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KRONIK KARACIGER HASTALIKLARINDA TIBBi BESLENME TEDAVISi

MEDICAL NUTRITION THERAPY IN CHRONIC LIVER DISEASE

Kiibra ESIN', Fatma Nur BINGOL?, Gamze AKBULUT?

OZET

Kronik karaciger hastalarinda malniitrisyon yaygin
goriilen bir komplikasyondur. Hastaligin ilerlemesi ile
birlikte malniitrisyon orani artmaktadir. Malniitrisyon
temel olarak yetersiz ve/veya kalitesiz besin alimu,
sindirim ve emilim bozuklugu, dinlenme enerji
harcamasinin ve besin 6gesi gereksinmesinin artmasi
sonucu  goriilmektedir. ~ Malniitrisyonun  neden
olabilecegi komplikasyonlart o6nlemek igin kronik
karaciger hastalarinda malniitrisyon ve beslenme
durumu degerlendirmesi yapilmalidir. Hastalarin
malniitrisyonunun  tanimlanmasinda ve beslenme
durumunun degerlendirilmesinde genellikle Subjektif
Global  Degerlendirme (SGA) yontemi  ve
antropometrik Olgiimler (iist orta kol ¢evresi, el
kavrama giicli, biyolelektrik impedans yoOntemi)
kullanilmaktadir. Kronik karaciger hastalarinda
malniitrisyonu onlemek ve besin 0gesi
gereksinmelerini  kargilamak amacgli oral, enteral
ve/veya parenteral yolla beslenme destek tedavileri
uygulanmaktadir. Beslenme tedavisi uygulanirken,
hepatik ensefalopatinin ilerlemis evreleri harig, enerji
ve protein kisitlamasi yapilmamalidir. Yine bu
hastalarda az ve sik beslenmeye, diizenli gece 6glinii
tiketimine dikkat edilmelidir. Kronik karaciger
hastalarinda dalli zincirli aminoasitlerin kullanimi
hastaligin  seyrini olumlu etkilemektedir. Alkolik
hepatitte N-asetil sisteinin; hepatik ensefalopatide ise
probiyotik ve L  ornitin-aspartatin  beslenme
tedavisinde alternatif olarak kullaniminin olumlu
sonuglarina iligkin ¢aligmalar mevcut olup, konu ile
ilgili yeni c¢aligmalara gereksinim duyulmaktadir.
Sonug olarak, yeterli ve uygun tibbi beslenme tedavisi
ile hastalarn  klinik ve metabolik bulgular
iyilesmekte, yasam kaliteleri artmakta ve sag kalim
siireleri uzamaktadir. Bu derleme calismada, giincel
literatiir taramalar1 dogrultusunda kronik karaciger
hastalariin ~ tibbi  beslenme  tedavisi  {izerinde
durulmustur.

Anahtar Kelimeler: Kronik
Hastaliklari, Beslenme, Malniitrisyon

Karaciger

ABSTRACT

Malnutrition is a common complication of patients
with chronic liver disease. The incidence of
malnutrition increases with progression of the disease.
Malnutrition is basically caused by inadequate
and/poor quality of food intake, digestion and
absorption disorder, increased resting energy
expenditure and nutrient requirements. In order to
prevent complications caused by malnutrition it is
necessary to evaluate malnutrition and food habits in
patients with chronic liver disease. Subjective Global
Evaluation and anthropometric measurements (mid
upper arm perimeter, hand grip strength, bioelectrical
impedence) are used in malnutrition evaluation and
food habit evaluations. To prevent malnutrition for the
patients with chronic liver disease and to meet nutrient
requirements, the oral, enteral and/or parenteral
administration treatments are used in dietary
supplements. Energy and protein restriction should be
avoided in the nutritional treatment expect in
advanced stages of hepatic encephalopathy. Small and
frequent feeding and regular night meal consumption
are important for these patients. Use of branched chain
amino acids in patients with chronic liver disease
affects the disease progress positively.

There are studies that shows positive results of the
alternative treatment usage of N-acethyl cystein in
alcoholic hepatitis and the usage of probiotics and L-
ornitin-aspartat on nutritional therapy, but they still
need new studies to support the results. Consequently,
adequate and appropriate nutritional therapy improves
clinical and metabolic findings of patients and
increases the quality of life and survival time. In this
review, it is focused on yhe medical nutrition theraphy
of the patients with chronic liver disease with the
direction of current literature.

Keywords: Chronic Liver Disease, Nutrition,
Malnutrition
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GIRIS VE AMAC

Malniitrisyon, kronik karaciger
hastalarinda kanser hastalarindan bile
daha sik goriilen bir komplikasyondur.
Malniitrisyon hastaligin  baslangicinda
%20 oraninda goriilirken hastaligin
ilerlemesi ile %60 oranina varmaktadir.
Karaciger hastalarinda  malniitrisyon,
yiiksek oranda mortalite ve morbidite ile
iligkili olup, tan1 ve tedavisi hastaligin
klinik sonuglarini olumlu etkilemesine
ragmen oldukca azdur.'

Kronik karaciger hastalarinda
malniitrisyona neden olan faktorler
cesitlidir. Bunlardan ilki yetersiz ve/veya
kalitesiz besin alimidir. Sodyum ve
proteinden kisitli diyetler, tat almada
azalma, asite bagli erken doygunluk,
ensefalopati varligi, alkole bagimli gelisen
anoreksiya, yorgunluk, diistik
sosyoekonomik durum besin alimim
etkileyen etmenlerdendir.*” Sindirim ve
emilim bozuklugu malniitrisyona neden
olan diger bir etmendir. Safra havuzunun
azalmasi, portal hipertansiyon, alkolle
iligkili ince bagirsak hasari, bakteriyel
bliylime, malabsorbsiyonlar, pankreas
yetmezligi karaciger hastalarinda goriilen
sindirim ve emilim  bozuklugunun
sebepleridir.'* Biitiin bunlara ek olarak
dinlenme enerji harcamasinin artmasi ve
ishal, kanama, diriiretiklerin kullanima,
parasentez gibi nedenlere bagli olarak
besin dgesi gereksinmesinin artmasit da bu
hastalarda malniitrisyona neden
olmaktadir.'”

Bu derleme caligmada, giincel literatiir
taramalar1 dogrultusunda kronik karaciger
hastalarinin ~ tibbi  beslenme  tedavisi
tizerinde durulmustur.

Karaciger Hastalarinda Beslenme
Durumunun Degerlendirilmesi

Malniitrisyonun  neden  olabilecegi
komplikasyonlar1 6nlemek i¢in kronik
karaciger hastalarinda malniitrisyon ve
beslenme durumu degerlendirmesi
yapilmalidir. Karaciger hastalarinda asit

ve 0dem sonucu viicut agirliginda artig
goriilmekte ve protein
metabolizmasindaki degisiklikler yagsiz
dokuda asir1 kayiplara ve anormal viicut
kompozisyonuna neden olmaktadir. Bu
degisiklikleri disaridan tamimlamak zor
olmakla beraber altin bir standart yok‘[ur.1

Beslenme durumunun
degerlendirilmesinde ve malniitrisyonun
tanimlanmasinda  genellikle  Subjektif
Global Degerlendirme (SGA) yontemi ve
antropometrik Ol¢timler kullanilmaktadir.
Subjektif Global Degerlendirme, tiim
dinya  capinda  agir  hastaliklarda
malniitrisyonun izlenmesinde kullanilan
basit, giivenli ve ucuz bir yontemdir.
Ancak, SGA malniitrisyonu mevcut
durumdan daha diistik oranda
hesaplamakta ve bu durum kronik
karaciger hastalarinda malniitrisyonun
saptanmasinda hatalara neden
olabilmektedir." Hastalarda asit ve
periferal O6demden etkilenmeyen basit
antropometrik Slgiimler kullanilmalidir.
Bunlar; orta-kol kas g¢evresi, orta kol
cevresi, triseps deri kivrim kalinhig
(TDKK)’dir.” Kronik karaciger
hastalarinda malniitrisyon ve beslenme
durumunun degerlendirilmesinde
kullanilan ~ yontemler  Tablo  1’de
gtisterilmistir.l’5 (Tablo 1)
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Tablo 1. Kronik karaciger hastalarinda
malniitrisyon ve beslenme durumunu
degerlendirme yontemleri.'”

Degerlendirme
Yontemi Diisiinceler
Ma.l nutrisyon Kronik karaciger hastalari i¢in
Universal e . -
gelistirilmemesine ragmen,
Tarama Aract i Ve sdemde kullanilabilir
(MUST) ’
Beslenme durumunun
Subjektive degerlendirilmesinde kullanilir
Global ancak malniitrisyon
Degerlendirme  prevelansini mevcut
(SGA) durumdan daha az
hesaplamaktadir.
Yagsiz dokuyu degerlendirir,
Ust Orta Kol su ve tl.lZ t}ltulumundan ¢ok az
. etkilenir. Ust orta kol ¢evresi
Kas Cevresi . . -
(MAMC) ve triseps deri kivrim kalinligi
kullanilarak hesaplanir:
MAMC=MAC-(3,14xTSF)
%94 hassasiyet gosteren ve 1
yillik komplikasyonlarin
El Kavrama o{usumupu en iyi tahmin eden
. yontemdir. Ancak hastanin
Giicii T . -
istegine bagl olarak yapilmasi
dezavantaji olup, klinikte az
kullanilir.
ESPEN tarafindan 6nerilen
giivenilir bir yontem. Ancak
Bioelektrik hastalarda olusan su ve tuz

Impedans tutulumu yonteme sinirlilik

Analizi (BIA) getirmektedir. Child-Pugh
simiflandirmasi ile anlaml
korelasyona sahiptir.

I. Alkolik Karaciger Hastahigi
/Alkolik Hepatit

Alkolik Karaciger Hastaligit (AKH);
tiim diinyada kronik karaciger hastaliginin
en dnemli nedeni olarak gosterilmektedir.®
Kronik alkol kullanimmin karaciger
hasarmma neden oldugu uzun zamandir
bilinmektedir. Yapilan bir ¢alismada, 40
g/glin alkol tliketiminin siroz riskini %30,
fibrozis ve siroz olusma riskini %37
oraninda artirdigi belirtilmistir.’

Alkolik hepatit (AH); sarilik ve
karaciger yetersizligi ile sonuglanan
giinliik ortalama 100 gramdan daha fazla
alkol tiiketimi sonucunda olusan bir
hastaliktir. Alkolik hepatit, en sik 40-60
yas arasi bireylerde ve erkeklerde
kadmlardan daha fazla oranda goriilir.*’
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Glinliik 40 g’dan daha fazla alkol tiiketen
bireylerde AH olusma riski artar.'

Alkolik hepatit; Avrupa ve Kuzey
Amerika’da en onemli 6liim nedenlerinin
basinda yer almaktadir.'""'> Alkolik hepatit
hastalarinin %401 6 ay igerisinde
yasamlarint yitirdikleri i¢in uygun teshis
ve tedavinin saglanmast son derece
6nemlidir.”

Laboratuvar  bulgularinda  aspartat
aminotransferaz  (AST) degerleri {ist
sinirin ~ yaklagik iki  katina ¢ikmustir.
Bununla beraber alanin aminotranferaz
(ALT) degeri diisiiktiir. AST/ALT oram
ikinin iizerine ¢ikmustir.® Alkolik hepatit
tanis1 konmus hastalarda siklikla goriilen
komplikasyonlar; asit, degismis mental
durum, varis kanamalari ve
malniitrisyondur. "

Alkolik  hepatit  tanis1  konmus
hastalarda protein-enerji malniitrisyonu
siktir. Bunu etkileyen pek c¢ok sebep
vardir.  Bunlardan bazilari;  yetersiz
beslenme, ince bagirsakta meydana gelen
emilim bozuklugu ve alkolik diyaredir.'
Alkolik hepatitte steroidler tedavinin
temelini olusturur.'* Beslenme durumu,
dogrudan yasam siiresini ve hasta
durumunu etkiler. Bu ylizden alkolik
hepatit tanis1 konmus hastalarda beslenme
durumunun takibi olduk¢a énemlidir."

a. Beslenme Tedavisi
Enerji ve Makro Besin Ogeleri

Alkolik hepatit hastalarinda; kisith
diyetler yerine enerji, nitrojen ve
mikroniitrientlerin yeterli alimi
saglanmalidir.'* Alkolik hepatitli
bireylerde pozitif nitrojen dengesini
saglamak icin enerji alimi artirilmalidir.
Ciinkli bu hastalarda bazal metabolik hiz
1,3 kat artmistir. Gerekli enerjiyi
saglamak icin alinan enerji 35-40 kkal/giin
olmalidir.  Protein  alimi  hastanin
malniitrisyon durumuna gore 1,2-1,5
g/kg/giin olmahdir."

Karbonhidrat kaynagi yalnizca
glikozdan saglanmalidir ve non-protein
enerjinin %50-60 sini saglamalidir. Lipit
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soliisyonlarinda ¢oklu doymamis yag
asitleri soya yagma gore azaltilmalidir.
Non-protein enerji gereksiniminin %40-50
oraninda lipit solusyonlarindan
saglamalidir.”

Mikro Besin Ogeleri

Alkolik hepatit hastalarinda E vitamini
takviyesinin hastalarin yasam siirelerinin
uzamasina katkist olmamistir.'® Alkolik
karaciger hastalarinda; folat, B6 vitamini,
A vitamini ve tiamin eksikligi goriilebilir,
bunlarin takviyesi yapilmalidir. Yine bu
hastalarda ¢inko seviyesi diisiiktiir. Cinko
takviyesinin hastalik belirtilerinin
azalmasinda olumlu etkileri gt')riilmiis‘u'ir.8

N-Asetil Sistein

N-asetil sistein (NAS) apoptozis ve
inflamatuar sitokin lretimini inhibe eder,
glutatyon  seviyesini  yikseltir  ve
karacigeri oksidatif strese kars1 korur. Bu
yizden AH hastalarinda tedavi edici ajan
olarak kullanilabilir."”

Normal yemeklerine ek olarak enteral
(min. 27 kkal/kg/giin) olarak beslenen
akut alkolik hepatitli 52 hasta (28 NAS,
24 kontrol) tizerinde yapilan c¢alismada,
NAS grubuna 14 giin boyunca 300
mg/giin olacak sekilde NAS ve kontrol
grubuna plasebo verilmistir. Her iki grupta
1. ve 6. ay sag kalimlar arasinda ve
biyokimyasal bulgular anlamli bir fark
bulunmamistir.'®  Yiiz bir hasta ile
yirlitilen  ¢alismada, hastalarin  bir
kismina antioksidan ve NAS igeren bir
karisim, diger kismina ise steroid tedavisi
uygulanmistir. Bir ay sonunda sag
kalimlar karsilastirildiginda; NAS igeren
karisimi alan grupta 6liim orani steroid
tedavisi uygulanan gruba gore 2,4 kat
daha fazla ¢ikmustir.”

Yiiz yetmis dort akut AH hasta
tizerinde yapilan ¢alismada bir gruba
(n=85) steroid+NAS, diger gruba (n=89)
ise yalnizca steroid tedavisi uygulanmustir.
Biitiin hastalar 4 hafta 40 mg/giin boyunca
steroid tedavisi almislardir.  Sonucta
steroid ile beraber NAS alan hastalarin 1
ay sonunda sag kalim oran1 yalnizca
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steroid alan gruba gore yiiksek oldugu
bulunmustur. Ancak 6 ayin sonundaki sag
kalimlar arasinda anlamli bir farklilik
saptanmamuistir.”’

Bu calismalar 1518inda; NAS ile
beraber steroid tedavisinin AH
hastalarinda sinerjist etkisi olabilir.*'

b. Beslenme Destegi
Enteral Beslenme

Alkolik hepatit hastalarinda yapilan
pek cok calismada, bu hastalara yapilan
beslenme desteginin tedavi edici ozelligi
oldugu gosterilmistir.'* Eger hastada
Ozefagus varisleri varsa, enteral tiip
yerlestirilerek bu yolla giinliik
gereksinmesinin saglanmasi daha
uygundur.”® Enteral beslenme ile bagirsak
bariyerinin korunmasi, bagirsak
gecirgenliginin azaltilmasi, bagisikligin
diizenlenmesi ve enfeksiyon riskinin
azaltilmast potansiyel yararli etkileri
arasinda yer alir. Ayrica enteral beslenme
destegi  kas  kaybmin ilerlemesini
Oonlemekte, anabolizmay1 uyarmakta ve
alkolik hepatitlerde bosalan glutatyon
depolarmi  yenilemektedir. Bununla
birlikte, enteral beslenme kullanimini
destekleyen kanitlar giiclii degildir.®

Calvey ve arkadaslari, kontrol grubuna
yaklasik 2000 kkal ve 80 g protein i¢eren
diyet vermistir. Tedavi grubuna ise
standart diyete ek olarak 65 g protein ya
da DZAA igeren enteral soliisyon
verilmistir. Mortalite oraninda iki grup
arasinda anlamli bir fark goriilmemistir;
ancak tedavi grubunda nitrojen
dengesinde gelisme gostermistir.**

Soberon ve arkadaslari, 14 hasta
tizerinde yaptiklar1 c¢alismada kontrol
grubuna 35 kkal/kg/giin enerji igeren
hastanede  uygulanan diyet yemek
verilmistir. Tedavi grubuna ise
nazoduedonal tiiple 35 kkal/kg/giin enerji
igeren enteral formula verilmistir. Sonugta
tedavi  grubunda  nitrojen  dengesi
seviyesinde 5 kat fazla oranda iyilesme
oldugu goriilmiistiir.> Alkolik hepatitli 51
hastada yapilan calismada 24 kisiye 40
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mg/giin steroid (prednisolone) tedavisi
uygulanmustir. Yirmi yedi kisiye ise, total
enteral beslenme (2000 kkal/giin) hastanin
midesine nazoenteral tlip verilmesi ile
saglanmistir. Her iki grubun serum
alblimin diizeyleri ve DKK 6lgiimleri
benzer bulunmustur. Ancak enteral
beslenme alan grupta enfeksiyon orani
daha diigiik ve uzun donemde sag kalim
stiresi daha yliksek ¢ikmistir. Bu sonuglar
dogrultusunda total enteral beslenmenin
steroid kullanim1 kadar etkili oldugu
sonucuna varilmistir.”®

Baska bir calismada, 273 AH tanisi
konmus hastaya 30 giin boyunca
hastanede verilen standart diyete ek olarak
1600 kkal/giin enerji, 60 g/giin (%46 dalli
zincirli aminoasit (DZAA)) protein igeren
formula ve 80 mg/giin steroid tedavisi
verilmistir. Hastaneden taburcu olduktan
sonra 60 giin boyunca 1200 kkal/gilin
enerji, 45 g/giin protein (%46 DZAA)
iceren formula ve 40 mg/giin steroid
verilmistir. Kontrol grubuna steroid yerine
plasebo ve bunun yaninda hastadeneyken
264 kkal/glin enerji, 6,8 g/giin formula
verilmigtir ve hastaneden taburcu olduktan
sonra 198 kkal/giin enerji, 5,1 g/giin
protein igeren formula tiiketmeleri
istenmistir. Sonugta iki grup arasinda 6 ay
sonunda sag kalimlar arasinda anlaml
derecede fark bulunmustur. Orta derecede
malniitrisyonlu  bireylerde o6nemli bir
tyilesme olmustur. Ancak nitrojen dengesi
ve viseral protein agisindan gruplar
arasinda anlaml bir fark bulunmamugtir.”’

Alverez ve arkadaslarinin yaptiklar
caligmada ise; tedavi grubuna 2000 kkal
ve 72 g/giin protein igeren bir diyet enteral
yolla verilmis ve ek olarak 40 mg
prednisolone  tedavisi  uygulamigtir.
Calisma sonucunda beklenen mortalite
orani anlaml derecede diisiik ¢ikmugtir.”®

Parenteral Beslenme

Parenteral beslenme, oral enteral
beslenme ve enteral tliple beslenmenin
tolere edilemedigi ya da 72 saatten daha
uzun siiren aghk durumlarinda
kullanlmalidir.®?°  Otuz bes hasta
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tizerinde yapilan bir ¢alismada kontrol
grubuna oral olarak 3000 kkal ve 80 g
protein igeren diyet; tedavi grubuna ise
standart diyete ek olarak 70-85 g/giin
dekstroz damar i¢i verilmistir. Caligma
sonunda serum albiimin diizeyi, tedavi
grubunda  anlamli  olarak  yiiksek
bulunmustur.’’

Mezey ve arkadaglarinin ¢alismasinda,
kontrol grubuna 2000 kkal oral yolla
verilip ek olarak 130 g dekstroz IV olarak,
tedavi grubuna ise standart diyete ek
olarak 52 g standart aminoasit ve 130 g
glikoz igeren sollisyon IV  olarak
verilmistir. Sonucta mortalite oranlarinda
her iki grup icin anlamh bir fark
bulunmamuistir. Her iki grupta albiimin ve
prealbiimin seviyeleri yiikselirken, retinol
baglayict protein (RBP) ve transferrin
yalmzca tedavi grubunda artmustir.”?
Yapilan bir bagka caligmada, steroid
tedavisi ile birlikte parenteral beslenmenin
olumlu etkileri gozlemlenmistir. Otuz
dokuz hasta 4 gruba ayrilmistir. Birinci
gruba standart diyet, 2. gruba standart
diyet+ 80 mg/gilin steroid (oxandrolone),
3. gruba standart diyet+2 litre DZAA ilave
edilmis solusyon (%5 dekstroz), 4. gruba
standart diyet + intravenéz DZAA ilave
edilmis solusyona eklenmis 80 mg/giin
steroid 21 giin boyunca verilmigtir. Tiim
gruplarda albumin, transferrin, prealbumin
degerlerinde iyilesme olmustur. Ancak
gruplar i¢cinde en ¢ok iyilesme parenteral+
steroid alan grupta olmustur.”

Sonu¢  olarak, alkolik  hepatitli
hastalarda; steroid tedavisine ek olarak
yapilan enteral beslenme deste§i bu
hastalarda en iyi tedavi secenegi olarak
goriilmektedir. Parenteral beslenme ise
enteral beslenmenin tolere edilemedigi
malniitrisyonlu AH hastalarinda karaciger
fonksiyonlarina olumlu etkileri vardir.

II. Siroz

Karaciger sirozu degisik nedenlere
bagl olarak ortaya ¢ikan kronik karaciger
hastaliklarinin son evresidir. Kompanse
sirozda klinik herhangi bir komplikasyon
yokken; dekompanse sirozda ise asit, varis
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kanamasi, hepatik ensefalopati, bobrek
yetmezligi bulgularindan bir veya birden
fazlast  vardir. Kronik  karaciger
hastaliginda, karaciger sirozuna giden
stire¢ hastaligin nedenine gore ve hastadan
hastaya biiyiik farkliliklar gosterir. Bazi
hastalarda siroz uzun siiren semptomlu
kronik hastalik silirecinden sonra ortaya
cikarken, bazilarinda ise hastalik ancak
sirozun dekompanse olmasindan sonra
taninur.*

Sirozlu hastalarda klinik durumunun ve
hastaligin siddetinin degerlendirilmesinde
kullanilan en yaygin ve basit metot
“Chilh-Pugh skoru”dur. Child-Pugh skoru
asit, hepatik ensefalopati gibi klinik
ozellikler ile protorombin zamani, serum
bilirubin ve albumin diizeyi gibi
laboratuar bulgular1 ile belirlenir ve
“Child A, B, C” olarak ifade edilir.”

Malniitriyon, sirozlu hastalarda
etiyolojiden bagimsiz olarak gelisilir ve
malniitrisyonlu hastalarda mortalite ve
morbidite oran1 daha yiiksektir. Sirozlu
hastalarda  malniitrisyon prevelansinin
%350-90 oraninda oldugu
belirtilmektedir.*® Malezya’da  yapilan
caligmada sirozlu bireylerde malniitrisyon
oran1t % 50 olarak belirlenmistir.3 7

a.Beslenme Tedavisi

Sirozlu hastalarda beslenme tedavisinin
amaglari, malniitrisyonu diizeltmek ve
enerji, besin dgesi yetersizliklerini yerine
koymaktir. Bu amagla hastalara oral,
enteral ve/veya parenteral yolla beslenme
destek tedavileri uygulamr.® Tedavide
gereksiz diyet kisitlamalarindan (protein
ve tuz) kaginilmalidir. Diyeti kisitli olan
sirozlu hastalarin beden kitle indeksi
(BKI),  hemoglobin  ve  albiimin
seviyelerinin ~ daha  diisik  oldugu
belirlenmistir.*®

Enerji ve Makro Besin Ogeleri

Artmig enerji ve kalori alimi sirozlu
hastalarda pozitif nitrojen dengesi, yagsiz
kiitlede artis ve saghk durumunda
iyilesme saglamaktadir.”® Malniitrisyonlu
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siroz hastalar1 i¢in  Avrupa Klinik
Beslenme ve  Metabolizma  Birligi
(ESPEN) 35-40 kkal/kg/giin'*, Amerika
Parenteral ve Enteral Beslenme Birligi
(ASPEN) 30-40 kkal/kg/giin"’; kompanse
siroz hastalar1 icin ESPEN ve ASPEN 25-
35 kkal/kg/giin enerji alimini
onermektedir.

Kompanse sirozda protein kisitlamasi
yapilmamalidir. Giinliik 2,0 g/kg kadar
proteinin yararli etkileri vardir. Bununla
beraber, yiiksek protein alimindan
dekompanse  sirozda  kagiilmalidir.'
Sirozlularda  enerjinin ~ %20-30’unun
proteinden gelmesi ve 1,0-1,5 g/kg/giin
protein almm  Snerilmektedir.®”'*  Eger
protein intolerans1 varsa 0,5-1,0 g/kg/giin
protein alimi  ve DZAA  destegi
nerilmektedir.'**' Protein tirii olarak
diisiik metionin, aromatik aminoasitler ve
yiiksek posa igerigi ile bitkisel proteinler
ve siit proteinleri sirozlularda daha iyi
tolere edilmektedir.*** Karaciger
hastalarinda diyetin optimal glikoz ve yag
orani  hakkinda ¢ok az  Oneri
bulunmaktadir.  ESPEN,  non-protein
enerjinin  %50-60’mnm glikozdan, %40-
50’sinin yagdan gelmesini dnermektedir."

Japonya’da siroz hastalarin beslenme
durumunun  degerlendirilmesi  amagh
yapilan  bir  calismada;  hastalarin
%10,6’sinin  yeterli, %17,0’sinin yetersiz
ve %72,4’linilin asir1 ve enerji ve protein
aldig1 saptanmustir.

Sonug olarak siroz hastalarmin kronik
hepatit-C hastalar1 ve saglikli bireylere
gore daha fazla enerji, protein ve yag
aldigi belirtilmistir.*

Sirozlularda, hepatositlerin
disfonksiyonu %380’e ulastiginda
hiperiinsiilinemiye bagl olarak
hipoglisemi ¢ok sik  goriilmektedir.
Bununla bereber hipogliseminin
diizeltilmesi i¢in verilen glikoz, direngli
hiperglisemiye neden olmaktadir.

Karbonhidrattan asir1 kalori alimindan
kacinilmali, ogiinler stk ve diizenli
olmalidir.”  Karaciger fonksiyonlari
bozulan hastalarda yag emilimi artmakta
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ve bu durum hepatik inflamasyonu
kotiilestirmektedir. Yagin fazla alimi
bozulmus hepatik ¢ok diisiik dansiteli
lipoprotein kolesterol (VLDL-K) salinimi
ile beraber hepatik yag depolanmasini
artirmakta ve karaciger bu durumu tolere
edememektedir.’

Mikro Besin Ogeleri

Yeterli mikro besin 6gesi alimi, makro
besin  Ogelerini saglamasit  agisindan
onemlidir. Ayrica mikrobesin 6gelerinin
gereksinmenin altinda alinmasi ile protein,
karbonhidrat ve yaglarin metabolik
kullammi da  smirlanmaktadir.'  Siroz
hastalarinda A vitamini, D vitamini ve
Ozellikle alkol kaynakli siroz hastalarinda,
suda eriyen vitaminlerin eksiklikleri

goriilebilmektedir."" Hindistan’da
sirozlularda kemik hastaliklarinin
prevelansimm  ve  risk  faktorlerini

tanimlamak  amaciyla  yapilan  bir
caligmada, hastalarinin  %92’sinde D
vitamini eksikligi ve %68’inde diisiik
kemik yogunlugu saptanmistir.**

Siroz hastalarinda sodyum tutulumuma
bagli olarak, viicut suyunda artig
olmaktadir. Ayrica potasyum,
magnezyum, fosfat ve diger intraseliiler
minerallerin de atimi fazla olmaktadir.
Eger hastada 6dem ve asit varsa, diyette
sodyum giinliik 200 mg’in altinda olacak
sekilde kisitlanmalidir.'’

Sirozlularda hayvansal proteinlerin
kisitlanmasi1 ve ditiretiklerin kullanilmasi
sonucu idrarla atimi sonucunda ¢inko
yetersizligi de sik goriilmektedir Cinko

tedavisi kisa stirede protein
metabolizmasinda lyilesme
saglamaktadir,*

Dall Zincirli Aminoasitler

Dalli1 zincirler aminoasitler (16sin,
1z010sin, valin) esansiyel aminoasitlerdir
ve Ozellikle sirozlu hastalarda bagisiklik
islevlerini  gelistirerek  enfeksiyonlar
iizerine olumlu etkileri olmaktadir.”’
DZAA desteginin karaciger
hastaliklarinda kullanilmasinin 3 temel
amaci1 vardir: 1. Hepatik ensefalopatinin
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onlenmesi ve tedavisi 2. Hepatik dokunun
onarimi  ve yenilenmesi 3. Hepatik
kaseksinin Onlenmesi ve tedavisidir.
Kronik karaciger hastalarinda 6zellikle de
sirozda plazma DZAA konsantrasyonu
diismekte; aromatik aminoasitlerin
(fenilalanin, tirozin, triptofan) (AAA)
diizeyi ve metionin konsantrasyonu
artmaktadir.”® DZAA protein sentezinde
subsrat olarak kullaniminin yani sira,
protein sentezinin diizenlenmesinde de rol
alarak iskelet kaslarinin biitiinliigiine
katkida bulunmaktadir. Ozellikle protein
intolerans1 olan hastalarda 0,25 g/kg/giin
DZAA kullanimi énerilmektedir.*

Sirozlu hastalarda uzun siire DZAA
kullanimi, hastaneye yatigtan Oncesine
gbre serum proteininde %10’luk bir artis
olusturmaktadir.’ Hastalara verilen DZAA
destegi enerji metabolizmasinin katabolik
durumdan anabolik duruma gelmesine ve
glikoz toleransinin saglanmasina yardimci
olmaktadir.’ Buna ek olarak, DZAA
destegi  serum  alblimin  seviyesini
artirmaktadir. Cok merkezli prospektif bir
calismada, dekompanse sirozlu hastalarda
diyetle beraber alinan DZAA desteginin
hipoalbuminemiye etkisi arastirilmistir.
Iki yiiz dort hasta 24 hafta siire ile 4 g
DZAA igeren destegi 3 ana Ogilin
sonrasinda almistir. Baglangica gore
hastalarin  serum alblimin seviyeleri
anlamli  sekilde artmis; Child—Pugh
skorlari, asit ve Odem insidanslar
azalmistir.  Sonu¢  olarak, diyetten
bagimsiz  olarak DZAA  desteginin
antihipoalbuminemik etkisinin  oldugu
belirtilmistir.*’

DZAA  desteginin alim  zamani
onemlidir. Sirozlu hastalarda DZAA’nin
gece Oglinlinde alimi, malniitriyonu
azaltmakta, katabolik durumu
diizeltmekte, serum albiimin diizeyini
artimakta ve kas kramplarinin olusumunu
azaltmaktadir.”*>? Nakaya ve
arkadaslarinin ~ ¢alismasinda,  sirozlu
hastalarda DZAA igeren gece Oglinlinlin
beslenme durumuna ve hayat kalitesine
etkisi arastilmistir.”® Cok merkezli,
randomize g¢alismada 48 hasta 3 ay siire
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ile gece Oglinlinde DZAA igeren karisim
veya ekmek, piring toplar tiiketmistir. Ug
aym sonunda iki grupta da toplam ve gece
O0giinii enerji alimi aymi iken; DZAA
iceren gece Ogiinii tiikketen hastalarin
serum albumin diizeyi, nitrojen dengesi,
solunum sayisinda anlamli artis olmustur.
Sonug¢ olarak, sirozlu hastalarda uzun
déonem gece DZAA karisimi tiiketimi,
serum albumin dilizeyini ve enerji
metabolizmasini iyilestirdigi saptanmugtir.

Sirozlu hastalarda DZAA desteginin
kullanimi,  metabolik  tim  olumlu
etkilerine ragmen tadinin ko&tii olmasi
nedeniyle yaygmn degildir.’ Yapilan
caligmada 1simnin, DZAA’dan zengin
destegin dayaniklilig1 {izerine etkisi ve
destegi alan sirozlu hastalardaki uyumu
arastirllmistir. DZAA’dan zengin destek
37, 60 ve 80 derecede 30 veya 60 dakika
siire ile 1sitilmistir. Hastalara DZAA’dan
zengin destek, her yemek sonrasinda oda
sicakliginda (25 °C) veya 60°C’de 10
dakika  bekletilmis olarak  yaklasik
45°C’de verilmistir. DZAA’dan zengin
destegin 80°C’de 1sitilmasi sonucu valin,
16sin ve 1z616sin seviyelerinde anlamli bir
azalma olmamistir. 60°C’de 1sitilmis
DZAA’dan zengin destekten alinan kalori,
25°C’den alinana gore daha fazladir.
Sonug olarak, 181 DZAA’nin
dayanikliligimmi etkilememekte ve hastanin
DZAA’dan  zengin  destek  alimina
uyumunu artirmaktadir.”*

DZAA’nin karnitin veya c¢inko ile
beraber verilmesi umut vaat edici bir
gelismedir. Malaguarnera ve arkadaslari,
sirozlu hastalarda, L-asetilkarnitin ile
beraber verilen DZAA desteginin, tek
basina verilen DZAA destegine gore
norolojik  semptomlarda ve  serum
amonyak seviyelerinde tyilestirici
etkisinin daha fazla oldugunu
belirtmistir.> Hayashi ve arkadaglari, tek
basina 5-6 ay DZAA desteginden sonra,
¢inko ile beraber verilen DZAA
desteginin siroz hastalarinda nitrojen
metabolizmas1 iizerine olumlu etkisinin
oldugunu saptamustir.”
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Sirozlu hastalarda uzun donem DZAA
destegi yasam kalitesini, hayatta kalim
siiresini artirmakta ve kanser olusumunu
azaltmaktadir.”” Oral DZAA desteginin
dekompanse sirozlularda hepatoseliiler
karsinoma insidansina etkisinin
arastirlldigir calismada, 56 hasta 6,6 ay
boyunca 12 g/giin oral DZAA almistir.
Arastirmada DZAA desteginin,
hepatoseliiler ~ karsinoma  insidansini
anlamli sekilde azalttig belirlenmistir.”®

Ogiin Diizeni ve Gece Ogiinii

Az ve sik araliklara yeme yaklagimi
ozellikle karbonhidrattan zengin gece
Oglinii sirozlu hastalarda glukoneogenez
icin  gerekli aminoasiti  kisitlayarak
nitrojen  dengesini gelistirmektedir.
ESPEN"  karaciger hastalarinda 12
saatlikten fazla acliktan kaginmalarini ve
ASPEN™ sirozlu hastalarda enerji alimimi
gece Ogiinii dahil 4-6 6giine bolmelerini
onermektedir.

Sirozlu hastalarda kisa donem aglik
glukoneogenezi uyarmaktadir.
Sirozlularda bir gecelik aglikta, yaglarin
%75°1 enerji i¢in kullanilmaktadir. Bu da
ketogenezis ve glukoneogenezisin bir
gostergesidir.  Saglikli  bireylerde bu
durum  2-3  glin  achktan  sonra
gelismektedir. Acglhiktaki bu hizlanmig
metabolik reaksiyon, protein
gereksinmesinin artmasina ve kaslarin
bosalmasina neden olmaktadir. Protein
bosalmasi sirozlu hastalarda %51 oraninda
goriilmektedir ve erkeklerde (%63)
kadmlardan (%28) daha yaygmdir.”” Tek
basma  kalori  alimimin  artirilmasi
kaslardaki bosalmalarin yerine konulmasi
icin yeterli degildir. Ciinkii sirozda
anabolik diren¢ durumu olusur. Viicut
bilesimini korumak i¢in bu hastalar uzun
siire acliktan kaginmali ve diizenli gece
6giinii almalidir.>®

Sirozlu hastalarda gece 0Ogiliniiniin
viicuttaki  protein depolarma etkisini
arastiran randomize kontrollii ¢alismada,
hastalara 12 aydan fazla siire giin iginde
(09.00-19.00 aras1) veya gece (21.00-
07.00 aras1) 710 kalorilik 6&iin verilmistir.
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Glindiiz 6giin alan gruba gore, gece 6giinii
alan  grubun, viicut proteinlerinde
baslangica gore anlamli bir artis olmustur.
On iki aydan uzun siire gece 0giinti alimi
siroz hastalarinda yagsiz dokuda 2 kg
artisa neden olmustur.®!

Gece 6giinii sirozlu hastalarda aclik ve
acligim  olumsuz metabolik etkilerini
Onleyen basit, ucuz bir uygulamadir. Gece
ogiini lipit oksidayonunu azaltmakta ve
sarkopeniyi  1iyilestrmektedir. = Ancak
gastroozefagial reflii ve glikoz
intoleransin1 ~ giddetlendirme ve  gibi
olumsuz durumlara neden
olabilmektedir.*>*

b. Beslenme Destegi

Siroz hastalarinda beslenme destegi
kisa donemde; nitrojen dengesini ve
karaciger fonksiyonlarini iyilestirmekte,
hastanede kalma siiresini azaltmaktadir.
Uzun donemde ise ensefalopatinin siddet
ve insidansini azaltmakta, hayat kalitesini
artirmakta ve yasam stiresini
uzatmaktadir.*

Enteral Beslenme

Sirozlularda enteral beslenme,
karaciger fonksiyonlarmni ve beslenme
durumunu iyilestirmekte, hastalia bagh
komplikasyonlar1 azaltmakta ve hayatta
kalma siiresini uzatmaktadir.”** Ozellikle
Ozefagus varislerine bagli olarak oral
beslenme yeterli degilse, oral beslenme
destegi veya tiiple beslenme
baglanilmalidir.*

Tam proteinli ve yiiksek enerjili
konsantre iirlinler asitli hastalarda sivi
yiikiinli azaltmak i¢in tercih edilmelidir.
Enteral beslenme siiresince hepatik
ensefalopati agiga ¢ikan hastalarda DZAA
zenginlestirilmis trilinler kullanilmalidir.
Perkiitan endoskopik gastrostominin asit
ve varis nedeniyle komplikasyon orani
yiiksektir ve onerilmemektedir.

Dekompanse siroz hastalarinda kisa
donem nazogastrik (NG) tiiple ve oral
beslenmenin etkilerini arastirmak amaclh
yapilan randomize kontrol caligmasinda,
28 hasta NG tiiple, 24 hasta oral beslenme
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ile 6 hafta takip edilmistir. Antropometrik
Olctimler, biyokimyasal bulgular ve enerji
alimi gruplar arasinda anlamli bir farklilik
gostermemistir. Sonug olarak kisa donem
NG tiiple beslenmenin sirozlu hastalar
tarafindan daha az tolere edildigi ve oral
beslenmeden fazla bir yararinin olmadigi
belirlenmistir.*

Parenteral Beslenme

Parenteral beslenme oral veya enteral
beslenme alamayan veya tolere edemeyen
malniitrisyonlu siroz hastalarinda
onerilmektedir. Ancak siroz hastalarinda
bagisikligin bozulmasi ile iligkili yiiksek
oranda santral vendz katater enfeksiyonu
goriildigiinden genellikle tercih edilmez."

Siroz hastalarinda, oral veya enteral
yeterli beslenen ancak 12 saatten fazla
stire a¢ kalan hastalara, 2-3 g/kg/giin bazal
glikoz infiizyonu verilebilir. Eger bu aclik
72 saatten fazla siirerse total parenteral
beslenmeye baglanmalidir."

Agresif beslenme desteginin etkileri 12
ay siire ile 120 direngli asiti olan sirozlu
hastada degerlendirilmistir. Parasentez
sonrast  birinci gruba dengeli oral
beslenme (30-35 kkal/kg, 1,2-1,3 protein)
ve gece Ogiinline ek olarak intravendz
beslenme destegi; ikinci gruba parenteral
beslenme olmadan sadece dengeli oral
beslenme ve ii¢iincii grup, kontrol grubuna
da sodyumsuz veya diisiik sodyumlu diyet
verilmistir. Beslenme destegi alan 1. ve 2.
grubun  klinik,  antropometrik  ve
labaoratuar beslenme durumlari kontrol
grubuna gore daha iyidir ve mortalite ve
morbidite oran1 daha diisiiktiir. Parenteral
beslenme alan grupta mortalite hiz1 diger
gruplara gore anlamli derecede daha
diigiiktiir. Parasentez sonrasi, dengeli oral
beslenme ve gece protein atistirmaliklar
ile beraber verilen parenteral beslenme
destegi direncli asiti olan sirozlularda en
iyi beslenme protokoldiir.**

Ozetle, siroz hastalarinin
beslenmesinde gereksiz enerji ve protein
kisitlamasindan  kacinilmalidir. DZAA
kullanomi, sik ve diizenli 6giinler, gece
beslenmesi hastaligin beslenme
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tedavisinin temel ilkeleridir. Ozellikle
Ozefagus wvarisi olan hastalarda enteral
beslenme tercih edilmelidir.

III. Hepatik Ensefalopati (HE)

Hepatik ensefalopati (HE); karaciger
fonksiyon bozuklugu olan hastalarda
gorillen noropsikiyatrik — anormallikler
olarak  tamimlanmaktadir.  Karaciger
yetmezligi sonucu olusan metabolik
anormalliklere bagl olarak gelisen beyin
fonksiyon bozuklugunu ifade eder.”

Hepatik  ensefalopati  hastalarinda
malniitrisyon siktir. Bunun nedenleri;
bozulmus gastrik relaksasyon ve asit
nedeni ile erken doygunluk; ilaveten
Timor nekrozu faktorii-alfa (TNF-a)) gibi
sitokinlerin yiiksek seviyesine bagli olarak
istahin  azalmasidir.  Ayrica  portal
hipertansiyona bagli olarak besinlerin
emilimi de bozulmustur. Bunlarin da
Otesinde karacigerde glikozun glikojen

seklinde depolanma kapasitesi
bozulmustur.®
Hepatik ensefalopati goriilen

noropsikiyatrik  anormalligin ~ nedeni
karacigerde detoksifiye edilemeyen ve
iireye  doniistiiriilemeyen  amonyagin,
beyinde metabolik degisikliklere yol
acmasidir.®®  Hepatik  ensefalopatide
olusabilen diger muhtemel durum, AAA
ve DZAA ile ilgilidir. Bu
norotransmitterlerin  dolasimdan beyne
transportu ayni tastyict araciligi ile yapilir.
Bir grubun fazla yiliklenmesi diger grubun
tasinmasini aksatmaktadir. Sirozda
DZAA’nin  serum konsantrasyonunun
diisiik oldugu gosterilmistir. Bunun nedeni
de amonyak yiiksekligi sonucunda
DZAA’nin kaslarda kullaniminin artigidir.
[laveten AAA’larin serum
konsantrasyonunun ~ kismen  yiiksek
olusunun bir diger nedeni de bu AA’lerin
karacigerde yikiltyor olmasidir.
AAA/DZAA’nin  yiikksek serum orani,
AAA’nin beyin konsantrasyonunda asiri
artisina yol agmaktadir. Bu durum da
muhtemelen  kognitif bozukluga (el
becerilerinin azalmasi, uyku diizeninin
bozulmasi, dikkat azalmasi, hafiza
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zayiflamasi gibi psikomotor performansin
bozulmasi) neden olmaktadir.®’

a. Beslenme Tedavisi
Enerji ve Makro Besin Ogeleri

Hepatik ensefalopati hastalarinda artan
stres ve katabolizma nedeniyle dinlenme
eneji harcamasiin 1,2 kati kadar enerji
saglanmalidir.  Hepatik  ensefalopatili
hastalar icin ESPEN'*** en az 35-40
kkal/giin, ASPEN***! 30 kkal/ kg /giin
enerji alimin1  Onermektedir.  Giinliik
protein alimi diisiik olan hastalara (< 50
g/glin protein alimi) niitrisyonel destek
yapilmalidir.*

Viicudunda asit olan HE’li hastalarin
besin Ogesi gereksinimleri ideal agirligina
gore yapilmaldir. Asit olmayanlarda ise
Harris-Benedict  formiilii  kullanilarak
hesaplama yapilmalidir."”

Protein alimmin artirilmast mi yoksa
smirlandirilmast  m1  yararlidir  sorusu
tartismalidir.  Fizyolojik  durumlarda
aminoasitlerin hemen tamami ileumdan
emilir ve dolayisiyla kolonda amonyak
yapimina katkist  smrhidir.  Bununla
birlikte, fazla protein alimmin fizyolojik
malabsorbsiyona  bagli  olarak  kan
amonyak seviyesinin artigin1 uyaracagi
varsayllmaktadir. Diger yandan protein
alimim1  kisitlamak viicut kas kitlesini
azaltmaktadir. Ancak son ¢alismalar
gostermistir ki, normal ya da yiiksek
protein alimi (1,2-1,5 g/kg/giin) HE
hastalarinda tolere edilmistir. Hepatik
ensefalopati  gelisen alkolik hepatitli
hastalarda daha yiiksek protein aliminin
HE’yi diizelttigi belirtilmistir.’® Protein
kaynaginin  hayvansal degil, bitkisel
olmasi istenir.”**® Bitkisel proteinlerle
birlikte posa alinir. Posa bagirsak transit
zamanini azaltir. Liimen i¢indeki pH ve
fekal amonyak atimini artirir.”’
Ensefalopati tablosu agirlasan hastalarda
ise modifiye aminoasit iceren (DZAA’dan
zengin, AAA’dan fakir) beslenme destegi
saglanmalidir. Hepatik  ensefalopati
tablosu protein alimiyla beraber artiyorsa
40 g/kg protein asilmamalidir. Diger
durumlarda ensefalopati varliginda bile
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protein kisitlamast yapilmasma gerek
yoktur.®” Evre 3 ve evre 4 HE’li hastalara
genellikle oral beslenme uygulanmaz ya
da kisith protein verilir.”’

ESPEN’e gore; non- protein enerjinin
%350-60 1 glikozdan, %40-50’s1 yaglardan
saglanmalidir. Non- protein enerji alimi
artirilmalidir.”

Mikro Besin Ogeleri

Cinko yetersizligi kronik karaciger
hastaliklarinda, ozellikle alkolik sirozlu
hastalarda yaygindir. Cinko yetersizligi tat
duyusunun azalmasia neden oldugundan
onemlidir. Ayrica ¢inko iire dongiisiinde
yer alan 300’den fazla enzim igin
gereklidir. Hiperamonyemi gelismesinde
¢inko eksikliginin rol oynadigi
gosterilmistir.” Hafif hepatik
ensefalopatide  ¢inko  replasmaninin
diizeltici etkileri saptanmstir. Bundan
dolayi HE hastalarina ¢inko takviyesi
yapilmalidir.”! Asit olan hastalarda tuz
kisitlamas1 onerilir. Tiamin, potasyum,
fosfor ve magnezyum bu hastalarda diisiik
olabilir. Takip edilmesi ve gerektiginde
takviye edilmesi gerekmektedir.

Karacigerdeki hasardan dolayr D
vitamininin 25-OH, Ds’e
hidroksilasyonunda azalma olur. Bu
yiizden Ca ve D vitamini yetersizligi
olusabilir.  Yine emilim bozuklugu
nedeniyle A,D ve K vitaminlerinde
yetersizlik goriilebilir.” Ozefagus varisi
olan HE’ 1li hastalarda K vitamini
verilmesine dikkat edilmelidir.

Dalli Zincirli AminoAsitler

Ensefalopatili ~ hastalarda, = DZAA
miktarlarinin  azalip, AAA’nin artmis
oldugu bilinmektedir. Bu noktadan
hareketle, oral veya damar i¢i verilen
DZAA’larin tedavi amaciyla
kullanilabilecegi diigiiniilmiistiir.>> Bazi
calismalarda DZAA’nin protein yikimini
engelledigi, nitrojen dengesini diizelttigi
ve hepatosit biiylime faktoriinii uyararak
hepatosit rejenerasyonunu artirdigi
gosterilmistir.” Dalli zincirli
aminoasitlerin (30 g/giin) 52 hafta
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verildigi  sirotik  hastalarda  hepatik
ensefalopati  {izerine olumlu etkinin
minimal  oldugu  ancak  niitrisyon
parametreleri ve kas kitlesi lizerine olumlu
etkisinin oldugu gosterilmistir.”
Randomize kontrolli bir c¢alismada,
DZAA’larin  oral alimmin  hepatik
ensefalopatili hastalarda psikometrik test
sonuglarmi diizelttigi gosterilmistir.”

L-Ornitin L- Aspartat (LOLA)

L-Ornitin L- Aspartat, iire sentezinin
bir substratidir ve {ire sentezini hizlandirir.
Amonyak diizeylerini diisiirmede laktuloz
(genellikle  konstipasyon  tedavisinde
kullanilan  disakkarit)  kadar  etkili
bulunmustur.”’ Hafif HE’li hastalarda
ornitin-aspartatin yararl randomize
kontrolli  ¢alismalarda  gosterilmistir.
Ornegin; 126 sirozlu, hiperamonemili ve
HE’li hastaya randomize sekilde ornitin-
aspartat (7 glin, dort saatte 20 g inflizyon)
ve plasebo verilerek karsilagtirilmistir.
Aktif tedavi grubundaki hafif diizeyde
HE’li hastalarda klinik 6l¢timlerdeki
diizelmenin yani1 sira plasebo grubuna
oranla aclilk ve tokluk amonyak
diizeylerinde belirgin azalmalarin oldugu
gt')sterilmistir.74 Plasebo-kontrollii kiiciik
bir ¢alismada da oral verilen ornitin-
aspartatin (18  g/giin) yan etki
gostermeksizin yararl oldugu
bulunmustur. Ornitin-aspartat inflizyonu
(20 g/glin, dort saatte) uygun bir
alternatiftir. Akut HE’li hastalarda
etkinligi genis bir klinik c¢alismada
kanitlanmistir.””  Hepatik ~ensefalopatili
sirotik 120 hasta iizerinde yapilan bagka
bir c¢alismada; LOLA takviyesi hastalar
icin glivenli bulunmustur ve hastanede
kalig siireleri kisalmigtir.”®

Probiyotikler

Probiyotikler, uzun donem
kullanilabilirlikleri nedeni ile ¢ekici
gortinmektedirler. Sinbiyotikler

(probiyotik ve fermente fiber) HE’nin
tedavisinde portal kandaki total amonyak
miktarini, intestinal liimendeki bakteriyel
iireaz aktivitesini ve intestinal pH’y1
azaltarak  diisiirmekte; ayrica barsak
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epitelinin nutrisyonel durumunu skoru saglikli kisiler seviyesinde olmasa

diizelterek, intestinal permeabiliteyi ve
hepatositteki inflamasyon ve oksidatif
stresi  azaltarak amonyagin  hepatik
klirensini artirmaktadir. Probiyotik ve
prebiyotik verilmesi sonrasinda iireaz
iireten patojen Escherichia coli ve
Staphylococcal tiirlerinde de azalma
goriilmiistiir. Tedavi sonrasinda barsak
flora degisikligi sonrasi kan amonyak
seviyesinde belirgin diisme,
endotoksemide azalma ve hastalarin
%50’sinde  HE’de geriye  doniis
izlenmistir.””  Probiyotik tiiketimi
biyokimyasal ve ndropskolojik
parametrelerde  iyilesme saglamustir.”®
Bajaj ve arkadaslari, probiyotik olarak
yogurdun non-alkolik sirozu olan MHE’li
hastalarin ~ tedavisinde  kullanilmasini
arastirmiglardir. 60 giin yogurt kullanan
hastalarin %70’inde HE’de geriye doniis
olurken kontrol grubunda geriye doniis

olmamustir.” Probiyotik ve
prebiyotiklerin, amonyak diisiiriici ve
antiinflamatuar etkileri nedeniyle

kullanilmas1 &nerilmektedir.”
Ogiin Sayisi ve Diizeni

Hepatik ensefalopati hastalarinda gece
oglinli tilketmek, gece oglnii
tilkketmeyenlere gore nitrojen dengesi
tizerine olumlu etki yapmustir. Bu ylizden
HE hastalarinda 4-6 06glin  beslenme
onerilmektedir.”® Vaisman ve arkadaslari
ise, HE’li hastalarda kahvaltinin kognitif

da diizelttigini gdstermislerdir.®
b. Beslenme Destegi
Enteral Beslenme

Glinlik kalori almi diisilk olan
hastalarda (< 50 g/glin protein alimi)
nutrisyonel  destege  ihtiyag  vardir.
Epizodik kronik hepatik ensefalopatisi
olan hastalarda yapilan c¢aligmalarda, 1,2
g/kg proteinin giivenle verilebilecegi
bildirilmistir.*' Enteral beslenme; serum
albiimin seviyesinde yiikkselmeye ve
hastanede kalma siiresinde azalmay1
saglamustir.

Parenteral Beslenme

Parenteral beslenme; gastrointestinal
sistemin fonksiyonel olmadig1 durumlarda
ve yutma problemi olan ileri derecede HE
hastalarinda kullanilan beslenme seklidir.
Malabsorbsiyon  varsa diyete MCT
eklenmelidir.*® Portal sistemik santi olan
hastalarda enteral beslenme
hiperamonemiyi  koétiilestirecegi  igin
parenteral ~ beslenmenin  daha  iyi
olabilecegi  diisiiniilmektedir. DZAA
icerigi %40-45 e kadar artinlmalidir ve
AAA azaltilmaldir."

Ozetle, HE’li hastalarda;
malniitrisyonu ve negatif azot dengesini
onlemek icin yeterli enerji ve protein alimi
saglanmalidir. Dalli zincirli aminoasit, L
ornitin-aspartat ve probiyotik kullanimi
hastalik belirtilerinde olumlu degismeler
saglamistir.

SONUC VE ONERILER

Sonu¢ olarak malniitrisyon, kronik
karaciger hastalarinda yiiksek mortalite ve
moribidite ile iligkili yaygin goriilen bir
komplikasyondur.  Uygun  beslenme
destegi ile hastalarin klinik bulgular
iyilesmekte, hastanede yatis siireleri

azalmakta, yasam kalitesi ve sag kalim
sureleri artmaktadir. Bu nedenle hastalarin

beslenme durumlarinin diyetisyen
tarafindan kontroliiniin saglanmasi
onemlidir.
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