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OZET

Son yillarda ¢ok diisiik do§um agirlikli bebeklerin sagkalim oranlarinda bir artis olmustur. Bu be-
beklerin yasamin erken doneminde enteral beslenememesi nedeniyle bu artisa paralel olarak paren-
teral beslenme daha fazla kullanilmaya baslannus ve parenteral beslenme uygulamalarmmda degi-
siklikler olmugtur. Yakin gecmise kadar genel uygulama, yasammn ilk 24-48 saati arasinda 0.5
g/kg/siin mzinda aminoasit infiizyonu, daha sonra 0.5 g/kg/giin hizinda lipid emiilsiyonu baglan-
mast seklindeydi. Her ikisi de giinde 0.5 g/kg artirllarak 3-3.5 g/kg/giin’e kadar ¢ikariliyordu. Ami-
noasit infiizyonu ile ilgili yaymlar pozitif protein dengesini saglayabilmek icin en az 1.5 g/kg/giin
protein gerektigini gosterdiginden, yasanun ilk 24 saati icinde en az 1.5 g/kg/giin protein baglan-
mast ve giinde 0.5-1 g/kg artinlarak 3.5-4 g/kg/giin’e kadar ¢ikarilmasi onerilmektedir. Erken yo-
Sun beslenme yeni bir kavramdir ve do§umdan sonraki saatler icinde 3 g/kg/giin aminoasit infiiz-
yonu, ilk 24-30 saat icinde 0.5-1 g/kg/giin lipid emiilsiyonu baslanmas ve izleyen birkag giinde
proteinin 3.5-4 g/kg/giin’e, lipidin 2-3 g/kg/giin’e kadar artirilmasi anlamina gelir. Giinliik enerji
alimi saghikl preterm yenidoganlarda 120-130 kcal/kg/giin, saghkli term yenidoganlarda 100-120
kcal/kg/giin olmalidir. Bu uygulamada amag ayni postmenstriiel yastaki normal bir fetiisiinkine ya-
kin bir postnatal biiyiime hizini ve agirlik artisini saglayacak besin elemanlarimn verilmesidir.

Anahtar Kelimeler: Yenidogan, prematiire, parenteral beslenme.

ABSTRACT

Changes in parenteral nutrition of the term and preterm newborns

There is an increase in survival rates of very low birth weight infants in recent years. The rise in
survival of very low birth weight infants is associated with increased use of parenteral nutrition and
change of practice in parenteral nutrition, since very low birth weight infants can not be fed ente-
rally in early period of life. Until recently, it was also common practice to initiate an aminoacid in-
fusion at 0.5 g/kg/day between 24 and 48 hours of life and then to initiate a lipid emulsion at 0.5
g/kg/day 24 hours later. Both infusions would then be increased by 0.5 g/kg/day increments to 3-
3.5 g/kg/day. Reports that an aminoacid infusion providing at least 1.5 g/kg/day of protein is requ-
ired to achieve a positive protein balance, have resulted in recommendations that at least 1.5
g/kg/day of protein should be started within the first 24 hours after birth and then increased to 3.5-
4 g/kg/day by 0.5-1 g/kg/day increments. Early aggressive nutrition is a new concept which means
initiation of an aminoacid infusion providing about 3 g/kg/day within hours of birth, initiation of
a lipid emulsion of 0.5-1 g lipid/kg/day within 24-30 hours of birth, with subsequent increases pro-
viding up to 3.5-4 g protein/kg/day and 2-3 g lipid/kg/day for the following days. A daily energy in-
take should be 120-130 kcal/kg/day in healthy preterm neonates and 100-120 kcal/kg/day in he-
althy term neonates. Aim of this strategy is to provide nutrient intakes that permit the rate of post-
natal growth and the composition of weight gain to approximate that of a normal fetus of the sa-
me postmentruel age.

Key Words: Neonate, preterm, parenteral nutrition.
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unimizde beslenmenin de hastaya verilen tedavi-

ler kadar 6nem tasidigi anlasgilmistir. Hem ¢ocuk-
larda hem de erigkinlerde her yasa ve bireyin saglik du-
rumuna gore besin gereksinimleri degisir. Fakat beslen-
menin en ¢cok 6nem tasidigr yas grubu, en hizli biyi-
me seyri gosteren yenidoganlar, ¢zellikle prematiire be-
beklerdir. Yenidoganlarda yetersiz beslenmenin bir¢cok
kisa ve uzun doénem olumsuz sonuglart bilinmektedir
(Tablo 1). Son yillarda ¢ok diisiik dogum agirlikli bebek-
lerin yasamaya baslamasi ve bu bebekleri enteral besle-
menin erken donemde miimkin olmamasi, parenteral
beslenme gereksinimlerinin artmasina ve bu konudaki
yaklasimlarin degismesine yol agmuistir.

Prematiire bebeklerde erken yogun beslenme ve dnemi

Prematiirelerin erken yogun parenteral beslenmesi
son yillarda ortaya ¢ikmis ¢cok yeni bir uygulamadir. Ya-
kin gecmise kadar beslenmeye ilk bir iki giin dekstrozlu
siv1 ile baslanip daha sonra protein, lipid eklenmektey-
di ve miktarlar bugtinki kadar artirilmiyordu. Bu yon-
tem ile ozellikle kiiciik prematiire bebeklerde istenilen
biiylime hizlarinin yakalanamadigi, protein kataboliz-
mas1 ve negatif nitrojen dengesi gelistigi gorilmustir.
Yapilan calismalarla fetiis ve yenidoganlarin besin ge-
reksinimleri daha iyi anlasilmistir. Prematiire bebekler
icin biiytime hiz1 hedefinin ayni1 gestasyonel yastaki fe-
tiistin bitytime hiz1 kadar veya ona yakin olmasi gerek-
tigi belirlenmistir. Kii¢iik prematiire bebeklerin sagka-
Iim oranlarinin artmasi, bu bebeklere gastrointestinal
sistemin immatiiritesi ve/veya eslik eden hastaliklar ne-
deniyle enteral beslenmenin erken ve yeterli diizeyde
baslanamamas1 parenteral beslenmenin siiresini ve
Onemini artirmistir. Erken yogun parenteral beslenme
ozellikle cok diusik dogum agirlikli (< 1500 g) veya asi-
11 disiik dogum agirlikli (< 1000 g) kiigiik prematiire be-
bekler i¢in biiylik 6nem tagimaktadir. Erken yogun bes-
lenme, yasamin ilk saatinde 2.5-3 g/kg/giin protein, 6-
8 mg/kg/giin inflizyon hizinda glukoz, 1 g/kg/giin li-
pidden olusan parenteral beslenme sivisinin baslanma-
s1 ve izleyen bir iki glinde 3-3.5 g/kg/giin protein, 2-3
g/kg/glin lipid, ortalama 90-100 kcal/kg/gtlin enerji ice-

recek sekilde artirilmasidir. Parenteral beslenmenin eski
uygulama yerine bu sekilde ilk giin yogun diizeyde bas-
lanmas: ve hizla artirilmas ile pozitif nitrojen dengesi
elde edilir, protein katabolizmasi ve postnatal biiytime
geriligi onlenir, intrauterin bliytime hizina yakin bir
biiytime hizi saglanir. Biiytime hizi bakimindan bebek-
ler yasitlarini daha hizli ve kolay yakalar. Norolojik ge-
lisim acisindan daha iyi sonuclar elde edilir. Caligmalar-
da bu yaklasimin klinik veya metabolik (metabolik asi-
doz, hiperkolesterolemi, hipertrigliseridemi vb.) yan et-
kileri olmadigi, erken yenidogan déneminde biiytimeyi
hizlandirdigi ve hastanede yatis stiresini kisalttigi goste-
rilmistir [2,3]. Ancak hizli kilo aliminin erigkin yaslarda
kardiyovaskiiler hastalik veya metabolik sendrom riski-
ni artirabilecegi yoninde endiseler de bulunmakla bir-
likte erken beslenmeye baslanan prematiire bebeklerin
bas cevresi gelisimlerinin ve norolojik skorlarinin daha
iyi oldugunun bilinmesi nedeniyle tiim diinyada yeni-
dogan unitelerinde erken yogun parenteral beslenme
kullanilmaktadir [4].

Prematiire bebeklerin besin gereksinimleri

Fettis dogumdan hemen 6ncesine kadar plasenta ve
umbilikal ven araciligiyla strekli intravenoz (IV) olarak
beslenir. Metabolik ve besinsel gereksinimler dogumla
sona ermez. Daha da Otesi yenidoganlarin besin gerek-
sinimleri fetiise esit veya daha fazladir. Bu nedenle do-
gum agirligi 1500 g'in altindaki bebeklerde dogumdan
sonraki ilk saatlerde IV beslenmeye baslanmalidir. Er-
ken postnatal donemde IV beslenme ile normal meta-
bolizma ve biiytime hizlarin stirdiirebilecek kadar hizli
ve giivenli beslenme saglanir. Yakin donemdeki calis-
malar ¢ok kiiclik preterm bebeklerde bile ilk 24 saatte
tam IV beslenmeye gecilmesinin giivenli ve etkin oldu-
gunu gostermistir (Tablo 2)[5].

Parenteral beslenme endikasyonlar1 sunlardir [6]:

1. Dogum agirlig1 1500 g'in altinda olan prematiireler,

2. Dogum agirlig1 1500 g’dan biiyiik olup yeterli en-
teral beslenemeyecegi tahmin edilen prematiireler,

3. Nekrotizan enterokolit, gastrosizis, omfalosel, tra-
keo-ozefageal fistiil, intestinal atrezi, malrotasyon, kisa

Tablo 1. Yenidoganlarin yetersiz beslenmesinin kisa ve uzun donem sonuglari*

Kisa donem sonuglar

Uzun donem sonuglar

1. infeksiyonlara yatkinlik
2. Serbest radikal iliskili hasar

3. Ventilator gereksiniminde artis

1. Biyime yetersizligi

2. Norolojik gelisimde yavaslama

3. Kardiyovaskiiler hastaliklara yatkinlk

4. Kalp, bobrek ve pankreasta hiicresel biiyiimede yetersizlik

* 1 no’lu kaynaktan alinmistir.
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Tablo 2. Cok distiik ve asiri diistik dogum agirlikli bebeklerde dogumdan hemen sonra intravendz beslenmenin genel prensipleri*

1. Metabolik ve besinsel gereksinimler dogum ile sona ermez.

. Saatler, IV veya enteral beslenmeyen bebekler icin uzun siirelerdir.

ol BN

. IV beslenme normal metabolik veya besinsel gereksinimler oldugunda endikedir, fakat normal enteral beslenmenin yerini tutamaz.

. Yenidoganlarin metabolik veya besinsel gereksinimleri anne karnindaki durumlarina esit veya daha fazladir.
. Dogumla birlikte ayri bir yoldan (periferal veya santral) IV beslenmeye baslanmalidir. Bu yaklasim erken beslenmenin daha iyi olmasini

saglar, protein yikimini, glikojenolizi, hiperglisemiyi ve hiperkalemiyi onler.

6. Diger tedaviler (antibiyotikler vb.) parenteral beslenmenin verildigi yolun disinda ayr bir parenteral yoldan verilmelidir.

* 5 no’'lu kaynaktan alinmigtir.
IV: Intravenoz.

bagirsak sendromu, mekonyum ileusu gibi cerrahi so-
runlari olan yenidoganlar.

Intraveniz sivi ve elektrolit verilmesi

Prematiirelerde sivi gereksinimi ve verilmesindeki
prensipler Tablo 3'te Ozetlenmistir. Yasamin ilk giint
bobrek islevleri ve asit-baz dengesi yeterli olmadigi icin
elektrolit verilmez. Erken postnatal donemde sivi ve
elektrolit tedavisinin diizenlenmesi 6nemlidir. Cok dii-
stk dogum agirlikli bebekler, hiicre dis1 sivinin fazlalig
ve distal toplayici tiibiillerde arjinin vazopresin/antidi-
tiretik hormon (AVP/ADH) etkisinin azlig1 nedeniyle
fazla idrar c¢ikarirlar. Ayni zamanda Henle kulpunun
tam gelismemesine bagli olarak glomertiler filtrasyon
hizinin distik olmast nedeniyle sivi yiikiind idrar yo-
luyla atabilme yetenekleri azdir. Ayrica, mediller kon-
santrasyon gradiyentinin tam gelismemis olmasi, Hen-
le kulpunun kisalig1 ve AVP/ADH yanitinin azlig1 nede-
niyle idrar1 konsantre etme yetenekleri de kisitlidir.
Yiiksek idrar akim hizina bagli olarak sodyum ve bikar-
bonat esikleri de distiktiir. Bu nedenle diliisyonel hipo-
natremi ve metabolik asidoza yatkindirlar. IV beslenme
sirasinda sivi-elektrolit, asit-baz dengesine dikkat edil-
melidir. Akut perinatal hipoksi-iskemi olan bebeklerde
dikkatli olunmalidir. Agir perinatal hipoksi-iskemi du-
rumunda akut tiibtiler disfonksiyon ve/veya nekroz ge-

Tablo 3. intravendz sivi tedavisi*

lisebilir. Solunum sorunlar (siirfaktan eksikligine baglh
solunum sikintist sendromu vb.), pnémoni, sepsis, di-
stik kalp debisi, hipotansiyon, metabolik asidoz gibi du-
rumlar AVP/ADH artisina, atriyal natritiretik faktorde
azalmaya, renin-anjiyotensin sisteminin aktive olmasi-
na neden olarak glomeriiler filtrasyon hizinin ve idrar
akiminin azalmasina yol acar. Tim bunlarin ortak so-
nucunda gelisen su ve tuz tutulmasi, hiicre dis1 siv1 ar-
tis1, asidoz ve diliisyonel hiponatremiye neden olur.
Boyle sorunlar1 olan bebeklere yasamin ilk giinlerinde
kisitli siv1 verilmesi gerekir [5].

Enerji

Yenidoganin enerji gereksiniminin belirlenmesi pa-
renteral beslenmenin diizenlenmesinde ilk adimdir.
Prematiire bebekler glikojen depolarinin azligi nedeniy-
le diisiik enerji rezervlerine sahiptir. Prematiire bebek-
lerde dogumla birlikte plasental beslenmenin Kkesilmesi
ile zaten disiik olan enerji depolar1 nedeniyle metabo-
lik sok gelisir, eger hemen yeterli enerji ve protein veril-
meye baslanmazsa protein katabolizmasi ortaya c¢ikar
[5,7]. Saglikli prematiire bebeklerin metabolik gereksi-
nimleri i¢in ve biiylimeyi intrauterin biiyiime hizina
yakin diizeyde stirdiirebilmek icin gerekli olan giinliik
enerji miktar1 120-130 kcal/kg’dir [8]. Zamaninda do-
gan bebeklerin giinlik enerji gereksinimi 100-120

1. Sivi gereksinimi stireklidir.

2. Asiri hidrasyonun iyi oldugunu gésteren bir kanit bulunmamakta, buna karsin bazi olumsuz etkileri (dilisyonel asidoz, patent duktus ar-

teriyozus) bulunmaktadir.

3. Dogum agirhginin %10-15'ini asmayan agirlik kaybi hafif dehidratasyon kabul edilebilir.

4. Cogu yenidoganin dogumdan sonraki ilk birkag giin boyunca idrarla sivi kaybi azdir. Bu dénemde 60-80 mL/kg/gtin sivi verilmesi genel-
likle yeterlidir, daha sonra bobrek islevlerinin diizelmesi ile verilen sivi 20 mL/kg/giin artirilarak 150-180 mL/kg/giin’e kadar cikilir.

5. Elektrolit ve asit-baz 6l¢iimlerinin en az giinlik dlgilmesi, bu degerlerdeki ayarlamalarin yapilmasi gerekir.

6. Sik viicut agirlign izlemi yapilmali, dehidratasyon veya agiri hidrasyondan kaginiimalidir, her iki durum asit-baz ve elektrolit bozukluklarini

agirlastirir.

*5 no'lu kaynaktan alinmistir.
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kcal/kg’dir, hastalik durumunda ise (6rn. akut solu-
numsal hastalik, kronik akciger hastaligi, nekrotizan
enterokolit vb.) zamaninda dogan bebeklerin giinliik
enerji gereksinimi miktar1 kesin bilinmemekle birlikte
prematiire bebeklerin gilinliik enerji gereksinimlerinin
ast sinirina yakin oldugu tahmin edilmektedir [9].

Dekstroz soltisyonunun %10’luk formu 0.34
kcal/mL, lipid solisyonunun %10’luk formu 0.9
kcal/mL, %20’lik formu 1.1 kcal/mL enerji saglar. Pro-
tein dis1 kaynaklardan gelen enerji yeterli olmazsa ami-
noasitler enerji elde etmek icin yikilir. Bu nedenle nit-
rojen ile protein dis1 enerji kaynaklar arasindaki den-
genin uygun (protein/enerji orani: 3-4 g/100 kcal) ol-
masi Onerilmektedir [7]. Asir1 yag depolanmasini ve asi-
1 CO,, iiretimini 6nlemek icin karbonhidratlar ile yag-
lar arasinda da bir denge olmalidir. Kalorinin %350-
55’inin karbonhidratlardan, %10-15’inin proteinlerden
ve %30-35'inin de yaglardan gelmesi idealdir [6].

Glukoz

Glukoz erken postnatal donemde yenidogan i¢in
ana enerji kaynagidir. Glukoz, glikojen olarak depola-
nir, U¢lincd trimestira kadar glikojen yapilmadig icin
cok diistik dogum agirlikli bebeklerde glikojen deposu
azdir [10]. Cok distik dogum agirlikli bebekler, metabo-
lik olarak aktif organlarin (kalp, karaciger, bobrek ve
ozellikle beyin) viicuda orani fazla oldugu icin goreceli
olarak daha fazla enerjiye gereksinim duyar [5]. Erken
gestasyonel haftalarda yag depolar1 az oldugu icin pre-
term bebeklerde keton cisimleri gibi alternatif yakitla-
rin kullanimi azdir. Bu nedenle ¢ok kiiciik preterm be-
bekler enerji metabolizmas: i¢in biiytik ve stirekli bir
glukoz kaynagina gereksinim duyar. Plazma glukoz
konsantrasyonunun uzun siire diisiik diizeyde kalmasi-
nin blyltmeyi ve beyin gelisimini olumsuz etkiledigi
bilindiginden cok disiik dogum agirlikli bebeklerde
plazma glukoz konsantrasyonunun 54-120 mg/dL ara-
sinda tutulmasi 6nerilmektedir [11].

Cok diisiik dogum agirlikli bebekler icin minimal
glukoz gereksinimi yaklasik olarak toplam 7-10
mg/kg/dakika’dir [12]. Bunun 4-5 mg/kg/dakika mikta-
11 beyne yeterli enerjinin saglanmasi i¢in gerekli bazal
glukoz miktaridir. Kalp, karaciger, bagirsak, kirmizi kan
hiicreleri ve kasta glukoz/enerji gereksinimi daha azdir
(1-2 mg/kg/dakika). Glukoz ayni zamanda biiylime ve
protein sentezi icin de gereklidir, bunun icin gerekli ek
glukoz miktar1 2-3 mg/kg/dakika olarak hesaplanmistir.
Parenteral beslenmeye baslarken glukoz infiizyon hizi
6-8 mg/kg/dakika olacak sekilde ayarlanmali, daha son-
ra sik araliklarla 6l¢tim yapilarak plazma glukoz kon-
santrasyonunun 80-120 mg/dL'nin arasinda tutulmasi
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saglanmalidir. Hiperglisemi gelismedigi siirece glukoz
inflizyonu 10-12 mg/kg/dakika hizina kadar artirilabi-
lir, karaciger ve kalpte yaglanmay1 6nlemek i¢in hiz 14-
16 mg/kg/dakika'yr asmamalidir [5].

Hiperglisemi

Hiperglisemi prematiirelerde ¢ok sik karsilasilan bir
sorundur. En sik nedeni fazla IV glukoz verilmesidir,
ozellikle streste olan prematiire yenidoganlar glukoz
dretimlerini artirip glukoz kullanimlarini azalttiklar:
icin bu bebeklerde daha sik goriliir. Dogum, ortam si-
cakliginin degismesi, hipovolemi, kan basinci distikli-
g, sepsis gibi durumlarda salgilanan adrenalin, norad-
renalin gibi stres hormonlar (ve siklikla kullanilan do-
pamin, dobutamin) insiilinin salinimini ve doku diize-
yindeki etkisini azaltip glikojen yikimini artirarak hi-
perglisemiye neden olur [13]. Diger stres hormonlarin-
dan glukagon glikojen yikimini artirir, kortizol protein
yikimini ve glukoneogenezi artirir. IV lipid infiizyonu
glukozun oksidasyonunu azaltip, glukoneogenezi arti-
rarak hiperglisemiye katkida bulunur [14]. Aminoasitler
instilin yapimini uyarir, glukoz kullanimini artirir, kara-
cigerde glukoz yapimini azaltarak, sonucta plazma glu-
koz konsantrasyonunu azaltir [13].

IV glukoz uygulamasinin st sinirini glukozun mak-
simum oksidatif kapasitesi belirler. Bunun tizerinde ve-
rilen glukoz yaga dontstiirtlir. Glukozun yaga doniis-
tirtilmesi enerji harcanmasina neden olan verimsiz bir
islemdir, oksijen tiiketimini ve karbondioksit yapimini
artirir. Karbondioksit yapiminin artmasi akciger hastali-
ginin agirlasmasina neden olabilir [15]. Cok distk do-
gum agirlikli bebeklerde glukozun maksimal oksidatif
kapasitesini asmayan glukoz infiizyon hizi 11-12
mg/kg/dakika’dir [16,17]. Asirt glukoz verildiginde
enerji ve glikojen depolanmasi icin gerekli miktar asilir,
bunun sonucunda bazal metabolik hiz artar, yag depo-
lanmasi ve kolestaz gelisir [18,19]. Glukozun maksimal
oksidatif kapasitenin asildigini bize gosteren iyi bir kli-
nik ya da laboratuvar bulgusu yoktur. Bu konudaki en
iyi belirtecler glukoz infiizyon hizi, plazma glukozu ve
trigliserid (veya yag asidi) konsantrasyonu ile kan gazi
Olctimudir. Kan gazi ol¢timii, ozellikle beklenmeyen
bir karbondioksit birikimi oldugunda anlamlidir [5].

Cok diisiik dogum agirlikli bebeklerde plazma glukoz
konsantrasyonu 200 mg/dL'nin tstiine ¢iktiginda en uy-
gun yaklasim her seferinde glukoz inflizyon hizini 2
mg/kg/dakika azaltmaktir (6rn. 8'den 6’ya, 6’dan 4
mg/kg/dakika hizina kadar azaltilmasi). Ikinci olarak ve-
rilen aminoasit miktarinin artirilmasi asir1 diistik dogum
agirlikli bebeklerde glukoz konsantrasyonunun azaltil-
masina yardimct olur, bunu endojen insiilin salinimini
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artirarak yaptigi tahmin edilmektedir [5]. Eger glukoz in-
fizyon hiz1 4 mg/kg/dakika kadar azaltilmasina ragmen,
plazma glukozu 250-300 mg/dL veya iizerinde Ol¢iliyor-
sa diisiik doz instilin tedavisi (0.05-0.1 U/kg/saat) baslan-
malidir. Insiilin tedavisinin giivenligi belirlenmemistir,
dikkatli ve kontrollii verilmelidir. insiilin tedavisi verilen
hastalarda laktik asidoz gelisebilir [20].

Intraveniz lipid verilmesi

Glintimiizde IV lipid inflizyonu prematiire, diisiik
dogum agirlikli bebeklerde bile daha erken baslanip,
daha hizlh (3 g/kg/giin’e kadar) artirilmaya baslanmistir.
Lipidlerin viicutta kullanimini artirmak amaciyla mito-
kondri membranindan iceri tasinmalari icin enerji ge-
rektirmeyen orta zincirli yag asitlerini iceren soliisyon-
lar tercih edilmelidir. Uzun zincirli yag asitlerinin mito-
kondri membranindan tasinmasi igin enerjiye bagimli
karnitin palmitoiltransferaz enzimi gereklidir. Lipid so-
lisyonlarina karnitin eklenmesinin karnitin palmitoilt-
ransferaz aktivitesini ve lipid oksidasyonunu artirdigi
kanitlanmamustir, ancak total parenteral beslenme sii-
resi iki-ti¢ haftay1 asmigsa, yenidoganlarin karnitin sen-
tez kapasitesi sinirli oldugu i¢in eklenebilir [21]. Bir me-
ta-analizde parenteral beslenen yenidoganlara karnitin
verilmesinin lipid toleransi, ketogenezis ve kilo alimi
bakimindan faydali olmadig: gosterilmistir [22].

Lipid emiilsiyonu olarak orta zincirli ve uzun zincir-
li (az miktarda ¢oklu doymamais yag asidi icerir) yag asit-
lerinin karistmindan olusan triinlerin kullanimi tercih
edilmelidir. Orta zincirli yag asitleri iceren sivilarin,
uzun zincirli yag asitleri icerenlere gore vitamin E/¢oklu
doymamuis yag asidi orani daha yiiksek, kolesterol diize-
yi daha disiiktiir; daha hizli metabolize edilirler; ancak
protein yapimindaki etkileri daha azdir. Piyasada genel
olarak uzun zincirli yag asidi iceren trtinler, orta zincir-
li ve uzun zincirli yag asitlerinin karisimindan olusan li-
pid emiilsiyonlar1 bulunmaktadir; %10’Tuk ve %20'lik
formlar1 vardir. %10’lukta 10 g/dL (110 kcal/dL),
%20’likte 20 g/dL (220 kcal/dL) trigliserid bulunur. Hem
her birim hacimde enerji igeriginin daha ytiksek olmasi,
hem de fosfolipid icerigi daha az oldugundan premati-
relerde %20’lik lipid soliisyonlar tercih edilir. Lipid in-
fiizyon hiz1 0.15 g/kg/saat hizin1 gecmemelidir [23].

Linoleik ve a-linolenik asidin fazla miktarda bulun-
mast uzun zincirli ¢coklu doymamus yag asidi (dokoza-
hekzaenoik asit vb.) olusumunu azalttig1 i¢in gini-
miizde kullanilan orta ve uzun zincirli yag asidi kari-
stmlarinda linoleik ve a-linoleik asit miktarlar1 azaltil-
mistir [24]. Prematiire bebeklerde uzun zincirli coklu
doymamis yag asitlerinin gorme islevi ve biligsel geli-
sim tizerine olumlu etkileri gosterilmistir [25].
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Lipid soliisyonlarinin icindeki temel yag bilesimi
uzun zincirli trigliseridlerden (oleik, palmitik, linoleik
ve stearik asit) olusur [26]. Zeytinyagi iceren lipid soliis-
yonlart da bulunmaktadir. Zeytinyagi soliisyonlari, 16-
kosit islevleri lizerine olumsuz etkileri oldugu bilinen
omega-6 ¢coklu doymamais yag asitlerinden daha az ige-
rir. Zeytinyaginda ayrica dogal bir antioksidan olan
omega-tokoferol bulunur. Igeri§indeki eikozopentaeno-
ik asit ve dokozahekzaenoik asit gibi omega-3 yag asidi
tiirevlerinden bol miktarda linoleik asit sentezlenebilir.
Omega-3 yag asitleri retina ve beyin gelisimi tizerinde
onemli etkilere sahiptir [27,28]. Zeytinyagi iceren lipid
soltisyonlar: iyi tolere edilir, immiinite izerine olumlu
etkileri vardir ve oksidatif hasar1 azaltir. Bu etkiler 6zel-
likle infeksiyonlar ve oksidatif akciger hasar1 agisindan
risk altindaki ¢cok diisiik dogum agirlikli bebekler ic¢in
oldukca onemlidir [29]. Lipid emiilsiyonlarin %10
olanlarinin yerine %20 olanlar1 dénerilmektedir, ctinki
%10'luk emtilsiyonlarin yiiksek fosfolipid icerigi, plaz-
madan trigliserid ve yaglarin temizlenmesini kisitlar ve
sonucta plazma trigliserid, yag asidi ve kolesterol kon-
santrasyonlar artar [30].

Lipid emiilsiyonlar: farkli miktarlarda ¢coklu doyma-
mis yag asitleri igerir. Plazma lipidlerinin ve biyolojik
membranlarin temel bilesenleri olan ¢oklu doymamais
yag asitleri ortamda bulunan serbest radikallerin araci-
Iigryla lipid peroksidasyonuna ugrar ve sonugta hiicre
hasari gelisir. Kesin kanitlanmis olmamakla birlikte pre-
matirelik komplikasyonlar1 olan bronkopulmoner
displazi, nekrotizan enterokolit ve retinopati gelisimine
olasilikla bu mekanizma neden olmaktadir [31,32]. Li-
pid peroksidasyonunu azaltmak amaciyla lipid emiilsi-
yonlarinin iceriklerinde degisiklikler yapilmistir. Zey-
tinyagi bazli lipid emtilsiyonlart ile orta zincirli triglise-
ridlerin eklendigi soya yagi karisiminin peroksidasyo-
nunun benzer oldugu gosterilmistir [33]. Soya yag ile
soya yag1 ve zeytinyagi karisimi verildiginde de perok-
sidasyon tirtinleri bakiminda anlamli bir fark olmadigi
bulunmustur. Zeytinyag: verilenlerde vitamin E diizey-
lerinin daha fazla oldugu ve plazma lipid iceriginin an-
ne siitii alan bebeklere benzer 6zellikte oldugu gosteril-
mistir [34]. Yapilan in vivo calismalarda ise soya yagi ile
soya yag1 ve orta zincirli trigliserid karisimindan olusan
lipid emiilsiyonlarinda peroksidasyon iiriinlerinin an-
lamli derecede fazla, zeytinyaginda ise diisiik diizeyde
oldugu bulunmustur, bu sonug lipid peroksidasyonu-
nun ¢oklu doymamus yag asitleri ile dogru, a-tokofe-
rol/¢coklu doymamis yag asidi orani ile ters orantilt ol-
dugu seklinde yorumlanmaistir. Hayvan calismalarinda
ve in vitro ¢alismalarda soya yag1 verilenlerde immiin
fonksiyonlarda 6zellikle T-hiicre yanitlarinda gozlenen
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olumsuz etkiler zeytinyagi verilenlerde gozlenmemistir.
Ayrica, zeytinyaginin glukoz metabolizmas: tizerine
olumlu etkileri gosterilmistir [35-37]. Yenidoganda pre-
mattire bebeklerde zeytinyag1 bazli lipidlerin kullanimi-
nin giivenli oldugu bildirilmistir ancak bu konudaki ca-
lismalar hentiz kisithidir [38]. Bu nedenle lipid kaynag:
olarak zeytinyagi, yenidoganlarin parenteral beslenme-
sinde yaygin ve rutin olarak kullanilmamaktadir.

Lipid kaynag1 olarak balik yag: kullanimi konusun-
da yenidoganlarda yeterli deneyim bulunmamaktadir.
Ozellikle karaciger hasari olanlarda yararli oldufuna
dair yayinlar bulunmaktadir [39,40].

IV lipid infiizyon hiz1 en az esansiyel yag asidi eksik-
ligini nleyecek kadar olmalidir. Ozellikle postnatal be-
yin gelisiminde 6nemli olan linoleik ve linolenik asidin
eksikligi onlenmelidir. Cok diisiik dogum agirlikli be-
beklerde 6zellikle diistik enerji alim1 durumlarinda yag-
lar enerjiye donustiiriilmek tizere okside olur, eger di-
sardan yeterli yag verilmezse 72 saat icinde esansiyel
yag asidi eksikligi gelisebilir [41]. Hem linoleik (omega-
6 serisi) hem de linolenik (omega-3 serisi) asit eksikligi
0.5-1 g/kg/gtin kadar lipid verilmesiyle dnlenebilir [42].
Glintimiizde IV lipid soliisyonlar1 omega-3'ten daha
fazla miktarda omega-6 yag asidi igerir. Son zamanlar-
daki caligmalar noronal gelisme ve norogelisimsel so-
nuclar bakimindan omega-3 esansiyel yag asitlerinin
omega-6 esansiyel yag asitlerinden daha 6énemli oldu-
gunu gostermistir [43]. Gelismekte olan beyinde bu yag
asitleri, 6zellikle dokozahekzaenoik asit ve arasidonik
asit, onemli miktarda birikir [44,45].

Cok dustk dogum agirlikli bebeklerde lipid verilme
miktart trigliseridlerin yag asitlerine hidrolize edilme ve
yag asitlerinin metabolize edilmek {zere hiicrelere
transfer edilme yeteneginin az olmasi nedeniyle sinirli-
dir. Esansiyel yag asidi eksikligini 6nleyecek optimal bir
IV lipid uygulamasi oldukga tartismalidir ve bu neden-
le yenidogan yogun bakim merkezlerinde ¢ok farkl li-
pid uygulamalar vardir. Cogu kaynakta postnatal ilk
glin 0.5-1 g/kg/gin baslanmasi, asamali olarak artirila-
rak en fazla 3 g/kg/giin miktarina ¢ikilmasi ve plazma
trigliserid konsantrasyonunun 150 mg/dL ile 200
mg/dL araliginda tutulmasi Onerilir [46-48].

IV verilen lipidin plazmadan temizlenmesi (kleren-
si) lipoprotein lipaz (karaciger disindaki dokularin ka-
piller endotelinde bulunur), hepatik lipaz (karacigerde-
ki kapillerlerin endotelinde bulunur) ve lesitin koleste-
rol acil transferaz enzimlerinin aktivitesine baglidir. Bu
enzimlerin aktiviteleri gebelik yasinin azalmasiyla aza-
lir. Lipoprotein lipaz aktivitesi 6zellikle 26 haftadan da-
ha erken dogan prematiirelerde distiktiir [49]. Lipopro-
tein lipaz ve hepatik lipaz aktiviteleri diisiik doz hepa-
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rin verilmesiyle uyarilabilir. IV lipid alan preterm be-
beklerin ¢ogu santral ventz katetere sahiptir ve bu ne-
denle heparin verilmektedir. Ancak 26 haftadan daha
erken dogan ve lipid intoleransi gosterilen prematiire
bebeklere IV beslenme periferik venden yapiliyor olsa
bile heparin verilmesi onerilmektedir. IV lipid goreceli
olarak diisiik ozmolaliteye sahiptir, periferik venden iyi
tolere edilir [48,50].

Trigliserid hidroliz hiz1 ve lipid kullanim kapasitesi-
nin asildig: lipid inftizyon hizlarinda, plazma trigliserid
konsantrasyonlar1 artarak bazi potansiyel komplikas-
yonlara neden olur. Serbest yag asitlerinin ytiksek kon-
santrasyona ulasmasi bilirubinin albuminden ayrilma-
sina neden olabilir. Ciddi asidoz, orta-yiiksek bilirubin
diizeyi, diistik serum albumin konsantrasyonu olan ¢ok
diistik dogum agirlikli bebeklerde lipid infiizyon hizi
dikkatli artirilmalidir [5].

Lipidler pulmoner disfonksiyona neden olabilir.
Otopsilerde prematiire bebeklerin akcigerlerinde arte-
fakt olma olasilig1 olmakla birlikte lipid depolanmasi
bildirilmistir [51,52]. Linoleik asit ve a-linoleik asidin
uzun, doymamis tiirevleri cesitli eikozanoid serilerinin
oncilleridir, calismalarda vazoaktif prostanoid sistem
oncillerinin yapimindaki artisin pulmoner vaskiiler to-
nus ve kan akimi degisikliklerinden sorumlu oldugu
gosterilmistir [53-56]. Bu etkiler yalnizca, bugiin kulla-
nilmayan cok yiiksek lipid infiizyon hizlarinda (> 5-6
g/kg/giin) belirgindir. Bununla birlikte solunum sikinti-
st olan prematiire bebeklerde yapilan bir ¢calismada do-
za ve stireye bagimli olarak 0.125 g/kg/saat (3 g/kg/giin)
lipid infiizyon hizlarinda akciger damar direncinde an-
lamli artis oldugu gosterilmistir [57]. Bu nedenle lipid-
ler pulmoner hipertansiyonu olan bebeklerde dikkatli
kullanilmalidir [5].

IV lipid emdtilsiyonlar1 yiiksek dozda verildiginde
trombositopeni yapabilecegi endisesi olmakla birlikte,
son zamanlardaki calismalarda 0.8-3.3 g/kg/glin hizin-
da lipid verilen prematiire bebeklerde kisa (iki giin) ve
uzun siire (dort hafta) sonra yapilan ol¢iimlerde trom-
bosit sayilari normal bulunmustur [58]. Bazi ¢calismalar-
da IV lipid emiilsiyonlarinin nétrofil islevlerini bozdu-
gu ileri stirtilmisse de yakin zamanda yapilmis calisma-
larda immiinite islevlerinin normal oldugu gosterilmis-
tir [59,60].

Potansiyel yan etkileri (kronik akciger hastaligi, ak-
ciger damar direncinde artis, akcigerden gaz degisimi-
nin bozulmasi, bilirubin toksisitesi, sepsis ve serbest ra-
dikal hasar1) nedeniyle prematiire bebeklere erken do-
nemde lipid emiilsiyonlarinin baslanmas: konusunda
endiseler olmustur. Bir meta-analizde yasamin ilk bes
glinii IV lipid baslanan prematiire bebekler ile daha gec
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IV lipid baslanan prematiire bebekler karsilastirilmis;
solunumsal morbidite, nekrotizan enterokolit, prema-
tire retinopatisi, patent duktus arteriyozus, sepsis,
ventrikil ici kanama ve ciddi sarilik bakimindan her iki
hasta grubu arasinda anlamli farklilik olmadigi gosteril-
mistir. Prematiire bebeklerde bir kontrendikasyon yok-
sa IV lipid soliisyonuna erken donemde baslanmasi
onerilmektedir [61]. IV lipid verilmesi ile ilgili Ooneriler
Tablo 4’te 6zetlenmistir [S].

Intravenoz aminoasit verilmesi (Tablo 5)

Aminoasitler viicudun yapitaslar1 olan proteinleri
olusturur. Gebelik yas1 kiictildiikce protein gereksinimi
artar [62]. Aminoasit gereksinimi gebeligin 24. ve 30.
haftalar1 arasinda 3.6-4.8 g/kg/giin iken, 30. ve 36. haf-
talar1 arasinda biytime hiz1 azaldig1 igin 2-3
g/kg/glin’diir. Postkonsepsiyonel 40 haftada anne siiti
ile beslenen zamaninda dogmus bir bebegin diizeyine
(1.5-2 g/kg/glin) iner [13]. Ortalama protein gereksini-

Tablo 4. intraventz lipid tedavisi*

minin 3-3.5 g/kg/giin oldugu hesaplanmistir (viicut bi-
lesimindeki degisiklikler icin 0.3 g/kg/glin, normal bii-
yume icin 2.2-2.5 g/kg/giin, ayrica idrar ve deri yoluyla
olan zorunlu protein kaybini yerine koymak icin 1
g/kg/glin protein gereklidir) [6,63,64].

Prematiire bebeklere uygun aminoasit soliisyonu
esansiyel (valin, 16sin, izoldsin, metionin, fenilalanin,
treonin, lizin, histidin) ve yar1 esansiyel (sistein, tiro-
zin, glutamin, arjinin, prolin, glisin, taurin) aminoasit-
leri icermeli, asir1 glisin ve metionin icermemeli, iceri-
ginde sorbitol bulunmamalidir [6]. Glintimiizde en sik
kullanilan preparat olan Trophamine® daha yiiksek
esansiyel/esansiyel olmayan aminoasit oranina sahip-
tir, protein sentezini daha fazla artirdig1 gosterilen dal-
I1 zincirli aminoasitlerden, 16sin, izoldsin, valini ytiksek
konsantrasyonda icerir. Bu soliisyon term ve preterm
bebeklerde nitrojen dengesini diizeltir ve sonucta kan
ure nitrojeni (BUN) konsantrasyonunun normal olma-
sin1 saglar [5].

1. Dogumla birlikte 0.5-1 g/kg/glin baglanmali, tam IV beslenme i¢in 4-5 giinde 2-3 g/kg/glin’e kadar artirimalidir.

2. Serum trigliseridleri plazmadan lipid temizlenmesini gosterir, serum trigliserid konsantrasyonu < 150 mg/dL diizeyinde olmalidir.

3. Lipid emiilsiyonlarinda yeterli miktarda esansiyel yag asidi vardir, bu miktar normal metabolizma ve biylimenin siirdiiriilmesi icin yeter-
lidir. Az enerji verildiginde yag asitleri oksidize olur, bu durumda esansiyel yag asidi eksikligi riski artar. Noronlar, glial hiicreler, santral
sinir sistemi miyelini, kirmizi kan hiicrelerinin membranlari esansiyel yag asidi eksikligine ozellikle duyarlidir.

4. %10'Iuk lipid soliisyonu fosfolipid konsantrasyonu daha fazla oldugu igin, %20’lik IV lipid solisyonundan daha fazla zararli etkilere sahip-
tir (kolesterol, fosfolipid, trigliserid konsantrasyonlarinda artig). Bu nedenle %20lik lipid sivilari tercih edilmelidir.

5. Karnitin, IV beslenme stiresi 3-4 haftadan uzun siiren bebeklerde kullanilabilir.

6. Peroksidasyonunu azaltmak icin lipid emulsiyonlari isiktan korunmali, hava ile temas etmemeli, icine eser element eklenmemelidir.

*5 no'lu kaynaktan alinmistir.
IV: Intravenéz.

Tablo 5. intravendz aminoasit tedavisi*

1. Dogumla birlikte 1.5-3 g/kg/giin baslanmalidir.

2. Gerekiyorsa bronkopulmoner displazi i¢in steroid tedavisi almakta olan bebeklerde 3 g/kg/giin‘ln tizerine gikilabilir, fakat bu konudaki

arastirmalar henliz tamamlanmamistir.

Esansiyel aminoasit icerigi ylksek olanlar tercih edilmelidir.

Yeterli enerji saglaniyorsa hiperammonemi gelismez.

S o B~ w

Kan Ure nitrojeni yeterli protein alimini gostermek igin kullanilir (5-10 mg/dL'den fazla olmalidir), fakat givenilirligi azdir.

Durumu iyi, saghkl bebeklerde yeterli nitrojen dengesi saglamak icin IV beslenmede protein disi enerjinin 50-60 kcal/kg/gtin'den fazla ol-

masinin bir avantaji yoktur, fakat en az 3 g/kg/giin aminoasit alanlarda her kalori aminoasitlerin korunmasina yardimc olur.

7. Aminoasit sollisyonlarinin %1’likten daha az olanlari kullanilmamalidir, ¢iinki diisiik konsantrasyonlar IV yolda Ca-P ¢cokelmesi riskini

artirir.

8. Cok diisiik dogum agirlikli premattire bebekler normal intrauterin bilyiime hizina ulagabilmek i¢in 3.5-4 g/kg/glin aminoaside gereksinim
duyarlar; aminoasitlerin parenteral ve enteral birlikte verilmesi bu degere ulasmayi saglar.

*5 no'lu kaynaktan alinmistir.
IV: Intravendz.
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Prematiire bebeklere erken aminoasit verilmesi

Son yillarda prematiire bebeklerin IV beslenmesi ile
ilgili en heyecan verici gelisme glukoz ile birlikte olabil-
digince erken (yasamin ilk giintinde) aminoasit infiiz-
yonuna baslanmasinin protein katabolizmasini azaltti-
ginin ve net protein biiytimesini artirdiginin gézlenme-
si olmustur [65-75]. Aminoasit inflizyonuna, bebegin
negatif protein dengesine girmesini 6énleyebilmek icin
yasamuin ilk giini en az 1.5 g/kg/giin hizinda baslanma-
11, sonraki her giin 1 g/kg artirilmali, 3.5 g/kg/gtlin’e ¢1-
kilmalidir. Son yillarda yasamin ilk glini 3 g/kg/giin
protein baslanmasi dnerilmektedir. Bu hizlarda herhan-
gi bir yan etki (metabolik asidoz, hiperammonemi, azo-
temi, hiperaminoasidemi) bildirilmemistir [76]. Agir
hastalig1 olan, 6zellikle karaciger yetmezliginin yanin-
da kanitlanmis infeksiyon olan bebeklerde bu amino-
asit inflizyon hizlarinin degistirilmesi gerekebilir. Erken
postnatal donemde aminoasitlerin erken ve fazla veril-
mesi ile ilgili baslica endise 6zellikle ¢cok diisik dogum
agirlikli bebeklerde, potansiyel olarak hiperammonemi,
azotemi, metabolik asidoz riskidir. Calismalar giini-
miizde kullanilan aminoasit soliisyonlarinin 3-3.5
g/kg/giin verilmesinin ¢ok disiik dogum agirlikli be-
beklerde bile giivenli oldugunu gostermistir. Aminoasit
inflizyonunu 3 g/kg/glin hizinda alan bebeklerle, anne
siitli ile beslenen bebeklerin plazma aminoasit diizeyle-
ri karsilastirilmis, aminoasit preparatlarinin icerikleri-
nin plazma aminoasit konsantrasyonlarina yansidigi
gortlmustir [63,77]. BUN'un 5 mg/dL'nin tizerinde ol-

Tablo 6. Yenidoganlarda onerilen vitamin miktarlarn®

masi bebegin yeterli protein aldiginin gostergesidir. Fa-
kat glomertler kan akiminda veya glomertiler filtras-
yon hizinda azalma (siklikla fetal veya neonatal do-
nemde gelisen hipoksik iskemik hasarin sonucudur)
normal veya diisiik aminoasit infiizyon hizlarinda bile
urenin artmasina neden olabilir [78,79].

Vitaminler

IV beslenme icin iiretilen vitamin karisimlari ice-
riklerinde fazla bir degisiklik olmaksizin epeyce yildir
kullanilmaktadir. Bunun nedeni IV vitamin uygulama-
larinda vitaminlerin yeterliligini ya da yetersizligini 0l-
cebilecek daha iyi bir yontem bulunmadigi i¢in daha
¢ok bebegin kilo aliminin rehber alinmis olmasidir. Vi-
taminler ilk giinden itibaren eklenmelidir. Parenteral
beslenme sivisina eklenmesi Onerilen giinliik vitamin
miktarlar1 Tablo 6’da verilmistir. Multivitamin enjeksi-
yonu (M.V.I. Pediatric®) vitamin gereksiniminin ¢ogu-
nu karsilar, 1.5 mL/kg aminoasit soliisyonuna eklenir
[5]. Unitemizde Cernevit® kullaniimaktadir, 5 mL dis-
tile su ile sulandirithp 1 mL/kg dozunda lipid soliisyo-
nuna eklenmektedir [23]. Baz1 vitaminlerin (A, D, E, K,
B2, B6, B12, C, folik asit) 1siktan etkilenmesi, baz1 vita-
minlerin de (A, D, E) vinilden yapilmis plastik paket ve
borulara adsorbe olabilmesi nedeniyle hastaya giden
vitamin miktar1 azalabilir. Vitamin K ayr1 olarak hafta-
Iik intramuskiiler enjeksiyonlar (0.5-1 mg) seklinde ya-
pimalidir [5].

Term Preterm
Vitamin (giinliik doz) (doz/kg/giin) Cernevit™ 12 M.V.1. Pediatric**
Vitamin A (IU) 2300 1640 3500 2330
Vitamin D (IU) 400 160 200 400
Vitamin E (IU) 7 2.8 10.2 (mg) 7 (mg)
Vitamin K1 (ug) 200 80 200
Vitamin B6 (ug) 1000 180 4530 1000
Vitamin B12 (ug) 1 0.3 5.5 1
Vitamin C (mg) 80 25 125 80
Biotin (pg) 20 6 60 20
Folik asit (ug) 140 56 414 140
Niasin (mg) 17 6.8
Pantotenik asit (mg) 5 2 16.15 5
Riboflavin (ug) 1400 150 4140 1400
Tiamin (ug) 1200 350 3510 1200

* 6 ve 23 no'lu kaynaklardan alinmistir.
** Liyofilize ampulleri 5 mL distile su ile sulandirildiktan sonra.

Cilt 40 » Sayi1 4 » 2009

183



Celik ve Yigit

Mineraller

Sodyum, potasyum, klor, kalsiyum, fosfor, magnez-
yum parenteral beslenme sivilarina eklenmesi gereken
minerallerdir. Kalsiyum, fosfor ve magnezyum viicutta
en ¢ok bulunan minerallerdir. Sodyum, potasyum ve
klor, zorunlu kayiplar, normal dis1 kayiplarin karsilan-
mas1 ve biiytime icin gerekli olmalar1 nedeniyle yasam
icin mutlak gereklidir [80]. Onerilen mineral miktarlari
Tablo 7’de verilmistir.

Kalsiyum aminoasit sivisina, fosfor lipid soltisyonu-
na eklenmelidir. Coziintirligin iyi olmast ve cokelti
olusmamasi i¢in verilen Ca/P orani yiiksek (mg olarak
1.7/1, molar olarak 1.3/1) olmalidir [5]. Unitemizde
kalsiyum glubiyonat (1375 mg kalsiyum: 90 mg Ca**:
4.5 mEq Ca**/10 mL ampul) 5 mL/kg/gin (2.32
mkEq/kg/glin) idame dozunda kullanilmaktadir. Fosfor
kaynagi olarak potasyum fosfat (KPO,: 0.6 mmol/mL
fosfor igerir) 2-3 mL/kg/giin (1.5-2 mmol/kg/giin) ida-
me dozunda kullanilir. Bu doz ayni zamanda giinliik
idame potasyum gereksinimini (2-3 mEq/kg/giin) de
karsilamis olur [23].

Tablo 7. Onerilen giinliik mineral gereksinimleri*

Mineral Gereksinim miktari
Sodyum 0-3 mEq/kg/giin (ilk hafta)
3-6 mEq/kg/glin (1. haftadan sonra)
Potasyum 0-2 mEq/kg/gin (ilk hafta)
1-3 mEq/kg/giin (1. haftadan sonra)
Klor 2-3 mEq/kg/giin
Kalsiyum 150-200 mg/kg/giin
Magnezyum 15-25 mg/kg/glin
Fosfor 20-40 mg/kg/gtin

* 6 no’lu kaynaktan alinmistir.

Tablo 8. Tracutil®in icerigi (10 mL'sindeki miktarlar)*

Eser elementler

Cinko, bakir, manganez, selenyum, flor ve iyot pa-
renteral beslenme sivilarina eklenmelidir. Unitemizde
eser element kaynagi olarak kullanilan preparatin (Tra-
Cutil®) icerigi Tablo 8’de verilmistir. Kolestaz gelisen be-
beklere bakir ve manganez, bobrek yetmezliginde krom
verilmemelidir [23].

Parenteral beslenme sivilarimn verilme yolu

Aminoasit soliisyonu, dekstroz, elektrolitler (Na, K,
Ca) ve eser elementlerin karisimi bir yoldan, lipid soliis-
yonu, fosfor (iinitemizde KPO, olarak verilmektedir),
vitaminlerin karisimi diger bir yoldan verilmelidir. Her
iki yol bebege yakin bir yerde ti¢lii musluk aracilifiyla
karisabilir. Parenteral beslenme periferik veya santral
vendz yol ile verilebilir. Konsantrasyonu %12.5'ten faz-
la olan dekstroz soliisyonlar: asidik pH’ya sahiptir ve
periferik venleri irrite eder. Ayrica, dekstroz soliisyonu-
na eklenen elektrolitler, mineraller soltisyonun ozmola-
litesini artirir. Hipertonik soliisyonlarin santral vendtz
yoldan verilmesi gerekir. Cerrahi insizyon ile takilan
santral kateterlerin komplikasyonlarindan korunmak
icin periferden santral kateter takilmasi giderek yaygin-
lasmaktadir. Periferden takilan santral kateterden veri-
len sivinin konsantrasyonu 900-1000 mOsm/L'yi gec-
memelidir. Santral kateterden 1000 mOsm/L'den daha
konsantre sivilar verilebilir. Kisa siireli parenteral bes-
lenme icin periferik venodz yol kullanilabilir. Yenido-
ganlarda baska bir santral yol umbilikal ven kateterizas-
yonudur. Sivi infiizyonuna baslamadan 6nce direkt gra-
fi ile kateterin yeri kontrol edilmelidir. Parenteral bes-
lenme i¢in kullanilan venoz yol antibiyotik veya diger
ilaglar icin kullanilmamali, bunlar ayr1 bir venoz yol-
dan verilmelidir [6].

icerik Miktar (mg) Es degeri Miktar (pmol)
Demir (2) klorir 6.958 Demir 35.0
Cinko kloriir 6.815 Cinko 50.0
Manganez (2) klortir 1.979 Manganez 10.0
Bakir klorir 2.046 Bakir 12.0
Krom (3) kloriir 0.053 Krom 0.2
Sodyum molibdat 0.0242 Molibden 0.1
Sodyum selenit 0.0789 Selenyum 0.3
Sodyum floriir 1.260 Flor 30.0
Potasyum iyodiir 0.166 lyot 1.0

* 23 no'lu kaynaktan alinmistir.
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Izlem

Beslenmede amag gebeligin ti¢iinci trimestirindaki
intrauterin biiytime hizlarina yakin bir biiytime diizeyi-
nin elde edilmesidir. Bu da giinde 15-20 g kilo alimz,
haftada 0.5-0.8 cm’lik bas cevresi artis1 ve haftada 0.8-
1.1 cm'lik boy uzamasi anlamina gelir [29]. Parenteral
beslenmenin ilk giinlerinde daha sik tetkik yapilmalidir,
sabit bir metabolik durum elde edildiginde tetkik siklig1
azaltilabilir. Izlem ®nerileri Tablo 9’da verilmistir [6].

Intraveniz beslenmenin komplikasyonlar:

Preterm yenidoganlarda en sik goriilen IV beslenme
komplikasyonlar1 Tablo 10’da 6zetlenmistir. Bunlarin
neredeyse tamami [V beslenmenin hazirlanmas: ve uy-
gulanmasinda titizlik ve dikkat gosterilmesi, yakin me-
tabolik izlem yapilmasi, minimal enteral ve tam enteral
beslenmeye olabildigince hizli gecilmesi ile Onlenebilir.
Cok kiiciik prematiire bebeklerde erken IV beslemenin
baslica avantaji, anne karnindaki normal fetal biiytime
hizlarinin (agirlik, boy, bas cevresi ve viicut yapist) ve
norolojik gelisimin stirdirilebilmesidir [13].

Kolestaz

Parenteral beslenme iligkili kolestaz sik karsilasilan
bir komplikasyondur. Genellikle parenteral beslenme-
ye baslandiktan sonraki iki hafta icinde gelisir. Siklig
degiskendir, asir1 diisik dogum agirlikli bebeklerde pa-
renteral beslenmeye baslandiktan iki hafta sonra biyo-

Tablo 9. Parenteral beslenen yenidoganlarin izlemi*

kimyasal kolestaz bulgularinin %8-50 arasinda goriil-
diigi bildirilmistir [81]. Patofizyolojisi tam olarak bi-
linmemekle birlikte, multifaktoriyel oldugu ve temelde
yenidogan karacigerinin immatiiritesine bagh oldugu
diistiniilmektedir. Prematiirelerde toplam safra tuzu ha-
vuzunun az oldugu bilinmektedir. Hem karacigere alim
hem de safra tuzu yapiminin az olmasinin yaninda za-
maninda dogmus bebekler ve erigskinlere gore entero-
hepatik dolasim daha azdir [82]. Litokolik asit gibi tok-
sik safra tuzlarinin ¢6ziiniir hale getirilmesinde baslan-
gi¢c basamagi olan siilfatlama islemi de fetiis ve yenido-
ganlarda yetersizdir [83]. Bu nedenle prematiire bebek-
lerin Kkaracigeri ve safra sistemi herhangi bir nedenle
olusacak toksik hasarlanmaya karsi daha duyarhdir
[84,85]. Kolestaz ile ilgili hayvan calismalarinda ve ye-
nidoganlarda yapilan calismalarda aminoasit infiizyo-
nunun hepatosit kanalikiiler membrani tizerine dogru-
dan etkisi oldugu ileri stirilmdstiir [86]. Ayrica, paren-
teral beslenme siiresinin uzamasi, sepsis, serum albu-
min diizeyinin diisiik olmasi, asir1 kalori ytiklemesi, en-
teral aclik stiresinin uzamasi, taurin, karnitin, manga-
nez diizeylerinde besinsel eksiklik olmasi, oksidatif
stres, instlin/glukagon oraninin yiiksek olmasi, bagir-
saktan salgilanan hormonlarin yetersizligi ve safra sta-
z1 gibi etkenler parenteral beslenme iligkili karaciger
hastaliklarina katkida bulunur [81,87]. Kolestaz dogum
agirlig1 gebelik haftasina gore disiik (SGA) olan bebek-
lerde, dogum agirlig1 gebelik haftasina gore normal
olan bebeklere gore daha sik goriiliir. Bunun nedeninin
SGA olan bebeklerin daha uzun siire parenteral beslen-

Parametre Sikhk

Kan sekeri Glukoz infiizyon hizini artirirken gtinde 2-3 kez
Sabit glukoz infiizyon hizina ulasinca giinde 1 kez

Idrar sekeri Her idrardan

Serum elektrolitleri

Kan Gre nitrojeni

Kalsiyum, fosfor, magnezyum
Serum albumin

Tam kan sayimi

Karaciger fonksiyon testleri
Serum trigliseridleri
Antropometrik olgiimler -

ilk hafta 2 kez, sonra haftada 1 kez
ilk hafta 2 kez, sonra haftada 1 kez
Haftada 1 kez
Haftada 1 kez
Haftada 1 kez
Haftada 1 kez
Haftada 1 kez

Viicut agirhgr Gunde 1 kez (ayni saatte)
Boy Haftada 1 kez
Bas cevresi Haftada 1 kez

* 6 ve 23 no’lu kaynaklardan alinmistir.
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Tablo 10. intravenoz beslenmenin komplikasyonlari*

1. Kateter iligkili sepsis. Lipid emiilsiyonlari mikrobiyal ireme icin uygun bir ortamdir. En sik gorilen etken Staphylococcus epidermidis'tir.
En sik bulag nedeni igne veya (¢l musluklardir. Kandida da olasilikla ayni yoldan girer. Malnitrisyonu olan, bronkopulmoner displazi ne-
deniyle steroid verilen, uzun siire intravencz beslenen bebeklerde agiklanamayan hastalik durumunda kandida sepsisi disiintilmelidir.

2. Damarda erozyon, perforasyon, okliizyon, tromboz ve embolizm gelisebilir.

3. Dokulara bolgesel sivi sizmalari olabilir (6rn. kalsiyum sizmasi dokularda kimyasal yaniga neden olur).

4. Kolestaz gelisebilir. En cok enteral beslenme olmamasi nedeniyle safra akiminin ve safra kesesi bosaliminin yeterince olmamasina bagl
olarak gelisir. Karacigeri etkileyen diger nedenler (prenatal ve/veya postnatal hipoksi/iskemi/hipotansiyon) ve sepsis atlanmamalidir.

Hipoglisemi (< 54 mg/dL), hiperglisemi (> 150 mg/dL).
Azotemi.

Metabolik asidoz (aminoasit soliisyonlari neden olabilir).

© oo = o ol

Mineral, eser element eksiklikleri.
10. Vitamin eksiklikleri.

11. Prematiire osteopenisi.

Hipertrigliseridemi (> 200 mg/dL) (lipid soliisyonlari neden olur).

*5no'lu kaynaktan alinmistir.

mesi oldugu distinilmustir. Calismalarda SGA olan
bebeklerdeki bakir metabolizmas: degisikliklerinin de
buna katkida bulundugu ileri siirilmdustiir. Bakir nor-
malde antioksidan koruyucu bir kofaktor olarak etki
eder, fakat asirt miktarda biriktiginde hepatotoksiktir
[88,89]. Kolestazi olan SGA bebeklerin postmortem ka-
raciger doku orneklerinde bakir yoklugunun antioksi-
dan aktivitenin yetersizli§ine neden oldugu ve bunun
da SGA bebeklerde kolestaz gelisimine katkida buluna-
bilecegi ileri stirilmistiir [90].

Karaciger fonksiyon bozuklugu ve kolestazi olan be-
beklerde manganezin safra yoluyla atilimi azalir. Bunun
sonucunda manganez diizeyi artarak norotoksisiteye
neden olabilir [91].

Kolestaz direkt bilirubin (> 2 mg/dL), alkalen fosfa-
taz, transaminaz diizeylerinde artis ve hepatomegali ile
kendini belli eder. Yakin dénemde yapilan deneysel ca-
lismalarda soya yagi icinde bulunan fitosterollerin ko-
lestaza neden oldugu, buna karsin hayvanlarda ve kisa
bagirsak sendromu olan bebeklerde balik yag: iceren li-
pid soliisyonlarinin kolestazin iyilestirilmesine katkida
bulundugu gosterilmistir [92]. Karaciger hasarini en aza
indirebilmek icin parenteral beslenme siiresi miimkiin
oldugu kadar kisa tutulmali, sepsis erken taninip tedavi
edilmeli, minimal veya tam enteral beslenmeye olabil-
digince erken gecilmelidir [93,94].

Erken donemde kiicik miktarlarda (5-25
mlL/kg/glin) anne sitii baglanmasimna erken minimal
enteral beslenme veya trofik beslenme denilmektedir.
Trofik beslenme de denilmesinin nedeni, amacin bebe-
gin degil bagirsagin beslenmesi olmasindandir.

186

Erken minimal enteral beslenmenin yararlar1 soyle
Ozetlenebilir:

1. Nekrotizan enterokolit riskini azaltir.
2. Bagirsak atrofisini onler.

3. Gastrointestinal sistemin, 6zellikle ince bagirsak-
larin olgunlasmasini (salgilar, enzimler, peristaltizm)
hizlandirir.

4. Serum gastrin konsantrasyonunu artirir.

5. Agizdan beslenmeye uyumu ve tam enteral bes-
lenmeye gecisi hizlandirir.

6. Enteral beslenmeye intoleransi azaltir.

7. Kilo alimini hizlandirir.

8. Bilirubin konsantrasyonlarini diistiriir, fototerapi
gereksinimini azaltir.

9. Parenteral beslenme siiresini ve iligkili komplikas-
yonlari, ozellikle kolestaz1 azaltir.

10. Hastanede yatis siiresini kisaltur.

Erken minimal enteral beslenme seklinde baslanan
enteral beslenme bebegin durumu uygun oldugu siire-
ce yavasca artirilmali ve tam enteral beslenmeye gecil-
melidir. Anne siitii en uygun enteral besindir.

Kolestaz tedavisinde ursodeoksikolik asit kullanil-
maktadir. Bu ila¢ hidrofilik olan hepatotoksik olmayan
safra asidi miktarimi artirir, doku uygunluk antijenleri-
nin hepatosit ytizeyinde sunumunu azaltir ve dogru-
dan hiicre koruyucu etkisi vardir. Glinde 20-30 mg/kg
dozunda kullanilir [93].
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