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YENIDOGANDA SIVI VE
ELEKTROLIT DENGESI

1.1. GiRIS

Sivi ve elektrolit dengesinin saglanmasi, hem intraute-
rin donemde hem de dogum sonrasi gelisim slrecinde
normal hiicre ve organ fonksiyonlarinin saglanmasi icin
gereklidir. Sivi ve elektrolit dengesindeki fizyolojik degi-
sikliklerin bilinmesi ve uygun destegin saglanmasi yeni-
dogan yogun bakiminin onemli konularindan birisidir.
Amag fetlstin basaril bir sekilde yenidogan donemine
gecisini saglamak, blylme devresinde ve hastaliklarin
seyrinde normal sivi elektrolit dengesini devam ettirebil-
mektir.'?

Su, viicut kompozisyonunda en ¢ok bulunan molekulddr.
Vicut sivi dengesi ve sivinin viicuttaki dagilimi, su alimi
ve kaybi arasindaki dengenin bir fonksiyonudur. Total vi-
cut sivisi (TVS), intraselliiler sivi (iSS) ve ekstraselliiler sivi
(ESS) olmak Uzere iki kompartmana ayrilir. Ekstraselltler
sivi da intravaskuler ve interstisiyel sivi kompartmanlarin-
dan olusmaktadir3.

intrauterin dénemde, dogum eylemi sirasinda ve erken
postnatal (PN) donemde viicut kompozisyonunda ve sivi
dagiliminda dinamik degisiklikler gérilir. intrauterin bii-
yume hizi, gebelik patolojileri, dogum sekli, dogum eyle-
mi sirasinda anneye uygulanan sivi tedavisi, yenidoganin
bobrek fonksiyonu ve PN sivi alimi gibi faktorler viicuttaki
sivi dagihmini etkiler'3,

1.2. Fizyolojik Adaptasyon

1.2.a. intrauterin gelisim boyunca olan degisiklikler

Fetliste viicut kompozisyonu ve sivi dengesi anne, fetiis
ve amniyotik sivi arasindaki elektrolit ve sivi degisimine
baghdir. Gebeligin erken doneminde TVS yuksektir ve vi-
cut agirhiginin yaklasik %95’ini olusturur. Bu sivinin tgte
ikisi ekstrasellliler alanda, Uicte biri intrasellller alandadir.
Gebelik ilerledikge hizli hiicresel blyime, solidlerin biri-
kimi ve yag depolanmasi sonucunda ESS ve TVS azalirken
iSS artar. Term bebekte TVS viicut agirhginin %75'ini olus-
turur ve bunun yaklasik yarisi intraselliler alandadir. Pre-
term bebeklerde TVS term bebeklerden daha fazla olup,
bu fazlalik buyiik oranda ESS artisina baghdir'>.

1.2.b. Dogum eylemi ve dogum sonrasi degisiklikler

Dogum eylemi ve dogum sirasinda TVS dagilimindaki
degisiklikler devam eder. Dogumdan birka¢ gliin once
arteriyel kan basinci yikselir. Bunun nedeni katekolamin,
vazopressin, kortizol diizeylerindeki yukselme ve kanin
plasentadan fetlise gecisidir. Dogum eylemi sirasinda
olusan hipoksiye bagli olarak kapiller permeabilite artisi
nedeniyle bir miktar sivi, intravaskiler alandan interstisi-
yel alana gecer ve intravaskuler hacim yaklasik %25 ora-




ninda azalir. Dogum sonrasinda ise oksijenasyondaki artis
ve vazoaktif hormonlardaki degisiklikler sonucu kapiller
membran butlnligu tekrar saglanir ve interstisiyel alana
gecen sivi intravaskiler alana geri doner. Boylece bebe-
gin agizdan aliminin az oldugu PN ilk 24-48 saatte intra-
vaskiiler hacim korunur. intravaskiiler hacmin korunma-
si ve sistemik vaskiler direncin artip pulmoner vaskiler
direncin azalmasiyla olusan atriyal gerilmeye yanit olarak
atrial natriliretik peptid (ANP) salinimi uyarilir. Bbrekler-
den su ve sodyum atiliminin (dilirez ve natrilirez) artma-
styla azalan TVS, klinige tarti kaybi olarak yansir. Bu kaybin
baslica nedeni ESS kaybi olmakla beraber, 6zellikle asiri
diisiik dogum agirlikh (DDA) bebeklerde bir miktar ISS ve
transepidermal kayip da katkida bulunur'. Fizyolojik tar-
t1 kaybi olarak tanimlanan bu durum bebegin matdritesi
ile ters orantilidir. Hayatin ilk haftasinda term bebeklerde
beklenen tarti kaybi dogum agirliginin %5-10 kadari iken,
cok DDA veya asiri DDA bebeklerde %10-15 kadar olabi-
lir. Postnatal birinci haftanin sonunda dogum agirliginda
>%?15 kayip olursa veya fizyolojik tarti kaybi <%2 ise vi-
cut sivi dengesi dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir2.
ister term ister preterm olsun intrauterin biyime kisith-
hgi olan bebeklerde fizyolojik tarti kaybi, dogum agirligi
gebelik yasina uygun olan bebeklere gore daha azdir. Bu
farkhihgin sebebi intrauterin biyume kisithligr olan be-
beklerde dilirezin daha az olmasina bagh olabilir. Sekil
1'de yasa gore vicut sivi kompozisyonundaki degisiklik-
ler gorilmektedir'*.
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Sekil 1. Vicut sivi dagiliminda yasa gore degisiklikler®

Dogumdan sonra kordun klemplenme zamani yenido-
ganda dolasan kan hacmini ve ekstraselliiler hacmi etkile-
yen 6nemli bir faktordir. Kordun ge¢ klemplenmesi yeni-
dogana yaklasik 25-50 mL/kg transtizyon saglayarak total
kan hacminde %25-%50 artisa neden olur' (detayli bilgi
icin TND dogum salonu uygulamalari rehberine bakiniz).

1.3. Su Dengesi

Yenidoganda TVS dengesi kardiyovaskiler sistem, bob-
rekler, cilt ve néroendokrin sistem fonksiyonlarinin mati-
rasyonu ile yakin iligkili olup verilecek sivi miktarina karar
verilirken tim bu sistemlerin g6z 6niinde bulundurulma-
s1 gerekir'>.

1.3.a. Kardiyovaskiiler sistem

Bebegin gebelik yasi ile akut hacim yikiine verdigi yanit
dogrudan iliskilidir. Hasta preterm bebekte etkin bir mi-
yokard kasilmasi, santral vazoregiilasyon ve endotel bu-
tlnltgl saglanamadigindan intravaskiiler hacmin diizen-
lenmesinde de kisitliliklar olmaktadir’.

1.3.b. Renal Fonksiyonlar

Bbbrekler, sodyum (Na*) ve su geri emilimi yoluyla ESS
hacmi ve ozmolalitesini dengede tutar. intrauterin ha-
yatta glomerdiler filtrasyon hizi (GFH) dusiktir. Dogum-
dan sonra sistolik kan basincindaki ylkselme, bobrek
kan akimindaki ve glomeril gecirgenligindeki artisin et-
kisiyle GFH duzenli olarak artar. Preterm bebeklerde re-
nal kan akiminin term bebeklere gore az olmasina bagli
olarak GFH dusuktir ve postmenstriiel 34. haftadan sonra
onemli 6l¢lide artmaya baslar.

Yenidogan bobreginin idrari konsantre etme kapasitesi
azdir. Ozellikle preterm bebeklerde, interstisiyel tire kon-
santrasyonlarinin goreceli olarak diistik olmasi, Henle kul-
punun anatomik olarak daha kisa, distal tiibiler ve topla-
yici sistemlerin antidiliretik hormona (ADH) duyarlihginin
daha az olmasi gibi nedenlerle bu kapasite daha da di-
stktur?*.Yenidogan bobreklerinin dillisyon-konsantras-
yon kapasitesinin 50-600 mOsmol/kg, guinliik renal soliit
yukiinin yaklasik 10-15 mOsmol/kg oldugu kabul edildi-
ginde maksimum ve minimum idrar ¢ikisi TmL/kg/saat ile
12mL/kg/saat arasinda degisir. idrar ¢ikisi <1mL/kg/saat
oldugunda soliit retansiyonu baslayacagdi icin, bu deger
bobrek yetersizligi icin esik olarak kabul edilebilir. Term
bebekte idrar ¢ikisi 1-3 mL/kg/saat iken, asir preterm be-
beklerde 7 mL/kg/saat kadar ylksek olabilir. PN 1. giin en
az 0.5-1 mL/kg/saat, sonraki glinlerde 2-3 mL/kg/ saat id-
rar ¢ikisi olmalidir, e§er <1mL/kg/saat olursa arastirilmasi
gereklidirs2,

Yenidoganin renal fonksiyonlarindaki bu kisithhik sivi-
elektrolit tedavisinde énemli rol oynar. Asiri sivi kisitlama-
si ozellikle preterm bebeklerde, dehidratasyon ve/veya
hipernatremiye neden olurken, fazla sivi verilmesi hiper-
volemi ve/veya hiponatremi ile sonuglanabilir.



1.3.c. Cilt matiirasyonu ve insensibl su kaybi

insensibl su kaybi (iSK) viicut suyunun cilt ve mukozalar-
dan buharlasma yoluyla kaybidir. Kaybin (cte ikisi transe-
pidermal yolla ciltten, Ugcte biri ise solunum yoluyla olur.
Diski ile kayiplar hayatin ilk glinlerinde ¢ok diistik olup 5
mL/kg/24 saat miktarindan daha azdir. Transepidermal su
kaybini etkileyen en 6nemli degisken bebegin derisinin
matiirasyonudur. Preterm bebeklerde epitel tabakasinin
immatir olmasi sebebiyle cilt yoluyla ISK daha fazladr.
Stratum korneumun keratinizasyonu su kaybina karsi en
onemli bariyerdir ve 34. gebelik haftasina kadar iyi gelis-
memistir. Cilt mattrasyonu dogumla birlikte hizlanir ve
¢ok immatir bebeklerde bile PN ilk gtinlerde hizla artar;
ancak epidermisin tam matulrasyonu yaklasik 28 glinde
tamamlanir. Preterm bebeklerde viicut ylizey alani/viicut
agirhgi oraninin fazla olmasi ve derinin goéreceli olarak
daha fazla damarlanmasi da transepidermal sivi kaybini
artiran faktorlerdir (Sekil 2)7.

Transepidermal su kaybi (g/m?/saat)

26 28 30 32 34 36 38
Gebelik yagi (hafta)

Sekil 2. Gebelik yasi ve postnatal yasa gore transepidermal
su kaybi’

Solunum yolundan iSK, solunum hizina ve solunan hava
veya hava-oksijen karisiminin nemlendirilmesine baglidir.
Tablo1'de yenidogan bebekte iSK (izerine etkili olan fak-
torler gorilmektedir.

1.3.d. Noroendokrin sistem

Vicuttaki su dengesi primer olarak ADH tarafindan kont-
rol edilir. Ekstrasellller alanin ozmolalitesindeki degisik-
likler suyun hiicre icine ya da disina net hareketini yansitir.
Serum ozmolalitesi arttigi zaman hipotalamus uyarilarak
ADH salgilanir. Ayrica hacim azalmasi karotis cisimleri ve
baroreseptorleri etkileyerek ADH sekresyonunu daha da
artirir. Ozmoreseptorler ve baroreseptorlerin esglidimli
calismasiyla normal serum ozmolalitesi ve yeterli intra-
vaskiler hacim saglanarak TVS dengede tutulur.
Ekstrasellliler kompartmanin bilesimi ve hacminin kont-
rollinde renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, ADH, ANP,
B-tipi natritiretik peptid gibi ¢esitli hormonlar rol alir. Bu
hormonlar etkilerini temel olarak renal Na* ve su atilimi-
nin diizenlenmesi, sistemik vaskiler diren¢ ve miyokard
kasilmasinda degisiklikler tzerinden gosterir. Bradikinin,
prostaglandinler ve prolaktin gibi diger hormonlar da
bircok dizenleyici hormonun etkisini diizenler. Gebelik
yasi dustikce néroendokrin yapinin matiirasyonu ve hor-
monlara verilen yanit azalmaktadir'2.

1.4. Sodyum Dengesi

Sodyum, ESS ve plazma hacmini belirleyen ana bilesendir.
Renal sodyum emilimi, sodyum dengesinin saglanmasi
icin ve hacim eksikligi ya da hacim ylklenmesine karsi
korunmada kritik 6nem tasir. Glomerdtllerden stzildik-
ten sonra, blyuk kismi proksimal tlbdllerden geri emilir.
Sodyumun geri emilimi, Henle kulpunda Na*-K*-2Cl-ko
transporter aracihgi ile (Lup ditretiklerinin etki alani), dis-
tal kivriml ttbullerde ise (Tiyazid ditretiklerin etki alani)
Na*- CI kotransporter aracilidi ile gerceklesir. Toplayici ka-

Tablo 1: Yenidoganda Cesitli Faktorlerin iSK Uzerine Etkileri

FAKTOR

iSK UZERINE ETKisi

Gebelik yasi ve PN yas

Gebelik yasi ve PN yas ile ters orantili (Sekil 2)

Ortam isisi > notral termal sinirlar

Isidaki artigla orantili olarak artar

Vicut isisinin ylikselmesi

Rektal 1s1 >37.2°C — %300’e kadar artabilir

Ortamda / solunan havada nem oraninin yuiksek olmasi

%30 azaltir

Cilt biitiinlGiginin bozulmasi

Lezyonun biyukligine bagli olarak artar

Dogustan cilt defektleri (6rn: Omfalosel)

Defektin blyukligiine bagl olarak artar

Fototerapi

Kullanilan teknige baglh olarak %25 artar

Radyant isitic

Kuvoz bakimina gore %50 artar

Gift duvarh kuvoz ya da plastik ortiiler

%10-30 azaltir




nallarda Na* geri emilimi aldosteronun etkisiyle saglanir.*
Saglkh term bebeklerde bazal Na* tutulumu eriskinlere
benzer ve fraksiyone sodyum atilimi (FENa) %1’in altin-
dadir; ancak ikinci ve lglncl glinlerde diiirez ile birlik-
te gecici bir ylkselme olur. Preterm bebeklerde ise, GFH
renal tibller geri emilim kapasitesinden goreceli olarak
fazla oldugundan gebelik yasiyla ters orantili olarak renal
Na* kaybi artmistir. Gebelik yasi 28 hafta olan bir bebekte
FENa %5-6 diizeyine kadar ¢ikabilir. Sonug olarak preterm
bebeklerde hayatin ilk 2-3. haftalarinda yliksek renal Na*
kaybi ve yetersiz intestinal Na* emilimi sonucu negatif
sodyum dengesi ve hiponatremi gelisebilir. Serum Na*
diizeyi 135-145 mEqg/L arasinda tutulmalidir™,

Hipoksi, respiratuvar distres, hiperbilirubinemi, akut ti-
biler nekroz ve polisitemi preterm ve term bebeklerde
idrar ile Na+ kaybina neden olabilen durumlardir. Dopa-
min, beta-blokerler, anjiyotensin konverting enzim (ACE)
inhibitorleri ve diliretikler gibi farmakolojik ajanlar da re-
nal Na* atilimini artirabilir. Antenatal steroid uygulamasi-
nin preterm bebeklerde iSK miktarini azalttigi, renal epitel
transport sisteminin maturasyonunu artirdigi ve bu saye-
de ¢cok DDA preterm bebeklerde sivi ve elektrolit dengesi
Uzerinde olumlu etki gosterdigi bilinmektedir.

1.5. Potasyum Dengesi

Potasyum primer intrasellller katyondur. Noromuskuler
ve kardiyovaskuler dokularin uyarilabilirligini dizenler.
Total viicut potasyumunun %98'i intrasellller, %2'si eks-
traselliiler alanda bulunur. intraselliiler ve ekstraselltiler
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 arasi K+
gecisi olmak Uzere iki mekanizma rol oynar. Potasyumun
%90-95'i bobrekler, yaklasik %5-10'u da bagirsaklar yo-
luyla atilir. Terle K* kaybi normal sartlarda ihmal edilecek
kadar azdir. insilin, katekolaminler, aldosteron gibi hor-
monlar, viicut pH degisiklikleri, beta-agonist ilaclar, intra-
selltiler ve ekstrasellller alandaki K* dagihmini degistirir.
Bu nedenle serum potasyum diizeyi total viicut potas-
yumunu yansitmayabilir. ESS pH degerinde her 0.1 birim
azalma, serum K* diizeyini 0.6 mEq/L artirir. Serum po-
tasyum duizeyi 3.5-5.0 mEq/L araliginda tutulmalidir. Ye-
nidoganlarda, ozellikle kliclk preterm bebeklerde erken
postnatal dénemde serum potasyum diizeyi daha yiiksek
olabilir. Yenidogandaki bu goreceli hiperkaleminin nede-
ni renal fonksiyonlarin, Na*/K*-ATPaz aktivitesinin ve hor-
monal yanitlarin yetersizligi ile iligkilidir®.
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1.6. Sivi ve Elektrolit Gereksinimlerinin
Belirlenmesi

Sivi- elektrolit tedavisi planlanirken, fetal gelisim ve post-
natal donemdeki fizyolojik degisiklikler ile uyumlu olacak
sekilde hesaplamalar yapilmali, gereksinimler belirlenir-
ken idame, defisit ve devam eden kayiplar temel alinmali-
dir. Bebegin gebelik yasi, bobrek fonksiyonlari, ortam isisi
ve nemi, ventilator gereksinimi, drenaj tiiplerinin varlig
ve gastrointestinal (GIS) kayiplar ihtiyacin belirlenmesin-
de kritik faktorlerdir #°.

1.7. Sivi Gereksinimi

idame sivi gereksinimi, cikarilan idrar ve transepidermal
su kaybi toplami kadardir. Verilecek sivi, baslangicta ol-
dukca diistik olan renal soliit ylikiiniin atilmasini sagla-
mali ve asiri preterm bebeklerde transepidermal kayiplari
karsilamalidir’°,

1.7.a. Postnatal adaptasyon sirasindaki sivi
tedavisinin amaclar

1. Ekstraseltler kompartmanda izotonik azalmaya izin
vermek

2.Bebegdin gebelik yasina gore beklenen fizyolojik tarti
kaybini saglamak

3. Yasamin ilk 1-3 glinlinde negatif su ve sodyum denge-
sini hedef almak

1.7.b. ileri derecede preterm bebeklerde bu
amaclara ulasmak icin yapilacaklar

1. Transepidermal kayiplari en aza indirmek: Kuvoz igi
ylksek nem orani, plastik ortl, minimum dokunma,
hava akimini 6nlemek

2. ESS kaybini saglamak: Tarti kaybi olarak yansiyan post-
natal dilirez/natrilirez baslayana kadar intravenoz sod-
yumu kisitlamak

3. Glukoz homeostazini saglamak: Glukoz duzeyleri stabil
degilse, sivi ve glukoz miktarlarini birbirinden bagimsiz
olarak ayarlamak

4. Besin destegini optimize etmek: PN birinci glin paren-
teral ve minimal enteral beslenmeye baslamak

5. Bobrek perflizyonunu saglamak: Kan basinci, viicut isisi,
kapiller dolum zamani, idrar miktari, kalp fonksiyonlari
ve santral vendz basing izlemi ile gerektiginde inotrop
ve volim destegi vermek’.

Yasamin ilk haftasinda viicut agirhgina gore iSK ve idame

sivi gereksinimi Tablo 2 ve 3'de gorilmektedir.



Tablo 2. Yasamin ilk Haftasinda Dogum Agirligina Gére Nétral Termal Ortamda Tahmin Edilen iSK 2
Viicut agirhgi (gram) insensibl su kaybi (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 Agirligina Gére idame Sivi Gereksinimi’

Yasa gore sivi gereksinimi (mL/kg/giin)
Viicut agirhgi (gram)
1.giin 2.giin 3-7giin =7 giin
<750 *80-140 120-160 140-200 140-160
750-1000 80-120 100-140 130-180 140-160
1001-1500 80-100 100-120 120-160 150
>1500 60-80 80-120 120-160 150

* Dikkatli bir yaklasimla 6nerilen tahmini miktarin alt sinirindan baslanmali

Tablo 4. Asirt DDA ve Kiiciik Gebelik Yagi Olan Preterm Bebeklerde Baslangig intravenéz Sivi Miktarlari icin Oneriler '

Dogum agirhig Gebelik yasi Baslangic intravenoz sivi miktarlar
(9) (hafta) (mL/kg/giin)
Cift duvarh kuvoz* Radyant isitici
500-600 23 60-80 140-200
601-800 24 60-80 120-150
801-1000 25-27 50-70 100-120

*% 80 veya daha yiiksek nem saglandigi zaman uygulanacak baslangi¢ intraven6z sivi miktarlari

Ortamin nem orani transepidermal su kayiplarini 6nem-
li 6lglide etkiler ve bu etki 6zellikle immatur bebeklerde
daha belirgindir (Sekil 3). Bu nedenle baslangi¢ intraven6z
sivi miktarinin nem orani dikkate alinarak hesaplanmasi
uygun olur. Nem orani daha yuksek oldugunda transepi-
dermal kayiplar azaldigindan sivi gereksinimi de azalir.

Ozellikle <27 hafta / <1000g olan bebekler icin kuvéz
nem orani %80-90 olarak yiiksek olmasi gerektigin-
den baslangig sivi miktari daha kisith tutulmalidir. En
az %5’'lik tarti kaybina ulasildiktan sonra nutrisyonel ge-
reksinimleri karsilayacak miktarlarla, daha fazla artirma
yapilmadan devam edilmelidir (Tablo 4).

[
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Sekil 3. Ortam nemi ile transepidermal sivi kaybi iliskisi

Sivi inflizyon tedavisinde tim bu oneriler sadece baslan-
gi¢ sivi tedavisi icin rehber niteligindedir ve her bebegin
klinik 6zellikleri, hacim durumu, sivi gereksinimini artiran/
azaltan faktorler gibi bireysel ihtiyaclari dikkate alinarak
ayarlamalar yapilmasi geregi unutulmamalidir. Sivi des-
teginin yetersiz olmasi dehidratasyon, hipernatremi, hi-
potansiyon ve asidoza neden olurken, 6zellikle preterm
bebeklerde asiri sivi verilmesi klinik olarak anlamli patent
duktus arteriozus (PDA), nekrotizan enterokolit (NEK), in
traventrikiiler kanama (iVK) ve bronkopulmoner displazi
(BPD) gelisme riskini artirir 24,

1.7.c. Sivi dengesinin degerlendirilmesi ve izlemi

Oncelikle yenidogan bebegin renal fonksiyonlarini ve
sivi-elektrolit dengesini etkileyebilecek veya ipucu ola-
bilecek prenatal ve maternal durumlar sorgulanmalidir
(anneye verilen asiri sivi veya oksitosin, indometazin, ACE
inhibitorleri, furosemid, aminoglikozidler gibi ilaclar, oli-
gohidramniyos varligi). Bebegin sivi dengesinin izlemin-
de asagida belirtilen parametrelerden yararlanilir':

1.Fizik muayene bulgulari

2.Tarti

3.idrar miktari

4.Laboratuvar tetkikleri
1. Fizik muayene bulgulari: Deri turgorunun kaybi veya
06dem, oral mukozalarin kuru veya nemli olmasi, goz kiire-
lerinin ve fontanelin ¢okiik olmasi gibi bulgular hidrasyon
durumunun degerlendirilmesinde yararl olabilirlerse de,
DDA bebeklerde givenilir degildir. Tasikardi, kan basin-
anda disuklik, kapiller dolum zamanin >3 saniye olmasi
ve metabolik asidoz intravaskdiler hacim azalmasinin gos-
tergeleridir'.
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2. Tarti: Sividengesinin izleminde dogru tarti cok 6nemli-
dir. Bebek tartilirken, tizerindeki cihaz baglantilan dikkate
alinmali ve net agirlik kaydedilmelidir. Yogun bakim tni-
telerinde izlenen asiri preterm bebekler ile diger hasta ye-
nidoganlar glinde en az bir veya iki kez tartilmalidir. Haya-
tin ilk haftasinda beklenen ve olmasi gereken tarti kaybi,
term bebeklerde dogum adirliklarinin ortalama %5-10'u,
preterm bebeklerde ise matiirasyonun derecesiyle iliskili
olarak dogum agirliklarinin %10-15'idir. GUnlik tarti kay-
bi term bebeklerde ortalama %1-2, preterm bebeklerde
%2-3 olup sivi tedavisinin planlanmasinda 6nemli bir yol
gostericidir. Tarti kaybi bu sinirlarin Gzerinde ve diger pa-
rametrelerle de destekleniyor ise (idrar miktari az, idrar
dansitesi ylksek, serum sodyum diizeyi yiiksek) verilen
sivi miktari artirilir (10-20 mL/kg/giin). Bunun tersine tarti
kaybi beklenen oranlarin altinda ve serum sodyum duizeyi
azaliyorsa verilen sivi miktar da azaltiimaldir’.

3.Idrar miktari ve dansitesi: Yasamin ilk giinii 0.5-1 mL/
kg/saat, sonrasinda 2-3 mL/kg/saat idrar ¢ikisi olmahdir.
idrar toplarken sik uygulanan bir yéntem énceden tartil-
mis bezler veya pamuk tamponlardir. Ancak bu yontemle
buharlasmaya bagh hacim kaybi ve dansite ylikselmesi
nedeniyle hatali sonuclar alinabilecedi unutulmamalhdir.
idrar cikisi stirekli izlenmeli, 4-8 saat aralarla 6lctilen mik-
tar kaydedilmelidir’.

idrar ozmolalitesinin 200-400 mOsmol/kg, idrar dansitesi-
nin 1005-1012 olmasi sivi aliminin yeterli olduguna isaret
eder. Klinikte uygulama kolayligi nedeniyle daha sikhkla
idrar dansitesi ol¢tilmektedir, ancak idrar ¢ubuklariyla
Olclilen dansitenin ozmolalite ile korelasyonu ¢ok zayif
bulunmustur. Ayrica hasta preterm bebeklerin idrarinda
¢ogunlukla bulunan glukoz ve/veya proteinin, dansitenin
yalanci olarak yiiksek 6l¢iilmesine neden olabilecegi akil-
da tutulmahdir?®.

4. Laboratuvar tetkikleri: Serum sodyum degeri 135-
145 mEq/L, potasyum degeri 3.5-5.0 mEqg/L, serum ozmo-
lalitesi 275-290 mOsm/L araliginda olmalidir (Ozm= 2 x
serum sodyumu (mEq/L) + serum glukozu (mg/dL) /18 +
BUN (mg/dL) /2.8). Serum ozmolalitesi glinltk sivi miktari-
na karar vermede yol g0Osterici olur. Bebegin gebelik yasina,
hastaligin siddetine ve sivi-elektrolit dengesine gore, mikro
yontemler kullanilarak ve bebek stabilize olana kadar, ge-
nellikle ilk 3-4 glin 8-24 saat araliklarla serum elektrolitleri
degerlendirilir. Kan Ure azotu, kreatinin diizeylerinin yiik-
selmesi ve metabolik asidoz ESS hacminin azaldigini goste-
ren diger laboratuvar tetkikleridir'” (Tablo 5) .



Tablo 5. Hasta Bebeklerde Sivi Dengesinin izlemi”

Degisken Sikhk Oneriler
Tart GuUnluk - Gunlik tarti kaybi: Termde %1-2, Pretermde %2-3
- Maksimum kilo kaybi genellikle term bebeklerde %5-10, pretermlerde %10-15
arasindadir, genellikle 7-10. glnlerde kilo almi baslamasi beklenir
idrar miktari Devamli - Cok kicuk pretermlerde 1.giin 0.5 mL/kg/st, daha sonra tim bebeklerde 2-3
(4-8 saatte bir mL/kg/saat olmalidir
kontrol) - 1 mL/kg/st altinda idrar cikisi arastiriimalidir.
Serum sodyum Glinde 1-2 135-145 mEq/L
Serum potasyum Gulinde 1-2 3.5-5 mEg/L (Hemolize baglh yalanci yiikseklik siktir)
Serum kreatinin Gunlak Dogumdan sonra diizenli olarak diiser (Cok kiiclik pretermlerde yiikselmeler
nadir degildir)

1.8. Elektrolit Gereksinimleri

1.8.a. Sodyum gereksinimi

Fizyolojik tarti kaybri olarak klinik bulgulara yansiyan post-
natal natrilirez/dilirez baslamadan once intravenéz
sivilara sodyum eklenmez. Sivilara sodyum eklenmesi
icin Uizerinde uzlasiya varilmis bir tarti kaybi orani ya da
postnatal gliin tanimlanmamistir. Farkh kaynaklarda “ilk
birka¢ giinden sonra” ya da “dogum agirliginin %5’in-
den fazlasini kaybettikten sonra” sodyum eklenebile-
cegi bildirilmektedir.

idame sodyum gereksinimi genellikle sivilara 2-3 mEq/kg/
glin sodyum klorur (NaCl) ilavesiyle karsilanir. Hayatin ilk
haftasindan sonra, bebedin sivi dengesi stabil oldugunda
gunlik 3-4 mEg/kg sodyum ve klorir verilmesi biyiume
icin yeterli pozititif sodyum dengesi saglar. Ancak asiri
prematirite veya sivi elektrolit dengesindeki bozukluklar
glnlik Na+ gereksinimini degistirebilir. Cok kiculk pre-
term bebeklerde renal immattiriteye bagl kayiplar nede-
niyle sodyum gereksinimi 6-9 mEqg/kg/guin olacak kadar
artabilir'4'.

1.8.b. Potasyum gereksinimi

Potasyum destegine yeterli idrar ¢ikisi olduktan, serum
elektrolitleri ve bobrek fonksiyonlarinin normal oldugu
kanitlandiktan sonra, 1-2 mEqg/kg/gun miktarinda eklenir;
bir-iki glin icinde bu miktar 2-3 mEq/kg giin olacak sekil-
de artirnlabilir.

1.8.c. Ozel durumlarda elektrolit gereksinimleri

idame gereksinimlerin yani sira patolojik kayiplara bagh
elektrolit defisitleri de sivi tedavisine eklenmelidir. Tablo
6'da bazi viicut sivilarinin elektrolit icerigi gorilmektedir.

Tablo 6. Cesitli Viicut Sivilarinin Elektrolit icerikleri (mEqg/L)’

Viicut sivisi 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
ileostomi 45-135 3-15 20-115
Diyare 10-90 10-80 10-110

1.8.d. Glukoz gereksinimi

Normal glukoz gereksinimi 4-6 mg/kg/dk’dir. Bu miktar
erken postnatal adaptasyon siirecinde enerji gereksinimi-
ni destekler. Daha sonraki gtinlerde kan sekeri 60-120 mg/
dL arasinda olacak sekilde glukoz destegi saglanir. Gerek-
li durumlarda glukoz miktar 10-12 mg/kg/dk miktarina
kadar cikilabilir. Dogum agirhidgi 1000 gramin altinda olan
preterm bebeklerde ise ilk glinlerde glukoz kullaniminin
yetersiz olmasi nedeniyle hiperglisemi ve buna ikincil
ozmotik ditirez gelisebilecedinden dikkatli izlenmesi ge-
rekir. Bu bebeklerde glukoz inflizyonuna 4 mg/kg/dk ile
baslanabilir. Preterm bebeklerde katabolizmayi ve enerji
eksikligini engellemek icin ilk glinlerden itibaren total pa-
renteral beslenme, sivi inflizyon tedavisine eklenmelidir
(detayli bilgi icin TND beslenme rehberine bakiniz).

2. ASIiT BAZ DENGESI

Asit-baz dengesi, viicut sivilarinda hidrojen iyonu (H*)
konsantrasyonunun dengesidir. pH bir sollisyondaki H*
konsantrasyonunun negatif logaritmasidir. Viicut sivila-
rinda bulunan H* konsantrasyonundaki degisiklikler en-
zim aktivitelerini, elektrolit diizeylerini, organ fonksiyonla-
rini ve normal gelismeyi etkiler. Saglikli eriskin insanlarda
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ESS’daki H* konsantrasyonu 35-45 mEq/L'dir ve pH degeri
olarak 7.35-7.45 araligina karsilik gelmektedir. Eriskinler-
dekine benzer sekilde yenidogan bebeklerde de ESS pH
degeri dar bir aralikta korunur. Serum pH degerinin 7.35
altina inmesi asidoz, 7.45 Ustline ¢ikmasi ise alkaloz ola-
rak tanimlanir. pH dederinin normal sinirlar arasinda tu-
tulmasini saglayan sistemler, viicudun tampon sistemleri,
solunum sistemi ve bébreklerdir. Tampon, sisteme asit ya
da baz eklendiginde pH degisikliklerini en aza indirebilen
maddedir''2.

Serum pH degerinin fizyolojik aralikta tutulmasi iki meka-

nizmayla saglanir®:

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

2. Asit veya bazlarin renal yolla atihmi ile saglanan geg
kompanzasyon

Akut kompanzasyon

Serum pH degerindeki diistise yanit olarak H* iyonu, H*/K*
degistirici sistem ile hiicre igcine girerken, K* hiicre disina
¢ikar. Hiicre icine giren H*iyonu hticre i¢i tamponlar olan
hemoglobin, organik fosfatlar ve kemikte hidroksiapatit
tarafindan tamponlanir. Serum pH dederi arttiginda ise
H* hiicre disina ¢ikarken K* hiicre icine girer. Akut asit yU-
kiinGin yaklasik %47'si intraselliler sistem tarafindan tam-
ponlanir. Kronik asidozda kemik tampon sistemi énemli
hale gelir, kemik rezorpsiyonu ve sonucunda kemikten
Na*, K*, HCO, ve kalsiyum (Ca*" kaybi olur.

En 6nemli ekstraseliiler tampon bikarbonat-karbonik asit
tampon sistemidir. Bu tampon sistemi etkisini, karbon-
dioksitin (CO,) solunum yoluyla atilmasi ve b&brekler ta-
rafindan bikarbonat (HCO,) geri emilimi veya atiliminin
dizenlenmesi ile gosterir. Asit Gretiminin arttigi durum-
larda HCO," tuketimi artarken karbonik asit (H,CO,) ve CO,
seviyeleri yukselir.

H++HCO3- H2C03 Karbonik anhidraz HZO + COZ

Artan CO, kan beyin bariyerini gecerek santral sinir sis-
temindeki (SSS) kemoreseptorleri uyarip solunum hizini
ve derinligini artinr ve CO, dlizeyi 12-24 saat icinde aza-
hir. Alkaloz durumunda ise HCO, konsantrasyonunun
artmasiyla hipoventilasyon ve CO, birikimi olur. Hen-
derson-Hasselbach denklemi, pH, parsiyel karbodiok-
sit basinci (PaCO,, ve HCO," arasindaki iligkiyi gosterir:
pH= 6.1+log[HCO, /(0.03-PaCO,)]"*.
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Ge¢ kompanzasyon

Uzun donemde serum pH degerinin normal sinirlarda tu-
tulmasi asit-baz Uretimi, alimi ve vicuttan atilimi arasin-
daki dengeye baglidir. Diyetle alinan asit miktari cok azdir
ve glinluk asit yukinin cogu normal metabolik islevler-
den kaynaklanmaktadir. Fizyolojik durumlarda vicutta
metabolik aktivite sonucu ucucu ve sabit asit ylku olu-
sur (1-2 mEqg/kg/guin). Karbonik asit en fazla olusan ucucu
asittir ve CO, seklinde akcigerlerden atilir. Laktik asit, ke-
toasitler, fosforik asit, hidroklorik asit ve silfurik asit sabit
asitlerdir ve ESS'deki HCO, tarafindan tamponlanir.
Renal sistem asit-baz dengesindeki degisikliklere daha
yavas yanit veren fizyolojik duizenleyici sistemdir. Ekstra-
selliiler ve intrasellliler tamponlar icinde bulunan H*iyo-
nu bobrekler tarafindan HCO,  emilimi ile, ayrica amon-
yum olarak ve titre edilebilir asitler (fosfat ve silfat tuzlan)
seklinde idrarla atihr,

2.1. Fetus ve Yenidoganda Asit-Baz Dengesi

Fetal asit-baz dengesinin saglanmasinda plasenta en
énemli rolii oynar. intrauterin dénemde metabolik asi-
doza solunumsal kompanzasyonun fizyolojik dnemi yok-
tur. Fetal bébreklerin asitleri atabilme, HCO,™ olusturabil-
me ve pH degisikliklerini diizenleme kapasitesi kisithdir.
Nefrogenez 34-36 gebelik haftasinda tamamlanmasina
ragmen nefronlarin matiirasyonu ve proksimal tiipte bi-
karbonat geri alimi, distal tibdler asidifikasyon gibi fonk-
siyonel gelisimler hayatin ilk yil boyunca devam eder.
Uteroplasental fonksiyonlarin bozulmasi veya kan akimi-
nin azalmasi fetal metabolik asidozun en sik sebebidir.
Astim, havayolu tikanikliklari, narkotik bagimliligi, mag-
nezyum silfat toksisitesi gibi uzamis maternal hipoven-
tilasyon yapan durumlar ise fetiiste respiratuvar asidoza
neden olur',

Yasamin ilk 24-48 saatinde asit-baz dengesini, perinatal
slireg, ortam 1sisi, beslenme ve bebegin gebelik haftasi
gibi faktorler etkiler. Dogumdan kisa stire sonra fizyolojik
olarak hafif metabolik asidoz gorilebilir. Umbilikal arter
kan gazinda normal pH dedgerleri 7.20-7.28 araligindadir;
baz defisiti ise 2.7 + 2.8 mEq/L ile 8.3 = 4.0 mEq/L arasin-
da degisebilir. Hayatin ilk 2 haftasinda 6zellikle asiri DDA
preterm bebeklerde baz defisiti 10.6 meqg/L kadar yiliksek
olabilir.

Preterm bebeklerde kordun klemplenme zamanin 30 sa-
niye geciktirilmesinin dogumdan hemen sonra gorilen
metabolik asidozu azalttigi gézlemlenmistir. Sezaryenle
dogumlarda uygulanan anestezinin sekli de fetal asit-
baz durumunu etkileyebilir. Toplam 27 ¢alismanin meta
analizinde spinal anestezi uygulanan annelerden dogan



Tablo 7. Term ve Preterm Bebeklerde Normal Kan Gazi Degerleri'>*

Gebelik haftasi PaO, (mmHg) PaCoO, pH HCO, **BE/BD
(mmHg) (mEqg/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 7.27-7.32 19-22 +4.0

*Normal degerlerde viicut isisi (37C°) ve hemoglobin diizeyi(14.8-15.5 mg/dL),

** BE: Baz fazlasi BD: Baz defisiti

bebeklerde epidural veya genel anestezi uygulanan an-
nelerden dogan bebeklere gére umbilikal arter kan gazin-
da pH degerinin daha disuk, baz defisitinin ise daha fazla
oldugu gosterilmistir'13,

Yenidoganlarda arteriyel kan gazi 6érneginde normal ka-
bul edilen degerler, pH:7.30-7.45, PaCO,:35-45 mmHg
(pH normal aralikta ise hafif yliksek degerler de kabul edi-
lebilir) ve parsiyel oksijen basincinin (Pa0,) oda havasinda
55-95 mmHg arasinda olmasidir',

Arteriyel kan 6rnekleri pH, PaCO, ve Pa0, icin en dogru
gostergedir. Venoz kan orneginde, arteriyel kana gore
PaO, oldukga duslk, pH degeri daha dustk, PaCO, degeri
daha yUksektir. Kapiller érnek ile pH ve PaCO, degerlen-
dirmesi yapilabilir ancak PaO, degerlendirmesi dogru ol-
mayabilir. Kapiller kan 6rneginde arteriyel kana gore pH
dederi daha dusik (ven6z kan 6rnegindeki kadar disuk
degil), PaCO, degeri ise hafif ylksektir. Kapiller kan gaz
degerlendirmesinin dogru olabilmesi icin bebekte hipo-
tansiyon ya da sok olmamahdir'™.

Tablo 7'de term ve preterm bebeklerde kan hemoglobin
diizeyi ve vucut isisinin normal oldugu sartlarda arteriyel
kan gazi degerleri goriilmektedir's.

2.2, Asit-Baz Dengesi Bozukluklari

Tani: Asit-baz dengesi bozukluklarinin tanisal yaklasi-
minda bozuklugun primer mi? sekonder mi? oldugu ve
uygun kompanzasyon olup olmadigi sorularina cevap
aranmalidir. Serum HCO, dUzeyinin dugtkligi primer
bir metabolik asidozun gostergesi olabilecegdi gibi primer
respiratuvar alkalozun kompanzasyonu sonucu da olabi-
lir. Serum HCO, diizeyinin y(ksekligi ise primer bir meta-
bolik alkalozun sonucu olabilecegi gibi primer respiratu-
var asidoza yanit da olabilir'#(Tablo 8).

Primer problemi sekonder kompanzasyondan ayirt ede-
bilmek icin pH, HCO,- ve PaCO, duzeylerinin bilinmesi

gerekir. Oncelikle HCO, etkilenirse metabolik, PaCO, et-
kilenirse respiratuvar bozukluk s6z konusudur. Sadece
bir patolojik durum kendi basina oldugunda asit-baz bo-
zuklugunun basit oldugu disiinilir. iki ya da daha fazla
bozuklugun bulunmasi ise mikst asit-baz bozuklugunu
gosterir.

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 HCO, 12 mEq/L (N: 22 mEq/L) saptan-
mustir. Asidik pH ve HCO, diizeyinin dulsiik olmasi primer
bir metabolik asidozu distindirir. Ancak pH, HCO, ve
PaCO, dlizeyleri nomograma yerlestirildiginde sadece ba-
sit metabolik asidoz olmadigi ayni zamanda respiratuvar
asidozun da eslik ettigi saptanabilir®.

60
56
52
48
44
40
36

asidoz

— alkaloz

Arteriyel serum bikarbonat diizeyi (mmol/L)
()
N
]

I I I I 1 ! 1

72 73 74 75 76 7.7 78
Arteriyel kan pH

Sekil 4: Asit-baz nomogrami (kompanzasyon yanitlarini %95
gliven araliginda gosterir)*
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Tablo 8. Asit Baz Bozukluklarini Kompanse Etmek icin Beklenen Yanitlar*

PRIMER BOZUKLUK KOMPANZASYON
Respiratuvar PaCo,
Akut asidoz 1 mmHg 1 0.1 mEq/L }
Akut alkaloz 1 mmHg | 0.25 mEq/L |
Kronik asidoz 1 mmHg 1 0.5 mEq/L }
Kronik alkaloz 1 mmHg | 0.5 mEq/L |
Metabolik HCO, PaCo,
Asidoz 1 mEg/L | 1.25 mmHg |
Alkaloz 1 mEqg/L 1 0.2-0.9 mmHg 1

Ornek vakada kompanzasyon icin HCO," diizeyinde her 1
mEq/L duslse karsi PaCO, degerinde 1.25 mmHg dusus
olmasi ve buna gére PaCO,'nin 12.5 mmHg dlsmesi ge-
rekirdi. Beklenen PaCO, 27 mmHg olmasi gerekirken has-
tada 34 mmHg olarak saptanmistir. Bu durum metabolik
asidoza eslik eden respiratuvar asidozun varligini goster-
mektedir.

2.2.a. Metabolik Asidoz

Tan: Kritik hastaligi olan yenidoganlarda sik rastlanilan
bir problemdir. Bircok nedene bagli olarak gelisebilmekle
birlikte temelde 3 mekanizma ile olur:

1. Vicuttan HCO, kaybi (6rn: diyare ve proksimal RTA)

2. Bobreklerden H* iyonu atamama (6rn: yliksek proteinli
diyet, distal RTA, bobrek yetmezligi)

3. Endojen (laktik asidoz) veya ekzojen asitlerde artis (6rn:
dogumsal metabolizma hastaliklar, salisilat intoksikas-
yonu)

Anyon aciginin hesaplanmasi ekzojen asitler (6rn: salisi-

lat) ya da artmis endojen asitler (6rn: laktik asit) nedeniyle

gelisen metabolik asidozun ayiriminda yardimci olur. Se-
rum Na*degerinden CI've HCO, iyonlarinin toplaminin
cikarilmasiyla hesaplanir:

Anyon acigi = Na* (CI'+HCO,)

Normal sinirlari 8-16 mEqg/L araligindadir. Dogum agirhgi

<1000g olan preterm bebeklerde 18 mEq/L degerine ka-

dar normal kabul edilir. Artmis anyon agiginin yenidogan-
daki en sik nedeni doku hipoksisine bagh laktik asidoz-
dur'. Yenidoganda metabolik asidozun en sik nedenleri

Tablo 9'da gosterilmistir.
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Tablo 9. Yenidoganda En Sik Metabolik Asidoz Nedenleri '

ARTMIS ANYON ACIGI

Laktik asidoz (doku hipoksisine bagli)

- Asfiksi, sok, sepsis, hipotermi, respiratuvar distres
sendromu

Dogumsal metabolizma hastaliklari

+ Organik asidemiler

- Konjenital laktik asidoz

Renal yetmezlik

Yenidoganin ge¢ metabolik asidozu

Toksinler (6rn: benzil alkol)

NORMAL ANYON ACIGI

Renal bikarbonat kaybi

- Immatiiriteye bagl bikarbonat kaybi

+ Renal tlibuler asidoz

« Karbonik anhidraz inhibitorleri

Gastrointestinal bikarbonat kaybi

+ Akut diyare

- Ince bagirsaktan, pankreas veya safra tiiplerinden drenaj,
fistul drenaji

Mineralokortikoid eksikligi

intravenéz sivilarda fazla klor/ klor iceren bilesik

verilmesi (Arjinin HCl, HC, CaCIz(MgCIZ, NH4CI,

hiperalimentasyon, yiiksek proteinli beslenme)

ESS kompartmaninin genislemesine bagh bikarbonat

diliisyonu

Klinik

Metabolik asidozun etiyolojisine baghdir. Serum pH
<7.20 ise kardiyak kontraktilite etkilenebilir, pulmoner
vazokonstriksiyon ve pulmoner hipertansiyon gelisebilir.
Asideminin akut etkileri arasinda protein yikimi, ATP sen-
tezinde azalma ve insulin direnci gozlenir. Hiperkalemi
olabilir. Kompanzasyon igin solunum hizlanir ve hasta-
larda takipne goézlenebilir. ileri ddnemde letarji ve koma

gelisir.



Tedavi

1. Metabolik asidozun diizeltilmesinin temel ilkesi
altta yatan nedenin tedavisidir.

2.Alkali tedavisi: Sodyum bikarbonat (NaHCO,), sodyum
asetat (veya potasyum asetat) ve trometamin metabolik
asidozda kullanilabilen ilaglardir. Alkali tedavisinde 50 yil-
dan uzun surredir en sik kullanilan ilag sodyum bikarbonat
olmakla beraber bugiine kadar yarari kanitlanmadigi gibi
giderek artan sayida arastirma bikarbonatin olasi zararli
etkilerine dikkat cekmekte ve bir stiredir metabolik asidoz
tedavisinde kullanimi 6nerilmemektedir. Sodyum bikar-
bonatin istenmeyen etkileri beyin kan akimindaki dalga-
lanmalar, intrakraniyal kanama, hemoglobin disosiasyon
egrisinin sola kaymasi sonucu doku hipoksisi, CO, artigl
sonucu hucre ici asidozun kotulesmesi, hacim yiklenme-
si, hipernatremi, miyokard hasarinin artmasi ve kardiyak
fonksiyonlarda bozulmadir. Sistematik degerlendirmeler-
de, gerek dogum odasindaki canlandirmada gerekse pre-
temlerdeki metabolik asidoz tedavisinde sodyum bikar-
bonat kullaniminin mortalite veya morbiditeyi azalttigina
dair bir kanit bulunmamistir™.

Kanitlanmamis olmakla beraber sodyum bikarbonat,
sadece devam eden renal veya gastrointestinal kayip-
larin yerine konulmasi igin kullanilabilir. Ventilasyon
ve hidrasyon durumu yeterli VE anyon ac¢igi normal
olan bebekte serum pH <7.10 VE plazma bikarbonat
diizeyi <10 mEq/L veya baz acigi >-10 mEq/L ise int-
ravendz sodyum bikarbonat tedavisi verilebilir. Do-
gumsal metabolizma hastaliklarinda derin metabolik
asidoz varliginda da ¢ok yavas ve kontrollii bikarbonat
perflizyonu yapilabilecegi bildirilmekte, ancak hipera-
monyeminin eslik ettigi durumlarda bikarbonat per-
flizyonunun ensefalopatiyi kotiilestirebilecegine de
dikkat cekilmektedir.

Baz defisitinin duzeltilmesi icin gereken total doz asagi-
daki formiile gore hesaplanir (bikarbonatin dagihm hac-
mi ESS hacmi kadardir, ancak riskler ve yan etkiler dikkate
alindiginda %30 oraninin kullanilmasi yeterlidir). Bikar-
bonat verilmesiyle ortaya ¢ikacak solunum kompanzas-
yonu da distndldiginde istenen bikarbonat diizeyinin
15 mEq/L olarak kabul edilmesi guvenli bir yaklasimdir
(solunum kompanzasyonu sonucu olusacak pCO2 diizeyi
yaklasik 30 mmHg kadardir)'.

HCO, (mEq) = [istenen HCO," - élciilen HCO,  (mEq/L)]
x Tarti (kg) x 0.3
HCO, (mEq) = BE (mEq/L) x Tart1 (kg) x 0.3

Asidozun agirligina gore hesaplanan acigin yarisi 1-4 saat
icinde yavas inflizyonla verilir ve kan gazi 6l¢im tekrar-
lanarak tedavi devami 8-24 saat icin planlanir. Hedef pH
degerini 7.20 Uzerine ¢ikarmaktir. Alternatif olarak agir
asidozda 1-2 mEq/kg NaHCO, yavas intravendz inflizyon
ile (en az 30 dakikada) de verilebilir (bikarbonat dizeyini
yaklasik 3-6 mEq/L yikseltecek miktara karsilik gelir). Ve-
rilecek % 8.4 bikarbonat sollisyonu yari yariya steril su ile
sulandinlmahdir (%4.2, 0.5 mEg/mL). Maksimum hiz 10
mEg/dakika’yr gegmemelidir. Diizeltme tedavisi sirasin-
da verilen hacim ve sodyum da guinlik sivi ve elektrolit
hesaplarina katilmali (T mL sodyum bikarbonat icinde 1
mEq Na vardir), bikarbonat ile uyumsuzluk yapabilecek
kalsiyum gibi iceriklerin olmamasina dikkat edilmelidir™.
Tris-hidroksimetil-aminometan (THAM). Karbondiok-
sit salinimina neden olmaksizin asitleri notralize edebilen,
tamponlama glici bikarbonattan daha iyi olan ve hem
metabolik hem de respiratuvar asidozu olan hastalarda
tercih edilebilecek bir preparattir, ancak tlkemizde bu-
lunmamaktadir. Ayrica yenidoganlarda hipoglisemi, hi-
perkalemi, ekstravazasyona bagl nekroz gibi yan etkiler
bildirilmistir.

Renal replasman tedavisi. Bobrek yetmezligi, hiperpo-
tasemi ve metabolik asidoz olan bebeklerde hemodiyaliz
veya periton diyalizi distnulebilir.

Shohl soliisyonu. Kronik metabolik asidozu olan ¢ocukla-
ra oral baz tedavisi uygulanir. Blytk ¢ocuklar icin sodyum
bikarbonat tabletleri vardir. Ancak bebeklerde sodyum
sitrat veya potasyum sitrat iceren oral soliisyonlar (Shohl
solisyonu) kullanilir. Tip | veya Tip Il RTA'da hipokalemi
de olabilecegi icin potasyum sitrat tercih edilirken, bob-
rek yetmezligi olan bebeklerde sodyum sitrat kullanilir.

Shohl solisyonu formili asagida verilmistir:

Sodyumlu Shohl Soliisyonu Potasyumlu Shohl Soliisyonu

140 g sitrik asid, 98 g sodyum
sitrat, 1000 mL distile su (1

54 g potasyum sitrat, 49 g sodyum
sitrat, 1000 mL distile su (1 mEq

mEq HCO,/ mL) HCO,/ mL)
Doz: 2-20 mEqg/kg/gtin, 3-4 Doz: 2-20 mEqg/kg/giin, 3-4 doza
doza bolerek bélerek

2.2.b. Metabolik Alkaloz

Asit kaybi (kusma), baz alimi (NaHCO, tedavisi) veya eks-
traselliler hacimin azaldigr (CI" kaybr HCO, kaybindan
daha fazla) durumlarda gelisir. Metabolik alkaloz tedavisi
nedene baglidir. Ekstrasellller hacim azalmasi intravenoz
sivi ve K*replasmani ile diizeltilir. Hipokalemik metabolik
alkaloz durumlarinda oral veya parenteral K* ve Cl yeter-
li olabilir. Arjinin hidroklorid, amonyum hidroklorid ciddi
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asidoz ve paradoksal intraselliiler alkaloza neden olabile-
ceginden kullanimi 6nerilmez. Kronik metabolik alkalo-
zun gec¢ donem komplikasyonlari bilinmemekle birlikte,
uzun siire pH>7.60 olmasi sensdriondral isitme kaybi ris-
kini artirabilir®. Yenidoganda en sik metabolik alkaloz ne-
denleri Tablo 10’da gorilmektedir.

Tablo 10. Yenidoganda Metabolik Alkaloz Nedenleri*

« Asit kaybi: Kusma (6rn: Pilor stenozu), nazogastrik aspirasyon

- Dilretikler

- Klor eksikligi: Klor kaybettiren diyare, Bartter sendromu,
kistik fibrozis

- Alkali verilmesi: Bikarbonat, laktat, asetat, sitrat

2.2.c. Respiratuvar Asidoz ve Alkaloz

Alveoler ventilasyonun azalmasi ve CO, retansiyonu res-
piratuvar asidoza neden olur. RDS, mekonyum aspiras-
yon sendromu, pulmoner enfeksiyonlar veya konjenital
diyafragma hernisi gibi hastaliklar sonucu gelisir. CO,'nin
mekanik ventilasyon destegi uygulanarak atilmasi gere-
kir. Primer respiratuvar asidozda alkali tedavisi uygun de-
gildir. Serum HCO, seviyesinin artmasi hipoventilasyona
neden olur, PaCO, daha ¢ok artar ve respiratuvar asidoz
derinlesir. Mikst asit-baz bozuklugu varsa (respiratuvar ve
metabolik asidoz birlikte) mekanik ventilasyon uygulan-
malidir.

Respiratuvar alkaloz yenidoganlarda nadirdir, mekanik
ventilasyonun asiri uygulanmasina bagl ya da ciddi SSS
hastaliklarina sekonder hiperventilasyon sonucu gelise-
bilir. Bu durumlarda mekanik ventilator ayarlar yeniden
diizenlenmeli ve altta yatan neden arastinlmahdir?.

ELEKTROLIT DENGESi BOZUKLUKLARI

3.1. Hipernatremi

3.1.a. Tanim: Hipernatremi serum sodyum degerinin 150
mEq/L ve lizerinde olmasi olarak tanimlanmakla beraber
yenidoganda serum sodyum diizeyi 145 mEq/L lizerine
ciktiginda sivi-elektrolit tedavisinde nedene yonelik di-
zenlemelerin yapilmasi uygun olacaktir’'e.

3.1.b. Etiyoloji ve Patofizyoloji

Yenidoganda hipernatremi, genellikle sodyum homeos-
tazindan ¢ok su homeostazindaki bozukluk sonucu geli-
sir. Total viicut sodyumu normal, artmis veya azalmis ola-
bilir. Viicudun hipernatremiden korunma mekanizmalari
konsantre idrar olusturma ve glicli bir susuzluk hissi me-
kanizmasidir. Yenidoganlarin idrar konsantrasyon kapa-
sitesinin yetersiz olmasi ve susuzlugu ifade edememeleri
hipernatremi gelisme riskini artiran faktorlerdir.
Hipernatreminin ¢ temel nedeni, artmis su kaybi, yetersiz
su alimi ve fazla sodyum verilmesidir. Yasamin ilk haftasin-
da ozellikle de cok DDA preterm bebeklerde en énemli
neden transepidermal su kaybinin fazla olmasidir. Ayri-
ca sodyum bikarbonat ya da ilag perfiizyonlar (kalsiyum
glukonat, gentamisin, dopamin, dobutamin, heparin gibi)
icin sodyumlu sivilarin verilmesi de erken hipernatremi
gelisimine katkida bulunur. Anne siitliyle beslenen term
bebeklerde hipernatremi ise, en sik yetersiz anne siitu ali-
mina baglidir. Bu durumun dnlenmesi icin erken taburcu-
luk engellenmeli, emzirme danismanhgina gereken 6zen
ve Onem gosterilmeli, dogum sonrasi ilk glinlerde guinlik
tartiizlemi yapilmalidir.

Sodyum ve su kayiplarinin birlikte oldugu durumlarda da
gelisebilen hipernatreminin nedeni su defisitinin sodyum

Tablo 11. Yenidoganda Hipernatremi Nedenleri''®

HIPERNATREMI

Su kayiplari

Yetersiz su alimi

Fazla sodyum verilmesi

insensibl kayiplar (Bk.Tablo 1)

Renal

Diyabetes insipidus
Ditretikler, mannitol
Tlbulopati

ABY iyilesme donemi
Hiperglisemi

adipsi

Gastrointestinal
Gastroenterit Kusma
Kolostomi/ ileostomi
Ozmotik diyare
Malabsorbsiyon

Sivi kisitlamasi

Yetersiz sivi alimi

Emzirme sorunlari

Norolojik bozukluklar
Hipotalamik bozukluklara bagh

Sodyum bikarbonat
Hipertonik salin

Sodyum kloriir

ilac perfiizyonu icin verilen
sivilardaki sodyum

Kan urinleri

Uygunsuz hazirlanmis mama
“Tuzlama”

Cocuk istismari
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defisitinden daha fazla olmasidir. Ornegin gastroenterit
olup yeterince sivi verilemeyen, kusmasi fazla olan veya
istahsizlik nedeni ile yeterince beslenemeyen bebekler-
de, renal displazi veya obstriktif Giropati gibi bobrek has-
taliklarinda, akut tibdler nekrozun poliiirik fazinda veya
obstruktif olaylarda obstriiksiyonun dizeltiimesi sonra-
sinda hem sodyum hem su kaybi birlikte olabilir. Glukoz
veya mannitol gibi ozmotik ajanlarin kullanimi ise ozmo-
tik dilireze neden olarak fazla su kaybina yol acabilir. Yeni-
doganda hipernatreminin ender bir nedeni de diyabetes
insipidustur''é. Tablo 11'de fizyopatolojik mekanizmalara
gore hipernatremi nedenleri gosterilmistir.

3.1.c. Klinik

Hipernatremiye bagh hipertonisite sonucu, intraselltler
alandan ekstrasellller alana su gecisi oldugu icin intra-
vaskiler hacim kismen korunur. Bu nedenle kronik hiper-
natremide, kan basinci ve idrar ¢ikisinda azalma gibi intra-
vaskiler hacim azalmasi ve tipik dehidratasyon bulgulari
(huzursuzluk, cabuk uyarilabilirlik, halsizlik, letarji, tiz sesli
aglama, hiperpne, ates), ge¢ doneme kadar belirgin degil-
dir. Ancak anne st ile beslenen hipernatremili bebekler
siklikla belirgin dehidratedir. Hiperglisemi ve hafif bir hi-
pokalsemi goriilebilir.

Hipernatreminin santral sinir sistemi iizerine etkileri

Hipernatreminin santral sinir sistemi Uzerine etkilerinin
bilinmesi tedaviyi yonlendirmede de 6nemlidir. Hiper-
natremide ozmotik dengeyi saglamak icin hiicre icinden
hiicre disina su gecisi sonucu beyin hacminin azalmasi
uyum mekanizmalarini harekete gecirir. Akut yanit ola-
rak sodyum, potasyum, klor gibi elektrolitler hiicre icine
alinirken daha gec yanit ozmoprotektif amino asitler ve
organik solUtlerin (idiyojenik ozmoller) sentezlenmesidir.
Eger hipernatremi cok hizli gelisirse, hiicre ici sollit artisi
yetersiz kalir ve beyin hiicrelerinin hacmi korunamayarak
azalir. Bu azalma sonucunda intraserebral ven ve kopri
kan damarlarinda yirtilmalar, subaraknoid, subdural ve
parankimal kanamalar, konvilziyon ve koma gorilebilir.
Santral pontin miyelinolizis klasik olarak hiponatreminin
hizli diizeltilmesi sirasinda gelisse de, hipernatremili be-
beklerde de hizli diizeltme sonucu hem santral pontin,
hem de ekstrapontin miyelinozis gelisebilir.

Hipernatremi saatler icinde hizla olusmus (sodyum yuik-
lenmesi gibi) ve henlz idiyojenik ozmoller sentezlenme-
misse, durumun hemen diizeltilmesiyle hiicre icine giren
elektrolitler hizla beyin hicreleri disina ¢ikar ve beyin
0demi olusmaz. Ancak idiyojenik ozmollerin hiicre disina
¢itkmasi daha yavas (birkag gun) oldugundan hipernatre-
minin hizli dizeltilmesi sonucu azalan ekstraselliler to-

nisite, beyin hiicreleri icine su girisine neden olur. Bunun
sonucunda beyin 6demi, ardindan konviilziyon ve koma
gelisir. Dural sinUs trombozu, periferik tromboz ve renal
ven trombozu gibi trombotik komplikasyonlar da ciddi
hipernatremik dehidratasyonda gozlenebilir''®.

3.1.d. Tani

Hipernatreminin nedeni genellikle 6ykiide gizlidir. De-
hidratasyon bulgulari varsa neden su kaybidir. Cok DDA
bebeklerde hipernatremi nedeni genellikle ISK'ya baghdir
ve dogumdan 24-72 saat sonra gozlenir, belirgin tarti kay-
b1 vardir. Eger dehidratasyon yoksa sodyum alimina ba-
kilmalidir. Fazla sodyum verilen bebeklerde dehidratas-
yon bulgulari yoktur. Ciddi sodyum yliklenmesi varsa kilo
alimi ve yliklenme bulgulari gibi hacim fazlahgi bulgular
da vardir. Tuz intoksikasyonunda fraksiyonel sodyum
ekskresyonu artmisken, hipernatremik dehidratasyonda
azalmistir (Tablo 12). Hiperaldosteronizmde ise hipernat-
remi genellikle hafif veya yoktur; 6dem, hipertansiyon, hi-
pokalemi ve metabolik alkaloz vardir. Santral veya nefro-
jenik diyabetes insipidusta idrar miktar fazladir ve idrar
ozmolalitesi dusuktir. Oysa kayip ekstrarenal ise idrar
dansitesi ve ozmolalitesi yliksektir. Sodyum ve su defisi-
ti birlikte ise, idrar tetkiki ile olayin renal veya ekstrarenal
etiyolojisi ayirt edilebilir. Kayip ekstrarenal ise idrar ¢ikisi
azdir ve daha konsantre idrar cikarilir. idrarda sodyum ati-
limi azdir (idrar sodyum <20 mEg/L, fraksiyonel Na* eks-
resyonu <%1). Renal kayiplarda ise idrar sodyumu daha
fazladir, idrar konsantre edilemez.

Tablo 12. Tarti ve idrar Bulgularina Gére Hipernatremi Nedeni
iDRAR

HIPERNATREMI TARTI | Miktar | Osm | FENa

NEDENI

Su kaybi 1 / Sivi alimi ), Azalir Azalir Artar | Azalir

Sodyum alimi } N/Artar | Artar Azalir | Artar

3.1.e. Tedavi

Amac yeterli serbest su vererek serum sodyum degerleri-
ni normale getirmektir. Tedavi plani yapilirken asagidaki
sorulara yanit aranmalidir’'é;
+ Bebekte hipovolemik sok bulgulari var mi?
« Parenteral tedavide sivi hesaplari nasil yapiimali?

o Total kayip ne kadar?

o Serbest su kaybl/ izotonik sivi kaybi ne kadar?

o Sodyumu diizeltme hizi ne olmali?
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o Verilecek sivinin sodyum konsantrasyonu ne olmal?
o idame sivi nedir?

o Devam eden kayip var mi?

o Altta yatan bir neden var mi?

1. Hipovolemik sok bulgulari olan bebek

Hipernatremik dehidratasyonda intravaskiler hacim ko-
rundugu icin genellikle tansiyon disukligu ve tasikardi
beklenmez. Ama eger bebekte letarji, dolasim bozuklugu,
kapiller geri dolum zamaninda uzama (>3 sn), idrar ciki-
sinda azalma, tansiyon diistikligu gibi sok bulgulari varsa
veya anurik ise 10-20 mL/kg %0.9 NaCl, 10-20 dakika
icinde verilmelidir. E§ger bulgular devam ederse bu doz
tekrarlanabilir. Daha sonrasindaki tedavi 3. maddede ta-
nimlandigi sekliyle devam ettirilir.

2. Hipovolemik sok bulgulari olmayan enteral bes-
lenebilen, hafif hipernatremik olan bebekler (serum
Na* degeri 146-149 mEq/L)

Yeterli anne sitli alamamaya/ beslenme yetersizligine
bagl hafif hipernatremik (serum Na* 146-149 mEg/L)
dehidratasyonu olan, hipovolemi bulgulari olmayan be-
beklerde enteral (oral/orogastrik) beslenme destegi ile
hipernatremi 24 saat icinde dizeltilebilir (sagilmis anne
sutl/ formila ile olclli beslenme). Hafif-orta derecede
hipernatremisi olan gastroenteritli bebeklerde de genel-
likle oral rehidratasyon sivilar yeterli olmaktadir. Toplam
miktar idame gereksinimi Gzerine defisit eklenerek hesap-
lanir.

(Dikkat! Dogum sonrasi ilk 10 glinde sivi defisiti hesapla-
nirken, defisit oranindan fizyolojik tarti kaybi orani [orta-
lama %5] cikarilmalidir; bebek >10 giin ise bu diizeltme
yapilmaz. Ornek: Postnatal 7.giinde % 15 tarti kaybi ile
gelen bir bebekte, yerine konacak kayip %10 olarak (100
mL/kg), bebek 15 giinlik ise bu oran %15 olarak (150 mL/
kg) kabul edilmelidir.)

3. Serum sodyum diizeyi = 150 mEq/L olan orta-agir
derecede dehidrate bebeklerde parenteral sivi
tedavisi

a. Parenteral sivi miktari:

i. Bebek sokta ise baslangicta 10-20 mL/kg %0.9 SF 10-
20 dakika icinde verilir (bebek sokta degilse bu tedavi
gerekmez, ancak andrik ise verilmesi uygun olur).

ii. Total sivi kaybi (serbest su kaybi + izotonik sivi kaybi)
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hesaplanir. Bu hesap yapilirken bebegin dogum agirh-
gindan simdiki tartisi cikarhr. Ancak ilk 10 giin icinde
basvuran hastalardaki fizyolojik kayip olan %5’lik ka-
yIp, total kayip hesabi icine katilmamalidir.

iii. Serbest su kaybi (elektrolitsiz sivi kaybi) hesaplanir.
Serbest su kaybini hesaplayan birkac formil vardir':

Birinci formiil: Serum Na* dlizeyini 1 mEqg/L dustrmek
icin gereken serbest su miktari 4 mL/kg kadardir. Cok cid-
di hipernatremide (=170 mEg/L)(K,R) bu miktar 3 mL/kg
olarak kabul edilmelidir. Serum Na* diizeyi 24 saatlik siire-
de en fazla 12 mEqg/L azaltilabileceginden verilmesi gere-
ken 24 saatlik serbest su miktari asagidaki gibi hesaplanir:

Serum Na* diizeyini 12 mEq/L/24 st azaltmak Uzere verilecek ser-
best su miktari

Na* <170 mEq/L | Glincel tarti (kg) x 4 mL x 12 veya 48 mL/kg/giin

Na*= 170 mEq/L | Gilincel tarti (kg) x 3 mL x 12 veya 36 mL/kg/giin

Ikinci formiil: Serbest su kaybi (litre) = 0.6* x kg x [(iste-
nen Na*** / 6l¢iilen Na*) - 1]

*0.6 vlcuttaki su ylzdesini ifade eder, yenidoganda bu
oran %70-75 olmasina ragmen sodyum diizeyinde hizli
azalma riskini en aza indirmek icin %60 oraninin kullanil-
mas! uygundur.

** Olciilen Na* degeri <170 mEq/L ise istenen Na* 145
mEg/L, 6l¢tilen Na* =170 mEq/L ise istenen Na* 150 mEq/L
iv.izotonik sivi kaybi = Total sivi kaybi — Serbest su kaybi

b. Sodyumu diizeltme hizi:

Hastanin serum sodyum dederine bagl olarak 24 saat ile
96 saat arasinda degisebilir. E§er Na* degeri <160 mEq/L
ise 24 saat icinde; >160 mEqg/L- <175 mEqg/L ise daha uzun
surede diizeltme yapilmahdir'.

Akut gelismis bir olayda hizli diizeltiime yapilabilir ancak
uzun stirede gelisen bir hipernatremide serum Na* degeri
saatte 0.5 mEq/L ve giinde 12 mEq/L iizerinde diisii-
riilmemelidir (10 mEg/L/gtin diisme hizi daha glvenli-
dir''¢).



c. Verilecek sivinin Na* konsantrasyonu:

Sik kullanilan intravendz sivilarin sodyum ve serbest su
icerikleri asagida goriilmektedir':

intravenoz sivi Sodyum Serbest su
(mEq/L) (%)
% 5 Dekstroz 0 100
% 0.2 SF 34 75
% 0.45 SF 77 50
% 0.9 SF 154 0

Bu iceriklere gére 100 mL %0.2 SF soliisyonu 75 mL, 100
mL % 0.45 SF ise 50 mL serbest su icerir. Hafif-orta agirlik-
ta (Na*:150-160 mEqg/L) hipernatremik dehidratasyonun
rehidratasyon doneminde bebeklerin cogunda bu iki so-
lisyondan birinin kullanimi uygun olmaktadir. Ancak Na*
165-175 mEq/L arasinda ise baslangicta % 0.9 SF ve-
rilerek sodyumun ani diismesi 6nlenmelidir. Sodyum
>175 mEq/L ise, %0.9 SF dahi serum sodyumuna gore
hipotonik kalacagindan %3 SF (513 mEq/L) eklenerek
kullanilan sivinin Na* konsantrasyonu serumdan 10-

15 mEq/L daha diisiik hale getirilmeli ve hedef Na* di-
zeyi 150 mEqg/L diizeyinden duisuk olmamahdir'.

Hangi uygulama kullanilirsa kullanilsin serum sodyum du-
zeyi ¢cok yakindan takip edilerek sivi sodyum konsantras-
yonu ve/veya sivi hizinda degisiklik yapiimalidir. Genellik-
le Na* >170 mEq/L ise ilk 4 saat icinde saatte bir kez,
ilk giin icinde de 2-4 saat araliklarla; Na* <170 mEq/L
ise sivi tedavisi baslandiktan 4 saat sonra, ilk giin icin-
de de 4-6 saat araliklarla Na* ve kan sekeri takibi ya-
pilmalidir (sodyum diizeyine miimkiinse kapiller yon-
temle bakilmasi onerilir). Eger sodyumun diisme hizi
>0.5 mEq/L/saat ise, inflizyon hizi azaltilmali veya sivi-
nin sodyum icerigi artirllmalidir. Bebek oral/orogastrik
beslenmeye baslanilabildigi zaman beslenme baslanmal
ve oral beslendigi miktar intraven6z sividan diisiilme-
lidir. Hipernatremik dehidratasyonda gelisebilen hiper
glisemide insiilin kullanilmamahlidir, ¢linkii glukozun
hizli diistisd, hizli sivi inflizyonu ile benzer etki yaratarak
serum ozmolalitesini dlslirecedi icin beyin 6demi gelis-
me riski artar. Eslik eden hipokalsemi var ve semptomatik
ise tedavi edilir. Devam eden kayiplar icerdikleri Na*/K*
icerigi de katilarak karsilanmalidir (bk,Tablo 6). Altta yatan
neden (enfeksiyon, diabetes insipidus, insensibl kayip vb)
arastiriimali ve tedavi edilmelidir'®.

Serum sodyum degerine gore tercih edilecek sivi icerikleri icin dneriler

Serum Na*diizeyi intraven6z sivi Na* diigiirme
s Notlar Lo LT
(mEq/L) (sodyum icerigi) suiresi (giin)
% 0.2 SF Enteral alabilen bebeklerde 6lcili
150-160 (34 mEqg/L) beslenme miktari toplam sivi 1-2
miktarindan cikarilir
% 0.45 SF Serum Na* diizeyi >165 mEg/L ise
(77 mEq/L) %0.9 SF konsantrasyonu ile baslanir, Na*
160-175 disme hizina gore sivinin Na* icerigi 2-3
diizenlenir
>175 Hasta sodyumundan Or. Serum Na* diizeyi 180 mEq/L olan bir
10- 15 mEq/L daha diiSiik bebege baslangig sivisi 170 mEq/L Na*
olacak Sekilde sodyum icerecek sekilde %3 NaCl eklenir 3-4
iceren sivi hazirlanir

Serum Na*> 200 mEq/L ise periton diyalizi

(Dikkat! Bu uygulama ile Na* duizeyleri ¢cok hizli diisebileceginden ¢ok yakin izlem gereklidir)
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3.2. Hiponatremi

3.2.a. Tanim: Serum sodyum degerinin <135 mEq/L ol-
masidir'. Hiponatremi genellikle serum sodyum degeri-
nin <130 mEg/L olmasi olarak tanimlanmakla beraber ye-
nidoganlarda yapilan ¢alismalar hiponatreminin olumsuz
néromotor gelisim icin bagimsiz bir risk faktori oldugunu
gOstermistir. Bu nedenle 135 mEg/L sinirinin kabul edil-
mesi daha dogru olur.

Psodohiponatremi, 6lcim teknigi ile iliskili olarak plaz-
ma sodyum diizeyi normal oldugu halde disulk rapor
edilmesidir (iyon selektif elektrod kullanilmamasi). Sod-
yum, serumun su disi bilesenleri olan protein ve lipid
fazlari icinde yer almaz. Bu nedenle protein veya lipid
diizeylerinin anormal olarak yiikseldigi durumlarda,
sodyumun fizyolojik konsantrasyonu normal olmasina
ragmen duzeyi dusuk rapor edilebilir. Plazma ozmolalite-
si ise normaldir. Bir baska psédohiponatremi nedeni glu-
koz, mannitol veya i.v kontrast maddeler gibi bir bas-
ka ozmotik aktif molekiil nedeniyle ESS kompartmana
su gecisidir. Bu durumda plazma ozmolalitesi ylksektir.
Glukozun her 100 mg/dL yikselmesi plazma sodyum d-
zeyini yaklasik 1.6 mEq/L azaltir. Altta yatan nedenin du-
zeltilmesi ile sodyum konsantrasyonu normale gelir’®.

3 .2.b. Etiyoloji ve Patofizyoloji

Serum Na* dizeyini belirleyen en 6nemli iki faktor vi-
cuttaki total su miktar ve total tuz miktandir ve eger su/

tuz orani artarsa hiponatremi gelisir. Hiponatremi varken
total viicut sodyum miktari az, normal veya artmis, ayni
sekilde de viicut su miktari artmig, normal veya az olabilir.
Yenidogan doneminde hiponatremi, erken (ilk bir hafta-
da) ve geg (ilk bir haftadan sonra, ilk bir ay icinde) olarak
siniflandinlabilir.

Hiponatremi olusumunda 2 temel mekanizma vardir. Er-
ken donemde gelisen hiponatremi genellikle su fazlahigi-
na bagdliiken, gec¢ hiponatreminin nedeni genellikle nega-
tif sodyum dengesidir:

1. Su fazlahg (diliisyonel hiponatremi). Genellikle
anneye dogum sirasinda ya da bebege dogum sonra-
si donemde fazla serbest su verilmesi veya su atiliminin
azalmasina baglidir. Perinatal déonemde su atiiminin
azalmasinin en énemli nedeni ozmotik nedenlere bagli
olmayan vazopressin salinimidir (uygunsuz ADH salinimi)
ve perinatal asfiksi, respiratuvar distres, bilateral pnémo-
toraks, intraventrikiler kanama veya baziilaglarin kullani-
mina bagli (morfin, barbitirat, karbamazepin) olabilir’ e

2. Sodyum azhg. Yetersiz sodyum alimindan ya da sod-
yum atiliminin fazla olmasindan kaynaklanir. Ozellikle ge-
belik yasi 28 haftanin altinda olan bebeklerde bébrekler-
den sodyum atiiminin fazla olmasi 6nemli bir nedendir.
Tablo 13’de yenidoganda hiponatremi nedenleri goril-
mektedir' €.

Tablo 13. Yenidoganda Hiponatremi Nedenleri'

Su fazlahg:
Asiri su alimi
Anneye: Dogum sirasinda sodyumsuz fazla sivi
Bebege: Fazla i.v. sivi, uygunsuz hazirlanan mama
Yetersiz atihm
Uygunsuz ADH sendromu
Glukokortikoid eksikligi
ilaglar (indometazin, ibuprofen)
intrensek bébrek yetersizligi

Karisik

Su fazlahgi + Na* azligi
Sodyum icermeyen sivilarin infiizyonu
BPD’de uzun sureli ditiretik kullanimi

Su fazlaligi > Tim viicut Na* fazlahg:
(6dem olusturan durumlar)
Karaciger yetersizligi
Konjestif kalp yetersizligi
Nefrotik sendrom

Sodyum azhig:
Yetersiz alim
Annede: Asiri laksatif, ditiretik kullanimi
Bebekte: Parenteral / enteral beslenmede Na azhg:
Asiri kayip
Renal
Prematurite
Tubdler disfonksiyon
ABY poliiirik fazi
Diuretikler (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 efflizyon, asit,
Uctincii alana kayip (ileus, NEK, sepsise bagli
kapiller kagak)
Yanik, kistik fibrozis
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3.2.c. Klinik

Hiponatremide ozmolalite azaldigi icin ESS kompart-
manindan ISS kompartmanina su akisi olur ve hiicreler
sismeye baslar. Hiponatreminin klinik bulgulari primer
olarak norolojiktir ve hipoozmolalitenin neden oldugu
beyin 6demine bagldir. Sik goériilen bulgular emmede
azalma, kusma, letarji, irritabilite, konvilziyon ve koma
olup, beyin sapi herniasyonu ve solunumun durmasi ile
sonlanabilir. Klinik bulgular hem hiponatreminin gelisme
stresine hem de agirligina baglidir. Hiponatremi yavas bir
sekilde gelisirse, beyinde hiicre ici ozmolalite azaltilarak
hiponatremiye adaptasyon saglanmaya calisilir. Hiicre
icindeki Na* ve CI, ESS kompartmanina gecer; siire¢ daha
kronik ise aminoasit gibi intraselliiler ozmoller de kaybe-
dilir. Bu nedenle kronik hiponatremisi olan bir bebekte
serum sodyumu 110 mEq/L bile olsa asemptomatik olabi-
lirken, baska bir hastada serum sodyumu 140 mEq/L'den
125 mEg/L diizeyine ani olarak dustiginde konviilziyon
gelisebilir™,

3.2.d. Tani

Sivi dengesi, tarti degisiklikleri, ila¢ kullanimi (6zellik-
le ditretikler) ve altta yatan hastalik/hastaliklar ile ilgili
klinik bilgiler ve plazma ve idrar ozmolalitesi ol¢timleri
ayirici taniya yonlendirir. ilk adim, gercek hiponatremi
ile psédohiponatreminin ayriminin yapilmasidir. Gergek
hiponatremisi olan bebekler hipovolemik, hipervolemik
ve Ovolemik olabilirler. Hipervolemiyi gosteren 6dem-
li gérinum, asit, pulmoner 6dem, plevral eflizyon veya
hipertansiyon, hipovolemiyi diisiindiiren dehidratasyon
bulgulari olup olmadigi not edilmelidir. Hipovolemik hi-

ponatremide olayin renal mi ekstrarenal mi oldugunu an-
lamak icin idrar Na* dlizeyi gonderilmelidir (Sekil 5).

3.2.e.Tedavi
Genel Kurallar

Oncelikle bazi sorulara yanit aranmalidir:

1. Hasta nébet geciriyor mu?

2. Hastaya ne kadar serbest su ve sodyum verilmekte?

3. Hasta hipovolemik mi? Hipervolemik mi? idrar cikisi nasil?
4.Hastaya tuz kaybettirici ilaclar verilmekte mi?

1.Serum Na* diizeyi <120 mEq/L, ve konviilziyon yok:
Hacim durumuna bakilmaksizin, serum Na* degerini 120
mEg/L duzeyine ¢ikarmak izere %3 NaCl 4-6 saat icinde
verilir (Na* icerigi 513 mEq/L veya yaklasik 0.5 mEq/mL).
Her 1 mL/kg %3NaCl uygulamasi ile serum sodyum diize-
yinde TmEq/L artis beklenir (ESS vicut agirhginin %50’si
oldugu varsayildiginda), artis hizi saatte 1 mEq/L Gzerinde
olmamalidir. Na* diizeyi 120 mEq/L degerine ulastiginda
tam dizeltmeye daha yavas olarak devam edilmelidir
(glinde en fazla 12 mEq/L veya saatte 0.5 mEq/L)"'®.

2. Akut hiponatremiye bagl SSS bulgular veya kon-
viilziyon varsa genellikle antikonviilzanlara direnclidir
ve nedeni beyin 6demidir. Beyin 6deminin hizlica geri
dondurilebilmesi amaciyla %3 NaCl 2 mL/kg 10-15 dk
icinde verilir, semptomlar devam ediyorsa ayni uygula-
ma ikinci ve Uglincl kez yapilabilir. Semptomlar ortadan
kalktiktan sonra dlizeltmeye daha yavas olarak devam
edilmelidir (ginde en fazla12 mEq/L)".

idrar ozmolalitesi Asiresuatimi
<100 mOsm/kgH,0

idrar Na

Plazma ozmolalitesi
<280 mOsm/kgH,0

<20 mEq/L:
ekstrarenal kayiplar
idrar Na>20mEq/L:
renal kayiplar

(ditretikler,
ozmotik dilirez,

Serum Na <135 mEq/L

idrar ozmolalitesi
>100 mOsm/kgH,0

serebral tuz kaybi,
nefropati)

Plazma ozmolalitesi
Normal veya
>280 mOsm/kgH,0

Psodohiponatremi

Hipertonik hiponatremi
(hiperglisemi,mannitol)

idrar Na >20mEq/L:
ABY, KBY,
Uygunsuz ADH
idrar Na <20mEq/L:

Ovolemi veya
Hipervolemi

Odeme neden
olan durumlar

Sekil 5. Yenidoganda hiponatremi ayirici tanisi icin algoritma’
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3. Hipervolemik hiponatremi:

Uygunsuz ADH saliniminda oldugu gibi su fazlaligi veya
bobrek yetersizligi ve 6demle seyreden durumlarda oldu-
gu gibi su ve sodyum fazlahginin birlikte, ancak su fazla-
hginin Na fazlahgindan ytiksek oldugu durumlarda su ve
Na kisitlamasi yapilmalidir. Bunun icin verilmekte olan sivi
en az 20 mL/kg/giin oraninda azaltilir, serum sodyum
degderinin ylkselme hizina gore bu miktar artirilip azalti-
labilir's,

Hiponatremi ister hipovolemik ister hipervolemik olsun
santral pontin demiyelinizasyona neden olmamak icin
Na* degeri yavas yukseltiimeli ve serum sodyumu glinde
12 mEq/L’den fazla artinlmamaldir. Akut hiponatremide
ise olay hizl gelistigi icin uyum yanitlari henliz gelisme-
mistir ve beyin 6demi riski santral pontin demiyelinizas-
yon riskinden daha ylksektir'®.

4. Hipovolemik hiponatremi/ Ger¢cek sodyum defisiti:
Hipovolemik hiponatremide her ikisi de kaybedildigin-
den, hem su hem de Na* defisiti verilmelidir. Genellikle
dehidrate olan bu bebeklerde dolasim bozuklugu da var-
sa ilk yapilacak uygulama serum fizyolojik ile intravasku-
ler alani doldurmaktir (% 0.9 NaCl, 20 mL/kg, 20 dakika
icinde inflizyon). Daha sonra defisit ve idame sivi tedavisi
verilmelidir''e,

Sodyum defisiti hesaplanmasi

Hiponatremi asemptomatik ve serum Na* diizeyi >120
mEg/L ise hipertonik NaCl inflizyonu gerekmez. Asagidaki
denklem kullanilarak total Na* acigi hesaplanir ve 24 saat-
lik idame elektrolit ve sivilara ek olarak, sodyum diizeyini
24 saatte en fazla 12 mEq/L yukseltmek lizere sodyum ve-
rilir' e,

Na* acigi = [istenen Na* degeri (135 mEq/L) - mevcut
Na* degeri] x 0.6 x tarti (kg)

Olciilen sodyum degeri >12 mEq/L diizeltme gerektiri-
yorsa 24 saatlik defisit asagidaki gibi hesaplanmalidir:
Na*acigi =12 x 0.6 x tarti (kg) = 7.2 mEq/kg

Ornek: Tartisi 3 kg olan bebegin Na* degeri 120 mEq/L

ise total Na* a¢ig1 >12 mEq/L oldugundan (15 mEqg/L) Na*
ac1gi=12 x 0.6 x 3= 21.6 mEq olarak hesaplanir.
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3.3. Hiperkalemi
3.3.a. Tanim: Serum potasyum diizeyinin 6 mEq/L olma-
sidir''s,

3.3.b. Etiyoloji

Nedenleri Tablo 14'de gosterilen hiperkaleminin birden
fazla nedeni olabilir.

Tablo 14. Hiperkalemi Nedenleri'®

Yalanci sonug
Kan alirken doku iskemisi olmasi

Transselliiler gecisler
Asidoz

Hemoliz Doku nekrozu
Trombositoz Hemoliz/Hematom/
Lékositoz GIS kanamasi

llaglar

Familyal periyodik hiperkalemi
yalpery P B-adrenerjik blokerler

Hiperozmolalite
insilin eksikligi
Azalmis atim
Renal yetmezlik
Primer adrenal hastalik
Hiporeninemik
hipoaldosteronizm
Renal tiibiler hastalik
ilaclar

Artmis alim
Oral veya i.v K* destegi
Kan transfiizyonu

3.3.c. Klinik

Bebekte semptom olmayabilir veya bradikardi, tasikardi
veya sok tablosu olabilir. Bazi hastalarda fasiktilasyonlar,
glicslizliik hatta paralizi olabilir. Kronik hiperkalemi akut
hiperkalemiden daha iyi tolere edilir. En 6nemli etkileri
kalp kasi hiicrelerindeki membran polarizasyonuna bag-
lidir. EKG'de 6nce T sivriligi baslar, K* dizeyi arttikga ST
segmenti ¢coker, PR araligi artar, P dalgasi diizlesir ve QRS
kompleksi genisler. En sonunda ventrikiiler fibrilasyon ve
asistoli gelisir''.

3.3.d. Tani

Oncelikle bazi sorularin yanitlanmasi gerekir 7.
1. Ornek nereden alindi?

Ornek eger topuktan alinmissa veya venden ince bir igne
ile alinmissa hemoliz nedeni ile yanlighkla K* yiiksek ¢ika-
bilir. Ayni sekilde heparin de K+ diizeyinin ylksek ¢ikmasi-
na neden olabilir.

2. Bebege ne kadar K* veriliyor (i.v / oral)? Baska ila¢
kullaniyor mu?

Bebege ne kadar K* verildigine bakilmalidir. Normal ida-
me miktari olan 1-3 mEqg/kg/guin Ulzerindeki miktarlar
hiperkalemi nedeni olabilir. Kronik akciger hastaligi ne-
deniyle dilrretik ve potasyum destegi alan bebeklere
oOzellikle dikkat edilmelidir. Bu bebeklerde solunumun ani



kotllesmeleri sirasinda gelisen respiratuvar asidoz, po-
tasyumun hicre disina ¢cikmasina ve hayati tehdit eden
aritmilerin gelismesine neden olabilir.

3. Hipoglisemi, hiponatremi ve hipotansiyon var mi?
Hipoglisemi, hiponatremi ve hipotansiyon varsa konjeni-
tal adrenal hiperplazi disinilmelidir.

4. EKG’de hiperkalemi bulgulari var mi?

Gercek bir hiperkalemi varsa EKG degisiklikleri olup olma-
digina bakihr.

5. Kan iire azotu, kreatinin diizeyleri, idrar miktari
nasildir? Bebek preterm mi?

Bebegin BUN, kreatinin dlzeylerine ve idrar miktarina
bakilmahdir. Potasyum atilimi esas olarak bobreklerden
oldugu icin bobrek fonksiyonlari bozuk olan bir bebek-
te hiperkalemi riski vardir. BUN ve kreatinin diizeylerinin
ylksek olmasi bobrek yetmezligini distndurtr. Ancak
preterm bebekler basta olmak Ulizere yenidogan bebek-
lerin bobrek fonksiyonlar dogumda azalmis oldugundan
bir bobrek hastaligi olmasa da hiperkalemi riski vardir.

6. Hiperkalemiye zemin hazirlayan ek 6zellikler var mi?
SGA bebeklerde, kiz cinsiyette, agir respiratuvar distres
sendromunda, ¢ok disiik dogum agirlikli bebeklerde,
strfaktan ve inotropik ila¢ gereksinimi olan preterm be-
beklerde hiperkalemi riski artmistir.

3.3.e.Tedavi "'%"7

Tedaviyi belirleyenler plazma K* diizeyi, EKG bulgulari ve
klinik bulgulardir. Eger EKG degisiklikleri gozleniyorsa te-

davi acildir. Amac kalbi hiperkaleminin etkilerinden koru-

yup aritmiyi engellemek ve potasyumun viicuttan atimini

saglamaktir:

1. Verilen tim potasyum (i.v/oral) kesilir, transfiizyon ge-
rekiyorsa yikanmis eritrosit ile yapilir

2. EKG monitorizasyonuna baslanir
a. EKG'de hiperkalemi bulgulari varsa:

i. Potasyumun hizla hiicre igine girmesini saglamak
icin: Sodyum bikarbonat, instlin ve inhale albu-
terol tedavisi uygulanir. Bu ilaglarin hepsi potas-
yumun hicre icine girmesini saglayarak serum
potasyumunu hizla disirir ancak total viicut
potasyumunu azaltmaz. Miyokardiyumun po-
tasyumun toksik etkisinden korunmasi icin kalsi-
yum glukonat uygulanir.

ii. Total viicut potasyumunu azaltmak icin: intrave-
noz furosemid ve rektal sodyum polistiren sulfat
(Kayexelate) potasyum atilimini artirarak viicu-
dun potasyum depolarini azaltir, ancak etkileri
saatler icinde baslar. Bu uygulamalara yanit alin-
mazsa, diyaliz veya kan degisimi yapilabilir.

b. EKG'de hiperkalemi bulgulari yoksa:

Diuretik (furosemid) ve potasyum degistirici recine-

ler kullanilir. insiilin ve glukoz da verilebilir; inhale

albuterol kullanimi tartismalidir (Tablo 15).

Tablo 15. Yenidoganda Hiperkalemi Tedavisinde Kullanilan ilaglar’
ilag Doz Etki baslama | Etki Etki Uyarilar
zamani stiresi mekanizmasi
Ca glukonat (%10'luk) | 1-2 ml/kg 5dk icinde inflizyon Hemen 30dk Huicre membran Digoksin
stabilizasyonu ile toksisitesini
aritmiyi 6nler kotilestirebilir
Sodyum bikarbonat 1-2 mEqg/kg, Hemen Degisken Potasyumu hiicre icine Hiperozmolar,
%8.4 NaHCO, tasir pretermlerde VK riski
2 kat sulandirihr 10-15 dk icinde
insiilin + Dekstroz insiilin 15-30 dk 2-6 saat Potasyumu hiicre icine Hipoglisemi olabilir,
0.1-0.15 U/kg + Dekstroz tasir KS izlenmelidir
0.5 g/kg iv
Albuterol 0.15 mg/kg, 20 dk arayla 3 doz, 15-30 dk 2-3 saat Potasyumu hiicre icine En distk doz
sonra 0.15-0.3 tasir 2.5mg
mg/kg
Furosemid po: 1-4 mg/kg/ doz,1-2 kez/giin 15 dk-1 st 4 saat Potasyumun renal -
i.v:1-2 mg/kg doz, 12-24 st atilimini artirir
arayla
Sodyum polistiren 1-2 g/kg rektal, 1-2 st 4-6 st GIS'te potasyumu Sorbitol icerir, GIS'te
6 st arayla sodyumla degistirir ve nekroz, sodyum
uzaklastirir retansiyonu
riski
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3.4. Hipokalemi

3.4.a. Tanim: Serum potasyum diizeyinin <3.5 mEg/L ol-
masidir. Orta derecede hipokalemi 2.5-3 mEq/L, adir hipo-
kalemi <2.5 mEg/L olmasidir'e.

3.4.b. Etiyoloji ve patofizyoloji

En 6nemli nedenleri, kronik lup ve tiyazid diliretiklerin
kullanilmasi, renal tiibiler defektler ve orogastrik tiip-
lerinden veya ileostomiden K* kaybidir. Dilretik kullani-
minda bobrekte su ve sodyum atiliminin artmasi nedeni
ile distal K* sekresyonu olur. Ayrica aldosteron, kateko-
laminler, vazopressin ve alkaloz nedeni ile de hiicre disi
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
16'da gosterilmistir'®,

Tablo 16. Hipokalemi nedenleri

Yanlhs degerlendirme

Lokosit sayisinin fazla olusu
Transselliiler gecis

Alkaloz

insiilin

B-adrenerjik ilaglar

ilaclar (teofilin, baryum)

Hipokalemik peryodik paralizi
Azalmis alim
Ekstrarenal kayiplar

Renal kayiplar

Metabolik asidozla birlikte
Distal RTA
Proksimal RTA
Ureterosigmoidostomi

Asit-baz dengesizligi olmadan
Akut tiibiler nekroz ditiretik donem
Postobstriiktif ditirez
Hipomagnezemi

Metabolik alkalozla birlikte

Diyare Kusma
Laksatif kullanimi Klor kaybettiren diyare
Terleme Kistik fibrozis
Lup/tiyazid ditiretik kullanimi
Bartter sendromu
Gitelman sendromu
3.4.c. Klinik

Yenidogan bebekler genellikle asemptomatiktir ve digok-
sin alan hastalar disinda K*

diizeyi < 2.5 mEq/L olmadikga bulgu vermez. Ancak hal-
sizlik, paralizi, solunum kaslarinda guigsiizluk, ileus, idrar
retansiyonu ve aritmiye neden olabilir. Hipokalemide en
fazla iskelet ve kalp kaslarn etkilenir. Elektrokardiyografi-
de T dalgasinda diizlesme, ST segmentinde

¢6kme ve U dalgasi goriilebilir. Hipokalemi 6zellikle dijital
alan hastalarda 6nemlidir ¢linku kalp dijitale bagli aritmi-
ler acisindan daha da riskli olur™?®,

3.4.d. Tani

Oncelikle bazi sorularin yanitlanmasi gerekir''6'7:

1. Ornek nerden alinmistir? Topuktan alinmissa venoz
bir kan 6rnegi alinmalidir, ¢linki kapiller deger venoz de-
gerden daha yuksek olabilir.
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2. Bebege K* kaybettiren bir diiiretik veriliyor mu?

3. Bebege ne kadar K* veriliyor? idame olarak 1-2 mEq/
kg/glin K* destegi yapilmahdir.

4. ishal veya orogastrik drenaji var mi?

5. Serum elektrolitleri, BUN ve kreatinin diizeyi nasil?
BUN ve kreatinin diizeyine bakilarak bébrek fonksiyonlari
degerlendirilir.

6. Kan gazi nasil? Kan gazi degerlendirilerek alkaloz veya
asidoz olup olmadigina bakilhr.

7. Spot idrarda K* atilimi nasil? Bebek dilretik kullanili-
yorsa sonugclar yaniltici olabilir.

8.EKG bulgulari var mi? EKG cekilerek diizlesmis T dal-
gasl, deprese ST segmenti ve U dalgasi ile aritmi varhgi
kontrol edilir.

9. Digoksin kullaniliyor mu? Digoksin kullanilan bebek-
ler digoksine bagh aritmi acisindan risklidir.

10. Karin grafisi: Distansiyon varsa ve ileustan siipheleni-
liyorsa karin grafisi ¢ekilir.

3.4.e. Tedavi

Hipokalemi tedavisini hastanin potasyum duizeyi, klinik
belirtileri, renal fonksiyon testleri, devam eden kayiplari
ve hastanin oral potasyum tedavisini tolere edip edeme-
yecedi belirler.

Ciddi semptomatik hipokalemi daha hizl tedavi edilirken,
bobrek yetmezliginin oldugu bir durumda hipokalemi
daha yavas ve dikkatli diizeltilir. intravenéz tedavi hiper-
kalemiye yol agilabilecegi icin oral tedavi tolere edilebili-
yorsa oral potasyum baslanmalidir. idame verilen potas-
yuma ek olarak 1-2 mEqg/kg/glin K* eklenmesi genellikle
yeterlidir. Potasyum diizeyi diizelene dek 4-6 saat aralik-
larla K* diizeyine bakilarak hiperpotasemi gelismesi on-
lenmelidir. Eger hipokalemi ciddi ve semptomatik ise 0.3
mEq/kg KCli.v 1 saat icinde inflize edilebilir. Bu sirada EKG
monitdrizasyonu ile aritmi takibi yapilmalidir'.

3.5. Hipokalsemi

3.5.a.Tanim

Serum total kalsiyum diizeyinin term bebekte <8 mg/dL (2
mmol/L), preterm bebekte <7 mg/dL (1.75 mmol/L) veya
iyonize kalsiyumun <3.0-4.4 mg/dL (0.75-1.1 mmol/L) ol-
masidir'e,

3.5.b. Etiyoloji ve Patofizyoloji

Baslangic zamanina gore “erken hipokalsemi” tipik ola-
rak yasamin ilk 3 glinlinde gorulirken, “ge¢ hipokalsemi”
yasamin ilk 3 glinlinden sonra, genellikle birinci haftanin
sonlarina dogru olur ve daha enderdir (Tablo 17).



Tablo 17. Yenidoganda erken ve geg¢ hipokalsemi nedenleri'®.

Erken hipokalsemi
nedenleri

Geg hipokalsemi nedenleri

Prematurite Yiksek fosfor icerikli beslenme

(inek stt)

Asfiksi, sepsis, diger
perinatal sorunlar

Hipomagnezemi

Annede diyabet,
preeklampsi

Hipoparatirodi
idyopatik, gecici
DiGeorge sendromu
Psodohipoparatiroidi
Annede hiperparatirodi

Gebelikte antikonvtilzan
kullanimi

D vitamini eksikligi
Annede D vitamini eksikligi
Malabsorbsiyon
Bobrek yetersizligi
Hepatobiliyer hastaliklar

Annede hiperparatirodi

3.5.b.i. Erken baslangi¢h hipokalsemi

Dogum sonrasi ilk 24-48 saatte normalde de goriilen se-
rum kalsiyumundaki diismenin abartili halidir. Preterm-
lerde anneden aktif transport ile saglanan kalsiyum des-
tegi aniden kesildiginde kompansasyon mekanizmalari
yeterli calismadidi icin 24-48 saat icinde hipokalsemi ge-
lisir. Bunun en 6nemli nedeni immatr paratiroid bezleri-
nin yetersiz parathormon (PTH) salgilamasi ve PTH’a renal
yanitin yetersizolmasidir'®. Pretermlerdeki PTH artisi, term
bebeklere gore daha azdir. Ayrica beslenme yetersizligi
nedeniyle alim azhgi da riski arttirnir. Asfiktik bebeklerde
kalsiyum aliminin beslenme sorunlarindan dolayi az, en-
dojen fosfor yiikiinlin fazla olmasi, bikarbonat tedavisi
verilmesi ve serum kalsitonin diizeyinin artmasi etkendir.
instilin bagimli diyabetik anne bebeklerinde hipokalsemi
gorulmesinin nedeni magnezyum eksikligi ve ardindan
gelisen PTH sekresyonundaki azalmadir. PTH sekresyonu
ve etkisi icin gerekli olan magnezyumun kronik eksikligi
PTH sekresyonunu bozar ve hedef organlarda PTH diren-
cine neden olur. Annede hiperparatiroidi ve buna bagli
hiperkalsemi ile intrauterin donemde karsilasan bebek-
lerde gecici hipoparatiroidi goriilebilir. intrauterin hiper-
kalseminin fetal paratiroidleri baskilamasi sonucu, do-
gum sonrasi hipokalsemiye yanit olarak artmasi gereken
PTH Uretimi yetersiz olur®.

3.5.b.ii. Ge¢ baslangich hipokalsemi

Term bebeklerde daha sik gorilir. Modifiye edilmemis
inek sttt formdillerinin yaygin olarak kullanildigi donem-
lerde sik goriilmekteyken artik cok daha az goriilmekte-
dir. Bu tir mamalarin/inek sutlnin yiiksek fosfor icerigi-
ne veya yenidoganda dusik GFR nedeniyle fosfor atim

kapasitesinin kisith olmasina baglidir. Ayrica bebeklerde
fosfor yuku fazla olan laksatiflerle (lavman) tedavi de ne-
den olabilir. immatiir bébreklerin PTH direnci ile iligkili
olabilen hipokalseminin 6zellikleri psédohipoparatiroidi-
ye benzer.

Tedavi gerektiren en dnemli ge¢ hipokalsemi nedeni kon-
jenital hipoparatiroidi olup DiGeorge (22q11.2 delesyon)
sendromunun bir parcasi olabilir. izole hipoparatiroidi,
PTH sentezini (PTH gen defektleri) veya sekresyonunu
bozan (CASR gen defektleri) veya paratiroid bezi gelisi-
mini (GCMB gen defektleri, paratiroid agenezi) bozan bir
nedenle olabilir. CASR genindeki mutasyonlar izole hipo-
paratiroidinin (otozomal dominant hipokalsemi) en sik
nedenidir, dlisiik veya dusiik-normal serum PTH ve rolatif
hiperkalsilri ile birliktedir.

3.5.c. Klinik Bulgular

Erken hipokalsemi genellikle asemptomatiktir ve bebek
ne kadar immatur ise asemptomatik olma olasiligi o kadar
yuksektir. Semptom verdiginde en sik saptanan bulgular
“jitteriness”, tremorlar, seyirmeler, abartili irkilme hareket-
leri veya ge¢ hipokalsemide daha sik goériilen konviilzi-
yonlardir. Letarji, beslenme bozuklugu, kusma ve karinda
distansiyon da gelisebilir. Apne, siyanoz, tasipne, tasikar-
di, kusma ve kalp yetersizligi de gorilebilir. Karpopedal
spazm ve laringospazm gibi klasik bulgular yenidoganda
nadirdir®.

3.5.d. Tani

Tani, 0ykd, fizik muayene, serum iyonize veya total kalsi-
yum duzeylerine dayanir. Serum fosfor, alkalen fosfataz,
magnezyum duzeyleri ve pH olcilmeli, EKG cekilmelidir.
Hipokalsemide EKG'de QTc araligi uzamistir (>0.4 sn). Di-
George sendromu sliphesinde gogls grafisi cekilerek ti-
mik golge degerlendirilmelidir®.

Direncli hipokalsemi:

« Yeterli kalsiyum dozlarina yanit vermeyen semptomatik
hipokalsemi

- Tedaviye baslandiktan 72 saatten sonra hala kalsiyum
destegi gereken bebekler

« Birinci haftanin sonunda hipokalsemi ile gelen bebekler

Tedaviye direncli veya inat¢l hipokalsemide ek inceleme-
ler gerekir. Yukaridaki tetkiklere ek olarak PTH, 25(0OH)D
ve 1,25(0H),D vitamini, idrar Ca/kreatinin orani, annede
kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz diizeylerinin olctilmesi
daha nadir nedenleri saptamada yararhdir (6r.primer hi-
poparatiroidi, malabsorbsiyon, D vitamini metabolizma
bozukluklari). 25(0OH),D'nin normal veya orta derecede
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artisi veya hipokalsemi varliginda hiperkalsitri (idrar Ca**
> 4 mg/kg/gln veya idrar Ca-kreatinin orani = 0.2) olmasi
hipoparatiroidi oldugunu disindurir.

3.5.e. Tedavi

1. Semptomatik hipokalsemi: Serum kalsiyum duzeyi-
nin genellikle 6 mg/dL altinda oldugu hipokalsemik kon-
vilsiyon sirasinda 1-2 mL/kg kalsiyum glukonat, 1:1 su-
landinlarak, kalp hizi ve ritmi monitorize edilerek, 10 dk
icinde iv. verilir (1 mL %10 Ca glukonat = 9 mg elementer
Ca*™). Bradikardi gelisirse inflizyona ara verilmelidir. Di-
ger onemli bir yan etki damar disina kacgtiginda gelisen
kalsiyum nekrozlaridir, bu nedenle damar yolunun gi-
venli oldugundan emin olunmali, tercihen santral venoz
kateter araciligiyla verilmelidir. ilk bolus sonrasi 75 mg/
kg/glin elementer kalsiyum ile inflizyona, en az 48 saat
devam edilir, daha sonra azaltilarak kesilir (4-12 saat yari
doz, 4-12 saat ¢ceyrek doz, sonra kesmek seklinde) ',

2. Asemptomatik hipokalsemi: Asemptomatik neonatal
hipokalseminin bircogu zamanla spontan olarak diizel-
se de hipokalseminin beyin ve kalp-damar sistemi (ize-
rine olumsuz etkileri bildirildiginden tedavi edilmelidir.
Asemptomatik hipokalsemide 75 mg/kg/giin element-
ler Ca** i.v olarak yeterlidir (~8 mL/kg/guin Ca glukonat).
Ayni miktar kalsiyum glukonat 4 veya 6 doza bdliinerek
oral yolla da verilebilir. Ancak oral preparatlar hiperozmo-
lar oldugu icin NEK olan ve/veya diger hasta bebeklerde
kullanilmaz. Erken hipokalsemi tedavisinde D vitamini
yararl degildir, ancak uzun stireli tedavide kullanilmalari
gerekebilir. Neonatal hipokalseminin bircok nedeni gecici
oldugu icin birka¢ glinlik tedavi genelde yeterlidir, ma-
labsorbsiyon veya hipoparatiroididen kaynaklanan hipo-
kalsemi tedavisi uzun surer. Riskli yenidoganlarda erken
hipokalsemiyi dnlemek icin, dogumdan sonra uygun mik-
tarda oral veya parenteral kalsiyum destegi yapilmalidir.
Genellikle tedaviye 48 saat devam edildikten sonra kesile-
bilir. Ancak “rebound” hipokalsemi gelismesini dnlemek
icin kalsiyum azaltilarak kesilmelidir (yukaridaki gibi)'®.

3. Hipomagnezemi: Hipomagnezeminin eslik ettigi hipo-
kalsemi Mg tedavisi baslanmadan dizeltilemez. Bu ne-
denle serum Mg diizeyi <1.6 mg/dL (<0.66 mmol/L) ise
magnezyum sulfat tedavisi baslanmalidir. Magnezyum
stilfat 100 mg/kg/doz (0.4 mmolL/kg elementer magnez-
yum =% 50 0.2 mL/kg, Tirkiye'de bulunan %15°lik MgSO,
solisyonundan 0.7 mL/kg) derin i.m enjeksiyon veya ya-
vas i.v inflizyonla, 30-60 dakika icinde verilir; bu doz 8-12
saat arayla tekrarlanabilir. Standart olarak gecici hipo-
magnezemi 1 veya 2 dozdan sonra diizelebilecegi icin her
doz 6ncesi Mg diizeyine bakilmalidir™,
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4. Hipoparatiroidi. Bebegin fosfor diizeyleri yuksek, kal-
siyum dizeyleri dislk, bobrek fonksiyonlari normaldir.
Tedavide amacg plazma kalsiyumunu normal diizeyde
tutarken, nefrokalsinozisi 6nlemektir. Hipoparatiroidi-
de 1,25(0OH),D vitamini (50-100 ng/kg/giin dozunda, 2-3
doza boliinerek) ve kalsiyum destedi vermek gerekir.
Kalsiyum ve D vitamini destegine ragmen belirgin hipo-
kalsemisi devam eden hipoparatiroidili yenidoganlarda
rekombinant PTH (teriparatide) kullanilabilir; 5 ug subku-
tan teriparatide tedavisi 4 saatten kisa bir stirede kalsiyu-
mu artirnir?'. Teorik olarak gtivenilir ve fizyolojik olmasina
ragmen, uzun sureli kullanimda osteosarkom olabilecegi
bildirilmistir.

3.6. Hiperkalsemi

3.6.a. Tanim: Serum kalsiyum diizeyinin 11 mg/dL (2.75
mmol/L) lGizerinde olmasi veya iyonize Ca** dlizeyinin 5.6
mg/dL (1.4 mmol/L) Gzerinde olmasidir'®,

3.6.b. Etiyoloji ve Patofizyoloji

Term bebeklerde nadir, preterm bebeklerde ise goreceli
olarak daha fazladir. En 6nemli nedeni parenteral beslen-
mede yeterli fosfor verilmemesi sonucu gelisen hipofos-
fatemiye ikincil hiperkalsemidir. iyatrojenik olarak kan
degisimi sirasinda veya hipokalsemi tedavisi icin fazla kal-
siyum ve D vitamini vermekten kaynaklanir. E§er annede
hipokalsemi var ve anneye D vitamini fazla verilmisse an-
neyle 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 varyanti ve CaSR (“Calcium Sen-
sing Receptor”) gen mutasyonlarina bagli hiperkalsemi
sayilabilir. Yenidoganda primer hiperparatiroidi enderdir.
idiyopatik infantil hiperkalsemi (Williams sendromunun
bir parcasi olabilir) 7. kromozomun uzun kolundaki elas-
tin genindeki mutasyonlar ile iliskilidir. infantil hipofos-
fatazya ise nadir olan resesif bir bozukluktur ve dogum-
dan sonra kemik yapi yeterli olmadidi icin letal seyreder.
Bartter varyanti ile iliskili hiperkalsemi polihidramniyos
ve prematiirite ile seyreder; in utero hiperkalsemi, fetal
hiperkalsiiiri ve polilri ile sonuglanabilir, erken dogum,
yuksek serum 1,25 (OH),D vit, normal serum PTH ve art-
mig idrar PGE, olabilir'.

CaSR geninin homozigot mutasyonlari ciddi hiperkalse-
miye neden olur ve neonatal agir primer hiperparatiroidi
(NSPHT) olarak tanimlanir. Bu genin heterozigot inakti-
vasyon mutasyonlari ise otozomal dominant gecis gos-
terir ve familyal hipokalsitirik hiperkalsemi (FHH) olarak
bilinen selim hiperkalsemiye neden olur®. Tablo 18'de ye-
nidoganda hiperkalsemi nedenleri 6zetlenmistir.



Tablo 18. Yenidoganda hiperkalsemi nedenleri'®2°

Pretermlerde yetersiz fosfor alimi

D vitamini fazlahig

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 ditretikleri)

3.6.c. Klinik Bulgular

Klinik bulgular etiyolojiye, yasa ve hiperkalsemi derecesi-
ne gore degisir. Dogumdan itibaren veya aylar sonra orta-
ya cikabilir. Asemptomatik olabilecegi gibi, hiperparatiro-
idide oldugu gibi ciddi klinik bulgular gelisebilir'®,

Hafif hiperkalsemide (Ca** diizeyi 11-13 mg/dL) klinik bul-
gular 6zgul degildir; beslenme gui¢likleri ve blyime ge-
riligi gorulebilir. Orta veya agir hiperkalsemide ise istah-
sizlik, hipotoni, kabizlik (nadiren diyare), kusma, poliuri
ve dehidratasyon, uzun sireli hiperkalsemide de blyime
geriligi olabilir. Ciddi hiperkalsemide sinir sisteminin etki-
lenmesiyle letarji, irritabilite konflizyon, nébet, stupor ve
koma olabilir. Bu nedenle erken tani ve tedavi 6nemlidir.
Ayrica hipertansiyon, solunum sikintisi (hipotoni ve go-
gus kafesinin deformasyonuna badh), nefrokalsinozis ve
nadiren de gézde bant keratopati olabilir. Peri yiizi, kalp-
te Ufurdm ve mental retardasyon Williams sendromunu

dustndurar,
3.6.d. Tani

Laboratuar incelemeleri: Serum Ca*, iCa*", P, Mg**, ALP,
pH, total protein, kreatinin, elektrolitler, PTH ve 25-OHD,
idrar Ca, P, tlibller fosfor reabsorbsiyonu ve cAMP, BUN,
gogis ve el grafileri, abdominal USG, g6z muayenesi ve
EKG (QT araliginda kisalma) '8,

Ayirici tani
= =
Serum P diizeyi Renal tiibiiler P geri emilimi PTH
Hiperparatiroidi Diisiik Diisiik Yiiksek
Preterm osteopenisi Diisik Yiiksek Diisiik
(hipofosfatemi)
A J
Total ve iyonize kalsiyum yiiksek
3
PTH
3
Yiiksek Normal Diisiik
& & b
Hiperparatiroidi FHH D vitamini metabolitleri
Primer (NSHPH) ']
SeKondar Yilksek Dedisken  Diisiik
s.c.yad nekrozu  idyopatik IH  lIyatrojenik

Hipofosfatemi Williams S Hipofosfatazya

Vit D intoks Kondrodisplazi

Sekil 6. Yenidoganda hiperkalsemiye yaklasim akis semasi 182
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3.6.e. Tedavi

Altta yatan nedeni tedavi etmek gerekir. Neonatal hiper-
paratiroidi eger ciddi ise tedavi edilmelidir. Hafif hiperkal-
semi (Ca 11-13 mg/dL) var ve bebek buytyorsa izlenebilir.
Orta- agir hiperkalsemide ise (Ca** = 14 mg/dL) acil tedavi
yapiimahdir'®,

1. Kalsiyum alimini azaltmak: Diyetle alinan kalsiyum
ve D vitamini azaltilmalidir. Diyetteki kalsiyumu azaltmak
icin daha dusuk kalsiyum iceren mamalar, kemik rezorb-
siyonunu onlemek icin kemik rezorbsiyonunu azaltan
ilaclar kullanilabilir. Diyetteki Ca ve D vitaminini azaltmak
icin, dstk kalsiyum ve dustik D vitaminli bir formul mama
kullanilmalidir (standart mamada Ca**miktari 78 mg/100
kcal iken, disiik kalsiyumlu mamada bu oran <10 mg/100
kcal'dir. Kisa-orta sireli tedavide Ca** ve D vitamininden
fakir, CalciloXD mama baslanabilir. Bu mama demirden
de fakir oldugu icin demir destegi de yapilmalidir. Hiper-
kalsemi diizeldiginde ise normal mama veya anne suti ile
CalciloXD karistirilarak verilebilir. Bu arada rasitizmi onle-
mek icin Ca**dlzeyi yakin takip edilmelidir™.

2. Renal kalsiyum atilimini arttirmak: ESS hacmini ve
dilrezi artirarak kalsiyum atiimini artirmak icin hidrasyon
saglanmali ve “loop” dilretikleri kullaniimalidir. Ca** di-
zeyi >14 mg/dL veya semptomatik hiperkalsemi varsa 10-
20 mL/kg %0.9 serum fizyolojik, ardindan 1 mg/kg furose-
mid her 6-8 saatte bir verilir'®.

3. Diger tedaviler: Glukokortikoidler, kalsitonin, bifosfo-
natlar ve diyaliz diger tedavi yontemleridir ancak yenido-
Janlarda hiperkalsemi tedavisi ile ilgili bilgiler kisithdir.
Glukokortikoidler, yiksek dozlarda bagirsaktan Ca*™* emi-
limini azaltir, ancak etkisi yavastir. Metilprednizolon 1-2
mg/kg/gin iv veya hidrokortizon 4-10 mg/kg/giln i.v
verilir. Yan etkilerinden dolayi uzun siire kullanimi 6neril-
mez ve primer hiperparatiroidide etkisizdir.

Kalsitonin, maksimum etkisini 1 saat icinde gosterir. Dozu
4-10 IU/kg, her 6-12 saatte bir subkitan veya intrams-
kilerdir. Kemik rezorbsiyonunun gliclii bir inhibitori olan
kalsitoninin hipokalsemik etkisi gecici oldugundan kronik
tedavi icin ideal degildir. Yenidogandaki deneyim az ol-
makla beraber glukokortikoidler ile birlikte kullanimi et-
kisini uzatabilir.

Bifosfonatlar, parathormon ile iliskili ya da subkiitan yag
nekrozuna bagl hiperkalsemide etkili olup yenidoganlar-
daki kullanima dair deneyim artmaktadir. Ozellikle kont-
rol altina almasi zor olan vakalarda i.v bifosfonat (pamid-
ronat 0.5-2 mg/kg i.v inflizyon) kullanilabilir. Uzun siireli
glvenligine ait veriler kisith olsa da, bifosfonat tedavisi
preterm bebeklerde bile kisa donemde guvenilir ve etkili
olarak gériinmektedir.

Diyaliz, ciddi ve kontrol edilemeyen hiperkalsemide he-
modiyaliz ya da periton diyalizi uygulanabilir'®2,
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3.7. Hipofosfatemi

3.7.a. Tanim: Serum fosforunun 4 mg/dL altinda olmasi-
dir. Genellikle hafif (<3.5 mg/dL), orta (<2.5 mg/dL) ve agir
(<1.0 mg/dL) olarak ayrilir'®2°,

3.7.b. Etiyoloji ve Patofizyoloji

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

2. Renal tiibller defekt nedeniyle atilimin artig

3. Hiperparatiroidi

Preterm osteopenisi olan ¢ocuklardaki P eksikliginin ne-
deni Ca*™ ve P aliminin yetersiz olmasidir. Fosfat eksikli-
gi kemik rezorbsiyonunu dogrudan arttirir ve matriks
formasyonunu, kemik mineralizasyonunu azaltir. Serum
fosfati dustigunde renal P atimi azalir, renal 1,25(0H),D
vitamin Uretimi artar, boylece bagirsaktan Ca** emilimi
artar. Muhtemelen P eksikligini kompanse etmek igin ke-
mikten P ve Ca** salinimi da uyarilir ve kemik rezorbsiyo-
nu artar, kalsiyumun fazlahgi hiperkalsemi ve hiperkalsitiri
ile sonuclanir?®, Kemikten salinan P, hiicre ici metabolizma
icin kullanildigindan kan P diizeyinin artisini saglayamaz.
Cok DDA bebeklerde kalsiyum artmasi, kemik minerali-
zasyonunda kullanilamaz ve idrarla fazla kalsiyum atihmi-
na neden olur. Cok disik dogum agirlikli bebeklerde P
eksikligi metabolik kemik hastaligi ile iliskilidir. Clinkii P
kemik olusumu ve matriks Uretimi icin cok dnemlidir, ay-
rica kemik rezorbsiyonunu sinirlar.

Yenidoganda, ozellikle preterm bebeklerde hipofosfate-
mi siklikla nutrisyonel nedenlere baghdir (giiclendirilme-
mis anne siitu ile beslenme, P destegi yetersiz uzun sireli
parenteral beslenme). Uzun slre parenteral beslenenler-
de P eksikliginin biyokimyasal belirtileri belirgindir, rasitik
degisiklikler olabilir (Tablo 19).

Tablo 19. Yenidoganda Hipofosfatemi Nedenleri®

Pretermlerde
Gugclendirilmemis anne siitii ile beslenme
Uzun stire TPN ile beslenme

Kronik malntrisyon

Malabzorbsiyon

Kronik diyare

D-vitaminine direncli ragitizm

Familyal hipofosfatemik rasitizm

X'e bagli hipofosfatemi

Respiratuvar alkaloz




3.7.c. Klinik Bulgular

Klinik bulgular daha ¢ok orta-agir hipofosfatemide goz-
lenir. Ciddi hipofosfateminin kardiyak, pulmoner, he-
matolojik ve SSS Uzerine etkileri vardir. Kas gli¢stizliga,
ventrikller fonksiyonda azalma ve ventilatorden ayira-
mama (yetersiz doku oksijenasyonu ve diyafram kontrak-
tilitesinde azalma) gorilebilir. Kas gligsiizligu ve eritrosit
disfonksiyonunun nedeni fosfatin intraselliler sinyal ile-
timindeki rolli, ATP veya kreatin fosfat sentezindeki rolu
nedeniyledir. Diger bulgular hemoliz, trombosit ve beyaz
klre disfonksiyonu, rabdomiyoliz, nadiren periferal néro-
pati, konviilziyon ve komadir. Fizik muayenede spesifik
bir bulgu yoktur. Kosta ve ekstremite kiriklari daha geg
olusur. Kemik hastaligini belirlemek icin biyokimyasal
testlere ve radyografilere dikkat edilmelidir.

3.7.d. Tedavi

Fosfat destegi yapiimaldir. Bu bebeklerde kalsiyum da
genellikle disiik oldugu icin birlikte kalsiyum da destek-
lenmelidir. Eger kalsiyum destegi yapilmazsa hipokalsemi
gelisir, yeterli kemik mineralizasyonu icin 100-220 mg/kg/
glin enteral Ca*™ destegi, 60-140 mg/kg/glin P destegi ve
400 1U D vitamini verilmelidir. Total parenteral beslemede
60-80 mg/kg/glin Ca ve 40- 60 mg/kg/glin P destedi 6ne-
rilmektedir. Sodyum gliserofosfat parenteral niitrisyon-
daki ¢ozinurlugu arttirir (1 mmol/L organik P)'.

Preterm bebeklerdeki P birikimi protein icerigi ile korele-
dir. Nitrojen/fosfat orani agirlikca 17/1 olmahdir. Normal
kemik olusumu ve mineralizasyonu icin yeterli protein
destegi sarttir. Nitrojen retansiyonunun 350-400 mg/kg/
gln oldugu durumlarda 100 mg/kg/giin Ca, 65 mg/kg/
gun P verildiginde Ca/P orani yaklasik 1.5 olur. Total pa-
renteral beslenmede icindeki fosfat potasyum fosfat ve
sodyum fosfat ile saglanabilir. Potasyum fosfat ampulle-
rinin 1 ml'sinde 1 mEq K, 19 mg fosfat vardir. TPN icine
2-3 mlL/kg/giin potasyum fosfat konuldugunda 38-57
mg/kg/giin fosfat (2-3 mEqg/kg K) verilmis olur. Sodyum
fosfat ampullerinin 1 ml’sinde ise 2 mEq Na, 31 mg fosfat
vardir's,

Serum kalsiyumunun yiksek oldugu hipofosfatemide
16-31 mg/kg/giin elementer fosfat oral olarak, glin igin-
de béllnerek verilir ve serum fosforu normal diizeye ci-
karken, kalsiyum da duser. Kalsiyumun 12 mg/dL Gzerin-
de oldugu durumlarda eger hipofosfatemi ciddi degilse
(<1.5 mg/dL), fosfat parenteral verilmemeli, oral verilme-
lidir; clinkii parenteral fosfat kemik disi kalsifikasyona ne-
den olur',

3.8. Hiperfosfatemi

3.8. a. Tanim: Serum P degerinin 8 mg/dL Uzerinde
olmasidir®.

3.8.b. Etiyoloji ve Patofizyoloji

Yanlis doz/preparat verilmesi, bagirsak emiliminin artma-
s, renal atilimin azalmasi ve intraselltler alandan ekstra-
selltler alana hizli gecis nedeni ile olabilir. Ciddi katabolik
durumda dokulardan fosfat salinimi olur. Normalde se-
rum fosforu bobreklerden atilim ile dengede tutulabilir
ancak P yuku hizla olusursa gecici hiperfosfatemi gorldir.
Emilimin artmasi halinde, diyare gibi intravaskuler hac-
min azaldigi durumlarda ve bodbrek yetmezliginde hipo-
kalsemi ve hiperfosfatemi gozlenebilir'®.
Hiperfosfateminin en dnemli nedenlerinden birisi de pa-
renteral solusyonda Ca, P, Mg iyonlarinin dengesiz olmasi
veya kalsiyum glukonat yerine sodyum fosfat konulmasi
gibi tibbi hatalardir. Oral P alimi fazla veya vitamin D faz-
laligi varsa P emilimi artar. Fosfor ve sodyum iceren hiper-
tonik lavman uygulamasi sonrasinda hayati tehdit eden
fosfat yuksekligi gorilmustir. Renal yetmezligi veya hi-
poparatiroidizmi olan bebeklerin inek siitl ile beslenme-
si (67-81 mg/dL P icerir) hiperfosfatemiye neden olabilir.
Normal term bebeklerde bile anne siiti ile beslenenlerle
kiyaslandiginda inek sutu ile beslenenlerde iCa duser, se-
rum P diizeyi artar'®.

3.8.c. Klinik Bulgular

Akut hiperfosfatemi genellikle hipokalsemi yoksa asemp-
tomatiktir. Yiksek doz P oral ya da rektal alan hastalarda,
semptomatik akut P intoksikasyonu gelisir. Hiperfosfate-
mi ve hipokalsemi olur; karpopedal spazm, kusma, apne,
siyanoz, hipoaktivite, ciddi dehidratasyon ve sok gelise-
bilir. Biling ve solunum bozulur ve jeneralize konviilziyon
gOzlenir, ancak iv.kalsiyum verilirse diizelir. Kronik hiper-
fosfateminin klinik bulgulari ise kas ve subkiitan dokudaki
ektopik mineralizasyondur'®.

3.8.d. Tedavi

idrar P atiimini arttirmak icin hidrasyon yapilmali (20
mL/kg izotonik SF) ve dilretik verilmelidir. Semptomatik
hastaliklarda kalsiyum i.v. verilmelidir. Enteral verilen Ca,
bagirsakta P baglar. Beslenme disik fosforlu diyet ol-
mali, oral verilen P azaltilmahdir. Eger lavmana ikincil ise
emilimi azaltmak icin lavaj yapilabilir. Diyaliz veya hemo-
filtrasyon da oliglirik bobrek yetmezIligi olan hastalarda
uygulanabilir. Kronik bobrek yetmezligi olan ¢ocuklarda
gorilen sekonder hiperparatiroidi diyetteki fosforun azal-
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tilmasi ve P baglayicilar ve D vitamini destegi ile azaltil-
maya caligilir. CaCO,, iyi bir P baglayicidir, majér bir yan
etkisi yoktur, hiperpotasemi ve hiperparatiroidiyi diizeltir
ancak yenidoganda kullanimi hakkinda bilgi yetersizdir'®.

4. OZEL DURUMLARDA SIVI-ELEKTROLIT
DENGESININ YONETIMi

Sivi-elektrolit dengesinin temel ilkelerine ve hastali-
gin 6zelligine gore her bebegin gereksinimlerine uy-
gun olarak tedavinin bireysellestirilmesi gerekir.

4.1. Respiratuvar Distres Sendromu

Respiratuvar distres sendromunda (RDS) stirfaktan eksik-
ligi, akcigerlerde atelektazi, pulmoner vaskiiler direncte
artis, akciger kompliyansinda ve lenfatik drenajda azalma-
ya yol acar. Ayrica bu bebeklerde plazma onkotik basinci
dusuktur ve pulmoner kapiller endotel hasar sik gordlr.
Bu olaylar akcigerlerdeki mikro dolasimda Starling kuv-
vetlerinin dengesini bozarak interstisiyel 6deme neden
olur ve akciger islevleri daha fazla bozulur. Her ne kadar
strfaktan eksikligi birincil faktor olsa da AQP3 kanallarinin
gecirgenliginin bozulmasi, ENaC beta alt Gnitesinin azli-
g1 gibi nedenler fetal akciger sivisinin emilimini bozarak
hem RDS hem de yenidoganin gecici tasipnesinin pa-
togenezinde 6nemli rol oynamaktadir. Bunlara ek olarak
RDS olan bebeklerde bdbrek fonksiyonlarinda bozulma
siktir, idrar akim hiz1 oligurik bobrek yetersizligi sinirinda
olabilir (1-1.5 mL/kg/st) ve antiditretik hormon dizeyleri
de yUksektir2+2,

GUnumizde sirfaktan ve antenatal steroid kullanimi RDS
seyrinde 6nemli iyilesmeler saglasa da akciger fonksiyon-
larindaki asil iyilesme postnatal ditirez/natritirezin basla-
digi ve serbest suyun atiimiyla tarti kaybinin gézlendigi
doénemde olmaktadir. Bu dilirezin mi akciger fonksiyon-
larinda iyilesmeye yol actigi ya da akciger fonksiyonlarin-
daki iyilesmenin mi bu dilireze neden oldugu iyi bilinme-
mektedir. Gozlenen bu iliskiye karsin RDS’de rutin dilretik
kullanimini destekleyen kanit yoktur ',

Tanimlanan bu fizyopatolojik mekanizmalar nedeniyle
RDS olan bebeklerin postnatal ilk glinlerde ekstraselltiler
sivi artisi riski tasidigi akilda tutulmali ve sivi-elektrolit te-
davisinin temeli bir miktar negatif su ve sodyum dengesi-
nin saglanmasina yonelik olmalidir. Bu bilgilere gére RDS
olan bebeklerde sivi-elektrolit yonetimi icin asagidaki
Oneriler uygulanabilir 32%27;

1.Bebegin viicut 1sisi 36.5- 37.5°C araliginda tutulmal,
kuvoz ici nem orani bebegin gestasyon yasina uygun ola-
rak ayarlanmalidir.

2.Verilecek sivi miktari, postnatal dilirez/natrilirez bagsla-
yana kadar “kisithi” olmahdir. Baslangig icin 70-80 mL/kg/
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glin uygun bir miktardir. Ancak bazi durumlarda sivi mik-
tart 60 mL/kg/gln olarak kisitlanabilirken, ¢cok immatir
bebeklere daha fazla sivi verilmesi de gerekebilir. Daha
sonra verilecek sivi miktari, bebegin tarti kaybi, idrar mik-
tar ve serum sodyum duzeylerine gore bireysellestirilme-
lidir.

3.ilk 3 giin veya %5 tarti kaybi olana kadar sivilara sodyum
eklenmemesi 6nerilmektedir. Sodyum, dilirez basladiktan
sonra ve sivi-elektrolit dengesi yakindan izlenerek sivilara
eklenir.

4.2, Yenidoganin Gegici Tasipnesi

Yenidoganin gegcici tasipnesi (Transient Tachypnea of the
Newborn, TTN) genellikle term ve ge¢ preterm bebeklerde
gorilen, dogum sonrasi fetal akciger sivisinin emilimin-
deki gecikme ile iliskili bir solunum sikintisi sendromudur.
Akciger epitelinin, klor salgilayan membran 6zelliginden
sodyumu abzorbe eden membran o6zelligine gecisinde
rol alan iyon kanallarinin dontisiimiinde gecikme sonucu
gelistigi duslintilmektedir 2. Bu bebeklere dogum sonrasi
ilk guinlerde kisitli sivi verilmesinin akciger sivisinin emili-
mini kolaylastirabilecegi ve solunum sikintisinin iyilesme-
sine yardimci olabilecegi disuntlmustur. Saglikh ve tek
basina anne siiti ile beslenen bebeklerin yasamin ilk 1-2
gliniinde aldigi anne stitd miktar oldukca az iken hasta
yenidoganlara verilen intraven6z sivi miktari bunun daha
Uzerindendir. Bu nedenle TTN olan bebeklere verilecek
sivi miktarinin, saglikh bebeklerdeki fizyolojik duruma
benzetilerek yasamin ilk giinlerinde kisitlanmasi belirti-
lerin iyilesmesini hizlandirabilir. Bu hipotez ile ilgili 317
bebegiiceren 4 calismanin sonuglari 2021 yilinda yayinla-
nan bir sistematik degerlendirmede ele alinmistir 2. Sade-
ce term bebekleri alan bir calisma hari¢ diger 3 calismada
term ve gec¢ preterm bebekler incelenmis, kisith sivi gru-
buna 40-50 mL/kg/gun, standart sivi grubuna 60-65 mL/
kg/giin sivi verilmis, her iki grupta da ilk giinden sonraki
glinlerde sivi artisi 20 mL/kg/giin olarak uygulanmistir. iki
calismada oksijen gereksinimi stiresinde gruplar arasinda
fark bulunmamis, iki cahismada kisith sivi grubunda hasta-
nede kalis siiresi 1 giin daha kisa bulunmus, ti¢ calismada
entiibasyon ve mekanik ventilasyon ihtiyaci gruplar ara-
sinda farkl bulunmamistir. Sonugta TTN'de sivi kisitlama-
sinin yarar veya zararina dair kanitlarin ¢ok kisitli oldugu
ve olasi yararlari nedeniyle bu basit girisim ile ilgili iyi ta-
sarlanmis calismalara gerek oldugu sonucuna varilmistir.
Sivi kisitlamasinin olasi olumsuz etkileri olan hipernatre-
mi, hipoglisemi, polisitemi ve hiperbilirubinemi ile ilgili
kanitlarin ise kesin olmadigi bildirilmistir 2,

Akcigerlerin postnatal adaptasyon siireci, TTN fizyopato-
lojisi, postnatal sivi dengesindeki degisiklikler ve var olan



kanitlar dustintildiigiinde TTN olan term ve geg preterm
bebeklerde asagidaki sivi politikasi benimsenebilir:
1.Verilecek total sivi miktari ilk gtin icin term bebeklerde
40-50 mL/kg/glin, ge¢ preterm bebeklerde 60-65 mL/kg/
glin olabilir (bebek enteral beslenebiliyorsa sivi hesabi igi-
ne enteral miktar da katilmalidir)

2.Daha sonra verilecek sivi miktari, bebegin tarti kaybi ve
serum sodyum diizeylerine gore bireysellestirilmelidir
3.Diuirez ve tartl kaybi baslayana kadar sivilara sodyum
eklenmemelidir

4.3. Bronkopulmoner Displazi

Bronkopulmoner displazi gelisiminde disik gestasyon
haftasi ve dogum agirhgi, inflamasyon, oksijen toksisitesi,
volutravma, ciddi RDS, hava kacaklari, PDA, yetersiz bes-
lenme gibi nedenlerin disinda, dogum sonrasi ilk hafta-
larda yuksek sivi ve sodyum aliminin hastaligin sikhigi ve
agirhgini artirdigi da gésterilmistir. Ozellikle postnatal ilk
10 glin icinde uygun tarti kaybina izin vermeyen ytiksek
sivi uygulamasi, diger risk faktorlerine gore kontrol edildi-
ginde dahi BPD riskini artirmaktadir. Ancak bu gerekceyle
¢ok uzun stire kisith sivi verilmesi bebegin besin gereksi-
nimlerini karsilamada yetersizlige neden olarak prognozu
daha da kotulestirebilir. Ayrica siklikla kullanilan ditretik-
lerin sodyum kaybina neden olarak blyimeyi olumsuz
etkileyebilecegi akilda tutulmalidir. Tim bu etkilesimler
g6z 6niline alinarak BPD onlenmesi icin ve tedavisi sira-
sinda sivi-elektrolit dengesinin yonetimindeki temel ilke
postnatal ilk glinlerde olmasi gereken tarti kaybina izin
vermek, sonrasinda ise buyime Uzerine odaklanarak ha-
cim yuklenmesine neden olmadan optimum beslenmeyi
saglamaktir'.

4.4, Patent Duktus Arteriyozus

Preterm yenidoganlarda PDA riskini azaltmaya yonelik
sivi yOnetimine dair yakin zamanda yapilmis bir calisma
yoktur. En yenisi 2000 yilina ait olan toplam 5 randomize
kontrollii calismanin 2014 yilindaki sistematik degerlen-
dirmesinde asin sivi kisitlamasinin dehidratasyona, asiri
sivi yiklenmesinin de kalp, akcigerler ve bagirsaklar tize-
rine olumsuz etki yaratabilecegine dikkat cekilmis ve bu
konuda daha fazla arastirmaya gerek oldugu belirtilmistir.
Bu bilgilere dayanarak, PDA riskini dnlemek icin rutin ola-
rak belli bir miktarda kisith sivi verilmesi degil “dehidratas-
yona yol agmadan fizyolojik gereksinimleri karsilayacak
dikkatli bir sivi yonetimi” benimsenmeli, postnatal fizyo-

lojik tarti kaybina izin verilmeli, asir sivi yiiklenmesinden
kacinilmahdir ',

4.5. Hipoksik iskemik Ensefalopati

Hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) olan bebeklerde sik-
likla gelisen akut bébrek hasarina bagh oligiri veya aniri
olur. Bu durumda sivi kisitlamasi yapilmal ve verilecek
total sivi insensibl kayiplara idrar miktari eklenerek he-
saplanmalidir. Ancak baslangigta intravaskiler hacim
azalmasi oldugu dusliniliyorsa perflizyonu saglamak
icin 10 mL/kg % 0.9 NaCl veya kolloid test dozu olarak ve-
rilebilir. Daha sonraki sivi miktari term antrik bir bebekte
postnatal ilk gin icin yaklasik 30 mL/kg/glin olarak he-
saplanir; preterm bir bebekte ise insensibl kayiplar daha
fazla olacagindan gestasyon yasina uygun miktarda sivi
verilmelidir. Az miktarda sivi ile gerekli glukoz inflizyonu
saglayabilmek icin mutlaka santral ven kateteri takilmis
olmalidir. Dilirez basladiktan sonra verilecek sivi hacmi
idrar miktarina gore artirilir. Politirik donemde fazla mik-
tarda su, sodyum ve potasyum kaybi olabilecegi akilda tu-
tulmali ve uygun miktarlarla yerine konmalidir. HIE vaka-
larinda bir baska sorun uygunsuz ADH salinimidir. Olig(iri,
serbest su retansiyonu, hiponatremi, hipoozmolalite ve
idrar konsantrasyonunda artis vardir. Bu durumda sivi ve
sodyum kisitlamasi yapilmasi gerekir. Hipotermi tedavisi
uygulanan HiE vakalarinda deride olusan vazokonstriksi-
yonun insensibl kayiplari azaltarak pozitif sivi dengesine
ve hiponatremiye yol acabilecedi bildirilmistir. Bu tedavi
sirasinda sivi yonetimini planlarken bu etki goz 6niline
alinmahdir 4.

Bobrek yetersizligi olmasa da HIE vakalarinda rutin sivi
kisitlamasi yapilmasini dnerenler olmakla beraber bu uy-
gulamaya dair yeterli kanit yoktur. Yakin zamanda yapilan
randomize kontrollii bir calismada tedavi edici hipotermi
uygulanan HiE vakalarinda rutin olarak kisith sivi verme-
nin kontrol gruba gore 6lim veya olumsuz nérogelisim-
sel sonlanim Uizerine etkisi olmadigi gosterilmistir .
Sonug olarak HiE vakalarinda bobrek yetersizligi, uygun-
suz ADH gibi siklikla eslik edebilecek morbiditeler ve
hipotermi tedavisi yapilip yapilmadigi g6z 6niinde tutu-
larak ilk glinlerde sivi miktarinin bir miktar kisith olarak
baslanmasi, tarti, serum sodyum diizeyleri ve idrar miktari
izlenerek sivi-elektrolit yonetiminin bireysellestirilmesi
uygun olacaktir.

Ozel durumlarda sivi yénetimi ilkeleri Tablo 20'de &zet-
lenmistir.
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Tablo 20. Ozel Durumlarda Sivi Yénetimi ilkeleri

HASTALIK SIVI YONETIMI

RDS Postnatal 1.gtin 60-80 mL/kg, dilirez/natritirez
baslayana kadar (ilk 3 glin / %5 tarti kaybi) sodyum
verilmez

TTN Postnatal 1.gilin 40-50 mL/kg (term), 60-65 mL/kg
(geg preterm)

BPD Postnatal ilk glinlerde tarti kaybina izin vermek,
sonrasinda hacim ylklenmesi olmadan optimum
beslenmeyi saglamak

PDA Sivi yiiklenmesinden kaginilan, dehidratasyona
yol agmadan fizyolojik gereksinimleri karsilayan
dikkatli bir sivi ydnetimi

HIE (term, ilk glin yaklasik 30 mL/kg, sonra tarti, serum

oligiirik) sodyum diizeyi, idrar miktari izlenerek
bireysellestirme

4.6. Neonatal Cerrahi ve Sivi-Elektrolit
Yonetimi

Yenidoganda, 6zellikle de hasta preterm bebeklerde ya-
pilan cerrahi girisimlerin, katabolik yanit olusturma, kapil-
ler gecirgenlikte artma sonucu sivinin interstisiyel alana
gecisi, sodyum ve serbest su tutulumu gibi cok 6nemli et-
kileri vardir. Bebegin prognozunu ciddi olarak etkileyebi-
lecek perioperatif sivi ydnetimi intravaskiler hacmi, renal
ve kardiyovaskiler islevleri korumaya yonelik olmalidir
Perioperatif sivi-elektrolit yonetiminin Uc ilkesi sivi defisi-
tinin diizeltilmesi, idame sivilarin verilmesi ve kayiplarin
yerine konmasidir 3'32,

4.6.a. Preoperatif Sivi Yonetimi

Amag, normal sivi elektrolit dengesinin ve kardiyovasku-
ler stabilitenin saglanmis olmasidir. Ventilasyon ve oksije-
nasyon optimize edilmeli, elektrolit diizensizlikleri ve pH
dizeltilmeli, perfizyon yeterli olmalidir. Dehidratasyon
veya badirsak tikanikliklarinda oldugu gibi, liclinct bos-
luga kayip varsa intravaskiler hacim de azalacaktir (eks-
traseliler sivi kompartmanindan fonksiyonel olmayan
interstisiyel alana izotonik sivi transferi “liclincii bosluk”
hacmini olusturur). Bu durumda intravaskiler kayiplar
normotonik ve normozmolar soltsyonlarla yerine kon-
malidir. Bir kristaloid (serum fizyolojik, Ringer laktat) veya
kolloid soltisyon (albumin) kullanilabilir. Cerrahi girisim
oncesi intravenodz erisimin yeterli olmasi ¢cok énemlidir.
Yapilacak cerrahi girisimin tipine, tahmini iyilesme zama-
nina, bebedin enteral beslenmemesi gereken siireye gore
santral venoz kateter gerekliligi belirlenerek ya perkitan
yolla veya bu yontem basarisiz olursa cerrahi olarak sant-
ral venoz kateter takilir 3%33,
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Pilor stenozu ise daha farkl bir durum olup, cerrahi degil
ancak medikal bir acildir ve preoperatif sivi ve elektrolit
dengesinin dizeltilmesi saatler, bazen gunler sirebilir.
Hedef dehidratasyonu dizeltmek ve serum klor diizeyini
>106 mmol/L, sodyum diizeyini =135 mmol/L, bikarbo-
nat diizeyini <26 mmol/L ve idrar ¢ikisini >1mL/kg/saat
miktarina getirmektir®2

Aclik siiresi

Elektif cerrahi girisimlerde operasyon oncesi aclik siresi
ile ilgili 6neriler beslenme sekline gore degisebilen mide
bosalma zamani tahminlerine gore belirlenmistir. Genel-
likle anne sutiiyle beslenen bebekler icin 4 saat, mama
ile beslenen bebekler icin 6 saat aclik siresinin uygun
oldugu kabul edilmistir. Ancak iskandinav rehberinde
6 ayliktan kiguk bebeklerdeki aglik stresi icin bu ayinm
yapilmamakta ve hem anne siitii hem de mama ile bes-
lenen bebekler icin 4 saat olarak 6nerilmektedir 3. Pedi-
atrik anestezi rehberlerinde cocuklarda operasyon oncesi
aclik suresi icin onerilen 6-4-2 saat kurali (kati besin/stt/
mama-anne sitl-su) halen gecerli olmakla beraber mide
iceriginin hacmi, mide bosalma zamani, achdin etkile-
ri ve mide ultrasonografisi gibi yontemlerle bu sirenin
belirlenmesine yonelik arastirmalara ihtiya¢ oldugu be-
lirtilmektedir 3. Pediatrik anestezi rehberlerinde farkli bir
glincelleme yapilana kadar, yenidoganlarda elektif cerra-
hi girisimler dncesi 4 saat enteral beslememe ilkesi be-
nimsenebilir.

4.6.b. intraoperatif Sivi Yonetimi

Amag idame sivi gereksinimini devam ettirirken, preope-
ratif aclik defisitini ve cerrahi alandan olan kayiplari yerine
koymak, hiponatremi, hipo-ve hiperglisemiyi dnlemektir.
Cerrahi girisimin sonunda hastanin évolemik olmasi he-
deflenmelidir.

4.6.c. intraoperatif sivi miktan

idame sivisi ile replasman sivilarinin toplamidir. Buna
gore cerrahi sirasinda iki farkli miktar ve hizda sivi ayarla-
masi gerekecektir. idame sivi gereksinimi sabit hizda veri-
lirken, kayiplarin miktarina gore degisebilen replasman si-
vilarin hizi ayrica ayarlanmalidir. Aglik sivi defisiti, cerrahi
oncesi achk strelerinin kisalmasiyla elektif cerrahi girisim
uygulanan saglikh bebeklerde minimaldir. Hasta bebek-
lere ise cerrahi Oncesi parenteral beslenme / intraventz
sivi verildiginden hidrasyon durumlarinin normal oldugu
kabul edilebilir. Uclincii bosluk kayiplari minér cerrahi
girisimlerde 1 mL/kg/saat iken, major batin cerrahisi gi-



risimlerinde 15-20 mL/kg/saat, preterm bebeklerde NEK
cerrahisinde ise 50 mL/kg/saat kadar yuksek olabilir. Bu
kayiplar bir kristaloid sollisyonla (SF veya Ringer laktat),
kan kayiplari 1:1 oraninda kan veya kolloid soliisyonla (%5
albumin) ile karsilanmalidir. Kalp hizi, kan basinci ve kapil-
ler geri dolum zamani yakindan izlenmelidir 32.

intraoperatif sivilarin icerigi

Perioperatif hipotonik sivilarin kullanilmasinin yol actigi
hiponatreminin kalici nérolojik hasar veya o6lime neden
olabilecegi artik iyi bilinmektedir. Perioperatif hiponatre-
mi gelisiminde iki dnemli faktor, strese bagh ADH salinimi
sonucu serbest su atilminin azalmasi ve hipotonik sivi-
larin verilmesidir. Bunun sonucunda beyin édemi, beyin
sap! herniasyonu ve 6lim gergeklesebilir.

intraoperatif sivilarin glukoz icerigi de son yillarda tekrar
degerlendirilmistir. Cerrahi sirasinda sadece uzun sireli
hipogliseminin degil, gecici hipogliseminin de nérolojik
hasara yol acabilecedi anlasiimistir. Ancak perioperatif
hipergliseminin riskleri de iyi bilinmektedir. Stresin te-
tikledigi instlin direnci cerrahi sirasinda hiperglisemi ge-
lisimine katkida bulunan bir faktordir. Hipergliseminin
neden oldugu ozmotik dilirez dehidratasyon ve elektrolit
bozukluklularina ve laktat artigsina yol acabilir. Ancak ye-
nidoganda hafif ylksek kan glukoz diizeylerinin beyni
iskemik hasara karsi korudugu, laktat klirensinin ytksek
olmasi nedeniyle de laktik asidozdan korunduklar 6ne
surltlmektedir. Glukoz perfiizyon hizinin 2-4 mg/kg/dk
arasinda olmasi, operasyon sirasinda hipo-hiperglisemiyi
ve lipolizi 6nleyerek kan sekerini kabul edilebilir sinirlarda
tutmak igin yeterlidir. Kardiyak cerrahi sirasinda 2.5 mg/
kg/dk hizinda glukoz inflizyonu hiperglisemi sikhgini ar-
tirmadan hipoglisemiyi 6nlemektedir. Hangi sollisyon
kullanilirsa kullanilsin cerrahi girisimler sirasinda kan
sekeri yakindan izlenmelidir 3>3¢%.

Hiponatreminin onlenmesi igin, yenidoganlarda intrao-
peratif verilmesi 6nerilen sivinin sodyum icerigi fizyolojik
sinirlarda olmali (120-140 mEq/L), hipo-hipergliseminin
Onlenmesi icin de %1-2.5 glukoz icermelidir. Bu sivi hem
idame, hem de Ui¢lincl bosluk kayiplarini yerine koymak
icin kullanilabilir. Ancak bu tur soltsyonlar Avrupa’nin
sadece birka¢ Ulkesinde bulunmaktadir (6r. Fransa’'da,
Polyionique B66 soltisyonu, 120 mmol/L sodyum klorir ve
= %1 glukoz icermektedir). Avrupa Uzlasi Raporunda bu
sollisyonlarin yaygin olarak Uretiminin geregine dikkat
cekilmigtir 323638,

Hacim replasmani endikasyonlari ve sivilarin secimi

Kristaloid soliisyonlar: Cerrahi girisimler sirasinda siklikla
gorilen intravaskuler kayiplar yerine koymak icin 6nce

kristaloid soltisyonlar verilir (SF veya Ringer laktat). Hipo-
tansif preterm bebeklerde yapilan calismalar serum fizyo-
lojik verilmesinin alblmin kadar etkili oldugunu, hatta ilk
48 saatte %5 alblimine gore daha az sivi retansiyonuna
neden oldugunu gostermistir. Ancak 6nceden kapiller ka-
¢agin oldugu durumlarda kolloidler ile replasman yapil-
masi 0dem Uzerine daha az etkili olmaktadir.

Albiimin: Yenidogan déneminde en sik kullanilan kollo-
iddir. Bir calismada hipotansif pretermlerde %4.5 albimi-
nin, taze donmus plazma kadar etkili oldugu bildirilmis,
%20 albiminden ise daha fazla etkili bulunmustur. Bu
da verilen albiminin konsantrasyonundan ¢ok hacminin
kardiyovaskiiler stabiliteyi saglamada daha 6nemli oldu-
guna isaret etmektedir. Bu nedenle yenidoganlarda %5
albiimin halen en ¢ok tercih edilen kolloid Grindir.

HES (hydroxyethylstarch) preparatlari: Yeni nesil prepa-
ratlarin ¢ocuklardaki kullanimi guvenli goriinse de yeni-
doganlarda rutin kullanim icin yeterli glivenlik calismasi
olmadigindan onerilmez.

Taze dondurulmus plazma: Sadece pihtilasma bozuklu-
gu varsa kullaniimalidir

Secilen sivinin verilis hizi: Kardiyovaskuler duruma bag-
hdir. Once 15-20 mL/kg SF veya Ringer laktat soliisyonu
15-20 dk icinde verilir. Kardiyovaskuler stabilite saglana-
mazsa bir kez daha tekrarlanir. Toplamda 30-50 mL/kg
kristaloid verildikten sonra hipovolemi veya dolasim ins-
tabilitesi devam ediyorsa bir kolloid soltisyon (6rn: albu-
min), 5-10 mL/kg dozunda verilebilir3>3¢,

Postoperatif Sivi Yonetimi

Kardiyovaskiler stabilitenin saglanmasi icin yeterli sivi,
pressor ilaglar, devam eden sivi ve elektrolit kayiplarinin
yerine konmasi gerekir. Postoperatif donemde en sik go-
rilen elektrolit bozuklugu hiponatremidir. Bu da siklikla
hipotonik sivilarin kullanilmasina ve/veya artan ADH sa-
linimina ikincil serbest su tutulumuna baghdir. Ozellik-
le major cerrahi girisimler sonrasi gorilen bu durumda,
eger bebek normovolemik ise postoperatif ilk giin idame
sivisinin %30 ile %50 oraninda azaltilmasi distnilmelidir
3940 Cerrahi sonrasi en fazla kayiplar nazogastrik drenaj-
dan olmaktadir. Bu ve diger kayiplar saatlik olarak olgul-
meli, kaybin miktarina gore degismek Uzere ortalama 4
saat aralarla yerine konmali, sodyum icerigi kaybedilen
sivinin tahmini sodyum icerigine gore ayarlanmalidir %,
(bk, Tablo 6) Neonatal cerrahide perioperatif sivi yonetimi
ilkeleri Tablo 21'de 6zetlenmistir.

35




Tablo 21. Neonatal Cerrahide Sivi-Elektrolit Yonetimi ilkeleri
Preoperatif

-Normal sivi-elektrolit dengesi ve kardiyovas-
kiler stabilite saglanmali
-Elektif cerrahide aclik siiresi 4 saat olmali

intraoperatif | -Miktar:idame + replasman sivilari

-Sivinin Na icerigi fizyolojik sinirlarda olmali
(120-140 mEq/L), hipo-hipergliseminin &n-
lenmesi icin %1-2.5 glukoz icermeli (Uglincu
bosluk kayiplari: 1-50 mL/kg/saat, kristaloid

veya kolloid ile karsilanmal)

Postoperatif | -Yeterli sivi, pressorler, dengeli elektrolitler
-ADH artisina bagl su tutulumu devam edi-
yorsa idame sivisi %50-80 azaltiimali
-Kayiplar saatlik 6l¢lilip ortalama 4 saat ara-

larla yerine konmali

Yenidoganlarda perioperatif sivi yonetimi karmasik bir
sUrectir. Yenidoganlarin heterojen bir grup olmasi, ges-
tasyon yasi, postnatal yas, cerrahi girisimin tipi ve eslik
eden hastaliklar bu streg lGizerinde etkili olmaktadir. Dog-
ruzamanda, dogru sivilarin, dogru hizda verilebilmesi igin
bu 6zelliklerin dikkate alinmasi gerekir 3'.

KAYNAKLAR

1. Wright JC, Posencheg MA, Seri |, Evans JR. Fluid, Electrolyte,
and Acid-Base Balance. In:Gleason CA, Juul SE, eds. Avery’s
diseases of the newborn. (10th ed). Philadelphia: Elsevier Sa-
unders 2018: 368-89.

2. Gomella TL, Eyal FG. Bany-Mohammed F. Neonatology: Ma-
nagement, Procedures, On-Call, problems. Diseases, and Dru-
gs. Mc Graw Hill & Lange. (8th ed). 2020:117-125.

3. Quigley R. Renal aspects of sodium metabolism in the fetus
and neonate. In: Oh W, Baum M, Polin RA, eds. Nephrology
and fluid/electrolyte physiology neonatology questions and
controversies (3th ed). Philadelphia: Elsevier 2019:47-63.

4. Dell KM. Fluid, electrolytes, and acid-base homeostasis. In:
Martin RJ, Fanaroff AA, Walsh MC, eds. Fanaroff and Martin’s
neonatal perinatal medicine- diseases of the fetus and infant.
(11th ed). Philadelphia: Elsevier 2020:1854-1870.

5. Gomella TL, Cunningham MD, Eyal FG. Ceviri editorleri: Co-
ban A, ince Z. Neonatoloji: Tedavi, girisimler, sik karsilasilan
sorunlar, hastaliklar ve ilaclar. istanbul Tip Kitapevi 2017:89-
97.

6. Modi N, Smeulders N, Wilcox DT. Disorders of the kidney
and urinary tract. In: Rennie JM (ed). Rennie and Roberton’s
Textbook of Neonatology (5th ed). Churchill Livingstone EI-
sevier, 2012:927-952.

7. Modi N. Fluid and electrolyte balance. In: Rennie JM (ed).
Rennie and Roberton’s Textbook of Neonatology (5th ed).
Churchill Livingstone Elsevier, 2012:331-343

8. Besouw Martine TP, Bockenhauer D. Potassium metabolism.

—— 36

In: Oh W, Guignard JP, Baumgart S, Polin RA, eds. Nephro-
logy and fluid/electrolyte physiology neonatology questions
and controversies (3th ed). Philadelphia: Elsevier Saunders
2019:31-46)

9. Ringer S. Fluid and electrolyte therapy in newborns. In: Up-
ToDate, Abrams SA, Mattoo TK. (eds), UpToDate, Dec 17,
2020.

10. Oh W. Body water changes in. In: Oh W, Baum M, Polin RA,
eds. Nephrology and fluid/electrolyte physiology neonatology
questions and controversies (3th ed). Philadelphia: Elsevier
2019:19-28

11. Gomella TL, Eyal FG. Bany-Mohammed F. Neonatology: Ma-
nagement, Procedures, On-Call, problems. Diseases, and Dru-
gs. Mc Graw Hill & Lange. (8th ed). 2020:196-207.

12. Azhibekov T, Seri |, HonD. Acid-Base Homeostasis in the Fe-
tus and Newborn In: Oh W, Baum M, Polin RA, eds. Neph-
rology and fluid/electrolyte physiology neonatology questions
and controversies (3th ed). Philadelphia: Elsevier 2019:85-95.

13.Reynolds F, Seed PT. Anaesthesia for Caesarean section and
neonatal acid-base status: a meta-analysis. Anaesthesia.
2005;60(7):636-653

14. Gomella TL, Eyal FG. Bany-Mohammed F. Neonatology: Ma-
nagement, Procedures, On-Call, problems. Diseases, and Dru-
gs. Mc Graw Hill & Lange. (8th ed). 2020:431-442.

15. Gomella TL, Eyal FG. Bany-Mohammed F. Neonatology: Ma-
nagement, Procedures, On-Call, problems. Diseases, and Dru-
gs. Mc Graw Hill & Lange. (8th ed). 2020:97-116.

16. Greenbaum LA. Electrolyte and acid-base disorders. In:
Kliegman RM, St Geme Il JW, Blum N, Shah S, Tasker RC,
Wilson K, Behrman RE (eds). Nelson Textbook of Pediatrics.
(21st ed). Philadelphia: Elsevier; 2020:389-424.

17.Gomella TL, Cunningham MD, Eyal FG (eds). Coban A, ince
Z. (ceviri editorleri) Neonatoloji: Tedavi, girisimler, sik karsi-
lasilan sorunlar, hastaliklar ve ilaclar. (6.baski). istanbul Tip
Kitabevi, 2012:415-420

18.Namgung R, Tsang RC. Perinatal calcium and phosphorus
metabolism. In: Oh W, Guignard JP, Baumgart S (eds) Polin
RA (consulting ed). Nephrology and fluid/electrolyte physi-
ology, neonatology questions and controversies (3rd ed).
Philadelphia, Elsevier 2019: 65-84.

19. Loughead JL, Mimouni F, Tsang RC, et al. A role for Mg in
neonatal parathyroid gland function. Am J Coll Nutr 1991;
10: 123-126.

20. Abrams SA, Tiosano D. Disorders of calcium, phosphorus,
and magnesium metabolism in the neonate. In: Martin RJ,
Fanaroff AA, Walsh MC, eds. Fanaroff and Martin’s neonatal
perinatal medicine- diseases of the fetus and infant.(11th
ed). Philadelphia: Elsevier 2020:1611-1642.

21.Cho YH, Tchan M, Roy B, et al. Recombinant parathyroid
hormone therapy for severe neonatal hypoparathyrodism.
J Pediatrics 2012; 160: 345-348.



22.Egbuna Ol, Brown EM. Hypercalcemic and hypocalcemic
conditions due to calcium- sensing receptor mutations. Best
Practice & Research Clin Rheumatol 2008; 22: 129- 148.

23.Lyon AJ, McIntosh N. Calcium and phosphorus balance in
extremely lowbirthweight infants in the first six weeks of
life. Arch Dis Child 1984; 59: 1145.

24. Levenbrown Y, Costarino AT. Edema. In: Oh W, Baum M, Po-
lin RA, eds. Nephrology and fluid/electrolyte physiology neo-
natology questions and controversies (3th ed). Philadelphia:
Elsevier, 2019:271-90.

25.Greenough A, Milner AD. Acute respiratory disease. In: Ren-
nie JM (ed). Rennie and Roberton’s Textbook of Neonatology
(5th ed). Churchill Livingstone Elsevier, 2012:468-552

26. Bell EF, Segar JL, Oh W. Fluid and electrolyte management.
In: MacDonald MG, Seshia MMK (eds). Avery’s Neonatology
Pathophysiology and management of the newborn (7th ed).
Philadelphia:Wolters Kluwer, 2016:265-79

27.Sweet DG, Carnielli V, Griesen G,et al. European consensus
guidelines on the management of neonatal respiratory dist-
ress syndrome in preterm infants-2019 update. Neonato-
logy 2019;115:432-50

28. Gupta_N, Bruschettini_M, Chawla_D. Fluid restriction in the
management of transient tachypnea of the newborn. Coch-
rane Database of Systematic Reviews 2021, Issue 2. Art. No.:
CDO011466.

29. Bell_EF, Acarregui_MJ. Restricted versus liberal water intake
for preventing morbidity and mortality in preterm infants.
Cochrane Database of Systematic Reviews 2014, Issue 12. Art.
No.: CD000503.

30. Tanigasalam V, Plakkal N, Bhat BV, Chinnakali P. Does fluid
restriction improve outcomes in infants with hypoxic ische-
mic encephalopathy? A pilot randomized controlled trial. J
Perinatol 2018;38:1512-7

31. Arumainathan A, Stendall C, Visram A. Management of flu-
ids in neonatal surgery. BJA Education 2018;18(7):199-203

32. Murat I, Humblot A, Girault L, Piana F. Neonatal fluid mana-
gement. Best Pract Res Clin Anaesthesiol 2010;24:365-74

33.Haug S, Farooq;i S, banerji A, Hopper A. Perioperative care of
the neonate. In: Berg J (ed). Pediatric and Neonatal Surgery.
IntechOpen,2017:4-18

34, Frykholm P,Schindler E, Simpelmann R, Walker R, Weiss M.
Preoperative fasting in children: review of existing guide-
lines and recent developments. Br J Anaesth 2018;120 (3):
469-74

35. Smpelmann R, Becke K, Crean P, et al. European consensus
statement for intraoperative fluid therapy in children. Eur J
Anaesthesiol 2011;28:637-39

36. Datta PK, Aravindan A. Glucose for children during surgery:
Pros,cons, and protocols: A postgraduate educational re-
view. Anesth Essays Res 2017;11:539-43

37.Simpelmann R, Becke K, Brenner S, et al. Perioperative
intravenous fluid therapy in children: guidelines from the
Association of the Scientific Medical Societies in Germany.
Pediatr Anesth 2017;27:10-18

38.L6nnqvist PA. Fluid management in association with neo-
natal surgery: even tiny guys need their salt. Br J Anaesth
2014;112:404-6

39. National Institute for Health an Care Excellence (NICE guide-
line No:29). Intravenous fluid therapy in children. www.nice.
org.uk/guidance/ng29 (Last updated 11 June 2020)

40. Murat |, Dubois MC. Perioperative fluid therapy in pediatrics.
Pediatr Anesth 2008;18:363-370.

37 —






