
Karaci¤er hastal›¤› olan çocuklarda hastal›¤›n süresi ve fliddeti ile iliflkili olarak malnutrisyon s›k görülür. Kronik karaci¤er hastal›¤›
olan çocuklarda malnutrisyon s›kl›¤› konusunda Kuzey Amerika ve Avrupa’dan bildirilen rakamlar %50-80 aras›nda de¤iflmektedir. Özel-
likle kolestatik karaci¤er hastal›klar› büyüme sürecini tamamlamam›fl küçük çocuklarda ciddi nutrisyonel sorunlara yol açar. Beslenme
bozukluklar› kronik karaci¤er hastal›¤› olan çocuklar için de önemli bir sorun olufltururken akut karaci¤er yetersizli¤i ya da viral hepati-
tler gibi akut karaci¤er hastal›klar›nda altta yatan baflka bir neden söz konusu de¤ilse nutrisyonel durumda önemli bir de¤ifliklik bek-
lenmez. Kronik ya da akut karaci¤er yetersizliklerinde malnutrisyon varl›¤› morbidite ve mortaliteyi olumsuz etkiledi¤inden, bu çocuk-
larda nutrisyonel durumun iyi de¤erlendirilmesi ve nutrisyonel tedaviye gereksinimi olan çocuklar›n belirlenip uygun deste¤in sa¤lan-
mas› elzemdir.

Karaci¤er hastal›¤› olan çocukta nutrisyonel de¤ifliklikler ve malnutrisyon nedenleri

Karaci¤er, organizmada metabolik ifllevlerin en önemli düzenleyicisidir. Kronik karaci¤er hastal›klar›nda karbonhidrat, protein ve ya¤
metabolizmalar›nda nutrisyonel aç›dan önemli etkileri olan baz› de¤ifliklikler meydana gelmektedir (Tablo 1).

Karbonhidrat metabolizmas›

Sa¤l›kl› kiflilerde besinlerin enterositlerden emilmesiyle birlikte glikozdan zengin kan portal ven yoluyla karaci¤ere ulaflt›ktan sonra
ya karaci¤erde glikojen olarak depolan›r, ya da özellikle iskelet kas› gibi karaci¤er d›fl› dokularda laktat, pirüvat ve alanin aç›¤a ç›kacak
flekilde glikolize u¤rar. Karaci¤er hastal›¤› olan çocuklarda glikozun sa¤lanmas›nda ve kullan›m›nda bozukluk geliflir. Glikojen depo-
lar›n›n azalmas› sonucu, açl›kta hipoglisemi ve enerji gereksinimlerinin gere¤ince karfl›lanamamas› sorunlar› ile karfl›lafl›labilir. Öte yan-
dan çocuklarda henüz gösterilmemiflse de sirotik eriflkinlerde pankreastan insülin sal›n›m›n›n artt›¤›, insülin metabolizmas›n›n ise
yavafllad›¤› bilinmektedir. Ayr›ca, periferik dokularda insülin yan›t›n›n azald›¤›na iflaret edecek flekilde glikoz tüketimi de azalm›flt›r.

Protein metabolizmas›

Enerji kayna¤› olarak glikojen depolar›n›n yetersizli¤i ve glikozun etkin olarak kullan›lamamas›, karaci¤er hastalar›nda protein ve
ya¤lar›n alternatif enerji kaynaklar› olarak k›sa sürede devreye girmesine yol açar. Bu da ciddi karaci¤er hastal›¤›nda iskelet kaslar›nda
atrofiye yol açar. 

Normal kiflilerde, barsaklardan emilen aminoasitler portal ven yoluyla h›zla karaci¤ere ulaflt›r›larak protein sentezinde kullan›l›r.
Karaci¤er, plazma protein sentezinin %10’undan sorumludur ve aminoasitler sürekli döngü içindedir. Esansiyel olamayan aminoasitler
hem karaci¤erde hem de iskelet kas›nda metabolize edilir. Esansiyel aminoasitlerden aromatik olan yedisi (AAA) yaln›zca karaci¤erde
metabolize edilirken, dall› zincirli olan üçü (DZA) isklelet kas›nda metabolize edildikten sonra karaci¤erden de¤iflikli¤e u¤ramadan geçer
ve insülin etkisiyle periferik dokulara al›n›r. Karaci¤er hastalar›nda AAA metabolize edilememesinin yan› s›ra yüksek insülin düzeyleri
nedeniyle DZA periferik al›m›n›n artmas›, dolafl›mda AAA’lerin artm›fl, DZA’in ise azalm›fl AAA/DZA oran›n›n da yükselmifl bulunmas›yla
sonuçlan›r. 

Protein metabolizmas›n›n önemli bir ürünü olan azot art›klar›, karaci¤erde üre siklüsüne girerek zehirsizlefltirilir. Karaci¤er
hastal›klar›nda protein y›k›m›n›n artmas› ile birlikte zehirsizlefltirme ifllevinin de aksamas› amonyak düzeylerinin artmas›na yol açar. 
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TTaabblloo  11..  KKrroonniikk  kkaarraaccii¤¤eerr  hhaassttaall››¤¤››nnddaa  mmeeyyddaannaa  ggeelleenn  mmeettaabboolliikk  ddee¤¤iiflfliikklliikklleerr

KKAARRBBOONNHH‹‹DDRRAATT  MMEETTAABBOOLL‹‹ZZMMAASSII PPRROOTTEE‹‹NN  MMEETTAABBOOLL‹‹ZZMMAASSII

• Glikojen depolar›nda azalma • Protein y›k›m›nda artma
• Pankreatik insülin sal›n›m›nda artma • AAA metabolizmas›nda yavafllama
• ‹nsülin metabolizmas›n›n yavafllamas› • DZA periferik al›m›nda artma
• Periferik dokularda insülin yan›t›n›n azalmas› • Dolafl›mda DZA/AAA oran›n›n azalmas›
YYAA⁄⁄  MMEETTAABBOOLL‹‹ZZMMAASSII • Amonya¤›n üre siklüsüne girerek zehirsizlefltirilmesinde aksama
• Ya¤lar›n y›k›m›nda artma • Damar endotelinde sentezlenen faktör VIII d›fl›ndaki tüm
• Safra tuzlar›n›n sentez ve sekresyonunda azalma p›ht›laflma faktörlerinin sentezinde azalma
• Portal hipertansiyonla iliflkili gastrointestinal mukozal konjesyon sonucu 

ya¤ malabsorpsiyonu
• Kafl›nt›ya yönelik safra tuzu ba¤lay›c› reçineler kullan›l›yorsa safra 

tuzlar›n›n d›flk› ile kayb›
• Karaci¤erde D-6-desatüraz enziminin yetersiz sentezlenmesi ya da 

ifllevinin aksamas› 

∇
Kronik Karaci¤er Hastal›klar› ve Beslenme

Özlem Durmaz Süo¤lu
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Anabilim Dal›, Gastroenteroloji-Hepatoloji ve Beslenme Bilim Dal›, Dr.



Vasküler endotelde sentezlenen faktör VIII d›fl›nda kalan protein yap›s›ndaki tüm p›ht›laflma faktörleri karaci¤erde yap›lmaktad›r.
P›ht›laflma fakörlerinin sentezi, akut ya da kronik karaci¤er hastal›klar›nda hastal›¤›n a¤›rl›¤›yla orant›l› olarak aksar. Parenteral K vita-
mini uygulamas›yla düzelmeyen p›ht›laflma bozukluklar›, karaci¤er hastal›¤›n›n a¤›rl›¤›n› gösteren en erken bulgudur. 

Ya¤ metabolizmas›

Alternatif enerji kayna¤› olarak ya¤lar›n kullan›lmas›, a¤›r karaci¤er hastal›klar›nda artm›fl ya¤ oksidasyonu sonucu serum trigliserid
düzeylerinde düflmeye yol açar. Tüm karaci¤er hastal›klar›nda safra tuzlar›n›n sentezi ve sekresyonu bozulmufltur. Bu durum, diyetle
al›nan önemli bir enerji kayna¤› olan uzun zincirli trigliseridlerin (UZT), ya¤da eriyen vitaminlerin ve esansiyel çoklu doymam›fl ya¤ asit-
lerinin (ÇDYA) emilimini olumsuz etkiler. Ciddi kolestaz varl›¤›nda UZT ve ÇDYA’nin %50’si emilemeyebilir. Buna karfl›l›k, UZT’den farkl›
olarak intestinal emilimi için safraya gereksinim göstermeyen suda çözünme özelli¤ine sahip orta zincirli trigliseridler (OZT), a¤›r
kolestaz varl›¤›nda bile %95’e ulaflan oranlarda emilir. Enerji kayna¤› olarak ya¤lar›n OZT’den karfl›lanmas› karaci¤er hastalar› için
önemli bir nutrisyonel yaklafl›msa da araflidonik asit ve dokozahekzaenoik asit gibi uzun zincili ÇDYA’nin özellikle sütçocuklar› için men-
tal geliflim ve görme keskinli¤inin geliflimi için esansiyel özellik tafl›d›¤› ak›lda tutularak yeterli miktarlarda uzun zincirli ÇDYA’nin sa¤lan-
mas› da ihmal edilmemelidir. Ciddi karaci¤er hastal›¤› olan daha büyük çocuklarda da diyetteki 18C’lu esansiyel ya¤ asiti prekürsör-
lerinden çok uzun zincirli ÇDYA’nin de novo yap›m› için gereken -6-desatüraz enziminin yetersiz sentezlenmesi ya da ifllevinin
aksamas›, nutrisyonel eksiklik geliflmemesi için, diyetin uzun zincirli ÇDYA ile desteklenmesini gerekli k›lar.

Portal hipertansiyonun efllik etti¤i karaci¤er hastal›klar›nda gastrointestinal mukozal konjesyon, ya¤ malabsorpsiyonuna yol açabilir.
Kasai operasyonu uygulanm›fl ekstrahepatik bilyer atrezili çocuklarda Roux-en-Y anotomozunda staz sonucu bakteriyel afl›r› ço¤alma
da steatoreyi artt›rabilir. Kafl›nt› nedeniyle kolestiramin gibi safra tuzlar›n› ba¤layan reçineler ile tedavi edilen hastalarda d›flk›yla ya¤ ve
ya¤da eriyen vitamin kay›plar› artar. 

Ya¤ emiliminin bozulmas› tüm ya¤da eriyen vitaminlerin emilimini de bozar. Protein sentezinde azalma ve karaci¤erdeki depolar›n
tükenmesi A vitamini eksikli¤ini, karaci¤erde 25-hidroksilasyonun gerçekleflememesi ise D vitamini eksikli¤ini a¤›rlaflt›ran ek faktör-
lerdir.

Karaci¤er hastal›¤›, lipoprotein metabolizmas› ve kolesterol sentezini de etkiler. Hepatik lesitin kolesterol açil transferaz›n eksikli¤i
kolesterol ensterlerinin sentezinde art›fla yol açarak lipoprotein fraksiyonlar›nda de¤iflikli¤e neden olabilir. Kolestatik karaci¤er
hastal›klar›nda lipoprotein X gibi anormal lipoproteinler sentezlenebilir; eritrosit ve tormbosit membranlar›nda meydana gelen de¤ifliklik-
ler sonucu hemoliz geliflebilir.

Gastrointestinal kanamalarla meydana gelen kay›plar sonucu demir eksikli¤i, yetersiz enteral beslenme ya da emilim bozukluklar›na
ba¤l› çinko ve selenyum eksiklikleri de kronik karaci¤er hastal›¤› olan çocuklarda sorun oluflturabilir. 

Kronik karaci¤er hastal›¤› olan çocuklarda verilen OZT’den zengin enteral ürünlerin ve asit varl›¤›nda uygulanan sodyumdan k›s›tl›
diyetlerin tad›n›n kötü olmas›, önerilen besinlerin oral yolla tüketilmesini güçlefltirerek ve malnütrisyon riskini artt›rmaktad›r. Altta yatan
hastal›k nedeniyle enerji tüketimi ve kalorik gereksinimleri artm›fl olan bu çocuklar, ço¤u kez gereksinimlerini karfl›layacak tür ve mik-
tardaki besini a¤›zdan alamaz ve nutrisyonel destek endikasyonu do¤ar. Kronik karaci¤er hastal›¤›n›n gidifli s›ras›nda ilk geliflen eksik-
lik ya¤ malnutrisyonudur. Bunu, kaslarda atrofi, boy büyümesinin geri kalmas› ve motor geliflim gerili¤i ile protein malnutrisyonu bulgu-
lar› izler. Malnutrisyon kronik karaci¤er hastal›¤›n›n prognozunu belirledi¤i gibi karaci¤er transplantasyonunun baflar›s›n› da etkileyen
önemli bir faktördür.

Karaci¤er hastal›¤› olan çocukta beslenme deste¤i

Beslenme deste¤ine gereksinim duymas› en olas› hasta gruplar›, total bilirubini 4 mg/dl’nin üzerinde olup ciddi kolestaz› bulunan 2 yafl
alt› küçük çocuklar, bilyer atrezi ya da ailevi intrahepatik kolestaz gibi ilerleyici hastal›¤› olanlar, karaci¤er transplantasyonu için bekle-
mekte olan son dönem karaci¤er hastalar› ve asit ya da kanayan özofagus varisleri gibi yineleyen komplikasyonlar› olan çocuklard›r.
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TTaabblloo  22..  KKaarraaccii¤¤eerr  hhaassttaall››¤¤››  oollaann  ççooccuukkttaa  bbeesslleennmmee  dduurruummuunnuunn  ddee¤¤eerrlleennddiirriillmmeessii
• Beslenme öyküsü (t›bbi öykü, diyet öyküsü, psikososyal öykü)
• Fizik muayene (ödem, kostokondral eklemlerde kal›nlaflma gibi kemik hastal›¤› bulgular›, deri lezyonlar›, göz ve a¤›z bulgular›, kardiyovasküler
sistem ve sinir sistemi bulgular›)
• Antropometrik ölçümler (boy, bafl çevresi, ortakol çevresi-kas kitlesi, triseps deri k›vr›m› kal›nl›¤›-toplam vücut ya¤ deposu, subskapular deri
k›vr›m› kal›nl›¤›-trunkal ya¤ deposu)
• Subjektif global de¤erlendirme (son 6 ay ve son 2 haftadaki tart› de¤ifliklikleri, diyet özelliklerini, 2 haftadan uzun süren gastrointestinal semp-
tomlar›, fonksiyonel kapasiteyi, fizik muayenede ya¤ depolar›n›, iskelet kaslar›n›n durumunu, s›v› retansiyonu, glossit, deri döküntüsü ve
mukozal lezyonlar›n varl›¤› dikkate al›n›r)
• LABORATUVAR ‹NCELEMELER‹

• Serum proteinleri
• DZA/AAA oran›
• Plazma lipid profili
• Protrombin zaman›
• A ve E vit düzeylerinin ölçülmesi
• Plazma 25-OH-D vit düzeyi
• ‹skelet grafileri
• DXA

∇



Kronik karaci¤er hastal›¤› olan çocuklarda artm›fl enerji gereksiniminin karfl›lanmas› ve büyüme için gereken protein sentezini
sa¤lamaya yeterli olacak miktarda nitrojen verilmesi beslenme deste¤inin en önemli hedefleridir. Verilecek nitrojen kaynaklar›n›n seçi-
minde, varolan kronik karaci¤er hastal›¤› nedeniyle bozulmufl olan aminoasit dengesinin düzeltilmesi, olas› vitamin, mineral ve eser ele-
ment eksikliklerinin yerine konmas› da dikkate al›nmal›d›r. 

Enerji miktar› ve kaynaklar›

Beslenme deste¤i planlan›rken kronik karaci¤er hastal›¤› olan çocuklar›n istirahat enerji gereksinimlerinin % 140 ile 200 kadar artt›¤›
gözönünde tutularak, gastrointestinal toleransa göre aflamal› olarak artt›r›larak verilen yüksek konsantrasyonlu formüller (>1 kcal/ml)
ve/veya gece noktürnal beslenme uygulanabilir. 

Ya¤lar, kalorik de¤erlerinin yüksek olmas› nedeniyle tüm çocuklarda oldu¤u gibi önemli bir enerji kayna¤›d›r. Ancak karaci¤er hasta-
lar›nda ya¤ emiliminin aks›yor olmas› nedeniyle geçmifl y›llarda bu hastalarda diyetle al›nan ya¤lar›n k›s›tlanmas› yoluna gidilmifltir.
Oysa, günümüzde geçerli olan yaklafl›m, bu hastalarda toplam ya¤ al›m›n›n artt›r›lmas›yla 8 g/kg/gün olacak flekilde ya¤ verilmesinin
yan› s›ra, emilimi karaci¤er hastal›¤›n›n varl›¤›ndan etkilenmeyen OZT’in ya¤lar›n bu miktar›n %50 kadar›n› karfl›lamas›n›n ancak esan-
siyel ya¤ asidi eksikli¤inin önlenmesi için en az %20 oran›nda da UZT al›nmas›n›n sa¤lanmas›d›r. Ayr›ca uzun zincirli ÇDYA verilmesinde
linoleik asitin toplam enerjinin %1’i sa¤lamas› ve linoleik:linoleik asit oran›n›n 5: 15.1’de tutulmas› hedeflenmelidir.

Karbonhidratlar›n seçiminde özellikle yüksek kalori sa¤larken daha az s›v› yükü ve düflük ozmotik yük oluflturmalar› nedeniyle mal-
todekstrin ve glikoz polimerleri gibi kompleks karbonhidratlar ye¤lenmelidir. Böylelikle s›v› k›s›tlamas› yap›l›rken 20 g/kg/gün’e ulaflan
miktarlarda karbonhidrat verilmesi mümkün olabilir. Sütçocuklar›nda glikoz polimerleri süte eklenebilir.

Protein miktar› ve kaynaklar›

‹lerlemifl karaci¤er hastal›¤›nda hepatik ansefalopati yönünden risk oluflturabilece¤i korkusuyla eski y›llarda yayg›n olan protein
al›m›n›n k›s›tlanmas› yaklafl›m›, günümüzde hem eriflkinlerde hem de çocuklarda terk edilmifltir. Aksine protein katabolizmas›n›n artm›fl
olmas› nedeniyle endojen protein tüketimini azaltmak amac›yla en az 2-3 g/kg/gün protein verilmesi gereklidir. Hatta birçok çocuk, anse-
falopatiye girmeksizin, 4 g/kg/gün’e varan miktarlar› tolere edebilmektedir. Ancak akut ve a¤›r ansefalopati varl›¤›nda protein al›m› geçi-
ci olarak 2 g/kg/gün alt›nda olacak flekilde k›s›tlanmal›d›r. 

Kronik karaci¤er hastal›¤›nda DZA/AAA oran›n›n bozulmufl oldu¤u gözönüne al›narak DZA’den zenginlefltirilmifl enteral ürünlerin ver-
ilmesi nitrojen retansiyonu ve protein sentezini artt›rarak kas kitlesi ve vücut a¤›rl›¤› üzerindeki olumlu etkileriyle büyümeyi destekler.
Ancak DZA ve MCT eklenerek kronik karaci¤er hastal›¤› olan çocuklar›n metabolik gereksinimlerine daha uygun hale getirilmifl olan
enteral ürünlerin tad›, oral al›m› ciddi olarak engelleyecek flekilde kötü oldu¤undan hemen her zaman tüp ile uygulanmalar› gerekir.
Eriflkinlerde DZA içeren ürünlerin, bozulmufl olan serum aminoasit profilinde düzelme sa¤layarak a¤›r hepatik ansefalopatinin
tedavisinde de yarar› oldu¤u gösterilmifltir.

Vitamin ve mineral deste¤i

Kronik karaci¤er hastal›¤› olan tüm çocuklarda suda ve ya¤da eriyen vitamin deste¤i uygulanmal›d›r. Ço¤u kez oral destek yeterliyse
de baz› çocuklarda ya¤da eriyen vitaminlerin ayda bir intramusküler enjeksiyonlar fleklinde uygulanmas› da gerekebilir. Bu çocuklar›n
çinko baflta olmak üzere plazma düzeyleri dikkate al›narak kalsiyum, magnezyum ve selenyum gibi mineral ve eser element deste¤ine
de gereksinimi olabilir. Portal hipertansif komplikasyonlar nedeniyle kronik kan kayb› olan hastalarda demir deste¤i yap›lmal›d›r. 

Beslenme deste¤inin uygulanma yollar›

EEnntteerraall  bbeesslleennmmee
Daha fizyolojik ve ekonomik olmas›n›n yan› s›ra intestinal bariyeri koruyarak ve bakteriyel afl›r› ço¤almay› azaltarak infeksiyöz kom-

plikasyonlar› da azaltmas› nedeniyle enteral yol, beslenme deste¤i uygulanacak her çocukta ilk seçenek olmal›d›r. Ancak ço¤u kez
gereksinimlerin tamam› oral yoldan al›namad›¤›ndan enteral beslenme için tüp tak›lmas› gerekir. Özofagus varisleri olan hastalarda
nazogastrik tüp uygulanmas› konusundaki çekinceler yersiz olup, bu hastalar son y›llarda iyice yayg›nlaflan yumuflak Silastik tüplerle
korkusuzca beslenebilir. Tüple beslenmenin uzun sürece¤i hastalarda ciddi portal hipertansiyon varsa stomal varisler sorun olufltura-
bilece¤inen gastrostomi aç›lmas› önerilmez. Ancak belirgin portal hipertansiyonu olmayan çocuklarda uzun süre tüple beslenme
gerekirse gastrostomi uygulanabilir. A¤›r karaci¤er hastal›¤› olan küçük sütçocuklar›nda geceleri noktürnal beslenme ile açl›k
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TTaabblloo  33..  KKrroonniikk  kkaarraaccii¤¤eerr  hhaassttaall››¤¤››  oollaann  ççooccuukkttaa  bbeesslleennmmee  ddeessttee¤¤ii
1. Asiti olan hastalarda s›v› ve sodyum k›s›tlamas› yap›l›rken yeterli beslenme deste¤inin ihmal edilmemesi 
2. Artm›fl kalorik gereksinimler dikkate al›narak yüksek enerji al›m›n›n sa¤lanmas› (konsantre formüller: 1.6-2 kcal/mL, 12 saate kadar noktürnal
beslenme)
3. Diyetin orta zincirli ya¤ asitleri ile desteklenmesi (ya¤lar›n % 50-80’i)
4. Esansiyel ya¤ asiti eksikli¤inin önlenmesi amac›yla yeterli miktarda uzun zincirli çoklu doymam›fl ya¤ asidinin sa¤lanmas› (ya¤lar›n en az % 20’si)
5. Maltodekstrin ya da glikoz polimerleri gibi kompleks karbonhidratlar›n verilmesiyle ozmotik yükü fazla artt›rmadan s›v› yüklenmesine yol açmay-
acak yo¤un enteral ürünlerle beslenme
6. Yeterli miktarda ve bileflimde protein kayna¤› sa¤lanmas›
7. Uygun vitamin ve mineral deste¤i
8. Beslenme deste¤inin hastan›n özelliklerine uygun yolla sa¤lanmas›
9. Beslenme davran›fl› sorunu olan çocuklarda uygun davran›fl yaklafl›m›



hipoglisemilerinin ve protein katabolizmas›n›n azalt›lmas› hem metabolik ve nutrisyonel dengeleri olumlu etkiler. Tüple enteral beslen-
me ile nutrisyonel durumu düzeltilen çocuklar›n oral beslenme konusundaki isteklilikleri de artarak bir süre sonra tam oral beslenme
mümkün olabilir. 

PPaarreenntteerraall  bbeesslleennmmee
Kronik karaci¤er hastal›¤› olan çocuklar, ancak enteral intolerans nedeniyle ya da yineleyen varis kanamas› gibi komplikasyonlara

ba¤l› olarak beslenemediklerinde parenteral beslenme uygulanmal›d›r. K›sa süreli parenteral beslenme, hepatobilyer disfonksiyon ve
kolestaza yol açmaks›z›n nutrisyonel durumun düzeltilmesine yard›mc› olabilir. Stabil hastalarda ço¤u kez standart aminoasit ve lipid
solüsyonlar› iyi tolere edilir. Lipid solüsyonlar› hem hedeflenen kaloriye ulafl›lmas› hem de esansiyel ya¤ asidi eksikli¤inin önlenmesi
yönünden yararl›d›r ve, a¤›r karaci¤er disfonksiyonu olanlarda da yak›n izlem alt›nda, uygulanmal›d›r. Ansefalopati geliflen hastalarda
TPN solüsyonunun aminoasit içeri¤i 1-2 g/kg/gün’e azalt›lmal›d›r. Enteral ürünlerden farkl› olarak, TPN solüsyonlar›nda lipid kayna¤›
olarak MCT kullan›lmas› ise tam olmayan oksidasyon sonucu metabolik asidoz riski nedeniyle önerilmemektedir. K›sa süreli TPN, özel-
likle karaci¤er transplantasyonu için bekleyen hiperkatabolik fazdaki akut karaci¤er yetersizli¤i olan çocuklarda protein kataboliz-
mas›n›n önlenmesi ve normogliseminin sa¤lanmas› aç›s›ndan önemlidir. Bu çocuklarda serebral ödem riski nedeniyle verilen s›v› mik-
tar› % 75 olacak flekilde s›n›rland›r›lmal›, protein kayna¤› olarak standart solüsyonlar uygulanmal›d›r. Elektif olarak ventile edilen akut
karaci¤er yetersizlikli çocuklarda protein k›s›tlamas› gerekmez. 

Kronik karaci¤er hastal›¤› olan çocuklarda uzun süreli TPN uygulanmas› konusunda yeterli veri bulunmamakla birlikte Fransa’dan
Guimber ve ark., retrospektif olarak de¤erlendirdikleri parenteral beslenme uygulanm›fl olan ve yafllar› 5 gün ile 11 yafl aras›nda de¤iflen
7 çocukta 1-6 ay aras› süren TPN ile, asit ve ödem yokken tart› z skorlar›nda anlaml› art›fl sa¤lad›klar›n› bildirmifllerdir. Tamam›na 
% 10-40 aras›nda de¤iflen destekleyici enteral beslenme uygulanan bu çocuklarda, di¤er karaci¤er fonksiyon testlerinde bir bozulma
olmad›ysa da direkt bilirubin düzeylerinde art›fl kaydedilmifltir. Yazarlar, bu de¤erlendirme sonucunda kronik karaci¤er hastal›¤› olan
çocuklarda enteral beslenmenin uygulanamad›¤› ya da yetersiz kald›¤› durumlarda parenteral beslenmenin de nutrisyonel aç›dan yarar
sa¤layabilece¤ini vurgulam›flt›r. 

Bu bilgiler ›fl›¤›nda, nutrisyonel durumun morbidite ve mortaliteyi etkileyen önemli bir faktör oldu¤u ak›lda tutularak, karaci¤er trans-
plantasyonuna haz›rlanan ya da konservatif olarak izlenen tüm kronik karaci¤er hastal›¤› olan çocuklara öncelikle enteral yolla, bu
mümkün olam›yorsa k›sa süreli de olsa parenteral yolla uygun bileflimdeki beslenme deste¤inin uygulanmas› ihmal edilmemelidir.
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