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Yenidogan Bebekte Parenteral
Beslenme ve Tedavi Prensipleri

Principles of Parenteral Nutrition in Neonates

Oz

Prematiire bebeklerde parenteral beslenme miimkiin olan en kisa zamanda terci-
hen ilk 24 saat icinde baglanmalidir. Parenteral beslenme ile dogumdan sonra biiyii-
me ve ndrolojik gelisimin yakalanmasi1 amaglanmaktadur. i1k giin yiiksek aminoasit
alimi iyi tolere edilir ve negatif nitrojen dengesinden korur. Intravendz yag emiilsi-
yonlar1 yliksek dansitelerinden dolay1 iyi enerji kaynaklaridir. Ayni zamanda sant-
ral sinir sistemi ve retinanin gelisimi igin gerekli olan esansiyel yag asitlerini (EYA)
iceririler. Prematiire bebeklerde glukoz metabolizmasina bagli bozukluklar gortile-
bilir. Hiperglisemi ve hipoglisemiye yatkinlik gosterirler. Dogumdan sonra gecis pe-
riyodunda su ve elektrolit dengesi yakindan izlenmelidir. Parenteral beslenme sivi-
lart kompleks igerikli sivilardir. Uygulayicilarin yan etkiler, sivilarm igerikleri ve uy-
gulama yollar1 (periferik ve santral yol) a¢isindan egitimli olmalar1 gerekmektedir.

Abstract

Parenteral nutrition (PN) in preterm infants should be initiated as soon as poss-
sible, preferably within the first 24 hours in order to prevent postnatal growth fai-
lure and improve neurodevelopment outcome. Providing high levels of parenteral
amino acids from the first day of life prevents negative nitrogen balance and well
tolerated. Intravenous lipid emulsions (ILE) constitute a good energy source becau-
se of their high energy density. ILE provide essential fatty acids (EFA) along the-
ir long-chain polyunsatured fatty acid (LC-PUFA) derivates are necessary for cen-
tral nervous system development and retinal growth. In preterm infants glucose ho-
meostasis is stil immature and abnormalities of glucose homeostasis are common.
Prematiire infants prone to hyperglycemia as well as hypoglycemia. Postpartum the-
re is a transition period when the water and electrolyte balance may be severely dis-
turbed and should be closed monitored. PN is complex prescription therapy associa-
ted with significant adverse effects. The prescriber should be well versed in approp-
riate indications for PN as well as access devices (peripheral and central) and their
associated complications.

Giris
Prematiire bebeklerde parenteral beslenme (PB) tedavisine fetal yasama benzer mak-
ro ve mikro besin ihtiyaglarini karsilamak, tart1 kaybini fizyolojik aralikta tutabilmek,



dogum sonrasi gelisme geriligini (malniitrisyonu) dnlemek
ve zayif olan fetal besin depolarini desteklemek amaciyla
miimkiin olan en kisa siirede, tercihen ilk 24 saatte, bas-
lanmalidir (1,2). Erken donemde baslanan PB ile prema-
tiire bebegin bir¢cok morbiditesi dnlenirken, bityiime ve no-
rogelisimi olumlu desteklenmektedir (3-5).

Protein

Yiksek protein icerigi etkin ve erken (agresif) bes-
lenme yonetiminin temel taglarindandir (6). Hayatm ilk
giiniinden itibaren 2 mg/kg/giin ve lizerinde protein ali-
my, protein katabolizmasi ve negatif nitrojen dengesinden
koruyarak kilo alimi ve biiyiimenin desteklenmesini
saglar (7-10). Erken donemde etkin protein alimi ayn1 za-
manda endojen insiilin salinimi ve glukoneogenezi uya-
rarak hiperglisemiden korur (1,11). Son rehberlere gore
yasamin ilk giiniinde planlanan PB sivisinda protein de-
geri 2-3 g/kg/giin’den baglanmali ve kademeli olarak art-
tirilarak ilk haftanin sonunda 3.5-4 g/kg/giin’e ¢ikilma-
Iidir (1,11-13). Tiirk Neonatoloji Dernegi’nin (TND) pro-
tein alimi i¢in Onerileri de bu yondedir (10). Bu sekilde
tart1 alimi1 ve biiylime desteklenirken, ndrogelisimsel ola-
rak da daha iyi sonuglar alinir (14,15).

Lipit

Cok diisiik dogum agirlikli (CDDA) prematiirelerde
postnatal biliylime geriligini 6nlemek i¢in tam PB teda-
visi en kisa zamanda saglanmalidir (16). Yiiksek enerji
dansitelerinden dolay1 lipitler iyi bir enerji kaynagidir. Ayni
zamanda santral sinir sistemi ve retinanin gelisimi i¢in ge-
rekli olan esansiyal yag asitlerini (EYA) icerirler. Prema-
tiire bebeklerde esansiyel yag asitlerinin biyokimyasal ek-
sikligi 72 saat i¢inde gortiliirken, klinik bulgular birinci
haftanin sonuna dogru ortaya ¢ikar (17). Prematiire be-
beklerde EYA eksikligini 6nlemek i¢in gereken giinliik
linoleik asit dozu en az 0.25 g/kg/giin olmalidir, bu de-
ger en az 0.5-1 g/kg/giin intravendz lipit infiizyon teda-
visi ile saglanabilir (10,12,17).

Pozitif nitrojen dengesini korumak ve hedeflenen bii-
ylimeyi saglayabilmek i¢in protein alim1 ve enerji orant
onemlidir (1). Hayatin ilk giiniinde pozitif nitrojen den-
gesini koruyabilmek ve protein katabolizmasini en az dii-
zeyde tutmak i¢in gereken enerji 1 g protein igin 15-30
Kcal/kg/glin diir (7). Bazal metabolizma hizinin {izerin-
de dengeli protein ve enerji (protein dis1 enerji) alimiy-
la tart1 alim1 saglanabilir. Bazal metabolizma hiz1 i¢in ge-
reken enerji prematiire bebeklerde 30-70 kcal/kg/g ara-
sinda degismektedir. Diisiik dogum agirlikli bebeklerde,
sepsis, solunum yetmezligi, mekanik ventilasyon tedavi-
si, soguk stresi gibi durumlarda ihtiyag artar (18).

Prematiire bebeklerde PB ile saglanacak enerjinin %45-
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55’1 karbonhidratlardan, %35-401 lipitlerden, %10-15’1
proteinlerden saglanir. intravendz lipit infiizyonunda
onerilen doz yasamin ilk giiniinde CDDA’I1 prematiire be-
beklere 1 g/kg/giin’den baslayarak giinliik 0.5-1.0 g/kg
artiglarla ilk haftanin sonunda en yiiksek 3-3.5 g/kg/giin’e
kadar arttirilmasi yoniindedir (10,12). Intravenoz lipit kul-
lanimu ile ilgili infeksiyon oranini arttirdig1 ve koagulaz-
negatif Stafilokok infeksiyonlarina yatkinlik sagladigi ile
ilgili endiselerin dogru olmadig kanit diizey1 ytiksek ¢a-
ligma ve meta-analiz sonuglart ile gosterilmistir (12). Soya
bazli lipit emiilsiyonlarinda temel enerji kaynagi w-6 yag
asitleridir. i1k kusak lipit emiilsiyonlar1 sadece soya baz-
I lipit icermekte (6rn, Intalipid® Baxter, Fresenius Kabi))
olup yag asitlerinin %60’ 11 ¢oklu doymamis serbest yag
asitleri (PUFA) olusturur. Ikinci kusak intravendz lipit
emiilsiyonlarinda soya yagina ek olarak orta zincirli trig-
liseritler (hindistan cevizi yagi, zeytinyag) eklenmistir (6rn,
Lipofundin®, B.Braun). Bu emiilsiyonlarda w-6 PUFA
icerigi yaklasik %50 oranindadir ve ihtiyaci kargilamak
i¢in yeterlidir. Orta zincirli trigliserit iceren emiilsiyon-
lar uzun zincirli trigliserit emiilsyonlarmdan daha hizli ok-
side olur, peroksidakyona karsi emiilsiyonun direncini art-
tirtr, soliibiliteyi iyilestirir. Ugiincii kusak intravendz li-
pit emiilsiyonlarinda zeytinyagi ve soya yagi4:1 oranin-
da bulunur (6rn Clinoleic®,Baxter). Igeriginde tek zincir-
li doymamis yag asitleri ve vitamin E bulunmaktadir.

Balik yag1 iceren emiilsiyonlar saf balik yagi (Omega-
ven”, Fresenius Kabi,) emiilsiyonu veya ¢oklu lipit emiil-
siyonunda (SMOFlipid®,Fresenius Kabi) karisimin i¢in-
de bulunur (%30 orta zincirli yag asitleri, %25 zeytinya-
g1, %15 balik yag). Balik yagi w-3 PUFA’dan zengindir.
Orta zincirli yag asitleri ve zeytin yagi ile karsilastirildi-
gimda w-3 yag asitleri yliksek anti-inflamatuar biyoakti-
viteye sahiptir ve farmakolojik yararlari 6nemlidir. PB so-
liisyonu igerigine balik yagi eklenmesiyle immiin diizen-
leyici etki saglandigi, plazma, trombositler, eritrositler, 16-
kositler, akciger dokusunda, karaciger hiicrelerinde ve in-
testinal mukozada W-6 yag asit diizeylerinin azaldigi, w-
3 yag asitlerinin arttig1 belirtilmektedir. Omega-3 PUFA
proinflamatuar sitokinleri inhibe eder (tiimor nekroz fak-
tor-alfa ve interlokin 6 ve 1B ) ve anti inflamatuar sito-
kinlerin iiretimini arttirir (IL-10). Omega-3 PUFA ayni za-
manda plazma trigliserit diizeyini diisiiriir, karaciger ve is-
kelet kasinda lipit oksidasyonunu arttirir. Ozellikle kole-
statik karaciger hastalig1 olan prematiirelerde balik yag1
emiilsiyonlarinin kullanilmasi dnerilmektedir (19).

Son yapilan meta analizlerde CDDA’l1 prematiireler-
de soya bazli lipit emiilsiyonlari ile soya bazli karisik ice-
rikli emiilsiyonlar arasinda tart1 alimi, pulmoner morbi-
dite, hipertrigliseridemi, hiperglisemi ve mortalite arasmn-
da fark gézlenmemis (20,21).
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Enerji dengesinde, protein birikimini arttirmak icin
enerji arttirllmasina, protein dis1 enerji kaynagmin %40’ m-
dan daha fazlasmm lipit kaynakli olmamasina, ortalama
protein/enerji oran1 3.3 gr protein/100 kcal olacak sekil-
de PB regete edilmesine dikkat edilmelidir (1,2).

Karbonhidratlar

Glukoz temel enerji kaynagidir ve parenteral uygu-
lanabilecek tek karbonhidrattir. Erken fetal yasamda te-
mel enerji kaynagi protein olmasina karsin ileri gebe-
lik haftalarinda enerji kaynagi olarak plasentadan gegen
glukoz 6n plana cikar. Fetusa glukoz gecisi gebelik iler-
ledikge glikojen ve yag depolarmimn dolmast i¢in artar. Pre-
matiirelerde glukoz hemostazi hayatmn ilk giinlerinde me-
tabolik yolaklarm immatiir olmasi nedeniyle saglanamaz,
glukoz intoleransi sik goriiliir. Kisitli glikojen ve yag de-
polari nedeniyle CDDA bebeklerde hipoglisemi riski ytik-
sektir, metabolik hizlarina gore glukoz ihtiyaglari ise 6-
8 mg/kg/glin’diir. Ancak hepatositlerde ekzojen glukoz
sunumuna (6-8 mg/kg/glin) ragmen persistan endojen glu-
koz tliretimi devam etmesi ve azalmis insiilin duyarlili-
gma bagli relatif insiilin eksikligi bu bebeklerde hiperg-
lisemi riskini artirir (1,22). Hiperglisemi yiiksek morbi-
dite ve mortalite oranlart ile iligkilidir. Onerilen kan glu-
koz diizeyi yasamin ilk glinti >40-45 mg/dl, sonrasinda
>50 mg/dl ve 200 mg/dl altinda tercihen 150-180 mg/dl
arasindadir (1,22,23). Bu nedenle CDDA bebeklerde ya-
samin ilk giinlerinde hiperglisemi riski nedeniyle glukoz
infiizyon hiz1 3.5-4 mg/kg/dk kisitlanir, bebegin anabo-
lik evrede kalabilmesi i¢in enerji kaynagi olarak karbon-
hidrat dis1 makro besinlerin erken ve etkin kullanimi (pro-
tein ve lipit) daha da 6nem kazanir (10,11). Dogumdan
sonra tam ve yeterli PN verilmesi kritiktir. Yasamin ilk
giiniinden itibaren 2-3 g/kg/giin yiiksek aminoasit alin-
masinin agirt diisiik dogum agirlikli (ADDA) bebekler-
de glukoz toleransin arttiracagy, hiperglisemi sikligmi azal-
tacagi belirtilmektedir (9). Parenteral beslenme ile veri-
len glukoz miktar1 hiperglisemiye yol agmiyorsa kont-
rollii olarak arttirilmast ve ilk haftanin sonunda 12-16
g/kg/giin’e (8.5-12 mg/kg/dakika) kadar artirilmasi 6ne-
rilir (1). Insiilin infiizyonu prematiire bebegin klinik ve
niitrisyonel durumuna bakarak karar verilmeli (baslan-
gi¢ dozu 0.05 TU/kg/s). Prematiire bebeklerde hipergli-
semiyi onlemek i¢in erken insiilin inflizyon tedavisinin
mortalite, sepsis, intrakraniyal kanama, nekrotizan en-
terokolit, ve kronik akciger hastalig1 gelisimi iizerine
olumlu etki saglamadig1 ve artmis hipoglisemi epizod-
lar1 ile iligkili oldugu bildirilmistir (23,24). Bu yiizden
son yapilan ¢aligmalar sadece diisiik glukoz infiizyonu-
na ragmen hiperglisemi varliginda insiilin kullanimin1
Oonermektedir.

40 | www.kliniktipdergisi.com

Sivi, elektrolit ve mineraller

Zamaninda dogan bebekte total viicut su orani %75
iken 24 hafta prematiire bebekte bu oran %90 olmakta-
dir (12). Dogumdan hemen sonraki 12 saat ile 3-5 giinii
uzayan bir gecis donemi yasanmaktadir. Bu gecis done-
minde 6zellikle CDDA bebeklerde artmig gozle goriile-
meyen s1v1 kayb1 ve termoregiilasyon gii¢liigli nedeniy-
le ciddi elektrolit ve su dengesi bozukluklar1 goriilebilir.
Postnatal goreceli oligiiri donemini dilirez donemi izle-
mektedir. Ge¢is donemi hasta CDDA bebekte 6nem ka-
zanmaktadir. Bu donemde siv1 yliklenmesinden kagmil-
malidir. Fazla siv1 yliklenmesi respiratuar morbiditeleri,
patent duktus arteriyozus (PDA) ve bronkopulmoner disp-
lazi (BPD) sikligini arttrmaktadir (25). Stvi alim1 60-100
ml/kg/giin olarak baslanmali, CDDA bebeklerde baslan-
gi¢ s1v1 tedavisi artmig sivi kaybindan dolay1 yiiksek ol-
malidir (12). Gegis doneminde tart1 kaybi ve serum elek-
trolitleri yakindan izlenmelidir. Idrar ¢ikis miktar1 zaman-
la azalirken, idrar osmolalitesi artisi ile CDDA bebekler-
de 5-15 glinlerde tart1 alim1 baglayacaktir.

Mineraller

Prematiire bebekte erken sodyum ve potasyum deste-
gi dnerilmemektedir. Ozellikle CDDA bebeklerin sodyum
alimlar1 gecis doneminde, BPD riski nedeniyle kisitlan-
malidir (10). Tlk 1-2 giin yiiksek ekstraselliiler siv1 yiikii
sodyum ditirezi ile atilmaktadir. ADDA ilk 3 giin serum
elektrolitleri agisindan yakin takip edilmelidir. Gegis sii-
reci sonrasinda PB’de sodyum 2-5 mEq/kg/giin, potas-
yum 1-3 mEq/kg/giin, kloriir 2-3 mEq/kg/glin olacak se-
kilde ayarlanmalidir. Parenteral yol ile beslenen prema-
tiire bebeklerde metabolik asidoz siklikla asidik amino-
asit karisimlara baglidir ve bunu dengelemek icin PB
soliisyonu i¢ine elektrolitler (sodyum ve potasyum) ase-
tat tuzlari halinde 1-2 mEq/kg/giin eklenmelidir. Ancak
tilkemizde asetat tuzu halinde elektrolit soliisyonlar1
mevcut degildir.

Fetal yasamda, kalsiyum gecisi 26. gebelik haftasin-
da 104-125 mg/kg/giin, 36. gebelik haftasinda ise 119-151
mg/kg/giin, fosfor igin ise ayni gebelik haftalarmda 63-86
mg/kg/giin olarak saptanmistir. Bu nedenle prematiire be-
beklerde yiiksek mineral ihtiyaci ve bunun fetal yasam ben-
zer diizeylerde saglanamamasi ile hipokalsemi ve hipofos-
fatemi riski artmistir. Yetersiz mineral alimli ile beraber
immobilizasyon, zayif kemik mineralizasyonu, metabo-
lik kemik hastaligini artirir. Prematiire bebege hipokalse-
mi riskinden dolay1 ilk giinden itibaren kalsiyum destegi
verilmelidir. Fosfor destegi diisiik glomeruler filtrasyon,
azalmis renal fosfor ekskresyonu nedeniyle 1-2 giin erte-
lenebilir. Prematiire bebegin PB soliisyonu ile almasi ge-
reken mineral miktarlari: Kalsiyum 60-100 mg/kg/giin (1.5-



2.5 mmol/kg/giin), fosfor 50-80 mg/kg/glin (1.5-2.5
mmol/kg/gilin), magnezyum 6.5-10.5 mg/kg/giin (0.25-0.4
mmol/kg/giin) olmaldir (1, 10, 12, 26). En uygun kalsi-
yum ve fosfor oraninda uygulama yoluna 6nemlidir, Pa-
renteral beslenme tedavisinde gastrointestinal sistem kul-
lanilmadan mineraller vaskiiler kompartmana ge¢cmekte-
dir. PB i¢in imeral retansgyonu i¢in &nerilen en uygun kal-
siyum-fosfor oran1 1.3-1.7:1 dir (1,10).

Vitamin ve eser elementler

Prematiire bebekler term bebeklere gore muhtemel ka-
yiplar ve biiylimenin saglanmasi i¢in daha yiiksek mik-
tarlarda vitamin alimina ihtiya¢ duyarlar. Ancak mevcut
ve lilkemizde de bulunan ¢oklu parenteral vitamin iiriin-
leri prematiire bebegin ihtiyacim karsilayamamaktadir. Pre-
matiire bebek i¢in kullaniminda dozun tiretici firmanin 6ne-
ris disinda ayarlanmasi gerekmektedir. TND’1 6nerilerin-
de suda ve yagda eriyen preparat (Cernevit) igin 1-2
ml/kg/giin, suda eriyen preparat (Soluvit N) icin, 1
ml/kg/glin, yagda eriyen preparat i¢in 2500 g ve alt1 be-
beklerde 4 ml/kg/giin &nerilmektedir (10). Intravendz vi-
taminler 6zellikle vitamin A, vitamin C, riboflavin plas-
tik tiiplere yapisir ve fotodegradasyon ile aktivitelerini kay-
bederler. Yogun bakim tinitelerinde 151k yogunlugun art-
mast ve infiizyon hizinin yavas olmasma bagh plastik yii-
zey ile temasin uzamasi 6nemli sorunlardir. Mutlaka 1g1k-
tan korunmalidir.

Eser elementlerin anneden bebege geg¢isi liglincii tri-
mestirde gergeklesir. Yasamin ilk giiniinde ihtiya¢ duyu-
lan en 6nemli eser elementler ¢inko ve selenyumdur
(27,28). CDDA bebeklerde, selenyum glutatyon perok-
sidaz komponenti nedeniyle onemlidir. Selenyum deste-
gi ile sepsis epizodlarinda azalma olurken, prematiire re-
tinopatisi ve BPD siklig1 ve sag kalimda bir degisiklik ol-
mamaktadir (29). TND’1 tarafindan 2015 yilinda hazir-
lanan “Prematiire ve hasta bebegin izlenmesi rehberi’nde
eser elementler 15 giinden uzun PB ihtiyac1 olan bebek-
lere dnerilmektedir (10). Ulkemizde yenidogan bebek igin
icerigi ve osmolaritesi uygun eser element i¢eren tiriin se-
cenegi cok kisithdir. Siklikla yetigkinler igin uygun iiriin-
ler kullanilmaktadir (10). Yine eser elementlerin icerigin-
de bulunan demir miktarma ytiklenmeyi 6nlemek i¢in dik-
kat edilmelidir.

Parenteral beslenme soliisyonu hazirlanmasi ile
ilgili onemli ve pratik bilgiler

1- Giivenli parenteral beslenme soliisyonu nasil ha-
zirlanmali

PB sivilari ciddi yan etkileri olabilecek kompleks bir
tedavidir. Glivenilir, konu ile ilgili ulusal ve uluslarara-
st kilavuzlar izlenmezse 6liimle sonuglanabilecek komp-
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likasyonlar gériilebilir (30). Ulkemizde Saglik Bakanli-
g1 tarafindan “Total parenteral niitrisyon i¢in giivenli uy-
gulamalar rehberi”” hazirlanmis ve Genelge (2010/44) ola-
rak yaymnlanmustir (31). PB sivisint hazirlarken verilecek
yol, icerik ve muhtemel komplikasyonlar agisindan ye-
terli bilgi sahibi olunmalidir. Gerekirse kurum igi egitim-
ler diizenli bir sekilde yapilmalidir.

2- Parenteral beslenme soliisyonlarimin ge¢imliligi ve
stabilitesi

PB sivilarmin stabilitesi prensip olarak zamanla ¢okel-
ti olusup olusmamasma dayanir. Maillard reaksiyonu
(kahverengilesme reaksiyonu ) iyi bilinen, kompleks kar-
bonhidratlarla belirli aminoasitlerin etkilesimiyle olusan bir
reaksiyondur (32). Klinik goriise gore PB sivilarinin sta-
bilitesi ¢ogunlukla vitaminler ile iligkilidir. Vitaminler za-
manla bozularak oksijen iiretimine neden olurlar (32). PB
sivisina askorbik asit eklenmesiyle gozle goriiliir ¢okelti olu-
sur. Oksalit asit ile vitamin C serbest kalsiyum ile reak-
siyona girerek kalsiyum oksalat ¢okeltisi meydana gelir.
Vitaminlerin kullanimdan hemen 6nce eklenmesiyle ¢6-
kelti 6nlenebilir (32). PB sivisinin son halinin konsantras-
yonu, sterilitesi ve pirojenlerden armdirilmis olduguna emin
olunmalidir (32). PB sivilarinda ciddi fizikokimyasal ge-
¢imsizlik gortilebilir. Gegimsizlik sonucunda 5 mikrondan
daha biiylik makropresipitatlar santral dolasima gecebilir.
Presipitatlar solid veya sivi halde ¢okebilir.

Solid presipitatlar degisik tuz iceren formiillerin uy-
gunsuz bir araya gelmesiyle olusur. Kalsiyum tuzlari en
sik reaksiyon veren bilesenlerdendir. Difazik kalsiyum fos-
fat (CaHPO4) en riskli bilesenlerden birisidir. Ge¢imsiz
kombinasyonlar sonucunda olusan presipitatlar emboli-
ye ve Oliime neden olabilir. PB sivilarinda tercih edilen
kalsiyum glukonat tuzudur. Kalsiyum klorid aynimiktar
kalsiyum glukonat’ tan daha aktif olsa da ¢oziiniirliik eg-
rileri ortlismemektedir. PB sivilari hazirlanirken bilesen-
ler dogru sira ile eklenmelidir. Fosfor kalsiyumdan 6nce
eklenmeli, kalsiyum s1vi dolumunun sonlarma dogru ek-
lenmelidir. Diger bir solid presipitat yaratabilecek mole-
kiil sodyum bikarbonattir. Kalsiyum ve bikarbonat reak-
siyona girerek kalsiyum karbonat olusur. Alkalinizasyon
icin sodyum veya potasyum asetat tercih edilmelidir. Ucii
bir arada (protein, karbonhidrat ve lipit) hazirlanan PB ka-
risimlarinin stabilizasyonun bozulmasi, serbest yagmn
ayrilmasi ve katyonlarin eklenmesiyle meydana gelebi-
lir. Demir desktran (+3 degerlikli katyonlar), kalsiyum
ve magnezyum gibi +2 degerlikli katyonlara gore yag-
larin ayrismasini kolaylastirir. Tek degerlikli katyonlar
(sodyum ve potasyum) en az yikici 6zellikleri olan kat-
yonlardir, fakat yiiksek miktarlari sivinin stabilizasyonu-
nu bozabilir. Ugii bir arada total PB’ye eklenecek demir
dekstran i¢in giivenli bir konsantrasyon bilinmemektedir..
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PB karisiminin destabilizasyonu ¢iplak goz ile siviiize-
rinde krema tabakasi olugmasi ve topaklasma seklinde fark
edilebilir (32) . intravenz liptdin kimyasal igerikle ka-
rismastyla TNA iizerine ince bir hatla ayrilmis krema ta-
bakas1 goriilebilir (32).

Son dénem bozulma bi¢imi ise topaklasmadir. Bu faz-
da 5-50 mikron arasinda partikiiller olusabilir ve gozden
kagabilir. TNA yiizeyine yakin kahverengi yag damlala-
r1 olarak goriilebilirler. Stvinin destabilizasyonunu gos-
terir ve intravendz uygulama i¢in uygun degildir (32).

3- Uygulama yoluna gore giivenli parenteral beslen-
me soliisyonu osmolalitesi nedir?

ASPEN 2014 rehberi 6nerilerine gore PB soliisyonla-
r1 900 mosm/L kadar periferik damar yolundan uygula-
nabilir (33). Ozellikle periferik yoldan uygulanan PB so-
lisyonlar1 i¢in daha yiiksek osmolaritesi olan total beslen-
me karigimlari tolere edilse de giivenirligi hakkinda yeter-
li veri yoktur (33). Periferik yoldan uygulanan PB soliis-
yonlarmin en sik goriilen komplikasyonu tromboflebittir.
Tromboflebit siklig1 osmotik igerik ve infuzyon hiziile ilis-
kilidir. Dekstroz ve aminoasitler disinda osmolariteyi et-
kileyen diger faktorler BP soliisyonuna heparin, kortikos-
teriod, yag emiilsiyonlarinin eklenmesidir (34). Trombot-
lebiti onlemek i¢in PB sivisi hiz1 ve siiresi ile ilgili ortak
bir goriis birligi yoktur.

4- Parenteral beslenme soliisyonunda kalsiyum ve fos-
fat gecimliligini etkileyen faktorler

Kalsiyum ve fosfat gecimliligine PB soliisyonunun son
aminoasit konsantrasyonu, 1s1, pH, ikili veya ti¢lii kari-
simlarm yapilmasi, dolum sirasi ve relatif kalsiyum ve fos-
fat iyonlarmnin miktar1 gibi faktorler etki eder. PB sivila-
rina eklenecek maksimum kalsiyum ve fosfor oranlari icin
¢coziiniirliik egrileri gelistirilmis ve gegerliligi kabul edil-
mistir (34-36). 40 mg aminoasit igeren sivida sistein ora-
n1>%]1 iken ve kalsiyum konsantrasyonu 60 mg/dL, fos-
for konsantrasyonu 46.5 mg/dl iken siv1 stabilitesi 30 saat
boyunca korunabilir. Hazirlanan PB sivisinin 48 saatten
daha uzun siire saklanmas ile ilgili veriler yetersizdir.

5- Parenteral beslenme soliisyonuna heparin eklen-
meli mi?

Santral venozyol iliskili komplikasyonlarmn baginda in-
feksiyon, kateterin titkanmasi ve tromboembolizm gelmek-
tedir. PB sivisina frakasiyone olmayan heparin eklenme-
siyle infeksiyon, katater tikaniklig1 dnlenebilir. Prospek-
tif olarak yapilan bir caligmada santral venoz katateri olan
hastalara proflaktik intravendz heparin verilmesiyle
trombus riskinin azaldig1 gosterilmis (37). PB sivilarina
heparin eklenmesinde temel ama¢ v tromboembolik
olaylardan korunmaktir (38).

Ancak yapilan sistematik bir derlemede ise santral ve-
noz kataterden PB sivilarmin uygulanmasinda profilak-

42 | www.kliniktipdergisi.com

tik heparin kullanimmimn katater iliskili tromboz riskini
azaltmadig1 yoniindedir (39).

Ek olarak yag emiilsiyonu eklenen PB siv1 karigimlarin-
da heparin ve kalsiyum arasindaki etkilesimden dolayz1 sivi-
nm instabilitesi bozularak ¢okelme olusabilir (40,41). Buuyum-
suzluk sivi icerisindeki aminoasit orani, yag emiilsiyonu ve
multivitaminlerin oranlarindan etkilenir (42). Tromboembo-
lik komplikasyonlar1 6nlemek i¢in faydasi gosterilmemis ytik-
sek riskli bir medikasyon olan heparini eklemek yerine alter-
natif ¢dziimler aranmalidir (katater tipi, katater bakimu, yer-
lesim yeri gibi). Poliiiretan kataterler polietilen kataterlere gore
daha az trombojeniktir (30).

6. Ugii birarada yada lipit ayri uygulanan PB soliis-
yonlarimin avantaj ve dezavantajlari nelerdir?

PB sivilar1 2 si bir arada (aminoasit ve dekstroz) veya
3 i bir arada (aminoasid, dektroz ve lipit) uygulanabilir.
Ikisi bir arada hazirlanan PB’de lipit ayr1 uygulanabilir
. Bir¢ok klinik 3 ii bir arada PB sivisini uygulama sira-
sinda daha az kontaminasyon riski olmasi ve maliyet agi-
sindan daha uygun olmasidan dolay1 tercih etmektedir.
Bu uygulamanin baslica ¢ekincesi kullanilan filtrelerin por-
lariin daha biiyiik olmasi (1.2um) (33). Bu boyutlarda-
ki filtreler bakteri igeren biiyiik partikiillerin ve presipi-
tatlarin gegisine izin vermektedir. Diger bir ¢cekincede sivi
karigimindaki yag oranina bagl olarak uygun konsantras-
yonun saglanamamasi, sivi stabilitesinin yapilamamasi ve
ilag gecimsizligidir (33). Bu konuyla ilgili yapilmis iki ¢a-
lisma bulunmaktadir. Bir ¢alismada, her iki iki yontem
ile hazirlanan BP soliisyonlarinin 24 saatten uzun siire
uygulamalarinda bakteriyal ¢ogalma agisindan karsilas-
tirilmalarinda bir fark bulunmamustir (43). Diger ¢aligma-
da ise ‘3ii bir arada uygulamanin katater mriinii kisalt-
t1g1 ve katater tikanmalarmin daha sik goriildiigii yoniin-
de sonug bildirilmistir (44). Her iki uygulama sisteminin
de birbirlerine iistiin oldugu sdyleyebilmek i¢in randomi-
ze kontrollii caligmalara ihtiyag vardir.

7. Parenteral soliisyon osmolaritesi nasul 6l¢iiliir?

Daha dncede belirtildigi gibi komplikasyon riskini en
aza indirmek i¢in periferik yoldan verilecek sivinmnmn os-
molaritesi 900 mosm/L yi gegmemelidir. Osmolalite ve
osmolarite soliisyonun osmotik basincini belirtmek igin
kullanilan iki terimdir. Bu iki terim birbirinden farklidir
ve ¢ok sik olarak karistirilmaktadir. Osmolalite; 1 kg su-
daki osmol sayisini gosterir. Osmometre ile stvinin don-
ma noktasi dlgiilerek elde edilir.

Osmolarite; 1 litre sudaki osmol sayisin1 gosterir. Os-
molarite 6l¢iilemez fakat hesaplanabilir. Kesin hesabi kom-
pleks ve zahmetlidir. Bu ylizden ‘teorik osmolarite’ de-
geri kullamlir ki bu da soliitlerin konsantrasyonu ile uyum-
ludur (45).

Tahmin edilebilir osmolarite hesabi (Tablo 1)



Tablo 1. PB sivisindaki yaklasik osmolarite degerlerine
gore tahmini osmolarite hesaplanmasi(32)

PB sivist icerik | mOsm Miktar mOsm/L
(orn. 1 L de)

Dekstroz S/gr 170 gr 850

Aminoasit 10/gr 60 gr 600

Yag (%20) 1.3-1.5/gr | 20 gr 26-30

Elektrolit 1/ mEq 243 mEq 243

Toplam 1719-1723

8. Parenteral beslenme soliisyonu aliminyum maru-
ziyeti. Kritik deger ve risk faktorleri

Infant ve gocukluk déneminde aliminyum (Al) toksi-
sitesi uzun yillardan beri bilinmektedir. Asirt miktarda Al
maruziyeti sonucu santral sinir sistemi, kemik ve kara-
ciger ilizerine toksik etkilerinin oldugu ve anemiye yol ag-
t1g1 bilinmektedir. Belirti ve bulgular1 arasinda ensefalo-
pati, demans, norogelisimsel gerilik, kemik agrilari, os-
teopeni, osteomalazi, mikrositik anemi ve kolestaz sayi-
labilir (46,47). Yenidogan doneminde yiiksek miktarda
Al igeren ozellikle kalsiyum glukonat ve fosfat tuzlari ba-
rindiran PB sivilar1 alan bebekler potansiyel toksisite ris-
ki altindadir. 2004 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde
Food and Drug Administration (FDA) yaymladig: kila-
vuzda PB siv1 {ireticilerine iiriiniin iizerine Al miktarmni
belirtme zorunlulugu getirilmistir. Biiyiik voliim PB si-
vilarmm Al miktar1 25ug/L yi gegmemeli iken kiigiik vo-
liim PB sivilari i¢in maksimum miktar heniiz belirtilme-
mistir (48). FDA son Onerisine gore glinliik Al maruzi-
yeti Spg./kg /giin’ii gegmemelidir.

9. Parenteral beslenme soliisyonu: standart mi? Bi-
reysel mi?

Piyasada bulunan PB sivilar1 6nceden tekli veya ¢ok-
lu torbalar halinde hazirlanmis halde bulunabilir. Ulkemiz-
de yetiskinler i¢in uygun olan sonradan karistirilabilir ti-
cari PB karigimlar1 bulunmaktadir. Ancak heniiz pediat-
ri ve yenidogan hastalar i¢in uygun ruhsatl bir iiriin bu-
lunmamaktadir. Geleneksel PB sivilart hazirlama yontem-
lerine nedeniyle makro ve mikro besinlerinin dzellikleri-
nin korunmasi agisindan daha giivenilir bir yontemdir. Ka-
rigik PB sivilar bireye 6zel (bireysel) veya klinigin belir-
ledigi standartlara gore (standart) hazir bulunabilir. Birgok
kontrollii klinik ¢alismada direkt olarak hazir PB sivisi ve
bireysel PB sivismin etkinlik, giivenlik veya hasta sonug-
lart lizerine etkileri degerlendirilmemis (49,50). Rehber-
lerde PB sivilarinin en uygun hazirlanma (6nce hazirlan-
mis stok dolum yada bireysel dolum) bigiminin klinigin has-
ta sayis1 ve hasta 6zelliklerine gore belirlenmesi 6nerilmek-
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tedir (51). Ingiliz Farmosétik Beslenme Grubu dnerileri-
ne gore hazir PB sivilart kullanilmasi karari, beslenme ko-
nusunda egitim almis klinisyen tarafindan uygun hastalar
secilerek verilmelidir (30). Son karar verirken klinik so-
nuglar, glivenlik ve maliyet goz oniinde tutulmalidir (52).
Sonug olarak hazir PB sivilar1 egitimli klinisyenlerin uy-
gun hasta sec¢imi ile kullanilmalidir (33).
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