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Hastanede yatan hastalann buyuk bir cogunlu­
gunda nutrisyon destegi gerekmez. Fakat hiper­
katabolik bir profili olan ag1r durumdaki hasta­
larda (trauma, sepsis veya ag1r cerrahi sonras1) 
nutrisyon desteginin iyi secimi cok bnemlidir. 
Gunumuzde nutrisyonel secenekler oldukca faz­
ladir, ve klinik nutrisyoncular icin her hastaya 
en uygun enerji ve protein substratlanrn bulup 
vermek en bnemli amactir. Mevcut nutrisyon se­
cenek lerini gozden gecirmek ve hastaya gore en 
ideal formulasyonu bulabilmek h1zh ve sekelsiz 
iyile§menin onde gelen kurallan arasmdadir. 

ilk cagda§ klinik nutrisyon uygulamalan 1960 
y1llarda "hiperalimantasyon" ad1 altmda ba§la­
d1. Bu oldukca ilkel "hiperalimantasyon" devri­
nin yerini 1970'li y1llarm ortalarma daha mo­
dern olan "Total Parenteral Nutrisyon (TPN)" 
ald1. Boylece enerji ve protein gereksinimi daha 
hesaph ve dogru verilebilir oldu. Tecrube ve 
bilgi birikiminin artmas1 ile enteral nutrisyonun 
(EN) degeri yeniden ke§fedilmeye ba§land1 ve 
1980'lerde TPN ile EN aras1 sava§ ba§lad1. Gu­
numuzde ise iki sistemin ayn ayn degerli oldu­
gu ve bir birlerinin alternatifi degil ancak ta­
mamlay1c1s1 olduklan belli olmu§tur ( 1). 

Konumuz olan enteral nutrisyon tammsal ola­
rak normal veya normale yakm cah§an gastroin­
testinal traktus arac1 hg1yla nutrisyonel destek 
saglanmas1dir (2). Bu ybntem bir bak1ma dogal 
beslenme yoludur da denilebilir. Her nekadar 
TPN alternatifi degil tamamlay1c1s1d1r dense de 
tarnm geregi nutrisyon gereksinimi olan her du­
rumda, mutlak kontrendikasyon yoksa, total 
veya parsiyel olmak uzere bncelikle EN verilme­
lidir. Bunun nedenleri arasmda daha fizyolojik 
olmas1, intestinal sistemi korumas1, daha komp­
let olmas1, komplikasyonlarmm az olmas1, uygu-
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lamanm kolay ve ucuz olmas1 ve TPN'nin hale 
mukemmel olam·amas1 say1labilir (Tabla I). 

Enteral nutrisyon sadece travma sonras1 veya 
postoperatif donemde degil, fakat operasyona 
hazirlama doneminde nutrisyonel parametreleri 
geli§tirmek amac1yla kullamlabilmektedir. 
Shukla ve ark. Hindistan'da yaptiklan bir cah§­
mada preoperatif donemde on gun sureyle veri­
len 3500-4000 kcal/gun miktarmdaki polimerik 
enteral solusyonun operasyona bagh komplikas­
yonlan azaltt1g1rn gbsterdiler (3). italya'dan 
Foschi ise bzel enteral formul verilen tikanma 
ikterli hastalarda normal hastane dieti alanlar­
dan daha az postoperatif komplikasyon geli§ti­
gini gbsterdiler (4). 

Operasyon sonras1 donemde nutrisyon destegi­
nin §art oldugu ku§kusuzdur, ancak net olma­
yan bu destegin hangi yolla verilecegidir. (:ag­
da§ klinik nutrisyoncular artik mumkun olan 
en erken dbnemde enteral yolun kullamlmas1 
gerektigini kabul etmi§lerdir. Gastrointestinal 
sistem ile ilgili olmayan ameliyatlarda bunu 
saglamak daha kolayd1r. Sorun abdominal cer­
rahi sonrasmda ba§lamaktadJT. (:e§itli ameli­
yatlar ve hiperkatabolik durumlarda bnerilen 
EN ba§lama sureleri Tabla II'de gbsterilmi§tir. 

Elektif cerrahiden sonra yap1lan nutrisyon des­
teginde TPN ile EN arasmda bnemli farklar 
yoktur. Bu bzellikle komplikasyonsuz gecen pos­
toperatif donem i�in dogrudur. As1l sorun komp­
likasyonlu cerrahi, agir travma, yarnk veya sep­
sis gibi durumlarda ortaya pkmaktad1r. 
Yap1lan �ogu �ah§mada EN'nun veya EN ile 
desteklenen TPN'nin mortalitesinin daha az ol­
dugu apk bir §ekilde kamtlanmi§tir (5-7). 

Agir travmah, septik hastalarda EN'nun neden 
mutlaka gerekli oldugunu apklayan en guzel 
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Tablo I: Neden ent�ral nutrisyon 

1. Fizyolojiye yakm yoldur. 
2 Daha komplet ve dogald1r. 
3. Intestinal kanah ko1ur

ve hesler. 
4. Uygulama kolaydir. 
5. Komplikasyon azdl!".
6. Daha ekonomiktir.
7. TPN hala mukemmel olmam1�tir.

ornek be1ki de "Multipl Organ Yetmez1igi Send­
romu (MOYS)"dur. MOYS cerrahi yogun bakim 
iinite1e;inin en onde gel en mortalite nedenidir. 

MOYS son y1lfarda tammlanm1:;; yeni bir klinik 
sendromdur. Septik, travmah ve komplikasyon­
lu postoperatif hastalarda ortaya pkan hiperme­
tabolik durum ve protein degradasyonu artJ:;;1 ile 
beraber giden, akcigerlerden ba:;;layarak siras1y­
la bobrekler, karaciger ve kalb dahil bir�ok orga­
m tutan, irreversibl ve fonksiyonel bir multisis­
tem organ yetmezligi halidir (2,8). MOYS 
etyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber �e:;;it­
li saldmlar sonucu geli:;;en kontrolsuz bir infla­
matuvar olay su�lanmaktadir. Olay ba:;;lad1ktan 
sonra tedavi hemen hemen imkans1zd1r. 0 halde 
�are onleyici tedbirler almakbr (8-11). MOYS 
hucresel duzeydeki jeneralize bir defekt vard1r. 
Tek tek her hu'crenin metabolik i:;; yuku ve ATP 
tuketimi artm1:;;tir. i§te bu i:;; yuku arti:;;1 ve 
bunu kar:;;1lamaya yetmeyen enerji o hucre i�in 
once yetmezlige ve sonunda olume neden olur. 
Bu olaylar zincirine "hasta hucre sendromu" da 
denniektedir (12). 

MOYS patofizyolojisi1ii apklayan 3 hipotez geli:;;­
tiriln1i:;;tir. Bunlar: 1) makrofaj-sitokinler hipote­
zi, 2): mikrosirk�latuvar hipotez ve, nihayet 3) 
barsak hipotezidir (8-12). 

Uzun y1llar boyunca intestinal traktusun ope­
rasyon veya ag1r doku hasarmdan sonra inaktif-

Tablo III: Enteral uyan olrnamasmm harsaklara etkileri 

Hu,:resel kitle azahr. 
Fl!"�ams1 kenar enzimleri azahr. 
Ente1ik flora degi�ir 
Bakteri translokasyonu olur 
Endotoksin ge,irgenligi artar. 
Barsak immunilesi azahr 
GI hormon sahmm1 degi�ir 
Sepsis ve MOYS gidi� ha�lar 
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Tablo II: TPN ve en arasmda se,im 

TPN E 

Neurolojik Hast. + +++ 

Postoperalil' 
Mide +++ ++ (1. gun) 
Ince Barnak +++ ++ (1. gun) 
Kulon +++ + (3. gun)

Karaciger yetmezligi +++ ++ 

Poli trauma +++ + (%Hi) 

Yaniklar +++ + (%10) 

Kalp Yetmezligi + +++ (Az Na) 

le:;;en bir organ, yani i:;;lemeyen bir organ oldugu 
kabul edildi. Buna neden ince barsaklarm sade­
ce dijesyon ve absorpsiyon yapmakla smuh oldu­
gunun samlmas1yd1. Gi:inumuzde ise ince bar­
saklann i:;;levinin bunlarla smuh olmad1g1 �ok 
iyi anla:;;1lm1:;;br. ince barsaklar protein metabo­
lizmasmm merkezi olarak rol ahr; ve bu rol agu 
hastahk durumlarmda daha da belirginle:;;ir 
(12,13). A�hk ve TPN'da ince barsak mikroflora 
degi:;;ikligi, immun fonksiyon bozuklugu ve mu­
kozal barierin devamhhgmm kaybolmas1 gibi 
baz1 fizyopatolojik degi:;;iklikler olu:;;ur. Barsak 
hipotezine gore intestinal mikroplar ve endotok­
sinler bozulmu:;; olan barsak barierini a:;;1p lenfa­
tikler veya portal ven arac1hg1yla sistemik dola­
:;;1ma ge�erler. Buirnn sonucu devamh 
bakteriyemi ve endotoksemi ve bunlara organiz­
manm yamb olan a:;;1n ve kontrolsuz olarak geli­
:;;en inflamatuvar olaylard1r. Boylece MOYS i�in 
tetik :;;ekilmi:;; olur. Hiperinflamasyonda makro­
fajlardan veya dola:;;an notrofillerden kontrolsuz 
bir :;;ekilde sitokin sahrnm1 vai.du.<Bu sitokinler­
den en onemlileri TNF, interlokinler 1,2,6 ve in­
terferon-alfad1r. Bunun onlenmesi.jse agu trav­
mah ve septik durumlarda ince barsagm 
korunmas1, desteklenmesi ve bes1enmesi ile 
mumkundur. Entera1 yolla beslenme ince bar­
saklan koruyabilmenin yegane yoludur (14). 

Tablo IV: Glularnin 

Ashnda non esansiyel olup stres dmumlannda 
kond1syonel esansiyel gibi kahu1 edilir. 
H1zh �ugalan hucrelerin en iinemli yak1t1d1r. 
Organizmanm major azot ta�1y1c1s1d1r. 
Arnonyak detoksilikasyonunda ,ok onernlidir. 
Pankreas i,in ene1:ji kaynag1d1r. 
Malnulrisyunda gereksinimi h1zla a1tar. 
Henuz TPN sulusyonlarmda yoktur. 

Gastroenteroloji 
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TPN istenmeyen sonu�lanndan baz1lan mukozal 
atrofi, fir�ams1 kenar ve enzim kayb1, bakteri a:;;m 
uremesi, mukozal barier devamhhgmm kaybolma­
s1, bakteri ve toksin translokasyonudur (15,16). 
(Tablo III). 1981 yilmda Kudsk ve ark. s1�anlara 
intraperitoneal hemoglobin ve E. coli injeksiyonunu 
takiben e:;;it miktarlarda ve aym besinler verildigin­
de prognozun enteral grupta daha iyi oldugunu bul­
mu:;;lardir (17). Mochizuki ve ark. (1984) benzer :;;e­
kilde yamk hasanna ugrati lm1:;; kobaylarda erken 
enteral beslenmenin katabolik hlZl azalttigim gi:is­
termi:;;lerdir (18). 

1980'lerde Denver Gene] Hastanesinde yap1lan 
iki i:inemli �ah:;;mada �ok agir durudaki hastalar­
da yap1lan agresif enteral nutrisyonun prognozu 
�ok iyi etkiledigi gi:isterilmi:;;tir. Bw1lardan ilkinde, 
tup jejunostomi ile ilk 18 saat i�inde yap1lan ente­
ral nutrisyonun konvansiyonel 3-5 gunli.ik bekleme 
di:ineminden sonra yap1lana gore major travma 
hastalarmda septik komplikasyonlan belirgin ola­
rak azalttig1 (%9'a kar:;;1hk %29) gi:isterilmi:;;tir 
(19). Digeride ise, ciddi :;;ekilde yaralanm1:;; hastala­
ra ya erken di:inemde elemental enteral nutrisyon 
verilmi:;;, ya da isokalorik ve isoproteinemik TPN 
verilmi:;;tir. Enteral grupta hiperkatabolik cevap 
daha az olmu:;;tur. Aynca infektif komplikasyonlar 
belirgin derecede azalm1:;;tir (20). 

Enteral Nutrisyonda Kompozisyon 

ince barsak yap1 -ve fonksiyonunun kon{nmasm­
da verilen besinlerin ne yolla verildiginin yanm­
da ne i�erdigi de i:inemlidir. Bunlar i�inde en dik­
kat �ekeni glutamin olmu:;;tur ( 12) (Tab lo IV). 

Glutamin non esansiyel bir amino asittir, fakat 
hipermetabolik ve katabolik hallerde :;;arta bagh 
esansiyel amino asit halini ahr. Metabolizmada 
�ok i:inemli i:;;levi vardir. Renal ammoniogenezis 
i�in esansiyeldir ve nukleotid sentezinde prekur­
si:irdi.ir. Glutamin h1zla �ogalan hi.icrelerin meta­
bolizmasmda en i:inemli yakittir. Bu hucreler 
arasmda lemfositler, fibroblastlar ve enterositler 
say1labilir. Ozellikle agir hastahk hallerinde en­
terositler tarafmdan harcanan glutamin miktan 
artar (12). Burke ve ark. (1989) ve Inoue ve ark 
( 1993) glutamin ilave edilmi:;; TPN'un barsak in­
tegritesini korumada enteral beslenme kadar 
i:inemli oldugunu gi:istermi:;;lerdir (21,22). Bu bul­
gular umut vericidir, ancak ne yaz1k ki glutamin 
ticari amino asit solusyonlarmda hala mevcut 
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T;iUo V: TPN ve EN Haslane Masrallan 

$3000�------------------, 

EfillTPN � EN -J.- $ Wi4 

degildir. Glutaminin henuz soli.isyon i�inde uzun 
sure dayanabilecek stabil formlan geli:;;tirileme­
mi:;;tir. Euna kar:;;1hk hemen hemen bu.tun .ente­
ral solusyonlar glutamin i�ermektedir. Son y1l­
larda glutamin kadar dikkat �eken bir diger 
i:izgun madde ise kolonositlerin yak1ti olan k1sa 
zincirli yag asitleridir. Bunlarm intraluminal 
ilavesinin i:izellikle kolon fizyolojisinde i:inemli ol­
dugu du:;;unulmekte olup, bu konuda �ah:;;malar 
yogunla:;;m1:;;tir (23). 

Bu arada baz1 immun modi.ilatuvar formuller de 
geli:;;tirilmi:;;tir. Bunlarm i�inde arginin ve RNA 
nukleotidleri bulunur. Bu nitrojen kaynaklarmm 
immun sistemi koruyucu ve uyanc1 etkileri vardir. 

EN normal fizyolojiye daha yakm olan yoldur. 
Verilen besinler portal ven arac1hg1yla karacige­
re ula:;;JTlar. TPN'un i:inemli komplikasyon grup­
lannda biri olan karaciger hasan EN ile son de­
rece seyrektir (1). TPN yap1lmak zorunda kalan 
hastalarda olu:;;an karaciger steatozunda EN 
olumlu etkileri gi:isterilmi:;;tir (24). 

Bir diger i:inemli fakti:ir ise tedavi maliyetleridir. 
ABD yap1lan bir ara:;;tirmada TPN maliyeti 2313 
USD bulunurken, bu miktar EN i�in 849 
USD'ye du:;;mektedir (14) Tablo V. 

NASIL ENTERAL NUTRiSYON 

Enteral nutriyona karar verdikten sonra "nas1l 
enteral nutrisyon?" sorusu gundeme gelir. Bu 
soru aslmda "ne verelim?" ve "hangi yolla vere­
lim?" sorulanna kar:;;1hktir. 



296 

Tablo VI: Enteral solusyon tipleri 

1. lllenderize tam g1da
2 Polimerik formuller
3. Elemental formuller
4. Hastahga spe,;ifik formuller
5. Moduler fmmuller

Ne verelim? 

Oral beslenmesi miimkiin oldugu halde malnut­
risyona dii§mii§ hastalarm anamnezi incelenir. 
i§tah1 ve gida ahm1 iyi, fakat bunu kullanama­
yanlarda malabsorpsiyon sendromlan veya hi­
perkatabolik bir hastahk akla gelmeli ve ona 
gore g1da diizenlemesi ve tedavi yap1lmahd1r. 
Her tiirlii g1day1 alabilecek anatomik yap1ya 
sahip fakat i§tahs1zhk veya isteksizlik nedeniyle 
g1da ahm1 azalm1§ ki§ilerde i§tah apc1 ve h1zla 
besleyici g1dalar ba§lanmahd1r (25). 

Onemli sorun kati g1dalan yutmakta zorlugu 
ohm veya bilinc kayb1 nedeniyle oral yoldan g1da 
alnmayan hastalardadir. Her iki tip hastada da 
ynn-kat1 veya s1v1 formiiller verilmelidir (25,26). 
Bu tiir soliisyonlar Tablolar VI, VII, VIII ve 
IX'da gi:isterilmi§tir. 

Hangi yolla verelim? 

Normal ag1z yoluyla soliisyonlan almas1 miim­
kiin olmayan ag1z, bogaz veya i:izofagusunda 
yeme ve yutma fonksiyonlanm engelleyen bir 
durum varsa veya hastanm bilinci kapah ise 
tuple beslenme yi:intemi secilmelidir (26). Mide 
normal cah§iyorsa nazogastrik, aksine mide ato­
nisi ve hipokinezisi varsa nazoduodenal veya na­
zojejunal yol secilmelidir (25,26) Tablo X. Bi:iyle­
ce regiirjitasyon ve pulmoner aspirasyon riski en 
aza inecektir (27). 

Tablo VIII: Elemental formuller 

. NITROJEN KAYNAGI: 
*amino a,;itler, uligopeptidler

ENERJI KAYNAGI 
*monosakkaridler, disakkaridler
*ay�i,;ek yagi
*MCT 

OSMOLALITESI YUKSEKTIR (550-850 mOsm) 

. ENERJI: 1 kCal/ml 

BOYACIOGLU ve Ark. 

Tablo VII: Polime1ik fo1muller 

Nitrojen kaynag1: Tam proteindir 
Ene1ji kaynag1 : %'15 karhonhidrat 

%3fi yag 
1 ml de 1 kCal 
Osmolaritesi dusuktur (285-300 mOSM/L) 
Vitamin, mineral ve eser elementler 
i�ermelidir. 
Lezzetlidir. 

Uzun sure EN alacak hastalan burundan gecen 
tiibiin s1kmtismda kurtarmak ve konforu saglaya­
bilmek amac1yla 1980 y1llarm ba1;,lannda endosko­
pik gastrostomi yi:intemleri geli§tirilmi§tir (28). 

EN soliisyonlannm verilmesinde art1k tamamen 
ince (8-14 Fr) ve irritan etkisi son derece azaltilm1§ 
maddelerden yap1lm1§ tiipler kullarnlmaktadir. 

Verili1;, enjekti:irle bolus veya i:izel infiizyon pom­
palan arac1hg1 ile devamh veya arahkh infiizyon 
§eklinde olabilmektedir (26,29).

BAZI GASTROiNTESTiNAL SiSTEM 
HASTALIKLARINDA ENTERAL NUTRiSYON 

I. iNFLAMATUVAR BARSAK HASTALIGI (iBH)

Qogu iBH hastasmda ilk te§histe ideal ag1rhg1-
nm %10'u kadar ag1rhk kayb1 bulunur (30). Bu 
durum Crohn hastahgmda i:izellikle ileum tutu­
lumu varsa iyice a§ikardir. Malnutrisyon iBH 
icin istinadan cok nerdeyse kurald1r. 

iBH malnutrisyon nedenleri: 1. Anoreksi, bulan­
ti ve kusma, karm agns1, diare gibi nedenlerle 
g1da ahmmm azalmas1, 2. Absorptif yiizey azal­
mas1, bakteri a§m iiremesi ve safra asiti kayb1-
na bagh olabilen genel malniitrisyon, 3. kanama, 
protein kayb1 gibi barsak kacaklan, 4. ilac etki­
le1;,imleri, 5. artm11;, besin gereksinimi, ve 6. bir­
likte gi:iriilebilen karaciger hastahkland1r. 

Crohn hastahg1 olan hastalarda niitrisyonel ek­
sikligi i:inleyebilmek veya mevcut malnutrisyonu 

Tablo IX: Hastahga spesifik formuller 

• Solunum yetmezligi : Az kh, �ok yag 
Karn.ciger yetmezligi : A:1. aaa, �ok hcaa

• 
Kalp yetrnczligi Sodyumdan fakir 

• Gluten enleropatisi
Lakloz rnlolerans1

• Int; harsak, hast.

Glutensiz 
Laktozsuz 
Lifsiz 

Gastroenteroloji 
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Tablo X: Entemal Nutrisyon Venne Yollar1 

Nazoduodenal nazogastrik 

tizofa�oslomi 

gastrostomi 

jejunostomi 

duzeltebilmek ce§itli enteral dietler geli§tirilmi§­
tir. Bunlar arasmda yagdan ve laktozdan fakir 
(veya laktozsuz) formuller, klsa ve orta zincirli 
trigliserid iceren formuller ve ozel elemental for­
muller say1labilir. Bu formullerin herhangi biri 
ile yap1lm1§ ve ba§anh sonuclar ahnm1§ bircok 
cah§ma vard1r (30). Bunun yanmda rafine edil­
memi§ §eker ve fazla miktarda lif iceren meyve 
ve sebzeler ile destegin yeterli olabilecegini one 
suren ara§tlnc1lar da vardJT (31). 

Ulseratif kolit dogas1 geregi Crohn hastahgm­
dan malnutrisyoh apsmdan farkhd1r. Malnut­
risyon hastahgm yay1hm1, aktiflik derecesi ve 
seyri ile yakmdan ili§kilidir. Bu nedenle ortala­
ma seyreden bir ulseratif kolitte enteral dietle­
rin fazla yeri yoktur. 

iBH'da, ozellikle Crohn hastahgmda, onemli tar­
ti§malardan biri remisyonun saglanmasmda te­
davi arac1 olarak nutrisyonun yeridir. Elemental 
solusyonlarm teorik olarak aktif Crohn hastah­
gmda tedavi edici etkisi vard1r. Elemental dietin 
diger tedavi yollan ile kar§1 la§tm ld1g1 bircok ca­
h§ma vardlT. Bunlardaki sonuclar celi§kilidir 
(32). Ancak 1991'de bircok Avrupa devletinde 
ortak yap1lan multisentrik cah§mada tek ba§ma 
enteral diet ile tedavi aktif Crohn hastahgmda 
steroid ve sulfasalazindan daha etkisiz bulun­
mu§tur (33). Bu cah§ma aktif Crohn hastahg1 ve 
enteral nutrisyon ile ilgili tartI§malara son vere­
. eek gibi gorunmektedir. 

II. KISA BARSAK SENDROMU

Kisa barsak sendromu (KBS) nedeni her ne olur­
sa olsun akut ve kronik donemde farkh nutrisyo­
nel destek isteyen bir klinik durumdur. KBS'da 
§U nutrisyonel konular on plandadlT. 1. diare ile

Cilt 5, Sayi 2, 1994 

Tablo XI: Enterik fistullerde EN ve TPN ten:ihi 

ENTERAL NUTRISYON 
* kolo-kutane listuller
* Ilea! listul (dusuk dehl)
* iJzofageal, gastiik, duodenal ve 11st jejuna!

(distal entcral giri� murnkunse)

PARENTERAL NUTRISYON
* enteral nutrisyona tahamrnulsuzluk
* jejuna] listul
* ilea! listul (yuksek dehili)
* ozofageal, gasl1ik, duodenal ve lislulde

enteral giri� mumkun degilse
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kayba bagh s1v1 dengesizligi vardJT, 2. mineral, 
ozellikle dival_ant katyon kay1plan vardlT, 3. pro­
tein-enerji malnutrisyonu vardlT, ve 4. ozellikle 
yagda cozunenler olmak uzere vitamin eksiklik­
leri vardJT. 

Erken donemde TPN §arttJT, bu nedenle erken 
donem tedavisi konumuz d1§1d1r. Kronik doneme 
geci§te elemental enteral formullerin yeri tartI§­
mahdJT. Gene] olarak bu donemde el�mental di­
etler standart polimerik dietlere ustun bulun­
mam1 §lard1r (34). 

KBS'da kronik donem icin dietsel oneriler §oyle 
ozetlenebilir: 

1. Hafif derecede KBS'da (100 cm. den fazla bar­
sak kalmi§sa) standart oral dietler iyi tolere edi­
lir.

2. AgJT KBS'da (100 cm' den az barsak kald1ysa
velveya ileocekal valv kayb1 varsa) genellikle
TPN gerekir. Fakat iyi bir barsak adaptasyonu
saglarnrsa ve uzun yerine orta zincirli yag asitle­
rinin yer ald1g1 zenginle§tirilmi§ enteral dietler
faydahd1r.

3. Kronik donemde polimerik formuller elemen­
tal formuller kadar iyi tolere edilir.

4. Bolus yerine yava§ h1zh infozyon daha iyi to­
Jere edilir.

5. Vitamin, mineral ve eser element ilaveleri·
unutulmamahdir (35).

III. GASTROiNTESTiNAL FiSTULLER

Gastrointestinal tistuller inflamasyonlar, neop­
laziler, yaralanmalar veya cerrahi sonrasmda 
ortaya pkarlar. Daha cok anastomoz yerinde 
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Tablo XII: Enterik fistulle1in kapanmasma etkili fakti.irler. 

DEBI (ml/gun) 
Ya� 
Yer 
Etyoloji 

Geli�me �ekli akut 

OLUMLU ETKI OLUMSUZ ETKI 

<500 
<40 
Proksimal 
Anastomoz ka�ag1 

>500
>40
Distal
Mal ignite, IBD,
Ruptur 

Kronik 

siitur kacagma veya iskemik barsak segmenti­
nin nekrozuna sekonder gi:iriiliirler (35). Bu has­
talarm geleceklerinin en i:inde gelen belirleyicisi 
malnutriyondur, bu yiizden bu hastalara yeterli 
nutrisyon destegi yap1lmas1 spontan kapanma 
icin i:inemlidir. Enteral veya parenteral nutris­
yon karan fistiil lokalizasyonu ve fistiil debisine 
baghdir. Enterik fistiillerin nutrisyonel tedavi­
sinde enteral veya parenteral ba$anya yol acan 
fakti:irler ve bunlarda spontan kapanmay1 etkile­
yen fakti:irler Tablo XI ve Tablo XII'de gi:isteril­
mi�tir (35). 

IV. HASTALIGA QZEL ENTERAL FORMULLE­
RiN KULLANILDIGI BAZI GASTROiNTESTi­
NAL SiSTEM HASTALIKLARI

A. GLUTEN ENTEROPATiSi

Gluten· enteropatisi, dietteki gluten in bir kompo­
nenti olan gliadin isimli proteine kar$I geli$en 
toksik reaksiyon sonucu olu$ur. Bunun sonucu 
olarak diizle$en ve fircams1 kenanm kaybeden 
intestinal mukoza hemen hemen tum besin mad­
delerinin malabsorpsiyonu ve genel malnutrisyo­
na neden olur. 

KAYNAKLAR 

1. Drnml W: Nutrition in multiple organ failure syndrome
(MOFS). XIV ESPEN klinik Nutrisyon ve Metabolizma
Kongresi Kitap�1g1. Viyana, Avusturya, fi-9 Eylul l'.192,
AR. 

2. Russel RI: Enteral nutrition. Z Gastroenterologie (Suppl. 
2) l'.189; 27: 31-2.

3. Shukla HS, Rao RR, Banu N ve ark: Enteral
hyperalimentation in malnourished surgical patients.
Indian J Med Res 1�184; 80: 339.

4. Foschi D, Cavagna G, Callioni F ve ark.:
Hyperalimentation of jaundiced patients on
percutaneom; transhepatic biliary drainage. Br J Surg 
198<>; 73: 716-19. 

BOYACIOGLU ve Ark.: 

Bu hastahga yakalanm1$ bebekler ve cocuklaJ'. 
icin geli�tirilmi$ gluten ve laktoz icermeyen, pro� 
teini hidrolize edilmi$ enteral formiiller vardir 
(Pregestimil ve Nutramigen). Eri�kinler icin bu 
tiir enteral formiiller genellikle gereksiz olup; 
klasik tedavi dietten gluten iceren tah1llarm 
uzakla$bnlmas1dir (36). 

B. KRONiK PANKREATiT

Pankreas sekretuvar fonksiyonunun %90'1 kay� 
bedilmeden steatore gi:iriilmez (37). Fakat bun� 
dan cok daha once karm agns1 nedeniyle oral 
ahm azalmasma bagh olarak malnutrisyon geli, 
�ebilir. Burada nutrisyon destegi yaparken yag� 
dan k1s1th dietler tercih edilmelidir (38). Bu 
ama�la uzun zincirli trigliseridlerin azaltild1g1; 
orta zincirli trigliseridlerden zengin, lifsiz ente­
ral formiiller vardir (Survimed). 

C. KRONiK KARACiGER HASTALIGI

Kronik karaciger hastahgmda karaciger fonksi� 
yonunun devam etmesi ve hepatik regenerasyo• 
nun uyanlabilmesi icin yeterli nutrisyon destegi 
i:inemlidir. Oysa, bu grup hastada proteinler k1-
s1tlanarak verilmek zorundadir. Yeterli protein 
desteginin saglanabilmesi 1pn soliisyonlarm 
amino asit kompozsyonlan degi$tirilerek yap1l­
m1$ i:izel enteral formiiller vardir. Bunlarda dal­
lanm1$ zincirli amino asitlerin miktan artmlm1$ 
ve aromatik amino asitlerin miktan azaltilm1$­
tir. Bu i:izel formiiller son derece pahahdir. Ya­
rarh hg1 kesin olarak kamtlanamam1�tir. Bu ne­
denle yaygm olarak kullamma girmesi fazla 
rag·bet gi:irmemi$tir (39). 

5. Moore FA, Moore EE, Jones TN ve ark.: TEN vs. TPN
following major abdominal trauma-reduced septic
morbidity. J Trauma HJH'.l; W: 9lfi-23.

6. Peterson VM, Moorc EE, Jones TN ve ark.: Total enteral
nutrition versus total parenteral nutrition after major
torso injury. Surgery Ul88; 104: Hl9-207.

7. Bower RH, Talaman MA, Sax HC ve ark.: Postoperative 
enteral nutrition: A randomized controlled tria-1. Arch
Surg l'.l8fi; 121: 1040-45.

8. Cerra FB: Hypermelaholisrn, organ failure, and 
metahollic support (Clinical review). Surgery 1987; 101: 
1-14. 

9. Deitch EA: Multiple organ failure: pathophysiology and 
potential f'uture therapy. Ann Surg Hl'.12; 2Hi: 117-34. 

10. Border JR: Multiple systems organ failure. Ann Surg 
Hl'.l2; 2lfi: 111-llfi.

Gastroenteroloji 



Enteral Niitrisyonda Yenilikler ve 
intestinal Sistem 

11. Baue AE: Nutrition and metabolism in sepsis and
mulliple organ system failure. Surg Clin N Am HHll; 71:
54!-J-65.

12. Souha WW, Klimherg S, Plumpley DA: The role of
glutamine maintaining a healthy gut and supporting the
mctaholic response Lo injury and infection (Review). J
Surg Res l!-J!-JO; 48: 383-91. 

13. Wilmore DW, Smith RJ, O'Dwyer Ll ve ark.: The gut: A
central organ after surgical stress. Surgery l!-!88; 104: 
!-!17-23.

14. Ellis ML, Copeland EM, Souha WW: Perioperalive
nutritional support. Surg Clin N Am 19!-Jl; 71: 493-507.

15. Johnson LR, Copeland EM, Dudrick SJ: Strnctural and
hormonal alterations in the gastrointestinal tract of
parcnterally fed rats. Gastroenterology 1975; li8:
1177-83. 

Hi. Hofnagels JMJ: nutrition in multiple organ failure. XN. 
ESPEN Klinik Nutrisyun ve Mctaholizma Kongresi 
KilaH1g1, 6-9 Eylul, l!-J!-12, Viyana, Avusturya, Al8. 

17. Kudsk KA, Carpenter G, Petersen S, ve ark.: Effoect uf
enteral and parenteral feeding in malnourished rats
with E. coli-hemoglobin adjuvant peritonitis. J Surg Res 
1981; 31: 105-10.

18. Mochizuki H, Trocki 0, Dominiuni L, ve ark.: 
Mechanism uf prevention of" posthurn hypermetaholism 
and catabulism by

19. Moore EE, Jones TN: Immediate jejunostomy feeding 
afler major ahdominal trauma a prospective, 
randomized study J Trauma HJ8(i; 874-81. 

20. Moore FA, Moore EE, Jones TN, Mc Croskey BL, 
Pelersun VM: TEN versus TPN following major
abdominal trauma reduced septic mortality. J Tmurna
l!-!8!-J; 29: 916-23.

21. Burke DJ, Alverdy JC, Auys E, ve ark.:
Glutarnin-supplemented total parenleral nulrition 
irnprnves gut immun function. Arch Surg Hl8\J; 124: 
13%-!-J!-J. 

22. Inoue Y, Grant JP, Snyders PJ: Effoct of glutamin
supplemented inlraveneuus nulrition on survival after
E. coli induced peritunilis. JPEN Hl\J3; 17: 16-!-J.

23. Lynch J, Miles J, Bailey J, ve ark.: Effoct of lung trem 
(30d) administration of short chain triglyceride on 
intestinal mucosa and metabolic substrate in rats. 
JPEN lfl93 (Suppl.); 17: 2!-JS.

24. Zamir 0, Nussbaum S, l3hadra S, ve ark.: The effocl of 

Cilt 5, Sayi 2, 1994 

299 

enteral feeding on hepatic steatosis induced hy total 
parenteral nutrition. JPEN Hl!-13 (Suppl.); 17: 30S. 

25. Manual of Dieltetic Practice, Ed. The British Dietetic
A-;sociation. London, l!-!87; Enteral Feeding, sayfa:
73-82. 

2G. Giiren A, Boyacoglu S, Ozdemir IK, ve ark.: 
Malnutrisyonun iinlenmesinde enteral beslenmenin 
iinemi. T Klin Tip Bilirnleri Der. Hl!-JO; 3: 1!-J0-6. 

27. Shenkin A: Enteral nutrition. Curr Op Gastroenterol
1\)87; 149: 3055-12.

28. Ponsky JL: Percutaneous endoscopic approachesto
enteral alirnentation. Am J Surg Hl85; 14!-J: 102-5.

29. Ercan A, Ercan F: Enteral beslenme. Cerrahi Tip
l3ulteni l992; l: 210-8.

30. Dudiick SJ, Latifi R, Schrager R: Nutritional
management of inflamalory bowel disease. Surg Clin N
Am 1\1\Jl; 71: l-i0!-!-23.

31. Heaton KW, Thorton JR, Emmett PM: Treatment of
Crohn's disease wilh unrefined carbohydrate, fibre rich
diet. llr Med J 197\J; 24: 764-6. 

32. Seidman EG: Nutritional management uf inflamatory
howel disease. Gastroenlerol Clin N Am HJ8!-J; 17:
12!-J-55.

33. Lochs H, Steinhardt HJ, Klaus-Wentz 13, ve ark.:
Comparison uf enteral nutrition and d1ug treatment in 
active Crohn's disease. Gaslroenterology 1991; 101:
881-8.

34. Voitk AJ, Echave V, Brown RA ve ark.: Use of elemental
diet during the adaptive stage of short gut syndrnme.
Gaslroenlerology l!-!73; (-i5: ll!-J-2(-,,

35. Rombeau J, Rolandelli R: Enteral and parenteral
nutrition in patients with enteric fistulas and short
howel syndrome. Surg Clin N Am Hl87; 67 (3): 551-68.

3fi. Branski D and Lchenthal E: Cleiak Disease. In 
Lcbenthal E (Ed.). Textbook of Gastroenterology and 
Nut1ition in Infancy. New York, Raven Press. 1981. 

37. DiMagno EP, Go VLM, Summerskil WHJ: Relation
hctween pancreatic.: enzyme outputs and malahsorption
in severe pancreatic insuflkiency. N Eng J Med l!-!73;
288: 813.

38. Latifi R, McIntosh JK, Dudiick SJ: Nut1itional
management of acute and chrnnic _pancreatitis. Surg
Clin N Am l!l!-!l; 71: 57!-l-%.

3!-J. Lalifi R, Killam RW, Dudrick SJ: Nutritional support in 
liver failure. Surg Clin N Arn l9�11; 71: 567-78. 




