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OZET

Prematire bebek beslenmesinde esas amag¢ ayni gestasyonel
haftadaki fetusun blylimesine es deger blylimenin saglanmasidir. Bu
bebeklerde dogumdan hemen sonra total parenteral nutrisyon (TPN)
baglanmasi son derece énemlidir. Ozellikle yiiksek miktarda proteinin ilk glin
baglanmasi ile buyime ve néromotor gelisimin olumlu etkilendigi bildirilmigtir.
Yapilan randomize kontrolli c¢alismalarda yuksek protein kullaniminin iyi
tolere edildigi ve ciddi metabolik sorunlara yol agmadigi gosterilmistir. Ancak
premature bebeklerde protein miktarinin basta kalsiyum, fosfor, potasyum
olmak Uzere serum elektrolitlerini iceren biyokimyasal parametreler Uzerine
etkisini arastiran sinirli sayida ¢alisma bulunmaktadir.

Bu calismanin amaci premature bebeklerde dusuk ve yuksek doz
protein uygulamasinin metabolik ve biyokimyasal parametreler ve biylime
gelisme Uzerine olan etkisinin arastirilmasi idi.

Bu calismaya 2008-2015 yillar arasinda 34 hafta ve altinda dogup
TPN baglanan premature bebekler dahil edildi. Olgular dusuk (DP; ilk gun 1
g/kg/gun, gunluk 1 g arttirarak maksimum 3 g/kg/gun) ve yuksek protein (YP;
ilk gin 3 g/kg/gin, maksimum 3,5-4 g/kg/guin) alimlarina goére iki gruba
ayrilarak antenatal ve postanatal o6zellikler, prematuriteyle iligkili morbiditeler,
biyokimyasal sonuglar ve buyume gelismeleri bakimindan karsilasgtirildi.

YP grubunda 264, DP grubunda 100 olmak Uzere galismaya toplam
364 hasta alindi. YP grubundaki olgularin, gestasyon haftalari DP grubundan
daha kuguk olmasina ragmen; intraventrikller kanama, nekrotizan enterokolit
ve premature retinopatisi oranlarinin daha duguk oldugu gorildu. TPN
suresinin YP grubunda daha kisa oldugu ve bu gruptaki bebeklerin tam
enteral beslenmeye daha erken gegtikleri tespit edildi.

Biyokimyasal belirtegler bakimindan gruplar karsilastiriidiginda; YP
grubundaki olgularda kan uUre azotu (BUN) degerlerinin, protein alimi ile
korele olarak arttigi goéridldi, ancak bobrek fonksiyonlarinda bozulma
saptanmadi. Her iki grupta ciddi elektrolit bozuklugu agisindan anlamli

farkhlik gézlenmedi.



YP grubu ile karsilastirildiginda, DP grubunda ki olgularin
taburculuktaki agirlik, boy ve bas cevresi persentillerinin daha fazla oranda 3
persentilin altinda oldugu saptandi.

Bu calisma ile yuksek protein uygulamasinin guvenli ve etkin oldugu
gOsterildi. Ayrica postnatal blylime Uzerine olan olumlu etkileri dikkate
alindiginda, beslenmenin ana hedefinin saglandigi gézlemlendi.

Yuksek doz protein uygulamasinin prematire bebeklerde uzun
dénem buyume, gelisme ve norolojik sonuglar Gzerine etkilerinin
degerlendirildigi daha fazla sayida hastayl i¢ceren randomize prospektif

c¢alismalara ihtiyag bulunmaktadir.

Anahatar kelimeler: Prematurite, total parenteral nurtisyon, aminoasit,

metabolik ve biyokimyasal parametreler.



SUMMARY

EFFECTS OF EARLY AGGRESSIVE TOTAL PARENTERAL NUTRITION
ON METABOLIC AND BIOCHEMICAL PARAMETERS OUTCOME IN
PRETERM INFANTS

Nutrition of preterm infants should result in growth similar to that of
normally growing fetuses of the same gestational age. Therefore, it is very
important to start total parenteral nutrition in these infants. Initiation of high
protein, especially on the first day, was reported to positively affect growth
and neuromotor development. Several randomized controlled trials showed
that high protein intake was well tolerated and was not associated with
severe metabolic problems. However, limited number of studies investigated
the effect of protein on biochemical parameters including serum electrolytes,
especially calcium, phosphorus, and potassium in preterm infants.

The aim of this study was to investigate the effects of low and high
dose protein administration on both metabolic and biochemical parameters
and growth in premature infants.

Premature infants born <34 gestational weeks and received TPN
between 2008 and 2015 were included in this study. The infants were divided
into two groups as low protein (LP; first day of 1 g/kg/day, daily 1g
increments up to max. 3 g/kg/day) and high protein (HP; first day 3 g/kg/day,
max. 3,5-4 g/kg/day) and both groups were compared in terms of antenatal
and postanatal characteristics, prematurity related morbidities, biochemical
results, and growth.

A total of 364 infants, 264 in HP and 100 in LP groups, were included
in this retrospective study. Although the mean gestational age of HP group
were lower than LP group, the incidences of intraventricular hemorrhage,
necrotizing enterocolitis and retinopathy of prematurity were also lower. The
duration of TPN was shorter in the HP group and these infants achieved full

enteral nutrition earlier.



When the groups were compared in terms of biochemical markers;
blood urea nitrogen (BUN) levels showed an increase in HP group in
correlation with protein intake, however, no deterioration in renal functions
occured. No severe electrolyte impairment was observed between two
groups.

Compared with HP group, more number of infants in LP group had
weight, height, and head circumference of <3 percentile at the time of
hospital discharge

This study showed that high dose protein administration is safe and
effective. Furthermore, when considering the positive effects on postnatal
growth, it was observed that the main goal of the feeding was achieved.
Prospective, randomized controlled studies including larger number of infants
are required to evaluate the effect of high protein administration on long-term

growth, development and neurological outcomes in preterm infants.

Key words: Prematurity, total parenteral nutrition, amino acid, metabolic and

biochemical parameters.



GiRiS

Term ve premature bebeklerde erken enteral beslenmenin
yapilamadigi veya enteral alinan miktarin gerekli kalori ve besin ihtiyacini
karsilayamadi§i durumlar parenteral beslenmeyi gerektirir (1).

Saglikli term bebeklerde oldugu gibi prematire ve hasta term
bebeklerde de ideal besin anne sutudur. Mumkin oldugunca dodumdan
sonraki en kisa surede anne sutinun veriimesi amacglanmali, ancak tam
enteral beslenemeyecek bebeklere ilk saatten itibaren enerji ve protein
ihtiyacini karsilayacak total parenteral beslenme hemen baslatiimaldir (1).
Zamanla bebek tolere ettikce enteral beslenme artiriirken parenteral
beslenme destegi azaltilir ve kesilir (1).

Prematurelerin 6zellikle gcok dusuk dogum agirlikli (CDDA) bebeklerin
enteral beslenmelerine dogum sonrasi erken donemde prematurite,
entlbasyon ve mekanik ventilatore baglanmalarini gerektiren akciger
fonksiyonlarinin  olgunlasmamis olmasi, hipotermi, enfeksiyonlar ve
hipotansiyon gibi tibbi sorunlar nedeniyle erken baslanamaz, beslenme
cogunlukla gecikir (1).

Ayrica beslenmenin hizli artinlmasinin beslenme intoleransi ve
nekrotizan enterokolit (NEK)e sebep olmasi endisesi ile erken enteral
beslenme daha da gecikir. ilk haftalarda yeterli enteral beslenemeyen
prematureler igin total parenteral nutrisyon (TPN) hem intrauterin biyume
kisithihgini duzeltmek hem de dogum sonrasi buyume geriligini dnlemek igin
sarttir (1).

Yenidogan yogun bakim Unitelerinde TPN cesitli endikasyonlar ile
hayati bir tedavi olarak kullaniimaktadir. En sik kullanim alanini premature
bebekler olugturmaktadir ve bu bebeklerde genellikle iki hafta ve Uzerinde
kullanim gerekmektedir (2).

Prematire bebeklerde fetal hayattaki anneden olan protein, lipid ve
enerji akisi gbz onune alinarak dogar dogmaz TPN baslanmasi son derece

donemlidir. Ozellikle yiksek miktarda proteinin ilk giin baslanmasinin



noromotor gelisimi olumlu etkiledigi gosterilmistir. Premature bebeklerde ilk
gun onerilen protein miktari 3 g/kg/gin olup dogum agirligi <1000 g olan
bebeklerde 4 g/kg/gun, >1000 g olan bebeklerde ise 3,5 g/kg/gune ¢ikilmasi
Onerilmektedir. Yapilan pek ¢ok randomize kontrolli calismada yuksek
protein kullaniminin iyi tolere edildigi ve ciddi metabolik sorunlara yol
acmadigi gosterilmistir. Ancak basta kalsiyum (Ca), fosfor (P), potasyum (K)
olmak Uzere serum elektrolitlerini iceren biyokimyasal parametreler Uzerine
etkisini arastiran sinirli sayida ¢alisma bulunmaktadir.

Unitemizde dnceki yillarda ilk gin disik protein (DP) baslayip,
kademeli olarak arttirma seklinde TPN uygulamasi yapilmakta iken (DP; ilk
gun 1 g/kg/gun, gunluk 1 g arttirarak maksimum 3 g/kg/gun) 2011 yilindan
beri 6nerilen sekilde ilk gun yuksek protein (YP) baslanmaktadir.

Bu calismada prematlre bebeklerde TPN kullaniminin metabolik ve

biyokimyasal parametreler Uzerine etkisinin arastirilmasi planlanmistir.



GENEL BILGILER

1.1. Prematirite

Normal gebelik suresi annenin son adet kanamasinin ilk gununden
doguma kadar gecgen suredir. Bu sure 40 hafta olup, 37 ile 42 hafta arasinda
degisebilir. Yenidogan bebekler gebelik haftasina gére preterm, term ve
postterm olmak Uzere U¢ gruba ayrilmaktadir. Term ya da miadinda dogan
yenidoganlar, bu sureyi tamamlayarak dunyaya gelmis bebeklerdir (3).

37 gebelik haftasindan erken doganlar preterm veya premature olarak,
42 haftayr tamamlayip doganlar postterm veya postmatir olarak kabul
edilirler. “Premature bebek” dendiginde 23 gebelik haftasi ile 36 gebelik
haftasi +6 gunlik arasinda dogmus bebekler olarak anlagiimaktatir.
Prematire bebekler gebelik yaslarina ve dogum agirliklarina goére gruplara
ayrilmaktadirlar: 23 ile 27 hafta arasinda doganlar, ileri derecede prematire;
27 ile 34 hafta arasinda doganlar, orta derecede premature; 34 ile 37 hafta
arasinda doganlar, sinirda premature olarak kabul edilir. Dogum agirligi 2500
g'In altinda olmasi, dusik dogum agirhg: (DDA); 1500 g’in altinda olmasi,
CDDA; 1000 g'in altinda olmasi, ileri derecede dusik dogum agirigi olarak
tanimlanir (ADDA) (3).

Neonatoloji bilim alanindaki gelismeler ve tedavi politikalarindaki
degisikliklere bagli olarak perinatal mortalite 06zellikle gelismis Ulkelerde
dramatik olarak azalmis, CDDA bebeklerin yasam oranlari %50’den %85’e
yukselmistir (4,5). YUksek gelirli Ulkelerde dusuk dogum agirigi orani %7,0,
orta gelirli Ulkelerde %16,5, dusuk gelirli Ulkelerde ise %18,6 olarak
bildirimektedir (6). Amerika Birlesik Devletleri’nden son yayinlanan
istatistiklere gére 2007 yilinda prematire dogum orani %12,7, DDA dogum
orani %8,2 ve CDDA ile dogan bebeklerin oranin %1,4 olarak bildirilmigtir (7).
Tarkiye Nuofus ve Saglik Arastirmasi sonuglarina goére, Turkiye'’de DDA
bebeklerin orani ise %11’dir (8).

Perinatal bakim alanindaki gelismeler CDDA ve ADDA preterm
bebeklerde sagkalim oranlarini arttirmistir. Ginimuzde artik yenidogan



yogun bakim Unitelerinin temel sorunu bu bebekleri yasatmak deqil,
morbiditeyi azaltmak haline gelmistir. National Instute of Child Health and
Human Development (NICHD)nin, dogum agirligi 501-1500 g arasinda olan
prematurelerin  1995-1996 yillari ile 1997-2002 vyillarindaki mortalite ve
morbiditesini karsilastirdigi ¢alismasinda  sagkallmin 1 puan artarak
%84’den %85’e c¢iktigi, 6nemli neonatal morbiditeler (bronkopulmoner
displazi (BPD), intraventrikiiler hemoraji (iVH), NEK) gibi) olmaksizin
sagkalim oraninin degismeyerek %70 oldugu saptanmistir. Dogum agirligina
gore deg@erlendirildiginde sagkalim oranlari 501-750 g igin %55, 751-1000 g
icin %88, 1001-1250 g igin %94, 1251-1500 g i¢in %96 olarak bulunmustur
(9).

Preterm bebeklerde azalan mortaliteyle birlikte pulmoner ve
ndrogelisimsel morbiditeler giderek artmaktadir (10,11). Nutrisyonel
kosullarin iyilestiriimesine yonelik onemli gelismeler kaydedilmesine ragmen
neonatal morbiditeler dnemli bir sorun olarak kalmaya devam etmektedir.

Preterm dogumun belirlenebilen nedenleri arasinda; fetal nedenler
(codul gebelik, fetal distres, eritroblastosis fetalis, degisik nedenlerle hidrops),
plasental nedenler (plasenta previa, abruptio plasenta), uterus ile ilgili
nedenler (serviks yetersizligi, uterus anomalisi), anne ile ilgili nedenler (kronik
hastalik, preeklampsi, infeksiyon (L.monocytogenes, B Grubu streptokoklar,
idrar yolu infeksiyonu, koryoamniyonit), madde kullanimi (kokain, sigara), sik
dogum, anne yasi <16, anne yasi >35, duslUk sosyoekonomik kultir dizeyi)
yer alir. Diger nedenler ise polihidroamniyos, erken membran rupturd (EMR)
ve bazi ilaglardir (3). Mevcut risklere ragmen preterm dogumlarin timayle
Onlenmesi mUmkin olmasada, daha iyi beslenme, sik dogumlarin dnlenmesi,
anne sagliginin duzeltiimesi, sosyoekonomik ve sosyokultlrel yapinin
iyilegtirilmesi, gebelik slresince yakin izlem ile preterm dogumlarin orani
azaltilabilir (12). Preterm dogumlarin bir kisminda ise neden belirlenemez. Bu

nedenle riskli gebelerin belirlenmesi énemlidir (3).



1.2. Prematire Bebegin Beslenmesi

Gunumuzde beslenmenin de hastaya verilen tedaviler kadar 6nemili
oldugu anlasiimistir. Hem g¢ocuklarda hem erigkinlerde her yasa ve bireyin
saglik durumuna gore besin gereksinimleri degisir. Fakat beslenmenin en gok
onem tasidigr yas grubu, en hizlh buyume seyri gosteren yenidoganlar,
Ozellikle premature bebeklerdir. Son yillarda ¢ok dusiuk dogum agirlikl
bebeklerin yasamaya baslamasi ve bu bebekleri enteral beslemenin erken
dénemde miUmkdn olmamasi, parenteral beslenmenin &nemini ortaya
cikarmistir.

Term ve premature bebeklerde erken enteral beslenmenin
yapillamadigi veya enteral alinan miktarin gerekli kalori ve besin ihtiyacini
kargilayamadigi durumlar TPN gerektirir. Kisa sureli enteral beslenemeyecek
veya hidrate edilmesi gereken, elektrolit, asit-baz dengesizligi olan
bebeklerde, sadece glukoz ve gunune/kan biyokimyasina uygun elektrolit
iceren sivilar ile (parsiyel) parenteral nutrisyon (PN) yapilmasi yeterli olabilir
(1).

Premature bebeklerin beslenmesinde temel amag inutero buylume ve
gelisme hizina benzer buyume-gelismeyi surdirecek sekilde besin
gereksinimlerinin  karsilanmasidir. Amerikan Pediatri Akademisi (AAP)
Onerileri bu standarda nasil ulasilacagina dair bir protokol icermemektedir.
Literatirde bu Onerileri destekleyen veya reddeden kanita dair veri
bulunmamaktadir. ideal olarak prematiire dogmus bir bebegin biyiime
hizinin ayni gestasyonel yastaki bir fetusin buyume hizi kadar olmasi
gerektigi kabul edilmektedir. Bu nedenle fetal beslenme géz 6nune alinarak
preterm bebeklerde optimal beslenme belirlenmeye ¢alisiimaktadir.

Ozellikle 32 haftadan kigik veya enteral alimi kisith olan tim
prematire bebeklere hastanedeki ilk saatten itibaren TPN destegine hemen
baslanmalidir. Zamanla bebek tolere ettikce enteral beslenme artirilirken
parenteral beslenme destedi azaltilarak kesilmelidir (1).

Prematurelerin ozellikle CDDA bebeklerin enteral beslenmelerine

dogum sonrasi erken donemde prematlrite, entubasyon ve mekanik



ventilatére baglanmalarini gerektiren akciger fonksiyonlarinin olgunlasmamis
olmasi, hipotermi, enfeksiyonlar ve hipotansiyon gibi tibbi sorunlar nedeniyle
erken baglanamaz, beslenme c¢ogunlukla gecikir. Ayrica beslenmenin hizl
artirilmasinin beslenme intoleransi ve NEK’e sebep olmasi endigesi ile erken
enteral beslenme daha da gecikir. ik haftalarda yeterli enteral beslenemeyen
prematiireler icin TPN hem intrauterin biiyime geriligini (lUBG) diizeltmek,
hem de dogum sonrasi buyume geriligini onlemek igin garttir. Bu nedenle
premature bebekler ile enteral beslenemeyecek kadar hasta olan bebekler

yasamin ilk iki saati icinde parenteral beslenmeye baslanmalidir.

1.2.1. Term ve Prematire Bebegin Parenteral ve Enteral Sivi,
Elektrolit, Enerji ve Besin Gereksinimi

Yenidoganin sivi, elektrolit, protein, enerji, karbonhidrat ve lipid
gereksinimleri gebelik haftas;, dogum agirihgi, postnatal yas, intrauterin
bayume geriliginin olup olmamasi ve Kklinik faktorlere gore degisiklik
g6stermeketedir. Ozellikle prematirelerin metabolik dengesizliklerinin oldugu
dogumun ilk haftasinda ve bebek stabilize olduktan sonraki haftalarda
bldylumenin saglanabilmesi igin, farkli gereksinimleri olabilmektedir (1).

Premature bebeklerde hipervolemi, hipovolemi dehidratasyon
kolay gelisebildiginden sivi dengesi yakin izlenmelidir (1).

Bebegin sivi ve elektrolit tedavisi gunlik tarti, idrar miktari, idrar
dansitesi, elektrolit, kan Gre azotu (BUN)/Ure ve kreatin degerleri de g6z
onune alinarak duzenlenir (1).

Term bebekler ilk 4-7 gunde dodum agirliklarinin ortalama %5-
10’'unu, prematlire bebekler ise ortalama %15’ini kaybedebilirler. Dogum
agirhgini geri kazanma term bebeklerde en ge¢ 15 gune kadar saglanirken
prematurlerde bu sure 20 gunu bulabilir (1).

Ciltten sivi kayiplarinin fazla oldugu ilk glinlerde bebegin gebelik
haftasi ve postnatal yasina uygun isitlmis ve nemlendiriimis kivdz
kullaniimasi blyuk énem tasir (1).

Patent duktus arteriosus (PDA), NEK, BPD gibi durumlarda, olumsuz

etkileri nedeniyle asiri sivi verilmesinden kaginmak gerekir (1).



ik birkag giin idrar miktari azken, sonrasinda idrar miktarindaki artisa
paralel sivi gereksinimi artacaktir. Diger yandan deriden kaybin Uguncu
gunden sonra azaldigi gdézonunde bulundurulmalidir (1).

ik secilecek sivi miktari bebegin dogum agirligi, gebelik haftasi ve
postnatal yasina gore degisiklik gosterir (Tablo 1). Term bebeklerde 60-70
ml/kg/gun gibi daha kisith bir sivi miktar ile baslanip bdbrek islevleri
olgunlastikga buyumeye ve su kaybini yerine koymaya izin verecek sekilde
gunlik 10-20 ml/kg/gun artirlarak 130-150 ml/kg/gun duzeyine erigilir.
Prematiirelerde sivi elektrolit dengesi igin dinamik bir izlem gerekir. Ozellikle
fark edilmeyen sivi kayiplari fazla oldugundan prematirelerde ilk gtiin 80-100
ml/kg/gun gibi daha yuksek sivi miktari ile baglanip gunlik 10-20 ml/kg/gun
artinglarla 120-180 ml/kg/gun duzeyine kadar erigilir (1).

Tablo-1: Prematurelerin dogum agirliklarina ve postnatal yasa gore sivi

gereksinimleri

Dogum Agirligi (gram) 1-2. giin 3-7. giin 8-30. giin
<750 100-200 120-200 120-180
750-1000 80-150 100-150 120-180
1001-1500 60-100 80-150 120-180
>1500 60-80 100-150 120-180

Diirez donemi baslamadan sodyum ve potasyum eklenmesi
gerekmez. Yenidoganin enerji gereksiniminin belilenmesi parenteral
beslenmenin duzenlemesinde ilk adimdir. Premature bebekler glikojen
depolarinin azligi nedeniyle dusuk enerji rezervlerine sahiptirler. Saglikli
prematire bebeklerin metabolik gereksinimleri icin ve blylUmeyi intrauterin
bdylme hizina yakin dizeyde surtdurebilmek icin gerekli olan gunlik enerji
miktari 110-130 kcal/kg’dir. Zamaninda dogan bebeklerde gunlik eneriji
gereksinimi 100-120 kcal/kg’dir (1). Hastalik durumunda ise (akut solunumsal
hastalik, kronik akciger hastaligi, NEK vb.) gunluk enerji gereksinimi artar.
Dekstroz solisyonunun %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. Protein

digi kaynaklardan gelen enerji yeterli olmazsa aminoastler enerji elde etmek




icin yikilir. Bu nedenle nitrojen ile protein disi enerji kayanaklari arasindaki
dengenin uygun (Protein/Enerji orani: 3-4 g/100 kcal) olmasi dnerilmektedir
(1).

1.2.2. Amino Asitler

Amino asitler vicudun yapitaslari olan proteinleri olustururlar. Fetal
enerji Uretimi ve bliyiime icin 6ncelikle amino asitler kullanilir. Ozellikle ilk iki
trimesterde eneriji igin glukoz ve lipid kullanimi en az duzeydedir, bu nedenle
gebelik haftasi kuguldikge protein gereksinimi artar (1).

Prematire bebeklerde protein ihtiyaci gebelik yasi ve dogum agirhgi
ile ters orantihdir (12). Gebelik yasi ve dogum agirligi azaldikga biylime hizi
ve protein kaybi artar (13). Ortalama protein gereksiniminin 3-3,5 g/kg/gun
oldugu hesaplanmigtir (bliyime igin 2,2-2,5 g/kg/gun, kayiplar icin 1
g/kg/gun) (1). Yasamin ilk glnlerinde yalnizca intravendéz glukoz alan
prematireler gliinde protein rezervlerinin %1’ini kaybeder (13). Bu sure ne
kadar uzarsa sonradan kapatilmasi o kadar zor olan protein agigi olugacaktir.
Oysa bu donem normalde vicutta en fazla protein birikiminin oldugu
doénemdir.

Prematlre bebeklerde dogumla birlikte plasental beslenmenin
kesilmesi ile zaten dusuk olan enerji depolari nedeniyle metabolik sok gelisir,
eger hemen yeterli enerji ve protein verilmeye bagslanmazsa protein
katabolizmasi ortaya ¢ikar (14). Bu nedenle proteine erken baglanmasi pozitif
nitrojen dengesini elde etmek icin cok 6nemlidir. Erken aminoasit inflzyonu
protein yikiminin engellenmesini saglar. Bu yonde yapilan galismalar asiri
preterm bebege dogum sonrasi saatler icinde (2 saat) en az 1,5 g/kg/gin
ancak tercihen 3 g/kg/gun parenteral protein baslanmasini ve 4 g/kg/guin
miktarina arttirilmasini dnermektedir (15,18). Calismalar erken ve hizl
aminoasit uygulanmasinin iyi tolere edildigini, pozitif nitrojen balansinin
desteklendigini ve metabolik asidoz, plazma BUN, amonyak ve amino asit
dizeylerinde klinik olarak o6nemli dedisikliklere yol agmadan glukoz
toleransinda iyilesme ve insulin tedavisi gerektiren hiperglisemi sikliginda
azalma sagladigint ve dogum agirligina erken ulagsmayi sagladigi

gostermigtir (19,21).



Uzun donem norolojik gelisimin  Uzerine olan olumlu etkileri
bilinmektedir. Genellikle yasamin ilk gunlerindeki sivi kisitlamalari nedeniyle
istenilen duzeyde protein verilemeyebilir; ancak mumkin olan en yuksek
dizeyde verilmeye ¢aligiimalidir. Bununla birlikte bu éneri hakkinda dikkatli
olunmasi gerektigini vurgulayan ¢alismalar da vardir (22,23).

Protein digi kaynaklardan gelen enerji yeterli olmazsa aminoasitler
enerji elde etmek icin yikilir. Bu nedenle nitrojen ile protein disi ener;i
kaynaklari arasindaki dengenin uygun (protein/enerji orani: 3-4 g/100 kcal)
olmasi Onerilmektedir (14). Proteine bagh blyume icin 1-1,5 g/kg/gin ve
uzeri protein alimi olmalidir. Artan protein alimi, beraberinde yaklasik 30-50
kcal/kg/gun Uzeri miktarlarindaki enerji alimi ile protein birikiminde yani
bayumede artis ile sonuglanir (24). ADDA bebeklerde 2-2,5 g/kg/gln protein
ile ve 35-50 kcal/lkg/gin enerji ile pozitif nitrojen dengesi saglandigi
gOsterilmistir. Vucut duguk enerji aliminda da proteinleri kullanabilmektedir.
Ancak 30-60 kcal/kg/gun nonprotein enerji saglandiginda proteinin kullanimi
ve vucutta birikimi daha iyi olmaktadir. Asiri yag depolanmasini ve asiri COz2
uretimini 6nlemek icin karbonhidratlar ile yaglar arasinda da bir denge
olmahdir. Kalorinin %50-55’inin karbonhidratlardan, %10-15’inin
proteinlerden ve %30-35’inin de yaglardan gelmesi idealdir (25). Protein
alimiyla birlikte BUN duzeylerinin ylUkselmesi bu solusyonlarin erken
dénemde ve yuksek miktarlarda kullanimini engelleyebilmektedir. Ancak bu
bebeklerin fetal hayatta proteinleri enerji kaynadi olarak da kullandiklari
dusunulecek olursa yukselen Ure duzeylerinin buna bagli oldugu anlasilabilir.
Ayrica BUN enteral beslenen stabil preterm bebeklerde yeterli protein
destegininin bir gdstergesi olarak belirtiimistir (26). Normal bdbrek
fonksiyonlarina sahip ve hidrasyonu yeterli olan pretermde 5 mg/dI'nin altinda
BUN duzeyleri yetersiz intravenoz protein alimini gosterir (13). BUN duzeyi
icin normal aralik net olarak belirlenmemistir. Arslanoglu ve arkadasglari ideal
araligi 9-14 mg/dl olarak, 20 mg/dl Uzeri degerleri yUksek olarak
belirtmislerdir (26). Postnatal donemde amino asit inflizyonunun baglanmasi

ayrica endojen insulin salinimini uyararak ADDA bebeklerde sik gorulen



glukoz intoleransini da azaltmakta ve uygulanan glukoz inflzyon hizinin
artirilabilmesine olanak saglamaktadir.

Amino asit solusyonlari hem esansiyel hem de 6zellikle yenidogan
icin esansiyel olan amino asitleri icermelidir:

e Esansiyel olanlar: valin, I0sin, izolosin, metiyonin, fenilalanin,

tironin, lizin, histidin.

e Yenidogan igin esansiyel olanlar: arginin, sistein, tirozin, glutamin,

arjinin, prolin, glisin, taurin.

e Esansiyel olmayan amino asitler: alanin, aspartat, glutamat, serin

Sistein intraven6z amino asit solUsyonlarinda stabilizasyon sorunu
nedeniyle bulunmamaktadir. Sonradan parenteral beslenme sollUsyonlarina
sistein eklenmesi ise kalsiyum fosfor ¢ézinurlGgunu ve énemli bir antioksidan
olan glutatyon seviyesini olumlu etkilemektedir. Sistein hidroklorid igin gtincel
oneri maksimum 120 mg/kg dozu asmayacak sekilde 40 mg/g amino asit
olarak eklenebilecedi seklindedir. Ancak ulkemizde su an igin
bulunmamaktadir (1).

Glutamin anne sutliinde bulunan ve prematureler igin esansiyel olan bir
amino asittir. Ancak parenteral protein solusyonlarinda stabilite sorunlari
yuzunden eklenememektedir. Standart amino asit solusyonlari glutamin
eklenen protein solusyonlari ile karsilastirildiginda protein birikimi veya kilo
aliminda iyilesme gosterilememistir. Glutamin eklenmesinin bliyimeye, NEK
gelisimine, enteral beslenme toleransina ve mortalite Uzerine etkisi
gosterilmemigtir (1).

Ulkemizdeki amino asit sollisyonlari iki gesittir:

1. Primene (%10): Fetal veya neonatal kordon kani duzeylerinden
esinlenerek hazirlandigi igin prematurelerde tercih edilir. Esansiyel ve
yarl esansiyel amino asitleri igerir. C6zUnme ve stabilizasyon sorunlari
nedeniyle yari esansiyel amino asitler (tirozin, glutamin, sistein) ¢ok
dlsUk miktardadir.

2. Trophamine (%6): Saglikli, term, anne sutd alan, 30 gunluk bebeklerin
plazma aminoasit konsantrasyonlarina gore formule edilmigtir.

Esansiyel/esansiyel olmayan aminoasit orani daha yuksektir ve
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protein sentezini daha fazla artiran dalli zincirli aminoasitler (I6sin,

izoldsin, valin) icerir. TPN ile iligkili kolestaza daha az neden olur ve

icerdigi sulfitler antioksidan etkiye sahiptir.

Gunimuzde kullanilan  aminoasit solusyonlarinin  birbirlerine
ustlnlikleri gosterilememistir ve var olan solusyonlar prematurelerin tim
gereksinimlerini kargilayamamaktadir. Bu konuda ileri caligmalara gereksinim
vardir (1).

1.2.3. Glukoz

Glukoz anneden bebege fetal enerji tuketimine uygun bir hizda
transfer edilir. Glukoz yenidodanin ana enerji kaynagidir. Glikojen olarak
depolanir; ancak glikojen esas olarak uguncu trimesterde depolandidi igin
prematire bebeklerde miktari ¢ok sinirlidir. Dogum agirligi <1000 g olan
bebekler yaklasik 4-5 gln yetecek enerji rezervleriyle dogarlar. Diger eneriji
kaynaklarindan ketonlar yag depolarinin yetersizligi nedeni ile az miktarda
bulunur. Bu nedenle premature bebekler enerji metabolizmasi igin yuksek
oranda ve devamli glukoz infuzyonuna ihtiya¢ duyarlar (27).

Guvenli plazma glukoz konsantrasyonun alt ve st sinirlari
konusunda tam bir fikir birligi olamamakla birlikte 60-150 mg/dl arasinda
olmasi amaglanir.

Yasamin ilk gununden itibaren prematire bebeklere glukoz infizyonu
baslanmalidir. Glukoz infuzyonuna 4-6 mg/kg/dk baslanir, kan sekeri izlemi
ile 2 mg/kg/dk artirilarak 10 mg/kg/dk’ya ulasilir. Gerekiyorsa maksimum 12
mg/kg/dk’ya cikilabilir. COz retansiyonu gelisebilecek ciddi solunum sikintili
bebeklerde 10 mg/kg/dk’da kalinabilir. Dogum agirhgi 1000 gramin altindaki
bebeklerde ilk gunlerde siklikla hiperglisemi goruldiginden, bu bebeklerde
glukoz inflzyonuna 4 mg/kg/dk ile baglanabilir.

Dogum, ortam sicakhidinin degigsmesi, hipovolemi, kan basinci
dusuklagu, sepsis gibi durumlarda salgilanan adrenalin, noradrenalin gibi
stres hormonlari (ve siklikla kullanilan dopamin, dobutamin) insulinin
salinimini ve doku duzeyindeki etkisini azaltip glikojen yikimini artirarak
hiperglisemiye neden olur (28). Diger stres hormonlarindan glukagon glikojen

yikimini artirir, kortizol protein yikimini ve glukoneogenezi artirir. intravenéz
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lipid inflzyonu glukozun oksidasyonunu azaltip, glukoneogenezi artirarak
hiperglisemiye katkida bulunur (29). Hiperglisemi, kan sekeri >125 mg/dl
veya plazma glukoz degeri >150 mg/dl olarak tanimlanir. Girisimde
bulunulmasi gereken dedgerler ise genellikle 180 mg/dI'nin Uzerinde ve
glukozurinin (>+2) eslik ettigi degerlerdir (1).

Daha yuksek aminoasit konsantrasyonlarinin verilmesi insulinin
endojen sekresyonunu artirarak hiperglisemi gorulmesi sikligini azaltir. (1)
Asirt glukoz verildiginde enerji ve glikojen depolanmasi igin gerekli miktar
asilir, bunun sonucunda bazal metabolik hiz artar, yag depolanmasi ve
kolestaz gelisir (30,31).

1.2.4. Lipid

Preterm bebek kisith endojen lipid depolarina sahiptir. Son trimestere
kadar fetal yag alimi minimaldir ve fetal enerji metabolizmasi yaglara degil
glukoz ve aminoasitlere baghdir. Lipidler ise ancak gebeligin son
donemlerinde enerji kaynagi olarak agirlikli rol oynamaya baslarlar. Postnatal
donemde fetal donemden farkli olarak agirlikli enerji kaynaginin lipidlerden
olusmasi bu bebeklerin fizyolojik gereksinimlerine uymamaktadir. Prematire
bebekte yasamin ilk gunlerinde lipid verilmesi esansiyel yag asidi (EYA)
eksikliginin énlenmesi agisindan ¢ok 6nemlidir. Ozellikle postnatal beyin
gelisiminde dnemli olan linoleik ve linolenik asidin eksikligi dnlenmelidir. Hem
linoleik hem de linolenik asit eksikligi 0.5-1 g/kg/gin kadar lipid verilmesiyle
Onlenebilir (1).

Yenidoganlarda iV lipidin erken baglanmasinin ve/veya hizl
artinilmasinin; lipid intoleransi, hiperglisemi, immun sistem, bilirubin
metabolizmasi ve hipoksemi, pulmoner hemoraji, pulmoner vaskiler direng
artigi, akciger lipid embolisi ve kronik akciger hastaligi gelisme sikhgini
etkilemedigi bildirilmigtir. CDDA bebeklerde parenteral lipid kullanimi ile ilgili
14 calismanin degerlendirildigi bir metaanalizde ilk 2 gun iginde lipid
baglanmasinin iyi tolere edildigi, énemli bir yan etkiye neden olmadigi
saptanmistir (32).

CDDA bebeklerde o6zellikle duguk enerji alimi durumlarinda yaglar

enerjiye donusturilmek Uzere okside olur, eger disaridan yeterli yag
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verilmezse 72 saat icinde EYA eksikligi gelisebilir (1). Prematlre bir bebekte
IV lipid solisyonunun yasamin ilk glininde 0,5-1 g/kg/gin olacak sekilde
baslanmasi, asamali olarak artirilarak 3 g/kg/gun duzeyine kadar gikilmasi ve
plazma trigliserid konsantrasyonunun 150 mg/dl EYA postnatal beyin
gelisiminde kritik bir dneme sahiptir. Trolli ve arkadaslarinin yakin zamanda
yaptiklari calismada erken lipid desteginin ADDA bebeklerde birinci yasta
norolojik gelisim duzeyi ile iligkili oldugu gosterilmigtir (33). Bu sonug erken
baslanan lipid ve poliansatire yag asitlerinin nérogelisimsel sonuglara olumlu
etkisini vurgulamaktadir. Baska bir c¢alisma noéronal gelisme ve
norogelisimsel sonuglar bakimindan omega-3 esansiyel yag asitlerinin
omega-6 esansiyel yag asitlerinden daha onemli oldugunu gdstermigtir (34).
Ayrica zeytin yagi bazli intraven6z lipid emulsiyonlarinin daha antioksidan ve
tolere edilebilir olmasi nedeni ile soya bazl lipid emulsiyonlarina gére daha
fazla tercih edilmesi 6nerilmektedir (35).

Mevcut olan lipid solusyonlarindan %Z20’lik olanlarin metabolize
edilmesi daha kolay oldugundan %10’luk sollisyonlara gore daha fazla tercih
edilirler. Hiperbilirubinemide lipid solusyonundaki yag asitleri albUminle
bilirubin baglanmasi yonunden yarigacaklarindan verilen lipid dozu EYA
eksikligi gelisimini engelleyecek duzeye gekilebilir. Ciddi asidoz, orta-yuksek
bilirubin dizeyi, dusuk serum albumin konsantrasyonu olan CDDA
bebeklerde lipid inflizyon hizi dikkatli artiriimahdir (36). Lipidler pulmoner
disfonksiyona neden olabilir. Ancak beraberinde sepsis veya asidoz
varhginin kronik akciger gelismesinde daha fazla etkisi bulunmaktadir (37).
Yasarken intravendz lipid tedavisi uygulanan bazi bebeklerin postmortem
incelemelerinde saptanan pulmoner lipid embolilerinin intravendz lipid
tedavisi ile iligkisinin olmadigi, bu hastalarda siklikla gorlulen asidoz veya
sepsis nedeniyle bozulan lipid metabolizmasina bagli  oldugu
dusundlmektedir (37). Cunkl yasarken hig intravendz lipid almamis
hastalarda bile benzer bulgular saptanmigtir. Linoleik asit ve a-linoleik asidin
uzun, doymamis turevleri ¢esgitli eikozanoid serilerinin  onculleridir,
calismalarda vazoaktif prostanoid sistem oncullerinin yapimindaki artigin

pulmoner vaskuler tonus ve kan akimi degisikliklerinden sorumlu oldugu
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gosterilmistir (38,39). Bu etkiler bugln kullaniimayan ¢ok yuksek lipid
inflizyon hizlarinda (>5-6 g/kg/gutin) belirgin olsa da lipidlerin pulmoner
hipertansiyonu olan bebeklerde dikkatli kullaniimasi dnerilmektedir (36).

Lipid inflizyonunda izlem: Yenidoganlarda trigliserid izleminin gerekliligi
ve sikligi konusunda fikir birligi bulunmamaktadir. Ancak lipid toleransinin
yetersiz oldugu <1000 g prematurelerde ve agir hasta riskli yenidoganlar
(kolestaz, karaciger hasari, agir akciger hastaligi/ pulmoner hipertansiyon)
gibi secilmis gruplarda 6zellikle doz artirmalarinda ve ardindan haftalik olarak
trigliserid dizeyi izlenebilir. Lipozomal amfoterisin B ve hidrokortizon gibi bazi
ilaclar da kan trigliserid duzeylerinde artisa neden olabilirler. Enteral
beslenmeyi tolere eden ve parenteral nutrisyon destedi azaltiimakta olan
bebeklerde rutin trigliserid monitorizasyonuna gerek yoktur (1).

Kan orneklerinde lipemik serum fark edilen durumlarda ya da

maksimum lipid miktarina ulagildiktan sonra uygun sekilde alinan kan
orneginde trigliserid degeri 200-250 mg/dI'nin Uzerinde bulundugunda lipid
inflzyonun azaltiir. European society for paediatric gastroenterology
hepatology and nutrition (ESPGHAN) serum trigliserid dizeyi >250 mg/dl
oldugunda lipid dozunu azaltmayi (0,5 g/kg/gun) énermektedir. American
society for parenteral and enteral nutrition (ASPEN) ise, trigliserid duzeyi
>200 mg/dl oldugunda lipid emulsiyonunun 24 saat kesilmesini ve duizey
distugunde tekrar 0,5-1 g/kg/gin baslanmasini 6énermektedir. Trigliserid
dizeyi 6lcimu icin kan alinirken lipid inflzyonunun kesilmesine gerek yoktur
(1).
Lipid infuzyonunun azaltilmasi gereken durumlar: Sepsis, kan degisimi
sinirinda hiperbilirubinemi, hipoksinin kontrol altina alinamadigr agir
respiratuar distres sendromu (RDS) ve/veya pulmoner hipertansiyondur. Agir
RDS vel/veya pulmoner hipertansiyonda middle chain trigliserit (MCT) iceren
lipid solusyonlari tercih edilebilir (1).

Lipid inflUzyonunun 2-3 haftadan uzun surmesi parenteral beslenme
iliskili karaciger hastaligina (PBIK) yol acabilir. Kolestaz varliginda lipid
infzyonu; 1 g/kg/gun, haftada 2-3 kez verilmek Uzere azaltilmaldir. Balik
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yagi (Omegaven) iceren lipid preparatlari kolestazli olgularda tercih edilebilir.
Tam enteral beslenme tamamlaninca bu sorunlar genellikle dizelir (1).

Karnitin yenidoganlar igin esansiyel kabul edilmektedir. Karnitinin
uzun zincirli yag asitlerinin kullaniminda yararli oldugu dusunulse de uzun
sureli parenteral beslenme alanlara erken eklenmesinin klinik O6nemi
g6sterilememistir. iki-dort haftadan daha uzun siire TPN alan bebeklerde kan
dizeyine bakilarak dusuk saptananlarda 50 mg/kg/gun dozda u¢ gln
verilebilir (1).

1.2.5. Mineraller

Sodyum, potasyum ve klor yasam igin esansiyel olan minerallerdir.
CDDA bebeklerin sodyum alimlari sivi dengesinin ilk fazinda BPD riskini
azaltmak igin kisitlanmalidir. Sodyum ve potasyum kan dizeylerine gore
genellikle 3. gunden sonra eklenmelidir. (Potasyum diurez baslayana kadar
eklenmemelidir.) Sodyum ve potasyum Kklorlr, laktat veya fosfat tuzlari
seklinde kullaniimalidir. Elektrolitler sadece klorur tuzu seklinde verildiginde
hiperkloremik metabolik asidoz gelisebilir. Klor genellikle sodyum klorlur
seklinde verilir. Magnezyum 3-7,2 mg/kg/gun dozda verilmelidir. Kalsiyum ve
fosfor ilk giinden itibaren eklenmelidir. Onerilen doz; 60-80 mg/kg/gln
elemental kalsiyum; Kalsiyum glukonat %10, 1 ml = 9,3 mg elementer
kalsiyum igerir. Kalsiyum glukonat (%10) 7-8 ml verilince 60-70 mg kalsiyum
verilmis olur. Fosfor Onerilen doz; 40-60 mg/kg/gin (1 mmol P = 31 mg),
Potasyum fosfat (1 cc) = 0,6 mmol P, 1 mmol K icerir. Glycophos (1 cc) = 1
mmol P, 2 mmol Na igerir. Potasyum fosfat solisyonundan 2-3 cc/kg/gun
(1,5-2 mmol/kg/gun) dozunda kullanilir. Bu doz ayni zamanda gunluk
potasyum gereksinimini (2-3 mEq/kg/gun) de karsilamis olur. TPN’de
hedeflenen Ca/P orani (mg olarak) = 1,7/1’dir. Kalsiyum ve fosforun
¢OzUunurlugu 1slya, amino asit solusyonunun turine ve konsantrasyonuna,
glukoz konsantrasyonuna, ph’ya, kalsiyum tuzunun tlrine, kalsiyum ve
fosforun eklenme sirasina, Ca/P oranina ve lipid varligina gore degisir (1).

1.2.6. Vitaminler
TPN alan tim bebeklere ikinci gunden itibaren yagda ve suda eriyen

vitaminleri iceren yenidogana 6zel solusyonlar verilmelidir. K vitamini olarak
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K1 vitamini tercih edilir. TPN almakta olan bebeklere haftada bir kez, > 2000
g: 1 mg; <2000 g: 0,5 mg dozunda verilir (1).
1.2.7. Eser elementler

Yenidoganlardakullaniimalari, gereksinimler ve veriime dozlari
konusunda galismalar ve kanitlar yeterli degildir. Genelde eser elementler iki
haftadan uzun parenteral beslenen bebeklere 6nerilmeketedir. Gastrosisiz,
gastrointestinal fistl gibi durumlar nedeni ile 2 haftadan uzun sure TPN
alacagi tahmin edilen bebeklerde eser elementler daha erken donemde
verilebilir. Bobrek yetmezliginde, kronik karaciger hastaliklarinda kolestazda
(6zellikle bakir ve manganez birikimi nedeniyle) kullanilmamalidir. Kolestaz
varsa manganez ve bakir kullanilmamali, krom ve selenyum da dikkatli
verilmelidir (1).

intravendéz demir verilmesi konusunda deneyimler yetersizdir ve
guvenli oldugu bilinmemektedir. Sadece ilk iki ay surekli TPN alan bebeklere
onerilebilir. Florun TPN ile uyumu ve kontaminasyon konusunda bilgileri
yetersizdir ve Oneriler kesin degildir (1).

Ulkemizde bulunan preparat Tracutil® 0,25-0,5 mil/giin dozda
kullanihir (1).

Prematurelerin dogum agirliklarina (<1000 g, <1500 g) ve postnatal
yaslarina gore parenteral/enteral sivi, enerji ve besinsel gereksinimleri (Tablo
2-3)‘te verilmistir (1).
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Tablo-2: Prematurelerde total parenteral beslenme onerileri

(Turk Neonatoloji Dernegi (TND) Beslenme Grubu)

Komponent
Glinde kg basina

Baslama zamani

ik guin, ilk saatten itibaren

Baslangi¢ dozu

3 g/kg/gln

Hedef doz

3,5-4 g/kg/giin

Glukoz infuzyon hizi(mg/kg/dk)

Baslama zamani

Dogumdan sonra hemen

Glukoz (g/kg/gin)
Baslangi¢ dozu 4-6 mg/kg/dk (5-10 g/kg/gin)
Hedef doz 10-12 mg/kg/dk
(10-15 g/kg/guin)
Lipid Baslama zamani ik giin
Baslangi¢ dozu 1 g/kg/gun
Hedef doz 3 g/kg/giin
Eneriji 90-115 Kcal/kg/glin
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Tablo-3: Stabil biyimekte olan prematlire bebegin parenteral ve enteral

almasi gereken sivi, enerji ve besinsel gereksinimleri

GUNDE KILOGRAM BASINA

KOMPENENT

PARENTERAL ENTERAL
Su, mi 120-160 135-190
Eneriji, Kcal 90-100 110-130
Protein, g 3,2-3,8 3,4-4,2
Yag, g 3-4 5,3-7,2
Karbonhidrat, g 9,7-15 7-17
Linoleik asit, mg 340-800 600-1440

VITAMINLER
Vitamin A, IU 700-1500 700-1500
Vitamin D, IU 40-160 150-400
Vitamin E, IU 2,8-3,5 6-12
Vitamin K, pg 10 8-10
Tiamin (Vitamin B1), ug 200-350 180-240
Riboflavin (Vitamin B2), ug 150-200 250-360
Pridoksin (Vitamin B6), ug 150-200 150-210
Vitamin B12, ug 0,3 0,3
Niasin, mg 4-6,8 3,6-4,8
Folik Asit, ug 56 25-50

ELEKTROLITLER

Sodyum, mg 69-115 69-115
Potasyum, mg 78-117 78-117
Klor, mg 107-249 107-249

MINERALLER
Kalsiyum, mg 60-80 100-220
Fosfor, mg 45-60 60-140
Magnezyum, mg 4,3-7,2 7,9-15

ESER ELEMENLER

Demir, mg 100-200 2000-4000
Ginko, pg 400 1000-3000
Bakir, ug 20 120-150
Krom, ug 0,05-0,3 0,1-2,25
Manganez, g 1 0,7-7,5
Selenyum, ug 1,5-4,5 1,3-4,5
Karnitin, mg ~3 ~3
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TPN alan hastanin izlemi: Beslenmede amag fetal hayattaki besleneme
hizina yakin bir bluyime duzeyinin elde edilmesidir. Bu da ginde 15-20 gram
kilo ahmi, haftda 0,5-0,8 cm’lik bas g¢evresi artisi ve haftda 0,8-1,1 cm’lik boy
uzamasl anlamina gelir. Parenteral beslenmenin ilk gunlerinde daha sik
laboratuar incelemesi yapilmalidir. Sabit bir metabolik durum elde edildiginde
laboratuar incelemelerinin sikhigr azaltilabilir.

Yenidoganlarin kan hacimlerinin azhdr nedeniyle laboratuar
incelemelerinde mikroyonetemler tercih edilmeli, olabildigince az kan
alinmali, az girisim yapiimlidir. Ozellikle prematiire bebeklerde hipervolemi,
hipovolemi, dehidratasyon kolayca gelisebildiginden sivi dengesi yakindan
izlenmelidir. Gunluk olarak aldigi-gikardigi miktar, idrar ¢ikarimi, kan sekeri,
elektrolitler, asit-baz durumu izlenmelidir. TPN alan prematurelerin izleminde

TND onerileri tablo-4’de verilmistir (1).

Tablo-4: Total parenteral nutrisyon sirasinda izlem sikligi

Kan sekeri Glukoz inflizyon hizini artirirken giinde 2-3 kez

Sabit glukoz inflizyon hizina ulaginca giinde 1 kez

idrar sekeri Giinde 1-2 kez

Serum elektrolitleri Stabil olana kadar hergtin, sonra haftada bir kez
Kan iire azotu (BUN) ik hafta 2 kez, sonra haftada 1 kez
Kalsiyum,fosfat,magnezyum ik hafta 2-3 kez, sonra haftada 1 kez

Serum albiimin Haftada 1 kez

Tam kan sayimi Haftada 1 kez

Karaciger fonksiyon testleri Haftada 1 kez

(AST,ALT,T.Biliiribin,D.Biliiribin)

Serum lipidleri Haftada 1 kez

(total kolesterol, trigliserid)

Viicut agirhg Her gin
Boy Haftada 1 kez
Bas gevresi Haftada 1 kez
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GEREG VE YONTEM

Bu calismada Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Yenidogan Yogun
Bakim Unitesinde 01.01.2008-31.12.2015 tarihleri arasinda prematirite
tanisiyla izlenen ve TPN alan bebeklerin dosyalari retrospektif olarak
degerlendirildi. Calismamiza sadece Univeristemizde kadin dogum bolumu
tarafindan dodumu yapilan ve en az 7 gun TPN alan <34 gestasyon
haftasina sahip olan bebekler dahil edildi. Dis merkezde dodmus olup
tarafimiza sevk edilen veya dig merkezde yatig Oykusu olan, 7 gunden az
TPN alan, major konjenital malformasyonu ve ek hastaliji olan ve dosyalarda
verisi eksik olan bebekler dahil edilmedi.

Calisma; Uludag Universitesi Etik Kurulu’'ndan 22/03/2016 tarih ve
2016-5/26 sayili bagvuru onay alindiktan sonra baglatildi. Toplam 753 hasta
dosyasi degerlendirildi; 389 olgu ¢alisma digi birakildi, galismaya 364 hasta
dahil edildi (Sekil-1).
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2008-2015 yillari arasinda
yenidogan yogun bakim
Unitemizde < 34 hafta prematire
bebekler

n=753
Diglanma kriterleri
1- Gestasyon yas| >34 hafta olan ve
<1 hafta TPN alan bebekler
2- Bakilmasi planlanan verileri eksik
] olan bebekler
/ 3- Major konjenital anomalisi olan
bebekler
n=364 hasta 4- Yasamin ilk haftasi icinde exitus
olan bebekler
n=389
Grup-1: Diigiik protein Grup-2: Yiiksek protein
2008-2010 2011-2015
ik giin: 1 g/kg/giin ik giin: 3 g/kg/giin
Maks : 3 g/kg/gln Maks 4 g/kg/gin
n=100 n=264

Sekil-1: TPN alan prematirelerin DP ve YP uygulamasina gore dagilimi
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Olgulara ait bilgiler elektronik dosyalarindan retrospektif olarak elde
edildi. TPN uygulamasi yapilan prematureler ilk gin DP baglanip kademeli
olarak artinlan 1. grup 2008-2010 yillar arasindaki takip edilen prematureler
(DP; ilk gun 1 g/kg/gun, gunluk 1 g arttirarak maksimum 3 g/kg/gun) ve ilk
gun YP baslayip kademeli olarak artirma seklinde TPN uygulamasi yapilan
prematureler 2. grup 2011-2015 yillari arasinda takip edilen prematureler
(YP; ilk gun 3 g/kg/gun, baslanip 4 g/kg/gun’e kadar arttirilan) olarak iki gruba
ayrildi. Prematurite nedeniyle takip edilen yenidoganlarin neonatal ve
maternal demografik 6zelikleri, klinik sonuglari, metabolik ve biyokimyasal
labaratuvar parametreleri degerlendirildi ve karsilastirildi.

Demografik ozellikler:

e Neonatal 6zellikler: gestasyon haftasi (GH), dogum agirigi, dogum
sekli (normal vajinal yol (NVY), sezeryan (C/S), Activity Pulse Grimace
Appearance Respiration (APGAR) 1-5. dakika skoru, cinsiyet,
gestasyonel yasa gore kuguk dogum agirhgi (SGA), antenatal steroid
kullanimi.

e Maternal ozellikler: preeklampsi, gestasyonel diabet (GDM), EMR,
koryoamniyonit.

Klinik sonuglar: Yenidogan izlemi sirasinda gelisen respiratuvar distres
sendromu (RDS), bronkopulmoner displazi (BPD), prematlre retinopatisi
(ROP), IVH, NEK, PDA, Sepsis gelisimi agisindan incelendi. izlemde
prematurlerin enteral baglama zamani (gin), tam enteral baslama zamani
(gun), anne sutu ve mama kullanma oranlari ve TPN alma suresi (gun),
hastanede yatis siresi (gun), mekanik ventilatérde kalma suresi (gun), non-
invaziv ventilasyon alma suresi (gun) kaydedildi. Bu prematirelerin
yenidogan yogun bakima yatis ve c¢ikis persentilleri kaydedildi ve
degerlendirildi.

BPD; postmenstrual 36. haftada oksijen ihtiyacinin devam etmesi
olarak tanimlandi ve hafif, orta ve agir olarak gruplandirildi (40). iVH;
kranial ultrasonografi ile degerlendirildi ve Papile siniflamasina goére
gruplandirildi (41). ROP; uluslararasi ROP siniflandirmasina, NEK modifiye
Bell kriterlerine gore degerlendirildi (42-44). Sepsis tanisi klinik bulgular ile
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birlikte kultir kanith Greme olmasina gore kaydedildi (45). PDA; duktus
arteriozusun yasamin ilk 72 saatinden sonra hala kapanmamig olmasi olarak
tanimlandi, tani ekokardiografik (EKO) degerlendirme ile kondu (46). SGA
bebekler gestasyonel haftasina gére Lubhenco’nun blyume egrisine gore
belirlendi (47).
Metabolik ve biyokimyasal parametreler: prematurelerin yenidogan yogun
bakiminda ki izleminde postnatal 0-1-3-7-14. glnlerde bakilan BUN, kreatin,
sodyum (Na), Ca, K, P, magnezium (Mg), aspartat aminotransferaz (AST),
alanin aminotransferaz (ALT), total ve direkt biltribin, glukoz, total protein,
albumin ve postnatal 3-7-14. gunlerde bakilan D vitamini, parathormon
(PTH), total kolesterol, trigliserid (TG), gama-glutamil transferaz (GGT),
alkalen fosfataz (ALP) sonuclari kaydedildi.

Premature bebeklerin dosyalari; Olgu veri hasta ¢alisma formu (Ek-
4) ile degerlendirildi.
Referans degerler: Olgularin metabolik ve biyokimyasal labaratuvar
parametreleri TND’de belirtilen referans degerlere gore dusik, normal ve
yuksek olarak gruplandirildi ve 2 grup karsilastirildi. Serum BUN duzeyi 10-
16 mg/dl arasi normal kabul edildi, serum kreatin dizeyi >1 mg/dl ylksek
kabul edildi, serum Na duzeyi 135-145 mmol/l arasi normal kabul edildi,
serum Ca duzeyi 7,1-10,5 mg/dl normal kabul edildi, serum K 3,5-5 mmol/l
arasi normal kabul edildi, serum P dizeyi 4,5-8,5 mg/dl arasi normal kabul
edildi, serum Mg dizeyi 1,8-3 mg/dl arasi normal kabul edildi, serum AST
>50 U/l yuksek kabul edildi, serum ALT >50 U/l yiksek kabul edildi. Serum
direkt bilurin >1 mg/dl, serum TG ve total kolesterol >200 mg/dl kolestaz
lehine yUksek kabul edildi, serum ALP >450 IU/l ylUksek kabul edildi, serum
GGT 8-127 IU/l normal kabul edildi (1,48).
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ISTATISTIKSEL YONTEM

Veri toplama formu araciligiyla toplanan veriler SPSS (IBM Corp.
Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk,
NY: IBM Corp.) programina girildi ve istatistiksel degerlendirmeleri yapildi.
Tanimlayici istatistikler sayl ve yuzde ile ifade edildi. Kategorik yapidaki
degiskenler arasindaki iligkiler Ki-Kare ve Fischer'in kesin Ki-Kare testiyle
incelendi. Sonuglar %95 guven araliginda degerlendirildi ve p<0,05 degeri

anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Yenidogan Yogun
Bakim Unitesinde 01/01/2008-31/12/2015 tarihleri arasinda prematirite
tanisiyla izlenen ve TPN alan 364 yenidogan dahil edildi.

Calismaya %571’ (n=186) erkek, %49'u (n=178) kiz olmak Uzere
toplam 364 yenidogan alindi. Olgularin gestasyonel haftalar 24 ile 34 hafta
arasinda degismekte olup, ortalama 30,0312,2 hafta olarak saptandi. Dogum
agirliklar 585 ile 2660 gram arasinda degismekte olup, ortalama 1356+38,9
gram idi. Olgularin %45,3’Une (n=165) antenal steroid uygulamasi yapilmis
oldugu tespit edildi. Olgularin 1. dakika APGAR skorlari O ile 10 arasinda
degismekte olup, ortalama 5,3+2,2 olarak saptanirken, 5. dakika APGAR
skorlari O ile 10 arasinda degismekte olup, ortalama 7,3+1,7 olarak saptandi.

DP ve YP alan iki grup demografik ozellikleri bakimindan
kargilastinildiginda gestasyon haftalari, 1. dakika ve 5. dakika APGAR
skorlari arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Diger
Ozellikler bakimindan fark yoktu. Olgularin demografik 6zelliklerine gore

dagihimi tablo 5’te verildi.

Tablo-5: Neonatal 6zelliklere gére demografik dagilim

Grup 1 Grup 2
Neonatal 6zellikler (Dusiik Protein) (Yiiksek Protein) Toplam P
n=100 n=264 n=364
Gestasyonel yas (hafta) 30,4442,2 29,88+2,2 30,03+2,2 0,036
ort+SD (min-maks) (24-34) (24-34) (24-34)
Dogum agirhg1 (gram) 1353,1£32,3 1357452,2 1356+38,9 0,957
ort+SE (min-maks) (810-2660) (585-2600) (585-2600)
APGAR 1. Dakika skoru 4,8+2,3 5,6+2,2 5,3+2,2 0,008
ort+SD (min-maks) (1-10) (0-9) (0-10)
APGAR 5. Dakika skoru 6,8+1,7 7,5+1,7 7,3£1,7 0,001
ort£SD (min-maks) (3-10) (0-10) (0-10)
Erkek cinsiyet n (%) 51 (51) 135 (51,1) 186 (51,1) 0,537
SGAN (%) 13 (13) 37 (14) 50 (13,7) 0,475
Sezeryan n(%) 76 (76) 214 (81) 290 (79,6) 0,177
Antenatal steroid n (%) 52 (52) 113 (42,8) 165 (45,3) 0,073

ort= Ortalama, SD= Standart deviasyon, SE=Standart error, min= Minumum,
maks= Maksimum, SGA= DusuUk gestasyonel hafta (<10 persentil)

Gebelik izlemleri sirasinda 154 annede (%42,3) preeklampsi, 34
annede (%9,3) gestasyonel diyabet, 54 annede (%14,8) EMR, 17 annede
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(%4,6) koriyoamniyonit gelisirken, 2 grup arasinda sadece preeklampsi

gelisimi agisindan istatistiksel anlamli fark saptandi (p<0,05). Olgularin

maternal ozelliklerine gore dagihmi tablo 6’da verildi.

Tablo-6: Maternal 6zelliklere gore demografik dagilim

Maternal ozellikler Grup 1 Grup 2
n (%) (Duslik Protein) (Yiiksek Protein) Toplam P
n=100 n=264 n=364
Preeklampsi 55 (55) 99 (37,5) 154 (42,3) 0,002
Gestasyonel diyabet 12 (12) 22(8,3) 34 (9,3) 0,190
Erken memran riiptiri 16 (16) 38 (14,4) 54 (14,8) 0,407
Koriyoamniyonit 8(8) 9(3.4) 17 (4,6) 0,620

Calismaya alinan olgularin  klinik

morbiditeler agisindan degerlendirildinde;

izlemleri
%62,08’'in de

(n=226)

sirasinda geligen

RDS,

%38,1’'in de (n=139) PDA, %45,8'in de (n=167) BPD, %31,5’in de (n=115)
ROP, %18,4’in de (n=67) NEK, %19,2’sin de (n=70) iVH, %25,8'in de (n=94)
kiltir kanith sepsis saptandi. iki grup arasinda RDS, NEK, iVH, sepsis

gelisimi agisindan istatiksel olarak anlamh fark saptandi (p<0,05). Diger
morbidetelerin gelisimi agisindan anlamh fark saptanmadi (p>0,05). Klinik
izlem sirasinda gelisen morbiditelerin dagilimi tablo 7°de verildi.
Tablo-7: Klinik sonuglar, morbiditelerin degerlendilmesi
Klinik sonuglar Grup 1 Grup 2
(Diistik Protein) | (Yiiksek Protein) | Toplam P
n (%) n=100 n=264 n=364

Respiratuar distres sendromu 80 (80) 146 (55,3) 226 (62) | <0,001
Patent duktus arteriozus 32(32) 107 (40,5) 139 (38,1) | 0,260
Bronkopulmoner dsiplazi 46 (46) 121 (45,8) 167 (45,8) | 0,555
Prematiire retinopatisi 32 (32) 83 (31,4) 115(31,5) | 0,105
intraventrikiiler hemoraji 27 (27) 43 (16,2) 70(19,2) | 0,003
Nekrotizan enterokolit 27 (27) 40 (15,1) 67 (18,4) | <0,001
Sepsis 25 (25) 69 (26,1) 94 (25,8) | 0,035

BPD agirligina gore gruplar kasilastinidi ve anlamli  farklihk

saptanmadi (sekil 2).
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BPD

M Grupl: Diisiik Protein ~ ® Grup2: Yiiksek Protein

hafif orta agir

Sekil-2: BPD gelisen olgularin hafif, orta ve agir BPD gelisim agisindan

dagihmi

NEK evreleri agisindan gruplar karsilastirildiginda evre 2 NEK oranin

grup 1’de anlamli olarak ylUksek oldugu goéruldu (p<0,001, sekil 3)

NEK

W Grup 1: Dlslk Protein ~ m Grup 2: Duslik Protein

84,80%

2% 2,30%

yok evre 1 evre 2 evre 23

Sekil-3: NEK gelisen olgularin evre 1, evre 2, evre >3 NEK gelisimi
acisindan dagihmi

ROP evreleri bakimindan gruplar arasinda anlamli farkhlik yoktu
(sekil 4).
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ROP

B Grup 1: Duslik Protein ~ m Grup 2: Yiiksek Protein

69%  68,60%

15,90% 15%

8% 8%

yok evre 1 evre 2 evre 23

Sekil-4: ROP gelisen olgularin evre1, evre2, evre =23 ROP gelisimi

agisindan dagihmi

grup 1’de anlamli olarak ylksek oldugu saptandi (p:0,003, sekil 5).

IVH agirigina gore gruplar degerlendirildiginde gade 2-3 IVH oranlari

IVH

W Grup 1: Dlslk Protein ~ m Grup 2: Duslik Protein

83,70%
73%

11%

0,
8%  7,57% 7% 0,75% ,89% 1% 2,27%
L A

yok grade 1 grade 2 grade 3 grade 4

Sekil-5: iVH gelisen olgularin grade 1-2-3-4 iVH gelisim agcisindan

dagilimi

bakimin

Gruplar invaziv ve noninvaziv mekanik ventilasyon

dan degerlendirildi ve anlamh farklilk bulunmadi.
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Enteral beslenmeye gegis zamani ortalama 3 gun ve her iki grupta
benzerdi.

Full enteral beslenemeye gecgis zamani grup 1'de 29,9 + 2,3 grup
2'de 23,3 £ 1 gun bulundu ve aradaki farklihgin anlamli oldugu saptandi.
Olgularin anne sutid ve mama kullanim oranlarininin benzer oldugu, anne
sutlu alan olgularda standart sekilde anne sutu desteklemesi yapildigi goruldu
(Tablo 8).

Tablo-8: Klinik sonuglarin ventilatér/noninvaziv ile ventilasyon ihtiyacl,

beslenme, yatig ve TPN sUresine gore degerlendiriimesi

Klinik sonuglar Grup 1 Grup 2
(Dusiik Protein) (Yiiksek Protein) Toplam P
Mekanik ventilator giinii 15,41£2.6 (0-150) 11,95+1,5(0-195) 12,90+1,34(0-95) 0,253
ortxSE (min-maks)
Noninvaziv ventilasyon | 11,74+1,59 (0-109) 14,06+0.8 (0-59) 13,42+0,7(0-109) 0,168
| gilinii_ort+SE (min-maks)
Enteral beslenme | 3,1£2,8 (1-21) 3,0343,3 (0-44) 3,05+£3,1 (0-4) 0,784

baglama zamani (giin)
ort+SD (min-maks)

Full enteral baglama | 29,92+2,3 (10-167) 23,3111 (0-105) 25,1841 (0-167) 0,003
zamani (giin)
ort+SE (min-maks)

TPN giinii 23,33+£1,9 (2-127) 19,09+0,9 (6-97) 20,26+0,8 (2-127) | 0,030
Ort+SE (min-maks)
Yatis giinii 42,69+3,4 (3-193) 43,47+2,1(2-202) 43,26+1,8 (2-202) | 0,849

Ort+SD (min-maks)

Beslenme sekli n(%)

*  Annesiiti 80 (80) 170 (64.4) 250 (68,6) 06
e Mama 10 (10) 50 (18.9) 60 (16,4) 0,7
10(10) 44 (16.7) 54 (15) 0,4

. Anne siitii+mama

ort= Ortalama, SD= Standart deviasyon, SE=Standart error, min= Minumum, maks=Maksimum TPN=
Total parenteral niitrisyon

iki grup arasinda metabolik ve biyokimyasal parametreler
karsilastirldiginda; BUN, kreatin, sodyum, kalsiyum, fosfor, AST, ALT ve
albumin degerleri arasinda istatiksel olarak anlamh farkhlik saptandi
(p<0,05). Diger metabolik ve biyokimyasal parametreler arasinda istatiksel
olarak anlamli farklihk saptanmadi (p>0,05). Metabolik ve biyokimyasal
parametrelerin sonugclari ve gunlere gore dagilim ve iligkisi tablo 9-10-11'de

verildi.
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Tablo-9: Metabolik ve biyokimyasal parametrelerin degerlendilmesi

Metabolik ve
biyokimyasal Gii Grup 1 Grup 2 p
parametreler un (Diisiik Protein) | (Yiiksek Protein)
ort¥SD (min-maks)
0. gin 13,6720,6 (3-31) 12,3920,5 (2-6 0,160
1. gun 17,6320,6 (6-44) 19,06% 0,5 (3-48) 0,021
BUN (mg/dl) _
3. gin 21,371 (3-61) 29,76+ 0,8 (3-89) <0,001
7. gin 19,07+ 1,3 (4-78 26,65%1 (2-120) <0,001
14. giin 11,21%1,1 (1-71) 16,02+ 0,9 (0,6-130) 0,006
0. giin 0,81% 0,3 (0,4-2,6) 0,6520,3 (0,3-4) <0,001
1. giin 0,92+0,2 (0,4-2,5) 0,75:0,2 (0,4-1,9) <0,001
. 3. gin 0,89:2 (0,26-1,7) 0,72%2 (0,35-2,1) <0,001
Kreatin (mg/dl) 7.gin 0,670.6 (0,3-2,5) 0,60+0,6 (0,2-4) 0,107
14. giin 0,54%0,5 (0,3-3,3) 0,520,5 (0,2-3,5) 0,618
0. giin 133,46£1,2 (17-159) 132,99:0,5 (1,35-145) 0,703
1. gun 132,89£1,2 (26-150) 133,3820,7 (1,35-145) 0,730
Na (mmol/l) 3. gin 135,000,5 (120-149) 135,6120,7(17-175) 0,692
7. gin 133,64%1,3 (13-152 136,78+0,3 (120-165) 0,002
14. giin 136,53+1,4 (121-148) 136,75£0,3 (115-157) 0,690
0. gin 8,62+1,1 (2,8-11,90) 8,80+4,3 (6,4-78) 0,689
1. giin 7,95:0,8 (6,1-10) 7,89:0,8 (5,5-10,3) 0,526
3. gin 8,3720,8 (6,4-10,5) 8,261 (4,9-11,9) 0,352
Ca (mg/dI) 7.gin 9,391 (3,8-12) 9,151 (0,8-14) 0,043
14. giin 9,45:0,9 (5,6-11,8) 9,36:1,2 (0,1-14,2) 0,538
0. giin 4,40%0,7 (2,6-6,4) 4,66%0,7 (3-10,6) 0,004
1. giin 4,43+0,9 (0,65-7,6) 4,55:0,8 (0,9-7,2) 0,237
3. gin 3,9120,6 (2,2-5,8) 3,9020,7 (2-6,6) 0,914
K (mmol/l) 7. gin 4,294 (2,1-44) 3,82:2,4 (2,1-41) 0,179
14. gin 48144 (2,5-47) 4,33%0,8 (2-6,5) 0,095
0. giin 5,53+1,6 (2,3-12,2) 5,34+1,3 (1,5-10.8) 0,258
1. giin 5,021,5 (1,6-8,3) 4,92+14 (0.4-8.8) 0,569
3. gin 4,91£1,5 (1,1-8,4) 4,93+1,5 (0,9-10) 0,908
P (mg/dI) 7.gin 3,36+1,3 (0,2-6,6) 4,423 (0,2-45) 0,001
14. giin 4,461,3 (0,9-7,6) 5,08+1,7 (1,1-13,3) 0,002
0. giin 2,95¢1,4 (1,6-7,5) 2,821,4 (0,7-7,6) 0,451
1. gin 2,85:1,1 (1,4-6,5) 2,73+1,1 (0,7-7,5) 0,400
3. gin 3,17%1 (0,2-8.6) 2,93%1 (0,5-9,5) 0,047
Mg (mg/di) 7.gin 2,8120,8 (1,1-7,7) 2,65:0,7 (1,2-7,6) 0,082
14. giin 2,340,7 (1,2-7,7) 2,35:0,8 (0,6-7,9) 0,892

BUN=Kan Ure azaotu, Na=Sodyum, Ca=Kalsiyum, K=Potasyum, P=Fosfor, Mg=Magnezyum,
ort=Ortalama, SD=Standart deviasyon, SE=Standart error, min= Minumum, maks=Maksimum
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Tablo-10: Metabolik ve biyokimyasal parametrelerin degerlendilmesi

Metabolik ve
biyokimyasal

Grup 1

Grup 2

parametreler Giin (Dustuk Protein) (Yuksek Protein) P
orttSD (min-maks)

0. gun 7,246 (15-419) 57,615,4 (8-554) 0,015
1. gin 79,086 (20-432) 79,1525 (21-1006) 0,994
AST (1U/1) 3. gin 55,42+4 (2-343) 55,8925 (11-1441) 0,963
7. gln 31,11%3,9 (11-353) 29,67+1,6 (6-317) 0,687
14. gin 27,39+2,4 (11-235) 30,44£2 (6-317) 0,416
0. giin 12,46%1,2 (0-116) 8,54+0,5 (6-94) <0,001
1. gin 15,091,9 (1-168) 12,361,1 (6-162) 0,210
ALT (UN) 3. gun 16,9622,8 (5-257) 13,6612,2 (6-540) 0,413
7. gln 14,51%0,6 (1-200) 10,18+0,4 (6-198) 0,018
14. gin 11,90%1,6 (6-40) 11,08%1,2 (4-60) 0,340
0. giin 3,44+1,6 (0,3-9,35) 2,94%1,2 (0,4-9,7) 0,002
Total biliiribin 1.gin 6,28+1,8 (2,3-12) 5,88+2 (1,2-13,7) 0,084
/dl) 3. gin 7,09¢2,3 (2,1-12,5) 5,58+2,3 (0,4-14,3) <0,001
(mg 7. gin 7,35%5.5 (0,67-69) 4,79+4,4 (0,28-14,5) <0,001
14. gin 2,32+1,9 (0,3-8,5) 2,5122,1 (0.2-12.1) 0,460
0. giin 0,49+0,4 (0,1-3,7) 0,39:0,2 (0,1-4) 0,014
Direkt biliiribin 1. glin 0,46+0,5 (0,2-5,5) 0,44+0,5 (0,2-7,7) 0,822
/dl) 3. gin 0,48+0,1 (0,3-1,3) 0,48+0,2 (0,1-2,5) 0,832
(mg 7. gin 0,59+0,5 (0,15-3,9) 0,55+0,4 (0,03-5,1) 0,385
14. gin 0,56+0,5 (0,01-3,3) 0,530,5 (0,1-8,6) 0,651
Total kolesterol 7. gin 114,62+4,5 (43-181) 117,332,7 (32-217) 0,622
(mg/d) 14. gin 124,34+5,4(46-219) 123,17+2,8 (20-282) 0,844
TG (mg/dl) 7. giin 154,81+12,7 (45-555) 145,04+12,5 (4-942) 0,674
14. gin 172,80£17,39 (33-531) 134,897 .4 (34-610) 0,023
ALP (1U/) 7. gin 234,60£15 (91-575) 248,9617,6 (41-751) 0,409
14. gin 267,91£19,4 (21-599) 332,08+15,4 (24-2010) 0,063
GGT (1U/l) 7. gin 78,00£6,8 (21-265) 123,21%10,1 (4-772) 0,012
14. gin 108,95¢21,4 (15-754) 139,86£15,3 (0-1131) 0,303

AST=Aspartat aminotransferaz, ALT=Alanin aminotransferaz (ALT), TG=Trigliserid, GGT=gama
glutamil transferaz, ALP=Alkalen fosfataz, AA=Aminoasit, ort=Ortalama, SD=Standart deviasyon,
SE=Standart error, min= Minumum, maks=Maksimum

Tablo-11: Metabolik ve biyokimyasal parametrelerin degerlendilmesi

Metabolik ve

biyokimyasal Grup 1 Grup 2

parametreler Giin (Dusiik Protein) (Yiiksek Protein) P

orttSD (min-maks)
0. gln 3,01£0,5 (1,8-4) 2,96+1,5 (1,3-28) 0,793
1. giin 2,94+0,5 (1,6-4,4) 2,81£0,4 (1,3-4,1) 0,010

Albiimin (mg/dI) 3. giin 3,14+0,5 (1,7-4,5) 3,01+1,4 (2-26) 0,382
7. gin 3,07+0,4 (1,7-4,3) 2,90+0,3 (1,8-4,5) <0,001
14. glin 2,95+0,4 (2,1-4,3) 2,82+0,3 (1,7-3,8) 0,006
0. giin 77,12+4 .1 (14-230) 89,9+3,5 (1-466) 0,045
1. glin 118,10+10 (32-787) 115,06+3,9 (1,4-605) | 0,733

Glukoz (mg/dl) 3. giin 121,92+7,9 (32-398) 111,44+3,2 (3-428) 0,144
7. giin 104,54+4,7 (9-338) 105,70+3,6 (30-534) 0,860
14. gin 90,54+3,1 (11-259) 95,9442 1 (18-336) 0,189

D vitamini (ug/l) 14. giin 42,0010 (42-42) 21,10+1,7 (6,4-125) 0,224

PTH (pg/ml) 7. giin 96,36+11,6 (73,1-109) | 122,82+13,3(9,3-805) | 0,742
14. giin 288,0 +0 (288-288) 111,84+14 (7,3-822) 0,203

A ort=Ortalama, SD=Standart deviasyon,min= Minumum, maks=Maksimum PTH=Parathormon
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BUN degerleri bakimindan gruplar karsilastirildiginda grup 2'de 1.
gunden itibaren anlamli olarak daha yuksek BUN dederlerinin oldugu goruldu
(sekil 6).

BUN

5 20 74'&% - .
= —o—DUslik Protein
€ 15

y \ —m—Ylksek Protein

0. glin 1. glin 3. gun 7. gun 14. glin

Sekil-6: Gruplarin BUN degerleri acgisindan glnlere gobre

kargilastiriimasi

YP grubunda ki ortalama BUN degerleri yuksek olmakla beraber
kreatin degerleri 1. guinunden itibaren anlaml olarak daha dusik oldugu
saptandi (sekil 7).

Kreatin

0’9 A

0,8

0,7 /.\L \

06 ./ \\.
5 i .
% 0,5 —o— Duislik Protein

oo

0,4 —m—Yiksek Protein
0,3
0,2
0,1

0. glin l.gin 3.gln 7.gin 14.gin

Sekil-7:  Gruplarin kreatin degerleri acgisindan gunlere gore

karsilastiriimasi
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iki grup fosfor degerleri agisindan karsilastirildiginda; grup 1'de 7. ve
14. gunde ki fosfor degerleri grup 2’'ye gére anlaml olarak dusik oldugu
tespit edildi (sekil 8).

6 -

5 -

4 -
i ) m Dusuk Protein
o 3
E m Yiksek Protein

2 _

1 -

0

0. gun 1. gln 3. gun 7.gun  14.giln

Sekil-8: Gruplarin fosfor de@erleri acisindan gunlere gore

karsilastiriimasi

iki grup sodyum, kalsiyum, potasyum ve magnezyum degerleri
agisindan karsilastirildiginda anlamli farklilik saptanmadi.

AST degerleri acisindan gruplar arasinda anlamhi farkhlik
bulunmazken, ALT degerleri DP alan grupta; tum gunlerde daha yuksek
degerlerde oldugu 0. ve 7. gunlerde anlamli farkhlik oldugu saptandi (sekil-9).
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ALT

18 1

16 -
14

12

10 A m Dislik Protein

mg/dl

o N B O
L

m Yuksek Protein

0. gln l.gn 3.gin 7.gln 14.gln

Sekil-9: Gruplarin ALT degerleri agisindan glnlere goére karsilastiriimasi

Gruplar total ve direkt billribin degerlerine goére karsilastirildiginda
DP grubunda total biltribin duzeylerinin 0-3. ve 7. glnlerde anlamli yuksek

oldugu saptandi (p<0,05, sekil 10).

Total Biliiribin

— M\
J _\

// \\ \ —o—Dislk Protein
/ \\" ——Yiksek Protein

mg/dl
o = N w H (6, [e)} ~N o0

0. gln 1. gln 3.gln 7.gun  14.gln

Sekil-10: Gruplarin total biliribin degerleri agisindan gunlere gore
kargilastiriimasi

Her iki grup arasinda ortalama direkt biluribin degerleri ve kolestaz

geligsimi agisindan kargilastirildiginda DP alan grupta; istatiksel olarak anlamli
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farkhlik sapatanmamasina ragmen tim gunlerde daha yuksek degerler
saptandi (sekil 11). Yedinci ginde DP’de %14, YP’de %9,6; 14. gin DP‘de
%5,2 YP'de %6,2 kolestaz oldugu goruldu.

Direkt Biliiribin
0,7
0,6 /\
015 .\/
% 014 - e .
= —o— Dusik Protein
€03 . .
Yiksek Protein
0,2
0,1
0
0. gun 1. gln 3.gln 7.gun  14.giln

Sekil-11: Gruplarin direkt bilirabin degerleri agisindan gunlere gore

kargilastiriimasi

Albumin degerleri 1. 7. ve 14. gunlerde DP alan grupta anlaml olarak
daha yuksek degerler idi (p<0,05, sekil 12).

Albumin
3,2
o f / /‘?\\T\
— 3 T
%2’9 | \T +— Dislk Protein
2,8 \ Yiiksek Protein
2,7
2,6
0. gun 1. gin 3.gun  7.gln 14.gln

Sekil-12: Gruplarin albumin degerleri agisindan gunlere gore

karsilastiriimasi

Gruplar arasinda glukoz, D vitamini, PTH, ALP duzeyleri bakimindan

farklihk olmadigi gorulda.
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Gruplar arasinda total kolesterol dizeyleri bakimindan farklilik yok
idi. Ancak TG degerlerinin 7. ve 14.gunlerde dusuk DP grupta daha yiksek
oldugu ve bu yuksekligin 14. ginde anlamh oldugu tespit edildi. (p<0,05, sekil
13).

TG

100 - m Diislik Protein

80 - — m Yiksek Protein

7.8un 14. glin

Sekil-13: Gruplarin TG degerleri agisindan gunlere gore karsilastiriimasi

Gruplarin metabik ve biyokimyasal parametrelerinin diisiik ve yuksek
degerler agisindan karsilasgtiriimasi:

Olgular BUN yuksekligi (>16 mg/dl) ve bdbrek fonksiyonlarinda
bozulma kreatin (>1 mg/dl) agisindan karsilastirildiginda YP grubunda 1-3-7-
14. gunlerde anlaml olarak daha yuksek oranda BUN degerleri olmasina
ragmen kreatin degerlerinde 1-3-7-14. gunlerde yuksek olmadigi goruldu.

Olgular hiponatremi (<135 mg/dl) acisindan degerlendildiginde; 3. ve
7. gunlerde DP grubunda daha ylksek oranda hiponatremi saptandi.
Hipofosfatemi (<4,1 mg/dl) agisindan degerlendildiginde; 7. ve 14. glnlerde
DP grubunda daha yuksek oranda hipofosfatemi saptandi.

Diger elektrolitler (Ca, K) acisindan gruplar arasinda farklilik olmadigi
g6raldu.

TG degerleri bakildiginda 7. gunde gruplarda hipertrigliseridemi
oranlari DP ve YP’de sirasiyla %16,7 ve %15,8 iken; 14. glinde %32,5’e

%16,4 oldugu ve bu farkhligin anlamli oldugu goéruldu.
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iki grup arasinda yatis kilo persantilleri ve taburculuk kilo, boy, bas
cevresi persentillerinin antropemetrik Olgumleri kargilastirildiginda; yatis
persentilleri bakimindan 2 grup arasinda anlamli farklihk saptanmadi
(p>0,05). Cikis persentillerine bakildiginda ise DP grubunda olgularin
%45’inin, YP grubunda %25,5’inin agirliklarinin <3 p oldugu goruldu ve
farkhlik anlamh bulundu (p<0,05). Benzer sekilde cikis boy persentilerinde
DP grubunda daha yuksek oranda <3 p oldugu goérulda. Bas cevresi
persentillerine bakildiginda <3 p ve <10 p olma orani anlamh olmamakla
beraber dusik doz grupta ylksek bulundu, taburculuk kilo ve bas cevresi
persatilleri bakimindan anlaml farklilik saptandi (p<0,05). Antropemetrik

Ozelliklerinin sonuglari (tablo 12, sekil 14,15,16)

Tablo-12: Yatis ve cikis persentillerine gbére blUyime ve gelismenin

degerlendiriimesi

Grup 1 Grup 2 P
Antropometrik ozellikler (Diisiik Protein) (Yiiksek Protein)
n=100 n=261
<3p 9(9) 15(5.7)
Yatig kilo persantilin [ 3_10 p 10(10) 28(10.6)
(%) 10-50 p 64(64) 158(59.8) >0,05
50-90 p 17(17) 60(22.7)
. Grup 1 Grup 2 P
Antropometrik ozellikler n | (Disiik Protein) | n | (Yiiksek Protein)
3p 38(%45,2) 67(25,5)
Gikis kilo persentili [ 3-10p 28(%33,3) 100(38,8)
n (%) 10-50p | 84 17(%20,2) 203 84(31,9) 0,004*
50-90 p 1(%1,2) 12(4,6)
<3p 33(39,3) 66(25)
Cikis boy persentili 3-10 p 20(23,8) 79(29,9)
n (%) 10-50 p 29(34,5) 101(38,3) .
5090p | 4 2(2,4) 264 18(6,8) 0,050
Cikis bas cevresi <3p 20(23,8) 60(22,7)
persentili 3-10p | 84 32(38,1) 261 74(28) >0,05
n (%) 10-50 p 28(33,3) 106(40,2)
50-90 p 4(4,8) 21(8)

*Grup 1 ve grup 2 ¢ikis kilo ve boy persentillleri <3 p olma acgisindan
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Cikis Kilo Persentilleri

B Diglk Protein  m Yiksek Protein

79%  82,20%

31,90%

20%
4,60%
1%

iy

<10p 10-50 p 50-90 p

Sekil-14: Gruplar ¢ikis kilo persentillerine gore karsilastiriimasi

Cikis Boy Persentilleri

m Dislk Protein  m Yiiksek Protein

64%
59,80%

19% 17% 22,70%

16,28%

Vil

<10p 10-50 p 50-90 p

Sekil-15: Gruplar ¢ikis boy persentillerine gore karsilastiriimasi
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Cikis Bas Cevresi Persentilleri

B Diglk Protein  m Yiksek Protein

62%

40,70%

<10p 10-50 p 50-90 p

Sekil-16: Gruplar ¢ikis bas cevresi persentillerine gore karsilastiriimasi
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TARTISMA VE SONUG

Gunumuzde beslenmenin de hastaya verilen tedaviler kadar énemli
oldugu anlasiimistir. Hem gocuklarda hem erigkinlerde her yasa ve bireyin
saglik durumuna gore besin gereksinimleri degisir. Fakat beslenmenin en gok
onem tasididi yas grubu, en hizli bdyume seyri gosteren yenidoganlar,
Ozellikle prematlire bebeklerdir. Son yillarda ¢ok disik dogum agirhkh
bebeklerin yasamaya baslamasi ve bu bebekleri enteral beslemenin erken
donemde mUmkdn olmamasi, parenteral beslenmenin 6nemini ortaya
cikarmigtir (1).

Term ve premature bebeklerde erken enteral beslenmenin
yapillamadigi veya enteral alinan miktarin gerekli kalori ve besin ihtiyacini
karsilayamadigi durumlarda TPN gereklidir (1).

Yenidoganlarda ve Ozellikle prematire bebeklerde yetersiz
beslenmenin bircok kisa ve uzun donem olumsuz sonuglari bilinmektedir.
infeksiyonlara yatkinlik, serbest radikal iligkili hasar ve ventilator
gereksiniminde artis yetersiz beslenmenin kisa ddnem sonuglari arasinda yer
alirken, buyume yetersizligi, norolojik gelisimde yavaslama, kardiyovaskuler
hastaliklara yatkinlik, kalp, bobrek ve pankreasta hucresel buyumede
yetersizlik uzun donem sonuglari olarak gorulebilmektedir (17).

Prematire bebeklerin beslenmesinde temel amac¢ bebegin bliyume
hizinin ayni gestasyonel yastaki bir fetisun blyume hizi kadar olmasi
gerektigi kabul edilmektedir. Bu nedenle fetal beslenme géz 6nine alinarak
preterm bebeklerde optimal beslenme belirlenmeye ¢aligiimaktadir (1).

Premature bebeklerde fetal hayattaki anneden olan protein, lipid ve
enerji akisi géz onlune alinarak dogar dogmaz TPN baslanmasi son derece
dnemlidir. Ozellikle yliksek miktarda proteinin ilk gin baslanmasinin
néromotor geligsimi olumlu etkiledigi gosterilmistir.

Yapilan pek ¢ok randomize kontrolliU ¢alismada yuksek protein
kullaniminin iyi tolere edildigi ve ciddi metabolik sorunlara yol agmadigi

gosterilmistir.  Ancak basta kalsiyum, fosfor, potasyum olmak Uzere serum

40



elektrolitlerini iceren biyokimyasal parametreler Uzerine etkisini arastiran
sinirl sayida ¢alisma bulunmaktadir.

Unitemizde 6nceki yillarda ilk giin DP baslayip, kademeli olarak
arttirma seklinde TPN uygulamasi yapilmakta iken (DP; ilk gun 1 g/kg/gun,
gunlik 1 g arttirarak maksimum 3 g/kg/gun) 2011 yilindan beri dnerilen
sekilde ilk gun YP baglanmaktadir ve bu galismada premature bebeklerde ilk
gunlerden itibaren YP iceren TPN kullaniminin metabolik ve biyokimyasal
parametreler Uzerine etkisini arastirilmasi amaglanmistir.

Calismamizda her iki grup demografik o6zellikleri bakimindan
degerlendirildiginde gestasyon haftasinin YP grubunda daha disuk olmasina
ragmen RDS, iVH ve NEK oranlarinin DP grubunda daha yiiksek oranda
oldugu goruldid. Bu durumun vyillar igerisindeki yenidogan yodun bakim
uygulamalarindaki ilerlemeler ile iligkili olabilecegi dusunuldi. BPD ve PDA
acisindan ise fark yoktu. Literatlre bakildiginda udlkemizden yapilan CDDA
bebeklerde erken dusuk ve yuksek protein uygulamasinin etkilerinin
arastinldigi prospektif calismada NEK, PDA, BPD ve ROP agisindan gruplar
arasinda fark saptanmadigi goruldu (19).

Farkl calismalarda erken ve agresif TPN uygulanan bebeklerin tam
enteral beslenmeye gegme zamanlarinin daha kisa oldugu bildirilmigtir (19,
49,50). Bizim calismamizda da benzer sekilde her iki grupta enteral
beslenmeye baslangic zamani ve anne sutu ile beslenme oranlari benzer
iken DP alan bebeklerin daha uzun sure TPN aldiklari ve daha ge¢ tam
enteral beslenmeye gegtikleri goruldu.

Erken ve ylksek protein verilmesindeki en buyuk endise bobrek
yukinin artmasi ve buna bagl ortaya c¢ikabilecek olumsuz metabolik
etkilerdir.

Genel protein ve enerji durumunun degerlendirimesinde
biyokimyasal parametre olarak siklikla kan sekeri, BUN ve bazi plazma
proteinlerinin dlcimi kullaniimaktadir. Ure ve amino asitler ve proteinlerin
oksidasyonunun nihai son urunudur ve vucudun geri donusu olmayan azot
kaybini temsil eder. Yenidoganlarda BUN degerlerini yorumlamak zordur.

BUN degerinin yukselmesi uygun amino asit alimi, kullanimini ve ardindan
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uygun oksidasyonu temsil edebilecegi gibi veya amino asit intoleransini da
temsil edebilir (51). Bu nedenle ylkselen BUN dederleri bebegin yuksek
aminoasit verilmesini tolere etmedigi seklinde yorumlanmamasi gerektigi
bildirilmigtir (52). Ayrica parenteral amino asit alimi ile BUN duzeyleri
arasinda anlamli bir korelasyon olmadigini 6ne suren c¢alismalar da
bulunmaktadir (53). BUN; ayni zamanda, hidrasyonun ve bdbrek
fonksiyonlarinin da bir gostergesidir.

Bizim g¢alismamizda YP grubunda BUN degerlerinin 1. ginden
baglayarak anlamli olarak ylksek oldugu goruldi. Ancak yuksek BUN
degerlerine ragmen serum kreatin degerlerinde artig olmadig1 goruldu.

Agresif parenteral beslenmenin kan sekeri ve serum elektrolit
degerleri Uzerine etkilerine bakildiginda, Glkemizden bildirilen bir ¢alismada
elektrolit duzeylerinde anlamh farkliik olmadigi, 5 hastada hiperglisemi
saptandigi ancak higbir hastada insulin ihtiyaci olmadigi belirtiimigtir. Bizim
calismamizda da kan her iki grupta da ciddi kan sekeri bozuklugu
saptanmamistir.

Son donemdeki calismalar erken doénemde amino asit ve lipid
uygulamalarinin  hipofosfatemi ve hipokalemi insidansini  artirdigini
goOstermigtir. Yuksek aminoasit konsantrasyonu protein sentezini artirarak
fosfat ve potasyum dusukliklerine neden olabilmektedir (52). Francesco
Bonsante ve arkadaslari (54), yuksek amino asit verilmesinin hipofosfatemi
insidansini arttirdigini bulmusglardir.

Law ve arkadaslarinin (52) prematire bebeklerde erken agresif
besleme Uzerine yaptidi calismada hipofosfateminin, verilen aminoasit
miktari ile korele oldugu ve ADDA bebeklerde daha belirgin oldugu
bildirilmistir (52). Hipofosfatemi, AAP ve ESPGHAN tarafindan tavsiye edilen
dozla yeterince takviyeli olmasina ragmen de ortaya ¢iktigi saptanmigtir (55,
56).

Calismamizda hipofosfatemi agisindan degerlendildiginde; 7. ve 14.
gunlerde DP grubunda daha yuksek oranda hipofosfatemi saptandi. Bunun
sebebi olarak 2010 6ncesinde hazirlanan TPN’ler de onerilen sekilde uygun

dozda fosfor takviyesinin yapilamamigs olmasi 6n goruldu.
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Calismamizda 3. ve 7. glnlerde DP grubunda daha ylksek oranda
hiponatremi saptandi. Diger elektrolitler agisindan gruplar arasinda farklilik
olmadigi goruldu.

Prematlre bebeklerde TPN kullanimiyla ilgili en sik gorulen sorunun
TPN iligkili kolestaz oldugu bilinmektedir. Kolestaz gelisimi daha ¢ok
kullanilan lipid solisyonuna bagli olarak gelismekte ve TPN suresi ile korele
olarak artmaktadir. Literaturde dusik ve yuksek protein uygulamalarinin
kolestaz Uzerine anlamh etkisi olmadigini gostermistir (52,57). Bizim
calismamizda da 7. gunde DP grubunda daha yuUksek kolestaz
saptanmasina ragmen 14. gunde literaturle benzer sekilde gruplar arasinda
farklihk olmadigi goruldu.

Lipid profili agisindan gruplar karsilastirildiginda total kolesterol
dizeyleri bakimindan farkliik saptanmazken, TG dizeylerinin 7. ve 14.
gunlerde DP grubunda yuksek oldugu ve bu yuksekligin 14. gunde anlamli
oldugu tespit edildi. Unitemizde 2008-2011 vyillari arasinda zeytinyadi bazli
lipit solisyonu kullanilirken, oneriler dogrultusunda 2012 yilindan itibaren
balik yagi orjinli lipid solUsyonlari kullaniimaya baslanmistir. DP grubunda ki
artmis TG duzeylerinin  de@erlendirilen dénemlerde kullanilan lipid
solusyonunun farkli olmasi ile ilgili olabilecegi digunuldu.

Dogum sonrasi blyume basarisizhdinin noérogelisim uzerindeki
olumsuz etkileri belirginlestikten sonra optimal beslenme stratejisini
aydinlatma girisimlerinde ¢esitli calismalar yapilmistir. En yeni kanitlar, erken
yuksek protein aliminin CDDA bebeklerde buylumeyi artirabilecegini
gOstermektedir. Rutin klinik uygulamalarda bebeklerin beslenme aliminin
uygunlugu genelde antropometrik olgimlerdeki degisikliklerle izlenir. Bu gibi
Olcumlerin elde edilmesi kolaydir ve zaman iginde bir bebegin gelisimini
izlemek igin vyararli oldugu kanitlanmistir. CDDA bebeklerin postnatal
bdyUumesinin dogru 6l¢imu hem klinik bakim hem de arastirma igin gereklidir.
Yogun bakimda izlem sirasinda yetersiz veya asiri bliylime sonuglari
bebekleri hem akut olarak hem de yagsam boyu etkileyecektir.

Balbul ve arkadaslarinin (19) agresif parenteral beslenmenin

etkilerini arastirdiklari ¢alismasinda; erken agresif parenteral beslenmenin
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boy ve bas cevresi Uzerinde olumlu etkilerinin oldugu, kilo artigi Gzerine
herhangi bir anlamli etkisinin olmadigi saptanmigtir.

CDDA’ll bebeklerde en 6nemli sorunlardan biri ekstrauterin buyume
geriligidir ve siklikla goérulmektedir. Thureen ve arkadaslarinin (68) yasamin
ilk gininde CDDA bebeklerde yuksek doz amino asit aliminin (gunde 3 g/
kg) iyi tolere edildigi ve bu bebeklerde postnatal blylime geriliginin daha az
goruldugu 6ne surdimustur.

Dinerstein ve arkadaglarinin (59) erken/agresif TPN'nin ve enteral
beslemenin kilo, boy ve bas cevresi artisini ve gebeligin 40. haftasinda
beslenme agiklarinin azalmasini sagladigini bildirmigtir. Bu bulgularin aksine,
Kelleher ve arkadaglari (60) YP rejiminin postnatal buyumeyi etkilemedigi
sonucuna varmigtir.

Calismamizda taburculuk persentillerine bakildiginda DP grubunda
olgularin %45’inin, YP grubunda %25,5’inin agirliklarinin <3 p oldugu goéraldi
ve farklilik anlaml bulundu (p<0,05). Benzer sekilde ¢ikis boy persentilerinde
DP grubunda daha yuksek oranda <3 p oldugu goruldia. Bas cevresi
persentillerine bakildiginda <3 p ve <10 p olma orani anlamh olmamakla
beraber DP grubunda yuksek bulundu. Son galismalar ile uyumlu olarak YP

uygulamasinin buyime gelisme Uzerine olumlu etkisinin oldugu saptandi.

Sonug olarak yillar igerisinde farklilik gésteren TPN uygulamasinin
kisa donem etkilerinin degerlendirildigi, bu amacla 2008-2010 vyillarinda
uygulanan DP ile 2011-2015 yillari arasinda uygulanan YP rejiminin
premature bebeklerde metabolik, biyokimyasal ve buylime gelisme Uzerine

olan etkileri arastirildig1 bu ¢calismada;

YP uygulanan olgularin, DP alan olgulara oranla,
e Gestasyon haftalarinin daha kiicik olmasina ragmen; iVH,
NEK ve ROP oranlarinin daha disuk oldugu,
e Anne sutid alma oranlari ve enteral beslenmeye baslangig
zamanlari benzer olmakla birlikte daha kisa stre TPN aldiklari,

e Daha kisa surede tam enteral beslenmeye gegtikleri goraldu.
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Biyokimyasal belirtegler bakimindan gruplar karsilastirildiginda,

e YP alan olgularda BUN degerlerinin, protein alimi ile korele
olarak arttigi, bu olgularda BUN degerleri yuksek olmakla
beraber, bunun tolere edildigi, bobrek fonksiyonlarinda bozulma
olmadigi,

e YP uygulamasinin literatirde hipokalemi ve hipofosfotemi ile
iligkili oldugu bildirilmekle birlikte, ¢alismamizda bu bulgulara
rastlanmadigi,

e Literaturde Na, Ca, Mg duzeylerini degerlendiren sinirh sayida
calisma olmakla birlikte, literaturle benzer sekilde bu elektrolit
bozukluklari bakimindan farklilhk olmadig,

e Kan sekeri anormalligine rastlanmadigi,

e Sarilik gelisimi acisindan farklihk olmadig,

e Her iki grupta karaciger fonksiyon testleri bakimindan farklilik
olmadigt,

e |kinci haftada kolestaz gelisiminin her iki grupta da benzer
oldugu,

e Hipertrigliserideminin DP grubunda anlamli olarak daha yuksek

oldugu saptandi.

Postnatal buyume agisinda gruplar karsilastirildiginda,
e DP alan olgularin taburculukta agirhk, boy ve bas cevresi

persentillerinin daha yiuksek oranda <3 p oldugu saptandi.

Bu calisma sonuglari ile literature gore kiyaslandiginda iyi serideki
hastada YP uygulamasinin guvenli ve etkin oldugu gosterildi. Ayrica
postnatal blyume Uzerine olan olumlu etkileri dikkate alindiginda,
beslenmenin ana hedefinin saglandigi gézlemlendi.

YP uygulamasinin c¢alismamizda oldugu gibi kisa donem etkileri
yaninda genis serideki hastalarda uzun donem buyume gelisme ve norolojik

sonuglarini igeren galismalara ihtiyag bulunmaktadir.
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EKLER

EK-1: SIMGELER VE KISALTMALAR

AAP: Amerikan Pediatri Akademisi

ADDA: Asiri dusuk dogum agirhkli

ALT: Alanin aminotransferaz

ALP: Alkalen fosfataz

APGAR: Activity Pulse Grimace Appearance Respiration

ASPEN: American society for parenteral and enteral nutrition

AST: Aspartat aminotransferaz

BPD: Bronkopulmoner displazi

BUN: Kan ure azatu

Ca: Kalsiyum

C/S: Sezeryan

CDDA: Cok dusuk dogum agirlikli

DDA: Dusuk dogum agirhkli

DP: Dusuk protein

EKO: Ekokardiyografi

EMR: Erken memran rlptUru

ESPGHAN: Pediatrik Gastroenteroloji Avrupa Toplulugu, Hepatoloji ve
Beslenme

EYA: Esansiyel yag asidi

GH: Gestasyon haftasi

GGT: Gama glutamil transferaz

IUBG: intrauterin biiyiime geriligi

IVH: intraventrikiler hemoraji

K: Potasyum

Mg: Magnezyum

Maks: Maksimum

MCT: Middle chain trigliserit

Min: Minimum
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Na: Sodyum

NEK: Nekrotizan enterokolit

NICHD: National Instute of Child Health and Human Development
NVY: Normal vajinal yol

P: Fosfor

PDA: Patent duktus arteriozus

PBIK: Parenteral beslenme ilikili karaciger hastaligina
PN: Parsiyel/Parenteral nutrisyon

PTH: Parathormon

RDS: Respiratuvar distres sendromu

ROP: Prematur retinopatisi

SD: Standart deviasyon

SE: Standart error

SGA: Gestasyonel yasa gore kugik dogum agirhgi
TG: Trigliserid

TND: Turk neonatoloji dernegi

TPN: Total parenteral nltrisyon

YP: Yuksek protein
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EK-4 HASTA CALISMA FORMU:
TPN alan prematiireler i¢cin hazirlanan veri hasta Galigma formu

I. Demografik 6zellikler:

a) Neonatal veriler:
Bebek isim
Protokol no
Gestasyon haftasi :
Dogum agirhgi
Cinsiyet
APGAR 1/5
SGA

Antenatal steroid

b) Maternal 6zellikler:
Preeklampsi
Diabet
EMR

Korioamniyonit

Il. Neonatal morbiditeler:

RDS

PDA

BPD :hafif/orta/agir

ROP :(evre 1-5)

NEK (evre 1-3)

iVH :(grade 1-2-3-4)

Sepsis :(kdltar kanith) erken/geg

lll. Klinik sonuglar:

MV gini :(Mekanik Ventilatérde kalig siresi)

NIV glni :(Non-Invaziv Ventilasyonda kalis siiresi)

EBBZ :(Enteral Beslenmeye Baglama Zamanr'giin’)
FEBBZ :(Full Enteral Beslenmeye Baslama Zamanr'giin’)

TPN aldigi sure (gin) :

IV.  Antropemetrik veriler:
Yatis kilo persentili:
Taburucluk kilo persentili:
Taburculuk boy persentili:

Taburuculuk bas cevresi persentili:
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V. Biyokimyasal parametreler:

BUN

Kreatin

Na

Ca

K

fosfor

Mg

D
vitamini

ALP

glukoz

AST

ALT

Total
biliiribin

Direkt
billiribin

GGT

Total
kolesterol

TG

Total
protein

PTH

albiimin

BUN=Kan

ure azotu,

Na=sodyum, Ca=Kalsiyum, Mg=Magnezyum, ALP=Alkalen

fosfataz,

AST=Aspartat aminotransferaz, ALT=Alanin aminotransferaz (ALT), TG=Trigliserid, GGT=gama
glutamil transferaz, PTH=Parathormon
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