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IMMUNONUTRISYON

Aysegiil TOKATLI

Kritik hastaliklar 6nemli derecede protein yikimi ve en-
dojen protein depolarinin kaybi, kas ve organlarda agirlik
azalmasi, immun cevapta bozulma ile sonuglanan agir bir ka-
tabolizma ile birliktedir. Bu degisiklikler klinik olarak hasta-
nin daha uzun siire yogun bakim iinitesinde kalmasina, belki
de daha uzun siire solunum destegine gereksinim duymasina,
tiim bunlarin sonucunda nazokomiyal infeksiyonlarla kargi-
lasmasina yol agacaktir. Nazokomiyal infeksiyonlar yarattik-
lar1 septik sok ve ¢oklu organ yetmezlikleri nedeni ile yogun
bakim {initelerinin en énemli mortalite nedenleridir.

Kritik durumdaki hasta bireye yapilacak erken niitrisyon
destegi ile stres, infeksiyon ve primer hastalifin yapacagi ha-
sara kargi gelisen sitokin cevabim degistirerek hastalik sira-
sinda olusan metabolik degisiklikleri kontrol etmenin miim-
kiin olabilecegi anlagilmigtir. Hatta kritik hastaliklarda hasta-
nin parenteral yoldan ¢ok enteral yoldan beslenerek barsagin
yapisal ve iglevsel biitiinliigiiniin korunmasina ¢aligilmas: ge-
rektigi, enteral beslenmenin kesilmesi halinde gelisecek olan
barsak atrofisinin bakteri ve endotoksinlere olan gegirgenli-
gin artmasina yol agarak infeksiyon ve sistemik metabolik
degisiklikler igin risk olusturacag: kabul edilmektedir.

Ozellikle son on yilda gelisen ve kabul goren yaklagim-
la standart beslenmenin &tesinde ¢esitli niitrientlerle zengin-
lestirilerek uygulanan beslenme ile hastanin immiin durumu-
nun giiglendirilmesine ¢alisiimakta ve bu yaklagim “immii-
noniitrisyon” olarak adlandirilmaktadir. Yapilan pekgok ¢a-
lisma immiin yonden desteklenmenin hi¢ olmazsa hastalarin
bir kismuinda akut faz inflamatuar cevabin siiresini ve biiyiik-
liigiinii kontrol edebilecegini gostermigtir.

Organizmamn her tiirlii strese cevabi aymdir, Viicut igin
stres olugturan olay mikrobiyal invazyondan allerjik reaksi-
yona, cerrahi operasyondan yaniga, travmaya, doku iskemi-
sinden doku infarktina kadar ¢ok farkli olabilir. Biitiin bu
streslere cevap genel semptomlar ile birlikte lokalize akut
inflamasyondur ve buna “Akut Faz Cevabi1-AFC” denir.
Akut faz cevabiin yaygin klinik belirtileri ates, iistime hissi,
somnolans, anoreksidir. Bu olaylar plazmada protein, lipit,
mineral, hormon, sitokin ve kanin hiicresel komponentlerin-
deki degisiklik ile birliktedir. Aslinda subklinik ya da kronik
hastaliklarda da benzer inflamatuvar reaksiyonlar izlenir.
Akut faz proteinleri, sitokinler, diger sinyal molekiilleri has-
talik klinik olarak belirmeden haftalar, aylar Gnce artar.
“Kronik Faz Cevabi- KFC” olarak adlandirilan anoreksi,
asteni, anemi, gida aliminda azalma, yorgunluk, kas dokusu
kaybi, depresif ruh hali, mental depresyon gibi belirgin klinik
bulgular akut faz cevabindan farklidir.

Akut ve kronik faz cevabinda olan ortak énemli bir de-
gisiklik istirahatte harcanan enerji artis ile birlikte olan ge-
nel hipermetabolik durumdur. Bu artmig metabolizma, artmig
hepatik glukoneogenezis, artmig glukoz kullanimi, azalmug
kas glukoz alimi, adipoz dokuda artmus lipoliz, hiperlipide-
mi, non-esterifiye yag asitlerinin artmmg yapimu, tiim viicutta
protein “turnover”inda artig, artmus hepatik protein sentezi,
azalmug kan amino asit “uptake”i, insiilin rezistansi, sitokin-
lerin artrmug yapimi, kanda endotoksin konsantrasyonunun
artmasi, katekolamin, kortizol ve glukagon konsantrasyonla-
rimn artmast ile birliktedir.

Akut ve kronik faz cevabinda gelisen hipermetabolizma,
hormonal degisiklikler, insiilin rezistansi, karbohidrat, lipit
ve protein metabolizmas: degisikliklerinin benzerleri, sito-
kinler 6zellikle de tiimor nekrosis faktor-o,, interlékin-6, in-
terlokin-1, interferon-y, 16semi inhibitor faktor verilerek de-
neysel olarak olusturulmustur. Akut ve kronik faz cevabinda
interlokin-6 (IL-6) konsantrasyonundaki artig belirgindir.
Yorgunluk, somnolans, mental depresyon, anoreksi, giindiiz
uyku hali gibi durumlarda IL-6 konsantrasyonu yiiksek bu-
lundugu igin IL-6’min akut ve kronik faz cevabinda 6zel bir
rolii oldugu goriisii giderek kuvvetlenmektedir.

Akut ve kronik faz cevaplarinda izlenen degisikliklerin
gogu deneysel olarak IL-6 verilmesi ile yaratilabilmektedir.
Bu sitokinin IL-1 ve TNF-0’dan sonra sekrete edildigi ve bu
sitokinlerden farkli olarak plazmada serbest dolastig1 diisi-
niiliir. IL-6 subkiitantz yag dokusundan ¢ok daha fazla mik-
tarlarda visseral yag dokusundan sekrete edilir. Visseral obe-
zitesi olan kisilerin daha fazla hastalik riski tagimasinin ne-
deni budur. IL-6"min kronik olarak yiiksekligi 6zellikle insii-
lin rezistans: ile birliktedir. Niikleer faktor-KB’nin de bu
olayda nemli rolii vardir. Niikleer faktor-KB inflamatuar ce-
vapta 6nemli olan pekcok geni ozellikle de B ve T hiicreler
ile monositlerdeki IL-6 genini aktive eder. Tiim bu bilgiler
IL-6’nin patolojik inflamatuar olaylarda anahtar mediyator
oldugunun delilidir. Klinikte yanik ya da travmal hastalarda,
akut solunum yetmezligi, coklu organ yetmezligi olan hasta-
larda dolagimda uzun siire devam eden ya da cok yiiksek dii-
zeylerde IL-6 bulunusu yani abartih IL-6 cevabi izlenir.
Abartili IL-6 cevabi oldugunda intraselliiler adhezyon mole-
kiilii-1 iiretimi dolayis: ile PNL endoteliyal adhezyon artar,

Akut ve kronik faz cevabinda olusan metabolik degisik-
liklerden biri de fibrinojen sentezinin artigidir. Bunun klinik
sonucu trombosis gelisimi olabilir. Dolagimdaki yag asitleri-
nin artigimin fibrinojen sentezini arttirdifn gOsterilmistir.
Bilindigi gibi lipitler etkin enerji depolamalarinin yaninda
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pekeok organ ve organelin membran yapisina girer. Satiire
yag asitleri membranlara inkorpere oldugunda hiicre memb-
ranlarinin akigkanlig: azalir, bu olay besin 6gelerinin hiicre
igine girigini, hiicrede olugan atik maddelerin hiicre disina ¢1-
kigini bozar. Sonugta satiire yag asitleri metabolik hiz1 etkiler,
hatta hiicrenin aghigina veya intoksikasyonuna yol agar. Bu
olumsuz degisiklikler bir &l¢iide diyetteki satiire yag asitleri-
nin kisitlanmas, diyetteki omega-3-yag asitlerinin arttinlma-
st ile 6nlenebilir. Bilindigi gibi diyetin yag asiti kompozisyo-
nu serum lipit esterlerinin kompozisyonuna haftalar sonra,
adipoz doku trigliserol kompozisyonunu aylar sonra yansr.

Saghgin korunmasinda makrofajlarin, mikroorganizma-
lar1, defektif hiicreleri, toksinleri, diger zararli maddeleri vii-
cuttan elimine etmesi ¢ok dnemlidir, Satiire yag asitlerinin
enteral ya da parenteral verilmesinin akut, hatta kronik faz
cevabim &nemli l¢iide etkiledigi ve immun fonksiyonlar: in-
hibe ettigi gosterilmistir.

Satiire yag asitlerinin yiiksek yogunlukta oldugu “bati
tipi beslenme”nin saghg olumsuz etkiledigi, bazi hastalikla-
ra ozellikle de infeksiyonlara kars: direnci azaltuig diisiiniil-
mesine karsin “diigiik glisemik indeksli* gidalarin alimi ha-
linde pek ¢ok nemli nutrientin, antioksidanlarin serum kon-
santrasyonlarinin artacagi, bu artigin glukoz metabolizmasi-
ny, insiilin duyarliligin: etkilenecegi diigiiniilmektedir. Diigiik
glisemik indeksli gidalarin ¢ogu sindirilemeyen, ancak bak-
teriler tarafindan fermente edilen gidalardir. Bu besinler gast-
rointestinal sistem enzimleri tarafindan yikilamaz ve ince
barsaklardan emilemez. Kolonda bakteriler tarafindan fer-
mente edilerek ¢ok sayida nutrient, mikronurtient, vitamin,
antioksidan maddeler, koagiilasyon faktorleri, biiyiime fak-
torleri, sitokin benzeri molekiiller (bakteriokinler) acifa ci-
kar ve absorbe edilir. Bu nedenle bu tiir gidalar giderek “ko-
lonik besinler” diye amlmaya baglanmugtir.

Diyetin sagli1 etkilediginin diger bir delili de diyetteki
liflerin seluloz, pektin, nigasta ve oligofruktanlann artiginin
kisa zincirli yag asitlerinin artigina, doymus yag asitlerinin
azalmasina, insiiline duyarliigin artigina yol agmasidir. Buna
bagl bir gézlem de diyetteki liflerin artiginin klinikte trom-
boz olaylarini énledigidir.

Bazi ¢oklu doymamus yag asitleri, bazi aminoasitler, mi-
neral ve vitaminler ile antioksidanlarin akut ve kronik faz ce-
vabinin diizenlenmesinde kritik bir énemi vardir. Ornegin giin-
de 3 g fibrinojen yapimu igin gerek duyulan triptofan 8 g kas
proteininden, bu miktar protein ise 36 g kas dokusundan sag-
lanabilir. Eger giinliik gerek duyulan triptofan diyetten sagla-
namazsa kas dokusu yikimu olacak, bir ayda bir kg kas doku-
su kaybedilecektir. Ornegin akut faz cevabinin izlendigi kanser
hastalarinda triptofan, serin ve tirozin gibi amino asitlerin dii-
zeylerinin farkedilecek kadar diisiik oldugu gOsterilmistir.

Arjinin, glutamin, piirin niikleotidleri, omega-3-yag
asitleri, coklu doymamus yag asitleri gibi besin Ogelerinin
inflamatuar cevabin oldukga karmagik yapisi i¢inde 6nemli
basamaklarda rolleri oldugu bilinmektedir ve artik immun
sistemi destekledigi bilinen arjinin, piirin niikleotidleri, ome-
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ga-3-yag asitleri, coklu doymamus ya asitleri gibi besin 5ge-
lerini bulunduran enteral, glutamin i¢eren parenteral iiriinler
ticari olarak bulunabilmekte, hastalarin bu iiriinlerle destek-
lenmesi ile hig olmazsa bir kisminda akut faz inflamatuar ce-
vabin siiresi ve siddeti azaltilabilmektedir.
Arjinin

Non-esansiyel bir amino asit olan arjinin biiyiime hor-
monu, glukagon, prolaktin ve insiilin saliniminda potent bir
stimulandir, nitrik oksit prekiirsérii olarak kullanilir, Olusgu-
munda rol oynadig1 nitrik oksitin vazodilatasyon saBladig,
hepatik protein sentezini diizenledigi, inflamatuar mediyator
salimmim azaltarak antienflamatuar etki yaratti1, zararh ve
ekzajere inflamatuvar yamt1 baskiladig1 bilinir. Arjinin nitrik
oksit yolu ile bakteri 6ldiirme fonksiyonlarin da diizenledigi
bilinmektedir. Arjinin desteginin kollajen sentezini arttirarak
yara iyilegsmesine katkisi ¢ok belirgindir.

Glutamin

Diger bir non-esansiyel amino asit olan glutaminin bazi
sartlarda esansiyel oldugu kabul edilir. Glutaminin en énemli
rollerinden biri hizhi yenilenen hiicrelere enterosit, kolonosit
gibi sindirim sistemi hiicrelerine, lenfosit, makrofaj gibi im-
mun sistem hiicrelerine oksidatif yakit olmasidir. Baz1 klinik
sartlarda gastrointestinal sistemde koruyucu ya da yenileyici
olarak gerekir. Glutamin nitrojen taginmasinda &nemli oldugu
gibi antioksidan olan glutatyonun 6nciil maddelerindendir.
Saglikh kisilerde glutamin 6zellikle kas dokusunda ¢okca bu-
lunur, karacigerde visseral proteinlerin sentezinde, bébrekte
renal amonyak olusumunda 6nciil madde olarak kullamilir.
Viicut icin stres olugturan durumlarda gereksinim duyulan
glutamin miktan artar, digardan glutamin destegi yapilmazsa
plazmadaki glutamin miktar1 dramatik olarak azalir, ardindan
kas dokusu yikilmaya baslar, diger taraftan viicut Krebs don-
giisiinde olusan a-ketoglutarati énce glutamat, sonra glutami-
ne gevirerek glutamini temin yoluna gider. Bu dénemde digar-
dan glutamin saglanmas1 bu katabolik etkiyi en aza indirir.
Glutamin verilmesi parenteral beslenme uygulamasinda geli-
secek intestinal mukoza atrofisi, radyasyon ve kemoterapi uy-
gulamasinda olusacak intestinal mukoza harabiyetini en aza
indirecektir. Glutamin destegi yapilan hastalarda ¢oklu organ
yettmezlifinin en 6nemli nedeni olan sepsisin daha az izlen-
digi bilinir. Glutaminin enterositler i¢in 6nemli yakit oldugu
bilgisinden yola ¢ikilarak barsak fonksiyonlarin diizelttigi ya
da korudugu, bu islevin sepsis gelisiminin &nlenmesinde etki-
li oldugu diisiiniiliir. Bir proteine bagh olmadi@1 takdirde so-
lusyonlardaki yapis: dayaniksiz olan glutaminin enteral veril-
mesi ¢ogu kez miimkiin olmamakta, enteral yoldan verilmesi
halinde toz olarak kullanilmalidir.

Piirin niikleotidleri

Pirin niikleotidleri DNA ve RNA’'nin yap: tagidir. Hiic-
resel diizeyde kataliz, enerji transferi, hormonal sinyallerin
koordinasyonu gibi pekgok olayda niikleotidlere gereksinim
vardir. Gereksinim duyulan niikleotidler Olmiis hiicrelerden
ve digardan diyetle saglanir.




Niikleotidlerin viicutta sentezlenmesi oldukga karmastk
ve enerji gerektiren bir olaydir. Bu nedenle hizli biiyiime ve
stres durumlarinda disardan saglanmasi 6nem kazanir. Niik-
leotidlerin yetersizligi hizla yenilenen GI1S mukoza hiicrele-
rinde, lenfosit ve makrofaj gibi hiicrelerin yenilenmesinde
yetersizlige yol agacaktir. Giinliik diyetteki hayvansal prote-
inler, maya, siit ve baklagillerle giinde 1-2 gram niikleotid
saglanir, anne siitiinde litrede 70 mg niikleotid vardir.
Pek cok infant formiilasi niikleotid bakimindan zenginlesti-
rilmigtir.

Esansiyel yag asitleri

Ya asitleri hiicre membrantnin Snemli komponentleri-
dir, dilatasyon, kontraksiyon, pihtilasma ve inhibisyonu, hiic-
re boliinmesi ve biiylime gibi ¢ok sayida olay: katalizleyen
yapilardir. Immiinoniitrisyonda kullamilan yag asitleri L-arji-
nin, glutamin, niikleotidlerden farkli olarak immiin sistemi
stimiile etmez. Omega-6-ya asiti olan aragidonik asit yiik-
sek diizeylerde immiin fonksiyonlar: baskilar, inflamasyonu
indiikler. Balik yaginda yiiksek miktarda bulunan eikosapen-
tanoik asit (EPA) ve dokosahekzanoik asit (DHA) gibi ome-
ga-3-yag asitleri hiicre membraninda siklooksijenaz metabo-
lizmast igin arasidonik asit ile kompetisyona girer. Omega-3-
yag asidi ile omega-6-yag asitlerinin birbirine orant immiin
fonksiyonlarin optimize edilmesinde onemlidir. Hiicre
membranindaki omega-6 igeriginin omega-3’e modifiye ol-
mast T hiicre proliferasyonu, hiicrenin hiicreye adezyonu,
plazma membran akigkanlif1 ve sitokin saliimint etkiler. Di-
yetteki yag asiti tipi ve miktarina bagh olarak hiicre memb-
ranindaki yag asiti tipi ve miktar1 hizla degigir. Kritik hasta
kisilerde omega-3-yag asiti destefine baglandiktan 7 giin
sonra eritrosit membranindaki omega-6/omega-3 oraninin
azaldip) gosterilmistir. Diyetteki degisiklikle AA/EPA orani-
nin degismesi eikosanoidlerin iretimini degistirdigi bilinir.
Eikosanoidler prostaglandin ve lokotrienlerden olugan loka-
lize doku hormonlaridir. Aragidonik asit arttiinda olusgan ei-
kosanoidler immiinosiipresyon ve inflamasyonu arttirirken,
EPA ve DHA’min arttirdig eikosanoidler daha az inflamatu-
ar cevap yaratir, immiin fonksiyonlan da siiprese etmez.

Diger immiinoniitrientler

Selenyum

Esansiyel bir element olan selenyumun glutatyon perok-
sidaz enziminin yapisina girdigi icin énemli bir antioksidan-
dir. Ayrica yapisinda yer aldig1 baz: dier enzimler de hidro-
jen peroksit ve diger bazi organik hidroperoksitlerin daha az
toksik olan bilesiklere indirgenmesinde rol alir. Sistemik inf-
Jlamatuvar cevapta ortaya gikan serbest radikaller sadece mik-
roorganizmalarin degil konakginin da hiicre membranlarina
ve hiicresel yapilara zarar verirler. Onemli bir serbest radikal
yakalayicisi olan selenyumun bu ozelligi ile inflamatuar
olaylarda diizenleyici rolii oldufu kabul edilir. Selenyum
desteginin fagositer ve “natural killer” aktivite, T hiicre ¢o-
galmasi, immiinglobulin sentezini arttirdig1 gosterilmistir.

Cinko

Cinkonun bir mitojen oldugu, eksikliginde mitojen siti-
mulasyonuna yanit olan T hiicre proliferasyonun azaldig
gosterilmigtir. Gergekten de ginko eksikliinde timus doku-
sunun atrofiye ugradigs, her tiirlii etkenle olusan infeksiyon-
larin sikliginin arttig1 bilinir. Ancak sepsisli hastalarda paren-
teral ¢inko verilmesinin akut faz cevabinda artisa yol agtifi,
sepsis hayvan modellerinde ise onceden ginko verilmesinin
inflamatuvar cevabi azalttig1 seklinde birbiri ile geligkili so-
nuglar vardir.

Demir

Demir eksikliginde hiicresel immiinitenin etkilendigi,
notrofillerin bakterisidal kapasitesinde azalma oldugu, demir
destegi ile bu bozukluklarin diizeldigi bilinir. Demir eksikli-
ginde nadiren immiinglobulin diizeylerinde artma izlenmig-
tir. Ancak saptanan immiin fonksiyon bozukluklarinin hangi-
sinden spesifik olarak demirin sorumlu oldugu tam olarak bi-
linemez. Ancak demir iceren ve demire bagiml enzimlerin
fonksiyon bozuklugu ile agiklanmaktadir.

Bakir

Bakar eksikligi olgularinin bir kisminda T ve B lenfosit-
lerin sayis1 normalin alt sinirinda, lenfositlerin mitojenlere
proliferasyon yamiti azalmig olarak bulunmugtur. Hayvan
deneyleri ile de bakirin hiicresel immiiniteyi etkiledigi gos-
terilmistir, ancak ne gekilde etkiledigi tam olarak bilineme-
mektedir. Ayrica bakir siiperoksit dismutazin yapisinda bu-
lunmakta, oksijen radikallerinin uzaklagtirilmasinda rol al-
maktadir.

Vitamin A

Vitamin A eksikligi ile infeksiyon hastaliklarinin birlik-
teligi, vitamin A eksikliginde infeksiyon hastaliklarinin mor-
talite ve morbiditesindeki artig, vitamin A eksiklifinde bazi
immiin fonksiyonlarda degisiklik olmasi, T ve B lenfositlerin
olgunlagmast igin vitamin A’ya gereksinim duymalari vita-
min A’min immiinitedeki roliiniin gdstergeleri kabul edilir. Vi-
tamin A eksikligi olan olgulara vitamin A verildiginde diisiik
olan lenfosit sayisindaki hizli artig, vitamin A’nin lenfosit &n-
ciilerinin ¢ogalma ve farkhlagmasini sagladifinin kamtidir.
Vitamin A’nin hiicre aracilikli immiin yanitlarda rolil oldugu
gosterilmigtir. Vitamin A non immiinolojik immiiniteyi de
uyarmaktadir. Deri, sindirim sistemi, solunum sistemi ve ge-
nitoiiriner sistem epitel biitiinliigiinii ve miikiis sekresyonu-
nun devamhiligim saglayarak bakteri invazyonunu 6nlemek-
tedir.

Vitamin E

Hiicre membranlarinin yap1 ve devamhhifini saglayan
kuvvetli bir antioksidan olan vitamin E’nin lenfosit prolife-
rasyonunu ve interlokin-2 sentezini arttirdify gosterilmistir.
Vitamin E eksikliginde gozlenen “natural killer” aktivitesin-
deki artigin olugan serbest radikaller nedeni ile oldugu diisii-
niiliir.
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Vitamin B (Piridoksin)

Piridoksin eksikliginde deneysel olarak immiin sistem-
de lenfosit sayisinda azalma, nétrofil sayisinda artma seklin-
de degisiklikler gosterilmistir.

Vitamin C (Askorbik asit)

Vitamin C’nin fagositer seri hiicrelerine etkisi oldugu
bilinir. C vitamini eksikliginde muhtemelen fagositer hiicre-
lerin bigim degistirmeleri ve hareketleri i¢in gerekli bir pro-
tein olan tubulinin yapiminda bir yetersizlik oldugu, bu ne-
denle hiicrelerin infeksiyon bélgesine ulagmasimin miimkiin
olmadi diistiniiliir.

Folik asit

Folik asit eksikliinde lenfosit proliferasyonunda azal-
ma, sitotoksik T hiicresi aktivitesinde azalma saptanmustir.
Glisin

Glisin desteginin hiicreleri iskemi-reperfiizyon zararin-
dan, hipoksiden korudugu, serbest radikalleri inhibe ettigi,
TNF yapimini engelledigi, dolayis: ile ¢oklu organ yetmezli-
ginden organizmay1 korudugu gésterilmistir.

Immiinoniitrisyonun riskli hastalarda infeksiyon riskini
azalttig1, ancak agir sepsis ve ¢oklu organ yetmezligi gelis-
mig hastalarda yarar olmadig, hatta zararh oldugu s6ylene-
bilir. Uygun hastaya uygulandiginda infeksiyéz komplikas-
yonlarin azalmasi nedeni ile hastanede yatis siiresi, antibiyo-
tik kullanimi, mekanik solunum cihazina baglh kalma siiresi
kisalacak, ¢oklu organ yetmezligi gelisme riski azalacaktir.
Mortalite izerine etkisi gosterilememistir.

Immiinoniitrisyonun en az 5 giin, en gok 10 giin siire ile
kullamlmas: 6nerilir. Ancak karaciger ve bobrek hastalar: gi-
bi azot yiikiinii tastyamayan, gastrointestinal intolerans: olan
hastalarda daha kisa siire kullanilmas: 6nerilir. Ancak immii-
noniitrisyona son vermenin objektif kriterleri C-reaktif prote-
in ve fibronektin gibi inflamatuvar proteinlerde azalma, pre-
albumin diizeyinde artmadir.

Immiinoniitrisyonun uygulanmasinda kolay, giivenilir
ve hastalar tarafindan iyi tolere edildigi i¢in intragastrik bes-
lenme tercih edilmelidir. Bolus beslenme yerine devaml bes-
lenme, verilen miktar giderek arttinlarak verilmek istenen
miktara erigilmelidir. Immiinoniitrisyon uygulanan dénemde
gastrik bosalmay: geciktirecek ajanlarin kullanimindan kagi-
nilmahdir.

Elektif gastrointestinal cerrahi uygulanacak hastalar,
major iist ve alt gastrointestinal cerrahi uygulanacak agir
malniitrisyonlu hastalar, kiint ve delici gbvde yaralanmasi
olan hastalar, gok sayida intraabdominal organ yaralanmas:
olan olgular immiinoniitrisyon uygulamast igin uygun olgu-
lardir. Aynica ciddi yamk olgulari, ciddi kafa travmasina ug-
ramig hastalar, infeksiyoz mortalitesi yiiksek ve ventilatére
bagimli nonseptik hastalarda immiinoniitrisyonun faydas:
olacagina inanilir.

Immiinoniitrisyon uygulanacak cerrahi hastalarda giri-
simden &nce baglanmasi, operasyon oncesi baglamak miim-
kiin olmayan olgularda ise hastanin durumu beslenmeye el-
verigli hale geldiginde baglanmas1 dnerilir.

Immiinoniitrisyon uygulanan hastalarda verilen miktar-
lar yavag yavag arttirilarak hastamin gereksiniminin % 50-60
kadar1 kargilanabilmelidir. Hastalarda gaz, bulanti, abdomi-
nal distansiyon, kramplar, ishal gibi spesifik olmayan intole-
rans belirtileri geligebilir.

Immiinoniitrisyon uygulana hastalar gelisebilecek
olumsuzluklar yoniinden yakin izlenmelidir. Teorik olarak
geligebilecek olumsuzluklardan séz edilebilir. Ornegin yiik-
sek dozlarda L-arjinin ve L-glutaminin meme kanser hiicre-
lerinde gofalmaya yol agabilecegi, deneysel calismalarda
nitrik oksit yoluyla olusacak vazodilatasyon sonucu septik
sok geligiminin kolaylagacag: dne siiriilmiis, ancak insanlar-
da uygulanan miktarlarin gok yiiksek dozlar olmadig1, pratik-
te bdyle bir zararin olmayacag: sonucuna varilmstir.
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