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ORAL DİYETLER

İnflamatuvar bağırsak hastalıkları insidansı ve prevalansı Batı 
ve Kuzey Avrupa ile Kuzey Amerika’da her geçen gün artış 
göstermektedir. Doğu Avrupa’da son 20 yılda beslenme şek-
linin batı kültürünün etkisi altında kalarak yavaş yavaş değiş-
mesi, İBH görülme oranlarının da artmasına sebep olmakta-
dır. Geleneksel olarak en az düzeyde işlenmiş meyve, sebze, 
balık ve diğer et ürünleri, günümüzde işlenmiş et, rafine edil-
miş tahıllar, yüksek yağlı yiyecekler, yüksek miktarda şeker 
içeren içeceklere dönüşmeye başlamıştır (14,15). Amerika 
Birleşik Devletleri’nde 2004-2009 yılları arasında yapılan bir 
çalışmada İBH prevalansının arttığı, 1.2 milyon kişinin yeni 
İBH tanısı aldığı ve bu sayının %5’inin 20 yaş altında olduğu 
belirlenmiştir (16). Bu bulgular ABD’de Song ve arkadaşla-
rı tarafından son yıllarda karbonhidrat tüketimindeki artışa 
bağlanmaktadır (17). Çünkü ABD’deki çocuklar ve adölesan-
lar için enerjinin temel kaynağı şeker, şekerli içecekler olarak 
bildirilmiş ve bu durumun çocukluk çağı obezitesi, İBH gibi 
hastalıklara neden olabileceği rapor edilmiştir (17). 

İnflamatuvar bağırsak hastalıklarında küratif bir beslenme 
tedavisi yoktur (18). İBH’da %20-85 oranında protein enerji 
malnütrisyonu gelişmektedir. Bu durum hastalarda bakte-
riyel translokasyona yol açmakta, gastrointestinal sistem 
mukozal bariyer bütünlüğünün bozulmasına neden olmak-
tadır (19). Hastalığın tıbbi beslenme tedavisinde genellikle, 

GİRİŞ

İnflamatuvar bağırsak hastalıkları (İBH), etiyolojisi belli olma-
yan, genetik ve çevresel faktörler ile intestinal immün faktör-
ler arasındaki etkileşim sonucu ortaya çıktığına inanılan siste-
mik bir hastalıktır. Temel olarak ülseratif kolit (ÜK) ve Crohn 
hastalığı (CH) olarak ikiye ayrılmaktadır (1-3). İBH’nın etiyo-
lojisi tam olarak bilinmese de, mevcut çalışmalar T hücrele-
rindeki aktivasyon artışının önemli rol oynağını göstermek-
tedir (4-10). ÜK ve CH insidansı coğrafik bölgelere ve aynı 
bölge içinde yaşayan popülasyonlara göre büyük farklılıklar 
göstermekte ve gelişmiş ülkelerde daha yaygın şekilde görül-
mektedir. Son yıllarda, ülkemizde ve gelişmekte olan diğer 
ülkelerde hastalığın insidansındaki artış dikkati çekmektedir 
(11-13). İBH’nın tedavisi büyük oranda medikal tedavidir 
ancak bu hastalıklar için genel olarak küratif bir tedavi yok-
tur. Aminosalisilatlar, kortikosteroidler, immünsüpresanlar 
ve biyolojik maddeler hastalığın remisyonu için sıkça kulla-
nılmaktadır. Hastalığın ilerlemesini önlemek ve inflamatuvar 
yangıyı kontrol edebilmek için agresif terapötik uygulamalar 
önerilmektedir (5-7). Ancak bu ilaçlar özellikle fırsatçı enfek-
siyonların gelişmesine bağlı olarak anemiye ve malignitenin 
artmasına sebep olabileceği için risk oluşturmaktadır (8,9). 
Bu sebeple hastalığın tedavisinde, beslenme/diyet terapisi 
gibi alternatif tedavi yöntemlerinin aranması önerilmektedir 
(10). 

İnflamatuvar Bağırsak Hastalıklarında 
Güncel Diyet Yaklaşımları
Havvanur YOLDAŞ
İstanbul Medipol Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Fakültesi, Beslenme ve Diyetetik Bölümü, İstanbul



74 MART 2017

aşırı karbonhidrat alımının sindirim bozukluğuna sebep 
olarak bağırsak mikrobiyotasını değiştirdiğini ve hastalığın 
aktivitesinin şiddetlenmesine sebep olduğunu savunmakta-
dır. Bu nedenle İBH hastalarında karbonhidrat tüketiminin 
kısıtlanmasının, semptomların azaltılmasında etkili olduğu 
düşünülmektedir (25).

Posa Tüketimi 

Diyet posası, insanlar tarafından sindirilmeyen, bitkisel kö-
kenli karbonhidrat olarak tanımlanmakta ve kabul edilmek-
tedir. Posa, fermantasyon işlemi sonrasında ancak bağırsak-
lardaki bakteriler tarafından sindirilebilmektedir. Çözünebilir 
ve fermente olan posalar; guar gum, inülin, frukto-oligosak-
karitler (fruktanlar), galaktooligosakkaritler (galaktanlar) ve 
pektindir. Arpa, sebze, kabuklu yemişler, tohumlar, yulaf, 
soğan, sarımsak ve çavdar gibi besinlerde bulunmaktadır 
(26). Bağırsaklarda hacim oluşturarak, dışkının pasajdan ra-
hat geçişini sağlayarak gastrointestinal sistem (GİS) sağlığını 
korumaktadır. Kolonda fermentasyon sonucunda kısa zincirli 
yağ asitleri oluşmaktadır (27). Kısa zincirli yağ asitlerinden 
bütirat, kolonda protein ve sindirilmeyen polisakkaritlerin 
fermentasyonu ile üretilmektedir. Diyet posası kısa zincirli 
yağ asitleri yolu ile plazma enteroglukagon düzeyinin artırıl-
masına aracılık etmektedir. Bütirat, sodyum ve su emilimini, 
gastrointestinal hormonların üretimini artırmakta ve kan akı-
mını düzenlemektedir (19). 

Düşük FODMAPs Diyet (Fermente Oligo-, Di- ve  
Mono-Sakkaritler ve Polyol İçeriği Düşük Diyet

Fermente oligosakkaritler, disakkaritler, monosakkaritler ve 
polioller (şeker alkolleri) (FODMAPs), besinlerin içerisinde 
farklı miktarlarda bulunmaktadır. Ancak karbonhidrat içeren 
her besinin FODMAPs kategorisinde olduğu düşünülmeme-
lidir. Yüksek miktarda fruktoz, laktoz, fruktan/galaktan ve po-
liol içeren besinler FODMAPs olarak değerlendirilmektedir. 
Bağırsak lümenine girmiş ve sindirilmemiş FODMAPs 2 yol 
ile lümende distansiyona neden olabilmektedir. İlk olarak, 
FODMAPs barsak lümeni içine sıvı çekmekte ve ozmotik ba-
sıncı artırmaktadır. İkinci olarak ise FODMAPs kolonik bakte-
riler tarafından fermentasyona uğramaktadır. Bu patofizyolo-
jik değişiklikler karın ağrısı, gaz, şişkinlik, kramp ve ishal gibi 
fonksiyonel semptomlara yol açmaktadır (28). Yapılan çalış-
malarla düşük FODMAPs diyeti ile hastaların yaşadığı semp-
tomlarda azalma olduğu gösterilmiştir (24,28). Ancak diyetin, 

protein kayıplarının önlenmesi, süt ürünlerini azaltma, yağ 
tüketimini azaltma, yüksek karbonhidrat tüketimini engel-
leme, yüksek posalı beslenmekten kaçınma gibi yaklaşımlar 
kullanılmakta ve oral alımın olmadığı ya da sınırlı olduğu du-
rumlarda beslenme desteği (enteral, parenteral beslenme) 
yapılabilmektedir. Probiyotiklerin kullanımı ise halen tartış-
malı olan bir konudur (18).

Protein Tüketimi

Uygun İBH tedavisi için eksik olan besin ve besin öğelerinin 
tespiti önemlidir. İBH hastaları ülserasyonlar sebebiyle yük-
sek protein kayıpları yaşamaktadır. Bu durumun sebepleri 
arasında malabsorpsiyon da yer almakta ve dolayısıyla hasta-
lar spesifik bir amino asit eksiliği yaşayabilmektedir. Protein 
ihtiyaçlarını giderebilmek için, protein alımları 1,5 g/kg’a ka-
dar yükseltilebileceği belirtilmiştir (20,21).

Süt ürünlerinin A zaltılması

Laktoz intoleransı, CH’nda ÜK’e göre daha sık yaşanan bir 
durumdur (22). Laktoz intoleransına bağlı semptomlar ile 
İBH’ya bağlı semptomlar birbirine karışabilmektedir. Bu se-
beple özellikle hastalığın atak yaptığı dönemde laktoz içeren 
besinlerden kaçınılması uygun bir yaklaşımdır (23).

Yağ Tüketiminin A zaltılması

İnflamatuvar bağırsak hastalığı olan bazı hastalar, diyetle alı-
nan aşırı yağa reaksiyon vermektedir. Yapılan çalışmalarda 
bu konuda tam bir fikirbirliği sağlanamamıştır. Yağı fazla de-
recede kısıtlamak, esansiyel yağ asitlerini almak konusunda 
problem yaratabileceğinden dikkatli olunmalıdır. Hastalarda, 
satüre yağ asitlerini kısıtlayıp, yerine esansiyel olanlarla des-
teklemek uygun bir yaklaşımdır (18). Özellikle artan n-3 yağ 
asitleri düzeyi inflamasyonu down regüle ederek koruyucu 
bir etki göstermektedir. Bunun aksine fazla miktarda linoleik 
asit içeren diyetler immünsüpresif etki göstermekte ve sito-
toksik hücre oluşumuna neden olmaktadır (19).

Karbonhidrat Tüketiminin Azaltılması

Karbonhidratların emilim bozukluğu, bağırsak hastalıkların-
da sıklıkla karşılaşılan ve semptomların artışına neden olan 
aday bir mekanizma olarak kabul edilmektedir (24). Kar-
bonhidratların yapıtaşı olan monosakkaritler sindirim için 
enzime ihtiyaç duymazken, dissakkaritler ve polisakkaritler 
intestinal enzimlere ihtiyaç duymaktadır. Çeşitli çalışmalar, 
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BESLENME DESTEĞİ

Oral olarak yeterli şekilde beslenemeyen hastalarda enteral 
nütrisyon (EN) ve parenteral nütrisyon (PN) gerekli besin 
desteğini sağlamak için kullanılmaktadır. EN, özellikle fonksi-
yonel bir GİS bulunan hastalarda nutsiyonun sağlanması için 
tercih edilen yöntemdir. EN besinleri fizyolojik olarak gastro-
intestinal (Gİ) trakta aktarır daha düşük maliyetlidir ve PN’ye 
göre daha az komplikasyonla ilişkilidir. PN fonksiyonel bir Gİ 
traktı olmayan hastalarda kullanılmaktadır. Avrupa Enteral 
ve Parenteral Beslenme Derneği (ESPEN), 2006 yılında İBH 
hastalarında EN ve PN kullanımı hakkında kılavuzlar oluştur-
muştur. Kitapçığa göre CH olanlarda kortikosteroid kullanımı 
uygun olamayan hastalarda EN’u tek tedavi yöntemi olarak 
önermektedir. ÜK’te ise remisyonun tedavisi ve bakımı açı-
sından EN kullanımına dair bir kanıt yoktur ve bu sebeple 
önerilmemektedir. PN, CH ve ÜK’te primer ve bakım tedavisi 
olarak endike değildir. Ancak drenajı yüksek fistülü olaran 
hastalarda EN’nin uygun olmadığı durumlarda kullanılabil-
mektedir. Bağırsakların dinlendirilmesi periyodunda PN kul-
lanımının etkili olduğu hem ÜK ve CH’da kanıtlanamamıştır 
(31). Bu sebeple tam bağırsak istirahati ve PN kombinasyonu-
nun akut İBH’lı hastalarda diğer medikal tedaviye ilave olarak 
diyetle ya da diyetsiz başarılı bir şekilde primer tedavi olarak 
kullanılıp kullanılmayacağı tartışılmalıdır (19).

Enteral Nutrisyon (EN)

Enteral nutrisyon, İBH hastaları için farmokolojik immün-
süpresanlara olan ihtiyacı azaltması ihtimali sebebiyle özel bir 
tedavi olarak ilgi görmektedir. Tam mekanizması kesin bilin-
memekle birlikte İBH hastalarında uygulanan EN, intestinal 
permeabiliteyi, proniflamatuvar sitokinleri azaltıp, bariyer 
defansını ve adaptasyonu artırarak Gİ tarkta mukozal iyileş-
me sağlayıp intestinal mikrobiyotayı olumlu yönde değiştir-
mektedir (32). Çok sayıdaki prospektif çalışma, remisyona 
ulaşmış aktif Crohn hastalarının kısa dönem EN sonrasında 
yapılan biyopsilerinde endoskopik ve histolojik yönden iyi-
leşme gösterdiği, buna ek olarak daha az sayıda proinflama-
tuvar sitokin düzeylerine sahip olduklarını göstermiştir (33). 
Hatta bu iyileşmenin medikal tedavisiz yani sadece diyetin 
inflamasyon üzerine olan olumlu etkisi ile olduğu belirtil-
miştir. Pediatrik hastalarda kortikosteroid kullanımın önemli 
sakıncaları olduğundan, pediatrik hasta grubu için EN ilk te-
davi seçeneği olarak sıklıkla kullanılmaktadır. Japonya, hem 

bağırsak iltihabı veya hastalığın doğal seyri üzerine olan etki-
sine ilişkin veriler şimdilik yetersiz görülmektedir (23).

Glutensiz Diyet

İnflamatuvar bağırsak hastalıklarında glutensiz diyetin kul-
lanımı ve yararları ile ilgili sınırlı sayıda veri mevcuttur. Son 
zamanlarda yapılan kesitsel bir çalışmada hastalara herhangi 
bir zaman dilimi içerisinde glutensiz diyet yapıp yapmadıkla-
rı, şuan herhangi bir diyette olup olmadıkları,  gluten hassa-
siyeti veya çölyak hastalığı olup olmadıkları, glutensiz diyet 
yaptıklarında İBH semptomlarında bir azalma olup olmadı-
ğına dair sorular sorulmuştur (29). Çalışmaya göre glutensiz 
diyetle beslenen hastaların %65 oranında semptomlarında 
(özellikle yorgunluk) azalma olduğu, %38’inde ise hastalığın 
alevlenme şiddetinde azalma olduğu saptanmıştır. Bu çalış-
ma, İBH’da semptomların tedavi edilmesinde glutensiz diyet 
uygulamasının yardımcı olabileceğini gösterse de daha kap-
samlı prospektif çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır (23).

Paleolitik Diyet

Paleolitik diyet prensibi, modern insanların genetik olarak 
paleolitik dönemde yaşamış avcı toplayıcı topluluklarla ben-
zer oldukları ve tarımsal ilerlemelerin sonucu olarak yeni 
yiyeceklerin ortaya çıkmasının kötü bir genetik adaptasyona 
sebep olduğu düşüncelerine dayanmaktadır. Günümüzde 
teknolojinin ilerlemesi ile günlük diyetteki bu değişikliklerin, 
genetik olarak hassas bireylerde avcı toplayıcı topluluklarda 
nadir görülen modern kronik hastalıklara (diyabet, kardiyo-
vasküler hastalıkları ve obezite) sebep olacağı teorisi yaygın 
bir inanıştır. Bu diyeti savunanlar avcı toplayıcı toplulukların 
günlük diyetlerinde yediklerine benzer besinlerin tüketilme-
sini önermektedir. Proteinden ve çoklu doymamış yağ asitle-
rinden zengin ve doymuş yağ oranı düşük olan av hayvanla-
rından elde edilen etler öneriler arasındadır.  Bu diyet ayrıca 
tahıllardan, şekerden ve süt ürünlerinden yoksundur.  Doğal 
ortamda kendince yetişen, insanların yetiştirmediği sebze ve 
meyveler, diyetin karbonhidrat ve posa kaynaklarıdır (30). 
Paleolitik diyetin muhtemel etkinliğini gösteren çok az sayı-
da çalışma mevcut olup, obezite, kardiyovasküler hastalıklar, 
Tip2 diyabet tedavisinde kullanımına yönelik bilgiler bulun-
maktadır. Ayrıca pek çok web sitesi ve blog,  İBH tedavisinde 
de paleolitik diyeti önermektedir. Ancak henüz bu diyetin 
etkinliğini değerlendiren ve yayınlanmış bir çalışma bulun-
mamaktadır (23).
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sıtlaması olmayan supplemental parenteral nutrisyonun kar-
şılaştırıldığı bir çalışmada, her 3 nutrisyon şeklinin remisyon 
açısından fark yaratmadığı ortaya konmuştur (23,39).

Sonuç olarak, İBH’nı engellemek veya tedavi etmek için diyet 
stratejilerinin araştırılması önemli bir konudur. Ancak İBH’nın 
doğal gelişimini tedavi etmek veya bozmak için oral diyet 
kullanımı üzerindeki veriler kesin bir sonuç vermemektedir. 
Semptomları arttıran besinleri sınırlamak dışında İBH’nın 
tedavisi için spesifik bir oral diyet bulunmamaktadır. Enteral 
nutrisyon, özellikle CH’ndaki remisyonun indüklenmesinde 
ve idamesinde potansiyel olarak fayda sağlamaktadır. Ancak 
sosyal davranış ve tolerabilite üzerine olan etkileri faydasını 
sınırlamaktadır. Geçmişten beri yaygın olarak uygulanan ba-
ğırsak istirahı ve PN ile ilgili çalışmalar, kesin bir yargıya va-
rabilmek için yetersizdir. Ancak EN’nun uygun olmadığı du-
rumlarda PN, bozulan nutrisyona yönelik olarak kullanılabilir. 
Günümüzdeki kanıtlar henüz diyet stratejilerinin İBH’nın pri-
mer tedavisinde kullanımını desteklemese de bu hiçbir şekil-
de etkisi yoktur anlamına gelmemelidir. Bu sebeple oral diyet 
ve beslenme desteğinin (EN, PN) etkilerinin ortaya konulması 
bakımından daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır (23).

SONUÇ

İnflamatuar bağırsak hastalıkları sıklıkla besinlerin emilim 
yetersizliklerinin ve malnütrisyonun görüldüğü bir hastalık 
grubudur. Hastalığın etiyopatogenez ve klinik seyrinde, diyet 
ve beslenmenin etkili olduğu kanıtlanmıştır. Hastalar için ge-
nel olarak geçerliliği kabul edilmiş küratif bir beslenme/diyet 
tedavisi henüz bulunmamaktadır. Hastalığın türü, tutulum 
şekli, aktivitesi, komplikasyonların varlığı ve almakta olduğu 
tedaviye göre, hastaların beslenme şekli ve desteğinin birey-
selleştirilmesi en doğru yaklaşım şeklidir. Hastalığın tedavi-
sinde kullanılan çeşitli diyet tedavilerinin yararı ve sürdürebi-
lirliği açısından değerlendirilebilmesi için uzun dönemli daha 
fazla çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır.

pediatrik hem de erişkin Crohn hastaları için, EN’nu rutin 
olarak kullanan az sayıda ülkelerden biridir ancak EN erişkin 
hastalar için ilk tedavi seçeneği değildir (24,25).

Primer enteral formüla tipleri polimerik ve elemental enteral 
formülaları içermektedir. Polimerik terimi, gastrik intestinal 
ve pankreatik enzimler tarafından sindirilmesi gereken intakt 
protein varlığını, elemental terimi ise, serbest amino asitlerin 
varlığına işaret etmektedir. Elemental formülalar hiç ya da 
çok az sindirime ihtiyaç duymaktadır (34). İnflamatuvar ba-
ğırsak hastalıklarında, sıklıkla sindirim ve emilim bozukluğu 
yaşandığından genellikle elemental ya da semi-elemental for-
mülalar tercih edilmektedir. Bunun tam tersi olarak, yapılan 
bazı çalışmalarda her iki formülanın remisyona olan etkileri 
arasında bir fark olmadığı sonucuna varılmıştır (35,36). Co-
chrane derlemesinde de (334 hasta 10 çalışma içeren) ele-
mental, semi elemental ve polimerik formüla kullanımının 
remisyonu indüklemesinde herhangi bir fark yaratmadığı 
ortaya konulmuştur (37). 

Parenteral Nutrisyon (PN)

Parenteral nütrisyon, bağırsak istirahatinde olan ÜK ve Crohn 
hastalarında nutrisyonun devamını sağlamak için kullanılmak-
tadır. Bağırsak istirahatının mantığı, bağırsakların proinflama-
tuvar antijenlere maruz kalmasını sınırlamak ve bu süreçte 
mukozal iyileşmeyi sağlayıp, cerrahi girişim riskini azaltmaktır 
(38). İnflamatuvar bağırsak hastalıklarında PN desteği ile ilgili 
kontrollü çalışmaların sayısı çok olmamakla birlikte, PN veya 
bağırsak istirahatının hastalığın remisyonundaki üstünlüğü 
ve kesin kullanımı için net bir bilgi bulunmamaktadır. Ağır 
akut koliti (ÜK, CH) olan ve intravenöz (İV ) olarak prednisol 
kullanan bir grup hasta üzerinde yapılan randomize bir çalış-
mada, PN veya bağırsak istirahatinin günlük bağırsak hareketi 
frekansında, gaita ağırlığında daha fazla bir azalmanın olduğu 
gözlemlenmiştir (23). Diğer kilink parametreler, acil cerrahi 
ihtiyaçları ve genel mortalite üzerinde herhangi bir fark bu-
lunmamıştır. PN ya da bağırsak istirahatı, EN ve yiyecek kı-
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