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Cerrahı Hastalarda 
Parenteral Hiperaiinıantasyon 

Etem ALHAN* 

Cerrahi girişim için hastaneye yatırılan hastaların 
% 40-50'sinde vücut ağırlığının azalması ile karakteri-
ze malnutrisyona rastlanılır (3, 19). Ameliyat öncesi 
malnutrisyon düzeltilmediği takdirde ameliyat sonrası 
ciddi komplikasyonlara hatta rnortaiiteye yol açmak­
tadır (15). Günümüzde malnutrisyon tedavisi için pa­
renteral hiperalimantasyon teknikleri komplikasyon-
ları ve mortaliteyi önlemek, hastane masraflarını 
azaltmak için geliştirilmiş ve sıkça kullanılmaktadır . 

Bu yazıda parenteral hiperalimantasyonun tarih­
çesi, malnutrisyonun organizmaya etkileri, beslenme 
durumunun değerlendirilmesi, hiperalimantasyonun 
indikasyonlan ve uygulamasından bahsedilecektir. 

TARİHÇE 
İlk kez 17, yüzyılda Londra'daki St.Paul Katedra­

li mimarı olan Sir Christopher W ren, intravenöz ola­
rak bir köpeğe morfin injekte etti. Bu ilk adımdan 
sonra Robert Böyle, Richard Lower ve Cuspar Scatus 
metal borular yoluyla b i rçok maddeyi hayvan venleri-
ne injekte ettiler (20). 

Parenteral injeksiyonu Pastör ve Listes'in antisep­
sideki çalışmaları, Bernhard ve Benedict'in sağlık ve 
hastalık hallerinde metabolizma çalışmaları izledi. 

W ren in ilk uygulamasından 100 yıl sonra 1831 
de Latta, koleralı bir hastaya tuzlu su injekte ederek 
yaşamını kurtardı Ve nihayet 1896 da Biedl ve Kraus 
glukoz solüsyon unu i intravenöz olarak başarı ile uygula­
mayı başardı . 

Beslenme için proteinlere zorunlu gereksinim ol­
duğuna 1852 de Bıdder ve Schmidt işaret etti. Fakat 
proteinlerin intravenöz uygulanması allerjik reaksi­
yonlara yo l açt ığı için önceleri daha çok rektal yol­
dan verildi. 

Proteinlerin amino asitlere hidrolizi 1900 yılında 
keşfedildi. Fakat 1936'da Robert E lmasa kadar pro­
teinlerin intravenöz verilmesi başarı lamadı . 1944 te 
Abelson ve Helfrick 5 aylık bir çocuğa % 50 glukoz, 

% 10 protein hidroiizatı ve % 10 yağ emülsiyonunu 
parenteral olarak uyguladılar. Fakat bu sıvı belirgin 
tromboflebit yapt ığı için vazgeçildi. Bu başarısızlık 
ilgiyi izotonik glukoz a yönel t t i . 1957'de Lehr ve ar­
kadaşları tekrar yağ emülsiyonlarını kullandılar. Fa 
kat a teş reaksiyonu, koagülasyon bozuklukları buna 
da engel oldu (4). 

Günümüzdeki parenteral hiperalimantasyonunu 
ise Meng ve Early nin 1948 !de köpeklerde santral ve-
nöz yoldan hipertonik glokoz ve protein solüsyonu­
nu başarıyla vermesini örnek alan Dudrick 1968 de 
% 25 glukoz ve protein hidrolizatmı insanlarda san­
tral venöz yoldan uygulayarak başlat t ı (7). 

M A L N U T R İ S Y O N U N ORGANİZMAYA 
ETKİLERİ 
Sağlıklı bir insanda açlık, travma, ameliyat ve 

sepsis gibi stres hallerinde organizmanın metabolik 
dengesi bozulur, tik evrede sempatik aktivite artımı­
na bağlı kanda noradrenalin ve glukagon seviyesi yük­
selir. Ve hiperglisemiye neden olur. Bunu takip eden 
ikinci evrede sürrenal aktivitesine bağlı adrenalin ve 
cortisol seviyesi yükselir, sonuç ta insülin, büyüme hor­
m o n u gibi anabolik hormonlara göre ketaşolamin, 
kortizol gibi katabolik hormonlar ın metabolik duru­
ma hakim o lduğu bir ortam gelişir. Bu ortamda 
glukojenolizis, lipoliz ve amino asitlerden glukoz ya­
pımıyla (glukoneogenezis), protein katabolizması ar­
tar (10). İdrarda nitrojen kaybı tespit edilir ve negatif 
nitrojen dengesi o luşur . Dışardan yeterli protein veril­
mediği takdirde negatif nitrojen dengesi devam eder 
ve doku proteinlerinin azalmasına yol açar . 

Negatif nitrojen dengesi beyin dokusu dış ında 
cüm organların kitlesinde azalma meydana getirir. 
Kalp globular olarak büyür ve dilate olur. Myokart ta 
atrofik degenerasyon ve fokal alanlarda fibrozis mey­
dana gelir. Bu morfolojik değişiklikler kalp debisi, 
hızı ve at ım volümünde azalmaya neden olur. Sıvı yük­
lenmesine toleransta, digital, atropin ve adrenaline ce-
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vapta azalma vardır. E K G düşük voltaj ve uzamış OT 
gösterir. 

Akciğerde amfizem, infarktüs, bakteryel temiz­
lenmede azalma ve solunum kaslarında atrofi gelişir. 
Buna bağlı olarak maksimal solunum kapasitesi, vital 
ve fonksiyonel kapasitede azalma meydana gelir. 

Barsakta hücre kitlesinde azalma, mukozalarda 
atrofik değişiklikler morfolojik olarak tesbit edilir. 
Fizyolojik olarak mo t il ite bozukluğu, transit zama­
nında kısalma, malabsorbsiyon ve bakteryel proliferas-
yonda artma vardır (2) 

Karaciğerin büyüklüğü azalır. Periportal alanlarda 
yağ birikimi meydana gelir. Visseral protein sentezi 
azalır. Hepatik yetmezlik açığa çıkar. 

îmmün sistemde malnutrisyon T lenfositlerini et­
kiler. Total lenfosit ve yardımcı hücre sayısında azal­
ma, baskılayıcı ve öldürücü hücrelerde artma meydana 
gelir (5). Dolayısıyla PHA blastogenesis, lökosit ke-
motaksisinde azalma gelişir. Anerji, granüloma for­
masyonunda azalma, infeksiyon hızında artma, kemo-
terapi cevabında azalma oluşur. 

BESLENME DURUMUNUN 
DEĞERLENDİRİLMESİ 

Hastaların beslenme durumunun değerlendirilme­
si, malnutrisyonun varlığı en iyi radyoaktif isotop di-
lusyon teknikleri ile tespit edilebilir (6). Fakat bu 
yöntemler rutin klinik uygulamada kullanılan yön­
temler değildir. 

Malnutrisyonlu hastanın değerlendirilmesi, dik­
katli bir klinik hikaye ve fizik muayene ile başlar. Hi­
kayede; hastanın kilo kaybı, barsak fonksiyonları, 
kronik hastalığı, alkol alışkanlığı, yakın zamanda ge­
çirilmiş cerrahi girişim olup olmadığı öğrenilmelidir. 
Fizik muayenede; vitamin eksikliklerine bağlı tat, ko­
ku ve dokunma duyularında azalma, protein eksikliği­
ne bağlı asit ve periferik ödem, kalori eksikliğine bağ­
lı kas ve yağ dokularında azalma olup olmadığı araştı­
rılmalıdır. 

Antropometrik, biokimyasal ve immünolojik test­
ler ile vücuttaki yağ depoları, somatik ve visseral pro­
tein kitlesi ve immün sistemin durumu ölçülür. 

- Antropometrik ölçümler: Vücut yağ rezerv­
lerinin azalması, yetersiz kalori alınımına işaret eder. 
Subkütan yağ dokusunun ölçülmesi total vücut yağını 
gösteren bir parametre olarak düşünülmüş ve triceps 
deri kalınlığının ölçülmesi klinikte kullanılmıştır. 
Normal sağlıklı insanlara göre hazırlanan standart 
tablolar ile yapılan kıyaslama malnutrisyonun derece­
sini gösterir. Eğer azalma normale göre % 25 ise hafif, 
% 25-35 ise orta, % 40'dan fazla ise ağır malnutrisyo-
na işaret eder (Tablo-1). Benzer şekilde ön kol çevre­
sinin ölçülmesi de vücut kas kitlesini ö lçmede kulla­
nılmıştır. Fakat ameliyat sonrası morbidite ve morta-

lite ile triceps kalınlığı kadar uygunluk göstermemiş­
tir (18). 

Somatik protein kitlesinin ölçülmesi: Soma­
tik protein kitlesinde azalma vücut ağırlığının ideal 
vücut ağırlığına yüzdesi olarak aşağıdaki formülle he­
saplanabilir. 

Ağırlık 
ideal vücut ağırlığının yüzdesi = ~n—;—~—T x 100 & & J ideal vücut 

ağırlığı 

Bulunan değer % 80-90 ise hafif malnutrisyon, 
% 70-80 orta derecede ve % 70'den aşağı ise ağır mal­
nutrisyon olarak değerlendirilir (Tablo-1). 

— Visseral protein kitlesinin ölçülmesi: Visse­
ral proteinlerde azalma somatik proteinlerdeki azal­
ma kadar belirgin olmayabilir. Bu proteinler karaci­
ğerde sentez edilir ve azalmaları malnutrisyon kadar, 
karaciğer fonksiyon bozukluğuna da bağlı olabilir 
(6). Serum albumin ve transferin tayinleri visseral 
proteinleri ö lçmede kullanılmıştır. Serum albumini 
2,8-3,5 gr/dl ise hafif, 2,1-2,7 gr/dl ise orta ve 
2,1 gr/dl 'den az ise ağır malnutrisyondan bahsedilir. 

İmmün sistemin değerlendirilmesi: Malnut­
risyonun en önemli etkisi hücresel immünitenin bo­
zulmasıdır (5) Total lenfosit sayısının ölçülmesi ko­
lay ve doğru netice veren bir değerlendirme paramet-
residir. Total lenfosit sayısı 1200-2000/mm3 ise hafif, 
800-1200/mm2 ise orta ve 800/mm3 den az ise ağır 
malnutrisyon olduğu kabul edilmektedir. 

P A R E N T E R A L HİPERALİMANTASYON 
İN DİKASYONLARI 

Beslenme durumunun değerlendirilmesinde ye­
tersizlik tespit edilirse hiperalimantasyon indikasyonu 
ortaya çıkar. 

— Preoperatif hazırlama: Gastrointestinal ma-
lignansisi olan her hastada 10-15 kg kilo kaybı vardır. 
Osefagus ve mide kanserleri oral alımı önleyerek, 
pankreas ve safra yolları da absorpsiyonu bozarak 
malnutrisyona yol açarlar. Kolon ve farenks tümörle­
rinde ise hiperalimantasyon tartışmalıdır. Malign has­
talıklar dışında peptik ülsere bağlı pilor stenozlarında, 
iltihabi barsak hastalıklannda ve kronik pankreatitte 
preoperatif hazırlama için hiperalimantasyon indikas­
yonu vardır (15). 

— Enterokütan fistüller: Enterokütan fistüller 
elektrolit sıvı ve protein kaybına yol açarak malnut­
risyona yol açarlar. Parenteral hiperalimantasyonla 
barsağın istirahatı, sıvı ve protein kaybı karşılanmış 
ve spontan iyileşmeyi % 25'den % 70'e yükseltmiştir 
(16). 

— İltihabi barsak hastalıkları: Crohn hastalı­
ğında akut alevlenmelerde parenteral hiperalimantas-
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Tablo - 1 

Nutrisyonel Değerlendirme Parametreleri 

M A L N U T R I S Y O N 
D E R E C E S İ 

Test Hafif Orta Ağır Değişiklik 

% ideal vücut 
ağırlığı 

80-90 70-80 < 7 0 Total vücut de­
ğişikliği 

Deri kalınlığı 
ölçümü 

25 25-35 40 > Vücut yağ kit­
lesi 

K o l çevresi 25 25-35 40 > Vücut kas kitlesi 

A lbumin* 2.8-3.5 2.1-2.7 <: 2 . ı Visseral protein 
durumu 

Transferrin** 150-200 100-180 < 1 0 0 Visseral protein 
durumu 

Lenfosjt 
sayısı*** 

1.2-2 0.8-1.2 < 0 . 8 İmmün sistemin 
durumu 

*g/dl 

**mg/dl 

***1000 hücre/ml 

Tablo - 2 

Venöz Kateterizasyon Komplikasyonları 

Kateter takılmasına ait komplikasyonlar: 
Pnömotoraks 
Hemotoraks 
Hidrotoraks 
Subkutan amfizem 

Arteriel injuri (subklavian, karotid, cervical ve thoraric 
arter) 

Sinir injurisi (frenik, vagus, rekurrent brakial pleksus) 
Duktus thoraricus injurisi 
Trakea injurisi 
Hava embolisi 

Venöz injuri (laserasyon, hematom) 

Kateter durumuna ait komplikasyonlar: 
Büyük ven trombozu 
Superior vena cava sendromu 

Büyük damar erozyonu (hemomediastinum, hidromedi-
astinum) 
Kardiak perforasyon 
Hepatik ven trombozu 
Kardiak aritmi 
Kateter embolisi 

Kateter bakımının komplikasyonları: 
Kateter sepsisi (bakteriyemi, fungasemi) 
Tromboflebitis 
Hava embolisi 

yon % 70 remisyon sağlamıştır (17). Ülseratif kolitte 
ise parenteral hiperalimantasyon yararlı olmamışt ır . 

— Akut pankreatit: Hiperalimantasyon akut 
pankreatitte beslenmenin devamı için faydalı olur. 
Fakat pankreatit patofizyolojisini değiştirebileceği 
yönünde tar t ışmalar vardır. K l in ik çalışmalar yararlı 
o lduğuna işaret etmektedirler. 

— Sepsis ve travma: Her ikisinde de ar tmış ka-
tabolizma nedeniyle parenteral hiperalimantasyon ih­
tiyacı vardır. Sepsiste verilen kalori ve proteinin kul­
lanılıp kullanılmadığı yönünde tar t ı şmalar vardır. Ge­
nel kanı kullanıldığı yönündedi r (11). 

Aku t reııal yetmezlik: Aku t renal yetmezlik­
te protein verilmesi serum üre değerini yükselteceği 
için verilmesi uygun görülmemesine rağmen esansiyel 
L-amino asitlerin verilmesi, akut renal yetmezlikte 
mortaliteyi % 50-70'lerden ç o k aşağılara düşürmüş­
tür (1). 

— Yanıklar: Yanıklarda katabolizmanm aşırı 
artması ve sepsis nedeniyle günlük kalori ihtiyacı 
3000-3500 kaloriye kadar yükselir. Bu da parenteral 
hiperalimantasyon ihtiyacını doğu ru r (14). 

Hepatik yetmezlik: Hepatik yetmezlikte 
protein yükünün ensofalopatiye yo l a ç m a tehlikesine 
karşın yan zincirli a mi no asitlerle yapılan hiperali-
mantasyonun faydalı o lduğu gösteri lmiştir . 

— Kemoterapi: Malign hastalıkların kemotera-
pi ile tedavisi esnasında parenteral hiperalimantasyon 
kemoterapinin etkinliğini ve hastanın yaşam süresini 
değiş t i rmez. Fakat hastanın genel durumunu düzelte­
rek kemoterapinin tolere edilmesini sağlar. 

— Nöropsikiatrik hastalıklar: Anoreksia nervo-
sa, serebrovasküler hadiseler, musküler distrofiler ve 
demyelinize hastalıklar oral alımı engelleyerek mal-
nutrisyona yo l açarlar. Tedavide sıklıkla enteral yo l 
kullanılarak beslenme durumu düzelt i lmeye çalışılır. 

— Pediatrik hastalıklar: Düşük d o ğ u m ağırlıklı, 
nekrotizan enterokolitli ve kısa barsak sendromu olan 
çocuklarda hiperalimantasyon uygulanır . Ayrıca gas-
trointestinal sistem anomalisi olan çocuklarda ameli­
yat hazırlığı için, kronik diarede, respiratuar distres 
sendromunda parenteral hiperalimantasyon yararlıdır. 

P A R E N T E R A L HİPERALİMANTASYON 
TEKNİK VE KOMPLİKASYONLARI 

Santral venöz kateterizasyon: Hiperalimantasyon 
uygulanması için uygun venöz yolun sağlanması gere­
kir. Uygulanan sıvıların hiperosmolaritesinden dolayı 
bu venlerin çapı büyük, akımı hızlı olmalıdır . Bu saye­
de hiperosmolar sıvıların dilusyona uğraması sağlanır. 
Kateter damara zarar vermemek için uzunca bir yo l 
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Tablo - 3 

Stres Sınıflandırılması 

Stres seviyesi Klinik tip Üriner nitrojen kaybı 

, g/g"". 

0 Basit açiık < 5 

1 Elektif ameliyat 5-10 
2 Politravma 10-15 
3 Sepsis > 1 5 

zlemeli, bükülebilir olmalı ve tromboza yol açmama­
lıdır. İnfeksiyondan korunmak için kateterin uygulan­
dığı yer kontamine alanlardan uzak olmalıdır. 

Bu şartlara uygun veriler Subklaviarı ven, Brakio-
sefalik ven ve Vena jugular is internadır . Bu üç vene de 
perkütan yöntemler le kateter takılabilir. Kateter 
uygulamasıyla o luşan komplikasyonlar Tablo-2'de 
gösteri lmiştir . 

Kalori kaynaklan: Hastanın kalori ihtiyacı temel 
besin maddeleri olan karbonhidrat ve yağlar kullanıla­
rak karşılanır. Protein ise kaloriye ek olarak anaboliz­
ma için verilir. 

Glukoz; hazırlanması kolay, ucuz ve dokular tara­
fından hızla tüketilmesi nedeniyle en çok kullanılan 
kalori kaynağıdır . Klasik olarak % 25-28 konsantras­
yonda (1000 keal/litre) verilir. Bu konsantrasyon 
% 50'ye kadar yükseltilebilir. Bu sıvılar serum osmo-
lalitesinin 4-6 katı kadar fazla osmolaliteye sahiptir. 
Glukozun hiperosmolar olmasından başka diğer dez­
avantajları ise metabolizması sonucu fazla C 0 2 mey­
dana getirerek hiperventilasyona ve karaciğer yağlan­
masına sebep olmasıdır . Bu nedenle diabetik hastalar­
da glukoz konsantrasyonu düşük tutulmal ı , kalori 
kaynağı olarak yağlardan yararlanılmalıdır . 

Yağlar yağlı karaciğer ve esansiyel yağ asitlerinin 
eksikliğine neden olmadan uzun süre verilebilirler. 
Isoosmotiktirler, bu yüzden periferik venlerden verile­

bilir. Pahalıdır. Pulmoner seksisite üzerine ta r t ı şmalar 
mevcuttur (12). Ayrıca kalori kaynağının % 50'den 
fazlasını vermek üzere kullanılamazlar. 

Kalor i ihtiyacı karş ı landıktan sonra katabolizma-
nın durdurulması için protein verilmesi zorunludur. 
Protein solüsyonlarının ik i temel tipi vardır. Bunlar 
% 4,5-8 konsantrasyonda kullanılan kristalize amino-
asit solüsyonları ve protein hidrolizatlarıdır. Kristalize 
amino asit solüsyonları dokular tarafından kolay tüke­
tilmesi nedeniyle en ç o k kullanılanıdır. 

Parenteral sıvı miktarı ve içeriği. Günlük hiper-
alimantasyon istemi yazılırken hastanın sıvı ihtiyacı, 
kalori, protein ve elektrolit ihtiyacı göz önünde tutu­
lur. Günlük sıvı ihtiyacı en doğru olarak vücut yüzeyi­
ne göre hesaplanarak verilendir. Fakat klinik uygula­
mada 100, 50, 20 formülü en çok kullanılan formül­
lerden birisidir. İlk 10 kg için kg/100 cc, ik inc i 10 kg 
için kg/50 cc, sonraki her kg için 20 cc sıvı hesapla­
nır. Bu formülle 70 kg ağırlığında erişkin bir insan 
için günlük 2500 cc sıvı ihtiyacı o lduğu tespit edilir. 

Sıvı iht iyacından sonra günlük total kalori ihtiya­
cı hesaplanır. İs t i rahat te bir insanda metabo l izmanın 
devamı, pozitif nitrojen dengesinin devamı için gere­
ken kalori miktarı 18-24 kcal/kg'dır (1300-1800 kcal). 
Bu değer hastanın ağırlığı kadar yaş ına ve cinsiyetine 
bağlı olarak da değişir . Bu sakıncaları ortadan kaldı­
ran Harris ve Benedict'in 1919 da ileriye sürdüğü for­
mül halâ geçerliliğini korumaktad ı r (20). 

Basal kalori ihtiyacı (erkek) 
= 66,4 + Ağırlık x 13,7 + Boy x 5-6,7 x Yaş 

Basal kalori ihtiyacı (kadın) 
O 65,5 + Ağırl ıkx 9,6-1,7 x Boy-4 ,7 x Yaş 

Burada ağırlık kilogram, boy cm ve yaş yıl olarak uy­
gulanmaktadır . Günlük zorunlu aktivite basal kalori 
ihtiyacını % 20 olarak artırır. Değişik stres şar t lar ında 
ise artma miktarı farklıdır. Sadece ameliyat % 10-20, 
travma % 20-30, infeksiyon % 30-60, yanıklarda ise 
% 50-110 arasında ayrıca bir ek kalori ih t iyacı vardır. 
Bu bilgilerin ışığında total kalori ihtiyacı aşağıdaki 
formülle ifade edilebilir: 

Tablo - 4 

Stres Seviyesine Göre Verilecek Kalori ve Protein Miktarları 

Stres Seviyesi ö lçü len kalori ihtiyacı Total kalori Total nonprotein Amino asit 
kcal/giin/kg kcal/kg/gün g/kg/gün 

0 BKİ 28 25 1 
1 1.3 x BKİ 32 25 1.5 
2 1.6 x BKİ 40 30 2 
3 2 x BKİ 50 35 3 

BKİ: Bazal kalori ihtiyacı 
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Tablo 5 

1 Litre Hiperalimantasyon Sıvısının Tipik İçeriği 

İ Ç E R İ K 

Amino asit konsantrasyonu % 4.5 

Dekstroz konsantrasyonu % 25 

Sodyum klorür 35 mEg 

Potasyum klorür 30 mEg 

Kals iyum glukonat 5 mEg 

Magnezyum glukonat 8 mEg 

Sodyum fosfat 20 mEg 

Pol i vitamin 1 ampul 

Eser elementler 

M n 0,8 mg 

C u 1.5 mg 
Cr 15 ng 

Se 120 ng 

(1 ampul polivitamin 3300IU A vitamini, 200IUD vitamini, 
10IUC vitamini, 100 mg Bx, 3 mg B2, 3.6 mg Niacin, 40 
mg B6, 4 mg Pantothenic asit, 15 mg Folik asit, 0.14 mg 
Bl2, 5 mcg biotin içerir). 

Total kalori ihtiyacı: Bazal kalori ihtiyacı + 0,2 x ba­
zal kalori ihtiyacı + stres faktörü (0,2 -1,1) x bazal ka­
lori ihtiyacı. 

Malnutrisyonda basal kalori ihtiyacı % 10 oranın­
da azalır. Günlük total kalori hesaplanırken bu azalma 
da dikkate alınmalı, aşırı kalori yükünden de sakınıl-
malıdır. 

Pozit i f nitrojen dengesinin sağlanması için günlük 
minimal protein ihtiyacı 1 gr/kg/gün'dür. Fakat bu 
ih t iyaç travma, sepsis, yanık gibi stres şart larında 
3 gr/kg/gün'e kadar çıkabilir (20). Günlük idrardaki 
nitrojen kaybına diğer sistemlerden kaybedilen 4 gr 
nitrojen ilave edilerek protein ihtiyacı doğru ve yeter­
li olarak karşılanabilinir (6). 

Laboratuvar olanakları iy i olan merkezlerde has­
tanın stres seviyesi üriner nitrojen kaybı tayin edilerek 
tespit edilebilir. Bu stres seviyesine göre verilecek ka­
lori miktarı ve protein miktarları Tablo-3 ve 4'de gös­
ter i lmişt i r . 

Protein ve kalori verilirken nitrojen/kalori oranı 
ideal şar t larda 1/150 civannda olmalıdır. Bu oran pro­
tein kaybının fazla o lduğu durumlarda 1/100'e, az 
o lduğu hallerde 1/200'e çıkabilir . 

Tipik hiperalimantasyon sıvıları % 4,5-6 kristali-
ze amino asit ve % 25 glukoz içeren sıvılardır (Tab­
lo-5). Bu şekilde 1 İt hiperdimantasyon sıvısıyla 
1000-1100 kcal verilmiş olur ve nitrojen/kalori oranı 
da 1/150 civarında sağlanır. Esansiyel yağ asitlerinin 
eksikliğine neden olmamak için verilen kalorinin 
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Tablo — 6 

Parenteral Beslenmede Metabolik Komplikasyonlar 

Glukoz Metabolizması 

Hiperglisemi 
* Osmotik diürez 
* Hiperosmolar koma 
* Ketoasidoz 
* İnfüzyon sonu rebaund hipoglisemi 

Amino Asit Metabolizması 

, Hiperkloremik asidoz 
* Amino asit inbalans 

" Prerenal azotemi 

Yağ Metabolizması 

* Esansiyel yağ asidi defisiti 

* Hiperlipidemi 

* Pulmoner vasküler rezistansta artma 

Elektrolit Metabolizması 
. Hipernatremi 

. Hiponatremi 
» Hipopotasemi 

* Hiperkalemi 
* Hipomagnezemi 
* Hipermagnezcmi 

Kalsiyum ve Fosfor Metabolizması 

* Hipofosfatemi 
* Hipokalsemi 
" Hiperkalsemi 

Hepatik Fonksiyon 

* Kolestas, muhtemel safra taşı 
" Yağlı karaciğer sendromu 

% 2'si yağlardan sağlanmalıdır. Hastaya verilen total 
sıvı miktarı kısıtlı, kalori ihtiyacı fazla ise kalori ihti­
yacı yağlardan karşılanır. 

Hiperalimantasyon sıvılarının elektrolit içeriği 
hastanın ihtiyacına göre değişir . Günlük ölçümlerle 
yeteri kadar verilmesi gerekir. Ek olarak vitamin ve 
eser elementleri de unutmamak gerekir (Tablo-5). 

Parenteral hiperalimantasyon esnasında özellikle 
sıvı elektrolit metabol izması ve karbonhidrat metabo­
lizmasına ait komplikasyonlar oluşur (Tablo-6). Bu 
komplikasyonlardan sakınmak için hastaların yakmen 
izlenmesi gerekir. Vi ta l bulguları her altı saatte bir 
kontrol edilmelidir. Hastalarda devamlı taşikardi , vo-
lüm eksikliği, fazlalığı veya sepsise işaret eder. Hasta­
ların günlük aldığı, çıkardığı sıvı miktarları, kilosu 
dikkatle izlenmelidir. İdrar tetkikinde günde en az 
iki kez şeker .aseton aranmalı, idrar dansitesi ölçülmelidir. 
Serum elektrolitleri, glukoz, üre, kreatinin, kalsiyum, 
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T a b l o - 7 

Parenteral Beslenen Hastanın Monitarizasyonu 

Günlük ö l çümle r 

• Ağırlık 

• Aldığı, çıkardığı sıvı miktar ı 

• Temperatür 

• Kan basıncı 

• Nabız 

• İdrar analizi (glikoz, aseton, dansite) 

• Kan elektrolitleri (Na, K, C l , NCO3) 

Haftalık ö l çümle r 
• Serum kreatinin, glikoz, üre, protein, albumin, mag­

nezyum, kalsiyum, fosfor, alkalin fosfataz, SGOT, 
SGPT, bilurubin 

• Hemoglobin, lökosit , hematokrit, protrombin zamanı , 
trombosit sayısı 

İnd ike İse 

Antropometrik 

• İdrar nitrojen, üre kreatinin 

• Kan retinal bağlayıcı protein, transferin 

• Prealbumin, trigliserid, amonyak, bakır , ç inko manga­
nez 

protein değerleri , karaciğer fonksiyon testleri, serum 
albumin transferin değerleri belirli aralıklarla tayin 
edilmelidir (Tablo-7). 

Diğer alternatif yön t emle r : Santral venöz hiper-
alimantasyon yerine kalori kaynağı yağ olarak ve pro­
tein % 3-3,5 konsantrasyonda verilerek periferik ve­
nöz yoldan hasta beslenebilir. 

Diğer bir alternatif yol ise enteral yolun kullanıl­
masıdır. Majör karın ameliyat lar ından sonra kateter 
jejunostomi uygulanarak hastanın erken beslenmesi 
sağlanabilir. Baş boyun kanser ameliyatlarından sonra 
kafa t ravmalarında nasogastrik sonda veya gastrosto-
mi yoluyla enteral yo l kullanılabilir. Bu yolla en çok 
görülen komplikasyon diaredir. 1 cc/1 kcal içeren 
besleyici sıvılardan saatte 100 cc vermek suretiyle 
diare önlenerek günde 2000-3000 kcal verilebilir. K u l ­
lanılan enteral beslenme sıvıları püre, elemental diet 
ve yüksek nitrojeni! dietlerdir. 
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