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Onemli Mesajlar

e QGastrointestinal sistemin metabolik ve sindirim islevleri 6n planda ince barsagin
proksimal kisminda (duodenum ve jejenum) gerceklesmesmektedir. Distal kisimda
ozellikle safra asitleri ve elektrolitler reabzorbe edilmektedir. Kolonda su ve elektrolit
geri emilimi yanisira solubl liflerin fermantasyonu sonucu aciga ¢ikan kisa zincirli yag
asitlerinin emilimi olmaktadir.

e Travma ve hastaliklar varliginda bagirsaklarin malfonksiyonu mevcut durumun
ciddiyetine gore degismektedir. Bircok anatomik ve fonksiyonel bozukluk (stenoz, kor
loop, poslar, konstipasyon, ciddi hastalik, radyasyon) inflamasyona sebep olmakta ve
bunun sonucunda besin dgelerinin uygun miktarlardaki emilimini bozmaktadir. Bazen
malabsorpsiyon, inflamasyon veya intestinal uzunluk kaybi1 olmadan yalanci
obstriiksiyon veya skleroderma gibi siddetli motilite bozukluklarinda ortaya cikar.

e Bakteriyal asir1 ¢ogalma, 6zellikle kronik intestinal psddoobstriiksiyonda oldugu gibi
bagirsaklarin disfonksiyonunun 6nemli bir sebebidir.

e Bagirsak fonksiyon kaybinin (kisa bagirsak ve/veya bakteri asir1 ¢cogalmasi) karaciger
tizerinde ciddi zararl etkiler olabilir. Bu durum ¢ogunlukla yenidoganlarda, nadiren
yetigkinlerde ortaya ¢ikabilir.

e Parenteral niitrisyonun icerigi, ciddi bagirsak disfonksiyonu ile iligkili
hipertrigliseridemi, kolestaz ve steatohepatit yapabilir.

e Anatomik bozukluklarin diizeltilmesi (stenoz, fonksiyonel olmayan ince bagirsak
segmentleri, tikali veya dilate looplar) ve enteral niitrisyon ile bagirsak aktivitelerinin
saglanmasi bagirsak fonksiyonlarinin diizeltir.

1. Gastrointestinal sistem fizyolojisi

Normal bagirsak fonksiyonu, altta yatan yapidaki humoral, noral ve lokal faktorler arasindaki
etkilesimin sonucudur. Bu karmasik iligkilerdeki bozulmalar, yetersiz bagirsak aktivitesi
sonucu viicut sagliginin  korunabilmesi i¢in organizmanin besin maddelerini yeterince
abzorbe etme yetenegini engelledigi bagirsak yetmezligine yol agabilir. Gastrointestinal
sistemin anatomik ve fizyolojik yonleri bilinmesi, tehlikede bagirsagin anlasilabilmesi i¢in
onemlidir.

1.1 Anatomi
GI sistemin uzunlugu, yas, viicut dlgiileri ve dlgiim teknigine (6rn. in vivo veya otopsi

sirasinda, normal kas tonusunda veya gevsemis durumda) gore degisir. Sonug olarak,
operasyon sirasinda, gastrointestinal (GI) sistemin veya kalanmin ger¢cek uzunlugu ve



biiyiikliigli i¢in sadece kaba bir tahmin verilebilir. Yukaridakiler géz oniine alindiginda,
normal GI sisteminin kisimlar1 asagidaki gibi dliiliir:

a) Agiz girisi ile 6zofagus arasi yaklagik 15 cm’dir.

b) Dislerden 15 cm mesafede olup mide girisi ile (kardiya) sonlanan 6zofagus yaklasik
25-30 cm’dir.

€) Midenin tahmin edilen ortalama uzunlugu 25-50 cm arasindadir, fakat uzun ve kisa
kurvatiir izerinden dl¢timler ile degisebilecegi unutulmamalidir.

d) Ismini orta caglarda 12 parmak eninde uzunluktan alan duodenum kabaca 30 cm
uzunlugundadir. Jejunum baslangicinda yeralan Treitz ligaman ile sonlanir.

e) Ince bagirsak jejenum ve ileuma ayrilir. Belirlenmesi zor olsa da ikisi arasindaki sinur,
net bir gegis yerine bagirsak kalinliginda iliml bir incelmedir. Jejunum, ileuma gore
cm? basina iki misli kalin ve iki kattan daha agirdir. Bu da fonksiyonlarina karsilik
gelmektedir. Jejunum ve ileum motilite agisindan da farklidir: ileal gegis jejunuma
gore li¢ kat yavastir. Cerrahi sirasinda Olgiilen ince bagirsak uzunlugu 3-6 metre
arasindadir.

f) Kalin bagirsak (kolon), ileogekal valvde baglar (Bauhin valv) ve yaklasik 100-120
cmdir. Kalin bagirsagin 15 cm uzunlugundaki son kismi rekrumdur.

1.2 Sindirim ve emilim

Sindirim, agiz boslugunda tiikiiriikte bulunan amilazin hareketleriyle baslar. Yemek borusu
stirece ¢cok fazla katkida bulunmaz. Hem agiz boslugu hem de 6zefagus, cok katmanl
skuamdz epitelleri nedeniyle hipertonik gidalara direnglidir.

GI kanalinin bir sonraki kismi olan mide, “chief” hiicrelerden gelen enzimleri sayesinde
sindirim siirecine devam eder. Bu onun tek fonksiyonu degildir - bakterileri ortamdan kaldiran
bir ortam yaratir, GI kanalinin diger kisimlarin1 kontaminasyondan koruyan ve &giinlerin
sindirilmesine yardimci olan hidroklorik asidi salgilar. Ayn1 zamanda besin bilesenlerini
sulandirarak seyreltir ve bdylece icerik hipertonik yerine izotonik hale gelir. Onceden
sindirilmis gidalar1 yavas yavas duodenum (gastrik bosalma) icgine birakarak dumping
sendromuna sebep olabilecek bagirsaklara biiyiik bolus gecisine engel olur. Bu islem sivilar
icin hizlidir, ancak kati yiyeceklerde miktar ve igerikteki besin tiiriine bagh olarak diizenlenir
ve daha yavastir. Gastrik bosalma, ince bagirsagin distal kismindaki bagirsak iceriginin
varligiyla da yavaslar (ileal fren), ancak ileal rezeksiyon ile hizlanir (1,2).

Gastrektomi sonrasi hastalarda dumping sendromu goriilebilir. Onemli derecede kilo kaybr,
halsizlik, bas donmesi ve hatta biling kaybiyla sonuglanabilir. Yiiksek miktarda ve hizli bir
sekilde yar1 sindirilmis besinin jejunuma ge¢mesi sonucu Onemli miktarda ani hormon
salinmasi (¢ogunlukla insiilin) ile ortaya ¢ikar.

Cogu salgr ve emilim ince bagirsakta gerceklesir. Burada bagirsak enzimleri ile birlikte
pankreas ve safra salgilar1 kalan biiyiik gida parcaciklarini parcalar. ince bagirsakta olusan
sindirim siireci ii¢ faza ayrilabilir: intraliiminal (esas olarak hidroliz), membran fircams1 kenar
faz1 (= muskozal faz - polisakkarit ve peptitlerin daha fazla bozunmasi + emilim) ve katilma
faz1 (portal ven ve lenfatik yollara taginim) (Sekil 1).
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Sekil 1. Bagirsaklarin farkli boliimlerinde makrobesinler, safra asitleri, Ca, Fe, Folik asit, vit
B12'nin emilim yerleri (Boron/Boulpaep, Medical Physiology, Saunders 2003)

Ince bagirsagin proksimal kismi, sadece ileumdan absorbe edilen safra tuzlar1 ve B12 vitamini
harig, distal kismina kiyasla daha hayati besinlerin emilmesini saglar. Jejunum amino
asitlerin, karbonhidratlarin ve lipitlerin daha yogun metabolik islemlerinin yeridir. Ozellikle
glutamin pargalanmasi ve glutamat, alanin, sitriillin ve amonyaga doniisiimii jejunumda yer
alir. Emilim boélgesi, 6giiniin yapisina da baglh olabilir (3). Diisiik ozmotlariteli bir yemekte
stvinin ¢ogu jejunumda emilirken, yliksek ozmolariteli bir yemek g¢ogunlukla ileum'dan
emilir. Su ve elektrolitler - degisen miktarlarda - liimene salinir ve hizli bir sekilde tekrar geri
emilir. Hipertonik ¢ozeltiler su salgilamasiyla seyreltilir, hipotonik g¢ozeltiler katyonlarin
salgilamasiyla izotonik hale getirilir (6zellikle Na +); Her iki tiir ¢6zelti daha sonra tekrar geri
emilir. Yukarida tarif edilen mekanizmalar nedeniyle, Gi kanalinda 24 saat icindeki siv1 akis
miktar1 yaklagik 8-10 litredir. Boylece, saglikli bagirsakta agiz yoluyla alinan sivi miktarinin
net alimi ve diskida ihmal edilebilir miktarda sivi kayb1 ortaya ¢ikar. Su ve elektrolitler ince
ve kalin bagirsagin biitiin kisimlarinda gergeklesir; bu durum, ince ve kalin bagirsak bir
kisminin ¢ikarilmasi ile su ve elektrolitlerin (Ca ++, K +, Mg ++, Cl-) etkin emilememesi ile
izah edilebilir (Bakiniz Modiil 12.2).

Boylesine biiyiikk bir sivi akismin varhigi, GI kanali iizerinde mekanik tikanma olmasi
durumunda sivinin tutulmasina ve ekstravaskiiler ve intravaskiiler kompartmanlarin yani sira
intraskiiler ve ekstraseliiler alanlar arasinda gii¢lii su ve elektrolit yer degistirmelerine sebep
olur. Bu yer degistirme, acil cerrahi hastalarda hipotansiyon veya hatta hipovolemik sokla



sonuglanir. Ameliyattan o6nce miimkiin oldugunca su ve elektrolit anormalliklerinin
diizeltilmesi ¢ok onemlidir. Su ve elektrolitlerin ince bagirsak tarafindan emilmesine ek
olarak, ileum, safra asitlerinin geri emilmesinde 6nemli bir rol oynar. Safra asitlerinin kayb1
ve ardindan safra asidi havuzunun azalmasi, duodenum ve jejunumda yaglarin emiilsiyonunu
azaltir, diskida ve yagda ¢oziinen vitaminler ile Ca?* ve Mg*™ gibi yag asitlerine bagh
katyonlarin da kaybina yol acar.

Vitaminler ¢ogunlukla proksimal olarak emilir; ileumda agirlikli olarak emilen tek vitamin
B12 vitaminidir, dolayisiyla bagirsaklarin bu boliimiiniin kayb1 anemiye yol agar.

Kolonda, normal olarak ileumdan gelen 1000-1500 ml siv1 biiyiik 6lgiide emilir ve 100-150
ml su igeren kat1 bir diski kalir. Bu nedenle kalin bagirsak, su emilimiyle ilgili olarak GI
kanalinin giiclii bir pargasidir - kolonun su emilimindeki etkinligi, hiicrelerarast siki
baglantilar sayesinde %90'a ulagir. Su geri emilimi jejunumda %44 ve ileumda %70 iken,
sodyum igin benzer rakamlar sirasiyla %13 ve %72'dir (3). ince ve kalin bagirsakta su ve
elektrolitlerin net emilimi, biiyiik olgiide Na™-K* pompasinin aktif iyon pompalamasi ile
yapilir. Bu pompa, amino asitler, glukoz ve safra asitleri dahil olmak iizere 6nemli limen
bilesenlerinin Na® baglantili birlikte taginmasini saglayan transmembran Kkonsantrasyon
farkliliklarin1 ve elektro-kimyasal gradyanlar1 indiikler. Bu islem, enterositin hiicre ¢eperi
boyunca elektro-kimyasal gradyanin korunamadigi ve yardimci tasiyicilarin ve degistiricilerin
hiicre igine internalize oldugu ve ishale yol agan enfeksiy6z veya enflamatuar durumlarda
kolayca bozulur.

1.3 Gi Sistemin Motilitesi

Bagirsak motilitesi, besin emiliminde 6nemli bir rol oynar. Hayvan g¢aligmalari, proksimal
ince bagirsak rezeksiyonu sonrasi yavaslayan mide bosalmasi ve yavas gegis ile adaptif bir
yanit ortaya ¢iktigini gostermektedir (4). Migratuvar motor komplekslerinin (MMC) uzamasit,
MMC Faz II'de bir artis ve MMC Faz I siirelerinde ise azalma oldugu gozlendi. Ayrica geride
kalan bagirsak segmentinde MMC'nin post-prandiyal inhibisyonu da gosterildi. Distal
rezeksiyon sadece kiiciik degisikliklerle sonuglanmaktadir. Ustelik insan calismalari, geride
kalan bagirsak segmentlerinin major rezeksiyondan sonra kisa siireli MMC dongiileri ile
karakterize oldugunu gostermektedir (sadece <100 cm'lik bagirsak kaldiginda).
Yukaridakilerin  tiimii, bagirsaklarin  adaptif potansiyelini motor bakis agisiyla
dogrulamaktadir.

2. Ciddi inflamatuvar Hastaliklar

Ciddi inflamasyon veya infeksiyonun primer sebebin lokalizasyonundan bagimsiz olarak
organizma {lizerinde belirli etkileri vardir. Son goriisler inflamatuvar aktivitenin akciger,
bobrek, karaciger, bagirsak ve diger organlardaki hiicrelerarasi siki baglantilart (tight
junction) bozdugunu, bu sebeple interstisyuma hiicre, protein ve sivi gegisi oldugunu
desteklemektedir (7,8). Bu durum normal sindirimin yani sira sivi, elektrolit, makro ve
mikrontitrient emilimini bozmakla kalmaz, safra asitleri gibi diger iiriinlerini de etkiler. Bu
bozulmanin diizeyi hastalik ciddiyeti ile iligkilidir.

Bu tip emilim islevleri bozuklugu yiiksek oranda aktif ATP- bagimli iyon transportuna
dayalidir. Sadece sistemik degisiklikler emilimini etkilemez; ayn1 zamanda appandisit, Crohn
hastalig1 veya divertikiilit gibi batinla iliskili inflamatuvar olaylar sirasindaki lokal iltihabi
siire¢ nedeniyle de meydana gelebilir. Infeksiydz bir bolgeyi gevreleyen saglam bagirsak bile,



aktif suya ve elektrolit tasinimina zarar veren paralel bir iltihaplanma gosterebilir. Bu
mekanizma, diiz batin grafilerinde inflamatuar kitle ¢evresinde karsilasilan intra-luminal sivi
seviyeleri ile diyare varligini agiklar.

Sadece absorpsiyon bozulmaz. Yaygin inflamatuvar olaylarda veya karin igi lokal
inflamatuvar odak varliginda sindirim ve motilite de bozulabilir. Bu olay artan sitokin
salinimi ile iligkilidir. Deney hayvanlarina verilen endotoksinin migratuvar motor
komplekslerini ve peristaltizmi etkiledigi goriilmiistiir (9). Tiim bunlarin sonucunda lokalize
veya generalize ciddi inflamatuvar hastaligi olanlarda ishal ya da kabizlik goriilebilir.

Buradan yola ¢ikilarak enteral niitrisyonun uygun olup olmadigi altta yatan mevcut
inflamatuvar hastaligin ciddiyetine gore degisir. Coklu organ sistem disfonksiyonu olanlarda
enteral niitrisyon tedavisine dikkatli bir bigcimde yeteri kadar sodyum igeren kiigiik
miktarlarda izo-ozmolar tiriinlerle baslamalidir.

GIS hareket kusurlari siklikla tiim mide-bagirsak kanalindaki yaygin  hareket
bozukluklarindan kaynaklanir ve sadece mide veya kalin bagirsakla sinirli degildir (10).
Bununla birlikte, tikali duodenum ve nekrotizan pankreatit gibi lokal engeller durumunda,
hareket kusuru proksimal sindirim sistemi ile sinirli olabilir. Bu durumlarda, bagirsakta daha
distal ve saglam bir bdlgeye yerlestirilmis ince bir besleme tiipiiniin kullanilmasiyla enteral
beslenme baslatilabilir. Enteral diyetler bolus formunda degil, bagirsaga siirekli olarak
uygulanmali ve genellikle izotonik olmalidir. Jejunum mideye gore hipertonik veya hipotonik
beslenmeye karst daha az direngli oldugundan su uygulanmasi 6nerilmez. Jejunal besleme
sirasinda emilimi arttirmak i¢in tam protein formiiller yerine peptit enteral diyetlerin
kullanilmas1 6nemli olabilir.

Kritik hastaliklarda ve hipovolemik durumlarda bagirsak perfiizyonu bozulabilmekte ve bu
durum enteral beslenme ile daha da agreve olabilmekte ve hatta intestinal nekroz
yapabilmektedir (11,12). Bu hastalarda giinliik enerji ihtiyacinin karsilanabilmesi igin bazen
enteral ve parenteral niitrisyon birarada kullanilabilir.

Ciddi (infeksiy6z) hastalik varliginda metabolik olarak stabil hastalara kiyasla niitrisyon
desteginin igerigi daha fazla O6nem kazanmaktadir. Metabolik instabilite iginde insiilin
rezistanst ve glukoz intolerans1 ve hipertrigliseridemi sayilabilir. Dolayisiyla bu hastalar
yakindan takip edilmelidir (Bakiniz Topik 18: Yogun Bakim Unitesinde niitrisyonel destek
tedavisi).

Ciddi hastaligi olanlarda beslenme desteginin amaci bir taraftan kas yikiminin Oniine
gecilmesi iken diger taraftan daha da Onemlisi organizmanin klinik yanitinin
desteklenmesidir. Bunun i¢inde immun yanit (akut faz proteinleri, komplemanlar ve
immunglobulinler sentezi ile beyaz kiire ve makrofajlarin ¢ogalmasi) ve yara iyilesmesi
yeralmaktadir. Inflamatuvar aktivite sebat ettikce katabolik siire¢ (protein sentezinden ¢ok
yikimi) devam edecektir. Her durumda kronik hastaligi olan hastalarda sagkalim igin
beslenme destegi gereklidir (Bakimz Topik 18: Yogun Bakim Unitesinde niitrisyonel destek
tedavisi).

3. Bakteriyal asir1 cogalma

Bakteriyel asir1 ¢ogalma, mukozal iltihabin uyarilmasi, bagirsak bariyerinin bozulmasi,
bakteriyel translokasyon ve bakteriyemi / sepsis riski nedeniyle tiim organizma i¢in bir tehdit



olusturur. Belirtileri ishal, siskinlik, siskinlik, karin agrisi, kilo kaybi, yorgunluk ve karaciger
fonksiyon bozuklugudur.

Bakteri asir1 ¢ogalmasinin iki ana bileseni vardir: Normal bagirsak mikrobiyomunu olusturan
bakteri suslarinin tutunma ve patojenitesinde artig, 6zellikle enterobacteriaceae (Klebsiella,
E.Coli, Pseudomonas spp.) ve koruyucu bakteri suslarinda (Lactobacilli, Bifidobacteria spp
gibi) azalma olmasi (13-16). Asiri ¢ogalma, sIgA'nin azalmis bagirsak salgilanmasi ile ortaya
cikar ve bu durum bakteriyel suslarin tutunmasi ve patojenitesinde artis yanisira viriilansin
artmasi ile gosterilen bakteriyel fenotiplerdeki degisiklige sebep olur.

Bakteriyel asir1 cogalma sebepleri.
a) protein malniitrisyonu
b) bagirsak tikanikligi

c) dismotilite
d) bagirsak segmentlerinin ¢ikarilmasi
€) positis

Protein malniitrisyonu, anaerob ve laktobasil popiilasyonlarii1 azaltarak ve aerobik
bakterilerin asir1 ¢ogalmasina yol acarak Gl kanal mikroflorasii bozar. Konak¢1 savunmasi
bozulur. Neyse ki, bu durum bakteriyel translokasyona yol agmamaktadir.

Bagirsak darligina ve dismotiliteye neden olan nispeten nadir durumlar vardir. Onemli bir
neden, Crohn Hastaliginda uzun siiredir devam eden inflamasyonun hem enine hem de
boyuna yonde fibroz, skar ve kasilmaya neden olmasidir. Diger daha sik goriilen nedenler
ameliyat sonrasi darliklar, radyasyon enteriti ve malignitelerden kaynaklanan darliklardir. Bu
son kategori subakut seyirli ve ilerleyici karakterdedir. Oysa ilk grup yillar iginde gelisebilir
ve nadiren tam tikanmaya yol acar. Bazen diyabet, bazi dismotilite sendromlar1 ve
skleroderma ve radyasyon enteritinde motilite bozukluklari ile karsilasilmaktadir. Bu
kosullarin tiimii, kommensal bakterilerin viriilans faktorlerinin arttigi ve bakteri ¢ogalmasina
neden olan bir duruma yol acar.

Disar1 ¢ikarma enteriti, disa alinmis kolorektal segmentlerde endoskopide saptanan klinik bir
durumdur. Disart aliman bagirsak bdoliimleri makroskopik ve mikroskobik enflamatuar
belirtiler gosterir. Sadece disar1 aliman ince bagirsak segmentinde inflamasyon goriilmesi
degil, ayn1 zamanda bu iltihapl siirecin uygunlugunu destekleyen kanitlar, bu kosullarin
potansiyel olarak zararli suslara karsi verilen antibiyotiklerle tedaviye olumlu cevap
vermesinden kaynaklanir (19). Yalnmizca bagirsak bdoliimlerinin cerrahi olarak ¢ikarilmasi
degil, ayn1 zamanda uzun siireli total parenteral beslenme faydali olabilir (20,21).

Posit (eksize edilen rektumun yerine ince bagirsaktan cerrahi olarak olusturulan bir posun
iltihabi) ileal poslu hastalarin yaklasik %30unda goriiliir. Belirtileri arasinda digki sikliginda
artig, karinda rahatsizlik, agr1 ve kanama ve bazen de steatore bulunur. Clostridia spp ve
Lactobacilli/Bifidobacteria  arasindaki  dengenin  bozulmasi ve safra asitlerinin
konsantrasyonunun artmasi ile karakterize bakteriyal asir1 ¢ogalma, patogenezde énemli bir
rol oynar (22,23,24). Posit ¢ogunlukla metronidazol veya siprofloksasin gibi antibiyotiklere
Iyi yanit verir. Positin diger olasi nedenleri arasinda glutamin ve biitirat gibi besinlerin
eksikligi ve kesenin kendisinin neden oldugu tikanmalardir (25).

4. Bagirsak/ Karaciger Aksi



4.1 Intestinal inflamasyon ve Karaciger Hastahg

Bakteriyel translokasyonun multiorgan yetmezligi (MOF) olusumu ile iliski olduguna dair
veriler ¢ok ikna edici olmamasina ragmen, bagirsak disfonksiyonunun karaciger
anormallikleri ile ilgili olduguna dair giiclii kanitlar vardir (26,27,28). GiS disfonksiyonu o
kadar ileri diizeyde olabilir ki cerrahlar boyle bir durumun tiim organizma tizerindeki etkisini
vurgulamak icin “abdominal catastrophe” benzeri terimler kullanirlar.

Bakteriler ve safra asitleri, intrahepatik kolestaz olusumunda 6nemli bir rol oynayabilir, ¢linkii
primer safra asitlerinin bakteriyel hidroksilasyonu, bazilar1 kolestatik veya dogrudan
hepatotoksik olan sekonder safra asitlerini olusturur (29,30). Kisa bagirsak sendromunda safra
asidi metabolizmas1 degismistir ve safra asidi malabsorpsiyonu olan hastalar diyare ve
kolestaz  gelistirmeye daha egilimlidir. Tam mekanizma tam olarak acgikliga
kavusturulmamistir, ancak ikincil safra asitleri hem safra agacit hem de kolon igin sitotoksik
olabilir. Hepatotoksisiteyi 6nleyen mekanizmalar arasinda dengeli safra asidi kompozisyonu,
hepatosit niikleer reseptorlerle galisan efektor sekretuvar yolaklar, sitokinler, ileal peptitler ve
yeterli fosfolipid sekresyonu gibi karmasik mekanizmalar bulunur (31,32). Cesitli yazilar,
kolestazda safra asit havuzunu normallestirmek suretiyle terapotik olarak kullanilan
ursodeoksikolik asidin yararli etkilerini gostermektedir (31,32,34).

Sekretuvar IgA (sIgA), bagirsak-karaciger ekseninin bozulmasina bagh karaciger yetmezligi
mekanizmasinda biiyiik 6nem tasir, ¢linkii bagirsak mukozasinin bakteri invazyonuna karsi
onemli bir savunma mekanizmasini olusturur. Konsantrasyonunun azalmasi bakteriyel
mukozal adhezyonu arttirir ve enterobakterilerin ¢ogalmasinin mukozal savunmayi1 bozdugu
siganlarda yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (28). Organizma parenteral olarak beslense bile
bagirsak agligi safrada sIgA'nin azalmasina neden olur (27).

Sekil 2'de sunulan hastanin klinik durumu, bagirsak yetmezliginin karaciger fonksiyon
bozukluguna yol agabilecegini ve bu durumun tedavisinin hastanin iyilesmesine yardimci
olabilecegini acikc¢a gostermektedir.

Resimde goriilen hastada ikili stoma seklinde goriilen bagirsak duvar riiptiirii ve bu alana
acilan jejunal fistiil mevcuttur. Bu hastada fistiilin proksimal ¢ikisindan gelen mayii
toplanmakta ve ince barsagin distalinden geri verilmektedir. Parenteral niitrisyon destegine
ihtiya¢ duymakta, sonucunda agikar veya aralikli kolestaz gelismis (artmis Alkelan Fosfataz,
yGT ve Bilirubin) ve buna bagl hipertrigliseridemi ile yagh karaciger eslik etmistir. ince
barsagin distal defonksiyonalize kismina re-infiizyon uygulandiginda bu degerler normale
gelmistir  (26). Barsagin fonksiyonlarint geri kazanmasi karaciger hasarim1 ortadan
kaldirmistir.



Sekil 2. Batin orta hattinda yerlesik proksimal jejunal fistiil. Vakum dreni kahverengiye ¢alan
sar1 renkte, inflizyon dreni beyaz renktedir.

4.2 Patolojik durumlar ve bagirsak-karaciger aksi
4.2.1 Kisa Bagirsak Sendromu (KBS)

Biiyiik bir ileal rezeksiyondan sonra, enterohepatik safra tuzlari dongiisiinde kesinti olur.
Bagirsak-karaciger ekseninin bu bozuklugu, fibroz, siroz ve karaciger yetmezligine kadar
ilerleyen ciddi karaciger steatozu ve kolestaz ile sonuglanabilir. Bunun en iyi 6rnegi, prematiir
dogan nekrotizan enterokolitli bebeklerde genis rezeksiyon Sonrasi total parenteral niitrisyon
(TPN) gerektiren KBS’ udur. Hastalar hizli bir sekilde karaciger yetmezligine girer ve bu da
bagirsak-karaciger ekseninin onemli bir kamtidir (33,35,36). Diger taraftan, karaciger
fonksiyonlari, viicut kitlesi kaybi, glutamin eksikligi, bakteri asir1 ¢ogalmasi ve parenteral
beslenme rejiminin kendisi tarafindan da kotiilesebilir (37).

4.2.2 Morbid Obezite ve Kor Looplarda Kullanilan By-pass Operasyonlari

Aktif bir bagirsak-karaciger aksinin varligi, morbid obezite nedeni ile by-pass cerrahisine
basvuran hastalarda goriilebilen ciddi karaciger yetersizligi ile de desteklenmektedir. Son
dekadda literatiirde yeralan bazi yazilarda bu gibi durumlarda karaciger transplantasyonunun
gerekliliginden bahsetmektedir (38,39). Bu patolojik durum, iatrojenik kisa bagirsak
sendromu varliginda karaciger hasarinin gelismesi i¢in mutlaka parenteral niitrisyon
tedavisinin gerekli olmadigini ispatlamaktadir. Fonksiyonel kisa bagirsak durumu ve kor loop
varlhig1 karaciger hasari igin 6nemli sebeplerdir. Son goriisii destekleyen kanit, bu hastalardaki
yagl karacigerin metronidazol ile geriletilebilmesidir (19). Benzer bigimde kopeklerde kor
loop un ¢ikarilmasinin yarar sagladigi gosterilmistir (40).

4.2.3 Sepsis
Sepsis, ozellikle tekrarlayan durumlarda, karaciger fonksiyon bozuklugunun nedeni olabilir.

Cogu septik hasta, GGPT, alkalin fosfataz ve en onemlisi hiperbilirubinemi gibi karaciger
enzimlerinde artig gosterir. Bununla birlikte sepsis belirtileri, yetersiz beslenme durumu



velveya eslik eden hastaliklar nedeniyle ¢ogunlukla gizli kalir (9,11,13,41-45). Beslenme
destek ekiplerinin takibi altindaki hastalar, ates ve serum C-reaktif proteininde (CRP) artis
gibi tipik infeksiyon belirtisi gdsterememesi nedeniyle ciddi risk altindadir. Bununla birlikte,
kontrolsiiz sepsisin klinik bulgulari; tasikardi, yorgunluk, ensefalopati, s1v1 tutulumu, 6dem,
ve nihayetinde yeni veya kotiilesen organ yetmezliginin belirtilerini igerebilir (41-44).

Bu nedenle sepsisin nedenlerini belirlemek ve tedavi etmek zorunludur. Niitrisyon destegi
alan bir¢cok hasta post-op donemde ve abdominal sepsis riski yiiksek olan kisilerdir; bu
hastalar en kiiciik olasilikta abdominal abse acgisindan detayli arastirilmali ve tespit
edildiginde perkiitan veya cerrahi drenaj uygulanmalidir. Batin dis1 sepsis kaynaklar1 da
dikkate alinmalidir. Pndmoni en sik sebeptir (41-44). Santral vendz kateter her zaman olasi bir
enfeksiyon kaynagi olarak diisiiniilmelidir (43,44), ancak bu tani, destekleyici kanitlar
olmadiginda veya diger olasi odaklarin diglanamadigi durumlarda geri planda tutulmalidir.
Sadece septisemik sokta, enfeksiyon kaynagi olasiligindan dolayr kateterin ¢ikarilmasi
uygundur.

4.2.4 Kolestaz ve kolestatik karaciger hastahg

Normal safra asit havuzu ile normal safra kompozisyonu ve SIgA igerigi bagirsak ve
karacigerin bakteriyal kaynakli durumlara direncini arttirir. Ekstrahepatik kolestaz sirasinda
normal safra ve sIgA’nin olmayisi ekstrahepatik kolestaza intrahepatik komponent katarak
fasid bir daire olusmasina neden olur. Klinik pratikte, safra asidlerinin drene edilebilmesinin
miimkiin oldugu ekstrahepatik biliyer obstriiksiyonda, safranin enteral olarak geri verilmesi
Onerilir.

Primer sklerozan kolanjit (PSK)

PSK, inflamatuvar bagirsak hastaligia (IBH) siklikla eslik eden karmasik bir hastaliktir. Son
zamanlarda, kisisel (epidemiyolojik) kanitlar, PSK'li hastalarin kontrol hastalarina gore daha
gecirgen bagirsaklara sahip oldugunu ortaya koymustur. Hepatik inflamatuar siirecin sonucu
mu yoksa azalmis mukozal bariyer fonksiyonunun nedeni mi oldugu tartismalidir. Daha giiclii
kanit, kotii kontrollii ¢6lyak hastaligi olanlarda (benzer sekilde gegirgenligi artmis ancak PSK
ile diger agilardan benzer karakterde olmayan) karaciger sirozu olusturma riskinin yiiksek
oldugu gozleminden elde edilebilir. Karacigerdeki inflamatuar belirtiler, gliitensiz bir diyete
siki sikiya bagli kalinmasi ve bagirsak morfolojisi ve fonksiyonunun birlikte 1yilestirilmesi ile
hafifletilir. Safra kanallarinin neden IBH'da &zellikle etkilendigine dair dnemli bir soru vardir,
oysa ¢Olyak hastaliginda durum boyle degildir.

Primer biliyer kolanjit (PBK)

IBH, primer biliyer kolanjit (PBK) (6nceden primer biliyer siroz olarak adlandirilir) ile
cakigabilir. Bu ayn1 zamanda IBH'min hususi olarak PSK ile iliskili olmadigin1 da gdsterir
(26). Yine kanitlar, karacigerdeki inflamatuar siirecin bir belirleyicisi olarak bagirsaktaki
inflamatuar siirecin siddeti arasindaki bir baglantiya isaret eder. Ayrica sitokin kaskadinin
pro-inflamatuar ve anti-inflamatuar etkilerinde genetik bir heterojenite olabilir.

4.3 Parenteral niitrisyon ve karaciger hastahgi

Gecmis dekatlar boyunca, uzun siireli parenteral beslenmenin karaciger yetmezliginin nedeni
olabilecegi diisiiniilmekteydi. Bu duruma parenteral niitrisyon ile iliskili karaciger hastaligi
(PNALD) adi verildi ve potansiyel olarak siroz ve son donem karaciger hastaligina neden olan
kotii bir prognoza sahip oldugu kabul edildi. Bununla birlikte, yeni veriler ve patofizyolojinin



daha iyi anlasilmasi, ESPEN ve diger bazi yazarlarin bu terimi tamamen terk etmelerine
neden olmustur.

Simdilerde, bagirsak yetmezligi olan hastalarda goriilen kronik karaciger hastaliginin,
yalnizca PN'nin dogrudan bir komplikasyonu degil, bagirsak yetmezliginin ¢ok yonli bir
sonucu oldugu disiiniilmektedir. Bu durum, PN'nin etyolojideki katkisini gozardi etmez,
ancak diger tiim faktorlere dogrudan dikkat gosterilmesine yarayacaktir.

IF (intestinal yetersizlik) ile iliskili karaciger hastaligi (IFALD) olarak adlandirilan durumun
ciddi formlari, fibroz, siroz ve 6liimden sorumlu olabilir. Siddetli IFALD ensefalopati, asit,
portal hipertansiyon, GI kanamasi ve koagiilopatiyle karakterizedir.

IFALD asagidaki sekilde tanimlanabilir (30,32,41-44):

a) Hastayla ilgili faktorler: Ileum olmadan KBS varligi veya ileum varliginda KBS <150 cm,
kolonun ¢ikarilmasi, sepsis, bakteriyel translokasyon ve ozellikle ¢ok kisa bagirsak
varligi.

b) Beslenmeyle ilgili faktorler: Asirt enerji tiiketimi (>40 Kkcal/kg/giin), fazla glukoz
uygulamasi (>7 g/kg/giin), fazla miktarda intravenoz lipit (>1.0 g/kg/giin), esansiyel yag
asitleri ve kolin eksikligi, stirekli PN rejimi, ard1 sirali ¢oklu siseli sistem (hepsi bir arada
mikst katkilar yerine), LCT lipid emiisyonlarinin ve dzellikle de tamamen soya yagina
dayali olanlarin kullanilmasi. Cogu kez, birden ¢ok sebep mevcuttur.

Tedavinin multimodal olmasi gerekir ve PN rejimindeki degisikligi (izokalorik besleme ve
MCT/LCT, omega-3-YA, zeytinyagi bazli emiilsiyonlar veya SMOF veya Lipoplus gibi
karigimlar kullanilarak saf soya LCT'den uzaklasmayr igerir), GI yolunun yeniden
yapilandirilmasini, antibiyotikleri, intraliminal SCFA'larin ve taurin uygulamasini, Siklik
besleme ve ursodeoksikolik asit kullanimini igerir. Bu tedaviler i¢in kesin kanitlar su an igin
yeterli olmasa da, soya bazli lipit emiilsiyonlarina olan bagimliligin azaltilmasi gerekliligi igin
kanitlar artmaktadir.

5. Bagirsak Yapisim Giiclendirecek Niitrisyonel Yaklasimlar

Birgok ¢aligma, mukozal yiizey alanindaki reaktif artiglara bagli olarak genis rezeksiyonlardan
sonra bile besin ve sivilarin bagirsak aliminda artis oldugunu dogrulamistir (adaptasyon).
Enterositlerin adaptif tepkisi, sodyum/glukoz tastyici durumunda veya sindirim enzimlerinin
aktivitesinde oldugu gibi rezeksiyondan birka¢ saat sonra baslar. Cogu durumda, bu pozitif
mekanizmalar uygun emilim saglamak i¢in yetersizdir ve bazi terapotik onlemler yardimet
olabilir.

5.1 GIS Devamhligimin Saglanmasi ve Destekleyici Tedavi

Normal gida gegisinin ve safra asitlerinin enterohepatik dongiisiiniin restorasyonu, tedavinin
ana amagclarindan biri olmalidir (bkz. 4.1). Diger cerrahi hedefler arasinda kor looplarin
islevlestirilmesi, bagirsak distansiyonunun ve bakteriyel biiylimenin iistesinden gelmeye
yardimct olabilecek stenotik boliimlerin genisletilmesi yer alir. Potansiyel olarak patojenik
mikrobiyotay1 ortadan kaldirmak i¢in antibiyotikler ¢ogunlukla gerekli olmaktadir. Safra
asitleriyle (ursodeoksikolik asit) takviye, safra asit havuzunun biyikliglini ve
kompozisyonunu normallestirmeye yardimci olur (34,42-44). Bagirsak adaptasyonunu
maksimize etmek i¢in strateji: siireklili§in restorasyonu, optimal diyet bilesenlerinin
saglanmasi, biiylime faktorlerinin arttirilmasit ve ayni zamanda inhibe edici faktorlerin
baskilanmasidir.



5.2 Spesifik Enteral ve Parenteral Formiiller

Enteral beslenme rejimlerinin, bagirsak mikrobiyotasi ve dolayisiyla bagirsak iltihabi
tizerinde yararl etkileri olabilir. Genel olarak dogru olsa da, 6zel durumlarda modifiye
beslenme ¢oziimlerine ihtiyag vardir. Bu modifikasyonlar, 6zellikle amino asit
kompozisyonunu, yag igerigini ve enteral beslenmenin pre/probiyotik bilesimine aittir.

5.2.1 Aminoasit ve Yag Asidi Kompozisyonu

Arginin, omega-3 yag asitleri ve RNA igeren bir formiil, 6zellikle elektif cerrahi hastalarinda,
intestinal fonksiyon tizerinde olumlu etki gostermistir (22,23,46). Uyarlanmis formiiliin gok
karakterli ozelligi, faydadan sorumlu spesifik bilesenin tanimlanmasini 6nlemistir. Fayda
mekanizmasini tanimlamak miimkiin olmamakla birlikte, omega-3 yag asitlerinin pro- ve anti-
inflamatuar mediatorlerin miktarini degistirerek katkida bulunmasi miimkiindiir.

Parenteral beslenme rejimlerine (yetiskinlerde/glinde yaklasik 20 g) glutamin ilavesinin,
cerrahi hastalarda, enteral niitrisyon alamayanlarda ve Kkritik hastada, mukoza bariyer
fonksiyonunu 1iyilestirdigine dair iddia edilen etkisi meta-analiz sonuglarinda net degildir
(46,57). Kritik olmayan hasta popiilasyonda etik nedenlerden dolayr 6zel olarak
calistilmamistir.  Enteral glutamin, travmada ve yanik hastalarinda yararli etkiler
gostermektedir (46).

5.2.2 Pre- ve Probiyotikler

Enteral niitrisyon rejimine pre- ve probiyotiklerin katilmasi hem klinik niitrisyonda ve hem de
irritabl bagirsak sendromu (IBS) ile konstipasyonda oldukca dikkat cekmistir. Yararh
olduguna dair bir trend olusmus olsa da birbirinden farkli ¢ok sayida pre- ve probiyotik
kombinasyonu olusu ¢ok faydali 6zel bir karisimin gelistirilmesinin 6niine gegmektedir. Diger
taraftan oligofruktozlar ve inulinin (probiyotikler ile kombine edildiginde) IBS ve positte
spesifik etkileri oldugu gosterilmistir. (47-55) Bu solubl lifler normalde gidalarin iginde
yeralirlar ve toksik degillerdir, bu nedenle bakteriyal asir1 ¢ogalma varliginda 1liml
miktarlarda regete edilebilir.

Positte inulin, sekonder safra asit miktarini azaltmakta ve potansiyel patojenik enterobakterler
ile faydali bifidobakterler/laktobasil tiirleri arasindaki dengeyi giiclendirmektedir (54).
Probiyotiklerle ilgili benzer genel oneriler verilebilir. Bununla birlikte, potansiyel olarak etkin
olan bir¢cok farkli potansiyel susun (6rnegin, Lactobacillus spurium, Lactobacillus
acidophilus, Lactobacillus plantarum 299V, Lactobacillus GG, Bifidobacterium lactis,
Lactobacillus lactis, Streptococcus thermophiles) farkli etkileri, uygunluk ve yeterlilik
acisindan sonuca varmayi imkansiz kilmaktadir. Refrakter positlerin 6nlenmesi ve tedavisinde
probiyotik bir karigimla (8 farkli sus) umut verici sonuglar elde edilmistir (55). Kritik
hastalarda probiyotik kullanimi1 konusunda dikkatli olunmalidir. Son zamanlarda yapilan bir
caligmada, lif iceren enteral beslenme iirlinli almakta olan siddetli pankreatitli hastalara giinde
iki kez verilen (1010 bakteri igeren) probiyotik tedavisinin, vakalarin 6nemli kisminda
tikayict olmayan ince bagirsak nekrozuna neden oldugu gosterilmistir (56). Su anda Kritik
hastalarda probiyotik kullanilmasi 6nerilmemektedir. Enteran bir gelisme de, Lactobacillus
lactis suslarmin IL 10 iireten insan genleriyle, genetik modifikasyon olusturduklarinin tespit
edilmesidir (54,55). Halen, bu konudaki arastirmalarin odagi, Crohn hastaligidir. Burada pro-
inflamatuar sitokinler (6rnegin, TNF-alfa, IL 1) ve anti-inflamatuar sitokinler (6rnegin IL 10)



arasinda siirekli bir dengesizligin devam eden inflamasyonun nedeni oldugu diistiniilmektedir.
Bu modiilde agiklanan diger bazi hastalik durumlarinin da uygulama alani i¢inde olabilecegi
distiniilebilir.

Probiyotikler i¢cin de benzer endikasyonlar verilebilir. Cok sayida faydali tiplerin mevcut
olmasi heniiz net bir sonuca ulasilmasina engel olmaktadir.

Ornekler arasinda Lactobacillus spurium, Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus plantarum
299V, Lactobacillus GG, Bifidobacterium lactis, Lactobacillus lactis, Streptococcus
thermophilus ve diger bircoklar1 sayilabilir. Pratikte, positte ve diger klinik durumlarda
probiyotikli yogurtlarin Onerilmesi ile degisken diizeylerde fayda saglanabilir. Refrakter
positin tedavisi ve onlenmesinde probiyotik karisimlariin (8 farkli grup) kullanilmasi ile
umut vadeden sonuglar elde edilmistir (50). Kritik hastalarda probiyotik kullanim1 konusunda
dikkatli olunmasi vurgulanmalidir. Son donemde, agir pankreatit tanisiyla lifli enteral formiil
alan hastalara giinde iki kez probiyotik (1010 bakteri/giin) verilmesinin bu hastalarin ¢cogunda
tikayic1 olmayan tipte ince bagirsak nekrozuna sebep olabildigi gosterilmistir (51). Sonugta
giiniimiizde agir kritik hastalarda probiyotik kullanimi 6nerilmez.

Enteresan bir gelisme ise Lactobacillus lactis tiirtiniin IL-10 iireten insan genleri ile genetik
modifikasyonudur (52,53). Giinimiizde bu aragtirmanin odaginda Crohn hastalig
yeralmaktadir. Bu hastalikta proinflamatuvar sitokinler (TNF-alfa, IL-1) ile anti-inflamatuvar
sitokinler (IL-10) arasindaki dengesizlik siiregen inflamasyondan sorumludur. Bu modiilde
yeralan diger bazi hastaliklardaki uygulamalar da ele alinabilir.

5.3 Bagirsak Adaptasyonunu Arttiran Faktorler

Genel olarak, intestinal adaptasyonu destekleyen faktorler, asagidakiler gibi gruplandirilabilir:
a) Lumen igerigi

- liimen besinler1

- liimen salgilar1

b) Gastrointestinal diizenleyici peptitler

c) Sistemik faktorler

- biiyiime faktorleri

- hormonlar

- sitokinler

d) Kan akisindaki degisikliklerden kaynaklananlar

Lumen igindeki besinlerin rolii 6zellikle proksimal rezeksiyondan sonra 6nem kazanmaktadir.
Besinler intravendz olarak uygulanirsa ve oral yoldan uygulanmiyorsa, intestinal cevap
(adaptasyon) korelir. Stimiilasyonun yeri besin tiiriine gore degisir: glikoz ve diger sekerler
esas olarak proksimal bagirsakta etkilidir, oysa yaglar daha distal olarak etki eder
(jejunoileal). LCT'lerin yarattigi adaptasyon MCT'lerden daha fazladir ve disakaritler
monosakaritlerden daha etkilidir. Ayrica ¢inko veya A vitamini gibi eksikliklerden kaginmak
da 6nemlidir (58).

Kalsitonin geni ile iligkili peptid (CGRP), kolesistokinin (CCK), glukagon benzeri peptid-2
(GLP-2), gastrin, gastrik inhibitor polipeptid (GIP), peptid Y'Y, ndrotensin ve néropeptid Y
gibi baz1 gastrointestinal diizenleyici peptitler, adsorpsiyonu etkiler ve adaptasyonu uyarir.
Bunlardan, GLP-2 su anda en iyi ¢alisilmis (58) ve simdi SBS hastalar1 igin bir tedavi olarak
temin edilebilir (yliksek maliyetli) (bakiniz LLL 12.2).



Insan biiyiime hormonu gibi genis etkiye sahip olan hormonlarin faydali oldugu, ancak eslik
eden ciddi yan etkileri, diger taraftan somatostatin ve vazoaktif intestinal polipeptit (VIP) gibi
diger hormonlarin adaptasyonu aktif olarak onliyor oldugu gosterilmistir (4).

6. Ozet

Makroniitrientlerin sindirim ve emiliminin ¢ogu proksimal ince bagirsaktan olmakta (oral
kaviteden jejunuma kadar olan bolgede), elektrolit ve sivi ise tiim bagirsak segmentlerinden
emilmektedir. Distal ileumdan safra asitleri ve vitamin B12 emilir. Kolonda solubl lifler
fermente olmakta, kisa zincirli yag asitleri olusmakta ve emilmektedir. Cerrahi prosediir veya
anatomik anomali (stenoz, kor loop, by-pass lar, motilite bozukluklari, poslar) sonucu
gelismis bir¢ok bozukluk bakteri asir1 ¢ogalmasina, bagirsak duvari inflamasyonuna ve
makroniitrientlerin malabsorpsiyonuna neden olmaktadir. Bagirsak fonksiyonunun her evresi
(motilite, sindirim ve emilim) kritik hastalik sirasinda bagirsakta ortaya ¢ikan (ayn1 zamanda
viicutta diger doku ve organlarda da baglar) inflamatuvar aktiviteye bagl olarak bozulur.
Artan gegirgenligin  -bagirsak iltihabinin stk goriilen bir  6zelligi-  bakterilerin
translokasyonunda ve ¢oklu organ disfonksiyon sendromunun ortaya ¢ikmasindaki rolii net
degildir, ancak bagirsakta kolestaz, steatoz ve muhtemelen steatohepatit ile inflamatuar
aktivite arasinda belirgin bir patojenik baglanti vardir. Parenteral niitrisyondaki yag bu
bozukluklar1 agreve edebilir. Niitrisyonel ve barsaga ait faktorlerin kombinasyonu 6zellikle
yenidoganda karaciger yetersizligine sebep olabilir.

Bagirsak fonksiyon bozuklugunun tedavisinde normal bagirsak pasaj ve fonksiyonunun
cerrahi ve/veya medikal yolla diizeltilmesi, primer infeksiyon veya inflamasyonun tedavisi
yeralir. Tedaviye niitrisyonel rejim eklenmesinin (immiinoniitrisyon) yararlari vardir.

~
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