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Çocuk Cerrahisinde Total Parenteral Beslenmenin Yol Açt›¤› Sorunlar

The Problems Associated with Total Parenteral Nutrition in Pediatric Surgery

Ça¤atay Yalç›n AYDINER, Mustafa ‹NAN

Total parenteral beslenme (TPN) geçti¤imiz yüzy›l-
da uygulamaya girmifl bir tedavi yöntemidir. De¤iflik
yafl gruplar›ndaki birçok hastada TPN’den yararla-
n›lmaktad›r. Çocukluk ça¤›nda, özellikle yenido¤an
döneminde TPN yayg›n olarak kullan›lmaktad›r. Bu
sayede birçok hastal›¤›n morbidite ve mortalitesi
önemli ölçüde azalm›flt›r. Yaz›m›zda çocuk cerrahi-
si aç›s›ndan TPN’nin yol açt›¤› komplikasyonlar lite-
ratür bilgileri eflli¤inde gözden geçirildi.
Anahtar Sözcükler: Kateterizasyon, santral venöz/komplikasyon;
çocuk, okul öncesi; enerji al›m›; bebek, yenido¤an/cerrahi; besin-
gereksinimi; parenteral beslenme, total/yan etki.

Total parenteral nutrition (TPN) is a common
method introduced in the beginning of the last cen-
tury. It is widely used in children of different age
groups, especially in the newborn period to pro-
vide basic nutritional requirements. It is associated
with considerable decreases in morbidity and mor-
tality of many diseases. In this study, we reviewed
clinical applications of TPN and its complications
in relation to pediatric surgery.
Key Words: Catheterization, central venous/complications; child,
preschool; energy intake; infant, newborn/surgery; nutritional
requirements; parenteral nutrition, total/adverse effects.

Sir Christopher Wren 1628 y›l›nda intravenöz
(‹V) yoldan alkol vererek parenteral besleme
(PEB) uygulamalar›n› bafllatm›flt›r.[1-3] Enzimatik
yollarla sindirilmifl proteinler ‹V yoldan ilk ola-
rak 1904 y›l›nda verilmifl, 1920 ve 1930’larda ‹V
lipid emülsiyonlar› baflar›yla kullan›lm›flt›r. To-
tal parenteral beslenme (TPN) bir bebekte ilk
olarak 1944’de uygulanm›flsa da teknik 1968 y›-
l›na kadar baflar›s›z kalm›flt›r.[3] Total parenteral
beslenme, özellikle sindirim sistemi cerrahisinde
s›k kullan›lan bir yöntemdir. Art›k TPN uygula-
malar› günlük kullan›ma girmifl, renal, kardiyak
ve hepatik yetersizlik durumlar› için özgün for-
müller üretilmifltir.[2] Ancak komplikasyonlar
göz önünde bulunduruldu¤unda, TPN gerekti-
ren hastal›klar›n ve hastalar›n do¤ru seçimi ol-
dukça önemlidir (Tablo 1).[2,4]

Büyük çocuklar ve eriflkinlerin 7-10 günü
geçmeyen açl›klar›nda TPN uygulanmas› ge-
rekli de¤ildir. Yenido¤an ve bebeklerde ise ye-
terli beslenme yap›lmadan 4-5 gün geçirilecekse
TPN’ye bafllanmal›d›r (Tablo 2).[2]

Total parenteral beslenme solüsyonlar› özel
bir odada ve laminer hava ak›m› alt›nda amino-
asit, dekstroz, gere¤inde lipid içeren çözeltilere
elektrolit, vitamin ve eser elementlerin eklen-
mesiyle tek flifle içerisinde haz›rlan›r.[4] Çok say›-
da TPN uygulamas› yap›lan merkezlerde kar›-
fl›mlar›n steril flartlarda fliflelendi¤i cihazlar kul-
lan›lmaktad›r. Haz›rlanan kar›fl›m 24 saat içinde
tüketilmelidir.[4]

Beslenmenin TPN ile sa¤lanmas› sayesinde
birçok hastal›¤›n mortalite ve morbiditesi önemli
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ölçüde azalt›lm›flt›r. Buna karfl›n, baflta sepsis ol-
mak üzere ‹V beslenmenin ciddi komplikasyon-
lar› da görülmektedir.[2]

TOTAL PARENTERAL BESLENME
KOMPL‹KASYONLARI

1. Teknik komplikasyonlar
Total parenteral beslenme santral ya da peri-

ferik bir vene kateter yerlefltirilerek uygulan›r.
Periferik ‹V beslemede en s›k komplikasyon
tromboflebittir. Literatürde %20’lere varan s›k-
l›kta bildirilen bu sorun solüsyondaki ya¤
emülsiyonu miktar› düflürülerek azalt›labilir.[3]

Santral ‹V beslenmede hipertonik solüsyon-
lar bir santral venöz kateter yoluyla uygulan›r.
Bu amaçla silikon veya lastik bir kateter internal
ya da eksternal juguler vene, umbilikal vene,
subklavian vene veya ekstremite venlerinden
birine perkütan yolla ya da “cut down” uygula-
narak yerlefltirilir.[3] Santral kateterle beslenme-
de kateter iritasyonu nedeniyle kardiyak aritmi-
ler ortaya ç›kabilece¤i gibi, ucu hepatik venlere
kadar uzanan umbilikal kateterlerden hiperto-
nik solüsyonlar›n direkt infüzyonu, hepatik
nekroza neden olabilir.[3,5]

Non-reaktif silikon polivinil kateterlerin kulla-
n›lmas› ile yabanc› cisim reaksiyonu, ven perfo-
rasyonu, subklavian ve vena kava inferior trom-
bozu s›kl›¤› azalt›labilir. Kateterin cilde girifl yeri-
nin pansuman› 48-72 saatte bir mutlaka yap›lma-
l› ve yara örtüleri de¤ifltirilmelidir. Bu s›rada ka-
teterin yerinden oynamamas›na dikkat edilmeli-
dir. Kateter en s›k sepsis nedeniyle ç›kart›lmak
zorunda kal›n›r. Bundan sonraki en s›k ç›kart›lma
nedeni kateterin çal›flmamas›d›r. Kateter katlan-
m›fl, trombus-kalsiyum çökeltileri ya da lipid biri-
kintileri ile lümen t›kanm›fl olabilir. Dolafl›m› za-
y›flam›fl, sepsisli ve kritik hastalarda kateterin
yerleflti¤i yerde tromboz geliflebilir. Katetere ba¤-
l› olarak vena kava süperiorda tromboz ve bunun
sonucunda vena kava süperior sendromu ortaya
ç›kabilir. Uzun süre yerinde b›rak›lm›fl santral ve-
nöz kateteri olan bebeklerde ve küçük çocuklarda
pulmoner embolizm bildirilmifltir.[5]

Kateterde trombotik t›kan›kl›k kateterin çe-
kilmesini gerektirebilir. Ancak, trombolitik te-
davi ile kateterin de¤ifltirilmesine gerek kalma-

dan p›ht›lar›n temizlenmesinin de mümkün ol-
du¤u bildirilmifltir. Kateterin alabildi¤i hacim
kadar 5000 IU/ml ürokinaz›n verilmesi genel-
likle t›kan›kl›¤› giderir. Ürokinaz verildikten
10-20 dakika kadar sonra verilen miktar aspire
edilir. Ayn› ifllem birkaç kez tekrarlanabilir.
Uzun süre TPN alan hastalar›n kateterlerinde
ortaya ç›kan kalsiyum birikiminin giderilme-
sinde HCl oldukça etkilidir. Bu da baflar›s›z
olursa, kateter içerisine %70’lik alkol uygula-
mas› yap›labilir.[6]

2. Septik komplikasyonlar
Sepsis, santral venöz beslenmenin en s›k ve

en ciddi komplikasyonudur. Uzun süre tak›l›
kalan santral venöz kateterler bakteriyemi ve
septisemi kayna¤› olabilir. Bu tabloya neden
olan mikroorganizmalar kan ak›m›na (i) ciltten
bafllayarak kateter yolu boyunca, (ii) ‹V solüs-
yonlar›n kontaminasyonuyla, (iii) ‹V kateter te-
mizlenirken steriliteye dikkat edilmemesi sonu-
cu veya (iv) uzak bir septik bölgeden ya da sin-
dirim sistemi yoluyla girerler.[7,8]

Tablo 1. Total parenteral beslenme endikasyonlar›

Enterokutan fistüller
K›saba¤›rsak sendromu
Kronik ciddi diyare
Yan›klar
Renal-hepatik yetmezlik
Akut radyasyon enteriti
Komplike akut ve kronik pankreatit
Perioperatif destek
Enflamatuvar ba¤›rsak hastal›klar›
Anoreksia nervosa
Kar›n içi tümöral kitlesi olan hastalar
Sepsis

Tablo 2. Yenido¤anda total parenteral beslenme
endikasyonlar›

Cerrahi durumlar: (Omfalosel, gastroflizis,
anastomoz komplikasyonlar›, mekonyum
ileusu, k›saba¤›rsak sendromu)

Nekrotizan enterokolit
Uzam›fl ishal
Paralitik ileus
Solunum güçlü¤ü sendromu
Preterm bebekler
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Bu durumda kateterin kendisi bakteriyel ko-
lonizasyon için yabanc› cisim rolü oynar. Septik
komplikasyonlar›n s›kl›¤›n› azaltmada en önem-
li etkenler, kateteri aseptik koflullarda yerlefltir-
mek ve bak›m›n› iyi yapmakt›r. Ayr›ca, kateteri
ilaç uygulamalar› ve kan ürünlerinin verilmesi
için de¤il, sadece PEB için kullanmak da önemli-
dir. Son zamanlardaki çal›flmalar›n ço¤unda im-
münsuprese olmayan hastalarda 1000 santral ka-
teter gününün 0.5-2 kadar›nda enfeksiyon sap-
tanm›flt›r.[9,10] Immünsuprese hastalarda bu rakam
1000 kateter gününde 7-9 kadard›r.[11,12]

Total parenteral beslenme uygulanan hasta-
larda bir di¤er önemli sorun da fungal kateter
sepsisidir. Bu tablo kateter enfeksiyonlar›n›n
%3-15’ini oluflturur. En s›k belirlenen mikroor-
ganizma Candida’d›r; yüksek oranda morbidite
ve mortaliteye neden olur. Candida enfeksiyonu
görüldü¤ünde kateterin ç›kart›lmas› gerekir.
Daha sonra 7-14 gün boyunca antifungal ajanlar
kullan›lmal›d›r.[13] S›k olmayan bir baflka fungal
mikroorganizma ise Malassezia furfur’dur. Bu
mikroorganizma lipid yönünden zengin ortam›
sevdi¤inden, lipidin kesilmesiyle, kateterin ç›-
kart›lmas›na gerek kalmadan sistemik antifun-
gal tedaviye yan›t al›nmaktad›r.[14,15]

Sepsisli hastalar›n klini¤i, atefl, lökositoz,
aç›klanamayan glikozüri ya da bunlar›n kombi-
nasyonu fleklindedir. Yenido¤anlarda ise letarji,
ani geliflen glikoz intolerans›, apne ve bradikar-
di ataklar›n›n s›klaflmas› gibi belirtiler gözle-
nir.[13] Bu tablodaki hasta toksik durumda de¤il-
se kateter ilk 24-48 saatlik dönemde yerinde b›-
rak›l›r. Kültürler al›nd›ktan sonra üreme yoksa
ya da baflka bir enfeksiyon oda¤› saptanama-
m›flsa santral kateterden 5-10 gün boyunca ‹V
antibiyotik uygulamas› yap›l›r. Antibiyoti¤in
yan› s›ra verilecek trombolitik ajanlar kateter
sterilizasyonunu kolaylaflt›r›r. Hasta toksik tab-
lodaysa, kateter girifl yeri ve kan kültüründe
üreme varsa veya sepsisi aç›klayacak baflka bir
neden yoksa kateter çekilmelidir.[15]

Ateflli hastalar›n daha fazla beslenme ihtiyac›
oldu¤u anlafl›ld›¤›ndan bu hastalarda santral ka-
teterin kullan›m protokolü oldukça önemlidir.
Parenteral besleme asla acil bir ifllem olmad›¤›n-
dan, ‹V beslenmeye bafllamadan önce atefl kay-

na¤› iyice araflt›r›lmal›d›r. Kontrolsüz enfeksiyo-
nun erken dönemlerinde PEB'ye geçilmemelidir.
Özellikle tekrarlayan septisemi olgular›nda buna
dikkat edilmelidir. Ateflli bir hastada PEB kaç›n›l-
maz bir zorunluluksa, hasta afebril olana dek 1-3
günde bir periyodik kan kültürleri al›nmal› ve
periferik PEB ön planda düflünülmelidir. Bu fle-
kilde, santral venöz kateterdeki septik kompli-
kasyonlar söz konusu olmad›¤›ndan genellikle
invaziv sepsise rastlanmaz.[3] Sepsisin karaci¤eri
kolestatik hasara daha duyarl› hale getirdi¤i de
göz önünde bulundurulursa, TPN uygulanan
hastan›n geçirdi¤i her sepsis ata¤›, karaci¤er ha-
rabiyeti olas›l›¤›n› art›rmaktad›r.[16] Bu durumda,
periferik PEB teknik olarak uygulanmas› kolay
ve santral PEB’ye göre daha az riskli bir yöntem
gibi görünmektedir. Ancak, periferik PEB ile has-
tan›n kalori ihtiyac›n› karfl›lamak ço¤u zaman
mümkün olamamaktad›r.

3. Metabolik komplikasyonlar
‹zlemin yetersiz yap›ld›¤› durumlarda ol-

dukça s›k rastlanan bu tür komplikasyonlar,
PEB’nin do¤ru ayarlanmas› ve dikkatli bir bi-
çimde izlenmesiyle genellikle çözümlenir nite-
liktedir.[3]

A. Kan flekeriyle ilgili komplikasyonlar:
Hiperglisemi: Bafllang›çta s›k meydana gelir.

Özelikle çok düflük do¤um a¤›rl›kl› yenido¤an-
lar risk alt›ndad›r. Bu hastalarda insülin sal›n›m›
yetersizdir ve insüline karfl› artm›fl direnç var-
d›r.[17] Glikozüri 4 pozitif olmad›kça ya da ciddi
osmotik diürez geliflmedikçe müdahaleye gerek
yoktur.[18] Ciddi ozmotik diürez, hiperozmolar-
hiperglisemik-nonketotik dehidratasyon nede-
nidir. Bu da konfüzyon ve komaya kadar ilerle-
yebilir.[15] Normal flartlarda endojen insülin sek-
resyonu, PEB’nin h›z› ya da glikoz konsantras-
yonu ne olursa olsun kan glikozunu 48-72 saat-
lik sürede normal düzeye getirir. Hiperglisemi
bu flekilde azalt›lamazsa regüler insan insülini
solüsyona eklenir.[19,20] Ancak diyabetik olmayan
çocuklar nadiren insüline ihtiyaç duyar. Paren-
teral beslemede hasta stabil haldeyken kan fle-
keri düzeyinin 200 mg/dl olmas› ya da artm›fl
dozlarda insülin ihtiyac› ortaya ç›kmas› duru-
munda öncelikle sepsis düflünülmelidir.[3] Çün-
kü sepsiste glikoz intolerans› geliflir.[15]
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Hipoglisemi: Total parenteral beslenmenin
aniden sonland›r›lmas› durumunda reaktif hi-
poglisemi sonucu terleme, konfüzyon, çift gör-
me, ajitasyon ya da konvülsiyon ortaya ç›kabi-
lir. Yüksek oranda glikoz içeren TPN sonland›-
r›lmak istendi¤inde, solüsyonun dekstroz içeri-
¤i öncelikle %10’a indirilmeli ve infüzyon kade-
meli olarak azalt›lmal›d›r.[3,15,21]

B. Elektrolit bozukluklar›:
Hiperkalemi: Total parenteral beslenme uygu-

lanan hastada anabolizma yetersizse, verilen
potasyum tam olarak kullan›lam›yorsa, böbrek
fonksiyonlar› azalm›flsa, metabolik asidoz ile
birlikte düflük kardiyak output varsa, doku nek-
rozu ve sistemik sepsis mevcutsa potasyum
yükselir.[22]

Hipokalemi: Anabolik fazda TPN alan hasta-
larda yeni protein sentezi bafllar. Bu aflamada
intraselüler potasyum gereklidir. Potasyum
günlük solüsyona uygun miktarlarda eklenir.
Aksi takdirde hipokalemi geliflir.[2]

Hipo-hiperkalsemi; hipo-hiperfosfatemi: Serum
kalsiyum ve fosforunun dikkatli bir flekilde iz-
lenmesi gerekir. Osteopeni ve nefrokalsinozis
riski vard›r. Nefrokalsinozis riski TPN alan has-
talarda %12.5 olarak bildirilmifltir.[22]

Hipomagnezemi: Protein sentezi için potas-
yum, fosfor ve magnezyum gerekir. Bu nedenle
anabolik fazda bunlara ihtiyaç artar. Hipomag-
nesemi büyük çocuklarda halüsinasyonlar, ver-
tigo, ileus ve hiperrefleksiye neden olur.[3,22]

Hiperamonyemi: Daha çok alt› aydan küçük
çocuklarda ortaya ç›kar.[15] Hepatik disfonksi-
yon, serbest amonyak art›fl›, arginin yetersizli¤i
ve günde 3 g/kg üzerinde verilen aminoasit in-
füzyonu hiperamonyemiye neden olabilir.[4]

Eser element eksikli¤i: Uzun süre eser element
deste¤i olmaks›z›n TPN alan çocuklarda çinko
eksikli¤ine s›k rastlan›r. Bu hastalarda saç dö-
külmesi, burun ve a¤›z etraf›nda seboreik der-
matit ve akrodermatitis enteropoetikay› and›ran
kar›n bulgular› görülür.[3,23] Bak›r eksikli¤i hi-
pokromik-normositik anemi, nötropeni, deri ve
saç depigmentasyonu, hipotoni, psikomotor ge-
rilik ve osteoporoz ile sonuçlan›r. Krom eksikli-

¤i az olsa da diyabet benzeri bir sendroma, ayr›-
ca periferik nöropati ve konfüzyona neden ola-
bilir.[15] Uzun süreli TPN uygulamalar›nda orta-
ya ç›kabilen selenyum eksikli¤i ise kas a¤r›s›,
eklemlerde hassasiyet ve kardiyomiyopatiye
neden olabilir.[3,15]

C. Di¤er komplikasyonlar:
Ya¤ asidi yetmezli¤i ve hiperlipidemi-hiperkoles-

terolemi: Ya¤ asidi emülsiyonu alan hastalar›n
ço¤unda serum trigliserid (TG) ve kolesterol
düzeyleri normal seyreder. Bir aydan uzun sü-
reli PEB uygulanan hastalarda serum TG düze-
yi genellikle 300-350 mg/dl, kolesterol düzeyi
150-250 mg/dl civar›ndad›r.[4,5]

Esansiyel ya¤ asidi yetmezli¤inin kimyasal
bulgular›, ya¤ içermeyen PEB’den 2-3 hafta ka-
dar sonra ortaya ç›kar. Serum 5,8,11 eykosotri-
enoik asit düzeyleri yükselirken, linoleik ve ara-
flidonik asit düzeyleri düfler.[24] Bu hastalarda ti-
pik olarak pul pul eritematöz, papüller dökün-
tüler geliflir. Lezyonlar genellikle bacak, gö¤üs
ve yüzde görülür. Hastan›n günlük kalori ihti-
yac›n›n en az %4’ü linoleik asit olarak verilirse
klinik belirtiler düzelir.[22]

Kolelitiazis: Uzun süreli TPN uygulanan has-
talarda %6-100 oran›nda safra çamuru, %43 ora-
n›nda kolelitiazis görüldü¤ü bildirilmifltir. Bu
oran k›saba¤›rsak sendromunda %100’e yak›n
oldu¤undan, genifl ba¤›rsak rezeksiyonu yap›-
lan hastalara ameliyat s›ras›nda kolesistektomi
uygulanmas› da önerilmektedir.[25]

4. Karaci¤er disfonksiyonu
Total parenteral beslenmeye baflland›ktan 2-

14 gün sonra ALT, AST, LDH ve bilirübin dü-
zeyleri yükselir. Ancak, bu de¤erlerde gözlenen
yükselmeler ço¤u olguda PEB kesildi¤inde nor-
mal düzeylere dönecek niteliktedir. ‹ntravenöz
lipid alan hastalardaki de¤ifliklikler de buna
benzer. Bir aydan uzun süreli ya¤ emülsiyonu
alan hastalar›n karaci¤erlerinin histolojik incele-
mesinde genellikle Kupffer hücreleri içerisinde
lipid pigmentleri görülür. Bunun önemi hala bi-
linmemektedir. Karaci¤erde ço¤unlukla bundan
baflka histopatolojik de¤ifliklik gözlenmez.[24]

Yenido¤anlarda TPN kullan›m›n›n bafllama-
s›ndan sadece dört y›l sonra TPN uygulanmas›
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ile kolestaz aras›nda iliflki saptanm›flt›r.[26] Paren-
teral beslenmeyle iliflkili kolestaz, biliyer siste-
min olgunlaflma düzeyine ba¤l› olarak büyük
çocuklardan çok, düflük do¤um a¤›rl›kl› ve pre-
matür bebeklerde görülmektedir.[27-29] Bu ciddi
karaci¤er hasar›n›n patofizyolojisi tam olarak
aç›klanamamas›na karfl›n, enteral beslenmeyen
hastalarda enterohepatik dolafl›m›n uyar›lma-
mas› sonucu safra staz› geliflti¤i düflünülmüfl-
tür. Buna ra¤men ‹V beslenmenin kesilmesin-
den 2-3 hafta sonras›nda kolestaz genellikle
kaybolur.[3,4,21,27] Geliflen kolestaz, bazen geri dö-
nüflümsüz karaci¤er zedelenmesi ve sepsise ne-
den olur. Alt› ay ve daha uzun süre devam eden
ve 4 mg/dL’den yüksek direkt bilirübin düzey-
leri olan hastalarda ölüm oran› %80 olarak bildi-
rilmifltir.[22]

5. Alerjik reaksiyonlar

‹ntravenöz lipid alan hastalarda %5-10 kadar
periferik eozinofili görülebilir. Bu oran bazen
%35’e kadar yükselir. Bunun klinik anlam› ve
belirtisi yoktur.[3,22]

6. S›v› yüklenmesi ve solunum yetmezli¤i

S›v› yüklenmesine ba¤l› akci¤er ödemi, peri-
ferik ödem ya da konjestif kalp yetmezli¤i en-
der olarak görülen, ancak ölümcül seyreden
komplikasyonlardan oldu¤undan yak›n izlem
gerektirir.

Afl›r› dekstroz içeren solüsyonlarla beslenme
CO2 art›fl›na ve solunum zorlu¤una neden olur.
Bu durum, solunum cihaz›na ba¤l› hastan›n
ventilatörden ayr›lma sürecini geciktirebilir.[3,15,22]

‹ntravenöz lipid kullan›lan hastalar›n akci¤erle-
rinde alveol duvarda ya¤ birikimi sonucu gaz
al›flveriflinin sa¤land›¤› alveol epiteli, bazal
membran, damar endoteli aral›¤› geniflleyerek
solunum s›k›nt›s› ortaya ç›kabilir.[21]

7. Metabolik asidoz

Genellikle klor tuzlar› içeren protein hidroli-
zatlar›n›n metabolize olmas› nedeniyle ortaya
ç›kar. Kristal aminoasit solüsyonlar›yla art›k bu
durum sorun olmaktan ç›km›flt›r. Ancak, afl›r›
asit yükü at›lamad›¤› için prematür yenido¤an-
larda görülebilir. Bunun d›fl›nda, sistein uygu-
lanmas› da asidoza neden olabilir.[4,22]

8. Trombositopeni

Genellikle lipid solüsyonlar›n›n uygulanma-
s› s›ras›nda görülür ve lipidin kesilmesiyle dü-
zelebilir.

Sonuç olarak, TPN solüsyonlar›n›n steril
flartlarda haz›rlanmas› ve hastaya uygulan›rken
gereken özenin gösterilmesi oluflabilecek komp-
likasyonlar› en aza indirir. Hastan›n yaflamsal
bulgular› ile laboratuvar de¤erlerinin yak›ndan
izlenmesi büyük önem tafl›r. Total parenteral
beslenmenin periferik venler yoluyla uygulan-
mas›, özellikle k›sa dönemde hastalara gerekli
deste¤i sa¤lamada etkilidir ve komplikasyon
oran› düflüktür.[4] Uzun süren TPN uygulamala-
r›nda ise santral venöz kateterlerin kullan›lmas›
zorunludur. Bu hastalarda kateter bak›m› haya-
ti önem tafl›r.[3,5,9,10]
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