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Inflamatuvar barsak hastaliklari (IBH) kronik, tekrarlayici,
idiyopatik, inflamasyon ile karakterize hastaliklardur. Tiptaki
ilerlemelere ragmen, inflamatuvar bagirsak hastaliklarinin
iki temel formu olan Crohn hastaligt (CH) ve iilseratif kolitin
(UK) patogenezi ve etiyolojisi heniiz tam olarak anlasilama-
mis ve multifaktoriyeldir (1). CH, barsagin tim katmanin
kapsayan inflamasyonla karakterize olan, genellikle 15-30 yas
arast goriilen, malignite riski olan inflamatuvar barsak hasta-
ligidir. Barsak tikanikligy, fistiil ve karimn ici abseler gibi ciddi
komplikasyonlara yol agabilir (2).

[BH'nin 6zellikle de CH'nin insidanst giderek artmaktadir ve
en yliksek oranlar sanayilesmis lilkelerde bulunmaktadir (1).
Gevresel etkenlerin, ozellikle yeme aligkanliklarinin hastali-
gin ortaya ¢ikisinda rol oynadigi diisiintilmektedir. Inflamatu-
var barsak hastalarinin sadece %22’sinde aile hikayesi olmast,
tek yumurta ikizlerinde yapilan calismalarda CH ve UK’in di-
ger kardeste sirastyla %27 ve 15 oraninda goriilmesi cevresel
etkenlerin etiyolojideki 6nemli roliinii ortaya koymaktadhr.
Gevresel etkenlerden en ¢ok ilgi ceken ve iizerinde caligilan
yeme aliskanliklaridir. Gevresel etkenlerin disinda genetik
yatkinlik, gastrointestinal sistem (GIS), immiinolojik sistem,
barsak florasi, diyet bilesenleri ve enfeksiyonlarinda IBH nin
ortaya cikiginda rol oynadigi belirtilmektedir (2,3).

Son yillarda cocuk ve ergenlerde morbiditede 6nemli bir artig
g6zlenmistir. IBH kiiglik cocuk ve bebeklerde daha sik gortil-
mesine ragmen, pediyatrik popiilasyondaki tani yasi cogun-
lukla 5-16 yas arasindadir (1). Hastalarin biiyiik bir kismu, teg-
his konuldugunda ergenlik ¢agindadir. Gastrointestinal (GI)
belirtiler arasinda genellikle atesle birlikte seyreden abdomi-
nal kramplar, agr1, bulantt ve ishal sayilabilir. Hastaliga baglt
olarak ortaya cikan beslenme bozukluklart; viicut agirlig: kay-
b1, anemi, bliylime ve gelismede yavaglamaya neden olabilir
(4). IBH'da malniitrisyon ve mikro besin dgelerinin eksikli-
gine sik rastlanir. CH'nin akut atag nedeniyle hastaneye ya-
tan hastalarin %60-85'inde protein enerji malniitrisyonu go-
rlilmektedir. Hatta remisyondaki hastalarda bile %20-30 gibi
cok yiiksek oranlarda malniitrisyon goriilmektedir (5). IBH
(CH ve UK) yaygin olarak geng ve geng yetiskinlerde teghis
edilmis olmasina ragmen, her yasta ortaya cikabilir. IBH'nin,
yasam stiresinin tizerinde etkileri cok az oldugundan, IBH ile
yasayan yash hastalarin (genellikle >65 yas bireyler) sayist
giderek artmaktadir (6).

EPIDEMIYOLOJi

[BH yakalanma sikligy; kisi, yer, zaman, sosyo-ekonomik
faktor gibi degiskenlere baglt olarak farklilik gosterir. CH ve
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UK'in diinya tizerinde cografik dagilimi benzer olup Kuzey
Amerika, Kuzeybati Avrupa, 6zellikle Iskandinavya ve Ingil-
tere’de daha sik goriildiigii; buna karsin Giineydogu Avrupa,
Gliney Afrika ve Avustralya’da daha az siklikta rastlandigi bi-
linmektedir. Avrupa’nin kuzeyinde giineyine gore daha fazla
rastlanmaktadir. IBH kentsel kesimde kirsal kesime gore daha
fazla saptanmaktadr. Erigkinlerde CH insidansi 1-6/100.000,
prevalanst 10-100/100.000; ¢cocuklarda ise CH insidansi 0.2-
3.1/100.000, prevalansi 16.6/100.000°dir (7). IBH insidansinin
%15'inin 65 yagindan sonra teshis edildigi belirtiimektedir.
CH tanist almig yash hastalarin kadin oldugu ve daha genc
hastalara kiyasla kolon hastaligina sahip olduklart gosteril-
mistir. Ayrica ileri yastaki tanilarda aile Gykiisiinde IBH, pe-
rianal hastalik ve ekstraintestinal bulgularin daha distik bir
olasilikla iligkili oldugu bulunmustur (6). Hastaligin sikligt
etnik gruplara gore de farklilik gosterir; beyazlarda, zenci-
lere gore, Yahudilerde Ozellikle orta Avrupa kdkenli Yahudi
olmayanlara gore daha sik rastlanir. CH; Turner sendromu,
Hermansky-Pudlak sendromu ve glikojen depo tip 1B'de, Tip
1 diabetes mellitus ve kistik fibroziste daha sik goriiliir(6).

ETiYOLOJI VE PATOGENEZ

CH etyopatogenezi, yapilan yogun calis-
malara ragmen tam olarak anlagilamamus-
tir. Hastaliga duyarlilikta ve gelisiminde;
neden-sonug iliskisi seklinde tek bir

nekrotizan olmayan graniiloma olusumudur. Sonucta bu
mikroskobik degisiklikler de dahil olmak iizere; karin agri-
s1, Crohn hastaliginda sik¢a goriilen ishal, rektal kanama ve
genellikle terminal ileum iltihabina baglt malabsorpsiyonlar
gibi bir ¢cok komplikasyona yol acar (8). Barsak limeni, tii-
kettigimiz besinler ve barsak mikrobiyomlarint olusturan
organizmalarda dahil olmak {izere; devamli olarak cok sayi-
da antijenlere maruz kalmaktadir (9). Diyet barsak florasint
etkileyen onemli bir faktordiir ve bircok calismada IBH'nin
gelisiminde ve hastaligin seyrinde belirli besin maddelerinin
rol aldigi goriilmiistiir. Batili diyetler, yiiksek monosakkarit ve
disakkarit alimi ve diistik diyet lifi alim ile karakterizedir ve
bircok calismada hem CH hemde UK riskindeki artis ile bag-
lantili oldugu goriilmiistiir (1). Inflamatuvar barsak hastalik-
larinin molekiiler temelinde, T hiicrelerinin immiinolojisi ile
baglantil oldugu bilinmektedir. En popiiler teoriler, immiin
dengesizlik yaratan inflamasyonlarla karakterize hastaliklara
yol acan T hiicrelerinin genetik ve ¢evresel faktorlere bagli
aktive edildigini one stirmektedir (Sekil 1). T-hiicrelerinin di-
yet veya diyetsel faktorler ile uygun olmayan aktivasyonunun
baglantist hala koklii bir teori degildir (10).

faktorden ¢ok daha kompleks nedenler
rol oynar (7). Hastalik siirecinin gene-

| tinabun sona ermesi | <

tik, cevresel ve immiinolojik faktorlerin
etkilesimlerinin bir sonucu olarak ortaya
cktigina inamlmaktadir. Ayrica, barsak
florasinin bilesimindeki degisiklikler pa-
togenezde ¢ok Gnemlidir (1).

Histolojik diizeyde CH barsak mukoza-
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Sekil 1. Barsaktaki inflamatuvar strecin olaylar sirasi
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CROHN HASTALIGINDA BESLENME
DURUMUNUN BELIiRLENMESI

CH'da hem hastalik hem de tedavi ile iliskili nedenler nut-
risyonel problemleri artirir. IBH hastalarinda nutrisyonel
bozuklugun taranmasi Onerilmektedir. Hastalikli bir gastro-
intestinal sistem besin emiliminde yetersiz kalir ve sonucta
biiylime/gelisme geriligi, yara iyilesmesinde gecikme gibi
komplikasyonlar ortaya ¢ikar. IBH'da baslica nutrisyonel bo-
zukluklarin nedenleri; malabsorbsiyon, malniitrisyon, yeter-
siz gida alimy, viicut agurligr kaybr, bazal enerji ihtiyacinin art-
mast, cocuklarda gelisme geriligi ve hidrasyon durumundaki
bozukluklardir (Tablo 1) (11).

Bu hastalikta protein enerji malniitrisyonu olusum etkenle-
rine baktugimizda proinflamatuvar sitokinlerin [interlokin
(IL)-1] anoreksiyaya neden oldugu ve steroid tedavinin insi-
lin benzeri biiylime faktorii (IGF)-1 supresyonu ile biiylimeyi
baskiladigi goriilmektedir. CH'da protein-enerji malniitrisyo-
nu (PEM); ince ve/veya kalin barsagin stenozuna ve bakteriyal
cogalmaya neden olur ve malabsorbsiyon gelisir, intestinal
kayiplar artar (11).

CH'nin akut fazinda; yag dokusu ile iliskili agirlik kaybi, azal-
mus alim, artnus kayiplar, steroide bagh katabolizmaya bag-
It negatif nitrojen dengesi, ishal ciddiyetine baglt olarak K,
Ca, Mg, P yetersizligi, steatore ile iligkili yagda eriyen vitamin
eksiklikleri, remisyonda ise; nadir olarak makro besin 6gesi
eksiklikleri, ilag tedavisi nedeni ile gelisen Ca, D vitamini, B ,
vitamini eksiklikleri goriiliir (11).

Crohn Hastalig1 ve Diyet Posast

Diyet posas; ince barsakta sindirim ve emilime karsi direncli
olan, kalin barsakta ise tam veya kismi fermente olan bitkile-
rin ya da benzeri karbonhidratlarin yenilebilen parcalaridir.
[BH'da diyet posasi diyetin 6nemli bir bilesenidir. 1973 yilin-
da barsak hastaliklarinda yiiksek lifli diyetin koruyuculuguna
dikkat cekilmistir. Diyet lifinden zengin beslenerek kolon
kanseri ve bulasict olmayan barsak hastaliklarinda diisiik in-
sidans elde edildigi gtzlemlenmistir. Avrupa Crohn ve Kolit
Orgiitii hem Crohn hem de tilseratif kolit hastalarinda, has-
tahigin normal donemlerinde diizenli bir diyet onermektedir.
Posanin stnurlt oldugu diyetler gegici olarak kullanilmalidir.
Akut atak donemlerinde (ishal, kramp gibi), barsak darligin-
da, barsaktaki bakterilerin asir1 cogalmasi gibi durumlarda
posadan kisith diyetler Onerilir. Crohn hastaliginda posa alimi
ile ilgili beslenme 6nerilerini 6zetleyen klinik uygulama kila-
vuzlart Tablo 2'de yer almaktadir (1).

Randomize plasebo kontrollii bir calismada inaktif ve orta de-
rece aktif 67 Crohn hastasina 4 hafta boyunca giinde iki kez
10 gr oliigofruktozdan zenginlestirilmis iniilin (OF-IN) veya
plasebo verilmistir. OF-IN takviyesi alanlarda Ruminococ-
cus gnavus sayisinda anlamli bir azalma ve Bifidobacterium
longum sayisinda 6nemli bir artig gozlenmistir. Ayrica, aktif
Crohn hasta alt grubunda hastalik aktivitesinin iyilesme ve Bi-
fidobacterium longum sayisindaki arti§ arasinda pozitif bir ko-
relasyon bulunmustur. CH tetiklenmesinde barsak mikrobiyo-
tast Onemli rol oynamaktadir. Prebiyotik [fruktooligosakkarid
(FOS), galaktooligosakkarid (GOS), laktuloz ve iniilin]; secici

Tablo 1. Crohn hastaligina bagl nutrisyonel bozukluklarin nedenleri ve nutrisyonel problemleri

Malabsorbsiyon

Malnitrisyon

Crohn hastalannin %65-75inde malnitrisyon vardir. Bu hastalarda kalsiyumn, folik asit, demir, ¢inko, D vitamini

inflamasyon, Ulserasyon ve cerrahi hastalarda sindirim ve absorbsiyon problemlerine neden olabilmektedir.

!

K vitamini ve B, , vitamini eksikligine sik olarak rastlanmaktadir.

Azalmis gida alimi

Gida almini takiben ortaya cikan karin agrisi nedeni ile gida alimi azalir, anoreksi ortaya ¢ikabilir. Var olan

striktur ve fistuller nedeni ile de gida alimi azalabiimektedir. Negatif nitrojen dengesi.

Vicut agirhg: kaybi
Bazal enerji ihtiyaci artmasi
Artmis ihtiyaglar

llag etkilesimleri
dengesi, antibiyotikler, K vitamini

Dehidratasyon

Anoreksi ve malnutrisyon hastalarin %65-75inde kilo kaybina neden olmaktadir.
Hastaligin alevienme dénemlerinde kalori ihtiyaci artmaktadir.
Ates, enfeksiyon, hizianmis hiicre yenilenmesi, REE ve lipit oksidasyonu artar.

Sulfasalazin-folat absorbsiyonu, steroidler, kalsiyum absorbsiyonu, Vit D metabolizmasi, negatif protein

Kronik diareye bagl olusabilir. Hidrasyonun yeterli olmamasi bobrek tasi olusumu riskini arttirir.

REE: Rahat eneriji tuketimi (Resting energy expenditure).

GG
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Tablo 2. Crohn hastaliginda posa alimi ile ilgili beslenme &nerilerini dzetleyen klinik uygulama kilavuzlan (1)

Crohn Hastaligi Evreleri

Orta / agr hastalik aktivitesi, fistuller, strikturler,
cerrahi sonrasl (orn: kolektomi)

Hafif hastalik aktivitesi, belirti olmadigi ddbnem

Oneriler
Dusuk posali diyet;
- Tam tahilli dranler, esmer piring, yabani piring, kepek
- Findik, yagl tohumlar
- Ham meyveler, tohumlar ile meyve (soyulmus elma, olgun muz ve

kavun haric)

- Cig sebze, kabuklu patates

Diyet lifinin yas ve cinsiyet onerilerine gore yeterli alimini kargilamak igin

bir defada yuksek lifli gidalann az miktarlarda tiketimi

olarak fermente olan sindirilmeyen oligosakkaritlerdir. Patoje-
nik mikroflorayt baskilar, kisa zincirli yag asit (KZYA) tiretimini
artirirlar, flora degisikligi ve KZYA iiretimi inflamatuvar olu-
sumu azaltabilir (1). Probiyotikler ise mikrobiyotadaki biyo-
farkliligi onarirlar ve intestinal gecirgenligi diizenlerler. Prebi-
yotik ve probiyotikler inflamasyonun azalmasi ve remisyonun
saglanmasinda UK'te etkili iken probiyotikler, CH'nt dnleme
ya da tedavi etmede basarisiz kalmistir. Ancak Lactobacillus
casei GG (probiyotik)'nin ise CH'nda gerekli ve etkili oldugu
belirtilmektedir (1). Prebiyotikler ve probiyotikler; intestinal
mikroflora degisimi ve konakgt immiin sisteminin diizenlen-
mesinde geleneksel tedaviye destek olarak onerilebilir (1).

Karbonhidratlar

Yiiksek miktarda sindirilebilir seker aliminin, Crohn hasta-
Iigmnin riskini arttirdigr bilinmektedir. Daha eski bir ¢aligma,
sadece yliksek sakkaroz tiiketimi [BH icin artmug risk ile ilig-
kili bulunmustur. Bagka bir ¢alismada ise fruktoz tiiketiminin
IBH riski ile iliskili oldugu, fakat laktoz tiiketiminin hicbir
etkisinin olmadigr goriilmiistiir. Detayli bir caligmada beyaz
ekmegin sik tiiketiminin [BH riski ile iligkili oldugu, sebze ve
tam tahilli ekmek gibi sindirilebilir olmayan liflerden zengin
bir diyetin IBH'da koruyucu oldugu gortilmdistiir (10). Spe-
sifik karbonhidrat diyeti, barsak bakteri ve mayalar icin kul-
lanilabilir karbonhidrati kisitlayarak, kesin olarak kompleks
karbonhidratlart (disakkaritler ve polisakkaritler) sinrlar ve
rafine sekeri elimine eder (12). Fermentabl oligo, di ve mo-
nosakkarilerile polioller intestinal gecirgenligi genetik olarak
yatkin bireylerde CH gelisimi icin tetikleyici faktordiir.

Son zamanlarda, CH olan ¢ocuklarda “spesifik karbonhidrat
diveti” kullanimima iliskin ilging ¢aligmalar yayinlanmustir.
Baslangicta yaklasik 70 yil 6nce ¢Olyak hastaligi tedavisinde
kullanilan spesifik karbonhidrat diyeti; badem, findik, hin-
distan cevizi ve unlart igerirken tahillari (bugday, piring, mi-

sir) diglamaktadir. Buna ek olarak, fermente yogurt diginda
stit tirtinlerinin cogunlugu kisithdir ve izin verilen tek seker
fruktoz (balydur. Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan ret-
rospektif bir calismada CH olan cocuklarda tedavinin tek
yontemi olarak spesifik karbonhidrat diyeti degerlendirilmis
ve laboratuvar inflamatuvar belirtecler, mukozal iyilesme de
dahil olmak tizere hastaligin klinik durumu iizerinde olumlu
etkileri gortilmiistiir ancak daha fazla caligma yapilmas: ge-
rektigi vurgulanmigtir (12).

Yaglar

IBH patogenezinde doymanis yag asitlerinin rolii dikkat cek-
mistir. Cesitli calismalar uzun siireli yag ve sekerden zengin
beslenmenin, alisilmig fast food tiiketiminin CH icin risk fak-
torli oldugunu gostermistir. Omega-3 (n-3) antiinflamatuvar
etkiye sahiptir. Diyette n-3 coklu doymamus yag asitlerinin
yerine omega-6 (n-0) poliansatiire yag asitlerinin artan ali-
mi [BH insidansindaki artig ile iligkili bulunmustur (10). Bu
bulgu poliansatiire yag asitlerinin oranlarindaki degismenin
immiin diizenlemede etkin oldugu yoniinde yorumlanmig-
tir. Omega-3 yag asidi alimi omega-6 yag asidi alimi ile uygun
dengelendiginde inflamatuvar yanitin kontrol edildigi belir-
tilmektedir. Baz1 caligmalar balik yag: tiiketiminin, barsak do-
kusunda inflamatuvar sitokin olugumunu azalttigint goster-
mislerdir. Bunun klinik yansimast steroid bagimli hastalarda
steroide olan ihtiyacin azalmasi seklinde olabilir. Ancak bu
konuda yapilan ¢aligmalarda su ana kadar anlamli bir sonug
elde edilememigtir. CH'da remisyonun saglanmasinda n-3
yag asitleri kullanimini 6nermek icin veriler yetersizdir (11).

Proteinler

IBH etiyolojisinde protein tiiketiminin rolii tartigmalidir.
Ozellikle hayvansal proteinden zengin beslenmenin, ileriki
yasamda IBH'da belirgin bir risk artigt ile iligkisi bulunmustur.
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Fazla miktarda kirmiz et, tavuk tiiketiminin bir risk faktorii
oldugundan siiphelenilmektedir. Sosis, salam gibi islenmis
etlerin de tiiketiminin CH riskinde artig ile iligkili oldugu gos-
terilmistir (10).

Crohn Hastaliginda Enteral ve Parenteral Beslenme

Yetersiz ve dengesiz beslenme Crohn hastalarinda tilseratif
kolitli hastalara gére daha sik goriiliir. IBH'nda protein enerj
malniitrisyonu (PEM) goriilme siklig1 %20-85'dir. PEM'in var-
lig1 ve hipermetabolizma durumu medikal tedaviye ek olarak
nutrisyonel destek tedavisini (enteral beslenme, parenteral
beslenme) gerektirmektedir. Crohn hastaliginda nutrisyonel
destek tedavisinde amag; PEM tedavisini etmek veya onle-
mek, remisyonu saglamak ve siirdiirmek, intestinal immiin
yanitin diyetle modiilasyonu, hastalik ve ilaclarin komplikas-
yonlarint 6nlemek ve yagam kalitesini diizeltmektir.

Beslenme tedavisi enteral ve parenteral beslenme kombinas-
yonu ile gerceklestirilmektedir (Sekil 2). Ayrica beslenme
tedavisi, birincil ve destek tedavisi olarak ayrilabilir. Primer
tedavinin amaci remisyonu indiiklemek ve devam ettirmek-
tir, destek tedavisinin amact ise farmakolojik tedavinin uzun
siireli etkilerini saglamaktir.

Avrupa Parenteral & Enteral Nutrisyon Dernegi (ESPEN) 2006
yilinda IBH hastalarinda enteral ve parenteral beslenmenin
yonergelerini yayinlamigtir. Inflamatuvar barsak hastaliklarin-
da yetersiz beslenen hastalarda normal beslenmeye ek olarak
enteral beslenme besin ihtiyaclarini kargilamak icin endikedir
(12). 1970’1i yllarin baslarindan itibaren Crohn hastalarinda
elemental diyetin birincil tedavi edici etkileri goriildtigiinden
beri, enteral beslenme ile ilgili bircok ¢alisma yapilmigtir. Inf-
lamatuar birsak hastalarinda; hastanin yas, klinik durumu ve
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Sekil 2. Gastrointestinal sistemin normal islevine bagl olarak beslenme
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es zamanlt tedavi tiirine bagl olarak gozlenen terapdtik etki-
ler farklt olmustur (10). Enteral beslenmenin (EN), aktif CH
olan cocuklarda ilk tedavi basamag: olarak, yetiskinlerde ise
tek tedavi secenegi olarak kullaniimasi kortikosteroid tedavi-
sindeki komplikasyonlarda esastir. Ayrica, remisyon sirasin-
da, oral nutrisyonel suplement sadece steroid bagimli Crohn
hastalarinda tavsiye edilir (12). Steroid tedavisinin uygun ol-
madigr durumlarda tek tedavi secenegi olarak EN kullanilir
(A diizey). Remisyonda steroide bagimli CH'nda oral nutris-
yonel destek Onerilir (B diizey) ve >1 yil siiren remisyon ve
nutrisyonel yetersizlik yok ise EN yarari gosterilmemistir (B
diizey) (10).

Genel olarak, enteral beslenmede bir kisinin beslenme ge-
reksinimlerinin %100 karsiligi oral nutrisyonel suplement
olarak ya agizdan ya da nazogastrik tiiple gerceklestirilir. En-
teral beslenmeye genelde 6-8 hafta devam edilmeli ve daha
sonra, hastanin normal diyetine gecisi adim adim olmalidir.
Enteral beslenme protokolleri enteral formiiliin bilegimi ve
uygulama yoluna yonelik farkli olabilir. Protein kaynagi ge-
nellikle kazein, yag kaynagt kanola ya da soya fasulyesi, kar-
bohidrat kaynagr ise misir maltodekstrinden olusan enteral
formiiller tercih edilmelidir. Serbest aa, peptid bazh veya tam
protein iceren formiillerin etkileri arasinda anlamli fark olma-
dig1 A diizeyinde belirtilmigtir. Semielemental formiiller, ma-
labsorbsiyonlu hastalarda kullanilmak tizere planlanmigtir, bu
yiizden besin kismen (yart element formiiller) veya tamamen
hidrolize (elementer formiiller) bulunmaktadir (10).

Elementel diyetin tadinin kotii olmast daha cok nazogastrik
tiip kullanilarak verilmesini gerektirir. Nazogastrik ile beslen-
me ise hasta tarafindan kolay tolere edilememektedir. Bunun
yerine tadi daha giizel olan polimerik enteral {irlinler kullani-
labilir. Bazi calismalarda elementer diyet ile polimerik diyet
arasinda klinik diizelmeye etki acisindan fark saptanmamustir.
Ancak elementel diyet; polimerik diyete gore CH remisyon
indiiksiyonunda daha etkin bulunmustur.

Enteral nutrisyonun Crohn hastaligindaki etkinligini deger-
lendiren 35 calismanin 30'u enteral nutrisyonun klinik diizel-
mede etkin rol oynadigini belirtmektedir. Enteral nutrisyon
ile remisyon indiiksiyonuna katkida bulunuldugu, relaps
sikliginin azaldigl, mukozal iyilesmenin hizlandigy, hastaneye
yatig sikliginin azaldig, biyokimyasal ve nutrisyonel paramet-
relerde iyiye gidis oldugu bildirilmektedir (11).

Total parenteral beslenme (TPN) IBH hastalarinda alternatif
olarak enteral beslenmedeki protein, yag, vitamin ve mineral
aliminda yararl: olabilir. Parenteral beslenme 6zellikle siddet-
li malniitrisyonu olan hastalarda, enteral beslenmeye kars
intoleransda veya enteral beslenme kontrendikasyonunda
kullanilir. Total parenteral beslenme; oral veya enteral beslen-
mesi olast olmayan, obstriiksiyon, fistiil, peritonit, perforas-
yon, yaygin ince barsak inflamasyonu ve major rezeksiyonu
olan hastalarda niitrisyonu saglamak {izere verilebilir. EN ya
da steroide intolerans gelismedikge TPN primer tedavi olarak
kullanilmamalidir. Barsak istirahati ve remisyonun saglanmasi
icin TPN gereklidir (11).

Siddetli malniitrisyon 1 ayda %5'den fazla kilo kayb1 veya 6
ayda %10'dan fazla kilo kayb1 ya da beden kitle indeksinin 19
kg/m*den diistik olmast seklinde tanimlanir. Yetersiz beslen-
me disiik albumin seviyesi, akut donemde kdtii prognoz ile
iliskilidir (11).

Total parenteral beslenme, 6nemli Olciide hastanede kalig
siiresi ve sepsis, venoz tromboz, pndmotoraks ve lenfatik ka-
nal hasari gibi santral ventz kateterizasyon kullanimu ile ilgili
bircok komplikasyon ile iligkilidir. Hayvan verileri de, barsak
kullaniminin uzun siire olmamast ile bakteriyel translokasyon
oraninda artig gostermektedir. TPN, IBH'da barsak tikanikligi
veya perforasyonda, toksik megakolon veya ameliyat Once-
sinde kisa siireli olarak, kisa barsak sendromu olan hastalarda
ise uzun siireli olarak kullanilmaktadir.

Total parenteral beslenmenin CH olan hastalarda operas-
yon oncesi kullaniminin serum albiimin ve viicut agirligini
artirdigr kanitlanmustir ancak operasyon sonrast morbidite
ve mortalite tizerindeki etkisi belirsizdir. IBH olan malniitre
hastalara, ameliyat oncesinde en az 5 giin siireyle verilen total
parenteral beslenmenin operasyon sonrast komplikasyonlart
azalulabilir oldugu One stirtilmiistiir (13).

Sonug olarak; CH aktif doneminde siklikla PEM gelistiginden
nutrisyonel eksiklikler yerine konmalidir. Crohn hastaliginda;
PEM, inflamasyon, ates, sitokinlerin ve gereksinimlerin artma-
sindan dolay1 yetiskinlerde enerji gereksinimi 25-35 kal/kg/
giin, mukozal inflamasyona bagli protein kaybi arttigindan,
metabolik stres ve bakteriyel cogalmadan dolayi protein ge-
reksinimi 1.5-2 g/kg/giin olacak sekilde ayarlanmalidir. Lak-
toz, fruktoz ya da sorbitol hiperosmolar sekerler abdominal
kramp, gaz ve diyareye neden olabileceginden sinirlanmalidir.
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Protein ve enerji yetersizliginde EN veya TPN'ye baglanmali-
dir. Remisyondaki CH nutrisyonel durum normal oldugunda
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