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Kisa barsak sendromu ince barsagin masif rezeksiyonunu
takiben olusan emilim yetersizligi durumudur. Giinliik be-
sinsel alimda kargilagilan protein, enerji, svi, elektrolitler ve
mikro besin dgelerinin emiliminde dengesizlik ile karakteri-
zedir (1). Genellikle barsagin asil uzunlugundan 200 cm ve
daha az olmastyla olugmaktadir. Hastalarin s ve elektrolit
dengesinin siirdiirilmesine caligilmasinin yanisira makro
ve mikro besin dgelerinin malabsorbsiyonu daha baskin bir
klinik belirti haline gelmektedir (2). Intestinal bozuklugun 3
ana kategorisi bulunmaktadir. Bunlar; intestinal uzunlugun
kisa olmasiyla birlikte azalan emilim kapasitesi, mikrovillus
hastaliklart gibi malabsorbtif durumlar ve intestinal pso-
do-obstriiksiyonlar gibi motilite bozukluklarinin beraberinde
kisa barsak sendromunu icermektedir. Intestinal bozuklugun
cogu; konjenital veya edinsel olarak kazanilmig lezyonlarin
intestinal kiitleyi genis capli azaltmasiyla birlikte olusan kisa
barsak sendromuyla iligkilidir (3).

Kisa barsak sendromunda genis rezeksiyon sonrasi intesti-
nal permeabilite artmakta, bu da bakteriyel translokasyon
ve sepsise zemin hazirlamaktadir. Ince barsaklarin bu bariyer
fonksiyonu yaninda yogun lenfoid doku icerdigi ve bagisik-
lik sisteminde temel bir rolii oldugu da énemli bir gercektir
(4). Bu hastalarin oral yoldan tekrar beslenebilmeleri iin, er-
kenden degerlendirilip tedavilerine baslanmast gerekir. Kisa
barsak sendromlu hastalarin en iyi bakimlarinin saglanmast

icin, altta yatan hastalik ve cerrahi islemin tiiri goz oniinde
bulundurulmalidir. Bu yikict hastalik, kilo kaybr ve immiin
disfonksiyona da sebep olabilir (5).

Kisa barsak sendromu daha ¢ok yenidogan yogun bakim bi-
rimlerinde kargilagilan ve giderek yayginlasan bir durumdur.
Parenteral beslenmedeki gelismeler, yenidogan yogun bakim
ve cerrahi teknikleri kisa barsak sendromu patofizyolojisinin
daha iyi anlagtlmasinin yaninda, hassas bebeklerin sag kalimi-
ni arttirmast igin katkida bulunmaktadir, Intestinal yetmezlik
ile iligkili karaciger hastaliginin dnlenmesi ve intestinal uyu-
mun siirdiiriilmesi bu hastalarda bakimin temel hedeflerin-
dendir (6). Gocuklarda intestinal adaptasyon basariyla sag-
landiginda evden parenteral beslenmeye gecer ve taburcu
edilip aralikli zamanlarda ayaktan tedavi edilebilirler. Intesti-
nal uyum siireci aylar ya da yillar siirebilir (7).

Genel olarak kisa barsak sendromunun prevalansi 3-4 milyon-
da bir kadardir. Intestinal rezeksiyon gecirmis olan yetiskin
hastalarin %15’inde goriilmektedir (%4'ti masif intestinal re-
zeksiyon, Y4l coklu ardigik rezeksiyon). Kisa barsak sendro-
mu gelisen hastalarin %70'i hastaneden taburcu edilmektedir
ve genellikle ayn1 yagam siiresine sahiptir (8). Biiyiik bir niifu-
sa dayalt bir caligmada, kisa barsak sendromu insidanst 1.000
yenidogan yogun bakim {initesinde 22,1, prematiire bebek-

lerde ise 100.000 canli dogumda 24,5 olarak belirlenmistir.
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Tablo 1. Kisa barsak sendromunun yenidogan, cocuk ve yetiskin grupta etiyolojisinin dagilimi

Yenidogan Cocuklar
- Konjenital anomaliler (atrezi, gastrosizis) - Travma
- Nekrotizan enterokolit - Volvulus

- Volvulus

- Agangliyonoz - Maligniteler

- Mezenterik infarktis

Yetiskinler

- Mezenterik infarktis
-Inflamatuvar barsak hastaliklari
- Maligniteler

- Travma

Mortalite orani %73-%89 arasinda degisen degerlerle sagka-
lim oranlarindan daha yiiksek rapor edilmistir. Son yillarda
parenteral beslenmedeki gelismeler intestinal bozukluklarin
tedavisinde yeni bir devrim baslatmustir. Intravendz beslenme
ilk defa 1967 yilinda kisa barsak sendromlu bebeklerde kulla-
nilmigtir. O zamandan bu yana 6nemli dlciide gelistirilmis so-
nuclarryla artan kullanimt olmustur. Saglam organ transplan-
tasyonunun gelismesi de tedavide daha ileri avantajlara yol
acmustir. Enteral otonomi ile birlikte ilk uzun vadeli ince bar-
sak nakli Grant tarafindan 1990 yilinda rapor edilmistir. Ik
cocuk ince barsak nakli 1993 yilinda Ingiltere’de yapilmig ve
o zamandan beri disiplinli, tibbi, cerrahi ve yardimci profes-
yonel saglik ekibi deneyimi ile artan sonuclarla etkileyici bir
iyilesme saglanmistir (9).

ETiYOLOJi

Cocuklarda intestinal bozuklugun en yaygin nedeni kisa
barsak sendromudur. Kisa barsak sendromu da mukozal en-
teropati ya da dismotilite sendromlar1 tarafindan intestinal
hasar olusturabilir. Gogu durumda konjenital veya kazanilmig
yenidogan kosullart sonucu barsak kaybi olusabilmektedir.
Yenidoganlarda kisa barsak sendromunun baslica nedenleri;
barsak atrezi, karin 6n duvart defektleri (Gastrosizis gibi),
malrotasyon/volvulus ve uzun segmentli Hirschsprung has-
tahigr gibi dogustan ve perinatal hastaliklardir. Ancak en sik
rastlanan nedeni, rapor edilen serilerin %30 civarinda bulu-
nan nekrotizan enterokolittir.

Pediatrik popiilasyonda kisa barsak sendromunun %20'si
yenidogan donemi disinda gelisir. Yenidogan olmayan po-
piilasyonda volvulus ve travma etiyolojik nedenlerin baginda
gelmektedir. Crohn hastaligi nedeniyle tekrarlayan rezeksi-
yonlarla gelen barsak kaybr da 6nemli etiyolojik nedenler ara-
sindadir. Ancak Crohn hastaliginin patogenezinin anlasilmast
ve immiinomodiilatorler gibi yeni tedavilerin gelistirilmesi ile
cerrahi rezeksiyon sikliginin azalmast; kisa barsak sendromu-

nunun azalmasina neden olmustur (10). Chron hastalarinin
yaklagik %3’tinde kisa barsak sendromu gelismektedir (11).

Ince barsak yaralanmalarinin %67'si penetran travmalardir.
Bu yaralanmalarin yaklasik %931 ise barsak rezeksiyonunu
gerektirmektedir. Travmatik yaralanma sonrast barsak rezek-
siyonu; mezenterik damarlarda ve/veya barsak duvarinda
travmaya neden olabilir (12). Siddetli kronik intestinal infla-
masyon ve tedavi etkileri de dahil olmak tizere maligniteler,
yetiskinlerde ince barsak rezeksiyonunun daha sik nedenle-
ridir. Kisa barsak sendromunun nedenleri Tablo 1'de genel
olarak ozetlenmistir (13).

PATOFIZYOLOJi

Kisa barsak sendromlu hastalarda semptomlar barsak rezeksi-
yonunun anatomik bolgesine baglidir. Duodenumun cerrahi
kayb1, anemi ve osteopeni ile sonuglanan, kalsiyum, magnez-
yum, fosfor, demir ve folik asit malabsorbsiyonu ile iligkilidir.
Fosfat, demir ve folat da bu alanda absorbe edilir ancak bu
molekiillerin eksikligi nadiren goriiliir. Hatta, folatin yiiksek
diizeyi ince barsakta asirt bakteri faaliyetine sebep olabilir.
Ozellikle yag ve D vitamini malabsorbsiyonu, kalsiyum kay1p-
larina sebep olabilir. Magnezyum eksiklikleri oldukca yaygin-
dir; ancak emilim mekanizmast tam olarak anlagtlamamustir.
Barsagin proksimal kisminda gastrin, kolesistokinin, sekre-
tin ve motilin gibi belirli gastrointestinal hormonlar tretilir.
Kisa barsak sendromunda uzun stireli azalan emilim sonucu
sekretin ve kolesistokinin {iretiminin ciddi durumda azaldigt
ortaya konmustur. Duedonal bozulma makrobilesenlerin ma-
labsorbsiyonunu tetikleyen pankreas salgt islevine ve anor-
mal safra salinimina neden olabilir.

Jejenum, ince barsakta en uzun villuslara sahiptir ve pasif
olarak safra tuzlarmnin emilimini saglar. Sv1 ve besinin hizlt
akisint saglayan epitel hiicreleri arasindaki baglanti, barsa-
gin diger alanlarilariyla karsilastirildiginda nispeten biytik-
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tiir. Ttim bu ozellikler bu alani besin dgelerinin esas emilim
alani yapmaktadir. Hiperosmolar soliisyonlarin infiizyonu
normal olarak ileum ve kolondan geri emilen siviyr seyreltir.
Monosakkaritler, aminoasitler ve dipeptitlerin tasiyict araci-
I transportu jejunum epitelinde gerceklesir. Karbonhidrat,
protein ve suda ¢tziinen vitaminlerin ¢ogu jejunumun iist
200 cm’lik kismindan emilir. Yag emilimi ise ince barsagin
biiyiik bolimiinde gerceklesir. Ince barsakta sindirilmemis
karbonhidratlar malabsorbtif semptomlara yol acan bakteri
cogalmasini tegvik edebilir.

Erigkin ince barsagin son kismi olan ileum, jejunumdan daha
az besin emilimi kapasitesine sahiptir. Sodyum kloritin aktif
elektrolit transportu ileum ve kolonda stvinin geri emilimini
saglar. lleum, safra tuzunun ve B , intrinsik faktoriiniin emili-
minin gerceklestigi primer bolgedir. lleumun Gnemli bir kis-
munin kaybu (yetiskinlerde > 100 cm) stvt kaybina, maksimum
hepatik sentezi agabilen safra asidinin malabsorbsiyonuna ve
safra asit havuzunun azalmasina neden olur. Yagin ¢oziinebi-
lirliliginin azalmast ise yagda ¢oziinen vitamin A, E ve D'nin
parenteral beslenmeyi birakan hastalarda suplemente edil-
mesini gerektirir. Buna ek olarak, emilimi ileumun spesifik
iglevi olan vitamin B 'nin de yasam boyu verilmesi gereklidir.
Kolonik bakteriler emilmeyen uzun zincirli hidroksile yag
asitlerine dontiserek su ve elektrolit salgisini uyarip diyare-
yi tetikleyebilir. Jejunum bu ileal fonksiyonlart minimal bir
diizeyde kompanse edebilir. Zamanla ileum tipik olarak iist
barsagin yaptigt besin emilimini gerceklestirebilmek icin ka-
pasitesini arttirmaktadir. Ileum, barsak motilitesinin kontrolii
icin onemli olan enteroglukagon ve peptid YY gibi gastroin-
testinal hormonlart da sentezler.

lleogekal kapakgik ise iki Gnemli fonksiyona sahiptir: kolon
icindeki sivi ve besin 0gelerinin salinimini kontrol eder ve
kolonik bakterilerin ince barsaga kacmasini 6nler. Ancak ince
barsak, barsak uzunlugu ile ilgili ve motiliteyi diizenleyen di-
ger faktorler tarafindan kapakcik kaybint kompanse edebilir.

Kalin barsak, ince barsaktan emilmeyen swinin geri emi-
liminde hayati bir role sahiptir. Bu nedenle, kalin barsagin
tamamen kaybi ile hasta dehidratasyona ve elektrolit anor-
malliklerine daha yatkin hale gelebilir. Kalin barsagin bir
boliimii birakilirsa, kolonda emilmeyen karbonhidratlardan
bakteriyel fermentasyon sonucu olugan kisa zincir yag asitleri
(SCFA) ek bir enerji kaynagi saglar (13).

GG

KOMPLIKASYONLAR

Kisa barsak sendromunda gelisen komplikasyonlar genel ola-
rak anatomik, besin eksiklikleri ve terapiyle iligkili olmak {ize-
re siniflandirilabilir. Anatomik komplikasyonlar; anastomotik
stenoz, anastomotik iilserasyon, hiperoksaliiri, metabolik
kemik hastaligy, safra asidinin enterohepatik geri emilimi ve
ince barsak bakteriyel agirt cogalmaya bagli dismotilite, besin
eksikliklerine iliskin komplikasyonlar; sivi ve elektrolit kaybr,
karbonhidrat malabsorbsiyonu, yag malabsorbsiyonu, total
viicut sodyumunun tiikenmesi, demir, ¢inko, yagda ¢oztinen
vitaminler, B, vitamini eksikligi, terapiye bagli komplikasyon-
lar ise; katater iliskili sepsis ve trombozis ile intestinal bozuk-
luga bagli karaciger hastalig seklinde sayilabilir (7). Hiperok-
saliiriye baglt bobrek taslari da olugabilmektedir (14).

INTESTINAL ADAPTASYON

Kisa barsak sendromunda klinik semptomlar, cerrahi re-
zeksiyon sonrast geri kalan barsak dokusunun nasil adapte
olacagina baglidir. lleogekal kapakgigin yerinde birakilmasi,
ince barsak transit zamaninin yavaglatilmast ve bakteriyel asir1
cogalmanin Onlenmesi icin son derece 6nemlidir. Intestinal
adaptasyon stireci, genellikle intestinal villuslarin uzamastyla
iliskilidir ki, bu durum emilim kapasitesinin artmasini saglar.
Boylece, spesifik aktif transport islemlerinin etkilenmemesi
icin, total emilim ylizeyi artar, bu siire¢ birkac yil icinde ge-
lisir ve vakalarin cogunun adaptasyonu yetersiz kalir. Ayrica,
fonksiyonel, hormonal, biliyer, pankreatik sekresyonlarin ve
mukozal adaptasyonun saglanmasi gibi oldukca aktif olan bu
siirec, enteral beslenmeyi gerektirir. Baz1 vakalarda, bircok
insan dokusunda bulunan bir protein olan sitriilin ve benze-
ri antisekretuvar faktorlerin, cerrahi rezeksiyondan sonraki
barsak uzamastyla iligkili oldugu gosterilmistir (15).

PARENTERAL BESLENME

Intestinal bozukluk; yeterli biiyime, hidrasyon ve mikro be-
sin Ogeleri dengesini stirdtirmek icin parenteral beslenme-
ye kronik olarak bagimliligi beraberinde getirmektedir (3).
Yetiskinlerde ince barsagin %75 veya daha fazlasinin rezeke
edilmesi ve geride kalan barsak uzunlugunun 70-100 cm
olmast durumunda enteral otonomi kaybolur ve dolayistyla
uzun stireli total parenteral beslenme (TPB) zorunlulugu do-

gar (4).
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Kisa barsak sendromu hastalarinin 30-40 kkal/kg/giin ener-
ji gereksinimleri vardir, genel olarak 32 kkal/kg/giin enerji,
TPB icin Onerilmektedir. Rezeksiyonu takiben birkag giin
icinde bu tiir hastalarda parenteral beslenme baglatilir ve ka-
rigik baglangicta 1 g/kg amino asit, sodyum 150-200 mmol,
potasyum 60-100 mmol, kalsiyum 9-11 mmol, magnezyum
7-15 mmol ve ¢inko 70-100 mikromol giinde infiize edilir.
Intestinal sividan endojen olarak en yiiksek diizeyde kaybe-
dilen ¢inko eser elementler icinde en 6nemlisidir. 5 mg/giin
taban miktarmnun ilave edilmesi yanusira diyare, fistiil, stoma
kayiplart da eklendiginde bu deger 12 mg/giin’e ¢tkmakta-
dir. Oral beslenmeyi arttirip parenteral beslenmeyi azaltmak
adina oral beslenmeyle es zamanli olarak baslatilir. Hastalarin
uzun vadede parenteral beslenme ihtiyact olmadiginda oral
beslenme belirgin hale gelir. Bu durumda daha sonra hasta
evden parenteral beslenmeye baglamalidir. Aylar ve hatta
yillar stiren adaptasyon boyunca hasta daha az parenteral
beslenmeye ihtiya¢ duyar ve hastalarin yaklasik %30'u ev-
den parenteral beslenme, oral rehidrasyon soliisyonu, yiik-
sek kalorili diyet ve potasyum, magnezyum, kalsiyum, yagda
coziinen vitaminler ve ¢inko destegi saglanir. Elektrolit den-
geleri ve stabil olana kadar agirlik degisimleri diizenli olarak
izlenir. Hipomagnezemi, hastalarda yaygin bir problemdir.
Magnezyum tuzlarinin oral olarak yutulmast diyareyi artirir
ve bu nedenle genellikle oral magnezyum takviyesi kullani-
mu zorlagir. Bu amacla magnezyum glukoheptonat kullanila-
bilir. Bu preparat 30 mmol/giin miktarinda kullandabilir. Bu
yaklagim bagarilt degilse, daha sonra magnezyum siilfat oral
alimi tamamlamak icin haftada 1-3 kez 12 mmol dozunda kas
icine enjekte edilir. Bu hastalarda vitamin suplementasyonu-
na da gidilmektedir. Suda ¢tziinen vitaminler emilebilir ama
yagda ¢Ozlinen vitaminlerin absorbsiyonunda zorluk olabilir.
Normal seviyeleri saglamak icin A, D ve E vitamininin yiiksek
dozlarda alimt gerekir. Oral suplementasyon ile normal sevi-
yeye cekme bazi bireylerde dzellikle E vitamininde her zaman
saglanamayabilir. Digerlerinde, intraventz sivi ve elektrolitler
ile oral beslenme gerekli olur ve geri kalan 6geler tam olarak
parenteral beslenme ile verilir (16).

Kisa barsak sendromlu hastalarda feges ile bikarbonat ka-
yiplart oldugundan yakindan izlenmeli ve kayip yerine kon-
malidir. Buna ek olarak, kisa barsak sendromu olan hastalar;
barsak kaybi ve yetersiz emilim sonucu sodyum tiikenmesine
duyarlidirlar. Parenteral beslenmenin sodyum icerigi, {iriner

sodyumu >30 mEq/] hedefinde tutacak ve iiriner sodyum
potasyum oranini 1:1 olarak saglayacak sekilde titre edilme-
lidir (3).

Evden parenteral beslenme uygulanan hastalarda parente-
ral beslenmeye bagli olmayan diger intestinal hastalardan
daha diisiik hayat kalitesi olctilmiistiir. Diiglik hayat kalitesi
kataterle iliskin komplikasyonlar, metabolik kemik hastaligs,
karaciger yetmezligi oldugu gibi psikolojik faktorleri de icer-
mektedir. Evden parenteral beslenme uygulanan hastalarda
pompa sesine baglh bolinmiis uyku, glindiiz yorgunlugu,
noktiiri gibi durumlar rapor edilmigtir. Ayrica bu hastalarda
aile ve arkadaslik iliskilerinde kesilme, depresyon, sosyal izo-
lasyon gozlemlenmektedir. Evden parenteral beslenmeye ba-
gimli hastalarda, saglik personeli ve hasta egitimi, es zamanlt
semptomlarin tedavisi ve parenteral beslenme gereksinimle-
rini azaltmak adina uygulanan farmakoterapiler, yagam kalite-
sini artirabilir miidahaleler arasindadir (17). Evden parenteral
beslenmeye devam etmek hastanin egitimine ve kat1 kuralla-
ra baghdir, sistematik bir sekilde organize edilmelidir, yetkili
hemsirenin destegi ve hastanin 6grenmeye, anlamaya ve ku-
rallart uygulamaya goniilli olmast esastir. Yeterli destek sag-
landiginda enfeksiyon, dislokasyon, obstriiksiyon, tromboz
gibi komplikasyonlar kabul edilebilir araltklara cekilebilir (18).

Sitrulin, enterositler tarafindan {retilen esansiyel olmayan
bir aminoasit olup intestinal hasarin siddetinin gtstergesidir.
Yapilan calismalarda <20 mmol/l plazma sitrulin diizeyleri
rezeksiyon sonrast 2 yil parenteral beslenmeye bagimlilik
ile iligkili bulunmustur (19). Glutamin ise enterositler icin
primer enerji kaynag: olup suplemente edildigi takdirde pa-
renteral beslenme tedavisi alan hastalarda sodyum ve glikoz
emilimini arttirarak barsak atrofisini 6nler. Biiyiime hormonu
da glutaminle barsakta sinerjistik etki gosterir. Glutamin ve
biiyime hormonunun kombine kullanimt barsak morfolojisi
ve fonksiyonuna olumsuz etki gtsterebilir (20).

Uzun vadeli parenteral beslenme alan hastalarda tedavi st-
recinde sik agirlik takibi, laboratuvar degerleri, kan sekeri
ve idrar cikigt kontrolii gerekir. Amag giinde en az 1 It idrar
ckigint saglamaketir, Kisa barsak sendromlu hastalarda meyve
suyu, sporcu icecegi gibi hipertonik sivilarin kullanimi 6nlen-
melidir. Aksine su ve diger serbest sivilar (diisiik osmolalite
ve diisiik sodyumlu) hidrasyonu saglamaktadir. Hastalar svi
absorbsiyonunu tesvik eden hipoosmolar oral rehidrasyon
soliisyonu gibi swvilart tiiketmelidir (19). Yine uzun siire
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parenteral beslenme alanlarda (>3 ay) ve intestinal barsak
uzunlugu <100 cm olan kisa barsak sendromlu cocuklar-
da besin alerjisi olast bir risktir. Eger bu cocuklarda atopi
Oykisii varsa aminoasit bazlt formula icerikli diyet hidrolize
formiilalara gore alerjik reaksiyonlara karst koruyucu rol al-
maktadir. Hidrolize formulalar, inek siitline kargt alerji riskini
arttirmaktadir (21). Karin agrisi, kusma, siddetli diyare gibi
semptomlara sebep olan besin alerjileri, eozinofilik gastroin-
testinal hastaliklara yol acabileceginden bu konuda dikkatli
olunmalidir (22).

ENTERAL BESLENME

Enteral beslenme intestinal adaptasyonu saglamak ve intes-
tinal bozukluga bagl karaciger hastaligini dnlemek adina
onemlidir. Ayrica enterositlerin enzim aktivitesini iyilestirir ve
barsak motilitesine yardimct olur. Bu sebeple enteral beslen-
meye barsak rezeksiyonu sonrast en kisa siirede baglanmalidir
ve siirekli bir sekilde tatbik edilmelidir (23). Kisa barsak send-
romunun birbirini takip eden negatif bulgularindan 3 giin
sonra enteral beslenmeye 20 ml/kg/glin seklinde baslanmalt
ve arttirilarak hedeflenen enerjiye ulagilmalidir. Erken enteral
nutrisyona baslanmast daha az sepsis riskine ve daha az has-
tanede kalig siiresine katki saglar. Beslenmeye baslandiginda
%17'den %50've degisen oranlarda rapor edilen gastrik asidin
hipersekresyonu problem olabilir. Gastrik asit hipersekres-
yonu, biiyiik barsak rezeksiyonlarinda ve enteral beslenme
baslatilmast ile daha yaygin oldugu goriilmektedir (24).

Enerji dengesini saglamak ve viicut agirligint korumak adina
hedef 60 kkal/kg enerji oral ya da tiip araciligiyla verilmelidir.
Protein ihtiyact besinlerden oral olarak ya da enteral soliis-
yonlardan 1.5-2 g/kg olarak saglanmalidir. Eger kolon normal
fonksiyona sahipse karbonhidratlarin biiyiik bir kismit kisa
zincirli yag asitlerine doniiserek enerji eldesi saglarlar. Malab-
sorbsiyon durumu olan hastalarda fazla gida ve karbonhidrat
alimt yoluyla emilim agig1 kompanse edilebilir. Yiiksek yag
alimi da gerekli olan cift degerlikli iyon kaybini beraberinde
getirmektedir. Yeterli alim, s ve elektrolit dengesini ga-
rantilemek adina parenteral beslenmeye devam edilmelidir.
Jejunostomi sonrast agirt stvi kaybt olan durumlarda glikoz
elektrolit soliisyonlar oral nutrisyonel suplement ya da tiiple
verilmelidir. Bazi vakalarda da adaptasyonu hizlandirmak icin
aminoasit bazli formiiller oral ya da tiiple kiiclik miktarlarda
verilmelidir.

GG

Enteral siv1 kaybr giinde 2.5 litreden az oldugunda minimal
enteral nutrisyon baglatilir (250 ml/giin). Bolus yerine sii-
rekli beslenme daha iyi tolere edilir. Beslenme hizi toleransa
gore arttirihir. Sodyum-glikoz kotransportu igin 80-100 meg/1
yiiksek sodyum kaybi olan durumlarda oral nutrisyonel sup-
lement veya tiiple sodyum konsantrasyonunu arttirmak icin
tavsiye edilir. Stabilizasyon fazinda, dinlenme halinde enerji
harcamast 24 kkal/kg seklindedir. Enerji ve elektrolit dengesi
cogu hastada saglanmustir. Oral alim yeterli olsa da mutlaka
tiiple beslenme ile destek yapilmalidir. Béylece emilime, bes-
lenme durumuna, gastrointestinal semptomlara olumlu kat-
ki saglanir. Ancak distal tlip takildigi bolgede emilim alaninin
azaldigr diistiniilmektedir. Bu durumlarda oral niitrisyonel
suplement kullanim infiizyondan kaginmak adina faydalidir.
Eger diski ¢ikist 3 kg/giin civarinda ve enerji ihtiyaci 2000-
2500 kkal/giin daha fazla ise parenteral beslenme kaginilmaz-
dir. Buna ek olarak enteral beslenme uygulanir (25).

Miimkiin oldugunca beslenme yontemi psikolojik moda gore
secilmelidir. Memeden ya da biberondan oral bolus beslenme
idealdir. Gogu bebekte agizdan beslenmede isteksizlik olus-
maktadir. Bunun sebebi hastanede uzun yatig stirecine baglt
rahatsiz edici uyaranlardir. Oral beslenmeyi tolere edeme-
yen bebeklerde nazogastrik tiip beslenme gereklidir. Siirekli
tiiple besleme, mukozal temast arttirmast ve bagirsak icinde
gecis siiresini azaltmasi nedeniyle tolerasyonu arttirir. Bolus
besleme bagirsak hareketliligi ve uyum i¢in yardimci olur ve
aclik donemlerini diizenleyerek kalict hiperinstilinemiyi azal-
ur. Parenteral beslenmeden enteral beslenmeye gegis yavas
ve devamli bir siirectir. Kiiclik arttirmalarla daha iyi toleras-
yon saglanir. Siirekli enteral tiiple beslenme enteral besleme
miktarini artirmanin etkili bir yontemidir (9).

Enteral beslenmede kiigiik artiglar sulu diski ¢ikigint da attir-
maktadur. Stvi dengesi dikkatle takip edilse de elektrolit ve stvi
kaybr mutlaka kontrol edilmelidir. St ¢ikisi beslenme voli-
mii hakkinda rehber olabilir. Elemental ve sindirilmig iiriin-
ler emilimi maksimize edebilir. Daha kompleks besin dgeleri
(uzun zincirli trigliseritler gibi) adaptasyonu tegvik eder. Anne
siittindeki kompleks 0geler, biiyiime faktorleri ve hormonlar
adaptasyonu arttirabilir. Uzmanlagmug bir diyetisyen her has-
tada bireysel olarak deneme yanilma yoluyla uygun beslen-
me miktarint ayarlamalidir (24). Enteral beslenmede 6nemli
olan, hipotonik svilarin saglanmasidir. Elektrolitler arasindan
sodyum, 90 mg/I olan bir oral glikoz-tuz ¢ozeltisi verilmesi ile
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saglanabilir. Bu bilesim 3.5 g sodyum kloriir, 2.5 g sodyum bi-
karbonat 20 g glikoz ve 2.9 g sodyum sitrat icerir (26).

Enteral/oral beslenen kisa barsak sendromlu hastalarda
emilim bozuklugu nedeniyle K vitamini eksikligi gelismekte
olabilir. Bu yiizden tiim kisa barsa sendromlu hastalarda K
vitamini degerlendirmesi yapilmalidir (27).

GENEL BESLENME TEDAVISi

Kisa barsak sendromlu hastalarda malabsorbsiyonu telafi et-
mek i¢in normalden ¢ok daha fazla beslenmeye (hiperfajik
divet) tesvik edilmelidir. Hastalar belirlenen 0giin zamanla-
rindan ziyade giin boyunca devamlt olarak kiiciik porsiyon-
larda besin tiiketmelidir. Kolonda siirekliligi saglamak adina
nigasta, nigasta olmayan polisakkkaritler ve ¢tziinebilir posa
gibi yliksek kompleks karbonhidrat icerikli beslenilmelidir.
Bu besinler insanda normal ince barsaklar tarafindan sindi-
rilemez kolonda bakteriler tarafindan fermente olarak asetat,
propiyonat ve biitirata cevrilirler. Ozellikle biitirat kolonosit-
ler i¢in yakattir. Absorbe edilen enerji miktar1 kolonun uzun-
luguna bagli olup, enteostomiye adaptasyonu arttirabilir (8).
Hastanin tolere edebilecegi kadar yiiksek oranda kalori alimi
(tamaminin emilemeyecegi unutulmamali), disiik laktozlu
divet veya disardan laktaz tedavisi, hiperoksaltiri varsa diistik
oksalat alimt (6zellikle steatore ve kolonik devamliligr olan
hastalarda), enterostomili hastalarda yiiksek yag ve diisiik
karbonhidrath diyet, kolonik devamliligi olanlarda diisiik yag,
yiiksek karbonhidrath diyet, tolere edilebilecek oranda posa
alimi ve sik sik az miktarlarda yemek kisa barsak sendromu
olan hastalarda genel diyetsel yaklagimlardandir (15). Klinik
olarak yaygin kullanimi olan immiin sistemi gliclendirici etki-
si, enfeksiyona karst viicut direncini arttirict etkisi gibi faydalt
bir¢ok etkisi bulunan beta glukanin ince barsak rezeksiyonu
gibi biiylik cerrahi girisimlerden sonra hastalara bircok agi-
dan katkida bulunabilecegi sdylenebilir (28).

Kanitlar yetersiz olmasina ragmen tolere edilebildigi durum-
da adaptasyonu tegvik eden anne siitii mutlaka kullanilmali-
dir. Sindirilmis proteinler, basit karbonhidrat ve orta ve uzun
zincirli yagl asitlerin karigimint iceren genel monomer besin
Ogeleri daha iyi tolere edilir. Kisa barsak sendromlu cocuk-
larda karbonhidratlarin 6zellikle laktozun malabsorbsiyonu
olasidir. Bu ylizden ana karbonhidrat kaynagr olarak glikoz
polimeri daha iyi tolere edildiginden kullanilmaktadir. Orta
zincirli ve uzun zincirli yag asitleri kombinasyonunu ihtiva

eden formulalar yararlidir. Orta zinzirli yag asitleri, uzun zin-
cirli yag asitlerinin lenfatik dolagimda taginmaya gerek duy-
dugu silomikron gibi tastyiciya gerek duymazlar ve enterosit
membranindan kolayca gecerler yani kolay enerji eldesi sag-
larlar. Uzun zincirli yag asitleri ise adaptasyonu tesvik etmek
ve elzem yag asitlerini saglamak adina sarttir. Liimen sindirim
ve emilimi icin daha az temas yiizeyi ve siiresi kalan barsakta
azot kaynag: olarak makromolekiil protein yerine hidrolize
edilmis protein kullanimi uygundur. Yiiksek osmolar yiiklii
beslenme hem daha az tolerasyon saglar hem de osmotik di-
yareye neden olur (9). Sise ile beslenmeye emme ve yutma
reflekslerini uyarmak adina yenidoganlarda en kisa siirede
baglanmalidir. Ek gidalara 4 ila 6 aylikken (gerekirse gestas-
yonel yast diizeltilmig) oral motor aktiviteyi tesvik etmek ve
beslenmeden kaginma davranigt 6nlemek icin baslanmalidir

(23).

Yesil fasulye, kisa barsak sendromlularda posa takviyesi ola-
rak kullanilmaktadir. Kisa barsak sendromlu bebeklerde yesil
fasulyenin yararlt etkileri bazi vakalarda rapor edilmigtir. Ni-
sasta ve et iyi tolere edilir, sebze ve meyveler de bebeklerde
bazi istisnalar diginda genellikle tolere edilir. Basit sekerler
ve laktoz iceren gida ilavesi erken donemde tolere edileme-
yebilir, meyve sular ve siit iirlinleri genellikle kisith miktar-
larda ve zamanla kiiclik miktarlarda arttirarak diyetin icine
katlir. Yetigkin ve bebeklerde karbonhidrat malabsorbsiyonu
ve intestinal bakterilerin faaliyetlerine bagl D-laktik asidozis
gozlemlenir. Bu durum da mental konfiizyona ve uyusukluga
sebep olabilir (24).

SONUC

Kisa barsak sendromu yagam kalitesini olumsuz etkileyen ma-
labsorbtif bir hastaliktir. Tedavisinin zor, uzun siireli ve pahalt
olmast, multidisipliner bir yaklagimi gerektirmektedir. Hasta-
ligin yonetiminde, kalan ince barsagin maksimum adaptasyo-
nu ¢ok 6nemlidir. Cogu hasta parenteral beslenme destegine
bagl kalabilirler. 100 cm’den daha uzun ince barsag: kalan,
kolonu rezeke edilmeyen ve intestinal adaptasyon gercekle-
sen hastalarda, bir siire parenteral beslenme uygulandiktan
sonra enteral beslenmeye gecilmelidir. Niitrisyon yapilirken
dikkat edilmesi gereken en Onemli nokta, geride kalan barsak
uzunlugu gozoniinde bulundurulup ona gore dengeli prote-
in, karbonhidrat, yag destegi saglamak ve eksik olan mineral
ve vitaminleri en iyi sekilde yerine koymaktir.
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CONFUCIUS
(MO 551-MO 479)
Eger planiniz bir yilliksa, piring ekin.

Eger planiniz on yilliksa, agag dikin.

Eger planiniz yuz yilliksa, cocuklari egitin.






