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OZET

Diinyada ve Tiirkiye’de karaciger sirozu prevelansi artmaktadir. Bu hastaligin ilerlemesinde ve
siddetindeki oneme ragmen beslenme odak noktasi olmamistir. Malnutrisyon bu hastalarda stk goriiliir ve bir¢ok
arastirmada, siroz hastalarinda beslenme yetersizlikleri ile artan komplikasyon ve mortalite arasinda iliski
oldugu ortaya konulmustur. Bu nedenle erken dénemde siroz hastalarinda beslenme durumu degerlendirilmesi
ve diyet modifikasyonlar: onemlidir. Oncelikle hastanin beslenme durumu degerlendirilmeli, beslenme oykiisii ve
besin tiiketimleri alimmalidir. Hastamin antropometrik olgiimleri degerlendirilirken 6dem durumu dikkate
alimnmalidir. Sirozlu hastalarin enerji ve protein gereksinimleri saglkl bireylere gore artmistir. Kisiye 6zgii
yeterli enerji ve protein iceren diyetler planlanmali ve hastamn tiiketimleri takip edilmelidir. Ozellikle yagda
eriyen vitaminler, tiamin, folat, ¢inko diizeyleri degerlendirilmeli eger vitamin-mineral yetersizlikleri varsa
hastaya suplemente edilmelidir. Ogiin plan yapilirken gece agliklarini énlemek icin mutlaka gece ara égiiniine
yer verilmeli ve dalli zincirli aminoasit suplementasyonlart ézellikleri bu égiinde kullamilmalidir. Hepatik
enselafopati gelismis hastada protein kisitlamasi yapiliyorsa bu uzun siirmemeli ve dalli zincirli aminoasitlerle
desteklenmelidir. Protein kaynagi olarak bitkisel besinler ve siit iiriinleri tercih edilmelidir. Planlanan beslenme
programu, hastada konstipasyon gelisimini onlemek ve ensefalopati riskini azaltmak icin yeterli posa (25-40 g)
icermelidir. Ascit ve 6dem varliginda sodyum alimi (< 2g), hiponatremi varliginda sivi alimi kisitlanmalidir.
Hastanin oral alimlar yetersiz ise enteral veya parenteral destek yapiimalidur.

Anahtar kelimeler: Siroz; Beslenme Tedavisi; Hepatik enselafopati

ABSTRACT

Liver cirrhosis and nutrition therapy

Prevelance of liver cirrhosis is increasing in the world and Turkey. Despite the importance of the
progress and severity of this disease nutrition has not been the focus. Malnutrition is common in these patients
and increases the severity of the disease. in many research has been demonstrated that there is a relationship
between increasing complication and mortality with nutritional deficiencies. Therefore evaluation of nutritional
status and dietary modifications is important in the early stage. First, the patient's nutritional status should be
evaluated, nutritional habits and food consumption should be taken. While assessing the patient 's
anthropometric measurements, the state of edema should be considered. Cirrhotic patient’s energy and protein
requirements have increased compared to healthy individuals. Individual diet has to include sufficient energy
and protein consumption. Especially fat -soluble vitamins , thiamine , folate, zinc levels should be monitored if
there is its deficiencies, should be supplemented. Meal plan include night snacks to prevent night hunger and
branched chain aminoacides use in this meal. If protein restriction is done, it should not take long and should be
supported by branched chain aminoacides in patients with hepatic encephalopathy. As a source of protein plant
foods and dairy products should be preferred.. The diet plan that prevent the development of constipation in
patients and reduce the risk of hepatic encephalopathy must contain sufficient fiber ( 25-40 g). sodium intake in
the presence of ascites and edema (< 2g) , hyponatremia presence of fluid intake should be restricted purchases.
If oral intake is insufficient should be given to patient enteral or parenteral support.

Key Words: Cirrhosis; Nutrition therapy, hepatic encephalopathy.

GIRIS

Yunanca’da esmer sar1 anlamimna gelen  yiikiinlin dnemli bir nedeni olan karaciger sirozu,
‘kirrhos’dan tiiretilen siroz sozciigli, Laennec 2010 yilinda diinyada bir milyondan fazla kisinin
tarafindan  ¢alismasinda  ‘karacigerde sar1  Oliimiine (tlim Sliimlerin %2’si) neden olmustur
nodiiller’ seklinde ilk kez belirtilmis ve  (Mokdad, Lopez, Shahraz, Lozano, Mokdad,
kullanilmistir  (Duffin 1987). Kiiresel saghk  Stanaway et al. 2014). Beslenme tedavisinin
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siroz hastalarinin mortalitesi, hepatik
enselafopati ve enfeksiyonlarin  Onlenmesi
tizerine olumlu potansiyel etkileri vardir (Fialla,
Israelsen, Hamberg, Krag, Gluud 2015).
Beslenme tedavisini hedefi; karaciger
rejenerasyonu  desteklemek,  malnutrisyonu
onlemek veya diizeltmek ve komplikasyonlari
onlemek ve/veya tedavi etmek olmalidir
(Bémeur, Butterworth 2015 ). Doktor,
diyetisyen, hemsire ve eczaci ile olusturulan
multidisipliner bir ekip tarafindan yapilan
nutrisyonel miidahale, hastalarin hayatta kalis
oranlarin1 ve yasam kalitelerini iyilestirmektedir
(Iwasa, Iwata, Hara, Hattori, Ishidome,
Sekoguchi-Fujikawa et al. 2013).

Beslenme durumunun degerlendirilmesi

Malnutrisyon, sirozun en 1iyi bilinen
komplikasyonudur ve mortalitenin bagimsiz
belirleyicisi oldugu i¢in O6nemli prognostik
etkileri vardir. Dekompansiyon, komplikasyonlar
(ascit,  enselofapati,  bakteriyal  peritonit,
hepatorenal sendrom) ve diisiik yasam kalitesi ile
iliskilidir (Cheung, Lee, Raman 2012; da
Silveira, T. R. 2005; Cabre, Gassull 2005;
Norman, Kirchner, Lochs, Pirlich 2006). Bu
nedenle sirozlu hastalarin beslenme durumunun
izlenmesi c¢ok Onemlidir. Beslenme durumu
izlenirken, hastanin oral alimi, biyokimyasal
bulgulari, antropometrik  ozellikleri  takip
edilmeli ve malnutrisyon riski
degerlendirilmelidir.

Oral alimlar1 takip edilirken, hastanin
enerji, protein, mikronutrient alimlar
saptanmalidir.  Ayrica  ge¢misteki  diyet
kisitlamalari, istah durumu, doygunluk seviyesi,
tat almadaki degisiklikler, sosyoekonomik
diizeyi, moda diyetler, suplement kullanimi,
etnik ve dini tercihleri, besin intoleranslar1 veya
alerjileri gibi sorularla beslenme hikayesi
almmalidir. 24 saatlik besin tiiketim kaydi, besin
titketim siklig1, kalori sayimi1 veya besin giinliigii
yontemleri kullanilabilir.

Son donem karaciger hastalarinin
genelinde  viicut kompozisyonlar1  degisir.
Saglikli insanlara gore ekstrasellular sivi miktari
artarken, intrasellular sivi  miktarlar1 ise
azalmistir. Kas dokulart ve yag dokular
genellikle azalmistir fakat bu durum sivi tutumu
ile maskelenir. Viicut kompozisyonu
degerlendirme yontemleri olarak, dual enerji x—
ray absorpsiyometri (DEXA), bioelektrik
impedans analizi (BIA), beden kiitle indeksi
(BKI) (kuru agirlik bilinmiyorsa, asit ve ddem
varliginda kullanimi dogru degildir), deri kivrim
kalinlari, el kavrama giicii, bel c¢evresi (ascit
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varliginda kullanimi dogru olmaz), {ist orta kol

cevresi gibi yoOntemler kullanilabilir.  Ayrica
malnutrisyon  riskini  belirleyebilmek ig¢in
Subjektif  Global  Degerlendirme  (SGD)
yaptlmalidir ~ (Johnson, Overgard, Cohen,

DiBaise 2013; Suzuki K, Takikawa Y. 2010).
Klinik durumu (kompanse-dekompanse)
ve karaciger hastaliginin siddetini degerlendirme,
SGD ve antropometrik 6l¢iimler yapma, glukoz
intoleransi, insulin direnci ve postprandiyal
hiperglisemi degerlendirilmesi, oksidatif stres
durumunun degerlendirilmesi, besin aliminin
degerlendirilmesi ve indirekt kalorimetre ve iz
element Ol¢iimleri yapma; beslenme durumu

yonetimi  i¢in  Onerilmektedir (Suzuki K,
Takikawa Y. 2010).

Enerji ve makronutrient

Siroz  hastalar1  artan  nutrisyonel

gereksinimlerine ragmen Onerilen enerji aliminin
%50’sinden daha azimi almaktadirlar (Sarin,
Dhingra, Bansal, Malhotra, Guptan 1997). Artan
enerji gereksinimlerinin nedeni; siroz
hastalarinda yagsiz viicut kiitlesine oranla
dinlenme metabolik hiz artmistir. Bu durumun
nedeni glukoneogenezin artmasidir (Amodio,
Bemeur, Butterworth, Cordoba, Kato,
Montagnese et al. 2013). Fakat enerji alimlar
artan sitokin ve leptin diizeyleri nedeniyle
azalmistir. Enerji ihtiyaglar1 hastaligin siddetine
ve malnutrisyon durumuna gore degisir.
Karaciger fonksiyonlarindaki azalma ile sirozun
progresyonunda, iskelet kas kiitlesinde, kas
fonksiyonunda ve fiziksel fonksiyonda azalmalar
meydana gelmektedir. Diisiik protein alimi
malnutrisyon ve mortalite ile iligkilidir (Ney,
Abraldes, Ma, Belland, Harvey, Robbins et al.
2015).

Karbonhidrat ve yag

Siroz hastalarinin %40-50’sinde insulin
direnci veya Diabetus Mellitus (DM) meydana
gelir. Gilinliik karbonhidrat alimi  %45-75
arasinda olmalidir, 4-6 0Ogiine dagitilmali ve
diisiik glisemik indeksi besinler tercih edilmeli
(GI<55), ¢ozlniir posa alimi (tam tahil, meyve,
sebze) artirilmalidir (Norman, Pirlich 2009;
Bémeur, Butterworth 2015). Onerilen yag alimi
%20-30 ve steatoreye gore diizenlenmelidir
(Bémeur, Butterworth 2015).

Siroz hastalarina o6nerilen enerji ve
makronutrient degerleri

Hastada hepatik ensefalopati varligi,
ensefalopati  evresi; enerji, protein, yag
ylizdelerini belirlemede bir kriterdir. Hepatik
ensefalopati yok ise; enerji 25-35 kal/kg/giin,
protein 1.2-1.5 g/kg/glin, CHO enerjinin %72’si,
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lipit enerjinin %?28’1 kadar olmalidir.Hastada
hepatik ensefalopati yok fakat glukoz intoleransi
var ise enerjisi 25 kal/kg/giin, kotii beslenmis ise
30-40 kal/kg/giin olarak ayarlanmalidir. Hepatik
ensefalopati varliginda, evre 1-2°de; enerji 35-40
kal/kg/giin, protein 0.5-1.2 g/kg/giin, CHO
enerjinin  %75’i, lipit enerjinin %?25°1 kadar
olmalidir. Evre 3-4’de; enerji 35-40 kal/kg/giin,
protein 0.5-1.7 g/kg/gilin, olmalidir. Hastanin
kuru agirligi dikkate alinmali, bitkisel vedalli

zincirli  aminoasitlerden = zengin  protein
kaynaklar1 tercih edilmelidir (Moctezuma-
Velazquez, Garcia-Juarez, Soto-Solis,
Hernandez-Cortés, Torre 2013).
Mikronutrientler
Mikronutrient  yetersizlikleri  goriiliir.

Siklikla goriillen mikronutrient yetersizlikleri,
yagda eriyen vitaminler (A,D,E, K vit.), suda
eriyen vitaminler (pridoksin, tiamin ve BI12),
cinko ve magnezyumdur. Ayrica sirozlu
hastalarda, saglikli bireylere gdre homosistein,
sitein, bakir ve bakir (Cu)/gcinko (Zn) oram
artmistir. Ayrica, bakir ve manganez safra ile
atilir bu nedenle parenteral beslenen, sirozlu

veya kolestazli hastalarda beslenme
soliisyonlarinda azaltilmasi veya hi¢
konulmamasi  Onerilir  (Johnson, Overgard,

Cohen, DiBaise 2013). Azalan ¢inko seviyeleri
hastaligin siddeti, transplantasyon sonras1 hayatta
kalis siiresi ile iligkilidir. Bu nedenle ¢inko
eksikligi  taramalar1 bu hasta grubunda
yapilmalidir (Sengupta, Wroblewski, Aronsohn,
Reau, Reddy, Jensen et al.2015).

Dalli Zincirli Aminoasitler (DZA) :

Dall1 zincirli aminoasitler (DZAA; valin,
16ysin, izoldysin) ekstrahepatik  dokularda
metabolize edilmektedir. Bu nedenle DZAA
miktar1 siroz hastalarinda azalirken, karacigerde
metabolize edilen aromatik aminoasitlerin
(AAA; (fenilalanin,tirozin, triptofan) miktari
artar. DZAA/AAA orani normalde 3.0-3.5 iken
sirozlu hastalarda bu diizey daha diisiiktiir
(Holecek 2010). Bu durumun birgok olas1 nedeni
vardir. Hiperinsulinemi, iskelet kaslarinin
DZAA tutumunu artirir ve DZAA’ler enerji igin
kullanilir. Ek olarak, DZAA’ler kaslarda
amonyagin uzaklastirilmasi i¢in kullanilir. Diisiik
DZAA nedeniyle albumin gibi proteinlerinde
yapimi  bozulur (Nakaya, Okita, Suzuki,
Moriwaki, Kato, Miwa et al. 2007). 646 hastada
yapilan baska bir calismada 12 g DZAA
suplementasyonun dekompanse sirozlu hastalarin
hayatta kalma siiresini, yasam kalitesini ve serum
albumin diizeylerini 1iyilestirdigi goriilmiistiir
(Muto, Sato, Watanabe, Moriwaki, Suzuki, Kato
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et al. 2005). DZA verilme zamani1 da 6nemlidir.
Fukushima ve ark. yapmis olduklar1 ¢aligmada,
12g DZAA o&giinlerle beraber verildiginde Fisher
orant azalmis bir sekilde kalirken, 8g yatma
zamani, 4 g ise kahvaltidan sonra verildiginde
Fisher orani artmis, Nitrojen dengesinde onemli
diizelmeler meydana gelmis ve albumin
seviyeleri diizelmistir (Fukushima, Miwa, Ida,
Kuriyama, Toda, Shimomura et al. 2003).
Ozellikle gece verilen DZAA hepatik albumin
sentezini stimule etmistir. Ciinkii giindiiz verilen
DZAA’lerin protein sentezinde degil cogu enerji
metabolizmast i¢in kullanilmaktadir. DZAA
suplementasyonun yan etkisi yoktur. Fakat
hastalar ~ tadindan  dolayr  tiiketimi  red
edebilmektedir =~ (Nakaya,  Okita, Suzuki,
Moriwaki, Kato, Miwa et al. 2007). Ayrica
DZAA kaslardaki amonyak detoksifikasyonunu
desteklemenin yani sira serebral ndrotransmitter
diizeylerini regiile ederek hepatik ensefalopati de
olumlu etkisi vardir (Dam, Ott, Aagaard, Gluud,
Vilstrup 2015; Gluud, Dam, Les, Cordoba,
Marchesini, Borre et al. 2015).

Sivi-Sodyum:

Hastalarda ascit ve oOdem olusumu
nedeniyle sivi ve sodyum kisitlanir. 1 g sodyum
200 ml sivi tutumuna neden olur. Bu nedenle
hastanin durumuna gore diisiik sodyumlu diyet
(<2000 mg) veya sodyum kisith diyet (<500 mg)
uygulanir. Potasyum tutumuna neden olan
diiiretik kullaniminda ise hiperkalemi nedeniyle
potasyumlu tuz kullanimdan kagilmalidir.
Yetiskin bir insanin sivi gereksinimi 30-40
ml/kg/giin veya 1 ml/kal’dir. Sirozlu hastalarda
sodyum seviyesi 125 mmol/L olana kadar sivi
kisitlamasina  gerek  yoktur.  Hiponatremi
tedavisinde, diliretik alimi azaltilmali veya
sonlandirilmali ve sivi alimi yaklasik 1-1.5 L
olarak  smirlandirilmalidir.  Sivi kisitlamasi
tartismali bir durumdur ve hipovolemisi olan
ascitli  hastalarda veya orta veya hafif
hiponatremisi olanlarda Onerilmez. (Johnson,
Overgard, Cohen, DiBaise 2013; Fukushima,
Miwa, Ida, Kuriyama, Toda, Shimomura et al.
2003).

Hepatik ensafalopati:

Hepatik ensefaloati, karaciger
fonksiyonlarinin 6nemli derece de bozulmasiyla
veya portosistemik santlar nedeniyle goriiliir.
Amonyaktan iire sentezi bozulur, hiperamonyemi
goriiliir, Fisher orant ve DZAA/Tirozin orani

azalir. Hepatik ensefalopatinin  nutrisyonel
nedeni ise fazla  protein alimi  ve
konstipasyondur.  Epizodik olarak  hepatik

ensefalopati goriilen hastalara epizodik olarak
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<40 g/giin protein ve dalli zincirli aminoasit
alimi Onerilir. Fakat uzun donem protein
kisitlamasi1 protein katabolizmasina ve protein
enerji malnutrisyonuna neden olabilecegi icin
DZAA suplementasyonu ile kombine edilmelidir
(Yasutake, Kohjima, Nakashima, Kotoh,
Nakamuta, Enjoji 2012). Protein kaynagi olarak
bitkisel ve siit proteinleri tercih edilmelidir.
Bir¢ok calismada hayvansal ve bitkisel yiiksek
protein alimlar1 karsilagtirilmis  ve  bitkisel
yliksek protein aliminin sadece tolerasyonun
degil ayni zamanda psikometrik parametreleri
strekli iyilestirdigi gosterilmistir (Norman,
Pirlich 2009).

Laktuloz gibi prebiyotiklerin ve/veya
probiyotik alimi amonyak seviyesini azaltir.
Ayrica  ¢inko  suplentasyonuda  amonyak
seviyesini iyilestirdigi bildirilmistir (Yasutake,
Kohjima, Nakashima , Kotoh , Nakamuta, Enjoji
2012). Lunia ve arkadaslarinin yapmis olduklari
calismada enselafopatili hastalarda probiyotik
kullaniminin amonyak seviyelerini diislirdiigii ve
piskometrik parametrelerini iyilestirdigi
saptanmistir (Lunia, Sharma, Sharma, Sachdeva,
Srivastava 2014). 6 randomize kontrollii
caligmanin incelendigi bir metaanalizde ise
probiyotik tedavisinin hepatik enselafopatiyi
gelisimini asikar bir sekilde azalttig1 fakat
mortalite ve serum amonyak seviyelerini
etkilemedigi belirtilmistir (Xu, Ma, Chen, Zhao,
Chen, Zhang 2014).

Son donem karaciger hastaligi beslenme
yonetimine baktifimizda oral beslenme de
yiliksek proteinli az ve sik beslenme, 6dem ve
ascid varliginda Na alimim giinlik 2000 mg’in
altinda tutmak Onem tasir. Oral yolda enerji-
protein ihtiyac1 karsilanamiyorsa baglanilan
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