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ÖNSÖZ

Bu eserimizde; cerrahi branşlardaki hastalardan yola çıkılarak multidisipliner 
yaklaşım ile olası beslenme senaryoları ve güncel beslenme tedavisi yöntemleri 
ele alınmaktadır. 

Hastanın beslenme durumu tüm fonksiyonlarını etkilediği için çok önemlidir. 
Beslenme destek tedavisi ile ameliyat öncesi hastaların beslenmelerinin planlan-
ması ameliyat sonrası iyileşmeyi hızlandırmaktadır. Bu yüzden nütrisyon eğitimi 
ve bilincinin hastaya gerektiği gibi ve yeterince verilmesi de tedavi sürecinin için-
de gerçekleşmelidir. Kitabımızda hastanın tedavi süreci ile ilişkili olan tüm sağlık 
profesyonellerinin bu konuda yeterli bilgi donanımına sahip olması gerektiğine 
dikkat çekilmek istenmiştir.

Yazarların tamamının farklı branşlardan oluştuğu multidisipliner eserimizde; 
öncelikle meslektaşımız olma yolunda ilerleyen tıp fakültesi öğrencileri, değerli 
meslektaşlarımız ve tüm sağlık profesyonelleri için güncel, bilimsel, geniş içerikli 
ve kalıcı bir eser ortaya koymayı amaçladık. İçeriğindeki genişliğin artması, yazılı 
kaynakların pratik kullanıma uygun yazılmasının önemini ortaya çıkarmaktadır.  
Bu amaçla yazarları uzman hekimlerden oluşturulan ve okuyucularının da uzman 
hekim olması hedeflenen kitabımızda, bilim dili olarak Türkçe’nin yalın olarak 
kullanılması, güncel kaynakların bilimin ışığında ele alınması, konu için dönüm 
noktası olan yayınların ve analizlerin atlanmamasına özen gösterilerek, kullanımı 
kolay bir eser ortaya konması, editörler ve yazarlarımızın asıl amacı olmuştur.  

Yoğun bir dayanışma içerisinde, keyifle yaptığımız bu eserimiz aracılığı ile bi-
limsel yolculuklarımız sürecinde yollarımızın kesiştiği, emeği geçen tüm değerli 
yazarlarımıza sonsuz teşekkürlerimizi sunarız.

Bu kitabın uzman hekimler için klinik pratikte bir başvuru ve çalışma kaynağı 
olarak Türk Tıp dünyasına kazandırılmasından onur ve mutluluk duymaktayız. 

Can ÖZLÜ
Ender ANILIR
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Bölüm

MAKRONUTRİENTLER1

İrem ATEŞ1

GİRİŞ

Yeterli ve dengeli beslenme büyüme, gelişme, iyileşme, sağlıklı ve kaliteli bir ya-
şam sürdürebilmek için gereklidir. Sağlıklı bir nutrisyon için çeşitli gıdalardan 
yeterli ve dengeli miktarlarda alınmalıdır. Nutrisyon problemlerinin gözardı edil-
mesi halsizlik, kısa boyluluk, folik asit ve vitamin D eksikliğine bağlı semptomlar, 
demir eksikliği anemisi, diş çürükleri, obezite gibi pek çok probleme yol açabil-
mektedir.

Günlük alınması gereken kalori miktarı yaşa, cinsiyete, aktivite düzeyine göre 
değişmektedir. Kalori alımı, kalori tüketimi ve fiziksel aktive dengelenmelidir (1). 
Body mass indeks (BMI)’in normal değeri 22kg/m2-24.9kg/m2’dir. BMI>30kg/
m2 olduğunda obezite olarak kabul edilirken BMI>40kg/m2 olduğunda morbit 
obezite olarak tanımlanmaktadır (2).

Aşırı beslenmenin sonucu oluşan obezite önemli sağlık sorunlarına yol açabi-
lir. Obezite diabet, hipertansiyon, kanser, kardiovasküler hastalıkların insidansın-
da artışa yol açar (3-4).

Vücudumuzun normal fonksiyonlarını sürdürebilmek için ihtiyaç duydukları 
ana besin maddeleri makronutrientler ve mikronutrientlerdir (Tablo 1). Temel üç 
makronutrient karbonhidratlar, proteinler ve yağlardır. Lifleri makronutrient ola-
rak gösteren kaynaklar da mevcuttur. Vitamin ve mineraller ise mikronutrientleri 
oluşturur (5).

1	 Dr.	Öğr.	Üyesi,	Atatürk	Üniversitesi	Tıp	Fakültesi,	driremates@hotmail.com
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bebeklerde bu oran daha da fazladır. Sağlıklı bir yaşam için günlük alınması gere-
ken su miktarı 2 litredir (23). Su yediğimiz besnlerin sindirimi, emilimi, hücrelere 
taşınması için önemlidir. Biyokimyasal tepkimelerin oluşabilmesi, hücre ve doku-
ların düzgün çalışabilmesi su ile olur. Vücutta metabolizma oluşan zararlı madde-
lerin taşınması ve atılması, vücut ısısının dengelenmesi, eklemlerin kayganlığının 
sağlanması suyun görevlerinden bazılarındandır.
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Bölüm
2 PROTEİNLER

Osman BANDIRMALI1

GİRİŞ

Proteinler, tüm yaşam formlarıyla ilişkilidir. Uzun zincirlerde peptid bağları ile 
bir araya getirilen amino asitler, üç boyutlu uzayda bükülen ve katlanan protein-
leri oluşturur ve yaşamın biyokimyasal reaksiyonlarını kolaylaştıracak merkezler 
oluştururlar. Vücutta binlerce farklı çeşitte bulunan bu enzimler olmadan yaşam 
olamaz. Proteinler; hormonlar ve sitokinler şeklinde hücre-hücre sinyalleri olarak 
hareket etmek üzere hazırlanabilir ve salgılanabilir. Karaciğer tarafından üretilen 
ve salgılanan plazma proteinleri, uygun viskozite ve ozmolarite çözeltisi oluştu-
rarak kanı stabilize eder. Salgılanan bu proteinler ayrıca kan yoluyla çeşitli bile-
şikleri taşır. Gelişmiş organizmalarda en büyük protein deposu kas dokuda bu-
lunur. Karmaşık etkileşimler sayesinde, tüm protein tabakaları kas kasılmasının 
ve hareketliliğimizin temelini oluşturmak için ileri-geri hareket halindedir. Kas 
kasılması, vücudun her yerine oksijen ve besin pompalanmasını, soluk almayı 
ve hareketi sağlar. Enfeksiyöz olmayan hastalıkların çoğunun altta yatan nedeni, 
protein dizisindeki düzensizliklerdir. Moleküler biyolojideki gelişmeler DNA ve 
RNA hakkında ciddi bilgi sağladı ve genomik alanı tanıttı. Bu araştırma DNA’nın 
kendisini anlamaya değil, genetik koddan çevrilen proteinlerin amacını ve işlevini 
anlamaya yöneliktir. Ortaya çıkan proteomik alan, proteinlerin ekspresyonunu, 
modifikasyonunu ve düzenlenmesini inceler (1).

AMİNO ASİTLERDE TEMEL TANIMLAR

Vücut proteini, her biri vücutta farklı metabolik yolaklara sahip, farklı organlar-
da çeşitli aktiviteleri olan ve farklı proteinlerde değişen kompozisyonlara sahip 20 
farklı amino asitten oluşur. Diyet proteininin emiliminden sonra amino asitler ser-
1	 Genel	Cerrahi	Uzmanı,	Kulu	Devlet	Hastanesi,	osmanbandirmali@hotmail.com
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PROTEİN ALIMI VE KANSER

Kanser insidansı çevresel faktörlerden açıkça etkilenir, bu nedenle diyetin etkileri-
nin kesin olarak tanımlanması en zor konu olmasına rağmen, malign tümörlerin 
gelişiminde ve büyümesinde diyetin rolü çok dikkat çekmiştir. Yapılan geniş çaplı 
araştırmalar, kırmızı ve işlenmiş et alımının yüksek kolorektal kanser insidansıyla 
(56) daha fazla ilişkili olduğunu, et ve süt tüketiminin mide kanseri insidansını 
etkilemediğini göstermiştir (57).

Hastalık ilişkisini belirlemenin en bilimsel yolu, ilgilenilen değişken dışında 
birbirine en yakın çalışma gruplarının eşleştirilmesidir. Et ve balık alımlarının il-
gilenilen değişkenler olduğu vejeteryan çalışmasında, tüm bireyler benzer sağlıklı 
yaşam tarzına sahip nüfus gruplarından alınmıştır. Vejeteryanlarda (et veya ba-
lık almayan 27 808 vejeteryan) yaygın hastalıklar için elde edilen beş ölüm oranı 
araştırmasında kombine verilerin analizinde, bireyler benzer (sağlıklı) yaşam tar-
zı olan vejetaryen olmayanlara (48 364 vejetaryen olmayan) kıyaslanmıştır. Tespit 
edilen tek fark, muhtemelen vejeteryanlarda kandaki düşük kolesterol seviyesi ne-
deniyle, vejeteryanlarda vejeteryan olmayanlara göre iskemik kalp hastalığından 
ölüm oranının % 24 daha düşük olmasıdır (58). Önemli bir nokta şu ki, sağlıklı 
yetişkin kohortlarında, vejeteryanlar ile vejetaryan olmayanlar arasında mortalite 
açısından; serebrovasküler hastalık, mide kanseri, kolorektal kanser, akciğer kan-
seri, meme kanseri, prostat kanseri veya karşılaştırılan diğer tüm nedenler açısın-
dan anlamlı bir fark yoktu. Genel olarak, kanıtlar toplam protein alımının kanser 
insidansı üzerinde çok az etkisinin bulunduğunu, ancak kırmızı veya işlenmiş et 
gibi belirli gıdaların bitkisel protein kaynaklarına göre riski artırabileceğini gös-
termektedir (59).
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3 KARBOHİDRATLAR

Uğur TOPAL1

GİRİŞ

Karbohidratlar doğada en bol bulunan makromoleküllerdendir. Fotosentez her 
yıl 100 milyar metrik ton C02 ve H20 u selüloz ve diğer bitki ürünlerine çevirir. 
Belirli karbolıidratlar (şeker ve nişasta) dünyanın birçok bölgesinde diyetin temel 
gıdasını oluşturmaktadır ve karbohidratların oksidasyonu fotosentetik olmayan 
birçok hücrede enerji elde edilen ana yoldur. Çözünmez karbonhidrat polimerle-
ri, bakteri ve bitkilerin hücre duvarlarında ve hayvanların bağ dokularında yapısal 
ve koruyucu elemanlar olarak hizmet görür. Diğer karbohidrat polimerleri, hüc-
reler arasında yapışma (adezyon) ve tanınma işlemlerine katılır.

Protein ya da lipitlere kovalent olarak bağlanan daha kompleks karbohidrat 
polimerleri, bu hibrit moleküllerin metabolik durumunu ve konumunu belirleyen 
sinyaller olarak görev yaparlar, bunlara glikokonjugat denmektedir. Karbohidratlar 
genelde döngüsel polihidroksi aldehit ya da keton, ya da hidrolizle bu gibi bileşik-
leri veren maddelerdir. Tümü olmamakla beraber birçok karbohidrat ampirik for-
mülle ifade edilir (CH20)n; bazısı da aynı zamanda nitrojen, fosfor ve sülfür içerir 
Bu formül monosakkaridler için geçerli olmakla birlikte oligo ve polisakkari yapı 
oluşurken, bir molekül suyun çıkması nedeniyle bu düzen kaybolur (1).

Sindirim ve emilimin ardından, karbonhidratlar enerji sağlamak için meta-
bolize edilir (4 kcal / g) veya kasta ve karaciğerde glikojen olarak depolanır. Vü-
cudun karbonhidrat depoları normal beslenme durumda yaklaşık 400-500 gr’dır. 
Altı karbonlu glikoz molekülleri, glikoliz reaksiyonları ile üç karbon piruvatına 
bir dizi kimyasal reaksiyonla parçalanır; piruvat ayrıca laktata metabolize edilebi-
lir. Bu reaksiyonlar, hücre sitoplazmasında, moleküler oksijenin katılımı olmadan 
meydana gelir, yani anaerobik olarak tanımlanır. Piruvat (ve laktat), mitokondri-
1	 Arş.	Gör.	Dr.,	Erciyes	Üniversitesi	Cerrahi	Onkoloji	Bilim	Dalı,	sutopal2005@hotmail.com
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LİPİDLER4

Halit ÖZGÜL1

GİRİŞ

Bazal metabolik gereksinimleri korumak için yaklaşık 22-25 kcal/kg/gün kadar 
enerjiye ihtiyaç vardır. Bu gereksinim ciddi stres durumlarında günlük 40 kcal/
kg/güne kadar çıkmaktadır. Sağlıklı bireylerde kısa süreli açlık (beş günden az) 
durumunda en büyük enerji kaynağı yağlardır. Uzamış açlıkta vücuttaki enerjinin 
büyük bir kısmı yağ asitlerinden elde edilir. Açlık süresince yağ hücrelerindeki 
lipid depoları tüketimin %40‘ını sağlar. Enzim ve kas fonksiyonları için enerji ge-
reksinimi yağ hücrelerinin mobilizasyonu ile karşılanmaktadır. Yetmiş kilogram 
bireyde açlık süresince yağ hücrelerinden günlük olarak yaklaşık 160 gr serbest 
yağ asidi ve gliserol salınır. Serbest yağ asidi salınımı, serum insülin düzeyindeki 
azalma ve dolaşımdaki glukagon ve katekolamin düzeylerinin artması ile uyarılır. 
Keton cisimleri; kalp, böbrek, kas ve karaciğer tarafından yakıt olarak kullanılır. 
Yağ depolarının enerji için mobilizasyonu glikoliz, glukoneogenez ve proteolizis 
hızını ve bazal gereksinimlerinin devamlılığı için gereken tüm glukoz ihtiyaçlarını 
azaltır. Ayrıca glikoz kullanımını pirüvat dehidrogenez enzimini inhibe ederek sı-
nırlandırır (1). Lipidler sadece protein katabolizmasını en aza indiren nonprotein, 
nonkarbonhidrat yakıt kaynağı değildir. Sistemik inflamasyon sırasında immün 
cevaptaki rolü gibi hücre membranların yapısal bütünlüğünün korunmasında da 
rol oynar. Cerrahi sonrasında kritik hastalarda vücuttaki trigliseridler predomi-
nant enerji kaynağıdır (%50-80). Lipolizis esas olarak hormon duyarlı trigliserid 
lipazın katekolaminler tarafından uyarılması sonucu olur. Lipolizisi artıran diğer 
hormonal etkenler; kortizol, tiroid hormonu, glukagon, büyüme hormonu salını-
mı ve insülin seviyesinde azalmadır (2). Lipoliz; steroidler, katekolaminler, gluka-

1	 Uzman	Doktor,	Fırat	Üniversitesi	Tıp	Fakültesi	Hastanesi	Cerrahi	Onkoloji	B.D., 
halitozgul38@gmail.com
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kuloendotelyal sistem fonksiyonlarında büyük öneme sahip olan Kuppfer hücre-
lerinin fagositozu lipid miçellerinin aşırı şişmesinden dolayı bozulur. Lipoprotein 
lipazın etkisi artırılarak trigliseridemi tablosu oluşabilir. Bu nedenle, lipid solüs-
yonları serum triigliserid düzeyi 400 mg/dl ‘nin üzerindeki hastalarda uygulan-
mamalıdır. Serum trigliserid düzeyi 800-1000 mg/dl ‘nin üzerinde olması hipert-
rigliseridemiye bağlı pankreatit gelişme olasılığı yüksektir. Aşırı trigliseridemi 
ARDS gibi şiddetli pulmoner hastalığı olanlarda ölümcül olabilmektedir (10-13).

Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde parenteral beslenme ve intravenöz lipid 
emülsiyonları optimal beslenme için gereklidir. Bununla birlikte soya fasülyesi 
lipid emülsiyonunun uzun süreli kullanımı, bağırsak yetmezliği ve karaciğer yet-
mezliğine yol açabilir.Geçtiğimiz birkaç yıl boyunca lipid emülsiyonları optimal 
beslenme ve hastalığın önlenmesine odaklanmıştır. Lipid emülsiyonlarının üç ana 
bileşeni; fitosteroller, Evitamini ve çoklu doymamış yağ asitlerine ve bunların sağ-
lığa olumlu katkıları görülmüştür (14).

Yenidoğanlar için optimal parenteral lipid emülsiyonu, büyüme ve gelişmeyi 
desteklerken, bağırsak yetmezliği bağırsak yetmeliği ile ilişkili karaciğer hastalığı 
ve enflamasyon riskini azaltmalıdır. Bu en iyi dengeli omega-3 ve omega- 6 çok-
lu doymamış yağ asitleri ile sağlanabilir. Parenteral nutrisyonun % 100 soya yağı 
bazlı emülsiyonu ile % 30 soya yağı içeren karışık bir lipid emülsiyonu ile karşı-
laştırılan bir çalışmada daha az omega-3 ve daha az omega-6 içeren emülsiyona 
sahip olan karma lipid karaciğer hastalığını önleyebildi ve sistemik enflamasyonu 
azaltabildi (15).

Finn ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, soya yağı lipid emülsiyonu, uzun 
zincirli yağ asitleri, fitosteroller, omega-6 yağ asitlerinin yüksek oranı ve düşük 
alfa tokoferol oranı bişeşimi nedeniyle bağışıklık fonksiyonu tehlikede olabilir 
ve karaciğerde hasara yol açabilir. Kombinasyon lipid emülsiyonları, yeterli lipid 
emülsiyonları, yeterli esansiyel yağ asitleri, daha az oranda omega- 6 yağ asitleri, 
daha düşük seviyelerde fitostrol seviyesi sağlayan orta zincirli trigliseridler, balık 
yağı ve zeytin yağı kullanılarak geliştirilmiştir. Kombine lipid emülsiyonlarının, 
parenteral nutrisyon alan çocuklarda soya yağı lipid emülsiyonları ile karşılaştırıl-
dığında; bilirubin seviyeleri, trigliserid seviyeleri ve enfeksiyon insidansı üzerinde 
herhangi bir fark görülmemiştir (16).
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NUTRİSYONEL 
DEĞERLENDİRME VE 

TEKNİKLER

Aziz Serkan SENGER1

Orhan UZUN2

Hastalarda malnutrisyonun erken tanınmasını kolaylaştırmak için tarama ve 
değerlendirme araçları geliştirilmiştir. Nutrisyon taraması, malnutrisyon riskin-
deki hastaların hızlı ve basit bir şekilde değerlendirilmesinde kullanılan bir araç-
tır. Tüm hastaların nutrisyon durumlarını kaydedilmelidir(1).

Tarama, yoğun olan hemşire ve sağlık personelini tarafından gerçekleştirilebi-
lecek kadar basit ve hızlı bir işlem olmalıdır. Tarama, ilk temastan itibaren 24-48 
saat içerisinde ve daha sonra da düzenli aralıklarla yapılmalıdır(2).

Tarama ile risk altında olduğu tespit edilen hastalarda ve metabolik veya fonk-
siyonel problemler nedeniyle standart bir plan yapılamadığı durumlarda nutris-
yonel değerlendirme daha ayrıntılı yapılmalıdır(2).

TARAMA YÖNTEMLERİ
ESPEN tarafından tavsiye edilen ve kullanılabilen birkaç tarama aracı vardır. Ta-
rama araçları birkaç temel soruyu ele almaktadır(2).
• Kilo kaybı
• Şimdiki Vücut Kitle İndeksi (VKİ)
• Gıda alımı
• Hastalığın şiddeti

ESPEN Tarafından önerilen tarama araçları;
• Topluluk: Malnutrition Universal Screening Tool (MUST),(3)
• Hastane: Nutritional Risk Screening (NRS),(2)
• Yaşlılarda: Mini Nutritional Assessment (MNA)
1	 Gastroenteroloji	Cerrahi	Uzmanı,	Kartal	Koşuyolu	Yüksek	İhtisas	Eğitim	ve	Araştırma	Hastanesi, 

serkansenger@yahoo.com
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Prealbuminin yarı ömrü 2-3 gündür. Malnutrisyonla birlikte enfeksiyon ve 
karaciğer yetmezliğinde azalırken, böbrek yetmezliğinde değerleri yükselmekte-
dir(16). Prealbüminin CRP ile birlikte değerlendirilmesi klinik olarak daha de-
ğerlidir (15).

Transferrinde nutrisyonel durumu belirlemeye yarayan, negatif faz reaktanı 
olan bir serum proteinidir. Yarı ömrü 10 gündür. Demir transportunda rolü olan 
transferin, anemi ve demir emiliminin arttığı durumlarda doğru sonuç gösterme-
yebilir(19).
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6

YOĞUN BAKIMDA 
KILAVUZLAR EŞLİĞİNDE 

BESLENME

Gökhan YAMAN1

GİRİŞ

Beslenme; normal yaşamda olduğu gibi kritik hastalarda da, % 35-40 düzeyinde 
olan malnutrisyonun ve katabolizmanın önlenmesi, buna bağlı olarak da mor-
bidite, mortalite ve hastane yatış maliyetlerinin azaltılması açısından önem arz 
eder. Bu nedenle beslenme yetersizliği açısından riskli hastalar beslenme durumu 
değerlendirilerek ortaya konmalı, beslenme gereksinimine ve miktarına karar ve-
rilmeli, uygun beslenme yolu ve beslenme ürünü belirlenmeli sonrasında da bes-
lenme planı ile uygun beslenme tedavisi sağlanmalıdır. Uygun beslenme tedavisi 
de parenteral ve enteral beslenme konusunda görüş birliğine varılmış, güncellen-
miş kılavuzları takip ederek ve bunların eşliğinde oluşturulmuş kişisel beslenme 
protokolleri oluşturarak sağlanabilir.

Beslenme protokolümüzü oluştururken öncülük edebilicek, American Society 
for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) ve Europen Society for Clinical 
Nutrition and Metabolism (ESPEN) gibi çeşitli uluslararası komiteler bulunmak-
tadır. Beslenme tedavisinin organize bir şekilde uygulanabilmesi için sağlık hiz-
meti sağlayıcılarının bu tür klavuzları kullanması önerilir.

1. BESLENME DURUMUNUN DEĞERLENDİRİLMESİ

Yatışından itibaren 24-48 saat içerisinde hastaların beslenme durumları açısından 
taramadan geçirilmesi önerilir (1,2). Bu tarama testleri; çoğunlukla vücut kitle 
indeksi (VKİ), kaybedilen kilo, boy, gıda alım durumu, hastalık aktifliği gibi para-
metreleri ele alarak malnutrisyon riskini belirler.

Kritik hastada sıvı replasmanı ve yağsız dokuların hızlı kaybı nedeniyle sadece 
1	 Uzm.	Dr.	,	Kütahya	Sağlık	Bilimleri	Üniversitesi-	İç	Hastalıkları	A.D.	,Yoğun	Bakım	B.D., 
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Bölüm BESLENME VE YARA 
İYİLEŞMESİ7

Serdar ŞAHİN1

GİRİŞ

Yara, fiziksel bir ajanın hasar yaratması sonucunda vücuttaki anatomik bütünlü-
ğün bozulmasıdır. Yara iyileşmesi travma olayına bir cevaptır. Yaralanma anında 
başlar ve doku devamlılığının yeniden inşası ile sonuçlanır. Yara iyileşmesi ya-
ralanmanın meydana geldiği doku hasarından itibaren başlayan nekrotik doku-
nun uzaklaştırılması, yeni dokunun oluşması ve hasarlanmış dokunun yeniden 
modellenmesini içine alan kompleks bir süreçtir. Yara iyileşmesindeki fazları ise; 
hemostaz ve inflamasyon, proliferasyon, maturasyondur (1). Yaralar, iyileşme ta-
mamlanıncaya kadar geçen süreye göre akut ve kronik yaralar diye ikiye ayrılır. 
Fetal yara iyileşmesini, erişkin yaralardan ayıran temel özellik skar oluşumunun 
olmamasıdır. Erken fetal dönemde skarlaşma olmadan tam iyileşirken, 3. Trimes-
ter ve postnatal dönemde ise iyileşme tam değildir ve skar dokusu oluşur. İnfla-
masyon, yara iyileşmesinde merkezi bir rol oynar ve skar dokusunun oluşumu da, 
muhtemelen inflamasyonun bir sonucudur (2).

Yara İyileşmesinin Evreleri:
Yara iyileşme süreci, yaralanma anında başlayan ve aylar/yıllar boyunca de-

vam eden kompleks bir süreçtir. Bu süreç 3 aşamada incelenmektedir. Bunlar; 
inflamasyon (hemostaz, bu evrenin içinde yer almaktadır), proliferasyon (epiteli-
zasyon), maturasyon ve remodelling (yeniden şekillenme)’dir (3).

Yaralanmaya en erken yanıt inflamatuvar fazdadır. Bağışıklık sistemi ile hasa-
rın miktarı en düşük seviyede tutulmaya çalışılır. Proliferatif faz, reepitelizasyo-
nun, matriks sentezinin ve neovaskülarizasyonun görüldüğü evredir. Son dönem 
olan maturasyon evresinde, ödemin çözülmesi, kollajen hakimiyetinin artması ve 
yara kontraksiyonu görülür (4).
1	 Dr.	Öğr.	Üyesi,	Kırşehir	Ahi	Evran	Üniversitesi,	drserdar40@hotmail.com
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sürecinde gerekli ve önemlidir. Yara iyileşmesi süreci boyunca, daha fazla enerji-
ye gereksinim vardır. Özellikle malnütrisyonu olan hastalarda yara iyileşmesinde 
gecikme ve kronik yara oluşumu açısından risk altındadırlar ve standart bir diyet 
ile yeterli alım sağlanamayabilir. Nütrisyonel destek gerekebilir. Proteinler, mikro-
besinler ve vitaminler, beslenmeye dâhil edilmelidir.
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TOTAL PARENTERAL 
BESLENME 

ENDİKASYONLARI

Abdullah CAN1

GİRİŞ

İnsan vücudunun büyümesi, organ ve doku fonksiyonlarının sürdürülmesi ve 
yenilenmesi için yeterli ve dengeli beslenme esastır. Bu ise tüm besin öğelerinin 
yeterli ve uygun miktarda ve de uygun yolla alınması ile mümkündür. Bozuk ya 
da yetersiz beslenme immün sistem fonksiyonlarında bozulma, yara iyileşme sü-
recinde uzama ve kas gücünde azalma gibi çeşitli fizyolojik sorunlara sebep ola-
bilir (1). Hastalarda yetersiz beslenme morbidite ve mortalite nedenleri arasında 
yer almaktadır.

Beslenme sağlıklı kişilerde oral yolla gerçekleşir. Hastanın gastrointestinal 
fonksiyonları elverişli olduğu müddetçe oral-enteral beslenme tercih edilen bes-
lenme yoludur. Genel durumu ve oral alımı iyi olan hastaların hastanedeki ilk 
günlerinde (ilk 5-7 gün) enteral ya da parenteral beslenme çok elzem olmayabilir. 
Başlangıçta 2-3 gr/kg/gün glukoz desteği yeterli olacaktır (2,3). Ancak tıbbi ge-
reksinimler eşliğinde oral yola ilaveten enteral ve parenteral beslenme uygulama-
larına da ihtiyaç duyulabilir. Hastanın tıbbi durumu oral beslenmeye müsait ol-
madığı durumlarda enteral ya da parenteral beslenme yolları beslenme için diğer 
alternatif yollardır (4).

Enteral ve parenteral beslenme konusundaki deneyim ve ilerlemeler, total pa-
renteral beslenmenin de uygulanmaya girmesi hastalarda yetersiz beslenmenin 
önüne geçilmesine ve tedavi sonuçlarını iyileştirmesine katkıda bulunmuştur (5).

Hastalarda yeterli ve dengeli beslenme için oral alım her zaman yeterli olmaya-
bilir. Ayrıca gastrointestinal, kardiyovasküler, nöromüsküler hastalıklar, yanık ve 
travma gibi bazı ek klinik durumlarda da oral alım mümkün olmayabilir. Bu gibi 
1	 Dr.	Öğretim	Üyesi,	Sağlık	Bilimleri	Üniversitesi	Erzurum	Bölge	SUAM	Anesteziyoloji	ve	Reanimasyon	
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• Beslenme bozukluğu içindeki hastaların ameliyata hazırlanması
• Ameliyat sonrası dönemde yeterli enteral beslenmenin sürdürülemediği du-

rumlar
• Beslenme ihtiyaçlarının enteral yolla karşılanamaması (5 günden daha uzun 

süre enteral beslenmesi beklenmeyen hasta, 7 günden daha uzun süre beslen-
me gereksiniminin en az %50’sini oral alamayacak hasta, 5 günden daha uzun 
süre oral beslenmeyi sağlayacak yolun sağlanamayacağı hasta)

• Hemodinamik instabilite (70 mmHg altında sistolik kan basıncı, daha fazla 
inotrop ajan kullanma ihtiyacı, mekanik ventilatör desteği ihtiyacının artma-
sı, gastrointestinal intoleransta artış)

• Kontrol altına alınamayan kusma, diyare (Diyare ≥500 ml ya da 2 gün boyun-
ca 3’ten fazla barsak hareketleri), ya da yüksek debili ostomi (Günlük 1000 
ml’den daha fazla debili ostomi varlığı)

• Kemik iliği naklinin ardından şiddetli bulantı, kusma veya mukozit
• Graft versus host varlığı
• Ciddi karın ve toraks boşluğu enfeksiyonları
• Ağır travma, yanıklar
• Gastrik kanserler
• Uzun süre kemoterapi ve radyoterapi alan hastalar(2,4,7,8,14)

Sonuç olarak; organ ve doku fonksiyonlarının sürdürülmesi ve yenilenmesi 
için yeterli ve dengeli beslenme esastır. Hastanın gastrointestinal fonksiyonları 
elverişli olduğu müddetçe oral-enteral beslenme tercih edilen beslenme yoludur. 
Tıbbi gereksinimler ve endikasyonlar neticesinde oral-enteral yola ilaveten paren-
teral beslenme uygulamalarına da ihtiyaç duyulabilir. Sözü edilen endikasyonla-
rın varlığında hastayı etkin bir şekilde besleyebilmek adına parenteral beslenme 
tedavisi de güvenle kullanılabilir hale gelmiştir.
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GİRİŞ

Parenteral beslenme intravenöz bir yoldan besin ve sıvı desteğinin sağlanmasıdır. 
Parenteral nutrisyonun komplikasyonlarını ve kontrendikasyonlarını bilmek te-
davi sürecinde çok önemlidir (1).

PARENTERAL NUTRİSYON KOMPLİKASYONLARI

Periferik ya da santral venöz katetere bağlı komplikasyonlar ve parenteral nut-
risyona bağlı gelişen komlikasyonlar olarak ikiye ayrılır.

Parenteral nutrisyon için kullanılan venöz yollar:

1. Periferal venöz yol (en sık önkol damarları)
2. Santral bir vene takılmış kateter (en sık juguler yada subklavyen ven) ya da
3. Hemodiyaliz için açılan şant kullanılabilir (1).

Parenteral nutrisyon uygulamasında periferik venöz yol kullanımında en sık 
karşılaşılan komplikasyon tromboflebittir. Buna bağlı olarak önlem alınmazsa 
(sık kanül değişimi, tek torba halinde nutrisyon sağlama, heparin ve hidrokor-
tizon uygulama) lokal enfeksiyondan sepsise ilerleyen bir tablo gelişebilir (2,3,4,5,6).

Parenteral nutrisyon için santral katater yerleştirilirken mekanik, trombotik ve 
enfeksiyöz (septik) komplikasyonlarla karşılaşılabilir. Bu komplikasyonlar oluşma 
şekline bağlı olarak erken ve geç komplikasyonlar olarak ikiye ayrılır (6,7).
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magnezyum eksikliği ve aminoasit oranında fazlalık, kortikosteroid ve heparin 
verilmesine bağlı olarak TPN’un uzun dönem komplikasyonlarından kemik has-
talığıda görülebilir (1,6).

Total Parenteral Nutrisyon Kontrendikasyonları
Parenteral nutrisyonun nispi kontrendikasyonları iyi tanımlanmamıştır. Ente-

ral beslenmenin mümkün olduğu yada kısa sürede enteral beslenme başlanacak 
hastalara parenteral nutrisyon başlanmaz (25).  Bununla beraber aktif hemorajisi 
olan hastalarda, hemodinamisi stabil olmayan ve yüksek doz vazopressör ihtiyacı 
olan şok tablolarında, terminal dönem hastalarında ve beyin ölümü kesinleşmiş 
organ nakli için donör olmayan hastalarda verilmemelidir (26).

Şiddetli akut pankreatitte zaten hastalığın kliniğinde olan hiperglisemi TPN 
nedeniyle daha da artabilir. Bu yüzden akut pankreatitte enteral beslenmeye en 
kısa sürede geçilmesi önerilir (27,28).

Kısa bağırsak sendromunda parenteral beslenmeye ihtiyaç duyulmaz, sebebi 
de rezeksiyon sonrası geride yeterli uzunlukta ince bağırsak (ince bağırsak-kolon 
anastomozu varsa 50 cm uzunluğunda, anastomoz yoksa en az 100 cm uzunlu-
ğunda ince bağırsak) olduğunda enteral beslenme sağlanabilir (29,30).

Sonuç olarak; parenteral nutrisyon dikkat edilmezse, replasman desteğinin 
aşırı yada yetersiz verilmesi nedeniyle bir çok metabolik komplikasyonla sonuçla-
nabilir. Bu yüzden komplikasyonları engellemek için parenteral nutrisyon desteği 
sağlanırken çok dikkatli olunmalı, hastaya göre besin ihtiyaçları belirlenip uygun 
dozlarda hesaplanarak verilmelidir.
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ENTERAL 
NÜTRİSYON VE 

YÖNTEMLERİ

Mehmet KUBAT1

GİRİŞ

Tüm insanlar yaşamak için yemeye ihtiyaç duyar. Hastalık, yutma güçlüğü, geçi-
rilen cerrahi, iştahsızlık gibi nedenlerle yeterli beslenme sağlanamadığında yapay 
beslenme gerekli olabilmektedir. Bu durumda kullanılan yöntemlerden biri “ente-
ral beslenme” ya da “tüple beslenmedir”. Enteral nütrisyonun esas amacı, malnüt-
risyonun tedavi edilmesi ve önlenmesidir. Enteral nütrisyonun parenteral nütris-
yona göre en önemli üstünlüğü daha fizyolojik olmasıdır. Ayrıca daha ekonomik 
ve daha etkilidir (1, 2).

Enteral Nütrisyon Endikasyonları
Enteral nütrisyon, beslenme gereksinimlerini oral yoldan karşılayamayan, iş-

levsel ve erişilebilir bir gastrointestinal sisteme sahip hastalarda kullanılır. Hasta-
lık yada klinik duruma bakılmaksızın 7 günden daha fazla bir süre için yetersiz 
oral alım öngörülen hastalarda enteral nütrisyon başlanmalıdır (Tablo 1) (3).

Enteral Nütrisyon Kontrendikasyonları
Enteral nütrisyon için kontrendikasyonlar özetle, ağır gastrointestinal fonk-

siyon bozukluğu veya şiddetli metabolik ve dolaşımsal instabilitedir (Tablo1). 
Birçok rölatif kontrendikasyon durumunda enteral nütrisyon, primer hastalığın 
tedavisi ve uygun beslenme formülleriyle uygulanabilir olmaktadır (3).

Enteral nütrisyon uygulama yöntemlerinden her birinin teknik kontrendikas-
yonları vardır. Bu durumlardan aşağıda yöntemler açıklanırken bahsedilecektir.

1	 Genel	Cerrahi	Uzmanı,	ALKÜ	Alanya	Eğitim	ve	Araştırma	Hastanesi,	dr.m.kubat@gmail.com
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Metabolik / biyokimyasal
Vitamin, mineral, eser element, temel yağ asidi eksiklikleri
Hiperglisemi
hiperkalemi
hipofosfatemi
hipomagnezemi
Çinko eksikliği (en yaygın)
Çeşitli
Anormal karaciğer fonksiyon testleri
Akciğer aspirasyonu
Besin kirliliği ve sonuçta ortaya çıkan enfeksiyon

Sonuç olarak; nütrisyon desteği bir tedavi değil, primer hastalığın tedavisine 
yardımcıdır. Hastaların, en kısa zamanda, yaşamın temel esaslarından olan bes-
lenmelerini düzenlemek ve ihtiyaçları süresince bu desteği sağlamak sağlık pro-
fesyonellerinin görevidir. Enteral beslenme, uygun olan hastalarda, daha fizyolo-
jik ve efektif bir beslenme yöntemidir.
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BESLENMENİN 
ENDOTEL DİSFONKSİYONU 

ÜZERİNE ETKİSİ

Arda Aybars PALA1

GİRİŞ

Endotel, kardiyovasküler sistemde yer alan, tek katlı yassı epitel hücrelerinden 
oluşan, damarların iç yüzeyinde kan ve damar düz kasları arasında bariyer oluş-
turan vücudun en büyük organıdır. Vasküler geçirgenliği, vasküler tonusu, infla-
matuar yanıtı, koagülasyonü ve fibrinolizi düzenler.

Endotel disfonksiyonu, endotel tarafından sentezlenen ve vasküler tonusu 
kontrol eden vazodilatatör ve vazokonstriktör maddelerin dengesinin bozulması 
sonucu vasküler homeostazın bozulmasıdır. Bu denge bozulmasında özellikle va-
zodilatatör madde olan nitrik oksitin (NO) önemli yeri vardır. Endotel disfonksi-
yonu sonucu vazokonstriksiyon, prooksidatif değişiklikler, vasküler inflamasyon, 
ateroskleroz ve tromboza yatkınlık gelişir (1,2). Birçok kronik hastalığın ilerleyi-
şinde baş etmen endotel disfonksiyonudur.

Endotel disfonksiyonu ile ilişkili birçok risk faktörü tanımlanmıştır. Bu risk 
faktörlerinin birçoğunun eliminasyonu, endotel yapı ve fonksiyonlarının sağlıklı 
devamı için düzenli ve dengeli beslenme çok önemlidir.

ENDOTEL YAPISI VE FONKSİYONLARI

Endotel, mezoderm kaynaklı tek katlı yassı epitel hücrelerden oluşur. Erişkin 
bir insanda ağırlığın yaklaşık 1 kg’ını oluşturur, 1-6 x1013 hücreden oluşur ve 1-7 
m2 lik bir yüzey oluşturur (3). Tunica intimanın lümen yüzeyinde tek sıra olarak 
dizilmiş olan endotel hücreleri altlarındaki kendi sentezledikleri bazal laminaya 
tutunurlar. Membranlarında glikozaminoglikanlar, glikoproteinler ile sitoplaz-
malarında çok sayıda reseptör proteinler vardır ve bunlarla hücresel ve hormonal 
iletişimi sağlarlar (4).
1	 Kalp	ve	Damar	Cerrahisi	Uzmanı,	Adıyaman	Eğitim	ve	Araştırma	Hastanesi,	ardaaybars@hotmail.com
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AGE içeriği düşüktür. Bu besinlerin hazırlanma yöntemleri ve dengeli tüketilmesi 
diyetsel AGE alımını azaltır. Hazırlanma aşamasında besinleri yüksek sıcaklıklar 
yerine düşük sıcaklıklarda pişirmek, kızartma veya ızgara yerine haşlama veya 
buharda pişirme yöntemlerini tercih etmek, sirke ya da limon suyu gibi asitli be-
sinleri besinlere ilave etmek AGE alımını azaltması bakımından önemlidir. Ayrıca 
besinleri taze olarak tüketmek ve yeşil çay gibi antioksidan bitkilerin tüketimi de 
önemlidir (45). Genel olarak yağlı kırmızı et, yağ ve işlenmiş besin içeriği az; yağ-
sız et, sebze, meyve, tahıl, kurubaklagil ve balık içeriği yüksek bir diyetle beslen-
mek AGE alımını azaltarak endotel üzerindeki olumsuz etkilerini azaltır.

Sonuç olarak; endotel disfonksiyonu birçok kronik hastalığın patogenezinde 
suçlanmaktadır. Endotel yapı ve fonksiyonlarının devamı için beslenme özellik-
lerinin etkinliği günümüzde kanıtlanmıştır. Diyetteki karbonhidrat, yağ ve pro-
teinler gibi makro besin öğelerinin miktarları ile sodyum, potasyum, kalsiyum, 
magnezyum ve özellikle antioksidan özellikli vitaminler gibi mikro besin öğeleri-
nin miktarları ve dengeli tüketilmeleri çok önemlidir. Ayrıca bu besin öğelerinin 
hazırlanma süreçleri, pişirilme özellikleri ve taze besin tüketimi de endotel sağlığı 
için çok önemlidir.
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BESLENMEYE 
BAĞLI HASTALIKLAR VE 

AĞIZ SAĞLIĞI

Yerda ÖZKAN1

GIRIŞ

Beslenmeye bağlı hastalıklar, malnütrisyonlar, kronik hastalıklar ile diyetle önle-
nebilecek gelişim bozukluklarını ve genetiksel metabolik bozuklukları, besin-ilaç 
etkileşimlerini, besin alerji ve intoleranslarını içerir. Ağız boşluğu, beslenmeye 
bağlı birçok hastalığın erken belirtilerini gösterebilen bir ortamdır. Bu bölümde 
oral hastalıklara sebep olan beslenme hastalıkları ve onların oral belirtilerinden 
bahsedilecektir.

1. BESLENME YETERSIZLIKLERI VE AĞIZ HASTALIKLARI

Malnütrisyon, uzun süreli olarak protein, esansiyel yağ asitleri, vitaminler veya 
mineraller gibi belirli besinlerin alim eksikliğinden kaynaklanan aşırı işlev bozuk-
luğudur. Bu duruma uzun sureli açlık, anoreksia nevroza, bulimia nevroza (sürek-
li kusma), besinleri yutamama, bozulmuş sindirim ve bağırsak emilim bozukluğu 
veya iştah kaybıyla sonuçlanan kronik hastalıklar (örneğin kanser, AIDS) sebep 
olabilir. Malnütrisyon, sınırlı miktarda gıda alınımı, mantıksız yiyecek seçimleri 
veya aşırı miktarda diyet takviyesi kullanımından da kaynaklanabilir.

A- Protein-Enerji Malnütrisyonu ve Ağız Hastalıkları
Protein-enerji Malnütrisyonu (PEM) dünya çapında en yaygın yetersiz bes-

lenme şekli olarak kendini göstermektedir. Protein kalorili malnütrisyon olarak 
da bilinen PEM, insanların, özellikle çocukların, çok az protein, enerji ya da her 
ikisinin birden çok az şekilde tüketildiği durumlardır. Bu malnütrisyonlar, ağır bir 
protein eksikliği ile karakterize olan kwashiorkor ile hem enerji hem de proteinin 
yetersiz olduğu mutlak bir beslenme yetersizliği olan marasmustur.
1	 Doktor	Öğretim	Üyesi,	Atatürk	Üniversitesi	Diş	Hekimliği	Fakültesi,	Periodontoloji	Anabilim	Dalı,	
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Diyabet ile diş çürükleri arasındaki ilişki, diyabet hastalarında tükürük salgı-
sının miktarında, tükürüğün pH değerinde meydana gelen değişikliklerle alakalı-
dır. Tükürük, ağzı yıkama özelliği ile diş üzerinde kalan besin artıklarını temizler 
ve yapısında bulunan kalsiyum, fosfat ve flor ile dişlerin remineralizasyonuna kat-
kı sağlayarak diş çürüklerini önlemektedir. Yeterli tükürük akışı olduğunda tü-
kürük içerisinde bulunan fosfat ve bikarbonat molekülleri aracılığı ile asidik ağız 
ortamı nötralize edilmektedir. Diyabetik hastalarda olduğu gibi, akış hızı yetersiz 
olduğu durumlarda nötralizasyon gerçekleşmezken uzun süreli asidik ortam diş 
çürüğüne neden olmaktadır (96).

Periodontitis ve diyabet arasında birbirinin etkisini artıran çift yönlü bir ilişki 
olduğu bilinmektedir, 1993 yılında periodontitis, diyabetin klasik mikrovasküler 
ve makrovasküler komplikasyonlarına ilaveten 6. komplikasyonu olarak litera-
türdeki yerini almıştır (97). Kontrol altında olmayan diyabet periodontal doku 
yıkımını artırdığı ve hızlandırdığı gibi, tedavi edilmeyen periodontitis de kandaki 
HbA1c seviyesinde artışa sebep olmaktadır; yapılan çalışmalarda periodontitisi 
olan diyabetik bireylerde periodontitisi olmayan diyabetik bireylere kıyasla glise-
mik kontrolün sağlanmasının altı kat zorlaştığı görülmüştür (98).

Tüm bu değerlendirmeler ışığında, diyabet hastalarında detaylı bir ağız ve diş 
muayenesi düzenli olarak yapılmalı ve hastanın periodontal ve diş çürüğü duru-
mu dikkatle değerlendirilmelidir.
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DİŞ HASTALIKLARI VE 
BESLENME İLİŞKİSİ 

YÖNETİMİ

Yerda ÖZKAN1

GİRİŞ

Ağız ve diş hastalıkları, genel sağlığın ve kaliteli yaşamın önemli belirleyicilerin-
den biri olup bulaşıcı olmayan en yaygın hastalıklardır. Sıklıkla görülen ağız has-
talıkları arasında diş çürükleri, periodontal hastalıklar, oral kanserler, oro-dental 
travmalar, dudak-damak yarıkları ve noma bulunur. Hemen hemen tüm ağız has-
talıkları ya büyük ölçüde önlenebilir ya da erken aşamalarda tedavi edilebilirler 
(1).

Beslenme, gıdanın tüketilmesi ve tüketilen gıdaların büyüme, metabolik olay-
lar ve doku onarımı için kullanmasıdır. Beslenme diyetten farklıdır ve diyet, bir 
insanın beslenme alışkanlıklarını ifade eder. Besleme ve diyet arasındaki bu ay-
rım, diş çürüğü ve periodontal hastalıklar da dahil olmak üzere pek çok tıbbi 
durum için hastalığın gelişimi ve ilerleyişi ile ilgili olarak önemlidir. Beslenme, 
günlük ağız bakımına bağlı olarak dişlere hem sistemik hem de lokal olarak etki 
edebilir (2).

Besinler, yağlar, karbonhidratlar, proteinler, mineraller, vitaminler ve su gibi 
altı ana sınıfa ayrılabilir, bunlar ayrıca diyet için büyük miktarda gerekli olan 
‘makro besinler’ (yağlar, karbonhidratlar ve proteinler) ve diyette yalnızca küçük 
miktarlarda gerekli olan ve optimal sağlığı desteklemede önemli olan bir dizi bi-
yolojik sürece katkı için gerekli olan ‘mikro besinler’ (mineraller, vitaminler, eser 
elementler ve amino asitler) olmak üzere iki kategoriye de ayrılabilirler.

Dişlerin oluşum döneminde vücut için gerekli besin maddelerinin optimal alı-
nımı önemlidir. Bu donem fetal aşamada başlar ve büyük ölçüde altı yaşa kadar 
devam eder. Beslenme yetersizlikleri dişlerin mineralizasyon sürecini bozar, bu da 
1	 Doktor	Öğretim	Üyesi,	Atatürk	Üniversitesi	Diş	Hekimliği	Fakültesi,	Periodontoloji	Anabilim	Dalı,	

Erzurum	yerdaozkan@hotmail.com
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Fusobakterilerin bir üyesi olan Sprochaete Borrelia Vincenti’den kaynaklanır. 
Penisilin ile tedaviye dirençli, ağız ve yanağın iç kısmında hızla ilerleyen gangre-
nöz yıkım meydana gelir.1,8 Hasta çocuklar, lezyon ve deformitelere bağlı kötü 
beslenme durumu daha da kötüleştirir . Komplikasyonlar, septisemi, şiddetli de-
hidrasyon ve nadiren kanama olup hemen tedavi edilmeme durumunda olum 
oranı %70-90 kadar yükselebilir (78-81).

Kötü ve yetersiz beslenme, sitokinlerin salınmasıyla düzensiz bağışıklığa yol 
açar. A vitamini ve çinko eksikliği, azalmış hücresel bağışıklık bağışıklık, epitelyal 
doku bütünlüğünde erken bozulma ve oral mukozanın patolojik değişiklikleri ile 
karakterize edilir. Bunlar, anaerobik bakteri ile bağlantılı olarak B. Vincenti en-
feksiyonunu etkilemektedir. Anaerobik bakteriyel proteolitik enzimlerin salınımı, 
nekrotizan bir fasiyal enfeksiyona neden olur. Etiyoloji, özellikle kötü beslenmiş 
genç insanlarda, küçük travma sonrası genellikle fusiformlar ve B. vincenti nede-
niyle ‘tropikal ülser’ ile benzerdir (76,83, 84).

Nomal hastalarındaki aminoasit profili, protein-enerji yetersizliği sendromu 
(PEM) ile uyumluydu . Noma olan çoğu çocuğun kan serum seviyelerinde çok 
belirgin olarak retinol, çinko ve askorbat azlığı gözlenir. Nomanın tedavisi mul-
tidisipliner bir yaklaşımı gerektirir. Yara bakımıyla birlikte, yeterli hidratasyon, 
elektrolit seviyelerinin düzeltilmesi ve yeterli beslenme desteğinin sağlanmasıyla 
vitamin eksikliklerinin giderilmesi esastır (76-78, 81-84).
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DUDAK DAMAK YARIKLI 
BİREYLERDE BESLENME 

PROBLEMLERİNE 
YAKLAŞIM

Aylin MAHANOĞLU1

GİRİŞ

Dudak ve/veya damak yarıkları (DDY); yüz gelişiminin meydana geldiği gebeli-
ğin 4. ve 12. haftaları arasında dudak ve damağın oluşumunda rol oynayan bazı 
doku çıkıntılarının birleşememesine bağlı olarak üst dudak, alveol kavsi veya da-
makta oluşan anormal boşluk şeklinde görülen defektlerdir (1).

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’ nün 2006 yılında yayınladığı rapora göre dünya 
genelinde ortalama 500-700 canlı doğumda bir görülme sıklığıyla en sık görülen 
doğumsal baş - yüz anomalileri olan orofasiyal yarıklar ayrı ayrı sadece dudağı, 
alveol kavsini veya damağı etkileyebildiği gibi bunların kombinasyonları şeklinde 
görülebilmektedir (2).

Görülme sıklığı etnik ve coğrafi kökenlere göre değişiklik göstermekle birlikte 
dünya genelinde oldukça yüksektir. Ülkemizde bu konuda yapılan az sayıda çalış-
madan birinde ise bu oran 1/947 olarak belirlenmiştir (3).

 Dudak damak yarıklarının oluşumunda etkili olan faktörler tamamen anlaşı-
lamamış olsa da anomalinin multifaktöryel olduğu kabul edilmektedir. Dudak da-
mak yarıklarının oluşumunda genetik yatkınlık ve ebeveyn yaşları gibi faktörlerle; 
annenin gebelik süresince sigara, alkol, kafein, benzodiazepin, kortikosteroidler 
vb. kimyasal maddelere maruz kalması gibi çevresel faktörlerin etkili olduğu dü-
şünülmektedir (4, 5). Dudak damak yarıklarının ultrasonografik görüntüleme ile 
prenatal dönemde teşhisi mümkün olsa da sadece yüksek riskli gruplarda tercih 
edilmektedir. Bunun sebebi tanının güvenilirliğinin kesin olmaması, tanı konma-
sının ailenin özellikle de annenin psikolojisi üzerinde yaratacağı negatif etkilerdir. 
Diğer yandan ailenin duruma hazırlanması ve özellikle beslenme eğitimlerinin 
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BAŞ VE BOYUN 
MALİGNİTELERİNDE 

BESLENME

Sami Engin MUZ1

GİRİŞ

Dünya genelinde yıllık 400 000 – 600 000 baş ve boyun kanseri bildirilmekte olup 
her yıl yaklaşık 223 000 - 300 000 ölüme neden olmaktadır (1-3). Sıklığı tüm kan-
serler arasında dünya genelinde altıncı sırada olup mortalite açısından tüm kan-
serler arasında sekizinci sırada bulunmaktadır. Erkeklerde kadınlara göre 2 ile 4 
kat daha fazla görülmektedir. Baş ve boyun kanserlerinin %90’ını yassı hücreli 
karsinomlar oluşturup çoğunluğu oral kavitenin, orofarenksin ve hipofarenksin 
epiteliyal yüzeyinden kaynaklanmaktadır. Etyolojide çevresel faktörler rol alır. 
Özellikle sigara ve alkol kullanımı en önemli nedenlerdir. Hastaların üçte biri er-
ken evrede olup tüm evreler için genel beş yıllık sağ kalım oranı %40-50 arasında-
dır. Erken evre için cerrahi yada radyoterapi kullanılırken ileri evrelerde cerrahi 
ve kemoradyoterapi kombinasyonları ön plana çıkmaktadır.

Yutma zorluğu ve beslenme güçlüğü baş ve boyun kanserli hastaların tedavi 
ve takiplerinde önemli morbidite oluşturan sebeplerdendir. (Tablo 1) Tümörün 
yerleşim yerine bağlı olarak yutma ve beslenme olumsuz etkilenmektedir. Ayrıca 
bu hastalarda alkol kullanım oranı yüksek olup buna bağlı beslenme alışkanlık-
larında düzensizlik sık görülür. Tanı anında %30-57’sinin malnütrisyonu olduğu 
bilinmektedir (4).

1	 KBB	Baş	ve	Boyun	Cerrahisi	Uzmanı,	Erzurum	Bölge	Eğitim	ve	Araştırma	Hastanesi, 
enginmuz@yahoo.com
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TONSİLLEKTOMİ SONRASI 
BESLENME VE DİYET 

YÖNETİMİ

Şamil ŞAHİN1

GİRİŞ

Tonsillektomi veya adenotonsillektomi, özellikle pediatrik popülasyonunda en sık 
yapılan ameliyatlardan biridir. Tonsillektomi sonrası dönem, ağrı ve komplikas-
yonlar gibi morbiditeler açısından riskli bir dönemdir. Operasyon tekniği, sosyo-
ekonomik statü, perioperatif ilaç seçimleri ve diğer birçok faktör, tonsillektomi 
morbidite risk faktörlerini tanımlamak için yıllarca detaylı olarak incelenmiştir.

Ameliyat sonrası dönem için en çok merak edilen sorulardan biri de en uygun 
diyet seçimidir. Geçmişten günümüze kadar, KBB cerrahları arasında, ameliyat 
sonrası hangi gıda maddelerinden kaçınılması ya da yenilmesinin teşvik edilmesi 
konusunda bir ayrılık vardır. Gelenekçi KBB hekimleri, ameliyat sahasını serin-
letici ve rahatlatıcı etkilerinden dolayı, jöle ve dondurma gibi yumuşak yiyecek-
lerden oluşan bir diyet önerdiler, hidrasyon ve beslenmenin sürdürülmesine ola-
nak sağladılar ve hasta memnuniyetini yüksek tuttular. Güncel görüşlere göre süt 
ürünleri veya narenciye yemekten kaçınılması ve tost veya patetes cipsi gibi daha 
sert ve pürüzlü yapıda gıdaların tüketilmesi savunulmaktadır (1).

Pediatrik tonsillektomiyi takiben ameliyat sonrası gıda ve sıvı tüketiminin 
önemi iyi bilinmektedir. Erken dönemde yeme ve içmeye devam edilmesi, çocuk-
ların ameliyat öncesi aç kalma ve anestezi ile ilgili mide bulantı ve kusma durum-
larının acil etkilerinden kurtulmalarını sağlarken, ameliyat sonrası kalori alımını 
sürdürürler. Çocukların tonsillektomi sonrası izledikleri beslenme şekli, yedikleri 
besin türü ve tüketim sıklığı postoperatif kanama riskini etkileyebilir

1952 de Fox SL postoperatif diyet önerilerinde diğer hekimlerden farklı olarak 
2 hafta boyunca sadece soğuk gıda ve sıvı tüketilmesini önerir. Ameliyat sonrası 

1	 Uzm.Dr.	,	Erzurum	Bölge	Eğitim	ve	Araştırma	Hastanesi	Kulak	Burun	Boğaz	ve	Baş	Boyun	Cerrahisi	,	
samilsahin88@hotmail.com
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TİROİD 
HASTALIKLARINDA 

BESLENME

Pınar ALARSLAN1

Tiroid bezi boynun ön kısmında, tracheanın üst- ön bölümünde yeralan 18-
20 gram ağırlığında endokrin bir organdır. Tiroid bezi histolojik olarak foliküler 
hücrelerden oluşur. Bazı foliküllerin parietal bölümlerinde yeralan parafoliküler 
C hücrelerinden kalsitonin hormonu salgılanır(1). Tiroid bezi; tiroid hormonla-
rını üretir, salgılar ve depolar. Genellikle TSH düzeyi ile birlikte serbest T4 düze-
yine de bakılması önerilir.

T3’ ün hücrelere girebilmesi için plazmada serbest halde olması gerekir. Tiro-
id hormonları T3(triiyodotironin) ve T4( tetraiyodotironin) olup bu hormonlar 
dolaşımda proteinlere bağlı olarak dolaşırlar. Az miktardaki serbest formları ise 
biyolojik olarak aktif olan formları olan serbest T3 ve serbest T4 hormonlarıdır. 
Tiroid hormon düzeyleri ise hipofizden salgılanan Tiroid Stimulan Hormon ta-
rafından kontrol edilmektedir(2). Tiroid fonksiyonlarını değerlendirmede TSH 
en hassas tarama testi olup, tek başına tarama testi olarak kullanılması yanıltı-
cı olabileceğinden T4 hormonuyla bereber bakılması önerilir. Dolaşan total T3 
ün %0.1-0.2 si serbest olarak dolaşır ve serbest T3 tirotoksikozda yükselmekte 
olup hipotiroidilerde de düşmektedir. T4’ ün serbest bölümü % 0.02 si olup etkin 
hormon fraksiyonudur ve tirotoksikozda artıp hipotiroidilerde de azalır. TSH ilk 
istenmesi gereken tarama testi olup tirotoksikozlarda serumda düşer ve hipotiro-
dilerde artar(3). Tiroid hormonları normal büyüme ve gelişme üzerine etkilidir ve 
bazal metabolizma ve termogenezisin regüle edilmesini sağlar. Dokularda hücre-
sel olsidasyon hızını ve metabolik işlevleri düzenlerler.

1	 Medicana	İnternational	İstanbul	Hastanesi	pinar.alarslan@medicana.com.tr
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iyot alındığı durumlarda, bu fizyolojik değişikliklere kolayca adaptasyon sağlan-
maktadır. İyodun yetersiz alındığı durumlarda, tiroid bezi uyarılması sonucu gu-
atr oluşmaktadır. Guatr oluşumu, iyot eksikliğinin derecesi ile ilişkilidir. Gebelik 
sırasında, iyot verilmesi guatr oluşumunu engellemektedir. Gebelik ve laktasyon-
da günlük iyot ihtiyacı 250-300 mikrogramdır.

GEBELİK VE SELENYUM

Selenyum suplementasyonun anti-TPO pozitif gebelerde postpartum tiroidit 
üzerine etkilerini inceleyen bir çalışmada %7,9’ u anti-TPO pozitifliği olan 2143 
ötiroid gebe incelenmiştir.Antikor pozitifliği olan gebeler, gebelik ve 12 ay süren 
postpartum periyod boyunca 200 mcg/gün selenyum alan plasebo grubuyla kar-
şılaştırılmıştır. Selenyum grubunda %28,6 olguda postpartum tiroid disfonksi-
yonu gelişip, %11,7 olguda hipotiroidi izlenmiştir. Plasebo grubunda ise %48,6 
olguda tiroid disfonksiyonu meydana gelmiş ve %20,3 olguda hipotiroidi tablosu 
oluşmuştur. İstatistiksel analizde postpartum tiroid disfonksiyonu ve aşikar hi-
potiroidi oranları selenyum alan grupta anlamlı derecede az izlenmiştir(41). Bir 
başka çalışmada 169 gebede selenyum tedavisi alan grup plasebo ile karşılaştırıl-
mış, preeklampsi ve preterm doğumda anlamlı risk azalması saptanmazken selen-
yum alan grupta postpartum tiroid disfonksiyonu ve postpartum tiroiditin daha 
az gözlendiği açıklanmıştır (42). Selenyumun otoimmun tiroidit hastalıklarında 
antiinflamatuvar aktiviteyi azaltması nedeniyle gebelerde kullanımı yararlı görül-
mektedir.

RADYOAKTİF İYOT TEDAVİNDE BESLENME

Radyoaktif iyot tedavisi Graves, toksik adenom ve tiroid kanserlerinin tedavi-
sinde uygulanmaktadır. Radyoaktif iyot tiroid hücre tahribatı yaratır. Bu tedavi 
öncesi en az iki hafta öncesi iyottan fakir diyet uygulanmalıdır. Amaç vücuttaki 
iyot miktarını azaltıp iyot açlığı yaratarak radyoaktif iyot tedavi etkinliğinin artı-
rılmasıdır.Amerikan Tiroit Derneği bu hastalarda 1-2 hafta boyunca 50 mikrog-
ram altı iyot alımını önermektedir. Deniz ürünleri,süt ürünleri, yumurta sarısı ve 
konserve gıdalar yüksek miktarda iyot içerdiğinden kısıtlanmalıdır.Spot idrarda 
iyot konsantrasyonunun 100 microgramın altı olması uygun iyottan fakir diyetin 
yapıldığını göstermektedir .
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18 VERTİGODA BESLENME

Kübra TOPAL1

GİRİŞ

Dengesizlik ve vertigo, acil servise başvuruda sık görülen şikayetlerden biridir. 
Vertigo bir tanı değil vestibuler disfonksiyondan kaynaklanan bir semptomdur. 
Kişinin kendi etrafında dönmesi veya çevrenin kişinin etrafında dönmesi şeklin-
de tarif edilen bir hareket illüzyonudur. Sıklıkla dönme rotasyonel niteliktedir. 
Vertigo atakları ani veya yavaş başlangıçlıdır. Birkaç saniyede sonlanabileceği gibi 
günlerce devam edebilir bu durumda hayatı olumsuz etkileyerek kişinin günlük 
aktivitelerini yerine getirmesini engeller. Detaylı klinik değerlendirme ile periferik 
ve santral nedenler rahatlıkla birbirinden ayırt edilir. Yatak başı muayene ve testler 
ayırıcı tanıda ve hastayı doğru kliniğe yönlendirmede önemli rol oynarlar (1).

Vertigo, periferal veya santral nedenli vestibuler sistemdeki disfonksiyondan 
kaynaklanan bir bulgudur. Periferik nedenler vestibul, semisirküler kanallar, ut-
rikulus, sakkulus ve 8.kranial siniri ilgilendiren patolojilerden kaynaklanırken 
santral vertigo, vestibuler nucleus, beyin sapı ve serebellumu tutan patolojilerden 
kaynaklanır. Santral nedenli vertigoya serebellum ve vertebrobasiller sistemi et-
kileyen hemorajik veya iskemik stroke, serebellopontin köşe tümörleri vestibu-
ler schwannom, medulloblastom neden olabilir. Vertigoya eşlik eden tek taraflı 
baş ağrısı, bulantı, fotofobi, fonofobi varlığında vestibuer migren akla gelmelidir. 
Multiple skleroz da vestibuler sinirde demyelinizasyon yaparak santral kaynaklı 
vertigoya sebep olabilir (1).

Periferal vertigo yapan nedenlerden en sık karşılaştıklarımız benign parok-
sismal pozisyonel vertigo, meniere hastalığı, akut labirentit ve vestibüler nörittir. 
Dikkatli anamnez ve iyi bir fizik muayene ile periferik ve santral kaynaklı vertigo 
ayrımı rahatlıkla yapılabilir (1).

1	 Dr.	Öğr.	Üyesi,	Kastamonu	Üniversitesi	Tıp	Fakültesi,	drkubratopal@gmail.com
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GÖZ 
HASTALIKLARINDA 

BESLENME

Gözde ŞAHİN1

1-PROTEİNLER

Bu bölümde incelenecek olan proteinler oftalmoloji için önemli olan retinal ro-
dopsin ve lens kristalin proteinleridir. Bunun dışında yapısal proteinlerden olan 
kollagen, vitreus ve korneada bulunmaktadır.

Retinal Rodopsin:,
Işığa duyarlı pigmentlerden olan rodopsin, rod pigmentleri ve kon pigment-

leri retinada bulunur. Rodopsin, loş ışıkta görmeyi sağlarken, kon pigmentleri 
aydınlıkta görme ve renk ayrımında rol oynar. Retinal rod pigmentleri, kon pig-
mentlerine göre daha fazla ve stabildir. Tüm görme pigmentleri “opsin” isimli bir 
apoprotein içerir. Opsin, kromoforların tutunduğu bir proteindir. Rod pigmenti 
olan rodopsin, 11-cis retinal içerir. 11- cis retinal, A vitaminin aldehit derivesidir 
ve delta max değeri (pik duyarlılık/absorbisyon) 498 nm’dir. Kon pigmentleri ise 
mavi duyarlı konlar (delta max: 419 nm), yeşil duyarlı konlar (delta max: 531 nm) 
ve kırmızı duyarlı konlarda (delta max: 558 nm) bulunur.

Görme, ışığın retina tarafından elektrokimyasal sinyallere dönüşümüdür ve 
bu sinyal beyne gönderilerek yorumlanır. Rodopsin loş ışıkta görmemizi sağlar 
ve fotoreseptör tabakadaki rod hücrelerinin dış segmentlerindeki disk membran-
larında bulunur. Rodopsin, tüm fototransdüksiyon kaskad proteinlerinin %80’ini 
oluşturur ve görme fizyolojisinde ışığın bulunduğu basamakta aktif rol oynar. Işık 
absorbe edildiğinde rodopsinin içinde yer alan 11-cis retinal, all-trans retinale dö-
nüşür. 11-cis retinalin membranda isomerize olması hücre membranında bir ta-
kım yapısal değişikliklere yol açar ve bu değişiklikler görme ile ilişkili olan G-pro-
teininin (transdusin) aktiflenmesiyle sonuçlanır. G-protein ilişkili reseptörler en 
önemli hücre reseptör ailesidir ve rodopsin üzerinde en fazla çalışılan G-protein 
1	 Dr	Öğrt.Üyesi,	Balıkesir	Üniversitesi	Tıp	Fakültesi	Göz	Hastalıkları,	gozdejcgrl@hotmail.com
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ışığa maruziyet, yüksek kan akımı nedeniyle oksijen hasarı, fotoreseptör dış seg-
mentlerin fagositozu ile hidrojen peroksit açığa çıkması, dış segmentlerin yüksek 
oranda çoklu doymamış yağ asidi içermesi ve yıkımıyla beraber oksidatif hasarın 
ortaya çıkması nedeniyle retinal dejenerasyon görülebilir. Makülayı bu etkilerden 
koruyucu olan pigmentler esansiyeldir ve diyetle alınması gerekir. Bunun dışında 
sağlıklı retinada C vitamini, E vitamini, eser elementler ve çinko gibi antioksidan-
lar da normal fonksiyonun devamı için şarttır. AREDS 1 ve 2 çalışmaları ile spesi-
fik durumlarda antioksidan replasmanının hastalığın progresyonunu durdurucu 
etkisi olduğu saptanmıştır (37).

Altta yatan mekanizma net olarak açıklanmamasına rağmen diyetle yüksek 
oranda doymuş yağ asitlerinin alımı retinal dejenerasyonu hızlandırmaktadır. 
Bu durum doymuş yağların damar duvarını bozarak, perfüzyonu azaltması ile 
açıklanmaya çalışılmıştır (52). Omega-3 ve DHA fotoreseptör dış segmentlerin-
de yüksek konsantrasyonda bulunur ve bu yağ asitlerinin prekürsörü olan alpha 
linoleik asit diyetle özellikle balık yağları ile doğrudan alındığı takdirde RPE’ni 
lipofuskin birikiminden koruyabilmektedir. Benzer şekilde hiperhomosisteine-
mi durumunda da neovasküler YBMD sıklığı artmaktadır. Homosistein yüksek 
serum düzeylerinde vasküler endotele toksik olan bir aminoasittir ve vasküler 
oklüzyon, neovaskülarizasyona yol açar. B12 vitamini ve folik asit eksikliğinde 
ise homositein düzeyi artar. Bu vitaminlerin replasmanının neovasküler YBMD 
riskini azalttığı düşünülmektedir (53).

Sonuç olarak dengeli beslenme tüm oküler patolojilerde olduğu gibi YBMD’de 
de önemlidir. Antioksidanlardan zengin beslenme ve özellikle lutein-zeaksantin 
alımı retina sağlığını korumada oldukça önemlidir. YBMD patogenezini ve risk 
faktörlerini daha iyi anladıkça tedavide ne yapmamız gerektiği konusunda daha 
net fikirler edineceğiz.
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CERRAHİ HASTALIKLARA 
ÖZEL BESLENME VE DİYET 

YÖNETİMİ (KISA BAĞIRSAK 
SENDROMU OLAN HASTADA 

BESLENME)

Yılmaz ÖZDEMİR1

Cemil BİNARBAŞI2

GİRİŞ

Gastrointestinal sistemin esas görevi karbonhidrat, yağ ve protein gibi temel be-
sinlerle birlikte sıvı, elektrolitler, eser mineraller ve vitaminleri enerji üreterek 
yaşamın metabolik gereksinimlerini karşılamak ve böylece besin homeostazını, 
büyümeyi, vücut bileşelerini, fonksiyonunu korumak için yeterli sindirim ve emi-
limini sağlamaktır.

Amerikan Gastroenteroloji Derneği tarafından yapılan tanımlamaya göre ye-
tişkinlerde kısa bağırsak sendromu 200 cm’den daha az fonksiyonel ince bağırsa-
ğın kaldığı bir durum olarak tanımlanabilir (1).

Kısa bağırsak sendromunun (bağırsak yetmezliği) 3 tipi tanımlanmıştır. Tip 
1 kısa bağırsak sendromu (bağırsak yetmezliği) hastaları kısa dönemde kendi 
kendini sınırlayan genellikle paralitik ileus gibi durumlardır. Genellikle sadece 
parenteral solüsyon ihtiyacı vardır. Tip 2 kısa bağırsak sendromu (bağırsak yet-
mezliği) hastaları daha ciddi komplikasyonlarla beraber görülür. Özellikle mezen-
terik iskemi, volvulus veya travma en sık gözlenen sebeplerdir. Tip 2 kısa bağır-
sak sendromu (bağırsak yetmezliği)hastalar sıklıkla yaralar, bağırsak tıkanıklığı, 
anastomoz sızıntısı, fistülizasyon veya sistemik sepsis ve metabolik ve beslenme 
komplikasyonlarına bağlı olarak yüksek ölüm oranına sahiptir.Tip 3 kısa bağır-
sak sendromu (bağırsak yetmezliği) intestinal rehabilitasyon çabalarına rağmen, 
aylarca ya da yıllar boyunca ev parenteral nürtisyonun gerekli olduğu kronik ve 
stabil bir durum olarak tanımlanmaktadır.

1	 Uzm.	Dr.	Yılmaz	Özdemir,	Erzurum	Bölge	Araştırma	Hastanesi,	Gastroenteroloji	Cerrahisi,	
dryilmaz1977@gmail.com
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Kas-iskelet 
sistemi

Zayıflık ve 
miyalji

D vitamini, E vitamini, tiamin, piridoksin 
ve / veya B12 vitamini eksikliği; A vitamini 
toksisitesi

Tetani D vitamini eksikliği
Kemik kırığı D vitamini eksikliği

Sinir sistemi

Ataksi E vitamini eksikliği
Periferik nöropati E vitamini veya B12 eksikliği
Depresyon Biyotin eksikliği
Demans Niasin ve / veya B12 eksikliği
Wernicke–
Korsakoff 
sendromu

Tiamin eksikliği

Sonuç olarak; kısa bağırsak sendromu genellikle mezenterik damarlara olan 
emboliler ve trombozlar sonrasında oluşan mezenterik vasküler oklüzyon hasta-
larında ameliyat sonrası görülen bir durumdur. Hastaların ameliyat sonrası dö-
nemde prognozunu belirleyen en önemli parametre bu hastaların beslenmesidir. 
Ameliyatın şekli, rezeksiyonun genişliği, hastanın yandaş hastalıkları bu beslen-
meyi şekillendirir.

Hastaların mümkünse erken dönemde başlayarak oral gıda alması ve hedef 
kaloriye ulaşması beklenir. Ancak bazı hastalar enteral beslenme solüsyonlarına 
ihtiyaç duyar. Antimotlite ilaçları da bu hastalarda kullanılabilir. Bazı hastalar ise 
parenteral beslenme ihtiyacı duyar.

Bu beslenme sırasında her dönem çeşitli komplikasyonlara açıktır. Bu hastala-
rın yakın takibi yapılmalıdır.
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21 REFEEDİNG SENDROMU

Hasan ÖZTİN1

GİRİŞ

Uzun süre açlık veya beslenememe sonrasında beslenmenin başlaması ile birlikte 
oluşan ciddi elektrolit ve metabolik bozuklukların görülmesine  refeeding send-
romu denir. Refeeding sendromu ilk olarak ikinci dünya savaşından sonra Uzak 
Doğu savaş esirlerinde tanımlandı. Savaş esirlerinde kıtlık ve açlık nedeniyle ül-
kelerine döndüklerinde beslenmenin başlaması ile ödem ve kalp yetmezliği semp-
tomları ile %20 sinde ölümler gözlendi (1,2). O dönemde esirlerin ölüm nedenleri 
anlaşılamamıştı. Refeeding sendromu en az 5 gün ve daha uzun süreli yetersiz bir 
beslenme periyodundan sonra hızlı veya çok miktarda bir beslenme (enteral veya 
parenteral) başlandığı zaman, elektrolit veya sıvı dengesinde ciddi bir bozulma ile 
ortaya çıkan ve mortal seyreden bir tablodur. Mortal fakat önlenebilir bir durum-
dur (3).

Fizyopatoloji
 Karbonhidratlar normalde dokular için ana enerji kaynağıdır (3). Uzamış 

açlıkta karbonhidrat alımındaki azalmaya bağlı insülin sekresyonu azalır. Yağ ve 
protein depoları enerji için kullanılmaya başlar bunun sonucunda hücre içi fosfor, 
magnezyum ve potasyum depoları azalır (4). Karbonhidratlar normalde dokular 
için ana enerji kaynağıdır (3). Uzamış açlıkta karbonhidrat alımındaki azalmaya 
bağlı insülin sekresyonu azalır. Yağ ve protein depoları enerji için kullanılmaya 
başlar bunun sonucunda hücre içi fosfor, magnezyum ve potasyum depoları azalır 
(4). Hasta hızlı ve fazla miktarda karbonhidrat alımı sonrasında insülin sekres-
yonu başlar fakat vücutta depoları tükenmiş olan tiamin, fosfor, magnezyum ve 
potasyum yüzünden hipofosfatemi, hipopotasemi ve hipomagnezemi gibi bulgu-
lar görülür (5) (şekil 1). Ciddi metabolik bozukluklar sonucunda aritmiler, bilinç 
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22 GASTROİNTESTİNAL 

FİSTÜLLERDE BESLENME

Sabri ÖZDAŞ1

GİRİŞ

Latince kökenli olan fistül kelimesi baston, boru, flüt, yara anlamlarına gelmek-
tedir. Tıbbi terminolojide ise fistül kelimesi iki epitelize yüzey arasında normal 
olmayan birleşme anlamında kullanılmaktadır (1). Fistüllerde gastrointestinal 
sistemde içi boş organlardan birisinin lümeninin kendi normal anatomik gidiş ve 
sonlanışının dışında bir açıklık ve diğer bir içi boş organla olan anormal birleşme 
söz konusudur

Bu bağlantı iki tübüler organ arasında, cilt ile tübüler bir organ arasında, me-
sane ile yahut genital organlar ile tübüler organ arasında olabilir. İntestinal fistü-
lün tanısı kolaydır. Postoperatif dönemdeki hastanın dreninden intestinal içerik 
gelmesi veya travma geçiren-kronik hastalığı bulunan kişilerde intestinal içerik 
gelen yaralar oluşması fistülü düşündürür. Tanının bu kolaylığına karşın; fistülün 
oluştuğu bağırsak kısmının (duodenum-jejunum veya ileum) belirlenmesinde 
zorluklarla karşılaşılabilir (2). Oral yolla verilen metilen mavisinin fistülden geliş 
süresinin belirlenmesi fistül lokalizasyonu hakkında bilgi verebilir. Fistülografi 
en değerli tanı aracıdır (2). Fistül traktında ilerletilen ince bir kateterden verilen 
opak madde ile fistülün uzunluğu ve ilişkili organ görüntülenebilir.

Fistüller sıklıkla anatomik ilişkilerine (çıkış yerlerine), etyolojilerine ve/veya 
fizyolojik olarak 24 saatlik debileri esas alınarak sınıflandırılırlar Anatomik ola-
rak İnternal ve eksternal fistüller olarak ikiye ayrılırken, Gastrointestinal fistüller 
günlük sıvı drenajına göre ise fizyolojik olarak 24 saatlik debilerine göre sınıflan-
dırılmaları eksternal fistüller için geçerli olup, bu sınıflamada; 24 saatlik debi 500 
ml üzerinde ise yüksek debili, 200-500 ml arasında ise orta debili, 200 ml altında 
1	 Genel	Cerrahi	Uzmanı,	Dr.	Öğr.	Üyesi,	Adıyaman	Eğitim	ve	Araştırma	Hastanesi, 
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tenin olmadığını göstermişlerdir (6). Gerektiği zaman, fistül seviyesine göre en-
teral ve parenteral beslenme kombinasyonları uygulanabilir. Eğer hastanın düşük 
debili fistülü varsa bu tercih kullanılır, hatta uygulama sırasında hastada fistül 
debisi artmıyorsa tek başına enteral beslenme uygulanır. Proksimal yerleşimli ve/
veya yüksek debili fistüllerde uygun bağırsağa ulaşılabilirse yine enteral beslenme 
tercih edilir. Parenteral beslenme daha çok yüksek debili ve proksimal yerleşimli 
fistüllerde uygulanır. Enteral beslenme ile fistül kapanma oranları biraz düşük-
tür, fakat enteral beslenmenin parenteral beslenmeye göre belirgin üstünlükleri 
vardır. Kalori alımının en az %20’sinin enteral verilmesiyla mukozal bütünlük, 
hormonal sinyal verme ve bağırsakların immünolojik fonksiyonları korunmuş 
olur. Enteral beslenmenin etkili olabilmesi için Treitz’den itibaren en az 100 cm’lik 
sağlıklı bağırsak kısmına ihtiyaç vardır. Bu durumlarda önce polimerik formül 
denenir, eğer tolere edilmezse veya fistül debisi önemli ölçüde artarsa semiele-
mental formüller uygulanabilir. Crohn hastaları enteral beslenmeyi daha az tolere 
ederler. Bu hastalarda infliximab tedavisi ile %55’e kadar fistül kapanması sağ-
lanabilmektedir. Hastaların günlük ihtiyaçları için düşük debili fistülerde 1.5 gr 
/kg/gün yüksek debili fistülerde 2,5 gr /kg/gün protein verilmeidir veya 2,500-
3.000 kcal/gün enerji verilir Hastaya verilen günlük kalorinin %20-30’unu lipidler 
oluşturmalıdır. . Ayrıca hastalara vitamin ve mineral desteği verilmelidir. Fistül 
kapanmasının ardından beslenme desteğine bir hafta daha devam edilmelidir.

Öte yandan, güçlü koroziv etkisi olan proksimal bağırsak sıvısı 2-3 saat içinde 
cildi erozyona uğratabilir. Yara drenajının kontrolu ve yara bakımının amacı deri 
kaybının önlenmesi, ağrının azaltılması ve yara kapanmasının kolaylaştırılması-
dır. Düşük debili fistüller sadece pansumanla korunabilirken, orta debili fistüller 
cilt koruması amacıyla ostomi cihazı gerektirirler, fakat yüksek debili fistüllerde 
bu konu problem olarak devam etmektedir.

Altta yatan çok çeşitli nedenlere bağlı gelişebilen heterojen bir hasta grubunu 
barındırdığı için enterokutan fistüllerin tedavisinin hastaya özgü yönetilmesi ge-
rekir. Gastrointestinal fistüller bir cerrahın karşılaşabileceği en zorlu problemler-
den biri olup, tedavide multidisipliner bir yaklaşım benimsenmelidir.
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CERRAHİ HASTALIKLARA 
ÖZEL BESLENME VE DİYET 

YÖNETİMİ (KOLOSTOMİ 
HASTASINDA BESLENME)

Özgür Cem MÜSRİ1

GİRİŞ

Stoma; ağız ve açıklık anlamına gelen Yunanca’dan köken alan bir kelimedir. Sin-
dirim sistemimiz ağızdan başlayıp anüse kadar devam etmektedir. Anüs, vücudun 
atık maddelerinin dışarı çıkmasını sağlayan doğal bir açıklıktır. Sindirim yolun-
daki herhangi bir patoloji veya tıkanıklıkta atık maddelerin dışarı atılması için bir 
açıklığa ihtiyaç duyarız.

STOMA (İLEOSTOMİ/KOLOSTOMİ)

Stoma açma; cerrahi operasyonlarda malignitede, ülseratif kolit veya crohn gibi 
iltihabi barsak hastalıklarında, konjenital anomalilerde, kolon perforasyon veya 
ileus gibi durumlarında uygulanabilen bir yöntemdir (1). Bu teknikte bağırsağın 
uygun bir bölümü karın duvarına ağızlaştırılır. Amaç gastrointestinal sistemin de-
vamlılığının sağlanması ve dışkının vücut dışına atılabilmesi için açıklık sağlan-
masıdır. Stomaları ileostomi veya kolostomi şeklinde sınıflandırabiliriz.
• İleostomi: İnce barsağın karın ön duvarına ağızlaştırılması (Resim 1).
• Kolostomi: Kalın bağırsağın karın ön duvarına ağızlaştırılmasıdır (resim2).
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enzim açığı daha fazla görülürken, proksimal ileostomilerde elektrolit, vitamin ve 
mineral eksiklikleri ön plana çıkmaktadır. İleostomi hastalarında büyük tabletler 
ve enterik kaplı tabletler gibi ilaçlar emilim problemlerinden dolayı tedavide kul-
lanılmamalıdır, likit veya jel formları tercih edilmelidir. Ayrıca laksatiflerin dehid-
ratasyon riski olduğu için dikkatli kullanmalıyız (12). Barsak hareketlerini azaltıcı 
ilaçlar yiyeceklerin kullanımını artırdıkları için kullanımasında sakınca yoktur.

Hastalar sıvı alımlarında su, et suyu, sebze suları, bazı sporcu içeceklerini ve 
çocuk enteral ürünlerini kullanabilirler.

İleostomili hastalarda idrar çıkışında azalma ve idrarda koyulaşma, ağız ku-
ruluğu, baş dönmesi ve yorgunluk gibi dehidratasyon bulguları saptandığında en 
yakın sağlık kuruluşuna başvurmaları konusunda bilinçlendirilmelidir (13).

İleostomide ileum lümeni küçük olduğu için büyük taneli yiyeceklerin barsak 
obstrüksiyon riski nedeniyle kullanımı engellenmelidir.

KOLOSTOMİ

Kalın bağırsağın cerrahi olarak karın ön duvarına ağızlaştırılmasıdır. Kolostomi 
hastalarında özellikli bir diyet uygulanmamaktadır, ancak hastalara barsak pasa-
jının devamlılığı açısından yeterli sıvı ve lifli gıda almaları konusunda ayrıntılı 
bilgi verilmelidir (14). Kabızlık durumunda uygun gıdalardan veya laksatiflerden 
faydalanabiliriz. Kolostomili hastalara gaz ve koku oluşumunu artıan yiyecekler 
konusunda bilgi verilmelidir.

Sonuç olarak; sindirim yolundaki herhangi bir patoloji veya tıkanıklıkta atık 
maddelerin dışarı atılması için cerrahi olarak açılan stoma insan hayatını önemli 
ölçüde etkilemektedir. Stomalı hastalarda yaşam kalitesini belirleyen önemli bir 
unsurda doğru ve dengeli beslenme yönetimidir. Bu hastalar için özel bir diyet 
protokolü omamasına rağmen hastalar besin gerekliliklerini, gıda toleranslarını 
ve kısıtlamalarını göz önünde bulundurarak kendi diyet protokollerini oluştur-
maktadır.
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SAFRA YOLU 
HASTALIKLARINDA 

BESLENME

Elmas BİBERCİ KESKİN1

SAFRANIN YAPISI VE SALGILANMASI

Karaciğer günlük 600 ile 1200 ml safra salgılamaktadır, safra sindirimde görevli 
ve metabolik ürünlerin atıldığı bir sıvıdır (1,2). Safrada, safra pigmentleri (biliru-
bin, biliverdin), safra tuzları, kolesterol, fosfolipid (lesitin) ve plazma elektrolitleri 
bulunur. Hepatositlerden salınan safra salgısı küçük safra kanaliküllerine, safra 
kanallarına, sistik kanala, hepatik kanala ve koledok kanalına ulaşır.

Safra kanalı epitelinden sekretin ile uyarılan ve safra miktarını artırabilen bi-
karbonat ve sodyum iyonları içeren, mide asidini nötralize etmede rol oynayan 
sıvı salınır (2). Sekretin duodenum ve jejunum mukozasından kana salınır. Glu-
kagon, kolesistokinin ve gastrin de safra kanalı epitelinden su ve sodyum bikarbo-
nat salgılanmasında rol oynar. Çeşitli ilaçlar, toksinler, steroid hormonlar, yağda 
eriyen vitaminler, bakır ve çinko gibi metaller safrayla atılır.

SAFRA BİLEŞENLERİ

Safra asitleri karaciğerde glisin ve taurin ile birleşip konjuge safra asitlerini oluştu-
rur (3). Barsak bakterileri, safra asitlerini dekonjuge eder. Barsaklarda hem konju-
ge hem de dekonjuge safra asitleri bulunur.

Safra tuzları safra ağırlığının %50’sini oluşturur. Karaciğer hücreleri tarafın-
dan kolesterolden sentezlenen safra asitleri dört formda bulunur. Safra asitlerinin 
%50’sini kolik asit, %30’unu kenodoksikolik asit, diğer kısmını ise deoksikolik asit 
ve litokolik asit oluşturur. Karaciğerde yapılan kolik asit ve kenodoksikolik asit 
primer safra asidileridir. Primer safra asitleri, kolonda bakterilerin etkisi ile se-
konder safra asitleri olan deoksikolik aside ve litokolik aside dönüşür (3).

1	 İç	Hastalıkları	Uzmanı,	Bezmialem	Vakıf	Üniversitesi,	Gastroenteroloji	Bilim	Dalı, 
elmasbiberci@yahoo.com
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Ağızdan beslenemeyen hastalarda ise enteral beslenme tercih edilir. Ciddi hepa-
tik ensefalopatisi olan hastalarda serebral ödem riski ve hiperamonyemi kontrol 
altına alınana kadar protein desteği 24-48 saat ertelenebilir. Siroz hastaları, enerji 
tüketiminde artış (akut komplikasyonlar, refrakter asit vb) veya yetersiz beslenme 
koşullarında yüksek miktarda enerji almalıdır. Öte yandan obez siroz hastaların-
da yüksek enerji alımı önerilmemektedir. Malnütrisyonu olmayan kompanse si-
rotik hastalarda günlük protein alımı 1,2 g/kg yeterli iken malnütrisyonu olan ve 
sarkopenik sirotik hastalarda günlük protein alımı 1.5g/kg düzeyinde olmalıdır. 
Genel olarak siroz hastalarında protein alımı kısıtlanmamalıdır (30).
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25 AKUT VE KRONİK 

PANKREATİTTE BESLENME

Serdar GÜRSUL1

GİRİŞ

Pankreas, fonksiyonel olarak endokrin ve ekzokrin bez salgıları olan anatomik 
olarak retroperitonel yerleşimli organdır. Pankreatitler en sık görülen pankre-
as hastalığıdır. Pankreatitler akut ve kronik pankreatit olarak ikiye ayrılır. Akut 
pankreatit, kanda ve/veya idrarda pankreas enzimlerinin artış gösterdiği ani baş-
langıçlı karın ağrısı ile karakterize hastalıktır (1). Akut pankreatitte sıklıkla pank-
reasta morfolojik değişikliğe rastlanır. Kronik pankreatit, ağrısız veya tekrarlayan 
karın ağrılarının olduğu diyabet gibi pankreas yetmezlik bulgularının gözlendiği 
pankreas hastalığıdır (1). Akut ve kronik pankeratitlihastalarda özellikle sindirim 
metabolizmasında görülen değişiklikler sebebiyle beslenme stratejisi önemli yer 
tutmaktadır.

AKUT PANKERATİTTE BESLENME

Akut pankreatitpankerasın en fazla görülen hastalığıdır.Akut pankreatitinsidansı 
100.000’de 13 ile 45 arasında değişmektedir (2). Patogenezindenormalde inak-
tif olan pankreas enzimlerinin çeşitli faktörlerle etkileşerek akif hale geçmesi ve 
pankreas hücrelerini sindirmesi sonucu gelişen inflamasyonyer almaktadır (3). 
En sık akut pankreatit nedenleri safra kanal taşları ve alkol kullanımıdır. İlaç etki-
leşimleri, pankreasın solid ve kistik tümörleri, iatrojenik (post- ERCP) ve hipert-
rigliseridemi diğer nadir sebeplerdir (4).

Akut pankreatitler hastalığın şiddetine göre üçe ayrılır. Organ yetmezlik bul-
gularının gözlenmediği, sistemik ve lokal komplikasyonun olmadığı vakalar hafif 
akut pankreatit olarak sınıflandırılır. 48 saat içinde kendini sınırlayan organ yet-
mezlik bulgularının görüldüğü akut pankreatit olguları orta şiddete akut pankre-
1	 Uzman	doktor,	Özel	Elazığ	Hayat	Hastanesi	Genel	Cerrahi	Kliniği,	gursulserdar@yahoo.com.tr
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GASTROİNTESTİNAL 
CERRAHİDE PREOPERATİF 

HAZIRLIK VE POSTOPERATİF 
DÖNEM FİTOTERAPİ İLİŞKİSİ

Gülçin ŞAHİNGÖZ ERDAL1

GİRİŞ

Arkeolojik kalıntılardan elde edilen veriler bitkilerin şifa amaçlı kullanımının Pa-
leolitik döneme yani yaklaşık 60.000 yıl öncesine dayandığını göstermekle birlik-
te, bu tarih daha da eskilere dayanabilir. Milattan önce 3000’li yıllara ait Eski Çin 
yazıları ya da Mısır papirüslerinde bitkilerin tıbbi kullanımları hakkında bilgiler 
bulunmaktadır. Elde edilen veriler göstermiştir ki bazı topluluklarda (Afrika ve 
Kızılderililer gibi) bitkiler sadece şifa sağlamak amaçlı törenlerde kullanılırken 
bazı topluluklarda ise bitkilerin şifa için kullanımı daha sistemsel hale getiril-
miştir, Geleneksel Çin Tıbbı ya da Ayurveda olarak bildiğimiz Hindistan köken-
li doğal şifa sistemi gibi. Yapılan çalışmalar çeşitli zamanlarda dünyanın farklı 
yerlerinde benzer bitkilerin benzer amaçlar için kullanıldığını göstermektedir 
(1,2). Varsayımımız odur ki insanoğlunun varoluşuyla birlikte ortaya çıkan sağlık 
problemlerinde şifa kaynağı olarak bitkiler kullanılmış ve bitki şifa ilişkisi insa-
noğlunun varoluş tarihi kadar eskilere dayanmaktadır. Bununla birlikte bitkilerin 
kullanılarak hastalığın önlenmesi veya tedavi edilmesi anlamına gelen ‘Fitoterapi’ 
terimini ilk defa Fransız asıllı bir doktor olan Henri Leclerc (1870-1955) tarafın-
dan La Presce Medical dergisinde kullanmıştır (3,4). Günümüzde ise fitoterapi; 
“hastalıkların, tedavi edici etkiye sahip bitkilerin taze ya da kurutulmuş halleri ya 
da bu bitkilerden sağlanan özütlerin çay, şurup, tablet, damla, kapsül, gibi formlar 
haline getirilerek bunlarla tedavi edilmesi” olarak tanımlanmıştır.

FİTOTERAPİNİN ZAMAN İÇİNDE GELİŞİMİ

Günümüzde ilaç sanayisinin gelişmesine en büyük ivmeyi kimya ve biyokimya 
alanındaki gelişmeler sağlamıştır ve böylece fayda, zarar ve kalite göz önünde bu-
1	 Uzm	Dr,	İstanbul	Bakırköy	Dr	Sadi	Konuk	EAH	İç	Hastalıkları	ABD,	gulcinctf@hotmail.com
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hastalara fitoterapi eğitimi almış hekimlerce bitkisel ürünler reçete edilebilmekte 
ve bu reçeteler sağlık güvenceleri tarafından geri ödeme kapsamına alınmakta-
dır. Ülkemizde de bu ürünleri önerecek hekimlerin gerekli eğitimi alarak bitki-
sel ürünler ile ilgili yetkinlik kazanması gerektiği, ya da en azından yetkin olan 
hekimlere yönlendirmesi gerektiği kanaatindeyiz. Ayrıca kullanılacak ürünlerin 
temininin de doğru ve güvenilir bir yerden olması gerekmektedir.

Son olarak unutmamamız gereken bitkisel ürünlerin yalnızca sağlık amaç-
lı kullanılmadığıdır, çok eski uygarlıklarda olguğu gibi günümüzde de bitkisel 
ürünler sosyal ve kültürel yapıyla ve geleneklerle iç içedir. Maalesef çoğu hekimin 
bitkisel ürünlerle ilgili üzücü tecrübeleri mevcuttur. Bunların önüne geçmek için 
bütün sağlık çalışanları tarafından bu konuya gereken önem verilmeli ve hastala-
rın zarar görmesini engellemek için doğru bilgilendirme ve yönlendirme yapıl-
malıdır.
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PERİOPERATİF DÖNEMDE 
NUTRİSYON VE ERAS 

PROTOKOLÜ ( ENHANCED 
RECOVERY AFTER SURGERY)

Kamil PEHLİVANOĞLU1

GİRİŞ

Enhanced Recovery After Surgery ( ERAS) protokolü ilk olarak 2001 yılında 5 ku-
zey Avrupa ülkesinde (İskoçya, İsveç, Danimarka, Norveç Hollanda) elektif kolon 
cerrahilerinde hastaların iyileşme sürelerinin hızlandırmak amacı ile hazırlanan 
birtakım protokol bütünüdür. İlk olarak kolorektal cerrahi olarak çıkış yapılsa da 
sonrasında tüm gastrointestinal cerrahilere uygulanmıştır. ERAS protokolünde 
amaç, cerrahi stresi azaltarak, postoperatif fizyolojik fonksiyon idamesi ve erken 
mobilizasyona olanak sağlamayı hedefleyen düzenlemeleri içerir. Amaç ise mor-
biditede azalma, hızlı iyileşme ve hastanede kalış süresini azaltmaktır. ERAS pro-
tokolü bileşenleri Tablo 1’de gösterilmektedir.

Hastanın Bilgilendirilmesi
Uygulanacak cerrahi işlem öncesi, hasta, cerrah, anestezi uzmanı ve servis 

hemşiresinin bir arada bulunduğu görüşme ile hasta yazılı ve sözlü olarak bilgi-
lendirilmelidir. Bu uygulama hastanın cerrahi ve anesteziden beklentilerini orta-
ya koymasına yardımcı olur. Bu süreçte neler yaşayacağını bilmeyen bir hastanın 
anksiyete yaşaması normaldir. Bu bilgilendirme süreci ile bu anksiyete minimu-
ma indirgenmeye çalışılmalıdır.

Tablo 1: ERAS protokolü bileşenleri

Hastanın bilgilendirilmesi Dren kullanımı
Preoperatif optimizasyon Mesane sondası
Preoperatif barsak temizliği Postoperatif bulantı-kusma
Anestezi öncesi medikasyon Erken mobilizasyon

1	 Genel	cerrahi	uzmanı,	T.C.	Sağlık	Bakanlığı	İzmir	İl	Sağlık	Müdürlüğü	Selçuk	Devlet	Hastanesi,	
pehlivan550@gmail.com
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CERRAHİ HASTADA 
AMELİYAT SONRASI 

BESLENME

Halit ÖZGÜL1

NUTRİSYONEL DEĞERLENDİRME

Cerrahi hastada ameliyat sonrası beslenmenin amacı; hücresel metabolik süreçler 
ve doku onarımı için enerji gereksinimlerini karşılamaktır. Beslenme desteği ve-
rilecek cerrahi hastalar;
1. Beslenmesi zayıf hastalar,
2. Ameliyat sonrası 7 günden fazla oral gıda alamayacak olan hastalar,
3. Ameliyat öncesi fazla kilo kaybı olan hastalar ( % 10‘dan fazla ) ,
4. Katabolik etkisi yüksek cerrahi operasyonlar.
5. 7 günden fazla beslenme desteği verilme ihtimali olan hastalar (özellikle total 

parenteral beslenme için) ,
6. Serum albümin değerinin 3 mg/dl nin altında olan hastalardır.

Beslenme 2 yolla yapılmaktadır;
1. Enteral yol; mide veya ince bağırsağın kullanımı ile,
2. Parenteral yol; santral veya periferik damarlar kullanılarak.

İskelet kas gücü, solunum ve dolaşımın durumu, karaciğer fonsiyonu, böbrek-
lerin durumu gibi yağsız vücut kitlesinin fonksiyonel ölçüleri pratikte bazı zorluk-
lar oluşturmaktadır.

Nutrisyonel değerlendirme tekniklerinin randomize, prospektif ve kabul edi-
lebilir olması gerekmektedir. Ancak birçok çalışma retrospektif olup, değerlendi-
rilmeleri tartışmalıdır.

Cerrahi hastada beslenme desteğinin başarısını gösteren en önemli paramet-
reler; klinik sonuçlar ve hastanın fonksiyonlarının normale dönmesidir.

1	 Uzman	Doktor,	Fırat	Üniversitesi	Tıp	Fakültesi	Hastanesi	Cerrahi	Onkoloji	B.D., 
halitozgul38@gmail.com
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Pnömotoraks, hemotoraks, hidrotoraks, Subklavyen arter yaralanması, kateter 
embolisi, kardiyak aritmi, hava embolisi, kardiyak tamponad oluşumu kateter ile 
ilgili diğer komplikasyonlardır (16- 18).

3.1.4.2.Metabolik Komplikasyonlar
Hiperglisemi en sık görülen komplikasyondur. Elektrolit bozuklukları, eser 

element ve mineral eksiklikleri görülebilir. Çinko, TPN alan hastalarda en sık gö-
rülen eser element eksikliğidir. Dört haftayı aşan yağsız TPN uygulaması sonra-
sında esansiyel yağ asitleri eksikliği görülür. Aşırı beslenme bazı hastalarda yağlı 
karaciğer ve belirgin glukojen birikimine yol açmaktadır. Kolestaz ve safra taşı 
oluşumu uzun süre parenteral nutrisyon alan hastalarda sıktır.

İntestinal uyarı eksikliği, intestinal mukozal atrofiye, villusların boyunda kı-
salmaya, bakteriyel aşırı çoğalmaya, lenfoid doku miktarında ve IgA üretiminde 
azalmaya ve bağırsak bağışıklık sisteminde bozulmaya neden olur. Bu değişik-
likleri önlemenin en etkili yolu enazından bir miktar (% 20 oranında) besinle-
rin enteral yollardan verilmesidir. Evde parenteral beslenme yapılan 794 hastada 
yapılan çalışmada % 54 kateter enfeksiyonu, % 41 mekanik nedenler, % 32’sinde 
tromboz gelişimi görülmüştür (19).
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BARİATRİK 
CERRAHİ SONRASI 

NUTRİSYONEL DURUM

Muhammed Raşid AYKOTA1

Sevda YILMAZ2

GİRİŞ

Obezite, kronik hastalıklar ve malignite gibi birçok hastalık ve bunlarla bağlantılı 
komorbideler nedeniyle ölümlere yol açmaktadır (1). Kilo kaybını sağlamak için 
yapılan beslenme değişiklikleri, fiziksel egzersiz ve medikal tedaviler sınırlı yarar 
sağlamakta ve kısa bir zaman sonra tekrar kilo artışı ile sonuçlanmaktadır (2). 
DSÖ’nün (Dünya Sağlık Örgütü) BKİ’ye (Beden Kitle İndeksi) göre obezite sınıf-
laması; “25-29.9 kg/m2 fazla kilolu,30-34.9 kg/ m2 I. derece obezite, 35-39.9 kg/
m2 II. derecede obezite ve ≥40.0 kg/m2 morbid obezite” şeklindedir (3).

DSÖ, obezitenin 21. yy’ da en önemli sağlık problemi olacağını bildirmiştir. 
Yaşa göre obezite prevelansı tüm dünyada 1974-2014 yılları arasında yetişkin (>18 
yaş) nüfusta, erkeklerde üç kat, kadınlarda ise iki kat artmıştır. DSÖ 2016 verileri-
ne göre, dünya çapında 1,9 milyar fazla kilolu ve 650 milyon obez yetişkin olduğu 
tahmin edilmektedir (3). Türkiye’de obezite sıklığı hem yetişkin hem de çocuk ve 
adolesanlarda giderek artış göstermektedir (4). DSÖ; 2016 verilerine göre Türki-
ye’de 16.092.644 obez birey bulunduğunu ve %29,5 prevalans ile, Avrupa ülkeleri 
arasında obezitenin en sık görüldüğü ülke olduğunu bildirmiştir (3).

Uygulanan tedavi ve diyet programlarıyla kilo vermeyi başaramayan, BKİ 
40’dan yüksek ya da BKİ’i 35’den yüksek ve obezite ile ilişkili kronik hastalıkla-
rı (Diyabet, Hipertansiyon, Kalp Yetmezliği, Kronik Akciğer Hastalıkları, Uyku 
Apne Sendromu) bulunan ve bu nedenle sağlık sorunları yaşayan kişilere mide 
hacminin küçültülerek kilo kaybını sağlayan restriktif prosedürler ya da ince bar-
sakların bypass edilmesi ile malabsorbsiyon sağlayan prosedürler uygulanmakta-

1	 Dr.	Öğr.	Üyesi,	Pamukkale	Üniversitesi	Genel	Cerrahi	A.	D	muhammedaykota@hotmail.com
2	 Dr.	Öğr.	Üyesi,	Pamukkale	Üniversitesi	Genel	Cerrahi	A.	D,	syilmaz_md@hotmail.com
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anlamlı fark saptanmamıştır. Fakat diyetinde düşük kalsiyum alan hipoklorhidri 
(gastrik poştan düşük asit salınımı ve proton pompa inhibitör kullanımı) ve dü-
şük D vitamini düzeyi olanlara sitrat tuzlu formlar önerilmektedir (46). Litera-
türde önerilen, diyetle 500 mg-1g/gün kalsiyumun 400 IU vitamin D3 ya da 2g/
gün kalsiyum diyetle birlikte 1.5 g/gün kalsiyum sitrattır (46). Cerrahi uygulanan 
ya da uygulanmayan obez hastalar için rehberlerde önerilen 25-OH vitamin D ve 
PTH ölçüm izlemleriyle birlikte, 50000 IU vitamin D2/hafta 4-6 hafta verilmesi-
dir. 25-OH vitamin D düzeyi 30ng/mL üzerinde ise günlük 1000IU/gün vitamin 
D3 ile idameye geçilmelidir (46).

Demir eksikliği
Bariatrik cerrahi sonrası görülen demir eksikliği genellikle mikrositik anemi 

ile sonuçlanır Gastrik asit salınımının azalması, az miktarda hayvansal gıda alımı 
ve duodenum/jejunumda demir emiliminin sağlandığı proksimal bölümden by 
pass, gastrik cerrahi sonrası diyetteki ferrik demirin daha absorbabl olan ferröz 
forma dönüşememesine neden olur. Demir eksikliği mikrositer aneminin, kan 
demir düzeyinin ve ferritin düşüklüğünün tespiti ile ortaya konulabilir (29). Cer-
rahi sonrası kullanılan oral demir preparatları gastrik irritasyona neden olduğun-
dan iyi tolere edilmez. Multivitamin içeren demir preparatları genellikle kullanılır 
ancak yeterli tedaviyi sağlamayabilir. Ferröz sülfat ile 325 mg günde 1-3 kez tak-
viye yapılabilir (23).

Çinko ve Magnezyum eksikliği
Genellikle BPD ameliyatlarından sonra görülür. Bariatrik cerrahi sonrası gö-

rülen saç dökülmesi genellikle çinko eksikliğine bağlıdır. BPD sonrası hastaların 
%5’inde magnezyum düzeyleri düşer fakat klinik olarak önemi yoktur. Çinko ve 
magnezyum takviyesine serum düzeyleri ve klinik semptomlara göre karar verilir.
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RADYOTERAPİYE BAĞLI 
GASTROİNTESTİNAL 

SİSTEM YAN ETKİLERİNDE 
BESLENME YÖNETİMİ

Candaş ERÇETİN1

GİRİŞ

İyonizan radyasyonun 1895’te Röntgen tarafından keşfinden sonra gastrointesti-
nal sistem (GİS) üzerinde gelişen olumsuz etkileri 2 yıl sonrasında tanımlanmaya 
başlanmış olup, aynı tedaviye bağlı rektal bölgede gelişen fistül ve striktürler Füth 
ve Ebeler tarafından 1915’lerde tanımlanmıştır (1,2). Radyoterapi (RT) tedavisi 
gören hastalarda gelişen sindirim sistemi hasarları vakaların %1-55’inde görüle-
bilmektedir (3).

RT’nin beslenme durumuna etkisi; uygulanan alanın genişliği, uygulama yapı-
lan bölge, uygulama tekniği, tedavi süresi ve kişisel yanıt gibi etmenlere bağlı ola-
rak değişebilmektedir (4). Özellikle baş ve boyun bölgesi kanserlerinde vakaların 
çoğunda yan etkiler saptanmakta olup (%50-100), genellikle RT alanında olan ve 
hızlı çoğalma karakteri gösteren dokularda (mukoza, kemik iliği, deri) görülmek-
tedir. Bu bölgeye ait yan etkiler; mukozit, yutma güçlüğü, iştah azalması, bulantı, 
kusma, dişlerde gelişen hasarlanmalar, kilo kaybı, tat ve koku almada değişiklikler 
olarak görülebilmektedir. Batın ve pelvis bölgesine RT alan hastalarda %0.5-5.2 
oranında GİS yan etkileri görülebilmektedir. Bu tedavilerde RT dozu arttıkça, en-
teropati şiddeti ve sıklığında da artış gözlenmektedir (5).

KLİNİK BULGULAR VE RİSK FAKTÖRLERİ

RT’ye bağlı doku hasarı, oksidatif stres, inflamasyon, planlı hücre ölümü (apop-
toz) ve genetik hasardan oluşan kompleks bir süreçtir. RT’ye bağlı akut toksisite, 
bölünebilir hücrelerdeki fonksiyon kaybına bağlı olarak tedavi sırasında oluşabilir 
ve tedaviden sonra 1-2 ay sürebilir. Kronik hasar ise, RT uygulanan organdaki 

1	 Uzm.Dr.	(Başasistan),	SBÜ.	İstanbul	Bağcılar	Sağlık	Uygulama	ve	Araştırma	Merkezi,	Genel	Cerrahi	
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önerilmelidir. Hastanın stresle mücadele edebilmesi için gerekli altyapının hazır-
lanması, psikolojik destek ya da gevşeme tekniklerinden yararlanması amacıyla 
teşvik edilmelidir (92). Hastanın fiziki çevresinin düzenlenmesi (kokusuz, temiz 
ortam), rahat kıyafetler, tedavi öncesi dinlenmesine uygun ortam sağlanması, 
öğünleri azar azar fakat sık aralıklar ile planlamak, besinlerin iyice çiğnenmesi, 
yeterli sıvı alımının sağlanması hasta konforunu arttırıcı faktörler olarak öne çı-
kabilmektedir (5,92). Hastanın ara öğünlerinde yüksek proteinli ya da yüksek ka-
lorili kuruyemişler yemesi konusunda motive edilmelidir. Öğünlerin sunumuna 
ve görseline önem verilmesi, sakin ve hafif bir müzikli ortam sağlanması, yemek 
öncesi hafif egzersiz yapılması da hastanın iştahını arttırabilecek yöntemler ara-
sındadır (93,94). Tüm bu multidisipliner yaklaşımlara rağmen yeterli besin alı-
mı sağlanamıyorsa ve hastanın genel durumunun kötüleşmesi halinde girişimsel 
yöntemler (İntravenöz ya da enteral yol) ile beslenmenin sürdürülmesi gerekebilir 
(95).

Sonuç olarak; kanser hastalarına verilen tedavi kadar takiplerinde gelişen 
semptomların yönetimi de hastaların kısa ve uzun süreli yaşam kalitesini önem-
li ölçüde etkilemektedir. RT’ye bağlı hasarı önlemede temel nokta; yeni gelişen 
teknolojileri kullanarak tümörde tedavi etkinliğini sağlarken, çevre sağlıklı doku-
ların maksimum oranda korunmasıyla gelişebilecek yan etkilerin azaltılmasıdır. 
Beslenmenin amacı, kanser tanısı konulmasından itibaren makro ve mikro besin 
öğelerinin yeterli miktarda alımı için uygun programların oluşturulmasıdır. Bes-
lenme ve diyetin düzenlenmesi multidisipliner yaklaşımla sağlanmalıdır.
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31 TRAVMA HASTALARINDA 

BESLENME DESTEĞİ

Mehmet Kadir BARTIN1

Esra DEMİREL2

1. BESLENME VE BESLENME DESTEĞİ

Beslenme (nutrisyon); büyüme ve gelişmenin sağlanabilmesi, yaşamın sürdürü-
lebilmesi, travma, hastalık ve stres durumlarında organizmanın iyileşme sürecini 
desteklemek için, besinlerin insan organizmasında kullanılmasıdır.

Besinlerin ihtiva ettikleri karbonhidrat, yağ ve proteinler sindirim sisteminden 
emilip değişik metabolik reaksiyonlarla vücutta yapı taşı ve enerji kaynağı olarak 
kullanılmaktadır. Beslenmenin eksik yada uygun yapılmadığı zamanlarda veya hiç 
beslenme olmadığı dönemlerde, organizma, ihtiyacı olan enerjiyi kendi endojen 
substratlarından karşılamaktadır. Vücuda alınan besinlerin bir kısmı glikojene ve 
yağa çevrilerek depo edilmektedir. Proteinlerin depo edilmesi; büyüme ve iyileş-
me döneminde, egzersiz veya yemekten sonra az miktarda olabilmektedir. Vücuda 
alınan ve vücuttan atılan nitrojenin eşit olması için dengeli ve yeterli nutrisyon ge-
reklidir. Nitrojen; böbrek, dışkı, deri, ter ve saçlarla atılmaktadır. Alınan besinlerin 
nitrojen olmayan kısmı lipid veya kompleks şekerler olarak depolanmaktadır (1).

Sağlıklı bir kişinin günlük enerji tüketimi 25-30 kcal/kg’dır. Ancak travma ve 
hastalık durumlarında hipermetabolik cevaba bağlı olarak enerji ihtiyacı artar 
(2). Travma, stres, hastalık, enfeksiyon veya operasyon geçiren bir hastanın enerji 
harcamasında en az %10 artış olmaktadır. Travmanın şiddetine göre enerji ve nit-
rojen gereksiniminde %20-50’ye varan artışlar söz konusu olabilmektedir. Bu tip 
patolojilerde beslenme desteğine ihtiyaç vardır. Beslenme desteği planlamasında 
kime, ne zaman beslenme desteği verileceğine karar verilmeli sonra travma geçi-
ren hastanın ihtiyaçları doğru bir şekilde planlanmalıdır.
1	 Op.Dr,	S.B	S.B.Ü	Van	Eğitim	Araştırma	Hastanesi	Genel	cerrahi2	Kliniği,	Surgeon65@hotmail.com.
2	 Op.Dr,	S.B	S.B.Ü	Erzurum	Bölge	Eğitim	Araştırma	Hastanesi,	Ortopedi	ve	Travmatoloji	Kliniği,	

esrademirel82@gmail.com.
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barsak mukozası rejenerasyonunu hızlandırır, bakteri translokasyonunu önler, 
hızlı çoğalan hücreler için önemli bir yakıttır. Omega 3 yağ asitleri; doku hasarını 
önler, mukoza iyileşmesine yardımcı olur, inflamasyonu azaltır, T hücresi ceva-
bını arttırır (immün sistemi destekler), azot dengesini düzenler ve metabolizma 
hızını ayarlar. Anti trombotik etkili prostosiklinler, tromboksan, prostoglandin-
ler, lipoksin ve lökotrienler için prekürsördür. Ancak eksojen alınan yağ asitleri-
nin, alım şeklinin bu immünonutrientlerin metabolize ediliş şeklini değiştirdiği 
unutulmamalıdır; Omega-3 yağ asitlerinin; enteral yolla alımı uzun bir tedavi 
sonrasında, hücre membranlarına dahil olurken, parenteral alımda omega-3 yağ 
asitlerinin birkaç gün içinde hücre membranlarına dahil olduğu ve metabolize 
edilmesiyle sonuçlandığı saptanmıştır (34). Sonuç olarak; immün sistemi düzen-
leyici besin öğeleri yönünden zenginleştirilmiş ürünlerin, travmanın neden oldu-
ğu immün sistemin baskılanmasını düzelttiği, enfeksiyonu azalttığı ve hastanede 
kalış süresini kısalttığı vurgulanmaktadır (35).
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KARDİYOVASKÜLER 
CERRAHİ SONRASINDA 

BESLENME YÖNETİMİ

Fehim Can SEVİL

GİRİŞ

Kardiyovasküler cerrahi koroner arter by-pass operasyonu, kalp kapak operas-
yonları, kalp nakilleri, aort cerrahisi, karotis arter hastalıkları cerrahisi, perife-
rik damar cerrahisi gibi geniş yelpazedeki operasyonları içerir.[1], [2] Operasyon 
sonrasındaki dönemde hastalar yoğun bakım şartlarında takip edilirler ve yakın 
takipleri sağlanır. Bu dönemde hastaların beslenme ihtiyaçlarının sağlanması ve 
gerekli beslenmenin düzenlenmesi hastalardaki morbidite, mortalite ve hastane-
deki kalış süreleri ile yakın ilişkilidir.[3] Operasyon sonrasında hali hazırda riskli 
olan süreç beslenme bozukluğu ile daha da ağırlaşabilir. Beslenme bozuklukları-
nın oluşturacağı ödem, hipertansiyon, hipotansiyon, metabolit bozuklukları gibi 
olumsuz koşullar hastaya ilave yük vermektedir.[4] Beslenme yetersizliği sonucu 
oluşan immünite bozuklukları ise hastaları enfeksiyonlar açısından daha hassas 
kılmaktadır. Olumsuzlukların tedavisi için verilen medikal tedaviler ise hemato-
lojik bozuklukların yanında böbrek ve karaciğer fonksiyonları gibi organ fonksi-
yonlarına olumsuz etkileri sonucunda mevcut klinik durumu daha karmaşık hale 
getirmektedir. [5] Kardiyovasküler cerrahi hastalarında intravasküler volümün 
sağlanması, arteriyal tansiyonun stabil seyretmesi, hemostazın sağlanması, öde-
min önlenmesi gibi kardiyovasküler indekse ve hastanın genel durumuna doğru-
dan etkisi olan beslenme gereksinimlerinin anlaşılması ve bunların karşılanması 
son derece önemlidir. [6]

Bu bölümde beslenmenin değerlendirilmesi ve beslenmenin düzenlenmesi 
açısından aşağıdaki başlıklar ele alınacaktır.
• Beslenme Gereksinimlerinin Tespiti Ve Beslenme Durumunun Değerlendi-

rilmesi
• Cerrahinin Metabolizma Üzerine Etkisi
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Özellikle ileri yaştaki hastalarda iştahın az olması, ısrar eden bulantı kusmalar, 
kabızlık ve iletişim güçlüğü bu hastaların taburculuk sonrasındaki beslenme dü-
zeninin sağlanmasını zorlaştırır.[90]

Beslenme ihtiyaçlarının yara yeri iyileşmesini sağlayan C vitamininin yanında, 
kemik iyileşmesini sağlayan D vitamini gibi vitaminlerden arteriyal tansiyon ,kalp 
ritm düzenlenmesini sağlayan kalsiyum, magnezyum, potasyum gibi elementleri 
içermesi gerekmektedir. Hastalarda hormonal dengesizliklerin önlenmesi ama-
cıyla kofaktör olarak görev yapan vitamin ve minerallerin beslenme programında 
yeterince mevcut olması önemlidir. Mobilizasyonda olumsuz yönde etkili olan 
ödemin önlenmesi, kas kuvvetinin sağlanması amacıyla verilecek beslenmenin 
yeterli protein, karbonhidrat ve yağ içermesi önemlidir.

Taburculuk sonrasında kontrole gelen hastalarda beslenmenin sorgulanması 
ve biyokimyasal belirteçler ile değerlendirilmesi son derece önemlidir. Hastalara 
verilecek medikal tedaviyi etkileyecek besinlerle ilgili bilgilendirilmesi ve bunla-
rın ne gibi sonuçlar doğuracağı hakkında detaylı bilgi verilmesi önemlidir.

Sonuç olarak; kardiyovasküler cerrahi hastalarının yoğun bakım takipleri de-
taylı ve zorlu bir süreçtir. Erken dönemde destek cihazlarından ayrılan hastaların 
yanısıra uzun süreli destek cihazına bağlı olarak takip edilen hastaların olması 
beslenme düzenlenmesinin hastaya özgül olmasını gerektirir. Hastalarda paren-
teral beslenmenin oluşturacağı problemler nedeniyle en kısa sürede enteral bes-
lenmeye geçilmelidir. Eğer enteral besleneme ile hasta beslenme gereksinimlerini 
karşılayamıyor ise her iki beslenme kombine olarak yürütülebilir. Beslenme dü-
zenlenmesinde sadece protein, karbonhidrat ve yağ oranları değil aynı zamanda 
vitamin ve minerallerin mevcudiyeti de son derece önemli olduğu unutulmama-
lıdır. Hastaların beslenme ihtiyaçlarının karşılanması ve bunların düzenlenmesi 
hastanın yaşam kalitesini, hastanede yatış süresini, morbidite ve mortalitesi üze-
rine etkilidir.
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Bölüm
33 ORTOPEDİDE 

BESLENME VE DİYET

Oğuzhan GÖKALP1

GİRİŞ

İskelet sisteminin sağlığı, kemiğin ortopedik ve metabolik hastalıklarının tedavisi 
ve ortopedik cerrahinin sonuçları açısından beslenme durumu oldukça önemli 
bir değişkendir. Tüm diğer sistemlerde olduğu gibi kas-iskelet sistemi hasarları-
nın iyileşme sürecinde de, normal organizma dengesinin sağlanması için gere-
kenler dışında çeşitli makro ve mikro besinlere ihtiyaç vardır. Bununla beraber, 
ortopedik cerrahlar hastayı kendi açılarından tedavi ederken hastaların beslenme 
ihtiyaçlarını mutat olarak değerlendirmeye almazlar. Öyle ki, cerrahi uygulanan 
ortopedik hastalarda çeşitli beslenme bozuklukları olduğunu gösteren yayınlar 
mevcuttur (1). Ortopedik hastalarda zayıf beslenmeyi destekleyen çok sayıda 
etken vardır. Bu etkenler artrit, osteoporoz ve kırık oluşumuna doğrudan veya 
dolaylı olarak sebep oldukları gibi aynı zamanda cerrahi sonuçlarını da etkile-
yebilmektedir. Ortopedik cerrahi uygulayan ve/veya ortopedik hastaların takip 
ve medikal tedavisiyle ilgilenen sağlık profesyonellerinin bu etkenleri bilmesi ve 
hastanın mikro ve makro besinsel ihtiyaçlarını göz önünde tutarak beslenme pla-
nı oluşturması şifa yolunda önemli bir adım olacaktır.

Ortopedik hastaların nütrisyonel müdahale planı belirlenirken, protein ve 
enerji ihtiyacı kapsamlı beslenme değerlendirmesine göre bireyselleştirilmeli ve 
kararlaştırılmalıdır. Özellikle yoğun bakım koşullarında, postoperatif kompli-
kasyonları azaltabilmek için, ortopedik hastaların nütrisyonel durumları derhal 
değerlendirilmeli ve müdahaleler en hızlı şekilde başlanmalıdır. İyi bir beslenme 
müdahalesi, hastanın durumunun ve ihtiyaçlarının değerlendirilmesiyle bir diye-
tisyen tarafından yönetilmelidir. Diyetisyenin müdahale planı; makro ve mikro 
besinsel ihtiyaç hesaplamaları, beslenme planının reçete edilmesi ve yöntemin 
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dirmek ve tanı koymak için doğrulanmıştır. Malnütrisyon tanısında %19 yanlış 
negatif, %28 yanlış pozitif sonuç verebilmektedir (42).

Bir çalışmada malnütrisyon ile değerlendirme ölçekleri arasındaki ilişkinin ve 
takip araçları ile ortaya koyulan malnütrisyon riskinin, ortopedik cerrahide mor-
bidite ile yakından ilişkili olduğu gösterilmiştir (43)

DESTEK PLANLAMASI (44)

1. Dikkatlice ve derinlemesine anamnez: Hastanın gastrointestinal ve romato-
lojik sorunları da dâhil tıbbi geçmişi, astım veya diğer kronik kortikosteroid 
maruziyetleri, gastrik bypass cerrahisi ve laktoz ve glüten duyarlılığı, alkol 
ve sigara kullanımı, yeme bozuklukları ve kadınlarda gecikmiş veya düzensiz 
menstrüasyon durumları sorgulanmalıdır.

2. Fizik muayene: Kollajen bozuklukları ve hipermobilite işaretleri açısından 
bakılır (kısa 5. parmak veya 5. parmağın 90° üzerinde ekstansiyonu, bunyon-
lar veya düztabanlık)

3. Laboratuvar: Kapsamlı metabolik panel, metabolik kemik belirteçleri (iPTH, 
Kemik-ALP), serum D-vitamini seviyesi, glüten intoleransı varsa çölyak pa-
neli

4. Nütrisyonel Değerlendirme: Diyet alışkanlıkları ve kalori alımı, vücut kitle 
endeksi, aktivite seviyesi ve enerji tüketimi

5. Tedavi: Makro ve mikro besin yetmezlikleri tamamlanır (Kalsiyum, D-vita-
mini, C-vitamini). Psikososyal destek ve gerekliyse farmakolojik destek veri-
lir.

Malnütrisyon tanısı koymak için standart bir yöntem olmasa da lenfosit sayısı 
ve prealbümin gibi laboratuvar değerleri sayesinde cerrah, başlangıç değerleri-
ni öğrenir ve hastada malnütrisyonla ilişkili bir sıkıntı olup olmadığı konusunda 
fikir sahibi olur. Antropometrik ölçümler, malnütrisyondaki ilerlemenin takibi 
amaçlı daha fazla bilgi verir. Başlangıç prealbümin düzeyi normalin altında olan 
malnütrisyonlu bir hastanın normalleşmesinin takibi hastanın gelişiyor olduğunu 
akla getirir. Perioperatif malnütrisyon ile morbidite artışı arasındaki yakın ilişki 
sebebiyle eğer mümkünse nütrisyonel durum düzelinceye kadar elektif ameliyatın 
ertelenmesi konusunda hastayla konuşulmalıdır.
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JİNEKOLOJİK 
MALİGNİTELERDE 

RADYOTERAPİ SONRASI 
BESLENME

Özlem YETMEN DOĞAN1

JİNEKOLOJİK MALİGNİTELER VE RADYOTERAPİ

Jinekolojik kanserler; rahim ağzı (serviks), rahim (endometriyum), yumurtalık 
(over) ile dış genital organ (vulva ve vajen) kanserleri olarak isimlendirilmektedir. 
Jinekolojik kanserler meme kanserinden sonra kadınlardaki morbidite ve mor-
talitenin önemli bir kısmını oluşturmaktadır. Türkiye’de jinekolojik kanserlerin 
sıklık sırası yumurtalık, rahim ve rahim ağzı kanseri şeklinde iken batılı ülkelerde 
rahim, yumurtalık ve rahim ağzı kanseri sırasını izler (1,2).

Serviks kanseri tanı ve tedavisi üzerine yürütülen çalışmalar sonucunda mor-
talitesinde azalma sağlanan kanserler arasındadır. Son yıllarda hastalığın etyolo-
jisi ile ilgili birçok bilgi edinilmiştir. Epidemiyolojik çalışmalarda invaziv servikal 
kanserlerin neredeyse tümünün insan papilloma virüsü (HPV) içerdiği gösteril-
miştir (3). İnvaziv serviks kanseri tanı, erken tanı aldığında yüksek kür oranına 
sahiptir. Cerrahi ve radyoterapi ile erken evre hastalıkta %80-90 oranında kür 
sağlamaktadır. Lokal ileri evredeki hastaların radyokemoterapi tedavisi ile erken 
evredeki hastaların %70’den fazlasında ve ileri evredeki hastaların ise yaklaşık 
%50’sinde kür sağlanmıştır (4,5). Endometrium kanseri gelişmiş ülkelerde kadın-
larda görülen en sık jinekolojik kanserdir. Endometrium kanseri yüksek oranda 
görülmesine karşın ölüme neden olan kanserler arasında alt sıralarda yer almak-
tadır. En sık olarak post- menapozal dönemde, 55-65 yaş arasında görülmektedir 
(6,7).

Serviks kanserinde radyoterapi genellikle 3 boyutlu konformal radyoterapi az 
oranda da yoğunluk ayarlı radyoterapi uygulanmaktadır. Yoğunluk ayarlı radyo-
terapi ile hastaların barsak ve mesane dozlarının düştüğü görülmekle beraber, 
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lı dozlar karşılaştırıldığında ise 480 mg kilo artışını sağlayan en etkin doz iken, 
iştah artışını sağlamada 160 mg yeterli bulunmuştur. (45).

Sonuç olarak; kaşeksi, kanser hastalarının büyük çoğunluğunda görülen, ya-
şam kalitesinde bozulmaya ve sağkalımda azalmaya neden olan bir sendromdur. 
Özellikle yaşam oranları diğer kanserlere göre daha fazla olan jinekolojik tümör-
lerde beslenme önemli bir faktördür. Jinekolojik kanser tanısı alan tüm hastaların, 
erken dönemde beslenme durumu değerlendirilerek, özellikle ileri derecede mal-
nütrisyonlu hastaların etkili bir şekilde tedavi edilmesi önem taşır. Uygun beslen-
me desteği ve farmakolojik tedavi yaklaşımlarıyla bu hastalarda yaşam kalitesinde 
ve sağkalım süresinde artış sağlanabilir.
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35 GEBELİKTE BESLENME

Berrin Göktuğ KADIOĞLU1

GİRİŞ

Gebelik, anne vücudunda birtakım fizyolojik ve anatomik değişikliklerin oldu-
ğu önemli bir süreçtir. Fetüs, büyüme ve gelişme için gerekli besinleri plasenta 
vasıtasıyla anneden alır. Yetersiz beslenme kadar aşırı beslenme de anne ve be-
bekte akut rahatsızlıklara, gebelik ve doğum komplikasyonlarına, kronik hastalık-
lara yol açabilir. Vücudun büyük oranda ihtiyaç duyduğu protein, karbonhidrat 
ve yağlardan oluşan makro besinler ile daha az miktarda ihtiyaç duyduğu vita-
min, mineral ve iz elementlerden oluşan mikro besinler gebelik esnasında uygun 
oranda alınmalıdır. Gebelikte artan enerjiyi karşılamak, depoları dengede tutmak, 
bebeğin büyüme ve gelişmesini sağlamak ve emzirme dönemindeki ihtiyacı karşı-
lamak için yeterli ve dengeli beslenme çok önemlidir (1).

Gebelik Öncesi Değerlendirme
Gebe kalmadan önce annenin genel beslenme durumunun değerlendirilmesi, 

gerekli düzenlemelerin ve tavsiyelerin yapılması ideal olandır. Kişinin beslenme 
alışkanlıkları, kilosu, kronik hastalıkları, uygulamış olduğu özel diyetleri, geçi-
rilmiş operasyonları, anomalili veya problemli doğum öyküsü, fizik muayenesi 
değerlendirilerek gebelik öncesi beslenme planı yapılmalıdır. Bu amaçla gebelik 
planı olan kadınlara beslenme alışkanlıklarını ve beslenme bilgilerini sorgulayan 
anket formu doldurtmak tavsiye edilen bir yöntemdir(2). Bu işlem yapılırken 
anne adaylarının birtakım bilgi eksiklikleri tespit edilmekle birlikte bu kadınlar 
da klinisyenlerden yeterli beslenme tavsiyesi alamadıklarını bildirmektedir(3). Bu 
nedenle gebelik öncesi değerlendirmeye hassasiyet göstermek ve anne adaylarını 
yeterince aydınlatmak sağlıklı bir gebelik sürecinde önem arz etmektedir. Gebe 
1	 Dr.	Öğr.	Üyesi,	Sağlık	Bilimleri	Üniversitesi,	Bölge	Eğitim	Araştırma	Hastanesi,	Kadın	Hastalıkları	ve	
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Emzirme Döneminde Beslenme
Emzirme ve anne sütü bebek beslenmesinde küresel standarttır. Gebelik döne-

minde iyi beslenmiş bir annede oluşan yağ deposu (2-5 kg), emzirme döneminde 
süt üretimi için önemli bir enerji kaynağıdır. Süt oluşumunun devamı için em-
zikli kadının yeterli ve dengeli beslenmesi gerekir. Bebeğini yalnızca anne sütüyle 
besleyen bir anne günde ortalama 780 ml (450-1200 ml) süt salgılar. Emziren ka-
dınların günlük 500 kalori ek enerjiye ihtiyaçları vardır. 100 ml süt için 67 kalori 
gerekir. 25 g ek protein alınmalıdır. D ve K vitaminleri, kalsiyum, magnezyum, 
florür ve fosfor hariç birçok mikro besin ihtiyacı gebeliğe göre artar. Anne sütü-
nün niceliksel ve kalori değeri diyet ve egzersizle değişmez. Kadının kilosu, vücut-
taki yağ oranı süt üretimini etkilemez (32,36).
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36 ÜRİNER SİSTEM TAŞ 

HASTALIĞINDA BESLENME

Mehmet SEVİM1

GİRİŞ

Üriner sistemde görülen taşlar üroloji pratiğinde en sık karşılaşılan sorunlardan 
biridir. Tarihte M.Ö. 4800 yıllarından itibaren üriner sistem taş hastalığı bilinen 
bir hastalıktır. Metabolizmada yer alan atım ürünleri ve çözünebilir iyonların faz-
lası idrarla atılır. Farklı oranlarda kristaloid ve organik matriksten oluşan polikris-
talize birikimler taş oluşumunun temelini oluşturur. Taş hastalığı tek bir nedenle 
değil, multiple, kompleks ve birbiri ile ilşkili bir çok faktörün beraberce meydana 
getirdiği olaylar neticesinde ortaya çıkar. Taşının görülme sıklığı değişkenlik gös-
terse de hayat boyu prevalansı yapılan çalışmalarda erkeklerde %13, kadınlarda 
ise %7 olarak gösterilmiştir (1).

Nefrolitiazis son 20 yılda görülme sıklığı artan yaygın bir tıbbi problemdir. 
Yaygınlığının önümüzdeki dekatlarda da obezite diyabet gibi sağlık sorunlarının 
artmasıyla ilişkili olarak artması beklenmektedir (2).

Böbrek taşlarının artması ile ilgili başka bir sorun da tekrarlayan bir hastalık 
olmasıdır. Profilaksi yapılmayan hastalarda, ilk taş oluşumunun ardından nüks ilk 
yılda %10, beş yılda %35 ve on yılda ise % 50’dir (3).

Tüm taş hastalarına etyolojilerine bakılmaksızın konservatif önerilerde bulu-
nulmalıdır. Ancak ne yazık ki bu öneri detayları hakkında literatürde yeterli fikir 
birliği yoktur. Böbrek taşı oluşumunun ardından nüks önlenmezse, hastalar tek-
rarlayan cerrahiye ihtiyaç duyabilirler. Bu da hem daha fazla morbiditeye, daha 
yüksek maliyetlere ve iş gücü kaybına yol açar.

Taş oluşumunu önlemek sağlık politikaları için de çok daha ekonomiktir (4). 
Risk faktörleri tanımlanmalı ve hastaya göre modifiye edilmelidir. Yapılan çalış-
malar, üriner sistem taş hastalığı nüks oranlarının, çevresel ve metabolik faktör-
1	 Uzm.Dr.Mehmet	Sevim	Viranşehir	Devlet	Hastanesi,	Şanlııurfa	drmehmetsevim@gmail.com
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Sonuç olarak; Taş hastalığı ülkemizde önemli bir sağlık sorunudur. Sadece 
konservatif tedavi ve diyet ile hastaların önemli bir kısmında taş oluşumu ve taş 
nüksünün önlenmesi ve risk faktörlerinin ortadan kaldırılması sağlanabilir. Taş 
hastalığını kontrol altında tutabilmek için sadece bu öneriler bile yeterli olabi-
lir. Üriner sistem taş hastalığına sahip hastaların beslenme önerilerine uymaları 
ve sedanter yaşamdan uzaklaşmaları önerilmelidir. Hastalar konservatif tedavi-
ler uygulanmaya başlandıktan sonra 3 ay sonra tekrar değerlendirilmelidir. Bu 
hastalarda tedaviye uyum çok önemlidir. Konservatif tedaviye rağmen metabolik 
anormallik ve taş nüksü devam ediyorsa vakit kaybetmeden medikal tedavilere 
geçilmelidir.
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37 NÜTRİSYON VE BASI 

ÜLSERLERİ

Mehmet KUBAT1

GİRİŞ

Hidrasyon, beslenme cilt ve doku canlılığı için önemli role sahiptirler. Cildin du-
rumu ve hareketsizlik, bası ülseri gelişimi için birincil faktörler olarak gösteril-
miştir. Nütrisyonel desteğin yatak yarasını önlemede yardımcı mekanizmaları net 
olarak ortaya konulmamıştır. En azından beslenme durumunun desteklenmesi 
gerekliliği iyi bilinmektedir (1).

Bası Ülseri İnsidansı ve Sağlık Ekonomisine Yükü
ABD’de her yıl yaklaşık 1-3 milyon kişide bası ülseri gelişmektedir ve yakla-

şık 60000 hasta bası ülserlerinin komplikasyonu nedeniyle ölmektedir (2). Bakım 
evi sakinleri, palyatif bakım hastaları ve yoğun bakım ünitelerindeki hastalarda 
prevalans daha yüksek bulunmuştur (3). Bası ülseri yönetimi maliyetleri sağlık 
ekonomileri için büyük bir yüktür. Yıllık maliyetin Birleşik Krallık için 1,4 - 2,1 
milyon sterlin olduğu belirtilmektedir. İngiltere’de toplam sağlık harcamalarının 
%4’ünü bası ülseri bakımı maliyetleri oluşturmaktadır(4). Daha yakın zamanlar-
da yapılan bir çalışmada; hastaneye başvuran 4.derece bası ülserli hastalar için 
başvuru başına ortalama 129,248 dolarlık maliyet hesaplanmıştır (5).

Bası Ülseri Etiyolojisi ve Sınıflandırması
Bası ülseri oluşumunda hasta ile ilgili ve hasta dışı birçok etken vardır. Hasta-

nın yaşı, cinsiyeti, aktivite kısıtlılığı, yardıma ihtiyaç durumu, idrar/gaita inkon-
tinans varlığı, Braden Skalası Skoru (Tablo 1), anemi, enfeksiyon ve nütrisyonel 
durumu gibi doku canlılığı üzerine etkili faktörler bası ülseri gelişimiyle ilişki-
lendirilmiştir. Hasta dışı etkenler; baskı, sürtünme, kesme kuvvetleri ve mikro 
klimadır. Etiyolojideki faktörlerin fazlalığı bası ülseri oluşumunu karmaşıklaştır-
maktadır (6,7).
1	 Genel	Cerrahi	Uzmanı,	ALKÜ	Alanya	Eğitim	ve	Araştırma	Hastanesi,	dr.m.kubat@gmail.com
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giler ışığında, hastalarda uygun beslenmenin değerlendirilmesi ve sağlanması, 
tedavinin temel bir bileşeni olarak düşünülmelidir. Unutulmamalıdır ki, nütris-
yonel destek sadece hastalara ihtiyaçlarını reçete etmek değildir. Bireylerin bes-
lenme planına uyumlarını izlemek ve gerektiğinde müdahale etmek gereklidir.
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ORGAN NAKLİ 
HASTALARINDA BESLENME 

DESTEĞİ

İlhami Soykan BARLAS1

GİRİŞ

Organ nakli hastalarının beslenme durumunu nakil öncesi, nakil dönemi ve na-
kil sonrası dönemler olarak 3 ayrı dönemde değerlendirebiliriz. Kronik zeminde 
gelişen son dönem organ yetmezlikleri, sindirim ve emilim bozuklukları ya da 
yetersiz besin alımına bağlı olarak genellikle malnütrisyon tablosu ile karşımıza 
çıkarlar. Nakil öncesi dönemde bu durum hastanın yaşam kalitesinde bozulma 
ve sık enfeksiyon ataklarına neden olurken, nakil sonrası dönemde morbidite ve 
mortalite oranlarının artmasına neden olur (1,2). Nakil öncesi uygulanacak bes-
lenme desteğinin amacı, mevcut protein enerji malnütrisyon tablosunu düzelt-
mek, vitamin ve mineral eksikliklerini gidermek ve bu şekilde hastayı nakil sonra-
sı komplikasyonlar, cerrahi stres ve bağışıklığı baskılayıcı ilaçların neden olduğu 
yoğun katabolik döneme hazırlamaktır.

Çocukluk çağı nakil hastalarında ise mevcut olan hastalığa genellikle gelişme 
geriliği eşlik eder (3). Nakil sonrası hasta ve greft sağ kalımı için kullanılan bağı-
şıklığı baskılayıcı ilaçların da büyümeyi baskılayıcı etkileri vardır (4). Bu nedenle 
çocukluk çağı nakillerinde, nakil sonrası dönemde tıbbi beslenme desteği veril-
mesi, hastanın büyümesinin sağlanabilmesi, nörolojik gelişimi ve hayat kalitesi-
nin artması için en önemli unsurlardan biridir (5).

Bir organ nakli alıcısına beslenme desteği, hastanın mevcut beslenme durumu, 
kullandığı bağışıklığı baskılayıcı ilaç rejimi, enfeksiyon olup olmaması, nakledilen 
greftin çalışma durumu, diğer organların çalışma durumu, metabolik ve cerrahi 
komplikasyonlar düşünülerek planlanmalıdır (6). Beslenme durumu, hastanın 
fiziksel değerlendirmesi ve öyküsünü içeren ‘öznel genel değerlendirme’ ile antro-

1	 Doktor	Öğretim	Görevlisi,	Demiroğlu	Bilim	Üniversitesi	Genel	Cerrahi	Anabilim	Dalı,	Şişli	Florence	
Nightingale	Hastanesi	Organ	Nakli	Birimi	soykanbarlas@yahoo.com
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Sonuç olarak; organ naklinde başarılı sonuçların elde edilebilmesi ancak doğru 
hasta hazırlığı, doğru nakil süreç yönetimi ve doğru nakil sonrası takip ile başarı-
labilir. Nakil öncesi beslenme hazırlığı tam olarak yapılmamış, malnütrisyonlu bir 
hastanın nakil sürecini ve nakil sonrası erken dönemi sağlıklı ve komplikasyon-
suz bir şekilde atlatması düşünülemez. Nakil sonrası orta ve uzun dönemde ise, 
hem çocukluk çağı hastalarının büyüme gelişmesinin sağlanması hem de erişkin 
yaş grubunda yüksek morbidite ve mortalite ile seyreden metabolik hastalıkların 
etkisinin azaltılması sıkı diyet takibi, beslenme desteğinin nakile, hastaya ve has-
tanın güncel durumuna göre revize edilerek planlanması ile mümkün olur. Tıbbi 
tedaviye ek olarak, nakil öncesi ve sonrası iyi ve doğru beslenme desteği, organ 
nakli programlarının başarısını arttıracak en önemli etkenlerden biridir.
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39 PALYATİFBAKIMDA 

BESLENME

Hasan ÖZTİN1

GİRİŞ

Palyatif bakım ilerleyici ve hayatı tehdit hastalıklara sahip hastaların ve ailelerinin 
kalan zamanlarını kaliteli bir şekilde yaşamalarını hedefleyen ve bu perspektif-
te hastaların süreç boyunca karşılaşabilecekleri fiziksel, sosyal ve psikolojik tüm 
problemlerini gidermeye yönelik olarak uygulanan, ağrı ve hastalıkların diğer 
semptomlarının hafifletilmesi, acı çekmenin önlenmesi ve giderilmesine yönelik 
uygulamalar ile yaşamın sonuna yaklaşan hastalarda yaşam kalitesinin arttırılma-
sına yönelik bakım hizmetidir (1).

Dünyada ve ülkemizde yaşlı nüfus her geçen gün artmaktadır. Bebek ölüm-
lerinin azalması, enfeksiyon hastalıklarının kontrolü, beslenme ve sağlık hizmeti 
olanaklarının gelişmesi gibi nedenler ile yaşlı nüfus ülkemizde ve dünya da art-
maktadır. Türkiye İstatistik Kurumu 2018 yılı nüfus projeksiyonlarında 65 yaş ve 
üzerindeki geriatrik nüfusun oranının 2018 yılında %8,7, 2023›te %10,2, 2040›da 
%16,3, 2060›ta %22,6 ve 2080›de %25,6 olacağı öngörmektedir (2). Bu progresif 
artış nedeniyle demans hastalığı, diğer progresif nörodejeneratif hastalıklar, kro-
nik hastalıklar, serebrovasküler olaylar, kanser vb hastalıklarında görülme sıklı-
ğında artış olmuştur. Bu gibi nedenler ile ülkemizde palyatif bakım merkezlerine 
ihtiyaç artmıştır.

Bu grup hastalarda çok sık olarak beslenme bozukluğu görülmektedir. Türkiye 
deki palyatif bakımlarda malnütrisyon sıklığı % 58.6 dır (3). bu nedenle bu grup 
hastaların beslenmesi mortalite ve morbiditeyi azaltan bir faktör olması nedeniyle 
önemlidir.

Beslenme Durumunun Değerlendirilmesi
Palyatif bakım hastalarında asıl amaç yaşam kalitesinin iyileştirilmesidir bu 
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TPN Komplikasyonları:
Üç grupta incelenebilir.

1. Mekanik,
2. Enfektif
3. Metabolik

1-Mekanik komplikasyonlar genellikle kateterin yerleştirilmesi sırasında orta-
ya çıkabilen kanama,katerin yerleşim yeri problemleri veya pnömotoraks.

2-Enfektif komplikasyonlar Kateterin cilde giriş yerinin günlük pansumanı 
yapılmalı ve kateterin uzun süre kullanımından kaçınmak gereklidir. Uzun süreli 
kalan kateterlerde kateter ilişkili enfeksiyonlar unutulmamalıdır.

3-Metabolik komplikasyonları ise, akut dönemde hipoglisemi ya da hiperg-
lisemi, sıvı elektrolit bozuklukları ve vitamin, eser element eksikliğine bağlı bul-
gular oluşturmaktadır. Uzun dönemde ise ishal, karaciğer yağlanması, akalküloz 
yada taşlı kolesistitdir.
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Bölüm
40 YANIK HASTASINDA 

BESLENME

Muhammed Enes AYDIN1

YANIK

Yanma hasarı dermis ve deri altı dokulara verilen hasar derinliği ve buna bağlı 
vücut yüzey alanı yüzdesi ile kategorize edilir. Yüzeysel yanıklar (birinci dere-
ce) yalnızca epidermisi içerir ve önemli morbidite veya mortaliteye neden olmaz. 
Kısmi kalınlıkta yanıklar (ikinci derece) sadece dermis ve epidermis içerir. Tam 
kalınlıkta yanıklar tüm cilt katmanlarını içerir. En az ikinci derece yanık içeren 
toplam vücut yüzey alanının (TBSA) yüzdesi, yanık hastalarında morbidite dere-
cesinin güçlü bir göstergesidir (1). Toplam vücut yüzey alanı Lund Brower şeması 
kullanılarak hesaplanabilir. Basitçe, dokuzlar kuralı da alternatif olarak kullanı-
labilir (2). Şiddetli yanık, çocuklarda %10, yetişkinlerde> %25’ den fazla TBSA 
tutulumu olarak sınıflandırılmıştır.

Ciddi yanık, önemli doku tahribatı ve acil bir sistemik inflamatuvar yanıtla so-
nuçlanır (3). İlk yaralanma, vücudun enfeksiyonlara karşı doğal bariyerini yıktığı 
gibi sıvı ve ısı değişimi dengelerine de zarar verir. Yanık yüzeyindeki buharlaşma 
ile kaybın yanı sıra artan damar geçirgenliği nedeniyle hızlı sıvı kayıpları meyda-
na gelir. Hastalarda hem buharlaşma ile kayıp hem de homeostatik ısı regülatörle-
rin kaybı nedeniyle önemli derecede hipotermi gelişebilir. Sistemik cevap sadece 
yanmış dokuyu değil, tüm vücut dokularını etkiler. Artan damarsal geçirgenlik 
pulmoner ve beyin ödemine neden olurken sıvı kaymaları ve ciddi hipovolemiye 
bağlı akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS) ve böbrek yetmezliği gelişebilir. 
Yanık hasarına sistemik cevap iki aşamada açıklanabilir. İlk etabı (ebb fazı = he-
men başlar ve yaklaşık 48 saat sürer). Sonraki dönemde ise aylarca sürebilen hi-
permetabolik (flow fazı) bir faz başlar. Bu değişiklikler hastaların yaralanma seyri 
boyunca tedavi basamaklarının temel unsurlarını belirler.

1	 Dr.	Öğr.	Üyesi,	Atatürk	Üniversitesi	Tıp	Fakültesi,	enesmd@msn.com
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markerleri, hastanın klinik durumu ve genel eğilim göz önünde bulundurularak 
yorumlanmalıdır. 2007 yılında beslenme izleme uygulamalarına ilişkin 65 yanma 
merkezi araştırılmış ve en sık kullanılan parametreler prealbümin (merkezlerin 
%86’sı), vücut ağırlığı (%75), kalori sayımı (%69), serum albümin (%45,8), azot 
dengesi (%54) ve transferrindir (%16) (88). Hiçbir bireysel yöntem, yanık hastala-
rının beslenme izlemesi için evrensel olarak güvenilir veya uygulanabilir değildir. 
Genel klinik tablo değerlendirmeye dahil edilmelidir.

Sonuç olarak, Hipermetabolizma ve katabolik bir dönemden oluşan ciddi 
yanıklarda besin gereksinimleri çoğu zaman diğer yaralanmalara maruz kalan 
hastalarla kıyaslandığında önemli ölçüde daha yüksektir. Beslenme desteğinin 
verilmesi, yanık bakımının hayati bir unsurudur ve asıl amaç sadece beslenme 
komplikasyonlarından kaçınmaktır. Beslenme ihtiyaçları sıklıkla karmaşık ve 
hastaya özgüdür. Etkili değerlendirme ve yönetim yara iyileşmesini optimize ede-
bilir ve komplikasyonları ve mortaliteyi azaltabilir. Yanık bakımı ve tedavideki 
ilerlemeler son yirmi yılda hasta sonuçlarını önemli ölçüde iyileştirmiş olsa da 
ciddi yanıklar hala yüksek mortalite ile ilişkilidir. Yüksek karbonhidrat formülü 
olan EN, beslenme desteğinin bireyselleştirilmesi, izlenmesi ve geri kazanım bo-
yunca ayarlanması gerekmesine rağmen faydalıdır. Patolojik metabolik değişik-
likler homojen olmadığından, bu hastaların tedavisi sadece beslenme odaklı dü-
şünülmemelidir. Bu nedenle, beslenme desteği gibi çeşitli tedavileri farmakolojik 
ajanlarla birlikte birleştirmeyi hedefleyen yanık bakımı ve yönetimi konusunda 
daha bütünsel bir yaklaşım benimsenmelidir. Yanık sonrası metabolik değişik-
liklerin temel bilim analizi, yanık hastası için ideal beslenme desteğini belirlemek 
için randomize prospektif klinik çalışmalarla birleştirilmelidir.
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Bölüm
41 YOĞUN BAKIMDA 

BESLENME

Özgür ÖZMEN1

Mehmet AKSOY2

Beslenme; insanların vücut fonksiyonlarını sağlıklı bir şekilde yerine geti-
rebilmeleri için hayatları süresince yeteri kadar ve dengeli olarak sürdürülmesi 
gereken bir durumdur. Özellikle insan vücudunun artmış fizyolojik stres altında 
olduğu kritik hastalık durumlarında daha da fazla önem kazanmaktadır. Beslen-
menin desteklenmesi, yoğun bakım ünitelerinde rutinde uygulanan tedavilerin 
bir parçasını oluşturmaktadır. Yoğun bakım ünitesine alınan hastalar ya yatışla-
rında zaten malnütredirler veya yatıştan sonraki zaman diliminde malnütrisyon 
durumuna fazlasıyla yatkın hasta grubunu oluşturmaktadırlar (1). Dolayısıyla yo-
ğun bakım ünitesinde yatan hastanın nutrisyon durumu en kısa zamanda değer-
lendirilip hızlı bir şekilde hastaya uygun beslenme desteği başlanmalıdır. Yeterli 
beslenme desteği alamayan hastalar yatış süreçlerinde yağ dokusu ve kas kitle-
sinde azalma, enfeksiyon riskinde artma, oluşan hipoalbüminemiye bağlı kanın 
onkotik basıncında azalma ve buna bağlı ödem, yaraların iyileşme süreçlerinde 
gecikme, gastrointestinal bozulmalar, kalp debisinde azalma ve miyokardın kont-
raktilitesinde bozulmalar, solunum fonksiyonlarında bozulmalar, ventilatör ile 
solunum desteği sürecinin uzaması gibi olumsuz faktörlerle karşı karşıya kalırlar. 
Tüm bu faktörlere bağlı olarak hastaların yoğun bakımda yatma sürelerinde uza-
ma sonucunda morbidite ve mortalitelerinde artış görülmektedir (2-4). Bu sebep-
le beslenmenin desteklenmesi yoğun bakımda yatan hastaların tedavisinde rutin 
bir uygulama olarak yerini almakta, bu hastaların malnütrisyondan korunmaları 
veya var olan malnütrisyonun tedavi edilmesi hayati bir durum olarak karşımıza 
çıkmaktadır.

BESLENME DURUMUNUN DEĞERLENDIRILMESI

Hastaların beslenme durumunu değerlendirmedeki amaç malnütrisyonun şid-
detini ve tipini belirleyip en uygun beslenme tedavisini sağlamaktır. Beslenme 
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lıdır. Sağlanan enerjinin % 55-60’ı karbonhidratlardan sağlanmalı ve protein kı-
sıtlamasına gidilecekse bu oran % 70’e kadar çıkarılabilmektedir. Protein kaynağı 
olarak özellikle dallı zincirli aminoasitler seçilmelidir. Böylece ensefalopati riski 
olmaksızın pozitif nitrojen dengesi sağlanabilmektedir.

Böbrek Yetmezliğinde Nütrisyon
Akut renal yetmezliği olan hastalarda çoğunlukla altta yatan travma, sepsis 

veya multiple organ yetmezlikleri gibi sebepler mevcuttur. Beslenme desteği altta 
yatan hastalığın seyri ve hastanın ihtiyaçlarına göre planlanmalıdır. İnsülin diren-
ci göz önünde tutulmalı ve hiperglisemiye dikkat edilmelidir. Lipoliz bozulur ve 
trigliserit seviyeleri yükselebilir. Na, K ve P seviyelerinde yükselmeler görülebilir. 
Bu hastalar enteral beslenmeyi genellikle iyi tolere ederler. Sürekli renal replas-
man tedavisi alan ve diyalize alınan hastalarda protein alımı kısıtlanmamalıdır.

 Stabil kronik renal yetmezlikli hastalarda mevcut olan beslenme şekli korun-
malı ve hiperlipidemiye dikkat edilmeli, kemiklerin korunması için vitamin D 
desteği sağlanmalıdır.

Akciğer Yetmezliğinde Nütrisyon
Akut solunum yetmezliği gelişen ileri derecede akciğer hastalığı olan hastalar 

yetersiz beslenme riskiyle karşı karşıyadırlar. Kronik obstrüktif akciğer hastalı-
ğı olanlarda hastalıkla ilişkili yetersiz beslenme % 30-60 arasında değişmektedir. 
Mekanik ventilasyon ihtiyacı olanlarda bu oranlar daha fazladır (33). Yüksek kar-
bonhidratlı diyetler oksijen tüketimini artırıp karbondioksit üretimini artırmak-
tadır. Buda hastaların mekanik ventilasyondan ayrılmasını zorlaştırmaktadır. An-
cak yapılan çalışmalar yüksek yağ-düşük karbonhidrat formüllerinin net bir fayda 
göstermediğini, genellikle “pulmoner” bir formül yerine standart bir beslenme 
formülü seçilmesi gerektiğini göstermektedir (34). Günlük protein miktarı 1.2 - 
1.5 g / kg’dır. Kan şekeri düzeyinin 140-180 mg/dl tutulması önerilir. Beslenme 
yolu olarak genel prensiplere uyulmalıdır.
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