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insan organizmasi devamliligint sidrdirmek igin
cesitli maddeleri disardan almak zorundadir (1). Bitlin
bu dis kaynaklar gereksinimleri optimum dizeyde sag-
ladigi slirece beslenme ile ilgili sorun olmaz. Ancak ba-
z1 durumlarda tim ihtiyaclar karsilansa da yeterli di-
zeyde kullanilamadiklari igin beslenme sorunlari ile

karsilasilir (2).

ENERJI KAYNAKLARI VE
DIGER GEREKSINIMLER

Kaloriler

Vicudun ayni durumunu sirdirebilmesi igin ener-
jiye ihtiyaci vardir. Total enerji tiketimi; bazal metabolik
islemler, fiziksel aktivite, proteinlerin spesifik dinamik
aktivitesi ile tiketilen enerji ve yaralanma, sepsis ve
yaniklarda gereken fazladan enerji tiketiminin toplami-
dir. Normalde fiziksel aktivite ile tlketilen enerji total
enerjinin %10-50'sidir, ancak hastaneye yatanlarda bu
oran %10-20'ye diser. Bazal ihtiyaglarin Ustinde artis;
elektif operasyonlarda %10, travmada % 10-30, sep-
siste %50-80 ve yaniklarda %100-200'dir (3,4).

Kalori gereksiniminin yad ve karbohidratlarla
karsilanmasi konusunda genel bir konsensis mevcut-
tur. Proteinler parenteral beslenme rejiminin %20'sini
olusturmasina ragmen enerji gereksiniminin sadece
%2'si direkt protein metabolizmasiyla karsilanir. Alinan
proteinler yeni protein sentezinde kullaniimaktadirlar
0.3).

Karbohidratlarin ve yaglarin tek basina enerji kay-
nag! olarak kullanilmalari; hepatik steatoz, kolestaz, hi-
perglisemi ve hipertrigliseridemi gibi sorunlara yolag-
maktadir. Bu nedenle TPB formilleri hem yaglari hem
de karbohidratlari icermelidir (3). Onerilen karbohi-
drat/yag oranlari 70/30-60/40 seklindedir (4).
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Glukoz ve Diger Karbohidratlar

Bir gr glukozun metabolize olmasi 3.4 kcal dUretir.
1 gr yagin metabolizmasi 9.2 kcal uretir (3,4). Organiz-
mada en 6nemli kalori kaynagr glukozdur. Bitin vicut
hicreleri bunu kullanabilir. Hipermetabolik durumlarda
tiketimi artmaktadir. Hiperalimentasyon protokollerinde
glukoz 6énemli bir enerji kaynag! olarak %5 ile %70 ara-
si konsantrasyonlarda yaygin bir sekilde kulla-
nilmaktadir (1,4). Glukozun verilis hizi 1.5 gr/kg/saati
asmamalidir.

Fruktoz, glukozun vaskiler irritasyon ve metabolik
komplikasyonlari ortaya ¢iktigi durumlarda alternatif bir
enerji kaynagidir. Fruktoz karaciger, kas, yag dokusu,
bdbrekler ve barsakta metabolize olur. Hicreye insulin-
den bagimsiz girer, %30'u piruvat ve laktat, %70'i glu-
koza donusur, protein koruyucu etkisi vardir. Fruktoz,
glukoza esit miktarda kalori saglar (4).

Ayrica Sorbital, Xylitol, Etanol, Maltoz ve glu-
koz oligosakkaridleri de kalori kaynagdi olarak kulla-
nilabilmektedirler. Ancak herbirisinin birgcok yanetkisi ol-
dugu igin yaygin kullanim alani bulamamiglardir (4).

Protein

Proteinler organizmanin yapi taslaridirlar. Vicutta
sentez ve tamir islerinde kullanilirlar. Kalori Gretmedik-
leri i¢in enerji kaynagdi degildirler (3,5).

Protein dengesi, protein sentezi ve yikiminin sonu-
cunu yansitir. Protein depolari; hormon ve sitokin di-
zeylerinin dedismesi, bazal durum, aktivite dizeyi, ope-
rasyonlar, travma, sepsis ve yaniklardan etkilenir. Nor-
mal saghkh bireylerdeki gunlik protein ihtiyaci 150 g'dir.
Patolojik durumlarda bu ihtiya¢ artar (4).

Protein kalitesi, amino asid kompozisyonu ile
iligkilidir. 20 amino asid esansiyel (EAA) ve non esan-
siyel (NEAA) olarak ayrilmistir. Bu ayrim amino asidle-
rin organizmada yeniden sentezlenip sentezlenemeye-
cegine bagh olarak yapilmaktadir. Bunlar ileri bir ayrimla
aromatik (AAA), dalli zincirli (BCAA) ve sulfur igeren
amino asidler olarak adlandirilirlar (3). Bitin amino
asidlerin benzersiz metabolik fonksiyonlari vardir. Ami-
noasitlerin eksikligi, protein sentezini azaltir. Ayrica has-

T Klin Tip Bilimleri 1995, 75



SAHIN - AKGUL

BESLENME GEREKSINiMLERi VE BESLENMENIN PATOFizYoLoOJisi

talik durumunda da gastrointestinal kanal, iskelet kasi
ve derideki protein sentezi de azalir (2,4).

TPB'de esas amag protein sentezini saglayabilmek
icin gereken aminoasidleri yeterli miktarda vermektir. Bu-
gln oligopeptid icermeyen kristaloid amino asid solus-
yonlarinin biyolojik yararlan'nin daha fazla oldugu anlasil-
mistir. Aminoasid utilizasyonu ve protein sentezi igin pro-
tein disi enerji kaynaklariyla birlikte verilmelidirler (4).

Glutamin

Glutamin nonesansiyel, ndétrol bir amino asidtir.
Tum dokularda sentezlenebilmektedir. Birgok benzersiz
olay gdéstermektedirki glutamin metabolizmasi stres al-
tinda olan hastalarda 6nemli bir rol oynamaktadir (3).

Yaralanma, operasyon, sepsis ve diger katabolik
olaylari takiben hicre igi glutaminin depolari %50'den
fazla, plazma seviyesi ise %25 civarinda azalir.
Disusten amino asidler de etkilenir, nekahat déne-
minde digerleri normale dénse bile glutamin uzun sire
disik kalir (1,3).

Glutamin fibroblastlar, lenfositler, timor hicreleri
ve intestinal epitel hacreleri gibi hizli ¢ogalan hitcreler
tarafinda etkili bir sekilde kullanilir. Travma, sepsis, agir
yaniklar ve kontrol edilemeyen diabet gibi katabolik du-
rumlarda iskelet kasi proteolizisi ve periferden visseral
organlara amino asid gegisi hizlanmaktadir. Bu durum-
larda kas dokusundan salinan proteinin énemli bir kis-
mini glutamin olusturur (3).

Gastrointestinal yoldan ince barsak epitel hicre vil-
luslari ile glutamin alimi artar. Glutamin barsak i¢in 6nem-
li bir enerji kaynagidir. Ayrica glutamin normal intestinal
yap! ve fonksiyonu sirdirmede de dnemlidir (3,5).

Taurin

Hicrelerde serbest olarak bulunan bir amino asit-
tir. Protein yapisina girmez. Dokulardaki ve biyolojik si-
vilardaki konsantrasyonu ylksektir. Vicutta sentezlene-
medigi icin diyetle alinmalidir. Taurin safra asidi meta-
bolizmasinda, retina, santral sinir sistemi ve kalp gibi
organlarin metabolizmasinda énemli roller ustlenmekte-
dir. Osmoregllasyon, blylimenin dizenlenmesi gibi
olaylarda da rol oynar (6,7).

TPB alan hastalarda taurin eksikligi gézlenmekte-
dir. Bu durumlarda taurin igceren amino asid solls-
yonlari kullanilmalidir (7).

Arginin

Vginin yari esansiyel bir amino asid olup, conca-
valin A ve fitohemaglutinine cevaben T lenfosit aktivas-
yonunu artirir. Ayrica selliler immunitesi azalmis hasta-
larda D4 fenotipini artirir. Arginin immun sistem igin
hayati bir besindir (1,3).

Niikleotidler

Nukleotidler DNA ve RNA proklrsorleridirler. Ayri-
ca hlcresel aktivitede 6nemli bircok metabolik reak-
siyonu hizlandirirlar (3).
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Nukleotidler gecikmis hipersensitivite cevabini, in-
feksiyona direnci ve interlékin-2 yapimini artirir (2,3).

Vitaminler

Vitaminler metabolizma, yara iyilesmesi ve immun
fonksiyonlarla iligkilidir. Bunlar sentezlenemedigi igin
esansiyel olarak diyetle alinmalidirlar. Normal vitamin
ihtiyaci (Tablo 1) hastaliklarda artabilir. Ornegin travma,
yanik ve sepsisli hastalarin idrariyla artmis miktarlarda
vitamin atilir (1-4).

Tablo 1. Eriskinlerde gunlik elektrolit, eser element,
vitamin ve mineral gereksinimleri
Enteral Parenteral
Elektrolitler
Sodyum 90-150 meq 90-150 meq
Potasyum 60-90 meq 60-90 meq
Eser Elementler
Krom'"* 5-200 pg 10-15 Mg
Bakir''* 2-3 mg 0.15-0.5 mg
Mangan'*® 2.5-5.0 mg 0.15-0.8 mg
Cinkol 15 mg 2.5-4.0 mg
Demir 10 mg 2.5 mg
Iyot 150 pg
Flor® 1.5-4.0 mg
Selenyum?® 0.05-0.20 mg 20-40 Mg
Molibden® 0.15-0.50 mg 20-120 Mg
Kalay*®
Vanadium®
Nikel®
Arsenik’
Silicon’
Vitaminler
Askorbik asid (C) 60 mg 100 mg
Retinol (A)* 1000 pg _ 3300IU
D vitamini® 50,9 200 1U
Tiamin (B1) 1.4mg 3.0 mg
Riboflavin (B2) 1.7 mg 3.6 mg
Pridoxin {Be)' 2.2 mg 4.0 mg
Niasin® 19 mg 40 mg
Pantotenik asid’ 4-7 mg 15 mg
E vitamini* 10.0 mg 101U
Biotin®"* 100-200 pg 60 Mg
Folik asid® 400 g 400Mg
Siyano-
kobalamin (B12) 2.0,9 5.9 Mg
K vitamini® 70-149 .9 10 mg
Mineraller
Kalsiyum 800 mg 0.20-0.30meq/kg
Fosfor 800 mg 300-400mg/kg
Magnezyum 350 mg 0.34-0.45meq/kg
salfar 2-3 g

'5 mL multitrace guinliuk ihtiyaci karsilar.

*Tahmini glvenilirlik siniri ve yeterli doz

‘insana gerektigine dair bilgi yok.

‘M.V.l1.-12 10 ml parenteral yolla ginlik ihtiyaci karsilar.
‘Haftalik gereksinim
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A. Yagda ¢oziinen vitaminler: A, D, E ve K vita-
minleri ince barsadin proksimalinden safra tuzu migelle-
ri ve yag asidleriyle iligkili olarak absorbe edilirler. Emi-
liminden sonra bunlar silomikronlarla dokulara tasinirlar
ve bliylk miktarlarda, karacigerde (A ve K vitaminleri)
veya cilt alti dokuda ve deride (D ve E vitaminleri) de-
polanirlar. Yagda ¢6zinen vitaminler immun fonksiyon
ve yara iyilesmesiyle yakindan iliskilidirler (2,3).

B. Suda ¢o6ziinen vitaminler: Bi, B2, Be, B2, C
vitaminleri, niacin, folat, biotin ve pantotenik asid duo-
denum ve proksimal ince barsakta emilirler, portal ven
kani ile tasinirlar ve karaciger ve periferde kullanilirlar.
Suda ¢6zinebilen vitaminlerden sadece Bi2 bol miktar-
da depolanabilir. Suda ¢dzinen vitaminler biokimyasal
reaksiyonlari hizlandiran kofaktdrler olarak fonksiyon
gorirler. Bu reaksiyonlar enerji yapimi ve tasinimi ile
ve amino asid ve nukleik asid metabolizmasiyla ilgilidir.
Bunlarin depolanmalari sinirli oldugu igin suda ¢6zinen
vitamin yetmezligi yaygindir (2,3).

Eser Elementler

Eser elementler ve bunlarin belirtilen glnlik grek-
sinimleri Tablo Vte go6sterilmistir. Miktarlar, topraktaki
kompozisyonlarinin farkliligina bagli olarak farkli cografi
bdélgelerde degismektedir. Yaygin birgok hastalikta sub-
klinik eser element yetmezligi ortaya c¢ikabilmektedir.
Eser elementlerin metabolizmada, immunitede ve yara
iyilesmesinde o6nemli fonksiyonlari vardir. Bu besin
maddelerinin verilmesi cerrahi hastaliklarin iyilesmesini
cabuklastirabilmektedir (3,8).

Lipid Soliisyonlar

Hiperalimentasyonda lipid kullanimi igin 2 6nemli
neden var; birincisi lipidden ylksek oranda enerji elde
edilmesi (1 gr yaklasik 9 kcal), ikincisi esansiyel yag
asidleri yetmezligi gelismesinin dnlenmesidir.

Lipid plazmada degisik yapilarda bulunur. TPB'de
lipid kullanimi glikoza karsi toleransi da artirmaktadir.
Lipid solisyonlari enerji kaynagi olarak kullanilirlarsa
miktarlari artirilabilir. Esansiyel yag asidi yetmezligini 6n-
lemek igin kullanilirlarsa distik miktarlari yeterli olmak-
tadir.

Gunumuzde purifiye yumurta sarisi fosfolipidleri ile
emulsifiye edilmis %10'luk soya yagindan hazirlanan
cesitli preparatlar glivenle kullanilmaktadir. Bunlar izo-
tonik oldugundan periferik venlerden givenle verilebilir-
ler.

Lipid solisyonlarinin infiizyon hizi 3 g/kg/gun'd
ge¢memelidir. Kalori ydnlyle lipid/karbohidrat oraninin
11 olmasi 6nerilmektedir, ancak sivi kisitlamasi gere-
ken durumlarda lipid orani artirilabilmektedir.

Esansiyel Yag Asidleri

Esansiyel poliansature yagd asidleri (PUFAs) iki

buyik gruba ayrilirlar: to-6 ve co-3 yag asidleri. Linoleik
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asid c0-6 PUFA'lara, a-linolenik asid ise co-3 PUFA'lara
birer érnektirler. Misir, aygicedi, soya fasulyesi ve aspur
gibi sebze yaglari iyi birer linoleik asid (co6 PUFA) kay-
nagidirlar. Keten tohumu, canola, ceviz ve soya fasul-
yesi de a-linolenik (c0-3 PUFA) asid igin iyi birer kay-
naktirlar. Soguk su baliklarinda co-3 yag asidleri, 6zellik-
le eicosapentaenoic asid (EPA) ve docosahexaenoic
asid (DHA) bol miktarda bulunmaktadir. Arachidonic
asid eicosanoidlerin sentezinde prokirsoérdir. Ozellikle
seri-2 prostaglandinler ve seri-4 I|0kotrienlerin sente-
zinde kullanilir. Eicosanoidler hiicreler arasi iliskide et-
kili biyokimyasal medlatérlerdir. Inflammasyon, infek-
siyon, doku yaralanmasi ve immun sistem dizenlen-
mesinde rol alirlar (1,3).

Delta-6 desaturaz a-linolenik asid (c0-3 PUFA)'in
EPA'ya donlisini de dizenler. EPA daha zayif eico-
sanodilerin, seri-3 prostaglandinler ve seri-5 I6kotrienle-
rin proklrséridir. Bu mediatérler co6 PUFA'dan yapi-
lan eicosanoidlerle yarigir veya bunlari inhibe ederler
(3).

immun sistemin etkili bir sekilde fonksiyon gérme-
si w6 ve co-3 PUFA'dan elde edilen eicosanoid denge-
sine baglidir. Eicosanoidler hiicresel ve humoral immu-
nité dahil birgok olayl dizenler ve 06zellikle makrofaj ve
monositler olmak uUzere bitin immun hicreler tarafin-
dan degisik miktarlarda sentezlenebilirler. Diyette co-6
yag asidleri artarsa, artmis prostaglandin Es sentezine
bagli olarak mitogenez inhibe edilir bu da immun fonk-
siyonlari baskilar. T hiicre proliferasyonu da baskilanir.
Delta-3 PUF A alinmasi bu etkiyi tersine gevirir (2,3).

BESLENMENIN PATOFizYoOLOJisi

Metabolizma akut ve kronik hastaliklardan etkilenir
ve hastaligin immun mekanizmalar, yara iyilesmesi ve
diger fizyolojik olaylar lGzerine olan olumsuz etkisi kritik
hastaliklarin ortaya ¢ikmasina yol acar (3,9). Her hasta
icin en uygun beslenme rejiminin tasarlanabilmesi ve
iyi sekilde uygulanabilmesi igin beslenme patofizyolojisi
ile ilgili bazi dénemli bilgilere sahip olmak gerekmekte-
dir.

Starvasyon

Bir geceyi asan agliktan sonra karaciger glikojeni
hizla tiketilir. Ayni zamanda kas proteinlerinin yikimiyla
aciga ¢ikan amino asidlerden karacigerde glukoz sente-
zi artar. Karacigerde glukoz yapimi hematopoietik sis-
tem ve Ozellikle beyin olmak Uzere santral sinir siste-
minin ihtiyaglarini karsilamaya ydneliktir. Beyin akut
starvasyonda glukoz oksidasyonuna baglidir. Kasdan
amino asidlerin salinmasi insilin tarafindan diizenlenir.
Starvasyon esnasinda, insulin dizeylerinde disus ol-
masi1 sonucu kan amino asidlerinde kayip ortaya gikar,
clinki protein sentezi durur ve protein katabolizmasi
dedismeden devam eder (2,3).

Starvasyon esnasinda, organizma metabolik reak-
siyonlarin tekrarlanmasiyla substratlari korumaya calisir.
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Hematopoietik sistem glukozu anaerobik yolla kullanir
ve laktat dretimini artirir. Laktat glukojenik cori siklusu
ile karacigerde tekrar glukoza doénustaralar. Trigli-
seridlerin periferde hidrolizi esnasinda salinan gliserol
glukoneogenezis yoluyla glukoza cevrilir. Karacigerde
aminoasidlerden saglanan glukoneogenezis igin alanin
ve glutamin tercih edilen substratlardir ve glukoz ureti-
mindeki amino asid kokenli karbonun %70-80'ini
kargilar. Alanin ve glutamin de starvasyonda iskelet
kasindan salinan amino asidlerin %75'ini olusturur
(2,3).

BCAA'lar starvasyonda karacigerde tutulmalarindan
ziyade salinmalariyla farklidirlar. Bunlar iskelet ve kalp
kasinda oksitlenerek bu dokularin enerji ihtiyaglarinin
bir kismini karsilarlar. Ayrica bunlar protein sentezini

uyarir ve katabolizmayi inhibe ederler (3).

Amino asidlerden saglanan glukoneogenezis sonu-
cu oOzellikle ure seklinde idrarla 8-12 gr/giin nitrojen
atilir. Bu 340 gr/gin kuru doku kaybina esittir. Bu hizla
vicut agirhiginin %35'i bir ay iginde kaybedilebilir. Bu
daima 6limcul bir kayiptir. Buna ragmen su temin edi-
lebilirse starvasyonda 2-3 ay yasam surddrulebilir.
Cunki uzun slren starvasyonda vicut az enerji tiketi-
mine uyum saglar ve beyinin kullandig: bilesiklerde bir

kayma olur (1,3).

Akut ve kronik starvasyonda kan substrat dizey-
lerindeki degisiklikle dizenlenen hormon ve yakit
degisiklikleri olur. Bu substrat-kékenli bir olay olarak
disinilebilir. Komplikasyonsuz starvasyonda enerji ti-
ketiminde azalma, yakilan yakit tipinde degisiklik (kalori
potansiyeli en ylksek olan) ve proteinlerin korunmasi
gibi adaptif degisiklikler olur (2,3).

Efektif Operasyon veya Travma

Elektif operasyon ve travmanin etkileri basit star-
vasyondan farklilhhlk goésterir. Kuru doku kaybi artar ve
adaptasyon inhibe edilir (3,5,9).

Yaralanmay! takiben spinotalamik yollarla tasinan
ndral impulslar beyin sapi, thalamik ve kortikal merkez-
leri aktive ederler. Bunlarin sonucu hipotalamus uyarilir.
Bu artmis ndéroendokrin sekresyon sonucu: (1) Gluka-
gon, epinefrin, kortizol ve tiroid hormonlari tarafindan
hormon-sensitif lipaz sinerjistik aktivasyonu ile periferik
lipolizis olur. (2) Kortizol tarafindan uyarilan proteolizis-
teki artigla birlikte katabolizma hizlanir. (3) Grovvth hor-
mon ve epinefrinin insilini antagonize etmesi sonucu
periferde glukoz tutulumu azalir. Karacigerde, glukago-
n'un uyardigr glikojenolizis ve kortizol ve glukagon'un
uyardigi glukoneogenezis'e bagl olarak glukoz lretilme-
sinde ve tutulumunda bir artig olur. Periferik tutulumun
inhibe edilmesi ile birlikte glukoz Uuretimindeki artis
travmada glukoz intoleransina neden olur (2,3,5).
ADH ve aldosteron etkisiyle bobrek su ve sodyumu et-
kili bir sekilde tutar. Agir travmada idrarla atilan nitrojen
glinde 15-20 gr'a ylkselir. Bu gunlik 750 gr kuru doku
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kaybina esittir. Beslenme destegdi olmaksizin, bu sartlar
altinda ortalama yasam silresi 15 gundur (3).

Kanser

Kanserli hastalarin enerji, protein ve karbonhidrat
metabolizmalari anormal olabilir. Degisik tipteki malign
timorlerde enerji tiketimi %20-30 kadar artar. Heniz
baska bir hastalik yokken ndéroendokrin aktivite normal-
dir (3,4,10).

Kanser hastalari kuru dokularin ¢gogunlugunu kay-
betmelerine karsin nitrojen tutmaya meyillidir. Hayvan
karkas analizleri gdstermistir ki tutulan nitrojen timdrde
birikir ve timor bir nitrojen tuzagi gibi davranir. Sentez,
katabolizma ve vicut protein dénglisu artmistir. Fakat
katabolik degisiklik en fazladir (3).

Karbonhidrat metabolizmasindaki degisiklikler glu-
koz toleransinda azalma, glukoz déngi hizinda yuk-
selme, Cori siklus aktivitesinde ve alaninden glukoneo-
genezde artma gibi olaylari igerir (4). Yaygin tiumoru
olan hastalar TPB esnasinda ylUksek miktarda glukoz
verildikleri zaman kolayca laktik asidoza girebilirler.
Cinkl neoplastik dokuda anaerobik glukoz metabo-
lizma orani yuksektir (3).

Malnitrisyonun TPB ile tedavi edilmesi kemotera-
piye karsi toleransi, tedaviye verilen cevabi ve
yasamin uzun sirmesini artiriyor gézikmektedir. Anit-
neoplastik tedavi uygulanmadig: takdirde TPB timor
biyuimesini uyarabilmektedir. Kanserli ve malnit-
risyonlu hastalarda preoperatif uygulanan TPB, posto-
peratif komplikasyon sikligini azaltabilmektedir ancak
veriler yetersizdir (3,4).

Sepsis

Sepsisle ilgili metabolik cevapta travmadan farkli
benzersiz olaylar olmaktadir. Enerji tiketimi normal
degerlerin %50-80 ustine c¢ikar, idrarla atilan nitrojen
20-30 gr/gin'e ulasir, beslenme destedi olmaksizin
yasam sdlreleri yaklasik 10 gundir. Protein sentezinde
derin bir baskilanmayla birlikte kas proteinlerinde anor-
mal bir katabolizma ortaya c¢ikar (3,4). Protein yapi-
taslarinin artmasi ve tasinimiyla ilgili sekresyonun art-
masi1 sonucu karacigerde protein sentezi uyarilir. Bu
FFA oksldasyonundaki artis disardan verilen besin
maddelerine duyarsizdir ve septik hastalar (kronik yet-
mezliklerinin aksine) beslenme tedavisi esnasinda
RQ'da 1 veya daha yukari bir artis gésteremezler. Bu
glukozdan FFA sentezi oldugunu gésterir. RQ'nun bu
duyarsizligr sonucu VCCte'de buyluk bir artis olabilir ve
eder hasta glukoz agirhikli bir TPB ile destekleniyorsa
solunum yetmezligi gelistirilebilir (3). Septik hastalarda
da karaciger yetmezlikli hastalardaki gibi anormal plaz-
ma amino asid 06zelligi (AAA dizeyleri artar, BCAA da-
zeyleri azalir) gézlenir. Sepsisin son déneminde plaz-
ma amino asidlerinde fazlaca artis olur ve glukoz kon-
santrasyonu diser. Bu arada karacigerde amino asid
klerensi diser ve glukoneogenezis durur (1,3).



78

Yaniklar

Termal yaralanmalar uzun ve yogun ndéro endokrin
uyarilarla metabolizmayi etkiler. Genis vicut yuzeyi ya-
niklari enerji tiketiminin normalin %100-200 Ustine ¢ik-
masina neden olur. Idrarla kaybedilen nitrojen miktari
30-40 gr/gin civarindadir ve bu 1500 gr/gin kuru doku
kaybina esittir (3). Beslenme destedi olmaksizin ortala-
ma survey 7-10 gundir (2,3). Yaniktaki hipermetaboliz-
manin esas mediatéri katekolamin dizeylerindeki ar-
tistir. Analjezi ve termondtral gevre sayesinde ortaya
¢ikan néroendokrin stimulasyon yogunlugundaki azalma
bu hastalarin bircogunda artan metabolik hizi dasuirur
(2,4).

Yanmis hastalar infeksiyona da egilimlidir ve sep-
sisin aktive ettigi sitokinler katabolizmay! artirir. Derini
keratinize tabakasi bol miktarlarda IL-1 igerir ve bu ter-
mal yaralanma esnasinda salinir. Sitokin aktivitesi ya-
nik katabolizmasinda 6nemli bir yardimcidir (3,4).

Yanikli hastalarda TPB siklikla enfeksiyon nede-
niyle komplike oldugu igin hasta tolera edebildigi tak-
dirde enterai beslenme tercih edilmektedir (3,4).

Yanikli hastanin kalori ihtiyaci artar. Normal ihtiya-
¢larina ilaveten (erkekler 25 kcal/kg/gin, kadinlar 22
kcal/kg/gin) vicuttaki yanan alanlarin her yizdesi igin
40 kcal gerekir (3,4).

Bobrek Yetmezligi

Akut bobrek yetmezligindeki mortalité dializ ve ul-
trafiltrasyondaki gelismelere ragmen ylksek seyretmek-
tedir. Bobrek yetmezliginin metabolizmasi dyle karisik
ki, yogun baslenme desteginin yetmezligin ortaya ¢gikma-
sini etkileyip-etkilemediginin belirlenmesi zordur (3).

Bdbrek yetmezliginde nitrojen atilimi, idrarda agiga
¢ikan nitrojen (UNA) ve buna diski, deri ve feges ile
kaybedilen nitrojen igin bir dizeltme faktdori eklenerek
hesaplanir (2-4).

Normal metabolik hiza sahip bdbrek yetmezlikli
hastalar (serum creatinin > 2 mg/dL) dialize giremiyor-
larsa konsantre (diyetin her milimetresinde maksimum
kalori ve protein) enterai ve parenteral diyet almalidir-
lar. Bu diyet esansiyel amino asidleri (EAA), dextroz,
ve kisith olarak sodyum, potasyum, fosfat ve magnez-
yum icermelidir (3,11).

Bunun aksine, normal metabolik hiza sahip ancak
dialize girebilen hastalar; EAA ve nonesansiyel ami-
noasid kombinasyonu, dextroz ve kisith miktarda sod-
yum, potasyum, fosfat ve magnezyum iceren konsantre
diyet alabilirler (3,11).

Karaciger Yetmezligi

Karaciger yetmezligi olan birgok hasta kronik kara-
ciger yetmezligi lUstine eklenmis akut dekompansasyon
tablosu godsterir. Karaciger hastaligi veya yetersiz diyet
protein, vitamin ve eser elementlerin tikenmesine yola-

car. Yetersiz diyet aliskanligi (alkolikler) veya ensefala-

SAHIN - AKGUL

BESLENME GEREKSiNiMLERi VE BESLENMENIN PATOFizYoLOJisi

patiyi kontrol etmek igin iatrojenik olarak total vicut
proteinleri azalir. Ozellikle folat, askorbik asid, niasin,
tiamin ve riboflavin olmak Ulzere suda ¢6zinen vitamin-
lerde yetmezlik gelisir (3,8). Yagda c¢6zinen vitamin
yetmezligi, safra asidi yetersizligine bagli emilim bozuk-
lugu (A.D.E ve K vitaminleri), yetersiz depolanma (A vi-
tamini), etkili kullanilamama (K vitamini) veya aktif me-
tabolitlerine doénistirememe (D vitamini) sonucu gelisir
(3,4). Yetersiz alinim veya gastrointestinal kanaldan
kan kaybi sonucu karaciger demir depolari tikenebilir.
Total vicut ginkosu yukaridaki sebepler ve idrarla atili-
minin artmasina bagh olarak azalir (3,8).

Karaciger hastaliklarinda BCAA'dan zengin, AAA-
'dan fakir TPB formdillerinin uygulanmasi tartigsmalidir.
Cinki yapilan kontrolli galigsmalarin sonuglari kesin bir
kanaat vermemistir (3). Ancak bircok arastirmada pozi-
tif nitrojen dengesinin ve o6zellikle dalli zincirli amino
asidlerin tabloyu olumlu ydnde etkiledigi ortaya kon-
mustur (11). Mamafih bircok hastada beslenme tedavi-
si 6nemlidir. Birgcok otdr standart amino asid solis-
yonlarinin kullanilmasini énermektedir (3,4). Klinik ola-
rak ansefalopati belirtisi olmayan hastalar konsantre
enteral veya parenteral diyet almalidirlar. Bu diyette
karbohid-rat icerigi azaltilmis, EAA ve NEAA'ler kom-
bine edilmis, sodyum ve potasyum miktarlari sinirlandi-
rilmistir. Klinik ensefalopati belirtileri olan hastalara ve-
rilecek konsantre enteral ve parenteral diyetlerde kar-
bohidrat igerigi azaltilmis, sadece dalli zincirli aminoasi-
dler ve sinirh miktarda sodyum ve potasyum bulunmali-
dir (3,12).

Hepatorenal Yetmezlik

Dialize giremeyen ve klinik ensefalopati belirtisi
olan hepatorenal yetmezlikli hastalarin almasi gereken
konsantre enteral ve parenteral diyetin karbohidrat ige-
rigi azaltilmali, sadece BCAA ve sinirli miktarda sod-

yum, potasyum, magnezyum ve fosfat icermelidir (3).

Kalp Hastalig

Kalp kasi metabolik yakit olarak glukoz yerine
FFA ve BCAA'yl tercihen kullanir (3,4). Starvasyon es-
nasinda kalp hizi yavaslar, kalp buyukligu azalir ve ka-
silma volumi ve kardiyak output diser. Starvasyon
ilerledikce kalp c¢ap! genisler ve anazarka geliserek
kalp yetmezligi gelisir (2-4).

Ozellikle kapak hastaliklari olmak {lizere kronik
kalp yetmezligine derin beslenme yetersizligi eslik ede-
bilir. Bu durum kronik hastaliga ve karacigerin pasif
konjesyonuna bagli anoreksi, ince barsak mukozasinda
vendz genislemeye bagli malabsorpsiyona bagli artmis
periferik proteoliz sonucu gelisebilir (3).

Kardiyak kaseksideki hastalarda besin agidinin a-
meliyat éncesi veya sonrasi agressif olarak yerine koy-
ma girisimleri kesin sonug¢ vermemistir. Asiri sivi yik-
lenmesinden kaginmak igin genellikle konsantre dextroz
formdilleri (%25'den ¢ok %35) gerekmektedir. Yeterli ni-
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trojen alinimi saglanarak nitrojen dengesi o&l¢lUlmelidir.
Lipid emilsiyonlari dikkatle verilmelidir ¢unki bunlar
miyokard iskemisi ve negatif inotropiye neden olabilirler

(1.3).

Gastrointestinal Hastalik

Gastrointestinal hastalik (inflammatuvar barsak
hastaligi, fistil, pankreatit gibi) intestinal obstriksiyon,
malabsorpsiyon ve anoreksiye bagh olarak siklikla bes-
lenme problemlerine neden olur. Her durumda hasta
beslenme desteginden yarar gorir (3,13-15).

Inflammatuvar barsak hastaliklarinda ileumun kro-
nik olarak tutulmasi yad ve suda ¢6zlinen vitaminlerin,
divalan katyon (kalsiyum, magnezyum) ve anyonlarin
(fosfat) ve demir, ¢inko, krom ve selenyum gibi eser
metallerin malabsorpsiyonuna yolacar (8,14). Protein
kaybettiren enteropati, lenfatiklerin transmural yikiminin
katkisiyla da protein yetmezligine katkida bulunabilir
(3,14).

Inflamatuvar barsak hastaliginin akut ataginda obs-
triksiyon ve perforasyon yoksa; barsak istirahate sev-
kedilir, 4-6 hafta parenteral beslenme tedavisi uygula-
nir, tedavide metronidazol ve sulfasalazin kombine edi-
lir. Medikal tedaviye cevap vermeyen, perforasyon ve
obstriksiyon gibi komplikasyon gelisen hastalar cerrahi
olarak tedavi edilirler, ve postoperatif parenteral diyet
tedavisi uygulanir (3,14).

Gastrointestinal fistlili olan hastalarda elektrolit,
protein, yag, vitamin ve eser metal yetmezligi, dehidra-
tasyon, asid-baz dengesi bozuklugu gelisebilir. Bunlara
sivi replasmani yapilmali ve agressiv beslenme tedavisi
uygulanmahidir (2,3,14).

Antidiareik ajanlar enterokutaneal fistillerden sivi
kaybini genellikle édnleyemezler, ancak octreotid fosfatin
oldukga etkilidir. Octreotid serotonin, vazoaktif intestinal
peptid, gastrin, insulin, glukagon, biyime hormonu,
secretin, ve pankreatik polipeptid salgisini baskilar ve
birgok gastrointestinal fonksiyon lzerinde etkili olur. in-
testinal gecisi uzatir, intestinal su ve elektrolit transpor-
tunu dizenler, ve splanknik kan akimini azaltir. Yiksek
atiml fistillerin tedavisinde 50-300 ug her 6 saatte bir
(intravendéz veya subcutan) verilir ve oldukga yararlhidir
(3,14,16).

Fistllli hastalarda tutulan barsadin seviyesine
gére beslenme tedavisi gerekir. Proksimal (mideden
ileumun orta kismina kadar) enterokuteneal fistilli has-
talara hi¢ oral verilmez ve TPB uygulanir (3,14). Algak
enterokuteneal fistilli (distal ileum ve kolon) hastalara
basta TPB verilir (3). Ancak enfeksiyon kontrol altina
alindiktan sonra bunlara bir enteral diyet formili veya
disik rezidulu bir diyet baslanabilir (3,4).

Pankreas Hastalig

Akut pankreatitte Ranson kriterlerinden 3'den azi
bulunan hastalar, sivi replasmani, nazogastrik aspiras-
yon ve barsak istirahati uygulanarak en az bir hafta te-
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davi edilmeli ve bundan sonra parenteral beslenme yo-
ninden degerlendirilmelidir (3,17). Elementel ve poli-
peptid formilleri igeren enteral diyetler 6nerilmez c¢lnki
bunlar pankreasi uyarir ve hastaligi agreve edebilirler

(3).
AIDS

AIDS'll hastalarda protein-kalori malnutrisyonu ve
kilo kaybi gelisir. Elektrolit (sodyum ve potasyum), eser
metaller (bakir, ¢inko ve selenyum) ve vitamin (A, C,
E, pridoksin ve folat) yetmezliginde birgok faktdr etkili
olabilir. inatgi diareye bagli olarak dehidratasyon ortaya
cikar (3).

Enteropati sivi ve besin absorbsiyonunu azaltir ve
volum kaybettiren, hayati-tehdit edici bir diareye sebep
olur. AIDS'Il hastalarda standart antidiareik ilaglar dia-
reyi kontrol edemez ancak octreotid siklikla yardimci
olur (3,16).

Malnutrisyondaki AIDS'li hastaya giinlik 30-40
kcal ve 2.0-2.5 gr/kg protein gerekir. Gerekli elektrolit,
vitamin ve minerallerin yanisira glutamin, arginin, ni-
kleotidler, w-3 poliansature yaglar, dalli zincirli amino
asidleri ve eser metal destegi almalidirlar. Barsak fonk-
siyonu normal olanlara ylksek-protein, yiksek-kalori,
disik-yag ve laktoz igcermeyen diyet verilmelidir. Bar-
sak fonksiyonlari dizenlenebilen hastalara enteral
(amino asid, polipeptid veya immun ydnden zen-
ginlestirilmis) diyet veya TPB gegerlidir (2-4,8).
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