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ONSOZ

Sindirim sistem (SS) hastaliklar1 gittikce artan ve sik karsimiza ¢ikan
hastaliklardandir. Ozellikle, dispepsi, hazimsizlik, mide, barsaklarda
siskinlik, kabizlik ve karin agrisi yakinmalar ile, malabsorbsiyon
bozukluklar1 ile ortaya ¢ikan hastaliklardir. Bunlar: gastritler, mide
iilseri, reflii, kabizlik, daire, pankreatitler, safra kese ve safra yollari
hastaliklaridir, karaciger ve barsak hastaliklaridir. Bu kitap bilingli diyet
uygulamalariyla sindirim sistem hastaliklarinin hem ilerlemesini
yavaslatmak, hem de ayn1 zamanda ortaya ¢ikabilecek olan sorunlari en
aza indirilmesini saglamaktir ve hastalarimizin giinliik hayatlarinda
beslenme ile ilgili problemlerin ¢o6ziimiine katkida bulunabilmek
amaciyla yazilmistir. Kitabimizda kisaca hastaliklarla ilgili temel
bilgiler, semptomlar: bulunmaktadir. Art1 olarakta kitapta her hastaliga
yonelik beslenme ilkeleri, menii 6rnekleri, dikkate alinmasi gereken piif

noktalar1 da mevcuttur.

Bu kitabimizin amaci medikal tedavi hakkinda bilgi aktarmak degil,
aksine aldiklar1 medikal tedavi esliginde beslenme prensiplerini
anlagilir dilde ve menii Ornekleriyle sunmaktir. Umuyoruz ki, bu
kitabimizi hem meslektaglarimiz (hekim, diyetisyen) kendi mesleki
pratiginde kiiciik bir masa kitab1 olarak, hem hastalarimiz belli bir sorun

karsiliginda beslenme rehberi olarak kullanmalaridir.

Uzm. Dr. Gaukhar BAKHTIYAROVA
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SINDIRIM SISTEMi HASTALIKLARI
GIRIS

Sindirim sistemi hastaliklar1 (SSH), sindirim sisteminin herhangi bir
bolimiinii etkileyebilen genis bir yelpazede hastaligi kapsar. Sindirim
sistemi (SS), agizdan baglayip aniise kadar uzanan ve yiyeceklerin
sindirilmesi, emilmesi ve atik triinlerin viicuttan atilmasindan sorumlu
karmagik bir organdir. Sindirim sistemi hastaliklari, bu siireglerin herhangi

birinde bozukluga neden olabilir ve ¢esitli semptomlara yol agabilir.

Sindirim sistemi hastaliklar1 yaygin bir saglik sorunudur ve diinyadaki
milyonlarca insanlar1 etkiler. Bu hastaliklar, cesitli faktorlerden
kaynaklanabilir, bunlar arasinda genetik yatkinlik, yasam tarzi
secimleri (diyet, egzersiz), cevresel faktorler ve enfeksiyonlar bulunur

(World Gastroenterology Organisation,2024) .
Sindirim Sistemi hastahklarinmin Tiirleri:

1. Yutma bozukluklari: Yiyecekleri yutmada zorluk cekmeye
neden olan durumlar.

2. Reflii Hastah@i: Midenin igeriginin yemek borusuna geri
kacmasiyla karakterize edilen bir hastalik.

3. Gastrit: Mide astarindaki iltihaplanma.

4. Ulser Hastahigi: Midenin veya oniki parmak bagirsaginin

astrarnda olusan yaralar.



5. Inflamatuar Barsak Hastahklan (IBH):  Kronik,
tekraralayan bagirsak iltihabi ile karaterize bir hastalik gurubu
(tlseratif kolit ve Crohn hastaligr).

6. Irritabl Barsak Sendromu (IBS): Karin agrisi, gaz, siskinlik
ve kabizlik veya ishal gibi belirtilerle karakterize bir bagirsak
bozuklugu.

7. Karaciger  Hastahklar:  Karacigerin  fonksiyonunun
bozulmasiyla karaterize bir hastalik gurubu (siroz, hepatit).

8. Safra Kesesi Hastahklar: Safra kesesinin iltihabi (kolesistit)
ve safra tasi olusumu gibi rahatsizliklar1 igerir.

9. Pankreas Hastahklari: Pankreasin iltihabi (pankreatit) ve
pankreas kanseri gibi hastalaiklari igerir.

10. Bagirsak Kanseri: Sindirim  Sisteminin  herhangi  bir

béluminde gorilebilen bir kanser tir.

SSH’nin semptomlarina gelirsek, hastaligin tiiriine ve siddetine gore
degisebilir, ancak en sikgoriilen semptomlar sunlardir: karmn agrisi,
gaz ve siskinlik, ishal veya kabizlik, mide bulantis1 ve kusma, istah
kaybi, kilo kaybi, yutma zorlugu, kanli diski veya siyah digki ve

sarilik.

Sindirim sistemi hastaliklarmin teshisi i¢in ¢esitli yontemler kullanilir,
bunlar arasinda fizik muayene, tibbi ge¢cmis, laboratuvar testleri (kan
testleri, diski testleri), endoskopi (yemek borusu, mide ve
duodenumun incelenmesi), kolonoskopi (ince ve kalin bagirsaklari

incelenmesi) ve goruntuleme testleri (BT, MR) bulunur.



SSH tedavisi, hastaligin tiirline ve siddetine gore degisir. Tedavi

secenekleri:

- 1lag tedavisi (antiasitler, antiemetikler, antibiyotikler,
kortikosteroidler, proton pompa inhibitorleri)

- Diyet degisiklikleri

- Yasam tarz degisiklikleri (egzersiz, stres yontemi gibi)

- Cerrahi mudahale ((American Gastroenterological
Association,2024).

Sindirim sistemi hastaliklar1  konusunda siirekli olarak yeni
arastirmalar ve gelismeler yasanmaktadir. Ornegin, son yillarda IBH
ve IBS gibi hastaliklarin tedavisinde kullanilan yeni ilaclar
gelistirilmistir. Ayrica, probiyotiklerin ve diyet degisikliklerinin bazi
sindirim sistemi hastaliklarinin semptomlarini hafifletmek icin faydal
olabilecegine dair kanitlar vardir (National Institute of Diabetes and

Digestive and Kidney Diseases, 2024).

Bizim amacimiz, yukarda belirtilmis oldugu semptom ve hastaliklarda
medical tedavi ile birlikte hastaliga yonelik beslenmenin ne kadar
daha etkili olacagini gostermektir. Beslenme konusunda dogru ve

yanliglar1 ayird etmek ve menu 6rnekleri sunmaktir.



1. DISPEPSI

Dispepsi baslangigta iist gastrointestinal sisteme atfedilebilen
herhangi bir semptom olarak tanimlanmistir (Colin-Jones DG , Bloom
B , Bodemar G et al. 1988.).Dispepsi, genel popilasyonda ytksek
siklikta goriilen semptomatik bir komplekstir (R. Carmona-Sanchez,
O. Gomez-Escudero et al. , 2017.) Epigastriumda agri, yanma hissi,
siskinlik, erken doyma, dolgunluk, gegirme, mide bulantis1 ve kusma
gibi siirekli veya aralikli olabilen ¢ok ¢esitli semptomlari i¢eren kronik
ve tekrarlayan rahatsizligin varligi olarak tanimlanir (Bielsa-Fernandez
MV, Augilera-Carrera J, Manrique MA, et al. 2007). Bu sendrom,
farkli organik, sistemik veya metabolik hastaliklarin (organik veya
sekonder dispepsi) tezahuru olabilir veya belirgin bir nedeni

olmayabilir (fonksiyonel dispepsi).

Roma komitesi, daha spesifik hale gelen ve Roma IV'te
(Stanghellini V , Chan FKL , Hasler WL et al. 2016) doruga ulasan
dispepsi i¢in yeni tanimlar gelistirmistir. Bu tanimlar, mide eksimesi
ve asit refli olan hastalar1 hari¢ tutarak dispepsisi olanlarda
gastroozofageal reflii hastaliginin dahil edilmesini en aza indirmeye
calismistir (Tack J , Talley NJ , Camilleri M et al. 2006). Roma
tanimlari, dispepsi calismalarina dahil edilen hastalarin daha iyi
standartlastirilmasinda yardime1 olmustur ancak semptom sunumunda
onemli bir ortlisme oldugu icin klinik uygulamayla daha az ilgilidir
(Vakil N , Halling K , Ohlsson L et al. 2013) ve bu da birincil ve

ikincil bakimda sunulan bir¢ok hastada siniflandirmay1 zorlastirir.



Mide ecksimesi ve asit regurjitasyonu artik dispepsi
semptomlar1 olarak degil, gastro-6zofageal reflu (asit veya mide
iceriginin yemek borusuna geri akis)) olarak kabul edilir.
Aragtirilmamus dispepsi ve arastirilmamis reflii semptomlari, 6zofago-
gastro duodenoskopi (OGD) veya yemek borusu, mide ve
duodenumun baska herhangi bir tanisal muayenesine tabi tutulmamis
olanlardir. Hem semptomlar hem de altta yatan nedenler biiyiik olciide
degisir. Baz1 hastalarda peptik iilser veya 6zofajit (6zofagusun iltihabi

ve ylizeysel iilserasyonu) olabilirken, bazilarinda ise kanser olabilir.

Birden fazla nedeni olan dispepsi, organik veya fonksiyonel
olabilir. Organik dispepsi, iist gastrointestinal sistem hastaliklarmin
(6zellikle peptik iilserler ve 6zofageal ve mide kanseri) neden oldugu

ve muayene sirasinda tespit edilebilen durumlari ifade eder.

Fonksiyonel dispepsi, kapsamli klinik inceleme sonucunda
gastrointestinal fonksiyonlarda organik bir bozulmaya isaret eden bir

bulguya rastlanmadiginda konulan bir tanidir.

Gastroozofageal reflii hastaligi (GERD), mide iceriginin alt
0zofageal sfinkterden 6zofagusa geri akmasiyla olusur ve tipik olarak
mide eksimesi ve asit regurjitasyonu veya su reflii (ac1 regurjitasyon)
semptomlarina neden olur. Ozofajit bazen bir OGD tarafindan tespit
edilebilir. OGD sirasinda 6zofajit belirtisi gdstermeyen tipik GERD
semptomlar1 olan hastalara endoskopi negatif reflii hastaligi (ENRD)

teshisi konur.



Peptik iilser hastaligi olan hastalarin ¢ogunda H. pylori'nin
neden oldugu alt (distal) midede inflamatuar degisiklikler
vardir.Diinya niifusunun yarisi bu bakteriyle enfektedir. Coguinsan bir
yasindan Once hastalia yakalanir ve tedavi edilmezsehayatlari
boyunca bu hastaliga yakalanir.Bakteri, peptik tilser ve hatta mide
kanseri dahil olmak {izere bir dizi farkli duruma neden olur.Ancak
enfeksiyon ¢ogu insanda higbir belirti gdstermez(Summary and
Conclusions of the SBU Report: Dyspepsia and Gastro-oesophageal
Reflux A Systematic Review October 2007).

Dispepsi semptomu eslik eden hastaliklar sunlardir:

- Gastrit
- Refli ve/veya GERH

- Mide ve duodenum ulserleri

GASTRIT
Gastritler ikiye ayrilir: akut gastrit ve kronik gastrit.

Akut Gastrit

Akut gastrit, mide zarinin ani ve siddetli iltihaplanmasidir. Genellikle
kisa siireli bir durumu ifade eder ve genellikle tedavi edilmezse ciddi

komplikasyonlara yol acabilir.



Sebep ve Risk Faktorleri:Mide asidinin artisi: alkol tiiketimi, asir1
aspirin veya NSAID kullanimi.Enfeksiyonlar: Helicobacter pylori (H.

pylori) enfeksiyonu. Stres: Fiziksel veya duygusal stres.

Belirtiler:Ust karin agrisi, mide bulantisi, kusma, istahsizlik(Scheid,
C. 2021).

Tedavi: Tedavi genellikle semptomlar1 hafifletmeye ve mide zarim
tyilestirmeye yonelik olup, antasitler, proton pompasi inhibitorleri ve
gastrit  olusturan  faktorlerin  ortadan  kaldirilmasini  igerir

(Lichtenberger, L. M. 2015).
Kronik Gastrit

Kronik gastritin  yaygmhigt son on yillarda gelismis
popiilasyonlarda belirgin sekilde azaldi. Bununla birlikte, kronik
gastrit hala peptik Ulser veya mide kanseri gibi ciddi oOldiricu
sonuglar1 olan en yaygin ciddi pandemi enfeksiyonlarindan biridir.
Diinya genelinde, ortalama olarak, insanlarin yarisindan fazlasi su
anda kronik gastrit gecirebilir. Cocukluk cagindaki Helicobacter
pylori enfeksiyonu kronik gastritin ana nedenidir ve mikrobiyal
koken, hastaligin tuhaf epidemiyolojisi ve seyrinin anlagilmasi icin
anahtardir. Gastritte yasam boyu siiren ve agresif bir iltihaplanma,
zamanla (yillar ve on yillar) mide mukozasinin tahribatina (atrofik
gastrit) neden olur. Atrofik gastritin ilerleyici kotiilesmesi daha sonra
mide mukozasinin islev bozukluklarina neden olur. Atrofik gastrit en

u¢ vakalarda sonunda kalici olarak asitsiz bir mideyle sonuglanacaktir.



Siddetli atrofik gastrit ve asitsiz mide, mide kanseri icin bilinen en
yiiksek bagimsiz risk kosullaridir. Kotii huylu timér ve peptik iilser
risklerine ek olarak, asitsiz mide ve siddetli atrofik gastrit formlari,
B12 vitamini, mikro besinler (demir, kalsiyum, magnezyum ve ¢inko
gibi), diyet ve ilaglar gibi temel vitaminlerin emilimindeki

basarisizliklarla iliskili olabilir.

Kronik gastrit, mide zarinmn uzun siireli iltthaplanmasidir ve
genellikle yillar siirebilir.Kronik gastrit, insanlarda en yaygin goriilen,
yasam boyu siliren, ciddi ve sinsi hastaliklardan biridir. Diinya
niifusunun yarisindan fazlasmin bu hastaliga bir dereceye kadar sahip
oldugu tahmin edilebilir, bu da diinya ¢apinda yiiz milyonlarca insanin

bir sekilde kronik gastrit gecirebilecegini gosterir.

Kronik gastritin ciddi bir hastalik olarak O6nemi klinik
uygulamada biiyiik 6l¢iide hafife alinmaktadir, oysa gastritin siradan
peptik Glserlerin ve mide kanserlerinin patogenezindeki rolii agiktir.
Her yil diinya capinda milyonlarca erken Oliimiin kronik gastritin

sonuglar1 olan kanser ve iilser nedeniyle meydana gelebilecegi tahmin

edilebilir.

Kronik gastrit, atrofik olmayan veya atrofik formda ortaya
cikar. Bunlar, ayn1 yasam boyu hastaligin farkli evrelerini temsil eden
gastrit formlar1 ve fenotipleridir (Pentt1 Sipponen & Heidi-Ingrid
Maaroos, 2015).



Gastritin yaymlanan morfolojik goriiniimleri diinya c¢apinda
cok benzerdir, yani kronik gastrit, sonuglartyla birlikte, diinya ¢apinda
ayni ve ayni bozukluk gibi goriinmektedir.

En sik goriilen sebepleri ve risk faktorleri: 1)Helicobacter
pylori enfeksiyonu: kronik gastrit i¢in en yaygin nedenlerden biridir.
2) Autoimmun Hastaliklar: mide zarma karsi bagisiklik sistemi
tarafindan saldirt (6rnegin, otoimmiin gastrit). 3) Uzun sireli ilag

kullanimi: 0zellikle NSAID'ler. 4) Alkol ve sigara kullanimidir.

Belirtiler:kronik karin agrisi, mide yanmasi, siskinlik, midede
rahatsizlik(Muller, K. M., & Schmidt, W. E. (2013).

Tedavi: Tedavi, gastritin nedenine baglhidir ve H. pylori
enfeksiyonunun tedavisi, otoimmiin gastrit i¢in bagigiklik sisteminin
diizenlenmesi ve ilag¢ kullanimmin gézden gegirilmesi gibi yontemleri
icerir (Hunt, R. H., & Fallone, C. A. (2020).

GASTRIT VE BESLENME iLKELERI

Gastritin  nedenleri arasinda biliylik oranda yanlis beslenme
aliskanliklar1 yer almaktadir. (Rabia Yasa, 2019). Yanlis beslenme
aliskanliklar1 arasinda yanlis besin se¢imine ek olarak, 6giin siklig1 ve
sayist da yer almaktadir. Uzun siire a¢ kalmak mide asit salgisini
arttiracagindan, mide duvarinin tahrisine yol agabilmektedir. (Yudisa

Diaz Lutfi Sandi, 2021.) Dogru beslenme gastritin Onlenmesinde



onemli bir yere sahiptir. Gastritli hastalar igin genel olarak beslenme

onerilerini su sekilde siralayabiliriz:

Besinler iyice ¢ignenerek, yavas yavas yenilmeli,

Hazmmsizlik yapan yiyeceklerden uzak durulmali,

Hergiin sebze ve meyve tiiketerek C vitamini alim1 desteklenmeli,
Azar azar sik sik beslenilmel,

Koyu c¢ay, alkol, kahve, gazli igecekler, kizartmalar, baharatlar,
ketcap, hardal vb mide duvarinda tahrise yol agabilecek yiyecek ve

iceceklerdenkaginilmali,
Sigara ve alkolden uzak durulmali,
Cok sicak ve soguk besinler tiiketilmemeli,

Yeteri kadar su 0Ogiin aralarinda tiiketilmeli, ogilinlerle beraber

tuketilmemeli,

Yemekler gece yatmadan en az 2 saat Once yenilmeli, (Rabia Yasa,

2019).

Asitli yiyecek ve igeceklerden kaginilmalidir. (Yudisa Diaz Lutfi
Sandi, 2021.)
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GASTRIT DIYET ORNEK MENU:

Kahvalt1

1 adet yumurta veya kibrit kutusu kadar
peynir,

1 adet kabuksuz elma, seftali, ¢ilek
(bunlardan biri)

1 cay bardag siit veya thlamur,

1-2 dilim ekmek

Oglen

1 porsiyon kizartilmadan pisirilmis et,
tavuk, kofte, balik gibi yemeklerden biri,
yaninda patates piiresi veya bunlar yerine
sebze yemegi, salata veya meyve,

1-2 dilim ekmek

Ikindi

1 ¢ay bardag siit ve 2 biskiivi veya
1 ¢aybardagi thlamur,
1 ince dilim kek veya

1 kiiciik kase siitlitatli veya tath yogurt

Aksam

1 porsiyon ¢orna (piring, sehriye, sebze, un
corbalarinda) veya pilav, makarna;

1-2 adet kabugu soyulmus meyve (elma,
seftali, lizlim, kayis1 gibi) veya kabugu
soyulup, gekirdekleri ayrilmis domates veya

1 mandalina.

11




GASTRO-EZOFAGEAL REFLU HASTALIGI

Gastroozofageal reflii hastaligi (GERH), mide igeriginin alt
0zofageal sfinkterden 6zofagusa geri akmasimi igerir ve tipik olarak
mide eksimesi ve asit regurjitasyonu veya su reflii (ac1 regurjitasyon)
semptomlarina neden olur. Ozofajit bazen bir OGD tarafindan tespit
edilebilir. OGD sirasinda 6zofajit belirtisi gostermeyen tipik GERD
semptomlar1 olan hastalara endoskopi-negatif reflii hastaligi (ENRH)
teshisi konur(Summary and Conclusions of the SBU Report:
Dyspepsia and Gastro-oesophageal Reflux A Systematic Review
October 2007).

Amerikan  Gastroenteroloji  Koleji’nin  (AGK)  klinik
kilavuzuna gdére Gastrodzofageal refli  hastali;n  (GORH),
gastroenterologlar, cerrahlar ve birincil bakim hekimleri tarafindan
gorillen en yaygmm hastaliklar arasinda olmaya devam
etmektedir, AGK'min reflii  yonetimiyle ilgili son kilavuzunun
yayinlanmasindan bu yana (Katz PO, Gerson LB, Vela MF. 2013),
GERD'nin cerrahi ve endoskopik tedavisinde klinik a¢idan onemli
ilerlemeler ortaya c¢ikti. GERH'nin ¢esitli sunumlarina iligkin
anlayisimiz, tam testlerindeki gelismeler ve hasta yonetimine yonelik
yaklagimimiz gelisti. Bu siire zarfinda, proton pompasi inhibitorlerinin
(PPI'ler) incelenmesi énemli &lgiide artti. PPI'ler GORH icin tercih
edilen tibbi tedavi olmaya devam etse de, ¢cok sayida yaym olumsuz
olaylar hakkinda sorular giindeme getirdi, uzun vadeli kullanimmn
giivenligi  konusunda siipheler wuyandirdi ve PPI'lerin asir1
regetelenmesiyle ilgili endiselerin arttigmi belirtmektedir. Bu yeni

12



belgede, farmakolojik, yasam tarzi, cerrahi ve endoskopik yonetim
dahil olmak Uzere GERH'nin degerlendirilmesi ve yodnetimi igin
giincellenmis, kanita dayali Oneriler ve pratik rehberlik, beslenme
ilkelerini saglamaktadir (Philip O. Katz, MD, MACG , Kerry B. Dunbar,
MD, PhD, et al. 2021).

GORH’nin klinik belirti ve semptomlari nelerdir?

GORH'nin tipik semptomlar1 arasinda mide eksimesi ve
regtirjitasyon bulunur.Mide eksimesi en yaygmm GORH semptomudur
ve epigastriumdan boyuna dogru yiikselen substernal yanma hissi
olarak tanimlanir. Regiirjitasyon, mide iceriginin agza dogru
zahmetsizce yukari dogru geri donmesidir ve genellikle asitli veya aci
bir tatla birlikte gorulir. Hem mide eksimesi hem de regiirjitasyon
GORH'nin baslica semptomlar1 olmasina ragmen, bu semptomlarm
olusumu ayn1 degildir ve tani ve tedavi yaklasimlar1 hangi semptomun
baskin olduguna bagli olarak degisir. Kalp agrisindan ayirt
edilemeyen gogiis agrisi, mide eksimesi ve regiirjitasyonla birlikte

veya tek GORH semptomu olarak ortaya cikabilir.

GORH semptomlari spesifik degildir ve ruminasyon, akalazya,
eozinofilik 6zofajit (EoE), reflii agir1 duyarliligi,fonksiyonel hastalik,
kardiyak veya pulmoner hastalik ve paradzofageal herni gibi diger
bozukluklarm semptomlariyla Ortiisebilir veya karigtirilabilir.
GORH'nin yemek borusu disindaki belirtileri arasinda ses kisikhig,
bogaz temizleme ve kronik Oksiiriik gibi laringeal ve pulmoner

semptomlar ve larenjit, farenjit ve pulmoner fibrozis gibi durumlar yer
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alabilir. Ayrica GORH'nin  astimi1  siddetlendirebilecegi  6ne
striilmiistir. Bu yemek borusu digindaki belirtiler hastalar ve
doktorlar igin zordur ciinkiit GORH'dan kaynaklansalar da bir dizi
baska nedenden de kaynaklanabilirler. GORH'si kanitlanmis
hastalarda bile GORH'min bu yemek borusu disndaki sorunlarmn
nedeni oldugunu belirlemek zor olabilir(ACG Clinical Guideline for
the Diagnosis and Management of Gastroesophageal Reflux
Disease,2022).

GORH tanis1 igin altin standart yoktur. Bu nedenle tan,
semptom sunumu, 6zofageal mukozanm endoskopik degerlendirmesi,
refli takibi ve terapdtik miidahaleye yanitin bir kombinasyonuna
dayanir. Mide eksimesi ve regiirjitasyon, GORH icin en hassas ve
spesifik semptomlar olmaya devam etmektedir, ancak diistinildigii
kadar giivenilir degildir(ACG Clinical Guideline for the Diagnosis and

Management of Gastroesophageal Reflux Disease, 2022).

Her bir hastalikta oldugu gibi medikal tedavi haricinde
mutlaka yasam tarz degisikligi ve saglikli beslenmede 6nem
tagimaktadir. Peki bu tiir hastalarmm nasil beslenmesi gerekir? Ve

yasam tarzi olarak nelere dikkat etmeleri gerekiyor?

Yukarda belirtilmis oldugumuz klinik semptomlar1 diginda bu
hastalar obez olur, uyku apne sendromu gibi sorunlar1 da olabilir. Bu
tarz saglik sorunu olan hastalara yaygin oneriler arasinda asir1 kilolu
hastalar i¢in kilo kaybi, yatagm basini yiikseltme, tiitiin ve alkolden

uzak durma, gece ge¢ saatlerde yemek yemekten ve yatmadan dnce

14



atistirmaliklardan kagmma, 6giinler sirasinda ve sonrasinda dik durma
ve kahve, ¢ikolata, gazli igecekler, baharath yiyecekler, turuncgiller ve
domates gibi asitli yiyecekler ve yiiksek yag igerigine sahip yiyecekler
gibi reflii semptomlarini potansiyel olarak koétiilestiren yiyeceklerin
kesilmesi yer alir (Kaltenbach T, Crockett S, Gerson LB. 2006). Bu
oneriler i¢cin destekleyici veriler smirli ve degiskendir, genellikle
yalnizca kiigilk ve kontrolsiiz c¢alismalar1 igerir ve nadiren tek
miidahale olarak kullanilir, bu da yorumlamay: ve kesin Onerileri
zorlastirir. Bununla birlikte, birka¢ randomize kontrollii c¢alisma
(RCT) da dahil olmak tizere birden fazla caligma, yatagin basini
yikseltme veya kama (zerinde uyuma ile gece GORH
semptomlarinda ve gece Ozofageal asit maruziyetinde iyilesme
oldugunu gdstermistir. Ayrica, sol tarafa yatmakla karsilastirildiginda,
sag tarafa yatmak gece refliisiinii ve yemeklerden sonra refliiyii artirir,
muhtemelen sag tarafa yatmak EGJ'yi refliiyii destekleyen gastrik
icerik havuzuna gére bagimli bir konuma yerlestirir (Katz LC, Just R,
Castell DO. 1994, Khoury RM, Camacho-Lobato L, Katz PO, et al.
1999). Bu nedenle, hastalara sag tarafa yatmaktan kaginmalari
onerilebilir (Allampati S, Lopez R, Thota PN, et al. 2017; Person E,
Rife C, Freeman J, et al. 2015; Khan BA, Sodhi JS, Zargar SA, et al.
2012; Hamilton JW, Boisen RJ, Yamamoto DT, et al. 1988).

Yiyecek aliminm zamanlamasi da GORH semptomlarmi
etkileyebilir. Yemek yeme ile yatma vakti veya sirtiistii yatma
arasindaki kisa bir aralik (3 saat) GORH semptomlarmin artmasi ve

ilag ihtiyaci ile iligkilidir (Ness-Jensen E, Hveem K, El-Serag H, et al.
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2016). Kilo alimi, baslangigta normal BMI'ye sahip olanlarda bile
GORH semptomlarmin yeni baslangic1 ile iliskilendirilmistir

(Jacobson BC, Somers SC, Fuchs CS, et al. 2006).

Obezite, muhtemelen yiiksek yagl bir diyet ve refliiyii tesvik
eden diger yiyeceklerin, artan intraabdominal yag nedeniyle refliiyii
tesvik eden artmis intraabdominal basicin ve viseral yag triinlerinin
neden oldugu fizyolojik degisikliklerin bir kombinasyonu nedeniyle
GORH riskini artirir (Fraser-Moodie CA, Norton B, Gornall C, et al.
1999). Birkag ¢alisma, kilo ve kilo kaybinin GORH iizerindeki roliinii
incelemistir. Norveg'te yapilan popiilasyona dayali bir caligma,
baslangicta ve 10 yil sonra kilo ve GORH semptomlarmni
degerlendirdi ve kilo kaybiyla GORH semptomlarinda doza bagl bir
iyilesme tespit etti (Mathus-Vliegen LM, Tytgat GN. 1996).
Prospektif ve kohort calismalar1 da kilo kaybryla GORH'da iyilesme
oldugunu gostermistir. Bir ¢alismada, BMl'lerini kontrol grubuyla
karsilagtirildiginda 3,5 veya daha fazla azaltan kadinlarda sik goriilen
GORH semptomlarinda %40 oraninda azalma oldugu belgelenmistir
(Ness-Jensen E, Lindam A, Lagergren J, et al. 2013). Ameta analizi,
asir1 kilolu hastalarda kilo kaybinm, uyumadan 6nce yemek yemekten
kagmmanm ve sigarayr birrakmanin GORH semptomlarmin
hafifletilmesinde etkili oldugunu gostermektedir (Hampel H, Abraham
NS, El-Serag HB. 2005).
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GORH VE BESLENME iLKELERI:

Beslenme aliskanliklar1 ve obezite GORH’ m o6nlenebilmesi igin
degistirilebilir risk faktorleri arasinda yer almaktadir. Obezite karin i¢i
basincmn artmasma ve mide bosalmasmin gecikmesine neden olarak
GORH olusumunu kolaylastirabilmektedir. GORH’ lii hastalar i¢in

genel olarak beslenme Onerilerini su sekilde siralayabiliriz:

- Kilo fazla ise azaltilmaly,

- Azar azar sik beslenilmeli,

- Yemek borusunda tahrise yol acabilecek acili baharatlardan,
portakal gibi asitli yiyeceklerden ve sularindan, gazh
iceceklerin tiiketiminden kagmilmali,

- Sigara ve alkolden uzak durulmali,

- Fiziksel aktiviteye zaman ayrilmali, (Akgéz HF, Yesilkaya B.
2022).

- Siki kemer kullanimindan ka¢imilmali,

- Yemekten sonra hemen uzanip yatmamalar1 yemekten en az
3-4 saat sonra yatmalar1 ve yataklarinin bas kisimlarimi 20-25
cm yikseltmeleri,

- llaglar1 yeterli su ile birlikte, tercihen dik pozisyonda almmasi
ve alt 6zofagus basmncini diisiirdiigli i¢in sigara ve alkol
kullanilmamalidir (Nazan Bozkurt, Emine Y1ldi1z,2023),

- Protein igerigi yiiksek besinler tiiketilmeli,

- Yag ve yagh besinlerden, koyu ¢ay, kahve, ¢ikolata, nane ve

sogan tiiketiminden kagmilmali,
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- Yeteri kadar su 6giin aralarinda tiiketilmeli, 6gtlinlerle beraber

tiketilmemelidir. (Nazan Bozkurt, 2008).

Diyet tedavisi olarak amacimiz: 6zofajiyel refluyu dnlemek, agri
ve irritasyonu onlemek ve gastrik sekresyonunun asidite veya

eroziv kapasitesini azaltmaktir. Bunun i¢in,

1. Asagi 6zofagus basmci (AOB) azaltmak i¢in protein agirlikl,
yag ve yagli besinler, asitli icecekler, ¢cay, kahve, ¢ikolata,
nane, ¢ig sogan, sarimsak gibi gidalarin tiiketilmemesi;

2. Voliim ve mide gerilimini azaltmak i¢in hasta dgiinleri sik sik
almali1 en az 2 saatte bir, yemekle beraber sivi alinmamali, sivi
sadece ara 0giinlerde alinmalidir;

3. Obez hastalara diistik kalorili beslenme listesi verilerek kilo
vermelerini saglamaktir ¢iinkii sismanlik GERH’n1 provoke

eden faktorlerden biridir (Nazan Bozkurt, Emine Y1ldiz,2023).
MIDE VE DUODENUM ULSERIi

Peptik iilser hastaligi olan hastalarin ¢ogunda H. pylori'nin
neden oldugu alt (distal) midede inflamatuar degisiklikler
vardir.Diinya niifusunun yaris1 bu bakteriyle enfektedir. Coguinsan bir
yasindan Once hastalifa yakalanrr ve tedavi edilmezsehayatlari
boyunca bu hastaliga yakalanir. Bakteriler peptik iilser ve hatta mide
kanseri dahil olmak iizere bir dizi farkli duruma neden olur.Ancak
enfeksiyon ¢ogu insanda higbir belirtiye neden olmaz(Summary and
Conclusions of the SBU Report: Dyspepsia and Gastro-oesophageal

Reflux A Systematic Review October 2007).
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Aclikla artan ve yemeklerle diizelen yanici epigastrik agri,
peptik iilser hastaligi (PUH) ile iliskili bir semptom kompleksidir.
Ulser, aktif inflamasyon nedeniyle lokal bir defekte veya kaziya yol
acan mide ve/veya duodenumun mukozal biitiinligiiniin bozulmasi
olarak tanimlanir. Ulserler mide ve/veya duodenumda olusur ve
genellikle kronik niteliktedir. Asit peptik bozukluklari Amerika
Birlesik Devletleri'nde ¢ok yaygmdir ve her yil 4 milyon kisi (yeni
vakalar ve tekrarlar) etkilenir. Amerika Birlesik Devletleri'nde
PUHMmin yasam boyu yayginlig1 erkeklerde ~%]12 ve kadinlarda
%10'dur. Dahasi, komplike PUHin bir sonucu olarak yilda tahmini
15.000 6lim meydana gelir(John Del Vella, 2010). Cogunlukla mide
iilseri ve duodenum {ilseri olarak karsilasmaktayiz. Bu iki tiirlinde de
hemen hemen aymi patolojik faktorler yer almaktadir: H.Pylori, asit
oranin yiiksek olmasi, bakteriler ve NSAII’in kullanimidir. Etyoloji,
patofizyoloji gibi bilgileri tiim tibbi kitaplarda bulabilirsiniz.

Dolaysiyla bu konulara detayli girmeyecegiz.

Kliniki 6zelliklerine gelirsek, 1) gilizel bir anamnez alinmali
hastadan, 2) detayli muayenesi yapilmalidir, ve 3)PUH’m sonunda

gelisebilecek komplikasyonlarini dikkate alinmali ve 6nlenmelidir.

Karin agris1, duodenum tlser (DU) ve gastrik tlser (GU) dahil
olmak iizere bir¢ok gastrointestinal rahatsizlikta yaygmdir, ancak DU
veya GU'nun varlig1 i¢in zayif bir 6ngorii degerine sahiptir. NSAID
kaynakli mukozal hastaligi olan hastalarin %10'una kadari, dnceden
belirti olmadan bir komplikasyonla (kanama, perforasyonve

tikaniklik) ortaya ¢ikabilir. Bu zayif korelasyona ragmen, dikkatli bir
19



oykii ve fiziksel muayene, peptik iilseri oldugundan siiphelenilen bir

hastaya yaklagimin temel bilesenleridir.

Yanma veya kemirme rahatsizligi olarak tanimlanan epigastrik
agrt hem DU hem de GU'de mevcut olabilir. Rahatsizlik ayrica iyi
tanimlanmamus, agrili bir his veya aglik agris1 olarak da tanimlanir.
DU'deki tipik agr1 paterni yemekten 90 dakika ila 3 saat sonra ortaya
cikar ve siklikla antiasitler veya yiyecekle giderilir. Hastayr uykudan
uyandiran agr1 (gece yarist ile sabah 3 arasinda) en aymrt edici
semptomdur ve DU hastalarinin iigte ikisi bu sikayeti tarif eder. Ne
yazik ki, bu semptom noniilser dispepsi (NUD)'li hastalarm iigte

birinde de mevcuttur.

GU hastalarindaki agr1 paterni, rahatsizligm aslinda yiyecekle
tetiklenebilecegi DU hastalarindakinden farkli olabilir. Mide bulantisi
ve kilo kayb1 GU hastalarida daha sik goriiliir. Endoskopi, dispepsisi

olan hastalarin <%30'unda iilser tespit eder.

Ulser hastalarmda karm agrismm  gelisme mekanizmasi
bilinmemektedir. Birka¢ olas1i ac¢iklama arasinda duodenumdaki
kimyasal reseptorlerin asit kaynakli aktivasyonu, safra asitlerine ve
pepsine  karst artmis duodenal duyarlilik veya degismis
gastroduodenal motilite yer alir. Karin agrismmin yogunlugunda veya
dagilimmda degisiklik ve bulanti ve/veya kusma gibi iliskili
semptomlarin baglangici, bir llser komplikasyonunun gostergesi
olabilir. Siirekli hale gelen, artik yiyecek veya antiasitlerle

rahatlamayan veya sirta yayilan dispepsi, penetran bir Ulsere
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(pankreas) isaret edebilir. Siddetli, yaygin karin agrismin aniden
baslamasi, perforasyona isaret edebilir. Yemeklerle kotiilesen agri,
bulant1 ve sindirilmemis yiyeceklerin kusmasi, gastrik ¢ikis
tikanikligin1 gosterir. Katranh digki veya kahve telvesi kusmasi

kanamay1 gosterir.

Fiziksel Muayene: Epigastrik hassasiyet, GU veya DU
hastalarinda en sik goriilen bulgudur. Agri, hastalarin %20'sinde orta
hattin saginda bulunabilir. Ne yazik ki, bu bulgunun 6ngérii degeri
oldukca diisiiktiir. Fiziksel muayene, (lser komplikasyonunun
kanitlarim1 kesfetmek icin kritik 6neme sahiptir. Tasikardi ve ortostaz,
kusmaya veya aktif gastrointestinal kan kaybina bagli dehidratasyonu
diistindiiriir.  Siddetli sekilde hassas, tahta benzeri bir karm
perforasyonu diistindiiriir. Bir suksiizyon sigramasinin varlhigi, midede

tutulan s1viy1 gosterir ve gastrik ¢ikis tikanikligini diistindiirtir.

Ulserlerin komplikasyonu olarak: Gastrointestinal Kanama,
obstruksiyon, akut pankreatite neden olabilen perforasyon,
penetrasyon ve tedaviye yanitsizlik seklinde ortaya ¢ikmaktadir(Mine
Kayac1 Yildiz, Yasin Yildiz, 2019).

ULSERLER VE BESLENME iLKELERI:

Mide iilserinin ana nedeni “Helicobacter pylori” olarak goriilse
de yanlis beslenme, sigara ve kahve de mide iilserinin nedenleri
arasindadir. Kahve, igerisindeki kafeinden dolayr mide asitini

arttirarak iilserin semptomlarini arttirabilecegi gibi, kafeinsiz kahvede

21



mide asitini arttirarak midede tahrise neden olabileceginden
tiketiminden kacinilmali, asitli ve gazli igeceklerden uzak
durulmalidir. Bunlara ek olarak iilserli hastalar icin genel olarak

beslenme Onerilerini, su sekilde siralayabiliriz:

Sutteki kalsiyummidedeki asit salgisini arttirabileceginden,
stitli tolere edemeyen kisilerin diyetlerindesiit miktar1 kisitlanmali ve
tek basma tliketilmemeli, mutlaka yaninda bagka besinlerle birlikte

tiketilmelidir.
Tuzun asir1 tiikketiminden kaginilmalidir.

Acili baharatlar midede harabiyete neden olabileceginden uzak

durulmalidir.

Ulserli hastalarin, iilser tedavisi i¢in kullandig1 ilaglar, B12,
folik asit veya demir eksikligine yol agabileceginden, yeterince
kirmiz1 et, yumurta, sebze ve meyve tiiketmeye gayret gosterilmeli,
demirin viicuttaki emilimini arttirabilmek i¢cin demir i¢eren besinlerin

yanmda C vitamini i¢ceren besinlere de yer verilmelidir.

Uzun siirea¢ kalinmamali, azar azar sik sik beslenilmelidir.

(Esin, 2022)

Seker ve sekerli besinler midede yanmaya yol agabileceginden

tiiketiminden kaginilmalidir.

Ulserli  hastalarm  kullandig1  ilaglar  kabizhiga  yol

acabileceginden yeterince posa alimina dikkat edilmelidir.
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Cok sicak ve c¢ok soguk besinlerden kacmilmalidir. (Nazan

Bozkurt, 2008)
Mide Hastahklarinda Ornek Beslenme Programi:

Bu gibi diyetler, her hastanin kendisine 6zgili diyetlerdir. Bu
nedenle hastanin beslenme aligkanliklarina ve dokunan besinlere
dikkat ederek diyet diizenlenmelidir. Tolere edebilecekleri zaman
diyetin icerigi zenginlestirilmelidir. Asagidaki beslenme programi
ornek amacgl hazirlanmistir. Size dokunan yiyecekleri listeden
cikartabilir, size dokunmayan yiyecekleri listeye ekleyebilirsiniz. Size

O0zgii beslenme programmin hazirlanmasi i¢in diyetisyeninize

bagvurunuz.

Sabah 1-2 dilim ekmek,
1 yemek kasig1 regel, marmelat, bal veya
pekmez,
1 adet yumurta veya 1 kibrit kutusu kadar
peynir
1 kiiguk domates, 1-2 gay bardagi siit veya agik
cay
Bunlar yerine istenirse: sutli corba ekmek
alinabilir

Oglen 1 porsiyon kizartilmadan pisirilmis et, balik,
tavuk yemegi yanmnda haslanmis veya sote
patates-havug garnitdrd.
Bunlar yerine istenirse: kiymali sabze yemegi
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(sarma, dolma olabilir), salata veya kabugu

soyulmus meyve veya yogurt,

1-2 dilim ekmek.
Ikindi 1 ¢ay bardag siit, 2 biskiivi veya
1 kii¢iik kase siitlii tath veya sitle
1 dilim kek veya borek.
Aksam 1 porsiyon corba (yogurtlu, mercimekli,

sebzeli) veya kiymali sebze yemegi

1 porsiyon pilav, makarna, borek gibi yemek
(corba tatl degilse)

Meyve veya meyve kompostosu veya salata
1-2 dilim ekmek.

2. PANKREATIK VE BILIYER HASTALIKLAR

Pankreas sindirim enzimlerinin, bikarbonatin ve hormonlarin

salgilanmasmdan sorumlu lobiiler bir yapidir. Safra kesesi ve safra

agaci, kolesterolii salgilamak, yaglarin emilimine yardimci olmak ve

su ve elektrolit tastnimini etkilemek icin gorev yapar. Pankreas ve

safra sistemi hastaliklar, hem i¢ hastaliklar1 uzmani hem de

gastroenterologlara siklikla ziyaretlerden sorumlu akut ve kronik
durumlar1 kapsamaktadir (EUN JI SHIN MD,PhD Pankreatik ve

Biliyer hastalik, Johns Hopkins I¢ Hastaliklar1 Board Smavina hazirlik
kitabi, boliim 27, 2019).
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AKUT PANKREATIT

Akut pankreatit  (AP) abdominal bdlgede veya sirttaki
herhangi bir ciddi agr1 varli§i, akut pankreatit olasiligini
diisiindiirmelidir. AP tanis1 ii¢ kriterden olusmaktadir ve {i¢ kriterden
ikisinin saglanmasi ile konur: 1) epigastrik bolgede sirta yayilan kusak
tarzinda abdominal agri; 2) serum lipaz ve/veya amilaz diizeylerin
normal degerin li¢ veya daha fazla kat artis;; 3) ve radyolojik
gorlintiilemelerde  Gzellikle kesitsel batin  goriintiilemede  akut

pankreatiti dogrulayici bulgularin saptanmasidir.
KLINIK OZELLIiKLER

AP’te en 6nemli ve vurgulayici semptom karm agrisidir. Bu
karm agrist hafif seviyeden baslayip soka kadar ¢esitlilik gosterebilir.
Sik goriilen semptomlart: 1) epigastrik ve periumbilikal bolgelerde,
sirta, gogse, bogiirlere ve alt batma yayilabilen siirekli ve sikici

agridir; 2) bulanti, kusma, abdominal distansyon.

Fizik muayenesinde ise diisiikk dereceli ates, tasikardi,
hipotansiyon, subkiitan yag nekrozuna bagli erimatéz deri nodiilleri,
baziler raller, plevral efflizyon (siklikla sol tarafta), abdominal
hassasiyet ve rejidite, azalmig barsak sesleri, palpabl iist abdominal
kitle, Cullen isareti: hemoperitoneuma bagli periumbilikal alanda
mavi renk degisimi, Turner isareti: hemoglobinin doku yikimina bagl
bogiir bolgelerinde mavi-kirmizi-mor veya yesil-kahverengi renk

degisimi gordlebilir.
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AP gelismesinde yerini alan sik nedenleri ise: safra taslari,
alkol (akut ve kronik alkolizm), hipertrigliseridemi, endoskopik
retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP), 6zellikle biliyer manometri
sonrasi, ilaglar (azatioprin, 6-merkaptopirin, silfonamidler,
ostrojenler, tetrasiklin, valproik asit, anti-HIV ilaglari, 5-ASA), travma
(6zellikle kiint batin travmasi) ve postoperatif (abdominal ve batin dis1

ameliyatlar)(Mine Kayac1 Y1ldiz, Yasin Y1ldiz,2019).

Komplikasyonlar1: nekrotizan pankreatit, organ yetmezligi.

KRONIK PANKREATIT

Kronik Pankreatit (KP), tarihsel olarak pankreasin geri
dondiiriilemez bir inflamatuar durumu olarak tanimlanir ve cesitli
derecelerde ekzokrin ve endokrin disfonksiyona yol acar. Ancak son
zamanlarda, tam1 paradigmasi, hastaligin geleneksel klinikopatolojik
tabanli tanimiyla ¢eliserek, bunun yerine hastaligin seyrinin erken
evresinde altta yatan patolojik siireci teshis etmeye ve hastaligin dogal
seyrini degistirmek ve olumsuz hastalik etkilerini en aza indirmeK igin
sendromu daha biitiinsel olarak yonetmeye odaklanarak degismistir.
Su anda, KP'in en ¢ok kabul géren mekanik olarak tiiretilmis tanima,
genetik, ¢evresel ve/veya diger risk faktorleri olan ve parankimal
yaralanmaya veya strese karsi kalict patolojik tepkiler gelistiren
bireylerde pankreasin patolojik fibroinflamatuar sendromudur. KP'in
en yaygin semptomu karm agrisidir ve ekzokrin pankreas yetmezligi
ve diyabet gibi diger semptomlar olduk¢a degisken oranlarda gelisir.
KP en sik alkol veya tiitlin kullanimi gibi toksinler, genetik
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polimorfizmler ve tekrarlayan akut pankreatit ataklar1 nedeniyle
olusur, ancak bir¢ok hastada akut pankreatit dykiisii goriilmez. Tani
genellikle  kesitsel — goriintilleme ile yapilir ve endoskopik
ultrasonografi ve pankreas fonksiyon testleri gibi modaliteler ikincil
bir rol oynar(ACG Clinical Guideline: Chronic Pancreatitis., Timothy B.
Gardner, MD, MS, FACG et al., 2020).

Yukarda belirttigimiz gibi agr1 kardinal semptomudur. Bu
agriya eslik eden kilo kaybi, steatore ve malabsorbsiyonundiger belirti

ve bulgular siktir. Fizik muayenesi genellikle normal oluyor.

KP gelisiminde sik nedenleri ise: toksik-metabolik yani,
alkolik, tdttn icimi, hiperkalsemi, hiperlipidemi, kronik b&brek
yetmezligi, ilaglar, toksinler. Idiyopatik, genetik faktorler, otoimmiin,
rekkiren ve ciddi akut pankreatit, 6bstriktif pankreatitlerde
gorilmektedir(Mine Kayaci Yildiz, Yasin Y1ldiz,2019).

PANKREATIT VE BESLENME iLKELERI

Pankreatitin beslenme ilkeleri genel olarak pankreatitin ¢esidine gore

diyet tedavisi uygulanmaktadir.

Akut Pankreatitte diyet tedavisinin ilkeleri: Bilindigi {izere
akut pankreatitte akut ataklar esnasinda hastanin oral beslenmesi
kesilip intarvendz beslenme uygulanmaktadir. Bdylece hem mide
asidinin  duodenuma gecmesi hem de pankreas stimilasyonu
Onlenebilmektedir.  Genellikle 24-48 saat sonra eger hasta tolere

edebilirse agizdan sivi diyete baslanir. Pankreatik sekresyon stimiile
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edilmemelidir. Bu tarz diyetlerde beraberliginde aminoasitler ve orta
zincirli trigliseritler (MCT) iyi tolere edilebilmektedir. Klinik seyri
daha da agir ve uzun siiren pankreatitlerde TPN gerekebilir. BU
hastalir diyetleri gerektigi kadar veya yiiksek enerjili, ¢ok diisiik yagl
(20-30 gr/giin), normal proteinli ve yiiksek karbonhidratli olmalidir.
Ogiin say1s1 normal hastalara gére artirilmalidir. Besin sayis1 5-6 6giin

oldugunda hasta daha 1yi tolere ediebilmektedir.

Kronik pankreatit ataklar1 inflamasyon varliginda kisa
araliklarla devam eder ve bu agrilar yemekle beraber artmaktadir.
Fazla miktarda besin alimindan, alkolden ve yagli yemeklerden

kesinlikle ka¢inilmalilar.

Bu hastalarda diyetin enerji, protein ve karbonhidrat oranlar1 akut
pankreatitle esdegerdir, ancak yag yine diisiik olmakla berabe biraz
artirilabilir  (40-50gr/glin).  Emilimi kolay MCT yaglar1 tercih
edilmelidir. Ve akut pankreatitte oldugu gibi 6giin sayisinin da 5-6

olmasi1 Onerilmektedir.

Vitamin ve mineraller agidan diyet yagda eriyen vitaminlerder, C
vitamin, B grubu vitaminlere, folik asit, kalsiyum, ¢inko gibi zengin
olmalidir. Ve bu hastalarda pankreatik proteaz eksikligine bagh vit B
12 eksikligi goriilebilir bu ylzden bu hastalarab12 vitamini parenteral

verilmelidir (Seyit M.Mercanligil, 2023).
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SAFRA TASI HASTALIGI (KOLELITiYAZIS)

Kolelitiyazis safra kesesinde mikroskobik kristaller veya
biiyiik taslar varhigina isaret eder. Safra taslarin iki ana tipi
bulunmaktadir: kolesterol ve pigment taslari. Kolesterol taglar1 >%350
oraninda kolesterol monohidrat igermektedir. Pigment taslar1 ise
>20% oraninda kolesterol icerir ve primer olarak  kalsiyum
bilirubinattan meydana gelmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde,

taslarin %80°1 kolesterol tas1 iken, %20 pigment tagidir.

Klinik belirti ve bulgulari: ¢ogu safra tasi “sessizdir”, diger bir
deyisle hastalarda asemptomatik olarak bulunur. Taslar enflamasyonu
tetikler ve sistik veya ana safra kanallarinda obstruksyona sebep

olduklarinda semptomlari ortaya ¢ikmaktadir.

Ana semptomlar1: 1) biliyer kolik — epigastriumda veya sag {ist
kadranda ani olarak baslayan, siddetli ve stirekli bir agri; siklikla
yemekten 30-90 dakika sonra baslar, birkag¢ saatle sonlanir ve bazen
sag skapulaya veya sirta yayilir; 2) bulanti, kusma. Fizik muayene
normal olabilir veya epigastrik veya sag iist kadran hassasiyeti

saptanabilir (Mine Kayaci Yildiz, Yasin Y1ldiz,2019).
BESLENME ILKELERI:

Hasta yagli yiyecekleri tolere edememekten ve gazdan
sikayetci olabilir. Bu durumlarda yag orani az yemekler ttketmelidir

ve gaz yapacak olan yiyecek besinlerden uzak durmalidir. Ancak,
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safra tas1 i¢in herhangi bir 6zel diyetin etkili oldugu gosterilmemistir.

Yine de, hastanin tolerans seviyesine gore yag orani ayarlanabilir.
KOLESISTIT (AKUT VE KRONIK)

Akut kolesistit — bir safra tasi tarafindan kistik kanalin uzun
stireli  tikkanmasindan  kaynaklanan  safra  kesesinin  akut
enflamasyonudur. Inflamasyon yaniti, akut kolesistitli hastalarin %50-
85’inde rol oynayan su yollarla uyarilir: 1) artmis liimen ici basinca
baglh mekanik inflamasyon; 2) lizolesitin salinimma bagl kimyasal
inflamasyon; 3) bakteriyal inflamasyon (Mine Kayaci1 Yildiz, Yasin
Y1ldiz,2019).

Klinik belirtileri ve semptomlari: karin agrisi, biliyer kolige
gore daha uzun ve yogundur. Agriya siklikla eslik eden titreme, ates,
mide bulantis1 ve kusma semptomlar1 olabiliyor. Obstriiktif sarilik,
safra kanali tikaniklig1 ile ekstrahepatik safra kanali i¢ine tagindiginda
ortaya ¢ikabilir; kistik bir kanal tas1 bitisik ortak safra kanalini(Mirrizi
sendromu) asindirdiginda veya bask: altina alindiginda da ortaya

¢ikabilir.

Kronik kolesistit - safra kesesinin kronik inflamasyonu ve
fibrozudur. Safra tasi ile tipik iliskilidir, ayrica safra kesesi diskinezi
ile  gorulebilir veya akut kolesistite ilerleyebilir  veya
komplikasyonlarla ortaya ¢ikabilir. Semptomlar: ise biliyer kolikten
olusmakta veya yillarca da asemptomatik kalabilir (Mine Kayaci
Yildiz, Yasin Y1ldiz,2019.; EUN JI SHIN MD,PhD 2019).
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Akalkiiloz kolesistit (safra taslar1 olmadan): genellikle oral
alimi olmayan veya major cerrahi gecirmis olan yogun bakim
hastalarinda  goriiliir. Iskemiye baglantili kronik safra kesesi

distansyonu sonrasinda gelisiyor.

Kolesistit komplikasyonlari: gangrendz kolesistit, amfizemat6z
kolesistit, perforasyon, safra tas1 ileusu, kolanjit, safra tasi

pankreatit(Tao Le Peter Chin-Hong, Thomas E. Baudendistel, 2012).

KOLESISTIT VE BESLENME iLKELERI

Kolesistitin diyet tedavisinde enerji, yag, protein, karbonhidrat,

vitamin ve mineraller cok 6nemlidir.

Enerji: hastalarin ¢cogu fazla kilolu olduklarindan dolay kilo vermeleri
lazzim ve normal kilo sinirlarina ulasmali. Normal kiloda olanlar ise

gereksinimi kadar enerji vermeliler.

Yag: Diyetin yag orani enerjinin %20-25" kadar olmalidir. Genellikle
obstruksyona bagl gelisen akut atak olustugu zaman safra kesesi
inaktif hale getirilmelidir. Bu da yag orani diisiik diyetle olur. Ciinkii
yag, safra kesesinin kasilmasina neden olur ve oddi sfinkteri, keseyi

uyararak genel durumu daha da kotlye goétarebilir.

[k giinlerde hastaya 20-30 gr yag &nerilmektedir. Ve tolere ettikge
sonraki yag gramajmi 50gr kadar ¢ikartilabilir. Belirtilmis oldugumuz
yag oranindan daha da diisiik yaghdiyetleri kullanildiginda sakincali

olabilmektedir.
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Cilinkii yag ne kadar ¢ok az olursa o kadar da safra akimi uyarilamaz.
Protein: Normal sinirlarda, hastanin ihtiyacina gore verilmelidir.

Karbonhidrat: Bu hastalara diisiikk yagh diyet verildiginden dolay1
enerjinin karbonhidratlardan alinmasi saglanmalidir. Bu ylizden,

diyette karbonhidtar miktar arttirilmalidir.

Vitamin ve mineraller: Bu hastalarin diyeti A ve C vitaminlerden
zengin olmaldir. Ayrica yagda eriyen vitaminler (A,E,D.K
vitaminleri) emilimlerini diisiinerek diyetin yag miktarin1t ¢ok

azaltilmamalidir.

Tabiki de bunun disinda bir ¢ok dikkat etmemiz gereken faktorler
mevcuttur. Onlar, hasta az ve sik beslenmeli, konstipasyon (kabizlik)
varsa diyet bol posali olmali, enfeksiyonun giderilmesi ig¢in sivi
miktar1 arttirilmalidir, gaz yapici gida besinlerden uzak durmali, etli
yemeklere yag eklenmemeli, yemekler yagda kizartilmadan izgarada
yapilmalidirlar, haslama veya firinda pisirilmemeli,gerektiginde
koruyucu olarak kolesterolden zengin besinler de smirlanmalidir

(Seyit M.Mercanligil, 2023).
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KOLESISTIT DIYETI iCIN ORNEK MENU:

Kahvalt1

Cay (sekersiz)
Beyaz peynir
Bal veya recel

Ekmek

Oglen

Etli sebze yemegi (susuz)

Piring pilavi veya makarna

Cacik

Meyve veya komposto

Ekmek

Aksam

Corba

Izgara veya firinda kofte

Yogurt (kaymaksiz)

Salata (az yagl)

Ekmek

Aralar

Meyve

33




KOLESISTIT DIYETINDE SAKINILMASI GEREKEN
YIYECEK VE iCECEKLER LISTESI:

- Yumurta ve yumurtali her tiirli yiyecekler

- Yagli borek, corek, pasta, kek ve hamur tatlilar:

- Biitiin yagh yiyecekler, kizartmalar, kavurmalar

- Kaymak, krema, ¢ikolata, tahin, tahin helvasi

- Sucuk, pastirma, salam, sosis

- Yagl kuruyemisler (findik, fistik gibi)

- Sakatatlar (karaciger, beyin, bobrek gibi)

- Alkollt icecekler

- Gaz yapic yiyecekler (kurubaklagiller, kereviz, karnabahar,
lahana gibi sebzeler)

- Baharatlar (eger hasta tolere edemiyorsa) (S.M.Mercanlgil,

2023).
3. KARACIGER HASTALIKLARI

YAGLI KARACIGER HASTALIGI
(HEPATOSTEATOZ)

Yagh karaciger hastalifi olarak da bilinen hepatosteatoz,
hepatositler (karaciger hiicreleri) iginde anormal trigliserit (bir yag
tird) birikimi ile karakterizedir. Bu birikim karaciger iltihabina,
fibroza ve nihayetinde karaciger fonksiyonunu bozan ciddi bir durum
olan siroza yol agabilir. Diinya ¢apinda milyonlarca kisiyi etkileyen

yaygm bir rahatsizliktir.
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Hepatosteatoza yol acan kesin mekanizmalar karmasiktir ve

cok sayida faktorii icerir. Ancak, bazi temel siiregler s6z konusudur:

- Insiilin Direnci: Genellikle obezite ve diyabetle iliskilendirilen
insiilin direnci, instilinin glikoz alimmi ve metabolizmay1 diizenleme
yetenegini bozar. Bu, karacigerde serbest yag asidi seviyelerinin
artmasina ve trigliserit birikiminin artmasina neden olur.

- Artan Lipogenez: Insiilin direnci ayrica karacigerde yeni
trigliseritlerin tliretimini uyararak yag birikimini siddetlendirir.

- Azalmis Yag Asidi Oksidasyonu: Karacigerin yag asitlerini
enerji i¢in yakma yetenegi hepatosteatozda bozulur ve yag birikimine
daha fazla katkida bulunur.

- Iltihaplanma ve Oksidatif Stres: Yag biriktikce, karacigerde
iltihaplanma ve oksidatif stresi tetikler ve bu da hiicre hasarina ve
fibroza yol acabilir ( Bugianesi E, Marchesini G, Vanni E, et al.

2006).

Hepatosteatozun 3 tiirii vardir:

- Alkolsiiz yagli karaciger hastaligi (NAFLD): Alkol tiiketimiyle
ilgisi olmayan en yaygin formdur. Obezite, insiilin direnci, diyabet ve
dislipidemi (anormal kan lipid seviyeleri) ile yakindan baglantilidir.

- Alkolli yagli karaciger hastalii (AFLD): Asir1 alkol
tiketiminden kaynaklanir. Alkol dogrudan lipid metabolizmasini
etkiler ve karacigerde iltithaplanmaya ve yag birikmesine yol agabilir.

- Diger nedenler: Bazi ilaglar, hizli kilo kaybi, genetik durumlar

ve bazi enfeksiyonlarda yagli karacigere neden olabilir.
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Klinik belirtileri:

- Erken Evreler: Genellikle semptom yoktur. Ancak bazi
kisilerde sag tist karm bolgesinde hafif yorgunluk veya rahatsizlik
hissi olabilir.

Ilerledikge:

- Yorgunluk: Karaciger fonksiyon bozuklugundan kaynaklanan
yaygin bir semptomdur.

- Karmn agnst: Iltihaplanma ve karaciger biiyiimesinin bir
sonucu olabilir.

- Sarilik: Karaciger fonksiyon bozuklugunun bir isareti olan cilt
ve gOzlerin sararmasi.

- Asit: Karinda sivi birikmesi.

- Istahsizhik

- Bacaklarda ve ayak bileklerinde sislik

- Koyu renkli idrar

- Soluk digk1

- Hepatik Ensefalopati: Karaciger fonksiyon bozuklugundan

kaynaklanan zihinsel karigiklik.

Ve her hastalikta oldugu gibi ilk goriiniliste zararsiz gibi goriinsede

yagli karacigerinde komplikasyonlar1 mevcuttur:

- Alkolsiiz steatohepatit (NASH): NAFLD'nin iltihaplh bir formu
olup, potansiyel olarak fibroza ve siroza yol acabilir.

- Karaciger yetmezligi: Siddetli vakalarda, hepatosteatoz
karaciger yetmezligine yol acabilir ve karaciger nakli gerektirebilir.

- Kardiyovaskiiler hastalik riskinde artis: Yaglh karaciger, kalp

krizi, fel¢ ve diger kardiyovaskiiler sorunlarin riskinde artisla
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baglantilidir (Younossi ZM, Koenig AB, Abdelmalek MF, et al.
2016;Gao B, Ye J, Zheng S, et al.2015).

KARACIGER YAGLANMASI VE BESLENME iLKELERI

Oncelikle hepatosteatozun gelismesinde olan altta yatan faktorlerin
ortadan kaldirilmasi lazim. Medikal tedavi 6nemli oldugu gibide diyet
tedavisi de dnemlidir. Uygun bir sekilde verilen diyet tedavisi hastanin
iyilesmesi ac¢idan Onemlidir. Bu tiir hastaliklarda enerji, protein,

karbonhidrat, vitamin ve mineraller, lesitin gibiler nemlidir.

Hepatosteatozu olan hastaya genellikle glnlik enerjisi normal verilir
(2000-2500 kalori). Fakat hasta ¢ok zayif ise kalorisi arttirilabilir.

Giinliik protein miktar1 da yliksek olmalidir (75-100gram) civari.

Yag ve yagh yiyceklerin miktar1 aksine azaltilmalidir. Yag miktari
enerjinin %20-25’i olacak sekilde azaltilmalidir. Yagh yiyeceklerden

(kaymak, krema, yagh etler, mayonez gibi) uzak durulmalhdirlar.

Enerjiyi tamamlamak i¢in yagdan azaltilmis olan orani
karbonhidratlardan almalar1 gerekiyor. Eger hastaya verilen enerji
orani normal ise karbonhidrat oran1 da normal verilecek, enerji yiiksek
ise karbonhidrat oran1 da yiiksk olmalidir. Vitamin ve mineraller

giinliik diyetten alabilecek sekilde yeterli olmalidir.

Lesitin: bu aminoasidin biyosentezi diyette bulunan metil gruplar1 ve
koline baghdir. Kolin, lesitinin bir birlesenidir ve viicudumuzda yag

transportu i¢in Onemlidir. Karaciger yaglanmsinin etyolojisininde
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diyette kolin eksikliginden dolay1r diyette gilinliik 1-2 g lesitin
eklenmesi hastanin iyilegsmesinde yararli olabilecegi s6z konusudur

(Seyit M. Mercanligil, 2023.)
HEPATITLER
AKUT VE KRONIK HEPATIT

Akut Hepatit, karacigerde ani bir iltihaplanma durumudur ve
genellikle viral enfeksiyonlar (hepatit A, B veya C gibi), toksinler
veya otoimmiin hastaliklar tarafindan tetiklenir. Belirtiler genellikle
yorgunluk, sarilik, bulant1 ve karin agrisini igerir. Akut hepatit, kendi
kendine iyilesebilir veya enfeksiyon devam ederse kronik hepatite
doniisebilir (Kumar et al., 2020).

Kronik Hepatit, alt1 aydan uzun siiren karaciger iltihabidir ve
genellikle kalic1 viral enfeksiyonlar (6zellikle hepatit B ve C), asir1
alkol tiiketimi veya otoimmiin durumlar sonucunda ortaya cikar.
Kronik hepatitli bireyler yillarca asemptomatik kalabilir, ancak ciddi
karaciger komplikasyonlar1 riski (siroz ve karaciger kanseri gibi)
tagirlar. Ilerlemeyi dnlemek igin diizenli izleme ve yonetim oldukga

onemlidir (WHO, 2021).
Akut Hepatit Semptomlan ve Komplikasyonlar:

Akut hepatit, genellikle yorgunluk, sarilik, bulanti, kusma,
diare, diisiik dereceli ates ve bunu takiben koyu idrar, karin agris1 ve

istahsizlik, hassas hepatomegali ile kararterizedir, subklinik olarak
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olabilir ve artmig aspartat ve alanintransferaz (AST ve ALT) gibi
belirtilerle kendini gosterir. Bu semptomlar enfeksiyondan 2-6 hafta
sonra ortaya ¢ikabilir (Kumar et al., 2020,). Akut hepatit bazen
karaciger yetmezligine yol agabilir; bu durum, yasami tehdit eden bir

komplikasyondur.
Kronik Hepatit Semptomlar ve Komplikasyonlar

Kronik hepatit genellikle asemptomatik olabilir, ancak
ilerleyen asamalarda yorgunluk, karm agris1 ve sarilik gibi belirtiler
ortaya c¢ikabilir. Kronik hepatit, siroz ve karaciger kanseri gibi ciddi
komplikasyonlara yol acabilir, bu nedenle duzenli izleme 6nemlidir
(WHO, 2021). Asemptomatik serum aminotransferaz yiiksekliginden
akut, hatta fulminan hepatit goriiniimiine dek degisen genis yelpaze
mevcuttur. Sik semptomlar arasinda halsizlik, yorgunluk, istahsizlik,
diistik dereceli ates; sarilik siddetli hastalikta siktir. Bazi hastalar siroz
komplikasyonuyla ile bagvurur, asit, varis kanamasi, ensefalopati,
koagiilopati, ve hipersplenizm. Kronik HBV ve HCV’de ve otoimmiin
hepatitte, karaciger dis1 6zellikler daha baskin olabiliyor (Mine Kayaci
Yildiz, Yasin Yildiz, 2019).

Otoimmiin hepatit (OIH) — otoimmiin hepatit karaciger
biyopsisinde lenfoplazmatik periportal infiltratlar, pozitif serum
otoantikorlar1 ve hipergamaglobulinemi ile karaterize idiyopatik,

kronik bir hepatittir.
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Aminotransferazlar  yiikseldiginde disiiniilmelidir, hasta
negatif viral serolojilere sahiptir ve ilag hasar1 s0z konusu degildir.
OIH’nin nedeni bilinmemektedir, ancak patogenezi muhtemelen viral
enfeksiyon veya ilag gibi etyolojik bir tetikleyici ile genetik yatkinlig
icermektedir. Birincil biliyer siroz ve birincil sklerozan kolanjit gibi
diger otoimmiin karaciger hastaliklariyla 6zellikleri paylasan varyant,

ortlisen veya OIH nin karma formlar1 mevcuttur.

OIH’nin iki serolojik varyanti vardir: Tip 1 ve Tip 2. Her ikKisi
kadinlarda daga sik goriilmektedir. Tip 1 OIH (%80) 16 ile 30 yaslar1
arasinda pik yaparken, hastalarm %20’sinden fazlasi 60 yasin
Uzerindedir. Tip 2 ise (%20) tipik olarak cocuklukta akut olarak
goriinmektedir. Klinik olarak hafif enzim yiiksekliginden karaciger
yetersizligine  kadar  degisebilir.  Semptomlar1  isenonspesifik
yorgunluk, letarji, karin agrisi, dokiintii ve artraljiler olarak ortaya
cikmaktadir. OIH’ne otoimmiin hastaliklar sik sik eslik etmektedir
(6rnegin: tiroidit, tip 1 DM, SLE, Sjogren sendromu gibi).  Yani
OlH’nde ekstrahepatik bulgularda (Immiin kompleks aracili)
gorilmektedir: dokantd, Ortiker, artrit, poliarteritis nodoza benzeri
vaskulit, polindropati, glomertlonefrit. Karaciger enzimleri de artip
azalma egilimine sahiptirler (Po-Hung Chen, MD, James P.Hamilton,
MD. 2019).

HEPATITLER VE BESLENME iLKELERI

Tim karaciger hastaliklarinda oldugu gibi uygun diyet tedavisi

iyilesmede 6nemlidir. Yine, tiim karaciger hastaliklarinda oldugu gibi
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hepatitlerde de enerji, karbonhidrat, yag orani, vitamni ve mineraller,

protein, stvi alimi, alkol, 6giin sayis1 gibi faktorler onemlidir.

Doku onarimmi s6z konusu olunca enerji agidan hastaya giinliik 2500
kalori verilmelidir. Ancak, hastanin atesi varsa, ve kilo kaybi gibi
durumlarda giinde en az 3000 kalori veya daha fazlasi verilmelidir.
Genel olarak hepatit hastalarinda bulant: istahsizlik gibi semptomlari
yer almaktadir. Dolaysiyla istahsiz ve bulantilarin olmas1 hepatitli bir
hastanin yiiksek enerjinin tiiketilmesini zorlastirabilir. Ve bu hastalara
diyet tedavisi diizenlenirken bu durumlar g6z oniinde bulundurulmali

ve uygun diyet verilmelidir.

Protein: Karaciger hiicrelerinin onarilmasi i¢in diyet yiiksek proteinli
olmalidir. Bunun disinda, protein, metionin ve kolin gibi lipotropik
maddeler yaglarin lipoproteinlere ¢evrilerek karacigerden tagimmasini
saglarlar. Bu sekilde, doku hiicrelerinde veya hiicreler arasinda yag
birikimini Onlemis oluyor. Hepatitli hastalara giinliik 90-100gram

veya kilo basina 1,5-2gr protein dnerilmektedir.

Karbonhidrat: Koruyucu glikojen depolarint onarmak ve yiiksek
enerjiyi saglamak amacl giinliik verilecek olan karbonhidrat miktari
yiikksek olmalidir (300-400g/giin). Bdylece, verilmis olan proteinler

sadece enerji i¢cin degil doku onarimi i¢in de kullanilmis olur.

Yag: Hepatiti olan hastalarin diyetindeki yag orami orta derecede
olmalidir. Ve bu hastalarda bulanti, kusma gibi sikayetleri varsa daha
da dikkatli olunmalidir. Ciinkii yagli besinler bulantiya neden
olabilirler. Ancak bu hastalar istahsiz da olduklar1 i¢in de yag,
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yemeklerin lezzetini azaltmayacak hatta artiracak sekilde diyetlerine
eklenmelidir. Genel olarak bu tiir hastalarin giinlik yag orani 65-
85gram, eger hastanin ishali varsa 30-40 gram verilmelidir. Yagh
besinlerden (¢ikolata, yagli etler, krema, kaymak, mayonez gibi)

kizartma ve kavurmalilardan ka¢imilmalidir.

Sivi: Hepatit hastalarda amonyak diizeyi artabilir ve hepatik
ensefalopati gelismesine sebep olabilir. Dolaysiyla bu hastalarin sivi
alimi giinliik miktar1 arttirilmalidir (3-3,5litre/giin). Bunun disinda

genel olarak sivi dengesinin saglanmasi lazimdir.

Alkol: Biliyoruz ki hepatitin gelismesinde alkol belli bir yer
almaktadir. Ve akut fazda alkol tiiketilmemelidir. Genel semptomlari
ve biosimik bozukluklari normale déniinceye kadar alkol alimina izin
verilmemelidir. Ve hasta tamamaen iyilestikten sonrada alkol alimi

yasaklanmalidir.

Vitamin ve mineraller: Tek basina vitamin tedavisinin akut viral
hepatitte iyilestirici etkisi yoktur. Ancak, hepatitlerde vitamin
metabolizmasi bozulur. Asir1 doz vitamin tedavisinden kaginilmalidir.

Ornegin; yiiksek doz nikotinamid karaciger lezyonuna yol agabilir.

Bazi1 vitaminler, 6rnegin K vitamini gibi bu hastalara lazimdir. Ciinki
bu hastalarda protrombin zamani uzuyor, karaciger hiicre yetersizligi
gelibilir ve uzun slren bir kolestazli hastalarda bu vitamine ihtiyag
duyulmaktadwr.  Yukarda belirttigimiz gibi bu hastalar istahsiz
olabiliyorlar ve bu istahsizlig1 diizeltmek icin ¢inko ve B kompleks

vitaminlerinin (6zellikle tiamin vit B1 gibi) diyetlerine eklenmesi
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Onerilmektedir. Kisacasi, diyet vitamin ve minerallerden yeterli

olmalidir.

Hepatitli hastalar az az ve sik sik beslenmelidir. Hastaligin akut

doneminde bol sivi, yumusak, kolay tiiketilebilen (siit, yogurt, bal,

recel gibi) yiyecekler verilir (Seyit M. Mercanligil, 2023.).

HEPATIT DIiYETi ORNEK MENU:

Kahvalti Siit (sekerli)
Beyaz peynir (yagsiz) veya yumurta
Bal veya recel
Ekmek

Oglen-Aksam Zeytinyagli sebze yemegi (susuz)

2-3 1zgara kofte

Pilav veya makarna
Yogurt (kaymaksiz)
Meyve veya komposto

Yemek aralari

Meyve

Not:

Enerji ve proteini artirmak icin muhallebi, siitlac gibi

stitlii tatlilar da verilebilir.

KARACIGER SIROZU

Karaciger sirozu, karaciger dokusunun hasar gérmesi sonucu

normal dokunun yerini skar dokusunun almasiyla karakterize edilen

ilerleyici bir hastaliktir. Baglica nedenleri arasinda alkol tiiketimi, viral
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hepatit (6zellikle B ve C), yagh karaciger hastaligi ve otoimmin
hastaliklar yer alir (Roth et al., 2018).

Kronik veya Sirotik Karaciger Hastaliginin nedenleri: 1)
Enfeksiyonlar — wviral hepatitler, Ehinococcus enfeksiyonlart,
bruselloz, konjenital tersiyer sifilis, sistozomiyazis; 2) llaglar ve
toksinler — alkol, metotreksat, izoniazid, vitamin A, amiodaron,
perheksilen maleat, a-metildopa ve digerleri; 3) Metabolik yada
genetik hastaliklar — Wilson hastaligi, kalitsal hemokromatoz, o1 —
antitripsin eksikligi, karbonhidrat metabolizmasi1 bozukluklari, lipid
metabolizma bozukluklari, amino asit bozukluklari, porfiri; 4) Biliyer
obstriksiyon — kronik biliyet tikanikligi, primer ve sekonder sklerozan
kolanjit, primer ve sekonder biliyer siroz, kistik fibroz, konjenital
biliyer Kistler; 5) Vaskuler anormallikler — veno-okliiziv hastalik,
Budd-Chiari sendromu, inferior vena kava obstriksiyonu, kalp
hastaligi, kalitsal hemorajik telanjicktaziler ve 5) Diger nedenleri —
otoimmin hepatit, alkol olmayan steatohepatit, graniilomat6tz
karaciger hastalifi, sarkoidoz, amiloidoz, polikistik karaciger

hastaligi(Po-Hung Chen, MD, James P.Hamilton, MD. 2019.).

Klinik Semptomlar ve Bulgular

Sirozun erken evrelerinde genellikle belirgin  semptomlar
yoktur, ancak ilerledik¢e su bulgular ortaya g¢ikabilir: yorgunluk ve
halsizlik, sarilik (cilt ve gbzlerde sararma), Karin agris1 ve siskinlik,
kasint1, istahsizlik ve kilo kaybi, mental durum degisiklikleri (hepatik
ensefalopati) (Friedman, 2020).
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Komplikasyonlar

Siroz, cesitli komplikasyonlara yol agabilir. Siroz nedeniyle
gelisen portal hipertansiyon, varis kanamalarina neden olabilir,
karaciger yetmezligi, Karaciger kanseri riski (hepatoseliiler karsinom),

enfeksiyon riski (6zellikle bakteriyel peritonit) (D'Amico et al., 2019).

Ayrica Karaciger hasar1 ve siroza bagl sistemik sendromlarda

eslik eden diger sendromlar olabilir:

- Hepatik Ensefalopati: Karaciger yetmezligi sonucu toksik
maddelerin birikmesiyle zihinsel durum degisiklikleri ve biling

bulanikligi ile karakterizedir (Montagnese et al., 2020).

- Siroz ilerlemesiyle ¢esitli komplikasyonlara yol acan
karaciger hasaridir. Portal hipertansiyon, asit ve hepatoseliler
karsinom riski ile iliskilidir (D'Amico et al., 2019).

- Kardiyovaskiiler Problemler: Karaciger hastaligi, kalp
iizerinde ek yiikk olusturabilir ve kalp yetmezligi riskini artirabilir

(Roth et al., 2018).

- Metabolik Sendrom: Karaciger yaglanmas: ile iligkilidir ve

obezite, insulin direnci gibi faktdrleri icerir (Chalasani et al., 2018).

- Renal Problemler: Hepatorenal sendrom, karaciger

yetmezligi ile iligkili bobrek komplikasyonudur (Weir et al., 2016).
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- Diyabet: Karaciger hastaliklar1 insiilin metabolizmasini

etkileyerek diyabet riskini artirabilir (Mendez-Sanchez et al., 2020).

- Kan Koagiilasyon Bozukluklar:: Karaciger hastaliginda
pihtilagsma faktorleri azalabilir, bu da kanama riskini artirir (Tripodi et

al., 2016).

- Hormon Diizensizlikleri: Karaciger, hormon
metabolizmasinda O6nemli bir rol oynar; bu nedenle hormonal

dengesizliklere yol agabilir (Mok et al., 2019).

KARACIGER SIROZU VE BESLENME iLKELERI

Julia Traub ve ark. (2021) “Malnutrition in Patients with Liver
Cirrhosis” adli derlemelerinde, karaciger sirozunun diinya capinda
artan bir halk sagligi sorunu oldugunu ve malnitrisyonun sirozun
ciddi bir komplikasyonu ve kotii sonuglar bir gostergesi oldugunu
belirtmislerdir. Bu  derlemede, malniitrisyonun yayginligini,
nedenlerini, tan1 yontemlerini ve tedavi yaklasimlarini incelemislerdir.
Siroz hastalarinda malniitrisyonun goriilme sikligi %5 ile %92
arasinda degismekle birlikte, bu durum tani zorluklarim1 ve bilgi
eksikligini isaret etmektedir. Malnitrisyona; yetersiz enerji ve protein
alimi, inflamasyon, emilim bozuklugu, degisen besin metabolizmasi,
asir1 metabolizma, hormonal bozukluklar ve bagirsak mikrobiyomu

dengesizligi gibi cesitli faktorler katkida bulunabilir.

Ozetle, sirozda yetersiz beslenme yaygin bir sorundur ve

saglik c¢alisanlarinin  bu konuya daha fazla dikkat etmesi
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gerekmektedir.  Sirozlu hastalarda malniitrisyon taramasi ve
degerlendirilmesi, miimkiinse multidisipliner bir ekip tarafindan
diizenli olarak yapilmalidir. Ayrica, hastaligin mekanizmalarint daha
1yi anlamak (bagirsak-karaciger ekseni gibi) ve etkili tedavi stratejileri
gelistirmek i¢in daha fazla arastirmaya ihtiya¢ vardir. (Julia Traubve
ark., 2021).

Karaciger sirozu olan hastalara mutlaka dinlenme istirahat,
alkoliin kesilmesi ve ila¢ tedavisinin yaninda uygun diyet tedavisi
dizenlenmelidir. Beslenme  durumu, sirozlu  hastalarm
mortalitelerinde 6nemli bir risk faktoridur ve bu hastalarin
¢ogunlunda protein enerji malnutrisyonu goriilmektedir. Ve bu durum,
hastaligin  klinik seyrini kotiilestirecegi gibi hastanin karaciger
transplantasyonu sansini da azaltmaktadir. Clnk{, malnutrisyonlu
hastalarin transplantasyon sonrasi mortalite orani artmaktadir. Ve
sonu¢ olarakta bu malnutrisyon sorunu olan hastalar karaciger
transplantasyon i¢in uygun goriilmemektedirler ve bu hastalarin diyet
tedavisi hem klinik hem laboratuar bulgular1 géz 6niinde bulundurarak

verilmelidir (Seyit M. Mercanligil,2023).

Tiim karaciger hastaliklarinda da oldugu gibi sirozlu
hastalarinda enerjiye, karbonhidratlara, protein, yag, elektrolit ve sivi,

posaya ihtiyact vardir.

Enerji: Karacigerin yenilenmesi ve protein katabolizmasinin
onlenmesi igin yeterli enerji alimi1 6nemlidir. Enerji gereksinimleri;

asit, emilim bozuklugu ve enfeksiyonlarla artar. Viriis kaynakli hepatit
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ve siroz hastalarinda dinlenme enerji harcamasi (REE) gozlenmistir
fakat dinlenme enerji harcamasmin tiim siroz hastalarinda artip
artmadig tartigmalidir. Hiperglisemi, yiiksek karbonhidrat tiikketimi ve
septik tabloya yol acgabileceginden dolayi, kotii beslenmis metabolik

stres yasayan hastalarin asir1 beslenmeden kagmmalar1 6nemlidir.

Eger hasta normal kilosunda ise giinliik verilecek enerji
miktar1 kilosunu koruyacak sekilde olamlidir. Eger diyette protein
smirlanmas1 varse proteinlserin enerji i¢in kullanimmi 6nlemek igin
yuksek enerji (2500-3000 kalori/giin) verilmelidir. Ayrica hasta
malnutrisyonlu veya viicut agirh@ diisiik ise yine yiiksek kalori

verilmelidir.

Hasta normal kilosundan fazla ve diyette protein sinirlamasi
yok ise, olmas1 gereken agirhiga getirilmelidir. Ciinkii viicuttaki agir1

yag karaciger dejenerasyonunun artmasina yardime1 oluyor.

Hasta bilinci kapali ve/veya koma durumunda ise enerji
gereksinimi intravendz verilmelidir. Bu hastalarda protein sinirlamasi

ve/veya tiimiiyle yasaklanmasi durumda ise yiiksek enerji verilmelidir.

Karbonhidrat (KH): Sirozlu hastada protein kisitlamasi yoksa
gunlik enerjinin %55-60’1 KH’dan olmalidir. Fakat, protein
kisitlamasi olan hastalarda KH miktarm arttirilmasi lazim. Eger KH
yetersiz verilirse yeterli enerji saglanamaz ve bu durum da Once
belirttigimiz gibi diyetle az verilen proteinler ve viicut hiicrelerinden
gelen amino asitlerin miktar olarak azalmasina, iire yapiminda

kulanilan amonyak miktarmnin artmasma neden olabilir.
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Protein: Karaciger hastaligi olan hastalar genelde yiiksek
proteine ihtiyacit vardir ve bunu ¢aligmalarin ¢ogu desteklemektedir.
Gunku karaciger hastalarinda amonyak Uretimi ve enfeksiyonlara
kapilmada artigla sonuglanan protein katabolizmasina katkida
bulunmasindan dolay1 protein kisitlamasi onerilmez. Aksine, diisiik
protein alimiyla birlikte gelen kas bozuklugu ekstrahepatik amonyak

detoksifikasyon potansiyelinde azalmayla birlikte gorilmektedir.

Diyet proteini hastanin klinik ve laboratuvar bulgularma gore
diizenlenir. Eger hastada amonyak diizeyi normal ve hepatik
ensefalopati gelismemisse, fakat malnutrisyon varsa karacigerin
fonksiyon goren dokularinin onarimi ve plazma plazma proteinlerinin
normal duizeyde tutulabilmesi icin giinde 70-100 gram veya 1-1,5gr/kg

protein verilmelidir.

Eger kan amonyak diizeyi ve hepatik ensefalopativeya hepatik
yetmezlik gelismis ise klinik bulgular1 ortaya ¢ikmissa glinliik
verilecek olan protein miktar1 azaltilmalidir. Bu seviyede proteini
aaltirken (+) azot dengesini saglamaliyiz.  Clnkl (-) azot dengesi
hastanin genel durumunu agirlastirabilir. Bu ylizden, roteini diisiik

olan diyetlerin enerjisi yliksek olmalidir.

Eger hastanin amonyak diizeyi yiikksek ve hepatik
ensefalopatisi gelismis ise az proteinli diyet (yaklasik 5-6 gram
proteinli) veya proteinsiz diyet onerilmelidir. Hastanin genel durumu

diizeldikten sonra protein miktar1 yavas yavas arttirilabilir 15-20 gram
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giinde olarak. Ve durumu iyilestikce genel protein miktarida meniide

arttirillacaktir 30-40-50 gram giinde seklinde.

Bundan yana sirozlu hastalarin proteinle beraber amino asitlere
de ihtiyaci olmaktadir. Bu hastalarin dalli zincirli amino asit miktar

azaldik¢a, aromatik amino asitlerin oraniartmaktadir.

Ensefalopati gelisen hastalarda protein kalitesi 6nemlibir boyut
tasimaktadir. Hayvansal proteinden bitkisel proteinler daha da tercih

edilmektedir.

Yag: sirozlu hastalar i¢cin yag onemli bir enerji kaynagidir,
yemeklerin lezzetini artirmaktadir, ve sadece steatoresi olan hastalarda
kisitlanmalidir.  Orta zincirli trigliseritler, hepatik ensefalopatili
hastalarda giivenli bir sekilde baz1 yaglarin yerine gegmektedir. Genel
olarak, enerjinin yagdan gelen oram%?25-30 oranda olmalidir.
Biliyoruz ki, sirozlu hastalarm 9%350°nde barsaklarda emilim
bozukluguda olabilir. Bu durumda, hastada steatore varsa diyette yag
orani azaltilir ve orta zincirli yag asitleri, uzun zincirli yagasitlerinin

yerine tercih edilmektedir.

Sodyum ve sivi: sirozlu hastada asit ve 6dem yoksa sodyum
(Na) ve sivi kisitlamasi yapilmaz. Ancak, asit ve ddem varsa sivi ve
ozellikle Na smirlanmalidir. Asitin seviyesine siddetine gore giinliik
500-2000 mg’a kadar Na kisitlamas1 gerekebilir. Sivi alimi ise gilinliik
1-1,5 litre ile smrlanmalidir. Stvi miktar1 hastanin alim ¢ikimina ve

serum elektrolitlerine gore ayarlanabilir.
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Posa: Eger sirozlu hastada gastrointestinal komplkasyonlar
gelismemis ise konstipasyon gelismemesi adina bol posali yemekler
verilmelidir.  Cunku konstipasyon sonucu olarak azotlu maddeler
bakteriler tarafindan daha ¢ok ve g¢abuk parcalanir ve daha fazla
emilir, buna bagli olarak kanda azotlu maddeler artacak ve
ensefalopati gelisimine sebep olabilir. Ayrica, sirozlu hastalarda
konstipasyonla beraber hemoroid gorulebilir ve bunun énlenmesi igin
diyet bol posali olmalhdir. Hastanin 6zofagus varisleri varsa eger,
diyet sulu, diisiik posali ve yumusak kivaminda olmalidir. Cilinkii posa

varis kanamasini arttirabilir.

Potasyum: Potasyumun sodyum kadar 6nemli oldugu asikar ve
bu iki elektrolitlerin dengesi de dnemlidir hasta i¢in. Potasyum diisiik
seviyesi sirozlu hastalarda hepatik komanim gelismesini 6abuklastirir.
Bu ylizden serumda potasyum diisiik ise diyet potasyumdan zengin

olmalidir.

Yukarda belirttigim gibi sirozlu hastalarina protein, tuz
kisitlamas1 dnemlidir. Buna baglh bir kag¢ protein kisitlamasi yapilan

tuzsuz diyet ornekleri sunacagim (Seyit M.Mercanligil, 2023).

1- 6 gram proteinli tuzsuz diyet

Kahvalti Cay (sekerli)
Tuzsuz yag-Bal veya regel

1 ince dilim ekmek

Ogle-Aksam 1 porsiyon zeytinyagli sbze yemegi

1 kase piring gorba veya 3 yemek kasig1 piring
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pilavi

1 kase komposto

Nisasta peltesi (yagli olabilir)
1 porsiyon meyve

Aralar

Diisiik proteinli tath
Nisasta peltesi (yagli olabilir)
1porsiyon meyve

2- 20 gram proteinli tuzsuz diyet

Kahvalt1

Cay (sekerli)

1 hasalnmis yumurta
Tuzsuz yag-bal/recel

1 inci dilim ekmek

Ogle-Aksam

1 porsiyon zeytinyagl sebze yemegi

3 yemek kasig1 makarna veya 5 yemek kasigi
piring pilavi (sadece 1 6giin)

2 yemek kasi1g1 yogurt

1 porsiyon meyve

1 inci dilim ekmek

Aralar

Diisiik proteinli tath
Nisasta peltesi (yagli olabilir)

1porsiyon meyve

3-30 gram proteinli tuzsuz diyet

Kahvalt1

1 su bardagx siit (sekerli)
1 hasglanmis yumurta

Tuzsuz yag-Bal/regel
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1 inci dilim ekmek

Ogle-Aksam

1 1zgara kofte (sadece 1 6giin)

1 porsiyon zeytinyagl sebze yemegi

3 yemek kasig1 makarna veya 5 yemek kasigi
piring pilavi (sadece 1 6giin)

2 yemek kasig1 yogurt

1 porsiyon meyve

Nisasta peltesi (yagli olabilir)

1 ince dilim ekmek

Aralar

Diisiik proteinli tath
Nisasta peltesi (yagli olabilir)

1porsiyon meyve

4-40 gram proteinli tuzsuz diyet

Kahvalt1

Cay (sekerli)

1 hasalnmis yumurta
Tuzsuz yag-bal/recel

1 inci dilim ekmek

Ogle-Aksam

1 1zgara kofte

1 porsiyon zeytinyagli sebze yemegi

3 yemek kasig1 makarna veya 5 yemek kasigi
piring pilavi

4 yemek kasig1 yogurt 1 porsiyon meyve
Nisasta peltesi (yagli olabilir)

1 ince dilim ekmek

Aralar

Diistik proteinli tath

53




Nisasta peltesi (yagli olabilir)

1porsiyon meyve

5-50 gram proteinli tuzsuz diyet

Kahvalt1

1 su bardagi siit (sekerli)

1 kibrit kutusu beyaz peynir (tuzsuz)
Tuzsuz yag-bal veya regel

1 ince dilim ekmek

Ogle-aksam

1 1zgara kofte

1 porsiyon zeytinyagli sebze yemegi (yesil
yapraklar1 harig)

3 yemek kasig1 makarna veya 5 yemek kasigi
piring pilavi

4 yemek kagig1 yogurt

1 porsiyon meyve

Nisasta peltesi(yagli olabilir)

2 ince dilim ekmek

Aralar

Diisiik proteinli tath

1 porsiyon meyve

6-70 gram proteinli tuzsuz diyet

Kahvalt1 1 su bardag siit (sekerli)
1 Kibrit kutusu beyaz peynir (tuzsuz)
Tuzsuz yag-bal veya recel
3 ince dilim ekme

Ogle-Aksam 1 kase sehriye ¢orbai

2 1zgara kofte
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1 porsiyon zeytinyagli sebze yemegi (yesil
yapraklar1 haric)

6 yemek kasig1 mkarna

4 yemek kasig1 yogurt

1 porsiyon meyve

2 ince dilim ekmek

Aralar 1 porsiyon meyve

Not: Sunulmus biitiin menii orneklerde ekmek ve yemekler
tuzsuz olmalidir. Potasyum diisiikliigii olan hastalar icin
ekmek grubundan bulgur, potates, meyve grubundan
muz, portakal, kavun, avokado ve kurutulmus meyveler

daha stk kullanilmalidir.

Diisiik proteinli tuzsuz diyetlerde serbest kullanilabilecek
yiyecek ve igecekler: ¢ay, thlamur, tuzsuz yag, nisasta, seker, sade

akide sekeri, sade lokum, pekmez, bal.

Diisiik proteinli tuzsuz diyetlerde sakinilmasi gereken yiyecek
ve icecekler: 6nerilmis miktardan fazla siit, yogurt iriinleri, yumurta,
et, balik, tavuk,ekmek ve ekmek yerine gecen yiyecekler, icerigi belli
Imayan corek, kurabiye, kek, pastlar, yagda kizartma ve kavurma,
kaymak, krema ve c¢ikolata, yagl etler, sakatatlar, sucuk,
pastirma,salam ve sosis ¢esitleri, kuruyemisler, alkollii icecekler, gaz
yapici yiyeck ve icecekler, protein igerigi yiiksek gidalar icecekler,
hazir ¢orba, soslar, tuz ve tuzlu yiyecekler, konserveler,tursular,

salamuralar, et sular1 ve zeytin.
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4. BARSAK HASTALIKLARI
KABIZLIK (KONSTIiPASYON)

Tuvalet bosaltma eylemi, karin i¢i basincmin artmasi ve aniis
cevresindeki kaslarin (puborektal ve eksternal anal sfinkter) kontrollii
gevsemesiyle gerceklesir. Bu sirada kalin bagirsaktaki kas hareketleri
de azalir. Kabizlik, sik goriilen bir sindirim problemi olup 6nemli
saglik sorunlarma yol acabilir. Bir¢ok nedenden kaynaklanabilir.
Nadir durumlarda, diyabet, tiroid sorunlari, hiperkalsemi gibi
metabolik hastaliklar veya norolojik bozukluklar, bagirsak tikanikligi
gibi ciddi hastaliklarin belirtisi olabilir. Ancak ¢ogunlukla, 6zellikle
yaslilarda, hamile veya dogum yapmis kadinlarda, lifsiz diyet
uygulayanlarda, baz1 ila¢  kullananlarda veya fonksiyonel
gastrointestinal bozukluklar1 olanlarda, ila¢g yan etkileri veya yasam

tarz1 faktorleri nedeniyle ortaya ¢ikar. (Fatma Terzioglu Sahin,2022).

Kabizlik, diskilama sikliginin azalmasiyla birlikte alt karin
bdlgesinde rahatsizlik, siskinlik ve gerginlik, yetersiz bosalma hissi,
sert diski, diskilama siiresinin uzamasi, diskilamada zorluk ve manuel
yardimci yontemlere ihtiya¢c duyulmasi gibi belirtilerle karakterize bir
semptom grubudur. Kabizlik tek basmna bir hastalik degil, cesitli
nedenlere bagh ve kisiden kisiye degisen bir rahatsizliktir. Giinliik 3
kez ile 3 giinde bir kez arasinda digkilama normal kabul edilebilir ve
digkilama  sayismnin  azalmasi tek basma kabizlik olarak
degerlendirilmemelidir (Tiirkay C, Aydogan T, Ozden A. 2005).

Kabizligin temel 6zellikleri, disk1 kivaminin sert olmasi ve miktarinin
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azalmasidir. Normal diski, %70-90 oraninda sudan olusur ve giinliik
ortalama 100-200 gram civarinda bir miktarda olur. (Yahya
Atayan,2022).

Kabizligin daha dogru bir sekilde tanimlanmasi i¢in, 1994’ten
bu yana Roma I, Roma II, Roma IIl ve en son 2016’da Roma IV
kriterleri yaymlanarak bir standart olusturulmaya c¢alisiimistir. Bu yeni
kriterlere gore, kabizlik tanisi i¢in semptomlarin en az alt1 ay boyunca
devam etmis olmas1 ve son li¢ aydir en az {i¢ giin boyunca en az iki

ayr1 sikayetin mevcut olmasi gerekiyor.
Rome 1V kriterleri (Mearin F, Lacy BE, Chang L, et al. 2016).
1. Asagidakilerden iki veya daha fazlasini icermelidir.
a. Defekasyonlarm %25 ‘inden fazlasinda asir1 ikinma olmali

b. Defekasyonlarin %25 ‘inden fazlasinda topak seklinde veya
keci pisligi seklinde feces ¢ikarma

c. Defekasyonlarm %25 ‘inden fazlasinda yetersiz bosalma

hissi olmasi

d. Defekasyonlarin %25 ‘inden fazlasinda anorektal bolgede

engelleme veya tikanma hissi olmasi

e. Defekasyonlarin %25 ‘inden fazlasinda elle defekayona

yardim etme (parmakla rektumu bosaltma veya pelvise bassi yapma)
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2. Laksatif kullanmadan yumusak, sekilsiz fe¢esin nadiren

olmasi
3. IBS tanis1 i¢in yeterli kriterin olmamas1 gerekir.
EPIDEMIYOLOJI

Kabizlik, en yaygm sindirim sistemi sikayetlerinden biri olup
onemli ekonomik yik getirmektedir(Sethi S, Mikami S, Leclair J, et
al. 2014). Kabizlik yasayan bireyler arasinda onemli farkliliklar
vardir. Yaygmlig: her iki cinsiyette de yasla birlikte artar ve ileri yas,
kadin cinsiyeti, diisikk egitim ve gelir diizeyi baslica risk faktorleri
olarak kabul edilir. Bir Tiirkiye ¢alismasinda, niifusun %8.3 liniin
fonksiyonel kabizlik yasadigi ve bu durumun kadinlarda ve yaglhlarda
daha sik goriildigi belirlenmistir. (Kasap E, Bor S. 2006). Kuzey
Amerika’daki c¢aligsmalarda, kabizlik yayginhigi kullanilan tani
kriterlerine bagh olarak %1,9 ile %27,2 arasinda degigsmektedir ve
beyaz olmayan ve diisiik sosyoekonomik diizeydeki kisilerde daha
yiiksektir. Kabizlik yasla birlikte artar ve 65 yas listii grupta erkeklerin
yaklasik %26’simn1 ve kadinlarin yaklasik %34’ tinii etkiler.

Eriskinlikte baslangic %350, c¢ocuklukta baslangic ise %37
oranindadir; diger hastaliklar, ameliyat sonrasi donem veya
gebelik/dogum sonrasi gibi olaylar da tetikleyici olabilir. (Higgins PD,
Johanson JF. 2004). Yash niifus arasinda laksatif kullanimi oldukga
yaygindir %54-70 (Suares NC, Ford AC. 2011).
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ETIYOLOJI

Kiiltiirel, duygusal ve c¢evresel faktorlerin yani sira bazi

hastaliklar ve ilaglar da kabizliga neden olabilir.

Bu nedenlerndrolojik ve norolojik olmayan durumlar olarak
ikiye ayrilir. Diabetes mellitus, Otonomik noéropati, Hirschsprung
hastahii, Intestinal psddoobstriiksiyon, Multipl sklerozis Demans,
Parkinson hastaligi, Hipotiroidizm, hiperparatiroidizm, Hiperglisemi,
hipokalemi, hiperkalsemi, hipermagnezemi,  Miyotonik distrofi,
dermatomiyozit, skleroderma, amiloidoz, kronik bagirsak psddo-
obstriiksiyonu, Kolorektal kanser, polipler, bagirsak dis1 kitle,
enflamatuar, iskemik veya cerrahi stenoz, hamilelik, Anal fissir, anal

darliklar, inflamatuar bagirsak hastaligi, proktit gibi.

Ve ilaglara bagh kabizlik oluyor: Analjezikler: Asetaminofen-
nonsteroid antiinflamatuvar ilaclar, Antikolinerjikler:
Antihistaminikler,  anti ~ spasmodikler,  antidepresanlar  ve
antipsikotikler, Katyon igerikli ajanlar; Demir preparatlari, aliminyum
(antasitler), sukralfat ve barium, Noral aktif ajanlar Opiyatlar,
antihipertansifler, gangliyon blokerleri, vinka alkaloidleri, kalsiyum
kanal blokerleri, beta blokerler ve 5-HT3 antagonistleri ve diger

ilaclar Dilretikler, aspirin ve anabolik steroidler.
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KLINiK DEGERLENDIiRME

Kronik kabizlik sikayetiyle basvuran hastalarin
degerlendirilmesi, ayrmtili bir oykii alma ve fizik muayene ile
baslamalidir. Ancak, basit tedavi yontemlerine yanit alinamiyorsa, 35
yas Ustii hastalarda, alarm belirtileri mevcutsa veya altta yatan bir
hastaliktan siipheleniliyorsa, kan testleri, endoskopi, radyolojik
goriintiileme ve bagirsak hareketlilik testleri gibi daha ileri

incelemeler yapilmalidir.

Anamnez almak: Kabizlik sikayetiyle gelen bir hastanin
degerlendirilmesinde ilk adim, hastanin ana sikayetini tam olarak
anlamaktir. Digkilama sikhigi, digki kivami, yetersiz bosalma hissi,
gaz, agr1 gibi ek semptomlar, kabizligin siiresi, baslangic zamani,
siddeti ve ¢ocukluk donemi veya ameliyatlarla olas1 baglantis1 detayli
olarak sorulmalidir. Beslenme aliskanliklar1 ve bagirsak hareketleri

kaydedilmelidir.

Hastanin endiselerinin, bagirsak hareketleri hakkindaki yanlis
inanclardan veya tuvalet ihtiyacin1 erteleme aliskanligindan
kaynaklanip kaynaklanmadig1 arastirilmalidir. Iki haftalik bir bagirsak
giinliigii tutulmasi1 taniya yardimci olabilir. Kullanilan tiim ilaglar
detayli olarak sorulmalidir, ¢iinkii bircok ila¢c bagirsak hareketlerini
etkiler. Bagwrsak hareketlerini etkileyen sistemik veya norolojik
hastaliklar genellikle diger belirtilerle birlikte ortaya ¢ikar. Benzer
sekilde, bagirsak kanseri gibi lokal nedenler genellikle karmn agrisi

veya rektal kanama gibi ek bulgularla birlikte goralir.
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Fizik muayenede genel muayene genellikle yardimci olmaz.
Karin muayenesi ile siskinlik, kalin bagirsakta sertlesmis digki ve
kitleler aranmalidir. Ancak, perine ve rektal muayene zorunludur.
Rektal tuse ile digki tikanikligi, anal kanal darlhigi, rektal kitleler,
diskida kan, rektum ©on duvarinda cikinti (rektosel) ve mukozal
prolapsus arastirilir. Hastanin ikmirken anal sfinkterin tonusu ve

gevsemesi degerlendirilmelidir.

Rektumda hassasiyet, pelvik taban kaslarinda spazmi
disiindiirebilir. Rektal tuseden sonra bol diskilama, Hirschsprung
hastaligma isaret edebilir. Ikinma sirasinda sfinkterlerin gevsememesi
veya tersine kasilmasi (dissenkronik defekasyon), rektal prolapsus ve
diistik perine tespit edilebilir.(Chiarioni G, Kim SM, Whitehead WE.
2013). Fizik muayene ile merkezi sinir sistemi ve omurilik lezyonlar1

da diglanmalidir. Asimetrik anal agiklik norolojik bir soruna isaret

edebilir.

Kronik kabizligin tedavisi, altta yatan nedenin giderilmesi,
hasta egitimi, yasam tarz1 degisiklikleri, diyet diizenlemesi ve cesitli
laksatif tiirleri (osmotik, uyarici, hacim arttiric1) ile lavman gibi
yontemleri icerir. Ilag¢ se¢imi ve tedavi yaklagimi, kabizligin nedenine

bagli olarak degisiklik gosterir (Yahya Atayan,2022).

Tibbi tedaviye baglamadan Once veya birlikte, hastanin
egitilmesi 6nemli bir adimdir: Bol sivi tiiketimi ve diizenli egzersiz
(6zellikle yiiriiyiis) Onerilmelidir. Egzersiz, bagirsak hareketliligini

hizlandirr, stresi azaltr ve karm kaslarmi giiclendirir. Tuvalet
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ihtiyacinin siirekli ertelenmesi ve seyahatler kabizlig1 kotiilestirebilir.
Tedavide uygun tuvalet aliskanliklar1 olusturmak c¢ok onemlidir.
Diskilama, sakin bir ortamda, uygun pozisyonda, her giin ayni saatte
(6rnegin, sabah kahvaltisindan iki saat sonra), acele etmeden en az 10
dakika ayrilarak yapilmalidir. Kabizlik tedavisinin ilk adimlarindan
biri de diyetle lif alimin1 artrmaktir; giinliik 20-30 gram lif tuketimi
onerilir. (Moayyedi P, Quigley EM, Lacy BE, et al. 2014). Normal
bagirsak gecis siiresine sahip kisilerde, diyetle lif alimmi artirmak
%80 oraninda etkili olabilir. Lif, ¢esitli takviyelerde ve dogal
besinlerde bulunur. Yasam tarzi degisiklikleri ve diyet tedavisine

ragmen kabizlik devam ediyorsa, ilag tedavisine gegilir.

KABIZLIK VE BESLENME

Nurgll Arslan ve ark, 2022, yazdiklar1 Kabizlik ve Beslenmekitap
boliimiinde sunu diyorlar: Kronik kabizligin baslica nedenleri yetersiz
posa alimi ve siv1 tiikketimidir. Bu tiir kabizlik genellikle ciddi degildir
ve beslenme ve yasam tarzi degisiklikleriyle tedavi edilebilir.
Arastirmalar, yiiksek posa alimmin digski hacmini artirarak bagirsak
gecis siiresini kisalttigint ve kabizligi Onledigini gostermektedir.
Diistik posa alimi ise kabizliga yol acabilir. Yiiksek posa, bazi
kisilerde kabizlig1 iyilestirse de, her zaman etkili degildir ve gaz gibi
yan etkiler olusturabilir.Cozlnur posa (psyllium, ispaghula gibi)
iceren diyetler, ¢0zlinmez posaya (bugday kepegi gibi) kiyasla kronik
kabizlikta daha etkili olabilir. Bir sistematik inceleme, c¢ozundr
posanin irritabl bagirsak sendromunda (IBS) kabizlig: iyilestirdigini,

ancak karm agrisi lizerindeki etkisinin degisken oldugunu gostermis.
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Kabizlig1 olan hastalar tedavisinde prebiyotikler ve probiyotiklerde

onemlidir.

Prebiyotikler, sindirilmeyen ve bagirsaktaki yararli bakterilerin
(6rnegin, Lactobacilli ve Bifidobacteria) biliylimesini destekleyen
maddelerdir (6rnegin, frukto-oligosakkaritler, galakto-oligosakkaritler,
iniilin). Kabizlik tedavisinde kullanilan posa ve posa takviyeleri de
prebiyotik etki gosterebilir. Prebiyotikler, kolonunda bakteriler
tarafindan laktik asit ve kisa zincirli karboksilik asitlere doniistiirtikir.
Galakto-oligosakkaritler ve iniilin gibi prebiyotiklerin bagirsak
hareketlerini artirarak kabizlig1 1yilestirebilecegine dair kanitlar
mevcuttur, ancak bu kanitlarin ¢ogu hayvan calismalariyla sinirhidir.
Insanlar iizerinde yapilansinirli sayida ¢alismada ise prebiyotiklerin
kabizlik iizerindeki etkisi belirsizdir; bazi ¢aligmalar fayda

gostermezken daha fazla arastirma ihtiyaci vardir.

Probiyotikler ise, saglik yararlari saglayan canli
mikroorganizmalardir. Yakmn zamanda yapilan bir sistematik
inceleme, probiyotiklerin kronik kabizligi olan kisilerde haftada
ortalama digkilama sayisinit 6nemli 6lglide artirdigimni gostermistir, bu
nedenle alternatif bir tedavi segcenegi olabilir. Probiyotiklerin kronik
kabizliga fayda saglamasmin birka¢ yolu vardir: bagirsak
mikrobiyotasin1 iyilestirerek, bagirsak hareketlerini ve hissiyatini
etkileyen metabolitler lireterek ve bagirsak ortammi (6rnegin, pH
seviyelerini) duzenleyerek. Bifidobacteria ve Lactobacilli gibi
probiyotikler, kisa zincirli yag asitleri tiretimi yoluyla bagirsak

hareketlerini uyarir ve disk1 kivamini iyilestirir.
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Biiylik bir ¢alismada, Lactobacillusplantarum ve Bifidobacterium
breve veya Bifidobacterium lactis alimmin kabizlig1 olan kisilerde
bagirsak tahliye sorunlarini ve sert digkilar1 énemli dlglide azalttigi

gosterilmistir.

Ayrica, Lactobacillus  reuteri‘nin  hem yetigkinlerde hem de
cocuklarda bagirsak hareketlerini artirdigi ve kolon kaslarinin
hareketlerini  hizlandirdigi  bulunmustur. Escherichia  coli Nissle
1917°nin de kolon kaslarinin kasilmasini artirdigi gosterilmistir.
Probiyotikler kabizlik tedavisinde yaygmn olarak kullanilir ancak
glvenlikleri konusunda endiseler mevcuttur. Probiyotik kullaniminimn
bagirsak mikrobiyotasini, metabolik aktiviteyi ve bagisiklik sistemini
etkileyebilecegi ve antimikrobiyal diren¢ genlerinin yayilmasina

katkida bulunabilecegi gosterilmistir.
KABIZLIK PROBLEMINE KARSI BESLENME ONERILERI

- Gilinde 2 litre ( 8 bardak ) su tiiketimi.(diger aliman sivilar
disinda)

- Her giin ayn saatlerde tuvalet ihtiyaciniz giderilmesi

- Posali gidalar ( meyve — sebze- kuru meyveler, kepekli ve tam
tahil] ekmekleri, kurubaklagiller ) tiikketimi. Her giin yarim —
bir saat arasinda yiirliyiis

- Yesil cay, rezene barsak faaliyetlerinizi artirmaya yardimci
olur, ginde 2-3 fincan icmeye tlketimi.

- Koyu cay, kahve tiikketiminin azaltilmas1

- Muz, patates, ayva, piring tiketiminden kaginma

64



- Kabuguyla tiiketilen meyve ve sebzeleri kabuklu tiiketilmesi

- Kuru- taze kayisi ve incir, kivi, armut, kabuklu elma barsak
faaliyetlerini artirmaya yardimci olmakta. Bunlarin ¢ig olarak
tiketilmesi

- Azar azar -sik sik beslenmeye ¢alisilmasi.

- Yemeklerin iyi ¢ignenmesi

- Probiyotik etkiye sahip siit ve drinlerini kullanmaya gayret
edilmesi ( probiyotik yogurt- sit, kefir gibi )

- Rafine edilmis besinler yerine kepekli olanlar1 tercih edin (
beyaz ekmek yerine kepekli ekmek, piring pilavi yerine bulgur
pilavi v.b)

Kabizhig1 Olan Hastalarda Ornek Beslenme Program:

Bu gibi diyetler, her hastanin kendisine 6zgii diyetlerdir. Bu
nedenle hastanin beslenme aligkanliklarina ve dokunan besinlere
dikkat ederek diyet diizenlenmelidir.

Kabizliga yol acan besinler kisiden kisiye degisebilmektedir.
Asagidaki beslenme programi 6rnek amagli hazirlanmistir.

Size dokunan yiyecekleri listeden c¢ikartabilir, size
dokunmayan yiyecekleri listeye ekleyebilirsiniz. Size 6zgl beslenme

programinin hazirlanmasi i¢in diyetisyeninize basvurunuz.
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Kabizhik —Konstipasyon 6rnek diyet mendsu:

Kalkinca

1 kasik miirdiim erigi veya kayis1 marmelat1

1 su bardag1 1lik su veya thlamur

Kahvalt1

oncesi

15-30 dakika fiziksel hareket, yikanma, giyinme

Sabah

kepekli ekmek 1-2 dilim

Yumurta 1 adet veya

1 kibrit kutusu peynir veya tahin-pekmez
Zeytin 5-6 adet

Yag — 1 tath kasig1

Portakal veya erik suyu -1 c¢ay bardagi

Ogle

1 porsiyon kuru baklagil yemegi
Yarmm-1 porsiyon bulgur pilavi”
Bol salata veya cacik

1-2 dilim kepekli ekmek

Aksam

Sebze gorbasi — 1 porsiyon
Bitkisel yagl veya kiymali sarma veya
dolma — 1 porsiyon

yogurt, meyve ve 1-2 dilim kepekli ekmek

Not: *

Gaz yaptigi halde tiiketilmemelidir
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ISHAL-DIYARE

Ishal ani baslayip kendiliginde diizelecek kadar hafif olabildigi
gibi, hayati tehdit edebilecek kadar siddetli olabilir (Vedat Goral,
Muhsin Kaya, 2010). Yaklasik 10 litre sivi ince bagirsagin ilk
boliimiine (duodenum) ulagsmasina ragmen, sadece yaklasik 1,5 litre
kalin bagirsaga (kolon) ulasir; geri kalani ince bagirsak tarafindan
emilir. Kalin bagirsaga ulasan sivinin da biiyiikk bir kismi emilir ve
giinde 200 gramdan daha azi1 diski olarak atilir. Ancak, giinde 200-300
gramdan fazla digkilama bazen ishal olarak tanimlanir, giinliik digki
miktarinin 6l¢iimii sadece bazi kronik ishal vakalarinda yapilir. Cogu
durumda, ishal artmis defekasyon siklig1 (giinde iigten fazla) veya sulu
diskilama olarak tanimlanir. Ishalin bircok nedeni vardr ve klinik
uygulamada akut ve kronik ishal olarak smiflandirilmasi, tanmi ve
tedavi yaklagimlarmin farkli olmasi nedeniyle 6nemlidir(Vedat Goral,
Muhsin Kaya, 2010).

AKUT ISHAL

Akut enfeksiydz ishal, hem yerel ortamlarda hem de
uluslararas1 seyahat edenlerde ayakta tedavi ziyaretlerinin, hastaneye
yatislarin ve yagam kalitesi kayiplarinin 6nemli bir nedenidir. Hastalik
Kontrol ve Onleme Merkezleri (CDC), ABD’de yillik yaklasik 47.8
milyon vaka oldugunu tahmin ediyor ve bunun saglik ekonomisine
olan maliyetinin 150 milyon ABD dolarmin iizerinde oldugunu
belirtiyor(Scallan E, Griffin PM, Angulo FJ et al. 2011., Scallan E,
Hoekstra RM, Angulo FJ et al. 2011).
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Akut ishal, 14 giinden kisa siiren, normalden daha sik ve sulu
digkilama olarak tanimlanabilir. Bazi tanimlar, akut ishal tanis1 i¢in
24 saat iginde Uc¢ veya daha fazla gevsek veya sulu digkilama

gerektirir.

Kalict ishal genellikle 14 ila 30 giin arasinda stirerken, kronik
ishal bir aydan uzun siireli ishal semptomlar1 olarak kabul edilir.
Enfeksiyoz akut ishal genellikle bulanti, kusma, karin agrisi ve
kramplari, siskinlik, ates, kanli diskilama, tenesmus (bagirsak
bosalmasinin acil hissi) ve diskilama zorlugu gibi bagirsak iltihabini

diisiindiiren diger belirtilerle birlikte goriiliir.

Akut enfeksiyoz ishal genellikle gastroenterit olarak
adlandirilir ve bazi akut gastrointestinal enfeksiyonlarda kusma
belirgin olabilir ve ishal minimal veya hi¢ olmayabilir(Mark S MD,
DrPH; DuPont, Herbert L MD; Connor, Bradley Bir MD,2016).

Yukarida belirtildigi gibi, akut ishallerin ¢cogu enfeksiyonlar,
bakteriyel toksinler veya ilaglara baglidir. Genel olarak nedenler,
inflamatuar ve noninflamatuar ishal olarak smiflandirilir (Tablo 1). Bu
smiflandirma, ishalin goriiniimiiniin etiyolojinin belirlenmesine

yardimei1 olabilir.
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Tablo 1. Akut enfeksiy0z ishal sebepleri

Noninfalamuvar ishal

Inflamatuvar ishal

Viral

Noroviruslar

Rotaviruslar

Viral

Cytomegaloviruslar

Protozoonlar

Giardia lamblia

Cryptosporidium

Protozoonlar

Entamoeba histolytica

Cyclospora
Bakteriyel Bakteriyel
1. Onceden olusmus 1. Sitotoksin tretimi

enterotoksin Uretimi

Staphylococcus aureus

Bacillus cereus

Clostridium perfringens
2. Enterotoksin Uretimi

Enterotoxigenic E coli
(ETEC)

Vibrio cholera

Enterohemorrhagic E coli
0157:H5(EHEC)
Vibrio parahaemolyticus
Clostridium difficile

2. Mukozal invazyon
Shigella
Salmonella
Campylobacter jejuni
Enterivazif E coli (EIEC)

Aeromonas
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Plesiomonas

Yersinya ebterocolitica
Chlamidia

Neisseria gonorrhoeae

Listeria monocytogenen

Noninflamatuar ishal, gobek c¢evresinde kramp benzeri agri,
sigskinlik, bulant1 ve kusma ile birlikte sulu ve kansiz digkilama ile
karakterizedir. Bu durum, bakteriyel toksinler veya diger etkenler
tarafindan ince bagirsaktaki normal emilim ve salgilama
fonksiyonlarmin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikar. Asir1 kusma ile
birlikte gorilen ishal genellikle viral enterit veya Staphylococcus
aureus gida zehirlenmesiyle iliskilidir. Ince bagirsak kaynakli ishaller
genellikle hafif seyreder, ancak bazen kisa siirede dehidratasyona,
potasyum diisiikliigline (hipokalemi) ve metabolik asidoza yol

acabilecek kadar siddetli olabilir.

Enflamatuar ishal, genellikle ates ve kanli ishal (dizanteri) ile
karakterizedir ve bagirsak dokusunda invazyon veya toksin kaynakli

kronik hasarin bir gostergesidir.

Akut Ulseratif kolite benzer olabilen enfeksiydz dizantri, akut
karm agrisi, kanl ishal ve atesle baslar. Ancak ishal 14 giinden uzun
struyorsa, bakteriyel bir neden (Clostridium difficile hari¢) muhtemel

degildir ve kronik ishal olarak degerlendirilmelidir.
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KRONIK ISHAL

Cogu ishal vakas1 akuttur ve tamamen iyilesir, ancak ishal siirebilir ve
karin agris1 ve diger semptomlarla birlikte olabilir. ki haftadan uzun
stiren ishal kronik ishal olarak kabul edilir. Diskinizin kanli, yagh
veya sulu olup olmadigimi gézlemlemek onemlidir, ¢ilinkii bu durum
doktorunuzun semptomlarinizin olas1 nedenini belirlemesine yardimci
olabilir(Christina M. Surawicz,MD, Amerikan Gastroenteroloji Koleji
Uyesive Blanca Ochoa, MD, Tip Béliimii, Washington Universitesi
Tip Fakiiltesi. /lk olarak Ekim 2002'de yayinlandi. Nisan 2007'de
Christina M. Surawicz (Amerikan Gastroenteroloji  Koleji

Uyesi) tarafindan yapilan giincelleme).

Dort haftadan uzun siiren ishal, altinda yatan ciddi bir hastalig1 ekarte
etmek icin mutlaka degerlendirmeyi gerektirir. Akut ishalin aksine,
kronik ishalin ¢ogu nedeni enfeksiyon kaynakli degildir. Kronik
ishalin patofizyolojik mekanizmalara gore smiflandirilmasi, birgok
hastaligin ishali birden fazla yolla tetikleyebilmesine ragmen, uygun

bir tedavi plani olusturmay1 kolaylastirir.
ETIYOLOJI
Kronik ishal sebepleri asagidaki patofiyolojik gruplara ayirlmaktadir:

1. Mlaclar: Bircok ilag ishale neden olabilir. Kolinesteraz
inhibitorleri, SSRI’lar, anjiotensin II reseptor blokerleri, proton pompa

inhibitorleri, NSAID’ler, metformin ve allopurinol siklikla ishale yol
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acan ilaclardir. Bu ilaglarin kullanimi gézden gecirilmeli ve gerekirse

kesilmelidir.

2. Osmotik ishaller: Disk1 kolon’dan ayrildiginda, ozmolaritesi
(yaklasik 290 mosmol/kg) kan plazmasinin ozmolaritesine yakindir ve
esas olarak sodyum, potasyum, kloriir ve bikarbonattan olusur. Digki
ozmolaritesi (sodyum + potasyum) x 2 formuliyle hesaplanabilir.
Ozmolar bosluk, 6l¢iilen ve hesaplanan digki ozmolaritesi arasindaki
farktir ve normalde 50 mosmol/kg’dan azdwr. Yiiksek ozmolar bosluk
(>125 mosmol/kg), ishalin osmotik olarak aktif maddelerin emilim
bozuklugundan veya agir1 alimindan kaynaklandigini gosterir. Yaygin
nedenler arasinda karbonhidrat malabsorbsiyonu (laktoz, fruktoz,
sorbitol), laksatif kullanim1 ve malabsorbsiyon sendromlar1 bulunur.
Ozmolar ishal aglikla azalir. Karbonhidrat malabsorbsiyonuna bagl
ishalde, karm siskinligi, gerginlik ve artmis gazdan kaynaklanan asir1

gaz ¢ikarma sikayetleri goriilebilir.

3. Sekretuvar Durumlar: Artmis bagirsak salgilanmasi veya
azalmig emilim, normal ozmolar bosluga sahip, yliksek hacimli sulu
ishaller olusturur. A¢lik durumunda diski miktarinda ¢ok az degisiklik
olur ve dehidratasyon ile elektrolit dengesizlikleri gelisir. Sekretuvar
ishalin en sik nedenleri arasinda endokrin tiimorleri (bagirsak veya
pankreas salgilanmasini artirarak) ve safra asidi malabsorbsiyonu

(kolonik salgilanmaya neden olarak) yer alir.
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4. Infalamatuvar durumlar: Inflamatuar bagirsak hastalig
(IBH), yani iilseratif kolit ve Crohn hastalig1 olanlarm ¢ogunda ishal
goriilir. Bunlara ek olarak karin agrisi, ates, kilo kaybi ve kanl

digkilama gibi semptomlar da eslik edebilir.

5. Malabsorbsiyon durumlari: Malabsorbsiyon sendromunun
en sik nedenleri arasmnda ince bagirsak mukozasinin hastaliklari,
bagirsak rezeksiyonu, lenfatik tikaniklik, ince bagirsakta asir1 bakteri
uremesi ve pankreas yetmezligi yer alir. Klinik bulgular arasinda kilo
kaybi, ozmotik ishal, yagl diski (steatore) ve beslenme yetersizligi
bulunur. Onemli bir nokta, belirgin ishalin kilo kaybi olmadan
goriilmesinin malabsorbsiyon sendromu i¢in tipik olmadigidir.
Malabsorbsiyon sendromu ayrica vitamin ve mineral eksikliklerine de

yol acabilir.

6. Motilite Bozukluklari: Sistemik hastaliklar veya cerrahi
miidahaleler sonucu olusan anormal bagirsak hareketliligi (hizli transit
veya barsak igeriginin durgunlugu), bakteriyel asir1 ¢ogalmaya ve
bunun sonucunda malabsorbsiyon sendromuna bagli ishale neden

olabilir.

7. Kronik enfeksiyonlar: Kronik paraziter enfeksiyonlar cesitli
mekanizmalarla ishali tetikleyebilir. Bunlardan en sik ishali olusturan
protozoalar Giardia, Entamoeba histolytica ve Cryptosporidium’dur.

Ayrica, intestinal nematodlar (solucanlar) da ishale neden olabilirler.
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8. Iyatrojenik Ishal: Ishal vakalarmmn yaklasik %15 inde gizli
laksatif kullanim1 veya digskinin sulandirilmasi rol oynar. Bu durum,
ozellikle tanis1 konmamis rahatsizliklar1 olan bireyler veya saglik

calisanlarinda daha sik goriliir.

Klinik bulgular ve semptomlar, yukarida agiklanan patofizyolojik
mekanizmalardan kaynaklanir.(Kenneth R.McQuaid, MD.
Cevirmenler: Prof. Dr. Vedat Goral, Do¢.Dr. Muhsin Kaya Guncel
Tibbi tan1 ve tedavi, 2010).

ISHAL VE BESLENME ILKELERi
Yukarda ishal ile ilgili ¢esitleri, etiyolojisi, klinik semptomlar1
bulgular1 detayli bilgiler aktarilmistir. Dolaysiyla, bu kisimda

ishali olan hastalarn  beslenme tedavisinin ilkelerinden

bahsedecegiz.
Beslenme tedavisinin ilkeleri sunlardir:
- Hastanin su ve elektrolit kaybinin karsilanmasi

- Enerji ve besin ogeleri gereksiniminin karsilanmasi ve boylece

besin depolarinin bosalmasinin énlenmesi

- Posali besinlerin tiiketiminin azaltilmasi
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- Kisa donemli gelisen akut diyarelerde, besin 0gesi
gereksiniminin  karsilanmasindan ziyade elektrolit ve su
kaybmin yerine konmasi ¢ok 6nemlidir. Bu amagla, diyette
piring gibi su tutucu etkisi olan besinlerin, elma, seftali gibi
pectin igerigi yiikksek olan meyvelerin (kabuksuz olarak) ve az
yagl yogurt, ayran tiiketimin arttirilmasi Onerilir. Bunun yani
sira bireyin su tiiketiminin arttirilmasi saglanmalidir (Fatma

Nisanci, 2013).

Diyare —ishal érnek diyet menu (su ve elektrolit dengesi

saglandiktan sonra)

Sabah Cay (az sekerli, limonlu) — 1-2 bardak

Beyaz salamura peynir ( az yagl) - 1-2

kibrit kutusu

Ekmek — 1-2 dilim

Kusluk: Tuzlu ayran — 1 su bardagi

Ogle Az yagh piring pilavi — 1 porsiyon
Haglanmis patates — 1 adet
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Yogurt -1 su bardag: kadar

Ekmek — 1-2 dilim

Ikindi Bunlardan bari:

Tuzlu ayran — 1 su bardag

Elma veva seftali (kabuksuz) — 1 adet

Aksam Az vagh patates vemegi — 1 porsivon

Peynirli makarna — 1 porsivon

Ekmek 1-2 dilim

Gece otururken Yogurt 1 su bardag: kadar

IRRITABL BARSAK SENDROMU (IBS)

Irritabl bagirsak sendromu (IBS), organik bir nedeni
bulunmayan, kronik karin agrisi1 ve diizensiz bagirsak aligkanliklartyla
kendini gosteren bir fonksiyonel bagirsak bozuklugudur. Niifusun
yaklasik %10-15’inde IBS semptomlar1 goriiliir, ancak bunlarin blytk
cogunlugu tibbi miidahaleye ihtiya¢ duymaz. Yine de, IBS ayaktan
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tedavi bagvurularnin 6nemli bir kismini olusturmaktadir. Bu,
semptomlarm giinlik yasami 6nemli Olgiide etkileyebilecegini ve
hastalarm tibbi destek aradigini gosterir(Muhammed Yalg¢in, Yahya
Atayan, 2022).

Klinik  bulgulan: Kabizlik, karm  agrisi, 1shal,
sigskinlik/distansiyon ve kolon dis1 semptomlar ile kroniklik; bunlarin
hepsi ayr1 ayri incelenmesi gereken klinik bulgulardir. Her birini

ayrmtili olarak ele alalim.

1. IBS tanis1 i¢in karin agrist olmazsa olmazdir. Bu agri
diskilama ile azalip artabilir ve diskilama sikligi, kivamu ile iligkilidir.
Agrmin kesin yeri belirsizdir, genellikle alt karinda olsa da karmn
boslugunun her yerinde hissedilebilir ve yemekten sonra artabilir.
Stres ve duygusal durum da agriyr tetikleyebilir. Ancak,
menstrilasyon, idrara c¢ikma zorlugu veya egzersizle iliskili,
diskilamayla ilgisi olmayan siirekli agr1 IBS’ye ait degildir.(Mearin F,
Lacy BE, Chang L, et al. 2016).

2. Kabizlik ve Diyare: IBS’li hastalarda kabizlik, ishal
veya her ikiside bir arada gorulebilmektedir (Mearin F, Lacy BE,
Chang L, et al. 2016).IBS, belirgin digskilama ozelliklerine goére alt
tiplere ayrilir: IBS kabizlik (IBS-C), IBS ishal (IBS-D) ve her ki
ozelligi de gosteren karisik tip IBS (IBS-M). Ancak, bu siniflandirma
mutlak degildir; hastalarin digkilama aligkanliklar1 zaman iginde

degiskenlik gosterebilir ve farkli digkilama tiplerini bir arada
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yasayabilirler. Onemli olan diizensiz disk1 kivamuidir.(Palsson OS,
Baggish JS, Turner MJ, et al. 2012). “Kabizlik” ve “ishal” terimleri
kisiden kisiye farklilik gosterdiginden, digki sekli objektif olarak
Olciilmelidir. Bu nedenle, Bristol Digki Formu Skalasi, klinik
calismalarda digki seklini ve dolayisiyla kolon gegis sliresini
degerlendirmek i¢in standart bir Slgiit olarak kullanilmaktadir. (4-

Tornblom H, van Oundenhove L, sadik R, etv al. 2012).

3. Siskinlik ve Distansiyon: Siskinlik hissi, Irritable
Bagirsak Sendromu (IBS) olan hastalarin %60’ etkiler(Safaee A,
Moghimi-Dehkordi B, Pourhoseingholi MA, et al. 2011). Ozellikle
IBS ile kabizlik (IBS-C) olanlarda sik goriilen ve rahatsiz edici bir
semptomdur(Kanazawa M, Miwa H, Nakagawa A, et al. 2016).
Gorilintir abdominal distansiyon, 0zellikle kadmlarda IBS’nin
karakteristik bir semptomu olsa da, siskinlikten daha az yaygindir (
Jiang X, Locke 3rd GR, Choung RS, et al. 2008). Distansiyon seviyesi
giiniin ilerleyen saatlerinde kotiilesme egilimindedir. Distansiyon,
subjektif olan siskinligin aksine, objektif olarak olgiilebilir bir
bulgudur. IBS’li hastalarda hem siskinlik hem de distansiyon,
somatoform semptom bildirimiyle iliskilidir (Barba E, Burri E,
Accarino A, et al. 2015; Patel P, Bercik P, Morgan DG, et al. 2015).

4. Kolon dis1 semptomlar:: Diger klinik ozellikler IBS
tanisin1 destekleyebilir, ancak tek basma tani koymak icin yeterli
degildir. Dispepsi ve epigastrik semptomlar, IBS’1i hastalarda, IBS’si
olmayan bireylere gore 8 kat daha sik goriilir (Ford AC, Marwaha A,
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Lim A, et al. 2010). Gastrodzofageal reflii hastahgi (GORH) ile
uyumlu semptomlar da IBS hastalarinda daha sik gordlir ( Lovell
RM, Ford AC. 2012). Bas agrisi, st agrisi, eklem agrilari, uyku
bozukluklari, kronik yorgunluk, bas donmesi, ¢arpint1 ve dismenore
gibi bagirsak dis1 (ekstraintestinal) semptomlarin goriilme sikligi
IBS’1i hastalarda daha yiiksektir (Patel P, Bercik P, Morgan DG, et al.
2015).

5. Kroniklik: IBS tanisi1 i¢in semptomlarin en az alt1 ay
stireyle mevcut olmasi gerekir (Jiang X, Locke 3rd GR, Choung RS, et
al. 2008). IBS, diger kronik hastaliklarla birlikte goriilebilir; drnegin,
¢Olyak hastalig1 olan kisilerin iigte birinde glutensiz diyetten sonra bile
IBS semptomlar1 devam edebilir (Sainsbury A, Sanders DS, Ford AC.
2012). Inflamatuar barsak hastalig1 olanlarin %40’ mna kadarinda IBS
benzeri semptomlar bildirilir (Halpin SJ, Ford AC. 2012). Gebelik,
diyet degisiklikleri, gida zehirlenmesi, seyahat ishal, yatak istirahati,
kilo kayb1 ve akut stres (sinirsel ishal) gibi faktorler, 6nceden IBS’si
olan kisilerde gecici barsak semptomlarina neden olabilir; bu
semptomlar, IBS’nin kronik ve tekrarlayan semptomlarindan ayirt

edilmelidir.

IBS ICIN RISK FAKTORLERI

[rritabl bagirsak sendromu (IBS) icin bilinen bir risk faktorii,
enfeksiy0z gastroenterittir. Gastroenterit gegiren kisilerin %10’ undan

fazlasinda IBS gelisir; en yiiksek risk protozoal enfeksiyonlarda,
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ardindan bakteriyel ve viral enfeksiyonlarda goriilir(Klem F, Wadhwa
A, Prokop LJ, et al. 2017). Kadin cinsiyet, anksiyete, depresyon veya
hipokondriyazis gibi psikolojik sorunlar da IBS riskini artirir. Diger
risk faktorleri arasinda yiiksek sosyoekonomik diizey, yaygin
antibiyotik kullanimi, gida intoleransi, diisiik yasam kalitesi, erken
yasta annelik, sezaryen ve diisiik dogum agirlig: sayilabilir(Locke 3rd
GR, Zinsmeister AR, Talley NJ, et al. 2000., Waehrens R, Li X,
Sundquist J, et al. 2017).

HANGI ALARM SEMPTOMLARDA HASTA
DOKTORA BASVURMALIDIR?

[rritabl bagirsak sendromu (IBS) benzeri sikayetlerle basvuran
ve ayni zamanda alarm belirtileri gdsteren hastalarda daha detayh
incelemeler yapilmalidir. Bu alarm belirtileri arasinda gastrointestinal
kanama Oykiisii, aciklanamayan kilo kaybi, agiklanamayan kusma,
ilerleyici disfaji, agiklanamayan demir eksikligi anemisi, ailede
malignite Oykiisii, ileri yasta yeni baslayan semptomlar ve c¢olyak
hastaligi yer alir. IBS tanisi i¢in kolonoskopi her zaman gerekli
olmasa da, ozellikle daha 6nce kolonoskopi yapilmamis 50 yas istii
hastalarda kolon kanseri ve mikroskobik kolit gibi diger hastaliklari
diglamak i¢in kolonoskopi yapilmalidir. Yashlarda IBS goriilebilse de,
yas ilerledik¢e organik hastalik riski artar. Sistematik incelemeler, IBS
tanisinda yapilan testlerin verimini degerlendirmis ve sonu¢ olarak
IBS hastalarinin, IBS olmayan bireylere kiyasla, cogu organik hastalik

icin artmug bir riske sahip olmadigini gostermistir(Cash BD,
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Schoenfeld P, Chey WD. 2002, Begtrup LM, Engsbro AL, Kjeldsen J,
et al. 2013). Herhangi bir alarm 6zellik semptomu yoksa IBS tanisini
koyabilmek i¢in anamneze gore ROMA-IV kriterlerini kullanilmasi
Onerilmektedir (tablo 2).

Tablo 2. Rome 1V Kriterleri

Roma 1V kriterleri

e Semptomlarm tanidan en az 6 ay once baslamis olmasi ve son
3 ayda en az 1 giin/ hafta asagidaki semptomlardan en az 2

sinin eslik ettigi tekrarlayan karm agrisi olmasi;

e Defekasyonla iligkili olmasi;

e Defekasyon sikliginda degisiklik olmasi,

e Diski formunda degisiklik olmas1

Sonug olarak, irritabl bagirsak sendromunda (IBS) mortalitede
artisa dair herhangi bir kanit bulunmamaktadir. Klinik olarak konulan
IBS tanisi, uzun siireli takiplerde genellikle revizyona gerek duymaz.
75 IBS hastasin1 10-13 yil takip eden bir ¢alismada, hastalarda baska
bir organik hastalik gelisimi gézlenmemistir. Baz1 IBS hastalarinda

zamanla kendiliginden iyilesme goriilebilir, ancak IBS genellikle
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tekrarlayan bir seyir izler. Psikolojik sikinti veya anksiyete ile uzun
stireli sikayetlerin varligi, daha kotii bir prognozu isaret edebilir (Ford
AC, Forman D, Bailey AG, et al. 2012., Heinsvig Poulsen C, Falgaard
Eplov L, Hjorthoj C, et al. 2016). Irritabl bagirsak sendromu (IBS),
belirgin bir patolojik bulgu olmaksizin tekrarlayan karin agris1 ve
bagirsak aligkanliklarinda degisikliklerle karakterize fonksiyonel bir
bagirsak hastaligidir. Hastalarin 6ncelikle, IBS’nin kanser riskini
artrmamasma ragmen kronik bir hastalik oldugu konusunda

bilgilendirilmesi 6nemlidir.

IBS VE BESLENME ILKELERI

Kabizlik sikayeti olan hastalarda, ozellikle belirli besinlerden
sonra semptomlarin kotiilestigi durumlarda, beslenme intoleransi
arastirilir. Cogu hasta (yaklasik %84) semptomlarinin en az bir besinle
ilgili oldugunu bildirir ve birgogu (%62) kendi kendine diyet
kisitlamasi uygular. Bu durum besin alerjisi ile karistirilmamalidir.
Kabizlig1 tetikleyen besinleri belirlemek i¢in ayrintili beslenme
Oykiisii alinmalidir. Bugday, siit {iriinleri, kahve, meyve, meyve sulari,

sebzeler, sekerli icecekler ve sakiz tiiketimi 6zellikle sorgulanmalidir.

Irritabl bagirsak sendromunda (IBS) besin intoleransinin
mekanizmalar1 tam olarak anlagilamamaistir, ancak ii¢ ana hipotez 6ne

surilmektedir:

. Besin asir1 duyarhihg (bagisikhik aracili): Belirli besinlere kars:

diistik seviyede inflamasyon ve artmis bagirsak gecirgenligi.
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2. Besin kimyasallari: Salisilatlar, glutamatlar ve aminler gibi besin

bilesenlerinin dogrudan sinirleri ve mast hiicrelerini etkileyerek
semptomlara neden olmasi.
. Liimen siskinligi: Baz1 besinlerin su ve gaz birikimine yol acarak

sigskinlik, agr1 ve artmis hassasiyete neden olmasi.

Bu hipotezler daha fazla arastirma gerektirmektedir.

IBS tedavisinde dikkate almamiz gereken ortak diyet hedefleri
mevcuttur: 1) Posa - Posa, bazi IBS hastalarinda bagirsak
hareketlerini iyilestirerek kabizlig1 azaltabilir. Coziinliir posa
(psyllium/ispaghula), ¢6ziinmez posaya (kepek) gore daha uygun
olabilir, ancak diisiik dozlarla baglanmalidir. Optimal posa dozu
bilinmemektedir, ancak genel éneriler giinde 20-30 gram diyet posasi
ve ek 6 gram takviye posasidir. Ancak, posanin IBS semptomlarini
iyilestirmedeki  etkisi  tartigmalidir; baz1  c¢alismalar  fayda
gostermezken, digerleri kiigiik bir iyilesme bildirmistir.; 2) Gaz yapici
gidalar - IBS hastalarinda gaz fiireten yiyeceklerin (6rnegin alkol,
kayisi, muz, fasulye, Briiksel lahanasi, kahve, havug, kereviz, sogan,
kuru erik, kuru iizim ve bugday) tiiketimi semptomlar1
siddetlendirebileceginden, bu yiyeceklerin diyetten ¢ikarilmasi faydali
olabilir.; 3) FODMAP’ler - FODMAP’ler (fermente edilebilir
oligosakkaritler, disakkaritler, monosakkaritler ve polioller), ince ve
kalin bagirsakta zayif emilen kisa zincirli karbonhidratlardir ve birgok
yiyecekte bulunurlar. IBS semptomlarma neden olabilecekleri

diistiniilmektedir. FODMAP’ler bagirsakta gaz tiretimine neden olarak
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siskinlik ve agriya yol acabilir ve bagirsak gecirgenligini artirabilir.
Diisiik FODMAP diyeti bazi IBS hastalarinda semptomlar1
iyilestirebilir, ancak uzun vadeli etkileri ve giivenligi hakkinda daha

fazla arastirmaya ihtiyag¢ vardir.

Fruktan ve fruktoz iceren yiyeceklerin azaltildig1 diyetler, bazi
IBS hastalarinda semptom iyilesmesi saglayabilir. Gaz {reten
yiyeceklerden (fasulye, lahana, sogan) ve c¢oziinmez posadan
kacinilmasi, diizenli yemek yenmesi ve kafein tiiketiminin azaltilmasi
da faydali olabilir. Ancak, bircok FODMAP igeren besinin saglik
yararlar1 goz oniine alindiginda, diisik FODMAP diyeti uzun siireli
uygulanmamali ve kademeli olarak daha fazla FODMAP igeren

yiyecekler yeniden diyete eklenmelidir.

Laktaz  eksikligi yaygin  olup, bagirsakta laktozun
fermantasyonu IBS semptomlarimi tetikleyebilir veya kotiilestirebilir.
Teshis, laktoz yiik testi ile konulur. Laktoz intoleransi olan kisiler i¢in
laktozsuz diyet veya laktaz enzimi takviyesi onerilir(Bulent Yaprak,
Nurgul ARSLAN,2022) .

Yukarda belirttigimiz gibi IBS’nin-IBS kabizlik (IBS-C), IBS ishal
(IBS-D) ve her iki oOzelligi de gosteren karisgik tip IBS (IBS-
M)guruplar1 belirtmistik. Bizde bu IBS tiirlerine gore diyet 6rnekleri

sunmaktay1z.
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Kalkinca

1 su bardag1 1lik su veya thlamur,

1 tath kasig1 kayisi veya erik marmelati

Sabah

Su veya ithlamur 1-2 ¢ay bardagi,

1 yumurta veya 1 Kkibrit kutusu kadar peynir,

5-6 adet zeytin,

1 tath kasigi regel veya marmelat ve

1-2 dilim kepekli ekmek

Ogle

1 porsiyon et yemegi,

1 porsiyon bitkisel yagli sebze yemegi,

Salata, meyve ve

1-2 dilim kepekli ekmek

Aksam

1 porsiyon mercimek ¢orbasi,

1 porsiyon etli veya yumurtali sebze
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yemegi,

Salata, meyve ve

1-2 dilim kepekli ekmek

Sabah

Cay (sekerli, limonlu) 1-2 bardak,

Yumurta (haslanmis) 1 adet,

Ekmek 1-2 dilim

Ogle

Haslanmais, 1zgara veya firmmda pisirilmis et,

tavuk, balik -1 porsiyon,

Piring pilavi veya makarna -1 porsiyon,

Yogurt — 1 su bardagi kadar,

Ekmek 1-2 dilim.

Ikindi

Bu belirtilmis gruptan biri veya ikisi

Tuzlu ayran -1 su bardagi,
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Elma, seftali, muz (kabuklar1 soyulmus) — 1

porsiyon

Aksam

Corba  (sehriye, piring veya un
corbalarindan biri) -1 porsiyon,

Etli patates yemegi -1 porsiyon

Bu gruptan biri:

Yogurt 1 su bardagi,

Elma, muz, seftali (kabuklar1 soyulduktan

sonar veya suyu) — 1 adet,

Ekmek 1-2 dilim.

ILTiHABI BARSAK HASTALIKLARI (IBH)

[Itihapli Barsak Hastaligi (IBH), gastrointestinal sistemde

kronik, idiopatik inflamasyona yol acan iki ayr1 hastalig1 igerir: Crohn
hastahig1 (CH) ve iilseratif kolit (UK). Bu iki hastalik aymi kategoride

ele alinirken, aralarindaki fenotipik farkliliklarin, hem tibbi hem de

cerrahi tedaviler agisindan onem tasidigini unutmamak Onemlidir.

Amerika Birlesik Devletleri’'nde, Crohn hastalig1 ve iilseratif kolitin

insidansi swrasiyla 100.000 kiside 5-15 arasinda tahmin edilmektedir.

Son zamanlarda, Crohn hastalig1 insidansinda 6nceki on yillara gore
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artis oldugu gdzlemlenen bazi bulgular mevcuttur. Ulseratif Kkolit
insidansinda ise benzer bir degisim gozlenmedigi rapor ediliyor. Bu
hastaliklarin prevalansi ise Crohn hastaligi i¢in 100.000 kiside 90,
ulseratif kolit igin 100.000 kiside 200 olarak tahmin edilmektedir.

[ltihapli barsak hastaligmmn (IBH) fizyopatolojisi, muhtemelen
genetik yatkinhik ve c¢esitli ¢evresel faktorlerin karmasik bir
etkilesimini icerir.(Thomas A. Judge MD, Gary R. Lichtenstein, MD,
Ceviri: Necla Osmanoglu, 2007).

[Itihapli barsak hastaliklar1 (IBH), her yasta ortaya cikabilse
de, en sik 15-30 ve 60-80 yaslar1 arasinda goriilir. IBH patogenezi,
heniiz tam olarak bilinmeyen bir uyarici ajan tarafindan immiin
hlcrelerin aktivasyonu ve bunun sonucunda sitokin ve inflamatuar
mediatorlerin salinimini igerir. Birinci derece akrabalarda artmus risk
ve Crohn hastaligiin lokalizasyonu ve klinik seyri, genetik yatkinligi
diisiindiirmektedir. ~ Ulseratif  kolitte, HLA-DR-2 ve 16p
kromozomunda bulunan CARD15 geni ile iliski gosterilmistir.
CARDI15 mutasyonlar1 Crohn hastalig1 riskini %10’a kadar artirabilir.
Diger olas1 patojenik faktorler arasinda; anti-notrofil sitoplazmik
antikorlar (ANCA) (UK’li hastalarin %70’inde, CH’li hastalarin %5-
10’unda), Saccharomyces  cerevisiae antikorlar1 (ASCA) (CH’li
hastalarin %60-70’inde, UK’li hastalarin %10-15’inde ve saglikli
bireylerin %5’inde) yer alir. Crohn hastaliginda graniilomat6z anjioit
(vaskiilit) geligebilir. Akut alevlenmeler enfeksiyonlar, nonsteroidal

antiinflamatuar ilaglar (NSAII) ve stres ile tetiklenebilir. Ilging bir
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sekilde, tlseratif kolitin baslangici siklikla sigara birakilmasini takiben

g0Ozlenir(Mine Kayact Yildiz, Yasin Yildiz, 2019)
ULSERATIF KOLIT (UK)

Ulseratif kolit (UK), idiyopatik inflamatuvar bir hastaliktir
(David T. Rubin, MD, Am J Gastroenterol 2019). Ulseratif kolit,
diinya genelinde artan bir insidansa sahip, kalin bagirsagi kronik
olarak etkileyen bir hastaliktir. Amerika Birlesik Devletleri ve
Avrupa’da yaklasik 1 milyon kisi bu durumdan etkilenmektedir ve

kiiresel olarak ¢ok daha fazla kisi bu hastaliga sahiptir.

Ulseratif kolit (UK), genellikle rektumdan baslayip proksimal
olarak kolonun daha genis bdlgelerini icerebilen, biiyilk bagirsagin
kronik, immiin aracili bir inflamatuar hastaligidir. Rektal tutulumun
olmamasi, UK tanis1 konan yetiskinlerin %5’inden azinda goriiliirken,
cocukluk c¢aginda baslayan kolit vakalarinin iicte birine kadarinda
gordlebilir(Glickman JN, Odze RD. Does rectal sparing ever occur in
ulcerative colitis? Inflamm Bowel Dis 2008).Yeni tani konan tilseratif
kolitin ilk belirtileri, iltihapli rektum semptomlariyla, yani kanama,
idrar yapma istegi ve tenesmus (diskilama hissi) ile karakterizedir.
Hastalik her yasta ve herhangi bir zamanda baslayabilir, ancak en sik
15 ile 30 yaslar1 arasinda goriliir. Hastalik aktivitesi genellikle
alevlenme ve remisyon donemleriyle seyreden tekrarlayici bir seyir
izler. Bazi1 hastalarda tan1 ve tedaviye ragmen hastalik aktivitesi

devam ederken, az sayida hastada fulminan (ani, siddetli) Kolit
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gelisebilir(Meyers S, Janowitz HD. 1989; Fumery M, Singh S, Dulai
PS, et al. 2018).

UK &nemli morbiditeye ve tanimlanmis diisiik bir mortalite
insidansina neden olur (Bernstein CN, Ng SC, Lakatos PL, et al. 2013,
Jess T, Frisch M, Simonsen J. 2013).Aktif iilseratif kolitli hastalarin
anksiyete ve depresyon gibi eslik eden psikolojik sorunlar yasama ve
sosyal etkilesimlerde veya kariyerlerinde sorunlarla karsilagsma
olasiliklar1 daha yiiksektir(Regueiro M, Greer JB, Szigethy E.
2017).Uzun sureli Glseratif kolit, displazi ve kolorektal kanser riskiyle
iligkilendirilmistir  ve bu durumun wuzun siireli kontrolsiiz
inflamasyonla iliskili olduguna inanilmaktadir(Herrinton LJ, Liu L,
Levin TR, et al 2012, Rutter M, Saunders B, Wilkinson K, et al. 2004;
Rubin DT, Huo D, Kinnucan JA, et al. 2013; Colman RJ, Rubin DT.
2016).

Ulseratif kolit, rektumdan kolona dogru vyayilan siirekli
mukozal inflamasyonla karakterize kronik, tekrarlayan bir hastaliktir.
Vakalarin %50’sinden fazlasinda sadece rektum ve sigmoid kolon
etkilenirken, %20’sinden azinda tiim kolon tutulumu goriiliir.
Insidans1 100.000 kiside 3-15 arasindadir. Hastalik baslangic yasi
genellikle 20-40 yas arasindadir, ancak 10 yasindan kii¢iik ¢ocuklarda
ve yaslilarda da gortilebilir. Askenazi Yahudileri, sigara igmeyenler ve
aile dykiisii olanlarda daha sik goriiliir. Ilgingtir ki, sigara kullanimi
hastaligin seyrinde iyilesmeyi saglayabilir. Hastalik seyri, tekrarlayan

ataklar ve remisyonlarla karakterizedir.
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UK’in semptomlar1: kanl ishal, kramp tarzinda karin agrisi,
acil digskilama ihtiyacin hissedilmesi, tenezm ve kilo kaybi gibi tipik
goriilen bulgularidir.  Ayni1 zamanda ates, tasikardi ve karinda
hassasiyet izlenmektedir. Semptomlarin siddet degiskendir (vakalarin
cogu hafiftir, rektosigmoide smirlidir)(Ma Somsouk, MD, Scott W.
Biggins, MD, MAS. 2012).

Siddetli vakalarda dehidratasyon, anemi, hipokalemi ve
hipoalbiminemi goriilmektedir(Mine Kayact Yildiz, Yasin Yildiz,
2019). Rektal muayenesinde kirmizi kan goriilebilir. Barsak disi
bulgular arasinda: ankilozan spondilit, sakroiliit, entema nodozum,
piyoderma gangrenozum ve Uveit yer almaktadir (Ma Somsouk, MD,
Scott W. Biggins, MD, MAS. 2012).

UK’in  komplikasyonlart:  toksik ~ megakolon, kolon
perforasyonu, kanser riski kolitin yayilimi1 ve durumu ile iliskilidir,
siklikla oncesinde veya es zamanli displazi bulunur, kolonoskopik
takip biyopsilerinde saptanabilir (Mine Kayaci Yildiz, Yasin Yildiz,
2019).

ULSERATIF KOLIiT VE BESLENME iLKELERI:

Ulseratif kolit hastaliginin  olusumu, Onlenebilmesi ve tedavi
edilebilmesindebeslenme biiylik 6neme sahiptir. Bat1 tarzi beslenme
modeli (krmiz1 et ve sekerdenzengin,sebze ve meyveden fakir)
hastaligin gelisme riskini arttirirken, akdeniz diyeti (sebze, meyVe,

balik ve kuruyemislerden zengin) hastaliin gelisme riskini
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azaltmaktadir. Ulseratif kolitli hastalar i¢in genel olarak beslenme

onerilerini su sekilde siralayabiliriz:
Azar azar sik sik beslenilmeli,

Semptomlarm oldugu (relaps) donemde diisiik lifli besinler tercih
edilmeli, semptomlarin diizeldigi (remisyon) donemde kiigiik
miktarlarda yiiksek lifli tahillar, meyve ve sebzeler yavasga diyete

eklenmeli,
Gunde en az 8 bardak su tiiketilmeli,
Probiyotik ve prebiyotik iceren besinler tercih edilmelidir.

Bunun yaninda besin intoleranslarma tlseratif kolitli hastalarda sik
rastlanmaktadir. Genelde siit ve siit iiriinleri, baharatlar, kizartilmis
besinler, gaz yapici besinler ve lif acisindan zengin besinleri tilseratif
kolitli hastalar iyi tolere edememektedirler. Diyete lif eklendigi zaman
¢oziinmez lifler degil, ¢oziiniir lifler eklenmelidir. Yulaf ve piring
kepegi, pisilyum, keten tohumu, ¢iya tohumu, avokado gibi besinler
¢Oziiniir lif iceren besinlere Ornek olarak verilebilir. Lif aliminin
birden bire degil kademeli olarak (3-4 glnde 1, 2-3 gram) arttirilmasi

beslenme tedavisinde ¢cok 6nemlidir.(G6zde Dumlu Bilgin, 2023).

Diisik FODMAP diyeti iilseratif kolitli hastalarda semptomlar:
azaltmak i¢in uygulanabilen, etkinligi giin gectikce artan, uzun siire
uygulanmamas1 gereken bir tedavi yontemidir. (Burcu Ates Ozcan,
2019), (GOzde Dumlu Bilgin, 2023).
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Ulseratif Kolit icin 6rnek diyet men:

Kahvalt1 Acik cay veya thlamur — 1-2 ¢ay bardagi

1 yumurta veya 2 kibrit kutusu kadar peynir
Recel veya bal — 1 tath kasigi

2 dilim ekmek

Ogle Et yemegi- 1 porsiyon

Pilav veya makarna — yarim-1 porsiyon
Komposto — 1 porsiyon

1-2 dilim ekmek

Ikindi Meyve (muz-seftali)
1 dilim kek veya borek

Aksam Kofte veya dolma, sarma — 1 porsiyon
Yogurt- %2 porsiyon
2 dilim ekmek

CROHN HASTALIGI (CH)

Crohn hastaligi, etiyolojisi bilinmeyen, genetik, immiinolojik
ve cevresel faktorlerin etkili oldugu idiyopatik inflamatuar bir
hastaliktir(.Gary R. Lichtenstein , MD, FACG , Edward V. Loft us Jr.
MD, FACG et al. 2018).Crohn hastaliginin goriillme sikligi ve
yaygmligr diinya c¢apinda artmaktadwr. Ayn1 zamanda, tedavi

seceneklerinin sayist da hizla artmaktadir.

Crohn hastaligi (CH), gastrointestinal kanalin herhangi bir

bolgesini etkileyebilse de, en sik goriilen tutulum bolgeleri sunlardir:
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ileocekal bolge (%40-50), sadece ince barsak (%30-40) ve sadece
kalin barsak (%20). Yaklasik %40-50 hastada hem terminal ileum
hem de cekum tutulurken, sadece ince barsak (genellikle terminal
ileum) tutulumu %33’linde ve daha sonra kalin barsak tutulumu
%20’sinde goriiliir. Tipik olarak rektum korunur ve tutulum, saglikl
boliimlerin arasinda “atlayan” (kesintili) bir sekilde gelisir. Bu
“atlayan” (skip) lezyonlar, kolonoskopi veya baryumlu ¢aligmalarda
karakteristik bir bulgudur. Hastalarm %75 inde ince barsak, %90’ inda
terminal ileum tutulumu mevcuttur. Crohn hastaligi ayn1 zamanda
anal kanalda kript yapilar1 (%33’iinde) etkileyebilir, ancak 6zellikle
kolon tutulumu olan hastalarda daha sik goriiliir. Perianal hastalik,
bagimsiz bir tutulum olarak nadirdir. Ust gastrointestinal sistem
tutulumu (agiz, yemek borusu, mide ve oniki parmak bagirsagi)
olduk¢a nadirdir ve c¢ogunlukla diger gastrointestinal tutulumlarla
birlikte bulunur.(Thomas A. Judge MD, Gary R. Lichtenstein, MD,
Ceviri: Necla Osmanoglu, MD, 2007).

Crohn Hastaligi’nin (CH) belirgin semptomlar1 arasinda karin
agrisy, ishal ve yorgunluk bulunur. Kilo kaybi, ates, biiyiime geriligi,
anemi, tekrarlayan fistiiller veya bagirsak disi belirtiler de goriilebilir.
Kronik ishal, en yaygin belirti olsa da, bazi hastalarda bu belirti
olmayabilir(Sands B. From symptom to diagnosis: clinical distinctions
among various forms of intestinal inflammation . 2004).Karin agrist,
genellikle sag alt karin bdlgesinde lokalize olup yemekten sonra
kotiilesen yaygin bir belirtidir. Yorgunluk da Crohn hastaliginda ¢ok

sik goriiliir ve inflamasyonun kendisi, anemi veya ¢esitli vitamin ve
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mineral eksiklikleri gibi bircok faktdrden kaynaklanabilir. Bazi
hastalarda ates, kilo kaybi veya cocuklarda biiyiime geriligi gibi

sistemik belirtiler de gortlebilir.

Crohn hastaliginin klinik tanisi i¢in hekim, hastanin oykiisii,
fizik muayene bulgulari, laboratuvar test sonuglari, endoskopi
bulgulari, patoloji raporlari ve radyolojik goriintiileme sonuglarmi
birlestirmelidir. Tanmnin temeli, kronik bagirsak iltthabmin varligidir.
Kolit sinirl kaldiginda Crohn hastaligi ile iilseratif kolitin ayirimi zor
olabilir. Ancak Crohn hastaligina isaret eden bazi bulgular sunlardir:
atlama lezyonlar1 ile kesintili tutulum, rektumun korunmasi, kolonun
derin, lineer veya serpigindz iilserleri, darliklar, fistiiller veya
granilomat6z inflamasyon. Granillomlar biyopsi 6rneklerinde sadece
az sayida hastada bulunur. Genis kapsamli koliti olan bir hastada
iliogekal tutulumun (“geri yikama ileiti”) varligi, IBD alt tipinin
belirlenmesini daha da zorlastirabilir(Gary R. Lichtenstein et al.Am J
Gastroenterol 2018).

Crohn hastaliginin sik goriilen bagirsak dis1 belirtileri arasinda
sunlar yer alir: artropati (hem aksiyel hem de periferik eklemleri
etkileyen eklem iltihabi), deri hastaliklar1 (piyoderma gangrenozum ve
eritema nodozum gibi), gdz hastaliklar1 (iiveit, sklerit ve episklerit
gibi) ve hepatobilier hastaliklar (6rnegin, primer sklerozan kolanjit).
Diger bagirsak disi1 komplikasyonlar arasinda tromboembolik olaylar
(hem vendz hem de arteriyel), metabolik kemik hastaliklari,
osteonekroz, safra tasi olusumu (kolelitiyazis) ve bobrek tasi olusumu
(nefrolitiyazis) sayilabilir. Ayrica, Crohn hastalig1 ile astim, kronik
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bronsit, perikardit, sedef hastaligi, ¢6lyak hastaligi, romatoid artrit ve
multipl skleroz gibi bircok baska immiin aracili hastalik arasinda bir

iligki vardir.

Crohn hastalig1 olan yetiskin hastalarda yapilan popiilasyona
dayali kohort calismalarinin sistematik bir incelemesi, kemik kirigi
riskinin (%30-40 oraninda risk artis1) ve tromboembolizmin (3 kat
daha yiiksek risk) arttigini belirlemistir (Peyrin-Biroulet L , Loft us EJ
, Colombel J et al. 2011).Crohn hastaligi olan kisilerde primer
sklerozan kolanjit, ankilozan spondilit, Uveit, piyoderma gangrenozum
ve eritema nodozum gibi ¢esitli bagirsak dis1 belirtiler goriilebilir.
Ayrica, Crohn hastalig1 ile astim, sedef hastaligi, romatoid artrit ve
multipl skleroz gibi diger immiin aracili hastaliklar arasinda bir iliski

oldugu, ancak bu iligskinin zayif oldugu bilinmektedir.

CROHN HASTALIGI VE BESLENME iLKELERI:

Crohn hastaligi bat1 tarzi1 beslenen toplumlarda daha sik
goriilmektedir. Bati tarsi beslenme modeli bagirsaklardaki yararh
bakterilerin sayisinin ve tiirlinlin azalmasma yol acarak bagisiklik
sistemini baskilayabilmektedir. Crohn hastaligmin doénemi ve
siddetine gore alinmasi gereken besinler degisiklik gostermektedir.
Genelde remisyon doneminde 6zel bir diyet uygulanmasina gerek
yoktur. Relaps doneminde diyetteki lifin azaltilmasi gerekir. Azar azar
sik sik tiiketilen diisiik lifli 6glinler tolerasyonu kolaylastirmaktadir.
Kortikosteroid tedavisi alan crohnlu hastalar tuzdan uzak

durmalidirlar. Ciinkii tuz viicutta sivi tutulumunu arttirarak 6deme yol
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acabilmektedir. Ulseratif kolitli hastalarda oldugu gibi, crohnlu
hastalarda da bireysel besin intoleranslarina sik rastlanabilmektedir.
Siit ve siit tirtinleri, baharatlar, alkollii i¢ecekler, asitli igecekler, musir,
cikolata, fistik, kizartilmis trlinler ve lif igeigi yiiksek iirlinlerin
tolerasyonu crohnlu hastalarda diisiik olabilmektedir. Tum Crohn
hastalar tarafindan kaginilmasi gereken belirli besinlerin tanimlanmasi
miimkiin olmadig1 gibi, bu besinler genis kapsamli olacagindan,
remisyon doneminde de siirdiiriilebilmeleri oldukga giictiir. Diisiik
FODMAP diyeti crohnlu hastalarda semptomlar1 azaltmak igin
uygulanabilen, etkinligi giin gectik¢e artan, uzun siire uygulanmamasi

gereken bir tedavi yontemidir.(Burcu Ates Ozcan, 2019)
Ulseratif Kolitli ve Chronlu Hastalar icin Diisiik FODMAP Diyeti:

FODMAP, “fermente edilebilir  oligosakkaritler,disakkaritler,
monosakkaritler ve polyoller”in bas harflerinin bir araya gelmesiyle
olusan bir terimdir. FODMAP igeren besinlerin tiiketimi siskinlik,
karin agrisi, diyare gibi bazi gastrointestinal semptomlarin ortaya
cikmasina neden olabilmektedir. Diyette diisiik FODMAP igeren
besinler “diisik FODMAP diyeti” olarak tanimlanmaktadir. Diisiik
FODMAP iceren bir beslenme tedavisinde; elma, armut, seftali,
kayisi, kuru meyveler, siit ve siit {rlnleri, enginar, karnabahar,
sogan, bamya, prrasa, brokoli, nohut, mercimek, fasulye, bugday,
cavdar gibi besinler kisitlanmaktadir.Semptomlarin azalmasinin
ardindan, kisitlanan besinler yeniden diyete eklenebilmektedir.

Semptomlarda dizelme, 2-6 hafta kadar uygulanan kisitlama
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asamasinin genellikle 3.-4. haftalarinda gelisir.  (BiisraAgikalin,
2023).

Diisiik FODMAP iceren Ornek Beslenme Programu:

Bu gibi diyetler, her hastanin kendisine 6zgii kisitlayici, stirdiiriilebilir

olmayan diyetlerdir.

Asagidaki beslenme programi 6rnek amacli hazirlanmistir. Size 6zgii

beslenme programinin hazirlanmasi i¢in diyetisyeninize bagvurunuz.

Acik nane veya thlamur ¢ay1 (sekersiz)
1 yumurta veya 2 kibrit kutusu kadar peynir
1-2 dilim ekmek glutensiz

Kusluk Mugz, seftali, elma (kabuksuz)

Ogle Et yemegi 1 porsiyon
Pilav veya makarna — yarim-1 porsiyon

Yogurt ve 1-2 dilim ekmek

Ikindi Siitlii tath veya yogurt

Aksam Izgara kirmiz1 ya da beyaz et veya zeytinyagh
patlican marul salatasi—1  porsiyon

1 dilim borek

1-2 dilim glutensiz ekmek

Meyve komposto — 1 su bardagi
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COLYAK HASTALIGI

Colyak hastaligr (CH), bugday, arpa ve cavdarlarda bulunan
glutene karsi gelisen kalici bir immiin aracili reaksiyon olarak
tanimlanir. CH, sadece bagirsaklar1 etkileyen bir hastaliktan ziyade,
ince bagirsak hasar1 ve spesifik antikorlarin varligiyla karakterize, ¢ok
cesitli klinik bulgular sergileyen multisistemik bir bozukluktur. CH
stiphesi tagiyan hastalarin ilk degerlendirilmesinde, serumda CH’ye
0zgl antikorlarin (6rnegin, doku transglutaminaz antikorlar1) tespiti
oldukca faydalidir. Ancak kesin tani i¢cin ¢ogu hastada ince bagirsak
biyopsisi gereklidir. Bazi cocuklarda biyopsi gerektirmeyen tani
stratejileri Onerilmektedir. CH tedavisi, dmiir boyu siiren siki bir
gliitensiz diyet (GSD) ve tibbi takip gerektirir. Cogu hasta GSD’ye
mitkemmel yanit verir. Yanit vermeyen CH, GSD’ye ragmen
semptomlarm devam etmesi veya tekrarlamasi ile karakterizedir. Bu
hastalarda, 6zellikle istemsiz gluten kontaminasyonu gibi,
semptomlarm devam etmesine veya tekrarlamasina neden olabilecek
diger sorunlarmn arastirilmasi gerekir. Refrakter CH, GSD’ye yanit
vermeyen CH’nin nadir ve genellikle kotlii prognoza sahip bir alt

turudur(Alberto Rubio-Tapia et al. 2023).
EPIDEMIiYOLOJIi VE HASTALIK ORANI

CH yaygindir ve ¢ogu popiilasyonda yaklasik %1'lik bir nokta
yayginligi vardir (Lebwohl B, Rubio-Tapia A. 2021).CH tanisinin
goriilme siklig1 son yillarda artmustir (King JA, Jeong J, Underwood
FE, et al. 2020) ve bu artis hem artan farkindalik ve testlere (Murray
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JA, Dyke CV, Plevak MF, et al. 2003) hem de otoimmiinitedeki artisa
atfedilmistir; ikincisi, goriiniiste asemptomatik bireylerde yapilan
seroprevalans ¢aligmalariyla gosterilmistir (Rubio-Tapia A, Kyle RA,
Kaplan EL, et al 2009; Lohi S, Mustalahti K, Kaukinen K, et al.
2007). Daha onceki galigmalar CH 'li hastalarin ¢ogunun teshis
edilmedigini bulmus olsa da (Rubio-Tapia A, Ludvigsson JF, Brantner
TL, et al. 2012; Murray JA, Dyke CV, Plevak MF, et al. 2003), bunun
son yillarda degistigi gorilmektedir (Choung RS, Unalp-Arida A,
Ruhl CE, et al. 2016).

Colyak hastaliginim (CH) vyiikiiniin belirlenmesinde, teshis
edilmemis asemptomatik bireyler ve CH’nin heniiz receteli ilagla
tedavi edilemiyor olmasi gibi c¢esitli faktorler rol oynar. Bu durum,
CH’nin gergek yiikiiniin dogru bir sekilde yansitilmamasinda ve
muhtemelen alt kayitlanmasida bir etkendir (Rubio-Tapia A,
Ludvigsson JF, Brantner TL, et al. 2012; Murray JA, Dyke CV,
Plevak MF, et al. 2003) Sero-prevalans ¢alismalarina gore yaklasik 3
milyon Amerikalida ¢6lyak hastaligi oldugu tahmin ediliyor, ancak
Ulusal Ambulatuvar Tibbi Bakim Anketi’nin 2014 yil1 verilerine gore,
¢Olyak hastaligini gosteren tani koduyla sadece 190.381 ofis ziyareti
kaydedilmistir.

Bu durum, hastaligin 6nemli 6l¢iide teshis edilmeden kaldigini

gostermektedir(Peery AF, Crockett SD, Murphy CC, et al. 2019).
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CH semptomlar:

- Kronik ishal steatore, siskinlik, karin agrisi, gaz ve kilo
kaybi, halsizlik, anemi, kanama bozukluklari, osteopeni ve biiyliimede

duraklama da gorulebilir.,

- CH’larinda demir emilimindeki bozulma nedeniyle Colyak

hastaliginda demir eksikligi anemisi goriilebilir.

- Aynm1 zamanda dermatitis herpetiformis (ekstansor yiizeyler
iizerinde kasmntili papiilovezikiiller), seliyozis ve glossit gibi sik

gorilen bir 6zelliktir.

- CH’da diyabet, Down sendromu, anormal AST/ALT,
hipotiroidi,  hiposplenizm  gibi  durumlarla iligkili  oldugu

belirlenmektedir.

Komplikasyonlar:

- Malignite riski (enteropati iliskili T-hiicreli ve Hodjkin
Lenfoma ve adenokarsinom) yuksek.,

- Gebe kadinlarda diyet uyumu diisik ve konjenital
malformasyon riskinde artig olmas1 sebebiyle dnemlidir.,

- Cocuklukta diyet uyumunun olmamasi biiyiime ve gelisme
geriligine yol acar(Ma Somsouk, MD, Scott W. Biggins, MD,
MAS. 2012).
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COLYAK (Gluten Enteropatisi) VE BESLENME ILKELERI

Colyak hastaliginin tedavisi yasam boyu gliitensiz diyettir.
Colyaklihastalarin ince bagirsak yapisindaki hasar,arpa, bugday,
cavdar gibi tahillarin igerisinde yer alan gliiten proteinin tiiketimi ile
tetiklenmektedir.Colyakl hastalarda vitamin-mineral eksikliklerinin
tedavisi i¢in glutensiz diyete uyum saglanmasi olduk¢a Onemlidir,
clinkii glutensiz diyete uyumun saglanmasi ile besin emiliminde

tyilesme gortiliir. (Esra Tunger, 2021).

Gliitensiz diyet karmasik bir yapiya sahiptir. Colyak hastalari gizli
gliiten kaynaklari, etiket okuma, disarida yemek yeme, seyehatte
beslenme gibi konularda mutlaka egitim almalidirlar. Glitenden
armdirilmis  bugday unu, piring, muswr, karabugday, kinoa,
kurubaklagiller, sebzeler, meyveler, tani1 aldiktan sonraki ilerleyen
slirecte sUt ve sut Grnleri glutensiz diyette serbest tiiketilebilmektedir.
Yulaf, 6glitme islemi sirasinda genellikle bugday, arpa veya ¢avdarla
kontamine olur. Bu nedenle sadece kontamine olmayan yulafin
glutensiz diyette kullanilmasi giivenlidir. Co6lyakli hastalarda laktoz
intolerans1 goriilebilmektedir. Bu gibi hastalara ek olarak laktozsuz
diyet de onerilir. (Guldem Kilciler ve Hakan Demirci, 2013, Esra
Tuncer 2021).

Laktozsuz diyette laktoz iceren besinlere yer verilmez. Bunlar: Sit,
peynir, yogurt, kaymak, siit tozu, tereyagi gibi besinlerdir. (Sheenam

Suri 2019).
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Gliiten ve Laktoz Icermeyen Ornek Beslenme Program:

Bu gibi diyetler, her hastanin kendisine 6zgii diyetlerdir. Bu nedenle
hastanin beslenme aligkanliklarma ve dokunan besinlere (laktoz
iceren) dikkat ederek diyet dizenlenmelidir. Tolere edebilecekleri
zaman diyetin igerigi (laktoz acisindan) zenginlestirilmelidir.
Asagidaki beslenme programi ornek amacli hazirlanmistir. Size
dokunan yiyecekleri listeden ¢ikartabilir, size dokunmayan yiyecekleri
listeye ekleyebilirsiniz. Size 6zgii beslenme programimin hazirlanmasi

icin diyetisyeninize basvurunuz.

Ornek menii:

Kahvalt1 Sekersiz ¢ay

1 dilim beyaz peynir veya 1 dilim kasar
peyniri (30 gr)

1 adet haglanmis yumurta

4-5 adet zeytin veya 2 adet ceviz ici
Domates-Salatalik

1-2 dilim glutensiz ekmegi

Ara Ogiin: Sekersiz bitki cay1

1 porsiyon meyve

Oglen 90-100 gr 1zgara veya haslama et/tavuk/balik

Mevsim salata
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1 bardak ayran

1 dilim glutensiz ekmek

Ara Ogiin

1 bardak laktozsuz sut
3-4 adet pronot glutensiz biskivi veya 1

porsiyon meyve

Aksam

1 kepge unsuz corba(yayla/tarhana haric) veya
3 kasik piring pilavi

1 porsiyon sebze veya bakliyat yemegi

1 kase yogurt

Salata

Gece Ara Ogiinii

1 porsiyon meyve + 2 adet ceviz ici

Sekersiz ¢ay/kahve

Sonug olarak, sindirim system hastaliklarinda tibbi beslenme tedavinin

yeri ne kadar onemli oldugunu bir kere daha kanitlayabilmisiz ve

sundugumuz kisa ve 6z bilgiler ve menu Ornekleriyle yardimci

olabilmisgizdir.
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