KARACIGER SIROZUNDA DiYET TEDAVISI

Dr. Burhan Ayvalkir*/Dyt. Tomris Corakci®*

Hastalhigm Tanimi

Siroz cesitli otoriteler tarafindan cesitli sekillerde tamimlanmgtir.
Siroz (Cirrhosis) kelimesi ilk defa 1819 da Laennec tarafindan kul-
lamlmistir. Bu kelime turuncu renk anlamina gelmektedir.

Karacigerin fnoksiyon géren kismimn azalmasi ve bag dokusu-
nun artmas ile kendini gésteren, normal karaciger yapisim degigti-
ren ve damar yatagim azaltan, kronik, ilerleyici karaciger hastalik-
larina karaciger sirozu denir (1, 2).

Fizyopatolojisi

Karaciger sirozundaki karacigerin yapisim degistiren etmenler
sunlardir :

a. Primer septum olusumu

b. Kollaps

c. Periduktuler fibroz'dur.

Primer septum olusumu : Karaciger lobiillerinin bag dokusu bol-
meleri ile parcalanmasi s6z konusudur. Septum denilen bag dokusu
bélmeleri, portal mesafelerden sentral venalara ve sentral venalardan
portal mesafelere uzanir. Bu bolmelerin birlesmeleri ile lobiil parca-
lanir. Bélmeler arasinda kalan paransim, rejenerasyon nodiiliine de-
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gisir. Sentral vena ve portal mesafe kaybolur. Portal infilitrasyon ve
tekrarlayan fokal nekroz, primer septum olusumundan sorumludur.

Kollaps : Karaciger paransiminin masif nekrozlarmi bekleyen
sonug¢ kollapstir. Nekroz bolgesindeki retikiiliin yapisimin direnci, sag-
lam komsu dokunun direncine dayanamiyarak ¢oker.

Rejenere olan karaciger hiicreleri ise icerisine yerlesecek retikii-
lin yapisindan yoksun olduklarindan caplar: degisik hiicre topluluk-
lar1 olustururlar. Bunlara rejenerasyon nodiilleri denir.

Periduktuler Fibroz : Intralobiiler veya eXtralobiiler kolestaza
bagh olarak veya primer kolanjite bagh olarak gelisir.

Periduktuler fibrozda sekonder septum olusumu aralikh (tedrici)
oldugundan lobuliin bag dokusu bdlmeleri ile par¢alanmasi geg¢ olu-
sur. Periduktuler fibroza bagl siroza biliyer siroz denir. (2, 3).

Dizgilenmesi :

1. Post—hepatitik siroz (Kaba nodullii, trabekiiler, septal, por-
tal siroz, laennec sirozun, kriptojenik siroz)

2. Niitrisyonel siroz (Alkolik, yagh, mikronodiiler siroz,
Laennec sirozu)

3. Post—nektrotik siroz (Subakut veya iyilesmis sar1 atrofi,
toksik kaba nodiillii siroz)

4. Miks (kangik) siroz

5. Obstriiktif (biliyer) siroz

6. Konjestif (kardiyak) siroz

7. Pigmentli siroz (hemokromatoz)
8. Parazitik siroz

9. Genetik, metabolik defektler (Wilson hastaligi, galaktozemi
ve mukovissidozis)

Olusum Etmenleri

Sirozun en 6nemli olusum etmenleri malniitrisyon, alkolizm ve
viral hepatitdir. Baz1 olgularda bunlar bir neden olarak diisiiniilemez-
ler. Enfeksiyon hastaliklarindan malarya ve sifiliz siroza neden ola-
bilmektedir. Konjestif kalp hastaliklarinda karacigerde harabiyet sik
goriiliir. Bunlar, sentral venin ve siniisoitlerin geniglemesi, lobiillerin
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ortasindaki hiicrelerin dejenerasyonu ve parcalanmis hiicrelerden ci-
kan pigment deposu olusumudur. Vendz basing¢taki devamh yiikselme,
bag dokusunda artmaya ve retikiiliin ¢okmesine neden olur. Safra
kanallarinda uzun siire tikanma oldugunda siroz olustugu anlasilmisg-
tir. Extrahepatik safra kanallar: atrejisi olan cocuklarda, tikanmanin
sekonder sonucu olarak siroz olugur. Birkag¢ haftada portal sahada
bag dokusu artmasi goriiliir. Bunlarin disinda kimyasal zehirler de
siroza neden olabilmektedir. (1, 4, 5).

Viral Hepatit ve Siroz: Istatistiklere gore sirozlu has-
talarin % 7—14 iinde viral hepatit hikayesi vardir. Viral hepatitler
cesitli tipte siroz gelismesine neden olmaktadir. Kriptojenik denen
sirozlarin, gegirilmis anikterik hepatite bagh olabilecegi diisiiniil-
mektedir.

Malntiitrisyon ve Siroz: Malniitrisyonun siroz olusu-
munda rol oynadigim gosteren delillerin iki kaynagi vardir :

A — Klinik gozlemler : 1 — Asya ve Afrika {ilkelerinde siroz
cok sik goriilmektedir. Bu bdlgelerdeki sirozlu kisilerin diyetlerinin
protein ve vitaminlerden yetersiz, genellikle karbonhidratlardan zen-
gin oldugu saptanmistur.

2. Bati iilkelerindeki sirozlularin yarisi kronik alkoliktir. Alko-
lik sirozlularin diyetlerinin, protein ve vitaminlerden yetersiz oldugu
saptanmigtir.

B — Hayvan Deneyleri : Deney hayvanlarinda protein ve vita-
minden yoksun diyetlerle deneysel siroz elde edilmis, hayvanlarin di-
yetine lipotropik maddeler (kolin, metionin) eklenince siroz gelisme-
sinin o6nlenebilecegi gosterilmistir (6, 7).

Malniitrisyonu olanlar, karacigerde harabiyet yapacak diger ba-
z1 kosullara aciktirlar. Dolayisiyla malniitrisyondan meydana gelen
karaciger degisiklikleri her zaman aym degildir.

Deney hayvanlarinda diyetle elde edilen karaciger bozukluklari,
biitiin ayrintilanyla tiim olarak insandakine benzememekle beraber,
birgok konuda birlik gosterirler. Bundan bagka malniitrisyonun go-
riildiigii iilkelerde, sirozun fazla oranda olmasi diisiindiiriiciidiir.

Baz maddelerin (lipotropik ajanlar), karaciger yag deposunu
azalttighr ve yagin organdan atilmasimi cabuklastirdigi bulunmus-
tur (1). En 6nemli lipotropik ajan kolindir. Onemli derecede protein
kapsayan diyetler karacigerde yag depolanmasini onler,
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Lipotropik ajanlardan bagka B komplex vitaminleri, sistein, a—
tokaferol yetersizliginde de karaciger hiicrelerinde baz degisiklikler
olur. Fakat en biiyiik pay lipotropik ajanlara aittir.

Yapilan deneysel calismalar karaciger yaglanmasinin sirozun ilk
basamag olacag fikrini kuvvetlendirmistir. Bununla birlikte siroz-
la karaciger yaglanmasi arasinda, ¢ok siki bir ilgi oldugunu goster-
mek zordur.

Hayvan deneylerinde, lipotropik maddelerden yoksun besinler ile
karaciger hiicrelerinde yag biriktigini, daha sonra yag kistlerine de-
gistigini ve giderek fibroz doku olustugunu gérmek miimkiindiir. Fa-
kat Sherlock (7) karacigerde bagka patolojik degisiklikler olmadan
sadece yaglanmanin, siroza etken olamiyacagim savunmaktadir.

Alkol ve Siroz: Alkoliin karaciger hastaligi olusumun-
da rol oynadigr bugiin kabul edilmigtir. Fakat alkoliin sirozdaki so-
rumlulugu ve etki mekanizmas:1 tam olarak anlasilamamistir. Bugiin
alkoliin az kullanmldig iilkelerde de siroz olasihg biiyiiktiir. Aym za-
manda birgok sirozlu hastanin alkol almadig bilinmektedir. Bunlarla
birlikte sirozlular arasinda alkolizm insidensi ¢ok yiiksek olarak sap-
tanmigtir (% 52—86).

Baz aragtiricilar degisik gruplardaki sirozlu hastalarin % 20—
85 inde alkol bulundugunu istatistiki olarak gostermiglerdir (3, 6).
Alkolikler arasinda siroz insidensi, alkol icmeyen populasyonda rast-
lanan insidensden 6—8 defa daha yiiksektir. Bir iilkede alkollii i¢ki
harcamas1 azalinca sirozdan 6liimler azalir, artinca atar. Hayvanlar-
da ve insanlarda alkoliin karacigerde yag toplanmasina sebep oldu-
gunu gosteren pek cok arastirma vardir. Barmen, meyhaneci vb. gi-
bi meslekleri olan dolayisiyla kolayca ve ¢ok igki icme olanagina sa-
hip olanlarda karaciger sirozuna siklikla rastlamr. Sirozlular alkol
almaya son verince hastaligin iyilesme olasihg: dnemli dl¢lide artar.

Biitiin bu gozlemlere karsin deneysel olarak alkolle siroz olug-
turmak yeterli sonuclar vermemistir. Alkol ancak yetersiz bir diyet-

le verildiginde siroz olugsmaktadir. Yine sirozlu kigilere alkol, yeterli

bir diyetle verildiginde ké6tii sonuglar goriilmemistir (8).
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Fazla alkol tiiketen kisilerin ¢ogunun yeterli ve dengeli bir diyet
almadiklar: bilinmektedir. Dolayisiyla alkoliin malniitrisyona yol ac-
tig1 ve dolayh olarak siroz olusumunu etkiledigi diisiiniilebilir.

Bundan bagka alkoliin karaciger iizerindeki toksik etkisi de tam
olarak bilinmemekle birlikte, yag asiti sentezini uyararak veya depo-
lardaki lipidin tasinmasinda degisiklik yaparak yag metabolizmasinin
bozulmasiyla ilgili oldugu sanilmaktadir. Alkoliin parankimde hiyalin
birikintileri sonucu nekroz olusturdugu gosterilmistir. Biitiin siroz-
lularda olmamakla birlikte, bunlarin bir ¢cogunda, alkoliin hastalhigin
olusumunda 6nemli etmenlerden biri oldugunu kabul etmek gerek-
mektedir (1, 6).

Sayilan bu nedenlerden hichiri sirozun hakiki, birincil etkeni ola-
rak gosterilemez, Bunlar1 dogrudan neden olmayan, daha ¢ok siroza
zemin hazirlayan durumlar olarak kabul etmek gerekir.

Goriilme Sikligi

Siroz diinyanin her tarafinda sik rastlanilan bir hastalktir.
Insidensi ve etiyopatojenesinde rol oynayan etmenler bdlgesel de-
gisiklikler gosterirler.

Otopsi sonuclarinda siroz insindensi diinyanin cesitli yerlerin-
de % 2—8,5 arasinda degismektedir. Erkekler 3 defa daha fazla
hastaliga yakalanma sansina sahiptirler (5, 7).

Sirozda Oliim Nedenleri :

Koma : % 15—50 olguda

Kanama : % 20—40 olguda

Araya giren enfeksiyonlar : % 10—25 olguda
Sirozlularda yapilan ameliyatlar

Elektrolit bozuklugu

SIS A

Hepatoma

Hastaligin Tamsi

Siroz farkh etiyolojik etmenlerle ortaya c¢ikan, son derece sin-
si baglayan bir hastaliktir. Latent devrede siroz tesadiifi olarak
saptanabilir. Esas semptomlar ortaya cikincaya kadar hastahk
uzun siire sakl kalabilir. Fakat esas semptomlar ortaya cikinca,
hastalik genelllikle son devreye ulagmistir.
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Klinik Bulgular

Ornegin, istahsizhk, hazmsizhk, bulanti, kusma gibi gast-
rointestinal sisteme 6zgii olan belirtiler basta gelirler. Istah-
sizllk cogu zaman ileri derecededir ve kilo kaybina neden
olur. Kilo kaybi bazan su birikimi ile maskelenebilir. Incelenen 386
sirozlu vak’amn % 28 inde, baglangic semptomlarinin karin sismesi
oldugu goriilmiigtiir. Bu siskinlik, periton boslugunda toplanan as-
citten ileri gelmektedir. Ates, karaciger hiicresi nekrozu ve enfek-
siyondan ileri gelir.

Sirozda karaciger yag hacminin artmasi ve rejeneratif hi-
perplazia, karaciger agirhginin degisik olmasmna neden olur. Bu
900—4000 gr arasinda degisir. Fibroz doku arttigy icin karaciger
sertlegmistir. Sanihk ,en énemli ve ciddi belirtidir. Hastahgin akti-
vitesinin ve karaciger hiicresi yikiminin, rejenerasyon kapasitesini
astigim gosterir. Sirozda sarilk % 65 oramindadir. Karaciger ye-
tersizligi dolayisiyla bilirubinin konjugasyonunda bozukluktan do-
lay1 salg1 giiclesir (1, 8).

Ascit, hastaligin en 6nemli belirtisidir. Uzun siiredir, arastir-
malara karsin, ascitin olusum mekanizmasi1 tam olarak anlasilama-
migtir. Periton boslugunda biriken sivi icindeki protein miktar:
% 1—2 gm arasinda degisir, nadiren 3 gm 1 gecer. Kan yoktur,
¢ok az hiicre vardir. Yapilan aragtirmalar ascitin su kapsaminin
% 40—=80 inin her saatte kaninki ile degistigini gdstermistir. Aym
zamanda ascit proteinleri ile plazma proteinleri yer degistirirler.
Sirozlu hastalarda serum albumini azalir. Bu, sirozlu karacigerin al-
bumini yeterli oranda sentez edememesine baghdir. Plazma onko-
tik basinc: da albuminin azalmasindan dolayr diiger. Albumin % 3

gm 1n altina diistiigli zaman ascit goriiliir. Fakat serum albiiminin-
deki azalma yalniz bagina ascit olusturmaz.

Sodyum ve su birikimi, sirozda, su ve elektrolit metabolizma-
sindaki bozukluk sonucu ortaya cikar. Asciti olan sirozlu hastalar-
da, hemen hemen sodyum, tiimii ile birikir. Buna ragmen sirozlular-
da serum sodyum diizeyi diigiiktiir. Bu hiponatremia, sodyumun
doku ve kemiklerde tutulmasindan olusur. Yine bu hastalarda ba-
zan hipo, bazan hiperkalemi gériiliir. Potasyum yetersizligi hasta-
nin yeterince beslenememesinden ve hormonal bozukluk sonucu
olabilir. Ascit sivisinda NH; bulunmas1 intestinal kaynakli oldugu
inancin1 uyandirmaktadir (1, 9).
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Odem, sirozda istatistiklere gére % 60 oramndadir. Ascitle
beraberdir. Genital organlarda da olabilir. Odem olusumunda en
cok diisiikk albumin ve su birikimi etkendir.

Ilerlemis sirozlarda bobrek fonksiyonlarinda oldukca sik bo-
zukluklar goriiliir. Oliguri, hipotansiyon, azotemi, hipo veya hiper-
potasemi vardir. Sirozda kanin splanik bolgede birikmesi, effektiv
kan voliimiinii azaltir. Dolayisiyla glomeriil filtrat azalr.

Bircok hormonlar( adrenal kortex, yumurtalik ve testis hor-
monlar1) karacigerde glukuronik ve siilfirik asitle birleserek meta-
bolize olup inaktif sekle gevrilirler. Karaciger hastaliklarinda bu
fonksiyon bozulacagr icin, endokrin anomalileri sik sik gorii-
lir (1, 10).

Sirozda deri lezyonlar1 enc¢ok yiizde, boyunda, omuzlarda ve
gogliste bulunurlar. Bazen ellerde de goriiliir. Comak parmak, be-
yaz tirnak, koltuk alti ve pubik killarinin azaldigi saptamr (11).

Sirozlularda hipersplenizme bagh olarak anemi, 16kopeni ve
trombositopeni goriilebilir. Aneminin nedenlerinden biri, eritrosit-
lere gore plasma hacminin daha fazla artmasidir. Hipersplenizm-
den dolayr eritrosit tahribinin artmasi, eritrosit yasama siireleri-
nin kisalmasi da anemiye neden olan etmenlerdendir. Gastrointes-
tinal sistemden kan kaybi, eritrosit ve hemoglobinin organizmada
yapilmamasi en 6nemli etkendir. Bircok yazarlar sirozda makrosi-
tik anemi oldugunu belirtmislerdir. Bunun nedeni hematopoietik
faktorlerin karacigerde yeterli derecede depo edilememesidir. B,, vi-
tamininin absorbsiyon ve kullanilmasinda bozukluk oldugunu ileri
siirenler vardir.

Peptic ulcus orani sirozlularda normal kisilere gére daha fazladir.
Bu artig, barsaklardan gelen histaminin karacigerde metabolize ol-
madan kollateral veya operatif sant vasitasiyla genel dolagima
gecmesinden olmaktadir (9, 10, 12).

Laboratuvar Bulgulari

Kompanse donemde en Onemli testler B.S.P., transaminaz ve
karacigerin radyoizotop calismalan ile ilgilidir. Dalak fonksiyonu
veya «wedged» karaciger kateterizasyonu ile portal basing dlgiiliir.
Bunlardan bagka bilirubin metabolizmasi ile ilgili testler, protein
metabolizmas: ile ilgili testler (total protein, albumin, globulin ta-
yinleri), protein elektroforezi, cephalin-—cholesterol floculation
(CCF) testi, Hypoprotrombinemia (K vitamini yetersizliginden ab-
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sorbe edilememesinden veya karacigerde protrombin yapilamamasin-
dan olusur). Kan amonyaginin Glciilmesi hastaligin tamnmas: igin
gereklidir. Amonyak, barsakta proteinlerin bakteriler tarafindan
parcalanmasi sonucu ortaya cikar, portal vene karigsir. Ayrica kara-
cigerde aminoasitlerin deaminasyonu ile de olusur. Amonyak, bob-
reklerde de olusabilir. karacigerde orinithin iizerinde iireye cevri-
lir. Sirozda kan amonyag artar (13).

Karbonhidrat metabolizmas1 ile ilgili testler de yapilabilir.
Galaktoz tolerans testi (karacigerin galaktozu glikoza c¢evrilmesine
dayanmir), encok kullamlanidir.

Lipid metabolizmas ile ilgili teslerde sirozun tanisinda kullani-
Iir.

Karaciger, kolesterol ve fosfolipidlerin kaynagidir. Kolesterolii
karaciger sentez eder, esterlestirir. Serum kolesteroliiniin %
60—70 i esterlesmis halde bulunur. Karaciger hastaliklarinda ko-
lesteroliin devamh diisiik olmas1 prognozun iyi olmadigini gdésterir.

Fosfolipidler karacigerde yapilir. Ndotral yaglarin birikmesini
onlemek igin fosfolipidlere gereksinme vardir. Normalde serum
fosfolipidi % 250 mg dir. Hastalikta serum konsantrasyonu diiger.

Serum enzimleri ile ilgili testler, sirozda Serum glutamik oxa
lasetik transaminaz (SGOT), serum glutamik pyruvik transaminaz
(SGPT) aktiviteleri 6l¢iiliir. SGOT, en ¢ok kalp, karaciger ve iskelet
adalesinde, SGPT ise en fazla karaciger, kalp ve iskelet adalesinde
bulunur.

Sirozda SGOT yiikselir, SGPT genellikle en az diizeydedir. Al-
kaline phoshatase, karaciger organik fosfatlarim hidrolize ederek
inorganik fosfata cevirir. Sirozda bu enzim ya azalir veya sabit ka-
br.

Laktik dehidrogenaz (LLDH) purivatlarin laktatlara degigsmesini
katalize eder, sirozda artar.

Cholinesterase, ozellikle asetil kolin iizerine etki eder. Karaciger
tarafindan yapilir, sirozda sentezi bozuldugu i¢in serum aktivitesi
azalir.

Sirozda serum demiri, (normalde % 60—170 mikrogram/serum
dir) hepatoselliiller nekroz varsa, nekroza ugrayan hiicrelerden kana
gecmesi sonunda artar (1,10,6).

Karaciger fonksiyon biyopsisi, histolojik tani hastaligin gidisini
takibe yarar.
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Tedavi Ilkeleri

Karaciger sirozunun tedavisinde, hastaligi olusturan nedeni orta-
dan kaldirmak, komplikasyonlar: 6nlemek, eger komplikasyon ortaya
cikarsa onlari tedavi etmek amaci giidiiliir.

Sirozda ¢ok defa etiyolojik ajan bulunamaz. Genellikle sirozun
varlhig, ancak karacigerde ilerlemis harabiyet meydana geldigi zaman
anlagilabilir. Cogu zaman tedavi tam anlamiyla gercgeklestirilemez.
Alkolizm ve beslenme bozuklugunun neden oldugu sirozlar, baglangic-
ta farkedilirlerse tedaviden iyi sonuclar alinabilir.

Su Dbirikimi, sarilik, ates, istahsizhk, zayiflama ve anse-
falopati sikayetleri olan hastalarin, mutlak yatakta dinlenmesi
gerekir. Fizik aktivite karacigerin metabolik yiikiinii fazlalastiracagi
icin dinlenme olumlu sonuclar verir. Yapilan bir arastirmada fiziksel
aktiviteden sonra karacigerden gecen kan miktarinin énemli derecede
azaldig gosterilmigtir (1,13).

Diyet Tedavisi

Karaciger sirozunda uygulanan diyet, daha ¢ok hastamn klinik
durumu ve semptomlarina goére diizenlenir.

Hastaya verilecek protein miktarimn, ¢esitli sitnamalardan son-
ra saptanmasi gereklidir. Azalan protein depolarini doku ve kan
proteinlerini (&zellikle albiimin) karsilamak gerekmektedir.

Yapilan bir arastirmada, (10) sirozlu ve ascitli bir hastada ii¢ ay
siire ile protein tolerans durumu izlenmistir. Hastaya 1 ay siireyle
50 gm protein verilmis ve hicbir intolerans go6zlenmemistir. Siire
sonunda hastaya 75 gm protein yiiklenmig 5. giiniin sonunda intole-
rans goriilmiistiir. Daha sonraki denemelerde bu tolerans 20 giine
cakmis, 95 giiniin sonunda ise hastaya istenildigi kadar protein ve-
rilmis ve intolerans goriilmemistir.

Sirozda proteinden bagka besin égelerine kargi da malabsorbsi-
yon durumlar: izlenmelidir.

Sirozlu hastalarda serum albiimini ile birlikte serum kalsiyumuda
diisiik bulunmustur, Diisiik kalsiyum miktari, diisen albiimine bagh-
dir. Bu nedenle sirozlularda diisiik serum kalsiyum miktar, kalsi-
yum absorbsiyonunun bir gostergesi degildir.

Yapilan bir aragtirmada, orta zincirli ve uzun zincirli yag asit-
lerinin, kalsiyum absorsiyonunu arttirdiga gozlenmistir. Sirozlu has-
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talarda kalsiyum absorbsiyonunun artmas: ve atiimin ©6nlenmesi
acisindan, orta zincirli yag asitlerinin kullamlmast gerekmekte-
dir (6, 10).

Alkolizme bagh sirozlularda malabsorbsiyon goriilmektedir.
Yag, folik asit, vitamin A malabsorbsiyonu vardir. Thiamin, vita-
min B,, absorbsiyonu sirozlularda daha azdir. Sadece alkol alan-
larda serum magnezyum iyonu diisiikliigii goriilmekle beraber, si-
rozda bu duruma rastlanmaz. Bununla birlikte diyetten alkol cika-
nldigl zaman bozukluklarin giderildigi goriilmiistiir. Ayrica alkoliin
karaciger {izerindeki dolaysiz toksik etkisi de gtz oniinde bulundu-
rulmahdir.

Diyetteki yaglar sadece absorbsiyon yoniinden degil, sirozun
geligsiminde de 6nem tasir.

Doymamis yag bulunan ve kolinden yetersiz diyet alan fare-
lerde, doymus yag kapsayan diyetle beslenen farelere oranla, daha
¢ok siroz olustugu yapilan arastirmalarda goriilmiistiir (10).

Alkole dayanmayan sirozlularda uzun zincirli yag asitleri ye-
rine, orta zincirli yag asitleri bulunan diyetler, hastalikta belirli
iyilesmeye yol agmaktadir. Ciinkii orta zincirli yag asitleri depo-
lanmayip, karbondiokside okside olurlar.

Malabsorbsiyonun bir belirtisi olan diyare, karaciger hastahg
olan kisilerde cabuk gecmez. Elektron kaybina neden oldugu igin
dikkate allnmalidir. Bununla birlikte yagh diyare goriilen baz1 has-
talarda tedaviye cevap alinamaz.

Anormal sodyum, potasyum ve klor absorbsiyonu ve su biri-
kimi beslenme, endokrinolojik, ikincil olarak da metabolik bozuk-
luklarla ilgilidir. Goriilen malniitrisyon belirtileri protein yetmeazli-
gine baghdir. Ayrica pellegra, keylozis ve diger B komplex vitamin-
leri eksikligi belirtilerindendir (6).

Viicuttan atilan ve biriken sodyuma gore diyetteki sodyum
kisitlanmasi, ascitin ilerlemesini 6nler. Karaciger hiicreleri onarilin-
ca yavas yavag, daha sonra siddetli diiire olusur.

Sirozlu hastalarda uzun siire protein ve kalori yoniinden ye-
tersiz beslenmenin olusturdugu koti etkiler goriiliir. Hastalarin
iyi dengelenmis bir diyetle tedavileri olumlu sonuclar vermistir.

Yeterli proteinle birlikte verilen yag, hastalarda kotii sonuc-
lar dogurmaz. Lipotropik ajanlar (metionin ve kolin) karacigerde



KARACIGER SIROZUNDA DIYET TEDAVISI 11

yag deposu olusumunu engellemektedirler. Fakat diger yandan he-
patik komay: gabuklastirdiklar: i¢in bugiin salik verilmemektedir.
Bu sekilde bir diyet alan hastada kolin ve metioninin noksanhgin
gosteren bulgulara rastlanmamigtir.

Protrombin zamami uzamis olan hastalara K vitamini verilir.
Fakat karaciger fonksiyonlar: ileri derecede bozulmus olan hasta-
larda, karaciger K vitaminini yeterli oranda kullanamaz (10, 1, 14).

Diyet Ilkeleri

Enerji : Kisi nermal kilosundan fazla ise olmasi gereken agirliga
getirilmelidir. Viicuttaki fazla yag karaciger dejenerasyonunun
artmasina yardimc: olur. Kisi diigiik kiloda ise yine olmas1 gerekli
getirilmelidir. Bu viicut direncinin daha da sarsilmamas: i¢in 6nemli-
dir. Normal kilodaki kigilere bu agirhiklarim siirdiirecek enerji ayar-
lamas1 yapilmaldir.

Karbonhidrat: Enerji gereksinmesini karsilamak icin daha ¢ok
karbonhidratlardan yararlamlabilir. Bir kisitlama yapmadan ve-
rilmelidir.

Yaglar : Proteinle birlikte yeter miktarda yag verilmelidir. Di-
yet enerjisinin ortalama % 20—25 i yagdan gelebilir. Bu arada ki-
zartmalardan sakinmak gerekir. Yag konsantrasyonu daha fazla yi-
yeceklerden karsilanilmalidir,

Vitaminler : Biitiin vitaminler diyette yeterince verilmelidir.

Protein : Protein miktar: hastanin semptom ve klinik bulgulan-
na gore ayarlanmahdir. Ornegin kan amonyak miktar: ve serum al-
bumin degerlerine gore protein ayarlanir.

Sodyum: Sodyum kisitlamasi bulgularina gére yapilmalidir. As-
cit, 6dem, sodyum birikimi varsa kisitlanabilir. Diger madenler, di-

yetle yeterince saglanmalidir.

Sirozlular i¢in Protein yogunlugu degisik diyetler :

Proteinsiz diyet : Bu diyet giinliik 0,5 gm kadar protein
saglar. Diyette bulunacak besinler sunlardir: Seker, bal, nisasta
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pelteleri, recel, komposto, limonata, marmelat gibi saf karbonhidrat
kaynaklan. Bu diyet, kan amonyak diizeyinin ¢ok yiiksek oldugu
durumlarda kisa siire icin uygulanir.

En az proteinli diyet : Diyetteki protein miktarn viicut
agirhginin kg basina 0,2-0,3 gm kadardir. Giinlilk miktar 13-20 gm.
eder. Bu diyette bulunacak besinler : 1 yumurta, 1/2 su bardag siit
veya yogurt, 3 ince dilim ekmek (75 gm) veya ekmek yerine gecen
yemekler (pilav, makarna, patates), diisiik proteinli sebzeler (ka-
bak, salatalik, kereviz, havug, pathcan, kirmiza turp, domates, laha-
na, kivircik salata) enerji gereksinmesini tamamlamak i¢in seker,
nigasta ve 2 tath kasig1 yagdan yararlamlhr.

Bu diyet doku sentezini kargilayabilecek elzem amino asitler
yoniinden yeterlidir. Elzem olmayan asitleri diisiik diizeyde icer-
mektedir.

Diisiik proteinli diyet : Diyetin protein yogunlugu viicut
agirhginin kg bagina 0,5—0,7 gm dan giinlik 30—45 gm dir. Bu
diyette kullamlacak besinler: 1 yumurta, 1,2 su bardag: siit, 60 gm
et, 3 ince dilim ekmek (75 gm) veya ekmek yerine gecen (pilav,
makarna, patates) yemekler, ayrica diisiikk proteinli sebze ve mey-
valarde diyette bulunur. Yine enerji gereksinmesi, seker, nigasta ve
2—3 tath kagig1 yagla takviye edilir.

Normal proteinli diyet : Diyette viicut agirhgmin kg1
basina 0,8—1,0 gm olmak iizere giinliik 50—65 gm protein vardir.
Bu diyetin kapsaminda : 2 su bardagl siit veya yogurt, 2 porsiyon
(150—180 gm) et, 6 ince dilim ekmek (150 gm), 2—3 porsiyon
sebze, 3—4 porsiyon meyva, 3 tath kasigi yag bulunur.

Seker, nigasta kilo durumuna gore serbest olarak alinabilir.
Bu diyet hastanin giinlitkk enerji ve besin G&geleri gereksinimlerini
kargsilamaktadir (14, 15). Bu diyetler i¢in 6rnek meniiler Beslenme
ve Diyet Dergisi Cilt : 3 Say1 : 1 de verilmigtir.

unlu
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