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Hepatorenal Sendrom ve Tibbi Beslenme Tedavi Yaklasimi

Hepatorenal Syndrome and Medical Nutrition Therapy Approaches
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OZET

Hepatorenal sendrom (HRS), ozellikle ileri derece sirozlu ve ascitli hastalarda olusan, belirgin dolasim bozuklugu ile karakterize, son
dionem karaciger hastaligimn ciddi bir komplikasyonudur. HRS de, bobrek ve dolasim islevlerindeki bozukluk birlikte goriilmektedir. I¢
organlara ait dilatasyona cevap olarak ciddi renal vazokonstriksivona bagl hepatorenal sendrom goriilmektedir. Iki tip HRS vardur: Tip
1 HRS’de hastaligin prognozu ¢ok ciddidir. Renal ve dolasim islevlerinde ¢ok hizli bir bozulma vardir. Hastalarin ortalama yasam siiresi
2 haftadan azdw: Tip 2 HRS de ise bobrek islevlerinde bozulma daha yavas ancak siireklidir. Karaciger ve beraberindeki renal islev
bozuklugunun da ortadan kaldirilmast agisindan en etkili ve ideal tedavi yontemi karaciger transplantasyonudur ve tiim bu siireglerde
t1bbi beslenme tedavisi biiyiik 6nem tagir.

Anahtar kelimeler: Akut bobrek yetmezligi, son dénem karaciger hastaligi, hepatorenal sendrom

ABSTRACT

Hepatorenal syndrome (HRS) is a serious complication of end-stage liver disease which occurs especially in patients with advanced
cirrhosis and ascits and characterized by specific circulatory disorder. Impaired renal functions and circulatory disorders go about
in HRS. HRS is formed due to severe renal vasoconstriction in response to dilatation of the internal organs. There are two types of
HRS. Type 1 HRS is characterized by a rapidly progressive impairment of the circulatory and renal functions associated with a very
poor prognosis and the median survival rate lower than 2 weeks. Type 2 HRS is characterized by a steady but constant impairment
of the circulatory and renal functions. The ideal method for liver transplantation to treat hepatic dysfunction is accompanied by renal
dysfunction and medical nutrition therapy has place great importance in all of these processes.
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GIRIS

Hepatorenal sendrom (HRS), renal perfiizyonda ve
glomeriiler filtrasyon hizinda azalmaya neden olan
ciddi renal vazokonstriiksiyon ile karaterizedir
ki, bu durum da renal islev bozukluguna neden
olur. HRS, sirozlu ve ascitli hastalarin %50’sinde
gelismektedir(1).

HRS’nin en yaygin goriilen iki tipi vardir. Tip
1 HRS yaygin olarak goriilen ve miidahale
yapilamadan, c¢ok hizli ilerleyen ve oOliimle
sonu¢lanan bir tiiridiir. Tip 2 HRS ise daha az

kronik seyirli tlriidiir. Sirozun patogenezinin,
klinik ve diagnostik 6zelliklerinin iyi anlasilmasi ve
tedavisinin iyi planlanmasi, HRS’ye klinik 6nemin
verilmesi noktasindaki temel uygulamadir (2).

Kronik karaciger hastaligi ve birincil karaciger
kanseri diinya ¢apindaki Olim nedenlerinin
%2.5’ini  olugturmaktadir.  Gelismekte olan
ilkelerde hepatit B siklikla goriilmekle birlikte,
Bat1 iilkelerinde alkolik karaciger hastalig
ve hepatit C daha sik goriilmektedir (3).
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Bati iilkelerinin genel popiilasyonunda, alkole
bagli olmayan steatohepatit ve alkole bagh
olmayan karaciger yaglanmasi, kronik karaciger
hastalarinin giderek artan nedenleri arasindadir ve
prevalanslari sirastyla %1-5 ve %10-24’tiir (4). Bu
gbzlem Bat1 toplumunda artan obezite insidansi ile
metabolik sendrom, hipertansiyon, hiperlipidemi,
aterosklerotik koroner vaskiiler hastalik, diyabet
ve kronik bobrek hastaligi ile iligkilidir (5).

Steatohepatitli bireylerin yaklagik %30-50’sinde
fibrozis, %15’inde siroz, %3’iinde karaciger
Alkolik
karaciger yaglanmasi hastaligi, kriptojenik siroz

yetmezligi  gelismektedir. olmayan
tanist almig hastalarin biiyiik cogunlugunda vardir
ve en az %13’1 hepatoseliiler karsinoma vakasidir
(5). Sirozlu hastalardaki renal yetmezligin en
stk karsilasilan nedeni bakteriyel peritonitlerdir.
Spontan bakteriyel peritonitli hastalarin %30 unda
bobrek yetmezligi goriilmektedir (6). HRS, ileri
derece kronik karaciger hastalarinda olusan
renal bozukluktur. Genellikle hepatik sirozlu ve
ascitli hastalarda yogun renal vazokonstriiksiyon
seklinde kendini gosterir (7,8).

Hepatorenal Sendrom Tanimlanmasi

HRS, ileri derece kronik karaciger hastalarinda
bozukluktur.
ve bobrek islevlerindeki bozuklugun birlikte

olusan islevsel renal Dolasim
olusu ve yogun renal vazokonstriiksiyon ile
Ascit  Kliibii
(International Ascites Club), HRS’yi ileri derece
kronik karaciger hastalarinda, ileri derece hepatik

yetmezlikte ve portal hipertansiyonlu hastalarda

karakterizedir (9). Uluslararasi

goriilen, bozulmus renal islevler ve arteriyel
dolasimdaki anormallikler ve endojen vazoaktif
sistem aktivitesi ile karakterize bir sendrom olarak
(10). Bobrekte,
filtrasyon hizinda diisiikliik ile sonuglanan belirgin

tanimlamaktadir glomertiler
renal vazokonstrilkksiyon vardir. Ekstra renal
dolasimda, total sistemik vaskiiler rezistansta
azalma ve arteriyel hipotansiyon ile sonuglanan,
agir basan bir arteriyel vazodilatasyon mevcuttur
(11). Genellikle sirozlu ve ascitli hastalarda
goriilmektedir (7).

Koseler E ve ark.

Epidemiyolojisi

Akut karaciger yetmezliginde, bobrek yetmezligi
insidans1 etiyolojiye bagli olarak %40-85 arasinda
degismektedir. Sirozlu hastalardaki akut bobrek

yetmezligine siklikla, bakteriyel peritonitler,
sepsis, gastrointestinal kanama veya gereginden
fazla diiiretik terapisine bagli hipovolemi,

nefrotoksik ilaglarin kullanimi veya hepatorenal
sendrom neden olmaktadir (12).

HRS’nin erigkin ascitli hastalarda yillik insidans1
%8 olarak bildirilmektedir (13). Karaciger
yetmezligi ve asciti olan, beraberinde baslangi¢
glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) 50 mL/dk
iizerinde olan hastalarda yapilan prospektif bir
caligmada,bir yilda %18, bes yilda %39 hastada
Tip 1 HRS gelistigi bildirilmistir (14).

Dekompanse sirozlu hastalarin %4’tinde HRS
gelismektedir. Hastanede yatan ascitli hastalarin
%17’sinde ve karaciger yetmezliginden &len
sirozlu hastalarin %50’sinden fazlasinda HRS
goriilmektedir (15). Cocuklarda HRS insidansina
ait yeterli veri olmamakla birlikte eriskinlere
oranla ¢ok daha nadir oldugu diisiiniilmektedir.
HRS’nin, karaciger hastaliginin ge¢ doneminde
gelisen, prognostik olarak kotii bir bulgu oldugu
kabul edilmektedir. HRS’li hastalarda mortalite
orani, karaciger hastaliginin etiyolojisine gore
degismekle birlikte %80-95 gibi oldukea yiiksek
oranlardadir (16). HRS’de mortalite nedeninin
ise, direkt tiremi ile ilgi olmayip, hepatik
ensefalopati, gastrointestinal kanama, enfeksiyon
ve hipotansiyon gibi nedenlerden oldugu
belirtilmektedir (17). HRS gelisimi i¢in énceden
belirleyici etmenler hiponatremi, plazma renin
yuksekligi ve hepatomegalinin olmasidir(18).

Hepatorenal Sendrom Tiirleri

Farkli 6zellikleri ve prognozlari olan Tip 1 HRS ve
Tip 2 HRS olmak tizere iki tip HRS bulunmaktadir.

Tip 1 HRS: Bobrek islevlerinde hizli bir azalma ile
karakterizedir. Baglangicindan itibaren ortalama
yasam siiresi yalnizca iki hafta olan en koti
prognoza sahip siroz komplikasyonudur (19). Tip 1
HRS, iki hafta gibi bir siire igerisinde baslangictaki
serum kreatinin diizeylerinin neredeyse %100
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yikselmesi veya baslangictaki  glomertiler
filtrasyon hizinin (GFR) 20 mL/dk altina diismesi
veya GFR bazal degerinin %50’sinin altina inmesi
ile karakterizedir (19). Ortalama yasam siiresi iki
hafta olarak bildirilmistir (7).

Tip 2 HRS: Bobrek islevlerinde daha yavas
ancak stirekli bozulma vardir. Klinik goriiniim,
direncli ascit olan bir hastada stabil bobrek
yetersizligi seklindedir (19). Tip 2 HRS, serum
kreatinin diizeyinin 1.5mg/dL’den fazla olmasi
olarak tanimlanmaktadir. Ancak Tip 1 HRS’deki
degerlere (>2.5mg/dL) ulasilamamaktadir (7).
Tip 2 HRS’li hastalar enfeksiyonlardan veya
presipitan olaylardan sonra Tip 1 HRS gelisimine
ozellikle egilimlidirler. Ortalama yasam siireleri
6-12 aydir (18).

Hepatorenal Sendrom Tam Kriterleri

Uluslararas1 Ascit Kuliibii 1996 yilinda, HRS i¢in
tan1 kriterleri gelistirmistir. Bu kriterler Tablo 1°de
verilmistir (19).

Tablo 1. Uluslararas1 Ascit Kuliibii tan1 kriterleri

Major Kriterler

ileri karaciger yetmezligi ve portal hipertansiyon

GFR dustikliigi (Kreatinin>1.5 mg/dL veya kreatinin klerensi<40
mL/dk)

Sok, bakteriyel enfeksiyon veya nefrotoksik ilag kullanim dykiisii
olmamasi

Asir1 gastrointestinal kanama veya renal s1vi kaybinin olmamasi

1.5 L izotonik ile plazma voliim ekspansiyonunu takiben renal
islevlerde herhangi bir diizelme olmamasi

Idrar protein <500 mg/dL ve renal ultrasonografinin normal olmast

Minoér Kriterler

Idrar voliimii<500 mL/giin olmast

Idrar sodyum <10 mEq/L olmasi

Idrar osmolalitesi> plazma osmolalitesi olmast
Serum sodyum <130 mEq/L olmasi

Idrar eritrosit (RBC) <50 olmasi

Hepatorenal Sendromun Klinik ve Laboratuvar
Bulgular

HRS’li hastalar, dolasim bozuklugu yiiksek
kardiak output, arteriyel hipotansiyon ve diisiik
total sistemik vaskiiler rezistans (Tablo 2) ile
karakterizedir (20). Hiponatremi, yiiksek plazma
renin aktivitesi, gastrointestinal kanama, bakteriyel
enfeksiyonlar, spontan bakteriyel peritonit, hizli
dilirez, yogun parasentez, diiiretik gibi ilaglar,
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cerrahi girisimler ve kolestazis gibi durumlar ise
hepatorenal sendromu tetikleyen etkenler arasinda
gosterilebilmektedir (21).

Tablo 2. Hepatorenal sendromdaki hemodinamik bulgular

Artmis kardiak output

Azalmis arteriyel basing

Azalmis total sistemik vaskiiler rezistans
Artmis total kan hacmi

Artmis vazokonstriiktor sistem

Artmis portal basing

Azalmis splanik vaskiiler rezistans
Artmis renalvaskiiler rezistans

Artmis bronsial ve femoral arter rezistans
Artmig serebralvaskiiler rezistans

Hepatorenal Sendrom Patofizyolojisi

HRS gelisiminin altinda yatan mekanizmalar, esas
mekanizma renal dolasimdaki vazokonstriiksiyon
olmak iizere, artmig portal basing, sistemik
arteriyel dolagimdaki degisiklikler, splanik alanda
olusan vazodilatasyon ve vazokonstriiksiyon
mediatdrlerin aktivasyonudur (22).

Sinusoidal portal hipertansiyon ve HRS
gelismesindeki rolii: Portal hipertansiyon, portal
basincin 6-10 mmHg iizerine ¢ikmasi seklinde
tanimlanmaktadir (2). Portal ven distansiyonu,
sinusoidal portal hipertansiyonun bir sonucudur
ve renal sempatik sinir sistemin artmasina neden
olur. Bu etkiler hepatik baroreseptorler vasitasiyla
kontrol edilir. Hepatik humoral cevaplar renal

hemodinamikleri diizenler (22).

Renal sempatik sinir sisteminin aktivasyonu:

Sirozlu hastalarda, sempatik sinir sistemi
aktivasyonu artmistir ve bu hastalarin  %50-
80’inde renin anjiotensin aldesteron sisteminin
uyarildigr goriilmektedir. HRS’li hastalarda renal
ve splanik vaskiiler yatakta katekolaminlerin
Intrahepatik

basingtaki artig ile sempatik sinir sistemi uyarilir

sekresyonunda artis olmaktadir.

ve renin liretimi artar. Renin iiretiminin artmasiyla
dolasima gecen anjiotensinojen I, vaskiiler islev
bozukluguna neden olarak bobrek kan akimini ve
GFR’yi azaltmaktadir (23).
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Hepatorenal Sendrom Tedavisi

Genel yaklasim: Siroz ve bobrek yetmezligi olan
hastalarin genel tedavisi bobrek yetmezliginin
ve iligkili komplikasyonlarin derecesine gore
degismektedir. Bakteriyel enfeksiyonlar ve
gastrointestinal kanama gibi komplikasyonlar
erken donemde tedavi edilmelidir. Asir1 intravenoz
stvi  uygulamasindan  kacginilmalidir.  Ciinkil
siroza bagli sodyum ve solutsiiz su retansiyonu
varliginda bobrek yetmezligi sivi yiiklenmesine
bagli hiponatremi, ascit ve 6dem artisina neden
olacaktir. Kronik bobrek hastaligi olan siroz
hastalar1 ise eslik eden komplikasyonlar: yoksa
ayaktan izlenebilirler (24-26).

HRS’li  olgularin  kotii  prognozu karaciger
yetmezliginden  kaynaklandigindan,  bobrek
islevlerinde saglanacak herhangi bir diizelme
yasam siiresi iizerine daha az etkili olacaktir.
HRS’deki bobrek yetmezliginin tedavisi hastaligin
dogal seyri tizerinde gergekten etkili bir yaklagim
olarak kabul edilmemelidir (27).

Prognoz belirlemede kullamlan araclar:
Hastalarda prognozu belirlemede kullanilan en
onemli objektif parametre karaciger yetersizliginin
derecesini gosteren Child-Turcotte-Pugh
skorlamasi ve Model for End-Stage Liver Disease
(MELD)skorlamasidir.

Child-Turcotte-Pugh Skoru (CTP skoru)

Child ve Turcotte 1964 yilinda sirotik hastalarin
cerrahi riskini degerlendirmek icin karacigere
spesifik prognostik bir sistem tanimlanmistir.
Simdiye kadar hem klinik hem de arastirmalarda
en sik kullanilan skordur. CTP skorunun
belirlenmesinde ascit, ensefalopati, total bilirubin,
albiimin ve protrombin uzama siiresi hesaplanarak,
buna karsilik gelen puan dereceleri toplanmaktadir.
Child-Pugh Siniflamasina gore siroz hastalar1 A,
B ve C olarak ii¢ evreye ayrilmaktadir. Prognoz
A’dan C’ye dogru gittikge kotlilesmektedir (28).

Model for End-Stage Liver Disease (MELD)
Skoru

ABD’de birkag parametrenin (INR, total bilirubin
ve kreatinin) logaritmik transformasyonu ile

Koseler E ve ark.

MELD  skorlamasi  olusturulmustur.  Sirozlu
hastalarda kisa donem prognozunu saptamak i¢in
kullanilir. Hem ayaktan hem de yatarak izlenen
sirozlu hastalar i¢in giivenilir bir skorlama oldugu
belirtilmektedir. Cerrahi islem geciren sirozlu
hastalarda da MELD skorunun yararli sonuglar
icerdigine dair yapilan calismalar mevcuttur.
MELD skoru [0.957xloge(kreatinin)+0.378x1
oge (bilirubin) +1.12 x loge (INR)+0.643]x10
formiililne gore hesaplanmaktadir. Skor 6 en
diisiik skoru, skor 40 ise en yliksek skoru gosterir
(29).

CTP ve MELD skor sonuglarina 6zel bir beslenme
protokol Onerisi bulunmamaktadir. Ancak, bu
degerlendirmelerin sonuglar1 hastalarin hastalik
prognoz siireci hakkinda bilgi vererek, tibbi
beslenme tedavi yaklagiminin belirlenmesindeyol
gosterirler.

Hepatorenal Sendromda Tibbi Beslenme

Tedavi Yaklasim

Hepatorenal sendromda spesifik bir tibbi beslenme
tedavisi olmayip, hastanin igerisinde bulundugu
klinik bulgular g6z ontinde bulundurularak
karaciger islevlerinin diizeltilmesine odakli
bir beslenme tedavi programi olusturulmalidir.
Bu hastalar, genellikle hepatik ensafalopati
komplikasyonu ile karsi karsiya kalmaktadir.
Hepatorenal sendromun tedavi tiirlerinden olan
karaciger transplantasyonu sonrasi da bu duruma
uygun tibbi beslenme tedavisi uygulanmalidir
(30).

Karaciger Hastaliklarinda Beslenme
Durumunun Degerlendirilmesi
Hastalik, hastalik komplikasyonlari, ilag ve

cerrahi tedavi, yataga bagimlilik ve stres gibi
etmenler, hastanin istahinin azalmasi, yetersiz
besin tiikketimi, besin dgelerinin malabsorbsiyonu,
artmig intestinal protein kaybi, azalmis protein
sentezi, artmig yag oksidasyonu, insiilin direnci,
ascit, gastrointestinal kanama ve katabolizmanin
hizlanip besin oOgeleri arasindaki negatif denge
olusmasina neden olarak malniitrisyona neden
olmaktadir. Son donem karaciger yetmezliginin
bir komplikasyonu olan malniitrisyon, klinik
sonuglari, yasam oranini, hastanede kalma
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siiresini, organ nakli sonrasi prognozu etkileyen
onemli bir prognostik belirtecti. Son doénem
karaciger hastalarinda malniitrisyon prevalansi
%65-90 civarinda goriilmektedir. Kompanse
karaciger hastaliginda malniitrisyon prevalansi
%20 iken, karaciger transplantasyonu hastalarinda
malniitrisyon %100’lere kadar ulagmaktadir (30).

Malniitrisyonun primer sonuglari incelendiginde,
immiin sistemde olumsuz etkilenme, enfeksiyon
egiliminde artma, wviicut agirliginda azalma,
kas zayifligi, yara iyilesmesinde gecikme
oldugu, sekonder sonuglarinin ise mortalite ve
morbiditede artma, hastanede kalma ve iyilesme
siiresinde uzama ve maliyetlerde artma oldugu
belirlenmistir. Bu nedenle, hastanin beslenme
durumunun  degerlendirilmesinin,  beslenme
tedavisinin ilk basamagi oldugu belirtilmektedir.
Siroz hastalarinda malniitrisyon tanisin1 koymak
icin beslenme durumunu degerlendirmek daha
zordur. Beslenme durumunun saptanmasi
dolayli ve dolaysiz yontemlere dayali olarak
yapilmaktadir. Bu yontemler beslenme durumu
ile iliskili ozelliklerin, risklerin ve koruyucu
etmenlerin  erken donemde tanimlanmasini
saglamaktadir. Besin alimmin  saptanmasi,
laboratuar testler (biyokimyasal ve hematolojik
testler, biyofizik-fonksiyonel testler), klinik
belirtiler ve saglik Oykiisii, antropometrik
yontemler ve psikososyal veriler beslenme
durumunun saptanmasinda kullanilan
yontemlerdir (31). Poliklinik ve hastanede yatan

hastalarin  beslenme yetersizligi riski i¢inde
olup olmadiklar1 baz1 subjektif yoOntemlerle
degerlendirilmektedir. Bu yontemlerden

bazilari, Nutrisyonel Risk Taramasi (NRS2002),
Subjektif Global Degerlendirme (SGD), Royal
Free Hospital-SGD (RFH-SGD), PG (Patient
Generated)-SGD ve Malniitrisyon Evrensel
Tarama Testi (MUST)’dir (32). SGD, hastalarda
beslenme durumunun degerlendirilmesinde en sik
kullanilan uygulamasi kolay, maliyeti diisiikk ve
giivenilir bir yontemdir. Ancak, sirozlu hastalarda
¢ok hassas olup olmadigi tartisma konusudur (33).

ESPEN karaciger hastaligina iliskin enteral
niitrisyon  rehberinde C  kamit diizeyinde,
“Niitrisyon yetersizligi riski tasiyan hastalari
belirlemede Subjektif Global Degerlendirme
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(SGD) veya antropometrik yontemler gibi basit
yatakbas1 yontemler kullanilir”, B kanit diizeyinde
de “Asitli hastalarda bazi dezavantajlar olmasina
ragmen, yetersiz niitrisyonu belirlemek i¢in
biyoelektrik impedans analizi ile dlgiilen viicut
hiicre kitlesini veya faz agisini kullanin” ifadesiyle
oneriler verilmektedir (33-35).

Antropometrik Olciimler arasinda en giivenilir
yontemler, iist orta kol c¢evresi, {ist orta kol
kas c¢evresi, iist orta kol kas alani, deri kivrim
kalinhigi, iist kol yag alam1 ve bel kalca c¢evresi
Olgtimleridir  (31). Ciinkii  protein  enerji
malniitrisyon (PEM)’deki ilk degisiklikler
yagsiz viicut dokusundaki azalmadir ve bu
antropometrik Ol¢iimlerle direkt iligkilidir. Siroz
hastalarinda goriilen, sivi retansiyonu, 6dem,
ascit ve ensefalopati bazi antropometrik dlgtimleri
etkilemektedir. Viicut agirhigi, diiiretik tedavi ve
intavendz sivi uygulamalarindan da etkilendigi
icin  degerlendirmede  dikkatli olunmalidir.
Bu hastalarda ascit siklikla goriildiigiinden
hastalarin  parasentez sonrasi viicut agirligi
degerlendirilmelidir. Son donem karaciger
yetmezligi olan  hastalarda  malniitrisyonu
degerlendirmek i¢in birden fazla parametrenin
degerlendirilmesinin ~ daha uygun  oldugu
bildirilmektedir. El kavrama testi, kas giiciindeki
kayiplar hakkinda fikir veren, beslenme durumu
degerlendirmesinde  kullanilan  uygulanmasi
kolay ve ucuz, hemen sonu¢ alinabilir 6nemli
bir Olciittiir. Ancak bu test hepatik ensefalopati
varliginda tanisal degerini yitirmektedir (33,36-
38).

Sirozda Tibbi Beslenme Tedavisi

Beslenme durumu, sirozlu hastalarin
mortalitelerinde O6nemli bir risk etmenidir.
Sirozlu hastalarim c¢ogunlugunda protein enerji
malniitrisyonu  goriilmektedir.  Bu  durum,
hastaligin seyrini kotiilestirecegi gibi hastanin
karaciger transplantasyonu sansini azaltmaktadir.
Bu hastalarda, karacigerin yenilenmesi ve protein
katabolizmasinin o6nlenmesi i¢in yeterli enerji
alimi 6nemlidir. Viicut agirhigr basina glinlikk
35-40 kkal enerji alimi Onerilmektedir. Diyet
proteini hastanin klinik ve laboratuvar bulgularina
gore diizenlenmeli, kan amonyak diizeyi normal
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ve hepatik ensefalopati gelismemisse, fakat
malniitrisyon varsa giinde 70-100 g veya 1-1.5
g/kg protein verilmelidir. Sirozlu hastalarin
%095’den fazlasinin 1.5 g/kg /giin karisik proteini
(bitkisel ve hayvansal protein) tolere edebildigi
bildirilmektedir. ~ Sirozlu hastalarda  ascit
varliginda, diliretik tedaviye ek olarak sodyum
kisitlamast da yapilmaktadir. Giinliik sodyum
alimi 2 g/giin sodyum olarak 6nerilmektedir. Odem
ve ascit siddetine bagli olarak sivi genellikle 1-1.5
L/giin kisitlanmaktadir (39,40).

Hepatik ensefalopatinin diyet tedavisinde de
sirozlu hastalar igin enerji alimi Onerilerinin
gdz Oniinde bulundurulmasi, protein alimi
icinse kan parametrelerinden o&zellikle kan
amonyak diizeyinin degerlendirilmesi gerektigi
bildirilmektedir. Protein kisitlamasi yapilmasi
gerektiginde, once diisiik proteinli (yaklasik giinde
5-6 g) veya proteinsiz diyetlerle baglanilmasi ve
biyokimyasal bulgular diizeldik¢e protein miktari
15-20 g/glin veya 0.2-0.5 g/kg’a c¢ikarilmasi
gerekmektedir. Hastaligin seyrine ve biyokimyasal
bulgulara bagli olarak protein miktar1 kademeli
olarak (30-40-50 g) arttirilmalidir. Ciddi protein
intolerans1 olan hastalarda ise dalli zincirli
aminoasitler kullanilmaktadir (40).

Son yillarda probiyotik ve sinbiyotiklerin
hepatik ensefalopati tedavisinde kullanilabilecegi
belirtilmektedir. Probiyotiklerin, portal kanda
amonyak diizeyini azaltarak, hepatositlerde
inflamasyon ve oksidatif stresi azaltarak ve diger
toksinlerin alimmi minimize ederek hepatik
ensefalopatiyi diizeltebilecegi bildirilmis, ancak
giinliik ne kadar tiikketilmesi gerektigine iligkin net
bir bilgiye rastlanilmamistir (39,41).

Karaciger Hastaliklarinda Enteral Beslenme

Yetersiz beslenme karaciger yetmezligi olan
hastalarda prognozu olumsuz yonde etkiler.
ESPEN kilavuzlarinda, karaciger hastalari
yeterli bireysel diyet Onerilerine sahip olsalar da
enerji ve besin Ogeleri gereksinmelerini normal
yiyeceklerden saglayamazlarsa o zaman ek enteral
niitrisyon endikedir seklinde belirtilmektedir.
Karaciger hastalarinda ek enteral beslenme
destegi, enerji gereksinmelerini dogrudan olarak

Koseler E ve ark.

normal besinden saglayamadiklarinda ve ileus gibi
kontrendike bir durum yoksa endikedir. Enteral
beslenme iiriinlerinin hepatik ensefalopati gibi
komplikasyon riski olusturmadan yeterli protein
ve enerji alinmasini sagladigi bilinmektedir. Bu
hastalarda genel olarak tam protein formiiller
onerilmektedir. Pozitif sivi dengesini 6nlemek
icin ascitli hastalarda daha konsantre yliksek
enerjili formiiller tercih edilmektedir. Genel
olarak oral niitrisyon ekleri (ONS) 6nerilmektedir.
Eger hastalar yeterli oral alimi saglayamiyorlarsa
Ozefagus wvarisleri olsa bile, tiiple beslenme
onerilmektedir (42).

Karaciger hastalarina yonelik iirtinler
incelendiginde, bu {irlinlerin, anormal plazma
aminoasit diizeylerini onlemek icin, standart
triinlerden daha yiliksek oranda dalli zincirli
aminoasit (valin, 16sin, izoldsin) ve daha diislik
oranda aromatik aminoasit igeren tam protein
uriinleri oldugu goriilmektedir. Hastalarda kolestaz
varliginda ve safra tuzlart eksikliginde uzun
zincirli yag asitlerinin olasi emilim sorunlarini
onlemek i¢in lipid igeriginde yiliksek miktarda
(enerjinin %35-50’si oraninda) orta zincirli yag
asidi igeren iiriinler tercih edilmektedir (43).

Karaciger Hastaliklarinda Parenteral Beslenme

ESPEN kilavuzlari, oral veya enteral yeterince
beslenemeyen, orta veya siddetli malniitrisyonlu
karaciger  hastalarinda  hemen  parenteral
baslanmasmin endike oldugunu belirtmektedir.
Pratikte, karaciger hastalarm bazal metabolik
hizin 1.3 kati enerji gereksinimi oldugu
giivenle kabul edilebilmektedir. Kilavuzlar,
karbonhidratin glukoz olarak non-protein enerji
gereksinimlerinin %350-60’1n1 kargilamasi
gerektigini belirtmektedir. Geleneksel soya yagi
emiilsiyonlarindan daha diisiik n-6 doymamis yag
asidi iceren lipid emiilsiyonlar kullanilmalidir ve
non-protein enerji gereksinimlerinin %40-50’sini
kapsamas1 gerektigi belirtilmektedir. Aminoasit
karisimlariin ise malniitrisyonlu olmayan veya
yalniz orta derecede malniitrisyonlu hastalarda
1.2 g/kg/glin miktarinda, siddetli malniitrisyonlu
hastalarda 1.5 g/kg/giin miktarinda verilmesi
gerektigi belirtilmektedir. Ayrica hafif
ensefalopatide standart bir soliisyon, daha siddetli
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Pretransplantasyon

Posttransplantasyon
(ilk 2 ay)

Posttransplantasyon
(Uzun Dénem)

Enerji-protein Yiiksek enerji
(bazal+%?20 ya da daha fazla)

Orta diizeyde protein

(1-1.5 g/kg)
Yag Gereksinme kadar
Karbonhidrat Yiiksek karbonhidrat

(glisemik indeksi diisiik ve yiiksek)
Sodyum 2-4 g/glin
Sivi 1000-15000 mL/giin ile siirla
Kalsiyum 800-1200 mg/giin
Vitamin DRI* onerileri dogrultusunda

multivitamin/mineral destegi

Orta diizeyde enerji
(bazalt+%15-30)
Yiiksek protein
(1.2-1.75 g/kg)

Enerjinin %20-30
Enerjinin %70

2-4 g/giin
Gereksinme kadar
800-1200 mg/giin

DRI 6nerileri dogrultusunda
multivitamin/mineral destegi

Agirligi koru

(bazal +%10-20)

Orta diizeyde protein

(I glkg)

Diisiik yag (enerjinin <%30 )

Basit karbonhidrati azalt

2-4 g/giin
Gereksinme kadar
1200-1500 mg/giin

DRI 6nerileri dogrultusunda
multivitamin/mineral destegi

ensefalopatide artmis miktarda dalli zincirli
aminoasit, daha az aromatik aminoasit, metionin
ve triptofan iceren aminoasit soliisyonu verilmesi
gerektigi belirtilmektedir. Suda ve yagda eriyen
vitaminler, mineraller, eser elementlerin de
parenteral niitrisyonun baslangicindan itibaren,
giinliik gereksinimleri karsilamasi gerekmektedir
(44).

Karaciger Trasplantasyonunda Tibbi Beslenme
Tedavisi

Malniitrisyon karaciger nakli icin aday hastalarda
oldukca yaygindir. Karaciger nakli hastalarinda
preoperatif niitrisyon durumunun prognostik
onemi gosterilmektedir. SGD veya antropometrik
yontemlerin  hastanin  malniitrisyon  riskini
belirlemede yeterli oldugu diisiiniilmektedir (42).

Pre-operatif donemde az, sik, enerjisi yogun
Ogiinler ile bu hastalarin  besin alimlari
arttirilabilmektedir.  Oral  beslenme  destek
tiriinleri oldukga iyi tolere edilebilmektedir. Oral
alim yetersiz ya da kontraendike oldugunda
enteral tiiple beslenme endikedir. Varisler,
beslenme tliplinlin yerlestirilmesi i¢in tam bir
kontraendikasyon degildir. Yeterli barsak islevi
saglayamadigi igin parenteral beslenmeden
sakinilir. Parenteral beslenme karaciger islevini
olumsuz etkiledigi i¢in enteral beslenme tercih
edilmelidir. Post-operatif akut donemde, iyilesme,
enfeksiyona karsi koyma, enerji saglama ve
azalan depolar1 doldurmak icin besin Ogesi
gereksinmeleri artar. Transplantasyon sonrasi
akut donemde nitrojen gereksinmesi artar ve bu

gereksinme erken postoperatif tiiple beslenme ile
karsilanabilir. Probiyotik ve posa eklenmis enteral
iirlin alan, tiiple beslenen hastalar {izerinde yapilan
bir calismada, postoperatif enfeksiyon oranimi tek
bagina tiiple beslenme ya da posa ile beslenmeye
gore daha iyi azaldig1 belirlenmistir (45).

ESPEN kilavuzlar preoperatifhastalar i¢cin yapilan
onerilerin sirozlu hastalar i¢in yapilan onerilerle
ayni  oldugunu bildirmektedir. Postoperatif
hastalarda ise, karaciger nakli sonrasi, normal
besin ve/veya enteral niitrsiyonun postoperatif 12-
24 saat iginde baglanmas1 gerektigi onerilmektedir.
Preoperatif hastalarda, enteral formiil ile ilgili
sirozlu hastalar icin Onerilenlerin gecerli oldugu
bildirilmektedir. Postoperatif hastalarda ise
tam protein formiilleri Onerilmektedir. Ascitli
hastalardaki sivi dengesi nedeniyle daha konsantre
yiiksek enerjili formiiller tercih edilmektedir.
Enteral niitrisyon sirasinda hepatik ensefalopati
ortaya cikan hastalarda dalli zincirli aminoasitten
zengin formiillerin kullanilmas1 O6nerilmektedir.
Sirozlu transplant veya cerrahi hastalarda
perioperatif komplikasyonlari, 6zellikle infeksiy6z
olanlar1 azaltmak icin erken normal niitrisyona
veya enteral niitrisyona gegilmesi 6nerilmektedir
(42).

Transplantasyon sonrasi anoreksiya,
gastrointestinal ~ bozukluk, hiperkatabolizma,
diyare, hiperglisemi, hiperlipidemi, sodyum
retansiyonu, hipertansiyon, hiperkalemi ve
hiperkalsitiri gibi beslenme ile iliskili bircok yan
etkiye sahip ila¢ kullanilmaktadir. Bu yiizden
tibbi beslenme tedavisi, ilag tedavisinin yan
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etkisine gore diizenlenmelidir. Transplantasyon
sonrast donemde besin gereksinmeleri obezite,
hiperlipidemi, hipertansiyon, diabetes mellitus
ve osteopeni gibi sorunlarin tedavisi ya da
onlenmesine gore planlanmaktadir (46).

Karaciger transplantasyonu oncesi ve sonrasinda
tibbi beslenme tedavi protokolii Tablo 3’de
gosterilmistir (39).

SONUC ve ONERILER

Hepatorenal sendrom (HRS), renal perfiizyonda
ve glomeriiler filtrasyon hizinda azalmaya neden
olan ciddi renal vazokonstriiksiyon ile karaterize
bir sendromdur. HRS, sirozlu ve ascitli hastalarin
%350’sinde geligsmektedir. Malniitrisyon pek cok
kronik hastalikta oldugu gibi, karacigerin kronik
hastaliklarinda da erken donemden itibaren ortaya
cikmaktadir. Bu ylizden hepatorenal sendrom gibi,
¢oklu organ yetmezliginin gorildiigii durumlarda
primer organ hasar1 degerlendirilerek karaciger
hastaliginin patogenezinin, klinik ve diagnostik
oOzelliklerinin iyi anlagilmas1 ve hem medikal hem
de tibbi beslenme tedavisinin iyi planlanmasi,
HRS’ye klinik 6nemin verilmesi noktasinda en
temel uygulama olmalidir. Karaciger yetmezligi
ve siroz olan hastalara yeterli oral beslenme
saglanmali, yetersiz kalindiginda enteral ve
parenteral beslenme ile desteklenmelidir.

Cikar ¢atismasi/Conflict of interest: Yazarlar ya da yazi ile
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