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Niitrisyon, yasamm siirdiiriilebilmesi i¢in vazgegilmezdir
ve hastalarin klinik durumlarina gore farkli 6zellikler
arz eder. Kronik karaciger hastalarinda ise viicutta su ve
tuz birikimine neden olmayan yiiksek oranda enerji ve
diisiik oranda sodyum iceren, hepatik ensefalopati riskini
azaltan dalli zincirli amino asidleri igeren Uriinler
kultanilmaktadir. Pankreatitli hastalarda niitrisyon klasik
olarak parenteral yolla saglanirken, son yillarda besinlerin
jejunum yoluyla verilmesinin pankreastan ekzokrin
sekresyona neden olmadig1 gosterilmig, jejunumdan
beslenme parenteral beslenme yerine kullanilmaya
baslanmistir. Kronik obstriiktif akciger hastalarinda
malniitrisyona oldukea sik rastlanmaktadir, pulmoner
rehabilitasyon programina alinan ve niitrisyon destegi
uygulanan hastalarda yagsiz viicut kitlesinin arttig1 ve
solunum kaslarmin gii¢lendigi saptanmistir. Bébrek
yetersizligi olan pekcok hastada diyetle protein ve fosfat
aliminin kisitlanmasinin, glomeriil filtrasyon hizindaki
diistisii geciktirdigi ve son donem bodbrek yetersizligi
geligimini Onledigi gosterilmistir. Kalp yetersizligi olan
hastalarda ise karnitin, Coenzim Q ve taurin aliminin
hastanede kalig siiresini ve mortaliteyi dnemli 6l¢iide
azalttig1 gosterilmistir. Diyabetli hastalara gegmis yillarda
yiiksek oranda karbonhidrat iceren diyet 6nerilirken, son
yillarda yeterli kalori alimini ve normale yakin kan
glukoz diizeyini saglayan, lipid profili tizerine olumlu
etkileri olan, bu sekilde kardiyovaskiiler komplikasyonlari
azaltan, monoansatiire yag asidlerinden zengin lifli
enteral iiriinler 6nerilmektedir. Yasli hastalarda da
malniitrisyon 6nemli bir sorundur. Yagl hastalarin toplam
enerji gereksiniminin % 50-60’1 kompleks bilesimli, lif
yOniinden zengin karbonhidratlarla karsilanmali, % 25-
401 ise esansiyel yag asitleri ve yagda eriyen vitaminleri
icermelidir.

KARACIGER HASTALIGINDA
NUTRISYON DESTEGI

Protein enerji malniitrisyonu (PEM), kronik karaciger
hastaliklarinda sik karsilasilan bir durumdur. PEM
kompanse karaciger sirozu olanlarin % 20’sinde, ileri

karaciger yetersizligi olanlarin %60’mnda goriilmektedir.
PEM’nun prevalansi ve siddeti karaciger hastaliginin
etiyolojisinden bagimsizdir ve PEM’ nun siddeti arttikca
mortalite orani da artmaktadir 2.

Kronik karaciger hastaliginda besinlerin metaboliz-
masinda, insiilin direncinde degisiklikler meydana gelir
ve hiperinsiilinemi olusur, hastalarin %15-37’sinde
diyabet goriiliir, durum mortalite riskini arttirmaktadir
@ Kronik karaciger hastaliginda lipid oksidasyonu ve
metabolizmasinda degisiklik olmazken, protein dongiisii
(turnover) normal yada artmistir “%) Bazi ¢aligmalara
gOre protein yikimm artimus yada protein sentezi azalmugtir
©® Albiiminin sentez hiz1 karaciger yetersizliginin
derecesiyle dogru orantilidir @,

Hastalarin niitrisyon durumunu degerlendirmek icin
antropometrik 6lglimler, idrarla atilan kreatinin miktari,
biyoelektriksel impedans analizinden faydalanilabilir.
Albiimin, prealbiimin, retinol baglayic1 proteinin sentezi
karacigerde oldugundan, karaciger hastaligiin giddeti
ve hastalarin niitrisyon durumunu degerlendirmek igin
kullamlirlar ®. Alkolik karaciger hastaligi olanlarda, CD
8 lenfosit sayis1 malniitrisyon agisindan prognostik
oneme sahiptir @. Genelde subjektif global deger-
lendirme malniitrisyon taramalarinda kullanilmaktadir
ve hastalarmn niitrisyon durumundaki degisikliklerini
takip etmek acisindan yeterince duyarli degildir.

Kronik karaciger hastalarinda beslenme destegiyle
‘acsites’, gastrointestinal kanama, ensefalopati, enfeksiyon

gibi komplikasyonlar ile mortalite oranlar1 azalmaktadir
(10-15)

Kronik karaciger hastalig: istahsizliga neden olur.
Istahsizhgm giderilmesi ile niitrisyon durumu diizeltilirse
karaciger hastaliginin prognozu olumlu yonde etkilenir
U8 jstahsiziik nedeniyle yeterli beslenemeyen hastalara
s1v1 niitrisyon iiriinleri 6nerilmektedir. Bunlarin beslen-
meye eklenmesi karaciger fonksiyonlarii ve sagkalimi
arttirabilmektedir "> 17,
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Oral yolla yeterli beslenemeyen hastalarda nazogastrik
tiip kullanilarak enteral yolla beslenmeye devam
edilmelidir. Tiiple beslenmenin niitrisyon durumunu
olumlu etkilemekle beraber nadiren de olsa 6zofagus
varis kanamalarina neden olabilecegi diigiiniilmiistiir,
halbuki baz1 aragtirmalarla tiiple beslenmenin 6zofagus
varis kanamalarina neden olmadig: gésterilmistir ¥,
Arahkli ve az miktarda gastrointestinal kanamanm enteral
yolla beslenme acismdan kontrendikasyon olusturmadigt
diisiiniilmektedir. Ayrica kullanilan enteral formiiller
yiiksek oranda kalori (1,5 kcal/mL) ve diisiik oranda
sodyum (40 mmol/dL) igerdiginden, viicutta tuz ve su
birikimi gibi istenmeyen etkiler 6nlenebilmektedir 1.

Tablo I- Kronik karaciger hastalifinda niitrisyon; ESPEN
uzlasma grubu énerileri

non-protein enerji protein veya aminoasit

keal/giin g/kg/giin
Kompanse siroz 25-35 1.0-1.2
Malniitrisyon 35-40 15
Ensefalopati I-IT 25-35 6nce 0.5 sonra 1-1.5;
protein intoleransi varsa
bitkisel protein veya DZAA
Ensefalopati I1I-IV 25-35 0.5-1.2 DZAA zengin

soliisyon

Giinliik 1,3-1,5 g/kg protein aliuni pek ¢ok hasta tarafindan
ensefalopati ve mental durum degisikligi olmadan tolere
edilir. Yine de giinliik almacak protein miktarina hastanin
mental fonksiyonlan degerlendirilerek karar verilmelidir.
1 g/kg/giin protein miktarini tolere etmeyenlerde protein
alim 0.5 g/kg/giin’e diisiiriilmelidir. Protein olarak dalli
zincirli amino asidlerlerin (DZAA) kullanimi ensefalopati
riskini arttirmadan pozitif azot dengesini
saglayabilmektedir "°??. Uzun siire DZAA’lerin
kullanim1 azot dengesi ve karaciger fonksiyonlarin
olumlu etkilerken antropometrik dlgtimler tizerine etkisi
gosterilememistir @3.24) (Tablo I).

Parenteral niitrisyon ancak enteral yolla beslenmenin
stirdiiriilemedigi durumlarda kullantlir. Parenteral yolla
kullanilan karacigere 6zgii aminoasid soliisyonlari
DZAA’ler icermektedir ®*. Niitrisyona eklenen A
vitamini ve ¢inkonun tad duyusunu arttirarak istahi
acabilecegi gosterilmistir . Orta diizeyde malniitristonu
olan hastalarda anabolik steroidlerin de kullanimi
onerilmektedir 9.

AKUT PANKREATITLI HASTALARDA
NUTRiISYON DESTEGI

Besinlerin sindirimi igin sinir sisteminin, dolasim
sisteminin ve gastrointestinal sekresyonlarmn uyum i¢cinde
caligmasi gerekir @7.28) pankreas ondan fazla enzim,
bikarbonat ve enzim inhibit6rii proteinleri salgilayan
bir organ olup enzimleri ile barsak liimenindeki
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karbonhidrat, protein ve lipidleri pargalar. Pankreas
sekresyonlarinin en dnemli uyaricisi barsak limenindeki
besinlerdir ®®. Pankreas enzimlerinin salnim hizi 20
kecal/kg’lik bir yemekten sonra en yiiksek diizeye ulagir,
salinim siiresi ise gidanin fiziksel 6zelliklerinden de
etkilenir; kat1 ve sivi karigik gidalar pankreast daha uzun
siire uyarir ®**%, Pankreas sekresyonlan iki fazda uyarilir;
birincisi sefalik faz olup vagus siniri uyariy1 tasir, ikinci
faz ¢cok daha 6nemli olan intestinal fazdir. Duodenum
limenine gelen besinlerin etkisiyle pankreas uyarlir,
Salinan enzimler barsak liimenindeki besinleri parcalar.
Beslenme sonrasinda barsagin her yerine dagilan besinler
vagus aracilifryla kolesistekinin salinmmimi uyararak
pankreasin ekzokrin sekresyonunu sonlandmrr 13439,

Pankreatit; pankreasin ekzokrin enzimlerinin aktivasyonu
sonucu olusan immuno- enflamatuar bir hastaliktir. Bu
enzimatik reaksiyonun nedeni tam olarak bilinmemektadir.
6638 Pankreas sekresyonlarinin atildigi ortak safra kanalx
yada pankreas kanalindaki bir tag tikankhga neden olabilir.
Direk etkiyle intraselliller proteazlarin aktivasyonu da
pankreatite neden olabilir ©®.

Akut pankreatitte enflamatuar mediatorlerin etkisiyle
bazal metabolizma hiz1 artabilir, buna paralel olarak
enerji ihtiyact da artabilir, bu degisiklik 6zellikle akut
pankreatite sepsisin eslik ettigi durumda goriiliir . Enerji
ihtiyaci arttikca protein yikum artar ve negatif azot dengesi
olusur. Bazi akut pankreatitli hastalarda giinliik net azot
kayb1 20-40 g.’1 bulabilir “**. Negatif azot dengesinin
mortaliteyi 10 kat arttirdig1 gosterilmistir “2.

Akut pankreatitte hiperlipidemi goriliirken,
hiperlipidemik hastalarda pankreatit gelisme riski de
yiiksektir. Trigliserid diizeyi 80-110 mmol/L olanlarda
akut pankreatitin daha sik goriildiigi gosterilmistir “>.
Fakat akut pankreatitli hastalarm niitrisyonunda uzun
zincirli trigliserid ve 6teki yaglarm kullanilmamasi
gerektigini gdsteren kesin bir bulgu yoktur. Insanda
yapilan pekgok ¢aligmada intravendz lipid aliminin
ekzokrin pankreas salgisini arttirmadigi gosterilmistir
@49 Duodenuma lipid ve diger besinlerin inflizyonunun
pankreasin ekzokrin sekresyonlarim ¢ok giiglii bir sekilde
arttirdifi bilinmektedir. Fakat ayni miktarda besin
jejunuma verildiginde, ¢ok az miktarda ekzokrin
sekresyon ortaya ¢ikar.

Akut pankreatitte niitrisyonun en 6nemli amaglarindan
biri protein kaybim azaltmaktir “?.

Parcalanmamus proteinleri igeren diyet standart diyetle
kargilastirildiginda, aminoasitleri igeren diyetin pankreas
ekzokrin salgisinda daha az bir artiga sebep oldugu



bilinmektedir ©?. Lipidler gibi proteinlerin de intravenoz
verilmesi pankreasin ekzokrin fonksiyonunu etkilemez ¢,

Akut pankreatitli hastanin niitrisyonunda glukoz
kullanimi, proteinlerin glukoneogenez amaciyla
kullanimim 6nleyip protein rezervini korur. Glukozun
en yiiksek verilme hiz1 4 mg/kg/dk’dir. Daha yiiksek
hizla verilmesi lipogenez, hiperglisemi ve hiperkapniye
neden olabilir. Intravenéz verilmesi pankreasm ekzokrin
fonksiyonunu etkilemez (52:54)

Pankreatitte pankreasin endokrin fonksiyonlar da zarar
goriir. Insiilin sekresyonu azalir, kan sekeri kontrolii igin
insiilin tedavisi gerekebilir.

Akut pankreatitli hastanin niitrisyonunda, basglangigta
15-20 kcal/kg/gtin’liikk enerji destegi yeterlidir. Giinliik
verilen protein miktar 1,2-1,5 g/kg/giin’diir. Bobrek ve
karaciger yetersizliginin eslik ettigi durumlarda protein
alimi 1,2 g/kg/glin’iin altinda tutulmalidir.

Besinlerin jejunumdan verilmeleri pankreastan ¢ok az
miktarda ekzokrin sekresyona neden oldugundan, son
yillarda jejunumdan beslenme parenteral beslenme yerine
kullanilmaya baglanmistir. McClave ve ark. 69 orta
diizeyde akut pankreatitli olgularda parenteral niitrisyonla,
jejunal niitrisyonu yogun bakimda kalis siiresi, hastanede
kalis siiresi, enfeksiyon orani ve oral yolla beslenmeye
baslanma zamani agisindan karsilastirmislardir. Iki grup
arasinda anlamli bir fark bulunmazken enteral niitrisyonun
¢ok daha ucuz oldugu goriilmiistiir. Kanfarenzos ve ark.
%% akut nekrotizan pankreatitli olgularda parenteral
niitrisyonla jejunal niitrisyonu karsilagtirmuglar; enteral
niitrisyon grubunda septik komplikasyonlarin daha az
oldugu ve maliyetin de ¢ok daha diisik oldugunu
goOstermislerdir. Parenteral niitrisyonda, kateterle iliskili
sepsis olasitliginin ve hiperglisemi riskinin ¢ok daha
fazla oldugu bilinmektedir “*> 5", Uzun siire parenteral
niitrisyon kullanimimin barsak bariyerini bozup bakteri
translokasyonunu kolaylastirdig: bilinmektedir.

Hallay ve ark’lar1 ®® yaptiklar bir cahsmada pankreatitli
hasatalarda, glutaminden zengin lifli diyetin, standart
lifli diyete gore IgG ve IgM diizetini iyilestirip hastalik
stiresini kisalttigini géstermislerdir. Olah ve ark’lar 69
ise probiyotik ‘Lactobacillus Plantarum’ igeren lifli
diyetin agir pankreatitli hastalarda pankreas cerrahisi
sonrast septik komplikasyonlar azalttigini gostermislerdir.

Diyetle n-3 yag asidi aliminin, n-6 arasidonik asid
izerinden sitokin sentezini azaltarak pankreatitteki
enflamasyonun neden oldugu hasar1 azaltabilecegi
gosterilmigtir 0,
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N 1
Akut pankreatitli olgularda oral yolla beslenmeye enzim
diizeyleri normale déndiigiinde ve agri azaldiginda
baglanir,

KRONIK OBSTRUKTIF AKCIiGER
HASTALIGINDA NUTRiISYON

Hava yolu obstriiksiyonu, alveoler yapinin bozulmasi,
solunum ve iskelet kaslarmin giigsiizliigii, dispne ve
egzersiz intoleransi kronik obstriiktif akciger hastaligina
(KOAH) neden olur ©" 2.

Viicut kitlesinin énemli bir béliimiinii olusturan kas
kitlesi, viicudun yagsiz kitlesi olarak viicudun egzersiz
kapasitesini belirler. Yetersiz beslenmenin hem
periferdeki iskelet kaslarinda hem de diyafragmanin kas
kitlesinde azalmaya neden oldugu bilinmektedir ©3),
KOAH’l1 hastalarda niitrisyon yetersizligine sikc¢a
rastlanmaktadir. Hastane digindaki orta ve agir diizeyde
KOAH’l1 hastalarm % 20°sinde yagsiz viicut kitlesinde
azalma goézlenirken, bu oran hastanede tedavi gorenlerde
% 35°tir 9.

KOAH’11 hastalarda niitrisyon yetersizliginin mortalite
ile de iliskili oldugu bilinmektedir ®®. Kilo kayb1 olan
KOAH’h hastalarda 5 yillik mortalite % 50 iken kilo
kayb1 olmayanlarda % 20’dir 8 Amerika, Kanada ve
Hollanda’da yapilan retrospektif calismalarda diigiik
viicut kitle indeksiyle mortalite arasinda 1. dakikadaki
zorlu ekspirasyon voliimiinden (FEV1) bagimsiz bir
iliski oldugu saptanmistir . Bu galismalardan birinde
niitrisyon destegi ile kilo aliminin FEV, arter kan gazi
degerlerini iyilestirdigi ve yastan bagimsiz olarak
mortaliteyi azalttig1 gdsterilmistir 79 Diger bir ¢aligmada
da FEV1 degeri kotiilestikge mortalitenin arttigi
gosterilmistir 7V,

KOAH’ta hava yolu obstriiksiyonu ile hastanin niitrisyon
durumu arasindaki iliski tam olarak bilinmemektedir.
KOAH’in 6zellikle amfizemli tipinde, diisiik viicut
agirhifinin, diflizyon kapasitesinde azalmaya neden
oldugu gosterilmistir, ayrica kronik bronsitte yagsiz
viicut kitlesinde azalma amfizemde olanindan daha sik
goriiliir 77

Kilo kaybu, viicuda alinandan daha ¢ok enerji harcanmas:
sonucu olusur, bu sekildeki kilo kayb1 dzellikle viicuttaki
yag kitlesini azaltir. Kas kitlesinin kayb1 ise, protein
sentezi ile yikimu arasindaki dengesizlikten kaynaklanir.
Viicudun giinliik enerji tiiketimi ii¢ fazda gerceklesir;
dinlenme sirasindaki bazal eneyji tilketimi, beslenmenin
neden oldugu termogenez ve fiziksel aktiviteye bagl
termogenez. KOAH’l1 hastalarda bazal enetji tiiketiminin
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% 25 arttigt gosterilmistir . Solunum igsindeki artisin
enerji tiiketimini arttirdig1 bilinmektedir. Yapilan bir
¢alismada, saglikl bireylerde iki hafta siireyle tedavi
dozunda salbutamol kullamiminin enetji titketimini %
20 arttirdigr gdsterilmistir Y. KOAH’l1 hastalarda
enflamatuar mediyatorler 6zellikle tiimér nekroz edici
faktér (TNF) diizeyi artarak, metabolik hizin artismi da
beraberinde ortaya gikarir >79. KOAH’11 hastalarda
bazal enerji tiiketiminin yanisira giinliik toplam enerji
tikketimi de artmistir 7. KOAH’l1 hastalarda giinliik
toplam enerji tiiketiminin bazal enerji tiiketimine oram
1,7 iken, saglikli insanlarda bu oran 1,4’tiir. Engelen ve
ark"™ yaptiklari galismada, kilo kayb1 olmayan KOAH'l1
hastalarda saglikli kisilere gére protein dongiisiiniin
(turnover) arttigini gdstermislerdir. Morrison ve ark.7”
ise kilo kayb1 olan amfizemli hastalarda protein sentezinin
azaldigmi gbstermislerdir.

Diistik viicut agirligi olan KOAH’11 hastalarin normal
viicut agirhigi olanlardan daha az beslendigi bilinmektedir
80, Hipoksemik hastalarda beslenme sirasinda
hipokseminin agirlastigi ve beslenme sonrasinda
hipokseminin yavasea diizeldigi gozlemlenmistir ®V.
Beslenme sonrasinda midenin dolmasi, akcigerin
fonksiyonel rezidiiel kapasitesini azaltarak dispneyi
agirlagtirmaktadir ®®. Bu nedenlerle KOAH’h hastalarm
oral alimi azalir ayrica yag dokusundan salgilanan leptin
diizeyi arttikca da oral alimin azaldig: gosterilmistir 2,

Yapilan calismalarla iki, ti¢ haftalik niitrisyon desteginin
viicut agirligini ve solunum kasi fonksiyonlarini arttirdigs
saptanmugtr 459, Diyafragma kontraksiyonlarmm frenik
sinire elektrik uyarisi verilerek incelendigi bir calismada,
30 giinliik niitrisyon desteginden sonra kontraksiyonlarin
% 42 arttigy, viicut agirhginin % 13, yagsiz viicut kitlesinin
% 9 arttig1 gosterilmistir ®®. Ileri diizeyde KOAH11 9
hastada yapilan bir ¢alismada yeniden beslenmenin
immiin cevabi olumlu yénde etkiledigi bulunmugtur 7.
Hastanede yatan ve ayaktan tedavi edilen hastalarda
yapilan galismalarda {i ay siireyle giinliik 1000 kcal’lik
niitrisyon desteginin kas fonksiyonlarini, egzersiz
kapasitesini ve yasam kalitesini olumlu yénde etkiledigi
gosterilmistir ®* *%). Yeterli oral alim1 olmayan agir
KOAH’h hastalarda yapilan bir ¢calismada, hastalara 4
ay stireyle gastrostomi tiipiinden giinliik toplam enerji
alim1 bazal metabolik hizin 2 kat olacak sekilde niitrisyon
destegi ile saglanmugtir. Hastalarmn ortalama haftada 0,2
kg aldiklar1 belirlenmistir. Kilo alimmnin daha ¢ok yag
kitlesindeki artistan kaynaklandigi ve fiziksel
fonksiyonlar etkilemedigi saptanmistir ®. Bu sonuglar
agir KOAH’l1 hastalarin hem hipermetabolik hem de
hiperkatabolik bir siiregte olmalartyla agiklanmistir.
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Pulmoner rehabilitasyon programina alian hastalara
yapilan benzer bir ¢aligmada ise giinliik niitrisyon
destegiyle ortalama haftada 0,4 kg alim saglanmugtir.
Bu kilo aliminin daha ¢ok yagsiz viicut kitlesinden
kaynaklandig: ve solunum kaslarini giiglendirdigi
saptanmistir en

BOBREK YETERSIZLiGi OLAN HASTADA
NUTRISYON DESTEGI

Kronik bobrek yetersizliginin (KBY) tedavisinde temel
amag; varolan bobrek fonksiyonlarini korumak,
biyokimyasal parametreleri uygun bir diizeyde tutmak,
yagam kalitesinin devamimi saglamaktir.

KBY"de niitrisyonun amact; {ireminin toksik etkilerini
en aza indirmek, malniitrisyonu engellemek, bbrek
hasarinin ilerlemesini énlemektir.

Kronik iremisi olan hastalarda protein enerji
malniitrisyonu (PEM) sik gériiliir ©*°%. Diyaliz agamasin-
daki bir hastada PEM nu kismen diyaliz 6ncesi dnemde
yetersiz beslenmeden kaynaklanir. Uzun siireli diyaliz
tedavisi de siklikla PEM’na neden olur. Yapilan bir
¢aligmada stirekli periton diyalizi uygulanan hastalarla,
hemodiyaliz uygulanan hastalar karsilastirilmas, periton
diyalizi uygulanan hastalarm daha agir bir malniitrisyon
tablosunda oldugu gosterilmistir ®. KBY’de PEM nun
mortalite ile yakin iliskisi oldugu bilinmektedir ©7'°D,
Hemodiyaliz uygulanan hastalarda diigiik serum albumin
diizeyi, prealbiimin diizeyinin de 300 mg/L’nin altinda
olmast mortalite oranu arttrir ©” %1% PEMnu bibrek
fonksiyonlarim olumsuz etkileyerek bobregin asid ve
tuz eliminasyonunu ve glomeriiler filtrasyon uzim azaltir
(107.108) kRy nedeniyle olugan metabolik asidoz, protein
yikimina ve aminoasid oksidasyonuna yol acarak
malniitrisyona sebep olur “®. Protein metabolizmasindaki
bozulma ve malniitrisyon; hiperparotroidizm, insiilin direnci
ve glomerill filtraston yetersizligi ile de iligkilidir '*'14).

KBY olan hastalarin uygun beslenmesi hem iireminin
sebep oldugu semptomlar1 diizeltir, hem de bdbrek
fonksiyonlarm iyilestirir. Pek ¢ok ¢alismada diyetle protein
ve fosfat altminm kisitlanmasimin, glomeriil filtrasyon
hizindaki diisisii geciktirdigi ve son dénem bébrek
yetersizligi gelisimini ¢nledigi gosterilmistir (15117,

Bu durum kanita dayali bir degerlendirme ile ele
alindifinda: KBY olan hastalarin giinliik protein alimi
0,4-0,6 g/kg diizeyinde, giinliik fosfat almi 800 mg/dL'nin
altinda tutulmalidir (A diizeyinde kant).



Diyetteki protein miktar1 0,4 g/kg/giin’den 0,6 g/kg/giin’e
ctkarildifinda hastanin bobrek fonksiyonlarmin, lipid
profilinin, niitrisyon durumunun daha iyi bir diizeye
geldigi gosterilmistir (B diizeyinde kanit ''®).

KBY olan hastalarda ¢ok diisiik miktarda protein iceren
diyet (0,28 g/kg/giin) 6nerilmemektedir (C diizeyinde
kamt 1'% 129,

KBY olan ¢ocuklar biiylime ¢aginda oldugundan daha
az miktarlarda protein kisitlamasi yapilir (0,8-1,1
g/kg/giin) (A diizeyinde kanit ‘232,

Tip I diyabet nedeniyle nefropati gelisen hastalarda
protein kisitlamasi, mikroalbiiminiiriyi ve nefropatinin
progresyonunu dnler (A diizeyinde kanit 2> 124),

Protein kisitlamasinin bu yararli etkisi kan glukoz
diizeyinden bagimsizdir "** *¥_ Protein kisitlamasi
yapilan diyetin nefropati {izerine etkisi ile ilgili, tip II
diyabetli olgularda yeterince ¢aligma yoktur. Yapilan
bir ¢aligmada ¢ok diisiik miktarda protein igeren diyetin
diyaliz tedavisinin ilk 2 yilindaki hastalarda mortaliteyi
diisiirdiigii gosterilmigtir 129

KBY olan hastalarn giinliik enerji ihtitaci 30-40 kcal/kg
olacak sekilde ayarlanmaktadir. Fakat bir ¢calismada
diisiik protein igeren 40 kcal/giin’liik diyet alimiyla 30
kcal/giin’liik diyet karsilastirilip, 40 kcal/giin’liik diyetin
azot dengesi iizerine olumlu bir etkisi olmadig:
gosterilmigtir 7. Uzun siire diyaliz uygulanan hastalarda
siklikla suda eriyen vitaminlerin eksikligi goriiliir.
Pridoksin 5 mg/giin, diyaliz 6ncesinde 10 mg/giin 6nerilir.
Askorbik asid eksikligine sik¢a rastlanir 30-50 mg
replasmani 6nerilir . KBY olan olgularda D vitamini
hari¢ yagda eriyen vitaminlerin eksikligine pek
rastlanmaz. D vitamininin uzun siireli replasmani
sekonder hiperparotroidizmin gelismesini dnler (0,25
mikrog/giin) '*. Diigiik protein diyeti serum kalsiyum
diizeyini disiiriir, 1,5-2 g/giin dozunda replasmani
onerilmektedir. Boylece sekonder hiperparotroidizmin
gelismesi 6nlenir % 3V, KBY’de ¢inko selenyum gibi
cser elementlerin replasmam da énerilmektedir.

Akut bobrek yetersizliginde (ABY) plazma proteinlerinin
oksidasyonu artmakta, bu oksidasyon artigmin plazmadaki
enflamatuar sitokinlerin diizeyini arttirdiga gosterilmistir
32 Artan pro-enflamatuar ve anti-enflamatuar stokin
diizeyleri mortalite riskini dnemli 6lgiide arttirdig
bilinmektedir 1*¥, Bu hastalarda; selenyum, E vitamini
gibi antioksidanlarin kullanim: ile mortalite oraninin
diisiiriilebilecegi diisiiniilebilir.

Ozel Durumlarda Niitrisyon Destegi, Sayfa 13-26 ‘

Bobrek fonksiyonlar1 glukoz dengesi iizerinde 6ndemli
bir rol oynar. insiilin, bobrekte ghikoz sentezini inhibe
ettiginden bobrek yetersizligi sonucunda insiilin direnci
ortaya gikar. Uremi ise karaciger ve periferik dokularda
glukoz trasport proteinlerini azaltarak glukozun hiicre
igine alinimini 6nleyip insiilin direncine neden olur.
ABY’de hiperglisemi ve insiilin direnci ile mortalite
arasinda siki bir iliski oldugu gdsterilmistir. Pek ¢ok
calisma insiilin direncinin oksidatif sitresi ve akut
enflamatuar yamit1 arttirdigini gostersede, insiilin
direncinin pro-enflamatuar ve anti-enflamatuar stokin

diizeyleri ile iligkisi olmadigini gosteren calismalar da
yardir (3% 135, 136)

KALP YETERSIZLiGINDE NUTRiSYON
DESTEGI

Kalp yetersizligi malniitrisyon ile iliskilidir ve
malniitrisyon mortaliteyi arttirir *7 38, Frank Starling
kanununa gore ventrikiiliin diyastol sonu voliimii arttik¢a
kalbin kontraksiyon giici artmaktadir. Kalp
yetersizliginde, kalp kas: diyastol sonu voliim artisina
yeterli kontraksiyon ile cevap veremez. Kalbin dakika
atim voliimii metabolik hizla dogru orantilidir, diger
yandan viicut kitlesi bazal metabolik hizin en énemli
belirleyicisidir. Viicut agirhi) azaldikca bazal metabolik
hiz ve kalbin dakikadaki atim voliimii azalir, bu durum
kalp yetersizliginin semptomlarini hafifletir 1>,

Bazi vitamin ve elektrolitlerin kalp fonksiyonlarini
etkiledigi bilinmektedir. Tiyamin eksikligi kalp
yetersizligine, magnezyum ve potasyum anomalileri
aritmilere neden olur, selenyum ve fosfor eksikligi de
kardiyomiyopati sebebidir.

Besinlerin igerigi de dolayl olarak kalp fonksiyonlarmi
etkiler, karbonhidrat ve yagdan zengin diyet oksijen
kullanimim arttirirken, proteinden zengin diyet oksijen
kullanmmin etkilemez 449,

Hemsfield ve ark.?*" kalp yetersizligi olan ve tiiple
beslenen hastalara 35 kcal/kg/giin’liik bir diyet uygulamus
ve bu hastalarin baslangigta diiirez nedeniyle kilo
verdiklerini ardindan da kilo aldiklarin1 ve neticede
pozitif azot dengesinin olustugunu saptamislardir.
Niitrisyon destegine ragmen {i¢ haftalik siire boyunca
kalp duvari kalinlig1 ve kalp fonksiyonlarmda énemli
bir degisiklik gozlenmemistir.

Bliylime hormonu ile yapilan ¢aligmalarda, biiyiime

hormonunun ventrikiiliin kas kitlesini arttirdig1 fakat
kalp yetersizligi iizerine olumlu bir etkisi olmadig:
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gés‘éerilmistir (142, 199 Apker ve ark. 13® proteinden
zengin diyetin kalp fonksiyonlar {izerine olumlu bir
etkisi olmadigini saptamiglardir. Diger yandan seksen
hasta ile yapilan bir caligmada, giinde 2 g. karnitin aliminmn
sagkalimi 6nemli 6lgiide arttirdig1 gosterilmistir 49,

Folkers ve ark. *%) Coenzim Q alimmin kalp
fonksiyonlarini diizelttigini gostermislerdir. Coenzim
Q’nun 52 hafta boyunca 2 mg/kg/giin dozuyla alimimin
hastanede kalis siiresini ve pulmoner 6dem riskini azalttif1
belirtilmistir *®. Taurin aliminin da kalp kasindaki
kalsiyum miktarimi diizenleyerek kalp hasarmi 6nledigi
bildirilmistir 7.

DIiYABETLI HASTADA NUTRIiSYON
DESTEGI

Diyabetli hastada niitrisyonun 6zelliklerine gegmeden
once diyabetin temel patofizyolojik 6zelliklerini
hiperglisemide incelemek gerekir.

- Endotel {izerinde serbest oksijen radikali yapimini
arttirarak antioksidan aktivitede artisa neden olur,
boéylelikle nitrik oksit salimimi bozulur ve damar
endotelinde olugan vazokonstriksiyon ile perfiizyonu
azalan organlar hasar goriir 14159,

- Plazma lipidlerinin agin peroksidasyonuna neden olur.
LDL kolesterolii okside olunca makrofajlar tarafindan
fagosite edilir. Bu makrofajlar, ateroskleroza neden olan
fibroz plaklarin énciisiidiir % 15V,

- Vaskiiler hiicre adezyon molekiilii-1 ve P selektin
salimmim arttirir. P selektin  von Willebrand faktor
(vWF) salmimina neden olur. vWF polimorfoniikleer
lokositlerin endotelle etkilegimini, adezyon ve
infiltrasyonunu arttirir. Ayrica artmis glukoz diizeyi
fibrinojen ve faktor VII diizeyini arttirir ve tromboza
egilim artar 3159,

Tip II DM’da hiperglisemisiz hiperinsiillineminin
fibrinojen ve deger koagiilasyon faktorlerini arttirarak
trombosit agregasyonuna neden oldugu gosterilmistir
(154.156) Tip I DM’da hiperglisemisiz hiperinsiilinemi,
lipoprotein lipazi aktive ederek anormal lipid
oksidasyonuna neden olur, Makrofajlar tarafindan fagosite
edilen lipidler aterosklerotik plaklar olustururlar 52,137,

Diyabette niitrisyonun baglica amaglar; yeterli kalori
alimimi ve normale yakmn kan glukoz diizeyini saglamak,
kardiyovaskiiler riskleri azaltmak, diyabetin akut ve
kronik komplikasyonlarmi dnlemektir. Ilk segenek enteral
driinlerdir, total parenteral niitrisyonla karsilastirldiginda;
daha ucuzdur, katetere bagh enfeksiyon olasilif1 azdir,
hiperglisemi riski diisiiktiir. Enteral niitrisyon daha
fizyolojiktir 155 159,
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Gegmis yillarda tiim diyabetli hastalara yiiksek oranda
karbonhidrat igeren diyet 6nerilmekteydi. Bu diyet %
55 karbonhidrat, % 30 yag igermekteydi (160. 161)
Monoansatiire yag asidleri (MAY A), poliansatiire yag
asidleri (PAYA), satiire yag asidlerinin (SYA) orani
1:1:1” di. Yiiksek oranda karbonhidrat iceren diyet, kan
glukoz diizeyi kontroliinii, karbonhidratlarn barsaktan
hizla absorbe olup kana ge¢mesinden dolay:
zorlagtirabilmektedir. > %), Yiiksek oranda karbonhidrat
iceren diyetler, hipertrigliseridemi ve ateroskleroza
egilim yaratan dislipidemiye neden olmakta, HDL
kolesterol diizeyini azaltmakta, LDL kolesterol diizeyini
arttirmakta ve sonugta tip II DM’da siklikla karsimiza
cikan makrovaskiiler komplikasyonlarm oranin artmasina
neden olmaktadir !¢+16%152)  Ayni zamanda VLDL
kolesterol miktarmu énemli dlgiide arttirdigim gdsteren
caligmalar da vardir % |

Son yillarda ise diyabet hastalarinda yiiksek oranda
monoansatiire yag asidi iceren diyet kullaniimaya
baslanmigtir. Bu diyet % 45 karbonhidrat, % 40 yag
igermekte olup monoansatiire yag asidleri, poliansatiire
yag asidleri, satlire yag asidlerinin orani1 da 2:1:1” dir.

Yiiksek oranda MAYA ve PAYA iceren diyetler, plazma
trigliserid ve LDL kolesterol diizeyini azaltmakta, HDL
kolesterol diizeyini arttirmakta bdylelikle glukoz
diizeyinin kontroliinii kolaylagmakta ve insiilin
duyarlhgim arttrmaktadir “17Y, Trombosit agregasyonu
da azalarak kanama zamam uzamaktadir 7% 173,

Yiiksek oranda MAYA igeren diyetler, yiiksek oranda
PAYA igeren diyetlerden farkl: olarak lipoproteinlerin
lipid peroksidasyon duyarliligini ve ayrica interselliiler
adezyon molekiilii -1 diizeyini azaltarak aterosklerotik
plak olusumunu énler 74176130 13D Sistemik arter kan
basincin diigiirdligiinii gésteren yayinlar vardir anm,

Yiiksek oranda MAYA igeren diyetin, yilksek oranda
karbonhidrat iceren diyetle karsilastirildiginda kan
glukoz diizeyi lizerine olumlu etkileri oldugu
gosterilmigtir 165 166170 178 179)- - Ayrica kan insiilin
diizeyini de diigiirdiigiinii gosteren ¢alismalar vardir 16>
166) By iki diyetin karsilastirildig1 diger bir calismada
ise glukoz ve insiilin diizeyleri agisindan iki grup arasinda

anlamli bir fark bulunmamugtir (180

Yiiksek oranda n-3 PAYA iceren diyetler, insiilin
duyarlihgin arttirir. Bazi ¢aligmalarla da trigliserid ve
VLDL kolesterol diizeyini azaltip vaskiiler tonusu azalttigi
gosterilmistir ' 182 Bununla beraber LDL kolesterol
diizeyini arttirarak lipid peroksidasyonunu artirica riski
oldugu gosterilmistir **. n-6 PUYA/n-3 PUYA oram
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yiiksek olan diyetlerin insiilin duyarliligin: azaltip
ateroskleroza egilimini arttirdig belirtilmigtir G+ 3%,

Besinlere lif eklenmesi karbonhidratlarin sindirim ve
absorbsiyonunu yavaslatarak kan glukoz diizeyi
kontroliinii kolaylastirir ©”. Gastrointestinal sistemde
liflerin fermentasyonunun yag asidi metabolizmasi ve
glukoneogenez tizerine olumlu etkileri vardir 89 Fakat
liflerin besinlerin viskositesini arttirdig ve tiiple beslenen
hastalarda tiipte tikaniklifa neden olabilecegi
unutulmamahdir .

Fruktoz glukoza kiyasla, ince barsaktan daha yavag
absorbe olur, metabolizmasi biiyiik 6l¢tide insiilinden
bagimsizdir @9 Tip II DM’da kompleks karbonhidrat
olarak fruktoz kullanimmnm insiilin duyarliligmt arttirdigt
gosterilmistir @1 Fakat uzun siireli fruktoz kullanimi
trigliserid diizeyini arttirdig: ve insiilin duyarliligm
azalttig1 icin, Diyabetliler igin hazirlanan niitrisyon
triinlerinde fruktoz iceriginin total diyetin %20’sinden
az olmasi dnerilmektedir “?.

Diyabet hastalarinda hiperglisemi enfeksiyonlara egilimi
arttirr . Yogun bakimda tedavi altinda olan, katabolik
bir siirece giren Diyabetli hastalarin yogun insiilin
tedavisiyle siki1 glukoz diizeyi takipleri yaptimalidir “¥.

Sonug olarak diyabet hastalarinin beslenmesinde yeterli
kalori alimini ve normale yakin kan glukoz diizeyini
saglayan, lipid profili {izerine olumlu etkileri olan, bu
sekilde kardiyovaskiiler komplikasyonlar1 azaltan,
monoansatiire yag asidlerinden zengin lifli enteral tirtinler
onerilmektedir “* 49,

YASLILARDA NUTRISYON

Yash popiilasyonda malniitrisyon orani geng hastalara
kiyasla daha yiiksektir. Diigiik viicut kitlesi ile mortalite
arasinda dogrusal bir iligki vardir. Cesitli faktdrlerin
iligkisi degerlendirildikten sonra malniitrisyon riski
altindaki hastalari saptamak olasidir:

- Alinan besinlerin miktar1 ve kalitesi 6nemle tistiinde
durulmasi gereken bir konudur. Yaslilarda mental durum
degigiklikleri (demans ve depresyon mevcudiyeti),
tercihler ve aligkanliklar (alkol bagimhiligi), istahi
ctkileyen olumsuz faktdrler, egitim ve sosyal sinif
farkliliklari, gelir durumu birer etken olarak
degerlendirilmelidir.

- Yaglanmayla dis saglifinin bozulmasi, besinleri iyi
¢igneyememeye bagli hazimsizlik ve yutmada zorluga
neden olarak besin alimim kisitlayabilmektedir.
- Ozofagus, mide ve barsak ile ilgili patolojiler 6zellikle
atrofik gastrit ve malabsorbsiyon sendromlar1 yaglilarda

siklikla goriilebilmektedir.

Malniitrisyon riski altindaki yaslt hastalarin
saptanmasinda Mini Niitrisyon Degerlendirilmesi (MND)
kullaniImaktadir (%), MND sorgulamasi disinda daha
az zaman alan ve uygulanmasi daha kolay olan risk
tarama skorlamasi ile subjektif global degerlendirme
saglikli bilgi vermektedir. Yaglilarda, toplam lenfosit
sayisinin niitrisyon durumunu belirlemede iyi bir
parametre olmadig gosterilmigtir %>,

Yaglanma ile igtahsizlik oranmi artmaktadir. Koku ve tad
alma duyusu yasin ilerlemesi ile yavas yavas korelir.
Hormon dengesinin yasla degisime ugramasi ve sercbral
kokenli sekretuar ve reseptorlere bagli metabolik
degisimler de istahin azalmasinda nemli rol oynar ‘%9,

Tembel barsak sendromu malabsorpsiyon nedeni olarak
goriilmektedir. Bagta yaghilifa bagli olmakla beraber
ozellikle aklorhidri ve diyabetik ndropati zemininde de
barsak bakteri florasinin asir1 derecede proliferasyona
ugramas1 malabsopsiyon ve malniitrisyona yol
acabilmektedir. Cogu kez malabsorpsiyon uygun
antibiyotik tedavisi ile tamamen diizelebilmektedir 7.

Dogumdan sonra belli dénemlerde ve yasam siiresince
immiin yonden aktif olan dokularda bir atrofi ve
hipofonksiyon kac¢inilmazdir, progresif T-hiicre
disfonksiyonu da bu immiin yetersizlige gidisin en
onemli etkenlerden bir tanesidir. Yaslilarda yiiksek
oranda gériilen protein ve enerji malniitrisyonu bu dogal
seyiri, daha giddetli bir immiin yetersizlik durumuna
kolaylikla sokar. Malniitrisyonda olan yagli hastalarda
0zel besin eksikligi bulgulart bulunabilir, 6ncelikle bu
eksiklikler tamamlanmalidir. Niitrisyon rejim
uygulamasinda kantitenin yaninda alman besin 6gelerinin
kalitesi de biiyiik 6nem tagir 7.

Yaghlik ve enerji gereksinimi arasinda ters bir oranti
mevcuttur. Bu enerji gereksiniminin azalmasi yaslanan
dokularin mutlak enerji gereksiniminin azalmasindan
cok viicut protein kitlesinin azalmasina baglidir. Bu da
metabolik yonden aktif olan dokularin azalmasindan
kaynaklanmaktadir. Fizik aktivitedeki azalma da burada
etken bir rol oynar. Fizik aktivite kemik ve eklem
rahatsizliklarinin baglamasiyla, kalp veya akciger
hastaliklarinin kroniklesmesiyle, nérolojik bozukluklarin
ortaya c¢ikmasiyla, vizyon kaybiyla ve diger
rahatsizliklarin etkisiyle 6nemli oranda azalabilmektedir.
Bazal enerji tiikketiminin azalmasi dnemli oranda
aktiviteye bagl enerji titketiminin dogrudan azalmasryla
iliskilidir *°9.

Hareket, yashilarda yagsiz viicut kitlesinin azalmasim
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yavéslatabﬂir, fakat kemik densitesi {izerine etkisi olmaz,
kardiyovaskiiler riski azaltabilir, arter kan basincinin
kontroliinii saglar, obeziteyi onler ve osteoporozu
azaltabilir.

Yaghlarda yagsiz viicut kitlesinin azalmis olmasi
nedeniyle protein aliminin da az olmasi gerektigi
diisiiniilebilir. Yapilan ¢aligmalar durumun béyle
olmadigini, ileri yaslarda protein aliminin biraz daha
yiiksek olmasi gerektigi yoniindedir 1°”. Yagllarda kas
dokusunun azalmasi protein sentezine eksik yanit
vereceginden alimn arttirtlmasi bu gereksinime karsihk
vermelidir. Az hareket yada immobilite negativ azot
dengesine yol agtigindan protein gereksinimi de dolayls
olarak etkilenmis olacaktir. Protein alim azot dengesini
saglayacak diizeyde arttiriimalidir 9.

Yashlardaki kronik yetersiz protein alimi immiin
fonksiyonun depresyonuna ayrica kas kuvvet kaybs, yara
iyilesmesinde gecikme, basing iilserlerinin ortaya
¢tkmasina neden olmaktadir.

Stres, travma, enfeksiyon, doku travmasi veya kronik
hastalik kosullarinda artan enerji gereksinimine yagl
hasta yeterince yanit veremez. Bu enerji agiginin
giderilmesinde ve protein enerji malniitrisyonunun
onlenmesinde protein alimi arttirilmalidir @V,

Daha yiiksek miktarda protein aliminin yagl hastalarda
bdbrek fonksiyon bozukluklarina neden olabilecegi
diisiintilebilir. Bobrek fonksiyonlar1 agisindan normal
olan yaghlarda bu kisitlamaya gerek duyulmamalidir,
aksi takdirde boyle yanlis bir yorumun malniitrisyona
yol agacag1 kesindir.

Esansiyel yag asitleri ve yagda eriyen vitaminler niitrisyon
uygulamasinda énemli bir enerji kaynagidir. Duruma
gore toplam enerji aliminin % 25-40 arasmdaki oranlarda
verilmelidir. Nonsatiire yag asitleri toplam yag enerjisinin
en azindan % 10' u olmalidir. Yaghlarda baz1 gériigler
dogrultusunda yaglarin kisitlanmasi enerji gereksiniminin
altinda bir alima neden olabileceginden rejim
uygulamalarinda dikkatli olunmalidir. Bu konuda
kardiyologlar ile geriatri uzmanlari arasinda goriis birligi
olusturulmahdir. Kalp hastalig1 yoniinden risk grubuna
giren hastalarda bu denge daha da dnem kazanmaktadir.
Yeterli niitrisyondan 6diin vermeden nedene yonelik
tedavi 6n planda tutulmahdir %2,

Yagl hastalarin toplam enerji gereksiniminin % 50-60
1 karbonhidratlardan karsilanmalidir. Karbonhidrat
bilesimi kompleks olmah ve 6zellikle lif yéniinden zengin
olmalidir. Lif glukoz toleransini olumlu yonde etkiler,
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kabizlig1 6nler, kolon florasim iyi diizeyde tutar, kisa
zincirli yag asitlarinin olusumunu ve dengesini saglar,
serum lipidlerini diigiiriir ve divertikiil olugmasmi onler.
Yaglilarin ¢ignemedeki zorluklari gézoniinde
bulundurulmals, lif igeren sebze ve meyvalari almadaki
zorluklar agtlmalidir ®*.

Su yashlann enerji saglamayan en 6nemli niitrientidir.
Yeterli s1vi alimi olmadiginda hizli dehidratasyon
belirtileri ortaya ¢ikabilir, hipotansiyon siklikla goriilebilir.
Ayrica viicut 1s1smin yiikselmesi, kabizlik, bulanti, kusma,
mukozalarda kuruluk, idrarda azalma ve mental
konfiizyon diger dnemli belirtileri olusturur. Sivi alimi
(giinliik 1500 mL) 30 mL/kg/giin ' den az olmamalidir.
Yash kisilerin kolaylikla ve hizla dehidratasyona
girmelerinin gesitli nedenleri vardir @*9:

- protein depolar azaldigindan toplam viicut suyu da
azalmustir.

- bobrekler idrar konsantasyonunu gerektiginde hizli
yapamaz.

- antidiliretik hormonun reseptérlerinin etkinligi
azalmustir,

- serum elektrolitleri ve konsantrasyonlarina hassas
osmoreseptorleri azaldigindan susuzlugu yeterince
hissedemezler.

- osmoreseptorleri azaldigindan sivi gereksinimlerini
yeterince kargilayamazlar.

- yash hastalarin ¢ogu gereksinimin arttig1 kosullarda
istemli s1v1 alimini saglayabilme yeteneginden yoksundur.

Yaslhlarda vitamin gereksiniminin hangi yastan itibaren
almacagi konusu tam bir agiklik kazanmamstir. Elli bir
yasindan sonra alimi 6ngoriilmekle beraber kisi ve genel
duruma gore fakli degerlendirmeler séz konusu
olabilmektedir. Suda eriyen C, B¢, B1, vitaminlerinin
cksikligi hastalik kosullarinda daha belirgin olmaktadr.
- vitamin C absorpsiyonu veya kullammu ileri yaslarda
yetersiz kalmaktadir., Giinlik gereksinim normal
kosullarda 60 mg olmakla beraber iyi bir doku
satlirasyonunun elde edilmesi i¢in Oneriler 140 mg
diizeyindedir.

- B¢ vitamini yetersizligi yasli hastalarda immiin
yetersizlige neden olabilen, ayrica lenfosit proliferasyonu
ve interlokin-2 {iretimini depresyona ugratan énemli bir
sorundur. Giinlik alimin 2 mg olmasi gereklidir.
-Bi2 vitamini eksikligi siklikla yash kisilerde gériiliir.
Kirmizi etin yasaklanmast bu yetersizlige neden olurken
mide atrofisi ve gastrik asid hiposekresyonu zemininde
pernisy6z anemi de diger 6nemli etkendir. Yagda eriyen
A, D, E ve K vitaminlerinin yetersizligi karaciger ve
yagl dokudaki depolarindan dolay1 daha az bir siklikla
goriliir.
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Yaslilarda minerallerin gereksinimi demir disinda bir
ozellik tagimaz. Bu nedenle Na, K, CI, P ve eser
elementlerin giinliik gereksinimi genglerden pek farkly
olarak goriilmemektedir.

Yaslanmayla kognitif fonksiyonlarin azalmasryla kendini
gdsteren Alzheimer hastaliginin (A H) sikhig1 artmaktadar.
Niitrisyon durumunun diizeltilmesiyle AH’nin sikhinin
azaltilabilecegi dislintilmektedir. AH’da plazma C
vitamini diizeyindeki diiglisiin kognitif fonksiyonlardaki
azalmayla paralel oldugu gosterilmistir °° ). Diizenli C
ve E vitamini kullamininin AH riskini azalttigim: gosteren
yayinlarla beraber, bu tiir koruyucu bir etkileri olmadigim
belirten galismalar da vardir @ 2", Diyetle yetersiz
folat aliminin serebral kortikal atrofiye neden oldugu
bilinmektedir ®*®. Viicuttaki homosistein diizeyi arttika
demans orani da artmaktadir ®°®. By, vitamini
replasmaniyla homosistein diizeyi azaltilip kognitif
fonksiyonlan diizeltmek amaglanmaktadir *. Fakat bu
konuda daha ¢ok caligmaya ihtiya¢ vardir. Giinde 3-4
bardak kirmizi sarap icenlerde AH nin 4 kat daha az
gbriildiigii yaymlanmigtir @ Diyetle n-3 ve n-6
poliansatiire yag asidleri aliminin arttirilmasi hafizay:
guclendirirken satiire yag asidleri ve kolesterol alimi
demans riskini arttirmaktadir @1%213),
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