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OZET

Kisa barsak sendromu (KBS), ince barsak rezeksiyonu sonrasi gelisen malabsorbsiyon, malniitrisyon, diyare, steatore, agirlik kaybi,
elektrolit ve sivi kaybi ile karakterize klinik bir tablodur. Hastaligin seyri ve tedavisi geride kalan barsak segmentinin uzunlugundan
¢ok adaptasyonuna baghdir ve bu siire¢ diyarenin kontroliinii gerektirir. Barsak adaptasyonunun saglanmasinda enteral beslenme(EB)
biiyiik onem tasir: Hastaligin ilk evrelerinde total parenteral beslenmeye (TPB) bagimli olan hastanin erken dénemde EB’ye ge¢mesi
saglanmalidir. Hastalarin bir kismi EB’yi takiben normal beslenmelerine yakin bir beslenme programina gegebilse de bir kismi 6miir
boyu TPB’ye bagimli kalabilmektedir. Uzun donem TPB’nin komplikasyonlari tedaviyi daha da zorlastirmaktadir: Nutrisyonel tedavi
amagl bazi ézel ajanlarin hastalik iizerine etkileri halen arastirilmaktadir. Hastaligin tedavisi uzun bir dénemi kapsamaktadir ve
multidisipliner yaklasim gerektirmektedir.

Anahtar kelimeler: Kisa barsak sendromu, enteral beslenme, parenteral beslenme

ABSTRACT

Short bowel syndrome (SBS) is a clinical case which is characterized with, malabsorption, malnutrition, diarrhea, steatore, weight
loss, fluid and electrolyte loss, which develops after small intestine resection. The progress and treatment of the disease depends on the
adaptation of the remaining intestine rather than the length of the remaining intestine segment, and this process requires the control of
diarrhea. To provide intestinal adaptation, enteral nutrition has great importance. During the early stages of the disease, the patients
who are dependent on total parenteral nutrition (TPN) should be helped to start to early EN. Even though some of the patient can pass
to a nutrition program which is very close to normal nutrition afier EN, some other part of the patients may remain dependent on TPN
during their life-long. Long-term complications of TPN makes the treatment more difficult. The effects of some specific nutritional agents
on the disease are currently under investigation. The treatment of the disease involves a long time period and requires a multidisciplinary
approach.
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GIRIS

Ince barsaklarn anatomik ve/veya islevsel kaybini
takiben meydana gelenkisabarsak sendromu (KBS),
tedaviye direngli ishal, steatore, agirlik kaybu,
malniitrisyon, malabsorbsiyon ve dehidratasyonla
kendini gosteren belirti ve bulgularin toplamidir
(1). Yetersiz barsak uzunlugu ya da 6zel islevleri
olan barsak boliimlerinin  kaybit  sonucunda
malabsorpsiyona ait sorunlara neden olan hastalik
¢ogu zaman uzun donem izlem ve tedavi gerektiren
bir hastaliktir. Barsaklardaki

yiizeyinin azalmasisonucunda yasamidevam ettirici

Onemli emilim

temel besin maddelerinin organizma tarafindan
kullanilamamasina bagli olarak gastrointestinal
ve sistemik degisiklikler olugmaktadir (2,3).

Yetiskinlerde mezenter emboli, crohn hastalig
ve radyasyon enteriti sikca genis rezeksiyon
gerektiren ve sonrasinda KBS  olusturan
durumlar olurken, ¢ocuklarda multiple intestinal
atrezi, gastrosizis, omfalosel, hirschsprung
hastaligi, nekrotizan enterokolit, segmenter
ince barsak volvulusu ve inflamatuar barsak
hastaligi sonucu gerceklestirilen rezeksiyonlar
sonrasinda da sikca  goriilmektedir  (3-6).
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Viicutta en karmasik besin emilimi ince
barsaklarda gerceklesir. Normal bir erigkinde
ince barsak uzunlugu yaklagik 400 cm’dir ve
bunun 25-30 cm’si duodenum, 160-200 cm’si
jejunum ve geri kalani da ileumdur (7). Olusacak
beslenme yetersizligi c¢ikarilan ince barsagin
uzunluguna ve yerine baghdir (8). Karbonhidrat
ve proteinlerin ¢ogu duodenum ve jejunumdan
emilir. Karacigerden sentezlenen safra tuzlarim
baglayan yaglarin, yagda c¢oziinen vitaminlerin
ve mideden salgilanan intrinsik faktorii baglayan
B12 vitamininin emilimi ise ileumda gerceklesir.
Sivi ve elektrolitlerin absorbsiyonlarinin ¢ok
biiyiik bir kismi ileum ve kolonda olur (7). Toplam
ince barsak uzunlugu 200 cm’nin altina diislince
intestinal yetmezlik gelisimine yatkin hale gelir

).

Jejunum, uzun villuslar, yiiksek emilim kapasitesi,
yogun sindirim enzim ve bir¢ok tasiyici protein
icermektedir. Bir¢ok besin ogesi ile magnezyum,
kalsiyum ve demir gibi bazi minerallerin ana
emilim yeri jejunumdur. Jejunumun kaybiyla
magnezyum ve kalsiyum kayiplar1 artmakta, sonug
olarak osteopeni gelisebilmektedir. Jejunumun
cikartilmasimin makro besin Ogeleri, elektrolitler
ve su absorbsiyonu iizerine daha az olumsuz etkisi
vardir. Ciinkii ileum tiim barsaklarin adaptasyon
kapasitesi en yiiksek olan kismidir ve jejunumun
hemen hemen biitiin emilim islevlerini iizerine
alir. Bu sayede jejunal rezeksiyonlar kolay tolere
edilebilmektedir (3). Ancak jejunumdan salinan
gastrik inhibitér hormonlarm kaybolmasindan
dolay1r serumda gastrin diizeyi artar ve bu da
gastrik sekresyonunu stimiile eder. Bu durum
genellikle ameliyattan 3-6 ay sonra normale
donmekle birlikte, daha uzun da siirebilir. Gastrik
asit artig1, pankreatik lipaz aktivasyonuna bagh
olarak besinlerin emilmesinde yetersizlige ve
safra tuzlarmin dekonjugasyonuna bagli ishalin
artmasina neden olur. Proton pompa inhibitorleri
verilince besinlerin emilimi diizelir ve peptik tilsere
bagli olusabilecek kanamalar onlenir (8). Safra
asitleri, B12 vitamini ve yagda eriyen vitaminlerin
ana emilim yeri olan ileumun rezeksiyonunda ise
yogun dehidratasyon ve malabsorbsiyon gozlenir.
Besin maddeleri toplam gecis zamaninin {igte
birinde barsaklarin ilk yarisimi gecerken kalan
yarisinin gegisini ise toplam zamanin tigte ikisinde
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fleumun cikartilmast
barsak gec¢is hizinin artisina neden olmaktadir.

tamamlamaktadirlar.

Ileum cikartildiginda bolus seklindeki beslenme
ciddi miktarlarda sivi elektrolit kaybina neden
olmaktadir (3). Ileum 100 cm’e kadar ¢ikarilirsa,
safra sebebiyle ishal
meydana gelir. Malabsorbe safra tuzlar1 kolona

tuzu malabsorbsiyonu

girerler ve orada siklik adenozin monofosfat

yoluyla sivi  sekresyonuna neden olurlar.
Rezeksiyon 100 cm’yi gegerse, kolonda yag asidi
kaybr asir1 derecede artar, sivi sekresyonu ve ishal
siddetlenir. Ayrica artmis steatore sebebiyle enerji
kayb1 olusur. Bununla beraber, rezeksiyon edilen
barsak uzunlugunun artisiyla yag, karbonhidrat
ve proteinler i¢in de malabsorbsiyon meydana
gelir. Kolona giren malabsorbe karbonhidratlar,
fermentasyon yoluyla gaz iretirler ve ishale
neden olurlar. Ek olarak, vitaminlerin ve ¢inko
gibi bazi elementlerin de malabsorbsiyonu olugur
(7). Yogun lenfoid doku iceren (gut-associated
lymphoid tissue = GALT) ve bagisiklik sisteminde
onemli bir rolii olan bariyer isleve sahip ince
genis  rezeksiyonu  sonrasinda

intestinal permeabilite artmakta, bu da bakteriyel

barsaklarin

translokasyon ve sepsise zemin hazirlamaktadir
(10). Kisa barsak sendromunda ileocekal valvin
korunumu biiyiikk énem tasimaktadir. Intestinal
transit zamanini uzatan ileogekal valv intestinal
icerigin mukozal yiizeylerle daha uzun siire
temas etmesine ve yeterli bir absorbsiyona olanak
saglar. Ayrica kolonik mikroorganizmalarin distal
ince barsaga refliisiine engel olan bir bariyer
gbrevi goriir. Ileogekal valvin rezeksiyonu ince
barsaklarda bakterilerin asir1 ¢ogalmasina neden
olur. Bu bakteriler ince barsak liimeninde safra
tuzlarin1 dekonjuge ederek migel formasyonuna
engel olarak yaglarin ve yagda eriyen vitaminlerin
emilimini bozarlar. Dekonjuge safra tuzlarinin
kolona gegmesi sivi ve elektrolit sekresyonunu
uyararak diyareyi arttirir. Ayrica bu bakteriler
intestinal limendeki B12 vitaminini kullanarak bu
vitaminin malabsorpsiyonunu daha da arttirirlar
(3). Ileocekal valvin korunumu biyiik &nem
tasimakla birlikte tek basma yeterli degildir.
Rezeksiyon sonrasi kalan barsagin tipi daha biiyiik
oneme sahiptir (11).
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KBS’de Karsilasilan Klinik Sorunlar

KBS’de  tedavi iliskili ve  fizyolojik
komplikasyonlar Tablo 1°de gdsterilmistir.

Tablo 1. Kisa barsak sendromunun klinik sonuglari (12)

Metabolik (Malniitrisyon, laktik asidoz vb.)
Nutrisyonel (Dehidratasyon ve elektrolit bozukluklart,
vitamin eksikligi vb.)
Enfeksiyoz (katater enfeksiyonlari, fistiiller vb.)
Karaciger hastalig1 (hepatik yetmezlik vb.)
Fizyolojik komplikasyonlar
Gastrik hipersekresyon
Hiperokzaliiri veya nefrolitiazis
Kolelitiazis
Bakteriyel asirt gogalma

Barsak Adaptasyonu

Intestinal adaptasyon, barsak rezeksiyonu yapilmis
hastalarda kalan barsagin besin, elektrolit ve
stvi emilimini arttirir ve boylece hastanin ileride
beslenme agisindan normale yaklagmasini saglar.
Adaptasyon iglemi intestinal mukozada morfolojik
ve iglevsel degisimler ile gerceklesir. Kisa barsak
sendromunun tedavisi i¢in bu karmasik adaptasyon
yanitinin iyi anlagilmasi gereklidir (3).

Hastaligin klinik semptomlari, cerrahi rezeksiyon
sonrasi geri kalan barsak dokusunun adaptasyonuna
baghdir. ileogekal valvin yerinde birakilmasi,
ince barsak transit zamaninin yavaslatmasi ve
bakteriyel asir1 cogalmay1 6nlenmesi bakimindan
adaptasyon i¢in Onemlidir (13). Adaptasyonda
olusan degisiklikler barsagin tiim tabakalarinda
goriilmektedir ve kalan ince barsakta uzama,
genisleme, kalinlasma ve intestinal villuslarin
uzamasi seklindedir (3).

Barsak rezeksiyonundan sonra kalan barsakta
adaptif degisimler ilk 24-48 saat i¢inde baslamakta
ve bir yildan daha uzun bir siire devam etmektedir
(3,14). Islevsel adaptasyonun saglanmasinda
enteral beslenmenin (EB) islevi biiyiiktiir. Enteral
beslenme, karaciger, pankreas ve barsaktan
salgilanan sindirim enzim sistemlerini uyarir ve
enterositler i¢in besin kaynagi saglar (3).

Pektin, soya ve argininin barsak rezeksiyonu
sonras1 adaptif yanitta artis sagladigi, kisa zincirli
yag asitlerinin (KZYA) TPB soliisyonu igine
eklenmesinin TPB etkilesimli atrofiyi azalttigi,
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intestinal adaptasyonu stimiile ettigi, KZYA ve
lifli besinlerin glukagon benzeri peptid-2 (GLP-
2) sekresyonunu arttirarak intestinal adaptasyonu
olumlu yo6nde etkiledigi bilinmektedir (3).
Ratlar iizerinde yapilan bir c¢alismada barsak
adaptasyonunun saglanmasinda parenteral
omega-3 desteginin pozitif etkisine rastlanirken
enteral aliminda ayni sonuca ulasilamamaistir (15).

Kisa barsak sendromunda intestinal adaptasyonu
arttirmak ve barsak rehabilitasyonunu saglamak
i¢in kullanilan, klinik deneylerde son dénemlerde
en ¢ok adi gecen maddeler biiylime hormonu
(GH), glutamin, GLP-2 ve epidermal biiylime
faktori (EGF)’diir (3,16-18).

Glutamin, enterositler i¢in temel yakit kaynagidir.
Barsak kan akimin1 ve intestinal mukoza kitlesini
artirarak vill6z atrofi olusumunu ve bakteri
translokasyonunu engeller (19). Glutaminden
zenginlestirilmis parenteral beslenmenin mukozal
atrofiyi ve Dbagirsak gecirgenligini  6nledigi
ve deneysel c¢alismalarda ameliyat sonrasi
hiperplaziyi artirdig1 gosterilmistir (20-22). Fakat
KBS’de barsak adaptasyonunun saglanmasinda
enteral glutaminin parenteral glutamin kadar etkili
olmadig1 goriilmiistiir (10,22). Barsak gelisimi ve
islevinde 6nemli rol oynadig1 diisiiniilen biiylime
hormonunun KBS’lu bireylerin gastrointestinal
emilim kapasitesinde belirgin artis gdstermedigi
ancak viicut agirhiginda artis sagladig saptanmistir
(10). Yapilan calismalarda tek basina GH’in
kisa barsakli bireylerde iligkin
celiskili sonuglar ortaya c¢ikmustir (7,10,16,17).
Biiyiime hormonunun tek basina kullanimi yerine
glutamin ile birlikte kullanimmin daha dogru
oldugu vurgulanmistir (17,23,24). Ancak son
yillarda KBS’de biiylime hormonu ve glutamin
kullanimina iligkin farkli calismalarda ortaya ¢ikan
celigkili sonuglar ve potansiyel yan etkilerinden

kullanimina

dolay1 tedavide kullanimi &nerilmemektedir
(3,8,14,16,19,23).
Epidermal  biiyiime  faktoriiniin ~ KBS’de

barsak adaptasyonunda artis saglayabilecegi
diistintilmekle birlikte net bir sonug i¢in daha fazla
calismaya gerek oldugu diistiniilmektedir (17,25).
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Son yillarda klinik deneylerde kullanilan diger
bir ajan GLP-2’dir. GLP-2’nin terapdtik dozlarda
enerji absorbsiyonunu ve barsak adaptasyonunu
artirdigi, gastrik asit sekresyonunu azalttigi
ve gastrik bosalma siiresini uzattigi yapilan
caligmalarda gosterilmistir  (26-34). ilerleyen
yillarda KBS’ nin klinik tedavisinde kullanilacag:
disiiniilmektedir (35). Fakat heniiz klinik olarak
etkinligi kanitlanmis standart bir hormonal tedavi
yoktur (36).

Ratlar {izerinde yapilan bir ¢calismada melatoninin
bakteriyel translokasyona karsi koruyuculuk
saglayarak  barsak adaptasyonunu artirdig
gozlenmistir (37). Barsaklar i¢in trofik etkiye
sahip oldugu disiiniilen kolostrumun ise KBS’li
bireylerde kullanimimi intestinal absorbsiyonda
ve viicut kompozisyonunda anlamli bir iyilesme
saglamadig1 saptanmistir (38).

KBS’de Beslenme Tedavisi

Kisa barsak sendromunda nutrisyonel tedavi,
kalan barsak segmenti uzunluguna, ostomi
varligina, barsaklarin adaptasyon yetenegine,
komplikasyonlarin varligma ve hastanin i¢inde
bulundugu klinik evreye bagli olarak hastadan
hastaya farklilik gostermektedir (12,39).

1.LEvre (Akut Dénem): Ameliyat sonrasindaki {i¢
haftalik siireyi kapsamakla birlikte ii¢ aya kadar
uzayabilmektedir. Bu evrenin en 6nemli bulgusu
yiiksek miktardaki sivi ve elektrolit kaybiyla
seyreden diyaredir (40). Tedavideki en Onemli
adim, kaybedilen s1viy1 yerine koymak ve diyareyi
kontrol altina almaktir (8,40). Bu donem boyunca
stvi-elektrolit ve besin ihtiyaci parenteral yolla
kargilanmalidir. Oral alim gastrik hipersekresyonu
arttirarak sivi ve elektrolit kayiplarini arttirir (40).
Bu donemde TPB uygulanir (40,41). Genis ince
barsak rezeksiyonu yapilan hastalarin hemen
hepsine postoperatif erken donemde (postoperatif
2. ya da 3. giinde) 35 kkal/kg/giin enerji ve 1,0-
1,5 g/kg/giin protein baslanmalidir (12). Diski
hacminin belirli bir diizeye erismesi ve sivi-
elektrolit kayiplarmin kabul edilebilir diizeye
inmesiyle ikinci evre tedavisine gegilir (40). Yara
iyilesmesinde etkin olan ¢inkonun bu donemde
yeterli verilmesi dnemlidir (42).
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2.Evre (Adaptasyon Donemi): Adaptasyon
ile ishalin azaldig1 doénemdir. Hastalar yemek
yedikce  diyaresi baslar, oral almadikc¢a
rahattirlar ancak EB intestinal adaptasyon igin
sart oldugundan uygun sartlar olustugunda
enteral ve/veya oral beslenmeye gegilmelidir.
Oral beslenmeye kademeli olarak gecilir ve bu
donemde de intravendz sivi destegi stirer (3,16).
Enteral beslenme ile asir1 alim diyareye neden
oldugundan EB soliisyonlar1 giinlitk 30-40 ml/kg’1
gecmemelidir (8). Daha kolay sindirildiginden ve
barsak mukozasindan daha hizli emildiginden
enteral {lirlin olarak elemental soliisyonlar tercih
edilmelidir (8,42). Bu donem 3- 6 ay siirer. En
fazla adaptasyon 2 yila kadar siirebilmektedir ve
bu dénemin siiresinin belirleyicisi adaptasyondur.
Bu siirecte EB, pankreas ve safra sekresyonlarini,
barsak ndronal aktivitesini, peristaltizmini ve
splanknik kan akimini arttirarak adaptasyona
katkida bulunmaktadir (3). Enteral beslenmeye
gecilmesinin diger bir olumlu etkisi de kisa
zincirli yag asitlerinin olusumu {izerinedir.
Karbonhidratlarin =~ fermentasyonu  sonucunda
tiretilen kisa zincirli yag asitleri (KZYA) kolonda
epitel hiicreler tarafindan metabolize edilerek
enerji kaynagi olarak kullanilirlar ve rezeksiyon
sonrasinda  mukozal atrofiyi  engelleyerek
adaptasyonu hizlandirmaktadirlar (43).

3.Evre (idame Doénemi): Agizdan dogal
beslenmenin artirildig1 dénemdir (42). Ug - on iki
ay sonra bu evreye gecilir. Birgok hasta normal
diyetle taburcu edilse bile beslenme bozukluklari
gosterirler. Normal diyete ek olarak demir,
B12 vitamini, folat, magnezyum, D vitamini
verilmelidir (12). Bazi hastalar tamamen oral
beslenmeye gecebilirken, bazi hastalar ise kalici
olarak TPB’ye bagimli olabilir. Burada dikkat
edilmesi gereken, miimkiinse istah1 kesici etkisi
olan TPB’yi ek olarak vermek ve oral beslenmeye
gecebilmektir.  Hastalarda ekstra  hidrasyon
gerekebilir.  Total paranteral  beslenmenin
haftada 3-6 kez gece uygulanmasi gibi alternatif
yaklagimlar denenebilir (10).

Kisa Dbarsak sendromlu hastalarda enteral
nutrisyonun bagarisi, geride kalan ince barsak
ve/veya ince barsak segmentlerinin uzunluguna,
kolonun varligina ve intestinal adaptasyonun
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nasil gelistigi gibi c¢esitli etmenlere baghdir
(7,19). Uzun dénem parenteral niitrisyonun ¢esitli
olumsuz etkileri vardir. Bunlardan en onemlileri,
katetere bagli enfeksiyonlar ve hepatik steatoz
sonucunda gelisen karaciger yetmezligidir.
Ayrica, EB olmaksizin adaptasyonun olusmadigi,
hatta hipoplazi gelisebilecegini destekleyen
goriigler mevcuttur (7,44). Bu hastalarda beslenme
stratejilerinin  asil hedefi, hastay1 parenteral
niitrisyondan tamamen kurtarmak ve sadece oral
alim yoluyla gereksinmelerini karsilayabilecek
hale getirmektir. Yiiz santimetreden uzun ince
barsagi kalan hastalarin tiimiinde parenteral
niitrisyon  ile beslenme bir siire sonra
sonlandirilmalidir (7). Kisa barsak sendromlu
hastalarda ¢ogunlukla sindirim gereksinimi
az olan elemental {irlin tercih edilmektedir.
Elemental iriinler, kisa barsaklar tarafindan daha
kolay absorbe edilmektedir (10). Diyet tedavisi
karmagiktir ve her bir hasta igin, altta yatan
hastalik, rezeksiyonun derecesi ve yasam tarzina
gore bireysel olarak degerlendirilmelidir. Kisa
barsak sendromlu hastalarin beslenme tedavisinde
amag, yaklasik olarak diyetle 25-30 kkal/kg/giin
enerji ve 1,0-1,5 g/kg/giin protein saglamaktir (7).
Hastada 6gilin sayis1 artiritlmali, az az ve sik sik
tikketim planlanmalidir (7,16). Protein, 6giinlere
boliinerek verilmeli ve protein kaynagi olarak
fermente edilmis siit Uriinleri, yumurta, tavuk,
balik, yagsiz kiyma tercih edilmelidir. Bununla
birlikte bazi 6zel aminoasitlerin kullaniminin
KBS {izerine etkileri arastirilmaktadir (8).

Kisa barsak sendromlu hastalarin  diyet
tedavisinde karbonhidrat oran1 énemlidir. Yiiksek
karbonhidrath diyetin kolonu olan hastalarda kisa
zincirli yag asitlerinin olusumuna bagh olarak su
ve sodyum emilimini ve barsak adaptasyonunu
artirdigr  bilinmektedir (45). Bununla birlikte
yiiksek  karbonhidrathi-diisiik  yagli  diyetin
KBS’li hastalarda barsak mikroflorasini bozup
laktobasilleri dominant hale getirerek asir
miktarda D-laktik asit ve karbondioksit {iretimine
yol agtig1 goriilmiistiir. Hastalarda artmis gaz, karin
agrisy, ishal, yag ve yagda ¢oziinen vitaminlerde
malabsorbsiyon meydana gelmektedir. Yiiksek
karbonhidrath diyetin bir diger dezavantaji ise
yag ve proteinle karsilastirildiginda, barsaklarda
oldukea yiiksek ozmotik yiik meydana getirmesidir
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(7,19). Diisiik yag-yliksek karbonhidrat diyetine
kars1 yiiksek yag-diisiik karbonhidrat diyetinden
hangisinin tercih edilecegi, heniiz net olarak
bilinmemekle birlikte kolonu tam olan hastalarin
yiiksek karbonhidrathi diyet (toplam enerjinin
%350-60’1), kolonu alinmis hastalarin ise diislik
karbonhidrath diyet (toplam enerjinin %40-50’si)
almalart Onerilmektedir (16,19,46,47). Diyareye
neden olmasi sebebiyle bu hastalarda laktoz
onerilmemektedir (8,16). Basit karbonhidratlar
yerine glisemik indeksi diisiikk karbonhidratlar
verilmelidir (42). Tahillardan hidrotermal bir siire¢
yoluyla elde edilen islenmis tahillarin KBS’li
hastalarda digki hacmini azaltarak hastaligin
seyrinde olumlu etki yarattig1 goriilmiistiir (48).

Orta zincirli yag asitlerinin diyete ilave edilmesi
onerilmektedir, ancak asir1 miktarda verilmesi
diyareye neden olabilmektedir. Orta zincirli yag
asiti kullanimimin dezavantajlari ise tadinin koti
olmasi ve elzem yag asidi igermemesidir (8).
Ayrica kisa ve uzun zincirli yag asitlerinin orta
zincirli yag asitlerine gore daha biiytik bir trofik
etki sagladig1 saptanmistir (35). Ciddi yag emilim
bozuklugu olanlarda parenteral yag emiilsiyonlari
kullanimina devam edilmektedir (8).

Hastaligim ilk donemlerinde diisiik posal
diyet Onerilmektedir (42). Kolonu korunan
hastalarda, ¢6ziiniir posa ek bir enerji kaynagi
olarak kullanilabilir. Coziiniir posa destegi, kisa
zincirli yag asidi tretimini arttirarak adaptasyon
stirecini pozitif olarak etkileyebilmektedir. Posa
desteginin su emilimini artirma yoluyla digki
voliimiinii de azaltacagi diislinlilmektedir (7).
Gilinlik 5-10 g c¢ozilinir lif alinmasi tavsiye
edilmektedir (17). Coziinlir lif kaynagi olarak
mide bosalmasini geciktirici etkisi bulunan
pektin kullanimi1 Onerilmektedir (8,49). Ayrica
bakteriyel translokasyonu azaltici etkisi nedeniyle
KBS’de probiyotik tedavisinin uygulanabilecegi
belirtilmistir (3,12).

Kolonu olan ve hiperoksaliirili hastalarda kalsiyum
(Ca) oksalat bobrek tasi riski artmaktadir. Bu
hastalar diisiik oksalat ve diisiik yagh diyet ile
tedavi edilmelidir. Cikolata, cay, kola ve 1spanak
yiiksek diizeyde oksalat igerdiginden bu hastalarda
kisitlanmalidir (19).



Kisa Barsak Sendromunda Beslenme Destegi

Kisa barsak sendromlu hastalarda sivi kaybi
goriilmektedir. Susamaya bagli olarak su tiiketimi
artmaktadir, fazlastvialimiise elektrolitkayiplarini

beraberinde getireceginden oral rehidrasyon
sollisyonlar1 (ORS) kullanimina gereksinim
duyulabilmektedir. Cok fazla sivi kaybeden

hastalar ayni zamanda sodyum (Na), potasyum
(K), Ca ve magnezyum (Mg) kaybederler. Bu
elektrolitlerin izlemi Onemlidir. Bunlar oral,
enteral ve intravendz yollarla yerine konulmalidir
(8). Magnezyumun oral yoldan verilmesi diyareyi
artirabileceginden, parenteral yoldan verilmesi
gerekmektedir (19). Vitamin, mineraller ve eser
elementlerin emilimi kalan barsak bolimiiniin
yerine ve saglik durumuna baglidir. Terminal
ileum yoksa A, D, E ve B12 vitamini eksiklikleri
olusabilir. 100 cm’den daha fazla terminal
ileum rezeksiyonu yapilmigsa BI12 vitamini
enjeksiyonlart yapilmahdir. Kalsiyum kaybiyla
birlikte, D vitamini eksikligi hipokalsemiye ve
osteomalaziye neden olabileceginden yerine
konulmalidir (8).

SONUC ve ONERILER

Kisa barsak sendromunda tedavi uzun bir stireci
kapsamakta ve hastanin yasam kalitesini dogrudan
etkilemektedir. Etkin bir tedavinin ilk basamagin
nutrisyonel tedavi olusturmaktadir. Hastaligin
akut doneminde TPB tedavisi uygulanmaktadir
fakat ilerleyen donemlerde EB’ye ve beslenme
tedavisine gegilmesi hastaligin seyri bakimindan
onemlidir. Kisa barsak sendromunun nutrisyonel
tedavisinde hastaliga olumlu etkileri oldugu
diistiniilen pektin, soya, omega-3 yag asidi, kisa
ve orta zincirli yag asitleri, arginin, glutamin, GH,
EGF, GLP-2, melatonin, vb. etkileri arastirilmaya
devam edilmektedir. Hastaligin beslenme tedavisi
karmasiktir. Bu nedenle beslenme tedavisi her
hasta i¢in, altta yatan hastalik, rezeksiyonun
derecesi ve yasam tarzina gore diizenlenmelidir.
Ogiin sayis1 artirilmali, az az ve sik sik tiiketim
planlanmalidir. Kolonu tam olan hastalarin yiiksek
karbonhidrat-diisitk yagli diyet, kolonu alinmis
hastalarin ise disiik karbonhidrat-yiiksek yagh
diyet almalar1 Onerilmektedir. Laktoz ve diger
basit karbonhidratlar kisitlanmalidir. Hastaligin
ilk donemlerinde diisiik posali diyet onerilmekle
birlikte kolonu korunan hastalarda giinliik 5-10
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g c¢oziinlir posa alimi tavsiye edilmektedir.
Barsak adaptasyonu icin probiyotik kullanimin
yarar1 vardir. Sivi ve elektrolit kayb1 izlenmeli,
gerekirse ORS ile tedavi edilmelidir. A, D, E ve
B12 vitamini eksiklikleri olusabileceginden ek
verilmesi gerekebilir. Kisa barsak sendromunda
nutrisyonel tedavinin saglanmasi genel cerrah,
gastroenterelog, diyetisyen ve hemsireden
olusan multidisipliner bir yaklasim igerisinde
yurttilmelidir.
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