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DERLEME

Preterm Yenidoganlarda Parenteral Beslenmede

Yenilikler

Changes in Parenteral Nutrition of Preterm Newborns

Doc.Dr. Hande GULCAN

Ozet

Ozellikle gok diisiik dogum agdirlikli (CDDA, 1500 g'in altindaki)
preterm yenidoganlarin dogum sonrasi erken dénemdeki besinsel
gereksinimleri genellikle parenteral beslenmeye bagimlidir. Bu bebeklerde
tam enteral beslenmeye gegis, prematiriteye eslik eden immatir
akciger fonksiyonlari (endotrakeal entiibasyon ve mekanik ventilasyon),
hipotermi, infeksiyonlar ve hipotansiyon gibi problemler nedeniyle
siklikla gecikir. Ayrica bu bebeklerde yogun beslenmenin neden olabilecedi
beslenme intoleransi veya nekrotizan enterokolit (NEK) gibi
komplikasyonlar nedeniyle erken enteral beslenme de gecikir. Sonug
olarak CDDA'll preterm yenidoganlarin dogumdan sonra ilk haftalardaki
besinsel gereksinimlerinin enteral yoldan saglanabilmesi gok nadirdir.
Preterm yenidodanlarda yasamin ilk haftalarindaki yetersiz beslenme
biiyiime geriligine neden olmakta ve bu durum ileri yaslarda kalici
olumsuz etkilerle sonuglanmaktadir. Erken baslanan parenteral beslenme
ile dogum sonrasi kilo kaybi azalirken ileri yaslardaki biyiime ile ilgili
sonuglar da duzeltilebilir. Bu derlemede, preterm yenidoganlardaki
parenteral beslenme ve igerigi ile uygulamadaki yenilikler gozden
gegirilecektir.

Anahtar kelimeler: Yenidogan, Prematiire, Parenteral beslenme.

Abstract

The nutritional needs of premature infants are usually dependent
upon parenteral nutrition (PN) during early postnatal life, especially
for very low birth weight (VLBW) infants (birth weight of less than
1500 g). In these infants, full enteral feedings are generally delayed
because of the severity of medical problems associated with prematurity,
such as immature lung function (which often requires endotracheal
intubation and mechanical ventilation), hypothermia, infections, and
hypotension. In addition, early enteral feeds are also delayed because
of concerns that aggressive feeding may lead to complications such
as feeding intolerance or necrotizing enterocolitis. As a result, the
nutritional requirements of VLBW infants are rarely met by enteral
feeds in the first two weeks after birth. There is growing evidence that
inadequate nutrition in the first weeks of life of premature infants
results in growth failure that is often difficult to correct and may lead
to permanent detrimental effects. The early use of adequate PN
minimizes weight loss and improves growth outcome. Therefore,
parenteral nutrition (PN) in the premature infant including its composition
will be reviewed here.
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Giris

Son yillarda ¢ok diisiik dogum adirlikli bebeklerin
sagkalim oranlarinda bir artis olmustur. Cok disiik
dodum agdirlikli (CDDA) ve 6zellikle de agiri diigiik dogum
adirlikli (ADDA) yenidoganlar, dogumdan sonra en kritik
donem olan yasamin ilk haftalarinda gerekli besinsel
destedi tamamiyla enteral yoldan saglayamadiklari igin
parenteral beslenmeye gereksinim duyarlar. Parenteral
beslenme, enteral beslenemeyecek yenidoganlarin
metabolik gereksinimlerini karsilamak ve biylmelerini
sadlamak icin gereken tiim besinlerin intravendz yolla
verilmesidir. Parenteral beslenmenin dncelikli hedefi
katabolizmay! dnleyecek yeterli enerji ve nitrojen
desteginin saglanmasi ve pozitif nitrojen dengesine
ulasilmasidir. Amerikan Pediatri Akademisi (AAP)
Beslenme Komitesi'nin CDDA'll preterm yenidoganlarda
postnatal beslenme igin standart dnerisi; ayni gebelik
haftasindaki normal fettistin intrauterin (IU) blylimesine
esdeger besinsel ihtiyaclarin karsilanmasi ve postnatal
buylme hizinin intrauterin normal bliyime ve gelisme
hizina ulagilmasinin saglanmasidir. (1).

Pratikte bu bebeklerin ihtiyaci olan besinsel
gereksinimlerin dogumdan sonraki ilk haftalarda
karsilanabilmesi gastrointestinal sistemin immatiiritesi
ve/veya eslik eden hastaliklar nedeniyle gok zordur.
Ozellikle ADDA'lI yenidodanlarin endojen enerji
depolarinin sinirll olmasi, dogum sonrasindan itibaren
artan solunum is yiiki, metabolizma, termoregiilasyon,
yeni doku sentezi ve aktivite nedeniyle enerji
tiketimindeki artis ve bu kritik donemde %15-20'ye
varan kilo kaybindan dolay! istenen kilo artisina ulagiimasi
olanaksizdir. Cok diisik dogum adirlhkli (CDDA) ve
ozellikle de asiri disik dogum agirlikh (ADDA)
yenidoganlarin postnatal donemdeki biytime hizi 1U
ddneme gore yavastir ki bu durum beslenme disindaki
faktorlerden etkilense de biiylik oranda dogumdan
sonra besin alimindaki yetersizlige baglidir. Bu bebeklerin
parenteral beslenmesinde hedef, IU fetal bliyime hizina
ulasiimasidir. Zeigler ve ark.lar (2) referans fetlsin
vicut kompozisyonunu belirleyerek, besinsel
komponentlerin gunlik birikimlerini hesaplamislardir.
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Fetal besin gereksinimi ve birikimine ait olan bu veriler
birgok galismanin sentezi olarak elde edilen ve gliniimiizde
kullandiimiz en iyi tahmini fetal bliyiime verileridir.
Gereken besin alimi, kayiplari karsilamali ve besin birikimini
saglamalidir.

Yenidogan yogun bakim Gnitelerinde izlenen CDDA
ve ADDA'll preterm yenidoganlarda suboptimal beslenme
nedeniyle gelisen ekstrauterin biylime geriligi ve bliylimeyi
yakalamadaki (catch-up growth) gecikme oldukga sik
karsilasilan 6nemli sorunlardandir. Referans fetiisdeki
bliylime ve besin birikimi igin gereken besin destedinin
saglanmasi 6zellikle ADDA'l yenidoganlarda postnatal
biiylime yakalamasi (catch-up growth) icin yeterli degildir.
Dogumda ve hastaneden taburculuktaki biiylime geriliginin
gorilme sikiigi gebelik haftasi ve dogum adirligi azaldikga
artar. Ehrenkranz ve ark.lar (3) 24-29 gebelik haftasinda
dodan pretermlerin hastanedeki izlemleri boyunca
postnatal bliyiime edrilerini belirlemek icin 1994-1995
yillari arasinda yaptiklari genig, cok merkezli ve prospektif
calismada bu bebeklerin postnatal 2-3. haftalarda dogum
adirhdina ulastiktan sonra fetal biiyiime hizina yakin (14-
16 g/kg/g) glnlik kilo artisina ulasdiklarini ancak
taburculukta (postnatal 36. haftaya veya 2000 g'a
ulastiklarinda) cogunun viicut agirhidinin %10 persentilin
altinda oldugunu belirlemislerdir (Sekil 1).

Giilcan

Yasamin erken dénemlerinde goriilen blylime
geriliginin uzun dénemdeki sonuglari somatik biiylime
geriligi ile beyin biiylimesi ve gelisimiyle iliskili olan
norolojik ve biligsel fonksiyonlardaki olumsuzluklardir (6).

Erken yogun parenteral beslenme ve 6nemi

Prematiirelerin erken yogun parenteral beslenmesi
son yillarda giindeme gelen yeni bir yaklagimdir. Erken
yogun parenteral beslenme CDDA'li ve 6zellikle ADDA'll
premattire bebekler icin biiylik dnem tagimaktadir. Dogum
ile birlikte besin transferinde gegici bir kesinti olmasi
kacinilmaz bir durumdur. Besin gecisindeki kesintiyi
minimum dizeye indirecek veya tamamen ortadan
kaldiracak sekilde beslenmenin devam ettiriimesi erken
yogun beslenmenin amacidir (2). Erken yogun beslenme,
yasamin ilk saatinde 2.5-3 g/kg/gilin protein, 6-8
mg/kg/glin inflizyon hizinda glukoz, 1 g/kg/gun lipidden
olusan parenteral beslenme sivisinin baglanmasi ve izleyen
bir iki glinde 3-3.5 g/kg/gtin protein, 2-3 g/kg/gin lipid,
ortalama 90-100 kcal/kg/giin enerji icerecek sekilde
artirlmasidir. Erken ve yogun parenteral beslenme
dodumdan sonraki erken dénemde goriilen biiyiime
geriliginin dnlenmesi veya minimal diizeye indirilmesinde,
biiylimenin ve nérogelisimsel sonuglarin optimal diizeyde
saglanabilmesinde en énemli yaklagimdir.
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Sekil 1. 24-29. Gebelik haftalarindaki postnatal biyiime egrileri

Bu bebeklerin eslik eden neonatal morbiditeler
nedeniyle dogum kilosuna daha geg ulastiklarini ve kilo
artisinin daha yavas oldugunu vurgulamiglardir. National
Institute for Child and Human Development (NICHD)
Neonatal Research Network raporlarina gére 1995-1996
yillar arasinda ADDA'li yenidoganlarda dogumda biiytime
geriligi (SGA) %17 iken dizeltiimis yas 36. haftada bu
oran %99'dur. 2000-2001 yillarindaki NICHD raporlarinda
ise dogumda SGA orani %16 iken dizeltilmis yas 36.
haftada ise %89'dur. Bu bebeklerin %40'da duzeltilmis
yaslari 18-22 aya ulastiginda halen boy, kilo ve bas gevresi
Olglimleri %10 persentilin altindadir (4,5). Postnatal
donemdeki yetersiz beslenme biiylime geriligine neden
olan en dnemli faktorddir.

Yapilan galismalarda ADDA'l preterm yenidoganlar
tarafinfan iyi tolere edilen erken ve yogun parenteral
beslenmenin erken enteral beslenme ile kombinasyonunun,
klinik veya metabolik yénden yan etki riskini arttirmaksizin
biylime geriligini azalttig bildirilmistir. Erken ve yogun
parenteral ve enteral beslenme ile postnatal kilo kaybinin
azaldigi, dogum kilosuna daha erken ulasildigi ve postnatal
bliyimenin dizeldigi birgok galismada gdsterilmistir (7-
12).
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intrauterin donemde beslenmenin 6zellikleri

Preterm yenidoganlarin postnatal beslenmesindeki
hedef, intrauterin donemdeki fetal bliyiime ve gelisme
hizinin devam ettirilebilmesi igin gerekli besinsel destegdin
saglanmasidir. Bu nedenle fetal beslenmenin dzellikleri
6nemlidir.

Gebelik siiresinin 2/3'sine kadar fetal lipid alimi
minimaldir. Son trimestrin baglangicina kadar fetal enerji
metabolizmasi lipidlere bagimli dedildir. Ancak daha
sonrasinda doguma kadar enerji metabolizmasi igin
yagdlarin kullaniminda kademeli bir artis olur. Glukoz,
anneden fetiise diisitik insilin konsantrasyonlarinda
transfer edilir. Bu glukoz gegis hizi fetiistin enerji tiketimini
karsilar. Fetlise aminoasit (aa) tagsinmasi plasentadan
aktif olarak saglanir. Fetiis tarafindan alinan aa’lerin
%>50’si okside formdadir ve énemli bir enerji kaynadidir.

Fetlste relatif olarak artmis olan {re yapimi, protein
dongdisiiniin ve protein oksidasyonunun artmis oldugunun
bir gostergesidir (13). Dogumdan sonra gébek kordonunun
klemplenmesiyle birlikte aa gecisindeki kesinti nedeniyle
aa dizeylerinde 6nemli bir azalma olur ve bu durum
preterm yenidoganlarda metabolik sok tablosunu ve aclik
yanitini tetikler. Aglik yaniti endojen glukoz Gretimiyle
(glukoneogenez) sonuglanarak hiperglisemi ile karsimiza
¢ikan glukoz intoleransina ve gerekli enerji aliminin
kisitlanmasina yol agar (2). Erken donemde yeterli
parenteral aa (6zellikle arginin ve 16sin) sadlanamamasi
insllin sekresyonlarinda azalmaya ve sonugta glukoz
kullaniminin ve enerji metabolizmasinin sinirlanmasina
yol acar. Parenteral aminoasitlerin erken baslanmasi
metabolik sok yanitini ve protein katabolizmasini 6nler,
insulin salgisini uyararak glukoz intoleransini ve enerji
metabolizmasini olumlu yonde etkiler (2,13,14). Bu
nedenle CDDA'll yenidoganlara dogumdan sonraki ilk
saatlerde parenteral beslenme baslanmalidir.

Parenteral beslenme endikasyonlari

Prematirelik, parenteral beslenmenin en 6nemli ve
en sik endikasyonudur. Dogum agirhidi 1000 g'dan kiiglik
olan pretermlere, 1000-1500 g arasinda olup 3 gln veya
daha uzun siireyle beslenemeyecek pretermlere ve 1500
g’dan biyik ve 5 giin veya daha uzun siireyle
beslenemeyecek term veya preterm yenidoganlara
parenteral beslenme basglanmalidir. Parenteral beslenmenin
diger endikasyonlari ise solunum yetmezIigi, sok tablosu,
perinatal asfiksi ve gastrointestinal sistemle (GIS) iligkili
(nekrotizan enterokolit, GIS malformasyonlari, mekonyum
ileusu, kisa barsak sendromu vs.) problemlerdir.

Preterm yenidoganlarda parenteral beslenmenin
amaci

Parenteral beslenme, yasamin ilk haftalarinda gerekli
besin ihtiyacini enteral yoldan saglayamayan preterm
yenidoganlarda IU blyime hizini yakalamak ve postnatal
biylime geriligini 6nlemek amaciyla kullanilir. Preterm
yenidoganlardaki parenteral beslenme ile;

Giilcan

-Enerji tiiketimi ve bilylime igin yetereli enerji saglanmalidir.
-Hipoglisemiyi 6nlemek icin kullanilan karbonhidratlar ile
birlikte lipidler gerekli enerji igin yeterli kaloriyi
karsilamaldir.

-Bliytiime igin gerekli pozitif nitrojen dengesine ulasmak
amaciyla esansiyel aminoasitleri de iceren yeterli protein
alimi saglanmalidir.

-Yag asitlerinin alimiyla esansiyel yag asidi eksikligi
Onlenmeli ve nonprotein enerji gereksinimi kargilanmalidir.
-Blyiime icin gerekli esansiyel besinler olan mineraller,
elektrolitler, vitaminler ve eser elementler karsilanmalidir.

Enerji gereksinimi

Enerji protein metabolizmasi ve depolanmasi igin
gereklidir. Preterm yenidoganlar viicut yag dokularinin
ve karacigerdeki glikojen depolarinin az olmasi nedeniyle
oldukca diisiik enerji rezervine sahiptirler. Enerji destegi
saglanmadan, 2000 g preterm yenidoganlarin enerji
rezervleri 10 gin, 1000 g bebeklerin 3-4 glin, 500 g
bebeklerin ise sadece 2 giin slreyle enerji ihtiyacini
karsilayabilir (11). Bu sinirli enerji depolarinin korunabilmesi
icin en azindan glinlik enerji tiiketimini saglayacak enerji
miktari saglanmalidir. Saglikli preterm yenidoganlarda
gunlik enerji tiiketimi 60-65 kcal/kg'dir (Bazal metabolik
hiz 45-50 kcal/g, fiziksel aktivite 5 kcal/kg/g,
termoregilasyon 10 kcal/kg/g). Bunun yanisira bosaltim
icin gereken enerji 15 kcal/kg/g, biiyime ve enerji
depolanmasi igin gereken enerji miktari ise 30-50
kcal/kg/g'dlr. Intrauterin biyiime hizina ulasmak (17
g/kg/g kilo alimi) ve saglikli preterm yenidoganlarin
glinlik metabolik ihtiyaglarini karsilamak igin gereken
enerji miktari 120-130 kcal/kg/g'diir. Ancak ADDA’I
pretermlerde bliylimeyi yakalamak (catch-up growth)
icin gereken 30 kcal/kg/g enerji ihtiyaci nedeniyle toplam
enerji gereksinimi 140-160 kcal/kg/g civarinda olmaldir
(8,15,16).

Ventilatérdeki ADDA'l yenidoganlarin bazal metabolik
hizi yaklasik 40-45 kcal/kg/g’dir. Bazal metabolik hizin
%?20'si protein metabolizmasi igin kullanilir. Protein
birikiminin saglanmasi igin gereken enerji miktari; enerji
depolanmasi (4 kcal/g) ve protein artisi igin harcanan
enerji (10 kcal/g protein) ihtiyacinin toplamidir. Yapilan
galismalarda ADDA'li pretermlerde 1-1.5 g/kg/g protein
aliminin tizerindeki alimlarda protein birikiminin saglandig
bildirilmistir (7,8,17). Bu durumda ADDA'l pretermlerin
minimum enerji ihtiyac, bazal metabolik hiz ve 1 g/kg’in
Uzerindeki her 1 g/kg protein alimi igin gerekli enerjinin
toplami kadardir. Sonug olarak ventilatdrde izlenen stabil
ADDA'll yenidoganlarin 2 g/kg/g protein aldidindaki
minimal enerji gereksinimi 50 kcal/kg/g, 3 g/kg/g protein
aldigindaki minimal enerji gereksinimi ise 60 kcal/kg/g'd(ir.
Bu bebeklerin cogunda 2 g/kg/g protein ile 50-60
kcal/kg/g enerji ahimi sadlandidinda pozitif protein
dengesine ulasilabilir (7,8). Dekstroz solusyonlarinin
%10'luk formu 0.34 kcal/ml, lipid solusyonlarinin %10'luk
formu 0.9 kcal/ml, %20'lik formu 1.1 kcal/ml enerji
sadlar. Nonprotein enerji alimi yetersiz oldugunda enerji
Uretimi igin proteinler katabolize edilir.
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Nitrojen ve nonprotein enerji destegi arasindaki denge
(potein/enerji: 3-4 g/100kcal) protein birikimi icin gereklidir
(2,18). Karbonhidrat ve lipid desteginin de asir yag
depolanmasini ve CO, dretimini 6nleyecek sekilde
diizenlenmesi énemlidir. Ideal kalori dagiiminda kalorinin
%°50-55'i karbonhidratlardan, %30-35'i yaglardan ve
%10-15'i proteinlerden saglanmalidir (18).

Glukoz gereksinimi

Glukoz, fetlis ve parenteral beslenen preterm
yenidoganlarin en énemli enerji kaynagidir. ADDA’lI
preterm yenidoganlarin glikojen depolari sinirli olup
yaklasik 200 kcal kadar enerji rezervleri vardir ve ancak
4-5 gunlik enerji ihtiyacini karsilar (8). Glukoz, santral
sinir sisteminin primer enerji kaynagi olmakla birlikte
esansiyel aminoasitler ve yag asitlerinin de novo sentezi
icin de 6nemli bir karbon kaynadigidir. Preterm
yenidodanlar artmis enerji gereksinimleri ve yetersiz yag
depolar nedeniyle siirekli bir glukoz kaynagina gereksinim
duyarlar. Preterm yenidoganlara dogumdan hemen sonra
baslanan glukoz inflizyonunda amag 0Ogliseminin
saglanmasidir. Asiri diisiik dogum adirlikli yenidoganlarda
mimimum glukoz inflizyon hizi, beyinin glukoz ihtiyacini
karsilayacak ve glukoneogenezi minimum diizeyde tutarak
protein yikimini onleyecek diizeyde olmalidir ve 4-5
mg/kg/dk gerekli bazal glukoz miktaridir. Glukoz inflizyon
hizi endojen glukoz iretim hizi olan 8-9 mg/kg/dk’dan
(11.5-12.9 g/kg/g) az olmamalidir. Glukoz verilme
hizindaki Ust sinir maksimum glukoz oksidatif kapasitesi
kadardir. Preterm yenidodanlarda maksimum glukoz
oksidayon kapasitesi bilinmemekle birlikte glukoz verilme
hizinin 11-13 mg/kg/dk’nin (18 g/kg/g) lizerinde olmamasi
Onerilmektedir (7,8,11). Hipoglisemiyi 6nlemek igin serum
glukoz diizeyinin 50 mg/dI'nin izerinde tutulmasi blyime
ve beynin glukoz ihtiyacinin devamliligini saglar.
Hiperglisemi ise 150 mg/dl'yi asan serum glukoz diizeyi
olarak tanimlanir ve ADDA’lI pretermler icin daha sik
(%20-85 oraninda) karsilasilan bir sorundur (2,8).
Hiperglisemi, periferik ve hepatik insilin direncine,
glukozun periferik kullaniminin azalmasina ve hepatik
glukoz Gretiminde inslilin inhibisyonunun inefektif olmasina
neden olur (19). Enerji tiketimini asan miktarlardaki
glukoz yag olarak depolanir, enerji tiiketimi, oksijen
tliketimi ve karbondioksid Uretimi artar.

Giilcan

Erken donemde goriilen hipergliseminin 6nlenmesinde,
glukoz aliminin azaltilmasi, aa’lerin erken baglanmasi
(endojen insilin sekresyonunu uyarir, glukoz
konsantrasyonunu azaltir) ile hiperglisemi kontrolli ve
substrat kullanimini arttirmasi igin eksojen insilin kullanimi
glinimiizdeki pratik yaklagimlardir.

Glukoz intoleransi, glukoz verilme hizi 6 mg/kg/dk
veya daha az iken goriilen hiperglisemi olarak tanimlanir.
Glukoz intoleransi 1000 g altindaki yenidoganlarda ilk
glinlerde sik karsilagilan bir sorundur (2). Bu durum bazal
eneriji tiiketimi igin gerekli enerji alimini kisitlar, negatif
enerji dengesine neden olur. Eksojen insdlin inflizyonu
bu bebeklerdeki hipergliseminin kontrol altina alinmasi,
yeterli kalori saglanmasi ve bliylimenin arttinlmasi amaciyla
kullanilmaktadir. Poindexter ve ark.lari (20), 26 haftalik
ventile yenidoganlarda hipergliseminin tedavisi igin yiiksek
dozda verilen eksojen insiilinin endojen glukoz Gretimini
ve protein yikimini azalttigini, kilo alimini arttirdigini ancak
net protein kazanimina etkisi olmadigini ve beraberinde
laktik asid diizeylerinde artis oldugunu bildirmislerdir.
Sonug olarak net protein kazaniminda efektif olmamasi
ve metabolik asidoz egilimi nedeniyle bu bebeklerde
eksojen insdlinin rutin kullanimi énerilmemektedir.

Eksojen insdilin, glukoz verilme hizi 4 mg/kg/dk
olmasina ragmen kan sekerinin 270 mg/dl ve Uzerinde
olup beraberinde glikoziiri ve osmotik dilirezi olan
bebeklere 0.05-0.1 U/kg/saat dozunda onerilebilir.
Yasamin ilk glinlerinde ADDA’ll yenidodanlara glukoz
verilme hizinin 4-6 mg/kg/dk olarak baslanmasi ve
kademeli artislarla 10-12 mg/kg/dk hizina ulagilmasi ve
serum gkukoz duzeylerinin 50-180 mg/dl arasinda
tutulmasi uygundur (11) (Tablo 1).

Protein (aminoasit) gereksinimi

Yenidoganlarda bliyiime icin belirlenmis altin standart
intrauterin kilo artisinin taklit edilmesidir (1). Net protein
artisi veya birikimi, nutrisyonel durumun belirlenmesinde
tek basina kilo artisina gore daha iyi bir belirleyicidir.
Protein birikimi gercek bliylimeyi yansitir.

Tablo 1. Parenteral beslenen ¢ok diistik dogum adirlikli yeni doganlarda pratik uygulama onerileri

Uygulama Onerisi

Sivi

kadar cikilir.

Ilk giin 60-80 ml/kg/g baslanir, daha sonra 20 ml/kg/g artislarla 150-180 mli/kg/g’e

Glukoz

Verime hizi 4-6 mg/kg/dk olarak baslanir, kan sekerini 50-180 mg/dl arasinda tutacak
sekilde kademeli olarak 10-12 mg/kg/dk hizina ulasilir,

Aminoasit

Dogumla birlikte 2 g/kg/g baslanir, 0.5-1 g/kg/g artisla 4 g/kg/g'ne arttirilir

Lipid

Dogumla birlikte 0.5-1 g/kg/g baslanir, 0.5-1 g/kg/g artisla 3-3.5 g/kg/g’e arttirilir
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Intrauterin siirecte maksimum kilo ve protein artigi
32. gebelik haftasindan 6nce gorilir. Fetis oldukca
yuksek protein dongusiine sahiptir. Yuksek orandaki
protein sentezi ve yikimi idrarla zorunlu nitrojen kaybina
(1-1.5 g/kg/g) yol agar. Bu nedenle 25-30 gebelik
haftasinda dogan yenidoganlarin kayiplari karsilamak ve
protein birikimini (2-2.5 g/kg/g) saglamak igin 3.5-4
g/kg/g protein alimina ihtiyaci vardir (11,21,22).

Gebeligin 26. haftasinda ve 1000 g agirligindaki
fetlistin total protein depolari 88 g, glinliik protein artisi
ise 1.8-2.2 g'dir. Dogumdan sonra aa destegi olmaksizin
yalnizca IV glukoz verilen ADDA'li yenidoganlarin gtinliik
protein kaybi total viicut proteininin %1.5'u (1.2 g/kg/g)
kadardir. Es zamanda normal blytiyen fetliste intrauterin
gunlik protein artisi total viicut proteininin %2’si kadardr.

Bu durumda dogumdan itibaren 3. glindeki protein kaybi
%S5, ayni yastaki fetlise gore protein kaybi ise %10'dur
(23). Parenteral aa'lerin erken baslanmasi kalori alimi
distk bile olsa bu acigi kapatabilir. Kiiglik pretermlerde
protein kaybinin ve bliyime hizinin daha yiiksek
olmasindan dolay! protein ihtiyaci gebelik haftasi ve agirlik
ile ters orantilidir. Protein metabolizmasi ve birikimi alinan
protein miktar ve igeriginden, enerji alimindan, eslik
eden hastaliklardan ve kullanilan tedavilerden etkilenir

(8).
Erken parenteral aminoasitlerin etkinligi

Protein birikimi, yeterli nonprotein enetji saglandidinda,
artan aa alimina bagl olarak lineer bir artis gosterir.
ADDA'll yenidoganlarda 1-1.5 g/kg/g parenteral protein
alimi katabolizmayi 6nler ve baslangigtaki IV aa alimi igin
alt limittir. Dogumdan hemen sonra parenteral aa’lerin
1.5 g/kg/g baglanmasi ve minimum 30-40 kcal saglanmasi
katabolizmayi dnler, endojen protein depolarini korur ve
hafif diizeyde pozitif nitrojen dengesi saglar. Intrauterin
protein birikim hizina ulasmak icin 3.5 g/kg/g parenteral
aa ile birlikte yaklasik 90 kcal/kg/g enerji alimi gereklidir.
Preterm yenidoganlara erken, yogun parenteral aa
verilmesine bagl gelisebilecek hiperamonyemi, azotemi
ve metabolik asidoz yéniinden cekinceler mevcuttur.
Yapilan birgok ¢alismada ADDA'll yenidoganlarda bile
yeterli kalori destegiyle birlikte erken ve yogun (3 g/kg/g)
parenteral aa baglanmasinin metabolik yan etki olmaksizin
glvenli ve pozitif nitrojen dengesi acisindan oldukca
efektif oldugu bildirilmistir (2,8,9,24-27). Erken parenteral
aa verilen yenidoganlardaki artmisg BUN diizeyleri protein
intoleransini degil artmis protein dongisiini ve kullanimini
gosterir. Enteral alimin gecikecedi bebeklerde parenteral
aa’lerin maksimum alimi 3.5 g/kg/g’e arttinlabilir, daha
yiiksek dozlar (4 g/kg/g) artmis nitrojen birikimine ragmen
kilo artisina etkisi olmadigindan ve uzun dénem sonuglara
ait veriler bulunmadigindan 6nerilmemektedir. IV aa
verilmesiyle ilgili 6neriler Tablo 1'de 6zetlenmistir. Diisuk
dogum agirlikli ve 6zellikle de ADDA'll yenidoganlarda
sepsis, cerrahi stres ve bronkopulmoner displazi gibi
katabolik durumlarda eneriji tiiketimi ve protein yikimi
artar ve bu nedenle protein ve enerji gereksinimleri artar.
Deksametazon kullanimin da protein oksidasyonu proteolizi
arttirarak protein katabolizmasinda artisa ve protein
birikiminde azalmaya neden olur (15).

Giilcan

Intravendz aminoasit solusyonlari

Ilk kullanilan aa solusyonlar fibrin veya kazein
hidrolizatlari olup, yiiksek konsantrasyonda glisin, glutamat
ve aspartat igeren ve yuksek asiditeye sahip solusyonlardir.
Kullanimlarina bagli hiperamonyemi ve asidoz sik
karsilasilan sorunlardir. Giinimizde kullanilan aa
solusyonlari ise pediatrik hastalarda kullanilan kristalline
aa solusyonlarinin modifikasyonudur. Bu solusyonlardan
Trophamine anne siitliyle beslenen, saghkh term
yenidodanlarin plazma aa konsantrasyonlarini, Primene
ise fetal ve neonatal kord kani aa konsantrasyonlarini
icerir. Bazi aa’ler pretermler igin esansiyeldir. Bu aa'lerin
de novo sentez kapasitesi, pretermlerin fonksiyonel
metabolik ihtiyaclarini karsilamada yetersiz kalir. Prematiire
bebeklere uygun aa solusyonu esansiyel (valin, 16sin,
izol6sin, metionin, fenilalanin, treonin, lizin, histidin) ve
yari esansiyel aminoasitleri (sistein, tirozin, glutamin,
arginin, prolin, glisin, taurin) icermeli, asiri glisin ve
methionin icermemeli ve iceriginde sorbitol bulunmamalidir
(18). Tirozin, durumsal esansiyel aa’dir, biiyiime ve
nitrojen birikiminin saglanabilmesi icin tizozin destegine
ihtiyac vardir. N-asetiltirozin olarak yapilan tirozin desteginin
biyoyararlanimina dair yeterli veri yoktur. Sistein durumsal
esansiyel aa'lerdendir. Sistein destedi yapilan preterm
yenidodanlarda nitrojen birikiminin daha iyi oldugu
bildirilmistir. Parenteral beslenme sivilarindaki ¢6ziunirltga
iyi dedildir ancak sistein-HCl olarak kullanimdan hemen
once eklenebilir. Sistein-HCl destegi, Ca ve P'un parenteral
beslenme sivilarindaki ¢ozinulGrligind de arttirir.,
Glutamin anne siitli ile plazmada en yodun bulunan
durumsal esansiyel aa’'lerdendir. Sivilarda stabil olmamasi
nedeniyle giinlimiizde kullanilan aa solusyonlarinda yoktur.
Hizli codalan hiicreler icin 6nemli enerji kaynadidir.
Parenteral beslenen yenidodanlarda glutamin destedi
yapilmasinin ge¢ baslangigh sepsis ve mortaliteyi
azaltmadigi gdsterilmistir. Ayrica beslenme entoleransi,
nekrotizan enterokolit ve bliylime lzerinde etkisi yoktur.
Taurin, anne siitlindeki en bol serbest aa’dir. Intestinal
yag emilimi, hepatik fonksiyon ve gorsel-isitsel gelismede
Onemlidir, aa soltisyonlarinda bulunur. Yapilan galismalarda
yag emilimi arttirdidi ancak kisa dénem bilyiime Uzerine
etkisi olmadidi bildirilmistir. Gliniimiizde halen ADDA’l
yenidoganlarin ihtiyacglarini karsilayacak uygun
kompozisyonda aa solusyonlari mevcut dedgildir.

Lipid gereksinimi

Lipidler, parenteral beslenmenin &nemli
komponentlerinden olup preterm yenidoganlarin biyiime
ve gelismeleri icin gerekli enerjinin %40-50'sini, esansiyel
yagd asitlerini ve yadda eriyen vitaminlerin dagilimini
saglar. Parenteral lipidler yasamin ilk gliniinden itibaren
yiiksek enerji dansitesine ve etkinligine sahip, plazma
izotonisitesinde olan ve periferik venlerden verilebilen
besin kaynadidir. Lipidlerin 3-7 giin siireyle parenteral
yoldan verilmemesi preterm yenidoganlarda esansiyel
yag asidi eksikligine yol agar. Bu durum serbest radikal
olusumuyla ilgili hastaliklara (prematire retinopatisi,
bronkopulmoner displazi) yatkinlidi arttinrken viicut ve
beyin bliylimesini de olumsuz etkiler.
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Preterm bebeklerde esansiyel yag asidi eksikligi 0.5-
1 g/kg/g 1V lipid solusyonlariyla 6nlenebilir (28). Lipid
soliisyonu olarak orta zincirli (MCT) ve uzun zincirli (LCT;
az miktarda ¢oklu doymamis yag asidi=PUFA igerir) yag
asitlerinin karisimi olan Grdnlerin kullanimi tercih edilir.
MCT igeren lipid solusyonlari, LCT igerenlere gore daha
hizli metabolize edilir ancak protein yapimindaki etkileri
daha azdir. Gunimuzde kullanilan lipid solusyonlari LCT
iceren drunler ile MCT ve LCT karisimindan olusan
Urtnlerdir. Yapilan calismalarda daha disiik dizeylerde
goklu doymamis yag asidi (linoleik ve a-linolenik asid)
iceren MCT/LCT kangimi lipid soltisyonlarinin, uzun zincirli
coklu doymamis yag asidlerinin (LC-PUFA) olusumunu
arttirdigr bildirilmistir (29). Ozellikle preterm
yenidodanlarda, LC-PUFA'arin gorsel ve biligsel fonksiyonlar
Uzerindeki bilinen olumlu etkilerinden dolayr MCT/LCT
karigimi lipid solusyonlarinin kullanimi daha uygundur.
Intravendz lipid solusyonlarinin lipid kaynagindaki farkliliklar
yag asidi profilinde bazi farkliliklara yol acarlar. Soya yadi
disinda zeytinyadi iceren lipid sollisyonlari da
bulunmaktadir. Zeytinyadi igeren lipid sollisyonlarinin
daha diisiik PUFA ve daha yiksek a-tokoferol (antioksidan)
icerigi, uzun zincirli goklu doymamis yag asitlerinin
sentezinin artmasini saglar ayni zamanda immunite
Uzerine olumlu etkilidir, oksidatif hasar azaltir ve daha
iyi tolere edilir (30). Bu etkiler 6zellikle infeksiyon ve
oksidatif hasar acgisindan risk altindaki preterm
yenidodanlar acisindan énemlidir.

Lipid solusyonlari farkli miktarlarda PUFA'lar icerirler.
Plazma lipidleri ve biyolojik membranlarin bilesenleri olan
PUFA’lar lipid peroksidasyonuna ugrar ve buna bagh
hiicre hasari gelisir. Bu mekanizmanin serbest radikal
hasariyla iligkili olan bronkopulmoner displazi, nekrotizan
enterokolit ve prematiire retinopatisi gelisimine neden
oldugu disitnilmektedir (31). Bu nedenle lipid
peroksidasyonunun azaltilmasi amaciyla lipid
solusyonlarinin igeriklerikleri degistirilmistir. Yapilan
galismalarda soya yadi ile soya yadi ve MCT karisimi lipid
solusyonlarinda peroksidasyon Urinlerinin yiksek,
zeytinyadi bazli lipid solusyonlarinda ise distk diizeyde
oldugu gosterilmis ve lipid peroksidasyonun PUFA miktari
ile dogru, a-tokoferol/PUFA orani ile ters orantili olarak
iliskili oldugu bulunmustur (32) . Bu nedenle prematiire
bebeklerde zeytinyadi bazl lipid solusyonlarinin giivenli
oldugu disiiniimektedir ancak rutin kullanimiyla ilgili
calismalar halen devam etmektedir. Lipid kaynagi olarak
balik yadi da kullanilabilmektedir. Saf balik yagdi veya
balik yagi-MCT/LCT karigimi lipid solusyonlarinin
kullanimiyla ilgili yayinlar parenteral beslenmeye bagl
karaciger hastaligi olan vakalarda iyi tolere edildigini
gostermekle birlikte yenidoganlarda rutin kullanimiyla
ilgili arastirmalar devam etmektedir (33,34).
Parenteral lipid emdilsiyonlari %10 ve %20 olmak lizere
iki konsantrasyonda bulunabilir. %20’lik lipid emiilsiyonlari
birim hacimde eneriji igeriginin daha yiiksek olmasi,
hiperkolesterolemi, hipertrigliseridemi ve hiperfosfolipidemi
riskini azaltmasindan dolay! tercih edilir (35).
Intravendz verilen lipidlerin plazmadan temizlenmesi
lipoprotein lipaz, hepatik lipaz ve lesitin kolesterol acil
transferaz enzimlerinin aktivitesine badghdir.

Giilcan

Lipoprotein lipaz aktivitesi 6zellikle 26 haftadan kuguik
pretermlerde dislktir. Lipoprotein lipaz ve hepatik lipaz
aktiviteleri duslik doz heparin verilmesiyle uyarilabilir.
Trigliserid hidroliz hizi ve lipid kullanma kapasitesini asan
lipid inflizyon hizlarinda artan plazma trigliserid
konsantrasyonlari bazi komplikasyonlara yol acabilir.
Serbest yag asitlerinin ytiksek konsantrasyonu bilirubinin
albliminden ayrilamsina neden olabilir. Lipidler pulmoner
disfonksiyona da neden olabilirler. Lipid inflizyonlari ile
olusan lipid peroksidler artmis prostoglandin ve
tromboksan ve azalmig nitrik oksid Gretimine yol acarak
pulmoner vaskduler direngte artisa ve pulmoner kan
akiminda azalmaya neden olabilirler. Bu nedenle lipidler
pulmoner hipertansiyonu olan yenidoganlarda dikkatli
kullaniimalidir (28,36).

Lipid solusyonlarinin erken baslanmasi konusunda,
kronik akciger hastaligi, pulmoner vaskiiler direncte artis,
yetersiz gaz degisimi, bilirubin toksisitesi, sepsis ve serbest
radikal stresi gibi nedenlerden dolayi gekinceler mevcuttur.
Cochrane verilerine gore, parenteral lipidlerin erken
(dogum sonrast ilk 5 giin icinde) baslandigi pretermlerde
bliyiime, 6lim, bronkopulmoner displazi, solunum
morbiditeleri, nekrotizan enterokolit, prematiire
retinopatisi, patent duktus arteriozus, sepsis, intrakraniyal
kanama ve ciddi hiperbilirubinemi agisindan erken
baslanmayanlara gére olumlu ya da olumsuz fark
bulunmamistir (37). Baska bir galismada ise ilk 2 saatte
3.5g/kg/g aa ve 3g/kg/g %20 lipid ile parenteral beslenme
baslanan pretermlerde, yalnizca glukoz inflizyonu
verilenlere goére metabolik ve kisa dénem morbiditeler
agisindan fark olmaksizin daha iyi nitrojen depolanmasi
ve kalori alimi sagladig bildirilmistir (9). Yapilan calismalar
parenteral lipidlerin dogumdan sonra birinci glinde 1g/kg/g
dozunda baslanip, kademeli artislarla 4. giinde en yliksek
3-4g/kg/g’a ulasmasinin, plazma trigliserid
konsantrasyonunun 150-200 mg/dl arasinda tutulmasinin
ve 24 saatlik inflizyonla, inflizyon hizinin 0.12 g/kg/sa
olmasinin ciddi bir yan etki olmaksizin preterm bebekler
igin iyi tolere edildigini gostermektedir (11,18,31). IV
lipid verilmesiyle ilgili 6neriler Tablo 1'de 6zetlenmistir.
Parenteral lipidlere, pulmoner vaskiiler direncin yliksek
oldugu klinik durumu stabil olmayan buylik preterm
yenioganlarda hastaligin kritik doneminde kisa siire ara
verilmesi dnerilmektedir. Ciddi sariligi olan veya pulmoner
vaskiiler direncte artis olmaksizin akut solunum yetmezligi
olan pretermlerde ise serum trigliserid diizeyleri 200
mg/dl’yi asmayacak ve esansiyel yag asidi eksikligini
onleyecek (0.5-1g/kg/g) dozlarda parenteral lipid
inflizyonu verilmesi 6nerilmektedir (28).

intravenéz lipid solusyonlari, lipid hidroperoksidlerin
olusumunda substrat olan degisik miktarlarda PUFA'lar
icerirler. Isik, Ozellikle de fototerapi, hava ile
kontaminasyon, eser elementler ve vitaminlerin lipid
solusyonlarina eklenmesi lipid peroksidasyonunu arttirir.
Olusan lipid peroksidleri serbest radikal gibi davranarak
doku hasarina yol agarlar. Lipidleri isiktan korumanin
etkisi ve 6nemi halen tartismalidir. Karnitin LC-PUFA'larin
mitokondriyal membrandan transportunda ve
oksidasyonunda 6nemli rol oynar.
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Preterm yenidoganlar, karnitin sentez kapasitesinin
ve serum karnitin diizeylerinin diisiik olmasi ve parenteral
beslenme sivilarinda karnitin bulunmamasi nedeniyle
uzun siireli (2-4 hafta) parenteral beslenme kullaniminda
karnitin destegine ihtiyac duyabilir (28). Cochrane verilerine
gore parenteral beslenme sivilarina karnitin eklenmesinin
ketogenezis (izerinde, lipidlerin kullaniminda ve kilo
artisinda etkisi bulunamamistir (38). Sonug olarak lipidlerin
kullanimini arttirmak igin parenteral beslenme sivilarina
rutin olarak karnitin eklenmesi halen 6nerilmemektedir.

Mineral, vitamin ve eser element gereksinimi

Prematiire yenidoganlarda ilk haftada beklenen serbest
su ditirezi nedeniyle sodyum ihtiyaci distiktir. Ozellikle
ADDA'll yenidoganlarda postnatal 3. gline kadar sodyum
destegine gerek olmayabilir. Bu bebeklerde sivi ve sodyum
diizeyleri yakin izlenmelidir. Dilirez basladiktan sonra 2-
4 mEqg/kg/g sodyum destedi yeterli olmakla birlikte,
ADDA'll pretermlerde renal sodyum kaybinin fazla olmasi
nedeniyle daha yliksek sodyum ihtiyaci olabilir. Klor
ihtiyaci da sodyum da oldugu gibi 2-4 meq/kg/g’'dir.
Potasyumun 1-2 mEq/kg/g dozunda eklenmesi normal
serum potasyum dizeylerini saglar (Tablo 2).

Tablo 2. Onerilen giinliik mineral gereksinimleri

Mineral Gereksinim miktari
Sodyum 0-3 mEqg/kg/qtin (ilk hafta)

3-6 mEqg/kg/glin (1. haftadan sonra)
Potasyum 0-2 mEg/kg/glin (ilk hafta)

1-3 mEqg/kg/glin (1. haftadan sonra)
Klor 2-3 mEq/ka/glin
Kalsiyum 60-80 mg/kg/glin (elementel)
Fosfor 45-60 mg/kg/gln
Magnezyum 3-7 mg/kg/gin

Parenteral solusyonlara kalsiyum ve fosfor eklenmesi
¢ozlinlrllkle ilgili sorunlar nedeniyle sikintilidir. Bunlarin
parenteral beslenme sivilarindaki ¢ozUinurligi isiya,
kullanilan aa solusyonuna ve konsantrasyonuna, glukoz
konsantrasyonuna, pH'a, kalsiyum tuzlarinin tipine,
kalsiyum ve fosforun parenteral beslenme sivilara eklenme
sirasina gore degiskenlik gosterir. Kalsiyumun aminoasit
sivisina, fosforun lipid sollisyonuna eklenmesi uygundur.
Cozuinlrlugin iyi olmasi ve gokelti olusmamasi igin verilen
Ca/P orani 1.7/1 (mg olarak) olmalidir. Parenteral beslenme
solusyonlarina sistein eklenmesi bu minerallerin
¢OzUndrlGgund arttinr. Parenteral beslenme sivi miktari
100-150 ml/kg/g iken saglanan kalsiyum miktari
(elementel) 60-80 mg/kg/g, fosfor miktari ise 45-60
mg/kg/g’dirr. Magnezyum da parenteral beslenme sivilarina
eklenmesi gereken mineraldir ve 3-7 mg/kg/g dozunda
eklenmesi 6nerilmektedir (Tablo 2). Eser elementlerden
ozellikle ginkonun parenteral solusyonlara erken donemde
eklenmesi 6nerilmektedir (term bebekler icin 250 ug/kg/g,
pretermler igin 400 u/kg/qg).

Giilcan

Diger eser elementler 2 haftadan uzun parenteral
beslenme alan yenidoganlara 0.2 ml/kg/g dozunda Tracutil
olarak eklenebilir (Tablo 3). Kolestaz gelisen bebeklere
bakir ve manganez, bobrek yetmezliinde krom
verilmemelidir. Parenteral beslenen yenidoganlarin
multivitamin gereksinimi yagda ve suda eriyen vitaminleri
iceren Cernevit ile 1 cc/kg/g dozunda karsilanabilir (Tablo
4). Vitamin K ayri olarak haftalik intramuskdler enfeksiyon
(0.5-1 mg) seklinde yapilmalidir.

Tablo 3. Tracutil®'in igerigi (10 mL'sindeki miktarlar)

Tcerik Miktar (mg) Es degeri Miktar (umol)
Demir (2) kloriir 6.958 Demir 35.0
Cinko klorir 6.81 Cinko 50.0
Manganez (2) klorir 1.97 Manganez 10.0
Bakir klorir 2.04 Bakir 12.0
Krom (3) klorir 0.05 Krom 0.2
Sodyum molibdat 0.0242 Molibden 0.1
Sodyum selenit 0.0789 Selenyum 0.3
Sodyum flordr 1.260 Flor 30.0
Potasyum iyodr 0.166 Tyot 1.0

Tablo 4. Yenidodanlarda 6nerilen vitamin miktarlari

Term Preterm
Vitamin (gunlik doz) (doz/kg/glin) Cernevit™ 12
Vitamin A (IU) 2300 1640 3500
Vitamin D (IU) 400 160 200
| Vitamin E (IU) 7 2.8 10.2 (mq)

Vitamin K1 (pg) 200 80 =
Vitamin B6 (pg) 1000 180 4530
Vitamin B12 (pg) 1 0.3 5.5
Vitamin € (mg) 80 25 125
Biotin (ug) 20 6 60
Folik asit (ug) 140 56 414
Niasin (mg) 17 6.8 *
Pantotenik asit (mg) 5 2 16.15

iboflavin (Hg) 1400 150 4140
Tiamin (pg) 1200 350 3510

Parenteral beslenme sirasinda izlem ve
komplikasyonlar

Parenteral beslenen yenidoganlarin yakin takibi
gereklidir. Baglangicta sik olan kontroller metabolik durum
stabil oldugunda haftada bir dederlendirilir. Parenteral
beslenen yenidoganlarin izlem onerileri Tablo 5'de
verilmistir. Parenteral beslenmeyle ilgili komplikasyonlar
besinlerle ve vendz yollarla iliskilidir. Besinsel nedenli
komplikasyonlar, hipoglisemi, hiperglisemi, azotemi,
metabolik asidoz, hipertrigliseridemi, kolestaz ve eser
element eksikligidir. Bu komplikasyonlarin cogu uygun
takip ve besinlerin yeterli diizeyde saglanmasi ile
Onlenebilir. Parenteral beslenme ile iligkili kolestaz, uzun
sureli parenteral beslenmeye (2 haftadan uzun siren)
badli sik goriilen komplikasyondur ve minimal enteral
beslenmenin erken donemde baslanmasi ile 6nlenebilir.
Kolestaz direkt bilirubin (>2 mg/dl), alkalen fosfataz,
transaminaz diizeylerinde artis ve hepatomegali ile bulgu
verir. Balik yadi iceren lipid solusyonlarinin kolestazin
iyilestiriimesine katkida bulundugunu gosteren calismalar
mevcuttur (33,34). Kolestaz tedavisinde kullanilan
ursodeoksikolik asit ile kolestaz siresinin anlamli oranda
kisaldigi gosterilmistir (39). Glinimuzde kullanilan aa
solusyonlariyla kolestaz sikligi azalmistir. Vendz kateterlerle
iliskili komplikasyonlar ise kateterin yerlestirilmesi ve
kullanimina bagh sorunlar, kateterin bakteriyel veya fungal
kolonizasyonu ya da damar irritasyonu veya trombozdur.
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Giilcan

Tablo 5. Parenteral beslenen yenidoganlarin izlemi

Parametre Siklik

Kan sekeri Glukoz inflizyon hizini artirirken gilinde 2-3 kez
Sabit glukoz infiizyon hizina ulasinca glinde 1 kez

Idrar sekeri Her idrardan

Serum elektrolitleri

Ik hafta 2 kez, sonra haftada 1 kez

Kan Ure nitrojeni

1k hafta 2 kez, sonra haftada 1 kez

Kalsiyum, fosfor, magnezyum

Haftada 1 kez

Serum albumin

Haftada 1 kez

Tam kan sayimi

Haftada 1 kez

Karaciger fonksiyon testleri

Haftada 1 kez

Serum trigliseridleri

Haftada 1 kez

Antropometrik dlglimler

Viicut agirhdi Glinde 1 kez
Boy Haftada 1 kez
Bas cevresi Haftada 1 kez

Infeksiyon, periferik ve santral kateterlerin sik
karsilasilan ciddi bir komplikasyonudur. En sik izole edilen
patojenler Staphylococcus epidermidis, Staphyloccoccus
aureus, Candida albicans ve Malassezia furfurdur.
Parenteral beslenmeye bagll sepsis goiilme sikligi gebelik
yas! azaldikca ve parenteral beslenme siiresi uzadikca
artar. Takilan kateterin ucunun radyolojik olarak
goruntilenmesi, aseptik kosullarin kullanilmasi, parenteral
beslenme setlerinin 24 saatte dedistiriimesi ve hazirlanan
parenteral beslenme solusyonunun hazirlanma ve bitis
stiresinin 72 saati gecmemesi kateterle ilgili
komplikasyonlarin énlenmesini sadlar.
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