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GIRIS

Kronik karaciger hastaliklari ve sirozun tedavisinde diyetin
onemi gittikce artmaktadir. Malniitrisyon (yetersiz beslen-
me), viicudun gerekli bedensel islevleri gerceklestirmek icin
yeterli besin almamast anlamina gelir. Zamanla yetersiz bes-
lenen viicut Gnemli islevlerini kaybetmeye baslar ve semp-
tomlar ortaya cikar (1). Kas zayifligt ve halsizlik, yorgunluk
yaralarin iyilesmesinde gecikme, ciltte kuruluk, sac ve tirnak-
larda kolayca kirllma ve enfeksiyonlarda artma goriiltir. Mal-
niitrisyon her insanda farkli olmakla birlikte, hizlt bir sekilde,
bir hafta icinde veya birkag hafta icinde yavag yavas ortaya -
kabilir. Malniitrisyon belirtileri; beklenmedik kilo kayb, yiiz,
tist kol, gogiis ve uyluk kas kiitlesi kaybr, kas zayifligi ve is-
tahsizliktr (1). Istem dist kilo vermek malniitrisyonun iyi bir
gostergesidir. Karaciger barsaktan gelen proteinleri, yaglart,
glikozu yakalayarak yapitaslarina doniistiiriir. Fazla sekerleri
glikojen olarak depolar ve 6giinler arasinda viicuda ener-
ji kaynagi olarak glikojeni kullanir. Sirotik karaciger saglikli
karaciger gibi glikojeni depolayamaz. Hastalar sik sik yeterli
besin almaz ve 0giin sayisint artirmazlarsa glikojen depola-
r1 hizla tlikenir. Karaciger hiicrelere enerji saglamak icin kas
dokularint parcalar, kas kiitlesi azalir, viicut zayiflamaya bag-
lar (1). Malniitrisyon karaciger hastaliklarinin tiim formunda
yaygindir. Son dénem karaciger hastalarinda malniitrisyon
sikliginin %65-90 oldugu bildirilmistir (2). Bu hastalarda; in-
testinal kayip artigt, malabsorpsiyon, enerji tiiketiminin art-
mast, sodyum ve proteinden kisith diyet, tat almada azalmaya

bagli istah kaybi, asite bagli erken doygunluk, ensefalopati
varligr ve diisiik sosyoekonomik durum gibi nedenler besin
alimini etkilemektedir (3). Ayrica ishal, kanama, diiiretiklerin
kullanimi, parasentez gibi nedenler de bu hastalarda mal-
niitrisyona neden olmaktadir (4). Karaciger hastaliklarinda
malniitrisyonu 6nlemek icin caligiimali, saptandiginda tedavi
edilmelidir.

KARACIGER HASTALARINDA BESLENME
DURUMUNUN DEGERLENDIRILMESI

Malniitrisyonun neden olabilecegi komplikasyonlar1 5nlemek
icin kronik karaciger hastalarinda malniitrisyon ve beslenme
durumu degerlendirmesi yapilmalidir. Karaciger hastalarinda
asit ve 6dem sonucu viicut agirliginda artig goriilmekte ve
protein metabolizmasindaki degisiklikler yagsiz dokuda agrt
kayiplara ve viicutta dengesizlige neden olmaktadir. Beslen-
me durumunun degerlendirilmesinde ve malniitrisyonun
tanimlanmasinda genellikle Subjektif Global Degerlendirme
(SGA) yontemi ve antropometrik Olglimler kullanilmaktadir.
Subjektif Global Degerlendirme; tiim diinya capinda agir has-
taliklarda malniitrisyonun izlenmesinde kullanilan basit, gii-
venli ve ucuz bir yontemdir. Ancak malniitrisyonlu hastalarda
hatalara neden olabilmektedir (5). Hastalarda asit ve periferal
ddemden etkilenmeyen basit antropometrik dlctimler kulla-
nilmalidir. Bunlar; orta-kol kas ¢evresi, orta kol ¢evresi, tri-
seps deri kivrim kalinligi (TDKK)'dir.
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ALKOLIK KARACIGER HASTALIGI/ALKOLIK
HEPATITTE BESLENME

Alkolik hepatit (AH) hastalarinda; kisitlt diyetler yerine ener-
ji, nitrojen ve mikro elementlerin yeterli alimt saglanmalidir.
Alkolik hepatitli bireylerde porzitif nitrojen dengesini sagla-
mak icin enerji alimi artirilmalidir. Bu hastalarda bazal me-
tabolik hiz 1.3 kat artmustir. Gerekli enerjiyi saglamak icin
alinan enerji 35-40 kkal/kg/giin olmalidir. Protein alimt hasta-
nin malniitrisyon durumuna gore 1.2-1.5 g/kg/giin olmalidir
(6). Karbonhidrat kaynag yalnizca glikozdan saglanmalidir ve
protein dist enerjinin %50-60"1nt saglamalidir. Lipit soliisyon-
larinda coklu doymamis yag asitleri soya yagina gore azaltil-
malidir. Protein dist enerji gereksinimi %40-50 oraninda lipit
sivilardan saglamalidir. Alkolik hepatit hastalarinda E vitamini
takviyesinin hastalarin yasam siirelerinin uzamasina katki-
st olmamustir (7). Alkolik karaciger hastalarinda; folat, B6
vitamini, A vitamini ve tiamin eksikligi gortilebilir, bunlarin
takviyesi yapilmalidir. Bu hastalarda cinko seviyesi diisiiktir.
Ginko takviyesinin hastalik belirtilerinin azalmasinda olumlu
etkileri gortilmistiir (8). N-asetil sistein (NAS); apoptozis ve
inflamatuvar sitokin iiretimini inhibe eder, glutatyon seviye-
sini yiikseltir ve karacigeri oksidatif strese karsi korur. Bu yiiz-
den AH hastalarinda tedavi edici ajan olarak kullanilabilir (9).

Alkolik Hepatitte Enteral Beslenme

Alkolik hepatit hastalarinda yapilan pek cok caligmada, bu
hastalara yapilan beslenme desteginin tedavi edici 0zelligi
oldugu gosterilmistir. Eger hastada 6zofagus varisleri varsa,
yeterli gida alimi yok ise enteral tiip yerlestirilerek bu yolla
giinliik gereksinmesinin saglanmasi gerekir. Enteral beslen-
menin; barsak bariyerinin korunmast, barsak gecirgenliginin
azaltlmasi, bagisikligin diizenlenmesi ve enfeksiyon riskinin
azaltlmasina yararlt etkileri vardir. Ayrica enteral beslenme
destegi kas kaybimnin ilerlemesini onlemekte, anabolizmayi
uyarmakta ve alkolik hepatitlerde bosalan glutatyon depola-
rint yenilemektedir (6,10).

Alkolik Hepatitte Parenteral Beslenme

Parenteral beslenme, oral enteral beslenme ve enteral tiiple
beslenmenin tolere edilemedigi ya da 72 saatten daha uzun
stiren aclik durumlarinda kullanilmalidir. Parenteral beslen-
menin, enteral beslenmenin tolere edilemedigi malniitris-
yonlu AH hastalarinda karaciger fonksiyonlarina olumlu et-
kileri gbsterilmistir (6,11).

SIROZDA BESLENME

Karaciger sirozunda malniitrisyon stk goriiliir. Karaciger yet-
mezliginin ilerlemesi, enfeksiyonlar, hepatik ensefalopati ve
asit gibi komplikasyonlarda daha sik goriiliir. Yetersiz beslen-
me, obezite ve sarkopeni, karaciger sirozu olan hastalarin
prognozunu kotiilestirebilir ve sag kalimlarint azaltabilir. Bu
nedenle kronik karaciger hastaliginda beslenme takibi ve
miidahale ¢cok onemlidir. Malniitrisyon karaciger hastalarinin
%20-50’sinde goriiliir. Malniitrisyonun ilerlemesi karaciger
yetmezligine yol acabilir. Malniitrisyon kompanse sirozu olan
hastalarda daha az belirgin olmakla birlikte, dekompanse si-
rozu olanlarda kolayca taninabilir. Kompanse sirozu olan has-
talarin %20’sinde ve dekompanse karaciger sirozu olan hasta-
larin %50’sinden fazlasinda malniitrisyon bildirilmistir. Kadin
hastalarda daha sik yag depolarinda azalma goriiliirken, er-
kekler daha hizl kas dokusunu kaybederler (12). Malniitris-
yonlu sirozlu hastalarda portal hipertansiyon ile iligkili komp-
likasyonlar, enfeksiyon ve hastanede kalis siiresi artar (1).
Malniitriyon, sirozlu hastalarda etiyolojiden bagimsiz olarak
gelisilir ve malniitrisyonlu hastalarda mortalite ve morbidite
orani daha yiiksektir (13). Sirozlu hastalarda beslenme teda-
visinin amaclart; malniitrisyonu diizeltmek ve enerji, besin
Ogesi yetersizliklerini yerine koymaktir. Bu amacla hastalara
oral, enteral ve/veya parenteral yolla beslenme destek tedavi-
leri uygulanir, Tedavide gereksiz diyet kisitlamalarindan (pro-
tein ve tuz) kaginilmalidir. Diyeti kisith olan sirozlu hastalarin
viicut kitle indeksi (VKI), hemoglobin ve albiimin seviyeleri-
nin daha diistik oldugu tespit edilmistir (14). Dekompanse
sirozda, viicudun ge¢miste oldugundan daha fazla kaloriye
ihtiyact vardir. Hastalar kilo vermekten kaginmalidir. Egzersiz
yaparak ve yeterli enerji alarak kas kiitlesini korumalidirlar.
Asirt kilolu veya obez ise, bir diyetisyen gozetiminde ve eg-
zersiz terapisti ile ideal kilo hedeflerine ulagmalidir. Viicut
kiitle indeksi hastanin glinliik kalori ihtiyacint belirlemek igin
kullanilir (1). Hastalarda son zamanlarda kilo varsa ve yetersiz
beslenme mevcut ise veya VKI 20'den diisiik ise 40 kalori/kg
onerilmektedir. Ayrica VKI 25 ise giinliik kalori miktari 25 ka-
lori/kg yeterlidir. Bu hastalarin daha fazla kalori alim obezite
riskini arttrwr (1). Sirozlu hastalarda artmig enerji ve kalori
alimy; pozitif nitrojen dengesi, yagsiz kiitlede artig ve saglik
durumunda iyilesme saglamaktadir (15). Malniitrisyonlu si-
roz hastalari icin; Avrupa Klinik Beslenme ve Metabolizma
Birligi (ESPEN) 35-40 kkal/kg/glin, Amerika Parenteral ve En-
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teral Beslenme Birligi (ASPEN) 30-40 kkal/kg/giin, kompanse
siroz hastalart icin ESPEN ve ASPEN 25-35 kkal/kg/giin enerj
alimini 6nermektedir (16). Kompanse sirozda protein kisitla-
masi yapilmamalidir. Giinliik 2.0 g/kg kadar proteinin yararlt
etkileri vardir. Bununla beraber, dekompanse sirozda yiiksek
protein alimindan kaginilmalidir. Sirozlularda enerjinin %20
-30'unun proteinden gelmesi ve 1.0-1.5 gr/kg/glin protein
alimi 6nerilmektedir (6,15). Eger protein intoleranst varsa
0.5-1.0 g/kg/giin protein alimi ve dalli zincirler aminoasitler
(DZAA) destegi Onerilmektedir. Protein tiirii olarak diisiik
metionin, aromatik aminoasitler ve yliksek posa icerigi ile
bitkisel proteinler ve siit proteinleri sirozlularda daha iyi tole-
re edilmektedir. ESPEN, non-protein enerjinin %50-60'inin
glikozdan, 9%40-50’sinin yagdan gelmesini Onermektedir
(6,10). Sirozlularda, hepatositlerin disfonksiyonu %80’e ulas-
uginda hiperinstilinemiye baglt olarak hipoglisemi cok sik
goriilmektedir. Hipogliseminin diizeltilmesi icin verilen gli-
koz, direncli hiperglisemiye neden olmaktadir. Karbonhidrat-
tan agirt kalori ahmindan kaginilmaly, 6giinler sik ve diizenli
olmalidir (11). Karaciger fonksiyonlart bozulan hastalarda
yag emilimi artmakta ve hepatik inflamasyon kotiilesmekte-
dir. Yagin fazla alimi, bozulmus hepatik cok diisiik dansiteli
lipoprotein kolesterol (VLDL-K) salinimi ile beraber hepatik
yag depolanmasini arttirmakta ve karaciger bu durumu tole-
re edememektedir. Siroz hastalarinda A vitamini, D vitamini
ve ozellikle alkol kaynakli siroz hastalarinda, suda eriyen vita-
minlerin eksiklikleri goriilebilmektedir (4). B12 vitamini, fo-
lat, demir ve ¢inko eksikligi tat degisikliklerine neden olabilir.
Multivitamin takviyesi ile bu eksik vitaminler verilmelidir. Ay-
rica saglikli bireylerden daha fazla olarak kemik kiriklarin
onlemek icin sirozlu hastalarin glinliik 1100 mg kalsiyum al-
mast Onerilmektedir (1). Hindistan'da sirozlularda kemik has-
taliklarinin prevalansint ve risk faktorlerini tanimlamak ama-
cyla yapilan bir calismada, hastalarin %92’sinde D vitamini
eksikligi ve %68'inde diisiik kemik yogunlugu saptanmustir.
Siroz hastalarinda sodyum tutulumuma baglt olarak, viicut
suyunda artig olmaktadir. Ayrica potasyum, magnezyum, fos-
fat ve diger intraselliiler minerallerin de atilimi fazla olmakta-
dir. Eger hastada 6dem ve asit varsa, diyette sodyum giinliik
200 mg'in altinda olacak sekilde kisitlanmalidir (4). Sirozlu-
larda hayvansal proteinlerin kisitlanmasi ve diiiretiklerin kul-
lanilmasi sonucu idrarla atimi sonucunda ¢inko yetersizligi
de sik gortilmektedir. Ginko tedavisi kisa stirede protein me-
tabolizmasinda iyilesme saglamaktadir. DZAA (16sin, izo16sin,
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valin); esansiyel aminoasitlerdir, dzellikle sirozlu hastalarda
bagisiklik islevlerini gelistirerek enfeksiyonlar tizerine olum-
lu etkileri olmaktadir. Kronik karaciger hastalarinda ozellikle
de sirozda plazma DZAA konsantrasyonu diismekte, aroma-
tik aminoasitlerin (fenilalanin, tirozin, triptofan) (AAA) diize-
yi ve metionin konsantrasyonu artmaktadir. DZAA desteginin
karaciger hastaliklarinda kullanilmasinin 3 temel amaci var-
dir: 1-hepatik ensefalopatinin 6nlenmesi ve tedavisi, 2-hepa-
tik dokunun tamiri ve yenilenmesi, 3-hepatik kaseksinin 6n-
lenmesi ve tedavisidir. DZAA protein sentezinde subsrat
olarak kullaniminin yani sira, protein sentezinin diizenlen-
mesinde de rol alarak iskelet kaslarmin biitiinltigiine katkida
bulunmaktadirlar. Sirozlu hastalarda uzun siire DZAA kullani-
mi, hastaneye yatigtan Oncesine gore serum proteininde
%10’luk bir artig olusturmaktadir (6,10,12,17). Hastalara veri-
len DZAA destegi enerji metabolizmasinin katabolik durum-
dan anabolik duruma gelmesine ve glikoz toleransinin sag-
lanmasina yardimcr olmaktadir. Ayrica DZAA destegi serum
albiimin seviyesini artirmaktadir. Dekompanse sirozlu 204
hastada diyetle beraber alinan DZAA desteginin hipoalbiimi-
nemiye etkisi arastirilmug, baslangica gore diyetten bagimsiz
olarak DZAA desteginin hastalarin serum albiimin seviyeleri
anlamli sekilde artmig; Child—Pugh skorlart, asit ve 6dem in-
sidanslar1 azalmugtir (18,19). Nakaya ve arkadaglari, sirozlu
hastalarda DZAA iceren gece 6giiniiniin beslenme durumuna
ve hayat kalitesine etkisini arastirmug, 48 hastaya 3 ay siire ile
gece 0glintinde DZAA iceren karisim veya ekmek, piring top-
lart verilmis. Uc ayin sonunda iki grupta da toplam ve gece
oglinti enerji almi ayni iken; DZAA iceren gece 6giinii tiike-
ten hastalarin serum albiimin diizeyi, nitrojen dengesi, solu-
num sayisinda anlamlr artig olmustur (20). Sirozlu hastalarda
DZAA desteginin kullanimi, metabolik tiim olumlu etkilerine
ragmen tadinin kotii olmast nedeniyle yaygin degildir. Yapi-
lan bir ¢aliymada 1sinin, DZAA'dan zengin destegin dayanikli-
lig1 iizerine etkisi ve destegi alan sirozlu hastalardaki uyumu
arastirilmigtie. 60° C'de wsitilmig DZAAdan zengin destekten
alinan kalori, 25°C’den alinana gore daha fazladir. Calisma
sonucunda 1simin DZAAnin dayaniklihigin etkilemedigi ve
hastanin DZAAdan zengin destek alimina uyumunu arttirdigt
gosterilmistir (21). DZAAnin karnitin veya cinko ile beraber
verilmesi umut vaat edici bir gelismedir. Malaguarnera ve ark.
sirozlu hastalarda, L-asetil karnitin ile beraber verilen DZAA
desteginin, tek bagina verilen DZAA destegine gore norolojik
semptomlarda ve serum amonyak seviyelerinde iyilestirici
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etkisinin daha fazla oldugunu belirtmistir (22). Sirozlu hasta-
larda uzun donem DZAA destegi yasam kalitesini, hayatta
kalim siiresini arttirmakta ve kanser olusumunu azaltmakta-
dir. Havaishi ve ark. yaptigi, oral DZAA desteginin dekompan-
se sirozlularda hepatoselliiler karsinoma insidansina etkisi-
nin arastirildigi calismada, 56 hastaya 6 ay boyunca 12 g/giin
oral DZAA verilmis. Arastirmada DZAA desteginin, hepatosel-
liler karsinoma insidansini anlamli sekilde azalttigr saptan-
mis (23). Yatmadan 1-2 saat 6nce en az 50 gr seker kompleksi
iceren gece 6glini sirozlu hastalarda aglik ve achgin olumsuz
metabolik etkilerini 6nleyen basit, ucuz bir uygulamadir (1).
Gece 6giini lipit oksidayonunu azaltmakta ve sarkopeniyi
iyilestirmektedir. Ancak gastroozofageal reflii ve glikoz into-
leransint siddetlendirme ve gibi olumsuz durumlara neden
olabilmektedir.

Sirozda Parenteral Beslenme

Parenteral beslenme oral veya enteral beslenme alamayan
veya tolere edemeyen malniitrisyonlu siroz hastalarinda dne-
rilmektedir. Ancak siroz hastalarinda bagisikhigin bozulmasi
ile iligkili yiiksek oranda santral venoz katater enfeksiyonu
goriildiigiinden genellikle tercih edilmez. Siroz hastalarinda;
oral veya enteral yeterli beslenen ancak 12 saatten fazla stire
ag kalan hastalara, 2-3 g/kg/giin bazal glikoz inflizyonu veri-
lebilir. Eger bu aclik 72 saatten fazla siirerse total parenteral
beslenmeye baglanmalidir (6,10).

HEPATIK ENSEFALOPATIDE BESLENME

Amonyak dogal olarak viicut tarafindan {iretilir ve saglikli bir
karaciger tarafindan kan dolasimindan atilir. Sirozda, kara-
cigerde amonyak kan dolagimindan temizlenemediginden
hepatik ensefalopati (HE) olusur (1). HE hastalarinda; bozul-
mus gastrik relaksasyon ve asit nedeni ile erken doygunluk,
tiimor nekrozis faktor-alfa (TNF-or) gibi sitokinlerin yiiksek
seviyesine bagl olarak istahin azalmasi, portal hipertansiyona
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SONUC

Kronik karaciger hastaliklar1 ve HE'li hastalarda; malniitris-
yonu ve negatif azot dengesini dnlemek icin yeterli enerji
ve protein alimi saglanmalidir. Dallt zincirli aminoasit, L-or-
nitin-aspartat ve probiyotik kullanimi hastalik belirtilerinde
olumlu degismeler saglar. Uygun beslenme destegi ile has-
talarmn klinik bulgulart iyilesmekte, hastanede yatig stireleri
azalmakta, yasam kalitesi ve sag kalim siireleri artmaktadir.
Bu nedenle hastalarin beslenme durumlart yakindan takip
edilmelidir.
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JOHANN VOLFGANG VON GOETHE
(1749-1832)

Yuz cesit seyi yarim bilmektense bir seyi tam bilip uygulamak insani daha iyi yetistirir.
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