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Summary

Perinatal tipdaki ilerlemelerin sonucu olarak bugiin ¢ok
diisiik dogum agirlikli bebekler yasatilabilmektedir. Diisiik
dogum agirlikli yenidoganlarin ana problemleri yeterli kaloriyi
absorbe etmek ve almaktaki sinirli yetenekleridir. Bu nedenle
birgok Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde tedavi protokulu-
nun ana pargasini total parenteral nutrisyon olusturmaktadir.
Bu makalede yeni bilgilerin 1s1g8inda yenidoganda total paren-
teral beslenme ve ventilatordeki bebegin beslenmesi gézden
gegirilecektir.

Anahtar Kelimeler: Parenteral beslenme, Yenidogan

T Klin Pediatri 2000, 9:61-72

Today very low birth weight infants can be survived as a
result of advances in the perinatal medicine. The main problem
of low birth weight newborns is their limited ability to absorbe
and take necessary calory. As a result total parenteral nutrition
became a part of treatment protocol in most of the neonatal
departments. We review total parenteral nutrition in the new-
borns and nutrition of the infant under ventilation therapy in
the highlights of recent studies.
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Parenteral beslenmenin en ¢cok uygulandigi yas
grubu yenidoganlardir. Ozellikle son zamanlarda
iilkemizde kii¢lik prematiire bebeklerin yasatilmasi
parenteral beslenmenin Onemini giindeme getir-
mistir. Tablo 1'de yenidogan bebeklerde parenteral
beslenme endikasyonlari goriilmektedir (1).

Enerji
Giinliik Gereksinim

Enteral yoldan beslenen yenidoganlarda giin-
likk bazal enerji gereksinimi 50-60 kcal’kg, durum-
lar1 stabil olan parenteral beslenenlerde ise 45-50
kcal/kg'dir. Bu kadar enerji bebegin kilo kaybim
onlemektedir. Bebegin biiylimesi i¢in gerekli enerji
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giinde 110-120 kcal/kg'dir. Parenteral beslenen
bebeklerde ise 80-90 kcal/kg'lik enerji aym
biiyiimeyi saglamaktadir (1). Parenteral beslenen
yenidoganlarda parenteral yolla saglanan besinlerin
tamami absorbe oldugu i¢in gerek bazal, gerekse
biiylime i¢in gerekli enerji miktar1 daha azdir.

Protein dis1 kaynaklardan saglanan enerji mik-
tar1 yeterli degilse, verilen aminoasitler bu
gereksinimi karsilamak i¢in yikilirlar. Lipid ve kar-
bonhidrat arasindaki protein disi denge 60/40 ise
besin ve protein retansiyonu maksimumdur (2).

Glukoz

Term bebekte glukoz iiretimi dakikada yak-
lasik 3-5 mg/kg, preterm ¢ok diisiik dogum agirlik-
I1 (VLBW) bebeklerde ise 7.7-7.9 mg/kg'dir (3).
Yenidogan bebeklere intravendz glukoza dakikada
6-7 mg/kg dozunda baglanmali, tolere ettikce 2
mg/kg/dk arttirmalar yapilmalidir. Gerekirse kan
glukozunun yakin izlemi ile dakikada 12-14
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Tablo 1. Yenidogan bebeklerde parenteral beslen-
me endikasyonlari

Prematiir bebekler (oral beslenmeyi tolere edemeyenler)

Agir hasta olan bebekler

Nekrotizan enterokolit

Durdurulamayan nonspesifik ishal

Cerrahi girisimler (trakeo-0sofageal fistiil, omfalosel, gastro-
sizis, komplike anastomozlar, volvulus, kisa barsak sendro-
mu gibi)

mg/kg'a kadar ¢ikilabilir. Bebege verilecek glukoz
miktarin arttirirken kan glukoz diizeyinin izlen-
mesi gereklidir. Kan glukoz diizeyi 120 mg/dl'nin
altinda ise dekstroz yogunlugu artirilabilir, 120-180
mg/dl arasinda ise degistirilmemeli, 180 mg/dl'nin
iizerinde ise azaltilmalidir (2).

Yenidogan bebeklerin glukoz gereksinimleri
gozonline alindiginda yasamin ilk giiniinden
itibaren %10'luk dekstroz iceren soliisyonlarin kul-
lanim1 uygundur. Ancak 1000 gramin altindaki
infantlarda (VLBW) hiperglisemi sik goriilen bir
problemdir ve hayatin ilk birkag¢ giiniinde %20-86
kadar yiiksek oranda goriiliir. Ayrica respiratuar
distres, hipoksi ve sepsis de hiperglisemiye katkida
bulunan faktorlerdir. Cok diisiik agirlikli bebek-
lerdeki hipergliseminin, insiilin salinimini uyaran
amino asitlerin plasma konsantrasyonundaki azal-
maya bagl oldugu disliniilmektedir. Bu ylizden
1000 gramin altindaki bebeklere glukoz tole-
ranslarinin iyi olmamas1 ve %10'luk dekstroz
soliisyonunun hiperosmolar olmas1 ve hiperglisemi,
glukoziiri, dehidratasyon ve intrakraniyal kana-
maya yol agcmasi nedeniyle %5'lik; daha biiyiik
bebeklere %10'luk dekstroz verilmesi dnerilmekte-
dir (4). Baz1 merkezlerde VLBW infantlarda nor-
moglisemiyi, enerji ihtiyaglarin1 ve bilyiime igin
yeterli kaloriyi saglamak icin insiilin infiizyonlar1
kullanilmaktadir. Binder ve ark. VLBW infantlarda
insiilin infiizyonunun glukoz toleransini diizelttigi-
ni ve hiperglisemik bebeklerin yeterli kalori
almasina izin verdigini gostermistir (5). Collins ve
ark.’da siirekli insiilin infiizyonu alan bebeklerin
kilolarinin arttigini belirtmistir (6). Ancak insiilin-
in; viicut kompozisyonu, protein ve lipid metabo-
lizmas1 ve uzun dénemde biiylime lizerine olan et-
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kileri tam bilinmediginden su anda insiilin kul-
lanimi1 rutin olarak onerilmemektedir.

Lipid Emiilsiyonlar:

Parenteral beslenen yenidoganlarin gereksinim
duydugu enerjiyi saglayanabilmesi i¢in glukoza ek
olarak lipid emiilsiyonlarmin kullanilmasi gerekir.
Parenteral verilen lipidlerle bebegin ek kalori
gereksinimini saglamanin yanisira, esansiyel yag
asidi eksikligi de onlenir. Yag depolar1 eksik olan
prematiire bebeklerde esansiyel yag asidi eksikligi
1-2 giin gibi kisa siirede olusabilir.

Ozellikleri, Klirensi ve Metabolizmasi

Cok diisiik agirhikli bebeklerin yag dokusu
siirli olup lipoprotein lipaz aktivitesi diisiik olup
lipidlerin klirensi yavastir. Gebelik haftas1 27-28
olan bebeklerin lipoprotein lipaz aktivitesi
degisken iken, 26 haftadan kiigiik bebeklerin
lipoprotein lipaz aktivitesi belirgin olarak diigiik
bulunmustur. Lesitin kolesterol aciltransferaz
(LCAT); lipid emiilsiyonlarinin ana kompenenti
lesitinin katabolizmasinda ilk adimi katalize eder.
LCAT aktivitesi 6zellikle VLBW infantlarda diisiik
oldugundan, infantin klirens yetenegini asan fos-
folipid inflizyonlariin, endojen iiretilen kolesterol
da iceren, spesifik diigiik dansiteli protein olan
Lipoprotein-X (Lp-X) birikimine yol actig1 goste-
rilmistir (3). Haumont ve ark. LBW prematiire
bebeklerde (<1500 gram) %10'luk lipid emiilsiyon-
larinin Lp-X iiretimine neden olduklarini, %20'lik
emiilsiyonlarin ise buna neden olmadigini belirt-
miglerdir (7). Bu farkliligin %10'luk emiilsiyon
icindeki yiiksek fosfolipide bagli oldugu
diistiniilmektedir.

Icerikleri

Yenidogan iinitesinde kullanilan lipid emiilsi-
yonlar1 soya fasulyesi yagi kaynakhdir. Yiizde 10
ve 20 trigliserit igeren sekilleri vardir; %20'lik
emiilsiyonlarin plasmadan temizlenmesi %10'Tuk-
tan fazladir. Bir haftalik VLBW bebeklere giinde 2
gr/kg %10 ya da %20'lik lipid emiilsiyonu veril-
diginde, %10'luk emiilsiyon alan grupta plasma
kolesterol ve fosfolipid diizeyleri %20'lik gruptan
daha ytiksek bulunmustur. Bu farkliligin klinik 6ne-
minin olup olmadig1 ve uzun dénem sonuglari bi-
linmemektedir. Lipid tolerans1 bozuk olan hastalara
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ve LBW bebeklere %20'lik emiilsiyonlarin kul-
lanimi1 6nerilmektedir (1,3).

Ne zaman baslanmahidir?

Intravendz lipid emiilsiyonlarinin en uygun
baglama zamani konusunda tartigmalar siirmekte-
dir. Onceki ¢aligmalar hayatin ilk haftasinda intra-
vendz lipid baslanan VLBW infantlarda kronik
akciger hastalig1 insidansinin ve siddetinin arttigini
belirtmigtir. Fakat son zamanlardaki calismalar
hayatin ilk giiniinde 1 gr/kg lipid baglanan VLBW
bebeklerde ne bronkopulmoner displazi ne de ven-
tilatdr gereksiniminde artis olmadigini gostermistir
(8). Sosenko ve ark. erken intravendz lipid verilen
VLBW infantlarda mortalitede ve kronik akciger
hastaligi insidansinda 6nemli bir farklilik bul-
mamuglardir (9). Yapilan ¢aligmalar lipidlerin haya-
tin ilk birka¢ giinii kadar erken baglanabilecegini,
0.5-1 gr/kg baslama dozuyla %20'lik emiilsiyonun
24 saatlik inflizyonunun VLBW bebeklerde bile iyi
tolere edildigini gostermistir. Pratikte kullanilan
yaklasim ise hayatin dordiincii besinci giinlerinde
baglanmasi seklindedir.

Ne kadar verilmelidir?

Yenidogan bebeklere i.v. lipid emiilsiyonlarina
giinde 0.5 gr/kg ile baglanmali ve bebek tolere
ettikce giinde 0.5 gr/kg'lik artiglarla toplam 2.5-3
gr/kg'a cikilmalidir. Birgok yenidogan {initesinde
lipid ve amino asit soliisyonlari i¢in uygulanan bu
yavas, adim adim artisin mutlak gerekli olduguna
ait kesin bulgular yoktur (3). VLBW bebekler sinir-
11 yag dokusu ve azalmis lipoprotein lipaz aktivite-
sine sahip olduklarindan kullanilan lipid emiilsi-
yonlarinin klirensi yavastir. Bu nedenle zamaninda
doganlarda 3 gr/’kg, VLBW bebeklerde 2 gr/kg/giin
dozundan fazla verilmesi dnerilmemektedir (10).

Lipid emiilsiyonlarinin dozu arttirildikga
serum trigliserit diizeylerinin yakin izlenmesi
gereklidir. Trigliserit diizeyleri 150 mg/dI'nin altin-
da tutulmalidir. Pratik bir uygulama olarak plasma
trigliserit diizeyi 150 mg/dl'nin altinda ise lipid
emiilsiyonlarina baslanabilecegi veya baslanmigsa
dozun artirilabilecegi, 150-200 mg/dl ise azaltil-
masi, 200 mg/dl'nin {izerinde ise tamamen kesilme-
si Onerilmektedir. Arastirmalara gore plasma
trigliserit diizeyine lipid dozunda 1 gr/kg'lik artis
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yapildiginda bakilmasi, maksimum lipid dozuna
ulasildiktan sonra haftada bir kontrolii 6nerilmekte-
dir.

Lipid emiilsiyonlarinin giinliikk dozlarinin
yanisira verilis hizlar1 da 6nemlidir. Emiilsiyon
inflizyon hizi saate 0.08-0.12 gr/kgh (veya 2-3
gr/kg/glin) agmadik¢a plasma trigliserit ve serbest
yag asitleri diizeyleri normal kalir (1,3).

Heparin

Prematiire bebeklerin IV lipid emiilsiyonlarin
kullanimlar1 yetersizdir ve trigliseridemi gestasyo-
nel yasla ters orant1 gosterir. Heparin, lipoprotein
lipaz ve hepatik lipazi dolasima salar. Lipolitik
aktivite heparin enjeksiyonundan sonra dakikalar
icinde olusur ve post-heparin lipolitik aktivite
(PHLA) olarak bilinir. Bir calismada baslangigta
heparin verilmeden ya da 10 U/kg heparinin bolus
seklinde verilmesini izleyerek 0.5 gr/kg lipidin dort
saatlik inflizyonu sirasinda PHLA diizeyleri farkli
gestasyonel yaslardaki infantlarda degerlendirildi.
PHLA'nin 27 gestasyonel haftanin altindaki bebek-
lerde 27 haftadan biiyiik bebeklerden 1/3%{inden
daha az oldugu ve 28-32 haftalik bebeklerde
PHLA'nin term bebeklere benzedigi fakat erigkin-
lerden daha diisiik oldugu gortildii. Viicut agirligi,
viicuttaki yag depolar1 ve PHLA arasinda iligki
oldugundan, belirli miktar yag dokusunun dolagan
trigliseritlerin normal metabolizmasi i¢in gerekli
oldugu goriilmektedir. Bu nedenle yag depolar
siirli olan VLBW ve SGA'll bebeklere verilen
lipid emiilsiyonlarmin klirensleri yavastir (11).
Heparin lipoprotein lipaz aktivitesini arttirmakla
birlikte, ortaya c¢ikan serbest yag asitleri ayn1 hizla
kullanilmadigindan plasmada birikecektir. Bu yiiz-
den IV lipid alan bebeklere rutin olarak heparin
verilmesi uygun degildir. Ancak santral ven kateteri
takilan bebeklerde 0.5-1 U/ml heparin katilmasi
hem kateterin 6mriinii uzatacak hem de lipoprotein
lipaz aktivitesini arttirarak lipidlerin klirensine
yardimct olacaktir.

Karnitin
Uzun zincirli yag asitlerinin mitokondri igine
girmeleri i¢in karnitin gereklidir. Karnitin sentezi
ve depolanmasi ozellikle preterm yenidoganlarda
yetersizdir. Ticari IV sivilar karnitin igermez.
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Plasma karnitin konsantrasyonu karnitinden yok-
sun parenteral beslenme sirasinda azalir ve bu
beslenme 10 giinden uzun siirdiigiinde doku kar-
nitin diizeyleri de diiser (12). Yag asit metaboliz-
masinin prematiire bebeklerde bir hafta, daha
bliylik bebeklerde 4-40 hafta intravenoz beslen-
meden sonra bozuldugu gosterilmistir (13). Bir
caligmada gama-linolenik asit ve karnitin igeren
Pediatrik Yag Emiilsiyonu 4501 olarak adlandirilan
yeni lipid emiilsiyonuyla intralipid karsilastirilmas,
plasma karnitin konsantrasyonu yalnizca 5 giin kar-
nitinden yoksun Intralipid alan grupta azalma
gostermis, Pediatrik Yag Emiilsiyonu 4501 alan
grupta ise hem total hem de serbest plasma karnitin
konsantrasyonunda iki kat artis saptanmistir (14).

Plasma ve takiben doku karnitin diizeylerinde-
ki azalmanin klinik sonucu tam olarak bilinmemek-
tedir. Profilaktik karnitin ilavesinin yarar1 6zellikle
perinatal donemde heniiz ¢dziimlenmemis bir
konudur. Diisiik doku karnitin diizeylerine karsin
infant asemptomatik olabilir. Fakat boyle diislik
diizeyler uzamis aclik ve metabolik stres gibi ener-
ji kaynagi olarak yag asitlerine bagli organizmalar-
da tehlikeli olabilir. Karnitin ilavesinin potansiyel
yararin1 aydinlatmak ve yenidoganlar i¢in lipid
emiilsiyonunun optimal yag asidi kompozisyonunu
Ogrenmek icin uzun donem calismalara gereksinim
vardir. Fakat dort haftadan uzun siire TPN alan
bebeklere karnitin ilavesi 6nerilmektedir.

Amino Asitler
intravenéz protein ve amino asit ihtiyaclar

Disiik dogum agirlikli bebekler hayatin ilk
giinlerinde yeterli protein veya amino asit alamaz-
larsa viicutlarindaki protein depolarini harcarlar.
Bu bebeklere yasamin ilk birkag giinlinde yalniz
glukoz verilse bile (30 kcal/kg) endojen protein
katabolizmas1 yaklasik olarak %80 azalmaktadir
(2). Preterm bebeklerin 2.5-3.5 gr/kg/giin, term
bebeklerin 1.9-2.5 gr/kg/giin protein gereksinimi
oldugu tahmin edilmektedir. Term ve dogum agir-
ligr 1000 gramin iizerinde durumu stabil olan
preterm bebeklerin protein gereksinimi iyi bilinme-
sine karsin hasta veya ¢ok diisiik dogum agirlikli
infantlarin gereksinimleri hakkinda az veya higbir
sey bilinmemektedir. Parenteral yoldan azot disi
kaynaklardan giinde 80 kcal/kg enerji saglanirken,
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giinde 3 gr/kg amino asit verilmesinin intrauterin
yasamdaki kadar agirlik artisgina (15 gr/kg) yol
actig1 gosterilmistir (3).

Prematiire bebege ne kadar protein verilmesi
gerektigi kan iire diizeylerinin (BUN) izlemi ile
belirlenebilir. Kan iire diizeyi 10 mg/dl'nin altinda
ise protein miktar1 arttirilmali, 20 mg/dl'nin
tizerinde ise azaltilmalidir (15).

Ne zaman baslanmah?

Parenteral amino asit soliisyonlarina yasamin
kaginci giinii baslanacag: tartismalidir. Onceden
yenidogan yogun bakim {initelerinde genel uygula-
ma, Ozellikle hasta VLBW bebeklerde IV amino
asit soliisyonlarmi birkag¢ giin geciktirmektir. Son
zamanlardaki c¢alismalar VLBW bebeklerde erken
amino asit soliisyonu kullaniminin etkinligini ve
giivenilirligini gostermistir. Rivera ve ark. hayatin
ilk glintinde amino asit verilen VLBW bebeklerde
plasma amino asitlerinde anormal yiikselmeler sap-
tamamiglardir (16). Ayrica insiilin sekresyonu
arginin ve 16sin gibi bazi1 amino asitlerin yeterli
plasma konsantrasyonuna bagli oldugundan,
VLBW bebeklerde erken amino asit kullaniminin
hiperglisemi oranini azaltmaya yardimci olacagina
inanilmaktadir. Pratikte en ¢ok uygulanan amino
asit verim sekli yasamin 2. veya 3. giinii 0.5
gr/kg'dan baslanmasi, bebek tolere ettik¢e 0.5
gr/kg'lik eklemeler yapilmasidir. Calismalar VLBW
bebeklerde 72 saate kadar 2 gr/kg/giin amino asit
veril-mesinin gerekli oldugunu gdstermektedir.
Endojen protein katabolizmasini 6nlemek igin
giinde en az 1 gr/kg parenteral amino asit verilmesi
gerekmektedir.

Icerikleri

Intravenéz amino asit soliisyonlar1 birinci,
ikinci ve Tlgiincii kusak olarak siniflandirilir.
Ulkemizde yenidogan iinitelerinde en ¢ok kul-
lanilan soliisyon {igiincli kusak soliisyonlardan
%6'lik TrophAmine'dir; diger preparatlardan farkli
olarak bir tirozin tlirevi eklenmistir. Ayrica taurin
icerir ve istendiginde preparata sistein eklenebilir.
Sistein HCl eklenmesinin VLBW bebeklere
metabolik asidoza neden oldugu kaygisi vardir. Bu
preparatin amino asit soliisyonu, anne siitii ile
beslenen bir aylik saglikli term bebegin beslendik-
ten iki saat sonra ortaya ¢ikan amino asit diizeyle-
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Tablo 2. Yenidogan bebeklerde parenteral vitamin
gereksinimi*

Matiir Prematire ~ &MVI-

(/glin) (mg/kg) Ped@
A (ug) 700 500
A (IU) 2300 1640 2300
E (mg) 7 2.8 7
K (mg)# 200 80 200
D (IU) 400 160 400
C (mg) 80 25 80
BI1 (mg) 1.2 0.35 1.2
B2 (mg) 1.4 0.15 1.4
B6 (mg) 1.0 0.18 1.0
Niasin (mg) 17 6.8 17
Pantotenat (mg) 5 2 5
Biotin (mg) 20 6 20
Folat (mg) 140 56 140
B12 (mg) 1 0.3 1

*  From the American for Clinical Nutrition, Subcommittee on
Parenteral Nutrient Requirements, from the Commitee on Cli-
nical Practice Issues, 1988.

@ MVI-Pediatric vial (Armour, USA)

& Maksimum doz zamaninda dogan bebeklerden fazla olmamali

# Dogumda yapilan 0.5-1.0 mg vitamin K diginda

rine gore ayarlanmistir. Su an en iyi nitrojen retan-
siyonunu TrophAmine soliisyonunun sagladigi gos-
terilmistir (3).

Total Parenteral Beslenmede
Intravenoz Vitaminler

Tablo 2'de term ve preterm bebeklerin vitamin
gereksinimleri goriilmektedir (1). Ulkemizde yeni-
dogan bebeklerin parenteral beslenmesinde kul-
lanilabilecek hazir vitamin preparatlar1 yoktur.
Parenteral A vitamini yokken B vitaminleri, C vi-
tamini ve folik asit bulunmaktadir. Uzun siire
antibiyotik alan, ¢esitli nedenlerle agizdan yeterli
beslenemeyen bebeklere oral beslenme saglanana
kadar haftada bir 0.5-1 mg K vitamini verilmesi
uygundur. VLBW bebeklere yeterli oral gida alana
kadar yaklasik iki hafta kadar 20 mg/giin E vita-
mininin intramuskuler olarak verilmesi dnerilmek-
tedir (2).

Elektrolitler, Mineraller ve Eser Elementler
Sodyum, Potasyum ve Kloriir
Yenidogan bebeklerin giinlik sodyum (Na)

T Klin J Pediatr 2000, 9
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gereksinimi 3 mEq/kg'dir. Hayatin ilk haftasinda 28
gebelik haftasindan kiigiik bebekler Na'dan ¢ok su
kaybederler. Hiperosmolar hipernatremiyi dnlemek
icin bazilart hayatin ilk haftasinda giinliik Na
allminin 3 mEqg/kg'1t ge¢gmemesini, bazilar1 da
VLBW bebeklere hayatin ilk haftasinda Na veril-
memesini onermektedirler. Hayatin ikinci haftasin-
dan itibaren Na ihtiyaclarinin 3-6 mEq/kg/gilin
oldugu tahmin edilmektedir (17). Giinlik K
gereksinimi 2 mEq/kg'dir, VLBW bebeklerde
bobrek fonksiyonlariin immatiir olmasi nedeniyle
daha az K wverilebilir. Kloriir gereksinimi 2-3
mEq/kg/giin olarak onerilmektedir ve genelde
sodyum kloriir olarak verilir.

Mineraller

Parenteral nutrisyonla beslenen prematiire
bebeklerde yetersiz kalsiyum ve fosfor alimi1 kemik
mineralizasyonundaki azalma ile birliktedir.
Gebeligin son trimesterinde fetus giinde 100-150
mg/kg Ca ve 60-80 mg/kg P depolar. Yenidogan-
larin beslenmesinde Ca ve P gereksinimi bu deger-
ler olarak kabul edilir. Parenteral beslenen bebek-
lerde Ca ve P tuzlarinin CaPO, kristalleri olustur-
mast nedeniyle, ayn1 soliisyon i¢inde gereken kon-
santrasyonda verilememekte ve Onerilen dozun
yaris1 ¢ogu zaman iicte biri verilebilmektedir.
Parenteral soliisyonlar i¢cindeki Ca ve P'un solu-
bilitesi soliisyonun 1sis1, pH's1, amino asit soliisyo-
nunun konsantrasyonu ve tipi, dekstroz kon-
santrasyonu, Ca tuzunun ¢esidi, Ca ve P'un soliis-
yona ilave sirasi, Ca/P orant ve lipid miktarina
baghdir. American Society for Clinical Nutrition
(ASCN)"1n onerileri term ve preterm bebekler i¢in
benzerdir (18); giinde 120-150 ml/kg s1v1 alan bir
bebekte 50-60 mg/dl Ca, 40-45 mg/dl P ve Mg 5-7
mg/dl igeren igeren soliisyonlarin kullaniminin
uygun oldugunu bildirmistir.

Eser elementler

Tablo 3'de term ve preterm bebekler i¢in one-
rilen eser element miktarlart goriilmektedir (3).
Hem 1993 konsensus hem de 1988 ASCN o6nerileri,
cinkonun parenteral soliisyon ic¢ine ilk gilinden
itibaren ilave edilmesini ve diger eser elementlerin
hayatin ilk iki haftasinda gerekli olmadig:
yoniindedir. Bakir ve manganez kolestazli bebek-
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Tablo 3. Term ve preterm infantlar i¢in Onerilen parenteral eser element miktarlari

Preterm (mg/kg/giin)
Term (mg/kg/giin) Konsensus Onerisi (1993)*

ASCN Transizyonal Stabil ASCN§
Eser element (1988) flk 2 hafta 2 haftadan sonra (1988)
Krom 0.20 0-0.04 0.05-0.2 0.2
Bakir 20 0-20 20 20
Demir - 0-0.2 0.1-0.2 -
Floriir - - - -
Iyod 1 1 1 1
Manganez 1 0-0.75 1 1
Molibdenum 0.25 0 0.25 0.25
Selenyum 2 0-1.3 1.5-2 2
Cinko 250 150 400 400

*Tsang RC, et al, editors: Nutritional needs of the preterm
Williams& Wilkins.

infant: scientific basis and practical guidelines, Baltimore, 1993,

§From the American for Clinical Nutrition, Subcommittee on Parenteral Nutrient Requirements, from the Commitee on Clinical

Practice Issues, 1988.

lerde kesilmelidir. Selenyum ve krom idrar ¢ikisi
diisiikse dikkatli kullanilmalidir. Parenteral demir
yalnizca hayatin ilk iki ayinda demir eklenmis
enteral beslenme verilmemisse ya da demir eksik-
ligi anemisi gelismisse gereklidir. Ticari intravendz
soliisyonlarin i¢inde biiyiik miktarlarda aliiminyum
bulunur. Preterm bebeklerde aliiminyum igeren
soliisyonlarla uzun siire parenteral beslenme
norolojik gelisimde bozulma ve kemik ve beyinde
aliiminyum depolanmastyla sonuglanir (19).

Parenteral Beslenmenin Izlenmesi

Parenteral beslenen bebeklerin izlemleri
konusunda ¢ok sayida tablo bulunmaktadir. Ancak
iilkemiz kosullarinda bebege en az zarar verebile-
cek yaklasimlar dnemlidir (Tablo 4). Ozellikle lipid
miktar1 arttirilirken ya da sepsis gibi lipidlerin
hidrolizini bozan bir durum varsa, plasma lipid
diizeyleri yakindan izlenmelidir. Plasma trigliserit
ve serbest yag asitlerinin en yiiksek diizeyleri,
infiizyonun sonunda saglandigindan ve aglik
diizeylerine 2-4 saat sonra indiklerinden, kontroller
inflizyon tamamlandiktan dort saat sonrasina
birakilmalidir.

Hiperbilirubinemi, sepsis, immiin fonksiyon-
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Tablo 4. Parenteral beslenen bebeklerde izlem

Degisken Birinci hafta Daha sonra
Antropometrik 6lgtimler
Agirlik Hergiin Her giin
Boy Haftada 1 Haftada 1
Bas cevresi Haftada 1 Haftada 1
Idrar
Glukoz Her giin Her giin
Dansite Her giin Giin asir1
Tam kan sayimi1 Haftada 1 Haftada 1
Serum
Glukoz Giinde 1-2  Her giin
Elektrolitler Her giin Haftada 2
Kan gazlar Her giin Haftada 2
Kalsiyum, fosfor Haftada 2 Haftada 1
BUN, amonyak Haftada 2 Haftada 1
Total protein Haftada 2 Haftada 1
Total lipid, trigliserit Her giin Haftada 2
Bilirubin Gerektiginde Haftada 1
ALT, AST, Alkalen fosfataz =~ Haftada 2 Haftada 1

larda bozukluk, koagiilopati, karaciger yetmezligi
ve agir akciger hastalig1 gibi durumlarda lipid mik-
tar1 azaltilmalidir (0.5-1gr/kg/giin). Metabolik asi-
doz, bobrek veya karaciger yetmezligi, aminoasi-
dopati gibi durumlarda amino asit soliisyonlar1
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azaltilmali veya kesilmelidir.

Minimal Enteral Beslenme ve Parenteral
Beslenmenin Kesilmesi

Intrauterin dénemde yutulan amniotik sivinin
beslenmede ve gastrointestinal sistemin gelisi-
minde rol oynadig: diisiiniilmektedir. Son zaman-
lardaki ¢aligmalar barsak maturasyonunun uyaril-
mas1 i¢in erken enteral beslenmenin yararini
gostermistir. Preterm bebeklerde minimal enteral
beslenmenin gastrointestinal sistemin maturasyonu
ve barsak hormonlari iizerindeki etkilerini deger-
lendirmistir. Lucas ve ark. gastrointestinal traktin
biiyiime ve fonksiyonunda oOnemli oldugu
diistiniillen enteroglukagon, gastrin, gastrik
inhibitoér peptid, motilin ve nérotensinin preterm
bebeklerde ufak miktarda enteral beslenmeyle
anlamli miktarda arttigim1 gostermislerdir (20).
Ufak miktarda anne siitii veya sulandirilmis formu-
la orogastrik yolla 1-2 ml/kg dozunda 2 saatte bir
verilebilir. Minimal enteral beslenmeyle yapilan
caligmalarin tiimii birlikte degerlendirildiginde, bu
beslenme seklinin nekrotizan enterokolit (NEK)
riskini artirmaksizin bazi klinik yararlarimin
oldugunu gostermistir. Minimal enteral beslenme
enteral beslenmeye gecisi hizlandirir, daha iyi kilo
artis1 saglar ve parenteral beslenme siiresini kisaltir,
gastrointestinal sistemin matiirasyonunu saglar,
serum gastrin diizeylerini yiikseltir, prematiire
osteopenisini ve sepsis oranini azaltir ve daha az
santral vendz kateter uygulanmasina neden olur.
Calismalar boyle az miktarda enteral beslenmenin
bu yiiksek riskli grupta iyi tolere edildigini ve intes-
tinal atrofiyi onledigini gdstermistir. Erken mini-
mal enteral beslenme, bebege besin saglama
amacindan ¢ok GIS'in postnatal devam eden
fonksiyonel maturasyonunu siirdiirmek agisindan
barsaklara bir Oncii besin kaynagi olarak islev
gortr.

Parenteral beslenmeye ek olarak enteral besle-
nen bebeklerde enteral yoldan aliman miktar ve
kalori kadar, parenteral olarak verilenden azaltma
yapilmalidir. Prematiire yenidoganlarda tam enteral
beslenmeye ge¢mek igin en uygun yaklasim smirl
ve tamamlanmamis verilere dayanmaktadir. Bu
yaklasimlardan biri eger bebek 24 saat enteral
beslenmeyi tolere etmigse giinde 20 ml/kg artislar-
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Tablo 5. Parenteral beslenmenin olas1 komplikas-
yonlar1

Metabolik Komplikasyonlar
Kolestaz
Elektrolit Imbalans1
Esansiyel yag asidi eksikligi
Hiperammonemi
Hipertrigliseridemi
Hipokalsemi/hiperkalsemi
Hipoglisemi/hiperglisemi
Metabolik asidoz
Metabolik kemik hastaligi
Prerenal azotemi
Vitamin, mineral ve eser element eksiklikleri
Infeksiydz komplikasyonlar
Bakteriyel
Fungal
Kataterle flgili Komplikasyonlar
Vaskiiler perforasyon
Embolizm
Ekstravazasyon, pndmotoraks, hemoraji, plevral effiizyon
veya perikardiyal tamponad ile sonuglanan hatali yerlestirme
Lokal irritasyon, infiltrasyon ve dokiilme
Tromboz

la tam enteral beslenmeye yaklagik 7-10 giin iginde
gegmektir. Bu yavas oranda artis NEK'le birlikte
risk faktorlerini degerlendiren cesitli retrospektif
caligmalara dayanmaktadir (21,22). Enteral beslen-
mede anne siitii tercih edilir. Anne siitli yoksa
sulandirilmis mamalar kullanilir, fakat bunun
gerekli olup olmadigi belli degildir. Intestinal
motor aktiviteyi degerlendiren bir calismada
4ml/kg kadar ufak voliimle intestinal aktivitenin
saglanabilecegi ve sulandirilmig formulalarin rutin
kullaniminin barsak motilitesi i¢in optimal uyari
saglamadigini gostermistir. Sulandirilmis mamalar
kullaniliyorsa Once hastanin aldigr miktar daha
sonra mamanin konsantrasyonu arttirilir (23).

Parenteral Beslenmenin Komplikasyonlari
Kolestaz

Parenteral nutrisyon ve hepatik disfonksiyon
arasindaki beraberlik uzun siiredir bilinmektedir
(24,25). Hepatik disfonksiyon primer olarak ko-
lestatik sarilik olarak bulgu verir. Beale ve ark. iki
hafta hiperalimentasyon alan 1000 gramin altinda-
ki bebeklerin %50'sinde, dogum agirligi 1000-1499
gram arasinda olanlarin %18'inde, 1500-2000 gram
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arasinda olanlarda ise %7 TPN'ye bagli kolestaz
orant bildirmislerdir (24). Doksan giinden daha
uzun siire TPN alanlarda ise dogum agirligina
bakilmaksizin %90'n iistiinde kolestaz goriiliir.

Kolestazin etiyolojisi tam olarak bilinmemekle
birlikte multifaktoriyel oldugu diistiniilmektedir.
Kolestaz yoniinden en riskli yenidoganlar hasta
prematiirelerdir. Kolestazli infantlarda sepsis insi-
dansimin yliksek oldugu yayinlanmistir (26).
Intestinal floranin asir1 ¢ogalmasinin, TPN soliis-
yonlarindaki amino asitlerin ve protein dis1 kalori-
lerin ¢ok olmasinin ve agligin kolestaz gelisimine
katkida bulunabilecegi bildirilmistir. Erken enteral
beslenmeye baslamak bu komplikasyonun insidan-
sin1 azaltmaktadir. TPN'ye bagli kolestazda
karacigerdeki histolojik degisiklikler klinik bulgu-
lardan o6nce gelisir. En erken saptanabilen
biyokimyasal deger serum safra asitlerindeki
artistir. Ancak serum safra asitleri rutin olarak
olgiilmemektedir. Direkt hiperbilirubinemiye ek
olarak GGTmin yiikselmesi de erken kolestatik
degisikliklerin bir gdstergesidir (27). Hepatik
transaminazlarin yiikselmesi ge¢ bulgudur. TPN'ye
bagli kolestaz genellikle TPN'nin kesilmesi ve
enteral beslenmeye baglanmasiyla kaybolur.

Parenteral beslenmeye devam etmesi gereken
TPN'ye bagh kolestazli bebeklerde, protein infiiz-
yonunu 2 gr/kg/giinle sinirlandirmak amino asitlere
bagli hepatik toksisiteyi azaltabilir. Fenobarbital ve
ursodeoksikolik asitin biiyiik ¢ocuklar ve erigkin-
lerde yararli oldugu gosterilmistir, fakat yenidogan-
larda etkinligi hakkinda bilgi yoktur.

Lipidlerin hiperbilirubinemi
iizerindeki etkileri

Invitro galismalar farkli serbest yag asitleri ve
albiimin konsantrasyonunda albiiminden biliru-
bineminin salinimi hakkinda bazi kuskular olustur-
masina karsin, bunun klinik Oneminin olup
olmadig1 bilinmemektedir. Infiize edilen lipid
emiilsiyonlar1 yeterli miktarda metabolize edilseler
bile, artan serbest yag asitleri alblimine baglanmak
i¢in biliriibinle yargirlar. Invivo caligmalar molar
serbest yag asitinin albiimine orami altidan azsa,
serbest bilirlibin olugsmayacagini gostermistir.
Amerikan Pediatri Akademisi Nutrisyon Komitesi
8-10 mg/dl biliriibin ve 2.5-3 gr/dl albiimin kon-
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santrasyonlu infantlarda giinde 0.5-1 gr/kg'dan
fazla lipid verilmemesini onermektedir (28).

Lipidlerin pulmoner
fonksiyonlar iizerine etkisi

Lipid emiilsiyonu alan bebeklerin postmortem
incelemelerinde, kiiclik pulmoner kapillerlerde yag
depolanmalar1 ve diger organlarda lipid embolileri
goriilmiistlir. Ancak aymi bulgulara hi¢ intravenoz
lipid almamis bebeklerde de rastlanmistir ve bu
degisikliklerin postmortem olarak olustugu
disiiniilmiistiir. Fakat Shulman ve ark. pulmoner
vaskiiler lipid depozitleri ve intravendz yag emiil-
siyonlarinin dozu ve siiresi arasinda bir iligki
oldugunu gostermesi bu konudaki siipheleri devam
ettirmektedir (29). Yasamin ilk saatlerinde yiiksek
dozda lipid emiilsiyonu alanlarda PaO2'de diisme
oldugu gosterilmistir. Yakin zamandaki ¢aligmalar
oksijenasyondaki azalmanin pulmoner vaskiiler
tonusda degismeye neden olan prostaglandin iireti-
mindeki degisikliklerin olusturdugu ventilasyon-
perflizyon dengesizligine bagh oldugunu goster-
mistir. Lloyl ve ark. ekokardiyografik olarak IV
lipid infiizyonunun pulmoner vaskiiler rezistansi
arttirdigin1 (30), Brans ve ark. ise VLBW bebek-
lerde 24 saat siirekli 4 gr/kg/giin lipid emiilsiyon-
larinin asit-baz dengesini ve oksijen difflizyon ka-
pasitesini etkilemedigini gostermislerdir (31).

Lipidlerin immiin sistem iizerine etkileri

Intralipidin immiin sistem {izerindeki etkisi
tartismalidir. In vitro ve hayvan calismalar1 lipid
emiilsiyonlarinin polimorfoniikleer hiicre fonksi-
yonunu, monosit kemotaksisini ve T hiicreli immu-
niteyi bozdugunu gostermistir. Fakat Ota ve ark.
TPN alan hastalarda 6nemli immiinolojik degisik-
likler bulmamislardir (32). Buna karsilik Monson
ve ark. dolasan T helper lenfositlerin sayisinda ve
periferik kan mononiikleer hiicrelerin interldkin
iretme kapasitesinde artis oldugunu yayin-
lamislardir (33). Bir calismada preterm bebeklere
intralipid verilmesinin, IL-2'nin lenfositler {iize-
rindeki spesifik reseptdrlerine baglanmasini etki-
leyebilecegi ve bunun sonucunda immiin yanitin
baskilanmasina ve enfeksiyonlara duyarliligin art-
masina neden olabilecegi belirtilmistir (34).

Enfeksiyonlar ve travma lipoprotein lipaz
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aktivitesini azalttig1 icin bu dénemde IV lipid emiil-
siyonlar1 azaltilmali ya da tamamen kesilmelidir.

Lipidlerin trombosit ve
koagiilasyon sistemi iizerine etkileri

Lipid emiilsiyonlarinin trombositopeniye yol
actig1 goriisii bircok calismayla yalanlanmigtir.
Lipson 37 gestasyonel haftalik bir bebekte lipid
emiilsiyonu aldiktan sonra tekrarlayan trombosi-
topeni yaymlamistir (35). Fakat bu yayini izleyen
yiizlerce IV lipid alan yenidogan ve pediatrik has-
tay1 igeren ¢aligmalarda trombositopeni tanimlan-
mamigtir. Dahlstrom ve ark. 3-101 ay parenteral
nutrisyon alan 5-120 aylik 15 ¢ocukta PT ve PTT
calismislar ve IV yag miktari ile PT ve PTT'nin ters
iligkili oldugunu gostermislerdir (36). Herson ve
ark. 28-40 haftalik 10 yenidoganda kanama
zamani, trombosit sayisi ve agregasyonunu 16 saat
1 gr/kg intralipid alanlarda arasgtirmiglar ve olum-
suz bir etki bulamamislardir (37).

Metabolik kemik hastahg

Uzun siire parenteral beslenen hastalarda
osteopeni gelismesi oldukga tipiktir. Vitamin D
eksikliginden ¢ok Ca ve P eksikliginin olayin esas
nedeni oldugu diisiiniilmektedir.

Azotemi

Amino asit infiizyonu giinde 2.5 gr/kgh
astiginda ozellikle diisiik dogum agirlikli bebek-
lerde BUN ve amonyak iiretimi artar. Total paren-
teral beslenmeye (TPN) bagli azotemi genelde pre-
renaldir; verilen amino asit miktartyla ilgilidir ve
immatiir bobregin glomeriiler filtrasyon hizindaki
azalmay1 yansitir. Intravendz protein alan VLBW
infantlarda hiperoksaliiri gelisebilir ve nefrokalsi-
nozis gelisimine katkida bulunabilir.

Enfeksiyon

Sepsis TPN alan bebeklerde sik goriilen ciddi
bir komplikasyondur, %20 ile %30 arasinda septik
komplikasyon insidansi yaymlanmistir. En sik
goriilen iki bakteriyel ajan Stafilokokkus epider-
midis ve aureusdur. Candida albicans ve Malasseia
furfur ise en sik goriilen iki fungal ajandir. Total
parenteral beslenme siiresince sepsis gelisimi mul-
tifaktoriyeldir. Bir c¢alismada uzun TPN siiresi,
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yasin li¢ aydan kii¢lik olmasi, santral venoz kateter
kullanimi, TPN endikasyonu olarak gastrointestinal
hastaliklar, prematiirelerde diisiikk dogum agirligi ve
diisiik gestasyonel yasin TPN boyunca sepsis
gelisimi igin risk faktorleri oldugu gosterilmistir
(38). Bos ve ark. ve Jacquemin ve ark. uzun siire
TPN gereken hastalarda kolestazin gelisiminin sep-
sis olusumu igin predispozan bir faktor olabilecegi-
ni gosteren, TPN'yle birlikte olan kolestazda yiik-
sek sepsis orani belirtmislerdir (39,40). Yakin
zamandaki caligmalar IV lipid kullanimi ve
koagiilaz (-) stafilokokkal bakteriyemi arasinda bir
birliktelik yayinlamis ve bu bakteriyemilerin %85'i
lipid tedavisine baglanmistir (40). Intravendz lipid
kullanim1 ve Malasseia furfur fungemisi arasinda
da bir birliktelik yaymlanmig, TPN soliisyonununa
lipid eklendiginde sepsis insidans1 artmistir. Baska
bir ¢alismada yenidoganlarda parenteral nutrisyon
sivilarina vankomisin eklenmesinin (25mg/ml)
<1000 gr yenidoganlarda koagiilaz (-) stafilokokkal
bakteriyemiyi Onledigi gosterilmistir  (41).
Koagiilaz (-) stafilokokkal bakteriyemi riski
VLBW bebeklerde kateter enfeksiyonundan g¢ok,
primer olarak lipidlere baglanmistir (42).

Kateterle ilgili komplikasyonlar

Parenteral beslenme; periferik intravendz,
santral vendz ya da perkiitan santral venoz kateter-
lerle uygulanmaktadir. Hangi yolun kullanilacagi
hastaya ve infantin enteral beslenmeyi ne kadar
stirede tolere edebilecegi tahminine gére yapilmak-
tadir. Genelde periferik IV kateter kullanimi 1-2
hafta nutrisyonel depolar1 devam ettirmek igin
yeterlidir, iki haftadan ¢ok parenteral nutrisyon
gereken bebeklerde santral vendz kateter takil-
malidir. Yeung ve ark. ozellikle 1000 gramdan
kiiciik ve uzun siire TPN gereken yenidoganlarda
perkiitan santral vendz kateterlerin giivenli ve etkili
bir sekilde kullanilabilecegini, santral venoz
kateterlerle karsilagtirildiginda daha diisiik sepsis
orani ve daha uzun Omiirlii olduklarint bildir-
mislerdir (38). Periferik venoz kateterler ii¢c giinden
uzun birakildiginda %30'un {izerinde bakterilerle
kolonize olurlar. Ekstremitelere takilan periferik [V
kateterler skalp venlerine takilanlardan iki kat daha
fazla kolonize olurlar.

Pnomotoraks, kateter embolisi, plevral efiiz-
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yon, kalp tamponadi, santral ven trombozu parente-
ral beslenmede kateter uygulamasi sonucu gelise-
bilecek komplikasyonlardir.

Ventilatordeki Bebegin Beslenmesi

Asint kiiciik prematiireler yiiksek protein devi-
nim (turnover) hiz1 ve azalms lipid ve protein depo-
larma sahip olduklarindan; sivi-elektrolit dengesine
bir kez ulasildiginda parenteral nutrisyona baglan-
malidir. Hayatin ilk birkag giiniinde katabolizmay1
onlemek i¢in 60-70 kcal/kg'a ulasmak arzu edilir.
Yenidogan yogun bakim {initelerinde genel uygula-
ma hasta servise alindiginda glukoz inflizyonuna
baslamak, infant stabil degilse ilk giin ya da siklikla
birkag¢ giin amino asit vermekten ¢ekinmektir. Fakat
VLBW infantlarda erken amino asit aliminin
hiperaminoasidemi veya azotemi bulgusu olmak-
sizin plasma aminogramini diizelttigi gosterilmistir.
Ayrica erken amino asit baglamak ufak prematiire-
lerde IV insiilin infiizyon gereksinimini azaltacaktir.

Durumu kritik olan ventilatére bagli VLBW
infantlarda IV lipid emiilsiyonlarinin rutin kul-
lanimi, komplikasyonlar1 nedeniyle tam bir kabul
gormemistir. Hiperlipideminin akcigerde gaz degi-
simi iizerindeki olumsuz etkilerinden ¢ekinilmekte-
dir. Ventilatore bagli VLBW bebeklere erken lipid
baglanmasinin kan gazi basinglarinda olumsuz bir
etkisinin olmadig1 ve respiratuar mortaliteyi arttir-
madig1 gosterilmistir. Ancak bu konuda sonuglar
farkli olan caligmalar bulunmaktadir (4). Ventila-
tore bagli hastalarda yag emiilsiyonu kullanimi i¢in
onemli bir neden de verilen glukoz yiikiinii azalt-
maktir. Ayn1 miktar O, tliketimi i¢in yag oksidas-
yonu karbonhidrat tiiketiminden daha az CO, olus-
turur ve CO, iiretiminde azalma ve eliminasyon
akciger fonksiyonlar1 bozuk olan hastalarda &zel-
likle yararhdir.

Ventilatéore bagli invazif monitorizasyon
gereken preterm bebeklere enteral beslenmeye
baslamak da yeni tartismalara yol ac¢mistir.
Parenteral beslenme saglandiginda ve ilerlediginde
VLBW bebekler i¢in erken minimal enteral beslen-
me Onerilmektedir. Umbilikal arter kateteri olan
hastaya enteral beslenme baglanmasi yenidogan
yogun bakim finitelerini bir ¢ogunda halen tartis-
malidir. Umbilikal arter kateteri NEK riskini artirir
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ve bu nedenle genel uygulama kateter cikartilana
kadar beslenmenin geciktirilmesidir. Davey ve ark.
umbilikal arter kateteri olan hastalar1 iki gruba
ayirarak beslenme toleransini incelemisler; bir
gruba enteral beslenme uygulanmis, diger gruba
umbilikal arter kateteri ¢ikartildiktan 24 saat sonra
enteral beslenme baslanmistir. iki grup arasinda
NEK insidansi ayni bulunmustur (43). Epidemiyo-
lojik calismalar da diisiik diizeyde yerlestirilen
umbilikal arter kateteri ile NEK arasinda neden-
sonug iliskisini gosterememiglerdir.

Sonug olarak 2 gr/kg amino asit, 5 gr/kg
glukoz ve 0.5-1 gr/kg IV lipid emiilsiyonunun bir
cok diisiik dogum agirlikli bebek tarafindan tolere
edilebilecegi gosterilmistir. Bu rejim pozitif nitro-
jen retansiyonunu destekler, esansiyel yag asit

eksikligini Onler, ancak pozitif enerji dengesi ve

normal biiylime i¢in gerekenden azdir.
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