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GIRIS

Inflamatuvar bagirsak hastaliklar1 (IBH), etiyolojisi belli olma-
yan, genetik ve cevresel faktorler ile intestinal immiin faktor-
ler arasindaki etkilesim sonucu ortaya ¢iktigina inanilan siste-
mik bir hastaliktir. Temel olarak {ilseratif kolit (UK) ve Crohn
hastaligi (CH) olarak ikiye ayrilmaktadir (1-3). IBH'nin etiyo-
lojisi tam olarak bilinmese de, mevcut calismalar T hiicrele-
rindeki aktivasyon artiginin 6onemli rol oynagini gstermek-
tedir (4-10). UK ve CH insidansi cografik bolgelere ve ayni
bolge icinde yasayan popiilasyonlara gore biiytik farkliliklar
gostermekte ve gelismis tilkelerde daha yaygin sekilde goriil-
mektedir. Son yillarda, iilkemizde ve gelismekte olan diger
tilkelerde hastaligin insidansindaki artig dikkati cekmektedir
(11-13). IBH'nin tedavisi biiylik oranda medikal tedavidir
ancak bu hastaliklar icin genel olarak kiiratif bir tedavi yok-
tur. Aminosalisilatlar, kortikosteroidler, immiinsiipresanlar
ve biyolojik maddeler hastaligin remisyonu icin sikca kulla-
nilmaktadir. Hastaligin ilerlemesini 6nlemek ve inflamatuvar
yangtyt kontrol edebilmek icin agresif terapotik uygulamalar
onerilmektedir (5-7). Ancak bu ilaglar 6zellikle firsatci enfek-
siyonlarin gelismesine bagli olarak anemiye ve malignitenin
artmastna sebep olabilecegi icin risk olusturmaktadir (8,9).
Bu sebeple hastaligin tedavisinde, beslenme/diyet terapisi

gibi alternatif tedavi yontemlerinin aranmast onerilmektedir

(10).

ORAL DIYETLER

Inflamatuvar bagirsak hastaliklart insidans ve prevalansi Bati
ve Kuzey Avrupa ile Kuzey Amerika'da her gecen giin artig
gostermektedir. Dogu Avrupa’da son 20 yilda beslenme sek-
linin bat: kiiltlirlintin etkisi altinda kalarak yavag yavas degis-
mesi, IBH goriilme oranlarinin da artmasina sebep olmakta-
dir. Geleneksel olarak en az diizeyde islenmis meyve, sebze,
balik ve diger et iiriinleri, gliniimiizde islenmis et, rafine edil-
mis tahillar, yiiksek yagli yiyecekler, yiiksek miktarda seker
iceren iceceklere dontigmeye baslamistir (14,15). Amerika
Birlesik Devletleri’'nde 2004-2009 yillari arasinda yapilan bir
calismada IBH prevalansinin arttigr, 1.2 milyon kisinin yeni
IBH tanisi aldigi ve bu saymnin %5’inin 20 yas altinda oldugu
belirlenmistir (16). Bu bulgular ABD'de Song ve arkadasla-
r1 tarafindan son yillarda karbonhidrat tiiketimindeki artiga
baglanmaktadir (17). Glinkii ABD’deki ¢ocuklar ve addlesan-
lar icin enerjinin temel kaynagi seker, sekerli icecekler olarak
bildirilmig ve bu durumun ¢ocukluk ¢agi obezitesi, IBH gibi
hastaliklara neden olabilecegi rapor edilmistir (17).

Inflamatuvar bagirsak hastaliklarinda kiiratif bir beslenme
tedavisi yoktur (18). IBH'da %20-85 oraninda protein enerji
malniitrisyonu gelismektedir. Bu durum hastalarda bakte-
riyel translokasyona yol acmakta, gastrointestinal sistem
mukozal bariyer biitiinliigliniin bozulmasina neden olmak-
tadir (19). Hastaligin tibbi beslenme tedavisinde genellikle,
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protein kayiplarinin 6nlenmesi, siit iirtinlerini azaltma, yag
tiiketimini azaltma, yliksek karbonhidrat tiiketimini engel-
leme, yiiksek posalt beslenmekten kaginma gibi yaklagimlar
kullaniimakta ve oral alimin olmadig ya da sinirh oldugu du-
rumlarda beslenme destegi (enteral, parenteral beslenme)
yapilabilmektedir. Probiyotiklerin kullanimi ise halen tartis-
malr olan bir konudur (18).

Protein Tuketimi

Uygun IBH tedavisi icin eksik olan besin ve besin 6gelerinin
tespiti onemlidir. IBH hastalar1 tilserasyonlar sebebiyle yiik-
sek protein kayiplari yagamaktadir. Bu durumun sebepleri
arasinda malabsorpsiyon da yer almakta ve dolayisiyla hasta-
lar spesifik bir amino asit eksiligi yasayabilmektedir. Protein
ihtiyaclarint giderebilmek icin, protein alimlart 1,5 g/kg’a ka-
dar yiikseltilebilecegi belirtilmistir (20,21).

Sut drinlerinin A zaltidmas1

Laktoz intolerans, CH'nda UK’e gore daha sik yaganan bir
durumdur (22). Laktoz intoleransina bagl semptomlar ile
[BH'ya bagli semptomlar birbirine karigabilmektedir. Bu se-
beple ozellikle hastaligin atak yaptigi donemde laktoz iceren
besinlerden kaginilmast uygun bir yaklagimdir (23).

Yag Tiiketiminin A zaltilmasi

Inflamatuvar bagirsak hastaligi olan baz1 hastalar, diyetle ali-
nan agsirt yaga reaksiyon vermektedir. Yapilan ¢aligmalarda
bu konuda tam bir fikirbirligi saglanamamuigtir. Yag: fazla de-
recede kisitlamak, esansiyel yag asitlerini almak konusunda
problem yaratabileceginden dikkatli olunmalidir. Hastalarda,
satiire yag asitlerini kisitlayip, yerine esansiyel olanlarla des-
teklemek uygun bir yaklagimdir (18). Ozellikle artan n-3 yag
asitleri diizeyi inflamasyonu down regiile ederek koruyucu
bir etki gostermektedir. Bunun aksine fazla miktarda linoleik
asit iceren diyetler immiinstipresif etki gostermekte ve sito-
toksik hiicre olusumuna neden olmaktadir (19).

Karbonhidrat Tiketiminin Azaltidlmasi

Karbonhidratlarin emilim bozuklugu, bagirsak hastaliklarin-
da siklikla kargilagilan ve semptomlarin artigina neden olan
aday bir mekanizma olarak kabul edilmektedir (24). Kar-
bonhidratlarin yapitagt olan monosakkaritler sindirim icin
enzime ihtiyag duymazken, dissakkaritler ve polisakkaritler
intestinal enzimlere ihtiya¢c duymaktadir. Cesitli caligmalar,

agirt karbonhidrat aliminin sindirim bozukluguna sebep
olarak bagirsak mikrobiyotasint degistirdigini ve hastaligin
aktivitesinin siddetlenmesine sebep oldugunu savunmakta-
dir. Bu nedenle IBH hastalarinda karbonhidrat tiiketiminin
kisitlanmasinin, semptomlarin azaltlmasinda etkili oldugu
diistiniilmektedir (25).

Posa Tiiketimi

Diyet posast, insanlar tarafindan sindirilmeyen, bitkisel ko-
kenli karbonhidrat olarak tamimlanmakta ve kabul edilmek-
tedir. Posa, fermantasyon iglemi sonrasinda ancak bagirsak-
lardaki bakteriler tarafindan sindirilebilmektedir. Coztinebilir
ve fermente olan posalar; guar gum, iniilin, frukto-oligosak-
karitler (fruktanlar), galaktooligosakkaritler (galaktanlar) ve
pektindir. Arpa, sebze, kabuklu yemisler, tohumlar, yulaf,
sogan, sarimsak ve cavdar gibi besinlerde bulunmaktadir
(26). Bagirsaklarda hacim olugturarak, digkinin pasajdan ra-
hat gegisini saglayarak gastrointestinal sistem (GIS) saglhigini
korumaktadir. Kolonda fermentasyon sonucunda kisa zincirli
yag asitleri olugmaktadir (27). Kisa zincirli yag asitlerinden
biitirat, kolonda protein ve sindirilmeyen polisakkaritlerin
fermentasyonu ile iiretiimektedir. Diyet posast kisa zincirli
yag asitleri yolu ile plazma enteroglukagon diizeyinin artiril-
masina aracilik etmektedir. Biitirat, sodyum ve su emilimini,
gastrointestinal hormonlarin iiretimini artirmakta ve kan aki-
mint diizenlemektedir (19).

Diisiilk FODMAPs Diyet (Fermente Oligo-, Di- ve
Mono-Sakkaritler ve Polyol Icerigi Diisiik Diyet

Fermente oligosakkaritler, disakkaritler, monosakkaritler ve
polioller (seker alkollerf) (FODMAPs), besinlerin icerisinde
farkli miktarlarda bulunmaktadir. Ancak karbonhidrat iceren
her besinin FODMAPs kategorisinde oldugu diisiiniilmeme-
lidir. Yiiksek miktarda fruktoz, laktoz, fruktan/galaktan ve po-
liol iceren besinler FODMAPs olarak degerlendirilmektedir.
Bagirsak liimenine girmis ve sindirilmemis FODMAPs 2 yol
ile liimende distansiyona neden olabilmektedir. Ik olarak,
FODMAPs barsak liimeni icine sivi cekmekte ve ozmotik ba-
sinci artirmaktadir. Tkinci olarak ise FODMAPs kolonik bakte-
riler tarafindan fermentasyona ugramaktadir. Bu patofizyolo-
jik degisiklikler karin agrist, gaz, siskinlik, kramp ve ishal gibi
fonksiyonel semptomlara yol agmaktadir (28). Yapilan calis-
malarla diisiik FODMAPs diyeti ile hastalarin yasadigt semp-
tomlarda azalma oldugu gosterilmistir (24,28). Ancak diyetin,
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bagirsak iltihabi veya hastaligin dogal seyri lizerine olan etki-
sine iliskin veriler simdilik yetersiz goriilmektedir (23).

Glutensiz Diyet

Inflamatuvar bagirsak hastaliklarinda glutensiz diyetin kul-
lanimt ve yararlart ile ilgili sinurlt sayida veri meveuttur. Son
zamanlarda yapilan kesitsel bir calismada hastalara herhangi
bir zaman dilimi igerisinde glutensiz diyet yapip yapmadikla-
r1, suan herhangi bir diyette olup olmadiklari, gluten hassa-
siyeti veya colyak hastaligr olup olmadiklari, glutensiz diyet
yaptiklarinda IBH semptomlarinda bir azalma olup olmadi-
gina dair sorular sorulmustur (29). Calismaya gore glutensiz
diyetle beslenen hastalarin %65 oraninda semptomlarinda
(0zellikle yorgunluk) azalma oldugu, %38'inde ise hastaligin
alevlenme siddetinde azalma oldugu saptanmistir. Bu calig-
ma, [BH'da semptomlarin tedavi edilmesinde glutensiz diyet
uygulamasinin yardimct olabilecegini gosterse de daha kap-
samli prospektif caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir (23).

Paleolitik Diyet

Paleolitik diyet prensibi, modern insanlarin genetik olarak
paleolitik donemde yasamig avci toplayict topluluklarla ben-
zer olduklart ve tarimsal ilerlemelerin sonucu olarak yeni
yiyeceklerin ortaya ctkmasinin kot bir genetik adaptasyona
sebep oldugu diistincelerine dayanmaktadir. Giintimiizde
teknolojinin ilerlemesi ile giinliik diyetteki bu degisikliklerin,
genetik olarak hassas bireylerde avci toplayici topluluklarda
nadir goriilen modern kronik hastaliklara (diyabet, kardiyo-
vaskiiler hastaliklar1 ve obezite) sebep olacag teorisi yaygin
bir inanistir. Bu diyeti savunanlar avei toplayict topluluklarin
giinliik diyetlerinde yediklerine benzer besinlerin tiiketilme-
sini onermektedir. Proteinden ve ¢oklu doymamug yag asitle-
rinden zengin ve doymus yag orani diisiik olan av hayvanla-
rindan elde edilen etler Oneriler arasindadir. Bu diyet ayrica
tahillardan, sekerden ve siit iiriinlerinden yoksundur. Dogal
ortamda kendince yetisen, insanlarin yetistirmedigi sebze ve
meyveler, diyetin karbonhidrat ve posa kaynaklaridir (30).
Paleolitik diyetin muhtemel etkinligini gosteren cok az sayi-
da calisma mevcut olup, obezite, kardiyovaskiiler hastaliklar,
Tip2 diyabet tedavisinde kullanimina yonelik bilgiler bulun-
maktadir. Ayrica pek cok web sitesi ve blog, IBH tedavisinde
de paleolitik diyeti Gnermektedir. Ancak heniiz bu diyetin
etkinligini degerlendiren ve yaymnlanmig bir ¢alisma bulun-
mamaktadir (23).

GG

BESLENME DESTEGI

Oral olarak yeterli sekilde beslenemeyen hastalarda enteral
niitrisyon (EN) ve parenteral niitrisyon (PN) gerekli besin
destegini saglamak icin kullaniimaktadir. EN, ozellikle fonksi-
yonel bir GIS bulunan hastalarda nutsiyonun saglanmas icin
tercih edilen yontemdir. EN besinleri fizyolojik olarak gastro-
intestinal (GI) trakta aktarir daha diisiik maliyetlidir ve PN'ye
gore daha az komplikasyonla iligkilidir. PN fonksiyonel bir GI
traktt olmayan hastalarda kullanilmaktadir. Avrupa Enteral
ve Parenteral Beslenme Dernegi (ESPEN), 2006 yilinda IBH
hastalarinda EN ve PN kullanimi hakkinda kilavuzlar olustur-
mustur. Kitapciga gore CH olanlarda kortikosteroid kullanimi
uygun olamayan hastalarda EN'u tek tedavi yontemi olarak
onermektedir. UK'te ise remisyonun tedavisi ve bakimi agi-
sindan EN kullanimina dair bir kamit yoktur ve bu sebeple
onerilmemektedir. PN, CH ve UK te primer ve bakim tedavisi
olarak endike degildir. Ancak drenaji yiiksek fistiilii olaran
hastalarda EN’'nin uygun olmadigt durumlarda kullanilabil-
mektedir. Bagirsaklarin dinlendirilmesi periyodunda PN kul-
laniminin etkili oldugu hem UK ve CH'da kanitlanamamistir
(31). Bu sebeple tam bagirsak istirahati ve PN kombinasyonu-
nun akut IBH'li hastalarda diger medikal tedaviye ilave olarak
divetle ya da diyetsiz basaril bir sekilde primer tedavi olarak
kullanilip kullanilmayacag: tartisgtimalidir (19).

Enteral Nutrisyon (EN)

Enteral nutrisyon, IBH hastalari icin farmokolojik immiin-
stipresanlara olan ihtiyact azaltmast ihtimali sebebiyle 6zel bir
tedavi olarak ilgi gbrmektedir. Tam mekanizmasi kesin bilin-
memekle birlikte IBH hastalarinda uygulanan EN, intestinal
permeabiliteyi, proniflamatuvar sitokinleri azaltip, bariyer
defansini ve adaptasyonu artirarak GI tarkta mukozal iyiles-
me saglayip intestinal mikrobiyotayt olumlu yonde degistir-
mektedir (32). Cok sayidaki prospektif caligma, remisyona
ulagmig aktif Crohn hastalarinin kisa donem EN sonrasinda
yapilan biyopsilerinde endoskopik ve histolojik yonden iyi-
lesme gosterdigi, buna ek olarak daha az sayida proinflama-
tuvar sitokin diizeylerine sahip olduklarini gostermistir (33).
Hatta bu iyilesmenin medikal tedavisiz yani sadece diyetin
inflamasyon {izerine olan olumlu etkisi ile oldugu belirtil-
mistir. Pediatrik hastalarda kortikosteroid kullanimin 6nemli
sakincalar1 oldugundan, pediatrik hasta grubu igin EN ilk te-
davi secenegi olarak siklikla kullanilmaktadir. Japonya, hem
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pediatrik hem de erigkin Crohn hastalar: icin, EN'nu rutin
olarak kullanan az sayida tilkelerden biridir ancak EN eriskin
hastalar icin ilk tedavi secenegi degildir (24,25).

Primer enteral formiila tipleri polimerik ve elemental enteral
formiilalar1 icermektedir. Polimerik terimi, gastrik intestinal
ve pankreatik enzimler tarafindan sindirilmesi gereken intakt
protein varligini, elemental terimi ise, serbest amino asitlerin
varligina isaret etmektedir. Elemental formiilalar hi¢ ya da
cok az sindirime ihtiya¢ duymaktadir (34). Inflamatuvar ba-
girsak hastaliklarinda, siklikla sindirim ve emilim bozuklugu
yasandigindan genellikle elemental ya da semi-elemental for-
miilalar tercih edilmektedir. Bunun tam tersi olarak, yapilan
bazi calismalarda her iki formiilanin remisyona olan etkileri
arasinda bir fark olmadigt sonucuna varilmustir (35,36). Co-
chrane derlemesinde de (334 hasta 10 caligma iceren) ele-
mental, semi elemental ve polimerik formiila kullaniminin
remisyonu indiiklemesinde herhangi bir fark yaratmadigt
ortaya konulmustur (37).

Parenteral Nutrisyon (PN)

Parenteral niitrisyon, bagirsak istirahatinde olan UK ve Crohn
hastalarinda nutrisyonun devamini saglamak icin kullanilmak-
tadur. Bagirsak istirahatinin mantigy, bagirsaklarin proinflama-
tuvar antijenlere maruz kalmasint sinirlamak ve bu stiregte
mukozal iyilesmeyi saglay1p, cerrahi girisim riskini azaltmaktir
(38). Inflamatuvar bagirsak hastaliklarinda PN destegi ile ilgili
kontrollii ¢alismalarin sayist cok olmamakla birlikte, PN veya
bagirsak istirahatinin hastaligin remisyonundaki iistiinligt
ve kesin kullanimt icin net bir bilgi bulunmamaktadir. Agir
akut koliti (UK, CH) olan ve intravendz (IV) olarak prednisol
kullanan bir grup hasta tizerinde yapilan randomize bir ¢alis-
mada, PN veya bagirsak istirahatinin giinliik bagirsak hareketi
frekansinda, gaita aguliginda daha fazla bir azalmanin oldugu
gozlemlenmistir (23). Diger kilink parametreler, acil cerrahi
ihtiyaclar1 ve genel mortalite {izerinde herhangi bir fark bu-
lunmamugtir. PN ya da bagirsak istirahati, EN ve yiyecek ki-
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sitlamast olmayan supplemental parenteral nutrisyonun kar-
stlastirildigr bir calismada, her 3 nutrisyon seklinin remisyon
agisindan fark yaratmadigi ortaya konmustur (23,39).

Sonug olarak, IBH'n1 engellemek veya tedavi etmek icin diyet
stratejilerinin arastirtlmasi onemli bir konudur. Ancak IBH'nin
dogal gelisimini tedavi etmek veya bozmak icin oral diyet
kullanimi {izerindeki veriler kesin bir sonu¢ vermemektedir.
Semptomlart arttiran besinleri sinirlamak disinda [BH'nin
tedavisi icin spesifik bir oral diyet bulunmamaktadir. Enteral
nutrisyon, ozellikle CH'ndaki remisyonun indiiklenmesinde
ve idamesinde potansiyel olarak fayda saglamaktadir. Ancak
sosyal davranig ve tolerabilite {izerine olan etkileri faydasini
sinirlamaktadir. Gegmisten beri yaygin olarak uygulanan ba-
girsak istirah1 ve PN ile ilgili calismalar, kesin bir yargiya va-
rabilmek icin yetersizdir. Ancak EN'nun uygun olmadigi du-
rumlarda PN, bozulan nutrisyona yonelik olarak kullanilabilir.
Glintimiizdeki kanitlar heniiz diyet stratejilerinin IBH nin pri-
mer tedavisinde kullanimini desteklemese de bu hicbir sekil-
de etkisi yoktur anlamina gelmemelidir. Bu sebeple oral diyet
ve beslenme desteginin (EN, PN) etkilerinin ortaya konulmast
bakimindan daha fazla caligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir (23).

SONUC

Inflamatuar bagirsak hastaliklari siklikla besinlerin emilim
yetersizliklerinin ve malniitrisyonun goriildiigi bir hastalik
grubudur. Hastaligin etiyopatogenez ve klinik seyrinde, diyet
ve beslenmenin etkili oldugu kanitlanmigtir. Hastalar icin ge-
nel olarak gecerliligi kabul edilmis kiiratif bir beslenme/diyet
tedavisi heniiz bulunmamaktadir. Hastaligin tiirti, tutulum
sekli, aktivitesi, komplikasyonlarin varligr ve almakta oldugu
tedaviye gore, hastalarin beslenme sekli ve desteginin birey-
sellestirilmesi en dogru yaklagim seklidir. Hastaligin tedavi-
sinde kullanilan gesitli diyet tedavilerinin yarar1 ve siirdiirebi-
lirligi agisindan degerlendirilebilmesi i¢in uzun donemli daha
fazla calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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