sıvı­
lar verilmelidir. Burada akılda tutulması gereken nokta 

T Klin Tıp Bilimleri 1995, 15 



KULAÇOĞLU 
TOTAL PARENTERAL BESLENME KOMPLİKASYONLARI VE TEDAVİLERİ 93 

hızla hipotonik özellikte plazma sağlanmasının hiperto-
nik serebrospinal sıvı nedeni ile beyin ödemine yol 
açabileceğidir. Başlangıçtaki infüzyon h ız ın ın 250 
ml/saat olması uygundur. Bu sıvıya klinik semptomlara 
ve hipergliseminin ağırlığına göre 10-20 ünite/saat doz­
da réguler insülin eklenmelidir (2). 

- H i p o g l i s e m i : En önemli nedeni hipertonik glukoz 
infüzyonunun aniden sonlandırılmasıdır (2,16). Aşırı ek-
sojen insülin de hipoglisemiye yol açabilir. Nadiren 
yüksek hızda infüzyona bağlı endojen hiperinsülinizm 
de hipoglisemiye neden olabilmektedir (16). Baş ağrısı, 
terleme, dezoryentasyon, paresteziler ve konvülzyonlar-
la karakterize tablo komaya kadar ilerleyebilir. Teda­
vide hipertonik glukoz solüsyonları kullanılır ve konsant­
rasyon semptomların düzelmesine göre giderek azaltılır 
(2). 

- K a r b o n d i o k s i t retansiyonu: Kalori kaynağı ola­
rak yalnızca yüksek yoğunlukta glukoz kullanılması me-
tabolik hızın artması, karbondioksit birikimi ve respira-
tuar distres ile sonuçlanabilir (3,72,73). Aşırı glukoz in-
füzyonu sırasında bazal enerji harcaması, dakika venti-
lasyonu, oksijen tüketimi, karbondioksit üretimi, alveoler 
ventilasyon ve respiratuar oran parametrelerinde artış 
olmaktadır (74,75). Bu durum özellikle kronik obstruktif 
akciğer hastalığı olanlar için ciddi bir sıkıntıdır (72). Te­
davi için glukoz infüzyonu azaltılarak izokalorik yağ in-
füzyonuna başlanmalıdır. En doğru yaklaşım akciğer 
problemi olan hastalara başlangıçtan itibaren izokalorik 
eş zamanlı yağ solüsyonları verilmesidir (2). 

2. Protein Metabolizması ile İlgili 
Komplikasyonlar 

Bu grupta azotemi, hiperamonyemi ve metabolik 
asidoz gibi sorunlar yer almaktadır. Prerenal azotemi 
protein hidrolizatlarına bağlı olarak, özellikle dehidra-
tasyon var l ığ ında karşı laşı lan bir komplikasyondur 
(4,76). Kan amonyak düzeyindeki artış, kazein ve fibrin 
hidrolizatları içeren, 40.000 mikrogm/dl'ye kadar ser­
best amonyak düzeyine sahip solüsyonların verilmesine 
bağlı olup serbest amonyak içermeyen kristalin aminoa-
sitler ile önlenebilir (2,4). Heird ve arkadaşları (77), 
kristalin amioasit solüsyonu kullandıkları pediatrik hasta 
grubunda da hiperamonyemi ile karşılaşmışlar ve bu 
durumdan büyük olasılıkla, Krebs-üre siklusunda amo­
nyağı üreye dönüştüren bir amino asit olan argininin 
eksikliğinin sorumlu olabileceğini bildirmişlerdir. Diğer bir 
neden ise glutamin yıkımıdır ve glutaminsiz solüsyonlar 
ile elimine edilir (2). 

-Metabo l ik as idoz : Parenteral beslenme uygula­
masının ilk yıllarında kullanılan asidik protein hidrolizat-
larındaki amino asitlerden serbestleşen klor iyonları ne­
deni ile (78) ortaya çıkan metabolik asidoz, arginin, 
histidin ve lizin gibi metabolize olduklarında hidrojen 
iyonu açığa çıkaran asidik amino asitlere bağlı olarak 
da görülmektedir (79). 

3. Esansiyel Yağ Asidi Eksikliği 
Linoleik, linolenik ve arakidonik asitler insan orga­

nizmasında sentezlenemeyen üç poliansatüre yağ asidi­
dir (2,4). Esansiyel yağ asitleri olarak adlandırılan bu 
maddelerin önemi vücuttaki fosfolipid ve kolesterol es­
terlerinin çoğunluğunu oluşturmaları ve hücre membran 
yapısı ve transportunda rol üstlenmeleridir. Kalori kay­
nağı olarak yalnızca glukoz verilen hastalarda 3-6 hatta 
içinde bu esansiyel yağ asitlerinin eksikliği ortaya çıka­
bilir (2). Klinik tablo deride kuruma ve pullanma, kü-
çük-kırmızı papüller, alopesi, bozulmuş yara iyileşmesi, 
hepatomegali ve kemik değişiklikleri şeklindedir (2,16). 
Ölçüm yapılabilen merkezlerde saptanacak serum lino­
leik ve arakidonik asit düzeylerinde düşme ile paralel 
serum eikosatetraenoik asit düzeyinde yükselme, se ­
rum trien/tetran oranında artmaya ek olarak karaciğer 
fonksiyon testlerinde bozulma, eritrosit frajilitesinde art­
ma, anemi, trombositopeni ve serum prostoglandin dü­
zeyinde düşüş gözlenebilir (2). Esansiyel yağ asidi ek­
sikliğinin önlenebilmesi için %10'luk yağ emülsiyonun­
dan haftada en az iki kere verilmesi yeterlidir (2). 

4. Hepatik Komplikasyonlar 
Karaciğer fonksiyon testlerinde değişiklikler, kara­

ciğer yağlanması ve kolestaz total parenteral beslenme 
sırasında karşılaşılabilecek hepatik komplikasyonlardır. 
Karaciğer fonksiyonlarından bozulmalar genellikle uygu­
lamanın 1.-3. haftasında ortaya çıkar (8). SGOT , S G P T 
ve alkalen fosfataz düzeyleri yükselir. LDH çoğunlukla 
etkilenmez. Bilirubinlerde nadiren yükselme göz len ­
mekte ve buna parenteral beslenmeden çok septik so­
runlar neden olmaktadır (2,4,16). Hepatik disfonksiyon 
infantlarda daha ciddi sonuçlara yol açmakta, hatta fa­
tal seyredebilmekte ve parenteral beslenmenin sonlan-
dırılmastndan uzun süre sonra bile siroz gelişimine ne­
den olabilmektedir (4,16). 

Kullanılan sıvıların çoğu hepatik fonksiyon bozuklu­
ğundan sorumlu tutulmuş olmakla birlikte daha çok 
a ş ı r ı g l u k o z v e r i l m e s i ü z e r i n d e d u r u l m u ş t u r 
(4,16,81,82). Başta triptofan olmak üzere çeşitli amino 
asitlerin de olaya katkısı olabileceğini savunanlar da 
vardır (4,16,105). Diğer bir görüş ise esansiyel amino 
asit lerden fakir so lüsyon la r ın anormal saf ra tuzu 
oluşumu ve akımı nedeniyle hepatik disfonksiyona ne­
den olduklarıdır (80,81). 

Total parenteral beslenme uygulamaları ile hepatik 
fonksiyonlar arasındaki ilişkiyle ilgili karşıt görüş bildi­
ren yayınlar da vardır. Quigley (83) aşırı glukoz veril­
mesiyle parenteral beslenme uygulamasının steatoz, 
kolestaz, safra çamuru ve taşına yol açtığına ilişkin bir 
kanıt olmadığı fikrini savunmuştur. Mok (84) ise total 
parenteral beslenme uygulanan hastalardan başlangıç­
ta karaciğer fonksiyon testlerinde anormallik olanların 
değerlerinin giderek yükseldiğini, parenteral beslen­
meden önce normal değerlere sahip olanlarda ise so­
nuçların normal sınırlarda kalmaya devam ettiğini sap-

T Klin Tıp Bilimleri 1995, 15 



94 
KULAÇOĞLU 

TOTAL PARENTERAL BESLENME KOMPLİKASYONLARI VE TEDAVİLERİ 

tayarak, total parenteral beslenmenin hepatik fonksiyon 
bozukluklarının asıl nedeni olmadığını bildirmiştir. 

Hepatik fonksiyon bozukluklarından sakınmak için 
yararlı olabileceği düşünülen önlemler, kalori açısından 
dengeli solüsyonlar kullanılması ve karaciğer fonksiyon 
testlerinin haftada bir kez kontrol edilmesidir (2). Bes­
lenmenin gece saatlerinde yapılması bir çözüm olarak 
ortaya atılmışsa da evde ve gece beslenme uygulanan 
hastalarda da sorunun gözlenmesi bu fikri destek­
lememiştir (4). Capron (85) soruna intestinal kaynaklı 
bakteri ve endotoksinlerin yol açtığını ve metranidazol 
uygulamasının hepatik fonksiyon bozukluğunu önleyebi­
leceğini iddia etmiştir. Cincinnatl Üniversitesi Cerrahi 
Departmanı'nca yürütülen deneysel çalışmalarda ise 
hepatik steatozdan, hipertonik glukoz infüzyonuna se-
konder olarak artan portal insülin/glukagon oranının so­
rumlu olabileceği sonucuna varılmış (86) ve bu duru­
mun hipertonik glukoz solüsyonlarına glukagon eklen­
mesi ile önlenebileceği gösterilmiştir (87). 

5. Elektrolit dengesizlikleri 
Sık görülen ancak dikkatli moniterizasyon ile önle-

nebilen bir komplikasyondur. Günlük elektrolit gereksi­
nimleri sağlanmalı ve özel patolojiler nedeniyle ortaya 
çıkabilecek aşırı elektrolit kayıpları gözden kaçırılmama­
lıdır (16). 

6. Hipofosfatemi 
Fosfat intrasellüler volümün majör anyonudur ve 

membran fosfolipidleri, A T P ve protein sentezleri için 
zorunludur. Malnutrisyonda fosfat gereksinimi artmıştır. 
Total parenteral beslenme sırasında fosfat gereksinimi­
nin ihmal edilmesi anoreksi, letarji, adele güçsüzlüğü, 
parestezi ve uzun kemiklerde ağrı ile karakterize hipo­
fosfatemi tablosuna neden olur. Oksihemoglobin disosi-
yasyon eğrisinde sola kayma, eritrosit ve trombosit 
yaşam sürelerindeki kısalmalar, nötropeni, kemotaksis 
ve fagositoz fonksiyonlarında bozulmalar, infeksiyona 
yatkınlık ve myokard fonksiyonu depresyonu gibi anor­
mallikler ortaya çıkabilir. Tüm bunlar serum inorganik 
fosfat yoğunluğunun 1 mg/dl'nin altına düşmesi ile 
başlar ve tedavinin gecikmesi ile koma ve ölümle so­
nuçlanabilir (2,4). Hastayı bu komplikasyondan koru­
mak için her 1000 kalori desteğine karşılık 20 mEq fos­
fat verilmelidir (2). 

7. Magnezyum Anormallikleri 
Hücre metabolizması ve oksidatif fosforilasyon açı­

larından önem taşıyan magnezyuma olan gereksinim, 
total parenteral beslenme uygulanan hastalarda artmış 
doku sentezi nedeni ile normalden fazladır. Ek olarak 
malabsorpsiyon sendromu, massif ince barsak rezek-
siyonu, intestinal fistül, akut pankreatit veya uzun süreli 
nazogastrik dekompresyon gibi durumlar da söz konu­
su ise magnezyum düzeyinin çok yakından izlenmesi 
gerekir. Serum konsantrasyonunun 1 mEq/L'nin altına 

düşmesi sonucunda adele güçsüzlüğü, depresyon, apa-
ti, bulantı ve kusma şeklinde bir klinik tablo izlenebilir. 
Trousseau bulgusu pozitifleşebilir, tremor, fasikülasyon-
lar, hiporefleksi, ataksi ve vertigo ortaya çıkabilir. Hipo-
magnezeminin önlenmesi için 0 .35-0.45 mEq/kg/gün 
dozunda replasman yeterlidir (2). 

8. Eser Element Eksiklikleri 
Total parenteral beslenme protokollerinde belirlen­

miş eser element replasmanlarının ihmal edilmesi çin­
ko, bakır, krom, selenyum ve biotin eksikliklerine ne­
den olabilir. Daha çok evde total parenteral beslenme 
uygulanan hastalarda ortaya çıkan sorunlardır. Krom 
eksikliği, elementin glukoz kullanımında üstlendiği rol 
nedeni ile özellik taşır (16). 

C İMMÜNİTE İLE İLGİLİ 
KOMPLİKASYONLAR 

Malnutrisyon ve malignite gibi ağır sorunlar nedeni 
ile baskılanmış ve fonksiyonlarını kaybetmekte olan im­
mun sistemi normale döndürmesini umduğumuz ve ço­
ğunlukla da gözlemlediğimiz total parenteral beslen­
menin bizzat kendisinin de bu sistem üzerine olumsuz 
etkilerinin olduğunu ortaya koyan çalışmalar dikkat çe­
kici olduğu kadar şaşırtıcıdır (5-8,88). 

Total parenteral beslenme sırasında ortaya çıkan 
sıkıntıların en önemli nedeni oral gıda alımının durdurul­
masıdır. Bakterilerin mukozal hücrelere penetre olarak 
sepsise yol açmalarını engelleyen mekanizmada gastrik 
asidite, mukus salgılanması, normal peristaltizm ve en 
önemlisi gastrointestinal traktin temel Immunglobulin! 
olan sekretuar immunglobulin A (S-lgA) yer almaktadır 
(7). S - lgA enterik antijenlerin, endotoksinlerin ve mikro­
organizmaların intestinal mikrovilluslarla ilişkisini önle­
mektedir. Alverdy (7) ratlar üzerindeki deneysel ça­
lışmasında parenteral beslenen grupta S - lgA düzeyini 
enteral beslenen gruba göre düşük bulmuştur. Bu so­
nuç parenteral beslenme uygulamasının intestinal im-
muniteyi o lumsuz etkilediği anlamını taşımaktadır . 
Spaeth ve arkadaşları (89) oral ve intravenöz yolla 
standart parenteral solüsyonlarla besledikleri hayvanlar­
da %60 oranında mezenterik lenf nodlarında bakteriyel 
translokasyon saptamışlardır. Erbil ve arkadaşları da 
(90) aynı teknikle besledikleri deneklerde % 5 0 - 6 2 . 5 
oranında mezenter lenf ganglionlarına bakteriyel trans­
lokasyon görürken mukozal bütünlüğün bozulduğunu ve 
lümen içi mikroorganizma sayısında artış olduğunu be­
lirlemişlerdir. Oral selüloz ile parenteral solüsyon veri­
len grupta ise bakteriyel translokasyon oranı % 0 - 1 0 ol­
muş ancak lümen içi mikroorganizma sayısında azalma 
sağlanamamıştır. Buna karşılık oral yolla Clindamycin 
eklenen grupta hem bakteriyel translokasyon, hem de 
mikroorganizma sayısında azalma saptanmıştır. Shou 
ve arkadaşları (8) ise total parenteral beslenme uygu­
ladıkları radarda peritoneal makrofaj ve splenosit fonk­
siyonlarında saptadıkları bozulmanın az miktarda oral 
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gıda eklenmesi ile düzeldiğini ve bakteriyel translo-
kasyon oranının da düştüğünü gözlemlemişlerdir, intes­
tinal mukozal bariyerin korunabilmesi ve böylece bakte­
riyel translokasyonun önlenebilmesi için intestinal mu­
kozanın hem enerji kaynağı hem de protein sentezi için 
nitrojen donörü olarak kullandığı glutaminin unutulma­
ması gerekir. Ne yazık ki parenteral solüsyonların çoğu 
glutamin içermemektedir. Bunun nedeni N-terminal ni­
trojeninin yıkılması ile amonyağın açığa çıkmasıdır (91). 

Total parenteral beslenme sırasında ortaya çıkan 
immunite baskılanması verilen lipid emülsiyonları ile ya­
kından ilişkilidir (5,6,91). Fazla miktarda linoleik asit 
(bir omega-6 esansiyel yağ asidi) verilmesi PGE2 sen­
tezini artırarak immuniteyi baskılamaktadır (5). PGE2 
çok düşük düzeyde iken lenfositlerin matür T hücre­
lerine değişimini indüklemekte ancak yüksek düzey­
lerde IL-1 ve IL-2'yi inhibe, supresör T hücrelerinin 
üretimini ise stimüle ederek ve monositlerin tümörosi-
dal aktivitesini bozarak immuniteyi olumsuz etkilemek­
tedir (91-93). Nussbaum (5) PGE2'nin bu etkisinin lipid 
eklenmeyen total parenteral beslenme uygulamaları s ı ­
rasında da ortaya çıkabildiğini ancak 14 günlük beslen­
me süresi sonrasında düzeldiğini göstermiştir. 

Eikosapentaonik asit trienoik prostoglandinlerin 
(PGE3, PGI3, TXA3) prekürsorüdür. Bir esansiyel yağ 
asidi olan linolenik asidin türevi olup balık yağında bu­
lunur. Omega-3 poliansatüre yağ asitlerini içeren balık 
yağının immunite üzerine olumlu etkileri gösterilmiştir 
(91). Alexander (88) yanık oluşturduğu ratlarda hücre­
sel immun fonksiyonların, linoleik asit ve eikosapenta-
noik asit karışımı ile yalnızca linoleik aside göre daha 
iyi sürdürülebildiğini göstermiştir. Gottschlich'in yanık ol­
guları üzerindeki klinik çalışması da her iki elemanı bir­
likte içeren rejimin üstünlüğünü ortaya koymuştur (94). 
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