~ “:\‘ OL Q,

O 7
& Q,
S %
= i% ¢
1G85

URK
193N

Tiirk Neonatoloji Dernegi
YENIDOGANDA SIVI VE ELEKTROLIT

DENGESI REHBERI - 2016

Dr.Zeynep Ince  Dr.Hacer Yapicioglu Yildizdas  Dr.Nihal Demirel



1.YENIDOGANDA SIVI VE ELEKTROLIT DENGESI
1.1.Giris

1.2.Fizyolojik adaptasyon
1.2.a.Intrauterin gelisim boyunca olan degisiklikler
1.2.b.Dogum eylemi ve dogum sonras1 degisiklikler

1.3 Su dengesi
1.3.a.Kardiyovaskiiler sistem
1.3.b.Renal Fonksiyonlar
1.3.c. Cilt matiirasyonu ve insensibl su kaybi
1.3.d.No6roendokrin sistem

1.4.Sodyum dengesi

1.5.Potasyum dengesi

1.6.S1v1 ve elektrolit gereksinimlerinin belirlenmesi
1.7. Sivi gereksinimi

1.7.a.Postnatal adaptasyon sirasindaki siv1 tedavisinin amaglari
1.7.b. Tleri derecede preterm bebeklerde yapilacaklar
1.7.c.S1v1 dengesinin degerlendirilmesi ve izlemi

1.8. Elektrolit gereksinimi
1.8.a. Sodyum gereksinimi
1.8.b Potasyum gereksinimi
1.8.c. Ozel durumlarda elektrolit gereksinimleri
1.8.d.Glukoz gereksinimi

2. ASIiT BAZ DENGESI

2.1.Fetus ve yenidoganda asit-baz dengesi
2.2. Asit-baz dengesi bozukluklar:
2.2.a.Metabolik asidoz

2.2.b. Metabolik alkaloz
2.2.c.Respiratuvar asidoz ve alkaloz

3. ELEKTROLIT DENGESI BOZUKLUKLARI

3.1. Hipernatremi

3.1.a.Tanim

3.1.b.Etiyoloji ve patofizyoloji
3.1.c. Klinik

3.1.d.Tanm

3.1.e.Tedavi



3.2. Hiponatremi

3.2.a.Tanim

3.2.b.Etiyoloji ve patofizyoloji

3.2.c. Klinik

3.2.d.Tan1

3.2.e.Tedavi

3.2.f.Ornek olgu
3.3.Hiperkalemi

3.3.a.Tanim
3.3.b.Etiyoloji ve patofizyoloji
3.3.c. Klinik
3.3.d.Tan1
3.3.e.Tedavi
3.4. Hipokalemi

3.4.a.Tanim
3.4.b.Etiyoloji ve patofizyoloji
3.4.c. Klinik
3.4.d.Tan1
3.4.e.Tedavi
3.5.Hipokalsemi

3.5.a.Tanim
3.5.b.Etiyoloji ve patofizyoloji

3.5.b.i. Erken baslangicl hipokalsemi
3.5.b.ii. Geg baglangicli hipokalsemi

3.5.c. Klinik

3.5.d.Tan1

3.5.e.Tedavi
3.6.Hiperkalsemi

3.6.a.Tanim

3.6.b.Etiyoloji ve patofizyoloji

3.6.c. Klinik

3.6.d.Tan1

3.6.e.Tedavi
3.7.Hipofosfatemi

3.7.a.Tanim

3.7.b.Etiyoloji ve patofizyoloji

3.7.c. Klinik

3.7.d.Tani

3.7.e.Tedavi
3.8.Hiperfosfatemi

3.8.a.Tanim

3.8.b.Etiyoloji ve patofizyoloji

3.8.c. Klinik

3.8.d.Tan1

3.8.e.Tedavi



4.0ZEL DURUMLARDA SIVI-ELEKTROLIT DENGESININ
YONETIMI

4.1.Respiratuvar distres sendromu
4.2.Yenidoganin gecici tasipnesi
4.3.Bronkopulmoner displazi

4.4 Patent duktus arteriyozus

4.5.Perinatal asfiksi

4.6.Neonatal cerrahi ve sivi-elektrolit yonetimi

4.6.a. Preoperatif s1vi yonetimi
4.6.b. Intraoperatif s1v1 yonetimi
4.6.c. Postoperatif s1ivi yonetimi



YENIDOGANDA SIVI VE ELEKTROLIT DENGESI
GIRIS

Sivi ve elektrolit dengesinin saglanmasi, hem intrauterin donemde hem de dogum
sonras1 gelisim silirecinde normal hiicre ve organ fonksiyonlarinin saglanmasi i¢in gereklidir.
Sivi ve elektrolit dengesindeki fizyolojik degisikliklerin bilinmesi ve uygun destegin
saglanmasi yenidogan yogun bakiminin 6nemli konularindan birisidir. Amag fetiisiin basarili
bir sekilde yenidogan donemine gegisini saglamak, biiyiime devresinde ve hastaliklarin
seyrinde normal s1vi1 elektrolit dengesini devam ettirebilmektir.

Su, viicut kompozisyonunda en ¢ok bulunan molekiildiir. Viicut sivi dengesi ve sivinin
viicuttaki dagilimi, su alimi ve kaybi arasindaki dengenin bir fonksiyonudur. Total viicut
sivist (TVS), intraselliiler s1vi (ISS) ve ekstraselliiler siv1 (ESS) olmak iizere iki kompartmana
ayrilir. Ekstraselliller sivi da intravaskiiler ve interstisiyel Sivi kompartmanlarindan
olusmaktadir.

Intrauterin donemde, dogum eylemi sirasinda ve erken postnatal dénemde viicut
kompozisyonunda ve sivi dagiliminda dinamik degisiklikler goriiliir. Intrauterin biiyiime hizi,
gebelik patolojileri, dogum sekli, dogum eylemi sirasinda anneye uygulanan sivi tedavisi,
yenidoganin bdbrek fonksiyonu ve postnatal (PN) sivi alimi gibi faktorler viicuttaki sivi
dagilimin etkiler.

FIZYOLOJIK ADAPTASYON
Intrauterin gelisim boyunca olan degisiklikler

Fetiiste viicut kompozisyonu ve sivi dengesi, anne, fetiis ve amniyotik s1vi arasindaki
elektrolit ve sivi degisimine baglidir. Gebeligin erken doneminde TVS yiiksektir ve viicut
agirliginin yaklasik %95’°ini olusturur. Bu sivinin tigte ikisi ekstraselliiler alanda, iicte biri
intraselliiler alandadir. Gebelik ilerledik¢e hizli hiicresel biiyiime, solidlerin birikimi ve yag
depolanmasi sonucunda ESS ve TVS azalirken ISS artar. Term bebekteTVS viicut agirligmin
%75’ini olusturur ve bunun yaklagik yarisi intraselliiler alandadir. Preterm bebeklerde TVS
term bebeklerden daha fazla olup, bu fazlalik biiyiik oranda ESS artisina baghidir.

Dogum eylemi ve dogum sonrasi degisiklikler

Dogum eylemi ve dogum sirasinda TVS dagilimdaki degisiklikler devam eder ve
intravaskiiler hacim yaklasik %25 oraninda azalir. Bunun nedeni, dogumdan birkag giin 6nce
katekolamin, vasopressin, Kortizol diizeylerindeki yiikselme ve kanin plasentadan fetiise
gecisine yanit olarak arteriyel kan basincinda artis, fetal hormonal degisiklikler ve kapiller

permabilite artis1 sonucu, sivinin intravaskiiler alandan interstisiyel alana gegisidir.



Dogum sonrasinda ise oksijenasyondaki artis ve vazoaktif hormonlardaki degisiklikler
sonucu kapiller membran biitiinliigli tekrar saglanir ve interstisiyel sivi intravaskiiler alana
geri doner. Boylece bebegin agizdan alimimin az oldugu postnatal ilk 24-48 saatte
intravaskiiler hacim korunur. Intravaskiiler hacim artis1 yaninda pulmoner vaskiiler direncin
azalmasiyla olusan atriyal gerilmeye yanit olarak atrial natriiiretik peptid (ANP) salinimi
uyarilir. Bobreklerden su ve sodyum atiliminin (dilirez ve natriiirez) artmasiyla azalan TVS,
klinige tarti kayb1 olarak yansir. Bu kaybin baslica nedeni ESS kaybi olmakla beraber,
ozellikle asir diisiik dogum tartili (DDT) bebeklerde bir miktar ISS ve transepidermal kayip
da katkida bulunur. Fizyolojik tart1 kaybi olarak tanimlanan bu durum, postnatal 1.haftanin
sonunda viicut agirliginin % 7-15’inin kayb1 olup, miktar1 matiirite ile ters orantilidir. Term
bebeklerde ortalama %5-7(10) iken, ¢ok DDT veya asir1t DDT bebeklerde %10-15 kadar

olabilir. Sekil 1’de yasa gore viicut sivi kompozisyonundaki degisiklikler goriillmektedir.
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Sekil 1: Viicut siv1 dagiliminda yasa gore degisiklikler®

SU DENGESI

Yenidoganda TVS dengesi kardiyovaskiiler sistem, bdbrekler, cilt ve noéroendokrin
sistem fonksiyonlarinin matiirasyonu ile yakin iligkili olup verilecek sivi miktarina karar

verilirken tiim bu sistemlerin géz 6niinde bulundurulmasi gerekir.



Kardiyovaskiiler sistem

Bebegin gebelik yasi ile akut hacim ylikiine verdigi yanit dogrudan iliskilidir. Hasta
preterm bebekte etkin bir miyokard kasilmasi, santral vazoregiilasyon ve endotel biitiinliigii
saglanamadigindan intravaskiiler hacmin diizenlenmesinde de kisithiliklar olmaktadir.

Renal Fonksiyonlar

Bobrekler, sodyum (Na*) ve su geri emilimi yoluyla ESS hacmi ve ozmolalitesini
dengede tutar. Intrauterin hayatta glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFH) diisiiktiir. Dogumdan sonra
sistolik kan basincindaki yiikselme, bobrek kan akimindaki ve glomeriil gecirgenligindeki
artisin etkisiyle GFH diizenli olarak artar. Preterm bebeklerde renal kan akiminin az olmasina
bagl olarak GFH diisiiktiir ve postmenstriiel (PM) 34. haftadan sonra 6nemli dl¢iide artmaya
baslar.

Yenidogan bobreginin idrar1 konsantre etme kapasitesi azdir. Ozellikle preterm
bebeklerde, interstisiyel iire konsantrasyonlarinin goreceli olarak diisiik olmasi, Henle
kulpunun anatomik olarak daha kisa, distal tiibiiler ve toplayici sistemlerin antiditiretik
hormon [ADH (vazopressin)] duyarliliginin daha az olmasi gibi nedenlerle bu kapasite daha
da distktir. Yenidogan bobreklerinin diliisyon-konsantrasyon kapasitesinin - 50-600
mOsmol/kg, giinliikk renal soliit yiikiiniin yaklasik 10-15 mOsmol/kg oldugu kabul edildiginde
maksimum ve minimum idrar c¢ikis1 1mL/kg/saat ile 12mL/kg/saat arasinda degisir. Idrar
cikist <ImL/kg/saat oldugunda soliit retansiyonu baslayacagi i¢in, bu deger bobrek
yetersizligi i¢in esik olarak kabul edilebilir. Term bebekte idrar ¢ikist 1-3mL/kg/saat, asir1
preterm bebeklerde 7 mL/kg/saat kadar yiiksek olabilir. PN 1. giin en az 0.5-1 mL/kg/saat,
sonraki giinlerde 2-3 mL/kg/ saat idrar ¢ikist olmalidir, eger <ImlL/kg/saat olursa arastirilmasi
gereklidir.

Yenidoganin renal fonksiyonlarindaki bu kisithilik sivi-elektrolit tedavisinde onemli
rol oynar. Asirt sivi kisitlamasi ozellikle preterm bebeklerde, dehidratasyon ve/veya
hipernatremiye neden olurken, fazla sivi verilmesi hipervolemi ve/veya hiponatremi ile
sonuclanabilir.

Cilt matiirasyonu ve insensibl su kaybi

Insensibl su kaybi (ISK) viicut suyunun cilt ve mukozalardan buharlasma yoluyla
kaybidir. Kaybin tigte ikisi transepidermal yolla ciltten, tigte biri ise solunum yoluyla olur.
Diski ile kayiplar hayatin ilk giinlerinde ¢ok diisiik olup 5 mL/kg/gilin miktarindan daha azdur.
Transepidermal su kaybini etkileyen en dnemli degisken bebegin derisinin matiirasyonudur.
Preterm bebeklerde epitel tabakasmin immatiir olmasi sebebiyle cilt yoluyla ISK daha

fazladir. Stratum korneumun keratinizasyonu su kaybina karsi en onemli bariyerdir ve



34.gebelik haftasina kadar iyi gelismemistir. Cilt matiirasyonu dogumla birlikte hizlanir ve
cok immatiir bebeklerde bile PN ilk giinlerde hizla artar; ancak epidermisin tam matiirasyonu
yaklagik 28 giinde tamamlanir. Preterm bebeklerde viicut ylizey alanmin viicut agirligina
oraninin fazla olmasi ve derinin goreceli olarak daha fazla damarlanmasi da transepidermal

stvi kaybini artiran faktorlerdir (Sekil 2).

Transepidermal su kaybi (g/m?/saat)

I"’ T T I
26 28 30 32 34 36 38
Gebelik yasi (hafta)

Sekil 2: Gebelik haftas1 ve postnatal yasa gore transepidermal su kaybl1
Solunum yolundan ISK, solunum hizina ve solunan hava veya hava-oksijen
karisiminin nemlendirilmesine baghidir. Tablo1’de yenidogan bebekte ISK iizerine etkili olan
faktorler goriilmektedir.

Tablo 1:Yenidoganda cesitli faktorlerin ISK iizerine etkileri ®

FAKTOR ISK UZERINE ETKISI
Gebelik yas1 ve PN yas Gebelik yasi ve PN yas ile ters orantili (Sekil 2)
Ortam 1s1s1 > nétral termal sinirlar Isidaki artisla orantili olarak artar
Viicut 1sisinin yiikselmesi Rektal 1s1 >37.2°C - %300’e kadar artabilir
Ortamda / solunan havada nem oraninin yiiksek olmasi %30 azaltir
Cilt biitiinligiiniin bozulmasi Lezyonun biiyiikliigiine bagl olarak artar
Dogustan cilt defektleri (6r, omfalosel) Defektin bityiikliigiine bagh olarak artar
Fototerapi Kullanilan teknige bagli olarak %25 artar
Radyant 1sitic1 Kuvoz bakimina gore %50 artar

Cift duvarli kuvoz ya da plastik ortiiler %10-30 azaltir



Noroendokrin sistem

Viicuttaki su dengesi primer olarak ADH tarafindan kontrol edilir. Ekstraselliiler
alanin ozmolalitesindeki degisiklikler suyun hiicre igine ya da disina net hareketini yansitir.
Serum ozmolalitesi arttigi zaman hipotalamus uyarilarak ADH salgilanir. Ayrica hacim
azalmas1 Karotis cisimleri ve baroreseptorleri etkileyerek ADH sekresyonunu daha da artirir.
Ozmoreseptorler ve baroreseptorlerin esgiidiimlii ¢alismasiyla normal serum ozmolalitesi ve
yeterli intravaskiiler hacim saglanarak TVS dengede tutulur.

Ekstraselliiler kompartmanin bilesimi ve hacminin kontroliinde renin-anjiyotensin-
aldosteron sistemi, ADH, atriyal natritiretik peptid, B-tipi natriiiretik peptid gibi ¢esitli
hormonlar rol alir. Bu hormonlar etkilerini temel olarak renal Na* ve su atilimmin
diizenlenmesi, sistemik vaskiiler diren¢ ve miyokard kasilmasinda degisiklikler {izerinden
gosterir. Bradikinin, prostaglandinler ve prolaktin gibi diger hormonlar da bir¢ok diizenleyici
hormonun etkisini diizenler. Gebelik haftasi diistiikkge néroendokrin yapinin matiirasyonu ve

hormonlara verilen yanit azalmaktadir.

SODYUM DENGESI
Sodyum, ESS ve plazma hacmini belirleyen ana bilesendir. Glomeriillerden

stiztildiikten sonra proksimal tiibiillerden geri emilir. Sodyumun geri emilimi, Henle kulpunda
Na*-K*-2CI kotransporter aracilig1 ile (lup diiiretiklerinin etki alan1), distal kivriml tiibiillerde
ise (tiyazid diiiretiklerin etki alan1) Na'- CI kotransporter aracilig1 ile gerceklesir. Toplayic
kanallarda Na* geri emilimi aldosteronun etkisiyle saglanir.

Saglikli term bebeklerde bazal Na* tutulumu eriskinlere benzer ve fraksiyone sodyum
atilim1 (FE Na) %1’in altindadir; ancak ikinci ve ti¢lincii giinlerde ditirez ile birlikte gegici bir
yiikselme olur. Preterm bebeklerde ise, GFH renal tiibiiler geri emilim kapasitesinden goreceli
olarak fazla oldugundan gebelik yasiyla ters orantili olarak renal Na" kaybi artmistir. Gebelik
yas1 28 hafta olan bir bebekte FE Na %5-6 diizeyine kadar ¢ikabilir. Sonug olarak preterm
bebeklerde hayatin ilk 2-3. haftalarinda yiiksek renal Na® kayb1 ve yetersiz intestinal Na*
emilimi sonucu negatif sodyum dengesi ve hiponatremi geligebilir. Serum Na diizeyi 135-145
mEq/L arasinda tutulmalidir.

Hipoksi, respiratuvar distres, hiperbilirubinemi, akut tiibliler nekroz ve polisitemi
preterm ve term bebeklerde idrar ile Na'kaybina neden olabilen durumlardir. Dopamin, beta-
blokerler, asetilkolin esteraz inhibitorleri (ACE inhibitérleri) ve diiiretikler gibi farmakolojik

ajanlar da renal Na" atilimin1 artirabilir.
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Antenatal steroid uygulamasinin preterm bebeklerde ISK miktarmi azalttigi, renal
epitel transport sisteminin matiirasyonunu artirdigi ve bu sayede ¢ok DDT preterm bebeklerde

s1v1 ve elektrolit dengesi tizerinde olumlu etki gosterdigi bilinmektedir.

POTASYUM DENGESI
Potasyum primer intraselliiler katyondur. Noromiiskiiler ve kardiyovaskiiler dokularin

uyarilabilirligini diizenler. Total viicut potasyumunun %98’1 intraselliiler, %2’si ekstraselliiler
alanda bulunur. intraselliiler ve ekstraselliiler alandaki K" farki hiicre membraninda bulunan
Na'/K*-ATPaz tarafindan saglanir. Bu gradient, hiicrenin istirahat membran potansiyelini
belirler.

Total viicut potasyumunun diizenlenmesinde, K* atilimi ve intraselliiler ve
ekstraselliiler kompartmanlar arast K gecisi olmak iizere iki mekanizma rol oynar.
Potasyumun %90-95°i bobrekler, yaklasik %5-10’u da bagirsaklar yoluyla atilir. Terle K
kayb1 normal sartlarda ihmal edilecek kadar azdir. Insiilin, katekolaminler, aldosteron gibi
hormonlar, viicut pH degisiklikleri, beta agonist ilaglar intraselliiler ve ekstraselliiler alandaki
K" dagilimmi degistirir. Bu nedenle serum potasyum diizeyi total viicut potasyumunu
yansitmayabilir. ESS pH degerinde her 0.1 iinite azalma, serum K" diizeyini 0.6mEq/L artirir.

Serum potasyum diizeyi 3.5-5 mEq/L araliginda tutulmalidir. Yenidoganlarda,
ozellikle kiiciik preterm bebeklerde erken postnatal donemde serum potasyum diizeyi daha
yiiksek olabilir. Yenidogandaki bu goreceli hiperkaleminin nedeni renal fonksiyonlarin,

Na'/K*-ATPaz aktivitesinin ve hormonal yanitlarin yetersizligi ile iliskilidir.

SIVI VE ELEKTROLIT GEREKSINIMLERININ BELIRLENMESI

Sivi- elektrolit tedavisi planlanirken, fetal gelisim ve postnatal donemdeki fizyolojik
degisiklikler ile uyumlu olacak sekilde hesaplamalar yapilmali, gereksinimler belirlenirken
idame, defisit ve devam eden kayiplar temel alinmalidir. Bebegin gebelik yasi, bobrek
fonksiyonlar1, ortam 1sis1 ve nemi, ventilator gereksinimi, drenaj tiiplerinin varhigi ve

gastrointestinal (GIS) kayiplar ihtiyacin belirlenmesinde kritik faktdrlerdir.
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SIVI GEREKSINIMI

Idame s1v1 gereksinimi, ¢ikarilan idrar ve transepidermal su kaybi toplami kadardir.
Verilecek sivi, baglangicta oldukga diisiik olan renal soliit yiikiinlin atilmasini saglamali ve
asirt preterm bebeklerde transepidermal kayiplar1 karsilamalidir. Yasamin ilk haftasinda
dogum tartisina gore ISK Tablo 2°de, idame s1v1 gereksinimi Tablo 3’de goriilmektedir.
Postnatal adaptasyon sirasinda sivi tedavisinin amaclari
1.Ekstraseliiler kompartmanda izotonik azalmaya izin vermek
2.Bebegin gebelik yasina gore beklenen fizyolojik tart1 kaybini saglamak
3.Yasamin ilk 1-3 giiniinde negatif su ve sodyum dengesini hedef almak
Tleri derecede preterm bebeklerde bu amaclara ulasmak icin yapilacaklar:
1.Transepidermal kayiplart en aza indirmek: Kuvoz i¢i yiikksek nem orani, plastik orti,
minimum dokunma, hava akimimi 6énlemek
2.ESS kaybmi saglamak: Tart1 kayb1 olarak yansiyan postnatal diiirez/natriiirez baslayana
kadar intravendz sodyumu kisitlamak
3.Glukoz homeostazini saglamak: Glukoz diizeyleri stabil degilse, sivi ve glukoz miktarlarini
birbirinden bagimsiz olarak ayarlayacak bir sistem kullanmak (farkli glukoz
konsantrasyonlarinin Y baglanti ile perflizyonu)
4.Besin destegini optimize etmek: Postnatal birinci giin parenteral beslenme ve minimal
enteral beslenmeye baglamak
5.Bobrek perflizyonunu saglamak: Kan basinci, viicut isisi, kapiller dolum zamani, idrar
miktari, kalp fonksiyonlar1 ve santral venoz basing izlemi ile gerektiginde inotrop ve hacim
destegi vermek

Tablo 2:Yasamin ilk haftasinda notral termal ortamda tahmin edilen ISK

Viicut agirhg: Insensibl su kaybi
(gram) (mL/kg/giin)
<750 100-200
750-1000 60-70
1001-1250 50-60
1251-1500 30-40
1501-2000 20-30

>2000 20-30



Tablo 3: Yasamin ilk haftasi ve sonrasinda dogum tartisina gore idame sivi gereksinimi

12

4

1.giin 2. giin 3-6 giin 2 7 giin
<750 80-140 120-160 140-200 140-160

750-1000 80-120 100-140 130-180 140-160

1001-1500 80-100 100-120 120-160 120-180
>1500 60-80 80-120 120-160 120-180

Ortamin nem orani transepidermal su kayiplarim1 onemli Olgiide etkiler ve bu etki

ozellikle immatiir bebeklerde daha belirgindir (Sekil 3). Bu nedenle baslangic intravendz sivi

miktarinin nem orani dikkate alinarak hesaplanmasi uygun olur (Tablo 4)
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Transepidermal su kaybi (g/m?/saat)
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- 26 hafta — 33hafta
""" 28 hafta o Miad

Sekil 3:Ortam nemi ile transepidermal su kaybr iliskisi*

Tablo 4: Ortam nemi %50 iken baslangi¢ intravendz sivi miktarlari™* !

<27 <1000 120 30-60 150-180 150*Dikkat!
27-30 1000-1500 40 30-60 70-100 90
31-36 1500-2500 15 30-60 45-75 60

>36 >2500 10 30-60 40-70 60
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*Nem oran1 daha yiiksek oldugunda transepidermal kayiplar azaldigindan siv1 gereksinimi de azalir.
Ozellikle <27 hafta / <1000g olan bebekler icin kiivoz nem oram1 %80-90 olarak yiiksek olmasi
gerektiginden baslangic sivi miktar: da 80 mL/kg/giin olacak sekilde daha kisith tutulmahdir.
**En az %>5’lik tarti kaybma ulagildiktan sonra nutrisyonel gereksinimleri karsilayacak miktarlarla,
daha fazla artirma yapilmadan devam edilmelidir
*** Dikkatli bir yaklasimla 6nerilen tahmini miktarin alt sinirindan baslanmah

Siv1 infiizyon tedavisinde tiim bu Oneriler sadece baslangi¢ sivi tedavisi i¢in rehber
niteligindedir ve her bebegin bireysel ihtiyaglar1 dikkate alinarak (bebegin klinik 6zellikleri,
hacim durumu ve sivi gereksinimini artiran/ azaltan faktorler) ayarlamalar yapilmasi geregi
unutulmamalidir. Sivi desteginin yetersiz olmasi dehidratasyon, hipernatremi, hipotansiyon ve
asidoza neden olurken, 6zellikle preterm bebeklerde asir1 sivi verilmesi klinik olarak anlaml
PDA, NEK, IVK ve bronkopulmoner displazi (BPD) gelisme riskini artirir.
Sivi dengesinin degerlendirilmesi ve izlemi

Oncelikle yenidogan bebegin renal fonksiyonlarmi ve sivi-elektrolit dengesini
etkileyebilecek veya ipucu olabilecek prenatal ve maternal durumlar sorgulanmalidir (anneye
verilen asir1 sivi veya oksitosin, indometazin, ACE inhibitorleri, furosemid, aminoglikozidler
gibi ilaglar, oligohidramniyos varligl). Bebegin sivi dengesinin izleminde asagida belirtilen
parametrelerden yararlanilir:

1.Fizik muayene bulgulari

2.Tart1

3.1drar miktar

4.Laboratuvar tetkikleri

1.Fizik muayene bulgulari: Deri turgorunun kaybi1 veya 6dem, oral mukozalarin kuru veya

nemli olmasi, goz kiirelerinin ve fontanelin ¢okiik olmasi gibi bulgular hidrasyon durumunun
degerlendirilmesinde yararli olabilirlerse de, DDT bebeklerde giivenilir degildir. Tasikardi,
kan basincinda diisiikliik, kapiller dolum zamanin >3saniye olmasi ve metabolik asidoz
intravaskiiler hacim azalmasinin gostergeleridir.

2.Tart1: Sivi dengesinin izleminde dogru tarti ¢ok onemlidir. Bebek tartilirken, tizerindeki
cihaz baglantilar1 dikkate alinmali ve net agirlik kaydedilmelidir. Yogun bakim {initelerinde
izlenen asir1 preterm bebekler ile diger hasta yenidoganlar giinde en az bir veya iki kez
tartilmalidir. Hayatin ilk haftasinda beklenen ve olmasi gereken tart1 kaybi, term bebeklerde
dogum agirliklarinin ortalama %5-10’u, preterm bebeklerde ise matiirasyonun derecesiyle
iliskili olarak dogum agirliklarinin %10-15’idir.Giinliik tart1 kayb1 term bebeklerde %1-2,

preterm bebeklerde %2-3 olup sivi tedavisinin planlanmasinda 6nemli bir yol gostericidir.
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Tart1 kayb1 bu sinirlarin iizerinde ve diger parametrelerle de destekleniyor ise (idrar miktar
az, idrar dansitesi yiliksek, serum sodyum diizeyi yiiksek) verilen sivi miktari artirtlir (10-20
mL/kg/giin). Bunun tersine tarti kayb1 beklenen oranlarin altinda ve serum sodyum diizeyi
azaliyorsa verilen sivi miktar1 da azaltilmalidir.

3.idrar miktar1 ve dansitesi: Yasamn ilk giinii 0.5-1 mL/kg/saat, sonrasinda 2-3 mL/kg/saat

idrar ¢ikis1 olmalidir. Idrar toplarken sik uygulanan bir yontem dnceden tartilmis bezler veya
pamuk tamponlardir. Ancak bu ydntemle buharlagsmaya bagli hacim kaybi ve dansite
yiikselmesi nedeniyle hatali sonuglar alinabilecegi unutulmamalidir. Idrar ¢ikis1 siirekli
izlenmeli, 4-8 saat aralarla dl¢iilen miktar kaydedilmelidir.

Idrar ozmolalitesinin 200-400 mOsmol/kg olmas1 s1v1 alimimin yeterli olduguna isaret
eder. Klinikte uygulama kolaylig1 nedeniyle daha siklikla idrar dansitesi 6l¢tilmektedir, ancak
idrar ¢ubuklariyla olgiilen dansitenin ozmolalite ile korelasyonu ¢ok zayif bulunmustur.
Ayrica hasta preterm bebeklerin idrarinda cogunlukla bulunan glukoz ve/veya proteinin,
dansitenin yalanci olarak yiiksek 6l¢iilmesine neden olabilecegi akilda tutulmalidir.

4)Laboratuvar tetkikleri: Serum sodyum degeri 135-145 mEg/L, potasyum degeri 3.5-5

mEqg/L, serum ozmolalitesi 275-290 mOsmol/kg araliginda olmalidir (Ozm= 2 x serum
sodyumu (mEg/L) + serum glukozu (mg/dL) /18 + BUN (mg/dL) /2.8). Serum ozmolalitesi
giinliik s1vi miktarina karar vermede yol gosterici olur. Bebegin gebelik yasina, hastaligin
siddetine ve sivi-elektrolit dengesine gore, mikro yontemler kullanilarak ve bebek stabilize
olana kadar, genellikle ilk 3-4 giin 8-24 saat araliklarla serum elektrolitleri degerlendirilir.
Kan iire azotu, kreatinin diizeylerinin yiikselmesi ve metabolik asidoz ESS hacminin
azaldigini1 gosteren diger laboratuvar tetkikleridir. (Tablo 5)

Tablo 5: Hasta bebeklerde sivi dengesinin izlemit

Degisken Sikhk Oneriler

Tart1 Giunlik -Giinliik tart1 kaybi: Termde %1-2, Pretermde %2-3
(Cok kiigiik | -Maksimum kilo kayb1 genellikle term bebeklerde %5-10,
pretermlerde | pretermlerde 9610-15 arasmndadir, genellikle 7-10.

8. fze rs?[l;l:;;a) giinlerde kilo alim1 baglamasi beklenir

Idrar miktar Devaml -Cok kiigtik pretermlerde 1.giin 0.5 mL/kg/st, daha sonra
(4-8 saatte bir | tiim bebeklerde 2-3 ml/kg/saat olmalidir
kontrol) -1 mL/kg/st altinda idrar ¢ikisi arastirilmalidir.

Serum sodyum Gilinde 1-2 | 135-145 mEq/L

Serum potasyum Giinde 1-2 3.5-5 mEg/L (Hemolize bagl yalanci yiikseklik siktir)

Serum kreatinin Glinliik Dogumdan sonra diizenli olarak diiser (Cok kiiciik
pretermlerde yiikselmeler nadir degildir)
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ELEKTROLIT GEREKSINIMLERI
Sodyum gereksinimi

Fizyolojik tarti kaybi1 olarak klinik bulgulara yansiyan postnatal natriiirez/diiirez
baslamadan once intravenoz sivilara sodyum eklenmez. Sivilara sodyum eklenmesi i¢in
iizerinde uzlasiya varilmis bir tarti kayb1 oran1 ya da postnatal giin tanimlanmamistir. Farkli
kaynaklarda “ilk birka¢ giinden sonra” ya da “dogum agirhgmin %S5’inden fazlasim
kaybettikten sonra” sodyum eklenebilecegi bildirilmektedir.

Idame sodyum gereksinimi genellikle sivilara 2-3 mEqg/kg/giin sodyum kloriir (NaCl)
ilavesiyle karsilanir. Hayatin ilk haftasindan sonra, bebegin sivi dengesi stabil oldugunda
giinliik 3-4 mEq/kg sodyum ve kloriir verilmesi biiyiime i¢in yeterli pozititif sodyum dengesi
saglar. Ancak asir1 prematiirite veya sivi elektrolit dengesindeki bozukluklar giinliik
Na'gereksinimini degistirebilir. Cok kiigiikk preterm bebeklerde renal immatiiriteye baglh
kayiplar nedeniyle sodyum gereksinimi 6-8 mEq/kg/giin kadar artabilir.

Potasyum gereksinimi

Potasyum destegine yeterli idrar ¢ikisi olduktan, serum elektrolitleri ve bobrek
fonksiyonlarinin normal oldugu kanitlandiktan sonra, 1-2 mEg/kg/giin miktarinda eklenir,
Bir-iki giin i¢inde bu miktar 2-3 mEq/kg giin olacak sekilde artirilabilir.

Ozel durumlarda elektrolit gereksinimleri
Idame gereksinimlerin yanisira patolojik kayiplara baglh elektrolit defisitleri de sivi

tedavisine eklenmelidir. Tablo 6’da baz1 viicut sivilarinin elektrolit igerigi gériilmektedir.

Tablo 6: Cesitli viicut sivilarimin elektrolit ierikleri (mEg/L)*

Viicut s1visi Sodyum Potasyum Klor
Mide 20-80 5-20 100-150
Ince bagirsak 100-140 5-15 90-130
Safra 120-140 5-15 80-120
fleostomi 45-135 3-15 20-115

Diyare 10-90 10-80 10-110
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Glukoz gereksinimi

Normal glukoz gereksinimi 4-6 mg/kg/dk’dir. Bu miktar erken postnatal adaptasyon
stirecinde enerji gereksinimini destekler. Daha sonraki giinlerde serum glukoz diizeyini >60
mg/dL tutacak sekilde glukoz destegi saglanir. Gerekli durumlarda glukoz miktar1 10-12
mg/kg/dk miktarina kadar ¢ikilabilir. Dogum tartisi 1000 gramin altinda olan preterm
bebeklerde ise ilk giinlerde glukoz kullaniminin yetersiz olmasi nedeniyle hiperglisemi ve
buna ikincil ozmotik diiirez gelisebileceginden dikkatli izlenmesi gerekir. Bu bebeklerde
glukoz infiizyonuna 4 mg/kg/dk ile baslanabilir. Preterm bebeklerde katabolizmay1 ve enerji
eksikligini engellemek icin ilk gilinlerden itibaren total parenteral beslenme, sivi inflizyon

tedavisine eklenmelidir. Daha detayli bilgi i¢in TND beslenme rehberine bakiniz.
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ASIT BAZ DENGESI

Asit-baz dengesi, viicut sivilarinda hidrojen iyonu (H") konsantrasyonunun dengesidir.
pH bir soliisyondaki H® konsantrasyonunun negatif logaritmasidir. Viicut sivilarinda
bulununan H* konsantrasyonundaki degisiklikler enzim aktivitelerini, elektrolit diizeylerini,
organ fonksiyonlarini1 ve normal gelismeyi etkiler. Saglikli eriskin insanlarda ESS’daki H”
konsantrasyonu 35-45 mEgqg/L’dir ve pH degeri olarak 7.35-7.45 araligina Kkarsilik
gelmektedir. Eriskinlerdekine benzer sekilde yenidogan bebeklerde de ESS pH degeri dar bir
aralikta korunur. Serum pH degerinin 7.35 altina inmesi asidoz, 7.45 iistline ¢ikmasi ise
alkaloz olarak tanimlanir. pH degerinin normal sinirlar arasinda tutulmasini saglayan
sistemler, viicudun tampon sistemleri, solunum sistemi ve bobreklerdir. Tampon, sisteme asit
ya da baz eklendiginde pH degisikliklerini en aza indirebilen maddedir.

Serum pH degerinin fizyolojik aralikta tutulmasi iki mekanizmayla saglanir:

1. pH degerinde ani diisiis veya yiikselmelere yanit olarak ekstraselliiler ve
intraselliiler tampon sistemleri ile akut kompanzasyon

2. Asit veya bazlarin renal yolla atilimi ile saglanan ge¢ kompanzasyon
Akut kompanzasyon:

Serum pH degerindeki diisiise yanit olarak H iyonu, H'/K" degistirici sistemi ile
hiicre icine girerken, K* hiicre disina ¢ikar. Hiicre icine giren H' iyonu hiicre i¢i tamponlar
olan hemoglobin, organik fosfatlar ve kemikte hidroksiapatit tarafindan tamponlanir. Serum
pH degeri arttiginda ise H' hiicre disia ¢ikarken K hiicre igine girer. Akut asit yiikiiniin
yaklagik %47’si intraselliiler sistem tarafindan tamponlanir. Kronik asidozda kemik tampon
sistemi onemli hale gelir, kemik rezorpsiyonu ve sonucunda kemikten Na®, K*, HCO3 ve
kalsiyum (Ca*™" kaybi olur.

En onemli ekstraseliiler tampon bikarbonat-karbonik asit tampon sistemidir. Bu
tampon sistemi etkisini, karbondioksitin (CO;) solunum yoluyla atilmasi ve bobrekler
tarafindan bikarbonat (HCOj3) geri emilimi veya atilimimin diizenlenmesi ile gosterir. Asit
tiretiminin arttigi durumlarda HCOj™ tiikketimi artarken karbonik asit (H,COs3) ve CO;

seviyeleri ytikselir.

H++HCO3_ ) X HzCOg ) Karbonik anhidraz . Hzo + COZ

Artan CO; kan beyin bariyerini gecerek santral sinir sistemindeki (SSS)

kemoreseptorleri uyarip solunum hizini ve derinligini artirir ve CO, diizeyi 12-24 saat i¢inde
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azalir. Alkaloz durumunda ise HCO3; konsantrasyonunun artmasiyla hipoventilasyon ve CO;
birikimi olur. Henderson-Hasselbach denklemi, pH, parsiyel karbodioksit basinci (PaCOy ve
HCOj3" arasindaki iliskiyi gosterir: pH= 6.1+log[HCO3 /(0.03-PaCOy)].

Ge¢ kompanzasyon:

Uzun dénemde serum pH degerinin normal sinirlarda tutulmasi asit —baz {iretimi, alimi
ve viicuttan atilimi arasindaki dengeye baglidir. Diyetle alinan asit miktar1 ¢ok azdir ve
ginliik asit yiikiinlin ¢ogu normal metabolik islevlerden kaynaklanmaktadir. Fizyolojik
durumlarda viicutta metabolik aktivite sonucu ugucu ve sabit asit yiikii (1-2 mEq/kg/giin)
olusur. Karbonik asit en fazla olusan ugucu asittir ve CO; seklinde akcigerlerden atilir. Laktik
asit, ketoasitler, fosforik asit, hidroklorik asit ve sulfurik asit sabit asitlerdir ve ESS’daki
HCOj3" tarafindan tamponlanir.

Renal sistem asit-baz dengesindeki degisikliklere daha yavas yanit veren fizyolojik
diizenleyici sistemdir. Ekstraselliiler ve intraselliiler tamponlar iginde bulunan H* iyonu
bobrekler tarafindan HCO3™ emilimi ile, ayrica amonyum olarak ve titre edilebilir asitler
(fosfat ve siilfat tuzlari) seklinde idrarla atilir.

FETUS VE YENIDOGANDA ASIT-BAZ DENGESI

Fetal asit-baz dengesinin saglanmasinda plasenta en 6nemli rolii oynar. Intrauterin
donemde metabolik asidoza solunumsal kompanzasyonun fizyolojik O6nemi yoktur. Fetal
bobreklerin asitleri atabilme, HCOs;  olusturabilme ve pH degisikliklerini diizenleme
kapasitesi kisithdir. Nefronogenez 34. gestasyon haftasinda tamamlanmasina ragmen
nefronlarin matiirasyonu ve proksimal tlipte bikarbonat geri alimi, distal tiibiiler asidifikasyon
gibi fonksiyonel gelisimler hayatin ilk yili boyunca devam eder.

Uteroplasental fonksiyonlarin bozulmasi veya kan akiminin azalmas: fetal metabolik
asidozun en sik sebebidir. Astim, havayolu tikanikliklari, narkotik bagimliligi, magnezyum
stilfat toksisitesi gibi uzamis maternal hipoventilasyon yapan durumlar ise fetiiste respiratuvar
asidoza neden olur.

Yasamin ilk 24-48 saatinde asit-baz dengesini, perinatal siire¢, ortam 1sis1, beslenme
ve bebegin gebelik haftasi gibi faktorler etkiler. Dogumdan kisa siire sonra fizyolojik olarak
hafif metabolik asidoz goriilebilir. Umbilikal arter kan gazinda normal pH degerleri 7.20-7.28
araligindadir; baz defisiti ise 2.7 + 2.8 mEqg/L ile 8.3+ 4.0mEq/L arasinda degisebilir.

Yenidoganlarda arteriyel kan gazi 6rneginde normal kabul edilen degerler; pH:7.30-
7.45, PaCO0,.35-45mmHg (pH normal aralikta ise hafif yiiksek degerler de kabul edilebilir)

ve parsiyel oksijen basincinin (PaO,) oda havasinda 55-65 mmHg arasinda olmasidir.
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Arteriyel kan ornekleri pH, PaCO, ve PaO; i¢in en dogru gostergedir. Vendz kan
orneginde, arteriyel kana gore pH degeri daha diisiik, PaCO, degeri daha yiiksektir. Kapiller
ornek ile pH vePaCO; degerlendirmesi yapilabilir ancak PaO; degerlendirilemez. Kapiller kan
orneginde arteriyel kana gore pH degeri daha diisiik (vendz kan 6rnegindeki kadar diisiik
degil), PaCO, degeri ise hafif yiiksektir (Kapiller kan gazi degerlendirmesinin dogru
olabilmesi i¢in bebekte hipotansiyon ya da sok olmamalidir). Tablo 8’de term ve preterm
bebeklerde kan hemoglobin diizeyi ve viicut 1sisinin normal oldugu sartlarda arteriyel kan

gaz1 degerleri goriilmektedir.

Tablo 8: Term ve preterm bebeklerde normal kan gaz1 degerleri™*

Gebelik haftasi PaO2 (mmHg) PaCO2 pH HCO3 **BE/BD
(mmHg) (mEq/L)

Term 80-95 35-45 7.32-7.38 24-26 +3.0

30-36 hafta 60-80 35-45 7.30-7.35 22-25 +3.0

<30 hafta 45-60 38-50 71.27-7.32 19-22 +4.0

*Normal degerlerde viicut 1sis1 ve hemoglobin diizeyi
** BE: Baz fazlas1 BD: Baz defisit

ASIT-BAZ DENGESI BOZUKLUKLARI

Tani: Asit-baz dengesi bozukluklarinin tanisal yaklasimimda bozuklugun primer misekonder
mi oldugu ve uygun kompanzasyon olup olmadigi sorularina cevap aranmalidir. Serum
HCO3  diizeyinin diisiikligii primer bir metabolik asidozun gostergesi olabilecegi gibi primer
respiratuvar alkalozun kompanzasyonu sonucu da olabilir. Serum HCOj3’ diizeyinin yiiksekligi
ise primer bir metabolik alkalozun sonucu olabilecegi gibi primer respiratuvar asidoza yanit
da olabilir.

Primer problemi sekonder kompanzasyondan ayirt edebilmek i¢in pH, HCOs- ve
PaCO, diizeylerinin bilinmesi gerekir. Oncelikle HCOs- etkilenirse metabolik, PaCO;
etkilenirse respiratuvar bozukluk s6z konusudur. Sadece bir patolojik durum kendi bagina
oldugunda asit-baz bozuklugunun basit oldugu diisiiniiliir. Iki ya da daha fazla bozuklugun
bulunmasi ise mikst asit-baz bozuklugunu gdosterir.

Asagidaki nomogram asit-baz bozuklugunun basit veya mikst olup olmadigini ve
kompanzasyonu ayirt etmekte kullanilmaktadir (Sekil 4).

Ornek: Yenidogan bir bebekte pH: 7.17, PaCO,: 34 mmHg (N: 40 mm Hg) ve HCOs-12
mEqg/L (N: 22 mEq/L) saptanmistir. Asidik pH ve HCO3' diizeyinin diisiik olmas1 primer bir

metabolik asidozu disiindiiriir. Ancak pH, HCOs; ve PaCO, diizeyleri nomograma
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yerlestirildiginde sadece basit metabolik asidoz olmadigi ayni zamanda respiratuvar asidozun

da eslik ettigi saptanabilir.
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Arteriyel kan pH

Sekil 4: Asit-baz nomogrami (Kompanzasyon yanitlarin1 %95 giiven araliginda gosterir)

Tablo 9: Asit baz bozukluklarmni kompanse etmek icin beklenen yamitlar®.

PRIMER BOZUKLUK

Respiratuvar PaCO,

Akut asidoz 1 mmHg 1
Akut alkaloz 1 mmHg |
Kronik asidoz 1 mmHg 1
Kronik alkaloz 1 mmHg |
Metabolik HCO3

Asidoz 1 mEq/L |
Alkaloz 1 mEq/L 1

KOMPANZASYON
HCO3

0.1 mEq/L 1

0.25 mEqg/L |

0.5 mEq/L 1

0.5 mEq/L |

PaCO;

1.25 mmHg |
0.2-0.9mmHg 1

Ornek vakada kompanzasyon i¢in HCOs diizeyinde her 1 mEq/L diisiise karsi PaCO,

degerinde 1.25 mm Hg diislis olmal1 ve buna gére PaCO;’nin 12.5 mm Hg diismesi gerekirdi.

Beklenen PaCO, 27 mm Hg olmasi1 gerekirken hastada 34 mm Hg olarak saptanmistir. Bu

durum metabolik asidoza eslik eden respiratuvar asidozun varligin1 géstermektedir.
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METABOLIK ASIDOZ
Tam: Kritik hastalig1 olan yenidoganlarda sik rastlanilan bir problemdir. Bir¢ok nedene bagl
olarak gelisebilmekle birlikte temelde 3 mekanizma ile olur:
1.Viicuttan HCOj3 kaybi (6r, diyare ve proksimal RTA)
2.Bobreklerden H' iyonu atamama (or, yiiksek proteinli diyet, distal RTA, bobrek
yetmezligi)
3.Endojen (organik/inorganik) veya ekzojen asitlerde artis (6r, dogumsal metabolizma
hastaliklari, laktik asidoz, salisilat intoksikasyonu)
Anyon ac¢igmin hesaplanmasi ekzojen asitler (0r, salisilat) ya da artmis endojen asitler (6r,
laktik asit) nedeniyle gelisen metabolik asidozun ayiriminda yardimer olur. Serum Na’
degerinden CI ve HCO3™ iyonlariin toplaminin ¢ikarilmasiyla hesaplanir:
Anyon acig1 = Na — (Cl +HCO3)
Normal sinirlari 8-16 mEq/L’dir. Dogum tartis1 <1000g olan preterm bebeklerde 18mEq/L
degerine kadar normal kabul edilir. Artmis anyon agiginin yenidogandaki en sik nedeni doku
hipoksisine bagli laktik asidozdur.
Etiyoloji: Tablo 10’da gosterilmistir.
Tablo 10: Yenidoganda en stk metabolik asidoz nedenleri
Artmis anyon agigi

Laktik asidoz (doku hipoksisine bagh)
e Hipoksemi, sok, sepsis, hipotermi, RDS
Dogumsal metabolizma hastaliklari
e Primer laktik asidoz, tiyamin eksikligi
e Organik asidemiler
Renal yetmeazlik
Yenidoganin ge¢ metabolik asidozu
Toksinler (6r, benzil alkol)
Normal anyon agigi
Renal bikarbonat kaybi
e immatirite,
e Renaltlbilerasidoz
e Karbonik anhidraz inhibitorleri
Gastrointestinal bikarbonat kaybi
e Akut diyare,
e ince bagirsaktan, pankreas veya safra tiiplerinden drenaj, fistiil drenaiji
Mineralokortikoid eksikligi
intravendz sivilarda fazla klor/ klor igeren bilesik verilmesi (Arjinin HCl, HCl, CaCl, MgCl,,
NH,CI, hiperalimentasyon, yiksek proteinli beslenme)
ESS kompartmaninin diliisyonu
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Klinik

Hafif ve orta dereceli asidozda altta yatan neden baghdir. Serum pH <7.20 ise
kardiyak kontraktilite etkilenebilir, pulmoner vazokonstriksiyon ve pulmoner hipertansiyon
gelisebilir. Asideminin akut etkileri arasinda protein yikimi, ATP sentezinde azalma ve
insiilin direnci gozlenir. Hiperkalemi olabilir. Kompansasyon i¢in solunum hizlanir ve
hastalarda takipne gozlenebilir. Ileri dénemde letarji ve koma gelisir.
Tedavi
1. Metabolik asidozun diizeltilmesinin temel ilkesi altta yatan nedenin tedavisidir.
2.Alkali tedavisi: Sodyum bikarbonat (NaHCO3), sodyum asetat (veya potasyum asetat) ve
trometamin metabolik asidozda kullanilabilen ilaglardir. Alkali tedavisinde 50 yildan uzun
siiredir en sik kullanilan ilag sodyum bikarbonat olmakla beraber bugiine kadar yarari
kanitlanmadig1 gibi giderek artan sayida arastirma bikarbonatin olasi zararl etkilerine dikkat
cekmekte ve etkinligini sorgulamaktadir. Sodyum bikarbonatin istenmeyen etkileri beyin kan
akimindaki dalgalanmalar, intrakraniyal kanama, hemoglobin disosiasyon egrisinin sola
kaymast sonucu doku hipoksisi, CO; artis1 sonucu hiicre i¢i asidozun kétiilesmesi, hacim
yiikklenmesi, hipernatremi, miyokard hasarinin artmast ve kardiyak fonksiyonlarda
bozulmadir. Sistematik degerlendirmelerde, gerek dogum odasindaki canlandirmada gerekse
pretemlerdeki metabolik asidoz tedavisinde sodyum bikarbonat kullaniminin mortalite veya

morbiditeyi azalttigina dair bir kanit bulunmamastir.

Kamitlanmamis olmakla beraber sodyum bikarbonat, sadece devam eden renal
veya gastrointestinal kayiplarin yerine konulmasi icin kullamilabilir. Ventilasyon ve
hidrasyon durumu yeterli VE anyon ac¢ig1 normal olan bebekte serum pH <7.10 VE
plazma bikarbonat diizeyi <10 mEq/L veya baz a¢ig1 >-10 mEQ/L ise intraven6z sodyum
bikarbonat tedavisi verilebilir. Dogumsal metabolizma hastaliklarinda derin metabolik
asidoz varhginda da c¢ok yavas ve kontrollii bikarbonat perfiizyonu yapilabilecegi
bildirilmekte, ancak hiperamonyeminin eslik ettigi durumlarda bikarbonat

perfiizyonunun ensefalopatiyi kotiilestirebilecegine de dikkat ¢ekilmektedir.

Baz defisitinin diizeltilmesi i¢in gereken total doz asagidaki formiile gére hesaplanir
(bikarbonatin dagilim hacmi ESS hacmi kadardir, ancak riskler ve yan etkiler dikkate
alindiginda %30 oraninin kullanilmasi yeterlidir). Bikarbonat verilmesiyle ortaya c¢ikacak
solunum kompanzasyonu da diisiliniildiigiinde istenen bikarbonat diizeyinin 15 mEq/L olarak
kabul edilmesi giivenli bir yaklagimdir (solunum kompanzasyonu sonucu olusacak pCO2

diizeyi yaklasik 30 mmHg).
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HCO3 (mEQ) = [istenen HCO; - dl¢iilen HCOs (MEQ/L)] x Tart1 (kg) x 0.3

HCOj3 (mEq) = BE (mEqg/L) x Tart1 (kg) x 0.3

Asidozun agirhigina gore hesaplanan a¢igin yarisi 1-4 saat i¢inde yavas inflizyonla
verilir ve kan gazi 6l¢timii tekrarlanarak tedavi devami 8-24 saat i¢in planlanir. Hedef, pH
degerini 7.20 lizerine ¢ikarmaktir. Alternatif olarak agir asidozda 1-2 mEg/kg NaHCO3 yavas
intravendz inflizyon ile (en az 30 dakikada) de verilebilir (bikarbonat diizeyini yaklasik 3-6
mEq/L ylikseltecek miktara karsilik gelir). Verilecek % 8.4 bikarbonat soliisyonu yar1 yariya
sulandirilmalidir (%4.2, 0.5 mEg/mL). Diizeltme tedavisi sirasinda verilen hacim ve sodyum
da giinliik siv1 ve elektrolit hesaplarina katilmali (1 mL sodyum bikarbonat i¢cinde 1 mEq Na
vardir), bikarbonat ile uyumsuzluk yapabilecek kalsiyum gibi igeriklerin olmamasina dikkat
edilmelidir.
Tris-hidroksimetil-aminometan (THAM). Karbondioksit salinimina neden olmaksizin
asitleri notralize edebilen, tamponlama giicli bikarbonattan daha iyi olan ve hem metabolik
hem de respiratuvar asidozu olan hastalarda tercih edilebilecek bir preparattir ancak
iilkemizde  bulunmamaktadir.  Ayrica  yenidoganlarda  hipoglisemi,  hiperkalemi,

ekstravazasyona bagli nekroz gibi yan etkiler bildirilmistir.

Renal replasman tedavisi. Renal yetmezligi, hiperpotasemisi ve metabolik asidozu olan

bebeklerde hemodiyaliz veya periton diyalizi diistiniilebilir.

Shohl soliisyonu. Kronik metabolik asidozu olan g¢ocuklara oral baz tedavisi uygulanir.
Biiyiik ¢ocuklar i¢in sodyum bikarbonat tabletleri vardir. Ancak bebeklerde sodyum sitrat
veya potasyum sitrat iceren oral soliisyonlar (Shohl soliisyonu) kullanilir. Tip I veya II
RTA’da hipokalemi de olabilecegi i¢in potasyum sitrat tercih edilirken, bobrek yetmezligi
olan bebeklerde sodyum sitrat kullanilir.

Shohl soliisyonu formiilii asagida verilmistir:

Sodyumlu Shohl Solusyonu Potasyumlu Shohl Solusyonu

140 g sitrik asid, 98 g sodyum sitrat, 1000 | 54 g potasyum sitrat, 49 g sodyum sitrat,
mL distile su (1 mEq HCO3/ mL) 1000 mL distile su (1 mEq HCO3/ mL)

Doz: 2-20 mEq/kg/giin, 3-4 doza bdlerek Doz: 2-20 mEq/kg/glin, 3-4 doza bdlerek
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METABOLIK ALKALOZ

Asit kaybi (kusma), baz alim1 (NaHCOj3 tedavisi) veya ekstraselliiler hacimiin azaldig
(CI" kayb1 HCO3 kaybindan daha fazla) durumlarda gelisir. Metabolik alkaloz tedavisi nedene
baghdir. Ekstraselliiler hacim azalmasi intravendz sivi ve K replasmani ile diizeltilir.
Hipokalemik metabolik alkaloz durumlarinda oral veya parenteral K™ ve CI yeterli olabilir.
Arjinin hidroklorid, amonyum hidroklorid ciddi asidoz ve paradoksal intraselliiler alkaloza
neden olabileceginden kullanimi Onerilmez. Kronik metabolik alkalozun ge¢ donem
komplikasyonlar1 bilinmemekle birlikte, uzun siire pH>7.60 olmasi sensorionoral isitme kaybi

riskini artirabilir. Yenidoganda en sik metabolik alkaloz nedenleri Tablo 11°de goriilmektedir.

Tablo 11: Yenidoganda metabolik alkaloz nedenleri’

e Asit kaybi: Kusma (6r, pilor stenozu), nazogastrik aspirasyon
e Dilretikler
o Klor eksikligi: Klor kaybettiren diyare, Barttersendromu, kistik fibrozis

e Alkali verilmesi: Bikarbonat, laktat, asetat, sitrat

RESPIRATUVAR ASIDOZ VE ALKALOZ

Alveoler ventilasyonun azalmas: ve CO, retansiyonu respiratuvar asidoza neden olur.
RDS, mekonyum aspirasyon sendromu, pulmoner enfeksiyonlar veya konjenital diyafragma
hernisi gibi hastaliklar sonucu gelisir. CO2’nin yardimer ventilasyon uygulanarak atilmasi
gerekir. Primer respiratuvar asidozda alkali tedavisi uygun degildir. Serum HCOj3 seviyesinin
artmast hipoventilasyona neden olur, PaCO; daha ¢ok artar ve respiratuvarasidoz derinlesir.
Mikst asit-baz bozuklugu varsa (respiratuvar ve metabolik asidoz birlikte) yardimci
ventilasyon uygulanmalidir.

Respiratuvar alkaloz yenidoganlarda nadirdir, yardimci ventilasyonun asiri
uygulanmasina bagli ya da ciddi SSS hastaliklarina sekonder hiperventilasyon sonucu
gelisebilir. Bu durumlarda ventilator ayarlari yeniden diizenlenmeli ve altta yatan neden

arastirilmalidir.
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ELEKTROLIT DENGESI BOZUKLUKLARI

HIPERNATREMI

Tamim: Hipernatremi serum sodyum degerinin 150 mEq/L ve iizerinde olmasi olarak
tanimlanmakla beraber yenidoganda serum sodyum diizeyi 145 mEq/L iizerine ciktiginda
stvi-elektrolit tedavisinde nedene yonelik diizenlemelerin yapilmasi uygun olacaktir.

Etiyoloji ve Patofizyoloji

Yenidoganda  hipernatremi, genellikle sodyum homeostazindan ¢ok su
homeostazindaki bozukluk sonucu gelisir. Total viicut sodyumu normal, artmis veya azalmis
olabilir. Viicudun hipernatremiden korunma mekanizmalar1 konsantre idrar olusturma ve
giiclii bir susuzluk hissi mekanizmasidir. Yenidoganlarin idrar konsantrasyon kapasitesinin
yetersiz olmasi ve susuzlugu ifade edememeleri hipernatremi gelisme riskini artiran
taktorlerdir.

Hipernatreminin ti¢ temel nedeni, artmis su kaybi, yetersiz su alimi ve fazla sodyum
verilmesi’dir. Yasamin ilk haftasinda 6zellikle de ¢ok DDT preterm bebeklerde en 6nemli
neden transepidermal su kaybinin fazla olmasidir. Ayrica sodyum bikarbonat ya da ilag
perfiizyonlar1 (kalsiyum glukonat, gentamisin, dopamin, dobutamin, heparin gibi) i¢in
sodyumlu sivilarin verilmesi de erken hipernatremi gelisimine katkida bulunur. Anne siitiiyle
beslenen term bebeklerde hipernatremi ise, en sik yetersiz anne siitii alimma baglidir. Bu
durumun Onlenmesi i¢in erken taburculuk engellenmeli, emzirme damigsmanligina gereken
0zen ve onem gosterilmeli, dogum sonrasi ilk gilinlerde giinliik tart1 izlemi yapilmalidir.

Sodyum ve su kayiplarinin birlikte oldugu durumlarda da hipernatremi gelisebilir,
nedeni su defisitinin sodyum defisitinden daha fazla olmasidir. Ornegin gastroenterit olup
yeterince sivi verilemeyen, kusmasi fazla olan veya istahsizlik nedeni ile yeterince
beslenemeyen bebeklerde, renal displazi veya obstriiktif {iropati gibi bobrek hastaliklarinda,
akut tiibiiler nekrozun politirik fazinda veya obstriiktif olaylarda obstriiksiyonun diizeltilmesi
sonrasinda hem sodyum hem su kaybi birlikte olabilir. Glukoz veya mannitol gibi ozmotik
ajanlarin kullanim1 ise ozmotik dilireze neden olarak fazla su kaybima neden olabilir.
Yenidoganda hipernatreminin ender bir nedeni de diyabetes insipidustur.

Tablo 12°de fizyopatolojik mekanizmalara gore hipernatremi nedenleri gésterilmistir.



Tablo 12: Yenidoganda hipernatremi nedenleri
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HiPERNATREMI

Su kayiplan

Yetersiz su alim

Fazla sodyum verilmesi

Insensibl kayiplar (Bk.Tablo I)

Renal

Diyabetes insipidus
Ditiretikler, mannitol
Tiibiilopati

ABY iyilesme donemi

Hiperglisemi

Gastrointestinal
Gastroenterit

S1v1 kisitlamasi

Yetersiz sivi alimi
Emzirme sorunlari
Norolojik bozukluklar
Hipotalamik bozukluklar

Sodyum bikarbonat
Hipertonik salin

Sodyum kloriir

Ilag perfiizyonu igin verilen
stvilardaki sodyum

Kan iiriinleri

Uygunsuz hazirlanmis mama
“Tuzlama”

Cocuk istismar1

Kusma
Kolostomi/ fleostomi
Ozmotik diyare

Malabsorbsiyon

Klinik

Hipernatremiye bagli hipertonisite sonucu, intraselliiler alandan ekstraselliiler alana su
gecisi oldugu i¢in intravaskiiler hacim kismen korunur. Bu nedenle kronik hipernatremide,
kan basinci ve idrar ¢ikiginda azalma gibi intravaskiiler hacim azalmasi ve tipik dehidratasyon
bulgular1 (huzursuzluk, cabuk uyarilabilirlik, halsizlik, letarji, tiz sesli aglama, hiperpne, ates),
ge¢ doneme kadar belirgin degildir. Hiperglisemi ve hafif bir hipokalsemi goriilebilir.
Dehidratasyon ve hiperkoagiilabiliteye bagli inme ve diger trombotik komplikasyonlar olabilir
(dural siniis trombozu, periferik tromboz ve renal ven trombozu gibi).
Hipernatreminin santral sinir sistemi iizerine etkileri

Hipernatreminin santral sinir sistemi {izerine etkilerinin bilinmesi tedaviyi
yonlendirmede de onemlidir. Hipernatremide ozmotik dengeyi saglamak i¢in hiicre i¢inden
hiicre digina su gecisi sonucu beyin hacminin azalmasisi uyum mekanizmalarini harekete
gecirir. Akut yanit olarak sodyum, potasyum, klor gibi elektrolitler hiicre i¢ine alinirken daha
ge¢ yanit ozmoprotektif amino asitler ve organik soliitlerin sentezlenmesidir (idiyojenik
ozmoller). Eger hipernatremi ¢ok hizli gelisirse, hiicre i¢i soliit artis1 yetersiz kalir ve beyin

hiicrelerinin hacmi korunamayarak azalir. Bu azalma sonucunda intraserebral ven ve kopri
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kan damarlarinda yirtilmalar, subaraknoid, subdural ve parankimal kanamalar, konviilziyon
ve koma goriilebilir. Santral pontin miyelinolizis klasik olarak hiponatreminin hizli
diizeltilmesi sirasinda geligsse de, hipernatremili bebeklerde de hizli diizeltme sonucu hem
santral pontin, hem de ekstrapontin miyelinozis gelisebilir.

Hipernatremi saatler i¢inde hizla olusmus (sodyum yiiklenmesi gibi) ve heniiz
idiyojenik ozmoller sentezlenmemigse, durumun hemen diizeltilmesiyle hiicre igine giren
elektrolitler hizla beyin hiicreleri disina ¢ikar ve beyin 6demi olusmaz. Ancak idiyojenik
ozmollerin hiicre disina ¢ikmasi daha yavas (birka¢ giin) oldugundan hipernatreminin hizh
diizeltilmesi sonucu azalan ekstraselliiler tonisite, beyin hiicreleri i¢ine su girisine neden olur.
Bunun sonucunda beyin 6demi, ardindan konviilziyon ve koma gelisir.

Tam

Hipernatreminin nedeni genellikle oykiide gizlidir. Dehidratasyon bulgular1 varsa
neden su kaybidir. Eger dehidratasyon yoksa sodyum alimina bakilmalidir. Fazla sodyum
verilen bebeklerde dehidratasyon bulgular1 yoktur. Ciddi sodyum yiiklenmesi varsa hacim
fazlalig1 bulgular1 da vardir (kilo alim1 ve yiiklenme bulgulari gibi). Tuz intoksikasyonunda
fraksiyonel sodyum ekskresyonu artmigken, hipernatremik dehidratasyonda azalmistir (Tablo
13). Hiperaldosteronizmde ise hipernatremi genellikle hafif veya yoktur; 6dem, hipertansiyon,
hipokalemi ve metabolik alkaloz vardir. Santral veya nefrojenik diabetes insipidusta idrar
miktar fazladir ve idrar ozmolalitesi diisiiktiir. Oysa kayip ekstrarenal ise idrar dansitesi ve
osmolalitesi yliksektir. Sodyum ve su defisiti birlikte ise, idrar tetkiki ile olayin renal veya
ekstrarenal etiyolojisi ayirt edilebilir. Kayip ekstrarenal ise idrar ¢ikisi azdir ve daha konsantre
idrar c¢ikarilir. Idrarda sodyum atilimi azdir (idrar sodyum <20 mEg/L, fraksiyonel Na

eksresyonu <%1). Renal kayiplarda ise idrar sodyumu daha fazladir, idrar konsantre edilemez.

Tablo 13. Tart1 ve idrar bulgularina gore hipernatremi nedeni

IDRAR
HiPERNATREMIi NEDENI TARTI | Miktar | Osm FeNa
Su kaybi 1 / Stvi alimi| Azalir Azalir Artar Azalir
Sodyum alim 1 N/Artar Artar Azalir Artar
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Tedavi
Amag yeterli serbest su vererek serum sodyum degerlerini normale getirmektir. Tedavi
plan1 yapilirken asagidaki sorulara yanit aranmalidir:
e Bebekte hipovolemik sok bulgular1 var mi?
e Parenteral tedavide s1v1 hesaplar1 nasil yapilmali?
o Total kayip ne kadardir?
o Serbest su kaybi/ izotonik s1vi kayb1 ne kadar?
o Sodyumu diizeltme hizi ne olmal1?
o Verilecek sivinin sodyum konsantrasyonu ne olmal1?
o Idame siv1 nedir?
o Devam eden kayip var m1?

e Altta yatan bir neden var mi1?

1.Hipovolemik sok bulgulari olan bebek

Hipernatremik dehidratasyonda intravaskiiler hacim korundugu i¢in genellikle tansiyon
diistikliigli ve tasikardi beklenmez. Ama eger bebekte letarji, dolagim bozuklugu, kapiller geri
dolum zamaninda uzama (>3 sn), idrar ¢ikisinda azalma, tansiyon disiikligii gibi sok
bulgular1 varsa veya aniirik ise 10-20 mL/kg %0.9 NaCl, 10-20 dakika i¢inde verilmelidir.
Eger bulgular devam ederse bu doz tekrarlanabilir. Daha sonrasindaki tedavi 3. maddede
tanimlandig sekliyle devam ettirilir.

2. Hipovolemik sok bulgular1 olmayan enteral beslenebilen, hafif hipernatremik olan
bebekler (serum Na degeri 146-149 mEq/L)

Yeterli anne siitii alamamaya/ beslenme yetersizligine bagli hafif hipernatremik (serum Na
146-149 mEqg/L) dehidratasyonu olan, hipovolemi bulgular1 olmayan bebeklerde enteral
(oral/orogastrik) beslenme destegi ile hipernatremi 24 saat i¢inde diizeltilebilir (sagilmis anne
stitti/ formiila ile 6l¢iili beslenme). Hafif-orta derecede hipernatremisi olan gastroenteritli
bebeklerde de genellikle oral rehidratasyon sivilart yeterli olmaktadir. Toplam miktar idame
gereksinimi lizerine defisit eklenerek hesaplanir.

(Dikkat! Dogum sonrasi ilk 10 giinde sivi defisiti hesaplanirken, defisit oranindan fizyolojik
tarti kayb1 orani [ortalama %05] c¢ikarilmalidir; bebek >10 giin ise bu diizeltme yapilmaz.
Ornek: Postnatal 7.giinde % 15 tart: kaybr ile gelen bir bebekte, yerine konacak kayip %10
olarak (100 mL/kg), bebek 15 giinliik ise bu oran %15 olarak (150 mL/kg) kabul edilmelidir.)
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3.Serum sodyum diizeyi 2 150 mEqQ/L olan orta-agir derecede dehidrate bebeklerde
parenteral sivi tedavisi
a.Parenteral sivi miktart:

i.Bebek sokta ise baslangicta 10-20 mL/kg %0.9 SF 10-20 dakika i¢inde verilir (bebek sokta

degilse bu tedavi gerekmez, ancak aniirik ise verilmesi uygun olur).

ii.Total siv1 kayb1 (serbest su kaybi + izotonik sivi kayb1) hesaplanir. Bu hesap yapilirken

bebegin dogum tartisindan simdiki tartisi ¢ikarilir. Ancak ilk 10 giin i¢inde bagvuran
hastalardaki fizyolojik kayip olan %5°’lik kayip, total kayip hesab1 i¢ine katilmamalidir.
lii.Serbest su kaybi (elektrolitsiz sivi kaybi) hesaplanir. Serbest su kaybini hesaplayan birkag

formil vardir.

Birinci formiil: Serum Na diizeyini 1 mEg/L diistirmek i¢in gereken serbest su miktar1 4
mL/kg kadardir. Cok ciddi hipernatremide (2170 mEgq/L)(K,R) bu miktar 3 mL/kg olarak

kabul edilmelidir. Serum Na diizeyi 24 saatlik siirede en fazla 12 mEq/L azaltilabileceginden

verilmesi gereken 24 saatlik serbest su miktar1 asagidaki gibi hesaplanir:

Serum Na diizeyini 12 mEQ/L/24 st azaltmak iizere verilecek serbest su miktari

Na < 170 mEqg/L Giincel tart1 (kg) x 4 mL x 12 veya 48 mL/kg/giin

Na 2 170 mEg/L Giincel tart1 (kg) x 3 mL x 12 veya 36 mL/kg/giin

ITkinci formiil: Serbest su kaybi (litre) = 0.6* x kg x [1- (istenen Na** / l¢iilen Na) |

*0.6 viicuttaki su yiizdesini ifade eder, yenidoganda bu oran %70-75 olmasina ragmen
sodyum diizeyinde hizli azalma riskini en aza indirmek i¢in %60 oraninin kullanilmasi
uygundur.

*#* Qlgiilen Na degeri <170 mEg/L ise istenen Na 145 mEq/L, élgiilen Na 2170 mEg/L ise
istenen Na 150 mEg/L

iv.Izotonik s1v1 kaybi = Total s1v1 kayb1 — Serbest su kayb1

b.Sodyumu diizeltme hizi:

Hastanin serum sodyum degerine bagh olarak 24 saat ile 96 saat arasinda degisebilir. Akut
gelismis bir olayda hizli diizeltilme yapilabilir ancak uzun siirede gelisen bir hipernatremide
serum Na degeri saatte 0.5 mEq/L ve giinde 12 mEq/L iizerinde diisiiriilmemelidir (10

mEq/L/giin diisme hiz1 daha giivenlidir).




c.Verilecek stvimin Na konsantrasyonu:
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Sik kullanilan intravendz sivilarin sodyum ve serbest su igerikleri asagida goriilmektedir:

Intravensz s Sodyum (mEg/L) Serbest su (%)
% 5 Dekstroz 0 100
% 0.2 SF 34 75
% 0.45 SF 77 50
% 0.9 SF 154 0

Bu igeriklere gore 100 mL %0.2 SF solisyonu 75 mL, 100 mL % 0.45 SF ise 50 mL serbest
su igerir. Hafif-orta agirlikta hipernatremik dehidratasyonun rehidratasyon doéneminde
bebeklerin ¢ogunda bu iki soliisyondan birinin kullanimi uygun olmaktadir. Ancak Na 165-
175 mEqg/L arasinda ise baslangicta % 0.9 SF verilerek sodyumun ani diismesi
onlenmelidir. Sodyum >175 mEQ/L ise, %0.9 SF dahi serum sodyumuna gore hipotonik
kalacagindan %3 SF (513 mEQ/L) eklenerek kullamlan sivinin Na Kkonsantrasyonu
serumdan 10-15 mEqQ/L daha diisiik hale getirilmeli ve hedef Na diizeyi 150 mEq/L

diizeyinden diisiik olmamahdir.

Serum sodyum degerine gore tercih edilecek sivi icerikleri icin oneriler

Serum Na'diizeyi Intravenéz siv1 Na" diisiirme

(mEg/L) (sodyum igerigi) Notlar siiresi (giin)
Enteral alabilen bebeklerde 6lgiili
150-160 % 0.2 SF beslenme miktar1 toplam s1vi 1-2
(34 mEq/L) miktarindan ¢ikarilir
Serum Na diizeyi >165 mEq/L ise 2-3
160-175 % 0.45 SF %0.9 SF konsantrasyonu ile baglanir,
(77 mEqg/L) Na diisme hizina gore stvinin Na

icerigi diizenlenir

Hasta sodyumundan 10-

15 mEq/L daha diisiik Or. Serum Na diizeyi 180 mEq/L olan 34
bir bebege baslangi¢ sivis1 170 mEq/L

Na igerecek sekilde %3 NaCl eklenir

>175 olacak sekilde sodyum

iceren sivi hazirlanir

Serum Na> 200 mEg/L ise periton diyalizi
(Dikkat! Bu uygulama ile Na diizeyleri ¢ok hizli diisebileceginden ¢ok yakin izlem gereklidir)
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Hangi uygulama kullanilirsa kullanilsin serum sodyum diizeyi ¢ok yakindan takip
edilerek s1vi sodyum konsantrasyonu ve/veya sivi hizinda degisiklik yapilmalidir. Genellikle
Na >170 mEqg/L ise ilk 4 saat icinde saatte bir kez, ilk giin icinde de 2-4 saat arahklarla;
Na<170 mEq/L ise siv1 tedavisi baslandiktan 4 saat sonra, ilk giin icinde de 4-6 saat
aralarla Na ve kan sekeri takibi yapilmahdir (sodyum diizeyine miimkiinse Kkapiller
yontemle bakilmasi onerilir). Eger sodyumun diisme hiz1 >0.5mEqg/L/saat ise, infiizyon
hiz1 azaltilmali veya sivimin sodyum icerigi artirllmahdir. Bebek oral/orogastrik
beslenmeye baglanilabildigi zaman beslenme baglanmali ve oral beslendigi miktar
intravenéz  sividan  diisiilmelidir.  Hipernatremik  dehidratasyonda  gelisebilen
hiperglisemide insiilin kullamlmamaldir, ¢iinkii glukozun hizli diisiisii, hizli siv1 inflizyonu
ile benzer etki yaratarak serum ozmolalitesini diisiirecegi i¢in beyin ddemi gelisme riski artar.
Eslik eden hipokalsemi var ve semptomatik ise tedavi edilir. Devam eden kayiplar igerdikleri
Na/K igerigi de katilarak karsilanmalidir (bk, Tablo 3). Altta yatan neden (enfeksiyon, diabetes

insipidus, insensibl kayip vb) arastirilmali ve tedavi edilmelidir.

HIPONATREMI
Tammm: Serum sodyum degerinin <135 mEQ/L olmasidir*.
(*Hiponatremi genellikle serum sodyum degerinin <130 mEq/L olmasi olarak tanimlanmakla
beraber yenidoganlarda yapilan ¢aligmalar hiponatreminin olumsuz ndromotor gelisim igin
bagimsiz bir ongorii faktorii oldugunu gosterdiginden 135 mEq/L sinirinin kabul edilmesi
daha dogru olacaktir.)
Psodohiponatremi, 6lciim teknigi ile iligkili olarak plazma sodyum diizeyi normal oldugu
halde diistik rapor edilmesidir (iyon selektif elektrod kullanilmamasi). Sodyum, serumun su
dist bilesenleri olan protein ve lipid fazlari i¢inde yer almaz. Bu nedenle protein veya lipid
diizeylerinin anormal olarak yiikseldigi durumlarda, sodyumun fizyolojik konsantrasyonu
normal olmasina ragmen diizeyi diisiik rapor edilebilir. Plazma ozmolalitesi ise normaldir. Bir
bagka psodohiponatremi nedeni glukoz, mannitol veya i.v kontrast maddeler gibi bir
baska ozmotik aktif molekiil nedeniyle ESS kompartmanina su ge¢isidir. Bu durumda
plazma ozmolalitesi yiiksektir. Glukozun her 100mg/dL yiikselmesi plazma sodyum diizeyini
yaklasik 1.6 mEqg/L azaltir. Altta yatan nedenin diizeltilmesi ile sodyum konsantrasyonu
normale gelir.
Etiyoloji ve Patofizyoloji

Serum Na diizeyini belirleyen en 6nemli iki faktor viicuttaki total su miktar1 ve total

tuz miktaridir ve eger su/tuz orani artarsa hiponatremi gelisir. Hiponatremi varken total viicut
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sodyum miktar1 az, normal veya artmis; ayni sekilde de viicut su miktar1 artmig, normal veya
az olabilir. Yenidogan déneminde hiponatremi, erken (ilk bir haftada) ve ge¢ (ilk bir haftadan
sonra, ilk bir ay i¢inde) olarak siniflandirilabilir.

Hiponatremi olusumda 2 temel mekanizma vardir. Erken donemde gelisen hiponatremi
genellikle su fazlaligina bagh iken, ge¢ hiponatreminin nedeni genellikle negatif sodyum
dengesidir:

1.Su fazlahg (diliisyonel hiponatremi). Genellikle anneye dogum sirasinda ya da bebege
dogum sonras1 donemde fazla serbest su verilmesi veya su atiliminin azalmasia baghdir.
Perinatal donemde su atiliminin azalmasinin en 6nemli nedeni ozmotik nedenlere bagl
olmayan vazopressin salinimidir (uygunsuz ADH salinim1) ve perinatal asfiksi, respiratuvar
distres, bilateral pndmotoraks, intraventrikiiler kanama veya bazi ilaglarin kullanimina baglh
(morfin, barbitiirat, karbamazepin) olabilir.

2.Sodyum azhgi. Yetersiz sodyum alimindan ya da sodyum atilimiin fazla olmasindan
kaynaklanir. Ozellikle gestasyon yasi 28 haftanin altinda olan bebeklerde bdbreklerden
sodyum atiliminin fazla olmasi 6nemli bir nedendir. Tablo 14’de yenidoganda hiponatremi
nedenleri goriilmektedir.

Tablo 14: Yenidoganda hiponatremi nedenleri

Su fazlahg
Asirt su alimi

Sodyum azhg
Yetersiz alim

Anneye: dogum sirasinda sodyumsuz fazla sivi
Bebege: fazla i.v. stvi, uygunsuz hazirlanan mama
Yetersiz atilim
Uygunsuz ADH sendromu
Glukokortikoid eksikligi
Ilaglar (indometazin, ibuprpfen)
Intrensek bobrek yetersizligi
Karisik
Su fazlalig1 + Na azlig
Sodyum igermeyen sivilarin inflizyonu
BPD’de uzun siireli diiiretik kullanimi1

Su fazlalig1 > Tiim viicut Na fazlalig1
(6dem olusturan durumlar)
Karaciger yetersizligi
Konjestif kalp yetersizligi
Nefrotik sendrom

Annede: asir laksatif, ditiretik kullanimi
Bebekte: parenteral / enteral beslenmede Na azlig1
Asir1 kayip
Renal
Prematiirite
Tiibiiler disfonksiyon
ABY poliiirik fazi
Ditiretikler (ksantinler dahil)
Endokrin
Tuz kaybeden tip KAH
Hipoaldosteronizm
Hipotiroidizm
Gastrointestinal
Kusma, diyare
Stoma kayiplari
NG drenaj
Santral sinir sistemi
Eksternal BOS drenaji
Serebral tuz kaybi
Digerleri
Plevral effiizyon, asit,
Ugiincii alana kayip (ileus, NEK,
sepsise bagli  kapiller kacak)
Yanik, kistik fibrozis
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Klinik

Hiponatremide ozmolalite azaldig: icin ESS kompartmanindan ISS kompartmanina su
akist olur ve hiicreler sismeye baglar. Hiponatreminin klinik bulgular1 primer olarak
norolojiktir ve hipoozmolalitenin neden oldugu beyin 6demine baghdir. Sik goriilen bulgular
emmede azalma, kusma, letarji, irritabilite, konviilziyon, koma olup, beyin sap1 herniasyonu
ve solunumun durmasi ile sonlanabilir. Klinik bulgular hem hiponatreminin gelisme siiresine
hem de agirligma baghdir. Hiponatremi yavas bir sekilde gelisirse, beyinde hiicre ici
ozmolalite azaltilarak hiponatremiye adaptasyon saglanmaya c¢alisilir. Hiicre icindeki Na ve
Cl, ESS kompartmanina geger; siire¢ daha kronik ise aminoasit gibi intraselliiler ozmoller de
kaybedilir. Bu nedenle kronik hiponatremisi olan bir bebekte serum sodyumu 110 mEqg/L bile
olsa asemptomatik olabilirken, baska bir hastada serum sodyumu 140 mEq/L’den 125 mEq/L

diizeyine ani olarak diistiigiinde konviilziyon gelisebilir.

Tam

Siv1 dengesi, tart1 degisiklikleri, ilag kullanimi (6zellikle ditiretikler) ve altta yatan
hastalik/hastaliklar ile ilgili klinik bilgiler ve plazma ve idrar ozmolalitesi 6l¢iimleri ayirici
taniya yonlendirir. Ik adim, gergek hiponatremi ile psddohiponatreminin ayirrminin
yapilmasidir. Gergek hiponatremisi olan bebekler hipovolemik, hipervolemik ve &volemik
olabilirler. Hipervolemiyi gdsteren odemli goriiniim, asit, pulmoner 6dem, plevral eflizyon
veya hipertansiyon, hipovolemiyi diislindiiren dehidratasyon bulgulart olup olmadigi not
edilmelidir. Hipovolemik hiponatremide olaymn renal mi ekstrarenal mi oldugunu anlamak

icin idrar Na diizeyi gonderilmelidir (Sekil 5).



idrar ozmolalitesi
<100 Asiri su alimi
mOsm/kgH20
)
idrar Na < 20 mEq/L:
Plalzn;a . ekstrarenal kayiplar
ozmolalitesi idrar Na>20mEq/L:
<280 Hipovolemi
mOsm/kgH20 P renal kayiplar
(diuretikler, ozmotik

Sekil 5. Yenidoganda hiponatremi ayirici tanisi i¢in algori‘[ma8

Tedavi

Plazma
ozmolalitesi
Normal veya

>280
mOsm/kgH20

Genel Kurallar

Oncelikle baz1 sorulara yanit aranmalidir:

1.Hasta nobet gegiriyor mu?

2.Hastaya ne kadar serbest su ve sodyum verilmekte?
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R :
. kaybi, nefropati)
Idrar ozmolalitesi \ )
Serum Na <135 > 100
)
meEa/L mOsm/kgH20
idrar Na >20mEq/L:
r ABY, KBY,

Psodohiponatremi

Hipertonik
hiponatremi
(hiperglisemi,mannitol)

.

Ovolemi veya
Hipervolemi

dilrez, serebral tuz

Uygunsuz ADH

3.Hasta hipovolemik mi? Hipervolemik mi? Idrar ¢ikis1 nasil?

4 Hastaya tuz kaybettirici ilaclar verilmekte mi?

1.Serum Na diizeyi <120 mEq/L, hiponatremik konviilziyon yok:

idrar Na <20mEq/L:

Odeme neden olan
durumlar

~—

Hacim durumuna bakilmaksizin, serum Na degerini 120 mEq/L diizeyine ¢ikarmak

tizere %3 NaCl 4-6 saat icinde verilir (Na icerigi 513 mEq/L veya yaklagik 0.5 mEqg/mL).
Her 1 mL/kg %3NaCl uygulamasi ile serum sodyum diizeyinde 1mEq/L artis beklenir (ESS
vicut agirhgimin  %50’si oldugu varsayildiginda), artis hizi saatte 1mEq/L iizerinde
olmamalidir. Na diizeyi 120 mEq/L degerine ulastiginda tam diizeltmeye daha yavas olarak

devam edilmelidir (giinde en fazla 12 mEqg/L veya saatte 0.5 mEq/L).

2.Akut hiponatremiye bagh SSS bulgular1 veya Kkonviilziyon varsa genellikle
antikonviilzanlara direnglidir ve nedeni beyin o6demidir. Beyin 6deminin hizlica geri
dondiiriilebilmesi amaciyla %3 NaCl 2 mL/kg 10-15 dk icinde verilir, semptomlar devam
ediyorsa ayni uygulama ikinci ve ii¢lincii kez yapilabilir. Semptomlar ortadan kalktiktan sonra

diizeltmeye daha yavas olarak devam edilmelidir (giinde en fazlal2 mEq/L).
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3. Hipervolemik hiponatremi:

Uygunsuz ADH salimiminda oldugu gibi su fazlaligi veya bobrek yetersizligi ve ddemle
seyreden durumlarda oldugu gibi su ve sodyum fazlaliginin birlikte, ancak su fazlaliginin Na
fazlaligindan yiiksek oldugu durumlarda su ve Na kisitlamasi yapilmalidir. Bunun i¢in
verilmekte olan sivi en az 20 mL/kg/giin oraninda azaltilir, serum sodyum degerinin
yiikselme hizina gore bu miktar artirilip azaltilabilir.

Hiponatremi ister hipovolemik ister hipervolemik olsun santral pontin
demiyelinizasyona neden olmamak i¢in Na degeri yavas ylikseltilmeli ve serum sodyumu
giinde 12 mEqg/L’den fazla artirllmamalidir. Akut hiponatremide ise olay hizli gelistigi icin
uyum yanitlar1 heniiz gelismemistir ve beyin ddemi riski santral pontin demiyelinizasyon

riskinden daha yiiksektir.

4.Hipovolemik hiponatremi/ Ger¢ek sodyum defisiti:
Hipovolemik hiponatremide her ikisi de kaybedildiginden, hem su hem de Na defisiti
verilmelidir. Genellikle dehidrate olan bu bebeklerde dolagim bozuklugu da varsa ilk
yapilacak uygulama serum fizyolojik ile intravaskiiler alan1 doldurmaktir (% 0.9 NacCl,
20mL/kg, 20 dakika i¢inde infiizyon). Daha sonra defisit ve idame s1v1 tedavisi verilmelidir.
Sodyum defisiti hesaplanmasi
Hiponatremi asemptomatik ve serum Na diizeyi >120 mEq/L ise hipertonik NaCl
inflizyonu gerekmez. Asagidaki denklem kullanilarak total Na acgig1 hesaplanir ve 24 saatlik
idame elektrolit ve sivilara ek olarak, sodyum diizeyini 24 saatte en fazla 12 mEqg/L

yiikseltmek tizere sodyum verilir.

Na acig1 = [Istenen Na degeri (135 mEq/L) — mevcut Na degeri] x 0.6 x tarti (kg)
Olgiilen sodyum degeri >12 mEq/L diizeltme gerektiriyorsa 24 saatlik defisit asagidaki gibi
hesaplanmalidir:

Na aqcig1 = 12 x 0.6 x tart1 (kg) = 7.2 mEq/kg

Ornek: Tartis1 3 kg olan bebegin Na degeri 120 mEq/L ise total Na agig1 >12 mEq/L
oldugundan (15 mEq/L) Na ac1g1=12 x 0.6 x 3= 21.6 mEq olarak hesaplanir.
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Tamm: Serum potasyum diizeyinin 6 mEq/L iizerinde olmasidir.

Etiyoloji

Nedenleri Tablo 15’de gosterilen hiperpotaseminin birden fazla nedeni olabilir.

Tablo 15: Hiperkalemi nedenleri

Yalanci sonug
Kan alirken doku iskemisi olmasi
Hemoliz
Trombositoz
Lokositoz

Familyal periyodik hiperkalemi

Artmis alim
Oral veya i.v K destegi

Kan transfiizyonu

Transselliiler gecisler
Asidoz
Doku nekrozu
Hemoliz/Hematom/GIS kanamasi
faclar
- adrenerjik blokerler
Hiperozmolalite
Insiilin eksikligi

Azalmis atim
Renal yetmezlik
Primer adrenal hastalik
Hiporeninemik hipoaldosteronizm
Renal tiibiiler hastalik

Maglar

Klinik

Bebekte semptom olmayabilir veya bradikardi, tasikardi veya sok tablosu olabilir.

Bazi hastalarda fasikiilasyonlar, giigsiizliik hatta paralizi olabilir. Kronik hiperkalemi akut

hiperkalemiden daha iyi tolere edilir. En 6nemli etkileri kalp kasi hiicrelerindeki membran

polarizasyonuna baglidir. EKG’de 6nce T sivriligi baslar, K™ diizeyi arttikca ST segmenti

coker, PR aralig1 artar, P dalgas1 diizlesir ve QRS kompleksi genisler. En sonunda ventrikiiler

fibrilasyon ve asistoli gelisir.

Tam

Oncelikle bazi sorularin yanitlanmasi gerekir:

1.0rnek nereden alindi?

Ornek eger topuktan alinmissa veya venden ince bir igne ile alinmissa hemoliz nedeni ile

yanlislikla K vyiiksek ¢ikabilir. Aym sekilde heparin de K™un yiiksek ¢ikmasina neden

olabilir.




37

2. Bebege ne kadar K* veriliyor (i.v / oral)? Baska ila¢ kullaniyor mu?
Bebege ne kadar K* verildigine bakilmalidir. Normal idame miktar1 olan 1-3 mEq/kg/giin
tizerindeki miktarlar hiperkalemi nedeni olabilir. Kronik akciger hastalig1 nedeniyle ditiretik
ve potasyum destegi alan bebeklere 6zellikle dikkat edilmelidir. Bu bebeklerde solunumun ani
kotiilesmeleri sirasinda gelisen respiratuvar asidoz, potasyumun hiicre disina ¢ikmasina ve
hayat1 tehdit eden aritmilerin gelismesine neden olabilir.
3. Hipoglisemi, hiponatremi ve hipotansiyon var mi?
Hipoglisemi, hiponatremi ve hipotansiyon varsa konjenital adrenal hiperplazi diistiniilmelidir.
4. EKG’de hiperkalemi bulgulart var mi?
Gergek bir hiperkalemi varsa EKG degisiklikleri olup olmadigina bakilir.
5. Kan iire azotu, kreatinin diizeyleri, idrar miktart nasildir? Bebek preterm mi?
Bebegin BUN, kreatinin diizeylerine ve idrar miktarina bakilmalidir. Potasyum atilimi esas
olarak bobreklerden oldugu igin bobrek fonksiyonlari bozuk olan bir bebekte hiperkalemi
riski vardir. BUN ve kreatinin diizeylerinin yiiksek olmasi bobrek yetmezligini diistindiiriir.
Ancak preterm bebekler basta olmak iizere yenidogan bebeklerin bobrek fonksiyonlari
dogumda azalmis oldugundan bir bobrek hastaligi olmasa da hiperkalemi riski vardir.
6. Hiperkalemiye zemin hazirlayan ek ozellikler var mi?
SGA bebeklerde, kiz cinsiyette, agir respiratuvar distres sendromunda, ¢ok diisiik dogum
agirlikli bebeklerde, siirfaktan ve inotropik ila¢ gereksinimi olan preterm bebeklerde
hiperkalemi riski artmistir.
Tedavi
Tedaviyi belirleyenler plazma K* diizeyi, EKG bulgular1 ve klinik bulgulardir. Eger
EKG degisiklikleri gozleniyorsa tedavi acildir. Amag¢ kalbi hiperkaleminin etkilerinden
koruyup aritmiyi engellemek ve potasyumun viicuttan atimini saglamaktir:
1.Verilen tiim potasyum (i.v/oral) kesilir, transfiizyon gerekiyorsa yikanmis eritrosit ile yapilir
2.EKG monitorizasyonuna baglanir
a.EKG’de hiperkalemi bulgular1 varsa:
I.Potasyumun hizla hiicre i¢ine girmesini saglamak i¢in: Kalsiyum glukonat, sodyum
bikarbonat, insiilin ve inhale albuterol tedavisi uygulanir. Bu ilaglarin hepsi
potasyumun hiicre igine girmesini saglayarak serum potasyumunu hizla diisiirlir ancak
total viicut potasyumunu azaltmaz.
ii.Total viicut potasyumunu azaltmak igin: intravenoz furosemid ve rektal sodyum

polistiren siilfat (Kayexelate) potasyum atilimimi artirarak viicudun potasyum
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depolarini azaltir, ancak etkileri saatler i¢inde bagslar. Bu uygulamalara yanit alinmazsa,

diyaliz veya kan degisimi yapilabilir.

b. EKG’de hiperkalemi bulgulari yoksa:

Diiiretik (furosemid) ve potasyum degistirici regineler kullanilir. Insiilin ve glukoz da

verilebilir; inhale albuterol kullanimi tartismalidir (Tablo 16).

Tablo 16. Yenidoganda hiperkalemi tedavisinde kullanilan ilaglar

ilac Doz Etki baslama | Etki Etki mekanizmas1 | Uyarilar
zamani siiresi
Ca glukonat 1-2 ml/kg 5dk Hemen 30 dk Hiicre membran Digoksin
(%10’1uk) iginde inflizyon stabilizasyonu ile toksisitesini
aritmiyi onler kotiilestirebilir
Sodyum 1-2 mEqg/kg, Hemen Degisken | Potasyumu hiicre Hiperozmolar,
bikarbonat %8.4 NaHCO; igine tagir pretermlerde
2kat sulandirilir IVK riski
10-15dk iginde
Insiilin + Insiilin 15-30 dk 2-6 saat Potasyumu hiicre Hipoglisemi
Dekstroz 0.1-0.15 U/kg + icine tagir olabilir, KS
Dekstroz izlenmelidir
0.5 g/kg iv
Albuterol 0.15 mg/kg, 20 | 15-30 dk 2-3saat | Potasyumu hiicre En diisiik doz
dk arayla 3 doz, igine tagir 2.5mg
sonra 0.15-0.3
mg/kg
Furosemid po: 1-4 mg/kg/ | 15 dk-1 st 4 saat Potasyumun renal -
doz,1-2 kez/glin atilimint artirir
i.v:1-2 mg/kg
doz, 12-24 st
arayla
Kayexalate 1-2 g/kg rektal, | 1-2 st 4-6 st GIS de potasyumu | Sorbitol icerir,
6 st arayla sodyumla degistirir | GIS’te nekroz,
ve uzaklastirir sodyum
retansiyonu
riski
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HIPOKALEMI

Tamm: Serum potasyum diizeyinin 3.5 mEq/L altinda olmasidir. Orta derecede hipokalemi
2.5-3 mEq/L, agir hipokalemi <2.5 mEq/L olmasidir.

Etiyoloji ve patofizyoloji

En 6nemli nedenleri, kronik lup ve tiyazid diiiretiklerin kullanilmasi, renal tiibiiler defektler
ve orogastrik veya ileostomi tiiplerinden K™ kaybidir. Diiiretik kullaniminda bdbrekte su ve
sodyum atitlminin artmasi nedeni ile distal K* sekresyonu olur. Ayrica aldosteron,
katekolaminler, vazopressin ve alkaloz nedeni ile de hiicre dis1 sividan hiicre icine K* girisi
olur ve hipokalemi gelisebilir. pH degerindeki her 0.1 artis K* degerinde 0.3-1.3 mEq/L

azalmaya neden olmaktadir. Hipokalemi nedenleri Tablo 17°de gosterilmistir.

Tablo 17: Hipokalemi nedenleri

Yanhs degerlendirme Renal kayiplar
Lokosit sayisinin fazla olusu Metabolik asidozla birlikte
Transselliiler gecis Distal RTA
Alkaloz Proksimal RTA
Insiilin Ureterosigmoidostomi
B-adrenerjik ilaglar Asit-baz dengesizligi olmadan
flaglar (teofilin, baryum) Akut tiibiiler nekroz ditiretik donem
Hipokalemik peryodik paralizi Postobstriiktif diiirez
Azalms alim Hipomagnezemi
Ekstrarenal kayiplar Metabolik alkalozla birlikte
Diyare Kusma
Laksatif kullanim1 Klor kaybettiren diyare
Terleme Kistik fibrozis
Lup/tiyazid ditiretik kullanimi
Bartter sendromu
Gitelman sendromu

Klinik

Yenidogan bebekler genellikle asemptomatiktir ve digoksin alan hastalar disinda K
diizeyi < 2.5 mEq/L olmadik¢a bulgu vermez. Ancak halsizlik, paralizi, solunum kaslarinda
gligsiizliik, ileus, idrar retansiyonu ve aritmiye neden olabilir. Hipokalemide en fazla iskelet

ve kalp kaslar etkilenir. Elektrokardiyografide T dalgasinda diizlesme, ST segmentinde
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¢okme ve U dalgasi goriilebilir. Hipokalemi &zellikle dijital alan hastalarda 6nemlidir ¢iinkii
kalp dijitale bagli aritmiler agisindan daha da riskli olur.

Tam

Oncelikle baz1 sorularin yanitlanmas1 gerekir:

1.0rnek nerden alnmustir? Topuktan alinmissa vendz bir kan ornegi alinmalidir, ¢iinkii
kapiller deger vendz degerden daha yiiksek olabilir.

2.Bebege K* kaybettiren bir diiiretik veriliyor mu?

3.Bebege ne kadar K* veriliyor? idame olarak 1-2 mEq/kg/giin K* destegi yapilmalidur.
4.Ishal veya orogastrik drenaji var mi?

5.Serum elektrolitleri, BUN ve kreatinin diizeyi nasil? BUN ve kreatinin diizeyine bakilarak
bobrek fonksiyonlar1 degerlendirilir.

6.Kan gazi nasil? Kan gaz1 degerlendirilerek alkaloz veya asidoz olup olmadigina bakilir.
7.Spot idrarda K* atilimi nasil? Bebek diiiretik kullaniliyorsa sonuglar yaniltici olabilir.
8.EKG bulgulart var mi? EKG c¢ekilerek diizlesmis T dalgasi, deprese ST segmenti ve U
dalgast ile aritmi varligi kontrol edilir.

9.Digoksin kullaniliyor mu? Digoksin kullanilan bebekler digoksine bagli aritmi agisindan
risklidir.

10.Karn grafisi: Distansiyon varsa ve ileustan siipheleniliyorsa karin grafisi ¢ekilir.

Tedavi

Hipokalemi tedavisini hastanin potasyum diizeyi, klinik belirtileri, renal fonksiyon
testleri, devam eden kayiplar1 ve hastanin oral potasyum tedavisini tolere edip edemeyecegi
belirler.

Ciddi semptomatik hipokalemi daha hizli tedavi edilirken, bdbrek yetmezliginin
oldugu bir durumda hipokalemi daha yavas ve dikkatli diizeltilir. Hiperkalemiye yol
acilabilecegi icin oral tedavi tolere edilebiliyorsa oral potasyum baslanmalidir. Idame verilen
potasyuma ek olarak 1-2 mEq/kg/giin K* eklenmesi genellikle yeterlidir. Potasyum diizeyi
diizelene dek 4-6 saat araliklarla K* diizeyine bakilarak hiperpotasemi gelismesi dnlenmelidir.
Eger hipokalemi ciddi ve semptomatik ise 0.3 mEq/kg KCl i.v (1 saat i¢inde infiize edilebilir
(metabolik asidoz varsa KHCO; veya potasyum sitrat, ancak Tiirkiyede bulunmuyor). Bu

sirada EKG monitdrizasyonu ile aritmi takibi yapilmalidir.
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HIPOKALSEMI

Tanmim: Serum total kalsiyum diizeyinin term bebekte <8 mg/dL (2 mmol/L), preterm bebekte
<7 mg/dL (1.75mmol/L) veya iyonize kalsiyumun <3.0-4.4 mg/dL (0.75-1.1 mmol/L)
olmasidir.

Etiyoloji ve Patofizyoloji

Baslangi¢c zamanina gore “erken hipokalsemi” tipik olarak yasamin ilk 3 gilinlinde goriiliirken,
“gec hipokalsemi” yasamin ilk 3 giiniinden sonra, genellikle birinci haftanin sonlarina dogru
olur ve daha enderdir (Tablo 18).

Tablo 18: Yenidoganda erken ve ge¢ hipokalsemi nedenleri

Erken hipokalsemi nedenleri Geg hipokalsemi nedenleri
Prematiirite Yiiksek fosfor igerikli beslenme (inek siitii)
Asfiksi, sepsis, diger perinatal sorunlar Hipomagnezemi
Annede diyabet, preeklampsi Hipoparatirodi
Idyopatik, gegici
DiGeorge sendromu
Psodohipoparatiroidi
Annede hiperparatirodi
Gebelikte antikonviilzan kullanimi D vitamini eksikligi
Annede hiperparatirodi Annede D vitamini eksikligi
Malabsorbsiyon
Bobrek yetersizligi
Hapatobiliyer hastaliklar

Erken baslangich hipokalsemi

Dogum sonrasi ilk 24-48 saatte normalde de goriilen serum kalsiyumundaki diismenin abartili
halidir. Pretermlerde anneden aktif transport ile saglanan kalsiyum destegi aniden
kesildiginde kompansasyon mekanizmalar1 yeterli c¢aligmadigi icin 24-48 saat iginde
hipokalsemi gelisir. Bunun en Onemli nedeni immatiir paratiroid bezlerinin yetersiz
parathormon (PTH) salgilamasi ve PTH’a renal yanitin yetersiz olmasidir. Pretermlerdeki
PTH artis1, term bebeklere gore daha azdir. Ayrica beslenme yetersizligi nedeniyle alim azlig:
da riski arttirir. Asfiktik bebeklerde kalsiyum aliminin beslenme sorunlarindan dolay1 az,
endojen fosfor yiikiiniin fazla olmasi, bikarbonat tedavisi verilmesi ve serum kalsitonin
diizeyinin artmasi etkendir. Insiilin bagimli diyabetik anne bebeklerinde hipokalsemi
goriilmesinin nedeni magnezyum eksikligi ve ardindan gelisen PTH sekresyonundaki
azalmadir. PTH sekresyonu ve etkisi igin gerekli olan magnezyumun kronik eksikligi PTH
sekresyonunu bozar ve hedef organlarda PTH direncine neden olur. Annede hiperparatiroidi

ve buna baglh hiperkalsemi ile intrauterin donemde karsilasan bebeklerde gecici
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hipoparatiroidi goriilebilir. intrauterin hiperkalseminin fetal paratiroidleri baskilamasi sonucu,
dogum sonrast hipokalsemiye yanit olarak artmasi gereken PTH {iretimi yetersiz olur.

Gec¢ baslangich hipokalsemi

Modifiye edilmemis inek siitii formiillerinin yaygin olarak kullanildigi donemlerde sik
goriilmekteyken artik ¢ok daha az goriilmektedir. Bu tiir mamalarin/inek siitiiniin yiiksek
fosfor igerigine veya yenidoganda diisik GFR nedeniyle fosfor atim kapasitesinin kisitli
olmasina baglidir. Ayrica bebeklerde fosfor yiikii fazla olan laksatiflerle (lavman) tedavi de
neden olabilir. Iimmatiir bobreklerin PTH direnci ile iliskili olabilen hipokalseminin dzellikleri
psodohipoparatiroidiye benzer.

Tedavi gerektiren en 6nemli ge¢ hipokalsemi nedeni konjenital hipoparatiroidi olup DiGeorge
(22911.2 delesyon) sendromunun bir pargasi olabilir. izole hipoparatiroidi, PTH sentezini
(PTH gen defektleri) veya sekresyonunu bozan (CASR gen defektleri) veya paratiroid bezi
gelisimini (GCMB gen defektleri, paratiroid agenezi) bozan bir nedenle olabilir. CASR
genindeki mutasyonlar izole hipoparatiroidinin (otozomal dominant hipokalsemi) en sik
nedenidir, diisiik veya diisiik-normal serum PTH ve rolatif hiperkalsiiiri ile birliktedir.

Klinik Bulgular

Erken hipokalsemi genellikle asemptomatiktir ve bebek ne kadar immatiir ise asemptomatik
olma olasilig1 o kadar yiiksektir. Semptom verdiginde en sik saptanan bulgular “jitteriness”,
tremorlar, seyirmeler, abartili irkilme hareketleri veya ge¢ hipokalsemide daha sik goriilen
konviilziyonlardir. Letarji, beslenme bozuklugu, kusma ve karinda distansiyon da gelisebilir.
Apne, siyanoz, tagipne, tasikardi, kusma ve kalp yetersizligi de goriilebilir. Karpopedal spazm
ve laringospazm gibi klasik bulgular yenidoganda nadirdir.

Tam

Tani, oyki, fizik muayene, serum iyonize veya total kalsiyum diizeylerine, dayanir. Serum
fosfor, alkalen fosfataz, magnezyum diizeyleri ve pH Oolgiilmeli, EKG ¢ekilmelidir.
Hipokalsemide EKG’de QTc araligi uzamstir (>0.4 sn).

Direncli hipokalsemi:

e Yeterli kalsiyum dozlarina yanit vermeyen semptomatik hipokalsemi
e Tedaviye baslandiktan 72 saatten sonra hala kalsiyum destegi gereken bebekler

e Birinci haftanin sonunda hipokalsemi ile gelen bebekler

Tedaviye direngli veya inat¢1 hipokalsemide ek incelemeler gerekir. Yukaridaki tetkiklere ek
olarak PTH, 25(0OH)D ve 1,25(0OH),D vitamini, idrar Ca/kreatinin orani, annede kalsiyum,

fosfor, alkalen fosfataz diizeylerinin 6l¢iilmesi daha nadir nedenleri saptamada yararhdir (6r.
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primer  hipoparatiroidi, malabsorbsiyon, D vitamini metabolizma bozukluklari).
25(0H);D’nin normal veya orta derecede artist veya hipokalsemi varliginda hiperkalsitiri
(idrar Ca > 4 mg/kg/giin veya idrar Ca-kreatinin oran1 > 0.2) olmasi hipoparatiroidi oldugunu
diistindiirtr.

Tedavi

1.Semptomatik hipokalsemi: Serum kalsiyum diizeyinin genellikle 6 mg/dL altinda oldugu
hipokalsemik konviilsiyon sirasinda 1-2 mL/kg kalsiyum glukonat, 1:1 sulandirilarak, kalp
hiz1 ve ritmi monitorize edilerek, 10 dk iginde iv. verilir (1 mL %10 Ca glukonat = 9 mg
elementer Ca). Bradikardi gelisirse infiizyona ara verilmelidir. Diger 6nemli bir yan etki
damar disina kagtiginda gelisen kalsiyum nekrozlaridir, bu nedenle damar yolunun giivenli
oldugundan emin olunmali, tercihen santral vendz kateter araciligiyla verilmelidir. Ilk bolus
sonrast 75 mg/kg/giin elementer kalsiyum ile infiizyona, en az 48 saat devam edilir, daha
sonra azaltilarak kesilir (2. giin yar1 doz, 3.giin ¢eyrek doz, 4.giin kesmek).

2.Asemptomatik hipokalsemi: Asemptomatik neonatal hipokalseminin birgogu zamanla
spontan olarak diizelse de hipokalseminin beyin ve kalp-damar sistemi iizerine olumsuz
etkileri bildirildiginden tedavi edilmelidir. Asemptomatik hipokalsemide 75mg/kg/giin
elementer Ca i.v olarak verilir (~8 mL/kg/giin Ca glukonat). Ayn1 miktar kalsiyum glukonat 4
veya 6 doza boliinerek oral yolla da verilebilir. Ancak oral preparatlar hiperosmolar oldugu
icin NEK olan ve/veya diger hasta bebeklerde kullanilmaz. Erken hipokalsemi tedavisinde D
vitamini yararli degildir, ancak uzun siireli tedavide kullanilmalari gerekebilir. Neonatal
hipokalseminin bir¢ok nedeni gecici oldugu i¢in birkac giinliik tedavi genelde yeterli iken,
malabsorbsiyon veya hipoparatiroididen kaynaklanan hipokalsemi tedavisi uzun siirer. Riskli
yenidoganlarda erken hipokalsemiyi 6nlemek i¢in, dogumdan sonra uygun miktarda oral veya
parenteral kalsiyum destegi yapilmalidir. Genellikle tedaviye 48 saat devam edildikten sonra
kesilebilir. Ancak ‘“rebound hipokalsemi” gelismesini 6nlemek igin Kkalsiyum azaltilarak
kesilmelidir (yukaridaki gibi).

3.Hipomagnezemi: Hipomagnezeminin eslik ettigi hipokalsemi Mg tedavisi baslanmadan
diizeltilemez. Bu nedenle serum Mg diizeyi <1.5 mg/dL (<0.6 mmoL/L) ise magnezyum
silfat tedavisi baslanmalidir. Magnezyum siilfat 100 mg/kg/doz (0.4 mmoL/kg elementer
magnezyum = % 50 0.2 mL/kg, Tiirkiye’de bulunan %15’lik MgSO, soliisyonundan 0.7
mL/kg) derin i.m enjeksiyon veya yavas i.v infiizyonla, 10 dakika i¢inde verilir; bu doz §-12
saat arayla tekrarlanabilir. Standart olarak gec¢ici hipomagnezemi 1 veya 2 dozdan sonra

diizelebilecegi i¢in her doz dncesi Mg diizeyine bakilmalidir.



44

4.Hipoparatiroidi. Bebegin fosfor diizeyleri yiiksek kalsiyum diizeyleri diisiik, bobrek
fonksiyonlar1 normaldir. Tedavide amag¢ plazma kalsiyumunu normal diizeyde tutarken,
nefrokalsinozisi Onlemektir. Hipoparatiroidide 1,25(0OH),D vitamini (50-100 ng/kg/giin
dozunda, 2-3 doza boliinerek) ve kalsiyum destegi vermek gerekir. Kalsiyum ve D vitamini
destegine ragmen belirgin hipokalsemisi devam eden hipoparatiroidili yenidoganlarda
rekombinant PTH (teriparatide) kullanilabilir; 5 pg subkutan teriparatide tedavisi 4 saatten
kisa bir siirede kalsiyumu artirir. Teorik olarak giivenilir ve fizyolojik olmasina ragmen, uzun

stireli kullanimda osteosarkom olabilecegi bildirilmistir.

HIPERKALSEMI

Tamm: Serum kalsiyum diizeyinin 11 mg/dL (2.75 mmol/L) tizerinde olmas1 veya iyonize Ca
diizeyinin 5.6 mg/dL (1.4 mmol/L) {izerinde olmasidir.

Etiyoloji ve Patofizyoloji

Term bebeklerde nadir, preterm bebeklerde ise goreceli olarak daha fazladir. En 6nemli
nedeni parenteral beslenmede yeterli fosfor verilmemesi sonucu gelisen hipofosfatemiye
ikincil hiperkalsemidir. Iyatrojenik olarak kan degisimi sirasinda veya hipokalsemi tedavisi
icin fazla kalsiyum ve D vitamini vermekten kaynaklanir. Eger annede hipokalsemi var ve
anneye D vitamini fazla verilmigse anneyle birlikte bebekte de hiperkalsemi gelisebilir.

Diger nadir nedenler arasinda hiperparatiroidi (primer veya annedeki hipoparatiroidiye
ikincil) ve subkutan yag nekrozu, idiyopatik infantil hiperkalsemi, ciddi infantil
hipofosfatazya, Bartter varyant1 ve CaSR gen mutasyonlarina bagli hiperkalsemi sayilabilir.
Yenidoganda primer hiperparatiroidi enderdir. Idiyopatik infantil hiperkalsemi (Williams
sendromunun bir pargast olabilir) 7.kromozomun uzun kolundaki elastin genindeki
mutasyonlar ile iligkilidir. Infantil hipofosfatazya ise nadir olan resesif bir bozukluktur ve
dogumdan sonra kemik yap1 yeterli olmadig igin letal seyreder. Bartter varyanti ile iligkili
hiperkalsemi polihidramniyos ve prematiirite ile seyreder; in utero hiperkalsemi, fetal
hiperkalsitiri ve poliiiri ile sonuglanabilir, erken dogum, yiiksek serum 1,25 (OH).D vit,
normal serum PTH ve artmus idrar PGE, olabilir.

CaSR (“Calcium Sensing Receptor”) geninin homozigot mutasyonlart ciddi
hiperkalsemiye neden olur ve neonatal agir primer hiperparatiroidi (NSPHT) olarak
tamimlanir. Bu genin heterozigot inaktivasyon mutasyonlar1 ise otozomal dominant gegis
gosterir ve familyal hipokalsiiirik hiperkalsemi (FHH) olarak bilinen selim hiperkalsemiye

neden olur. Tablo 19°da yenidoganda hiperkalsemi nedenleri 6zetlenmistir.
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Tablo 19. Yenidoganda hiperkalsemi nedenleri

Neonatal hiperkalsemi nedenleri

Pretermlerde yetersiz fosfor alimi

D vitamini fazlalig

Hiperparatiroidi (primer veya annede hipoparatiroidiye sekonder)

Subkutan yag nekrozu

Idyopatik infantil hiperkalsemi

Williams sendromu

Infantil hipofostazya

CaSR mutasyonlarina bagl hiperkalsemi

Digerleri (Vitamin A intoksikasyonu, tiyazid ditiretikleri)

Klinik Bulgular

Klinik bulgular etiyolojiye, yasa ve hiperkalsemi derecesine gore degisir. Dogumdan
itibaren veya aylar sonra ortaya ¢ikabilir. Asemptomatik olabilecegi gibi, hiperparatiroidide
oldugu gibi ciddi klinik bulgular gelisebilir.

Hafif hiperkalsemide (Ca diizeyi 11-13 mg/dL) klinik bulgular 6zgiil degildir;
beslenme giicliikleri ve biiylime geriligi goriilebilir. Orta veya agir hiperkalsemide ise
istahsizlik, hipotoni, kabizlik (nadiren diyare), kusma, poliiiri ve dehidratasyon, uzun siireli
hiperkalsemide de biiyime geriligi olabilir. Ciddi hiperkalsemide sinir sisteminin
etkilenmesiyle letarji, irritabilite konfiizyon, nobet, stupor ve koma olabilir. Bu nedenle erken
tan1 ve tedavi 6nemlidir. Ayrica hipertansiyon, solunum sikintisi (hipotoni ve gogiis kafesinin
deformasyonuna bagli), nefrokalsinozis ve nadiren de gbzde bant keratopati olabilir. Peri
ylizii, kalpte iiflirlim ve mental retardasyon Williams sendromunu diisiindiiriir.

Tam

Laboratuar incelemeleri: Serum Ca, iCa, P, Mg, ALP, pH, total protein, kreatinin,
elektrolitler, PTH ve 25-OHD, idrar Ca, P, tiibiiler fosfor reabsorbsiyonu ve cAMP, BUN,
gogis ve el grafileri, abdominal USG, g6z muayenesi ve EKG (QT araliginda kisalma).

Ayrrict tant

Serum P diizeyi Renal tiibiiler P geri emilimi | PTH
Hiperparatiroidi Diistik Diistik Yiiksek
Preterm osteopenisi Diistik Yiiksek Diisiik
(hipofosfatemi)
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Total ve iyonize kalsiyum yiiksek

N2
PTH
N2
Yiiksek Normal Diisiik
N2 N2 N2
Hiperparatiroidi FHH D vitamini metabolitleri
Primer (NSHPH) Ny N2 v
Sekonder Yiiksek Degisken Diisiik
s.c yag nekrozu Idyopatik IH Iyatrojenik
Hipofosfatemi Williams S Hipofosfatazya
Vit D intoks Kondrodisplazi

Sekil 6. Yenidoganda hiperkalsemiye yaklasim akis semasi

Tedavi

Altta yatan nedeni tedavi etmek gerekir. Neonatal hiperparatiroidi eger ciddi ise tedavi
edilmelidir. Hafif hiperkalsemi (Ca 11-13 mg/dL) var ve bebek biiyiiyorsa izlenebilir. Orta-
agir hiperkalsemide ise (Ca = 14 mg/dL) acil tedavi yapilmalidir.
1.Kalsiyum alimimi azaltmak: Diyetle alinan kalsiyum ve D vitamini azaltilmalidir. Diyetteki
kalsiyumu azaltmak i¢in daha diisiik kalsiyum igeren mamalar, kemik rezorbsiyonunu
onlemek i¢in kemik rezorbsiyonunu azaltan ilaglar kullanilabilir. Diyetteki Ca ve D vitaminini
azaltmak icin, diisiik kalsiyum ve diisiik D vitaminli bir formul mama kullanilmalidir (standart
mamada Ca miktar1 ~78 mg/100 kcal iken, diisiik kalsiyumlu mamada bu oran <10 mg/100
kcal’dir. Kisa-orta siireli tedavide Ca ve D vitamininden fakir, CalciloXD mama baslanabilir.
Bu mama demirden de fakir oldugu i¢in demir destegi de yapilmalidir. Hiperkalsemi
diizeldiginde ise normal mama veya anne siitii ile CalciloXD karistirilarak verilebilir. Bu
arada rasitizmi 6nlemek igin Ca diizeyi yakin takip edilmelidir.
2.Renal kalsiyum atilimini arttirmak: ESS hacmini ve dilirezi artirarak kalsiyum atilimini
artirmak i¢in hidrasyon saglanmali ve “loop” diiiretikleri kullanilmalidir. Ca diizeyi >14
mg/dL veya semptomatik hiperkalsemi varsa 10-20 mL/kg %0.9 serum fizyolojik, ardindan 1

mg/kg furosemid her 6-8 saatte bir verilir.
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3.Diger tedaviler: Glukokortikoidler, kalsitonin, bifosfonatlar ve diyaliz diger tedavi
yontemleridir ancak yenidoganlarda hiperkalsemi tedavisi ile ilgili bilgiler kisithidir.

Glukokortikoidler, yiiksek dozlarda bagirsaktan Ca emilimini azaltir, ancak etkisi yavastir.

Metilprednizolon 1-2 mg/kg/giin i.v veya hidrokortizon 4-10 mg/kg/giin i.v verilir. Yan
etkilerinden dolay1 uzun siire kullanimi 6nerilmez ve primer hiperparatiroidide etkisizdir.

Kalsitonin, maksimum etkisini 1 saat i¢inde gosterir. Dozu 4-10 1U/kg, her 6-12 saatte bir

subkiitan veya intramiiskiiler, Kemik rezorbsiyonunun giiglii bir inhibit6rii olan kalsitoninin
hipokalsemik etkisi gegici oldugundan Kkronik tedavi i¢in ideal degildir. Yenidogandaki
deneyim az olmakla beraber glukokortikoidler ile birlikte kullanimi etkisini uzatabilir.

Bifosfonatlar, parathormon ile iliskili ya da subkiitan yag nekrozuna bagli hiperkalsemide

etkili olup yenidoganlardaki kullanima dair deneyim artmaktadir. Ozellikle kontrol altina
almasi zor olan vakalarda i.v bifosfonat (pamidronat 0.5-2 mg/kg i.v inflizyon) kullanilabilir.
Uzun siireli giivenligine ait veriler kisith olsa da, bifosfonat tedavisi preterm bebeklerde bile
kisa donemde giivenilir ve etkili olacak goriinmektedir.

Diyaliz, ciddi ve kontrol edilemeyen hiperkalsemide hemodiyaliz ya da periton diyalizi

uygulanabilir.

HIPOFOSFATEMI
Tamim: Serum fosforunun 4 mg/dL altinda olmasidir. Genellikle hafif (<3.5 mg/dL), orta
(<2.5 mg/dL) ve agir (<1.0 mg/dL) olarak ayrilir.
Etiyoloji ve Patofizyoloji

1. Fosfor aliminin az olmasi (azalmis alim/ emilim veya artmis intestinal kayip)

2. Renal tiibiiler defekt nedeniyle atilimin artisi

3. Hiperparatiroidi
Preterm osteopenisi olan g¢ocuklardaki P eksikliginin nedeni Ca ve P aliminin yetersiz
olmasidir. Fosfat eksikligi kemik rezorbsiyonunu dogrudan arttirir ve matriks formasyonunu,
kemik mineralizasyonunu azaltir. Serum fosfati diistiiglinde renal P atilimi azalir, renal
1,25(0H),;D vitamin iiretimi artar, boylece bagirsaktan Ca emilimi artar. Muhtemelen P
eksikligini kompanse etmek i¢in kemikten P ve Ca salinimi da uyarilir ve kemik rezorbsiyonu
artar, kalsiyumun fazlalig1 hiperkalsemi ve hiperkalsiiiri ile sonuglanir. Kemikten salinan P,
hiicre i¢i metabolizma i¢in kullanildigindan kan P diizeyinin artigin1 saglayamaz. Cok DDT
bebeklerde kalsiyum artmasi, kemik mineralizasyonunda kullanilamaz ve idrarla fazla

kalsiyum atilimina neden olur. Cok diisiik dogum agirlikli bebeklerde P eksikligi metabolik
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kemik hastalig1 ile iliskilidir. Ciinkii P kemik olusumu ve matriks iiretimi i¢in ¢ok énemlidir,
ayrica kemik rezorbsiyonunu sinirlar.

Yenidoganda, ozellikle preterm bebeklerde hipofosfatemi siklikla nutrisyonel
nedenlere baghdir (giiclendirilmemis anne siitii ile beslenme, P destegi yetersiz uzun siireli
parenteral beslenme). Uzun siire parenteral beslenenlerde P eksikliginin biyokimyasal
belirtileri belirgindir, rasitik degisiklikler olabilir (Tablo 20).

Tablo 20: Yenidoganda hipofosfatemi nedenleri

Neonatal hipofosfatemi nedenleri

Pretermlerde
Giiclendirilmemis anne siitii ile beslenme

Uzun sire TPN ile beslenme

Kronik malniitrisyon

Malabzorbsiyon

Kronik diyare

D-vitaminine direncli rasitizm

Familyal hipofosfatemik ragitizm

X’e bagli hipofosfatemi

Respiratuvar alkaloz

Klinik Bulgular

Klinik bulgular daha ¢ok orta-agir hipofosfatemide gozlenir. Ciddi
hipofosfateminin kardiyak, pulmoner, hematolojik ve SSS iizerine etkileri vardir. Kas
giicstizliigli, ventrikiiler fonksiyonda azalma ve ventilatorden ayiramama (yetersiz doku
oksijenasyonu ve diyafram kontraktilitesinde azalma) goriilebilir. Kas gii¢siizligii ve eritrosit
disfonksiyonunun nedeni fosfatin intraselliiler sinyal iletimindeki rolii, ATP veya kreatin
fosfat sentezindeki rolii nedeniyledir. Diger bulgular hemoliz, trombosit ve beyaz kiire
disfonksiyonu, rabdomiyoliz, nadiren periferal néropati, konviilziyon ve komadir.

Fizik muayenede spesifik bir bulgu yoktur. Kosta ve ekstremite kiriklar1 daha geg
olusur. Kemik hastaligin1 belirlemek icin biyokimyasal testlere ve radyografilere dikkat

edilmelidir.
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Tedavi

Fosfat destegi yapilmalidir. Bu bebeklerde kalsiyum da genellikle diisiik oldugu
icin birlikte kalsiyum da desteklenmelidir. Eger kalsiyum destegi yapilmazsa hipokalsemi
gelisir, yeterli kemik mineralizasyonu i¢in 100-220 mg/kg/giin enteral Ca destegi, 60-140
mg/kg/giin P destegi ve 400 IU D vitamini verilmelidir. Total parenteral beslemede 60-80
mg/kg/giin Ca ve 40- 60 mg/kg/giin P destegi onerilmektedir. Sodyum gliserofosfat parenteral
niitrisyondaki ¢ézlintirliigi arttirir (1 mmol/L organik P).

Preterm bebeklerdeki P birikimi protein icerigi ile koreledir. Nitrojen/fosfat orani
agirlikca 17/1 olmalidir. Normal kemik olusumu ve mineralizasyonu i¢in yeterli protein
destegi sarttir. Nitrojen retansiyonunun 350-400 mg/kg/giin oldugu durumlarda 100
mg/kg/giin Ca, 65 mg/kg/giin P verildiginde Ca/P orani yaklasik 1.5 olur. Total parenteral
beslenmede icindeki fosfat potasyum fosfat ve sodyum fosfat ile saglanabilir. Potasyum fosfat
ampullerinin 1 ml’sinde 1 mEq K, 19 mg fosfat vardir. TPN i¢ine 2-3 mL/kg/gilin potasyum
fosfat konuldugunda 38-57 mg/kg/giin fosfat (2-3 mEq/kg K) verilmis olur. Sodyum fosfat
ampullerinin 1 ml’sinde ise 2 mEq Na, 31 mg fosfat vardir.

Serum kalsiyumunun yiiksek oldugu hipofosfatemide 16-31 mg/kg/giin elementer
fosfat oral olarak, giin icinde bdliinerek verilir ve serum fosforu normal diizeye c¢ikarken,
kalsiyum da diiser. Kalsiyumun 12 mg/dL {izerinde oldugu durumlarda eger hipofosfatemi
ciddi degilse (<1.5 mg/dL), fosfat parenteral verilmemeli, oral verilmelidir; ¢linkii parenteral

fosfat kemik dis1 kalsifikasyona neden olur.

HIPERFOSFATEMI

Tanmm: Serum P degerinin 8§ mg/dL {izerinde olmasidir

Etiyoloji ve Patofizyoloji

Yanlis doz/preparat verilmesi, bagirsak emiliminin artmasi, renal atilimin azalmasi ve
intraselliiler alandan ekstraselliiler alana hizli ge¢is nedeni ile olabilir. Ciddi katabolik
durumda dokulardan fosfat salinimi olur. Normalde serum fosforu bobreklerden atilim ile
dengede tutulabilir ancak P yiikii hizla olusursa gegici hiperfosfatemi goriiliir. Emilimin
artmas1 halinde, diyare gibi intravaskiiler hacimiin azaldigi durumlarda ve bdobrek
yetmezliginde hipokalsemi ve hiperfosfatemi gozlenebilir.

Hiperfosfateminin en 6nemli nedenlerinden birisi de parenteral solusyonda Ca, P, Mg
iyonlarinin dengesiz olmasi veya kalsiyum glukonat yerine sodyum fosfat konulmasi gibi
tibbi hatalardir. Oral P alimi1 fazla veya vitamin D fazlalig1 varsa P emilimi artar. Fosfor ve

sodyum iceren hipertonik lavman uygulamasi sonrasinda hayati tehdit eden fosfat yiiksekligi
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goriilmiistiir. Renal yetmezligi veya hipoparatiroidizmi olan bebeklerin inek siitii ile
beslenmesi (67-81 mg/dL P igerir) hiperfosfatemiye neden olabilir. Normal term bebeklerde
bile anne siitii ile beslenenlerle kiyaslandiginda inek siitii ile beslenenlerde iCa diiser, serum P
diizeyi artar.
Klinik Bulgular

Akut hiperfosfatemi genellikle hipokalsemi yoksa asemptomatiktir. Yiiksek doz P
oral ya da rektal alan hastalarda, semptomatik akut P intoksikasyonu gelisir. Hiperfosfatemi
ve hipokalsemi olur; karpopedal spazm, kusma, apne, siyanoz, hipoaktivite, ciddi
dehidratasyon ve sok gelisebilir. Biling ve solunum bozulur ve jeneralize konviilziyon
gozlenir, ancak iv.kalsiyum verilirse diizelir. Kronik hiperfosfateminin klinik bulgular1 ise kas
ve subkiitan dokudaki ektopik mineralizasyondur.
Tedavi

Idrar P atilimim arttirmak icin hidrasyon yapilmali (20 mL/kg izotonik SF) ve
ditiretik verilmelidir. Semptomatik hastaliklarda kalsiyum i.v. verilmelidir. Enteral verilen Ca,
bagirsakta P baglar. Beslenme diisiik fosforlu diyet olmali, oral verilen P azaltilmalidir. Eger
lavmana ikincil ise emilimi azaltmak i¢in lavaj yapilabilir. Diyaliz veya hemofiltrasyon da
oliglirik bobrek yetmezligi olan hastalarda uygulanabilir. Kronik bobrek yetmezligi olan
cocuklarda goriilen sekonder hiperparatiroidi diyetteki fosforun azaltilmasi ve P baglayicilar
ve D vitamini destegi ile azaltilmaya ¢alisilir. CaCOs, iyi bir P baglayicidir, major bir yan
etkisi yoktur, hiperpotasemi ve hiperparatiroidiyi diizeltir ancak yenidoganda kullanimi

hakkinda bilgi yetersizdir.



51

OZEL DURUMLARDA SIVI-ELEKTROLIT DENGESININ YONETIiMi

Sivi-elektrolit dengesinin temel ilkelerine ve hastaligin 6zelligine gore her bebegin

gereksinimlerine uygun olarak tedavinin bireysellestirilmesi gerekir.

RESPIRATUVAR DISTRES SENDROMU

Respiratuvar distres sendromunda (RDS) siirfaktan eksikligi, akcigerlerde atelektazi,
pulmoner vaskiiler direngte artig, akciger kompliyansinda ve lenfatik drenajda azalmaya yol
acar. Ayrica bu bebeklerde plazma onkotik basinci diisiiktiir ve pulmoner kapiller endotel
hasar1 sik goriiliir. Tiim bu olaylar akcigerlerdeki mikro dolasimda Starling kuvvetlerinin
dengesini bozarak interstisiyel ddeme neden olur ve akciger islevleri daha fazla bozulur.
Alveoler epitelde sodyum transport mekanizmalarinin immatiiritesi de fetal akciger sivisinin
emiliminde gecikmeye yol acarak hem RDS hem de yenidoganin gegici tasipnesinin (TTN)
gelisiminde rol oynamaktadir. Bunlara ek olarak RDS olan bebeklerde bobrek fonksiyonlari
siklikla bozuktur, idrar akim hiz1 oligiirik bobrek yetersizligi sinirindadir (1-1.5 mL/kg/st) ve
antiditiretik hormon diizeyleri de yiiksektir.

Gilintimiizde stirfaktan ve antenatal steroid kullanim1 RDS seyrinde 6nemli 1yilesmeler
saglasa da, akciger fonksiyonlarindaki asil iyilesme postnatal dilirez/natriiirezin basladig1 ve
serbest suyun atilimiyla tart1 kaybinin gozlendigi donemde olmaktadir. Bu nedenle RDS olan
bebeklerde sivi-elektrolit tedavisinin temeli postnatal ilk giinlerde negatif su ve sodyum
dengesinin saglanmasina yonelik ve insensibl sivi kaybi i¢in tahmin edilen miktar kadar
olmalidir. RDS tedavisinde Avrupa Uzlasi Rehberindeki sivi-elektrolit dengesi ile ilgili
oneriler de bu temel bilgilere dayanmaktadir; RDS’de diiiretik kullanimin1 destekleyen kanit
ise yoktur:

1.Kuvoz i¢i nem orani yiiksek olmalidir (%60-80)

2.Verilecek s1vi miktari, postnatal dilirez/natriiirez baglayana kadar “kisitli” olmalidir.

Baslangi¢ icin 70-80 mL/kg/glin uygun olabilir; baz1 kaynaklarda bu miktar 40-60

mL/kg/giin olarak Onerilmektedir. Ancak bazi ¢ok immatiir bebeklere daha fazla sivi

verilmesi de gerekebilir. Daha sonra verilecek sivi miktari, bebegin tartt kaybi1 ve
serum sodyum diizeylerine gore bireysellestirilmelidir.

3.1k 36-48 saat sivilara sodyum ve potasyum eklenmez, ancak kalsiyum eklenmelidir .

Sodyum, diiirez basladiktan sonra ve sivi-elektrolit dengesi yakindan izlenerek eklenir.
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YENIDOGANIN GECIiCi TASIiPNESI

Yenidoganin gegici tasipnesi (Transient Tachypnea of the Newborn, TTN) genellikle
term ve geg¢ preterm bebeklerde goriilen, dogum sonrasi fetal akciger sivisi rezorbsiyonundaki
gecikme ile iliskili bir solunum sikintis1 sendromudur. Akciger epitelinin, klor salgilayan
membran 6zelliginden sodyumu abzorbe eden membran 6zelligine gecisinde rol alan iyon
kanallarinin doniisiimiinde gecikme sonucu gelistigi diistiniilmektedir.

TTN olan bebeklerde siv1 tedavisine ait kesin Oneriler yoktur. Bu konuda yapilmais ilk
randomize kontrollii ¢alismanin sonucglar1 yakin zamanda yaymnlanmistir. Calismanin
kisithiliklarina karsin sonuglari, term ve preterm bebeklerde komplike olmamis TTN
vakalarinda hafif sivi kisitlamasiin giivenli oldugunu ve solunum destegi siiresini anlamli
olarak kisalttigin1 gostermistir. Bu c¢aligmada uygulanan “kisitli sivi” politikast postnatal
l.glin term bebeklere 40 mL/kg/glin, preterm bebeklere 60 mL/kg/giin miktarinda sivi
verilmesidir. Akcigerlerin postnatal adaptasyon siireci, TTN fizyopatolojisi ve postnatal sivi
dengesindeki degisiklikler diisliniildiigiinde 6nerilen bu siv1 politikasi benimsenebilir:

1.Verilecek total stvi miktart ilk giin i¢in term bebeklerde 40 mL/kg/giin, gec preterm

bebeklerde 60 mL/kg/glin olmalidir (bebek enteral beslenebiliyorsa sivi hesab1 icine
enteral miktar da katilmalidir)

2.Daha sonra verilecek s1vi miktari, bebegin tart1 kaybr ve serum sodyum diizeylerine

gore bireysellestirilmelidir.

3.Diiirez ve tart1 kayb1 baglayana kadar sivilara sodyum eklenmemelidir
BRONKOPULMONER DiSPLAZI

Bronkopulmoner displazi (BPD) gelisiminde diisiik gestasyon haftas1 ve dogum tartisi,
inflamasyon, oksijen toksisitesi, volutravma, ciddi RDS, hava kacaklari, PDA, yetersiz
beslenme gibi nedenlerin disinda, dogum sonrasi ilk haftalarda yiiksek sivi ve sodyum
aliminin hastaligin sikligi ve agirhgim artirdign da gésterilmistir. Ozellikle postnatal ilk 10
giin i¢inde uygun tart1 kaybina izin vermeyen yliksek sivi uygulamasi, diger risk faktorlerine
gore kontrol edildiginde dahi BPD riskini artirmaktadir. Ancak bu gerekgeyle cok uzun siire
kisitli sivi verilmesi bebegin besin gereksinimlerini karsilamada yetersizlige neden olarak
prognozu daha da kétiilestirebilir. Ayrica siklikla kullanilan diiiretiklerin sodyum kaybina
neden olarak biiyiimeyi olumsuz etkileyebilecegi akilda tutulmalidir. Tiim bu etkilesimler goz
Oniine alinarak BPD oOnlenmesi igin ve tedavisi sirasinda sivi-elektrolit dengesinin
yonetimindeki temel ilke postnatal ilk giinlerde olmasi gereken tarti kaybina izin vermek,
sonrasinda ise biiylime {lizerine odaklanarak hacim yiiklenmesine neden optimum beslenmeyi

saglamaktir.
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PATENT DUKTUS ARTERIYOZUS

Rutin sivi kisitlamasi gerekmez, sadece kalp yetersizligi varsa kisitlanir. Hastanin
ovolemik olmasi1 6nemlidir.
PERINATAL ASFIKSI

Perinatal asfikside siklikla gelisen akut bobrek hasarina bagl oligiiri veya antiri olur.
Bu durumda sivi kisitlamasi yapilmali ve verilecek total sivi insensibl kayip miktarma idrar
miktart eklenerek hesaplanmalidir. Ancak baslangicta intravaskiiler hacmi ve bdbrek
perflizyonunu saglamak i¢in 10 mL/kg % 0.9 NaCl veya kolloid verilebilir. Daha sonraki sivi
miktari, term aniirik bir bebekte 20-30 mL/kg/giin olarak hesaplanir; preterm bir bebekte ise
insensibl kayiplar daha fazla olacagindan gestasyon yasina uygun miktarda sivi verilmelidir
(80 mL/kg/giin kadar olabilir). Az miktarda siv1 ile gerekli glukoz infiizyonu saglayabilmek
icin mutlaka santral ven kateteri takilmis olmalidir. Diiirez basladiktan sonra sivi miktar1 idrar
miktarma gore artirilir. Polilirik donemde fazla miktarda su, sodyum ve potasyum kaybi
olabilecegi akilda tutulmali ve uygun miktarlarla yerine konmalidir. Bobrek yetersizligi
olmasa bile siv1 kisitlamasi yapilmasini onerenler olsa da bu uygulamaya dair yeterli kanit
yoktur.

Perinatal asfikside bir bagka sorun uygunsuz ADH salinimudir. Oligiiri, serbest su
retansiyonu, hiponatremi, hipoozmolalite ve idrar konsantrasyonunda artis vardir. Bu
durumda s1v1 ve sodyum kisitlamasi yapilmasi gerekir.

Tablo 21: Ozel durumlarda sivi yonetimi ilkeleri'

HASTALIK SIVI YONETIMI

RDS Baslangicta insensibl su kaybi kadar sivi verilir; postnatal

dilirez/natriiirez (tart1 kaybi) baslayana kadar sodyum verilmez

TTN S1v1 kisitlanmali (40- 60 mL/kg/giin)

BPD Uzun siireli sivi kisitlamasi, beslenmeyi bozarak biiyiimeyi
olumsuz etkileyebilir; ditiretik kullanimia bagli sodyum azlig:

da biiylimeyi engelleyebilir

PDA Rutin sivi kisitlamas1 gerekmez, kalp yetersizligi varsa sivi

miktart kisitlanir

Term asfiksi Baslangicta intravaskiiler hacmi saglamak i¢in 10 mL/kg % 0.9
SF; sonra insensibl kayip + idrar miktar1 (~20-30 mL/kg/giin)
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NEONATAL CERRAHI ve SIVI-ELEKTROLIT YONETIMI

Yenidoganda, ozellikle de hasta preterm bebeklerde yapilan cerrahi girisimlerin,
katabolik yanit olusturma, kapiller gegirgenlikte artma sonucu sivinin interstisiyel alana
gecisi, sodyum ve serbest su tutulumu gibi ¢ok 6nemli etkileri vardir. Bebegin prognozunu
ciddi olarak etkileyebilecek perioperatif sivi yOnetimi intravaskiiler hacmi, renal ve

kardiyovaskiiler islevleri korumaya yonelik olmalidir.

PREOPERATIF SIVI YONETIMI

Amag, normal sivi elektrolit dengesinin ve kardiyovaskiiler stabilitenin saglanmis
olmasidir. Dehidratasyon veya bagirsak tikanikliklarinda oldugu gibi, ii¢lincii bosluga kayip
varsa intravakiiler hacim de azalacaktir (ekstraseliiler sivi kompartmanindan fonksiyonel
olmayan interstisiyel alana izotonik sivi transferi ii¢lincii bosluk hacmini olusturur). Bu
durumda intravaskiiler kayiplar normotonik ve normoosmolar soliisyonlarla yerine
konmalidir. Bir kristaloid (SF, Ringer laktat) veya kolloid soliisyon (albumin) kullanilabilir.

Pilor stenozu ise daha farkli bir durum olup, cerrahi degil ancak medikal bir acildir ve
peroperatif sivi ve elektrolit dengesinin diizeltilmesi saatler, bazen giinler siirebilir. Hedef
dehidratasyonu diizeltmek ve serum klor diizeyini 2106 mEg/L, sodyumu =135 mEqg/L,
bikarbonat1 <26 mEQ/L ve idrar ¢ikigin1 >1mlL/kg/saat miktarina getirmektir.
Aclik siiresi

Elektif cerrahi girisimlerde operasyon oncesi aclik siiresi ile ilgili dneriler beslenme
sekline gore degisebilen mide bosalma zamani tahminlerine gore belirlenmistir. Genellikle
anne siitiiyle beslenen bebekler icin 4 saat, mama ile beslenen bebekler icin 6 saat aglik
siiresinin uygun oldugu kabul edilmistir. Ancak Iskandinav rehberinde aclik siiresi hem anne

siitii hem de mama ile beslenen bebekler i¢in de 4 saat olarak onerilmektedir.

INTRAOPERATIF SIVI YONETIMI

Amag idame s1v1 gereksinimini devam ettirirken, preoperatif aclik defisitini ve cerrahi
alandan olan kayiplari yerine koymak, hiponatremi, hipo-ve hiperglisemiyi Onlemektir.
Cerrahi girisimin sonunda hastanin 6volemik olmas1 hedeflenmelidir.
Intraoperatif sivi miktar:

Idame s1vist ile replasman sivilarmin toplanmidir. Buna gore cerrahi sirasinda iki farkli
miktar ve hizda sivi ayarlamas1 gerekecektir. Idame sivi gereksinimi sabit hizda verilirken,
kayiplarin miktarina gore degisebilen replasman sivilarin hizi ayrica ayarlanmahdir. A¢lk

s defisiti, cerrahi Oncesi aglik siirelerinin kisalmasiyla elektif cerrahi girisim uygulanan
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saglikli bebeklerde minimaldir. Hasta bebeklere ise cerrahi oncesi parenteral beslenme /
intravendz s1v1 verildiginden hidrasyon durumlarmin normal oldugu kabul edilebilir. Ugiincii
bosluk kayiplart minor cerrahi girisimlerde 1 mL/kg/saat iken, major cerrahi girisimlerde 15-
20 mL/kg/saat, preterm bebeklerde NEK cerrahisinde ise 50mL/kg/saat kadar yiiksek olabilir.
Bu kayiplar bir kristaloid soliisyonla (SF veya Ringer laktat), kan kayiplar1 1:1 oraninda kan
veya kolloid soliisyonla (%5 albumin) karsilanmalidir. Kalp hizi, kan basinci ve kapiller geri
dolum zamani yakindan izlenmelidir.

Intraoperatif sivilarin icerigi:

Perioperatif hipotonik sivilarin kullanilmasmin yol agtigi hiponaterminin kalict
norolojik hasar veya 6liime neden olabilecegi artik iyi bilinmektedir. Perioperatif hiponatremi
gelisiminde iki onemli faktor, strese bagli ADH salinimi sonucu serbest su atiliminin azalmasi
ve hipotonik sivilarin verilmesidir. Bunun sonucunda beyin 6demi, beyin sap1 herniasyonu ve
olim gerceklesebilir.

Intraoperatif sivilarin glukoz igerigi de son yillarda tekrar degerlendirilmistir. Cerrahi
sirasinda sadece uzun siireli hipogliseminin degil, gecici hipogliseminin de ndrolojik hasara
yol acabilecegi anlasilmistir. Ancak perioperatif hipergliseminin riskleri de iyi bilinmektedir.
Stresin tetikledigi insiilin direnci cerrahi sirasinda hiperglisemi gelisimine katkida bulunan bir
faktordiir. Hipergliseminin neden oldugu ozmotik dilirez dehidratasyon ve elektrolit
bozukluklularina ve laktat artisina yol acabilir. Ancak yenidoganda hafif yiiksek kan glukoz
diizeylerinin beyni iskemik hasara kars1 korudugu, laktat klirensinin yiiksek olmasi nedeniyle
de laktik asidozdan korunduklari one siiriilmektedir. Glukoz perfiizyon hizinin 2-4
mg/kg/dk arasinda olmasi, operasyon sirasinda hipo-hiperglisemiyi ve lipolizi 6nleyerek kan
sekerini kabul edilebilir sinirlarda tutmak i¢in yeterlidir. Kardiyak cerrahi sirasinda 2.5
mg/kg/dk hizinda glukoz infiizyonu hiperglisemi sikligin1 artirmadan hipoglisemiyi
onlemektedir. Hangi soliisyon kullanilirsa kullanilsin cerrahi girisimler sirasinda kan
sekeri yakindan izlenmelidir.

Hiponatreminin 6nlenmesi i¢in, yenidoganlarda intraoperatif verilmesi 6nerilen s1vinin
sodyum icerigi fizyolojik simirlarda olmah (120-140 mEg/L), hipo-hipergliseminin
onlenmesi icin de %1-2.5 glukoz icermelidir. Bu sivi hem idame, hem de {i¢iincii bosluk
kayiplarint yerine koymak i¢in kullanilabilir. Ancak bu tiir soliisyonlar Avrupa’nin sadece
birka¢ iilkesinde bulunmaktadir (6r. Fransa’da, Polyionique B66 soliisyonu, 120 mEgq/L
sodyum kloriir ve = %1 glukoz igermektedir). Avrupa Uzlas1 Raporunda bu soliisyonlarin

yaygin olarak liretiminin geregine dikkat ¢ekilmistir.
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Hacim replasmani endikasyonlari ve sivilarin se¢imi

Kristaloid soliisyonlar: Cerrahi girisimler sirasinda siklikla goriilen intravaskiiler kayiplari
yerine koymak icin once kristaloid soliisyonlar verilir (SF veya Ringer laktat). Hipotansif
preterm bebeklerde yapilan calismalar serum fizyolojik verilmesinin albiimin kadar etkili
oldugunu, hatta ilk 48 saatte %35 albiimine gore daha az siv1 retansiyonuna neden oldugunu
gostermistir. Ancak Onceden kapiller kagcagin oldugu durumlarda kolloidler ile replasman
yapilmast 6dem iizerine daha az etkili olmaktadir.

Albiimin: Yenidogan doneminde en sik kullanilan kolloiddir. Hipotansif pretermlerde %4.5
albiiminin, taze donmus plazma kadar etkili oldugu bildirilmis, %20 albliiminden ise daha
fazla etkili bulunmustur. Bu da verilen albiiminin konsantrasyonundan ¢ok hacminin
kardiyovaskiiler stabiliteyi saglamada daha 6nemli olduguna isaret etmektedir.

HES (hydroxyethylstarch) preparatlari: Yeni nesil preparatlarin ¢ocuklardaki kullanimi
giivenli goriinse de yenidoganlarda rutin kullanim icin yeterli giivenlik ¢alismasi
olmadigindan 6nerilmez.

Taze dondurulmus plazma: Sadece pihtilasma bozuklugu varsa kullanilmalidir

Secilen svimin verilis hizi: Kardiyovaskiiler duruma bagldir. Once 15-20 mL/kg SF veya
Ringer laktat soliisyonu 15-20 dk icinde verilir. Kardiyovaskiiler stabilite saglanamazsa bir
kez daha tekrarlanir. Toplamda 30-50 mL/kg kristaloid verildikten sonra intravaskiiler

ozmotik basinci korumak i¢in bir kolloid soliisyon verilmelidir (6r, alblimin).

POSTOPERATIF SIVI YONETIMi

Kardiyovaskiiler stabilitenin saglanmasi icin yeterli sivi, pressor ilaclar, devam eden sivi ve
elektrolit kayiplarinin yerine konmasi gerekir. Ancak postoperatif donemde de artan ADH
salinimina bagl serbest su tutulumu devam edebilir. Bu durumda idame sivisinin %50-80
oraninda azaltilmas1 diistiiniilmelidir. Cerrahi sonrasi en fazla kayiplar nazogastrik drenajdan
olmaktadir. Bu ve diger kayiplar saatlik olarak Ol¢iilmeli, ortalama 4 saat aralarla yerine
konmali (2-6 saat arasi degisebilir), sodyum igerigi kaybedilen sivinin tahmini sodyum

icerigine gore ayarlanmalidir (bk, Tablo 6).
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Tablo 22: Neonatal cerrahide sivi-elektrolit yonetimi ilkeleri

Preoperatif

Normal stvi-elektrolit dengesi ve
kardiyovaskiiler stabilite saglanmali
Elektif cerrahide aglik siiresi 4saat

Intraoperatif

Miktar: idame + replasman sivilari

Sivinin Na igerigi fizyolojik sinirlarda olmali
(120-140 mEg/L), hipo-hipergliseminin
onlenmesi igin %1-2.5 glukoz i¢ermeli
(iglincii bosluk kayiplari: 1-50 mL/kg/saat,
kristaloid veya kolloid ile kargilanmali)

Postoperatif

Yeterli s1vi, pressorler, dengeli elektrolitler
ADH artisina baghh su tutulumu deva
ediyorsa idame s1vis1 %50-80 azaltilir
Kayiplar saatlik Olgiiliip 4-6 saat aralarla
yerine konmali
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