
1. BESLENME DURUMU NASIL
DE⁄ERLEND‹R‹LMEL‹D‹R?

Beslenme durumunun de�erlendirilmesi, beslen-
me destek tedavisinin ilk basama�ıdır. Bu de�er-
lendirmenin amacı hastanın besin rezervini belirle-
mek ve klinisyenin nütrisyonel deste�e ba�lama
zamanına karar vermesine yardımcı olmaktır. Bu
de�erlendirme subjektif ve objektif parametrelerin
birle�mesinden olu�maktadır. Kullanılmakta olan
çok sayıda yöntem vardır. Ancak tek ba�ına bü-
tün hastalarda etkili bir parametre yoktur (�, 3).

Hastanın nutrisyonel durumunun de�erlendirilme-
sinde; anamnez ve fizik muayene, antropometrik
ölçümler, spesifik besin yetersizliklerini gösteren
bazı biyokimyasal parametreler, fonksiyon testleri
ve Subjektif Global De�erlendirme (SGD) kullanıl-
maktadır (�, 4).

Anamnez ile beslenme alı�kanlıkları, allerji ve be-
sin intoleransı, i�tahı etkileyen faktörler, son 6 aylık
süre ve son 2 haftadaki besin alımı sorgulanmalı-
dır. 6 ay içinde istem dı�ı %�0’dan fazla olan kilo
kaybı ara�tırılmalıdır.

Fizik muayene, özellikle abdomen ve barsak fonk-
siyonunun de�erlendirilmesini içermelidir. Tempo-
ral ve çi�neme kaslarının atrofiye u�ramı� olması,
gözlerinin çökmü� olması, ayak bileklerinde ödem
olması, hareketlerini yava� ve güçsüz yapması,
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Makro ve mikro besin ö�elerinin yetersizli�i
ile seyreden malnütrisyon, mortalite ve
morbiditede etkili olmaktadır. Malnütris-

yona, infeksiyon insidansının artması, sıvı-elektrolit
bozuklukları ve fonksiyonel durumda kötüle�me
e�lik edebilir. Gastrointestinal sistem bozuklukları
da alınan besinlerin sindirim ve emilimini bozabil-
mekte, önemli kilo kaybı ve malnütrisyonla sonuç-
lanabilmektedir.

�nce barsak ve midenin geni� rezeksiyonu ile birlik-
te intestinal emilim yüzeyinin kaybı, Crohn hastalı-
�ı ve radyasyon tedavisi sonucu barsa�ın infla-
masyonu, pankreatitli hastalarda sindirim kapasi-
tesindeki azalma malnutrisyona neden olmaktadır.

Bütün bunlar hastanın genel durumunun bozulma-
sına, malnütrisyonla ilgili komplikasyonların artı�ı-
na, hastanede daha uzun süre kalınmasına ve tıb-
bi tedavi maliyetinin artmasına neden olmaktadır.
Bu nedenle malnütrisyon düzeyi ve nedeninin iyi
de�erlendirilmesi, uygun tedavinin yapılması bes-
lenmenin ba�arıya ula�ması için önemlidir. 

Bu Amaçla; Beslenme Deste�i 3 Noktaya
Odaklanmalıdır (�, 2):

�. Beslenme durumu nasıl de�erlendirilmelidir?

2. Ne zaman beslenmelidir?

3. Ne ile ve nasıl beslenmelidir?



uzunlu�u (�4-20 gün) akut de�i�ikliklerin belirlen-
mesinde yetersiz kalır. Ayrıca negatif akut faz pro-
teini olması nedeni ile inflamasyonda malnütris-
yon geli�meden de albumin düzeyi dü�ebilir.

Transferin: Plazmada demirin ta�ınmasını sa�lar.
Yarılanma ömrü (8-�0 gün) daha kısa oldu�undan
beslenme dı�ı faktörlerden daha az etkilenir. Kara-
ci�er yetmezli�inde albumine göre daha yararlı
bir parametredir.

Tiroksin Ba�layıcı Prealbumin: Tiroksin ta�ınma-
sında görev alır. Yarılanma ömrü 2-3 gündür. Bes-
lenme de�i�ikliklerini albümine göre çok daha hız-
lı yansıtır. Ancak enfeksiyon ve travmanın her tü-
ründe malnutrisyon geli�mese de dü�er. Dü�ük de-
�erlerin malnutrisyon nedeni ile mi yoksa infla-
masyon nedeni ile mi oldu�unu anlamak için pre-
albumin de�eri ölçülen hastada aynı zamanda C
reaktif protein (CRP) düzeyi de ölçülmelidir. CRP
normalken, prealbümin dü�ükse hastada malnut-
risyon oldu�u, CRP dü�ük iken prealbuminde dü-
�ükse malnutrisyondan çok inflamasyona ba�lı
negatif akut faz yanıtını gösterir.

Retinol Ba�layan Protein: Yarılanma ömrü �2 sa-
attir. Ancak teknik olarak ölçümünün zor olması
nedeniyle sık kullanılan bir yöntem de�ildir.

Total Lenfosit Sayısı: Malnutrisyon için spesifik de-
�ildir. Ancak sepsis gibi immunsupresyon yapan
bir çok durumda azalır (2, 3).

Nitrojen Dengesi: Protein alımının yeterlili�i ve o
anki protein ihtiyacını belirler. �drarda azot de�eri
ölçülerek hastanın katabolik durumda olup olma-
dı�ı hakkında bilgi verir. Pratik olmadı�ı için az
kullanılır. Pozitif nitrojen dengesi 2-4 gr / nitrojendir.
Nitrojen dengesi gr / gün = protein alımı / 6.25 -
(idrar üre nitrojen + 4)

Fonksiyonel testlerden; el kavrama gücünün ölçül-
mesi iskelet kas fonksiyonunun göstergesi olarak
kabul edilir.

Subjektif Global De�erlendirme (SGD): Malnütris-
yon durumunun de�erlendirilmesinde kullanılan,
kolay uygulanan maliyeti dü�ük ve güvenilir bir
yöntemdir. Hasta belli kriterlere göre de�erlendiril-
dikten sonra, de�erlendiricinin subjektif bakı� açısı
ile malnütrisyonun düzeyi saptanır.

Dört bölümden olu�an bir de�erlendirmedir. Bun-
lar kilo kaybı ve diyet alım hikayesi, G�S semptom-
ları, fonksiyonel kapasite metabolik gereksinim ve
fizik muayenedir. Bilgilerin analizi ve bundan çı-
kan sonuçlar A, B, C olarak skorlanır. E�er hasta iyi
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sözel yanıtın geç ve güç verilmesi malnütrisyon
lehinedir (�).

ANTROPOMETR‹K ÖLÇÜMLER

Antropometrik ölçümlerin amacı, vücut kompozis-
yonunu, özellikle ya�sız vücut kitlesini ve ya� de-
polarını de�erlendirmektir. En sık yapılan ölçümler;

- Vücut a�ırlı�ı,

- Vücut kitle indeksi (VKI), 

- Deri kıvrım kalınlıkları,

- Üst orta kol çevresi

- Biyoelektriksel impedans analizi (B�A) gibi
metodlardır.

Antropometrik ölçümlerden deri kıvrım kalınlıkları
vücut ya� kitlesi hakkında bilgi verirken, üst orta
kol çevresi vücut ya�sız kitlesi hakkında bilgi verir.
VKI hem obezite hem de protein enerji malnütris-
yonu ölçümü için kullanılır. Antropometrik ölçüm-
ler yapıldı�ında yararlı, ancak tek ba�ına malnüt-
risyonu de�erlendirmede yeterli de�ildir (5).
VKI’ne ili�kin de�erlendirme a�a�ıda verilmi�tir.

VKI :

�9-25 : Normal (�9-25 ya�)

2�-27 : Normal (>35 ya�)

27.5-30 : Hafif obesite

30-40 : Orta obesite

> 40 : Ciddi obesite

�7-�8.5 : Hafif malnütrisyon

�6-�7 : Orta derecede malnütrisyon

< �6 : Ciddi derecede malnütrisyon

B‹YOK‹MYASAL PARAMETRELER

Beslenme durumunun de�erlendirilmesinde en
objektif ve sık kullanılan yöntemlerden biridir.
Plazma proteinleri, visseral proteinin önemli bile�e-
nidir. Albümin, (RBP) retinol ba�layan protein,
transferin, tiroksin ba�layıcı prealbümin klinikte
en yaygın kullanılan serum proteinleridir. Dü�ük
düzeyleri karaci�erde protein sentezinin yetersiz
oldu�unun göstergesidir. 

Albumin: Beslenme düzeyinin izlenmesinde ve de-
�erlendirilmesinde yaygın olarak kullanılmakta-
dır. Dü�ük albumin düzeyi, hastanede kalı� süresi
ve komplikasyonda artı� riski ve mortalite ile
uyumludur. Ancak albuminin yarılanma süresinin



beslenmi�se A, orta derecede malnutrisyon varsa
B, a�ır derecede malnutrisyon söz konusu ise C
grubuna girer. SGD kullanım formatı Tablo �’dedir.

mayan hastalarda beslenme deste�i 7-�0 gün
içinde, SGD skoru C ise 7 günden önce ve genellik-
le 48-72 saat içinde ba�lanmalıdır (�, 3).

3. NE ‹LE VE NASIL BESLENMEL‹?

Etiyolojiden ba�ımsız orta veya a�ır malnutrisyon
saptanan veya malnutrisyon geli�ece�i dü�ünü-
len hastalarda beslenme deste�ine ba�lanır. An-
cak hemoraji, hipovolemi veya �okun di�er çe�it-
leri kontrol altına alınmadan, hipoksi ve asidoz dü-
zeltilmeden beslenme destek tedavisine ba�lan-
mamalıdır. Beslenme deste�i solunum ve hemodi-
namik stabilite sa�landıktan sonra ba�lanmalıdır.

Beslenme deste�inde oral-enteral yol tercih edil-
melidir. Oral-enteral yol parenteral yoldan daha
fizyolojik, daha ucuz ve metabolik komplikasyon-
lar açısından daha avantajlıdır. Barsakla ilgili len-
foid dokunun korunması, enterohepatik ve endok-
rin fonksiyonun devamı sa�lanır. Mukozadan bak-
teriel translokasyon önlenir.

Oral enteral yolun kesinlikle kullanılamayaca�ı
veya yeterli olmayaca�ı durumda parenteral yol
tek ba�ına veya enteral yol ile kombine olarak kul-
lanılabilir. Enteral yol ile günlük gereksinmenin ta-
mamı kar�ılanamasa bile tolere edilebilen doz ve-
rilerek organizmanın de�il barsa�ın beslenmesi
hedeflenmelidir (3).

4 haftadan kısa süreli beslenme için, nazogastrik,
nazoduodenal veya nazojejunal beslenme uygu-
lanır. Nazogastrik beslenme genellikle en uygun
yoldur. Nazogastrik beslenme silikondan yapılmı�,
yumu�ak tüpler ile yapılır. Aspirasyon olmaması,
bilinç durumu, yutkunma refleksinin varlı�ı önem-
lidir. Nazogastrik beslenmede yüksek mide rezidü-
sü enteral beslenmeyi zorla�tırır. Beslenmeye ba�-
ladıktan ilk 3 saat sonra aspire edilen mide içeri�i-
nin 200 ml’den fazla ise gastrik bo�almada gecik-
me vardır ve aspirasyon riski artmı�tır. Gastrik bo-
�alımın gecikmesi veya gastrik içeri�in regürjitas-
yonunda nazojejunal beslenme endikedir. 4 hafta-
dan daha uzun süreli beslenmede perkütan en-
doskopik gastrostomi (PEG) dü�ünülmelidir. Nazal
tüplerin 4 haftadan uzun kullanımı önemli nazal ir-
ritasyona yol açabilir. Tüp yerle�tirildikten sonra
ürün verme hızı �0-�5 ml/saat ile ba�lanır. Distansi-
yon, karın a�rısı, bulantı-kusma gibi sorunlar ol-
madı�ı sürece her 8 saatte bir 2 katına çıkılır veya
her 8 saatte bir �0 ml artırılır. Gastrointestinal into-
lerans geli�irse bir adım geri dönülür. Sorun düzel-
dikten sonra tekrar artırılır. Hedef doza ula�ıncaya
kadar gerekli eklemeler parenteral yol ile yapılır.
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A. Anamnez:

�. Kilodaki De�i�iklikler:

a. Son 6 aydaki kilo kaybı :........kg

b. Son 2 haftadaki kilo de�i�ikli�i : azalmı�, artmı�,
de�i�memi�,

2. Diyet alımındaki de�i�iklikler:

a. De�i�memi�,

b. De�i�mi� ise süresi ve besinin tipi

3. �ki haftadan daha uzun süren G�S semptomları:

a. Yok,

b. Var ise açlık, bulantı, kusma, diyare,

4. Fonksiyonel kapasite:

a. Disfonksiyon yok,

b. Disfonksiyon var ise süresi:........hafta

c. Suboptimal olarak çalı�abilir, gezinebilir, yatalak,

5. Hastalık ve onunla ilgili beslenme gereksinimi:

a. Primer tanı

b. Metabolik talep: Yok, dü�ük, orta, yüksek,

B. Fizik Muayene: A�a�ıdaki her muayene bulgusu için

puanlama yapılmalıdır. Normal =

0, Hafif = �, Orta = 2, Ciddi = 3 puanı verilmelidir.

a. Triseps ve gögüs ya� dokusunun kaybı:

b. Kuatriseps, deltoid ve temporal kaslarının zayıflı�ı:

c. Ayak bile�i ve sakral ödem:

d. Asit varlı�ı:

e. Besin eksikli�ini gösteren deri ve dil lezyonları:

C. SGA oranı hesaplanarak biri seçilmelidir:

a. A = �yi beslenmi�

b. B = Orta derecede malnütre

c. C = Ciddi derecede malnütre

Tablo �. Beslenme durumunu ölçen subjektif global
de�erlendirme skoru (�-7)

2. NE ZAMAN BESLENMEL‹D‹R?

Malnütrisyonu olan veya hastanede yatarken
malnutrisyon geli�ece�i dü�ünülen hastaya bes-
lenme destek tedavisi ba�lanmalıdır. Oral olarak
yeterince enerji alamayan hastalarda hem ente-
ral hem de parenteral destek gereklidir. Çünkü ne-
gatif nitrojen dengesi 7-�0 gün içinde olu�ur, enfek-
siyon ve morbidite riski artar. Bu nedenle oral ala-



Nazogastrik beslenmede verilen ürünün ısısı vücut
ısısına yakın olmalıdır. Uzun süre barsa�ı bo� kal-
mı� veya a�ır malnutrisyonu olan hastalarda na-
zogastrik veya nazojejunal beslenmeye ba�larken
standart ve osmolaritesi dü�ük (<300 mOsm) ürün-
ler tercih edilmeli, hatta ürün su ile sulandırılarak
osmolaritesi azaltılabilmektedir. Tüp tıkanmasını
önlemek için 4-8 saatte bir su ile irigasyon yapıl-
malıdır (�, 3).

Nutrisyon destek tedavisinin etkinli�inin arttı�ı gü-
nümüzde nütrientler beslenme deste�i olmalarının
yanı sıra, hastalık tedavi edici özellikleri ile de gün-
deme gelmektedirler. Bu ürünler hem enteral hem
de parenteral olarak ve spesifik organ disfonksi-
yonları için tasarlanmı�tır. Ancak bir çok bilimsel
çalı�maya ra�men "spesifik ürünlerin standart
ürünlere" göre belirgin üstünlü�ü henüz kanıtlan-
mamı�tır. Lifle zenginle�tirilmi� ürünler diyare ve
konstipasyon sorununa çözüm olarak üretilmi�ler-
dir. Bazıları kolonda bifidobakterilerin sayısını artı-
rarak kolon florası üzerinde olumlu etki sa�larlar.
Özellikle stres altındaki hastalarda glutamin çok
tüketilen bir aminoasittir (2).

Glutamin enterosit, lenfosit gibi hızla ço�alan hüc-
reler için temel yakıttır. Barsak kan akımı ve intes-
tinal mukoza kitlesini artırarak villöz atrofi olu�u-
munu ve bakteri translokasyonunu engeller. Pozitif
nitrojen dengesi ile kas proteinlerini artırır. Arginin,
hücresel immünite geli�imine yardımcı olur. Prote-
in yapımı ve yara iyile�mesini artırır. Nükleotidler,
enfeksiyonlara kar�ı direnç olu�tururlar. Omega 3
ya� asitleri de platelet agregasyonunu azaltarak
trombozu önlerler. Arginin, balık ya�ı ve nükleotid
içeren ürünlerin immun stimulan etkisinin oldu�u
sepsisli ve tümörlü hastaların beslenmesinde ya-
rarlı oldu�u belirtilmektedir. 

Enteral nutrisyonun mümkün olmadı�ı barsak
obstrüksiyonu ya da ileus gibi durumlarda TPN
kullanılmalıdır. TPN, periferik yada santral ven yo-
lu ile verilebilir.

Periferik parenteral beslenme (PPN), üst ekstremite
yüzeyel venlerinden birine katater yerle�tirilerek
ozmolaritesi 700-800 mOsm/lt’yı a�mayan parente-
ral solüsyon infüze edilebilir. Tromboflebit geli�imi
TPN’da önemli sınırlayıcı etkendir. Sadece ozmola-
rite de�il, hijyenik önlemlerin yetersizli�i, kullanım
süresinin � haftayı a�ması, tromboflebit geli�imine
neden olabilir. PPN’nun en önemli avantajı, kate-
ter sepsisi geli�me riskinin dü�ük olmasıdır (�, 3).

Santral ven yolu ile TPN’de subklavian ve internal
jugular ven en çok kullanılan venlerdir. Katater
santral vene yerle�tirildi�inde tromboflebit riski ön-
lenir. Periferal yerle�tirilmi� santral kateter daha
çok kullanılmaktadır. Subklaviyen metodla pnö-
motoraks riski önlenmi� olur. Ancak hijyenik kural-
ların uygun olmadı�ı durumda en önemli kompli-
kasyon katater sepsisidir (�).

Günümüzde TPN uygulamaları glukoz, lipid ve
amino asit solüsyonlarının tek torbada karı�tırılma-
sı ile yapılmaktadır. Karı�ım i�lemi "Compounder"
adı verilen bilgisayar sistemiyle desteklenen bir
makine yardımı ile aseptik �artlarda laminar air
flowlu kabin içinde hazırlanır. Vitaminler ve eser
elementler aynı torbaya eklenebilir. TPN veya PPN
torbaları hastaya takıldıktan sonra 24 saat içinde
infüze edilmelidir. Sürenin uzaması torbanın infek-
te olma olasılı�ını artırır (3).

TPN solüsyonu elektrolit, çinko, bakır, mangan,
kromium ve selenyum gibi eser elementler ve vita-
minleri içerir. Ancak rutin olarak Fe içermemelidir.
Çünkü anaflaksi riski vardır. Serum elektrolitleri
TPN alan hastalarda en az haftada 2 kez kontrol
edilmelidir. �nfeksiyon riskinden kaçınmak için hi-
perglisemi riski minimize edilmelidir. Hastanede
amaç glukoz düzeyini ��0-220 mg/dl arasında tut-
maktır. Kan glukoz düzeyini 200 mg/dl.den daha
dü�ük düzeyde tutmak için insülin gerekebilir. Re-
guler ya da kısa etkili insülin (0.05-0.2 U/glukoz)
TPN solüsyonuna eklenebilir (�).

Gastrointestinal Sistemin Spesifik Hastalıklarının
Tedavisinde Kullanılan Beslenme �ekli A�a�ıda
Ayrı Ayrı Verilmi�tir;

AKUT VE KRON‹K PANKREAT‹TTE
BESLENME

Akut Pankreatit; enerji harcamasında artı�, prote-
olizis, glikoneogezis ve insülin rezistansı ile karakte-
rize hipermetabolik bir durumdur. Akut pankreatit
patogenezindeki primer teori pankreatik enzim ak-
tivasyonu ve organın kendi kendini sindirmesidir.

Akut pankreatit sırasında, inflamatuvar stres ve
a�rının etkisi altında bazal metabolik hız artar ve
bu durum daha yüksek enerji gereksinimine yol
açar. E�er akut pankreatit sepsis geli�imi ile komp-
like olursa hastaların %80’ni hipermetabolik bir dö-
neme girer ve metabolik hız bazal de�erin �.4-�.5
katına ula�ır ve 20-40 g/gün gibi a�ırı bir nitrojen
kaybı olu�ur (9).
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Akut pankreatitte nutrisyonel tedavi, oral besinle-
rin kesilmesi ve pankreatik stimulasyondan kaçın-
mak üzerinde odaklanmı�tır. Farklı diyet içerikleri
farklı miktarda pankreatik sekresyonla ili�kilidir.
�ntraluminal ya� ve protein, CHO ile kar�ıla�tırıldı-
�ında daha fazla pankreatik amilaz ve lipaz sek-
resyonu ile ili�kilidir. �ntravenöz ya� pankreatik
sekresyonu stimule etmez ve bu yüzden TPN veril-
mesi güvenlidir. Serum trigliserit düzeyi kontrol
edilmeli ve 500 mg/dl’nin altında tutulmalıdır (�).

Protein ya da aminoasitler parenteral yolla uygu-
landıklarında ekzokrin pankreas salgısını uyarmaz-
lar. Enteral nutrisyon sırasında ise besinlerin uygu-
lama yolu, ekzokrin pankreas salgı uyarısının dere-
cesini belirler. Jejunuma uygulanan protein, peptit
veya aminoasit içeren diyet uygulamaları iyi tole-
re edilebilir ve pankreas salgı yanıtını uyarmazlar.
Ancak proteinlerin gastrik ya da duodenal uygula-
nımı pankreas sekresyonunu uyaracaktır (9).

Akut pankreatitte glukoz metabolizması dü�ük
glukoz toleransı ile karakterizedir. Çünkü bu hasta-
larda pankreas ada hücresindeki hasar nedeniyle
insülin sekresyonunda ve duyarlılı�ında azalma
geli�ir. Bu nedenle intravenöz yüksek doz glukoz
uygulaması hiperglisemi riski ta�ır. Jejunum içine
enteral glukoz uygulaması ekzokrin pankreas ya-
nıtını en az uyaran etkendir (6, 9).

Nutrientlerin gastrik ya da duodenal beslenmeye
göre jejunal verili�i daha az pankreatik uyarı yap-
maktadır. Elemental formüllerin, standart formülle-
re göre daha az pankreatik uyarıya neden oldu�u
gözlenmi�tir. Antioksidanların akut pankreatitteki
yararına ili�kin veriler sınırlıdır (�).

Akut pankreatitli hastaların %80’inde orta düzeyde
inflamasyon vardır. Ve genellikle 7 gün içinde oral
diyet alabilecek duruma dönerler. Hastaneye ka-
bul edilen pek çok akut pankreatitli hasta malnüt-
risyonlu de�ildir. SGA skoru A’dır. Bu yüzden hem
tüp hem de TPN ile beslemek endike de�ildir. An-
cak hastanın malnütre oldu�u dü�ünülürse, alkolle
ili�kili karaci�er hastalı�ının varlı�ında 7 günden
önce beslenme deste�ine ba�lanmalıdır (�).

Spesifik nutrisyonel parametrelerdeki geli�melere
ra�men orta düzeyde pankreatitli hastalarda bes-
lenmenin mortalite ve morbidite üzerine direk etkisi-
ni gösterme konusunda yeterli ara�tırma yoktur (�).

Ciddi pankreatitli hastalara ili�kin veriler, hastane-
ye kabulden itibaren 48-72 saat içinde ba�lanan
nutrisyonel deste�in yararlı oldu�unu göstermi�tir.
Son çalı�malar enteral yolun parenteral yoldan
çok daha yararlı oldu�u �eklindedir. Ciddi pankre-
atitli 32 hastada prospektif, randomize yapılan bir
çalı�mada jejunal beslenmenin TPN kadar güven-
li oldu�u gösterilmi�tir. Bu hastalar kabul edildik-
ten sonra 48 saat içinde ya nazojejunal yol ile ele-
mental diyet yada TPN ile beslenmi�lerdir. Enteral
beslenen hastaların amilaz ve lipaz de�erlerindeki
artı�, parenteral beslenen hastalar kadar normal
tespit edilmi�tir. Di�er bir çalı�ma da nonelemental
formül nazojejunal yol ile verilmi� ve TPN ile kar�ı-
la�tırıldı�ında hastalı�ın �iddeti ve klinik sonuçlar
düzelmi�tir. Her iki çalı�ma da akut pankreatitte en-
teral beslenme kullanımını desteklemi�lerdir. Mc
Clave ve arkada�ları hafif ve orta �iddetteki akut
pankreatitli hastaların bir kısmına TPN, di�erlerine
de nazojejunal tüp yardımıyla TEN uygulamı�lar-
dır. Bu çalı�ma, hafif ve orta �iddetteki akut pank-
reatit olgularında enteral beslenmenin uygun ol-
du�unu ancak sonuçta iki grup arasında istatistik-
sel olarak farklılık olmadı�ını belirlemi�tir (�0).

Kalfarentoz ve arkada�ları a�ır akut pankreatitli
olguları, hastaneye kabulden sonra ilk 48 saat
içinde intravenöz ya da enteral nutrisyon ile besle-
mi�lerdir. Çalı�ma sonucunda hastalı�ın gidi�inde
bir yan etki olu�maksızın enteral nutrisyonun iyi to-
lere edildi�i, total ve septik komplikasyonların TPN
alan hastalara göre daha az görüldü�ü belirlen-
mi�tir (��).

Oral beslenmeye ne zaman ba�lanaca�ı sorusu
önemlidir. Çünkü a�rı ve pankreatik inflamasyon,
beslenme ile relaps olabilir. Son çalı�malar; a�rı-
nın tekrar ortaya çıkı�ını serum lipazı normalin 3
katından daha yüksekse, 6’ya kar�ı �� gün gibi
daha uzun süre a�rı çekiyorlarsa, en kötü CT sko-
runa sahipseler (Balthazor’a göre skor D’den yük-
sekse) daha fazla oldu�unu göstermi�tir (�).

Pankreatitli hastalarda, abdominal a�rının olma-
yı�ı, i�tahın ba�laması, lipazın normalin 3 katından
daha az olması, barsak seslerinin duyulması ve ile-
usun çözülmesi ile birlikte oral beslenmeye ba�la-
nabilir.

Beslenmeye ilk 24 saat içinde sıvı diyet ile ba�lanır.
Daha sonra tolere edildikçe dü�ük ya�lı katı diye-
te geçilir. Protein-kalori malnütrisyonu kronik
pankreatitli hastalarda sıktır. Malnütrisyonun ne-
deni, tekrarlayan postprandial abdominal a�rı
olu�aca�ı korkusu, steatore, anoreksia, alkolizm
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varlı�ı gibi multifaktöryeldir. Steatore ve fekal pro-
tein kaybı, lipaz ve tripsin sekresyonu %90 azaldı�ı
için olu�ur. Lipaz sekresyonu, proteolitik enzimler-
den daha hızlı bir azalma e�ilimindedir. Bu yüzden
steatore, hastalı�ın bitiminden daha erken geli�ir
ve fekal protein kaybından çok daha ciddidir. Bes-
lenmeye ilk önce hastanın abdominal a�rısının
geçti�i zaman ba�lanır. Analjezikler, a�rının
postprandial nüksünü önlemek için ö�ünden en
az 30 dakika önce verilmelidir (�).

Yapılan ara�tırmalarda, ekzojen pankreatik enzim-
lerin abdominal a�rı üzerinde yararlı bir etkisi ol-
madı�ını göstermi�lerdir. Ekzokrin yetersizli�in te-
davisi pankreatik enzim replasmanı ile sa�lanma-
lıdır. Her ö�ünde 28.000 �U lipaz gereklidir. Stan-
dart pankreatik enzim replasmanı için her ö�ünde
8 adet pankreas enzim tableti gerekir. Enzimin ye-
mekle birlikte verili�i önemlidir. Önce yada ö�ün
sonrası verilmemelidir. Uygun kilonun sa�lanması,
ishalin düzelmesi, 72 saatte fekal ya� atımının
azalması tedavinin hedefidir. Diyetle ya� kısıtlan-
mamalıdır. E�er steatore devam ederse, proton
pompa inhibitörünün eklenmesi yararlı olabilir,
çünkü gastrik ve duodenal PH’daki dü�ü� (pH<4)
lipazı inaktive edebilir. E�er bu ba�arılamazsa
enterik kaplı preparatların verilmesi etkili olabilir
(Creon, Pankrease). Ya�da eriyen vitaminler ve vi-
tamin B�2 yetersizse replasmanı yapılmalıdır (�).

Özetle akut pankreatitin tüm formlarında sıvı resü-
sitasyonu gerekmektedir. Hafif-orta pankreatit
formlarında agresif enteral ya da parenteral nut-
risyona gerek yoktur. Ancak hastalı�ın �iddetli for-
munu geçiren hastalarda erken enteral nutrisyon
uygulaması nazokomiyal infeksiyon insidansını
azaltır, sistemik inflamatuar yanıtın süresini kısaltır
ve hastalı�ın genel �iddetini azaltır. Bu hastalarda
tolere edilebilirse erken enteral nutrisyon önerilme-
lidir. Erken EN ile yeterli enerji düzeyine ula�ılama-
dı�ı zaman TPN ile desteklenmelidir. TPN, dü�ük
doz EN ile kombine edilebilir.

�ki prospektif çalı�mada pankreatitli hastalar ran-
domize olarak enteral yada parenteral beslenmi�-
lerdir. Pankreatik volüm, bikarbonat yada enzim
output’unda hiçbir farklılık görülmemi�tir ve tüm
hastalarda sonuçlar benzer bulunmu�tur (�2, �3).

Kronik pankreatit nutrisyon tedavisinin ana yapı
ta�ını ya�da çözünen vitaminler ve pankreas en-
zimlerinden olu�an bir diyet önerisi olu�turmakta-
dır. Diyet CHO ve proteinleri içermelidir. Gerekli ka-
lori düzeyine ula�abilmek için diyete 50 g/gün bit-
kisel ya� eklenebilir (9).

KISA BARSAK SENDROMUNDA
BESLENME (KBS)

KBS, ince barsa�ın major rezeksiyonunu takiben
nutrisyonel ve metabolik sonuçlar gösteren belirti
ve semptomların toplamıdır. Bu sendrom dirençli
ishal, steatore, kilo kaybı, dehidratasyon, hipovo-
lemi, hipoalbuminemi, ya� asidi ve vitamin eksik-
li�i ile seyreden ya�ların, vitaminlerin, elektrolitle-
rin, eser elementlerin malnutrisyonu, malabsorbsi-
yonu ve metabolik asidoz ile karakterizedir (�, 8).

Normal ince barsak yakla�ık 6 m uzunlu�undadır.
Kalan ince barsa�ın sa�lı�ı ve uzunlu�u prognozu
belirler. �00-�50 cm.den daha az ince barsa�ı ka-
lan hastalarda sıklıkla surviyi sa�lamak için TPN
gereklidir. Kolonun bir kısmı ve 50 cm ya da daha
fazla ince barsa�ı kalan hastalar genellikle TPN’siz
hayatlarını sürdürebilirler (�).

Terminal ileum, Vit B�2 ve safra tuzlarının emilimi
için önemlidir. �ntestinal rezeksiyonu takiben ka-
lan barsak adaptasyon sürecine girer. Bu süreç be-
sinlerin ve sıvı emilimi için yapılan ve fonksiyonel
de�i�iklikleri içerir. De�i�iklikler villus hücre hiperp-
lazisi ve brush border enzim aktivitesindeki artı�tır.

Bu de�i�iklikler � yıl devam eder, fakat kayda de-
�er de�i�iklikler rezeksiyonu takiben 3 ay içinde
olu�ur. Rezeksiyonu takiben çe�itli besin maddele-
rinin yetersizlikleri olu�abilir. Bunlar ya�da eriyen
vitaminler (A, D, E ve K), esansiyel ya� asitleri ve
trace element yetersizliklerini içerir. Parenteral des-
tek sıklıkla gereklidir (�).

Kısa barsa�ın diyetsel ba�arısı, hastanın kolonu-
nun olup olmamasına ba�lıdır. Kolon, kompleks
CHO’ları asetat, propionat ve butirat gibi kısa zin-
cirli ya� asitleri (KZYA)’ne çevirebilir. KZYA’leri üre-
timi Na ve H2O emilimini uyarır ve ilave enerji sa�-
lar. Kolonu tam olan hastalar yüksek oranda
CHO’lı diyet (total enerjinin %60’ı) almalıdırlar. Has-
talar dı�kı kontrolünü sa�layan antimotilite ajanla-
rı ile tedavi edilmelidirler (�).

�leoçekal kapa�ın olmaması durumunda da önem-
li metabolik de�i�iklikler görülür. Barsa�ın geçi� za-
manı kısalır. Besinlerin mukozal yüzey ile teması
azaldı�ı için malabsorbsiyonla sonuçlanır. Barsakta
bakteriyel overgrowth geli�ir, ya� ve ya�da eriyen
vitaminlerin, vitamin B�2’nin emilimi azalır (8).

Oral rehidratasyon solüsyonları bazı kısa barsaklı
hastalar için yararlıdır. Kolonu olan ve hiperoksa-
lüria’lı hastalarda Ca oksalat böbrek ta�ı riski artar.
Bu hastalar dü�ük oksalat ve dü�ük ya�lı diyet ile
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tedavi edilmelidir. Çikolata, çay, kola ve ıspanak
yüksek düzeyde oksalat içerir. Magnezyum kaybı
KBS’lu hastalarda problem yaratabilir. Bunlarda
parenteral destek gerekebilir. Çünkü magnezyu-
mun oral verilmesi hastalarda diyareyi arttırabilir.
Kısa barsakla ilgili di�er komplikasyonlar D-Laktik
asidozisdir. D-Laktik asidozis emilmeyen CHO’ların
kolonda fermantasyonu ile olu�ur. D-Laktik asidozi-
sin serum düzeyindeki artı� metabolik asidozisdeki
artı� ile ilgilidir. Bu hastalarda CHO kısıtlı diyetlere
ihtiyaç vardır. Human rekombinant growth hor-
mon ve glutamin gibi çe�itli eksojen trofik faktörler
kısa barsakta besin emilimini arttırırlar. Bu konu ile
ilgili güncel literatürlerde hiç yararlı bir etkinin
saptanmadı�ı tespit edilmi�tir. Glukagon like pep-
tid 2 (GLP-2) ve konjuge safra asit replasmanı ile
yapılan çalı�maların umut verici oldu�u belirlen-
mi�tir (�).

KBS’luların Beslenmesinde Dikkat Edilecek
Noktalar �unlardır:

Oral beslenmede günde 2-3 L sıvı ve elektrolit alı-
mı izlenmeli, Ya� kısıtlanmalı, MCT ile enerji alımı
artırılmalı.

Enteral beslenecekse laktoz ve di�er disakkaritler
kısıtlanmalı, �lk seçim polimerik enteral diyet olma-
lı, polimerik diyet ishal yaparsa peptid bazlı dü�ük
ya�lı diyet verilmeli, elektrolit alımı izlenmeli

Parenteral beslenecekse sıvı dengesi ve elektrolit-
ler izlenmeli.

KBS’lu hasta standart beslenme rejimi ile tedavi
edilemez. Bu dinamik aynı zamanda de�i�en sü-
reçtir. Hasta postoperatif olarak nutrisyon ile ilgili
ciddi sorunlara sahiptir ve TPN yeterli beslenmeyi
sa�lamak için en iyi yoldur. Fakat mümkün oldu-
�unca çabuk intestinal adaptasyonu sa�layan EN
ile yer de�i�tirilmelidir. Jejunum rezeksiyonu sonra-
sı ileum pek çok emilim fonksiyonunu üstlenebilir,
ancak ileumun rezeksiyonu metabolik olarak da-
ha zararlıdır. Özellikle ileoçekal kapak ve kolon ko-
runmu�sa barsakta �-2 yıl sonra besin ö�elerinin
emilimi artar ve bu duruma uyum sa�layabilir.

Ancak ileoçekal kapa�ın çıkarılması intestinal ge-
çi� zamanını daha da kısaltır ve bakteri kolonizas-
yonu riskini artırır (9).

‹NFLAMATUVAR BARSAK
HASTALIKLARINDA BESLENME

�nflamatuvar barsak hastalıklarında (�BH) %20-85
oranında Protein Enerji Malnutrisyonu (PEM) geli�-
mektedir. Bu geni� oran, farklı organ tutulumları

ve farklı inflamatuvar aktiviteden kaynaklanır.
PEM, hastalarda bakteriyel translokasyona yol aç-
makta, gastrointestinal sistem mukozal bariyer bü-
tünlü�ünün bozulmasına neden olmaktadır. Ayrı-
ca barsa�ın immün cevabı ve bölgesel savunma
da PEM’den etkilenmektedir (�4-�6).

�BH patogenezinde bakteriyel, intestinal antijen
yada otoantijenlere anormal veya egzejere im-
mün cevabın rolü oldu�u dü�ünülmektedir. Anor-
mal immün cevap sitokin ve eikosanoid gibi infla-
matuar mediatörlerin salınımını tetikler. Sitokin bi-
yolojisi antiinflamatuar ilaçlar, sitokin reseptör an-
tagonistleri ve besinlerle düzenlenmektedir. Bu be-
sinler arasında n-3 ya� asitleri, arginin, glutamin
ve kısa zincirli ya� asitlerinin rolü oldu�u bilinmek-
tedir. �BH’da olu�an PEM’de sadece enerji ve prote-
in substratları de�il aynı zamanda immün sistem-
de rolü olan bu özel nutrientlerde yetersiz alınmak-
tadır (�5, �7, �8).

N-3 düzeyinin aktif �BH’da yükseldi�i, n-6 düzeyi-
nin azaldı�ı ve anormal çoklu doymamı� ya� asi-
di profili oldu�u bildirilmektedir. Artan n-3 ya�
asitleri düzeyi inflamasyonu down regüle ederek
koruyucu bir etki gösterir. Fazla miktarda linoleik
asit içeren diyetler immunosüpresif etki göstermek-
te ve sitotoksik hücre olu�umuna neden olmakta-
dır.

Kısa Zincirli Ya� Asitlerinden (KZYA) bütirat kolon-
da protein ve sindirilmeyen polisakkaritlerin fer-
mentasyonu ile üretilir. Diyet posası KZYA yolu ile
plazma enteroglukagon düzeyinin artırılmasına
aracılık etmektedir. Butirat Na ve su emilimini,
gastrointestinal hormonların üretimini artırmakta
ve kan akımını düzenlemektedir. Kolonositler için
temel oksidatif yakıt olan bütiratın ÜK’li hastalarda
üretimi azalmakta ve bu azalmanın patogenezde
rolü olabilece�i vurgulanmaktadır. �nvivo ve invit-
ro çalı�malarda butiratın güçlü antiinflamatuar et-
kiye sahip oldu�u belirlenmi�tir. Bütirat inflamatu-
ar sitokinlerden IL-8’nin lokal sekresyonundaki blo-
kajı engellemektedir (�6). Rambeau çalı�masında
ciddi ÜK’li hastalarda KZYA kullanılması ile hasta-
lık aktivite indeks skoru, mukozal histolojik skorda
anlamlı düzelme oldu�unu saptamı�tır. Bir ba�ka
çalı�mada ise bütirat enamanın deneysel kolit olu-
�umunu engelledi�i, bütirat enama dozuna ba�lı
olarak TNF-alfanın azaldı�ı ve IL-8 sekresyonunu
inhibe etti�i saptanmı�tır (�8, �9).

Glutamin intestinal mukoza hücreleri için önemli
bir oksidatif yakıttır ve intestinal permeabiliteyi
sürdürmektedir. Sekretuar IgA sistemi yoluyla bak-
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teriyel translokasyonu önlemekte, villöz atrofi olu-
�umunu engellemektedir. Ayrıca barsak nitrojen
içeri�ini de artırmaktadır.

Glutatyon reaktif O2 radikallerinin aracılık etti�i
yaralanmalara kar�ı barsa�ı koruyan önemli int-
rasellüler antioksidandır. Glutaminin �BH’da glutat-
yon depoları üzerine koruyucu etkiye sahip oldu�u
bildirilmektedir. Yapılan çalı�malarda aktif ÜK
hastalarının inflame mukozada okside glutatyon
düzeyinin inaktif ÜK hastalarının düzeyinden daha
fazla oldu�u bulunmu�tur. Mukozadaki okside glu-
tatyon içeri�i ile hastalı�ın aktivitesi, klinik ve his-
tolojik bulgular arasında anlamlı bir ili�kinin oldu-
�u saptanmı�tır (20, 2�).

Nükleotidler endojen olarak sentezlenir, immun sis-
temde, ince barsa�ın büyüme ve geli�iminde etki-
lidir. Nükleik asitlerin parenteral suplementasyo-
nu, mukozal hücre proliferasyonu ve fonksiyonunu
destekler. Yapılan bir çalı�mada nükleik asit suple-
mentasyonunun ratlarda, jejunal mukozanın pro-
tein ve DNA içeri�i ile villus yüksekli�inde anlamlı
artı� sa�ladı�ı belirlenmi�tir (20, 22).

L-Arginin, nitrat, nitrit ve nitrik oksidin invivo ve in-
vitro hammaddesidir ve immünmodulatör etkiye
sahiptir. �BH’da mukozal vazodilatasyon, artmı� in-
testinal geçirgenlik ve anormal kolonik motilite ile
ili�kilidir. nitrik oksit, lokal kan akımının düzenlen-
mesi, vazomotor tonus ve inflamasyonu içeren pek
çok fonksiyonda hücresel messenger olarak görev
yapar ve Nitrik oksit sentez aktivitesindeki artı� de-
neysel kolit modelinde gösterilmi�, bu artı� aktif ko-
lonik inflamasyonla ili�kili bulunmu�tur. Nitrik oksit
üretiminin inhibisyonu ise organ kan akımının bo-
zulmasına oksidatif stresin artmasına ve doku ha-
sarına neden olmu�tur (�5, 2�).

Growth hormon, barsak atrofisi ve bakterial trans-
lokasyonu azaltarak barsak mukozal fonksiyonu-
nu düzeltir (22).

�nsulin Growth Faktör (IGF-I) ise, barsak mukozası-
nın proliferasyonunu stimule eder, barsak atrofisini
azaltır ve intestinal bütünlü�ün sürdürülmesini
sa�lar (22). 

Ancak omega-3 ya� asitleri ve glutamin gibi özel
substratların sa�ladı�ı ek yarar kanıtlanmamı�tır.
Büyüme faktörünün kullanımını haklı kılacak delil-
lerde yoktur.

�BH’da inflamasyonun ba�langıç yada devamın-
da antioksidan savunma mekanizması ve reaktif
O2 radikalleri arasında dengesizlik vardır. Bu den-
gesizlik, �BH’nın patogenezinde önemli olabilir. Ay-

rıca trace elementler ve bunlarla ilgili enzimlerin
doku düzeyleri de de�i�mi�tir. Bu nedenle inflama-
tuar prosese katkıda bulunabilen serbest radikalle-
re kar�ı koruma azalmı�tır (20, 23).

�BH’nın hipermetabolik durumu beslenme deste�i
gerektirir. �mmün fonksiyonda ayrıca etkin olan
özel besinleri uygun miktarlarda kar�ılamak ama-
cıyla beslenme deste�i sa�lanmalıdır.

Tam barsak istirahati ve TPN kombinasyonunun
akut �BH’lı hastalarda di�er medikal tedaviye ila-
veten diyetle yada diyetsiz ba�arılı bir �ekilde pri-
mer tedavi olarak kullanılıp kullanılmayaca�ı tar-
tı�ılmalıdır. Literatür sonuçları akut Crohn enteritli
hastaların barsak istirahati ve TPN kombinasyonu
ile klinik remisyonunun sa�landı�ını göstermekte-
dir (�).

�ndirekt kanıtlar, TPN’nun aktif Crohn hastalı�ında
steroid tedavisinden daha az etkili oldu�unu gös-
termektedir. 3-6 haftalık TPN ve barsak istirahati ile
klinik yanıt hızı %64 oranındadır. Bu pozitif bulgu-
lardan barsak istirahati ya da beslenmenin sorum-
lu olup olmadı�ı iyi anla�ılmamı�tır (�).

Belki de dehidratasyonun düzeltilmesi ve çe�itli
mikro besin maddelerinin yerine konması tek ba�ı-
na barsak istirahatinden daha önemlidir. Çünkü
benzer sonuçlar oral formüllerle (elemental ve poli-
merik) tedavi edilen Crohn hastalarında gözlenmi�-
tir. Enteral formüller plesabodan daha etkili iken,
kortikosteroidlerden daha az etkili bulunmu�tur (�).

Ba�langıçta elemental diyetler hipoallerjenik özel-
li�inden dolayı aktif Crohn hastalı�ının primer te-
davisi olarak kullanılmasına ra�men, randomize
çalı�malar göstermi�tir ki hem elemental hem de
standart formüllerin steroide cevap vermeyen
Crohn hastalı�ında e�it etkili oldu�u bulunmu�tur.
Hem elemental hem de polimerik formüllerin 3-6
hafta süre ile verilmesiyle %68 oranında remisyon
sa�landı�ı rapor edilmi�tir. Bu remisyon oranı bar-
sak istirahati veya TPN ile beslenme ile benzer bu-
lunmu�tur. Pek çok enteral formülde bulunan
oleik asit gibi monoansatüre ya� asitlerinin yararlı
etkileri görülmü�tür.

Birkaç çalı�ma, Crohn kolitli hastaların barsak isti-
rahati ve TPN’ne kronik ÜK hastalardan daha iyi
cevap verdiklerini göstermi�tir. Elemental diyetle-
rin Crohn koliti ve idyopatik kronik ÜK’de hiçbir ya-
rarı yoktur. Bu yüzden uzamı� tedavi periyodunda,
TPN kullanılan a�ır Crohn kolitli ve kronik ÜK’li has-
talarda cerrahi gecikmemelidir (�).
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Bu çalı�maların bir ço�unda TPN ile ilgili olarak,
santral kateter yerinden pönomotoraks, kateter
sepsisi ve çe�itli metabolik komplikasyonlar gibi
%�0 oranında komplikasyon riski rapor edilmi�tir.
Bu yüzden TPN verilmeden önce TPN’nin potansi-
yel risk ve yararları sorgulanmalıdır (�).

Parenteral nutrisyon enteral nutrisyonun tolere edi-
lemedi�i veya standart ilaç tedavisinin cevapsız
kaldı�ı çok a�ır hastalar için saklanmalıdır. Barsak
lümenindeki besinin varlı�ının intestinal mukoza
için önemli oldu�unun ortaya konmasıyla son yıl-
larda EN, �BH’da kullanılır duruma gelmi�tir. Hafif
veya orta derecedeki aktif hastalıkta EN, TPN ka-
dar etkilidir. Standart medikal tedavinin ba�arısız
oldu�u vakalarda parenteral nutrisyonun etkisini
ara�tıran randomize çalı�malar olumsuz sonuçlan-
mı�sa da, bazı ara�tırmalarda bu tedavi �eklinin
avantajlı oldu�u gösterilmi�tir. EN’da diyetin pri-
mer terapötik etkisi nitrojen kayna�ına ba�lıdır.
Elemental diyetlerin polimerik diyetlerden daha
dü�ük antijenite olu�turdu�u ve daha iyi emildi�i
bilinmektedir. Ancak elemental diyetlerin osmolar
yükünün fazla olması hastalarda diyare riskini ar-
tırmaktadır. Elemental ve polimerik diyetlerin re-
misyon hızının benzer oldu�u belirtilse de polime-
rik diyetlerin daha iyi tolere edildi�i ve daha yük-
sek nitrojen deste�i sa�ladı�ı kabul edilmektedir
(�5).

KRON‹K KC HASTALI⁄I VE
TRANSPLANTASYONDA BESLENME

Sirozda, protein enerji malnutrisyonundan yakın-
ma (%88-�00) çok sıktır ve siroz PEM’in en iyi örnek-
lerinden biridir. Hepatik transplantasyonu takiben
protein enerji malnutrisyonunun geri dönü�ü klinik
olarak açıkça görülebilir. Diyetle yetersiz alım, ya-
kıt kaynaklarının utilizasyonundaki bozulma bu
grup hastalardaki malnutrisyonun primer nedeni-
dir. Sirozlu hastalarda lipit ve protein oksidasyo-
nunda artı� CHO oksidasyonundaki azalma ve hi-
permetabolizma belirgin olarak açlıktakine ben-
zerdir.

Buna ek olarak insulin rezistansı da bu hastalarda
yaygındır. Malnütrisyon survi üzerinde negatif bir
etkiye sahiptir. Bununla beraber oral, enteral bes-
lenmenin yada TPN ile nütrisyonel deste�in survi-
yi düzeltip düzeltmedi�i tamamen açık de�ildir.

Yatma zamanı yakla�ık 200 kkal.lik küçük bir kah-
valtı ile sirozlu hastalarda malnütrisyon riskinin
azaldı�ı rapor edilmi�tir. Oral diyet tedavisi, bu
grup hastalarda nutrisyonel tedavinin ba�lıca

dayana�ıdır. Bu hastaların bir ço�unda nazogast-
rik tüple beslenme uygun bir yöntem olmasına
ra�men 4 haftadan uzun kullanımda nazal rahat-
sızlık ve kanama riski (trombositopeni ve koagulas-
yon bozuklu�u) nedeniyle zorluk yaratır. Gastrosto-
mi tüpü ile beslenme birçok hastada asit ve perito-
nit riski nedeniyle uygun de�ildir (�).

Oral diyet tedavisinde protein kısıtlanmamalıdır
ve Na 2 g/dl.den az olmalıdır. Protein �.5 g/kg gün
verilmelidir. Bitkisel protein, hayvansal proteinden
daha iyi tolere edilmektedir. Çünkü bitkisel prote-
inler hepatik ensefalopatiden sorumlu aromatik
amino asitleri daha az üretirler. Dallı zincirli amino
asitler hepatik ensefalopati tedavisinde yardımcı-
dır. Fakat sadece dirençli vakalarda kullanılmalı-
dır. Ya�da eriyen vitamin düzeyleri kontrol edil-
meli ve yetersizse yerine konmalıdır. Serum vita-
min A düzeyi hepatik vitamin A düzeyini yansıt-
maz. Bu yüzden vitamin A replasmanı, toksisite ris-
ki dikkate alınarak verilmelidir (�).

Fulminan hepatit ve kronik aktif hepatit nedeniyle
karaci�er transplantasyonu uygulananlarda mal-
nütrisyon çok nadir iken kronik karaci�er yetersiz-
li�inde sıklıkla görülür (24,25). Subjektif global de-
�erlendirme; kas kaybı, cilt altı ya� dokusu kaybı,
diyetle alım, fonksiyonel kapasite ve fizik aktivite
transplant adaylarının de�erlendirilmesinde öne-
rilmi�tir. Yapılan çalı�malar transplantasyon önce-
si kötü nutrisyon durumunun yo�un bakımda uzun
süreli kalma, uzun süreli ventilatör tedavisi, hasta-
nede kalma ve yüksek mortalite ile ili�kisi oldu�u-
nu göstermi�tir (24).

Transplantasyon öncesi hipermetabolizma (sirotik
hastaların %�8’inde görülür) operasyon sonrasında
kalıcı hipermetebolizmaya ve kötü gidi�e neden
olmaktadır (26, 27).

Transplantasyonu izleyen 4 ay içinde kas kitlesin-
de artı� klinik olarak belirgindir. Transplantasyon
öncesi beslenmenin prognoza ili�kin önemine ait
kanıtlar artmasına ra�men randomize, kontrollü
bir çalı�ma yoktur. Çalı�malar, daha az enfeksiyöz
komplikasyona yol açması nedeniyle erken posto-
peratif enteral beslenmenin yararını desteklemek-
tedir. Transplantasyon sonrası pek çok hasta 48 sa-
at içinde oral alabilmekte bu yüzden enteral bes-
lenme kullanılmaktadır. Hasse ve ark. transplan-
tasyon sonrası erken dönem (�2. saat) enteral bes-
lenme ile TPN’yi kar�ıla�tırmı�lardır. Erken enteral
beslenenlerde daha az viral enfeksiyon ınsidansı
ve daha iyi azot dengesi oldu�unu göstermi�lerdir
(28).
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Reilly ve ark. transplant sonrasında 2 çe�it paren-
teral nutrisyon rejimini uygulamı�lar. Birinde stan-
dard di�erinde dallı zincirli amino asitler ile izoto-
nik elektrolitler veya glukoz infüzyonu uygulamı�-
lar ve kar�ıla�tırmı�lardır. Her iki nutrisyon deste�i
uygulanan grupta destek verilmeyenlere göre kı-
sa süreli ventilatör tedavisi, yo�un bakımda kalı�
süresi gibi iyi sonuçlar elde edilirken standart veya
dallı zincirli amino asitler alan gruplar arasında
fark saptanmamı�tır (29).

Transplantasyon sonrası prednisolon tedavisinin
doz ve süresine ba�lı olarak osteoporozis ve hiper-
lipidemi olabilir. Deneyimler cyclosporine yerine
tactolimus (FK- 506) ve 4 aylık prednizolon kullanı-
mı ile daha az problem olu�tu�unu göstermi�tir (�).

GASTROPAREZ‹ VE KRON‹K
‹NTEST‹NAL PSÖDOOBSTRÜKS‹YON
(CIP)

Bu hastaların bir ço�u fonksiyonel �ikayetlere sa-
hiptir ve sıklıkla narkotik analjezikler alırlar. Bu nar-
kotikler de gastrointestinal motilitede belirgin ya-
va�lamaya yol açtıkları için mümkün oldu�unca
az alınmalıdırlar.

�iddetli gastroparezisli hastalar erken doymaktan,
yemek sonrası kısa süreli bulantıdan ve postpran-
dial 4-5. saatlerde abdominal �i�kinlikten yakınır-
lar. Kronik intestinal psödoobstrüksiyonun altında
yatan etiyolojiyi diyet tedavisi olumlu olarak etki-
leyebilir.

Sklerodermalı hastalarda peroral deri sklerozisi ne-
deni ile oral alım azalabilir. Bu durum besinlerin
çi�nenmesinde sorun yaratır. Bu vakalarda sıvı di-
yet yararlı olabilir. Özefagus dismotilitesi ve striktü-
rü, �iddetli reflü hem sıvı hem de katı oral alımı sı-
nırlayabilir. Bu yüzden reflünün tedavisinde besin
alımının düzelmesi yardımcıdır. CIP’li hastalarda

kilo kaybı ve diyare sonucu bakteriyel overgrowth
olu�abilir ve bu durum tedavi edilmelidir.

Sistemik amiloidozisli hastalar sıklıkla i�tahsızlık ve
�i�kinlikten yakınırlar. Bu yakınma genellikle gast-
rik bo�almanın gecikmesi ve ince barsak dismotili-
tesinden kaynaklanır. Amiloidozisli hastalarda
makroglossia olabilir. Bu da besinin orofarinksten
geçi�ini engelleyebilir.

Gastrik bo�alımı geciken ve CIP’li hastaların diyet
tedavileri benzer özellikler ta�ır. Gün boyu az ve sık
ö�ünler (6-8 defa) 3 ö�ünden daha iyi tolere edilir.
Dü�ük fiber, dü�ük rezidü bırakan, laktozsuz diyet-
ler önerilmelidir. Dü�ük rezidülü diyette, dü�ük po-
sa ve tam taneli tahıllar, çi� sebzeler ve süt gibi
besinler, fekal rezidüyü arttırdı�ı için tercih edilme-
lidir. Ya�lar gastrointestinal geçi�i geciktirdi�i için
dü�ük ya�lı diyet önerilmelidir. �ntestinal gaz olu�-
turan besinlerin tüketiminden de kaçınılmalıdır.
Örne�in kuru fasulye, bezelye, kabak ve süt ürün-
leri. Ni�asta ve karbonatlı içeceklerin kullanımın-
dan, hızlı yemekten kaçınılmalıdır. Hava yutmak
minimize edilmelidir. Oturmak ya da yemek sonra-
sı yürümek önerilmelidir. Blendirize püre haline ge-
tirilmi� besinler ve ticari sıvı formüller önerilmelidir.
Ticari formüllerin ço�u laktozsuz, posasız ve ya�ı
total enerjinin %30’undan daha az ya� içerenler-
dir. Oral multivitaminler verilmelidir. E�er hasta
yeterli oranda oral alamıyorsa di�er bir adım ente-
ral beslenmedir. Gastroparezisli bir çok hastada
gastrik tüple beslenmenin oral beslenmeden daha
iyi oldu�u görülmemi�tir. Bunlarda ince barsak
beslenmesi gereklidir. Bu hastalarda çift gastrojeju-
nal tüp en iyi i�leyen �ekildir. Hasta kısmen yiyebi-
liyorsa tüple besleme gece verilebilir. Elemental
formüller, intestinal mukoza normal oldu�u sürece
gerekli de�ildir. Enteral beslenme yapılamadı�ı
durumlarda TPN kullanılmalıdır (�).
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