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1. GİRİŞ 

Beslenme, büyüme gelişme, vücut fonksiyonlarının sağlıklı olarak devamı 

ve vücut komponentlerinin yenilenmesi için gerekli besinlerin yeterince alınması 

ve kullanılması olarak tanımlanabilir. Önemli hastalıkların çoğu beslenme 

durumunu etkiler. Kronik hastalık, büyük cerrahi girişim, ağır travma gibi 

durumlarda beslenme bozukluğu sık gelişen bir komplikasyondur. Ağızdan 

beslenme ile gereksinimlerin yeterli olarak karşılanamadığı ya da sindirim 

sisteminin hiç kullanılamadığı durumlarda besin öğeleri enteral ve/veya parenteral 

yolla verilerek gereksinimlerin karşılanması gerekir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Enteral Beslenme 

Enteral beslenme (EB), sonda ile uygulanan beslenme biçimidir. 

Gastrointestinal kanalın sindirim ve emilim kapasitesi yeterli fakat gereksinimlerini 

oral olarak alamayan hastalarda EB endikedir. 

Parenteral beslenme (PB) ile karşılaştırıldığında EB; nutrisyonel desteğin 

yanında lokal intestinal defansı artırıp, gastrointestinal sistemin (GİS) yapısal ve 

fonksiyonel özelliklerinin korunması sağlayan, daha ekonomik ve infeksiyon 

sıklığı daha az olan bir yöntemdir.1Enteral yolun etkinliğini araştıran çalışmalarda, 

EB'nin vücuda, enerji ve protein sağlamanın dışında barsak bütünlüğünün 

korunması, bariyer ve immun fonksiyonların sürdürülmesi ve bakteriyel 

translokasyonun önlenebilmesi nedeniyle infeksiyöz komplikasyonların azaldığı 

gösterilmiştir. Mevcut bilgiler barsakların fonksiyonel olduğu ve hastanın durumu 

stabil olduğunda mümkün olduğunca erken dönemde EB'ye başlanması gerektiğini 

göstermektedir.2,3,4,5 

EB farklı erişim yolları ile ve çeşitli yöntemler kullanılarak uygulanabilir.6 

Bunlar: 

• Nazogastrik tüp 

• Nazojejunal tüp 

• Perkütan Endoskopik Gastrostomi (PEG) 

• PEG yolu ile jejunal erişim veya Perkütan Endoskopik Jejunostomi 

• Cerrahi yolla yerleştirilmiş ince iğne kateter jejunostomisi. 

 



3 

2.1.1. EB endikasyonları7,8 

I- Oral beslenme yetersizlikleri 

-  Doğuştan veya edinsel nörolojik bozukluklar 

-  Trakeoözofageal fistül  

-  Oral kanser veya malignitenin oral alımı etkileyen komplikasyonları 

-  Ağır gastroözefagial reflü 

-  Ağır depresyon (Emme, çiğneme ve yutma işlevleri bozulması) 

II- Azalmış sindirim ve absorbsiyon 

-  İnflamatuar barsak hastalıkları 

-  Kistikfibrozis 

-  Kısa barsak sendromu 

-  İntestinal maligniteler, fistüller 

-  Dehidratasyon ve/veya kronik diyare 

-  Enzim yetersizliğine bağlı malabsorbsiyon sendromları 

III- Aspirasyon ve apne ile birlikte olan durumla 

- Trakeoözofageal fistül  

-  Gastroözefagial reflü 

- Diğer doğuştan veya edinsel respiratuar klinik tablolar ve 

komplikasyonları 

IV- Büyüme yetersizliğ 

- Konjenital kalp hastalığı, karaciğer hastalığı, böbrek hastalığı, kronik 

akciğer hastalığı 

- Metabolik hastalıklar 
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- Ağır malnütrisyon 

- Prematürite 

EB’nin kontraendike olduğu durumlar ise şunlardır: 

 

2.1.2. Kesin kontrendikasyonlar:8 

 Fonksiyonel olmayan barsak: Anatomik bozukluk, paralitik ya da 

mekanik ileus, intestinal obstrüksiyon,  barsak iskemisi gibi 

 Jeneralize peritonit 

 Ciddi septik şok 

 Perforasyon 

 Nekrotizan enterokolit 

 

2.1.3. Görece kontrendikasyonlar:8 

 Beklenen açlık süresinin kısa olması 

 EB sırasında gelişen karında distansiyon 

 Lokalize peritonit, intrabdominal abse, ciddi pankreatit 

 Terminal hastalığı olan hasta 

 Aspirasyon riski olan komadaki hasta (yardımcı ventilasyon 

uygulanıyorsa) 

 Çok kısa barsak (30 cm’den kısa) 

 İnatçı diyare 

 Gastrointestinal kanama 

 Şiddetli kusma 
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2.1.4. EB Uygulama Şekilleri 

Enteral besinler aralıklı veya sürekli 2 farklı yöntemle uygulanabilir. 

Aralıklı beslenmede oral beslenmeye benzer şekilde formula belirlenmiş zaman 

aralıklarında uygulanır. Bu tekniğin uygulanması kolaydır, minimal destek 

gerektirir ve ev bakımına geçiş kolaydır. Gastrik rezidü, malabsorbsiyon, 

aspirasyon gibi aralıklı beslenmenin tolere edilemediğini yansıtan durumların 

varlığında devamlı beslenmeye geçilir. Devamlı beslenmede infüzyon pompası 

kullanılır. Çocuklarda devamlı ve aralıklı beslenmenin karşılaştırıldığı çalışmalarda 

devamlı beslenmenin etkinlik ve komplikasyon gelişimi üzerine olumlu etkisi 

belirlenmemiştir.9,10,11 Ancak son yıllarda bir çalışmada aralıklı beslenmenin 

splanknik perfüzyonu arttırmada devamlı beslenmeye göre daha üstün olduğu 

saptanmıştır.12 Her iki beslenme şeklini karşılaştıran bir başka çalışmada ise 

devamlı EB uygulanan hastalarda konstipasyon sıklığının aralıklı beslenen 

hastalara oranla anlamlı olarak artmış olduğu bulunmuştur.13 

 

2.1.5. EB komplikasyonları14,15 

GİS Komplikasyonları 

•  İshal, kabızlık 

•  Bulantı, kusma 

•  Abdominal distansiyon 

•  Ciddi gastroözefageal reflü 

Metabolik Komplikasyonlar 

•  Dehidratasyon 
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•  Hiper-hipoglisemi 

•  Elektrolit bozukluğu 

Mekanik komplikasyonlar 

•  Aspirasyon ve pulmoner infeksiyon 

•  Tüpün yer değiştirmesi, çıkması, kıvrılması, tıkanması, yapışması, 

düğümlenmesi 

•  Cilt ve mukozalarda erozyon, ülserasyon, nekroz 

•  Sinüzit, otitis media 

•  Hemoraji 

•  Osteotomi ağzında infeksiyon, sızıntı, irritasyon. 

 

2.2. Total Parenteral Nutrisyon 

Katabolik dönemi ağır ve uzun süren hastalıklarda, gastrointestinal kanalın 

anatomik ya da fonksiyonel bütünlüğünün bozulması sonucu EB’nin yapılamadığı 

durumlarda, hasta için gerekli tüm besin maddelerinin damar yolu ile verilmesine 

total parenteral nütrisyon (TPN) denir.16,17 

İntravenöz (IV) beslenme ile ilgili ilk deneyler XVII. yüzyıla kadar 

uzanmaktadır. 1656 yılında büyük bir yangından sonra harap olan Londra’da anıtsal 

binalar yapan ünlü bir mimar Sir Christopher Wren, domuz mesanesi ve kateter 

olarak ucu kesilmiş kaz tüyü gövdesi kullanarak bir köpeğin damarlarının içine 

şarap vermiş, benzer bir deneyi 1658 yılında İtalya’nın Pisa şehrinde Fracassato 

yapmıştır.18 
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Tuz ve şekerli solüsyonların IV verilmesine XIX. Yüzyılda başlanmıştır. 

1832’de Thomas Latta İskoçya'daki kolera salgını sırasında bir hastasını IV tuz ve 

sodyum bikarbonat solüsyonu vererek kurtarmıştır. Latta’dan sonra 1849’da John 

Snow ve 1893’de Wall benzer bir uygulama yapmıştır. Ancak Latta’nın bu önemli 

tedavi şekli 80 yıl kadar unutulmuştur. 1911’de Rogers dehidrasyonu glikozlu 

hipertonik tuzlu-karbonatlı su vererek tedavi etmeye çalışmıştır. 1917’de Schoss ve 

Stetson dehidrate ishalli hastalarda asidozları nedeni ile IV olarak sodyum 

bikarbonat vermişler, ancak asidozları düzelmesine rağmen çocukların tedavisinde 

başarılı olamamışlardır. 1918’de Blackfan ve Maxcy ishale bağlı dehidratasyonu 

olan dokuz bebeği intraperitoneal serum fizyolojik (SF) vererek tedavi etmişler, 

1946 yılında Darrow bu hastalardaki potasyum kaybına ve tedavisine dikkat 

çekmiştir. Daha sonra yapılan çalışmalarla hastaların dehidratasyonu 

intraperitoneal infüzyon yerine, daha fazla sıvı verebilmek için subkutan (SC) veya 

IV olarak tedavi edilmeye çalışılmıştır.19 

İlk kez 1843 yılında Claude Bernard IVşekerli su uygulaması yapmışsa da, 

bu uygulamanın klinik önemini, yüz yıl sonra, İkinci Dünya Savaşı sırasındaki 

çalışmaları ile Gamble ortaya koymuştur. XX. Yüzyılın başlarında şeker ve tuzun 

dışında, besin maddelerinin de parenteral yoldan verilmesi denenmiştir. İlk 

denemelerde SC yolu tercih edilmiş; bu şekilde hastalarına Merkel ve Perco yağ ve 

süt, Krug yağ ve protein özütü, Whitaker biftek özütü ve balık yağı vermiştir.20 

Erişkin hastalarda IV beslenme şeklindeki tedavi yaklaşımına oldukça erken 

başlanmasına karşılık, çocuklarda uygulamada gecikme olmuştur. İlk kez 1944 

yılında Helfrick ve Abelson tarafından beş aylık ağır marasmuslu bir bebek 



8 

periferik venden günde 130 kcal/kg enerji ve 150 ml/kg sıvı sağlayan bir sıvı (%50 

glukoz, %10 kazein hidrolizat ile zeytin yağı ve lesitin)  verilerek tedavi edilemeye 

çalışılmıştır.20 Böyle bir vaka bildirilmesine rağmen, uygulama 23 yıl göz ardı 

edilmiş; uzun süreli ilk PB uygulaması, ancak 1967 yılında yapılmıştır. Wilmore ve 

Dubrick’in sundukları vaka doğum ağırlığı 2300 gr olan yenidoğmuş bir kız 

bebektir. Sürekli kusmaları nedeni ile getirilen hasta yapılan incelemelerden sonra 

yaşamının 3. günü laparotomiye alınmış, ince barsaklarında tama yakın atrezi 

olduğu için 3 cm’lik terminal ileus kısmı ile duodenum arasında anastomoz, 

kolonda da iki atretik bölge olduğu için transvers kolokolostomi ve sigmoid lup 

kolostomisi yapılmıştır. Ameliyattan sonra hastaya plazma, %10’luk glukoz ve 

protein solüsyonları verilmesine rağmen yaşamının 22. gününde vücut ağırlığı 1800 

gr’a düşmüş, Bu nedenle süperior vena kavaya (SVC) bir kateter takılarak içinde 

glukoz, fibrin hidrolizat (4 gr/kg/gün), mineraller ve vitaminler olan hipertonik 

solüsyonla 44 gün PB yapılmış ve bebeğin vücut ağırlığının 3200 gr’a ulaştığı 

görülmüştür.21,22  İnfantlarda güvenli ve uzun süreli PB ise ilk olarak 1972 yılında 

Heird ve arkadaşları tarafından tanımlanmıştır.23 Aradan geçen sürede daha sağlam 

ve güvenilir venöz girişlerin elde edilmesi, kristalize aminoasit solüsyonlarının 

devreye girmesi, güvenilir IV yağ preparatlarının geliştirilmesi, ihtiyaç duyulan 

mineral ve vitaminlerin IV formlarının sağlanması ile çocuklarda PB bugünkü 

düzeyine ulaşmıştır. 

Çocuklarda PB uygulaması erişkinlerden farklılıklar gösterir; yaşa bağlı 

olarak gereksinimler değişir. Amaç sadece vücut kütlesinin korunması değil aynı 
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zamanda büyüme ve beyin gelişiminin de sağlanmasıdır. Çocuklarda rezervlerin 

sınırlı olmasının yanısıra kalori gereksinimi de yüksektir.24 

 

2.2.1. TPN Endikasyonları25,26,27 

PB gerektiğinde hayat kurtarıcı bir uygulama olmasına karşın bilinen 

metabolik, teknik ve enfeksiyöz komplikasyonları nedeni ile kime uygulanacağı 

konusunda titiz davranılması gereken bir tedavi şeklidir. PB uygulanacak hastalar 

titizlikle seçilmeli, endikasyon dikkatle gözden geçirilmelidir. PB, temel olarak 

belirli bir süre enteral (oral veya tüp) yoldan yeterli miktarda besin alamayacak 

veya tolere edemeyecek hastalarda endikedir. Ana kriter, hastanın ne kadar süre 

oral/enteral yeterli besin alamayacağıdır. Tolere edilebilecek süre hastanın yaşına 

ve beslenme durumuna göre değişir. Bu süre bebekler için 1 ila 3 gün, çocuklar ve 

ergenler için 4 ila 5 gündür.27 Kısa sürede kaybedileceği düşünülen terminal 

hastalarda, belirgin hidrasyon, elektrolit, asit-baz ve metabolik bozukluğu olan 

hastalarda PB göreceli olarak kontrendikedir. Metabolik veya hemodinamik 

bozukluğu olan hastalara PB bu sorunlar düzeltildikten veya kontrol altına 

alındıktan sonra başlanmalıdır. PB hayat kurtarıcı bir tedavi olabileceği gibi çeşitli 

ve çok sayıda komplikasyonlara da yol açabilir. Bu nedenle uygun adaylar dikkatle 

ve özenle seçilmelidir.28 

Çocuklarda PB’nin sıklıkla uygulandığı bazı hastalıklar şöyle sıralanabilir: 

1. Cerrahi GİS hastalıkları: Gastroşizis, omfalosel, trakeaözefageal fistül, 

intestinal atreziler, mekonyumileusu ve peritoniti, malrotasyon ve 

volvulus, hirschsprung hastalığı ve enterokolit, diyafragmatik herni gibi. 
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2.  Yenidoğan/süt çocuğunun durdurulamayan dirençli ishali. 

3.  İnce bağırsak disfonksiyon ve yetersizlikleri: Dirençli ishal, kısa 

bağırsak sendromu, ağır mukozal zedelenme, radyasyon enteriti, 

mikrovillus inklüzyon hastalığı, tufting enteropati, intestinal 

lenfanjiektazi vb. 

4.  Kronik idiyopatik intestinal psödoobstrüksiyon sendromu. 

5.  İnflamatuvar bağırsak hastalıkları: Crohn hastalığı, ülseratif kolit. 

6. Ağır akut GİS hastalıkları: Pankreatit, nekrotizan enterokolit, 

psödomembranöz enterokolit. 

7.  Mukozit: Kemoterapi, infeksiyonlar, protein intoleransı. 

8.  İleus/obstrüksiyon: Cerrahi ya da cerrahi olmayan. 

9.  Kemik iliği ve organ transplantasyonları. 

10. Hipermetabolik durumlar: Ağır yanıklar, travma, cerrahi. 

11. Diğer: Anoreksia nervoza, kistik fibrozis, kalp hastalıkları, karaciğer 

yetmezliği, sepsis, renal yetmezlik. 

 

2.2.2. TPN Kontrendikasyonları28,29,30 

1-  Ağız yoluyla ya da nazogastrik sondayla beslenebilen hastalarda, 

2-  Beslenememe süresi 5 günden kısa olan hastalarda, 

3-  Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda, (örn. dirençli şok, 

yüksek doz vazopresör gereksinimi), 

4-  Aktif hemoraji varlığında, 

5-  Destek tedavisinin kesildiği terminal dönem hastalarda 
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6-  Organ nakli düşünülmeyen beyin ölümü kanıtlanmış hastalarda 

7-  Venöz yolun bulunamadığı hastalarda TPN başlanması önerilmez 

 

2.2.3. TPN Solüsyonlarının Veriliş Yolu 

TPN’de besin ögeleri IV yolla verildiğinden öncelikle IV bir erişim yolu 

sağlanmalıdır. Bunun için iki yol kullanılır: 

1- Periferik venöz yol: Periferik santral kateterler üst ekstremitedeki bir 

vene yerleştirilen ve vena kava süperiorun sağ atriuma giriş yerine kadar ulaşan 

santral kateterlerdir.31 Periferik damarlardan yapılan infüzyonlarda başlıca 

belirleyiciler; verilen sıvının ozmolaritesi, pH'sı, infüzyon hızı, kateter yapısı ve 

çapıdır. Tedavi 14 günden kısa sürecek ise, osmolaritesi uygun olmak kaydıyla 

(<900 mOsml/L), periferik damar yoluyla PB yapılabilir. Periferik PB, deneyimli 

tıbbi personel gerektirmez, kolay bir erişim yoludur. En sık komplikasyonu 

flebittir.27,32,33 Periferik venöz kateter flebit açısından takip edilmeli, infeksiyon ve 

tromboflebit riskini en aza indirmek için her 48-72 saatte bir değiştirilmeli ve 

inflamasyon belirtileri görüldüğünde derhal çekilmelidir.34 

2- Santral venöz yol: Santral venöz yol, besin ögelerinin doğrudan vena 

kava süperior veya sağ atriyuma verilmesini sağlar. Genellikle juguler veya 

subklavian ven kullanılır. Öncelikle tercih edilen subklavian yoldur. Juguler 

kateterizasyonda giriş yeri boynun üst kesiminde olması, bu kateterlerin uzun süreli 

steril pansumanla kapatılmasını zorlaştırır. Bazilik ven kullanımında tromboflebit 

riski artar. Femoral ven ancak üst santral venlerin tromboze olması halinde 
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kullanılmalıdır. Bu yöntemde tek lümenli kateter ile uygulanabilir veya çok lümenli 

kateterlerin bir lümeni nütrisyon solüsyonuna ayrılır. 

 

2.2.4. Santral Venöz Beslenme Endikasyonları 

  PB 14 günden uzun sürecek ise, 

  Aminoasitlerin konsantrasyonu %2’den fazla ise, 

  Dekstrozun konsantrasyonu %12,5’un üzerinde ise, 

  Verilen çözeltinin osmolalitesi 900mOsm/l’den fazla ise santral venöz 

beslenme tercih edilir.35,36,37 

 

2.2.5. TPN Bileşenleri 

Sıvı: PB’de verilen sıvı hastanın günlük ihtiyacının yanısıra kayıplarını da 

karşılayacak şekilde verilmelidir. Hastanın yaşı, tanısı, hidrasyon durumu, insensibl 

sıvı kayıpları ve solunum hızı ile metabolik hızındaki değişiklikler gibi birçok 

faktör bireysel sıvı gereksinimlerini etkiler. Bebekler ve çocuklar verilen her 100 

kcal başına en az 115 ml sıvıya ihtiyaç duyarlar. Uygun sıvı yönetimi hastanın sıvı 

kayıpları ve hidrasyon derecesine göre sürekli izlem ve düzenleme gerektirir. Kalp 

hastalığı, bronkopulmoner displazi, kafa travması ve böbrek yetmezliği olan 

hastalar için sıvı kısıtlaması gerekli olabilir.38 

Enerji: TPN ile beraber hastalara verilecek olan enerji miktarı hastanın 

yaşı, vücut ağırlığı ile beraber ateş varlığı, altta yatan hastalık durumu ve fiziksel 

aktivitesi göz önüne alınarak belirlenir. ASPEN (The American Society for 

Parenteral and Enteral Nutrition)’e göre enerji ihtiyacı aşağıdaki gibidir:39 
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● Yenidoğan – 90 ila 120 kcal/kg/gün 

● 1- 6 ay – 85 ila 105 kcal/kg/gün 

● 6 -12 ay – 80 ila100 kcal/kg/gün 

● 1 - 7 yaş – 75 ila 90 kcal/kg/gün 

● 8- 12 yaş – 50 ila 75 kcal/kg/gün 

● 13 - 18 yaş – 30 ila 50 kcal/kg/gün 

Protein: Pediatrik hastalarda günlük alması gereken protein miktarları şu 

şekildedir:27 

● Preterm yenidoğanlar – 3 to 4 g/kg/gün 

● Bebekler (1-12 ay) – 2 ila 3 g/kg/gün 

● Çocuklar (>10 kg ya da 1-10 yaş) – 1 ila 2 g/kg/gün 

● Adölosan (11-18 yaş) – 0.8ila 1.5 g/kg/gün 

Protein ihtiyacı hastalığın ciddiyetine bağlı olarak artar. Sepsis, termal 

hasar, cerrahi, travma gibi stres faktörleri protein gereksiniminde artışa neden olur. 

Parenteral nutrisyon solüsyonları esansiyel olan ve esansiyel olmayan 

aminoasitleri içermektedir. 

Yağ: Enerji ihtiyacının %20-50 kadarı parenteral nutrisyon içindeki 

yağlardan karşılanır. Günlük verilmesi gereken miktar 1 gr/kg’dan başlanıp 3 

gr/kg’a kadar çıkılabilmektedir. TPN’de kullanılan lipid emülsiyonları özellikle 

linoleik asit ve linolenik asit gibi esansiyel yağ asitleri açısından önemli bir kaynak 

oluştururlar. Günümüzde ABD dahil bir çok ülkede kullanılan soya bazlı lipid 

emülsiyonları omega-6 içeren yağ asitlerinden zengindir. Bununla beraber soya 

bazlı lipid emülsiyonlarının inflamasyonu ve karaciğer hasarını arttırdığına dair 
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kanıtlar da mevcuttur. Balık yağı bazlı yeni emülsiyonlarda (örn. Omegaven) 

antienflamatuar özellikleri olan omega-3 ihtiva eden yağ asitleri bulunmaktadır.40,41 

Karbohidrat: Parenteral nutrisyondaki tek karbohidrat kaynağı glukozdur 

ve total kalorinin %40-60’ını karşılar. Glukoz infüzyon hızı 2 mg/kg/dk’nın altında 

olursa enerji için vücut yağı mobilize olur ve ketozis ortaya çıkar. Ayrıca beyin 

enerji kaynağı olarak birincil olarak glukozu kullanır ve bir bebek beyninin 

vücuduna oranının erişkindekine göre daha fazla olduğunu düşünürsek glukoz 

kullanımı erişkine nazaran daha fazla olmak zorundadır.42 

Aşırı glukoz yüklenmesini önlemek önem arz etmektedir. Aşırı glukoz 

verilmesi hiperglisemi, hiperosmolarite, osmotik diürezise neden olmasının 

yanında hepatik steatoz riskinde artışa da neden olmaktadır. Sağlıklı çocuklar 12-

14 mg/kg/dk glukoz infüzyon hızını tolere edebilirken hasta veya malnutre çocuklar 

tolere edemeyebilirler. Glukoz infüzyon hızı hastanın yaşına, vücut ağırlığına ve 

altta yatan hastalığına göre ayarlanmalıdır.27 

Eğer periferal venöz yol kullanılıyor ise glukoz konsantrasyonu %12,5’u, 

santral venöz yol kullanıldığında ise %25’i geçmemelidir.42 

Tablo 1’de yaşa göre TPN solüsyonlarında bulunması gereken karbohidrat, 

protein ve yağ miktarları belirtilmiştir. 
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Tablo 1: Yaşa göre TPN içeriği 

Yaş Karbohidrat Protein Yağ 

<1 yaş  
Başlangıç:6-8mg/kg/dk 

Hedef: 10-14 mg/kg/dk 

Başlangıç: 2-3 g/kg/gün 

Günlük artış:1 g/kg/gün 

Maximum: 3 g/kg/gün 

Başlanıç: 1 g/kg/gün 

Günlük artış: 1 g/kg/gün 

Maximum: 3 g/kg/gün 

1-10 yaş 

Başlangıç: %10-12.5 

Günlük artış: %5 (max. 15 

mg/kg/dk) 

Başlangıç: 1-2 g/kg/gün 

Günlük artış:1 g/kg/gün 

Maximum: 2.5-3 g/kg/gün 

Başlangıç: 1 g/kg/gün 

Günlük artış: 1 g/kg/gün 

Maximum: 3 g/kg/gün 

>10 yaş  

Başlangıç: %10-15  

Günlük artış: %5 (max. 8.5 

mg/kg/dk) 

Başlangıç: 1-1.5 g/kg/gün 

Günlük artış: 1 g/kg/gün 

Maximum: 1.5-2 g/kg/gün 

Başlangıç: 1 g/kg/gün 

Günlük artış: 1 g/kg/gün 

Maximum: 2 g/kg/gün 

Reproduced with permission from: Pediatric Parenteral Nutrition, Baker RD, Baker SS, Davis AM 

(Eds), Aspen Publishers, Inc, Gaithersburg 2001. Copyright © 2001 Robert D Baker, MD, PhD; 

Susan S Baker, MD, PhD; and Anne M Davis, RD, CNSD. 

 

Elektrolitler: PB solüsyonlarına yaşa ve kiloya göre elektrolitler 

eklenmelidir. Kalsiyum/fosfor oranı 1:1’e yakın olmalıdır.  Bu oranın altındaki 

değerler serum ve idrar fosforunda artışa neden olur.27 Günlük eklenmesi gereken 

miktarlar tablo 2’de belirtilmiştir. 

 

Tablo 2: Parenteral nutrisyonda günlük elektrolit ve mineral gereksinimleri 

Elektrolit Yenidoğan Bebek/Çocuk Adölesan 

Sodyum 2-5 mEq/kg 2-5 mEq/kg 1-2 mEq/kg 

Potasyum 2-4 mEq/kg 2-4 mEq/kg 1-2 mEq/kg 

Kalsiyum 2-4 mEq/kg 0,5-4 mEq/kg 10-20 mEq 

Fosfor 1-2 mmol/kg 0,5-2 mmol/kg 10-40 mmol 

Magnezyum 0,3-0,5 mEq/kg 0,3-0,5 mEq/kg 10-30 mEq 

Mirtallo J, Canada T, Johnson D, et al. Journal of parenteral and enteral nutrition (Volume 28, 

Issue 6). pp.S39-70, Copyright © 2004 by the American Society for Parenteral and Enteral 

Nutrition. Reprinted by permission of SAGE Publications. 
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Eser elementler ve mineraller: Bakır, manganez, krom ve alüminyumgibi 

esansiyel element parenteral nutrisyon solüsyonlarına standart olarak eklenir. 

Bazı durumlarda ekstra elementler de solüsyonlara eklenir: 

- Diyare gibi GİS’ten aşırı sıvı kaybı olan hastalarda çinko eklenmesi gibi, 

- 2 aydan daha uzun süre TPN alan hastalarda selenyum eklenmesi gibi, 

Kolestazı olan hastaların solüsyonlarına bakır ve manganez gibi elementler 

daha azaltılmış dozlarda eklenmelidir.27 

 

2.2.6. TPN Komplikasyonları 

Güvenliği ve etkinliği artan bilgi ve beceri, yakın hasta takibi ve uzman 

beslenme desteği ekiplerinin kurulmasıyla önemli ölçüde artmış olsa da TPN’nin 

uygulanmasıyla ilişkili hala birçok komplikasyon bulunmaktadır. Bu 

komplikasyonlardan çoğunluğu, modern tıptaki ve klinik uygulamadaki gelişmeler 

sayesinde önlenebilmek veya kolayca tedavi edilebilmekle halen büyük bir kısmı 

hayati önem arz etmektedir. 

TPN komplikasyonları 3 grupta incelenebilir.43 

1- Teknik komplikasyonlar 

2- Septik komplikasyonlar 

3- Metabolik komplikasyonlar 

 

2.2.6.1. Teknik Komplikasyonlar 

Başlıca teknik komplikasyonları sıralamak gerekirse;44,45,46 

•  Pnömotoraks 
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•  Subklavian arter yaralanması 

•  Hidrotoraks 

•  Hava embolisi 

•  Santral ven trombozu 

•  Kateter malpozisyonu 

•  Brakial pleksus zedelenmesi 

•  Miyokard perforasyonu 

•  Kardiyak aritmiler 

•  Duktus torasikus zedelenmesi 

a. Pnömotoraks: Subklavian kateterizasyon sırasında pnömotoraks gelişme 

riski juguler ve femoral kateterizasyona göre daha yüksektir.47 Bunun nedeni ise 

akciğer apeksinin subklavian damarlara çok yakın olmasıdır ve en çok ince, 

kaşektik ve dehidrate hastalarda gözlemlenmektedir. İşlem yapıldıktan sonra 

kontrol amacıyla akciğer grafisi çekilmelidir. Çoğu zaman ani gelişebildiği ve 

hemen müdahale gerektirebildiği gibi progressif de olabilir. Gecikmiş 

pnömotoraksın subklavian kateter yerleşiminden saatler ve hatta günler sonra 

gerçekleşebileceğinin farkında olmak da önemlidir.48 Tedavisinde tüp torakostomi 

yapılır.46 

b. Subklavian arter yaralanması: Subklavian arter yaralanması genellikle 

ciddi değildir, ancak antikoagülan tedavisi alan veya yakın zamanda almış olan 

hastalarda potansiyel olarak daha tehlikelidir. Parlak kırmızı kanın enjektöre 

çekilmesi ile anlaşılır. Bu durumda iğne çıkarılır ve klavikulanın iki tarafına 10 dk 

süreyle basınç uygulanır ve aynı taraf koldaki nabız izlenmelidir.49 Subklavian arter 
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yaralanmasına ait komplikasyonlar genellikle yaralanmanın hemen ardından 

meydana gelir.50 Kateterizasyon sırasında görülen arter yaralanmaları %3-15 

sıklığında bildirilmiştir.51 

c. Hava embolisi: Hava embolisi nadir, ancak kateter yerleşimi sırasında 

gerçekleşebilen ciddi bir komplikasyondur.52 Fazla miktarda hava geçişi ağrı, 

dispne, siyanoz, taşikardi, göğüs ağrısı, kardiyovasküler kollaps ve santral venöz 

basınç artışına, hipotansiyona neden olabilir. Eğer kalbe giden kan akımı 

engellenirse kardiyak arrest gelişebilir. Hasta hemen trandelenburg pozisyonuna ve 

lateral dekübit pozisyonunda yatırılır. Bu olay hastaya işlem sırasında 

trandelenburg pozisyonunda valsalva manevrası yaptırılması ile önlenebilir.44 

d. Venöz tromboz: Santral venöz kateteri olan hastalar için venöz tromboz 

insidansı %1 ile 66 arasında değişmektedir. Venöz tromboz, santral venöz sistemin 

uzun süreli kullanımından sonra meydana gelebilecek bir geç komplikasyondur. 

Brakial vende, internal jugular vende, subklavian vende, vena kava süperiorda ve 

alt ekstremite derin venlerinde tromboz görülebilmektedir. Tanı konulduğu anda 

kateter derhal çıkarılmalı ve hastaya heparin başlanmalıdır. Septik tromboflebit 

halinde de uygun antibiyotik başlanmalıdır.53,54,55 

e. Kateter ucu malpozisyonu: Kateterin doğru yerleştirilememesi 

hastalarda kalp veya büyük damar perforasyonu gibi ciddi sonuçlar doğurabilecek 

bir komplikasyondur. Kateter malpozisyonunun insidansı %3-4 arasında 

saptanmıştır. En sık olarak da subklavian ven kateterizasyonu sırasında ortaya 

çıkar.56 Malpozisyon sonucunda vena kava süperior perforasyonu, inetrnal torasik 

ven veya perikardiyofrenik vene kateterin girmesi gibi tablolar rapor edilmiştir.57 
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f. Miyokard perforasyonu: Kateterizasyon sırasındaki bir diğer hayatı 

komplikasyon da kardiyak perforasyondur. Perkütan santral venöz kateter 

kullanımına bağlı perikardiyal efüzyon/kalp tamponadı gelişmesi riski 1000 

kateterde 1.8, ölüm riski ise 1000 kateterde 0.7 olarak bildirilmiştir.58,59 Perforasyon 

iki mekanizma ile olabilir. Kateter takılırken doğrudan miyokardiyum perfore 

olabilir veya kateterin takılmasından birkaç gün sonra gelişen perikardiyal efüzyon 

ise kateterin tekrarlayan kereler miyokardiyal duvara çarpması sonucu endotel 

zedelenmesi ve ardından yerel tromboz ve miyoskleroz gelişmesine bağlı olarak 

gerçekleşebilir. İkinci mekanizma daha sık görülür.60,61 Hiperosmolar parenteral 

beslenme sıvısı da endotelde osmotik zedelenmeye ve transmural nekroza yol 

açar.62 Perkütan santral venöz kateter kullanımına bağlı perikardiyal efüzyon/kalp 

tamponadı gelişmesi riskinin kateter ucunun kalbin içinde olduğunda arttığı 

düşünülmektedir ve kateter ucunun kalbin dışında, ana büyük venlerin içinde 

olması önerilmektedir.63 

Perkütan santral venöz katateri olan hastalarda ani ve beklenmeyen şekilde 

desatürasyon, bradikardi, siyanoz, metabolik asidoz, hipotansiyon gelişmesi 

durumunda klinik olarak perikardiyal efüzyondan şüphe edilmesi tanı açısından çok 

önemlidir. Kesin tanısı ekokardiyografi (EKO) ile konur. Tanı konulduğu anda 

kateterden giden infüzyon sonlandırılmalı, kateter derhal çekilmelidir ve 

perikardiyosentez ile perikardiyal sıvı boşaltılmalıdır.64 

g- Kardiyak Aritmiler: Santral kateterle beslenmede kateter iritasyonu 

nedeniyle kardiyak aritmiler ortaya çıkarabilir. Bu durum fazla itme sonucu sağ 

atriumda kıvrılan katetere bağlı olarak gelişir.65 
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2.2.6.2. Septik Komplikasyonlar 

Kateterle ilişkili infeksiyon, günümüzde hala klinik uygulamada 

TPN’nin en ciddi ve zorlu komplikasyonu olarak yerini korumaktadır. PB için 

kullanılan kateter, infeksiyon etkeninin girişi için uygun bir yol, PB’nin 

uygulandığı hasta grubu ise etken için iyi bir konaktır. PB solüsyonları 

hipertonisiteleri ve asit pH’ları nedeni ile genellikle infeksiyon kaynağı olmazlar. 

İnfeksiyon çoğu kez kateter bakımının iyi olmaması sonucu gelişir. Uzun süreli 

kalıcı tünelli kateterler pediatrik hastalarda kateter ilişkili infeksiyon gelişmesi 

açısından önemli bir risk faktörüdür.66,67 Sepsis, santral venöz kateter uygulanan 

hastalarda periferik kateter uygulanan hastalara göre daha sık gelişir (santral venöz 

kateter ile sepsis gelişme riski %72, periferik venöz kateter ile gelişme riski ise %35 

olarak belirlenmiştir).68 Kateter ilişkili infeksiyon gelişmesi durumunda santral 

venöz kateter hayatı tehdit eden ciddi sepsis gelişmesini önlemek için en kısa sürede 

çıkartılmalıdır.66 

a. Kateter yeri enfeksiyonu: 3 ayrı prezentasyonda görülebilir. Bunlar 

çıkış yeri infeksiyonları, cep infeksiyonları ve tünel infeksiyonları olarak 

sınıflandırılır. 

Çıkış yeri infeksiyonları kateter çıkış yerinin 2 cm etrafındaki kısımda 

kızarıklık, hassasiyet, pürülan akıntı, ateş gibi klinik bulguların olması veya kateter 

çıkış yeri eksudasında mikroorganizma üremesini ifade eder ve bu infeksiyonlar 

santral venöz kateter infeksiyonlarının %15-17'sini oluşturmaktadır. 
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Cep infeksiyonları ise tamamen deri altına yerleştirilebilen kateterin 

rezervuarı üzerindeki deride hassasiyet, eritem, endürasyon bazen nekroz varlığı 

veya rezervuarı içeren deri altı cepte eksuda varlığı durumudur. 

Tünel infeksiyonları da tünelli bir kateterin giriş yerinden 2 cm daha 

uzaktaki bölgelerde deride tünel boyunca kızarıklık, ağrı ve şişkinlik belirtileri yani 

selülit olması şeklinde tanımlanır. Kateter infeksiyonlarının %20’den fazlası tünel 

infeksiyonlarına bağlanabilir.69,70 

Sistemik bulgu vermeyen olguların tedavisinde lokal sıcak uygulaması, 

pansuman ve sistemik antibiyotikler yeterli olabilir. Ancak kateter yeri 

infeksiyonunun sistemik sepsise doğru ilerleyebileceği unutulmamalı ve damar 

yolu sağlanması için ciddi bir sıkıntı yoksa kateter çıkarılmalıdır.71,72 

b. Kateter ilişkili infeksiyon: Kateter ilişkili infeksiyon tanısı koymak 

zordur ve bazı kriterleri karşılaması gerekir. Primer kateter sepsisinin doğru ve tam 

tanımı, kateter ucu veya bir segmentinin kültürü ile kan kültüründe aynı 

organizmanın izole edilmesi ve vücudun başka bir yerinde bu organizmaya bağlı 

infeksiyon odağı saptanmamış olması ve buna ek olarak hastada ateş, döküntü, 

hipotansiyon gibi bulgulardan en az birinin bulunmasıdır.73 

Tanıda aşağıdaki durumlardan biri olmalıdır: 

Mikrobiyolojik Bulgular: 

 Çıkarılan kateter segmentinde yarı kantitatif kültürde (maki metodu 

olarak bilinen yöntemde kateterin 5 cm kadar uç veya tünel kısmı kanlı 

agar üzerinde yuvarlanır) >15 cfu/ml, kantitatif kültürde >102 cfu/ml 

üreme olması, 
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 Kantitatif kültürlerde, kateterden alınan kanda olan üremenin, periferik 

venöz kana göre koloni sayısı bakımından 3 kat fazla olması, 

 Otomatize kültür sistemlerinde, kateterden alınan kanda periferik kan 

örneğinden iki saat önce üreme olması, 

 Periferik kanda üreme olmadığında, kateter kanında 105 cfu/ml (candida 

spp. için 25 cfu/ml) üreme olması, 

 Kan akımı infeksiyonu bulguları olan ama laboratuvar doğrulaması 

yapılmayan birinde, suçlanan kateterin çıkarılmasından sonra düzelme 

görülmesi.70 

Kateter ilişkili infeksiyon düşünülen hastada etkenler değişken olabilmekle 

beraber stafilokoklar, kateter infeksiyonlarının en sık nedenidir ve tüm katetere 

bağlı bakteriyemilerin %50'sine neden olur (S.epidermidis %31, S.aureus %20). 

Diğer etkenler arasında ise Enterococcus spp. (%9), Candida spp. (%9), 

Escherichia coli (%6),  Klebsiella (%5), Pseudomonas (%4), Enterobacter (%4), 

Serratia (%2) ve Acinetobacter baumannii (%1) yer almaktadır.68 

Bazı özel hasta gruplarında belli başlı etkenler ön plana çıkmaktadır. 

Örneğin yanık hastalarında Pseudomonas aeruginosa, kanser hastalarında gram 

negatif patojenler, intravenöz lipid infüzyonu alan bebeklerde Malassezia furfur, 

yüksek konsantrasyonda glukoz infüzyonu alan hastalarda ise Candida türleri 

infeksiyon etkeni olarak daha sık karşımıza çıkmaktadır.74,75 

TPN uygulanan hastalarda kateter ilişkili infeksiyon tanısı konulduğunda 

aşağıdaki durumların varlığında kateter çıkartılmalıdır.71 

- Ciddi sepsis 
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- Hemodinamik insitabilite 

- Endokardit yada metastatik infeksiyon varlığı 

- Süpüratif tromboflebit nedeni ile oluşan eksüda ya da eritem varlığı 

- 72 saatlik antibiyoterapi sonrası sebat eden bakteriyemi 

Hastanın klinik durumuna, hastalığın ciddiyetine ve infeksiyon oluşması 

için risk faktörlerinin varlığına göre ampirik antibiyoterapi başlanır. Hastanın 

izleminde kültür sonuçlarına göre etkene uygun antibiyoterapi ile tedaviye devam 

edilir. 

 

2.2.6.3. Metabolik Komplikasyonlar 

TPN’nin metabolik komplikasyonları arasında hiperglisemi, hipoglisemi, 

metabolikasidoz, hipoklalemi, hiperkalemi, hipofosfatemi, hiperlipidemi ve 

karaciğer fonksiyon testlerinde artış sayılabilir. TPN uygulamalarında GİS’in 

koruyucu etkisi bulunmadığından bu komplikasyonlar enteral beslenmeye göre 

daha sık görülebilir.76 

a. Hiperglisemi: Nedeni, hastaya tolere edebileceğinden daha fazla 

dekstroz verilmesi olabilir. Ayrıca eğer hastada sepsis gelişiyorsa vücut ısısında 

yükselme gibi infeksiyon bulguları gelişmeden hiperglisemi gelişebilir. Kan glukoz 

düzeyine bakılıp, hiperglisemik değer saptanırsa; ilaç etkileşimi olup olmadığına 

bakılmalı, infüzyon hızı gözden geçirilerek fazla glukoz infüzyonu 

yapılmadığından emin olunmalı, hasta sepsis yönünden değerlendirilmelidir. Eğer 

kan glukoz düzeyi 150 mg/dl’nin altında ve hasta semptomatik değilse kan glikoz 

düzeyini düşürmek için ek bir çabaya gerek yoktur. Tedavi gerektiren durum 
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varlığında insülin verilir. Tedaviye 10 gr dekstroz başına 1 ünite regüler insülin 

ilavesi ile başlanır, insülin dozu glukoz düzeyine göre ayarlanır.77 Gelişmiş TPN 

protokolünün uygulanmasının erken gelişen hiperglisemi ve yüksek mortalite 

insidansını arttırdığı son yapılan çalışmalarda gösterilmiştir.78,79 Lee ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada TPN alan hastalardan hiperglisemik olanlarda 

normoglisemik olanlara göre mortalitenin daha yüksek olduğu saptanmıştır.80 

b. Hipoglisemi: Aşırı insülin uygulaması dışındaki en yaygın sebebi, 

glukoz infüzyonunda ani bir yavaşlama gerçekleşmesidir. Eğer %10 dekstrozdan 

daha konsantre solüsyon ile infüzyon yapılıyorsa infüzyonu kesmeden önce 

infüzyon hızı azaltılmalı, bu yolla hipoglisemi önlenmelidir. Bu azaltma 

infüzyonun son 30 dakikasında, verilen konsantrasyonun her 15 dakikada bir %50 

azaltılması ile yapılır.81 Hipoglisemi TPN alan hastalarda hiç de azımsanacak 

sıklıkta değildir. Olveira ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada TPN alan toplam 

605 hastada %6,8 oranında hipoglisemi geliştiği görülmüştür ve düşük vücut kitle 

indeksi, yüksek kan şekeri değişkenliği ve TPN süresi hipoglisemi için risk 

faktörleri olarak belirlenmiştir.82 

c. Hepatobiliyer disfonksiyon: PB’nin en sık ve en ciddi 

komplikasyonlarındandır. Hastaların yaklaşık %50’sinde görülmektedir ve 

çocuklarda erişkinlerden daha sık rastlanmaktadır.83 Transaminaz/bilirubin 

yüksekliğinden siroz-karaciğer yetmezliğine kadar gidebilir. Küçük çocuklar ve 

bebeklerde daha çok kolestaz, adölesanlarda ise steatoz görülür. Tam olarak 

mekanizması açıklanamamıştır. Uzun süreli ve devamlı PB tedavisi, fazla enerji 

verilmesi, yüksek parenteral yağ, fazla veya yetersiz aminoasit verilmesi, aşırı 
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glukoz verilmesine bağlı hiperinsülizm, lipid emülsiyonları ile verilen fitosteroller, 

erken ve/veya tekrarlayan sepsis, kısa bağırsak, bakteriyel aşırı çoğalma, 

malnütrisyon, prematürelik, karnitin ve kolin eksikliği PB ile ilişkili karaciğer 

hastalığı açısından risk faktörleri arasında yer alır.84 Karaciğer zedelenmesinin en 

erken, duyarlı fakat özgül olmayan bulgusu alkalen fosfotaz ve gamaglutamil 

transferaz düzeyindeki artışken, hiperbilirubinemi geç dönemlerde yükselir.25 

Tedavide bakteriyel aşırı çoğalmanın tedavisi, konjuge bilirubin yükseliyor ve 

başka neden bulunmuyorsa lipid infüzyonunun durdurulması, transaminazlar 

artmaya devam ederse ursodeoksikolik asit başlanması önerilir.85 

d. Elektrolit ve asit-baz dengesi bozuklukları: En sık rastlanan elektrolit 

bozuklukları potasyum, fosfor ve magnezyumla ile ilgilidir. Asit- baz dengesizliği 

saptanan hastada verilen solüsyonda değişiklik yapmadan eğer varsa altta yatan 

neden öncelikle düzeltilmelidir. Asidoz varlığında bikarbonat PB solüsyonlarında 

uyuşmazlık yarattığı için bu solüsyonlara eklenmemelidir. Genel olarak PB’nin 

elektrolit içeriklerinde değişiklik yapılmasından sakınılmalıdır. Gerektiğinde 

eksiklikler ayrı bir infüzyon şeklinde verilmelidir. Ancak devamlı artmış bir 

elektrolit gereksinimi varsa bu PB solüsyonuna eklenmelidir. Elektrolit 

dengesizliği olan hastada diğer elektrolit kaynakları belirlenmeli, iatrojenik 

elektrolit dengesizliği gelişimini önlemek için yakın izlem ile gerektiğinde 

parenteral solüsyondaki azaltıp çoğaltılarak elektrolit dengesizliği önlenmeye 

çalışılmalıdır. Hastanın nazogastrik drenaj, fistül drenajı gibi yollarda kayıpları 

varsa bu kayıplar uygun İV solüsyonlar ile karşılanmalıdır.86 
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e. Vitamin ve mineral eksiklikleri: PB uygulamasında mutlaka vitamin 

desteği uygulaması yapılmalıdır. Uzun süre PB verilen hastalara eser elementler de 

verilmelidir. Ayrıca depoları yetersiz olan ve hızlı büyüyen prematüre bebeklerin 

eser elementlere gereksinimi fazladır. PB uygulanan vitamin ve eser element 

desteğine gereksinimi olan hastalarda karşılanmazsa eksik olan vitamin ve 

elementin eksiklik bulguları ortaya çıkar.86 Örneğin TPN olan hastalarda tiamin 

eksikliğine bağlı Wernicke ensefalopatisi geliştiğini gösteren yayınlar 

bulunmaktadır.87,88 

f. Lipid uygulamasına bağlı komplikasyonlar: Serum kolestrol veya 

trigliserid yüksekliği PB uygulanan hastalarda görülebilir. Sık görülmemekle 

beraber verilen IV yağ infüzyonunun maksimum klirens hızından fazla olduğu 

durumlarda görülebilir ve pulmoner fonksiyonda bozulma, serbest bilirubin 

miktarında artma, hipertrigliseridemi, ateş, karaciğer hasarı ve koagülopati ile giden 

duruma yol açabilir.25 Glukoz kullanımında azalma, akut hipersensitive 

reaksiyonları, serum iyonize kalsiyum fraksiyonunda azalma, Malassezia furfurun 

indüklediği pulmoner vaskülit,  hiperlipideminin prostaglandin sentezinde yarattığı 

değişiklik nedeniyle oluşan trombosit ve pulmoner fonksiyon bozuklukları pratikte 

izlenmiş ya da teorik olarak gelişebilecek komplikasyonlar olarak da sayılabilir.89 
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3. MATERYAL VE METOD 

Bu çalışmada birincil amaç çocuk hastalarda TPN uygulaması için konulan 

endikasyonların ve uygulama sırasında oluşan komplikasyonların sıklığını 

belirlemektir. İkincil amaç ise TPN uygulaması sırasında oluşan komplikasyonları 

kolaylaştıran nedenlerin saptanmasıdır. 

Çalışmaya 01/01/2000-31/12/2013 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesinde yatan ve 1 gün ila 3 yıl süre ile TPN uygulanan 0 ila 16 yaş 

arasındaki tüm çocuk hastalar dahil edildi. Hepatobilier sistemde anatomik 

obstrüksiyonu olan, metabolik hastalığı olan ve konjenital metabolik sendromu olan 

hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

Çalışmada retrospektif olarak Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

bünyesindeki Ped. Metabolizma bölümünün ve hastanenin arşivinden faydalanıldı 

ve hastaların bilgileri hastane dosyalarından ve internet ortamındaki hastane bilgi 

sisteminden elde edildi. 

Çalışmaya alınan hastaların laboratuar parametreleri Nelson Textbook of 

Pediatrics 20. Baskısında yer alan referans değerlerine göre değerlendirilmiştir. 

Bu çalışma, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik kurulu tarafından 

onaylanmıştır (2014/492-27.10.2014). 

 

3.1. İstatistiksel Yöntemler 

Çalışmanın verileri SPSS version 21 istatistik programına girilerek analiz 

edilmiştir. Tanımlayıcı istatistikler nitel verilerde frekans dağılımı (sayı, yüzde) 

nicel verilerde ortalama, ortanca şeklinde sunulmuştur. Çıkarımsal istatistik olarak 
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nitel verilerde ki-kare testi, nicel verilerde student t-testi kullanıldı. Sürekli veriler 

arasında korelasyon analizi yapıldı ve etkili faktörleri bulmada regresyon analizi 

kullanıldı. Istatistiksel anlamlılık için p<0.05 kabul edildi.    
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4. BULGULAR 

Araştırma kapsamına alınan 345 hastanın sosyodemografik özelliklerinin 

dağılımları incelendiğinde; 211 olgunun (%61,2) erkek, 134 olgunun (%38,8)  ise 

kız cinsiyette olduğu görüldü. Yaş ortalaması 49,28 ± 67,2 ay (1 gün-240 ay) idi. 

Hastaların ortalama vücut ağırlığı 14,23 ± 17,32 kg (500 g-88 kg) idi. Hastalara ait 

demografik veriler tablo 3’te sunulmuştur. 

 

Tablo 3: Hastaların demografik verileri 

  Sayı % 

Cinsiyet 
Erkek 211 61,2 

Kadın 134 38,8 

 Ortalama, min-mak 

Yaş (ay) 49,28 ± 67,2  (1 gün-240 ay) 

Vücut ağırlığı (kg) 14,23 ± 17,32  (500 g-88 kg) 

 

Total parenteral beslenmenin veriliş yolu incelendiğinde ise 263 hastada 

(%76,2) santral yolun kullanıldığı, 82 hastada (%23,8)  ise periferik yolun tercih 

edildiği görüldü. Total parenteral beslenme süreleri 20,08 ± 41,24 gün (1-570 gün) 

olarak saptandı. Verilen total parenteral nutrisyonun ortalama veriliş hızı 34,98 ± 

31,95 ml/saat ve günlük ortalama miktarı ise 873,11 ± 1079,69 ml/gün idi. 

Kullanılan solüsyonların ortalama osmolaritesi de 911 ± 283 mOsm/L (334-2052 

mOsm/L) idi. 

Hastalık ve TPN’ye ilişkin özellikleri incelendiğinde, 97 olgu (%28,1) 

prematürite, 74 olgu (%21,4) akut cerrahi patolojiler, 48 olgu (%13,9) lösemi, 26 
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olgu (%7,5) solid tümörler, 19 olgu (%5,5) nörolojik problemler, 19 olgu (%5,5) 

kardiyak hastalıklar, 19 olgu (%5,5) infeksiyon hastalıkları, 14 olgu (%4,1) 

inflamatuar barsak hastalıkları, 12 olgu (%3,5) kronik ishal ve 17 olgu ise (%4,9) 

diğer tanılar ile izlenmekteydi. Tablo 4’te çalışmaya alınan hastaların hastanede 

yatış tanıları yer almaktadır. 

 

Tablo 4: Çalışmaya alınan hastaların hastanede yatış tanıları ve sıklıkları 

Tanılar Sayı % 

Prematürite 97 28,1 

Akut cerrahi patolojiler 74 21,4 

Lösemi 48 13,9 

Solid tümörler 26 7,5 

Nörolojik problemler 19 5,5 

Kardiyak hastalıklar 19 5,5 

İnfeksiyon hastalıkları 19 5,5 

İnflamatuar barsak hastalıkları  14 4,1 

Kronik ishal 12 3,5 

Diğer 17 4,9 

 

Hastaların %38,6’sı (n: 133)  TPN solusyonlarında lipid alırken  %61,4’ü 

(n: 212) ise almadı. Lipid alan hastaların parenteral solüsyonlarına günlük ortalama 

0,75 ± 1,06 g/kg (0-7,5 g/kg) lipid eklenmiş olarak saptandı. Protein alımı 

incelendiğinde ise hastaların %0,9 (n: 3)’unun protein almadığı, %99,1’inin (n: 

342) ise protein aldığı, günlük ortalama 1,84 ± 1,29 g/kg (0-12 g/kg) protein 

eklendiği, protein alan hastaların %61,7’sinin (n: 213) %6’lık aminoasit solüsyonu, 

%37,4’ünün (n: 129) ise %10’luk aminoasit solüsyonu aldığı görüldü. Hastaların 
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%32,8’inde (n:203) hipoalbuminemi olduğu görüldü. Hastaların TPN 

solüsyonlarındaki lipid ve protein alım durumları tablo 5’de belirtilmiştir. 

 

Tablo 5: Hastaların TPN içindeki lipid ve protein alım durumları  

  Sayı % 

Lipid 
Alan  133 38,6 

Almayan 212 61,4 

Protein 
Alan 342 99,1 

Almayan 3 0,9 

Protein 
%6 213 61,7 

%10 129 37,4 

*Lipid alan hastaların hepsine %20’lik lipid solüsyonu uygulanmıştır. 

 

Hastalar parenteral solüsyonlar içinde günlük 7,10 ± 6,37 mg/kg (0-87 

mg/kg) dextroz verilirdi. Günlük kalori ihtiyacının %83,3±21,9 kadarı dekstrozdan 

karşılanırken %16,6±21,9 kadarı ise lipidden karşılanmaktaydı. 

TPN solüsyonlarına eklenen elektrolit düzeyleri tablo 6’da belirtilmiştir. 

 

Tablo 6: Hastalara uygulanan TPN solüsyonlarındaki elektrolit miktarları 

 Ortalama Standart 

deviyasyon 

Minimum Maksimum 

Sodyum (mEq/kg) 3,22 1,77 0 20 

Potasyum (mEq/kg) 1,35 1,06 0 10 

Kalsiyum (mg/kg) 9,19 12,24 0 80 

Fosfor (mg/kg) 8,14 13,98 0 70 

Magnezyum (mg/kg) 0,82 1,36 0 8,8 
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Çalışmaya alınan hastaların bakılan laboratuvar değerleri 

değerlendirildiğinde aşağıdaki sonuçlar saptandı. 

- Ortalama glukoz değeri 149 ± 119 mg/dl (10-1027 mg/dl) olarak saptandı. 

Hastaların %6,1’i (n: 21) hipoglisemik, %23,8’i (n: 82) normoglisemik ve 

%70,1’i (n: 242) ise hiperglisemikti.  

- Ortalama sodyum (Na) değeri 136,5 ± 8,4 mmol/L (110-168 mmol/L) olarak 

belirlendi. Yaşa göre referans değerleri göz önüne alındığında da hastaların 

%33’ünde (n: 114) hiponatremi, %55,4’ünde (n: 191) normonatremi ve 

%11,6’sında (n: 40) ise hipernatremi saptandı. 

- Ortalama potasyum (K) değeri 3,9 ± 1,6 mmol/L (1,5-24 mmol/L) idi. 

Çalışma grubunun %31’inde (n: 107) hipokalemi, %55,7’sinde (n: 192) 

normokalemi, %13,3’ünde (n: 46) ise hiperkalemi mevcuttu.  

- Ortalama kalsiyum (Ca) değeri 8,1 ± 1,4 mg/dL (3,1-14,9 mg/dL) idi. %65,8 

(n: 227) hastada hipokalsemi, %31 (n:107) hastada normokalsemi ve %3,2 

(n:11) hastada ise hiperkalsemi mevcuttu.  

- Ortalama fosfor (P) değeri 3,7 ± 1,9 mg/dL (0,3-12,9 mg/dL) olarak 

bulundu. Hastaların %58,8’i (n: 203) hipofosfatemik, %34,8 (n: 120) 

normofosfatemik ve %6,4’ü (n:22) hiperfosfatemikti.  

- Ortalama klor (Cl) değeri ise 107,3 ± 10,3 mmol/L (80-149 mmol/L) idi. 

Yaş grubuna göre refarans aralıkları baz alındığında hastaların %12,8’inde 

(n:44) hipokloremi, %43,2’sinde normokloremi (n:146) ve %44,9’unda (n: 

155) ise hiperkloremi mevcuttu. 
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- Ortalama magnezyum (Mg) değeri ise 1,4 ± 1,1 mEq/L (0,2-9 mEq/L) idi. 

Son olarak bu elektrolit açısından hastalar incelendiğin de %13’ünde (n:45) 

hipomagnezemi, %6,1’inde (n:21) normomagnezemi ve %1,2’sinde de 

(n:4) hipermagnezemi saptandı. Çalışmaya katılan hastaların %79,7’sinde 

(n:275) TPN kullanımı süresince magnezyum düzeyi çalışılmamıştı.  

Çalışmaya katılan hastaların %15,7 (n:54)’ünde kolestaz saptanırken alerjik 

reaksiyonlar hastaların %1,2’sinde (n:4) mevcuttu ve tüm reaksiyonlar ürtikeryal 

döküntü şeklindeydi. %2,6 (n:9) hastada santral kateter trombozu saptanırken %3,2 

(n:11) hastada ise periferik tromboflebit gözlendi. Nadir görülen başka bir 

komplikasyon da %1,5 (n:5) hastada mekanik komplikasyonlardı. 2 hastada 

pnömotoraks, 1 hastada kardiyak tamponat gelişimi mevcuttu. Bir hastada ise 

juguler santral venöz kateter takılması sırasında radial arter yaralanması ve bir 

hastada da umbilikal kateterin yanlış pozisyonu nedeni ile total parenteral nutrisyon 

sıvısının intraperitoneal bölgeye kaçışına bağlı asit gelişimi görülmüştür. Tablo 

7’de hastalarda görülen komplikasyonlar belirtilmiştir. 

 

Tablo 7: Hastalarda gelişen komplikasyonların sıklığı 

Komplikasyon % Sayı 

Kolestaz 15,7 54 

Kateter ilişkili infeksiyon 6,2 21 

Tromboflebit 3,2 11 

Santral kateter trombozu 2,6 9 

Mekanik komplikasyonlar 1,5 5 

Allerjik reaksiyonlar 1,2 4 
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Hastalarda gelişen kolestaz ile günlük aldıkları protein, lipid ve glukoz 

miktarı arasında korelasyon uygulandığında lipid miktarı ile kolestaz arasında 

anlamlı bir fark saptanmazken günlük aldıkları protein (r: 0,107 p: 0,046) ve 

dekstroz (r: 0,111 p:0,039) miktarı açısından zayıf düzeyde anlamlı fark bulundu. 

ROC curve analizi yapıldığında günlük 6,05 mg/kg’ın üstünde dextroz verildiğinde 

kolestaz riskinin arttığı saptandı. (AUC: 0,62 p:0,05 sensitivitesi %65 spesifitesi 

%55) 

Hastalara verilen TPN solüsyonlarındaki lipid ve protein içeriği ile kolestaz 

gelişimi arasındaki ilişki tablo 8 ve tablo 9 da verilmiştir. 

 

Tablo 8: Protein içeriği ile kolestaz arasındaki ilişki 

Protein içeriği Kolestaz Sayı % 

Almayan 

Yok 2 66,7 

Var 1 33,3 

Total 3 100,0 

 

%6’lık protein solüsyonu 

Yok 164 77,4 

Var 49 22,6 

Total 213 100,0 

%10’luk protein solüsyonu 

Yok 86 66,7 

Var 43 33,3 

Total 129 100,0 
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Tablo 9: Lipid içeriği ile kolestaz arasındaki ilişki   

Lipid İçeriği Kolestaz Sayı % 

Almayan 

Yok 146 68,9 

Var 66 31,1 

Total 212 100,0 

Alan 

Yok 107 80,5 

Var 26 19,5 

Total 133 100,0 

*Lipid alan hastaların hepsine %20’lik lipid solüsyonu uygulanmıştır.  

 

Hastaların karaciğer fonksiyon testleri değerlendirildiğinde 

transaminazlarda alanin aminotransferaz (ALT) %29,3 hastada aspartat 

aminotransferaz (AST) ise %29 hastada yüksek bulundu. Kolestaz ile diğer 

değişkenler arasında korelasyon yapıldı ve anlamlı bir fark bulunamadı. 

Hastalar kateter ilişkili infeksiyon açısından değerlendirildi. %93,8 (n:324) 

hastada kateter ilşkili infeksiyon saptanmazken %6,2 (n:21) hastada saptandı. 

Çalışmaya katılan hastalarda üreyen mikroorganizmalar tablo 10’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 10: Çalışmaya katılan hastalarda saptanan mikroorganizmalar 

Üreyen mikroorganizma Sayı % 

Staphylococcus epidermidis 11 52,3 

Klebsiella spp 4 19 

Staphylococcus aureus 2 9,5 

Enterococcus spp 2 9,5 

Candida albicans 1 4,7 

Candida non albicans 1 4,7 

 

Çalışmaya alınan hastalarda gelişen kateter ilişkili infeksiyon ile TPN 

içerisindeki almakta oldukları protein, lipid ve dekstroz miktarları arasında 
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korelasyon yapıldığında günlük alınan protein ve dekstroz miktarının kateter ilişkili 

infeksiyon gelişimine etkisi olmadığı görüldü. Ancak lipid miktarı ile kateter ilişkili 

infeksiyon arasında zayıf düzeyde bir korelasyon saptandı (r:0,181 p: 0,001). Lipid 

içeren parenteral solüsyon kullanılan hastaların %10,9’unda (n: 14) kateter ilişkili 

infeksiyon saptanırken lipid içermeyen solüsyon verilen hastaların yalnızca 

%3,3’ünde (n:7) saptandı. Lipid alan hastaların %5,3’ünde (n:7) Staphylococcus 

epidermidis, %1,6’sında (n:2) Staphylococcus aureus, %1,6’sında (n:2) 

Enterococcus spp, %0,8’inde (n:1) Candida albicans,%0,8’inde (n:1) Candida non 

albicans ve %0,8’inde (n:1) Klebsiella spp üremesi mevcuttu. Lipid almayan 

hastalarda ise %1,9 oranında (n:4) Staphylococcus epidermidisve %1,4 oranında da 

Klebsiella spp üremesi mevcuttu. Lipid alan hastalarda candida üremesi olurken 

almayanlarda olmaması dikkat çekiciydi. Ancak üremesi olan toplam hasta 

sayısının az olması nedeni ile istatistiksel olarak anlamlı olarak değerlendirilmedi. 

Üreyen mikroorganizmalar ile lipid alımı arasındaki ilişki tablo 11’da 

görülmektedir. 

 

Tablo 11: Üreyen mikroorganizmalar ile lipid alımı arasındaki ilişki  

Lipid Alımı Sayı % 

Almayan 
Klebsiella spp 3 1,4 

Staphylococcus epidermidis 4 1,9 

Alan 

Candida albicans 1 ,8 

Candida non albicans 1 ,8 

Enterococcus spp 2 1,6 

Klebsiella spp 1 ,8 

Staphylococcus epidermidis 7 5,3 

Staphylococcus aureus 2 1,6 
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Diğer bir komplikasyon olan tromboflebit ile hastaların günlük aldıkları 

protein, lipid ve dekstroz miktarları arasında korelasyon uygulandı ve TPN 

içerisindeki protein miktarı ile tromboflebit gelişimi arasında zayıf düzeyde 

korelasyon olduğu görüldü (r:0,163 p: 0,002). Tromboflebit gelişen 11 hastanın 10 

tanesi %10’luk protein solüsyonu ile beslenirken 1 tanesi ise %6’lık protein 

solüsyonu ile beslenmişti.  Lipid ve dekstroz miktarının tromboflebit gelişi 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir etkisinin olmadığı saptandı. (dextroz için 

r: 0,022 p:0,682-lipid için r: 0,028 p: 0,601) Hastalara verilen protein solüsyonları 

ile tromboflebit gelişimi arasındaki ilişki tablo 12’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 12: Protein içeriği ile tromboflebit arasındaki ilişki 

Protein içeriği Tromboflebit Sayı % 

%6’lık protein solüsyonu 

Var 1 0,5 

Yok 211 99,5 

Toplam 212 100 

%10’luk protein solüsyonu 

Var 10 7,8 

Yok 119 92,2 

Toplam 129 100 
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5. TARTIŞMA 

Beslenme, büyüme gelişme, vücut fonksiyonlarının sağlıklı olarak devamı 

ve vücut komponentlerinin yenilenmesi için gerekli besinlerin yeterince alınması 

ve kullanılması olarak tanımlanabilir. Ağızdan beslenme ile gereksinimlerin yeterli 

olarak karşılanamadığı ya da sindirim sisteminin hiç kullanılamadığı durumlarda 

besin öğeleri enteral ve/veya parenteral yolla verilerek gereksinimlerin 

karşılanması gerekir. Katabolik dönemi ağır ve uzun süren hastalıklarda, 

gastrointestinal kanalın anatomik ya da fonksiyonel bütünlüğünün bozulması 

sonucu EB’nin yapılamadığı durumlarda, hasta için gerekli tüm besin maddelerinin 

damar yolu ile verilmesine total parenteral nütrisyon (TPN) denir.16,17 Günümüzde 

TPN uygulaması konusunda gerek teknolojik açısıdan gerekse tıbbi yeterlilik 

açısından birçok yeni gelişmeler olmuş olsa da TPN uygulaması sırasında halen bir 

çok komplikasyon görülmektedir. Bu çalışmada yaşları 0 ila 16 yaş arasında 

değişen, 1 gün ila 3 yıl süre ile TPN alan toplam 345 hastada görülen 

komplikasyonları araştırılmıştır. 

Hastalar metabolik komplikasyonlar açısından değerlendirildiğinde serum 

glukoz ve serum elektrolit düzeylerindeki dengesizlikler dikkat çekmektedir. 

Hastaların %6,1’i (n: 21) hipoglisemik, %23,8’i (n: 82) normoglisemik ve %70,1’i 

(n: 242) ise hiperglisemiktir. Literatürde TPN alırken glukoz düzeyindeki 

dengesizliklerin araştırıldığı birçok çalışma yer almaktadır. Bunlardan bir tanesi 

Dylewksi ve arkadaşlarının 105 hastada yapmış olduğu çalışma olup hiperglisemi 

sıklığı %45 olarak saptadığı çalışmadır.90 Yaşları 2 ay ile 13 ay arasında değişen 27 

pediatrik hasta ile yapılan bir çalışmada da hiperglisemi insidansı %33, hipoglisemi 
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insidansı ise %15 olarak bulunmuştur.91 31970 hastanın incelendiği çok merkezli 

retrospektif bir çalışmada da 3349 hastada (%10,5) hipoglisemi saptanmıştır.82 

Bizim çalışmada hiperglisemi prevelansının diğer çalışmalara kıyasla daha yüksek 

saptanmasının nedeni olarak hasta grubumuzun büyük çoğunluğunun prematür 

yenidoğanlardan oluşması ve bu hasta grubunun immatür metabolizmaları nedeni 

ile hiperglisemiye daha yatkın olmaları ile açıklanabilir. TPN ilişkili serum glukoz 

düzeyindeki dengesizliklerin özellikle de hipergliseminin infeksiyon gelişmini, 

sistemik sepsisi, akut böbrek yetmezliğini ve mortaliteyi arttırdığı 

bilinmektedir.92,93 

TPN uygulaması sırasında serum elktrolit bozuklukları da sık gözlenen 

komplikasyonlar arasında yer alır. Bu çalışmada hastaların %33’ünde (n: 114) 

hiponatremi ve %11,6’sında (n: 40) ise hipernatremi saptandı. Olmos ve 

arkadaşlarının 145 hastayı içeren benzer bir çalışmasında bizim çalışmamız ile 

benzer şekilde hipernatremi insidansı %15,3 olarak bulunmuştur.94 Hastanede 

yatmakta olan hastalarda hiponatremi en sık görülen elektrolik bozukluğudur. Bir 

başka çalışmada 161 infant incelenmiş ve hiponatremi insidansı bizim çalışmamız 

ile benzer şekilde %30,4 olarak saptanmıştır.95 

Çalışma grubunun %31’inde (n: 107) hipokalemi, %13,3’ünde (n: 46) ise 

hiperkalemi mevcuttu. Literatüre baktığımızda bizim çalışmamızla benzer sonuçlar 

görmekteyiz. Örneğin Elstgeest ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 73 hastanın 

6’sında (%8) hiperkalemi saptanmıştır. Aynı çalışmada hipokalemi ise %36 

oranında görülmüştür.96 Blanco ve arkadaşları da 62 hasta ile yaptıkları randomize 

çalışmada hiperkalemi insidansını %13 olarak saptamışlardır.97 Hiperkalemi 
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insidansı daha fazla (%20-24) rapor edildiği çalışmalarda bulunmaktadır.98,99,100 

Çalışmamızdaki hiperkalemi insidansındaki bu azalma hasta populasyonumuzun 

büyük bir kısmının prematür yenidoğanlardan oluşması ve antenatal steroid 

kullanımının artması ile açıklanabilir.101 Hortencio ve arkadaşlarının yaptıkları 119 

pediatrik hastanın yer aldığı bir başka çalışmada ise hipokalemi insidansı %37,6 

olarak bulunmuştur.102 

TPN alırken ortaya çıkabilecek başka bir önemli elektrolit bozukluğu ise Ca 

düzeyindeki değişikliklerdir. Çalışmamızda %65,8 (n: 227) hastada hipokalsemi, 

%31 (n:107) hastada normokalsemi ve %3,2 (n:11) hastada ise hiperkalsemi 

mevcuttu. Senterre ve arkadaşları 102 çok düşük doğum ağırlıklı yenidoğan 

bebeklerde yaptıkları bir çalışmada hipokalsemi insidansı %13,7 (n:14) 

hiperkalsemi ise %12,7 (n:13) olarak saptamışlardır.103 Christmann ve 

arkadaşlarının yaptıkları bir başka çalışmada ise yine çok düşük doğum ağırlıklı 

bebeklerde hiperkalsemi insidansı %45 olarak bulunmuştur.104 Anneden bebeğe 

kalsiyum geçişinin büyük bir kısmı son trimesterda olur ve eğer bebek son trimester 

tamamlanmadan doğar ise kalsiyum rezervleri yeterli olmayacağı için prematür 

bebeklere TPN içerisinde yeterli kalsiyum verilmediği takdirde hipokalsemi 

gelişecektir. Bizim hipokalsemi insidansımızın yüksekliğinin nedeni prematür 

hastalarımızın sayıca fazla olduğu göz önüne alınırsa bu mekanizma ile 

açıklanabilir.105 

Kalsiyum düzeyleri ile yakın ilişkili olan bir diğer elektrolit düzeyide 

fosfordur ve biz çalışmamızda hastaların %58,8’inde (n: 203) hipofosfatemi ve 

%6,4’ünde (n:22) hiperfosfatemi saptadık. Literatür ile karşılaştırıldığında bu 
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çalışma ile benzer sonuçlara rantlanmaktadır. Krohn ve arkadaşlarının yaptığı ve 

46 çocuğun yer aldığı bir çalışma sonucunda hiperfosfatemi insidansı %6 olarak 

bulunmuştur.106 Hortencio ve arkadaşlarının yaptıkları bir başka çalışmada ise 119 

hasta incelenmiş ve hipofosfatemi insidansı %48,3 olarak saptanmıştır.107 

TPN uygulaması sırasında magnezyum düzeylerinde de anormallikler 

görülebilmektedir. Çalışmamızda hastaların de %13’ünde (n:45) hipomagnezemi, 

%6,1’inde (n:21) normomagnezemi ve %1,2’sinde de (n:4) hipermagnezemi 

saptandı. Hortencio ve arkadaşlarının yaptığı aynı çalışmada hipomagnezemi 

insidansı %26,8 olarak saptanmıştır.107 

Hastalarımızın %15,7 (n:54)’ünde kolestaz geliştiği görüldü. Kolestaz ile 

günlük alınan protein, lipid ve glukoz miktarı arasında korelasyon uyguladık ve 

lipid miktarı ile kolestaz arasında anlamlı bir fark saptanmazken günlük alınan 

protein (r: 0,107 p: 0,046) ve dekstroz (r: 0,111 p:0,039) miktarı açısından zayıf 

düzeyde anlamlı korelasyon bulundu. ROC curve analizi yapıldığında günlük 6 

mg/kg/dk’ın üstünde dekstroz verildiğinde kolestaz riskinin arttığı saptandı. (AUC: 

0,62 p:0,05 sensitivitesi %65 spesifitesi %55) Yapılan çalışmalar araştırıldığında 

Gupta ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 180 hastanın 27’sinde (%15) 

parenteral nutrisyon ilişkili kolestaz saptanmıştır. Günlük alınan IV dekstroz 

miktarının kolestaz gelişen hastalarda daha yüksek olduğu belirlenmiştir.108 Bizim 

çalışmamızın aksine lipid emülsiyonlarının özellikle soya bazlı lipid 

emülsiyonlarının kullanımı birçok çalışmada kolestaz gelişimi ilişkili 

bulunmuştur.109,110 Slicker ve arkadaşlarının yayınladığı bir makalede de dekstroz 

miktarının oksidasyon kapasitesini aşması durumunda (glukoz infüzyon hızı> 
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14mg/kg/dk) karaciğerde yağlanmayı arttırdığı belirtilmiştir. Ayrıca infantlarda 3 

gr/kg/gün’den fazla protein alımının kolestaz gelişimi için risk faktörü olduğun ve 

günlük protein limitinin bu değerle sınırlandırılmasının faydalı olacağı 

belirtilmiştir.111 Bizim çalışmamızın sonucuna göre de TPN uygulamaları sırasında 

6 mg/kg/dk’nın üzerinde dextroz infüzyonu uygulanması durumunda kolestaz 

gelişimi açısından dikkatli olunması gerektiği düşünülebilir. 

Parenteral nutriyon bileşenlerine karşı hipersensitivite reaksiyonları 

çocuklarda çok nadir (<%1) bildirilmiştir ve TPN solüsyonlarındaki lipid 

emülsiyonlarına bağlı geliştiği düşünülmektedir.(112) Biz de çalışmamızda 

hastaların %1,2’sinde (n:4)alerjik reaksiyonlar mevcuttu ve tüm reaksiyonlar 

ürtikeryal döküntü şeklindeydi. Hernández ve arkadaşlarının yayınladığı bir 

makalede TPN infüzyonunun başlanmasından 15-60 dk sonrasında yüz ve vücutta 

belirgin kızarık papuler döküntüler görüldüğünden bahsedilmiştir. Bu olgulardan 

bir tanesinde TPN başlanmasının 2. gününde anaflaktik reaksiyon gelişmiştir.113 

Başka bir çalışmada ise 2 yaşında nöroblastom tanısı ile takipli bir çocukta TPN 

başlandıktan 14 gün sonra yaygın kaşıntı ve ürtiker görüldüğünden 

bahsedilmiştir.114 

TPN uygulaması sırasında karşılaşılan komplikasyonlardan biri ise santral 

ven trombozudur. Literatürde bu komplikasyonun insidansını belirlemek amacıyla 

birçok çalışma bulunmaktadır ve bulunan değerler %0 ile %67 arasında çok geniş 

bir aralıkta yer almaktadır.115 Bizim hastalarımızda santral kateter trombozunun 

insidansı %2,6 (n:9) olarak saptandı. 815 pediatrik hastada yapılan bir araştırmada 

benzer sonuçlar elde edilmiş olup tromboz insidansı %3,2 olarak saptanmıştır.116 
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Uluslararası klinik uygulama klavuzlarında kabul edilebilir flebit 

insidansının %5’den az olması gerektiği vurgulanmaktadır.  Bu çalışmada, periferik 

tromboflebit insidansı %3,2 (n:11) olarak bulundu. Bu konuda yapılan diğer 

çalışmalardan, Herranz ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada tromboflebit insidansı 

%32,2 olarak bulunmuştur.117 Bizim çalışmamızda hastaların %76,2’sinin santral 

venöz kateter kullanılarak TPN alması nedeni ile periferik tromboflebit sıklığının 

diğer çalışmalara göre önemli ölçüde azaldığı gözlemlenmiştir. Danski ve 

arkadaşlarının 145 yenidoğan bebek ile yaptığı bir başka araştırmada ise flebit 

insidansı %17,8 olarak saptanmıştır. Yapılan çalışmalarda bu kadar farklı sonuçlar 

elde olunmasında yoğun bakım şartlarında hijyen prosedürlerinin düzgün uygulanıp 

uygulanmamasına bağlı olduğunu belirtilmektedir.118 Ayrıca çalışmamızda 

trombofilebit gelişen hastaların günlük aldıkları protein, lipid ve dekstroz miktarları 

arasında korelasyon uygulandı ve TPN içerisindeki protein miktarı ile tromboflebit 

gelişimi arasında zayıf düzeyde korelasyon olduğu görüldü (r:0,163 p: 0,002). Lipid 

ve dekstroz miktarının ise tromboflebit gelişi açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir etkisinin olmadığı görüldü. Ancak literatür tarandığında tromboflebit ile 

parenteral nutrisyon içerisindeki protein miktarı ile ilişkisini inceleyen bir yayına 

rastlanmamıştır. Bu nedenle bu ilişkiyi destekleyecek daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

vardır. 

Santral venöz yol ile TPN uygulaması amacıyla kateter takılması sırasında 

nadir de olsa mekanik kompliklasyonlar görülebilmektedir. Çalışmamızda mekanik 

komplikasyonlar hastaların %1,5’inde (n:5) görüldü. Bu komplikasyonlar arasında 

pnömotoraks, arteryel yaralanma, kardiyak tamponat ve kateter malpozisyonu 
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mevcuttu. Srisan ve arkadaşlarının 137 pediatrik hastayı içeren çalışmalarında 

mekanik komplikasyonların sıklığı %19 olarak bulunmuş, bunların da %9,3’ü 

kateter malpozisyonu, %4,9’u hematom, %2’si arteriyel yaralanma ve %1,5’u 

pnömotoraks olduğu görülmüştür.119 Bir başka çalışmada ise 368 çocuk hastada 

%20 mekanik komplikasyon (malpozisyon, hematom, pnömotoraks) gelişmiştir.120 

TPN uygulanırken ortaya çıkan en önemli komplikasyonlardan biri ise 

kateter ilişkili infeksiyondur. Santral venöz kateter yoluyla TPN alan hastalar başka 

endikasyonlarla santral venöz kateter takılan hastalara göre kateter ilişkili 

infeksiyon gelişmesi açısından daha yüksek risk altındadırlar.121 Kateter ilişkili 

infeksiyon TPN alan hastaların %1,3 ila %60’ında görülebilir.122 Literatürde çok 

geniş aralıkta kateter ilişkili infeksiyon sıklığı bildirilmiştir. Çalışmamızda kateter 

ilişkili infeksiyon insidansı %6,2 (n:21) olarak bulundu. O'Connor ve 

arkadaşlarının 850 hastayı inceledikleri bir çalışmada kateter ilişkili infeksiyon 

insidansı %12,1 olarak bulunmuştur.123 TPN alan 183 pediatrik hastanın 

değerlendirildiği başka bir çalışmada ise 77 çocukta (%42) toplam 151 kez kateter 

ilişkili infeksiyon geliştiği gösterilmiş.124 

Çalışmamızda kateter ilişkili infeksiyon etkeni olarak saptanan 

mikroorganizmalar (n:21) sırası ile Staphylococcus epidermidis %52,3 (n:11), 

Klebsiella spp %19 (n:4), Staphylococcus aureus %9,5 (n:2), Enterococcus spp 

%9,5 (n:2), Candida albicans %4,7 (n:1), Candida non albicans %4,7 (n:1) 

şeklindeydi. Literatürde yer alan etkenler arasında ilk sırada koagülaz negatif 

Staphylococci spp. yer almaktadır. Diğer patojenler arasında ise Escherichia coli, 

Klebsiella, Enterococcus spp, Candida spp. bulunmaktadır. Carter ve 
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arkadaşlarının 5648 pediatrik hasta ile yaptığı çalışmada %54 koagülaz negatif 

Staphylococci spp, %20 gram negatif bakteriler ve %3 oranında da Candida spp 

izole edilmiştir.125 Yumani ve arkadaşlarının bir yenidoğan yoğun bakım servisinde 

196 yenidoğan ile yaptıkları çalışmada ise %85 koagülaz negatif staphylococci, 

%2,5 Escherichia coli, %2,5 Staphylococcus aureus,%2,5 Bacillus cereus, %2,5 

Klebsiella pneumoniae, %2,5 Serratia marcescens, %2,5 Candida albicans üremesi 

saptanmıştır.126 

Çalışmamızda hastalrın TPN’deki almakta oldukları protein, lipid ve 

dekstroz miktarları ile kateter ilişkili infeksiyon arasında korelasyon yapıldığında 

günlük alınan protein ve dekstroz miktarının kateter ilişkili infeksiyon gelişimine 

etkisi olmadığı görüldü. Ancak lipid miktarı ile kateter ilişkili infeksiyon arasında 

zayıf düzeyde bir korelasyon saptandı (r:0,181 p: 0,001). Lipid içeren parenteral 

solüsyon kullanılan hastaların %10,9’unda (n:14) kateter ilişkili infeksiyon 

saptanırken lipid içermeyen solüsyon verilen hastaların yalnızca %3,3’ünde (n:7) 

saptandı. Lipid içeren parenteral nutrisyon ile beslenen hastalarda Candida albicans 

ve Candida non albicans üremesi olurken lipid içermeyen solüsyonlarla beslenen 

hastalarda candida üremesi olmaması dikkat çekiciydi. Ancak üremesi olan toplam 

hasta sayısının az olması nedeni ile istatistiksel olarak anlamlı olarak 

değerlendirilmemiştir. 

Kateter ilişkili infeksiyon ile parenteral nutrisyon içeriği arasındaki ilişkiyi 

araştıran birçok çalışma bulunmaktadır. Örneğin lipid içermeyen TPN alan 2023 

hasta ile lipid içeren TPN alan 2646 hastanın karşılaştırıldığı bir çalışmada kateter 

ilişkili infeksiyonunun insidansı açısından bir fark saptanmamıştır. Ancak bu 
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çalışmada infeksiyon etkenleri açısından iki grup arasında fark olup olmadığı 

değerlendirilmemiş, bu nedenle üremelerin ne kadarında Candida’nın etken olduğu 

değerlendirilememiştir.127 Son yıllarda yapılan in vitro bir çalışmada C. Albicans 

üremesi üzerine lipid emülsiyonlarının etkisi olmadığı gösterilmiştir.128 Kuwahara 

ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışma ise parenteral nutrisyon solüsyonlarının 

kateter ilişkili infeksiyon insidansını ve lipid olsun ya da olmasın özellikle Candida 

üremesini arttırdığı yönünde sonuçlanmıştır.129 Parenteral nutrisyon içerisindeki 

lipid sulüsyonları ile kateter ilişkili infeksiyon etkeni olarak Candida üremesi 

arasındaki ilişki henüz netlik kazanmamıştır, bu konuda daha fazla çalışma 

yapılmasına ihtiyaç vardır. 

Üreyen mikroorganizma ne olursa olsun hastaların parenteral nutrisyon ile 

besleniyor olması kateter ilişkili infeksiyon açısından önemli bir risk faktörü olduğu 

yadsınamaz bir gerçektir. Günümüz teknolojisi ile optimum el hijyeni ve maksimal 

bariyer önlemleri kullanılarak kateter ilişkili infeksiyon insidansı azaltılabilir. 

Sonuç olarak, bu çalışmada literatürdeki diğer çalışmalarla paralel olarak 

TPN içeriğindeki dekstroz ve protein konsantrasyonlarının artmasının kolestaz 

sıklığını, lipid konsantrasyonunun artmasının ise infeksiyon sıklığını artırabildiği 

gösterilmiştir. Protein miktarındaki artış ile tromboflebit gelişme riskindeki 

gösterilen artışın daha ileri araştırmalar ile desteklenmesi gereklidir. 
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7. ÖZET 

Bu çalışmada 2000-2013 yılları arasında Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesinde yatan ve total parenteral nütrisyon alan çocuklarda görülen 

komplikasyonların insidansının belirlenmesi amaçlanmıştır. Hastalara ait veriler, 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi bünyesindeki Ped. Metabolizma bölümü 

ve hastane arşivi ile birlikte internet ortamındaki hastane bilgi sisteminden elde 

edildi. 

Çalışma sonucunda hastalarda %15,7 (n:54) kolestaz,  %6,2 (n:21) kateter 

ilişkili infeksiyon, %3,2 (n:11) periferik tromboflebit, %2,6 (n:9) santral kateter 

trombozu, %1,5 (n:5) mekanik komplikasyonlar ve %1,2 (n:4) alerjik reaksiyonlar 

saptandı. Hastalar elektrolit anormallikleri ve glisemi açısından da değerlendirildi. 

Sonuçta %6,1 hipoglisemi, %70,1 hiperglisemi, %33 hiponatremi, %11,6 

hipernatremi, %31 hipokalemi, %13,3 hiperkalemi, %65,8 hipokalsemi, %3,2 

hiperkalsemi, %58,8 hipofosfatemi, %6,4 hiperfosfatemi, %13 hipomagnezemi ve 

%1,2 hipermagnezemi geliştiği görüldü. Çalışmamızda kateter ilişkili infeksiyon 

etkeni olarak %52,3 Staphylococcus epidermidis, %19 Klebsiella spp, %9,5 

Staphylococcus aureus, %9,5 Enterococcus spp, %4,7 Candida albicans, %4,7 

Candida non albicans üremesi mevcuttu. 

Gelişen komplikasyonlar ile değişkenler arasında korelasyonlar yapıldı. 

Günlük alınan protein (r: 0,107 p: 0,046) ve dekstroz (r: 0,111 p:0,039) miktarı ile 

kolestaz gelişimi arasında zayıf düzeyde anlamlı korelasyon bulundu. ROC curve 

analizi yapıldığında günlük 6 mg/kg/dk’ın üstünde dekstroz verildiğinde kolestaz 

riskinin arttığı saptandı. (AUC: 0,62 p:0,05 sensitivitesi %65 spesifitesi %55) Bu 



67 

nedenle TPN uygulamaları sırasında 6 mg/kg/dk’nın üzerinde dextroz infüzyonu 

uygulanması durumunda kolestaz gelişimi açısından dikkatli olunması gerektiği 

düşünülebilir. Ayrıca TPN içerisindeki protein miktarı ile tromboflebit gelişimi 

arasında zayıf düzeyde korelasyon olduğu görüldü (r:0,163 p: 0,002). Literatürde 

bu ilişkiyi inceleyen çalışmaya rastlanmadı. Bu nedenle bu ilişkiyi destekleyecek 

daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. Kateter ilişkili infeksiyon ve lipid içeren TPN 

solüsyonu ile beslenme arasında da zayıf düzeyde korelasyon saptandı. (r:0,181 p: 

0,001). Candida üremelerinin tümü lipid içeren TPN solüsyonu alan hastalarda 

görüldü.  Ancak üremesi olan toplam hasta sayısının az olması nedeni ile 

istatistiksel olarak anlamlı olarak değerlendirilmedi. Parenteral nutrisyon 

içerisindeki lipid sulüsyonları ile kateter ilişkili infeksiyon etkeni olarak Candida 

üremesi arasındaki ilişki henüz netlik kazanmamıştır, bu konuda daha fazla çalışma 

yapılmasına ihtiyaç vardır. 

Sonuç olarak, bu çalışmada literatürdeki diğer çalışmalarla paralel olarak 

TPN içeriğindeki dekstroz ve protein konsantrasyonlarının artmasının kolestaz 

sıklığını, lipid konsantrasyonunun artmasının ise infeksiyon sıklığını artırabildiği 

gösterilmiş, ancak protein miktarındaki artış ile tromboflebit gelişme riskindeki 

gösterilen artışın daha ileri araştırmalar ile desteklenmesi gereklidir. 

 

Anahtar Kelimeler: Total Paranteral Nütrisyon, Komplikasyon, Çocuk 
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8. SUMMARY 

This study was aimed to determine the incidence of the complications 

observed in children who stayed in the Gazi University Medical Faculty Hospital 

between 2000 and 2013 and received total parenteral nutrition. The data on the 

patients was obtained from the department of Pedagogical Metabolism and the 

hospital archive under the body of Gazi University Medical Faculty Hospital, and 

the hospital information system in the Internet environment. 

At the end of the study, 15.7%(n: 54) cholestasis, 6.2%(n: 21) catheter-

related infection, 3.2%(n: 11) peripheral thrombophlebitis, 2.6%(n: 9) central 

catheter thrombosis, 1.5%(n: 5) mechanical complications, and 1.2%(n: 4) allergic 

reactions were detected in the patients. The patients were evaluated also in terms of 

electrolyte anomalies and glycaemia. As a result, it was observed that 6.1% 

hypoglycemia, 70.1% hyperglycemia, 33% hyponatremia, 11.6% hypernatremia, 

31% hypokalemia, 13.3% hyperkalemia, 65.8% hypocalcaemia, 3.1% 

hypercalcaemia, 58.8% hypophosphatemia, 6.4% hyperphosphatemia, 13% 

hypomagnesaemia, and 1.2% hypermagnesaemia developed. 52.3% 

Staphylococcus epidermidis, 19%Klebsiella spp, 9.5 Staphlococcus aureus, 9.5% 

Enterococcus spp, 4.7% Candida albicans, 4.7% Candida non albicans reproduction 

appeared as catheter-related infection factor. 

We made correlations between the developed complications and variables. 

Weakly significant correlation between the protein received daily (r: 0.107, p: 

0.046) and the amount of dextrose (r: 0.11, p: 0.039), and cholestasis development 

was found. It was detected that upon performing ROC curve analysis, the risk of 
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cholestasis increased when dextrose was given daily over 6 mg/kg/min (AUC: 0.62, 

p: 0.05, 65% sensitivity, specificity 55%). Thus, it may be considered that one 

should be careful in case of the application of dextrose infusion over 6 mg/kg/min 

during TPN applications, in terms of cholestasis development. Further, it was 

observed that there was a weak correlation between the protein amount and 

thrombophlebitis development in TPN (r: 0.163, p: 0.002). No study which ever 

researched this relation was found in the literature. Thus, there is a need for more 

studies to support this relation. A weak correlation between catheter-related 

infection and nourishment with lipidic TPN solution was detected (r: 0.181, p: 

0.001). All of the candida reproductions were observed in patients receiving lipitic 

TPN solution. However, since the total number of the patients with reproduction 

was low, it could not significantly be evaluated statistically. The relation between 

the lipid solutions in parenteral nutrition and Candida reproduction as catheter-

related infection factor has not become clear yet; there is a need for more studies in 

this field. 

Consequently, it was shown in this study in parallel with the other studies 

in the literature that an increase in dextrose and protein concentrations in TPN 

content might enhance the cholestasis frequency, while an increase in lipid 

concentration might enhance infection frequency; however it is necessary to 

support the increase exhibited in the risk of thrombophlebitis development upon an 

increase in the amount of protein. 

 

Key Words: Total Parenteral Nutrition, Complications, Children 
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