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Ulseratif Kolitte Nutrisyon
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® :
Inﬂamatuvar barsak hastaliklarindan (IBH) olan iilseratif ko-

lit hastaliginin prevalans yaklasik 100.000’de 100 kisi olarak

belirlenmistir. Ulseratif kolit, siklikla 15-30 yaslarindaki has-
talarda sik goriilmektedir ve her iki cinsiyet esit oranda etkilen-
mektedir. Ulseratif kolit hastaliginda, siklikla diyare, ates, agirlik
kaybi, anemi, besin intoleranst, malniitrisyon, biiylime geriligi
ve ekstraintestinal bulgular (artirit, dermatolojik ve hepatik
gibi) goriilmektedir. Ulseratif kolit hastaliginin siiresine baglt
olarak malignite riski artmaktadir. Malignite riskindeki artisin
nedenleri kesin olmamakla birlikte artmig inflamasyon, proli-
feratif durum ve nutrisyonel faktdrlerle ilgili olabilecegi ifade
edilmektedir. Ulseratif kolit hastaliginda mukozal tutulum mu-
koza ile sinirlidir. Kanama iilseratif kolitte cok daha yaygindir.

PATOFiZYOLOJI

[BH'nin nedeni tamamen anlagilamamigtir. Genetik, mik-
robiyal ve cevresel faktorler, intestinal epitelyal bariyer ve
mukozal immiin sistemde defektlerle mukozal immiin siste-
min stirekli uyarisina neden olup, aktif inflamasyon ve doku
hasarina neden olur. Genetik yatkinlik, enteral flora, immiin
aracilt doku hasart hastaligin patofizyolojisinde 6nemlidir. Bi-
reyler arasindaki farkl genetik degisiklikler baglangig, agresif-
lik, komplikasyonlar, lokasyon ve uygulanan farkli tedavilere
karst yanitlardaki farkliliklari agiklayabilmektedir.

Major cevresel faktorler, mikroorganizmalar ve diyet kom-
panentleridir. Katki maddeleri de, vaskiiler ya da immiin
fonksiyonlar1 etkileyen toksik {rtinlerin olusumuna neden
olabilmektedir.

Inflamatuvar yanitin (sitokin ve akut faz proteinlerindeki
artig, artmug gastrointestinal permeabilite, artmug proteaz ve
oksijen radikalleri ve 16kotrienlerdeki artig) gastrointestinal
(GI) doku hasarindan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.
Inflamatuvar stirecte, intestinal duvar gecirgenligi artmistir
bu durum immiin sistem ile antijenlerin artmig potansiyel
iliskisine izin verir. Mukozal permeabilite artist ve intestinal
mikrofloradaki bozulma barsagin patojenik invazyonunda ar-
tisa yol acar. Inflamasyon, timor nekrozis faktor (TNF)-alfa
artist ve tilserasyonlar nedeniyle mukozal permeabilite artis,
intestinal epitel hiicreler arasindaki baglantry1 degistirir. Bak-
terilerin mukozal bariyerden gegisine izin verir ve intestinal
immiin yanitt aktive eder.

Bifidobacterium, Lactobacillus gibi normal flora bakterile-
rindeki azalma, patojenik bakterilerdeki arti intestinal mik-
rofloradaki bozulmaya yol acar. Enterotoksin sekresyonu,
immiinsiipresif proteinlerin sentezi epitelyal hiicre metabo-
lizmasinin bozulmast ile inflamasyon uyarilir. Enterotoksinler
intestinal gecirgenligi artirir ve immiin aktivasyona yol acan
antijenlerin epitel boyunca translokasyonuna izin verir. Has-
tahgin Klinik gidisi thmlt ve aralikli ya da siddetli ve stirekli
olabilir.

Diyet 6nemli cevresel faktrlerden biridir ve IBH'nin niiksii-
nii tetikler. Besinler, potansiyel antijenleri saglar, kalict mik-
rofloranin igerigi ve tiirlini etkileyebilir. Ayni zamanda birgok
besin (6rnegin diyet lipitleri) inflamatuvar yanitin siddetini

etkileyebilir.
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Tablo 1. Ulseratif kolit hastaliginin 6zellikleri

Ulseratif Kolit

Tanimi
Kanl diyare

Patoloji
Rektum tutulumu
Proksimal rektumda surekli hareketlilik
ince duvar
Birkag striktdr
Yaygin ulserasyon

Histopatoloji
Granulomas yok
Dusuk inflamasyon
Derin Ulserler
Psodopolipler
Kriptlerde abseler
Ekstraintestinal bulgular
Sklerozan kolanjit
Pyoderma gangrenozum

Komplikasyonlar
Toksik megakolon
Kanser
Striktur ve fistuller nadirdir

TEDAVI
Medikal Tedavi

[BH'nin tedavisinde amag remisyonun siirdiiriilmesi ve nut-
risyonel durumun diizeltilmesini saglamaktir. Etkili medikal
ajanlarin cogu kortikosteroidler, antiinflamatuvar ve immiin-
supresif ajanlar, antibiyotikler ve antitimor nekrozis faktori
icerir. Hem barsaktaki immiinolojik yaniti ve hem de GI mik-
roflorayr degistirdigi icin prebiyotik ve probiyotik kiiltiirleri
iceren suplement ve besinlerin kullanim: miimkiindiir.

Cerrahi Tedavi

Cerrahi, medikal tedavi bagarisiz oldugunda barsak boliimle-
rini ya da striktiirleri onarmak icin gerekli olabilir. Ulseratif
kolitli hastalarin yaklasik %20’sinde kolektomi ile hastalik dii-
zelir. Geri kalan GI sistemde inflamasyon olugmaz. Kolekto-
minin gerekli olup olmamast hastaligin siddeti ve artan kanser
riski gostergelerine bagldir. Kolektomi sonrast tilseratif kolitli
hastalarda cerrahlar ileostomi ile eksternal poch olustururlar.

Ulseratif Kolitte Protein-Enerji Malnutrisyonu
Olusum Etkenleri

Inflamasyonlu mukozadan salinan proinflamatuvar sitokinle-

rin salinimuny, biiytimeyi etkiler, bu sitokinlerden interlokin
(IL)-1 anoreksiyadan sorumludur. Steroid gibi medikal teda-
vinin insiilin benzeri biiylime faktorii (IGF)-1supresyonu ile
biiylimeyi suprese etmesi, intestinal kayiplarin artmig olmas,
ince ve/veya kalin barsagin stenozu, akut ya da kronik inf-
lamasyonun metabolik yollarda degisikliklere ve katabolik
etkilere neden olmasi, koloenterik fistiil ve striktiirlerin bak-
teriyal gelismeye neden olmast ile olusan malabsorbsiyonlar,
tilseratif kolitte protein-enerji-malniitrisyonunun (PEM) en
yaygin nedenlerindendir.

Ulseratif kolitte PEM olusmast ile; bakteriyel translokasyon
olusmakta, GI sistemin mukozal bariyer biitiinligii bozul-
makta, barsagin immiin yaniti etkilenmekte ve villus atrofisi
gelismektedir. Serbest radikallere karst savunma bozulmakta,
lipid peroksidasyonuna yatkinlik artmakta, anormal poliansa-
tiire yag asitleri (PUFA) ve eikosanoid sentezi olugmakta ve
remisyon gecikmektedir. Inflamatuvar barsak hastaliklarinda
malnutrisyon goriilme nedeni multifaktoriyeldir. Anoreksiya,
kusma, gereksiz gida kisitlamalari, barsakta artan elektrolit,
mineral, iz element ve kan kayiplari, artan enerji gereksinimi
(sepsis, ates ve hiicre turnoveri) ve besin ilac etkilesimi ne-
den olabilir. Diyare siddetine bagl olarak; serum potasyum,
magnezyum, kalsiyum, fosfat konsantrasyonlarinda diisiikliik
tanimlanmigtir, Steatore siiresine bagli olarak yagda eriyen vi-
tamin eksiklikleri goriilebilir.

Hastalarin yarisindan fazlasinda diisiik 25 (OH)-vitamin D
konsantrasyonu bulunur. Azalmig kemik mineral yogunlugu
ile beraber K vitamin diizeyinde de azalma goriiliir. Inflama-
tuvar barsak hastalarinda diisiik kemik yogunlugu etyolojisi-
nin bir 6l¢lide steroid kullanimi ile iliskili oldugu belirtilmek-
tedir. Bununla birlikte, steroidin genellikle aralikli olarak kisa
siireli yiiksek dozun ardindan hizla azaltularak kullaniliyor
olmast nedeniyle IBH'li hastalarda diisiik kemik yogunlugu
etyolojisi yalnizca steroid kullanimina bagli olmayabilir. Bu
cok faktorlii siirece kalsiyum dengesi bozukluklar, malab-
sorbsiyon ile D vitamini eksikligi, cinsiyet hormonlarinin ek-
sikligi, inflamatuvar sitokinler ve diisiik beden kiitle indeksi
gibi faktorler de katkida bulunabilmektedir.

Inflamatuvar barsak hastaliginda olusan anemi en ¢ok demir
eksikligi ve kronik hastalik anemisi tipindedir. Demir eksik-
ligi anemisi, genellikle kronik intestinal kan kaybt sonucu
gelisir. Inflamasyon nedeniyle agiga ¢ikan sitokinler de demi-
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rin eritroid Oncil hiicrelere sunumunu engelleyerek demir
eksikligine yol agar.

Folat eksikligi, yetersiz alim, yetersiz emilim veya her ikisinin
birlikteligi nedeniyle gelisir. Ayrica tedavide kullanilan ilaglar
da folat eksikligine neden olur.

Sitofobinin, IL-1, TNF-alfa gibi sitokinlerin serumda artigina
bagl olarak gelisen anoreksinin ve ¢inko veya bakir eksikli-
gine bagli olarak ortaya cikan tat almada bozukluklarin azal-
mus oral alima neden olmast; yaygin inflamasyonun, yetersiz
brush border enzimlerinin, rezeksiyonlarin ve bakteriyel asirt
cogalimin malabsorbsiyona neden olmasi; artmig intestinal
kayiplar; ates, enfeksiyon, hizlanmig hiicre yenilenmesi gibi
durumlarin enerji ihtiyacint arttirmas; ilag etkilesimleri gibi
durumlarin tlseratif kolit hastaliginda malnutrisyona sebebi-
yet verdigi bilinmektedir. Ginko eksikligi, D vitamini eksikligi,
potasyum eksikligi, magnezyum eksikligi, kalsiyum eksikligi,
folik asit eksikligi, B,, vitamini eksikligi, demir eksikligi, ane-
mi, intestinal protein kaybi, hipoalbliminemi ve agirlik kaybt
tilseratif kolit hastaliginda ortaya ¢ikabilmektedir.

Tibbi Beslenme Tedavisi

Ulseratif kolit hastaliginda tibb beslenme tedavisinde 6nce-
likli olarak amag beslenme durumunu diizeltmek, devam et-
tirmek ve remisyonun siirdiiriilmesini saglamaktir.

PEM’in varligt ve hipermetabolizma medikal tedaviye ek ola-
rak nutrisyonel destek tedavisini gerektirmektedir.

Uygun nutrisyonel destegin ise, nutrisyonel sagligin siirdiirtil-
mesi icin Gnemli oldugu bir gercektir. Glinkii malniitrisyon,
sindirim ve emilim fonksiyonlarini etkilemekte ve gastroin-
testinal sistemin inflamatuvar etkenlere karst permeabilitesi-
ni arttirmaktadir.

PEM'’in varligy; steroid tedavisi, septik komplikasyonlar, mu-
kozal inflamasyon yliksek ates gibi nedenlerle ortaya cikan
hipermetabolik tablo; besin gereksinimlerinin artmig olmast;
istahsizlik, bulant, kusma gibi nedenlerden 6tiirli yetersiz
besin alimi; ¢inko yetersizligine bagl tat duyusundaki degi-
siklikler; TNF, IL-1 gibi sitokinlerin artisi nedeniyle {ilseratif
kolitte enerji gereksinmesi artmaktadir. Mukozal inflamasyo-
nun derecesiyle artan protein kaybi, inflamatuvar mediator-
ler nedeniyle olusan metabolik stres, inflame olmug muko-
zada hiicreler arasi degisiklikler, bakteriyel cogalma ve ates
nedeniyle inflamatuvar barsak hastalar1 negatif azot dengesi
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gelisimine yatkindir. Ancak protein gereksinmeleri hastaligin
siddeti ve diizeyine baglt olarak artabilir.

Ulseratif kolit, yetersiz besin alimi, artmig gereksinimi, ma-
labsorbsiyon ve vitamine bagl enzim sistemlerinin bozulmast
nedeniyle klinik belirti goriilmemesine kargin hipovitamino-
zis gelisme riski altindadirlar. Inflamatuvar barsak hastaligin-
da antioksidan savunma mekanizmast ile reaktif O, radikalleri
arasinda da dengesizlik olusmaktadir. Antioksidanlar, IBH'de
invitro inflamatuvar sitokinlerin tiretimini inhibe etmektedir-
ler.

Ulseratif kolitli hastalarin diyetlerine omega-3 yag asidi eklen-
diginde histolojik diizelme saglandig, inflamatuvar omega-6
eikosanoidleri ve sitokinlerin azaldigr belirlenmistir. Diisiik
linoleik asit icerigi ve yiiksek monounsature yag asitlerinin
immun-modiilator etki sagladigr saptanmigtir. Coziiniir diyet
posasinin fermentasyonu ile olusan biitirat kolonositlerin
primer enerji kaynagidir. Inflamatuar sitokinlerden IL-6, IL-8,
ve TNF-a sekresyonunu inhibe ederek antiinflamatuvar etki
sagladigi belirlenmistir. Hasarli kolonik hiicrelerin rejeneras-
yonu ve onariminda rol alir. Glutamin; enterositler tizerinde
trofik etkisi nedeniyle villoz atrofiyi Onlemekte, barsak nitro-
jen icerigini artirmaktadir. Intraselliiler antioksidan olan glu-
tatyon depolart {izerinde koruyucu etkiye sahiptir. Vitamin
suplementi olarak ozellikle folat, B, ve B,, gereklidir. Mine-
ral ve eser elementler, malabsorpsiyon, besin-ilac etkilesimi
ve besin alimindaki yetersizlik nedeniyle olusan eksiklikleri
tamamlamak icin gerekli olmaktadir. Diyare ozellikle ¢inko,
potasyum ve selenyum kaybini arttirabilir.

Hastaligin akut ve siddetli alevlenmeleri sirasinda diyet bire-
ye ozgli planlanmalidir, Yetersiz emilen ya da hiperosmolar
sekerler sinirlanir. Hastaligin hem akut hem de kronik evre-
sindeki inflamasyon kismi barsak obstriiksiyonu ile sonucla-
nabilir. Bu durumda diyet posast azaltilir ya da sinirlanir, Az
ve stk beslenme biiyiik dglinlerden daha iyi tolere edilir. Yag
malabsorpsiyonu durumunda orta zincirli yag asidi kullanimu,
hem enerji hem de yagda eriyen vitaminlerin saglanmast ac1-
sindan yararlt olabilir.

Artmus stikroz alimy, diisiik meyve, sebze ve diyet posast tii-
ketimi, yiiksek miktarda kirmuzi et tiiketimi ve alkol kullanimi
ve omega-6/omega3 yag asit oranindaki degisim gibi faktor-
ler tilseratif kolit hastaliginin yeniden alevlenmesine neden
olabilmektedir. Baz1 hastalarda, mukoza permeabilitesinde

265




266

artig ya da immiin duyarhliktaki degisim besin alerjilerinin
ortaya ¢tkmasina neden olabilmektedir. Omega-3 yag asitleri,
spesifik amino asitler ve antioksidanlar iceren nutrisyonel
formulalar ile prebiyotik ve probiyotiklerin kullanimi tibbi
beslenme tedavisinde kullanilan yaklasimlardir. Probiyotik
besinler ve suplementlerin mikrobiyal florayr degistirdikle-
ri, inflamatuvar yanutt azalttiklari ve bazi1 vakalarda remisyon
periyodunu uzattigr gsterilmistir. Probiyotiklerin potansiyel
mekanizmalart patojenik mikrobial cogalmanin inhibisyonu,
intestinal gecirgenligin diizenlenmesi, intestinal immin yanit
ve immiin hiicrelerin diizenlenmesi ve antimikrobiyal meta-
bolitlerin sentezidir.

Oligosakkaritler, fermente posa ve direncli nisasta gibi pre-
biyotik besinler kolonik mikrofloradaki mikroorganizmalari
Lactobacillus ve Bifidobacteri lehine degistirebilirler. Pato-
jenik mikroflorayr baskilar ve kisa zincirli yag asidi (KZYA)
tiretimini artirirlar. Flora degisikligi ve KZYA tretimi dzellikle
tilseratif kolitli hastalarda inflamatuvar olusumu azaltip, diya-
reyi tedavi edebilirler.

Tibbi Beslenme Tedavisi ilkeleri

* Relaps sirasinda diyet bireye 6zgii planlanmalidir.
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