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akro ve mikro besin éJelerinin yetersizligi
|\ /l ile seyreden malnutrisyon, mortalite ve

morbiditede etkili olmaktadir. Malnutris-
yona, infeksiyon insidansinin artmast, sivi-elektrolit
bozukluklan ve fonksiyonel durumda kétilesme
eslik edebilir. Gastrointestinal sisterm bozukluklan
da alinan besinlerin sindirim ve emilimini bozabil-
mekte, énemili kilo kayhbl ve malnutrisyonla sonug-
lonabilmektedir.

Ince barsak ve midenin genis rezeksiyonu ile birlik-
te intestinal emilim yUzeyinin kaybi, Crohn hastali-
;1 ve radyasyon tedavisi sonucu barsadin infla-
masyonu, pankreatitli hastalarda sindirim kapasi-
tesindeki azalma malnutrisyona neden olmaktadir.

Butun bunlar hastanin genel durumunun bozulma-
sina, malnutrisyonla ilgili komplikasyonlann artisl-
na, hastanede daha uzun stre kalinmasina ve tib-
bi tedavi maliyetinin artmasina neden olmaoktadir,
Bu nedenle malnutrisyon dizeyi ve nedeninin iyi
degerlendirilmesi, uygun tedavinin yapilmasi bes-
lenmenin bagonya ulasmast igin énemlidir.

Bu Amagla; Beslenme Destegi
Odaklanmahdir (1, 2):

3 Noktaya

1. Beslenme durumu nasil degerlendirilmelidir?
2. Ne zaman beslenmelidir?

3. Ne ile ve nasil beslenmelidir?
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1. BESLENME DURUMU NASIL
DEGERLENDIRILMELIDiR?

Beslenme durumunun degerlendirilmesi, beslen-
me destek tedavisinin ilk basamagidir. Bu deger-
lendirmenin amcaci hastanin besin rezervini belirle-
mek ve klinisyenin nutrisyonel destege baslama
zamanina karar vermesine yordimci olmaktir. Bu
degerlendirme subjektif ve objektif parametrelerin
birlesmesinden olugsmaktadir. Kullanilmakta olan
¢ok sayida yontem vardir. Ancok tek basma bu-
tin hastalarda etkili bir parametre yoktur (1, 3).

Hastcmin nutrisyonel durumunun degerlendirilme-
sinde; anamnez ve fizik muayene, antropometrik
Olgumler, spesifik besin yetersizliklerini gdsteren
baz biyokimyasal parametreler, fonksiyon testleri
ve Subjektif Global Degerlendirme (SGD) kullomul-
maktadir (1, 4).

Anamnerz ile beslenme alskanliklan, allerji ve be-
sin intoleransi, istahi etkileyen faktdrler, son 6 ayhk
sure ve son 2 haftadaki besin alimi sorgulanmali-
dir. 6 ay iginde istem dis1 %10'dan fazla olan kilo
kaybi aragtinlmalidir.

Fizik muayene, ézellikle abdomen ve barsak fonk-
siyonunun degerlendirilmesini icermelidir. Tempo-
ral ve ¢igneme kaslannn atrofiye ugramis olmasi,
gdzlerinin ¢ékmus olmasl, ayak bileklerinde édem
olmasi, hareketlerini yavas ve gugstiz yapmast,
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sézel yamtin ge¢ ve gug verilmesi malnutrisyon
lehinedir (1).

ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Antropometrik dlgUmlerin amaci, vacut kompozis-
yonunu, ¢zellikle yagsiz vicut kitlesini ve yag de-
polarnn degerlendirmektir. En sik yapilan dlgumler;

- Vlcut agurhidn,

- VUcut kitle indeksi (VKI),
- Deri kivnm kalinhiklari,

- Ust orta kol cevresi

- Biyoelektriksel impedans analizi (BIA) gibi
metodlardir.

Antropometrik dlgumlerden deri kivinm kalnhklon
vucut yag kitlesi hakkinda bilgi verirken, ust orta
kol ¢evresi vicut yagsiz kitlesi hakkinda bilgi verir.
VKI hem obezite hem de protein enerji malnutris-
yonu 6lgumu i¢in kullanilir. Antropometrik dlgum-
ler yapidiginda yararh, ancak tek basina malnut-
risyonu degerlendirmede vyeterli degildir (5).
VKIne iliskin degerlendirme asagida verilmistir.

VKI

19-25 : Normal (19-25 yas)
21-27 : Normal (>35 yas)
27.5-30 : Hatfif obesite

30-40 : Orta obesite

> 40 : Ciddi obesite

17-18.5 . Hafif malnutrisyon

16-17 . Orta derecede malnutrisyon
<16 . Ciddi derecede malnutrisyon

BiYOKiIMYASAL PARAMETRELER

Beslenme durumunun degerlendirilmesinde en
objektif ve sik kullonilan yéntemlerden biridir.
Plazma proteinleri, visseral proteinin énemli bilese-
nidir. Albumin, (RBP) retinol baglayon protein,
fransferin, tiroksin baglayict prealbumin klinikte
en yaygin kullanilan serum proteinleridir. Dusuk
duzeyleri karacigerde protein sentezinin yetersiz
oldudunun goéstergesidir.

Albumin: Beslenme duzeyinin izlenmesinde ve de-
gerlendirilmesinde yaygm olarak kullonilmaokto-
dur. Dusuk albumin duzeyi, hastomede kalis stresi
ve komplikasyonda artig riski ve mortalite ile
uyumludur. Ancaok albuminin yanlanma suresinin
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uzunlugu (14-20 gun) akut degisikliklerin belirlen-
mesinde yetersiz kalir. Ayrnca negatif akut faz pro-
teini olmast nedeni ile inflamasyonda malnutris-
yon gelismeden de albumin dizeyi dusebilir.

Transferin: Plazmada demirin tasmmeasiru saglar.
Yanlonma émru (8-10 gun) daha kisa oldugundan
beslenme dis1 faktédrlerden daha az etkilenir. Kara-
ciger yetmerzliginde albumine gére daha yararh
bir parametredir.

Tiroksin Baglayic1 Prealbumin: Tiroksin tasmma-
sinda gérev alir. Yanlanma émru 2-3 gundur. Bes-
lenme degisikliklerini albimine gére ¢ok daha hiz-
I yansitir. Ancak enfeksiyon ve travmanin her tu-
runde malnutrisyon gelismese de duser. Dusuk de-
gerlerin malnutrisyon nedeni ile mi yoksa infla-
masyon nedeni ile mi oldugunu anlamak i¢in pre-
albumin degeri élgtlen hastada aym zamanda C
reaktif protein (CRP) duzeyi de dlgulmelidir. CRP
normalken, prealbumin dusukse hastada malnut-
risyon oldugu, CRP dusuk iken prealbuminde du-
sukse malnutrisyondan ¢ok inflamasyona bagh
negatif akut faz yaritin goésterir.

Retinol Baglayan Protein: Yanlanma émri 12 sa-
attir. Ancak teknik olarak dlgumunun zor olmasi
nedeniyle sik kullanilan bir yéntem degildir.

Total Lenfosit Sayisi: Malnutrisyon i¢in spesifik de-
gildir. Ancak sepsis gibi immunsupresyon yapan
bir ¢ok durumda azalir (2, 3).

Nitrojen Dengesi: Protein aliminin yeterliligi ve o
anki protein ihtiyacin belirler. Idrarda azot degern
Olgulerek hastarun katabolik durumda olup olma-
dign haokkinda bilgi verir. Pratik olmadidn icin az
kullomilir. Pozitif nitrojen dengesi 2-4 gr / nitrojendir.
Nitrojen dengesi gr / gun = protein alm / 6.25 -
(idrar ure nitrojen + 4)

Fonksiyonel testlerden; el kavrama gicunun élgul-
mesi iskelet kas fonksiyonunun gostergesi olarak
kabul edilir.

Subjektif Global Degerlendirme (SGD): MalnUtris-
yon durumunun degerlendirilmesinde kullanilan,
kolay uygulanan maliyeti dugiuk ve guvenilir bir
yontemdir. Hasta belli kriterlere gére degerlendiril-
dikten sonra, degerlendiricinin subjektif bakis agist
ile malnutrisyonun duzeyi saptanir.

Dért boélumden olusan bir degerlendirmedir. Bun-
lar kilo kayhi ve diyet alim hikayesi, GIS semptom-
lan, fonksiyonel kapasite metabolik gereksinim ve
fizik muayenedir. Bilgilerin analizi ve bundan ¢i-
kan sonuglar A, B, C olarak skorlamnir. Eger hasta iyi
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beslenmigse A, orta derecede malnutrisyon varsa
B, adur derecede malnutrisyon séz konusu ise C
grubuna girer. SGD kullorim format Tablo 1'dedir.

Tablo 1. Beslenme durumunu o6lgen subjektif global
degerlendirme skoru (1-7)

A. Anamnez:
1. Kilodaki Degisiklikler:
a. Son 6 aydaki kilo kaylbl
b. Son 2 haftadaki kilo degdisikligi : azalmus, crtmis,
degismemis,
2. Diyet alimindaki degisiklikler:
a. Degismemis,
b. Degismis ise stiresi ve besinin tipi
3. Iki haftaden daha uzun stren GIS semptomlamn:
a. Yok,
b. Var ise aglik, bulanti, kusma, diyare,
4. Fonksiyonel kapasite:
a. Disfonksiyon yok,
b. Disfonksiyon var ise suresi......... hafta
¢. Suboptimal olarak ¢ahisabilir, gezinebilir, yatalak,
5. Hastalk ve onunla ilgili beslenme gereksinimi:
a. Primer tami
b. Metabolik talep: Yok, dusuk, orta, yuksek,
B. Fizik Muayene: Asagidaki her muayene bulgusu i¢in
puanlama yapilmahdir. Normal =
0, Hafif = 1, Orta = 2, Ciddi = 3 puan verilmelidir.
a. Triseps ve goégus yag dokusunun kaybu:
b. Kuatriseps, deltoid ve temporal kaslannn zayifhidn:
c. Ayak bilegdi ve sakral édem:
d. Asit varhgn:
e. Besin eksikligini gésteren deri ve dil lezyonlarn:
C. SGA orani hesaplanarak biri secilmelidir:
a. A = lyi beslenmis
b. B = Orta derecede malnutre

c. C = Ciddi derecede malnutre

2. NE ZAMAN BESLENMELIDIR?

Malnutrisyonu olan veya hastanede yatarken
malnutrisyon gelisecedi dusunulen hastaya bes-
lenme destek tedavisi baslanmalicir. Oral olarak
yeterince enerji alamayon hastalarda hem ente-
ral hem de parenteral destek gereklidir. Cinku ne-
gatif nitrojen dengesi 7-10 gun i¢inde olusur, enfek-
siyon ve morbidite riski artar. Bu nedenle oral ala-
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mayan hastalarda beslenme destedi 7-10 gun
icinde, SGD skoru C ise 7 gunden énce ve genellik-
le 48-72 saat iginde baslanmahdir (1, 3).

3. NE iLE VE NASIL BESLENMELI?

Etivolojiden bagimsiz orta veya agir malnutrisyon
saptonon veya malnutrisyon gelisecegi dusunu-
len haostalarda beslenme destegine baslanir. An-
cak hemoraji, hipovolemi veya sokun diger ¢esit-
leri kontrol aliina alinmadan, hipoksi ve asidoz du-
zeltilmeden beslenme destek tedavisine baslan-
mamahdir. Beslenme destedi solunum ve hemodi-
namik stabilite saglondiktan sonra baslanmahdr.

Beslenme desteginde oral-enteral yol tercih edil-
melidir. Oral-enteral yol parenteral yoldan daha
fizyolojik, daha ucuz ve metabolik komplikasyon-
lar agisindan daha avantajlidir. Barsakla ilgili len-
foid dokunun korunmasi, enterohepatik ve endok-
rin fonksiyonun devarmi saglomnir. Mukozadam bak-
teriel tfranslokasyon énlenir.

Oral enteral yolun kesinlikle kullanilamayacadt
veya yeterli olmayacadn durumda parenteral yol
tek basina veya enteral yol ile kombine olarak kul-
lanilabilir. Enteral yol ile gunluk gereksinmenin ta-
mami karsilanamasa bile tolere edilebilen doz ve-
rilerek orgomizmanin dedil barsagin beslenmesi
hedeflenmelidir (3).

4 haftadon kisa sureli beslenme icin, nazogastrik,
nozoduodenal veya nazojejunal beslenme uygu-
lonwr. Nazogastrik beslenme genellikle en uygun
yoldur. Nazogastrik beslenme silikondan yapilmis,
yumusok tupler ile yapilir. Aspirasyon olmamasl,
bilin¢g durumu, yutkunma refleksinin vorhdn énem-
lidir. Nazogastrik beslenmede yuksek mide rezidu-
su enteral beslenmeyi zorlastinr. Beslenmeye bas-
ladikton ilk 3 saat sonra aspire edilen mide igerigi-
nin 200 ml'den fazla ise gastrik bosalmada gecik-
me vardir ve aspirasyon riski artrmistir. Gastrik bo-
salimin gecikmesi veya gastrik icerigin regurjitas-
yonunda nazojejunal beslenme endikedir. 4 hafta-
dan daha uzun sureli beslenmede perkutan en-
doskopik gastrostomi (PEG) dustnulmelidir. Nazal
tUplerin 4 haftadan uzun kullanimi dnemli nazal ir-
ritasyona yol acgabilir. Tip yerlestirildikten sonra
urtin verme hizi 10-15 ml/saat ile baglanir. Distansi-
yon, kann agdnsi, bulont-kusma gibi sorunlar ol-
madigl surece her 8 saatte bir 2 katina ¢ikilir veya
her 8 saatte bir 10 ml artinlir. Gastrointestinal into-
lerans gelisirse bir adim geri dénulur. Sorun duzel-
dikten sonra tekrar artinlir. Hedef doza ulasincaya
kadar gerekli eklemeler parenteral yol ile yapilir,
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Nazogastrik beslenmede verilen Urinun 1sist vacut
1s1sina yakin olmahdir. Uzun stre barsad bos kal-
mis veya agir malnutrisyonu olan hastalarda na-
zogastrik veya nazojejunal beslenmeye baglarken
standart ve osmolaritesi dusuk (<300 mOsm) Urin-
ler tercih edilmeli, hatta trin su ile sulondimlorak
osmolaritesi azaltlabilmektedir. TUp tikanmasiri
6nlemek ic¢in 4-8 saatte bir su ile irigasyon yapil-
mahdir (1, 3).

Nutrisyon destek tedavisinin etkinliginin crthd gt-
numuzde nutrientler beslenme destedi olmalarinin
yaru sira, hastalik tedavi edici dzellikleri ile de gun-
deme gelmektedirler. Bu urtinler hem enteral hem
de parenteral olarak ve spesifik organ disfonksi-
yonlam i¢in tasarlanmustir. Ancak bir ¢ok bilimsel
calismaya ragmen "spesifik uUrinlerin standart
urtnlere" goére belirgin Ustunlugu hentz kamitlan-
mamustir. Lifle zenginlestirilmis trtnler diyare ve
konstipasyon sorununa ¢ézim olarck Uretilmisler-
dir. Bazilan kolonda bifidobakterilerin sayisini carti-
rarak kolon floras: Uzerinde olumlu etki sadlarlar.
Ozellikle stres altindaki hastalarda glutamin ¢ok
tiketilen bir aminoasittir (2).

Glutamin enterosit, lenfosit gibi hizla gogalan hic-
reler icin temel yakuttir. Barsak kan akimi ve intes-
tinal mukoza kitlesini artirarak villéz atrofi olusu-
munu ve bakteri translokasyonunu engeller. Pozitif
nitrojen dengesi ile kas proteinlerini artirir. Arginin,
hucresel immunite gelisimine yardimel olur. Prote-
in yopimi ve yarad iyilesmesini artinr. Ntkleotidler,
enfeksiyonlara kars direng olustururlar. Omega 3
yag asitleri de platelet agregasyonunu azaltarak
trombozu énlerler. Arginin, balik yad: ve nukleotid
igeren urtinlerin immun stimulon etkisinin oldugu
sepsisli ve tumaérlt hastalenn beslenmesinde ya-
rarl oldugu belirtilmektedir.

Enteral nutrisyonun mumkun olmadigi barsak
obstriksiyonu ya da ileus gibi durumlarda TPN
kullonmilmahdir. TPN, periferik yada santral ven yo-
lu ile verilebilir.

Periferik parenteral beslenme (PPN), Ust ekstremite
yuzeyel venlerinden birine katater yerlestirilerek
ozmolaritesi 700-800 mOsm/1t'y1 asmayan parente-
ral solusyon inflze edilebilir. Tromboflebit gelisimi
TPN'da énemli sinrlayic etkendir. Sadece ozmola-
rite degil, hijyenik dnlemlerin yetersizligi, kullonim
suresinin 1 haftayr agmasi, tromboflebit gelisimine
neden olabilir. PPN'nun en énemli avantaji, kate-
ter sepsisi gelisme riskinin dustk olmasidir (1, 3).
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Santral ven yolu ile TPN'de subklavian ve internal
jugular ven en ¢ok kullonilan venlerdir. Katater
santral vene yerlestirildiginde tromboflebit riski én-
lenir. Periferal yetlestirilmis santral kateter daha
¢ok kullonmilmaktadir. Subklaviyen metodla pné-
motoraks riski dnlenmis olur. Ancak hijyenik kural-
larm uygun olmadidn durumda en dnemli kompli-
kasyon katater sepsisidir (1).

Gunumuzde TPN uygulamalan glukoz, lipid ve
amino asit solusyonlarnnin tek torbada kangtinlma-
s1 ile yapimoaoktadir. Kongim islemi "Compounder”
ady verilen bilgisayar sistemiyle desteklenen bir
makine yordimi ile aseptik sartlarda laminar air
flowlu kabin i¢inde hazirlanir. Vitaminler ve eser
elementler ayni torbaya eklenebilir. TPN veya PPN
torbalan hastaya takildikton sonra 24 sact iginde
inflze edilmelidir. SUrenin uzamas! torbanin infek-
te olma olasiigir artinr (3).

TPN solUsyonu elektrolit, ¢inko, bakir, mangan,
kromium ve selenyum gibi eser elementler ve vita-
minleri igerir. Ancak rutin olarak Fe icermemelidir.
Cunku anaflaksi riski vardir. Serum elektrolitleri
TPN alan hastalarda en az haftada 2 kez kontrol
edilmelidir. Infeksiyon riskinden kaginmak igin hi-
perglisemi riski minimize edilmelidir. Hastanede
amag glukoz dizeyini 110-220 mg/dl arasinda tut-
moaktr. Kon glukoz dizeyini 200 mg/dl.den daha
dusuk duzeyde tutmak i¢in instlin gerekebilir. Re-
guler ya da kisa etkili instlin (0.05-0.2 U/glukoz)
TPN solusyonuna eklenebilir (1).

Gastrointestinal Sistemin Spesifik Hastaliklarinin
Tedavisinde Kullanilan Beslenme Sekli Asagida
Ayn Ayn Verilmigtir;

AKUT VE KRONIK PANKREATITTE
BESLENME

Akut Pankredtit; enerji harcamasinda artis, prote-
olizis, glikoneogezis ve insulin rezistansi ile karakte-
rize hipermetabolik bir durumdur. Akut pankreatit
patogenezindeki primer teori pankreatik enzim ak-
tivasyonu ve organn kendi kendini sindirmesidir.

Akut pankreatit sirasinda, inflamatuvar stres ve
agnnin etkisi altinda bazal metabolik hiz artar ve
bu durum daha yuksek enerji gereksinimine yol
acar. Eger akut pankreatit sepsis gelisimi ile komp-
like olursa hastalann %80ni hipermetabolik bir d6-
neme girer ve metabolik hiz bazal degerin 1.4-1.5
katina ulasir ve 20-40 g/gun gibi asin bir nitrojen
kayhi olusur (9).
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Akut pankreatitte nutrisyonel tedavi, oral besinle-
rin kesilmesi ve pankreatik stimulasyondan kagin-
mak Uzerinde odoklanmustir. Farkh diyet igerikleri
farkh miktarda pankreatik sekresyonla iligkilidir.
Intraluminal yag ve protein, CHO ile kargilastmldi-
ginda daha fazla pankreatik amilaz ve lipaz sek-
resyonu ile iligkilidir. Intravensz yag pankreatik
sekresyonu stimule etmez ve bu yuzden TPN veril-
mesi guvenlidir. Serum trigliserit duizeyi kontrol
edilmeli ve 500 mg/dl'nin altinda tutulmahicdar (1).

Protein ya da aminoasitler parenteral yolla uygu-
landiklarnda ekzokrin pankreads salgisini uyarmaz-
lar. Enteral nutrisyon sirasinda ise besinlerin uygu-
loma yolu, ekzokrin ponkreas salgl uyarsinin dere-
cesini belirler. Jejunuma uygulanan protein, peptit
veya aminoasit igeren diyet uygulamalarn iyi tole-
re edilebilir ve pankreas salgl yanitini uyarmazlar,
Ancak proteinlerin gastrik ya da duodenal uygula-
nimi pankrecas sekresyonunu uyarccaktir (9).

Akut pankreatitte glukoz metabolizmast duguk
glukoz toleramnsi ile karakterizedir. Cinku bu hasta-
larda pankreas ada hucresindeki hasar nedeniyle
insutlin sekresyonunda ve duyarhhnda azalma
gelisir. Bu nedenle intravendz yuksek doz glukoz
uygulamas! hiperglisemi riski tasir. Jejunum igine
enteral glukoz uygulamast ekzokrin pankreds ya-
nitinil en az uyaran etkendir (6, 9).

Nutrientlerin gastrik ya da duodenal beslenmeye
gdre jejunal verilisi daha oz pankreatik uycn yap-
moaktadir. Elemental formullerin, stondart formulle-
re gére daha az pankrecatik uyanya neden oldugu
gdzlenmistir. Antioksidanlann akut pankreatitteki
yaranna iliskin veriler siirhicr (1).

Akut pankredatitli hastalann %80'inde orta duzeyde
inflamasyon vardir. Ve genellikle 7 gun iginde oral
divet alabilecek duruma doénerler. Hastaneye ka-
bul edilen pek ¢ok akut pankreatitli hasta malnut-
risyonlu degildir. SGA skoru A'dir. Bu yuzden hem
tip hem de TPN ile beslemek endike degildir. An-
cak hastarn malnutre oldugu dustnulurse, alkolle
iliskili karaciger hastah@mn varhginda 7 ginden
dnce beslenme destegine baglanmalidir (1).

Spesifik nutrisyonel parametrelerdeki gelismelere
ragmen orta duzeyde pankreatitli hastalcrda bes-
lenmenin mortalite ve morbidite Uzerine direk etkisi-
ni gbsterme konusunda yeterli aragtrma yoktur (1).
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Ciddi pankreatitli hastalara iliskin veriler, hastane-
ye kabulden itibaren 48-72 saat iginde baglanan
nutrisyonel destegin yararll oldugunu gdstermistir.
Son calsmalar enteral yolun parenteral yoldan
¢ok daha yararh oldugu seklindedir. Ciddi pankre-
atitli 32 hastada prospektif, randomize yapilan bir
calismada jejunal beslenmenin TPN kadar guven-
i oldugu gosterilmistir. Bu hastalar kabul edildik-
ten sonra 48 saat iginde ya nazojejunal yol ile ele-
mental diyet yada TPN ile beslenmislerdir. Enteral
beslenen hastalann amilaz ve lipaz deJerlerindeki
artig, parenteral beslenen hastalar kador normal
tespit edilmistir. Diger bir gahsma da nonelemental
formul nazojejunal yol ile verilmis ve TPN ile karsi-
lastinlcdiginda hastalgm siddeti ve klinik sonuglar
duzelmistir. Her iki ¢alisma da akut pankrecatitte en-
teral beslenme kullanimini desteklemiglerdir. Mc
Clave ve arkadaglan hafif ve orta siddetteki akut
ponkreatitli hastalorn bir kismuna TPN, digerlerine
de nazojejunal tup yardimiyla TEN uygulamiglar-
dir. Bu ¢ahsma, hafif ve orta siddetteki akut pank-
reatit olgularinda enteral beslenmenin uygun ol-
dugunu ancak sonugta iki grup arasinda istatistik-
sel olarak farklihk olmadigim belirlemistir (10).

Kalfarentoz ve arkadaoslon adir akut ponkreatitli
olgular, hastaneye kabulden sonra ilk 48 saat
iginde intravendz ya da enteral nutrisyon ile besle-
mislerdir. Calisma sonucunda hastahdm gidisinde
bir yan etki olugsmaksizin enteral nutrisyonun iyi to-
lere edildidi, total ve septik komplikasyonlarn TPN
alon hastalara gére daha az goéruldugu belirlen-
migtir (11).

Oral beslenmeye ne zaman baslanacadl sorusu
6nemlidir. Clinku agn ve pankreatik inflamasyon,
beslenme ile relaps olabilir. Son ¢alsmalar; agdr-
nin tekrar ortaya ¢ikisin serum lipaz normalin 3
katindan daha yuksekse, 6'yva karst 11 gun gibi
daha uzun sure agn ¢ekiyorlarsa, en kétu CT sko-
runa sahipseler (Balthazor'a gére skor D'den yuk-
sekse) daha fazla oldugunu goéstermistir (1).

Pankredtitli hastalarda, abdominal agnnin olma-
yis1, istahin baglamasi, lipazin normalin 3 katindan
daha az olmast, barsak seslerinin duyulmasi ve ile-
usun ¢ozulmesi ile birlikte oral beslenmeye basla-
nabilir.

Beslenmeye ilk 24 saat iginde siva diyet ile baglamir.
Daha sonra tolere edildik¢e duguk yagh kat diye-
te gecilir. Protein-kalori malnutrisyonu kronik
pankreatitli hastalarda sikhr. Malnutrisyonun ne-
deni, tekrarlayon postprandial abdominal adn
olusacad korkusu, steatore, anoreksia, alkolizm
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varhdn gibi multifaktdryeldir. Steatore ve fekal pro-
tein kayhby, lipaz ve tripsin sekresyonu %90 azaldidn
igin olugur. Lipaz sekresyonu, proteolitik enzimler-
den daha hizh bir azalma egdilimindedir. Bu yuzden
steatore, hastaligin bitiminden daha erken gelisir
ve fekal protein kaybindan ¢ok daha ciddidir. Bes-
lenmeye ik énce hastann abdominal agrsimin
gectigi zaman baglanir. Analjezikler, agnnin
postprandial nukstnd énlemek icin 6gunden en
az 30 dakika énce verilmelidir (1).

Yapilan arastirmalarda, ekzojen pankreatik enzim-
lerin abdominal agn uzerinde yararh bir etkisi ol-
madigini géstermislerdir. Ekzokrin yetersizligin te-
davisi pankreatik enzim replasman ile saglenma-
hdir. Her o&unde 28.000 U lipaz gereklidir. Ston-
dart pankreatik enzim replasmar i¢in her 6gunde
8 adet pankreas enzim tableti gerekir. Enzimin ye-
mekle birlikte verilisi énemlidir. Once yada égun
sonrast verilmemelidir. Uygun kilonun saglanmasi,
ishalin duzelmesi, 72 saatte fekal yag abhmimn
azalmas! tedavinin hedefidir. Diyetle yag kisitlon-
mamahdir. EJer steatore devam ederse, proton
pompa inhibitéruntn eklenmesi yararh olabilir,
cunku gastrik ve duodenal PH'daki dusus (pH<4)
lipazn inaktive edebilir. Eger bu basanlamazsa
enterik kapl preparatlonn verilmesi etkili olabilir
(Creon, Pankrease). Yagda eriyen vitaminler ve vi-
tamin B12 yetersizse replasmani yapilmahdir (1).

Ozetle akut ponkreatitin tim formlarnda sivi resi-
sitasyonu gerekmektedir. Hafif-orta pankreatit
formlannda agresif enteral ya da parenteral nut-
risyona gerek yoktur. Ancak hastahdn siddetli for-
munu gegiren hastalarda erken enteral nutrisyon
uygulamast nazokomiyal infeksiyon insidansini
azaltir, sistemik inflamatuar yaritin stresini kisaltr
ve hastaligin genel siddetini azaltir. Bu hastalarda
tolere edilebilirse erken enteral nutrisyon énerilme-
lidir. Erken EN ile yeterli enetji duzeyine ulasilama-
dig1 zaman TPN ile desteklenmelidir. TPN, dusuk
doz EN ile kombine edilebilir.

Iki prospektit calismada pankreatitli hastalar ran-
domize olarak enteral yada parenteral beslenmis-
lerdir. Pankreatik volum, bikarbonat yada enzim
outputunda higbir farkhilik géralmemistir ve tim
hastalarda sonuglar benzer bulunmustur (12, 13).

Kronik pankreatit nutrisyon tedavisinin ana yapi
tasini yagda ¢dzinen vitaminler ve pankreas en-
zimlerinden olusan bir diyet énerisi olusturmakta-
dir. Diyet CHO ve proteinleri igermelidir. Gerekli ka-
lori duizeyine ulasabilmek icin diyete 50 g/gun bit-
kisel yag eklenebilir (9).
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KISA BARSAK SENDROMUNDA
BESLENME (KBS)

KBS, ince barsadin major rezeksiyonunu takiben
nutrisyonel ve metabolik sonuglar gdsteren belirti
ve semptomlarn toplamidir. Bu sendrom direncli
ishal, steatore, kilo kayhbi, dehidratasyon, hipovo-
lemi, hipoalbuminemi, yag asidi ve vitamin eksik-
ligi ile seyreden yaglann, vitaminlerin, elektrolitle-
1in, eser elementlerin malnutrisyonu, malabsorbsi-
yonu ve metabolik asidoz ile karakterizedir (1, 8).

Normal ince barsak yaklasik 6 m uzunlugundadir.
Kalan ince barsagin saghd ve uzunlugu prognozu
belirler. 100-150 cm.den daha az ince barsadn ka-
lan hastalarda siklikla surviyi saglomak igin TPN
gereklidir. Kolonun bir kismi ve 50 cm ya da daha
fazla ince barsad kalon hastalar genellikle TPN'siz
hayatlanni strdurebilirler (1).

Terminal ileum, Vit B12 ve safra tuzlannin emilimi
icin énemlidir. Intestinal rezeksiyonu takiben ka-
lan barsak adaptasyon surecine girer. Bu streg be-
sinlerin ve sivi emilimi i¢in yoapilan ve fonksiyonel
degisiklikleri igerir. Degisiklikler villus huicre hiperp-
lazisi ve brush border enzim aktivitesindeki artistir.

Bu degigiklikler 1 yil devam edet, fakat kayda de-
ger degisiklikler rezeksiyonu takiben 3 ay iginde
olugur. Rezeksiyonu takiben ¢esitli besin maddele-
rinin yetersizlikleri olusabilir. Bunlar yagda eriyen
vitaminler (A, D, E ve K), esansiyel yag asitleri ve
trace element yetersizliklerini igerir. Parenteral des-
tek siklikla gereklidir (1).

Kisa barsagin diyetsel basansi, hastann kolonu-
nun olup olmamasina baghdir. Kolon, kompleks
CHO'lan asetat, propionat ve butirat gibi kisa zin-
cirli yag asitleri (KZYA)ne gevirebilir. KZYA'leri Uire-
timi Na ve H20 emilimini uyanr ve ilave enerji sag-
lar. Kolonu tam olan hastalar yuksek oranda
CHO'L diyet (total enerjinin %601) almahdirlar. Has-
talar disk: kontrolunu saglayon cntimotilite ajanla-
n ile tedavi edilmelidirler (1).

Tleocekal kapagn olmamas: durumunda da énem-
i metabolik degisiklikler gérultr. Barsadin gegis za-
mamni kisalir. Besinlerin mukozal yuzey ile temast
azaldidn i¢in malabsorbsiyonla sonuglanir. Barsokta
bakteriyel overgrowth gelisir, yag ve yagda etiyen
vitaminlerin, vitamin B12'nin emilimi azalr (8).

Oral rehidratasyon solusyonlan baz kisa barsakl
hastalar igin yararhdir. Kolonu olan ve hiperoksa-
lria’l hastalarda Ca oksalat bdbrek tasi riski artar.
Bu hastalar distk oksalat ve dusuk yagh diyet ile
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tedavi edilmelidir. Cikolata, ¢ay, kola ve 1spanak
yuksek duzeyde oksalat igerir. Magnezyum kaybi
KBS1lu hastalarda problem yaratabilir. Bunlarda
parenteral destek gerekebilir. Cunkl magnezyu-
mun oral verilmesi hastalarda diyareyi arthiralbilir,
Kisa barsakla ilgili diger komplikasyonlar D-Laktik
asidozisdir. D-Laktik asidozis emilmeyen CHO'larn
kolonda fermantasyonu ile olusur. D-Laktik asidozi-
sin serum duzeyindeki artis metabolik asidozisdeki
artig ile ilgilidir. Bu hastalarda CHO kisith diyetlere
ihtivag vardir. Human rekombinont growth hor-
mon ve glutamin gibi ¢esitli eksojen trofik faktdrler
kisa barsakta besin emilimini arttirirlar. Bu konu ile
ilgili guncel literattrlerde hi¢ yorcrh bir etkinin
saptanmadidn tespit edilmistir. Glukagon like pep-
tid 2 (GLP-2) ve konjuge safra asit replasmaru ile
yapilon ¢ahsmalann umut verici oldugu belirlen-
migtir (1).

KBS’lularin Beslenmesinde Dikkat Edilecek

Noktalar Sunlardir:

Oral beslenmede gunde 2-3 L siv1 ve elektrolit al-
mu izlenmeli, Yag kisitlommah, MCT ile enerji alim
artinlmali.

Enteral beslenecekse laktoz ve diger disakkaritler
kisitlenmaly, ik sec¢im polimerik enteral diyet olma-
I, polimerik diyet ishal yaparsa peptid bazl dugtk
yaglh diyet verilmeli, elektrolit ahmi izlenmeli

Parenteral beslenecekse sivi dengesi ve elektrolit-
ler izlenmeli.

KBSTu hasta standart beslenme rejimi ile tedavi
edilemez. Bu dinamik ayni zamonda degisen su-
rectir. Hasta postoperatif olarak nutrisyon ile ilgili
ciddi sorunlara schiptir ve TPN yeterli beslenmeyi
saglamak i¢in en iyi yoldur. Fakat mumkuin oldu-
gunca ¢abuk intestinal adaptasyonu saglayon EN
ile yer degistirilmelidir. Jejunum rezeksiyonu sonra-
st ileum pek ¢ok emilim fonksiyonunu ustlenebilir,
ancak ileumun rezeksiyonu metabolik olarak da-
ha zararhdur. Ozellikle ileogekal kapak ve kolon ko-
runmussa barsakta 1-2 yil sonra besin égelerinin
emilimi artar ve bu duruma uyum saglayabilir.

Ancak ileogekal kapadin ¢ikanlmasl intestinal ge-
¢is zamamini daha da kisaltir ve bakteri kolonizas-
yonu riskini artinr (9).

INFLAMATUVAR BARSAK
HASTALIKLARINDA BESLENME

Inflamatuvar barsak hastaliklannda (IBH) %20-85
orcninda Protein Enerji Malnutrisyonu (PEM) gelis-
mektedir. Bu genis oran, forkll organ tutulumlarn
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ve farkll inflomatuvar oktiviteden kaynaklonir,
PEM, hastalarda bakteriyel translokasyona yol ag-
makta, gastrointestinal sistem mukozal bariyer bu-
Unltgunun bozulmasina neden olmaktadir. Ayri-
ca barsagin immun cevabl ve bédlgesel savunma
da PEM'den etkilenmektedir (14-16).

IBH patogenezinde bakterivel, intestinal antijen
yada otoantijenlere anormal veya egzejere im-
mun cevabin rolu oldugu dustnulmektedir. Anor-
mal immun cevap sitokin ve eikosanoid gibi infla-
matuar mediatdrlerin salimimiru tetikler. Sitokin bi-
yolojisi antiinflamatuar ilaglar, sitokin reseptér an-
tagonistleri ve besinlerle duzenlenmektedir. Bu be-
sinler arasinda n-3 yag asitleri, arginin, glutamin
ve kisa zincirli yag asitlerinin rolti oldugu bilinmek-
tedir. IBH'da olusan PEM'de sadece enetiji ve prote-
in substratlan degdil aym zamanda immun sistem-
de rolu olan bu 6zel nutrientlerde yetersiz alinmak-
tadr (15, 17, 18).

N-3 dtizeyinin aktif IBH'da yikseldidi, n-6 dizeyi-
nin azaldigl ve anormal ¢oklu doymamis yag asi-
di profili oldudu bildirilmektedir. Arton n-3 yag
asitleri duzeyi inflamasyonu down regule ederek
koruyucu bir etki gdsterir. Fazla miktarda linoleik
asit igeren diyetler immunostpresif etki géstermek-
te ve sitotoksik huicre olusumuna neden olmakta-
dir.

Kisa Zincirli Yag Asitlerinden (KZYA) butirat kolon-
da protein ve sindirilmeyen polisakkaritlerin fer-
mentasyonu ile Uretilir. Diyet posast KZYA yolu ile
plazma enteroglukagon duzeyinin arhnlmasma
aracilik etmektedir. Butirat Na ve su emilimini,
gastrointestinal hormonlonn uretimini artirmaokta
ve kan akimim dizenlemektedir. Kolonositler igin
temel oksidatif yakit olan butiratin UKl hastalarda
uretimi azalmaokta ve bu azalmann patogenezde
rolti olabilecedi vurgulonmaktadir. Invivo ve invit-
ro ¢ahsmalarda butiratin gugli antiinflamatuar et-
kiye sahip oldugu belirlenmistir. Butirat inflamatu-
ar sitokinlerden IL-8'nin lokal sekresyonundaki blo-
kaji engellemektedir (16). Rambeau ¢calismasimnda
ciddi UK'li hastalarda KZYA kullanilmasi ile hasta-
Ik aoktivite indeks skoru, mukozal histolojik skorda
anlaml diizelme oldugunu saptarmshr. Bir baska
calismada ise butirat enamanin deneysel kolit olu-
sumunu engelledidi, butirat enama dozuna bagh
olarak TNF-alfonin azaldign ve IL-8 sekresyonunu
inhibe ettigi saptanmustir (18, 19).

Glutamin intestinal mukoza hucreleri igin dnemli
bir oksidatif yakithr ve intestinal permeabiliteyi
surdurmektedir. Sekretuar IgA sistemi yoluyla bak-
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teriyel translokasyonu dnlemekte, villdz atrofi olu-
sumunu engellemektedir. Aynca barsak nitrojen
igerigini de arhirmaktadr.

Glutatyon reaktif O, radikallerinin caracihk ettigi
yaralanmalara karst barsadn koruyan énemli int-
raselltler cntioksidandir. Glutaminin IBH'da glutart-
yon depolarn Uizerine koruyucu etkiye sahip oldugu
bildirilmektedir. Yapilan c¢alsmalarda oktif UK
hastalannin inflame mukozada okside glutatyon
duizeyinin inaktif UK hastalonnin diizeyinden daha
fazla oldugu bulunmustur. Mukozadaki okside glu-
tatyon iceridi ile hastahdn aktivitesi, klinik ve his-
tolojik bulgular arasinda cnlaml bir iliskinin oldu-
gu saptanmustir (20, 21).

Nukleotidler endojen olarak sentezlenir, immun sis-
temde, ince barsadin buyume ve gelisiminde etki-
lidir. Nukleik asitlerin parenteral suplementasyo-
nu, mukozal hucre proliferasyonu ve fonksiyonunu
destekler. Yapilan bir calismada nukleik asit suple-
mentasyonunun ratlarda, jejunal mukozanin pro-
tein ve DNA iceridi ile villus yuksekliginde anlamh
artis saglacidn belirlenmistir (20, 22).

L-Arginin, nitrat, nitrit ve nitrik oksidin invivo ve in-
vitro hammaddesidir ve immunmodulatér etkiye
schiptir. IBH'da mukozal vazodilatasyon, artrmus in-
testinal gecirgenlik ve anormal kolonik motilite ile
iliskilidir. nitrik oksit, lokal kan akiminin dizenlen-
mesi, vazomotor tonus ve inflamasyonu igeren pek
¢ok fonksiyonda huicresel messenger olarak gérev
yapar ve Nitrik oksit sentez aktivitesindeki artis de-
neysel kolit modelinde goésterilmis, bu artis aktif ko-
lonik inflamasyonla iligkili bulunmustur. Nitrik oksit
Uretiminin inhibisyonu ise organ kan akiminin bo-
zulmasia oksidatif stresin artmasina ve doku ha-
sarna neden olmugtur (15, 21).

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

Insulin Growth Faktér (IGF-I) ise, barsak mukozasi-
nin proliferasyonunu stimule eder, barsak atrofisini
azaltr ve intestinal butinligun surdurilmesini
saglar (22).

Ancak omega-3 yag asitleri ve glutamin gibi ézel
substratlann sagladign ek yarar karutlenmarustir.
Buyume faktérinun kullanimini hakh kilacak delil-
lerde yoktur.

IBH'da inflamasyonun baslangic yada devarmin-
da antioksidan savunma mekanizmasl ve recktif
02 radikalleri arasmnda dengesizlik vardir. Bu den-
gesizlik, IBH'nin patogenezinde énemli olabilir. Ay-
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rica trace elementler ve bunlarla ilgili enzimlerin
doku duzeyleri de degismistir. Bu nedenle inflama-
tuar prosese katkida bulunabilen serbest radikalle-
re karst koruma azalmugtir (20, 23).

IBH'nin hipermetabolik durumu beslenme destegdi
gerektirir. Immuin fonksiyonda aynca etkin olem
dzel besinleri uygun miktarlarda karslamak amar-
ciyla beslenme destedi saglonmalhdir.

Tam barsak istirahati ve TPN kombinasyonunun
akut IBH'I hastalarda diger medikal tedaviye ila-
veten diyetle yada diyetsiz basarl bir sekilde pri-
mer tedavi olarak kullonmlip kullonilmayacadt tar-
tisimahdr. Literattr sonuglarn akut Crohn enteritli
hastalann barsak istirahati ve TPN kombinasyonu
ile klinik remisyonunun sagloandigim gostermekte-
dir (1).

Indirekt kanitlar, TPN'nun oktif Crohn hastalidinda
steroid tedavisinden daha az etkili oldugunu gés-
termektedir. 3-6 haftalik TPN ve barsak istirahati ile
klinik yomit huz1 %64 orarnindadir. Bu pozitif bulgu-
lardan barsak istirahati ya da beslenmenin sorum-
Iu olup olmadi@n iyi anlasimammstir (1).

Belki de dehidratasyonun duzeltilmesi ve ¢esitli
mikro besin maddelerinin yerine konmasi tek bagi-
na barsak istirahatinden daha énemlidir. Cinkt
benzer sonuglar oral formullerle (elemental ve poli-
merik) tedavi edilen Crohn hastalcnnda gézlenmis-
tir. Enteral formuller plesabodan daha etkili iken,
kortikosteroidlerden daha oz etkili bulunmustur (1).

Baslangi¢ta elemental diyetler hipoallerjenik ézel-
liginden dolay1 aktif Crohn hastah@min primer te-
davisi olarak kullonilmasma ragmen, randomize
calismalar goéstermistir ki hem elemental hem de
standart formullerin steroide cevap vermeyen
Crohn hastahiginda esit etkili oldugu bulunmustur.
Hem elemental hem de polimerik formullerin 3-6
hafta stre ile verilmesiyle %68 oraninda remisyon
saglandidn rapor edilmistir. Bu remisyon oraru bar-
sak istirahati veya TPN ile beslenme ile benzer bu-
lunmustur. Pek ¢ok enteral formulde bulunan
oleik asit gibi monoansatiure yag asitlerinin yararh
etkileri gérulmugtir.

Birkag ¢alisma, Crohn kolitli hastalarnn barsak isti-
rahati ve TPN'ne kronik UK hastalardan daha iyi
cevap verdiklerini goéstermistir. Elemental diyetle-
rin Crohn koliti ve idyopatik kronik UK'de hi¢bir ya-
ram yoktur. Bu ylzden uzamis tedavi periyodunda,
TPN kullanilon agir Crohn kolitli ve kronik UK'li has-
talarda cerrahi gecikmemelidir (1).
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Bu ¢absmalann bir cogunda TPN ile ilgili olarak,
santral kateter yerinden pénomotoraks, kateter
sepsisi ve gesitli metabolik komplikasyonlar gibi
%10 orcninda komplikasyon riski rapor edilmistir.
Bu ylzden TPN verilmeden énce TPN'nin potansi-
yel risk ve yararlan sorgulanmahdir (1).

Parenteral nutrisyon enteral nutrisyonun tolere edi-
lemedidi veya standart ilag tedavisinin cevapsiz
kaldigr gok agir hastalar igin saklenmahdir. Barsak
Ilimenindeki besinin varh@min intestinal mukoza
i¢in énemli oldugunun ortaya konmastyla son yil-
larda EN, IBH'da kullomilir duruma gelmistir. Hafif
veya orta derecedeki aktif hastalikta EN, TPN ka-
dar etkilidir. Standart medikal tedavinin basarnsiz
oldugu vakalarda parenteral nutrisyonun etkisini
arastiran randomize ¢alismalar olumsuz sonuglan-
mugsa da, baz arastirmalarda bu tedavi seklinin
avantajll oldugu gosterilmistir. EN'da diyetin pri-
mer terapoétik etkisi nitrojen kaynagma baghdir.
Elemental diyetlerin polimerik diyetlerden daha
dusuk antijenite olusturdugu ve daha iyi emildigi
bilinmektedir. Ancak elemental diyetlerin osmolar
yukunun fazla olmasi hastalarda diyare riskini ar-
tirmaktadir. Elemental ve polimerik diyetlerin re-
misyon hizinin benzer oldugu belirtilse de polime-
rik diyetlerin daha iyi tolere edildigi ve daha yuk-
sek nitrojen destedi sagladign kabul edilmektedir
(15).

KRONIK KC HASTALIGI VE
TRANSPLANTASYONDA BESLENME

Sirozda, protein enerji malnutrisyonundan yakin-
ma (%88-100) ¢ok siktir ve siroz PEM'in en iyi émek-
lerinden biridir. Hepatik transplantasyonu takiben
protein enerji malnutrisyonunun geri dénusu klinik
olarak agik¢a gérulebilir. Divetle yetersiz aim, ya-
kit kaynaklannin utilizasyonundaki bozulma bu
grup hastalardaki malnutrisyonun primer nedeni-
dir. Sirozlu hastalarda lipit ve protein oksidasyo-
nunda artiy CHO oksidasyonundaki azalma ve hi-
permetabolizma belirgin olarak achktakine ben-
zerdir.

Buna ek olarak insulin rezistansi da bu hastalarda
yaygindir. MalnUtrisyon survi uzerinde negatif bir
etkiye sahiptir. Bununla beraber oral, enteral bes-
lenmenin yada TPN ile nutrisyonel destedin survi-
yi duzeltip duzeltmedidi tamamen acgik degdildir.

Yatma zamani yoklagik 200 kkal lik ktgtk bir kah-
valt ile sirozlu haostalarda malnutrisyon riskinin
azaldidn rapor edilmistir. Oral diyet tedavisi, bu
grup hastalarda nutrisyonel tedavinin bashca
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dayanagidir. Bu hastalann bir cogunda nazogast-
ik tuple beslenme uygun bir yéntem olmasma
ragmen 4 haftadan uzun kullanimda nazal rahat-
sizlik ve kanama riski (frombositopeni ve koagulas-
yon bozuklugu) nedeniyle zorluk yaratir. Gastrosto-
mi tipu ile beslenme bir¢cok hastada asit ve perito-
nit riski nedeniyle uygun degildir (1).

Oral diyet tedavisinde protein kisitlonmaomeahicdir
ve Na 2 g/dl.den az olmahdir. Protein 1.5 g/kg gun
verilmelidir. Bitkisel protein, hayvansal proteinden
daha iyi tolere edilmektedir. Clinku bitkisel prote-
inler hepdatik ensefalopatiden sorumlu aromatik
amino asitleri daha az Uretirler. Dalli zincirli amino
asitler hepatik ensefalopati tedavisinde yardimci-
dir. Fakat sadece direngli vakalarda kullarilmal-
dir. Yagda eriyen vitamin duzeyleri kontrol edil-
meli ve yetersizse yerine konmalidir. Serum vita-
min A duzeyi hepatik vitamin A dizeyini yonsit-
maz. Bu yuzden vitamin A replasmani, toksisite ris-
ki dikkate alinarak verilmelidir (1).

Fulminan hepatit ve kronik aktif hepatit nedeniyle
karaciger transplantasyonu uygulononlarda mal-
nutrisyon ¢ok nadir iken kronik karaciger yetersiz-
liginde sikhikla géralur (24,25). Subjektif global de-
Jerlendirme; kas kayhi, cilt alt yag dokusu kaybi,
diyetle alim, fonksiyonel kapasite ve fizik aktivite
fronsplant adaylonmin degerlendiriimesinde 6ne-
rilmistir. Yapilan ¢ahsmalar transplantasyon énce-
si kétu nutrisyon durumunun yogun bakimda uzun
sureli kalma, uzun sureli ventilatér tedavisi, hasta-
nede kalma ve yuksek mortalite ile iligkisi oldugu-
nu goéstermistir (24).

Transplantasyon éncesi hipermetabolizma (sirotik
hastalann %18'inde gorulir) operasyon sonrasimnda
kalic1 hipermetebolizmaya ve kétl gidise neden
olmaktadir (26, 27).

Transplantasyonu izleyen 4 ay iginde kas kitlesin-
de artis klinik olarak belirgindir. Tronsplantasyon
dncesi beslenmenin prognoza iligkin énemine ait
kanitlar artmasina ragmen randomize, kontrolll
bir calsma yoktur. Cahsmalar, daha az enfeksiyoz
komplikasyona yol agmasl nedeniyle erken posto-
peratif enteral beslenmenin yaranni desteklemek-
tedir. Transplantasyon sonrast pek ¢ok hasta 48 sa-
at i¢cinde oral alabilmekte bu yuzden enteral bes-
lenme kullonmilmaktadir. Hasse ve ark. transplan-
tasyon sonrasi erken dénem (12. saat) enteral bes-
lenme ile TPN'yi karsilastirmislardir. Erken enteral
beslenenlerde daha az viral enfeksiyon msidansi
ve daha iyi azot dengesi oldugunu gostermislerdir
(28).
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Reilly ve ark. transplant sonrasmnda 2 gesit paren-
teral nutrisyon rejimini uygulamiglar. Birinde stan-
dard digerinde dalli zincirli amino asitler ile izoto-
nik elektrolitler veya glukoz inflzyonu uygulamis-
lar ve karsilasturmglardir. Her iki nutrisyon destedi
uygulanaon grupta destek verilmeyenlere goére ki-
sa sureli ventilatér tedavisi, yogun bakimda kalis
suresi gibi iyi sonuglar elde edilirken standart veya
dalli zincirli amino asitler alan gruplar arasmda
fark saptanmarmistir (29).

Transplantasyon sonrasl prednisolon tedavisinin
doz ve suresine bagh olarak osteoporozis ve hiper-
lipidemi olabilir. Deneyimler cyclosporine yerine
tactolimus (FK- 506) ve 4 aylik prednizolon kullani-
mu ile daha az problem olustugunu gdstermistir (1).

GASTROPAREZi VE KRONIK
INTESTINAL PSODOOBSTRUKSiIYON
(CIP)

Bu hastalann bir ¢ogu fonksiyonel sikayetlere sa-
hiptir ve siklikla narkotik analjezikler alirlar. Bu nar-
kotikler de gastrointestinal motilitede belirgin ya-
vaslamaya yol aghiklan igin mumkin oldugunca
az ainmahidirlar.

Siddetli gastroparezisli hastalar erken doymaktan,
yemek sonrasl kisa sureli bulantidan ve postpran-
dial 4-5. saatlerde abdominal sigkinlikten yakinir-
lar. Kronik intestinal psédoobstriksiyonun altinda
yatan etiyolojiyi diyet tedavisi olumlu olarak etki-
leyebilir.

Sklerodermah hastalarda peroral deri sklerozisi ne-
deni ile oral alim azalabilir. Bu durum besinlerin
¢ignenmesinde sorun yaratr. Bu vakalarda sivi di-
yet yararh olabilir. ézefagus dismotilitesi ve striktt-
1y, siddetli refld hem sivi hem de kah oral alim si-
nirlayabilir. Bu yuzden reflinun tedavisinde besin
allmmin dizelmesi yardimcidir. CIPli hastalarda
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kilo kayhi ve diyare sonucu bakteriyel overgrowth
olusabilir ve bu durum tedavi edilmelidir.

Sistemik amiloidozisli hastalar sikhikla istahsizhk ve
siskinlikten yakinirlar. Bu yokinma genellikle gast-
rik bosalmanin gecikmesi ve ince barsak dismotili-
tesinden kaynaoklanir. Amiloidozisli hastalarda
makroglossia olabilir. Bu da besinin orofarinksten
gegcisini engelleyebilir.

Gastrik bosalimu geciken ve CIP1 hastalenn diyet
tedavileri benzer dzellikler tasir. Gin boyu az ve sik
ogunler (6-8 defa) 3 6gunden daha iyi tolere edilir.
Dusuk fiber, dusuk rezidu birakan, laktozsuz diyet-
ler énerilmelidir. Disuk reziddlt diyette, dusuk po-
sa ve tam taneli tahillar, ¢ig sebzeler ve sut gibi
besinler, fekal reziduyu arthrdidn igin tercih edilme-
lidir. Yaglar gastrointestinal gegisi geciktirdidi i¢in
dustk yagh diyet énerilmelidir. Intestinal gaz olug-
turan besinlerin tuketiminden de kagmlmahdir.
Omedin kuru fasulye, bezelye, kabak ve st trin-
leri. Nisasta ve karbonath igeceklerin kullammin-
dan, hizh yemekten kagmilmahdir. Hava yutmak
minimize edilmelidir. Oturmak ya da yemek sonra-
s1 yurumek onerilmelidir. Blendirize pure haline ge-
tirilmis besinler ve ticari sivi formuller énerilmelidir.
Ticarl formullerin gogu laktozsuz, posasiz ve yagdl
total enerjinin %30'undan daha az yag icerenler-
dir. Oral multivitominler verilmelidir. EJer hasta
yeterli oranda oral alamiyorsa diger bir adim ente-
ral beslenmedir. Gastroparezisli bir ¢cok hastada
gastrik tiple beslenmenin oral beslenmeden daha
iyl oldugu gérilmemistir. Bunlorda ince barsak
beslenmesi gereklidir. Bu hastalarda ¢ift gastrojeju-
nal tUp en ivi isleyen sekildir. Hasta kismen yiyebi-
livorsa tuple besleme gece verilebilir. Elemental
formuller, intestinal mukoza normal oldugu surece
gerekli degildir. Enteral beslenme yapillamadidn
durumlarda TPN kullcnilmahdir (1).
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