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دستگاه گوارش فوقانی

 

مقدمه

اختلالات گوارشی از شایع ترین مشکلات بهداشتی محسوب می شود. حدود 30 تا 40 درصد افراد بزرگسال علایم سوءهاضمه را تجربه می کنند. بیش از 50 میلیون مراجعه به پزشک در هر سال مرتبط با شکایت از علائم گوارشی است و در هر سال، بیش از 10 میلیون اندوسکوپی و عمل جراحی مربوط به دستگاه گوارشی انجام می گیرد. میزان شیوع علایم گوارشی در ایران  14% گزارش شده است (1).  غذا و عادات غذایی در شروع، درمان و پیشگیری از اختلالات گوارشی نقش قابل ملاحظه ای دارد. همچنین، درمان تغذیه ای در پیشگیری و درمان سوء تغذیه، کمبود مواد مغذی و بیماریهایی نظیر پوکی استخوان ثانویه و کم خونی ایجاد شده در اثر پیشرفت بیماریهای گوارشی نقش اساسی دارد. علاوه بر آن، اصلاح الگوی غذایی در بیشتر موارد در ارتقای کیفیت زندگی، کاهش درد و هزینه های درمانی مربوط به دستگاه گوارش نقش عمده ای بازی می کند.

برای طراحی یک برنامه غذایی مناسب در اختلالات دستگاه گوارش، غربالگری تغذیه و ارزیابی دقیق بیمار ضروری است. کاهش وزن غیرعمدی از مهمترین پارامترها محسوب می شود. چنانچه بیمار کاهش وزنی برابر یا بیش از 2% از وزن معمول را در یک هفته یا برابر یا بیش از 5% از وزن معمول را در 1 ماه و یا برابر یا بیش از 10% از وزن معمول را طی 6 ماه داشته باشد، مبتلا به سوء تغذیه شدید می باشد. علاوه بر ارزیابی تاریخچه تغییر وزن بیمار، درصد وزن ایده آل و نمایه توده بدن Body Mass Index:BMI ) ) نیز باید بررسی شود. همچنین، موارد دیگری نیز در ارزیابی اولیه بایستی مورد توجه قرار گیرد که شامل: تاریخچه وزن بیمار، تغییر در میزان اشتهاء، تهوع، استفراغ، اسهال ، وجود اشکال در جویدن و بلع، مقدار دریافت غذایی روزانه به طور معمول، استفاده از حمایتهای غذایی ( دهانی، لوله ای یا وریدی )، آلرژیهای غذایی و عدم تحمل های غذایی، استفاده از مکملهای غذایی ( ویتامینها، مینرالها، گیاهی، پرو بیوتیک یا پودرهای پروتئینی )، استفاده از ملینها و آگاهی از نوع داروهای مصرفی است. علاوه بر آن، اندازه گیری مقادیر آزمایشگاهی ویتامین  B12، فولات، فریتین، 25 هیدروکسی ویتامین D در ارزیابی و پایش اولیه نیز می تواند مفید باشد. بیشترین احتمال کمبود مواد مغذی به ویژه آهن و ویتامین  B12  در جراحی معده و یا در موارد سرکوب اسید معده وجود دارد (2). 

اختلالات مرتبط با دستگاه گوارش فوقانی

از دست دادن اشتها

از دست دادن اشتها می تواند تنها یک عارضه کوتاه مدت در شروع یک بیماری خفیف باشد و یا این که می تواند در بیماریهای وخیمی نظیر انواع سرطانها به صورت شدید و طولانی مدت روی دهد. از دست دادن اشتهای طولانی مدت و شدید می تواند سبب اتلاف بافتهای بدنی، سوءتغذیه و دهیدراسیون  گردد.

راهکارهای مفید جهت کمک به افزایش دریافت غذا و مایعات در هنگام بی اشتهایی :


قدم زدن ملایم و یا فعالیتهای آرامش دهنده قبل از وعده های غذایی


چنانچه بی اشتهایی گهگاه باشد، بهتر است در هنگامی که اشتهاء بیشتر است، مقدار دریافتی غذا افزایش یابد (مثلا در صورتی که بیمار هنگام ظهر اشتهای بیشتری دارد وعده نهار به صورت مفصل تر مصرف گردد).

استراحت به اندازه کافی 


چنانچه تهیه غذا برای بیمار مشکل است، به بیمار توصیه گردد ازغذاهایی استفاده کند که آماده سازی، طبخ و نگهداری آن برای بیمار آسان باشد.


به بیمار توصیه شود آهسته غذا بخورد و در طول یک وعده غذایی کمی استراحت کند و پس از آن دو مرتبه خوردن غذای خود را شروع کند.


به بیمار توصیه شود چنانچه بیمار نتواند وزن مطلوب خود را حفظ کند همچنان به خوردن منظم ادامه دهد.
 بایستی سعی کند در طول روز میان وعده های کوچک و مغذی همراه خود داشته باشد و به طور منظم بخورد حتی اگر در مقدار کم باشد. در طول روز از نوشیدنیهای پرکالری و مکملها استفاده کند.

اختلالات حس چشایی :

اختلالات حس چشایی معمولا دربدخیمی ها، درمان با داروهای شیمی درمانی، برخی از اختلالات نورولوژیکی، عفونت های دهانی ( شامل: دندان، حلق  pharynxو سینوسها ) بوجود می آید. ازدست دادن حس چشایی می تواند سبب از دست دادن اشتهاء گردد. بسته به مشکل بیمار راهکارهایی که در ادامه آورده می شود، می تواند به بیمار در باب این مشکل کمک کند.


کاهش طعم فلزی در دهان با غذاهای ترش نظیر آب مرکبات و ترشیجات


استفاده از ظروف آشپزخانه سرامیکی یا شیشه ای به جای ظروف فلزی تا حد امکان


افزودن شکر جهت کاهش طعم شوری و یا اضافه کردن نمک برای کاهش طعم شیرینی بیش از حد در دهان


گاهی اوقات طعم های نامطلوب با خواباندن غذا در سسهای غلیظ و یا افزودن ادویه هایی نظیر فلفل و یا پودر کاری می تواند کاهش یابد.


اگر گوشت قرمز طعم نامطلوبی برای بیمار ایجاد می کند، بایستی گوشت قرمز با سایر منابع پروتئینی نظیر مرغ، ماهی، لبنیات و یا تخم مرغ جایگزین گردد.


استفاده از غذاهای سرد نظیر سالاد ماهی و یاحبوبات ویا تخم مرغ و نوشیدنیهای سرد


استفاده از آدامس، شکلات های بدون قند و میوه ها در طول روز به دفعات


جهت کاهش بوی نامطبوع برخی از مایعات بهتر است این نوشیدنیها با نی و به صورت بسیار سرد میل شود (4, 6). 

تهوع و استفراغ :(vomiting and nausea)

 تهوع می تواند به همراه استفراغ و یا بدون آن باشد. استفراغ شدید و طولانی مدت می تواند سبب دهیدراسیون، عدم تعادل الکترولیتها، سوءتغذیه و کاهش وزن گردد. در موارد تهوع و یا استفراغ شدید اقدامات زیر توصیه می شود:


پوشیدن لباس گشاد و قدم زدن در هوای آزاد 


صاف نشستن حداقل 2 ساعت پس از خوردن غذا و پرهیز از دراز کشیدن 


خوردن 8 لیوان و یا بیشتر از مایعات در طول روز و در فاصله میان وعده های غذایی


خوردن غذاهای سرد با بوی کم نظیر دسرهای یخ زده، کراکرها، ، سیب زمینی، آب میوه های رقیق شده، ژلاتین


پرهیز از غذاهای سرخ شده، پرچرب و غذاهای بسیار تند


قرار دادن کیسه یخ پشت گردن (4, 6)

خشکی دهان :

  اختلال در عملکرد غدد بزاقی می تواند سبب خشکی دهان گردد. علاوه بر آن، یکی از اثرات جانبی مصرف برخی از داروها نیز خشکی دهان است. بیمار برای کم کردن اثرات این اختلال بهتر است اقدامات زیر را انجام دهد:

•
در طول روز به طور مکرر مایعات بنوشد حتی اگر میل به نوشیدن مایعات ندارد آن را مزه مزه کند.

•
غذا را به صورت خشک نخورد و با افزودن مقداراندک مایعات، سس و یا آب گوشت مرطوب کند. 

•
در صورت امکان غذاها را در مایعات بخیساند و میل کند.

•
مکیدن شکلاتهای سفت و یا تکه های یخ ترش در طول روز

•
جویدن آدامس 

•
در موارد شدید خشکی دهان استفاده از بزاق مصنوعی (4-6)

ارزیابی تغذیه ای :

بسیاری از اختلالات دهان، حلق، مری و معده با تغییر در مقدار دریافت غذایی می توانند وضعیت تغذیه ای فرد را به مقدار زیادی تحت تأثیر قرار دهند. بنابراین ارزیابی دقیق تغذیه ای در این بیماران حائز اهمیت است. در ارزیابی تغذیه این بیماران علاوه بر اصولی که در تمامی افراد مورد استفاده قرار می گیرد، مواردی نیز وجود دارد که برای ارزیابی دقیق تر فرد بایستی مورد توجه قرار گیرد و آن شامل موارد زیر است: 

دهان :

 وضعیت دندان های بیمار چگونه است؟ دندان افتاده؟ پوسیدگی دندان؟ دندان مصنوعی؟

وضعیت دندان مصنوعی بیمار چگونه است؟ آیا دندان مصنوعی در دهان فرد به خوبی قرار گرفته است؟

آیا فرد بیماری پریودنتال، زخم دهان و یا مشکل لثه دارد؟

آیا دندان و یا دهان نسبت به گرمی و یا سردی غذا و یا نوشیدنی حساس است؟

آیا دهان به صورت غیر طبیعی خشک می شود؟

حلق :

در صورتی که بیمار از دیس فاژی (عدم توانایی و یا اختلال در بلع و یا جویدن ) شکایت می کند، تعداد دفعاتی که    دیس فاژی برای بیمار روی می دهد، اختلال همراه با خوردن مایعات است یا غذاهای جامد و یا هر دو؟ همچنین با نوشیدن چه نوع مایعاتی( سرد یا گرم ) علاءم شدیدتر می شود، را مورد توجه قرار دهید. چنانچه بیمار به اودینوفاژی (odynophagia)  به معنی بلع دردناک، مبتلا است، دانستن موارد زیر ضروری است :

آیا درد با نوشیدنیهای سرد بیشتر می شود؟ باغذاهای تند ؟غذاهای چرب؟ 

آیا درد بلافاصله پس از بلع شروع می شود؟ و یا پس از خوردن وعده غذایی ؟

معده :

آیا با خوردن غذا درد شروع می شود؟ در صورت مثبت بودن جواب، با کدامیک از غذاهای و یا گروههای غذایی درد شروع می شود؟ آیا درد با خوردن غذا کم می شود؟

در ارزیابی بیمار بایستی موارد زیر نیز مورد توجه قرار گیرد:

 شیوه زندگی: مصرف سیگار، خوردن الکل، میزان فعالیت، میزان استراحت، زمان وعدهای غذایی، میزان استرس زندگی، داروهای مصرفی فرد

تاریخچه غذایی : میزان دریافت فیبر غذا، اندازه وعده غذایی و تعداد وعده های غذایی، مقدار دریافت کافئین و مایعات (2, 4, 5)

دیسفاژی  ( Dysphagia) :

اختلال در عمل بلع می تواند به علت اختلالات عصبی ( آلزایمر، پارکینسون، بیماری MS،  فلج مغزی، آسیب نخاعی و ...)، اختلالات مکانیکی ( تنگی حلق، تنگی مری، تومور یا انسداد در حلق و یا مری، عمل جراحی سر و یا گردن)و یا سایر اختلالات نظیر عفونت حلق، عفونت مری، عوارض ایدز، سابقه آسپیراسیون، سابقه پنومونی، رفلاکس مری و آنسفالیت پیش آید. عمل بلع را می توان به مراحل زیر تقسیم نمود:1) مرحله ارادی که عمل بلع آغاز می شود. 2) مرحله حلقی بلع 3) مرحله مروی بلع. بر اساس این مراحل اختلالات رایج در عمل بلع شامل موارد زیر می باشد:

اختلال در مرحله دهانی: ریزش آب دهان، جمع شدن غذا در گوشه های دهان، عدم توانایی در بستن لبها و ریزش غذا به بیرون از دهان، اختلال دربه حرکت درآوردن غذا در دهان و هل دادن غذا به سمت عقب دهان، چسبیدن غذا در گلو، سختی در شروع بلع، عدم توانایی بیمار در تشخیص محل غذا در دهان

اختلال در مرحله حلقی : تاخیر در بلع، سرفه کردن در طول بلع و آسپیراسیون

اختلال در مرحله مری : چسبیدن غذا در گلو، رفلاکس غذا در هنگام دراز کشیدن، اختلال در بلع غذهای جامد(بدون اشکال در بلع غذاهای پوره شده )، اختلال درانقباض مری و حرکات دودی مری، انسداد، فیستول 

برخی از بیماران ممکن است به بیشتر از یکی از اختلالات ذکر شده مبتلا باشند. علل دیسفاژی در شکل 1-1 خلاصه شده است.

 

شکل 1-1: دیسفاژی
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ارزیابی تغذیه ای در دیسفاژی :

 ارزیابی بلع توسط متخصص گفتاردرمانی ضروری است. چنانچه بیمار مشکوک به دیسفاژی است، مشاهده بیمار در هنگام صرف غذا به مدت 48 ساعت توسط رژیم درمان لازم است. 

پس از تشخیص دیسفاژی، نیاز به انرژی و ماکرونوترینتها برای بیمار برآورد گردد. اشکال در بلع و جویدن می تواند سبب سوء تغذیه، بی اشتهایی و کاهش وزن گردد. برخی از بیماران دیسفاژی به علت اشکال در بلع مایعات در معرض خطر دهیدراسیون هستند. در صورت وجود آسپیراسیون غذا و مایعات احتمال پنومونی وجود دارد. در برخی از موارد دیسفاژی تغذیه با لوله و یا تغذیه وریدی لازم است. این موارد شامل: احتمال خطر آسپیراسیون ( مخصوصا زمانی که بیش از 10 درصد از یک بافت غذایی آسپیره شود)، فقدان و یا تأخیر بیش از 10 ثانیه ای بلع حلقی، اختلال شدید در حرکت دهانی است. در اکثر موارد عملکرد گوارش کامل بوده و تغذیه با لوله روش ترجیحی حمایت تغذیه ای نسبت به تغذیه وریدی است (2, 5).

رژیم دیسفاژی : 

برای بیماران دیسفاژی غذا بایستی به گونه ای باشد که بیمار بتواند آن را بخورد و مشکلات مربوط به بلع را به حداقل برساند. به طور کلی بیمار غذاهای جامد را بهتر تحمل می کند. بهتر است در ابتدا غذاها به شکل پوره و با قوام خمیری باشد. در بیماران با دیسفاژی شدید اولین ماده غذایی که به بیمار بایستی داد، تکه های کوچک یخ است. یخ به علت سردی بهتر تحمل می گردد. همچنین، در صورت آسپیره کردن یخ خطر کمتری نسبت به دیگر اجزای غذایی ایجاد می کند. پس از تحمل یخ، به بیمار رژیم صاف شده و پس از آن رژیم پوره شده بدهید. بهتر است، رژیم پوره شده با سس سیب و یا موز له شده شروع گردد. غذاهای مناسب دیگر شامل: میوه و سبزیجات پوره شده، سیب زمینی له شده، فرنی، پودینگ ها، ماست و بستنی است. در این مرحله از رژیم نبایستی تکه های جامد غذا در رژیم بیمار باشد و غذاهایی با بافت و قوام شبیه به سس سیب،  بافت غذا همگون و بدون وجود تکه های کوچک غذا به بیمار داده شود. در رژیم پوره شده مواد غذایی ممنوع شامل موارد زیر می باشد:

کره بادام زمینی که چسبناک است، کیک، نان، گوشت سفت، میوه های سفت، انواع غذاهای تند، چرب و با بافت خشن، غذاهایی که دارای بافت مختلف هستند ( نظیر سوپ سبزی )، غذاهایی نظیر برنج و یا گوشت له شده که در دهان به سهولت ریز ریز می شوند(2, 4, 7). بیمار می توانذ غذا ها را میکس کرده و مصرف نماید. 
پس از این که بیمار توانست رژیم پوره را تحمل کند، به رژیم بیمار غذاهایی اضافه شود که نیاز به جویدن داشته باشد، از جمله این مواد غذایی می توان میوه و سبزیجات پخته شده، نرم و له شده، تخم مرغ به صورت املت ، مرغ له شده و ماهی بدون تیغ و نرم شده را نام برد.  پس از تحمل تغییرات ذکر شده در بافت و قوام غذا به جای له کردن و آسیاب کردن مواد غذایی از تکه تکه کردن و بریدن استفاده شود. در این مرحله گوشت قرمز اضافه شود، از تکه های بزرگتری از سبزیجات و میوه جات و غذاهایی با بیشتر از یک بافت می توان استفاده کرد. پس از آن رژیم غذایی معمولی نرم و سرانجام بیمار می تواند رژیم غذایی معمولی را داشته باشد. مراحل ذکر شده تا رسیدن به رژیم غذایی معمولی در بیمار بایستی متناسب با نوع و وسعت اختلال برای هر فرد به طور اختصاصی طراحی گردد. میوه و سبزیجات خام زمانی اضافه  شود که بیمار بتواند رژیم غذایی معمولی را تحمل کند. هدف نهایی در رژیم دیسفاژی این است که بیمار بتواند رژیم غذایی معمولی را تحمل کند (اگرچه در برخی از بیماران به علت شدید بودن اختلال در نهایت می توانند رژیم پوره شده را تحمل کنند.). زمانی که بیمار تحت رژیم پوره شده قرار می گیرد، بایستی سعی شود غذا ظاهر، بو و مزه خوبی داشته باشد. بهتر است از ادویه های معطر نظیر سیر، پیاز، دارچین در تهیه غذا استفاده شود. همچنین، می توان از پوره های آماده تجاری برای افزایش طعم و پذیرش غذا استفاده نمود (2, 4, 5).

مایعات :

بلع مایعات در دیسفاژی  مرتبط با بلع  بسیار مشکل تر از بلع جامدات است. لذا، شروع مایعات در این بیماران معمولا دیرتر از شروع غذاهای جامد است. توانایی بلع مایعات به توانایی بلع جامدات ربطی ندارد. بهتر است، در ابتدا و انتهای نوشیدن مایعات بیمار چند تکه کوچک یخ برای شست وشوی ناحیه بلع خورده شود. برای شروع از مایعات غلیظ استفاده شود. تمام مایعات را می توان با افزودن پودر شیر خشک، نشاسته ذرت، ماست، مکمل های کربوهیدراتی، فرآورده های تجاری، سوپ خامه، بستنی و یا شربتهای غلیظ مشابه تغلیظ نمود. پس از آن به ترتیب از مایعات نیمه غلیظ و مایعات رقیق می توان استفاده کرد. مایعات رقیق نظیر آب، آبگوشت، نوشیدنیهای گازدار، آب میوه ها، قهوه و چایی می باشد. مصرف نوشیدنیهای بدون کافئین بایستی تشویق گردد. نوشیدنیهای کافئینی مدر بوده و باعث دهیدراسیون، خستگی و غلیظ شدن بزاق می گردد (2). 

شیر : برخی معتقدند که مصرف شیر باعث افزایش  ترشح موکوس می گردد ؛ اگرچه مطالعات ارتباط معنی داری بین مصرف  شیر و فراورده های لبنی و علائم افزایش موکوس را مشاهده نکرده اند. اما بیماران دیسفاژی اغلب پس از مصرف شیر، افزایش تولید خلط را گزارش می کنند. این علائم بیشتر ممکن است در نتیجه بلع ناقص بجای افزایش تولید موکوس باشد. به بیماران توصیه شود پس از مصرف شیر،  یک نوشیدنی غلیظ برای شستن گلوی خود مصرف کنند (2, 4, 5).
مراحل پیشنهادی در رژیم دیسفاژی :

غذاهای جامد : رژیم صاف شده            رژیم پوره شده         رژیم نرم با گوشت له شده       رژیم نرم با گوشت له نشده                                         رژیم معمولی 

نوشیدنیها : نوشیدنیهای غلیظ         نوشیدنیهای نیمه غلیظ        نوشیدنیهای رقیق سرد           نوشیدنیهای رقیق گرم 

مراقبت تغذیه ای دردیسفاژی ممکن است در برخی از موارد به نیاز به اقدامات بیشتری داشته باشد، برخی از موارد خاص در جدول 2 آورده شده است.

جدول 2: مراقبت تغذیه ای در دیسفاژی (4)

	       اختلال در بلع
                                                توصیه های رژیمی

	برداشتن بخشی از زبان
    غذاهای نیمه جامدی که در دهان به صورت یک گلوله چسبنده شوند، غذاهای                                مرطوب،  افزودن سس ها در صورت نیاز

	برداشتن بخش عمده زبان
    غذاهای نیمه جامدی که در دهان به صورت یک گلوله چسبنده شوند، مایعات رقیق با احتیاط مصرف شود

	برداشتن کامل زبان
         در اکثر موارد نیاز به تغذیه با لوله و یا تغذیه وریدی 

	برداشتن کف دهان 
غذاهایی که در دهان به صورت یک گلوله چسبنده در بیایند وریز ریز نشود، غذاهای نرم ونیمه جامد

	برداشتن کام
           متناسب با شرایط بیمار ممکن است به غذاهایی نیاز باشد که بیمار برای آن نیاز به                   جویدن نداشته باشد نظیر غذاهای نیمه جامد و مایعات

	بلع ناهماهنگ، ضعیف و کند 
استفاده از محرکهای بلع نظیر استفاده از غذاهای با ادویه زیاد ، غذاهای             خیلی سرد و یا خیلی گرم، استفاده از غذاهایی که بافت آن به صورت 

گلوله های کوچک و چسبنده در می آیدکه نیاز به جویدن دارد، 

پرهیز از غذاهایی که بافت آن به صورت بافت توده مانند وچسبنده در می آید ،

 پرهیز از مایعات رقیق، استفاده از تغذیه با لوله برای

 دریافت مایعات، وعده های غذایی کوچک ومکرر

	کاهش حس دهانی 
مصرف غذاهای پرادویه، غذاهای سرد، پرهیز از غذاهای دارای چند بافت(سوپ سبزی)، قرار دادن غذا در قسمتهای با حساسیت بیشتر دهان

	کاهش حرکت زبان 
استفاده از نوشیدنیهای غلیظ، عمل بلع با بردن چانه به سمت بالا

	اختلال در عملکرد غضروف کریکوئید و حلق  
استفاده از مایعات غلیظ و غذاهای پوره شده، چرخش سر به طرف ضعیف تر برای بهبود بلع

	اختلال در بالا آمدن حنجره   
استفاده از غذاهای جامد نرم، مایعات نیمه غلیظ، پرهیز از غذاهای چسبناک و حجیم، چرخش سر به طرف ضعیف تر، چانه به سمت پایین


 
آشالازی : 

آشالازی اختلال در شل شدن اسفنگتر تحتانی مری در هنگام بلع غذا که مانع حرکت غذا از مری به معده می شود (4). در آشالازی اختلال در نرونهای مری سبب اختلال در عملکرد اسفنگتر تحتانی و اختلال در حرکات دودی مری می گردد (2, 5). 

توصیه های غذایی  : 


استفاده از غذاهای نیمه جامد ومایع بر حسب تحمل 


وعده های غذایی کوچک و مکرر بر حسب تحمل 


کاهش دریافت پروتئین و کربوهیدرات و افزایش دریافت چربی به منظور افزایش ترشحات معده و کاهش فشار اسفنگتر تحتانی مری 


پرهیز از مصرف آب مرکبات و غذاهای پرادویه در صورت وجود التهاب مری 


استفاده از رژیم کم فیبر در صورتی که برای بیمار بلع آسانتر شود


تشویق بیمار به آهسته غذا خوردن و همچنین، خوردن غذا در محیطی آرام  (4)

مثال:
آقاي ح. خ. 31 ساله،‌ با قد 179 سانتي متر و وزن 71 كيلوگرم مبتلا به آشالازي (Achalasia) مي باشد. بيمار از 2 سال پيش دچار اُدينوفازی  و ديسفاژی نسبت به مايعات و جامدات بوده که در حال بدتر شدن می باشد. چه توصیه های غذایی می تواند برای وی کمک کننده باشد؟
نکات تغذيه ای که افراد مبتلا به آشالازي لازم است رعايت نمايند:
1- غذاهاي خود را در حجم كم و تعداد دفعات بيشتر مصرف نماييد.

2- غذاها را كاملا" بجويد و به آهستگي ميل نماييد.

3- غذاها تا حد امكان نرم، پوره شده و يا نيمه جامد باشد. از مصرف غذاهاي خشك و داراي بافت زير و خشن پرهيز نماييد. براي مثال از نانها و بيسكويت هاي سبوس دار استفاده نكنيد و در عوض از نانها و بيسكويت هاي داراي رنگ روشن استفاده نماييد.

4- غذاها به صورت آبدار مصرف شود تا غذا نرم باشد.

5- سبزي هاي بكار رفته در تهيه غذاها كاملا پخته و نرم باشد و در صورت استفاده از سبزيجات خام سبزيجات با بافت نرم انتخاب شود و كاملا جويده شود و در صورت تهيه سالاد از سالادهاي رنده شده استفاده شود.

6- ميوه هاي خام بهتر است به صورت پوره مصرف شود.

7- آجيل ها را به صورت پودر شده مصرف نماييد و در غير اين صورت كاملا بجوييد.


8- از مصرف زياد آب ميوه هاي ترش از قبيل آب مركبات، غذاهاي اسيدي (همانند سركه، آبليمو) و غذاهاي پرادويه پرهيز نماييد چراكه باقي ماندن آنها در مري به مخاط مري مي تواند آسيب وارد نمايد.


9- از مصرف نوشيدني هاي خيلي داغ يا خيلي سرد اجتناب شود. 

رفلاکس معده به مری  Gastro-Esophageal Reflux Disease (GERD)))

در حدود 20 تا 40 درصد افراد بزرگسال علائم رفلاکس را حداقل یک بار در هفته گزارش می کنند. 80 درصد زنان باردار سوزش سر دل را را در سه ماهه سوم تجربه می کنند (5, 8) .

 سوزش سر دل معمولترین علامت GERD است. سوزش و ناراحتی در قفسه سینه که به سمت گردن وگلو حرکت می کند. این سوزش می تواند چند ساعت طول بکشد ولی بعد از غذا بیشتر می شود. سوزش سر دل همراه با درد اپیزودیک زیر قفسه سینه  می تواند 30 تا 45 دقیقه بعد از یک وعده غذای سنگین شروع شود (9).  

علائم می تواند شامل برگشت ترشحات معده، ، آروغ زدن و اسپاسم مری نیز باشد. در کودکان استفراغ، اشکال در بلع(دیسفاژی)، خودداری از صرف غذا و یا شکایت از درد شکم ممکن است دیده شود. تظاهرات بالینی در موارد شدید ریفلاکس اسید  می تواند به صورت تحریک حلق (Pharyngeal irritation)،   Frequent throat clearing ، خشونت صدا یا گرفتگی سینه (Hoarseness), تشدید علائم آسم همراه یا بدون سوزش سر دل بروز کند (2, 5).  

در رفلاکس شدت و تکرر بیماری ارتباط مستقیمی با شدت بیماری و نتایج آندوسکوپی ندارد. به عبارتی شدید بودن علائم بیماری نشان دهنده وخیم بودن بیماری نیست. در برخی از بیماران ممکن است علائم اندک ولی بیماری نسبتا قابل ملاحظه باشد و در برخی علائم زیاد ولی بیماری بدون عواقب فرسایشی باشد. بنابراین، در این بیماران ارزیابی و پیگیری بیماری بدون در نظر گرفتن علائم بایستی صورت گیرد. سوزش سر دل در دراز مدت می تواند سبب ازوفاژیت (التهاب مری)، زخم شدن مری، تنگی مری و در برخی از موارد دیسفاژی گردد. نگرانی عمده در افراد با رفلاکس مری طولانی مدت و شدید ایجاد مری بارت (Barrett ’s Esophagus) است. که در آن سلولهای مفروش کننده انتهای مری غیرطبیعی شده و به سلولهای پیش بدخیم تبدیل می گردد. مری بارت و متاپلازی پیشرفته سبب افزایش بروز سرطان مری می گردد . اولین قدم در درمان   GERD شناسایی و رفع عامل به وجود آورنده آن است (2, 5, 8).

درمان دارویی :

هدف اصلی در درمان دارویی رفلاکس مری کاهش ترشح اسید است. داروهای مهارکننده پمپ هیدروژنی موثرترین دارو هستند. در موارد خفیف تر ریفلاکس، آنتاگونیستهای گیرنده H2 و آنتی اسیدها تجویز می گردند (2, 5).   5 تا 10 درصد بیمارانی که رفلاکس شدید معدی – مروی دارند و به درمان دارویی پاسخ نمی دهند؛ نیاز به جراحی دارند. این بیماران را می توان با عمل جراحی Fundoplication، روشی که در آن فوندوس معده به دور اسفنگتر تحتانی مری (Lower esophageal sphincter: LES) پیچیده می شود، درمان کرد (2, 5).     

مراقبت تغذیه ای در رفلاکس معده – مری((GERD
از مهمترین عوامل کاهش دهنده تونیسیته اسفنگتر تحتانی مری، کافئین، الکل، دخانیات و استرس است. عوامل خطر دیگر شامل چربی رژیم غذایی، شکلات، قهوه، پیاز، نعناع، فلفل، مرکبات و نوشابه های گازدار است (2) که بایستی از مصرف آنها پرهیز شود.

برای پیشگیری از سوزش مری در این بیماران، توصیه به پرهیز از مصرف  مرکبات ترش، گوجه فرنگی، نوشابه های گازدار، غذاهای پرادویه، پرهیز از غذاهایی که به طور معمول در بیمار سبب سوزش سر دل می شود (مواد غذایی محرک باعث تحریک مری ملتهب شده و منجر به احساس سوزش و درد در ناحیه مری می شوند). 

جهت افزایش سرعت تخلیه مری توصیه به پرهیز از دراز کشیدن و خم شدن ۲-۴ ساعت پس از صرف غذا، و بالاتر قرار گرفتن سر تخت بیمار به اندازه 10 تا 20 سانتیمتر در هنگام خواب می شود.
برای کاهش حجم و دفعات رفلاکس توصیه به بالاتر قرار گرفتن سر تخت بیمار، پرهیز از دراز کشیدن ۲-۴ ساعت پس از صرف غذا، مصرف وعده های غذایی کوچک و مکرر، کاهش وزن در صورت اضافه وزن، نوشیدن مایعات بین وعده های غذایی و نه همراه با وعده ها، مصرف فیبر کافی جهت پیشگیری از یبوست، پرهیز از فعالیتهای سنگینی که سبب افزایش فشار شکمی می شود، ترک سیگار، و پوشیدن لباسهای گشاد می شود (4).
سایر توصیه ها: پیگیری وضعیت ویتامین C در هنگام حذف مرکبات و گوجه و استفاده از مکمل در صورت نیاز، پیگیری وضعیت آهن در زمان استفاده از آنتی اسیدها و استفاده از مکمل در صورت نیاز، پرهیز از جویدن آدامس، استفاده از نی به منظور جلوگیری از بلع هوا و در نتیجه افزایش فشار داخل معده ( البته در برخی از منابع ذکر شده است جویدن آدامس به علت افزایش ترشح بزاق سبب کاهش اثرات اسید معده بر مری می شود (2))، پرهیز از کشیدن سیگار بلافاصله پس از صرف غذا، پرهیز از مصرف غذاهای حجیم و پرچرب به ویژه 3 تا 4 ساعت قبل از غذا (4)

در ازوفاژیت شدید رژیم غذایی مایع و کم چرب بهتر تحمل می شود. این رژیم غذایی فشار کمتری در مری ایجاد        می کند و سریعتر از نواحی باریک مری عبور می کند. همچنین، مایعات زودتر از جامدات از معده تخلیه می شوند، در نتیجه احتمال برگشت محتویات معده به مری کاهش می یابد (2, 8). 

فتق هیاتال (هیاتوس هرنیا)Hiatal hernia 

عبارت از بیرون زدگی بخشی از معده به بالای عضله دیافراگم است که منجر به بزرگ شدن سوراخ دیافراگم (هیاتوس) در مسیر عبور مری به معده می شود. فتق هیاتال از رایج ترین علل رفلاکس و ازوفاژیت محسوب می شود. فتق هیاتوس ممکن است بدون علامت و یا همراه با سوزش سردل (Heart Bearn)، احساس ناراحتی در نیمه فوقانی شکم (اپی گاستر) پس از صرف غذاهای حجیم و پرکالری، احساس ناراحتی در هنگام دراز کشیدن و یا خم شدن، اشکال در بلع، رفلاکس و یا استفراغ خون باشد (5).

مراقبت تغذیه ای :

کاهش وزن و کاهش مقدار غذای مصرفی در هر وعده غذایی  و توصیه های غذایی مشابه با کسانی  که GERD و ازوفاژیت دارند شامل اجتناب از صرف غذاهای حجیم، حذف وعده غذایی و یا میان وعده غذایی ( به ویژه غذاهای پرچرب و پرکالری ) قبل از خواب، به حداقل رساندن مصرف الکل (10).

مثال

خانم ج. د. 35 ساله،‌ با قد 170 سانتي متر و وزن 90 كيلوگرم مبتلا به رفلاكس
 معدي - مروي Gastroesophageal Reflux Disease (GERD) مي باشد. چه توصیه های غذایی می تواند در درمان وی کمک کننده باشد؟
نکات تغذيه ای که افراد مبتلا به رفلاكس معدي - مروي لازم است رعايت نمايند:

1- غذاها را كاملا" بجويد و به آهستگي ميل نماييد.

2- از مصرف غذا در هنگام تماشاي تلويزيون يا مطالعه كردن پرهيز نماييد، چراكه اين امر سبب عدم تمركز در هنگام غذا خوردن و در نتيجه مصرف بيش از حد مواد غذايي مي گردد.

3- غذاهاي خود را در حجم كم و تعداد دفعات بيشتر مصرف نماييد.

4- از مصرف چربي گوشتها، پوست مرغ و ماهي، سس هاي سفيد، كره، خامه، شيريني هاي خامه اي، غذاهاي چرب و غذاهاي سرخ شده در روغن پرهيز نماييد.

5- كليه غذاها تا حد امكان آب پز، بخار پز يا كبابي باشد.

6- كليه لبنيات مصرفي كم چرب باشد.

7- از مصرف زياد آب ميوه هاي ترش از قبيل آب مركبات، غذاهاي اسيدي (همانند سركه، آبليمو)، مواد غذايي ادويه دار (از جمله فلفل) و همچنين نعناع تا حد امكان پرهيز نماييد. همچنين از مصرف هر ماده غذايي كه بيمار به تجربه دريافته است سبب تشديد رفلاكس او مي گردد پرهيز نمايد.

8- از مصرف نوشابه هاي گاز دار، نوشيدني هاي الکلي، چاي پر رنگ، قهوه، شكلات، كاكائو، سير، پياز و جويدن آدامس پرهيز نماييد.

9- در حين غذا خوردن فقط به مقداري كه احساس نياز مي نماييد آب و ساير مايعات مصرف نماييد و از نوشيدن زياد مايعات در حين غذا خوردن پرهيز نماييد. مايعات مورد نياز خود را مي توانيد در فاصله دو وعده غذايي مصرف نماييد.

10- مصرف ميوه و سبزي در رژيم غذايي روزانه كافي باشد تا از ايجاد يبوست كه مي تواند به تشديد بيماري رفلاكس كمك نمايد پرهيز نماييم.

11- بعد از مصرف غذا حداقل تا 3-2 ساعت از دراز كشيدن پرهيز نماييم. در هنگام خوابيدن نيز سر بايد نسبت به بدن در موقعيت بالاتري قرار گيرد. از خم و راست شدن زياد بويژه بعد از مصرف غذا پرهيز نماييد.

12- مصرف شام حداقل 3 تا 4 ساعت قبل از خواب صورت گيرد.

13-  از كشيدن سيگار بويژه بلافاصه بعد از غذا پرهيز شود.

14- از پوشيدن لباس هاي تنگ بويژه بعد از مصرف غذا كه مي تواند سبب تشديد رفلاكس شود پرهيز نمايد.

15- روزانه حداقل 5/0 ساعت پياده روي انجام شود.

لازم به ذكر است كه توصيه هاي 1 ، 2 و 15 بدليل چاق بودن بيمار صورت گرفته است.

- در اين بيماران چون مصرف مركبات محدود مي گردد لذا در صورت لزوم مي توانيم روزانه يك قرص 100 ميلي گرمي ويتامين C تجويز نماييم. همچنين چون اين بيماران از داروهاي آنتي اسيد استفاده مي نمايند لذا بايستي وضعيت اين بيماران از نظر آهن، كلسيم، اسيد فوليك و ويتامين B12 مورد بررسي قرار گيرد و در صورت لزوم اين مواد مغذي به صورت مكمل تجويز شوند. همچنين لازم به ذكر است مصرف نوشيدني هاي الكلي در اين بيماران مي تواند علائم رفلاكس را تشديد نمايد و بايستي پرهيز شود.
جراحی دهان یا مری :

پس از جراحی وسیع دهان یا مری، ممکن است حمایت تغذیه ای در شکل مایع ضروری باشد. در صورت امکان بایستی از فرمولاهای آماده با مواد مغذی کامل استفاده نمود.جهت افزایش تنوع غذایی می توان مواد غذایی معمولی نظیر میوه ها را به حالت پوره درآورد و با آب مخلوط کرد تا به حالت مایع درآیند. در صورت درگیری وسیع دهان، ممکن است استفاده از گاستروستومی یا ژژنوستومی برای تجویز فرمولا ضروری باشد. در هنگام عدم کارایی دستگاه گوارش تغذیه وریدی لازم است (2). 

مراقبت تغذیه ای در برداشتن لوزه ها : 

طی 24 ساعت پس از جراحی، مواد غذایی که مقبولیت بیشتری دارند عبارتند از نوشیدینهای لبنی سرد نظیر شیر منجمد، ماست، آبمیوه ها ( به جز مرکبات ) و نکتارهای زردآلو، گلابی، هلو.  در روز دوم می توان از مایعات ولرم و غذاهای نرم استفاده کرد، سپس با پیشرفت التیام زخم و افزایش تحمل می توان غذاهای گرم را با احتیاط شروع نمود. بیمار     می تواند 3 تا 5 روز پس از عمل جراحی رژیم غذای معمولی خود را شروع کند (10).    

 مراقبت تغذیه ای در سرطان دهان : 

اگر بیمار مبتلا به سرطان دهان به مدت طولانی قادر به خوردن غذا ار طریق دهان نباشد، در صورت کارائی لوله گوارش حمایت تغذیه ای به صورت تغذیه انترال ضروری است. درصورت نیاز به تغذیه اینترال به مدت طولانی می توان ازگاستروستومی استفاده نمود. اگر پس از جراحی تغذیه دهانی مقدور باشد، توصیه های کلی تغذیه ای عبارتنداز: غذاهای مایع، نرم، مرطوب که جویدن وبلعیدن آنها آسان باشد. وعده های غذایی کوچک و مکرر که نسبتا دانسیته کالری بالائی داشته باشند. کربوهیدراتهای پیچیده نسبت به قندهای ساده ترجیح داده می شود. برای پیشگیری از خشکی دهان استفاده از توصیه های ذکر شده در بخش خشکی دهان مفید است. دهان شویه های نرمال سالین می توانند التهاب مخاط را تسکین دهند و استفاده از داروهای بیهوشی موضعی نیز می توانند به تسکین درد کمک کنند. رعایت بهداشت کامل دندان و دهان و استفاده روزانه فلوئور نیز برای این بیماران لازم است  (2). 

اختلالات معدی :

سوء هاضمه (Dyspepsia) : 

 سوء هاضمه می تواند در اثر علل ارگانیک مختلف نظیر رفلاکس مری، التهاب معده یا زخم معده، بیماریهای کیسه صفرا و ... ایجاد شود. علائم شامل درد شکم، نفخ، سیری زودرس، تهوع و آروغ زدن است. به دلیل غیراختصاصی بودن علائم سوء هاضمه ممکن است با علائم GERD، سندرم روده تحریک پذیر، اضطراب و یا افسردگی مشترک باشد. رژیم غذایی، استرس و سایر عوامل سبک زندگی فرد می تواند در بروز علائم اثرگذار باشد (2, 11). 

سوء هاضمه عملکردی 

به صورت وجود ناراحتی مبهم شکمی بدون وجود شرایط بیماری زایی توصیف می شود. علائم ممکن است شامل درد مبهم شکم، نفخ، سیری زودرس، تهوع و آروغ زدن باشد. مکانیسم ایجاد کننده این علائم به درستی شناخته نشده اند ولی به نظر می رسد؛ حساسیت احشاء به اسید یا انبساط، اختلال در تطبیق معده، اختلال در مسیر عصبی روده _ مغز، اختلال در حرکات  و یا تخلیه معده می تواند در آن دخیل باشد (5). 

مراقبت تغذیه ای :

توصیه های غذایی در سوء هاضمه مشابه با GERD است. کاهش مقدار دریافتی چربی غذایی، وعده های غذایی کوچک ومکرر و غذاهای با دانسیته کالری پایین می تواند مفید باشد. محدود کردن نوشیدنیهای الکلی، انجام فعالیت فیزیکی سبک، ایجاد آرامش در زندگی و پرهیز از استرسهای روحی از دیگر توصیه های لازم است. در صورت ادامه علائم علی رغم اعمال این توصیه ها، بیمار به ارزیابی بیشتر نیازمند است (2, 11).

  گاستریت (التهاب معده)

 مهمترین علت گاستریت و زخم پپتیک، عفونت هلیکوباکتر پیلوری شناخته شده است. از عوامل خطر دیگر گاستریت و زخم پپتیک می توان به استفاده طولانی مدت از آسپرین یا سایر داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی، استروئیدها، الکل، مواد فرساینده و دخانیات اشاره نمود. علائم بالینی در گاستریت به صورت تهوع، استفراغ، بی حالی، بی اشتهایی، خونریزی و درد در قسمت فوقانی شکم بروز می کند. ابتلا به گاستریت در طولانی مدت منجر به آتروفی و کاهش سلولهای جداری معده همراه با کاهش اسیدکلریدریک و فاکتور داخلی می شود و در نتیجه می تواند باعث آنمی پرنشیوز گردد. مطالعات اخیر بر اهمیت کاهش تولید اسید معده چه از طریق ابتلای مزمن به گاستریت و چه از طریق استفاده طولانی مدت داروهای کاهش دهنده اسید (نظیر مهارکننده پمپ هیدروژن ) تاکید دارند. به طوریکه، یافته های مطالعات نشان می دهند کاهش تولید اسید معده می تواند سبب کاهش جذب مواد مغذی نظیر کلسیم، آهن غیرهم، B12 و افزایش شکستگیهای استخوانی و عفونتهای روده ای گردد. آندوسکوپی روش معمول در تشخیص گاستریت است. درمان گاستریت شامل ریشه کنی هلیکوباکترپیلوری و هر عامل تحریک کننده است. آنتی بیوتیک درمانی و مهارکننده های پمپ پروتونی درمان دارویی اصلی در این بیماری است (2, 5). 

مراقبت تغذیه ای : 

غذاهایی که به سختی توسط بیمار تحمل می شوند، حذف شود. مایعات کافی مصرف شود. در صورت مزمن بودن گاستریت جذب آهن، کلسیم و دیگر مواد مغذی کاهش می یابد. لذا، براساس شرایط رژیم غذایی بیمار را تغییر دهید. در گاستریت آتروفیک وضعیت ویتامین B12 ارزیابی گردد (2, 10).

زخم پپتیک Peptic Ulcer Disease  :

مخاط طبیعی معده و روده در مقابل اثرات هضمی اسید و پپسین از طریق ترشحات موکوس، تولید بیکربنات، برداشت اسید مازاد با جریان طبیعی خون و ترمیم سریع جراحت سلولهای اپی تلیال محافظت می شود. زخم پپتیک در اثر شکستن این سد دفاعی و مکانیسم های ترمیمی سلولهای معده و روده اتفاق می افتد. علل عمده زخم های پپیتیک آلودگی با هلیکوباکترپیلوری، گاستریت، استفاده از آسپرین و سایر داروهای ضدالتهاب غیراستروئیدی ، کورتیکواستروئیدها و استرس است. زخم های پپتیک عمدتاَ دو ناحیه معده و دوازده را درگیرمی کند. درد یا ناراحتی شکمی مشخصۀ هر دو نوع زخم معدی و دوازده است. با این تفاوت که درد زخم دئودنوم 90 دقیقه تا 3 ساعت پس از وعده ها و یا در نیمه شب، هنگامیکه معده خالی است، روی می دهد و با مصرف آنتی اسیدها یا غذا بهتر می شود. در زخم معده، درد در هنگام خوردن اتفاق می افتد و با صرف غذا برطرف نمی شود. بی اشتهائی، کاهش وزن، تهوع، استفراغ و سوزش سر دل ممکن است در افرادی که زخم معده دارند اندکی بیشتر باشد. ملنا (Melena) که به مدفوع سیاه اطلاق می گردد، علامت متداول خونریزی زخم معده در افراد سالمند است. در برخی از افراد زخم های پپتیک فاقد علائم هستند (2, 5). 

درمان دارویی:

از آنجا که علت اصلی زخم پپتیک عفونت هلیکوباکترپیلوری است، تمرکز اصلی درمانی در بیشتر موارد ریشه کنی این ارگانیسم است. پروتکل داروئی معمول برای حذف هلیکوباکترپیلوری استفاده از دو نوع آنتی بیوتیک و یک داروی مهارکنندۀ اسید است (2, 8). 

 مراقبت تغذیه ای :

به مدت چندین دهه عوامل رژیم غذایی به عنوان یک جزء مهم در ایجاد و درمان گاستریت و زخم های پپتیک مورد توجه قرار گرفته است. پس از تشخیص هلیکوباکترپیلوری به عنوان عامل اصلی این اختلالات نقش رژیم غذایی و وضعیت  تغذیه ای مجددا مورد ارزیابی قرار گرفت. بر اساس ارزیابی مجدد عوامل غذایی اندکی را می توان در ایجاد یا تشدید گاستریت یا بیماری زخم پپتیک معرفی نمود (2). با این وجود، در بیماران مبتلا به گاستریت و زخم پپتیک توصیه های غذایی برای پیشگیری و یا کاهش علائم  لازم است که در ادامه بیان می شود.

پرهیز از مصرف الکل : الکل باعث می شود یون هیدروژن از لومن وارد فضاهای داخل سلولی شود و از این طریق سبب آسیب به مخاط معده می شود. آبجو و سایر مشروبات الکلی به طور قابل ملاحظه ای ترشح معده را افزایش می دهند. بیماران با علائم زخم پپتیک بایستی از مصرف آنها خودداری کنند. در بیماران بدون علامت، مصرف نوشیدنیهای الکلی کمتر از 12% به مقدار متوسط، ظاهراَ برای زخم های پپتیک پاتوژن نیست مگر اینکه با سایر عوامل خطر همراه گردد (4). 

پرهیز از فلفل Ground peppers: مصرف فلفل ممکن است سبب تحریک پذیری لوله گوارش گردد. در این زمینه شواهدی وجود ندارد مبنی بر اینکه فلفل از طریق ایجاد زخم و یا افزایش ترشح اسید معده بتواند سبب ایجاد ناراحتی در بیمار گردد. ولی بیماران با پرهیز از مصرف فلفل علائم کمتری را گزارش می کنند (4). مصرف فلفل قرمز در مقادیر اندک ممکن است سبب افزایش محافظت مخاطی گردد اما مقادیر زیاد به ویژه همراه با مصرف نوشیدنیهای الکلی می تواند سبب آسیب سطح مخاط گردد. بخشی از عدم تحمل ها نسبت به ادویه می تواند مربوط به پاسخهای آلرژیک باشد. زردچوبه می تواند ازاتصال هلیکوباکتر پیلوری به دیواره معده جلوگیری کند. مصرف طولانی مدت ادویه به عنوان مواد محافظ و یا به عنوان مواد مضر نیازمند مطالعات بیشتری است (2).

PH مواد غذایی: به جز در مواردی که بیمار ضایعات دهانی و یا مری دارد، PH مواد غذایی اهمیت درمانی اندکی دارد. اکثر غذاها اسیدیته کمتری از PH طبیعی معده (3 -1) دارند. PH آب پرتقال و گریپ فروت 6/3-2/3 و PH نوشابه های گازدار معمولی در حدود 5/3 – 8/2 است. ایجاد و یا تداخل قابل ملاحظه با درمان در اثر اسیدیته آب میوه ها و نوشابه غیرمحتمل است. برخی از بیماران با مصرف موادغذایی اسیدی اظهار ناراحتی می کنند، ولی چنین پاسخی در همه بیماران مشاهده نشده است. ممکن است این علائم به علت تحریک مخاط ملتهب مری باشد (2). به بیمار توصیه شود از مواد غذایی که برای وی ایجاد ناراحتی می کند، پرهیز کند . البته بایستی بیمار از نظر تأمین نیازهای غذایی مورد ارزیابی قرار بگیرد. پرهیز از مصرف غذا قبل از خواب جهت جلوگیری از افزایش ترشحات اسیدی شبانه لازم است (4). 

قهوه و نوشیدنیهای کافئین دار می توانند سبب افزایش ترشح اسید معده و ناراحتی همراه با آن شود. همچنین، سبب کاهش فشار اسفنگتر تحتانی مری  می گردد. نوشیدنیهای کافئین دار اگر چه عامل مهمی در ایحاد زخم پپتیک نیستند ولی بهتر است مصرف این نوشیدنیها کاهش یابد، به ویژه از مصرف آنها با معده خالی یا قبل از خواب پرهیز شود (2).  تکرر وعده های غذایی موضوعی بحث انگیز در کنترل بیماری زخم معده است. وعده های غذایی کوچک و مکرر ممکن است در بیمار احساس راحتی ایجاد کند و احتمال رفلاکس اسید را کاهش و جریان خون معدی را افزایش دهد؛ اما همزمان می تواند برون ده خالص اسید را افزایش دهد. تنها توصیه ای که بر سر آن توافق وجود دارد این است که بیماران مبتلا بایستی از خوردن وعده غذایی پرحجم به ویژه قبل از خواب پرهیز نمایند(2). 

سوءتغذیه ناشی از کمبود های مواد مغذی یا سوء تغذیه پروتئین _ انرژی می تواند بر سلولهای سریع التکثیر نظیر سلولهای لوله گوارش اثر منفی داشته باشند و کمبودهای تغذیه ای التیام زخمها را به تأخیر می اندازد. بنابراین یک رژیم غذایی با کیفیت بالا میتواند در پیشگیری از زخم پپتیک و یا در بهبود آن نقش مهمی داشته باشد. از آن جا که برخی از بیماران ممکن است در اثر وجود زخمهای مکرر مبتلا به انسداد ناحیه خروجی معدی باشند، جویدن کامل غذا و اجتناب از مصرف مواد غذایی به همراه پوستشان به ویژه در بیمارانی که دندان ندارند یا دندان مصنوعی دارند لازم است (2). 

اسیدهای چرب امگا ۳ از دیگر مواد غذایی است که در درمان عفونت هلیکوباکتر پیلوری و آسیب پپتیک مورد توجه قرار گرفته است. پروستاگلاندینهای تولید شده از اسیدهای چرب امگا 3 و امگا 6 در التهاب، ایمنی و محافظت سلولی مخاط دستگاه گوارش نقش دارند. مطالعات In vivo  وIn vitro در خصوص اثرات اسیدهای چرب امگا 3 و امگا 6 نتایج ضد و نقیضی را نشان داده اند. دوز یا شکل مطلوب مورد استفاده آنها هنوز مشخص نیست. مطالعات بیشتری در این زمینه مورد نیاز است. علاوه بر آن، در برخی از مطالعات استفاده از پروبیوتیکها به عنوان معالجات مکمل در عفونتهای هلیکوباکترپیلوری خفیف،  نتایج امیدبخشی را نشان داده است (2). 

مثال 

خانم م. ت. 18 ساله،‌ با قد 166سانتي متر و وزن 54 كيلوگرم مبتلا به عفونت هليکوباکتر پيلوری و زخم معده مي باشد. چه توصیه های غذایی می تواند در درمان وی کمک کننده باشد؟
- در بيماران مبتلا به زخم معده تجويز رژيم غذايي سبب مي شود اين بيماران کمتر يا بيشتر از حد مورد نياز مواد غذايي مصرف نکنند. چراکه هر دو حالت مي توانند اثر نامطلوبي در زخم معده داشته باشند.

نکات تغذيه ای که افراد مبتلا به زخم معده لازم است رعايت نمايند:

1- غذاهای خود را در حجم کم و تعداد دفعات بيشتر مصرف نماييد. 

2- غذاها بطور کامل جويده شود.

3- از مصرف قهوه، چای پر رنگ، کاکائو، شکلات، شيرکاکائو، نوشابه های سياه و نوشيدني های الکلی پرهيز نماييد. مصرف چاي سبز کم رنگ در حد متعادل در اين بيماران مي تواند مفيد باشد.

4- از مصرف ادویه و فلفل پرهيز نماييد. مصرف ساير ادويه ها بهتر است در حد معقول باشد. مصرف زردچوبه در حد متعادل در اين بيماران مي تواند مفيد باشد.

5- از مصرف هر ماده غذايی که براي شما به تجربه ثابت شده است که سبب تشديد درد معده می شود پرهيز نماييد. 

6- از مصرف چربی های جامد از جمله مارگارين، کره و خامه پرهيز نماييد. جهت پخت و پز از روغن های گياهی مايع بويژه روغن کلزا استفاده نماييد. 

7- از مصرف غذاهای سرخ شده در روغن و غذاهای پرچرب پرهيز نماييد. بهتر است غذاها تا حد امکان به صورت بخارپز و آب پز مصرف شوند. 

8- لبنيات مصرفی بايستي کم چرب باشد. همچنين، ماست مصرفی بهتر است از نوع ماست پروبيوتيک باشد. 

9- ميوه ها و سبزي هاي خام درصورتيکه سبب تشديد درد معده نشوند مي توانند مورد استفاده قرار گيرند. در غير اين صورت مي توان از ميوه ها و سبزي هاي پخته و يا آب آنها در رژيم غذايي استفاده کرد. مصرف کلم بروکلي در حد متعادل در اين بيماران مي تواند مفيد باشد.

10- بعد از مصرف غذا تا 2 ساعت از خوابيدن اجتناب نماييد. 

11- از کشيدن سيگار پرهيز نماييد.

12- استرس سبب تشديد درد معده مي شود.

- در بيماران مبتلا به زخم معده، مصرف داروهاي آنتي اسيد سبب کاهش ميزان اسيد معده مي شود و اين امر سبب کاهش جذب آهن غير هِم، کلسيم، اسيد فوليک و ويتامين B12 مي شود. لذا بيماراني که طولاني مدت داروهاي آنتي اسيد مصرف مي نمايند بايستي از نظر اين مواد مغذي مورد ارزيابي قرار گيرند و در صورت نياز بايد مکمل اين مواد مغذي تجويز شود.
- لازم به ذکر است رژيم غذايي در بيماري التهاب معده يا گاستريت (Gastritis) مشابه با رژيم غذايي در زخم معده يا زخم اثني عشر مي باشد.

اختلال در تخلیه معده :

گاستروپارزیس، اختلال مزمن در حرکات گوارشی معدی است که سبب تاخیر تخلیه معده می شود، بدون آن که سبب انسداد خروجی معده شود. علائم تأخیر در تخلیه معده شامل تهوع، استفراغ، سیری زودرس، کاهش وزن و نفخ، تنفس بدبو و هیپوگلیسمی پس از غذا است. تشخیص افتراقی بین تأخیر در تخلیه معده در اثر کندشدن حرکات معدی و یا در اثر انسداد خروجی معده در اثر زخم معده و یا تومور مشکل است؛ تأخیر در تخلیه معده در هر دو شرایط علائم مشابهی را نشان می دهد. کندی تخلیه معده می تواند در اثر عوامل مختلفی نظیر داروهای مخدر، داروهای ضد افسردگی سه حلقه ای، بلوکرهای کانال کلسیم، تنباکو، بی اشتهایی عصبی، ماری جوانا، فنوتیازین، سوء تغذیه پروتئین _ انرژی، رادیوتراپی قسمت بالائی شکم و دیابت ایجاد می شود. با این وجود، مهمترین عامل ایجاد آن دیابت مخصوصا دیابت وابسته به انسولین است. حداقل 25% بیماران دیابتی که به مدت بیشتر از 10 سال از انسولین استفاده می کنند، دچار این عارضه هستند، در برخی از این بیماران گاستروپازیس علت اصلی عوارضی نظیر دردهای شدید قسمت بالایی شکم و استفراغهای مکرر است (12).

بسیاری از علائم گاستروپارزیس سبب کاهش دریافت غذایی می شود. بنابراین، اگر علائم کنترل شود وضعیت تغذیه ای بیمار نیز بهبود می یابد. تهوع واستفراغ از مهمترین علائمی است که بایستی کنترل شود. مهمترین عوامل غذایی موثر بر تخلیه معده شامل حجم، مایع یا جامد بودن، هایپرگلیسمیا، فیبر، چربی و اسمولاریتی است. غذاهای حجیم که سبب انبساط معده ( در حدود 600 سی سی ) می شوند، می توانند سبب کاهش سرعت تخلیه معده و افزایش سیری شوند (2). در گاستروپارزیس تخلیه مایعات طبیعی است ولی تخلیه مواد غذایی جامد کندتر می شود. بنابراین، مواد غذایی پوره شده و به شکل مایع بهتر تحمل می شوند. هایپرگلیسمیا (گلوکز خون > mg / dL200 ) سبب کندی تخلیه معده می شود. فیبر به ویژه پکتین نیز سبب کندی تخلیه می شود، بنابراین، بیمار از مصرف رژیم پرفیبر و مکملهای فیبری باید پرهیز کند. بررسی وضعیت دندانهای بیمار لازم است. بیمار با دندانهای سالم به خوبی غذا را می جود واندازه ذرات ایجاد شده کوچک تر خواهد بود. چربی رژیم غذایی یکی از عوامل قوی در کاهش تخلیه معده است. با این وجود، بیماران معمولا چربی را به شکل مایع می توانند تحمل کنند. در بیمارانی که در تامین انرژی غذایی مشکل دارند، چربی نباید محدود گردد. غذاهای هایپراسمولار سبب کندی می شوند ولی دست کاری رژیم غذایی برای کاهش اسمولاریته در مقایسه با سایر مداخلات اثربخشی چندانی نداشته است (2, 12). 

عوامل موثر بر کاهش تخلیه معده 

حجم:
غذاهای حجیم که سبب انبساط معده ( در حدود 600 سی سی ) می شوند

مایع یا جامد بودن: 
تخلیه مایعات طبیعی است ولی تخلیه مواد غذایی جامد کندتر می شود. بنابراین، مواد غذایی پوره شده و به شکل مایع بهتر تحمل می شود

هایپرگلیسمیا (گلوکز خون > mg / dL200 ):
سبب کاهش حرکت معده و در دراز مدت اثرات نامطلوب بر اعصاب و حرکات معده می گذارد.

فیبر به ویژه پکتین:
 بیمار از مصرف رژیم پرفیبر و مکملهای فیبری باید پرهیز کند، اندازه ذرات فیبر مهمتر از مقدار فیبر است

چربی رژیم غذایی:
بیماران معمولا چربی را به شکل مایع می توانند تحمل کنند. در بیمارانی که در تامین انرژی غذایی مشکل دارند، چربی نباید محدود گردد.

غذاهای هایپراسمولار:
دست کاری رژیم غذایی برای کاهش اسمولاریته در مقایسه با سایر مداخلات زیاد موثر نبوده است

اولین گام جهت کاهش عوارض گاستروپازیس در بیماران دیابتی، کنترل قند خون بیمار است. قند خون بالا به تنهایی   می تواند اثرات نامطلوبی در حرکات معدی ایجاد کند. اقدامات بعدی شامل حذف داروهای کندکننده حرکات معدی، افزایش دریافت مایعات توسط بیمار و کاهش چربی رژیمی است. در بیماران مبتلا به بی اشتهایی عصبی وزن گیری سبب کاهش عوارض گاستروپرزیس می شود. در چند سال اخیر داروهایی برای افزایش حرکات گوارشی نیز در دسترس قرار گرفته است از جمله آنها می توان به متوکلوپرامید و Cispride  اشاره نمود. متوکلوپرامید باعث تحریک انقباض انترال و شل کردن دریچه پیلور می شود. عارضه جانبی آن حرکات شبیه پارکینسون است. Cispride نیز سبب تحریک تمام قسمتهای لوله گوارش می شود و عارضه جانبی آن اسهال است (13) البته امروزه به علت احتمال بروز عوارض قلبی-عروقی از سیزاپراید استفاده نمی شود.
سرطان معده :

ظهور علائم در سرطان معده کند و رشد تومور سریع است، لذا سرطان معده اغلب مورد غفلت قرار می گیرد تا جایی که زمان برای درمان بسیار دیر می شود. به نظر می رسد مصرف میوه، سبزی و سلنیم در پیشگیری از سرطانهای دستگاه گوارش نقش نسبتاَ کمی ایفا می کند. در حالی که الکل واضافه وزن خطر سزطان معده را افزایش می دهد. عوامل خطر دیگر شامل عفونت مزمن  با هلیکوباکتر پیلوری، سیگار، مصرف زیاد مواد غذایی شور یا ترشی ها و کمبود مواد ریز مغذی است (2). 

درمان پزشکی : 

 برداشت معده (گاستروکتومی) یکی از راههای درمان در اغلب سرطانهای معده است (5). 

مراقبت تغذیه ای : 

رژیم غذایی بیمار به محل درگیری، ماهیت اختلال عملکردی و مرحله بیماری بستگی دارد. مراقبت تغذیه ای در افرادی که از روش جراحی برای درمان آنها استفاده شده است، مشابه افرادی است که گاستروکتومی کلی یا نسبی می شوند. در موارد سرطان پیشرفته غیرقابل جراحی بایستی رژیم غذایی بیمار متناسب با تحمل، تمایل و آسایش بیمار تنظیم شود.  بی اشتهایی از علائم اولیه است که در مراحل ابتدایی بیماری بروز می کند. در مراحل پایانی ممکن است بیمار صرفاَ رژیم مایع را تحمل کند و یا تغذیه وریدی ضروری شود. باید توجه داشت که به همان اندازه که بایستی روشهای درمانی بیماری نظیر جراحی، رادیوتراپی و یا  شیمی درمانی دقیق و کامل باشند، حمایت تغذیه ای دقیق نیز ضرورت دارد (2, 4).
جراحیهای معده :

امروزه از یک سو به علت روشهای موثر درمان هلیکوباکتر پیلوری آمار جراحیهای معده کاهش یافته ولی از سوی دیگر جراحیهای برداشت قسمتی از معده جهت کاهش وزن رو به افزایش است (2). 

عمل جراحی بیلروت 1(Billroth I)  گاسترودئودنوستومی، یک پیوند بین معده و دئودنوم پس از برداشت بخش دیستال معده می باشد. بیلروت 2                (II Billroth) گاستروژوژنوستومی، پیوند بین معده و ژوژنوم پس از برداشت 3/2 یا 4/3 معده می باشد. واگوتومی روشی است که در آن عصب واگ به منظور کاهش درد قطع می شود. پس از واگوتومی، در مقایسه با دو روش قبل مداخلات تغذیه ای کمتری لازم است. ممکن است پس از گاستروکتومی و واگوتومی هیپوگلیسمی واکنشی ایجاد شود که سبب کاهش mg/ dL ۳۰-۴۰ در گلوکز خون می شود. این کاهش قند خون در نتیجه افزایش سرعت هضم و جذب مواد غذایی به خصوص کربوهیدراتها ایجاد می شود. گاستر
کتومی نسبی معمولاَ منجر به تخلیه سریع معده می شود. البته اگر واگوتومی  قبل از گاستروکتومی انجام شود، میزان تخلیه معده به طور قابل ملاحظه ای کاهش می یابد. بای پس معده و گاستروپلاستی از روشهای جراحی معده است که در درمان چاقیهای بیمارگونه استفاده می شود. در گاستروپلاستی با ردیف هایی از دوخت های منگنه ای ضدزنگ، سراسر قسمت فوقانی معده را طوری به هم می دوزند که فقط به اندازه یک شکاف کوچک به قسمت دیستال معده راه باقی بماند. در روش بای پس معده نیز با دوخت منگنه ای حجم معده کوچک می شود ولی پس از محدود کردن معده، قسمت فوقانی معده به ژوژنوم پیوند می شود (2). 

مراقبت تغذیه ای در جراحی معده :


در مواردی که بیمار برای جراحی بایستی بیهوشی عمومی شود، بایستی 8 ساعت قبل از جراحی از خوردن غذا و یا مایعات پرهیز نماید. این امر سبب پیشگیری از آسپیراسیون و یا استفراغ در هنگام بیهوشی می شود. بلافاصله پس از عمل جراحی لوله گوارش، ممکن است حرکات گوارشی لوله گوارش کاهش یابد که در این صورت ایلئوس ایجاد می شود. در ایلئوس بیمار توانایی دریافت غذا و مایعات را تا هنگام برگشت حرکات دودی نخواهد داشت. در این وضعیت بایستی تعادل آب و الکترولیتهای بیمار از طریق تزریق وریدی تأمین گردد. برگشت پریستالسیس یا حرکات دودی به وسیله گوشی پزشکی تشخیص داده می شود. به این ترتیب که بیمار دراز می کشد، استتسکوپ روی شکم بیمار گذاشته می شود و صداهای روده هر 5 تا 15 ثانیه شنیده می شود. در ضمن از بیمار سوال شود که عبور گاز را در لوله گوارش خود احساس     می کند؛ وجود نفخ یا باد شکم یکی از علائم برگشت حرکات روده است (4). 

 پس از بازگشت عملکرد معده، یخ اولین مایع مجاز دهانی است که در مقادیر کوچک داده می شود تا در دهان ذوب شود. پس از آن خورانش های کوچک و مکرر مواد غذایی مایع شروع شود، پس از تحمل مایعات می توان بر حسب تحمل بیمار به حجم و قوام، مواد غذایی جامد را شروع کرد. اگر بیمار برای التیام نیازمند مدت زمان طولانی تری باشد، می توان از تغذیه با لوله استفاده نمود. عوارض جراحیهای معده در افراد مختلف، متفاوت است و  با توجه به بیماری و نوع عمل جراحی می تواند شامل انسداد، دامپینگ ، ناراحتی های شکمی، اسهال و کاهش وزن باشد (2, 4).  

تقریبا تمام بیماران می توانند مایعات رقیق و ایزوتونیک مانند سوپ ها یا غلات پخته را بهتر از مواد غذایی شیرین، پرچرب و جامدات تحمل کنند. سپس، بیماران معمولاَ وعده های غذایی جامد تهیه شده با تکه های کوچک و قابل تبدیل به قطعات کوچکتر مانند گوشت ها، نشاسته و سبزیهای پخته را تحمل می کنند. مواد غذایی پرادویه، پرچرب یا هایپرتونیک ممکن است به خوبی تحمل نشود. بیشتر رژیمهای مایع کامل از نظر قند، شکر و لاکتوز غنی هستند و ممکن است به خوبی تحمل نشوند. مواد غذایی کم لاکتوز و مایعات ایزوتونیک تر می توانند بهتر تحمل شوند. بیمارانی که گاستروکتومی کامل و یا تقریبا کاملی دارند، اغلب در مصرف مواد غذایی پرحجم دچار مشکل می شوند و ممکن است به صورت همیشگی صرف غذا در دفعات مکرر و کوچک برای آنها ضروری شود (10). 

 پس از جراحی های معده ممکن است کاهش وزن روی دهد که می تواند ناشی از کاهش دریافت غذایی در اثر            بی اشتهایی، سندرم دامپینگ و یا سوء جذب مواد غذایی باشد. کاهش دریافت غذایی و یا سوء جذب در دراز مدت سبب پوکی استخوان، آنمی و کمبود برخی از ویتامینها و مینرالها می گردد. بیمار بایستی از نظر وضعیت آهن و ویتامین B12 تحت نظر باشد؛ جذب آهن و کوبالامین به ترشحات معدی وابسته است. پس از گاستروکتومی مکمل B12 (پروفیلاکتیک) به شکل تزریق وریدی و یا مکملهای سنتتیک دهانی تجویز گردد. پس از گاستروکتومی بیماران اغلب لاکتوز را در مقادیر کمتر از 6 گرم در هر وعده غذایی می توانند تحمل کنند. در صورت کاهش مصرف لبنیات مکمل کلسیم و ویتامین D ضروری است. در صورت استئاتوره، استفاده از روغن MCT توصیه می شود (2).

سندرم دامپینگ 
سندرم دامپینگ پاسخ فیزیولوژیک بدن نسبت به حضور مقادیر بیش از حد طبیعی غذا و مایعات هایپرتونیک در قسمت ابتدایی روده کوچک می باشد. این سندرم ممکن است در نتیجه گاسترکتومی کلی یا جزئی، دستکاری دریچه پیلور و پس از اعمال جراحی بای پس معده برای درمان چاقی بروز کند. علائم سندرم دامپینگ در چندین مرحله رخ می دهد؛ در مرحله نخست، بیمار ممکن است پربودن شکم و تهوع در فاصله 20 – 10 دقیقه پس از صرف غذا را تجربه نماید. این مرحله مربوط به انبساط روده کوچک با مواد غذایی و مایعات و انتقال اندکی از مایعات جریان خون به داخل روده است. در این مرحله ممکن است بیمار دچار برافروختگی، تپش قلب، ضعف و تعریق شود و نیاز به نشستن یا دراز کشیدن داشته باشد. مرحله میانی 20 دقیقه تا یک ساعت پس از صرف غذا رخ می دهد. نفخ شکم، کرامپ، درد شکم و اسهال ممکن است در این مرحله بروز کند. علائم کولونی احتمالاَ مربوط به سوء جذب کربوهیدرات ها و سایر مواد غذایی و همچنین، تخمیر بعدی سوبستراهای وارده به کولون است. مرحله پایانی 1 تا 3 ساعت پس از وعده غذایی رخ می دهد که به هیپوگلیسمی واکنشی مربوط است. تعریق، احساس دلواپسی، ضعف، لرزش یا گرسنگی و اشکال در تمرکز از علائم این مرحله است. ورود سریع، هیدرولیز و جذب کربوهیدراتها باعث افزایش افراطی سطح انسولین و متعاقب آن کاهش سطح گلوکز خون می گردد (2). 

باید توجه داشت که همه بیماران تمام علائم را به یک میزان تجربه نمی کنند. بنابراین، این که بیمار کدامیک از علائم را دارد و  مداخلات تغذیه ای مناسب کدام است به قدرت تشخیص رژیم درمان بستگی دارد.

مراقبت تغذیه ای :

به دلیل مشکلات همراه با صرف غذا، اغلب بیماران مبتلا به سندرم دامپینگ دریافت غذایی ناکافی دارند؛ در اثر افزایش حرکات روده اغلب دچار اسهال می شوند و در پی این علائم  دچار سوء تغذیه و کاهش کیفیت زندگی می شوند. هدف اصلی از مراقبت تغذیه ای در این بیماران اصلاح  وضعیت  تغذیه ای و کیفیت زندگی در آنها است (2).  

این نکته را باید یادآوری نمود که رژیم غذایی متناسب با وضعیت بیمار طراحی گردد. بیمار به طور منظم مورد مشاوره تغذیه قرار گیرد، از نظر نوع مواد غذایی و اندازه سهم های غذایی بررسی شود و در هر بار برحسب تحمل بیمار برای وی رژیم غذایی تنظیم شود. راهنماهای کلی غذایی در ادامه آورده شده است.

1.
 پرهیز از قندهای ساده برای پیشگیری از انتقال سریع غذا به ژوژنوم  به شکل محلول هایپراسمولار، مصرف میوه های غیر شیرین

2.      چربی حدود 30%  از کالری باشد
3.
افزایش درصد پروتئین به 20 درصد کالری. به طوریکه، در هر وعده غذایی منابع پروتئین مصرف شود. 

4.
وعده های غذایی باید به صورت کوچک و مکرر مصرف شود. به طوریکه، روزانه در6 وعده غذایی یا بیشتر مواد غذایی دریافت شود. حجم غذا بر اساس تحمل فرد به تدریج افزایش یابد.

5.
 نوشیدنیهایی با شیرینی کم در بین وعده های غذایی مصرف شود؛ به منظور کاهش سرعت تخلیه معده نوشیدنیها حداقل نیم تا یک ساعت بعد از وعده های غذایی میل شود. از نوشیدنیهای شیرین پرهیز شود. 

6.
دمای غذا و نوشیدنیهای مصرفی باید متعادل باشد. بهتر است، از نوشیدنیهای سرد به علت افزایش در حرکات معدی اجتناب شود.

7.
تشویق بیمار به آهسته غذا خوردن و دراز کشیدن به مدت 20 تا 30 دقیقه پس از غذا خوردن

8.
تشویق بیمار به خوردن غذاهای متنوع برای رسیدن به یک رژیم با کفایت و رسیدن به وزن مطلوب

9.
 لاکتوز به ویژه لاکتوز موجود در شیر و بستنی ممکن است تحمل نشود. لذا، پرهیز از شیر تا زمانی که مشخص شود بیمار می تواند آن را تحمل کند، لازم است. پنیر و ماست بهتر از شیر تحمل می شود (2).

روند رسیدن به برنامه غذایی معمول بر حسب تحمل بیمار باید صورت بگیرد. افزودن مقدار متوسط کربوهیدرات در زمانی که بیمار هیچ یک از علائم سندرم را ندارد، امکان پذیر است. در چند روز اول شکر باید به صورت نوشیدنیهای شیرین، آب میوه ها و دسرهایی نظیر کیک و کلوچه افزوده شود. چنانچه، بیمار به خوبی تحمل نمود؛ از مواد غذایی با شیرینی بیشتر و یا غذاهای داغ و یا سرد می توان استفاده کرد. سبزی و میوه تازه در هفته دوم و سوم افزوده شود و باید به خوبی جویده شود. میزان تحمل بیمار و مدت زمان رسیدن به رژیم معمول در بیماران متفاوت است (4). 
مثال: 
آقاي ر. د. 62 ساله،‌ با قد 176 سانتي متر و وزن 68 كيلوگرم كه داراي شغل آزاد
 مي باشد مبتلا به سندرم دامپينگ (Dumping Syndrom) مي باشد.  بيمار از ماه گذشته متعاقب عمل جراحی گاستركتومي بيلروت(Billroth II) II  دچار عدم تحمل غذايی شده است. وی اظهار می کند، 10-20 دقيقه پس از مصرف غذا دچار تهوع، احساس پری در شکم، سرخ شدن صورت، سوزش سر دل، و تعريق شده، 20 دقيقه تا 1 ساعت پس از صرف غذا دچار نفخ، دل پيچه، درد شکم و اسهال شده و 3-1 ساعت پس از صرف غذا  علائم اضطراب، ضعف، لرز و احساس گرسنگی پيدا می کند و به همين علت از غذا خوردن هراس داشته و در طی ماه گذشته 7 کيلو گرم وزن كم كرده است. چه توصیه های غذایی می تواند در درمان وی کمک کننده باشد؟
نکات تغذيه ای که افراد مبتلا به سندرم دامپينگ لازم است رعايت نمايند:
1- غذاهاي خود را در حجم كم و تعداد دفعات بيشتر مصرف نماييد.

2- غذاها بويژه ميوه ها و سبزي ها را كاملا" بجويد و به آهستگي ميل نماييد.

3- درجه حرارت كليه غذاها در حد متوسط باشد. از مصرف مواد غذايي خيلي گرم يا خيلي سرد پرهيز نماييد.

4- از مصرف قند، شكر، عسل، مربا، نوشابه ها، شربت ها، آبميوه و ساير موادغذايي كه حاوي قندهاي ساده هستند از قبيل بستني ها، شيريني ها، كيك ها‌، دسرها تا حد امكان پرهيز نماييد.

5- با توجه به اينكه معمولا" مصرف شير علائم گوارشي را تشديد مي نمايد بهتر است در رژيم غذايي به جاي شير  از ماست يا پنير استفاده نماييم.

6- بعد از مصرف غذا حداقل به مدت 60-30 دقيقه دراز بكشيد و فعاليتي انجام ندهيد.

7- در حين غذا خوردن فقط به مقداري كه احساس نياز مي نماييد آب و ساير مايعات مصرف نماييد و از نوشيدن زياد مايعات در حين غذا خوردن و تا 1-5/0 ساعت بعد از غذا پرهيز نماييد. مايعات مورد نياز خود را مي توانيد در فاصله دو وعده غذايي مصرف نماييد.

8- از مصرف مواد غذايي آبكي تا حد امكان پرهيز نماييد.

9- ممكن است بعد از مدتي برخي از بيماران بتوانند هر يك از مواد غذايي ممنوع شده را در مقادير كم  تا متوسط مصرف نمايند بدون آنكه علائم عدم تحمل ظاهر شود، در اين حالت مصرف اين مواد غذايي ايرادي نخواهد داشت.

- لازم به ذكر است در صورتيكه بخش عمده اي از معده در جراحي هاي گاستركتومي (Gastrectomy) از قبيل بيلروت II برداشته شود در اين بيماران بدليل كاهش سنتز فاكتور داخلي كه توسط سلولهاي پاريتال معده ساخته مي شود نياز به تجويز ويتامين B12 تزريقي مي باشد. همچنين بايد توجه داشت كه بيماران مبتلا به سندرم دامپينگ بايستي از مصرف نوشيدني هاي الكلي پرهيز نمايند.
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فصل دوم

دستگاه گوارش تحتانی

گازهای شکمی و نفخ
احساس نفخ و وجود گاز در شکم شکایت نسبتاً شایعی می باشد 1()
. به طور معمول هوا از دهان بلعیده می شود، گازهای دیگر طی پروسه هضم و نیز بوسیله باکتری ها ساخته می شوند. گازهای روده ای شامل نیتروژن، اکسیژن، دی اکسید کربن، هیدروژن و در برخی موارد متان می باشد. برخی از این گازها وارد گردش خون شده، سپس از طریق ریه ها دفع می شود 2(, 3)
.   حدود 200 میلی لیتر گاز در روده سالم وجود دارد. به طور متوسط هر فرد به طور روزانه 700 میلی لیتر گاز دفع می کند. محتوای گاز روده در افراد مختلف و در روزهای مختلف متفاوت می باشد. مقدار گاز و شدت علائمی که فرد احساس می کند، الزاماً با حجم گاز موجود در دستگاه گوارش مرتبط نمی باشد 4()
.

بی حرکتی، کاهش حرکات دستگاه گوارش، بلعیدن هوا، اجزای غذایی و برخی بیماری های دستگاه گوارش باعث افزایش محتوای گاز روده می شوند. بلعیدن هوا تا حدودی با کاهش سرعت غذا خوردن، جویدن غذا با دهان بسته، اجتناب از جویدن آدامس و عدم استفاده از نی قابل پیشگیری است. حرکت گاز در طول دستگاه گوارش باوضعیت قائم، ورزش ملایم و ماساژ شکم سرعت می یابد. مصرف غذای پر کالری و پرچرب باعث کاهش حرکات روده باریک می شود ADDIN EN.CITE.DATA 
 ADDIN EN.CITE 

(3, 5)
.

تولید گاز در روده و معده با تخمیر باکتریایی کربوهیدرات ها انجام می شود و می تواند منجر به ناراحتی دستگاه گوارش و نفخ شود. حساسیت روده باریک نسبت به گاز کمتر از کولون میباشد، به همین علت تجمع گاز در آن باعث ایجاد درد می شود 6()
.

افزایش مقدار هیدروژن، دی اکسید کربن و گاهی اوقات متان در گازهای مدفوع می تواند باعث کاهش PH مدفوع و تخمیر بیش از حد باکتری های کولون و نهایتاً سوءجذب مواد غذایی تخمیری شود 6()
.

مقدار و نوع گازهای تولیدی به مخلوط میکروارگانیزم های موجود در بدن شخص بستگی دارد. مصرف مقادیر بالای فیبر رژیمی (به ویژه فیبر محلول )، نشاسته مقاوم، لاکتوز (در افراد با عدم تحمل به لاکتوز)، و یا مصرف مقادیر متوسط فروکتوز یا قندهای الکلی (مثل سوربیتول) می تواند منجر به افزایش تولید گاز در کولون و ایجاد نفخ شود. 10 تا 20 گرم فروکتوز در کودکان یا 25 گرم در بزرگسالان برای نشان دادن علائم سوءجذب کافی است 3(, 6)
.

درمانهای تغذیه ای

در ارزیابی بیماران ابتدا باید مشخص شود که تولید گاز زیاد شده یا گاز به خوبی عبور نمی کند. بررسی دقیق رژیم غذایی و عادات غذایی بیمار، همچنین محدود کردن یا حذف عوامل تولید کننده گاز، بهترین روش درمانی می باشد 7()
. سوابق پزشکی بیمار باید بررسی شده و عوامل مستعدکننده مشخص شود. تغییرات ناگهانی در رژیم غذایی، مثلاً پیروی از یک رژیم پرفیبر، می تواند تولید گاز را افزایش دهد. غذاهای حاوی رافینوز (قند پیچیده مقاوم به هضم) مانند لوبیاها، کلم، بروکلی، بروکسل، مارچوبه و برخی غلات کامل می توانند تولید گاز را زیاد کنند. افزایش فیبر رژیمی با تغییر فلور میکروبی روده همراه است. افزایش فیبر رژیمی باید تدریجی و همراه با مصرف مقدار کافی مایعات صورت گیرد؛ تا تولید گاز به کمترین میزان ممکن برسد. بی حرکتی، یبوست یا انسداد بخشی از روده موجب عدم توانایی عبور گاز تولیدی می شود. در اینگونه موارد افزایش فعالیت بدنی (در صورت کمبود آن) راهگشا خواهد بود 3(, 6)
. 

به طور کلی در مواردی که مشکل بیرون فرستادن بیش از حد گاز از دهان باشد، بیمار باید غذاها و عاداتی که منجر به بلعیدن هوای زیاد می شود را کنار بگذارد (جدول1). در صورتی که بیمار دچار نفخ و احساس ناراحتی در شکم می باشد، برای درمان باید ابتدا وجود عوامل روانی و عاطفی که باعث اختلال حرکات روده ای می شود را بررسی کرد. در این بیماران حتی حجم معمولی از گاز نیز باعث اتساع روده و درد شکم می شود بنابراین، کم کردن گازهای روده مفید خواهد بود. لذا بیمار باید غذاهایی که باعث تولید گاز می شوند را به حداقل برساند. همچنین رفتارهایی که باعث بلع هوا می شود را کم کند. تولید دی اکسید کربن در معده با استفاده از داروهای خنثی کننده اسید یا مهارکننده ترشح اسید قابل تقلیل است 3(, 7)
.

در صورتی که دفع گاز از مقعد زیاد باشد و بیمار دچار سوءجذب نباشد، محدود ساختن یا حذف کردن موادغذایی تولید کننده گاز در بسیاری از بیماران راهگشا خواهد بود. بیمار باید در هر نوبت فقط یک ماده غذایی را حذف کند تا سطح قابل تحمل بیمار مشخص شود 7()
.

	جدول 1 – عوامل افزایش دهنده گازهای شکمی و نفخ 7()

غذاهای افزایش دهنده تولید گاز (بر مبنای آزمایش یا تجربه حذف شوند)

انواع لوبیاهای خشک، نخود خشک، لوبیا پخته، سویا، عدس، کلم، انواع ترب، پیاز، گل کلم، بروکلی، قمری، خیار، شلغم، آلو خشک، سیب، کشمش، موز

غلات سبوس دار، مصرف زیاد فرآورده های گندم، مصرف زیاد میوه ها

غذاهای حاوی لاکتوز: شیر، بستنی، خامه

شیرین کننده های مصنوعی (سوربیتول، مانیتول) که در برخی غذاهای رژیمی، شکلات و آدامس های بدون شکر وجود دارد.

غذاهای پرچرب مانند غذاهای سرخ شده، گوشتهای پرچرب، سس های غنی از خامه، شیرینی ها

	منابع هوای بلع شده

بلع مکرر هوا که ممکن است علت آن دندان های مصنوعی نامناسب، آدامس یا تنباکوی قابل جویدن، و یا مکیدن آبنبات باشد.

تند غذا خوردن و با عجله بلعیدن غذاها و نوشیدنی ها

استفاده از نی برای نوشیدن، نوشیدن از بطری هایی که سر تنگی دارند، سیگار و پیپ کشیدن

غذاهای حاوی هوا مانند نوشابه های گازدار و خامه های زده شده

	عوامل دیگری که ممکن است بر تولید یا احتباس گاز تأثیر گذارند

دراز کشیدن بعد از غذا خوردن

کم فعالیتی


استرس


توصيه هاي تغذيه اي جهت کاهش نفخ (Flatulence) 

نکات تغذيه ای که افراد مبتلا به نفخ لازم است رعايت نمايند:

1- غذاها را كاملا" بجويد و به آهستگي ميل نماييد.

2- ميزان مصرف مواد غذايي در حد متعادل باشد و از پُرخوري پرهيز نماييد.

3- از مصرف زياد ميوه ها و سبزي ها پرهيز نماييد. پوست ميوه ها را حتما" جدا نماييد.

4- مصرف مواد غذايي زير را در رژيم غذايي کاهش دهيد:

- حبوبات

- نان هاي سبوس دار، بيسکويت هاي سبوس دار، غلات سبوس دار، نان هاي بيات

- مغزها

- انواع کلم ها، انواع ترب ها، پياز، خيار، ذرت

- موز، سيب، آلوهاي خشک، کشمش

- مواد غذايي حاوي لاکتوز از جمله شير، بستني

- غذاهاي چرب، غذاهاي سرخ شده، سس هاي چرب

- مواد غذايي تهيه شده براي بيماران ديابتي که شيرين کننده هاي موجود در آنها از نوع سوربيتول، مانيتول و غيره مي باشد.

5- درصورت تمايل به مصرف حبوبات،‌ حتما" حبوبات به مدت 24 ساعت در آب خيسانده شوند و چندين بار آب آنها تعويض شود. همچنين حبوبات کاملا" پخته شوند و در هنگام مصرف کاملا" جويده شوند.

- بايد توجه داشت هواي بلعيده شده تأثيري بر روي نفخ بيماران نخواهد داشت.

یبوست

 یبوست معمولاً بدین صورت تعریف می شود: کاهش دفعات دفع مدفوع یا دفع توام با فشار زیاد؛ که یکی از شایعترین مشکلات گوارشی می باشد و 5 تا 25 درصد جمعیت به آن مبتلا هستند. امروزه در کشورهای در حال توسعه مانند ایران، نیز، شیوع آن رو به افزایش است؛ که احتمالا به دلیل تغییر سبک زندگی به شیوه غربی آن می باشد. شیوع یبوست در بیمارانی که داروهای مخدر ضد درد مصرف می کنند، به 50 تا 80 درصد میرسد؛ که به درمان با ملین نیز پاسخ نمی دهد. جدا از تعاریفی که بر مبنای سختی دفع، تعداد آن و یا هر دو برای یبوست وجود دارد، تنها احساس وجود آن برای شروع درمان کافی است. مدفوعی در بالغین نرمال تلقی می شود که وزن روزانه آن 100 تا 200 گرم باشد. تکرر نرمال آن نیز از یکبار در هر سه روز  تا سه بار در روز متغیر است 3(, 6)
.

زمانی که به طور طبیعی طول می کشد تا مواد غذایی از لوله گوارش عبور کنند، 18 تا 48 ساعت می باشد. تعداد دفعات مدفوع در کودکان بیشتر می باشد و در ماههای اول به 2 تا 3 بار در روز می رسد. در سه سالگی نیز حرکات روده آنها یک و نیم برابر بزرگسالان می باشد. حدود یک سوم کودکان 6 تا 12 سال نیز از یبوست شکایت دارند 6()
.

درمان یبوست در بالغین:

ابتدا باید از عدم وجود بیماری های جدی عصبی، گوارشی و اختلالات غدد و یا یبوست ناشی از مصرف دارو مطمئن شد؛ سپس اولین قدم در درمان یبوست، دریافت کافی فیبر ومایعات، تحرک داشتن و توجه به احساس اجابت مزاج می باشد 3(, 6)
. 

بیمارانی که به مصرف ملین ها عادت کرده اند، ابتدا باید نوع ملین خود را تغییر دهند و ملین های ملایم تر را انتخاب کنند؛ سپس رفته رفته دوز مصرفشان را کاهش دهند، تا دارو به کلی قطع گردد 6()
.

اگر با اصلاح شیوه زندگی یبوست همچنان وجود داشت، داروهایی که حرکت روده را منظم می کنند، تجویز می شود. سورفاکتانت های آنیونی مانند دکوزات سدیم یا دوکوزات پتاسیم (docusate sodium or docusate potassium) به عنوان نرم کننده مدفوع به کار می روند و حرکات روده را روان تر می کنند 6()
.

مواد اسموتیک مانند هیدروکسید منیزیم، سوربیتول، لاکتولوز باعث ورود آب به روده می شوند. پلی اتیلن گلیکول (polyethylene glycol) یک ماده ایزو اسموتیک می باشد که با حفظ آب روده باعث درمان یبوست می شود 6()
.

بیزاکودیل (Bisacodyl) و ترکیبات سنا (Senna) اثرات محرکی بر فعالیت روده دارند و از جذب آب جلوگیری می کنند. Lubriprostone از مشتقات پروستاگلاندینE1  بوده؛ که باعث افزایش ترشح مایعات بوسیله سلول های اپیتلیال روده می شود 3()
.

درمان یبوست در کودکان:

درمان یبوست درکودکان ابتدا رفع علل زمینه ای سپس استفاده از ملین ها، لوبریکانت ها و دریافت کافی مایعات و فیبر می باشد 3(, 6)
.

درمانهای تغذیه ای

اولین درمان تغذیه ای در افراد سالم مبتلا به یبوست، مصرف مقادیر کافی فیبر محلول و نامحلول و همچنین مایعات می باشد. فیبر باعث افزایش مایعات مدفوع، توده میکروبی (که 60 تا 70 درصد وزن مدفوع را تشکیل می دهد)، وزن مدفوع، تکرر و سرعت عبور مواد غذایی از دستگاه گوارش می شود. با مصرف مایعات کافی، فیبر باعث نرم شدن مدفوع و راحتی عبور آن می شود. فیبر مورد نیاز زنان بالغ روزانه 25 گرم، مردان بالغ 38 گرم و کودکان 19 تا 25 گرم می باشد. رژیم پر فیبر بیش از مقدار توصیه شده فیبر فراهم می کند (جدول2). مقادیر بیش از 50 گرم فیبر روزانه ضروری نمی باشد و ممکن است باعث نفخ و تورم شکم شود. پودرهای مکمل فیبر در افرادی که نمی توانند یا نمی خواهند مقادیر کافی غذاهای حاوی فیبر مصرف کنند، سودمند خواهد بود 6()
. افزایش تحرک و اقدام به موقع در زمان نیاز به اجابت مزاج نیز از عوامل موثر در بهبود یبوست می باشند.
رژیم پرفیبر

تعریف رژیم پرفیبر تا حدودی بستگی به رژیم سابق بیمار دارد. مثلاً در بیماری که دریافت روزانه فیبرش 3 الی 4 گرم می باشد، افزایش آن تا حد 12 الی 14 گرم به عنوان رژیم پرفیبر تلقی می شود. رژیم پر فیبر عموماً به دریافت روزانه بیش از 30 گرم فیبر اطلاق می شود. تحقیقات موجود نشان می دهد که دریافت 30 تا 50 گرم فیبر روزانه تنها در گیاهخواران مشاهده می شود. بنابراین دانستن تاریخچه غذایی بیمار در تعیین میزان افزایش فیبر ضروری به نظر می رسد. رژیم پرفیبر عموماً توصیه به مصرف میوه ها و سبزیجات خام می کند. پوست کندن میوه ها و سبزیجات باعث کاهش محتوای فیبر آنها می شود 8()
.

عوارض جانبی مصرف بالای فیبر

به نظر می رسد که مقادیر بالای فیبر رژیمی به مواد معدنی متصل می شود. از بین مواد مغذی روی، آهن، مس و کلسیم قابلیت بیشتری برای اتصال به فیبر و ایجاد کمبود دارند. نتایج مطالعات در این زمینه ضد و نقیض می باشند 9()
. بنابراین در صورت لزوم مصرف رژیم پرفیبر، بررسی وضعیت این عناصر ضروری است ADDIN EN.CITE.DATA 
 ADDIN EN.CITE 

(8, 9)
.

جدول 2- راهنمای رژیم پرفیبر 6()

	افزایش مصرف نان های تهیه شده از غلات کامل، حبوبات و سایر محصولات به 11-6 سروینگ در روز

افزایش مصرف سبزیجات، حبوبات، میوه ها، مغزها و دانه های خوراکی به 8-5 سروینگ در روز
افزایش مصرف غلات پرفیبر و حبوبات جهت تأمین 25 گرم فیبر در خانم ها و 38 گرم در آقایان یا بیشتر 
افزایش مصرف مایعات به حداقل 2 لیتر در روز
نکته: رعایت این موارد ممکن است باعث افزایش وزن مدفوع، آب مدفوع و گاز شود. مقداری که در افراد مختلف عوارض ایجاد می کند، بسته به سن و وجود بیماری های گوارشی، سوءتغذیه و یا عکس العمل دستگاه گوارش متفاوت می باشد.


توصيه هاي تغذيه اي جهت بهبود يبوست(Constipation) 

نکات تغذيه ای که افراد مبتلا به يبوست لازم است رعايت نمايند:
1- همراه با وعده هاي غذايي صبحانه، ناهار و شام به ميزان كافي از گروه سبزي ها مصرف نماييد.
2- در طول روز به ميزان كافي از گروه ميوه (حداقل 4 عدد) استفاده نماييد.

3- در رژيم غذايي خود ميزان مصرف برنج، سيب زميني و نان هاي سفيد را کاهش دهيد و به جاي آنها از نان هاي سبوس دار استفاده نماييد.

4- در صورت مصرف بيسکويت از بيسکويت هاي سبوس دار استفاده نماييد.

5- در رژيم غذايي خود از حبوبات استفاده نماييد.
6- در طول روز حداقل 10-8 ليوان مايعات بويژه آب مصرف نماييد.

7- در طول روز همراه با مايعات دريافتي مي توانيد از خاکشير و يا تخم شربتي نيز استفاده نماييد که 
مي تواند به برطرف شدن يبوست کمک نمايد.
8- مصرف ميوه هاي خشك خيسانده شده در آب همانند آلو خشك، انجير خشك و برگه هاي هلو يا زرد آلو مي تواند به برطرف شدن يبوست کمک نمايد.
9- از مصرف زياد مواد غذايي حاوي كافئين (از قبيل قهوه، كاكائو، شکلات، نوشابه هاي سياه و چاي
 پر رنگ) پرهيز شود.

10- از مصرف زياد سماق در رژيم غذايي پرهيز شود.
11- در طول روز به ميزان كافي فعاليت بدني داشته باشيد و حداقل 1-5/0 ساعت ورزش يا 
پياده روي انجام دهيد. کم تحرکي سبب بروز يبوست مي شود.

12- اجابت مزاج را به تأخير نيندازيد و به محض احساس دفع، اجابت مزاج داشته باشيد.

13- نداشتن استرس و حفظ آرامش روحي در بهبود يبوست مي تواند مؤثر باشد.

- درصورتيکه براي بيماران مبتلا به يبوست مکمل فيبر از قبيل پسيليوم و غيره تجويز 
مي شود بايستي اولا" مقدار مکمل بتدريج زياد شود و ثانيا" همراه با مکمل فيبر مايعات کافي مصرف شود. 

- برخي مکمل هاي تغذيه اي همانند مکمل کلسيم و آهن مي توانند باعث بروز يبوست شوند و لذا تنها در صورت نياز به اين بيماران تجويز شود.

- براي بيماران مبتلا به يبوست مي توانيم رژيم غذايي تنظيم نماييم تا براي اين بيماران مشخص شود که از هر گروه غذايي به چه ميزان بايستي مصرف نمايند و اين امر بويژه در مورد بيماران چاق مبتلا به يبوست ضروري مي باشد. همراه با رژيم غذايي تنظيم شده، برگه توصيه هاي تغذيه اي جهت بهبود يبوست نيز به اين بيماران  داده مي شود.

- لازم به ذکر است در کودکان مبتلا به يبوست توصيه هاي تغذيه اي بالا مي تواند مورد استفاده قرار گيرد و تنها بايستي از مادران اين کودکان خواسته شود به کودک خود آموزش دهند که به محض احساس دفع، اجابت مزاج داشته باشد.

- در کليه کودکان مصرف ميوه هاي خشك خيسانده شده در آب همانند آلو خشك، انجير خشك و برگه هاي هلو يا زرد آلو مي تواند به برطرف شدن يبوست کمک نمايد. البته اين امر در مورد کودکاني صادق است که به سني رسيده اند که قادر به مصرف ميوه هاي خشك خيسانده شده در آب مي باشند. در کودکان سنين پايين تر مي توانيم از آبي که ميوه هاي خشک در آن خيسانده شده اند استفاده نماييم. اين امر حتي در کودکان زير شش ماه که تغذيه تکميلي براي آنها شروع نشده و يبوست دارند مي تواند مؤثر باشد و به اين کودکان در زمان يبوست مي توانيم 3 با در روز و هر بار 1 تا 2 قاشق مرباخوري
 آب انجير يا برگه زرد آلو شيرين خيسانده شده را بدهيم.
اسهال

اسهال به خروج مکرر مدفوع آبکی (شل) گفته می شود که معمولاً از 300 میلی لیتر در روز تجاوز کرده و با از دست دادن بیش از حد آب و الکترولیت هایی چون سدیم و پتاسیم همراه می باشد. اسهال موقعی رخ می دهد که افزایش سرعت عبور مواد غذایی از دستگاه گوارش، کاهش هضم آنزیمی مواد غذایی و کاهش جذب آب، الکترولیت ها و مواد مغذی و افزایش ترشح مایعات به درون دستگاه گوارش را داریم 3(, 6)
.

انواع اسهال

اسهال به علل گوناگونی بوجود می آید از جمله: بیماری های التهابی، عفونت قارچی، باکتریایی، ویروسی، عوارض داروها، مصرف بیش از حد قندها یا سایر مواد اسموتیک و یا سطح جذب موکوسی کم یا تخریب شده 3(, 6)
.

اسهال ترشحی

اسهال ترشحی معمولاً با تخریب موکوسی همراه است که منجر به از دست دهی موکوس، مایعات، خون، پروتئین های پلاسما و تجمع آب و الکترولیت ها در روده شده و باعث رهاسازی پروستاگلاندین ها و سیتوکینها می شود. اسهال هایی که با بیماری کرون، کولیت اولسراتیو و التهاب روده ناشی از تشعشع همراه هستند، معمولاً از نوع ترشحی می باشند 3(, 6)
.

اسهال اسموتیک

اسهال اسموتیک معمولاً زمانی رخ می دهد که مواد اسموتیک در روده موجود باشند که بسیار کم جذب می شوند. از انواع اسهال اسموتیک می توان به اسهال همراه با سندرم دامپینگ و یا اسهالی که در اثر مصرف لاکتوز در فردی که کمبود لاکتاز دارد رخ می دهد، اشاره کرد 3(, 6)
.

اسهال ثانویه

اسهال ثانویه ناشی از ترشح فعال آب و الکترولیت از اپیتلیوم موکوس روده می باشد که در اثر سموم باکتریایی، ویروس و افزایش ترشح هورمون های روده ای رخ می دهد. برخلاف اسهال اسموتیک، عدم مصرف غذا و مایعات اثری بر اسهال ثانویه ندارد 3(, 6)
.

اسهال ناشی از سوءجذب

اسهال ناشی از سوءجذب زمانی رخ می دهد که در طی پروسه یک بیماری، هضم و جذب مواد مغذی به قدری کم می شود که منجر به ورود چربی و سایر مواد مغذی به مقدار زیاد در مدفوع می شود. وجود چربی زیاد به مدفوع استئاتوره نامیده می شود. اسهال به علت خواص اسموتیک این مواد غذایی و اثر باکتری ها بر مواد عبوری از کولون رخ می دهد. اسهال ناشی از سوءجذب زمانی رخ می دهد که ناحیه جذبی سالم به مقدار کافی در روده وجود ندارد، تولید ناکافی یا قطع شدن ترشح صفرا و آنزیم های پانکراس وجود دارد و یا اینکه ترانزیت سریع مواد غذایی در بیماری هایی مثل بیماری التهابی روده (
IBD)  یا برداشت قسمت وسیعی از روده اتفاق می افتد. جدول (3) شرایط و بیماری های مرتبط با سوءجذب و اسهال را نشان می دهد 3(, 6)
.

جدول 3 - شرایط و بیماری های مرتبط با سوءتغذیه 6()

	جذب ناکافی

عدم کارایی پانکراس 

ترشح زیاد اسید معده

برداشت معده

	اختلال در انتقال مواد از سلول های موکوس

ناهنجاری های بیوشیمیایی و ژنتیکی

کمبود دی ساکاریدازها

سوءجذب مونوساکارید ها

بیماری های خاص ناشی از سوءجذب آمینواسیدها

آبتالیپوپروتئینمیا

سوءجذب ویتامین 12B
سلیاک

	ناهنجاری های سیستم عروقی و لنفاوی روده

Lymphangiectasia روده ای

کمبود عروق مزانتریک

بیماری قلبی مزمن

	تغییر متابولیسم اسیدهای صفراوی به همراه عدم تشکیل میسل

بیماری های کبدی-صفراوی

قطع جریان کبدی-رودی (انتراهپاتیک) نمک های صفراوی

رشد بیش از حد باکتری ها

داروهایی که باعث رسوب نمک های صفراوی می شود

	بیماری های التهابی یا ترشحی

بیماری کرون

آمیلوئیدوزیز

اسکلرودرما

اسپروی گرمسیری

آلرژی گوارشی

عفونت روده

بیماری ویپل (Whipple)

لنفومای رودی

التهاب روده (انتریت) ناشی از اشعه

التهاب روده (انتریت) ناشی از دارو

اختلالات متابولیک و اندوکرین

سندرم روده کوتاه (Short bowel syndrome)


اسهال ناشی از دارو
اسهال ناشی از دارو در بیماران بستری و بیمارانی که تحت مراقبت طولانی مدت هستند، شایع است. داروهایی مانند لاکتولوز (در درمان انسفالوپاتی کبدی نقش دارد) و سدیم پلی استرن سولفونات به همراه سوربیتول (مصرف جهت درمان هیپرکالمیا) باعث افزایش حرکات روده به عنوان بخشی از مکانیسم اثر خود می شوند 6()
.

برخی از آنتی بیوتیک ها اثر مستقیم روی حرکات روده دارند. مثلاً اریترومایسین (آگونیست موتیلن) حرکات روده را افزایش می دهد. آنتی بیوتیک های وسیع الطیف با کاهش تعداد باکتری های روده منجر به کاهش مولکولهای فعال اسمزی و نهایتاً کاهش جذب آب و الکترولیت و اسهال می شوند 3(, 6)
.

برخی آنتی بیوتیک ها باعث رشد ارگانیسم های فرصت طلب می شوند. ارگانیسم های فرصت طلب در حالت عادی بوسیله ارگانیسم های رقابتی لوله گوارش سرکوب می شوند. این ارگانیسم ها یا توکسین آنها باعث کولیت و افزایش ترشح مایعات و الکترولیت ها می شوند. درمان E.coli و ارگانیسم های متعدد دیگر، در اسهال وابسته به آنتی بیوتیک (Antibiotic-Associated Diarrea:AAD) دخیل می باشد. عفونت Clostridium difficile از شایعترین علل AAD به ویژه در میان افرادی که آنتی بیوتیک دریافت می کنند، می باشد. C. difficile از علل اسهال های بیمارستانی در آمریکا می باشد. این عفونت می تواند منجر به کولیت، اسهال ترشحی، تأخیر شدید کولونی (مگا کولون سمی)، نفوذپذیری دیواره لوله گوارش ، پریتونیت و حتی مرگ شود. C.difficile از ارگانیسم های تشکیل دهنده اسپور می باشد که اسپورهای آن نسبت به ضدعفونی های معمولی مقاوم می باشد و به راحتی از شخصی به شخص دیگر انتقال می یابد. کلیندومایسین، پنی سیلین و سفالوسپورین با گسترش عفونت C.difficile همراه هستند. شدت بروز این اسهال به تعداد آنتی بیوتیک ها، مدت مصرف آنها و سلامت عمومی بیمار بستگی دارد. سرکوب طولانی مدت اسید معده با داروهای ممانعت کننده پمپ پروتون (آنتی بیوتیک های وسیع الطیف) احتمال ابتلا به C.difficile را افزایش می دهد 6()
.

درمان پزشکی:

از آنجایی که اسهال یک علامت است نه بیماری، اولین قدم در درمان آن شناسایی و درمان مشکل ایجاد شده است. هدف بعدی جایگزینی مایعات و الکترولیت های از دست رفته می باشد. در اسهال شدید بازگردانی مایعات و الکترولیت ها اولویت اول می باشد. از دست دهی الکترولیت ها به ویژه سدیم و پتاسیم باید به سرعت با مصرف محلول الکترولیت و گلوکز خوراکی به علاوه پتاسیم جبران شود 3(, 6)
.

محلول رهیدراسیون خوراکی (ORS
)  کاربرد فراوانی دارد چرا که غلظت سدیم و گلوکز آن برای جذب بوسیله ترانسپورتر سدیم و گلوکز (SGLT
) موجود در روده مناسب است. در اسهال های مقاوم به ویژه در نوزادان و کودکان کم سال یا افرادی که تحت جراحی قرار می گیرند، تغذیه وریدی ممکن است لازم باشد. مکمل یاری با پروبیوتیک ها اثرات سودمندی را در پیشگیری از عود C.difficile نشان داده، اما اطلاعات موجود برای توصیه به مصرف پروبیوتیک جهت درمان C.difficile کافی نمی باشد (جدول 4) 6()
.

جدول 4- پروبیوتیکها در درمان عفونتهای میکروبی 6()

	در برخی شرایط گوارشی از جمله عفونت C.difficile، رشد بیش از حد باکتری های روده کوچک، اسهال وابسته به آنتی بیوتیک و IBD با تغییر کولونی های موجود در روده و کولون علائم بیماری بدتر می شود. مصرف آنتی بیوتیک های وسیع الطیف (گسترده) باعث تغییر فلور لوله گوارش و مستعد شدن بیمار برای عفونت فرصت طلب ها می شود.

مصرف غلظت بالایی از میکروارگانیسم هایی مانند لاکتوباسیلوس، بیفیدوباکتر و ساکارومایسس بولاردی به عنوان مکمل یا در غذاهایی مانند کفیر و ماست، اثرات سودمندی بر سلامتی انسان دارد. پیشنهاد شده است که پروبیوتیک ها با بازگردانی تعادل میکروبی روده، باعث بهبود علائم و پیشگیری یا درمان شرایطی مثل اسهال ناشی از عفونت انتروویروس ها در کودکان و بالغین و در IBD می گردند.

در مطالعه ای پس از درمان افراد مبتلا به C.difficile با آنتی بیوتیک و Si
 ADDIN EN.CITE 

(10)
 به مدت 4 هفته، احتمال ابتلا مجدد افراد به C.difficile کمتر از گروه کنترل بود ADDIN EN.CITE.DATA 
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(10)
. پروبیوتیک ها با کاهش 4/1 روزی طول اسهال یا کاهش 30 درصدی بروز اسهال باعث کاهش اسهال شدند. اطلاعات کافی جهت توصیه روتین پروبیوتیک ها همراه با آنتی بیوتیک ها جهت درمان کولیت C.difficile موجود نمی باشد. بهبود در همه بیماران 100 درصد نیست. پس مطالعات کنترل شده بیشتری مورد نیاز می باشد.


درمانهای تغذیه ای 
تمامی مداخلات تغذیه ای در اسهال باید با توجه به علل ایجاد کننده اسهال باشد. اولین قدم جایگزینی مایعات و الکترولیت ها می باشد. همچنین استفاده از ORS، سوپ، آبگوشت، آب سبزیجات و مایعات ایزوتونیک در این افراد کمک کننده است 6()
.

رژیم های سختی مانند رژیم BART که از موز، برنج، سس سیب و نان تست تشکیل شده اند، از لحاظ مواد مغذی فقیر هستند و شواهدی مبنی بر لزوم استفاده از آنها در طول بیماری های اسهالی حاد موجود نمی باشد 11()
. هرچند برخی رژیم درمانان توصیه به استفاده از یک دوره کربوهیدرات های نشاسته ای مثل غلات، نان ها و گوشت های کم چرب به علاوه مقادیر کم میوه، سبزیجات و چربی می کنند. هدف از چنین رژیم هایی کاهش مصرف مقادیر زیاد کربوهیدرات های هیپراسموتیک که به سختی جذب شده یا اصلاً جذب نمی شوند، غذاهایی که ترشح مایعات را زیاد می کنند، و غذاهایی که سرعت عبور مواد غذایی از دستگاه گوارش را زیاد می کنند، می باشد. قندهای الکلی، لاکتوز، فروکتوز و مقادیر زیاد سوکروز اسهال اسموتیک را وخیم تر می کنند. از آنجایی که در طول بیماری های عفونی و التهابی روده فعالیت آنزیم های دی ساکاریداز و مکانیسم های انتقالی کم می شود؛ مصرف شکر در کودکان بهتر است کم شود. به بیماران مبتلا به اسهال توصیه می شود تا حد امکان رژیم معمولی داشته باشند. این رژیم حاوی مقادیر متوسط فیبر محلول می باشد. متابولیسم فیبر و نشاسته مقاوم توسط باکتری های کولون، منجر به تولید اسیدهای چرب کوتاه زنجیر می شود که این اسیدهای چرب در مقادیر فیزیولوژیک سوبسترای سلول های کولون بوده و باعث تسهیل جذب مایعات و نهایتاً کمک به حرکات نرمال روده می شوند. مواد فیبری باعث کندی تخلیه محتویات معده، تعدیل کلی حرکات گوارش و حرکت آب به سمت روده می شوند. تامین فیبر برای بیمار مبتلا به اسهال باعث افزایش حجم مدفوع و در برخی موارد (مانند رشد بیش از حد باکتری های روده) منجر به افزایش گاز و نفخ می شود. مصرف مقادیر متوسط ترکیبات پروبیوتیک و فیبر محلول مانند پکتین و صمغ باعث آهسته شدن زمان ترانزیت مواد غذایی می شود. اسهال مزمن و شدید با دهیدراسیون و تخلیه الکترولیت ها همراه است. اگر با عفونت مزمن، نقص ایمنی یا بیماری التهابی همراه بود، سوءجذب ویتامین، مینرال، پروتئین و یا چربی نیز اتفاق می افتد و جایگزینی مواد مغذی به صورت وریدی یا روده ای ضرورت می یابد. در برخی انواع اسهال عفونی از دست دهی آهن از طریق خونریزی گوارشی به حدی شدید می شود که منجر به آنمی می گردد. کمبود مواد مغذی خود منجر به تغییراتی در موکوس می شود؛ مثلاً طول ویلی ها کوتاه شده و ترشح آنزیم از آنها کاهش می یابد، که باعث سوءجذب بیشتر می شود. با بهتر شدن اسهال، اضافه کردن مقادیر نرمال فیبر به رژیم منجر به بازیابی عملکرد موکوس، افزایش جذب آب و الکترولیت و افزایش قوام مدفوع می شود 6()
.

تغذیه مجدد پس از رهیدراسیون باعث کاهش حجم مدفوع و کاهش طول مدت بیماری می شود. جایگزینی میکرونوترینت ها یا مکمل یاری آنها در اسهال حاد به علت افزایش سرعت بهبود سلولهای اپیتلیال آسیب دیده سودمند می باشد 3(, 6)
.

درمان اسهال در نوزادان و کودکان:

اسهال حاد در کودکان و نوزادان خطرناک تر می باشد، چرا که آنها به راحتی با از دست دادن مایعات دچار رهیدراسیون می شوند. در چنین شرایطی جایگزینی مایعات و الکترولیت ها باید به سرعت انجام شود. ORS استاندارد که بوسیله سازمان بهداشت جهانی (WHO
) و American Academy of Pediatrics توصیه می شود، دارای غلظت 2 درصد گلوکز (g/L 20)، mEq/L 90-45 سدیم، mEq/L 20 پتاسیم ویک ترکیب بازی سیتراته می باشد (جدول5) 6()
. در صورت عدم دسترسی به این محصولات، می توان محلول را با حل کردن 4/3 قاشق چایخوری نمک و 6 قاشق چایخوری شکر در یک لیتر آب جوشیده تهیه نمود.

	جدول5 - ترکیب محلول های رهیدراسیون خوراکی6()

اجزا
	مقدار

	گلوکز (g/L)
	20

	سدیم(mEq/L)
	90

	پتاسیم (mEq/L)
	20

	کلرید (mEq/L)
	80

	بی کربنات (mEq/L)
	30

	اسمولاریته (mOsm/L)
	330


· محلول باید هر 24  ساعت یکبار مجدداً تهیه شود.

محلول های  ORSجدید که اسمولاریته پایین تری دارند (mOsm/L 250-200) نسبت به ORS های سنتی در درمان اسهال حاد کودکان مزیت دارند. ORS های با اسمولاریته پایین نسبت به  ORSهای استاندارد توصیه شده بوسیله WHO نیاز به درمان وریدی را کاهش می دهند، همچنین باعث کاهش حجم مدفوع و کاهش حالت تهوع می شوند 6()
.  

درمان خوراکی رهیدراسیون نسبت به درمان وریدی ارزانتر بوده و کمتر تهاجمی می باشد. باید توجه داشت که در طول اسهال حاد نیز 60 درصد مواد غذایی خورده شده، جذب می شود. رژیم مایع کامل و مایع شفاف که معمولاً غنی از فروکتوز، لاکتوز و سایر قندها هستند، برای اسهال مناسب نیستند 6()
. 

	1. توصیه های سازمان جهانی بهداشت در ارتباط با تغذیه کودکان در هنگام اسهال 6()

2. اگر بیمار دهیدراته می باشد، پس از درمان دهیدراسیون تغذیه با شیر مادر ادامه یابد.

3. در صورتی که کودک به طور کامل از شیر گرفته شده باشد، باید رژیم غذایی عادی خود را ادامه دهد. اگر کودک کمتر از 9 ماه سن دارد و در دوران تغذیه تکمیلی می باشد، شیر و فرمولاهای تهیه شده از شیر باید حداقل 1 تا 2 روز با نسبت 1:1 با آب رقیق شوند یا اینکه به مدت 1 الی 2 روز از فرمولاهای فاقد لاکتوز استفاده شود.
4. اگر شیر مادر یا فرمولای تنها در کودکان 4 ماهه و بزرگتر، نیازهای کودک را تأمین نکند، کودک باید به مصرف غذاهای جامد تشویق شود.
5. در صورتی که کودک کم اشتهاست نباید به زور به او غذا داد، ولی باید کودک به مصرف مایعات ترغیب شود.
6. با بهبود اسهال باید به کودک اجازه داده شود که غذای بیشتری بخورد، تا کمبودهای تغذیه ای ناشی از بیماری تا حد امکان برطرف شود.
7. در مرحله بهبودی نسبی بیماری مصرف غذاهای کربوهیدراته غنی از دی ساکاریدها و مونوساکاریدها (میوه ها، دسرهای شیرین) را باید محدود یا حذف کرد؛ چرا که این غذاها معمولاً باعث اختلال در مکانیسم های جذبی آسیب دیده خواهند شد.


توصيه هاي تغذيه اي جهت کمک به بهبود اسهال(Diarrhea) 

نکات تغذيه ای که افراد مبتلا به اسهال لازم است رعايت نمايند:
1- غذاهاي خود را در حجم كم و تعداد دفعات بيشتر مصرف نماييد.

2- مصرف سبزي ها را در رژيم غذايي کاهش دهيد و از مصرف سبزي هاي نفاخ از قبيل انواع کلم ها، انواع ترب ها، پياز، خيار و ذرت پرهيز شود. 

3- مصرف ميوه ها را در رژيم غذايي کاهش دهيد و حتما" پوست ميوه را جدا نماييد. از ميان ميوه ها سيب و موز در کمک به بهبود اسهال مؤثر هستند.

4- در رژيم غذايي از نان هاي سفيد، برنج و سيب زميني استفاده نماييد و از مصرف نان هاي سبوس دار و غلات سبوس دار پرهيز نماييد. 

5- از مصرف شير پرهيز شود. مصرف ماست در اين بيماران توصيه مي شود و بهتر است ماست مصرفي از نوع ماست هاي پروبيوتيك کم چرب باشد. اضافه نمودن نعناع خشك به ماست نيز توصيه مي گردد.

6- ميزان نمک در رژيم غذايي در حد کافي باشد.

7- اضافه نمودن سُماق آسياب شده به غذاها توصيه مي گردد.

8- از مصرف حبوبات و مغزها پرهيز نماييد.

9- از مصرف مواد غذايي بسيار سرد يا بسيار داغ پرهيز نماييد.

10- مصرف چاي با درجه حرارت کم توصيه مي شود. 

11- از مصرف زياد قند، شكر، عسل، نوشابه ها، ماء الشعير، آبميوه هاي صنعتي، شربت، بستني و مواد غذايي شيرين پرهيز شود.

12- چربي رژيم غذايي در حد كم باشد و از روغن هاي مايع جهت پخت و پز استفاده شود. از مصرف غذاهاي پر چرب، غذاهاي سرخ شده در روغن و چربي هاي جامد پرهيز شود. همچنين از مصرف لبنيات 
پر چرب، خامه، کره، سوسيس، کالباس و گوشت هاي پر چربي اجتناب شود. 

13- از مصرف مواد غذايي تند و حاوي ادويه زياد پرهيز گردد.

14- مصرف مايعات به ميزان کافي صورت گيرد.

15- از مصرف نوشيدني هاي الکلي پرهيز شود.

سلیاک

بیماری سلیاک (CD
)  یا انتروپاتی حساس به گلوتن با این چهار ویژگی شناخته می شود: 1. استعداد ژنتیکی 2. در معرض گلوتن قرار گرفتن 3. یک عامل محیطی شروع کننده 4. پاسخ خود ایمنی ADDIN EN.CITE.DATA 
 ADDIN EN.CITE 

(3, 12)
.
گلوتن از مشتقات پپتیدی پروتئین هاست (پرولامین) که در گندم (گلوتنین و گلیادین)، چاودار (سکالین) و جو (هوردین) می باشد. این پپتیدها معمولاً در برابر هضم مقاوم هستند و به طور دست نخورده به روده باریک می رسند. در یک فرد نرمال و سالم این پپتیدها بی ضررند اما در یک بیمار سلیاکی این پپتیدها از اپی تلیوم روده جذب و وارد لایه لامینا پروپریا روده می شوند و در آنجا می توانند یک واکنش التهابی به راه انداخته و منجر به صاف شدن ویلی های روده و طویل شدن سلول های ترشحی (کریپت) همراه با پاسخ های ایمنی سیستماتیک شوند 6()
.

بیماری در یک نوزاد زمانی آشکار می شود که او شروع به خوردن غلات حاوی گلوتن کند. در برخی افراد بیماری تا دوره بزرگسالی نمایان نمی شود و طی جراحی لوله گوارش، استرس، حاملگی یا عفونت ویروسی نمایان می شود. تقریباً 20 درصد موارد تشخیصی بعد از سن 60 سالگی بروز می کند 6()
.

علائم در کودکان بیشتر شامل علائم کلاسیک گوارشی می باشد مثل اسهال، استئاتوره، مدفوع بدبو، نفخ، آپاتی، خستگی و وزن گیری کم. سلیاک معمولاً با بیماری های دیگری چون سندرم روده تحریک پذیر (IBS)، کمبود لاکتاز، بیماری مجاری صفراوی و یا بیماری های دیگری که الزاماً با گوارش مرتبط نیستند، اشتباه گرفته می شود. بیماری معمولاً با یک یا بیشتر از این موارد همراه است: آنمی، خستگی کلی، کاهش وزن یا عدم رشد کافی، استئوپروز، کمبود ویتامین یا املاح و بدخیمی های گوارشی (نادر). درماتیت هرپتیفورمیس (Dermatitis herpetiformis) از علائم دیگر سلیاک می باشد که به صورت راش های پوستی همراه با خارش خود را نشان می دهد و وجود این علامت از موارد تشخیص سلیاک می باشد 6()
. آنمی در 40 تا 80 درصد بیماران سلیاکی دیده می شود 15()
.  جدول 6 بیماری ها و علائم مرتبط با سلیاک را نشان می دهد 6()
. اختلالات بدخیمی مانند لنفوما نیز در بیماران سلیاکی بیشتر از افراد عادی دیده می شود 15()
.

جدول 6 –  بیماری ها و علائم مرتبط با سلیاک
	تغذیه ای

آنمی (کمبود آهن و فولات، به ندرت کمبود B12 )

استئومالاسی، استئوپنی، شکستگی (کمبود ویتامین D، جذب ناکافی کلسیم)

بیماری های مرتبط با لخته شدن خون (کمبود ویتامین K)

هیپوپلازی مینای دندان

تأخیر رشد، تأخیر در بلوغ، کم وزنی

کمبود لاکتاز

	خارج روده ای

بی حالی، سستی

آرتریت، دردهای مفصلی

درماتیت هرپتیفورمیس (ضایعات پوستی کوچک محتوی مایع)

نازایی، افزایش خطر سقط جنین

استئاتوز کبدی، هپاتیت

علائم نورولوژیک (آتاکسی، پلی نوروپاتی، تشنج)، ممکن است تا حدی به تغذیه مرتبط باشد.

علایم روانی

	بیماری های مرتبط

بیماری های اتوایمیون مانند: دیابت نوع 1، التهاب تیروئید، هپاتیت، بیماری های کلانژیت اسکلروزان

بدخیمی های گوارشی و لنفوما

کمبود Ig A


ارزیابی

تشخیص بیماری با مجموعه ارزیابی های بالینی، آزمایشگاهی و هیستولوژیکی صورت می پذیرد 6()
. در بیماران مشکوک باید الگوی کلی علائم و تاریخچه خانوادگی بررسی گردد 6()
. شک به وجود سلیاک با وجود آنتی بادی های سرمی گلیادین، اندومیزیوم و ترانس گلوتامینازها اثبات می شود. هر چند تشخیص قطعی با بیوپسی روده و بررسی بافتی آن که نشان دهنده آتروفی کلی یا جزئی پرزهای روده می باشد، تعیین می شود 14()
.

Ig A و Ig G آنتی بادی های ضد گلیادینی هستند که در افراد مبتلا به سلیاک درمان نشده وجود دارند. اما از حساسیت و ویژگی بالا جهت تشخیص بیماری برخوردار نیستند. Ig G حساسیت بیشتر، و Ig A ویژگی بالاتری دارد. اندازه گیری Ig A در کودکان زیر 2 سال تست مناسبی می باشد و اندازه گیری Ig G زمانی که بیماران کمبود Ig A دارند، مناسب است 15()
. از آنجایی که تغییرات رژیمی باعث تغییر نتایج تست های تشخیصی می شود، انجام این تست ها قبل از حذف گلوتن از رژیم فرد تازه تشخیص داده شده صورت می گیرد. تست های سرولوژی نیز جهت مشاهده نتیجه حذف گلوتن از رژیم فرد تازه تشخیص داده شده صورت می گیرد 6()
. آنتی بادی ضد اندومیزیال (Antiendomysial) که به روش الایزا و با حساسیت و ویژگی به ترتیب 98 و 100 درصد اندازه گیری می شود، در سلیاک افزایش یافته و با رژیم عاری از گلوتن سریعاً افت می کند 15()
. ترانس آمینازهای بافتی که آنزیمی در موکوس روده کوچک هستند در تبدیل پپتیدهای مشتق از گلیادین نقش مهمی دارند. بنابراین توانایی ایجاد آنتی بادی های اتوایمیون را دارند 14()
. در بالغین مبتلا به سلیاک نیز سطح ترانس آمینازها افزایش می یابد و با رژیم عاری از گلوتن به حالت نرمال بر می گردد 15()
.

شکل ظاهری روده در عکس برداری رادیولوژیک در یک بیمار مبتلا به سلیاک عموماً نرمال است. اما گاهی ضخیم و نازک شدن قسمت هایی از موکوس دیده می شود 15()
.

تا کنون تنها درمان شناخته شده سلیاک، رژیم عاری از گلوتن می باشد. رژیم عاری از گلوتن باعث کاهش شدید پاسخ های ایمنی و نرمال شدن موکوس روده می شود. 2 تا 8 هفته پس از شروع این رژیم علائم کاهش می یابد. بهبود هیستولوژیکی، ایمونولوژیکی و عملکردی با توجه به طول دوره بیماری، سن بیمار و میزان پیروی او از رژیم ماهها تا سال ها طول می کشد. در برخی افراد بهبود ممکن است بسیار آهسته باشد و هرگز کامل نشود. درصد کمی از بیماران به رژیم درمانی پاسخ نمی دهند. بیماران با شدت بیشتر بیماری ممکن است به استروئیدها، آزاتیوپورین، سیکلوسپورین و ... که عموماً جهت سرکوب التهاب و واکنش های ایمونولوژیک به کار می روند، جواب دهند. درمان های جدیدی به عنوان درمان جایگزین برای سلیاک تحت مطالعه است. محققین به دنبال یافتن روش های درمانی جدید جهت درمان سلیاک بر مبنای کاهش دسترسی گلوتن (هضم بوسیله آنزیم ها) و یا کاهش برداشت گلوتن (با تنگ کردن اتصالات سلولی)، تغییر پاسخ ایمنی نسبت به گلوتن و یا بهبود آسیب روده می باشند 6()
.

درمانهای تغذیه ای

تنها درمان بیماری حذف پپتیدهای گلوتن از رژیم غذایی می باشد. گندم، جو و چاودار که منابع عمده مشتقات پرولامین می باشند، از رژیم حذف می شوند. قبل از شروع مکمل یاری، بیماران باید از لحاظ وجود کمبود چک شوند. در همه بیماران تازه تشخیص داده شده چک کردن سطح فریتین، فولات گلبول های قرمز و 25 هیدروکسی ویتامین-D الزامی است. اگر بیمار علائم دیگری چون اسهال، کاهش وزن، سوءجذب و یا علائم کمبود مواد مغذی (شب کوری، نوروپاتی، افزایش زمان پروترومبین و ...) را داشت، ویتامین های دیگری چون ویتامین های محلول در چربی (A و E و K) و املاح (روی) نیز باید چک شود 6()
.

با بهبود موکوس روده که با شروع رژیم عاری از گلوتن اتفاق می افتد، جذب مواد مغذی بهتر شده و بسیاری از بیمارانی که رژیم بدون گلوتن متعادل دریافت می کنند، دیگر احتیاجی به مکمل مواد مغذی ندارند 6()
.

غلظت پایین سرمی فولات در بیمارانی که درمان نشده اند، شایع می باشد. اما معمولاً به اندازه ای شدید نیست که باعث آنمی مگالوبلاستیک شود و با افزایش هموسیستئین پلاسما همراه است که یک عامل خطر برای بیماری های قلبی عروقی محسوب می شود. کمبود ویتامین 12B بطور اولیه و یا ثانویه در اثر کمبود فولات نیز ممکن است بروز کند 14()
.

آنمی با توجه به نوع آن با آهن، فولات و ویتامین 12B درمان می شود. در بیماران مبتلا به سوءجذب باید جهت بررسی استئوپنی و استئوپروز اسکن تراکم استخوان باید انجام شود. در این بیماران مکمل یاری کلسیم و ویتامین D سودمند می باشد. جایگزینی مایعات و الکترولیت ها برای بیمارانی که از اسهال شدید دهیدراته شده اند، ضروری است. در صورت تداوم سوءجذب، مکمل یاری ویتامین مینرال به میزان DRI لازم است. برخی اوقات عدم تحمل لاکتوز و فروکتوز به طور ثانویه در اثر سلیاک ایجاد می شود و قندهای الکلی حتی در روده سالم نیز به خوبی جذب نمی شوند 6()
. 

رژیم کم لاکتوز و کم فروکتوز در ابتدا برای کنترل علائم مفید است. با نرمال شدن عملکرد روده فعالیت لاکتاز نیز به میزان طبیعی برمیگردد و بیمار می تواند لاکتوز و محصولات لبنی را مصرف کند. مصرف جودوسر نیز به صورت خالص و عاری از تماس با سایر غلات حاوی گلوتن (گندم، چاودار و جو) بی ضرر است. اما تعداد کمی از بیماران حتی جودوسر خالص را نیز نمی توانند تحمل کنند 6()
. در رژیم محدود از گلوتن باید به برچسب مواد غذایی دقت داشت. مواد حاوی گلوتن ممکن است جز مواد اولیه تولید آن ماده غذایی نباشد اما در حین آماده سازی اضافه شود 6()
. غذاهای فراوری شده مانند سوسیس، کالباس، برخي از ماست ها، بستني يا شربت حاوي تثبيت کننده گلوتن، بستني حاوي کيک، کلوچه، نان، برخي از سس هاي سالاد تهيه شده به روش صنعتي، اکثر سوپ هاي کنسرو شده، سوپ هاي مخلوط، آب گوشت هاي تجاري، برخي از ادويه هاي کاري، چاشني هاي مخلوط، عصاره ها و سس هاي گوشت، سس گوجه فرنگي، سس سويا، آدامس، شربت مالت، نوشیدنیهای الکلی، برخی چسب ها و شیرین بیان حاوی گلوتن می باشند.

مثال:  ع. ع. كودك 5 ساله اي است ‌كه وزن او 16 كيلو گرم  و قد او 105 سانتي متر است كه مبتلا به بيماري سلياك (Celiac Disease) مي باشد. چه توصیه های غذایی می تواند در درمان وی کمک کننده باشد؟
نکات تغذيه ای که افراد مبتلا به بيماري سلياك لازم است رعايت نمايند:
1- از مصرف گندم، جو، جو دو سر، چاودار، آرد حاصل از آنها و كليه محصولات غذايي تهيه شده از آنها از قبيل نان هاي معمولي (شامل نان هاي سنگگ، تافتون، بربري، لواش، نان هاي محلي، نان شيرمال،
 نان قندي، نان سوخاري، نان جو)، بيسكويت ها، ماكاروني، بلغور جو، بلغور گندم، گندم بو داده، 
سبوس گندم، سبوس جو، سبوس جو دو سر، هليم، سمنو، كيك ها، شيريني هاي مختلف از جمله نان 
برنجي هاي موجود در بازار همانند نان برنجي هاي كرمانشاهي، زولبيا و باميه، ماء الشعير، ساير نوشيدني هاي تهيه شده از غلات و غيره جددا" خود داري شود.

2- از مصرف جوانه گندم، جوانه جو، مالت، نشاسته حاصل از گندم و جو، تركيبات حاوي نشاسته از قبيل راحت الحلقوم، مسقطي، و همچنين پروتئين گلوتن و كليه محصولات غذايي تهيه شده از آنها جددا" 
خود داري شود.

3- از مصرف مواد غذايي آماده تا حد امكان پرهيز شود چرا كه در تهيه آنها ممكن است تركيبات فوق الذكر بكار رفته باشند. درصورتيكه لازم باشد از مواد غذايي آماده استفاده شود بايستي حتما" برچسب روي آنها مورد مطالعه قرار گيرد و در صورتيكه در تهيه آنها از تركيبات فوق ذكر استفاده شده است، اين مواد غذايي نبايد استفاده شوند. براي مثال در تهيه سوپ هاي آماده، سوسيس ها، كالباس ها، همبرگر، كنسروها ، مواد غذايي تهيه شده با آرد سوخاري، بستني ها، رب هاي گوجه فرنگي، سس ها از جمله سس سويا، سس خردل، برخي آب نبات ها، برخي شكلات ها، اسمارتيس، شيرهاي كاكائو و غيره ممكن است از تركيبات 
فوق الذكر استفاده شده باشد. بيماران بهتر است به جاي استفاده از مواد غذايي آماده، آنها را در منزل تهيه نمايند تا از تركيبات استفاده شده در تهيه آنها مطمئن باشند.

4- تركيبات پايدار كننده، طعم دهنده، امولسيون كننده، قوام دهنده و غيره كه در صنايع غذايي بكار 
مي روند ممكن است حاوي برخي مواد غير مجاز فوق الذكر باشند.

5- مصرف برنج، ذرت و آرد آنها مجاز مي باشد. 

6- اين بيماران مي توانند از نانها، بيسكويت ها، كيك ها و شيريني هاي تهيه شده از آرد برنج، آرد ذرت و آرد سويا استفاده نمايند.

7- مصرف حبوبات از قبيل عدس، نخود، لوبيا، باقلا، لپه، ماش، سويا، آرد و جوانه آنها مجاز مي باشد.

8- مصرف لبنيات شامل شير، ماست بويژه ماست پروبيوتيك، كره، خامه و پنير مجاز مي باشد. البته لازم است به برچسب روي پنيرها و خامه ها توجه شود. در مواقعيكه بيمار اسهال دارد از مصرف شير خود داري نمايد.

9- مصرف ميوه ها و سبزي ها و آب آنها، سيب زميني، مغزها، انواع گوشت هاي سفيد و قرمز، 
تخم مرغ، روغن ها (بويژه روغن كلزا كه حاوي 10% اسيد چرب امگا-3 مي باشد)، مارگارين، قند، شكر، مربا، عسل، مخمر آبجو، چاي و قهوه مجاز مي باشد. البته لازم است به برچسب روي قهوه ها توجه شود.

 - تجويز مكمل ويتامين ها و مواد معدني از قبيل ويتامين D، کلسيم، روي و آهن بر مبناي وضعيت بيمار مي باشد. تجويز مكمل اسيدهاي چرب امگا-3 (به عنوان مثال 2 عدد كپسول 250 ميليگرمي) مي تواند در بهبود علائم بيماري نقش داشته باشد. همچنين لازم به ذكر است مصرف آبجو در اين بيماران سبب بروز علائم بيماري مي گردد.

اسپروی گرمسیری

اسپروی گرمسیری یک سندرم اسهالی اکتسابی همراه سوءجذب است که در بسیاری مناطق گرمسیری اتفاق می افتد. علاوه بر اسهال و سوءجذب، بی اشتهایی، نفخ شکم، التهاب دهان و زبان، رنگ پریدگی و ادم نیز ممکن است اتفاق بیفتد. آنمی نیز در اثر کمبود آهن، فولیک اسید و ویتامین 12B ممکن است وجود داشته باشد  6()
.

پاتوفیزیولوژی

اسهال ایجاد شده از انواع عفونی است. هرچند علت دقیق بیماری و مراحل آن ناشناخته است. این سندرم با رشد بیش از حد باکتری ها، تغییراتی در حرکات سلول های دستگاه گوارش همراه است. ارگانیسم های شناخته شده روده از یک منطقه جغرافیایی به منطقه دیگر متفاوت است. همانند سلیاک، پرزهای روده غیرنرمال شده اما تغییرات سطح سلولی ملایم تر است. سطح موکوسی معده دچار آتروفی و التهاب شده و ترشحات آن کاهش می یابد  6()
.

درمان پزشکی

درمان اسپروی گرمسیری شامل استفاده از آنتی بیوتیک های وسیع الطیف، فولیک اسید، مایعات و الکترولیت هاست3()
 .

درمانهای تغذیه ای

کنترل تغذیه ای شامل جایگزینی مایعات، الکترولیت ها، درشت مغذی ها، ریز مغذی ها و رژیم متناسب با سوءجذب می باشد. همراه با سایر مواد مغذی مکمل یاری فولات و ویتامین12B در صورت وجود کمبود مورد نیاز است. کمبودهای تغذیه ای حساسیت به مواد عفونی را افزایش داده و شرایط را وخیم تر می کند 6()
.

عدم تحمل لاکتوز

عدم تحمل لاکتوز سندرمی است شامل اسهال، درد شکم، نفخ یا تورم که به دنبال مصرف لاکتوز اتفاق می افتد. عدم تحمل لاکتوز ثانویه به دنبال عفونت روده، اختلالات التهابی، HIV یا سوءتغذیه رخ می دهد. در کودکان عموماً به طور ثانویه به دنبال عفونت باکتریایی یا ویروسی اتفاق می افتد. سوءجذب لاکتوز عموماً با سایر اختلالات گوارشی نظیر سندرم روده تحریک پذیر همراه است. شیوع آن در بالغین 70 درصد بوده و در میان افریقایی ها، نژاد هندی، آسیایی، امریکای جنوبی و امریکایی های بومی رواج دارد 6()
.

عموماً فعالیت لاکتوز هنگام از شیرگیری حدود 10 درصد نوزاد تازه متولد شده است. عدم تحمل لاکتوز و سوءجذب آن در کودکان زیر 6 سال کم می باشد اما به تدریج زیاد شده و در 10 تا 16 سالگی به اوج می رسد 6()
.

شواهد کمی از افزایش شدت عدم تحمل لاکتوز با افزایش سن وجود دارد. حتی در بالغینی که سطح بالایی از لاکتاز را دارند (75 تا 85 درصد از سفیدپوستان اروپای غربی)، مقدار لاکتاز تقریباً نصف سایر ساکاریدازهایی مثل ساکاراز، α-دکستریناز یا گلوکوآمیناز می باشد. کاهش فعالیت لاکتاز به نام هیپولاکتازیا (Hypolactasia) شناخته می شود که در بالغین با از شیرگیری کاهش می یابد و ممکن است با افزایش خطر سرطان کولون در برخی جوامع مرتبط باشد 6()
.

پاتوفیزیولوژی

با مصرف مقادیر زیاد لاکتوز به ویژه در فردی که مقدار کمی آنزیم لاکتاز دارد یا کسی که مشکلات گوارشی دارد، حجم مدفوع زیاد شده و اسهال روی می دهد. لاکتوز در روده با پدیده اسمز باعث افزایش آب مدفوع شده، همچنین سوبسترایی برای تخمیر سریع باکتری های روده فراهم می کند که باعث تورم، نفخ و کرامپ می شود. سوءجذب لاکتوز به علت کمبود لاکتاز (آنزیمی که قند شیر را هضم می کند) می باشد. اگر لاکتوز در قسمت های فوقانی روده به گالاکتوز و گلوکز تبدیل نشود، وارد کولون شده و توسط باکتری ها به اسیدهای چرب کوتاه زنجیر، دی اکسید کربن و گاز هیدروژن تخمیر می شود 3(, 6)
.

درمان پزشکی

سوءجذب لاکتوز با تست هیدروژن تنفسی و یا تست تحمل لاکتوز مشخص می شود. در طول تست هیدروژن تنفسی یک دوز استاندارد از لاکتوز به صورت ناشتا به فرد می دهند و هیدروژن تنفسی اندازه گیری می شود. اگر لاکتوز در روده هضم نشود وارد کولون شده و توسط میکروب ها به اسیدهای چرب کوتاه زنجیر (SCFAs
)، دی اکسید کربن و هیدروژن تخمیر می شود. هیدروژن جذب گردش خون شده و از طریق ریه دفع می شود. تست هیدروژن تنفسی بعد از 60 تا 90 دقیقه از مصرف لاکتوز افزایش می یابد. در طول تست تحمل لاکتوز اگر فرد به میزان کافی آنزیم لاکتاز داشته باشد، لاکتوز را به گالاکتوز و گلوکز شکسته و جذب می کند. در نتیجه قند خون افزایش می یابد. اما در فرد با عدم تحمل لاکتوز به علت عدم جذب شدن لاکتوز، قند خون افزایش نمی یابد. بلکه لاکتوز وارد کولون شده و علائم گوارشی ظاهر می شود. در تست تحمل گلوکز دوز لاکتوز خوراکی که داده می شود (50 گرم) معادل یک لیتر شیر می باشد. اخیراً دوزهای کمتر از 50 گرم بکار می رود تا مقدار آن با مقدار مصرف معمول فراورده های لبنی مشابه شود. اگر کسی سوءجذب لاکتوز داشته باشد الزاماً علائم آن را نشان نمی دهد. عوامل مختلفی در ایجاد علائم دخیل اند از جمله : مقدار لاکتوز مصرفی، فعالیت باقی مانده لاکتوز، مصرف غذا همراه با لاکتوز، توانایی باکتری های کولون در تخمیر لاکتوز و میزان حساسیت فرد به محصولات حاصل از تخمیر لاکتوز 6()
.

مصرف مقادیر کم لاکتوز عواقب کمی نیز دارد چرا که اسیدهای چرب کوتاه زنجیر تولیدی به راحتی جذب شده و گازها نیز جذب شده یا عبور می کند. مقادیر بیشتر مثلاً بیشتر از 12 گرم در روز در یک وعده (که در یک لیوان 240 میلی لیتری شیر وجود دارد) باعث افزایش مواد ورودی به کولون و ایجاد عوارض می شود 6()
.

درمانهای تغذیه ای

با کاهش مقدار مصرف لاکتوز، عوارض نیز کاهش می یابد. افرادی که از مصرف محصولات لبنی اجتناب می کنند، نیازمند استفاده از مکمل کلسیم-ویتامین D می باشند و یا اینکه باید از منابع غیر لبنی کلسیم استفاده کنند. در ایران، این افراد نیاز به مصرف مکمل ویتامین B2 نیز می باشند چراکه لبنیات یکی از مهمترین منابع تامین این ویتامین در رژیم ایرانی می باشد. البته، افراد با کمبود لاکتاز نیازمند یک رژیم عاری از لاکتوز نمی باشند و اغلب افرادی که سوءجذب لاکتوز دارند مقادیر زیر 12 گرم لاکتوز در روز را بدون ایجاد علائم جدی می توانند تحمل کنند. به ویژه هنگامی که همراه با وعده های غذایی بوده و یا اینکه به صورت ماست، پنیر یا سایر محصولات لبنی تخمیری باشد 6()
.

افزایش تدریجی قندهای قابل تخمیر باعث بهبود تحمل لاکتوز می شود و مکانیسم آن تغییر فلور میکروبی کولون می باشد نه افزایش تولید آنزیم لاکتاز. مصرف منظم شیر نیز در افراد با کمبود لاکتاز آستانه بروز اسهال را افزایش می دهد. محصولات لبنی همراه با آنزیم لاکتاز نیز برای افرادی که با هضم لاکتوز مشکل دارند، وجود دارد. محصولات لبنی تخمیر شده مانند پنیرهای کهنه و ماست به علت محتوای لاکتوز پایینی که دارند، به خوبی تحمل می شوند. تحمل بهتر ماست به علت وجود گالاکتوزیدازهای میکروبی در یک محیط کشت باکتریایی می باشد، که هضم لاکتوز در روده را تسهیل می کند. وجود گالاکتوزیدازها به نوع و روش تهیه محصولات بستگی دارد. این آنزیم به یخ زدن حساس است. بنابراین، در بستنی ها کاربرد چندانی ندارد. اضافه کردن پروبیوتیک ها ممکن است دراین شرایط کمک کننده باشد ولی هنوز مطالعات کافی در این زمینه  صورت نگرفته است 6()
.
سوءجذب فروکتوز

در سالهای اخیر مصرف فروکتوز از آبمیوه ها، نوشابه ها و انواع شیرینی ها افزایش یافته است. روده کوچک انسان توانایی محدودی در جذب فروکتوز دارد (در مقایسه با جذب سریع و کامل گلوکز). تست تحمل هیدروژن نشان دهنده این است که حدود 75 درصد از افراد سالم مقادیر زیاد فروکتوز (50 گرم) را به طور ناقص جذب می کنند. جذب فروکتوز هنگامی که همراه با گلوکز مصرف شود (مثلاً در ساکارز) به علت مسیر انتقالی مشترک با فروکتوز افزایش می یابد 6()
.
سوءجذب فروکتوز در افراد سالم یک پدیده معمول به شمار می رود و ظهور آن وابسته به مقدار فروکتوز مصرفی است. در یک مطالعه بیش از 50 درصد از افراد پس از مصرف 25 گرم فروکتوز تست هیدروژن مثبت داشتند و 73 درصد پس از مصرف 50 گرم فروکتوز تست مثبت هیدروژن داشتند. هرچند سوءجذب فروکتوز تا حدودی نرمال تلقی می شود. اما در افرادی که بیماری های گوارشی دارند با احتمال بیشتری روی می دهد. بیماران مبتلا به IBS
 و افزایش حساسیت احشایی، نسبت به گاز، تورم و درد حاصل از سوءجذب فروکتوز حساس ترند 3(, 6)
.

درمانهای تغذیه ای 

افراد با سوءجذب فروکتوز با غذاهای حاوی مقادیر نرمال گلوکز و فروکتوز مشکلی ندارند ولی غذاهای حاوی مقادیر زیاد فروکتوز آزاد را باید حذف کنند. هلو، سیب، انبه و گلابی، فروکتوز آزاد بالاتری دارند (فروکتوز بیشتر نسبت به گلوکز). اغلب میوه های خشک شده و آبمیوه ها، در مقادیر زیاد، به علت فروکتوز بالایی که به ازای هر سروینگ دارند ممکن است مشکل زا باشند. غذاهای حاوی شربت ذرت با فروکتوز بالا نسبت به ساکارز با احتمال بیشتری علائم را ایجاد می کنند. متابولیسم کبدی فروکتوز مانند اتانول بوده و به عنوان سوبسترای سنتز ازسرنو
 لیپیدها عمل می کنند و باعث مقاومت انسولینی، دیس لیپیدمی و استئاتوز کبدی می شوند. درجه عدم تحمل فروکتوز و مقاومت افراد در برابر علائم سوءجذب فروکتوز بسیار متفاوت می باشد. بنابراین میزان مصرف غذاهای حاوی فروکتوز در هر فردی با توجه به درجه تحمل او متفاوت می باشد 6()
.

بیماری التهابی روده

دو فرم اصلی بیماری های التهابی (IBD
) روده شامل بیماری کرون (CD
) و کولیت اولسراتیو (UC
) می باشد. که هر دو بیماری های نادری می باشند 6()
. این دو بیماری بر اساس ویژگی های بالینی، رادیولوژیک، اندوسکوپیک و هیستولوژیکی شناخته می شوند. چالش ها در مورد اینکه آیا این دوفرم IBD در واقع یک بیماری با تظاهرات گوناگون هستند یا اینکه دو بیماری مجزا با برخی شباهت های بالینی و پاتولوژیک هستند، ادامه دارد 15()
. شیوع کرون 130 در هر 000/100 نفر و کولیت اولسراتیو 100 در هر 000/100 نفر می باشد. سن شروع IBD معمولاً سنین 15 تا 30 سال می باشد. اما گاهی دیرتر هم رخ می دهد. هر دو جنس به طور یکسان مبتلا می شوند 6()
. بیماری کرون عمدتاً در نوجوانی یا در طول دهه سوم زندگی بروز می کند. در کولیت اولسراتیو سن شروع بیماری کمی دیرتر است (دهه های 4 و 5). پیک دوم سن شروع، برای هر دو بیماری حدود دهه 8 زندگی می باشد 14()
. IBD در کشورهای توسعه یافته و در میان شهر نشینان بیشتر از روستائیان و در سرزمین های شمالی بیشتر از سرزمین های جنوبی رخ می دهد 6()
. IBD عمدتاً در نیمکره شمالی (آمریکا شمالی و شمال اروپا) شیوع دارد. قومیت به ویژه یهودی بودن از فاکتورهای مهم ابتلا به آن می باشد 14()
.

برخی علائم کرون و کولیت اولسراتیو مشترک می باشد مانند اسهال، تب، کاهش وزن، آنمی، عدم تحمل غذا، سوءتغذیه، تأخیر رشد و تظاهرات خارج روده ای مانند تظاهرات آرتریتی، پوستی و کبدی. در هر دو فرم IBD خطر بدخیمی با افزایش طول مدت بیماری افزایش می یابد. هرچند سوءتغذیه در هر دو فرم IBD رخ می دهد، اما در بیماری کرون بیشتر تهدید کننده زندگی محسوب می شود. علائم و ویژگی هایی که باعث افتراق دو بیماری می شود در جدول 7 آمده است 6()
.

جدول 7 – مقایسه کولیت اولسراتیو و کولون
	
	کولیت اولسراتیو
	کرون

	تظاهرات
	اسهال خونی
	بیماری اطراف ناحیه مقعد، درد شکم (65%)، توده در شکم

	پاتولوژی عمده
	رکتوم همیشه درگیر است

زخم ها پیوسته، شروع از رکتوم

دیواره نازک

تنگی کم

ظاهر سنگفرشی
	رکتوم ممکن است درگیر نباشد

در هر قسمت از لوله گوارش می تواند رخ دهد

پیوسته نیست:"پوست زخمی"

دیواره ضخیم

تنگی شایع

زخم های پراکنده

	هیستوپاتولوژی
	عدم وجود گرانولوم

التهاب کم

زخم های عمیق (به همین علت اولسراتیو نامیده می شود)

پولیپ های کاذب

وجود دمل روی کریپت ها
	دارای گرانولوم

التهاب بیشتر

زخم های سطحی

فیبروز

-

	تظاهرات خارج روده ای
	اسکلروز کلانژیت

پیودرما گانگرونوزوم
	اریتم ندوزوم

پلی آرتریت مهاجر

سنگ کیسه صفرا



	عوارض
	مگا کولون سمی

سرطان

تنگی و فیستول خیلی نادر است
	سوءجذب

سرطان

تنگی و فبستول
بیماری ناحیه آنال


بیماری کرون و کولیت اولسراتیو

بیماری کرون بخشی از لوله گوارش را در بر می گیرد. در حدود 50 تا 60 درصد موارد هم ایلئوم دیستال و هم کولون درگیر است. در کولیت اولسراتیو بیماری به روده بزرگ و رکتوم محدود می شود. در کرون قسمت های التهابی روده بوسیله قسمت های سالم از هم جدا می شوند. در حالی که در کولیت اولسراتیو قسمت های درگیر به طور پیوسته قرار دارند. بیماری کرون همه لایه های موکوس را درگیر می کند. در حالی که در کولیت اولسراتیو بیماری به موکوس محدود می شود 6()
. به همین علت با برداشت کولون درمان پذیر است 15()
. ویژگی های کرون شامل: آبسه، فیستول، فیبروز، افزایش ضخامت لایه تحت مخاطی و تنگی موضعی می باشد 6()
. در کولیت اولسراتیو دیواره کولون صاف شده و باعث افزایش خطر سوراخ شدن و ایجاد مگاکولون می شود 14()
. وجود بخش های باریک در روده و انسداد کلی یا جزئی لومن روده و خونریزی در کولیت اولسراتیو شایع تر است 6()
.

علت بیماری های التهابی به خوبی شناخته نشده است. اما از بر هم کنش سیستم ایمنولوژیک گوارش، فاکتورهای ژنتیکی و محیطی بوجود آمده است 6()
. فرضیه موجود در این زمینه بدین صورت است: افرادی که به طور ژنتیکی مستعد ابتلا به بیماری هستند، اگر در معرض فاکتورهای محیطی مختلف قرار گیرند که باعث تنظیم افزایشی پاسخ های ایمنی شود، IBD ایجاد می شود 16()
. موتاسیون های ژنی متعددی در پاتولوژی IBD شناسایی شده اند. تنوع در موتاسیون ژنتیکی توضیح دهنده تنوع در شروع، وخامت، عوارض، محل درگیری و پاسخ به درمانهای مختلف می باشد. فاکتورهای محیطی اصلی شامل میکروارگانیسم های دائم و موقت موجود در لوله گوارش و غذا می باشد 6()
. در یک مطالعه بین مصرف داروهای ضد بارداری و بیماری کرون ارتباط مثبت دیده شد؛ ولی مطالعات دیگر اثری ندیده اند 14()
.

پاسخ التهابی (مثلاً افزایش پروتئین های فاز حاد و سیتوکین ها، افزایش نفوذپذیری روده، افزایش پروتئازها، افزایش لکوترین ها و رادیکال های آزاد اکسیژن) باعث تخریب بافت گوارش می شود. بیماری به صورت دوره های عود و بهبودی تظاهر می یابد 6()
.

بسیاری از بیماران مبتلا به IBD آنتی بادی در گردش علیه پروتئین شیر را دارند، از طرفی این احتمال وجود دارد که این پدیده به صورت ثانویه در اثر IBD بوجود آمده باشد. یعنی روده ملتهب با افزایش نفوذپذیری باعث ورود پروتئین های دست نخورده غذا به خون و ایجاد پاسخ ایمنی می شود 15()
.

رژیم یک فاکتور محیطی است که ممکن است شروع کننده بازگشت IBD باشد. غذا، میکروب ها، مواد مغذی خاص و آلودگی های اتفاقی می توانند آنتی ژن های متعددی تولید کنند. سوءتغذیه می تواند بر عملکرد مخاطی، سلولی و سدهای ایمنی تأثیر بگذارد. رژیم نیز به نوع و ترکیب نسبی باقی مانده فلور روده اثر گذار است. مواد مغذی متعدد (مثلاً چربی) می تواند بر شدت پاسخ های التهابی موثر باشد 6()
. تغییرات رژیمی به ویژه غربی شدن آن نیز باعث افزایش بروز IBD می شود. در برخی مطالعات نشان داده شده است که دریافت بالای اسیدهای چرب امگا 3 در اسکیموها اثر محافظتی در برابر ابتلا به IBD دارد 16()
؛ ولیکن تاثیر مکمل یاری با اسیدهای چرب امگا-3 دراین بیماری هنوز به اثبات نرسیده است 17()
.

 آلرژی غذایی و سایر واکنش های ایمنولوژیک به غذاهای خاص در پاتوژنز IBD و علائم آن نقش دارند. با وجود التهاب نفوذپذیری دیواره گوارش به مولکول های غذا و تکه های سلولی افزایش می یابد و باعث افزایش التهاب و افزایش احتمال واکنش آنتی ژن با سیستم ایمنی میزبان می شود 6()
.

عدم تحمل غذایی در افراد مبتلا به IBD بیشتر از افراد سالم روی می دهد. اما الگوی آن بین افراد مختلف و حتی در زمان های مختلف برای یک شخص مشخص نمی باشد. علت ایجاد این عدم تحمل های غذایی مختلف می باشد و به شدت، محل و عوارض بیماری وابسته است.

انسداد بخشی از لوله گوارش، سوءجذب، اسهال، تغییر ترانزیت دستگاه گوارش، افزایش ترشحات، بیزاری غذایی و ... برخی از مشکلاتی می باشد که بیمار مبتلا به IBD با آن روبروست 6()
.

"بوتیرات" یک اسید چرب کوتاه زنجیر می باشد که سوخت اصلی سلول های کولون نیز هست و عمدتاً در اثر تخمیر در روده بدست می آید. در کولیت اولسراتیو برداشت بوتیرات بوسیله هیدروژن سولفات و مرکاپپتید که بوسیله تخمیر باکتریایی در روده بیماران کولیت اولسراتیو در غلظت بالاتر ایجاد شده، تخریب می شود 14()
.

سیگار کشیدن باعث کاهش و قطع سیگار باعث افزایش پیشرفت کولیت اولسراتیو می شود. در حالی که در بیماری کرون سیگاری ها در خطر بالای پیشرفت بیماریشان هستند. برخی محققین پیشنهاد می کنند که وضعیت استفاده از سیگار در واقع تعیین کننده نوع IBD در افراد مستعد خواهد بود 15()
.

درمان پزشکی

هدف از درمان در IBD ایجاد و تداوم حالت بهبودی در بیماری می باشد. دارودرمانی و جراحی روش های درمانی اصلی در IBD می باشد 3()
.

درمانهای تغذیه ای

همانند سایر بیماری های گوارشی، IBD نیز اثر عمیقی بر وضعیت تغذیه ای فرد دارد 16()
. احتمال وجود مشکلات تغذیه ای در بیماران مبتلا به IBD به دلایل گوناگون زیاد می باشد. کمبود درشت مغذی ها که به کرات اتفاق می افتد منجر به تغییر ایمنی، افزایش خطر عفونت و تأخیر در بهبود زخم ها و در کودکان تأخیر رشد می شود 15()
. بنابراین هدف درمانی در این بیماران بازگردانی و حفظ وضعیت تغذیه ای بیماران می باشد. جهت رسیدن به این هدف از انواع غذا، مکمل های گوناگون، تغذیه روده ای و وریدی استفاده می شود 6()
.

بیماران مبتلا به IBD عموماً دچار نوعی ترس و تصور نادرست نسبت به علائم گوارشی و نقش غذاها هستند. بیماران معمولاً  انبوهی از پیشنهادات تغذیه ای را از سوی موسسات گوناگون، رسانه ها و مراقبان بهداشتی دریافت کرده و دچار سردرگمی می شوند. بنابراین آموزش کلید مداخلات تغذیه ای محسوب می شود. هیچ رژیم خاصی جهت کاهش علائم در IBD موجود نمی باشد. رژیم غذایی و برخی مواد مغذی نقش حمایتی در کاهش علائم، پیشگیری از وخامت بیماری و حفظ رشد در کودکان دارد 6()
.

نتایج حاصل از مطالعات مختلف بیانگر این است که 1) حمایت تغذیه ای زمانی که به عنوان درمان منفعل به کار می رود می تواند باعث کاهش بیماری شود. 2) استراحت کامل روده و استفاده از تغذیه وریدی ضروری نمی باشد. 3) تغذیه روده ای توانایی تغذیه سلول های اپیتلیوم روده را داشته و باعث تغییر فلور گوارش می شود و یک روش حمایت تغذیه ای مناسب می باشد. 4) تغذیه روده ای باعث تعدیل فاکتورهای التهابی می شود و به عنوان منبع مهمی جهت بازگردانی مواد مغذی از دست رفته لوله گوارش و کاهش نیاز به استروئیدها تلقی می شود. 5) کودکان از مزایای تغذیه روده ای بهره مند شده و به رشد خود ادامه می دهند. همچنین وابستگی شان به استروئیدها (که باعث تأثیر بر رشد و استخوان می شود) کمتر می شود 6()
.

 حمایت تغذیه ای به موقع یک جزء حیاتی جهت بازگردانی و حفظ سلامت تغذیه ای می باشد. در صورتی که نیازهای تغذیه ای بیمار با تغذیه از راه دهان تأمین نشود تغذیه با لوله یا وریدی (بر حسب شرایط) استفاده می شود. با شروع تغذیه وریدی یا لوله ای، اثرات آن بعد از 4 تا 8 هفته نمایان خواهد شد 6()
. 

انرژی مورد نیاز بیماران مبتلا به IBD افزایش زیادی نخواهد داشت. به طور کلی زمانی که بیماری عود می کند، انرژی پایه افزایش می یابد. در همین حال فعالیت بدنی فرد کاهش می یابد. بنابراین تغییر زیادی در انرژی مورد نیاز روی نخواهد داد 6()
. در مطالعه ای نشان داده شده که در فاز فعال کرون میزان مصرف انرژی در حالت استراحت و اکسیداسیون چربی افزایش و گرمازایی حاصل از غذا کاهش یافت 16()
. انرژی مورد نیاز در بالغینی که در دوره فعال بیماری IBD هستند، 40-35 کیلوکالری به ازای کیلوگرم وزن ایده ال در روز می باشد 15()
. پروتئین مورد نیاز با توجه به شدت و مرحله بیماری، همچنین نیاز به بازگردانی ذخایر افزایش می یابد. التهاب و درمان با کورتیکواستروئیدها باعث ایجاد بالانس منفی نیتروژن و از دست دهی توده ماهیچه ای می شود. از دست دهی پروتئین در محل هایی که روده زخم می باشد، نیز رخ می دهد. جهت رسیدن به تعادل نیتروژن مثبت 5/1-3/1 گرم به ازای کیلوگرم وزن بدن در روز توصیه می شود 6()
.

مکمل یاری ویتامین ها به ویژه فولات، 6B، 12B و املاح به علت سوءجذب، تداخلات دارویی و درمان ناکافی مورد نیاز می باشد. اسهال باعث از دست دادن روی، پتاسیم و سلنیوم می شود. از آنجایی که بیماران مبتلا به IBD در خطر بالای استئوپنی و استئوپروز می باشند، ارزیابی سطح 25-هیدروکسی ویتامین-D و دانسیته استخوان باید به طور روتین انجام گیرد 6()
. مکانیسم های متعددی در ایجاد استئوپروز نقش دارد از جمله کاهش دریافت کلسیم، سوءجذب، اثر مستقیم سیتوکینهای پیش التهابی بر متابولیسم استخوان و درمان طولانی مدت با کورتیکواستروئیدها، که مهمترین علت است. سطح پایین سرمی 25-هیدروکسی کوله کلسیفرول در 23 تا 75 درصد بیماران گزارش شده است 14()
. در بیمارانی که ترانزیت روده سریع، برداشت قسمت وسیعی از روده و یا سندرم روده کوتاه دارند، جذب مواد غذایی آسیب دیده است. در این موارد مصرف مقادیر زیاد لاکتوز، فروکتوز و یا سوربیتول باعث کرامپ شکم، تولید گاز و اسهال می شود. مصرف زیاد چربی نیز باعث استئاتوره می شود 6()
. چربی جذب نشده به کلسیم و منیزیم باند شده و باعث دفع این املاح می شود 16()
. سطح سرمی منیزیم به خرج کاهش ذخایر ثابت باقی می ماند. سطح ویتامین C (آسکوربیک اسید) به علت کاهش دریافت یا اثر مستقیم بیماری کم می شود. سطح سرمی روی در پاسخ به التهاب کم می شود. کمبود سلنیوم نیز گزارش شده و مکانیسم های احتمالی، استفاده از کورتیکواستروئیدها و برداشت قسمتی از روده می باشد 14()
. هر چند شیوع عدم تحمل لاکتوز در بین بیماران مبتلا به IBD همانند سایرین می باشد اما، آن دسته از بیماران مبتلا به IBD که قادر به تحمل لاکتوز هستند نباید غذاهای حاوی لاکتوز را از رژیم خود حذف کنند. چرا که لبنیات منبع غنی پروتئین، کلسیم و ویتامین-D را فراهم می کند 6()
.

در بیمارانی که دچار انسداد روده هستند، مقادیر کم فیبر و غذا با تکه های کوچک توصیه می شود. غذاهای با حجم کم و به طور متعدد بهتر تحمل می شود. در مواردی که سوءجذب چربی وجود دارد استفاده از اسیدهای چرب کوتاه زنجیر (MCT
) در افزایش کالری بیمار و انتقال ویتامین های محلول در چربی مفید خواهد بود. عوامل مرتبط با پیشرفت IBD که از مطالعات اپیدمیولوژیک بدست آمده است شامل افزایش دریافت سوکروز، کمبود میوه و سبزی، مصرف کم فیبر غذایی، مصرف گوشت قرمز، الکل و تغییر نسبت اسیدهای چرب 6ω به اسیدهای چرب 3ω می باشند 6()
.

تا کنون تغییرات رژیمی جهت کاهش این مشکلات بهبود معنی داری را در بیماران مبتلا به IBD ایجاد نکرده است. غذاهایی که باعث ایجاد علائم گوارشی (تولید گاز، نفخ و اسهال) در افراد نرمال و سالم می شود، شروع کننده علائم در بیماران مبتلا به IBD در مراحل اولیه هستند 6()
. مطالعات کنترل شده از رژیم کم باقیمانده، پرفیبر و محدود در قند حمایت نمی کنند 15()
. غذاهای پروبیوتیک به علت نقشی که در تعدیل فلور میکروبی و پاسخ های التهابی روده دارند، برای درمان IBD مفید شناخته شده اند. مکمل های پروبیوتیک در ایجاد دوره بهبودی بیماری در کودکان و بزرگسالان مبتلا به کولیت اولسراتیو سودمندند. مکمل های پروبیوتیکی در کودکان و بالغین مبتلا به کولیت اولسراتیو موثر شناخته شده اند ولی هیچ مطالعه ای تاکنون نتوانسته سودمندی پروبیوتیک ها را در بهبودی کرون در کودکان و بالغین نشان دهد. پروبیوتیک ها و پربیوتیک ها از رشد بیش از حد باکتری ها در روده افراد مستعد جلوگیری کرده و باعث درمان اسهال می شوند. مطالعات بیشتر جهت تعیین دوز مصرف پروبیوتیک ها و پربیوتیک ها و نوع آنها در درمان بیماری های مختلف مورد نیاز است 6()
.

سوءجذب در IBD

مکانیسم ایجاد سوءتغذیه در افراد مبتلا به IBD هر کدام از موارد ذکر شده در جدول زیر می تواند باشد 16()
.

جدول 8 - مکانیسم ایجاد سوءتغذیه در بیماری ها

	1. کاهش دریافت غذا
2. سوهضم
3. سوءجذب
4. تغییر متابولیسم مواد مغذی
5. افزایش از دست دهی موادمغذی
6. افزایش نیازهای تغذیه ای
7. تداخل دارو-غذا


کاهش دریافت غذا در IBD شایع می باشد به ویژه در کرون. علت آن بی اشتهایی عصبی و ایجاد حالت تهوع، استفراغ، اسهال و درد در اثر مصرف غذاست. به علاوه افراد مختلفی که بیمار با آنها سر و کار دارد، هر کدام محدودیت های غذایی خاصی را برای بیمار تجویز می کنند.

کاهش دریافت غذا در IBD شایع می باشد به ویژه در کرون. علت آن بی اشتهایی عصبی و ایجاد حالت تهوع، استفراغ، اسهال و درد در اثر مصرف غذاست. به علاوه افراد مختلفی که بیمار با آنها سر و کار دارد، هر کدام محدودیت های غذایی خاصی را برای بیمار تجویز می کنند. جدول 9 شیوع سوءتغذیه در IBD را نشان میدهد 16()
.

جدول9 -  شیوع سوءتغذیه در IBD
	
	کرون
	کولیت اولسراتیو

	کاهش وزن
	%76-65
	%62-18

	تأخیر رشد
	%40
	-

	هیپوآلبومینمیا
	%80-25
	%50-25

	آنمی

آهن

فولات

12B
	%29

%39

%54

%48
	-

%81

%36

%5

	کلسیم
	%13
	-

	منیزیم
	%88-14
	-

	پتاسیم
	%20-6
	-

	روی
	%50-40
	-


مطالعات اخیر بیان می دارد که سیتوکین های التهابی ممکن است در بی اشتهایی عصبی حاصل از IBD سهیم باشد. افزایش 5-هیدروکسی تریپتامین  که از هسته های پاراونتریکولار هیپوتالاموس رها می شود. در مدل های موشی کولیت دیده شده است. در این حیوانات دریافت غذا در مقایسه با موش های گروه کنترل که سالم بودند، کاهش یافت و زمانی که 5-هیدروکسی تریپتامین مغزی با تزریق p-کلروفنیل آلانین به داخل هیپوتالاموس تخلیه شده، دریافت غذا نرمال شد. لپتین نیز نشان داده شده که در التهاب افزایش می یابد و باعث سرکوب دریافت غذا می شود. همچنین نشان داده شده که سیتوکین های پیش التهابی TNF-α، IL-1β و IL-6 طی دوره های بیماری کرون افزایش می یابد و در پاتوژنز IBD نقش دارد. این یافته ها حاکی از ارتباط سیتوکین های پیش التهابی و بی اشتهایی عصبی در IBD می باشند 16()
.

در آسیب ایلئوم جذب نمک های صفراوی کم می شود. در نتیجه چربی ها به خوبی حل نشده، جذبشان کم می شود و نهایتاً سوءجذب چربی و ویتامین های محلول در چربی اتفاق می افتد. رشد بیش از حد باکتری های روده کوچک نیز با دکونژگه کردن اسیدهای صفراوی بوسیله باکتری ها باعث سوءجذب چربی می شود. از طرفی افزایش فلور میکروبی روده و تغییر آن با از بین بردن دی ساکاریدازها باعث تخریب پیش رونده موکوس می شود. رشد بیش از حد باکتری ها نیز با تخلیه ویتامین 12B توسط باکتری ها باعث کمبود آن می شود 16()
.

در بیماری کرون که روده کوچک درگیر می شود، درگیری موکوس باعث سوءجذب مواد مغذی می شود. سوءجذب در نواحی پروگزیمال روده که دی ساکاریدازها باعث شکستن کربوهیدرات ها می شوند، وجود دارد. دی ساکاریدازها به علت تخریب موکوس آسیب می بینند. بنابراین کربوهیدرات ها هضم نمی شوند و تحت تأثیر فلور روده قرار می گیرند. بار اسمزی ایجاد شده بوسیله فلور روده باعث اسهال و نفخ می شود 16()
.

تداخل دارو غذا نیز می تواند باعث سوءجذب در IBD شود. مثلاً سولفوسالازین باعث کاهش جذب فولیک اسید و کاهش تبدیل آن به فرم فعال تتراهیدروفولات می شود. کورتیکواستروئیدها باعث کاهش جذب کلسیم، افزایش دفع منیزیم و تغییر متابولیسم پروتئین می شود. آنتی بیوتیک ها باعث کاهش فراهمی ویتامین K تولیدی بوسیله باکتری های کولون می شود. کلستیرامین به نمک های صفراوی باند شده و سوءجذب چربی و ویتامین های محلول در چربی می دهد 16()
.

در مطالعه ای بر روی بیماران مبتلا به IBD، سطح سرمی بیوتین، فولات، تیامین، ویتامین های A، E، C و بتاکاروتن در %90-40 بیماران زیر صدک 15 گزارش شده است 18()
. اسیدهای چرب امگا 3، آلفا لینولنیک اسید، ایکوزا پنتانوئیک اسید و دوکوزا هگزانوئیک اسید به علت اثرات تعدیل کنندگی ایمنی و ضد التهابی که دارند، مهم می باشند. بنابراین پیشنهاد شده است که روغن ماهی که غنی از اسیدهای چرب امگا 3 است، اثر درمانی در بیماری کرون دارد 16()
؛ ولیکن نتایج مطالعات دراین زمینه ضد و نقیض می باشد ADDIN EN.CITE.DATA 
 ADDIN EN.CITE 

(19, 20)
. برخی مطالعات بیانگر آن است که روغنهای حاوی امگا-3 بالا با تغییر فلور باکتریایی روده نیز می توانند التهاب را کاهش دهند ADDIN EN.CITE.DATA 
 ADDIN EN.CITE 

(21, 22)
. 

مثال: آقای الف. ر. 26 ساله،‌ با قد 179 سانتي متر و وزن 71 كيلوگرم كه مبتلا به بيماري التهاب روده Inflammatory Bowel Disease (IBD) به صورت بيماري كرون (Crohn's Disease) مي باشد. چه توصیه های غذایی می تواند در درمان وی کمک کننده باشد؟
نکات تغذيه ای که افراد مبتلا به بيماريهاي التهابي روده لازم است رعايت نمايند:
1- غذاهاي خود را در حجم كم و تعداد دفعات بيشتر مصرف نماييد.

2- غذاها را كاملا" بجويد و به آهستگي ميل نماييد.

3- از مصرف غذاهاي داغ پرهيز نماييد. 

4- از مصرف نان ها و بيسكويت هاي سبوس دار پرهيز شود و در عوض از نان ها و بيسكويتهاي داراي رنگ روشن استفاده گردد.

5- چربي رژيم غذايي در حد متعادل تا كم باشد و از مصرف غذاهاي پر چرب، غذاهاي سرخ شده در روغن و همچنين چربي هاي جامد پرهيز شود.

6- بهترين نوع روغن جهت پخت و پز روغن كُلزا مي باشد كه حدود 10% اسيدهاي چرب امگا-3 دارد.

7- سبزي هاي بكار رفته در تهيه غذاها كاملا پخته و نرم باشد و در صورت استفاده از سبزي هاي خام، سبزي هاي با بافت نرم انتخاب شود و كاملا جويده شود و در صورت تهيه سالاد از سالادهاي رنده شده استفاده شود. از مصرف سبزي هاي نفاخ پرهيز شود.

8- پوست ميوه هاي خام حتما" گرفته شود. بهتر است ميوه هاي خام به صورت پوره مصرف شود. در اين زمينه مصرف سيب توصيه مي شود.

9- از مصرف آجيل ها پرهيز شود. در صورتيكه بخواهند آجيل ها را مصرف نمايند آنها را به صورت پودر شده در آورند.


10- از مصرف زياد قند، شكر، عسل، نوشابه ها و غيره پرهيز شود.

11- از مصرف مواد غذايي حاوي كافئين (از قبيل قهوه، كاكائو، نوشابه هاي سياه و چاي پر رنگ) پرهيز شود.

12- از مصرف شير تا زمان بهبود علائم بيماري پرهيز شود. ماست مصرفي از نوع ماست هاي پروبيوتيك باشد. اضافه نمودن نعناع خشك به ماست توصيه مي گردد.

13- در موارديكه اسهال وجود دارد، اضافه نمودن سُماق آسياب شده به غذاها توصيه مي گردد.

14- از مصرف مواد غذايي تند و حاوي ادويه زياد پرهيز گردد.

15- مصرف مايعات كافي در زماني كه اسهال وجود دارد كاملا" لازم مي باشد.

16- از مصرف هر ماده غذايی که به تجربه ثابت شده است سبب تشديد علائم بيماري می شود پرهيز نماييد. 

17- حفظ آرامش روحي در بهبود علائم اين بيماري و جلوگيري از عود مجدد آن بسيار حائز اهميت است.

18- با تغيير وضعيت بيماري و بهبود آن لازم است رژيم غذايي شما زير نظر متخصص تغذيه تغيير داده شود.

- تجويز يک عدد قرص B-complex بصورت يک روز درميان و همچنين تجويز يك عدد قرص اسيد فوليك يك ميلي گرمي در روز به اين بيماران توصيه مي شود. تجويز مكمل روي، آهن، کلسيم، ويتامين D و ساير مواد مغذي بر حسب وضعيت بيمار مي باشد. در صورت عدم تجويز مكمل اسيدهاي چرب امگا-3 توسط پزشك مي توانيم 2 عدد كپسول500 ميليگرمي اسيدهاي چرب امگا-3 را روزانه براي بيمار تجويز نماييم. مصرف مکمل پروبيوتيک ها نيز در بهبود اين بيماران مؤثر می باشد. همچنين لازم به ذكر است مصرف نوشيدني هاي الكلي در اين بيماران علام گوارشي را تشديد مي كند.

مثال: ن. ر. دختري 5/3 ساله با وزن 13کيلوگرم و قد 94 سانتی متر مي باشد که با مشخصات زير به بيمارستان کودکان مفيد مراجعه کرده است. اين کودک مطابق با تشخيص پزشك مبتلا به
 بيماري التهاب روده Inflammatory Bowel Disease (IBD) به صورت بيماري كرون (Crohn's Disease) مي باشد. 
با توجه به گایدلاین های جدید انجمن گوارش اطفال اولین خط درمان در کودکان مبتلا به بیماری کرون استفاده از فرمولاها می باشد به این ترتیب که ابتدا به مدت ۲ هفته تغذیه کودک به طور انحصاری با فرمولا می شود و در صورت بهبود علایم بیمار این درمان ۶-۸ هفته ادامه می یابد. و سپس به تدریج غذای جامد را برای کودک به شرح زیر شروع می کنیم:
۱-۴ روز اول: غلات کم فیبر مانند نان سفید و برنج
روز ۵-۹: مرغ و گوشت و ماهی و تخم مرغ و سویا 

روز ۱۰-۱۴: میوه و سیزیجات کم فیبر (بدون پوست و دانه)

روز ۱۵-۱۷: لبنیات

از روز ۱۸ به تدریج می توان رژیم عادی را برای کودک شروع کرد. 
در این زمان که کودک در فاز بهبودی است درمان به یکی از روشهای زیر ادامه می یابد:

· تغذیه انحصاری با فرمولا یک ماه از هر ۴ ماه
· تغذیه شبانه با فرمولا ۴-۵ شب در هفته
مطالعات گذشته بیانگر آنست که موفقیت این روش درمانی در کرون کودکان معادل درمان با کورتیکواستروییدها می باشد و با توجه به اینکه کورتون باعث اختلال رشد در کودکان می شود این روش در حال حاضر روش ارجح درمان کرون کودکان می باشد.
سندرم روده تحریک پذیر

سندرم روده تحریک پذیر (IBS) با ناراحتی مکرر شکم و یا درد و تغییر عادات روده مشخص می شود. علائم دیگر شامل نفخ، احساس عدم تخلیه کامل، وجود موکوس در مدفوع، نشت مدفوع یا افزایش فوریت دفع و افزایش دیسترس گوارشی می باشد 3(, 6)
.
عموماً بروز اولیه علائم بین سنین نوجوانی و دهه چهارم زندگی می باشد. تشخیص بیماری بر اساس شاخص ROME که شاخص جهانی می باشد، صورت می گیرد. بر اساس این شاخص علائم   درد شکم باید حداقل یک روز در هفته در ۳ ماه  گذشته وجود داشته باشد و همراه با حداقل دو علامت از سه علامت زیر  باشد. 1) مرتبط با تخلیه مدفوع باشد. 2) با تغییر در دفعات مدفوع همراه باشد. 3) با تغییر در فرم مدفوع همراه باشد. که حداقل در ۶ ماه گذشته وجود داشته است. طبقه بندی این سندرم بر اساس وجود یکی از این سه علامت اسهال غالب، یبوست غالب و یا هر دو می باشد. رشد بیش از حد باکتری های روده در تعداد زیادی از بیماران مبتلا به IBS به ویژه در کسانی که اسهال غالب است، دیده شده است. تست مثبت هیدروژن تنفسی در 22 تا 54 درصد بیماران IBS دیده شده است. شیوع کرون در بیماران مبتلا به IBS 4 برابر افراد بدون IBS می باشد (احتمالاً به علت تشخیص نادرست IBS) و غربالگری در بیماران IBS جهت تشخیص کرون از لحاظ هزینه-اثربخشی سودمند است ADDIN EN.CITE.DATA 
 ADDIN EN.CITE 

(6, 23)
.

پاتوفیزیولوژی

افزایش حساسیت لوله گوارش به محرک های داخلی، خارجی و تغییر حرکات از اولین ویژگی های IBS است. در بیماران مبتلا به IBS حساسیت سیستم عصبی اینتریک به محرک ها و حرکات محیطی معمول گوارش افزایش یافته است. این بیماران پاسخ شدیدتری به اتساع روده، تغییرات رژیمی و فاکتورهای فیزیولوژیکی می دهند 6()
.

عدم وجود علل پاتولوژیک برای IBS منجر به رشد این باور شد که IBS عموماً یک بیماری روانی است. عصبی بودن در این بیماران منجر به هیپر ونتیلاسیون و بلع هوا می شود. بیماران معمولاً درد، احساس نفخ و تورم دارند که ممکن است با سایر علائم عصبی چون تنگی نفس، لرزش و سرگیجه همراه باشد. استرس و افسردگی نیز می توانند علائم گوارشی ایجاد کنند 14()
. IBS یک اختلال عملکردی می باشد؛ چرا که تشخیص آن بر پایه علائم می باشد نه تغییرات بیوشیمیایی یا ساختاری. از طرفی IBS عموماً به عنوان یک "اختلال روده ای-مغزی" شناخته شده چرا که با سروتونین مرتبط می باشد. پاسخ گوارشی در IBS شامل ترشح غیر نرمال هورمون های پپتیدی و نوروترانسمیترهایی که در پاسخ به هورمون ترشح می شوند،می باشد. برخی انواع IBS تغییراتی در تولید گاز، فلور میکروبی، رشد بیش از حد باکتری های روده و ... را دارند 3(, 6)
.

مطالعات آینده نگر نشان داده اند که بروز IBS بعد از یک عفونت گوارشی یا یک دوره مصرف آنتی بیوتیک بیشتر می باشد 14()
. IBS ای که بعد از عفونت ایجاد می شود، بلافاصله بعد از عفونت گوارشی نمایان شده و همانند سایر انواع IBS کنترل می شود. علاوه بر استرس و الگوهای غذایی عوامل دیگری که علائم را بدتر می سازد شامل: استفاده زیاد از ملین ها و سایر داروهای بدون نسخه، آنتی بیوتیک ها، کافئین، بیماری سابق گوارشی، عدم وجود نظم در خواب، استراحت و دریافت مایعات می باشند. شواهدی از وجود آلرژی غذایی در بیماران IBS موجود نمی باشد و سطح سرمی Ig E در این بیماران نرمال می باشد، در بیمارانی که سابقه شدید خانوادگی آلرژی دارند، برخی از غذاها ممکن است باعث ایجاد حساسیت بیش از حد در IBS شود. بنابراین شناسایی و حذف این غذاها ممکن است سودمند باشد 14()
. 

درمان پزشکی

با توجه به الگوی بیماری و شدت علائم، داروهای موثر بر حرکات گوارش، حساسیت بیش از حد شکم و علائم فیزیولوژیک تجویز می شوند. استفاده از تکنیک های آرامش زا و ضد استرس نیز ممکن است سودمند باشد 3(, 6)
.

درمانهای تغذیه ای

شواهدی از ایجاد کمبود تغذیه ای در اثر عدم درمان IBS وجود ندارد. اما ممکن است کمبود به طور ثانویه در اثر حذف برخی مواد غذایی توسط بیمار روی دهد. کمبود کلسیم و ویتامین D در اثر محدودیت محصولات لبنی شایع تر می باشد 14()
. هدف از تغذیه درمانی در IBS اطمینان از دریافت کافی موادمغذی می باشد. وعده های حجیم و غذاهای خاص چون چربی، کافئین، لاکتوز، فروکتوز، سوربیتول و الکل به ویژه در افراد با اسهال غالب یا افرادی که هم اسهال دارند هم یبوست به سختی تحمل می شوند. برای افراد مبتلا به یبوست، استفاده از ملین های حجم دهنده چون پسیلیوم مناسب است. اما فیبرهای نامحلول مانند سبوس گندم علائم بیماری را بدتر می کند. نوشیدن مایعات کافی به ویژه زمانی که از مکمل های پودری فیبر استفاده می شود، توصیه می شود 6()
.

استفاده از پروبیوتیک ها در IBS نیازمند مطالعات بیشتر است و مطالعات موجود اثرات متفاوتی را نشان داده اند   6()
. محدودیت استفاده از غذاهای محتوی فروکتواولیگودی مونوساکاریدهاو پلی اولها قابل تخمیر (FODMAP) نیز در بهبود علایم این بیماران موثر شناخته شده است ADDIN EN.CITE.DATA 
 ADDIN EN.CITE 

(2, 24)
؛ ولیکن اولاً هنوز حداقل میزان دریافت این مواد برای بروزعلایم بیماری مشخص نشده است و ثانیاً این محدودیت غذایی، برای اکثر بیماران مشکل بوده و کیفیت زندگی آنها را مختل می سازد. در حال حاضر این روش اولین قدم درمانی در این بیماران می باشد. به این ترتیب که ابتدا فقط مواد غذایی دارای مقادیر بالای FODMAP که فرد زیاد مصرف می کند را از رژیم وی حذف می کنیم در صورت عدم پاسخ ۲ هفته بیمار تحت رژیم محدود از مواد غذایی FODMAP قرار می گیرند: اگر بعد از دو هفته علایم بیمار بهبود یافت این رژیم به مدت ۶-۸ هفته ادامه می یابد. پس از آن به تدریج یکی یکی این مواد غذایی به رژیم غذایی فرد اضافه می گردد و در صورت عدم بازگشت علایم گوارشی ماده غذایی دیگری اضافه می شود. اگر اضافه کردن یک ماده غذایی باعث بازگشت علایم بیماری شود آن ماده غذایی دوباره از رژیم غذایی فرد حذف می شود. به طوریکه در نهایت فقط چند تا از این مواد غذایی در رژیم فرد حذف می شود.
مثال:

 خانم س. م. 20 ساله،‌ با قد  157 سانتي متر و وزن 57 كيلوگرم با مشخصات زير مبتلا به سندرم 
روده تحريک پذير Irritable Bowel Syndrome (IBS) مي باشد. چه توصیه های غذایی می تواند در درمان وی کمک کننده باشد؟ 
در حال حاضر اولین خط درمانی در این بیماران استفاده از رژیم محدود از FODMAP می باشد. رژيم هاي غذايي که حاوي مقادير کم از اوليگوساريدها، دي ساکاريد ها و منوساکاريدهاي قابل تخمير Fermentable oligo-di-and monosaccharides and polyols (FODMAP) مي توانند سبب کاهش علائم بيماري IBS شوند. در رژيم هاي غذايي حاوي مقادير کم FODMAP ميزان منوساکاريدها، دي ساکاريدها، اوليگوساکاريدها و الکل هاي قندي (از قبيل سوربيتول، مانيتول، گزيليتول و غيره) محدود مي باشد. اگر چه رژيم هاي غذايي حاوي مقادير کم FODMAP مي توانند اثرات مفيدي در بيماري IBS داشته باشند اما هنوز دقيقا" مشخص نشده است که ميزان FODMAP در رژيم غذايي اين بيماران چقدر بايد باشد.
از جمله مواد غذايي حاوي FODMAP مي توان به گندم و جو (دارای گلوتن) و ترکیبات حاوی آنها (بیسکویت، کیک، شیرینی، ...) ، عسل، شربت ذرت، نوشیدنیهای صنعتی، ماء الشعير، آبميوه هاي صنعتي، برخي از آبميوه هاي طبيعي شامل آب سيب، آب انگور و آب آلو، کمپوت ها و آب آنها، شربت، بستني، مواد غذايي شيرين، لبنیات دارای لاکتوز، حبوبات، برخي از سبزي ها از جمله انواع کلم ها، سير، پياز، تره، باميه، کنگر، قارچ، چغندر و مارچوبه، بسیاری از میوه ها شامل سیب، گیلاس، انبه، گلابی، هندوانه، هلو، خرمالو، زردآلو، آلو، آووکادو، تمشک، شلیل،  و انگور و پسته (بهتر است بادام و بادام زمینی نیز در ابتدا محدود شوند) اشاره کرد. 

 اگر بعد از دو هفته علایم بیمار بهبود یافت این رژیم به مدت ۶-۸ هفته ادامه می یابد. پس از آن به تدریج یکی یکی این مواد غذایی به رژیم غذایی فرد اضافه می گردد و در صورت عدم بازگشت علایم گوارشی ماده غذایی دیگری اضافه می شود. اگر اضافه کردن یک ماده غذایی باعث بازگشت علایم بیماری شود آن ماده غذایی دوباره از رژیم غذایی فرد حذف می شود. به طوریکه در نهایت فقط چند تا از این مواد غذایی در رژیم فرد حذف می شود.

دیورتیکولوز و دیورتیکولیت

دیورتیکولوز (Diverticulosis) کیسه های متعدد بیرون زده از دیواره کولون می باشد. بروز دیورتیکولوز با افزایش سن افزایش می یابد. درگیری سیگموئید تقریباً در همه بیماران و درگیری کولون راست در آسیایی ها (در میان سفیدپوستان نادر است) اتفاق می افتد. اغلب بیماران بدون علامت هستند. 15 تا 20 درصد از افراد مبتلا به دیورتیکولوز، دردهای کولیکی را تجربه می کنند و حدود 5 درصد دچار التهاب (دیورتیکولیت) می شوند 3(, 6)
.

علت ایجاد دیورتیکول تا کنون مشخص نشده است. مجموعه ای از عواملی چون ساختار کولون، حرکات گوارشی، ژنتیک و دریافت کم فیبر در طول زندگی منجر به افزایش فشار داخل کولون می شود. فشار از تلاش برای به جلو راندن مدفوع سفت و خشک در طول روده ناشی می شود. تئوری این بیماری بدین صورت است که ماهیچه های حلقوی دور کولون به طور حلقوی تنگ شده و ماهیچه های طولی با انقباض خود باعث حرکت مواد در طول روده میشوند. افزایش فشار باعث ایجاد فتق در دیواره ی کولون در قسمت هایی که دیواره ضعیف تر است، می شود. به طور کلی بیماری دیورتیکولوز در کشورهایی که فیبر بالایی دریافت می کنند، نادر است و در کشورهایی که رژیم غربی و غذاهای تصفیه شده مصرف می کنند، زیاد است. کم فعالیتی نیز ممکن است دخیل باشد 3(, 6)
.

درمان پزشکی

درمان بیماری عمدتاً شامل استفاده از آنتی بیوتیک ها و دریافت غذا از دهان بر حسب تحمل بیمار می باشد. برخی از بیماران نیز نیازمند جراحی می باشند 3(, 6)
.

درمانهای تغذیه ای

امروزه مشخص شده است که رژیم پرفیبر همراه با مایعات کافی باعث شکل گیری مدفوع نرم و حجیم شده که به سرعت عبور می کند و در هنگام دفع زور کمتری نیاز دارد. رژیم پرفیبر علائم را در اکثر بیماران از بین می برد. فعالیت بدنی نیز در پیشگیری از یبوست موثر است. افزایش مصرف فیبر  به تدریج باید صورت گیرد تا نفخ و گاز تولید نکند. این عوارض در صورت ایجاد در عرض دو تا سه هفته از بین می روند. توصیه به مصرف فیبر به میزان 25 گرم در روز در زنان و 38 گرم در روز در مردان می باشد. در افرادی که نخواهند یا نتوانند این میزان فیبر را دریافت کنند، استفاده از مکمل های فیبری پسیلیوم و متیل سلولز نتایج خوبی را نشان داده است. مایعات کافی (2 تا 3 لیتر در روز) باید همراه رژیم پرفیبر دریافت شود. در مراحل حاد بیماری رژیم کم فیبر یا تغذیه وریدی مورد نیاز است که به دنبال آن بازگشت تدریجی به رژیم پرفیبر صورت می گیرد. به طور سنتی به بیماران مبتلا به دیورتیکولوز توصیه می شود که از مصرف مغزها، دانه ها و پوست گیاهان خودداری کنند چرا که احتمال می رود عوارض بیماری را تشدید کنند. یک مطالعه 18 ساله که اخیراً به چاپ رسیده، نه تنها ارتباطی بین مصرف مغزها، ذرت و پاپ کورن با خطر خونریزی ناشی از دیورتیکولها در بیماران مشاهده نکرده است، بلکه محققین ارتباط معکوسی را بین مصرف مغزها و پاپ کورن با خطر دیورتیکولیت پیدا کردند. بنابراین اطلاعات کافی برای محدود ساختن این مواد وجود ندارد 6()
.
مثال 
آقای د. ح. 56 ساله،‌ با قد 179 سانتي متر و وزن 71 كيلوگرم كه كارمند مي باشد مبتلا به بيماري ديورتيكولوز (Diverticulosis) بوده و در حال حاضر دچار ديورتيكوليت شده است. رژيم غذايي مناسب براي اين بيمار را تنظيم نماييد.
در افرادی که به طور ژنتيکی عضلات صاف موجود در ديواره کولون ضعيف مي باشد در اثر يبوست مزمن  كه معمولا فشار زيادي به ديواره کولون وارد مي شود فرورفتگي هايي در ديواره كولون ايجاد می شود که به فرورفتگي ها ديورتيكول و به اين عارضه ديورتيکولوز گفته می شود. در افرادمبتلا به ديورتيكولوز گاهی اوقات، ورود مواد غذايي به داخل ديورتيکولها موجب تجمع باکتري ها، بروز عفونت و التهاب و در نتيجه ديورتيكوليت می شود. در هنگام بروز ديورتيکوليت، تغذيه بيمار از راه دهان متوقف مي شود (و بيمار NPO مي باشد) و بيمارتحت درمان با آنتی بيوتيک و گاهی جراحی قرار مي گيرد. سپس با بهبود ديورتيكوليت، تغذيه دهاني بيمار بوسيله رژيم مايع صاف و سپس مايع كامل و در مرحله بعد رژيم نرم، كم چرب و كم فيبر صورت مي گيرد و در صورت تحمل اين رژيم به تدريج ميزان فيبر رژيم غذايي افزايش مي يابد تا به صورت يك رژيم نرمال درآيد. در اين مرحله در بيمار مبتلا به ديورتيكولوز، رژيم غذايي بايد به نحوي تنظيم گردد كه از بروز يبوست در اين بيماران جلوگيري شود تا احتمال پيشرفت بيماري و بروز ديورتيكوليت به حداقل برسد. بنابراين رژيمي كه در اين بخش براي بيمار مورد نظر تنظيم مي شود مربوط به بعداز بهبودي ديورتيكوليت مي باشد كه بيمار قادر به تحمل رژيم نرمال از طريق دهان است. 

نکات تغذيه ای که افراد مبتلا به ديورتيكولوز لازم است رعايت نمايند:
1- همراه با وعده هاي غذايي صبحانه، ناهار و شام به ميزان كافي از گروه سبزي ها مصرف نماييد.

2- در طول روز به ميزان كافي از گروه ميوه بويژه ميوه هايي كه بطور طبيعي نقش ملين دارند همانند 
آلو هاي خيسانده شده در آب، انجير، انجير خشك خيسانده شده در آب، كيوي و غيره استفاده نماييد.

3- روزانه به ميزان كافي فعاليت بدني داشته باشيد تا از بروز يبوست جلوگيري نماييد.
4- در طول روز مايعات كافي (10-8 ليوان) مصرف نماييد.

5- از مصرف تخمه ها همراه با پوست آنها بايد پرهيز شود و مغز تخمه ها و ساير مغزها نيز بايد كاملا" جويده شوند.

6- مصرف تخم هاي موجود خيار، كدو، گوجه فرنگي، توت فرنگي و غيره مشكلي براي بيمار ايجاد نخواهد كرد.

7- نانها و بيسكويت هاي مصرفي بهتر است از نوع تيره و سبوس دار باشد.

8- كليه غذاها بويژه ميوه ها، سبزي ها و نان هاي سبوس دار به خوبي جويده شوند.

- در مورد بيماران چاق مبتلا به ديورتيكولوز، تجويز رژيم هاي كاهش وزن ضروري 
مي باشد تا به اين ترتيب احتمال يبوست و بروز علائم ديورتيكولوز كاهش يابد.

پولیپ و سرطان روده
سرطان کولورکتال یکی از شایع ترین سرطانها در ایران  و جهان بوده و همراه با مرگ و میر بالایی است 25()
. شیوع سرطان کولون در مردان بیشتر از زنان است. بیشترین شیوع سرطان کولون در میان سفیدپوستان مناطق شمالی اروپا دیده می شود. میزان بروز در آفریقا و امریکا کمتر است ولی با مهاجرت و غربی شدن افزایش می یابد 6()
.

پاتوفیزیولوژی

عواملی که باعث افزایش خطر سرطان کولون می شوند شامل سابقه خانوادگی، ابتلا طولانی مدت به IBD، پولیپ خانوادگی، پولیپ های آدنوماتوز و عوامل رژیمی مختلف می باشند. پولیپ ها در واقع پیش سازهای سرطان کولون محسوب می شوند. عوامل خطر رژیمی شامل افزایش مصرف گوشت، چربی و الکل، چاقی و مصرف ناکافی ریز مغذی های گوناگون، میوه، سبزیجات و غلات کامل می باشد. نحوه آماده سازی غذاها بر پتانسیل سرطان زایی گوشت ها و غذاهای چرب موثر است 3(, 6)
. 

استفاده از آسپیرین، مواد ضد التهابی غیر استروئیدی و ورزش مفید به نظر می رسد. در مطالعات اپیدمیولوژیک  ریز مغذی هایی چون ویتامین-D، فولات، کلسیم و سلنیوم در برابر سرطان کولون اثر محافظتی دارند. مطالعات دیگر اثر مثبت میوه ها و سبزیجات، غذاهای گیاهی، غلات دانه کامل، اسیدهای چرب امگا 3، آنتی اکسیدانها و فیتوکمیکال های مختلف را نشان داده اند اما همه مطالعات هم سو نبودند. استفاده از پربیوتیک ها و پروبیوتیک ها باعث تغییر فلور میکروبی روده، القاء گلوتامین ترانسفراز، افزایش محتوای بوتیرات مدفوع، کاهش ترکیبات سمی و در مدل های حیوانی کاهش تولید برخی زخم های پیش سرطانی می شود 6()
.

درمانهای تغذیه ای

پیشنهاداتی که برای افراد مبتلا به سرطان و از جمله سرطان کولون از سوی سازمان سرطان منتشر شده است شامل فعالیت بدنی متعادل، کنترل وزن یا کاهش وزن، دریافت کم و متعادل چربی، دریافت کافی میکرونوترینت ها از میوه ها، سبزیجات، حبوبات، غلات کامل و فراورده های لبنی، و کاهش مصرف الکل می باشد. استفاده از مکمل ها در صورت عدم کفایت رژیم غذایی توصیه می شود 6()
.
جراحی های روده کوچک
برداشت روده کوچک و سندرم روده کوتاه

سندرم روده کوتاه این طور تعریف می شود: ظرفیت جذب ناکافی ناشی از کاهش طول روده یا کاهش عملکرد روده پس از برداشت قسمتی از روده. از دست دادن  100الی 120 سانتیمتر از روده (بدون کولون) یا 50 سانتیمتر از روده (با کولون) منجر به بروز سندرم روده کوتاه (SBS
) می شود  3(, 6)
.
بیماران مبتلا به SBS نیاز به کنترل وضعیت تغذیه ای، مایعات و الکترولیت ها دارند. از عوارض SBS سوءجذب ریز مغذی ها، درشت مغذی ها، اسهال مکرر، استئاتوره، دهیدراسیون، عدم تعادل الکترولیت ها، کاهش وزن و کاهش رشد در کودکان می باشد. عوارض دیگر شامل ترشح زیاد معده، و سنگ های کلیوی اگزالات می باشد. افرادی که نیازمند تغذیه وریدی طولانی مدت هستند با افزایش خطر عفونت کاتتر، عفونت خون (سپسیس)، کلستاز، بیماری های کبد و کاهش کیفیت زندگی روبرو هستند 3(, 6)
.

مهمترین علل برداشت روده در بزرگسالان بیماری کرون، التهاب روده در اثر رادیوتراپی، انفارکتوس مزانتر، بدخیمی ها و ولوولوس است. در کودکان بیشترین موارد SBS از ناهنجاری های مادرزادی لوله گوارش، ولوولوس، اترزی روده و انتروکولیت نکروزان ناشی می شود 3(, 6)
.

برداشت دئودنوم: برداشت دئودنوم نادر می باشد. دئودنوم محل اصلی جذب مواد مغذی اصلی مثل آهن، روی، مس و فولات می باشد.

برداشت ژوژنوم: ژوژنوم مسئول جذب قسمت زیادی از مواذ مغذی است. عموماً اغلب هضم و جذب غذا و مواد مغذی در 100 سانتی متر ابتدای روده کوچک اتفاق می افتد. هورمون های ژژنوم در هضم و جذب نقش کلیدی دارند.
برداشت ایلئوم: برداشت قسمت زیادی از ایلئوم به ویژه ایلئوم دیستال عوارض پزشکی و تغذیه ای زیادی ایجاد می کند. ایلئوم دیستال تنها محل جذب نمک های صفراوی و کمپلکس ویتامین 12B-فاکتور داخلی می باشد. ایلئوم همچنین جذب و ترشح قسمت عظیمی از مایعات را بر عهده دارد. دریچه ایلئوسکال در محل اتصال ایلئوم و سکوم با کنترل ورود محتوای ایلئوم به کولون باعث افزایش جذب و با جلوگیری از برگشت محتویات کولون به ایلئوم از SIBO (رشد بیش از حد باکتری های روده) جلوگیری می کند. هرچند سوءجذب نمک های صفراوی خوش خیم به نظر می رسد اما، اگر ایلئوم قادر به بازیافت نمک های صفراوی ترشح شده نباشد، کبد کفاف تولید نمک صفراوی کافی جهت امولسیون کردن چربی ها را نمی دهد. بنابراین جذب چربی ها ناقص انجام می شود و منجر به سوءجذب چربی و ویتامین های محلول در چربی می شود. به علاوه سوءجذب چربی ها منجر به ترکیب آنها با کلسیم و منیزیم جهت تشکیل صابون اسیدچرب-ماده مغذی و سوءجذب آنها می شود. جذب اگزالات از کولون افزایش یافته و منجر به هیپراگزالوری و افزایش سنگ های اگزالاتی می شود. ادرار غلیظ و دهیدراسیون نسبی در برداشت ایلئوم معمول بوده و احتمال تشکیل سنگ را افزایش می دهد. کولون مسئول جذب 1 تا 5/1 لیتر مایعات غنی از الکترولیت در طول روز می باشد که به 5 تا 6 لیتر در طول روز نیز قابل افزایش است. اگر قسمتی از کولون در بیمار باقی مانده باشد، سوءجذب نمک های صفراوی باعث آسیب مخاط کولون، افزایش حرکات کولون و در نتیجه از دست دهی مایعات و الکترولیت ها می شود. در برداشت ایلئوم اگر فرد رژیم پرچرب مصرف کند منجر به شکل گیری هیدروکسی اسیدچرب و از دست دهی بیشتر مایعات می شود 3(, 6)
.

مدیریت پزشکی و جراحی در برداشت ها

اولین قدم در بررسی این بیماران ارزیابی باقیمانده روده می باشد که شامل ارزیابی دریافت، دفع مدفوع و ادرار 24 ساعته، داروها و وضعیت هیدراسیون بیمار می باشد 6()
.

درمانهای تغذیه ای
اصولاً پس از جراحی بیماران NPO
 نگه داشته شده یا تغذیه وریدی خواهند داشت. با بازگشت عملکرد روده رژیم مایع شفاف تجویز می شود. سپس بیماران به تدریج وارد رژیم کم فیبر و نهایتاً رژیم عادی می شوند. در این زمان مواد غذایی مختلف به صورت مجزا به رژیم اضافه می شوند. بنابراین در صورت بروز هر گونه مشکل، قابل پیگیری خواهد بود 8()
.

اغلب بیمارانی که قسمت بزرگی از روده آنها خارج شده است، جهت حفظ وضعیت تغذیه ای نیازمند حمایت های تغذیه ای می باشند. هر چه شدت مشکل بیمار بیشتر باشد، برگشت به رژیم عادی بیشتر طول می کشد. وعده های غذایی کوچک و متعدد (6 الی 10 وعده در روز) بهتر از وعده های بزرگ تحمل می شوند. استفاده از تغذیه وریدی در زمان هایی که بیمار معمولاً غذا نمی خورد (مثلاً در طول شب) باعث افزایش دریافت می شود 6()
.

نوکلئوتید ها (بفرم پورین، پیریمیدین و ریبونوکلئیک اسید) باعث افزایش انطباق موکوسی می شوند؛ اما متأسفانه در محصولات تغذیه روده ای و وریدی به مقدار کمی یافت می شوند. اسیدهای چرب کوتاه زنجیر (مثلاً بوتیرات، پروپیونات و استات) حاصل از تخمیر باکتریایی فیبر و کربوهیدرات، سوخت عمده سلول های اپیتلیوم کولون می باشد. به غذای این بیماران MCT اضافه می شود و به عنوان وسیله ای برای جذب ویتامین های محلول در چربی محسوب می شود. از آنجایی که مصرف مقادیر زیاد MCT (مثلاً 1 قاشق غذاخوری) به صورت یکجا باعث تشدید اسهال می شود، بنابراین باید در دوزهای مساوی و متعدد در طول روز تقسیم شود 6()
.

در بیماران مبتلا به SBS، با استفاده از تغذیه دهانی و روده ای و مصرف داروهای کاهنده سرعت روده باید از نیاز بیمار به تغذیه وریدی پیشگیری کرد. وعده های غذایی متعدد، عدم استفاده از غذاها و داروهای اسموتیک، استفاده از درمان هیدراسیون خوراکی و مداخلات دیگر باید پیگیری شود. در برخی موارد تغذیه بیش از حد بیمار برای مقابله با سوءتغذیه خود منجر به تشدید سوءتغذیه غذا و مایعات ترشح شده از دستگاه گوارش در پاسخ به مصرف غذا می شود. بیماران با روده بسیار کوتاه جهت تأمین بخشی از مایعات و مواد مغذی مورد نیازشان نیازمند تغذیه وریدی می شوند 6()
.

مثال: 

آقای ك. ر. 64 ساله،‌ با قد 176 سانتي متر و وزن 62 كيلوگرم كه كارمند مي باشد بدليل اسهال و كاهش وزن شديد متعاقب عمل جراحي توتال ايليئکتومی (Total Ileectomy) و پارشيال ژژونكتومی (Partial Jejunectomy) كه دو ماه قبل بر روي او صورت گرفته 
در بخش بستري شده است. بيمار از دو ماه قبل متعاقب عمل جراحی توتال ايليئکتومی و پارشيال ژژونكتومی ، دچار اسهال و
 6 کيلو گرم کاهش وزن شده است.
در بيماران مبتلا به سندرم روده كوتاه كه كل ايلئوم به همراه بخشي از ژژونوم برداشته شده است جذب چربي و كربوهيدرات  به حدود 75-50% ميزان دريافتي مي رسد و جذب پروتئين به حدود 80% ميزان دريافتي مي رسد. لذا در اين بيماران حدود 70-50% انرژي دريافتي جذب مي شود و به همين دليل دريافت انرژي بايد حداقل 50-30% افزايش يابد. بنابراين در مورد اين بيمار بعد از محاسبه كل انرژي مورد نياز ، حدود 30% به آن اضافه گرديد و در صورتيكه بيمار دچار كاهش وزن شود مي توانيم اين ميزان را به 50% افزايش دهيم .

در بيماران مبتلا به سندرم روده كوتاه كه در آنها كولون وجود دارد و توسط جراحي برداشته نشده است، بايد از كل كالري مورد نياز روزانه 60-50% از كربوهيدرات ها (بويژه كربوهيدرات هاي پيچيده)، 30-20% از چربي ها و 20% از پروتئين ها تأمين گردد. البته با توجه به عوارض ناشي از سوءجذب چربي، بهتر است در اين بيماران، ميزان چربي رژيم غذايي حدود 25% از كل كالري روزانه را تأمين نمايد.

نکات تغذيه ای که متعاقب عمل جراحي ايليئکتومی و ژژونكتومی (يا سندرم روده كوتاه)‌ لازم است رعايت نمايند:
1- غذاهاي خود را در حجم كم و تعداد دفعات بيشتر مصرف نماييد.

2- غذاها را كاملا" بجويد و به آهستگي ميل نماييد.

3- از مصرف مايعات همراه با وعده هاي غذايي تا حد امكان پرهيز نماييد. البته مي توانيد تا نصف ليوان مايعات همراه با وعده هاي غذايي مصرف نماييد و در صورت ضرورت تا يك ليوان نيز مجاز است. 

4- بيماران بايد مايعات كافي در طي روز مصرف نمايند. حداقل مايعات دريافتي بايد 8 ليوان در روز باشد. بهتر مايعات مورد نياز خود حداقل يك ساعت قبل يا يك ساعت بعد از هر وعده غذايي مصرف نماييد. در موارديكه بيمار مبتلا به اسهال مي باشد مصرف مايعات به ميزان كافي فوق العاده مهم است.

5- مايعات مصرفي نبايد شيرين باشند و بهترين مايعات در اين زمينه آب، چاي رقيق و آب ميوه هاي طبيعي رقيق شده ( همانند آب سيب و آب مركبات) مي باشد.

6- از مصرف مايعات و غذاهاي داغ يا سرد پرهيز نماييد. 

7- از مصرف زياد قند، شكر، عسل، نوشابه ها، شربت، آب نبات، شكلات، كيك ها، شيريني ها،
 آبميوه هاي صنعتي و ساير مواد غذايي شيرين و حاوي قندهاي ساده پرهيز شود.

8- از مصرف نانها و بيسكويت هاي سبوس دار (نان ها و بيسكويت هاي تيره) پرهيز شود و در عوض از نانها و بيسكويتهاي داراي رنگ روشن استفاده گردد. مصرف برنج، ماكاروني و سيب زميني پوست كنده شده در اين بيماران مجاز مي باشد.

9- از مصرف چربي گوشت هاي قرمز، پوست مرغ ، پوست ماهي ، غذاهاي پر چرب ، غذاهاي سرخ شده در روغن و همچنين چربي هاي جامد بايد پرهيز شود.

10- غذاها بهتر است كم چرب و بصورت آب پز يا بخار پز باشد.  بهترين نوع روغن جهت پخت و پز، روغن كُلزا مي باشد كه حدود 10% اسيدهاي چرب امگا-3 دارد.

11- مصرف سبزي هاي زير معمولا" بهتر تحمل مي شوند:

هويج، سبزي هاي برگي، كاهو و همچنين خيار، كدو و گوجه فرنگي كه داراي بافت نرم مي باشند به شرط اينكه پوست و تخم هاي آنها گرفته شود. البته اين سبزي ها به صورت كاملا" پخته بايد مصرف شوند و در صورتيكه بيمار اين سبزي ها را به صورت پخته تحمل نمود آنگاه مي توانيم به تدريج و در مقادير كم سبزيجات خام را وارد رژيم غذايي بيمار نماييم. سبزي هاي خام بايد كاملا" جويده شوند و در صورت تهيه سالاد از سالادهاي رنده شده استفاده شود. استفاده از آب سبزي ها همانند آب گوجه فرنگي (به ميزان نصف ليوان) در تهيه غذاها مجاز است.

12- از مصرف سبزي هاي داراي بافت سخت مثلا" ترب ها و پوست سبزي هايي از قبيل خيار، گوجه فرنگي و غيره و همچنين دانه ها و تخم هاي موجود در سبزي هايي از قبيل دانه هاي گوجه فرنگي، تخم هاي موجود در بادمجان، كدو، خيار و غيره پرهيز شود.

13-  مصرف سبزي هايي از قبيل پياز، انواع كلم ها و ترب ها معمولا" سبب مشكلات گوارشي از جمله نفخ مي شوند.

14- از مصرف انواع حبوبات و همچنين ذرت پرهيز شود.

15- در اين بيماران بهتر است از ميوه هاي پخته كه به آن شكر اضافه نشده است استفاده نماييم. همچنين پوست و دانه هاي ميوه هاي خام حتما" بايد گرفته شوند و بهتر است ميوه هاي خام به صورت پوره مصرف شود. از كمپوت ميوه هاي موجود در بازار بدليل اينكه حاوي شكر زيادي هستند بايد پرهيز شود.

16- از مصرف ميوه هاي خشك، آجيل ها (يا مغزها) و نارگيل پرهيز شود. 

17- از مصرف شير تا زمانيكه بيمار بتواند آن را تحمل نمايد بايد خوداري گردد. اين بيماران مي تواند از ماست بويژه ماست هاي پروبيوتيك استفاده نمايند.

18- از مصرف مواد غذايي حاوي كافئين (از قبيل قهوه، كاكائو، نوشابه هاي سياه و چاي پر رنگ) به دليل اثراتي كه در تحريك حركات و ترشحات دستگاه گوارش دارند پرهيز شود.

19- از مصرف مواد غذايي زير كه حاوي اگزالات بالايي هستند بايد خودداري شود:

اسفناج، ريواس، چغندر، باميه، زردآلو، كيوي، انجير، مغزها، كاكائو و مواد غذايي حاوي كاكائو، حبوبات، سويا، سبوس ها و مواد غذايي حاوي سبوس، سويا، چاي پر رنگ

20- به غذاهاي تهيه شده، آبليمو اضافه نماييد. اين امر در پيشگيري از تشكيل سنگ هاي كليه اگزالات كلسيم در اين بيماران نقش دارد.

21- تا زمانيكه مدفوع حالت آبكي دارد به غذاهاي تهيه شده نمك به ميزان كافي اضافه نماييد.

22- بهتر است مواد غذايي به صورت تك تك وارد رژيم غذايي بيمار شوند تا در صورتيكه ماده غذايي سبب تشديد علائم گوارشي شد از رژيم غذايي بطور موقت كنار گذاشته شود. براي مثال در يك روز معين فقط يك نوع آبميوه به بيمار مي دهيم تا اثرات آن را بر روي علائم گوارشي مشاهده كنيم.

23- بتدريج كه اسهال بيمار بر طرف مي شود زير نظر متخصص تغذيه مي توانيم مواد غذايي غير مجاز را بترتيب و از مقادير كم وارد رژيم غذايي بيماران نماييم تا رژيم غذايي بيمار به يك رژيم نرمال تغيير پيدا نمايد.

- لازم به ذكر است كه مصرف نوشيدني هاي الكلي مي تواند سبب تشديد علائم گوارشي در اين بيماران گردد.

نكاتي كه لازم است در مورد سندرم روده كوتاه در نظر داشته باشید: 

1- در درمان سندرم روده كوتاه، كنترل اسهال و جبران مايعات و الکتروليت هاي از دست رفته بسيار مهم 
مي باشد. اسهال در اين بيماران بدليل افزايش ترشحات و حركات دستگاه گوارش و همچنين بدليل افزايش فشار اسمزي در روده بدليل سوء جذب مواد غذايي مي باشد. لازم به ذكر است كه بعد از برداشتن بخشي از روده، ترشحات معده افزايش مي يابد كه حتي مي تواند سبب زخم هاي پپتيك شود. به همين دليل بعد از جراحي روده، تجويز داروهاي Proton Pump Inhibitor از قبيل اُمپرازول سبب كاهش ترشحات معده
 مي گردند. لازم به ذكر است كه انتروسيت ها هورمون هاي گوارشي ترشح مي نمايند كه سبب كاهش حركات و ترشحات معده مي شوند و هنگاميكه بخشي از روده برداشته مي شود ترشح هورمون هاي روده اي كاهش مي يابد و در نتيجه حركات و ترشحات معده افزايش مي يابد.

2- بعد از برداشتن قسمت زيادی از روده بوسيله عمل جراحي، معمولا تغذيه بيمار مطابق با نظر پزشك معالج به صورت TPN آغاز مي شود و هنگاميکه حجم مدفوع به کمتر از 2 ليتر در روز برسد، 
تغذيه از راه دهان را مي توان آغاز كرد. در ابتدا بايد از حجمهای بسيار کم و محلولهای ايزوتونيک مانند
 ORSاستفاده کرد، سپس مي توان به تدريج غذاهای جامد را به آن اضافه نمود. كالري تأمين شده از غذاهای جامد در ابتدا بهتر است حدود 600 کيلوکالری در روز باشد كه به همراه 600 سی سی  مايعات مصرف مي گردد. به تدريج و بر حسب تحمل بيمار مي توان ميزان كالري از غذاهاي جامد را به 1000 کيلوکالری و ميزان مايعات دريافتي را به 1000 سی سی افزايش داد. با بهبود وضعيت بيمار به تدريج از ميزان تغذيه وريدي كاسته مي شود و به ميزان تغذيه از راه دهان اضافه مي گردد تا تغذيه بيمار به طورکامل از راه دهان صورت گيرد.

3- در بيماران مبتلا به سندرم روده كوتاه كه بخش عمده ژژونوم باقي مانده است اما ايلئوم حذف شده است، سوء جذب چربي ها رخ مي دهد. اين امر به دليل آنست كه چون اسيدهاي صفراوي عمدتا" در ناحيه ايلئوم 
بازجذب مي شوند و مجددا" از طريق وريد باب به كبد مي روند، لذا وقتيكه ايلئوم برداشته شده است بخش عمده اي از اسيدهاي صفراوي بازجذب نمي شوند و كبد مجبور است مجددا" اسيدهاي صفراوي را بسازد و به داخل صفرا ترشح نمايد، اما اين مقدار براي هضم و جذب چربي ها در روده كافي نمي باشد و بنابراين 
سوء جذب چربي رخ مي دهد. همچنين به دليل عدم بازجذب اسيدهاي صفراوي، غلظت اسيدهاي صفراوي در كيسه صفرا كاهش مي يابد و اين امر سبب افزايش احتمال ايجاد سنگ هاي كيسه صفرا مي گردد.  

4- در سندرم روده كوتاه، بدليل سوء جذب بويژه سوء جذب چربي ها و اسهال مزمن، جذب اسيدهاي چرب در روده كاهش مي يابد و در نتيجه اين اسيدهاي چرب به كاتيون هاي موجود در روده از جمله كلسيم، منيزيم، روي و غيره مي چسبند و تشكيل صابونهاي نامحلول مي دهند و دفع مي گردند. اين امر سبب وجود مقادير كمتر كلسيم در روده براي باند شدن با اگزالات مي شود و به همين دليل اگزالات به ميزان بيشتري از روده جذب مي شود و سپس از طريق ادرار دفع مي گردد و هيپراگزالوري رخ مي دهد. افزايش دفع اگزالات از طريق ادرار، احتمال تشكيل سنگ هاي اگزالات كلسيم را افزايش مي دهد چراكه اگزالات در توبولهاي كليوي مي تواند به كلسيم بچسبد و در كليه رسوب نمايد. چون در اين نوع هيپراگزالوري اساسا" اسهال وجود دارد لذا دهيدراتاسيون ناشي از اسهال نيز مي تواند به تشكيل سنگ كليه كمك نمايد. همچنين بايد توجه داشت كه در بيماران مبتلا به سندرم روده كوتاه كه ايلئوم حذف شده است چون اساسا" اسيدهاي صفراوي بازجذب نمي شوند اين اسيدهاي صفراوي جذب نشده وارد كولون مي گردند و سبب افزايش جذب اسيد اگزاليك از كولون مي شوند. همچنين بايد توجه داشت كه اسيدهاي صفراوي جذب نشده سبب تحريك مخاط كولون و در نتيجه افزايش ترشح آب و الكتروليت ها و افزايش حركات كولون مي گردند.

اسيد سيتريك در جلوگيري از تشكيل سنگ هاي اگزالات كلسيم نقش مهمي دارد و به همين دليل به اين بيماران توصيه مي شود كه به غذاها آبليمو كه غني از اسيد سيتريك است اضافه شود. در مواقع لزوم پودر سيترات پتاسيم نيز توسط پزشك جهت جلوگيري از سنگ هاي اگزالات كلسيم تجويز مي گردد.

5- در اين بيماران توجه به وضعيت آب و الكتروليت ها بسيار حائز اهميت است و غلظت سرمي سديم، پتاسيم و منيزيم بايد بطور مكرر (روزانه) تا زمانيكه بيمار در بيمارستان است كنترل گردد. در زماني كه بيمار بر روي تغذيه وريدي قرار دارد مي توان جهت تنظيم الكتروليت هاي سديم، پتاسيم و منيزيم خون مي توان به سرم نرمال سالين كه براي بيمار تجويز مي گردد كلريد سديم (يا لاكتات سديم)، گلوكونات پتاسيم و سولفات منيزيم اضافه نمود. همچنين در دوره اي كه بيمار روي تغذيه وريدي قرار دارد بايستي به صورت تزريقي نياز بيمار به ويتامين ها و همچنين روي تأمين گردد. تجويز روي به دليل افزايش ترشحات دستگاه گوارش كه حاوي روي است مي باشد و افزايش دفع اين ترشحات مي باشد.

6- در بيماران مبتلا به سندرم روده كوتاه كه از طريق دهان تغذيه مي شوند نيز توجه به وضعيت آب و الكتروليت ها بسيار حائز اهميت است. همچنين در اين بيماران بدليل سوء جذب  ويتامين هاي محلول در چربي ، تجويز ويتامين A و E ضروري مي باشد. البته معمولا" به اين بيماران ويتامين D نيز تجويز 
مي گردد. در صورتيكه بخش ايلئوم روده كوچك برداشته شده باشد لازم ويتامين B12 نيز براي اين بيماران تجويز گردد. با توجه به اينكه اين بيماران داراي سوء جذب مي باشند تجويز كليه ويتامين هاي محلول در آب معقول به نظر مي رسد. در اين بيماران تجويز روي نيز ضروري است. لازم به ذكر است تجويز ويتامين ها و روي در اين بيماران نبايد به صورت قرص يا كپسول باشد چراكه ممكن است به شكل كامل از طريق مدفوع دفع گردد. در اين بيماران تجويز بايد به صورت تزريقي ، اَشكال محلول خوراكي يا قرص هاي جويدني (در صورت موجود بودن) باشد. براي اين بيماران در صورت لزوم مكمل كلسيم نيز تجويز مي شود.

7- در بيماراني كه بيشتر ژژونوم برداشته شده اما بخش اعظم ايلئوم و كولون باقي مانده است، احتمال آداپتاسيون سريعتر نسبت به رژيم نرمال از نظر كربوهيدرات، چربي و پروتئين وجود دارد. در اين بيماران
 سوء جذب از جمله سوء جذب چربي و دفع انرژي به نظر نمي رسد كه رخ دهد، چراكه ايلئوم مي تواند جبران اعمال ژژونوم را در زمينه جذب انجام دهد. بايد توجه داشت كه حتي برداشتن 100 سانتي متر از ايلئوم هم مي تواند باعث سوء جذب چربي ها و استئاتوره شود. همچنين در مواقعيكه ژژونوم برداشته شده است اما ايلئوم باقي مانده است ميزان ترانزيت روده اي افزايش نمي يابد چون اسيدهاي صفراوي در بخش ايلئوم بازجذب مي شوند و مقدار كمتري به كولون مي رسند و در نتيجه كمتر سبب ترشح آب و الكتروليت ها بداخل كولون و كمتر باعث تحريك حركات كولون مي گردند و به اين ترتيب در اين بيماران احتمال اسهال كمتر مي باشد. 

8- در بيماراني كه بيشتر ژژونوم برداشته شده اما بخش اعظم ايلئوم و كولون باقي مانده است توزيع كربوهيدرات ، چربي و پروتئين همانند بيماراني است كه در آنها ايلئوم برداشته شده است يعني 60-50% از كل كالري دريافتي از كربوهيدرات ها ، 30-20% از چربي ها و 20% از پروتئين بايد تأمين گردد. البته چون در اين بيماران سوء جذب چربي كمتر است مي توانيم ميزان چربي را حدود 30 % نيز تجويز نماييم. در اين بيماران نيازي به افزايش كالري دريافتي نمي باشد مگر آنكه بيمار دچار كاهش وزن شود.

رشد بیش از حد باکتری های روده (SIBO
)
سندرمی می باشد که با رشد بیش از حد باکتری های روده کوچک همراه است. به طور طبیعی پروسه های فیزیولوژیک متعددی وجود دارند که تعداد کولونی های باکتریایی روده کوچک را محدود می کنند. اسید معده، صفرا و آنزیم های پانکراسی نقش باکتری کشی و باکتریوستاتیک در روده کوچک دارند. به علاوه حرکات ضربانی طبیعی روده باکتری ها را به سمت انتهای روده جارو می کند. دریچه ایلئوسکال نیز از ورود مقادیر زیاد کولونی های باکتری از کولون به روده کوچک جلوگیری می کند. SIBO، سندرم روده کور نیز نامیده شده است چرا که یکی از علل ایجاد رشد بیش از حد باکتری های روده، عدم تحرک روده در اثر انسداد ناشی از بیماری می باشد 3(, 6)
.

استفاده از داروهایی که اسید معده را سرکوب می کنند باعث افزایش ورود باکتری به روده کوچک می شود. بیماری کبد یا پانکراتیت مزمن باعث کاهش تولید و جریان صفرا و آنزیم های پانکراس به روده می شود. اختلال تخلیه معده، داروهای مخدر و یا اختلالات حرکتی روده باعث کاهش پریستالسیس و کاهش راندن باکتری ها به سمت انتهای روده می شود 6()
. یکی از شایعترین علائم SIBO اسهال مزمن ناشی از سوءجذب چربی است. باکتری های موجود در روده کوچک به نمک های صفراوی متصل شده و منجر به عدم تشکیل میسل، سوءجذب چربی و نهایتاً استئاتوره می شوند. سوءجذب کربوهیدرات به علت آسیب حاشیه مسواکی روده به علت اثرات سمی مواد حاصل از باکتری ها و از دست رفتن آنزیم ها روی می دهد. جمعیت زیاد باکتری ها، ویتامین 12B و سایر مواد مغذی را جهت رشد خود استفاده کرده و کمبود ایجاد می شود. باکتری های روده کوچک فولیک اسید را به عنوان محصول فرعی متابولیسمشان تولید می کنند و کمبود ویتامین 12B با سطح نرمال یا افزایش یافته فولیک اسید شایع می باشد. نفخ و تورم به علت اثر باکتری ها بر کربوهیدرات ها و تولید هیدروژن و متان در روده کوچک شایع می باشد 3(, 6)
.

درمان پزشکی

درمان پزشکی شامل کنترل رشد باکتری ها با استفاده از آنتی بیوتیک، پروبیوتیک، پربیوتیک و در برخی موارد جراحی جهت رفع انسداد می باشد 3(, 6)
.

درمانهای تغذیه ای

از آنجایی که در SIBO قسمتی از مشکل به علت تخمیر کربوهیدرات ها توسط باکتری ها و افزایش تولید گاز و اسیدهای آلی می باشد، بنابراین رژیم محدود از کربوهیدرات های تصفیه شده و قندهای ساده (مانند فروکتوز، لاکتوز، قندهای الکلی) که به آسانی تخمیر می شوند و جایگزینی غلات کامل و سبزیجات می تواند تکثیر باکتری ها را محدود و حرکات روده را افزایش دهد 6()
.

با توجه به اینکه طی تخمیر ویتامین 12B مصرف می شود و کمبود برخی مواد مغذی نیز وجود دارد، ارزیابی وضعیت تغذیه ای و دریافت های بیمار اهمیت دارد. در برخی موارد مانند سندرم روده کور که نمک های صفراوی تجزیه می شوند، MCT جهت تأمین چربی و انرژی مفید خواهد بود 6()
.
ایلئوستومی و کولستومی

بیماران مبتلا به کولیت اولسراتیو، کرون، سرطان کولون یا ترومای روده ممکن است نیاز به برداشت روده یا کولون داشته باشند. زمانی که کل کولون، رکتوم و مقعد باید برداشته شود، ایلئوستومی یا باز شدن ایلئوم در دیواره شکم اتفاق می افتد. اگر فقط رکتوم و مقعد برداشته شود کولستومی راهی به کولون باز می کند  6()
.

فرم مدفوع خروجی از استوما بستگی به محل آن دارد. اگر استوما در ایلئوم باشد، مدفوع حاصل از آن مایع و اگر کولستومی باشد مدفوع حاصل از آن می تواند نرم و یا فرم دار باشد. مدفوع حاصل اگر کولستومی سمت چپ کولون باشد سفت تر از سمت راست می باشد  6()
. 

بوی بد نگرانی عمده بیماران ایلئوستومی یا کولستومی می باشد. هرچند مدفوع حاصل از ایلئوستومی بوی اسید ضعیفی دارد که چندان هم ناخوشایند نیست  6()
.

درمانهای تغذیه ای
مدفوع بدبو به علت استئاتوره، جذب ناقص و یا تخمیر باکتریایی مواد غذایی ایجاد می شود. اسیدهای چرب کوتاه زنجیر، ترکیبات حاوی سولفور، آمونیاک، متان و سایر محصولات نهایی می تواند بو تولید کنند. با توجه به این که هر فردی ممکن است فلور میکروبی، نوع و مقدار گاز متفاوتی داشته باشد، بنابراین بوی حاصل در اثر مصرف مواد غذایی گوناگون متفاوت خواهد بود. غذاهایی که در کولستومی تولید بو می کنند شامل حبوبات، پیاز، سیر، کلم، تخم مرغ، ماهی، برخی داروها همچنین برخی مکمل های مولتی ویتامین مینرال می باشد. بوی مقاوم ممکن است به علت عدم رعایت بهداشت استوما یا از عوارض ایلئوستومی بوده که اجازه رشد بیش از حد باکتری در ایلئوم را می دهد. حجم نرمالی که از ایلئوم وارد کولون می شود در یک دستگاه گوارش سالم 750 میلی لیتر تا 5/1 لیتر می باشد. بعد از ایلئوستومی یا کولستومی طی یک الی دو هفته تطابق ایجاد شده و خروجی کاهش می یابد و مدفوع سفت تر می شود. در بیمارانی که کولکتومی و برداشت ایلئوم را توام دارند، این تطابق کمتر رخ می دهد. بیماران مبتلا به ایلئوستومی به علت افزایش دفع نیاز بالاتری به آب و نمک دارند. دریافت ناکافی آب منجر به کاهش حجم ادرار و مستعد شدن جهت تشکیل سنگ های کلیوی می شود. یک رژیم نرمال میزان سدیم کافی تأمین می کند. بیماران باید آموزش داده شوند که حداقل 1 لیتر بیشتر از مقدار دفعی از استومی آب بنوشند 6()
.

یک بیمار با ایلئوستومی نرمال عموماً دچار کمبود تغذیه ای نخواهد شد. جراحی بزرگی مانند ایلئوستومی نیازمند یک سری تغییرات رژیمی می باشد. افرادی که ایلئوم ترمینال آنها برداشته می شود، نیازمند مکمل یاری ویتامین B12 یا تزریق وریدی آن هستند. بیماران ایلئوستومی سطح پایین تر ویتامین C و فولات را به علت دریافت کمتر میوه و سبزیجات تازه خواهند داشت که نیازمند مکمل یاری خواهند بود 6()
.

از آنجایی که بعد از کولستومی تخلیه معده تسریع یافته و مواد غذایی به یک اندازه تخمیر نمی شوند، جذب مواد غذایی در صورتی که غذاها پخته شود و با خرد کردن میوه ها و سبزیجات به قطعات کوچکتر بهتر خواهد بود 6()
.

به طور کلی در بیماران استومی این 4 مشکل عمومیت دارد:

1. عدم تعادل مایعات و الکترولیت ها: با برداشت کولون آب، سدیم و پتاسیم که به طور نرمال از کولون جذب می شوند، به هدر رفته و باید جایگزین شوند. خصوصاً در آب و هوای گرم یا با انجام ورزش های طولانی از دست دهی آب بیشتر می شود که باید جایگزین شود. اکثر بیماران مایعات مصرفی را با هدف کاهش محتویات روده محدود می کنند. باید به این افراد متذکر شد که مصرف آب زیاد باعث افزایش دفع مدفوع نخواهد شد و به وسیله کلیه ها دفع می شود نه روده 8()
.

2. انسداد مکانیکی: برای جلوگیری از این خطر باید به بیماران گوشزد کرد که غذای خود را به خوبی بجوند. از طرفی برخی غذاهای پرفیبر در طول روده بدون تغییر باقی می مانند (مانند ذرت، قارچ، گوشت های سفت، مغزها، میوه های خام مثل آناناس، اسفناج، نارگیل، پوست میوه ها و سبزیجات). بنابراین ممکن است لازم باشد که مصرف این غذاها کم یا محدود شود 8()
.

3. ایجاد بو و تورم: برخی از بیماران ممکن است نگران وجود بوی نا مطبوع باشند و یا اینکه دچار تورم و درد شوند. بنابراین محدود کردن برخی غذاهای بودار مفید خواهد بود (مانند کلم، بروکلی، پیاز، ذرت، فلفل سبز، لوبیا، مغزها، نوشیدنی های کربناته، شکلات، نارگیل، تخم مرغ، ماهی، ماکیان، نوشیدنی های الکلی، برخی پنیرها و ...). همچنین توصیه بیماران به ترک عاداتی که باعث بلع هوا می شود مانند جویدن آدامس و استفاده از نی مفید خواهد بود. پیشنهاد شده که ماست، جعفری و آب زغال اخته باعث کاهش بو می شود 8()
.

4. حجم زیاد مدفوع: حجم زیاد مدفوع اغلب باعث ناراحتی بیمار می شود. برخی از غذاها باعث افزایش خروجی روده و برخی باعث کاهش آن می شوند 8()
.

	افزایش دفع
	کاهش دفع

	حبوبات
	سس سیب

	بروکلی
	موز

	اسفناج
	شیر جوشیده

	آب آلو
	برنج

	میوه و آب میوه های خام
	کره بادام زمینی

	شیرین بیان 
	

	شراب قرمز
	

	آبجو
	


تذکر این نکته به بیماران حائز اهمیت است که کاهش حجم مایعات دریافتی باعث کاهش حجم دفعی نمی شود بلکه آنها را دهیدراته می کند 8()
.

جراحی رکتوم:

هدف از مراقبت تغذیه ای پس از جراحی رکتوم مثلاً در جراحی هموروئید حفظ ثبات دریافت غذایی به صورتی است که منجر به بهبود زخم ها و جلوگیری از عفونت زخم ها شود. تکرر مدفوع با یک رژیم کم باقی مانده کاهش می یابد و مقدار مدفوع به 50 گرم در هر 6 روز می رسد 6()
. یک رژیم کم فیبر از نظر اکثر مواد غذایی کفایت لازم را خواهد داشت در صورتی که حاوی روزانه 3 لیوان شیر و مقادیر کافی گوشت باشد (البته در رژیم کم باقی مانده علاوه بر فیبر، شیر نیز محدود می شود). اما از نظر ویتامین A برای همه و آهن برای خانم ها کافی نیست. همچنین برای بیمارانی که نیاز بالایی به انرژی دارند ممکن است مقادیر کافی انرژی را تأمین نکند. بنابراین در صورتی که رژیم کم فیبر برای طولانی مدت استفاده شود، نیاز به مکمل یاری ویتامین A و آهن می باشد. نوشیدنی های مکمل با انرژی بالا و عاری از فیبر نیز انرژی اضافه تأمین می کند 8()
.

پس از بهبودی زخم ها رژیم نرمال از سر گرفته شده و جهت جلوگیری از یبوست رژیم پرفیبر نیز ممکن است تجویز شود 8()
.

مثال:

 آقای ح. ر. 59 ساله،‌ با قد 170 سانتي متر و وزن 62 كيلوگرم كه كارمند مي باشد بدليل وجود تومور بدخيم در كولون تحت عمل جراحی پارشيال کولکتومی (Partial Colectomy)  و کولوستومی (Colostomy) قرار گرفته است. با توجه به نظر پزشك معالج و بهبود وضعيت بيمار، تغذيه وريدي او قطع شده است و در حال حاضر مدت يك هفته است كه تنها از طريق دهان تغذيه مي شود. مطابق با نظر پزشك معالج اين بيمار مي تواند از بيمارستان ترخيص شود، اما در حال حاضر حجم مواد دفعي از محل كولوستومي زياد مي باشد، چه توصیه های غذایی می تواند در درمان وی کمک کننده باشد؟
نکات تغذيه ای که متعاقب عمل جراحي کولکتومی و کولوستومی لازم است رعايت نمايند:
1- غذاها را به آهستگي ميل نماييد و كاملا" بجويد. چراكه ممكن است تكه هاي نجويده غذا در محل خروج مواد دفعي از بدن گير نمايد.

2- از مصرف مواد غذايي زير تا حد امكان پرهيز شود چراكه مي تواند سبب انداد محل خروج مواد دفعي شوند:

هويج خام،کرفس خام، پوست و دانه ميوه ها و سبزي ها، قارچ، آناناس خام، نارگيل، مغز ها، گوشت هاي داراي بافت محكم كه جويدن آنها مشكل باشد همانند برخي از كباب برگ ها، ذرت بوداده (پاپ كورن)، حبوبات، ميوه هاي خشك از قبيل كشمش

3- كليه ميوه ها و سبزي هاي خام بخوبي جويده شوند و تا حد امكان ميوه ها به صورت پوره و سالادها به صورت رنده شده مصرف شوند. ميوه ها و سبزي هاي پخته در اين بيماران بهتر تحمل مي شود.

4- با توجه به اينكه مواد دفعي به صورت مايع از بدن دفع مي شوند لذا مصرف مايعات بايد به ميزان كافي باشد تا بدن دچار كم آبي نشود. 

5- مصرف مواد غذايي زير مي تواند سبب افزايش حجم مواد دفعي از بدن و در نتيجه ناراحتي بيمار گردد:

حبوبات، كلم بروكلي، اسفناج، آب ميوه ها بويژه آب آلو، قهوه، غذاهاي پر ادويه‌، شيرين بيان 

6- مصرف مواد غذايي زير بدليل اينکه مواد باقيمانده کمي از آنها بعد از عمل هضم و جذب بر جا مي ماند لذا مي توانند سبب كاهش حجم مواد دفعي شوند: 

موز، برنج، سيب زميني، ماكاروني، نان هاي سفيد، ماست، پوره سيب، كره بادام زميني

7- نمك اضافه شده به مواد غذايي كمي بيشتر از حد طبيعي باشد.

8- از مصرف مواد غذايي زير پرهيز نماييد چرا كه باعث توليد نفخ و يا باعث ايجاد بوي بد در اين بيماران 
مي شوند:

انواع كلم ها، سير و پياز، ذرت، حبوبات، انواع سبوس ها، فلفل سبز، مغزها، تخم مرغ، ماهي، بعضي پنيرها، كاكائو و شكلات، نارگيل، نوشيدني هاي گاز دار 
9- مصرف ماست و همچنين جعفري مي تواند سبب كاهش نفخ و كاهش  بوي بد مواد دفعي شود. 

10- جويدن آدامس و استفاده از ني جهت نوشيدن مايعات سبب بلعيدن هوا و ايجاد نفخ مي گردد.

11- مواد غذايي كه بدليل عدم تحمل بيمار از رژيم غذايي حذف شده اند مي توانند بعد از مدتي بتدريج مجددا" در رژيم غذايي وارد شوند.

- لازم به ذكر است كه مصرف نوشيدني هاي الكلي مي تواند سبب افزايش حجم مواد دفعي و ايجاد بوي نامطلوب در اين بيماران گردد. همچنين مصرف گوشت خوك نيز 
مي تواند در ايجاد بوي نامطلوب در اين بيماران مؤثر باشد. بر حسب شرايط بيمار ممكن است مولتي ويتامين براي اين بيماران تجويز گردد.

 نكاتي كه لازم است در مورد بيماران با اُستومي در نظر داشته باشید: 

1- بعد از عمل جراحی کولوستومی، تغذيه بيمار به صورت وريدي صورت مي گيرد تا زمانيكه صداهاي روده برگردد. سپس بيمار روي رژيم مايع صاف شده قرار مي گيرد. بعد از آن بيمار روي رژيم مايع کامل کم فيبر، سپس رژيم جامد کم فيبر و در مرحله بعد روي يك رژيم معمولي قرار مي گيرد.  البته توصيه هاي رژيمي لازم بايد به اين بيماران ارائه شود.

2- رژيم غذايي بيماراني كه تحت عمل جراحي ايلئوستومي (Ileostomy) قرار گرفته اند همانند بيماراني است كه كولوستومي شده اند. البته بايد توجه داشت كه نياز بيماران تحت ايلئوستومي به نمك و مايعات بيشتر از بيماران تحت كولوستومي مي باشد. همچنين در بيماران با ايلئوستومي احتمال انسداد مجراي خروج مواد دفعي بيشتر از بيماران با كولوستومي مي باشد.

3- در بيماران با كولوستومي يا ايلئوستومي علاوه بر دريافت كافي مايعات و سديم (نمك)، همچنين دريافت پتاسيم نيز بايد در حد كافي باشد. لذا بعد از اينكه بيماران بر روي رژيم معمولي قرار مي گيرند مصرف ميوه و سبزي بايد در حد طبيعي باشد تا پتاسيم كافي براي آنها تأمين گردد.

4- به بيماران با اُستومي بايد بطور واضح توضيح داده شود كه كاهش دريافت مايعات سبب كاهش حجم مواد دفعي نمي شود بلكه باعث ايجاد كم آبي در بيمار، كاهش حجم ادرار و افزايش احتمال سنگ هاي كليه 
مي گردد.

5- اگر در بيماران با ايلئوستومي، بخشي از ايلئوم نيز برداشته شده است در اين حالت بايد علاوه بر 
توصيه هاي بيان شده در مورد ايلئوستومي، همچنين به توصيه هاي ارائه شده در مورد بيماران مبتلا به سندرم روده كوتاه كه ايلئوم آنها برداشته شده است نيز عمل نماييم. 
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فصل سوم

کبد و پانکراس  

کبد اندامی است حیاتی که با صدها فرایند متابولیکی درگیر است. اختلال در عملکرد کبد سبب ایجاد یک مرحله کاتابولیکی در بدن می شود. به طوریکه، سطح انسولین، گلوکاگون، کورتیزول واپی نفرین افزایش    می یابد. کبد در متابولیسم تمام مواد مغذی نقش دارد و اختلال در عملکرد آن، سبب اختلال در متابولیسم و ذخیره مواد مغذی می گردد 1()
. 

مشکلات تغذیه ای رایج در بیماریهای کبدی :

1. سوءتغذیه :

مشکل معمول در بیماری کبدی پیشرفته،  سوء تغذیه متوسط تا شدید است. نظر به اینکه که سوء تغذیه نقش مهمی در پاتوژنز آسیب کبدی دارد، توجه به این مشکل حائز اهمیت است.  شیوع و علت سوء تغذیه در بیماران کبدی به عوامل مختلفی نظیر پارامترهای مورد استفاده در ارزیابی تغذیه ای ، نوع ودرجه بیماری کبدی، بود یا نبود سوء جذب، درجه هایپرکاتابولیک و هایپرمتابولیک، درجه سیری زودرس، بی اشتهائی و سایر عوامل روانی_اجتماعی موثر بر دریافت غذایی بستگی دارد ADDIN EN.CITE.DATA 
 ADDIN EN.CITE 

(2)
. 

در بیماریهای کبدی مزمن سوء تغذیه متوسط و شدید همراه با افزایش غلظت بیلی روبین سرم، کاهش آلبومین و افزایش زمان پروترومبین (PT) است. همچنین، احتمال آسیت مقاوم، عود مجدد عفونت و افزایش میزان مرگ و میر وجود دارد 3()
. 
سوء تغذیه بر اساس پارامترهای ارزیابی تغذیه ای :

شیوع سوء تغذیه به نوع شاخصی که بر اساس آن وضعیت تغذیه ی بیماران سنجیده می شود بستگی دارد. به طور مثال، یافته های مطالعه ای که 50 بیمار سیروزی را براساس subjective global assessment (SGA) ،prognostic nutritional index (PNI) و  (HG) handgrip strength مورد ارزیابی قرار داد، نشان می دهد که سوء تغذیه براساس SGA 28%، بر اساس PNI  7/18% و بر اساس HG  64%  است. در مطالعه دیگری توده سلولی بدن body cell mass (BCM) 69 بیمار در انتظار عمل پیوند کبدی اندازه گیری شد، هم زمان نیز از SGA، HG، شاخصهای آنتروپومتریک ، تستهای آزمایشگاهی و dual- energy X-ray absorptiometry (DXA) نیز استفاده شد. یافته های این مطالعه نشان دادند که حساسترین مارکر تشخیص کاهش BCM در بیماران کبدی، محیط عضله بازو و HG است 1()
. 

شیوع سوء تغذیه بر اساس نوع ودرجه بیماری کبدی :

شدت سوء تغذیه براساس نوع و درجه بیماری کبدی متفاوت است. در هپاتیت مزمن تمام پارامترهای    تغذیه ای به طور متوسط کاهش می یابد. بیشترین تحلیل چربی و ماهیچه ای در بیماری صفراوی اولیه روی می دهد، با این وجود عملکرد سنتزی کبد حفظ می شود. یافته های مطالعه ای که بر 219 بیمار آماده عمل پیوند انجام شد، نشان می دهد که در بیماران کبدی کلستاتیک بیشتر سوء تغذیه کالری دیده می شود و افراد مبتلا به بیماریهای کبدی غیرکلستاتیکی بیشتر سوء تغذیه کالری – پروتئین را تجربه می نمایند 1()
. 

جدول 1: نوع سوء تغذیه در بیماریهای کبدی 1()

	اختلال کبدی
	تحلیل ماهیچه ای 
	تحلیل ذخایر چربی 
	کاهش عملکرد سنتزی کبدی 

	در اثر الکل  

ویروسی

صفراوی اولیه

سیروزی

کلانژیت اسکلروزی اولیه


	+++

++

+++

-

++
	+

++

+++

++
	++


سوء تغذیه بر اساس مرحله بیماری کبدی : مطالعات نشان می دهند که در بیماریهای کبدی خفیف کاهش بیشتری در ذخایر چربی وجود دارد و در بیماریهای کبدی شدیدترکاهش ذخایر چربی به همراه تحلیل عضلانی وجود دارد.

علت سوء تغذیه در بیماران کبدی :

سوء تغذیه در بیماریهای کبدی دارای علل مختلفی می باشد. وضعیت تغذیه در بیماران می تواند تحت تاثیر دریافت ناکافی غذایی، سوء جذب (کاهش ترشح نمکهای صفراوی و در برخی از مواقع نارسایی پانکراس که در الکلی ها شایع است 4()
 )، تهوع، استفراغ، بی اشتهایی، کاهش حس چشایی، گاستروپارازیس( کندی تخلیه معده )، مسمومیت با الکل، تغییر متابولیسم مواد مغذی قرارگیرد. آسیت نیز می تواند با کاهش حجم معده سبب سیری زودرس گردد. اگر چه، در اکثر موارد پاراسنتزیس می تواند سبب رفع سیری زودرس گردد، از طرف دیگر خارج کردن مایع آسیت می تواند، سبب از دست رفتن پروتئین و در نتیجه تشدید سوء تغذیه گردد 1()
. 

استئاتوره از دیگر مشکلات بیماران سیروزی است، که معمولا در انسداد مجاری صفراوی، روی می دهد 5()
. 

2. چاقی 

چاقی، نقطه مقابل سوء تغذیه در بیماران کبدی است. در این افراد، چاقی و بیماری کبدچرب غیر الکلی Non Alcoholic Fatty Liver Disease(NAFLD)  افزایش می یابد. بیماری NAFLD، سندرمی است که می تواند شامل طیف بیماری از استئاتوزیس تا سیروز باشد.Nonalcoholic steatohepatitis (NASH)  درجه شدید NAFLD است که علائم آن شامل کبدچرب، التهاب، نکروز و فیبروز می باشد. درمان NAFLD شامل کاهش وزن، تغییرات رژیمی و داروهای حساس کننده به انسولین است 1()
. 

3 . مشکلات خورانش 

دریافت ناکافی غذائی در بیماران کبدی ناشی از معمول بودن عوارضی نظیر بی اشتهایی، اختلال چشایی و دیگر علائم گوارشی است. وعده های غذایی کوچک و مکرر بیشتراز سه وعده غذایی معمول تحمل می گردد. علاوه بر آن، خورانش های مکرر، تعادل نیتروژن را  بهبود بخشیده و از هیپوگلیسمی نیز پیشگیری می کند. بایستی بیمار به مصرف مکملهای خوراکی مایع تشویق شود و خورانش لوله ای در موارد لزوم، استفاده شود . چنانچه در بیماران کبدی مبتلا به سوء تغذیه، میزان پروتئین دریافتی کمتر از g/kg 8/0 و دریافت انرژی کمتر از kcal/kg/day 30 باشد و همچنین، بیمار در معرض خطرات کشنده بیماری باشد، حمایت های  تغذیه ای الزامی است 5()
. 

در یرقان رژیمهای غذایی کم چربی و یا بدون چربی توصیه می شود. این رژیمها معمولا نامطبوع بوده و درصورت استفاده طولانی مدت، می توانند سبب دریافت انرژی ناکافی و یا کمبود ویتامینهای محلول در چربی و اسیدهای چرب ضروری گردند 3()
 . 

درمان سیروز و مشکلات آن :

سیروز کبدی تظاهرات بالینی بسیاری دارد (تصویر 1 ). سوء تغذیه، آسیت، هیپوناترمی، آنسفالوپاتی کبدی، تغییرات گلوکز خون، سوء جذب چربی، سندرم کبدی – کلیوی و استئوپنی در سیروز و مرحله انتهایی بیماری کبدیESLD (End Stage Liver Disease) نیاز به مداخلات تغذیه ای دارد. چنانچه مراقبت تغذیه ای در بیماران کبدی به نحو مطلوبی انجام شود، سوء تغذیه قابل برگشت بوده و علائم بالینی نیز اصلاح می گردد.
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تصویر 1: تظاهرات بالینی سیروز 5()

ارزیابی تغذیه ای :

به منظور تنظیم و طراحی رژیم غذایی مناسب، در ابتدا بایستی وضعیت تغذیه ای بیمار ارزیابی گردد. اکثر شاخصهای ارزیابی وضعیت تغذیه می تواند تحت تاثیر بیماری کبدی و عوارض آن قرار گیرد و در نتیجه ارزیابی را مشکل  نماید. در جدول 2 عوامل موثر بر ارزیابی تغذیه ای در بیماریهای کبدی به طور خلاصه آورده شده است.

جدول 2 : عوامل موثر بر ارزیابی تغذیه ای در بیماران کبدی 
	وزن بدن
	ادم، آسیت، استفاده از دیورتیکها 

در این وضعیت بهتر است از وزن معمول بیمار به عنوان وزن خشک بیمار استفاده شود.

	چین                پوستی
	1- اندازه های چین پوستی عضله دوسر و عضله سه سر  و اندام تحتانی تحت تاثیر ادم قرار می گیرند. اگر چه  عضله سه سر بازو نیز در بیمارانی که برای مدت طولانی در وضعیت دراز کشیده می باشند، تغییر می کند.

2- ادم می تواند سبب بیشتر برآورد کردن درصد چربی بدن و کم برآورد کردن درصد عضلانی بدن گردد 3()
. 
3- حساسیت، ویژگی و پایایی این شاخص مورد سوال است 5()
.

 4- در کودکان مبتلا به بیماری کبدی مزمن اندازه گیری چین پوستی عضله سه سر بازو و محیط بازو ((mean arm circumference نسبت به سایر شاخصها برای اندازه گیری وضعیت تغذیه مناسب تر است  3()
.

	شاخص کراتینین - قد
	کاهش دفع کراتینی نشان دهنده کاهش ذخایر عضلات اسکلتی است ولی در بیماران کبدی ممکن است ناشی از اختلال در سنتز کراتینین در کبد باشد. کراتینین محصول دفعی کراتین در کبد است 3(, 5)
.

	مقاومت بیواالکتریکBIA (bioelectric impedance analysis)
	 یک بار اندازه گیری BIA  ارزش تشخیصی ندارد ولی اندازه گیری مکرر BIA در  بیمارانی که احتباس مایعات اندکی دارند، معتبر است 3()
. 

	سطح پروتئینهای احشائی 
	غلظتهای آلبومین، ترانسفرین، RBP پلاسما معمولاَ کاهش می یابد 3(, 5)
. 

	تستهای عملکرد ایمنی 
	تست delayed skin hypersensivity  و شمارش لنفوسیتها تحت تاثیر نارسایی کبدی قرار می گیرد. شمارش لنفوسیتها در بیماران سیروزی با بزرگ شدگی طحال و افراد وابسته به الکل کاهش می یابد 3(, 5)
. 


با توجه به این موانع یکی از روشهای مفید در ارزیابی تغذیه ای، فرم ارزیابی                                                       SGA( subjective global assessment)(پیوست 1) است. این روش ترکیبی از اندازه گیریهای تن سنجی و ارزیابی دریافت غذایی با توجه به پارامترهای فردی است. SGA به ما دید جامعی در ارتباط با وضعیت بیمار   می دهد، اما به تغییرات وضعیت تغذیه ای حساس نمی باشد 5()
.  

اثر بیماری کبدی –  صفراوی بر متابولیسم درشت مغذی ها و ریزمغذی ها  :

نیازهای تغذیه ای :

انرژی :

نیاز به انرژی در بیماران سیروزی متفاوت است. نیاز به انرژی در ESLD می تواند برابر با افراد سالم،کمتر و یا بیشتر باشد. بیماران هیپو و یا هیپرمتابولیک، بیمارانی با ریسک بالاتری هستند. به طوری که  احتمال سوء تغذیه شدید در بیماران هیپرمتابولیک بیشتر است. همچنین، فرایند بهبود عملکرد کبدی و وضعیت تغذیه بیماران هیپومتابولیک، حتی با وجود حمایت تغذیه ای کافی به کندی صورت می گیرد 3()
. به طور کلی می توان گفت که نیاز به انرژی در بیماران ESLD بدون آسیت در حدود REE 140% - 120% است و در آسیت، عفونت، سوء جذب و در هنگام تخلیه ذخایر تغذیه ای REE 175% - 150% است. که به طور تقریبی معادل 35 – 25 کیلوکالری به ازای کیلوگرم وزن خشک بیمار می باشد. مکملهای خوراکی تغذیه ای یا خورانش لوله ای سبب اطمینان از دریافت مطلوب در بیماران سوء تغذیه ای و تداوم مدت زنده ماندن در آنها می گردد 5()
.

لیپید :

پروفایل لیپیدی خون در بیماریهای کبدی دچار تغییراتی می شود. به طوری که درکولستازیس مزمن غلظت کلسترول و تری گلیسرید خون افزایش می یابد. در بیماران کبدی مزمن ممکن است مقدار کل اسیدهای چرب پلاسما افزایش یابد ولی غلظت اسیدهای چرب غیر اشباع کاهش می یابد. همچنین ممکن است تغییراتی در مقدار فسفولیپید و یا کلسترول اریتروسیتها روی دهد، که این امر می تواند سبب تغییراتی در شکل و طول عمر گلبولهای قرمزخون گردد 3()
 . در سیروز، اسیدهای چرب آزاد، گلیسرول و اجسام ستنی در حالت ناشتا افزایش می یابد. بدن لیپیدها را به عنوان سوبسترای انرژی ترجیح می دهد و رها شدن چربی از ذخایر چربی افزایش می یابد. به طور کلی توصیه می شود که40– 25% انرژی دریافتی از چربی تأمین گردد 5()
.

پروتئین :

در بیماری های کبدی حاد و مزمن، تغییراتی در متابولیسم و نیاز به پروتئین ایجاد می شود 3()
. در این بیماران سنتز پروتئینهای پلاسما نظیر آلبومین، پروترومبین ممکن است کاهش یابد. علاوه بر آن، در درجات شدید بیماری های کبدی کیفیت عملکرد برخی از پروتئینها کاهش می یابد. به طور مثال عملکرد فیبرینوژن ممکن است کاهش یابد. در بیماران کبدی مزمن غلظت اوره خون کاهش می یابد ولی در مقابل غلظت آمونیاک خون ممکن است افزایش یابد که این امر ممکن است، سبب انسفالوپاتی کبدی گردد. در بیماری کبدی حاد غلظت تمام اسیدهای آمینه خون به جز اسیدهای آمینه شاخه دار افزایش می یابد. این افزایش نشان دهنده رهاسازی آمینواسیدها از بافتهای محیطی و بافت نکروزه کبد و عدم توانایی کبد در برداشت آمینواسیدها می باشد. اسیدهای آمینه شاخه دار به خاطر آن که عمدتاَ توسط عضله کاتابولیزه می گردد لذا در بیماری کبدی مزمن غلظت اسیدهای آمینه شاخه دار کاهش می یابد و در مقابل غلظت اسیدهای آمینه آروماتیک ( فنیل آلانین، تیروزین ) و متیونین افزایش می یابد. این تغییرات ناشی از همراه شدن اختلال عملکرد کبدی با اختلالاتی نظیر شنت خون پورتال- سیستمیک، هایپرانسولینمی و هایپرگلوکاگونمی است 3()
. پروتئین مورد نیاز برای دستیابی به تعادل نیتروژنی در بیماران با سیروز stable ، g/kg/day 8/0می باشد. در هپاتیت و یا سیروز بدون آنسفالوپاتی نیاز پروتئینی برای دستیابی به تعادل نیتروژنی  g/DBW/day 1 – 8/0 است و برای تعادل مثبت نیتروژنی حداقل g/kg/day 3/1– 2/1پروتئین مورد نیاز است. در وضعیت های استرسی نظیر هپاتیت الکلی، سپسیس، عفونت، خونریزی از دستگاه گوارش، آسیت شدید، بایستی حداقل g/kg/day 5/1 پروتئین داده شود ADDIN EN.CITE.DATA 
 ADDIN EN.CITE 

(2)
. در مطالعات اخیر نشان داده شده است که مصرف اسیدهای آمینه شاخه دار (BCAA) به میزان 8 گرم در شب و 4 گرم صبح، می تواند باعث بهبود وضعیت تغذیه ای بیماران گردد.
کربوهیدراتها :

به دلیل نقش تعیین کننده کبد در متابولیسم کربوهیدرات، تعیین نیاز به آن در نارسایی کبدی اغلب با چالش همراه است 5()
. متابولیسم کربوهیدرات در بیماران کبدی مختل می شود. عدم تحمل گلوکز معمولا در بیمارانی با هپاتیت ویروسی حاد، کبد چرب، آسیب کبدی سمی و هپاتیت اتوایمیون مشاهده می شود. اکثر بیماران سیروزی افزایش گلوکز خون ناشتا و عدم تحمل گلوکز را تجربه می کنند. در این بیماران معمولا مقاومت به انسولین و هایپرانسولینمی وجود دارد. در این بیماران 55% - 45%  انرژی از کربوهیدرات، قابل تحمل است. منابع کربوهیدرات در این بیماران بایستی از نوع کربوهیدرات پیچیده، با شاخص گلیسمیک پایین و غنی از فیبر محلول باشد. در بیماران مزمن کبدی هیپوگلیسمی به ندرت اتفاق می افتد مگر آن که از طریق داروهای خوراکی هیپوگلیسمیک ایجاد شود 3()
. در بیماران سیروزی، احتمال ابتلا به دیابت در اثر مقاومت به انسولین افزایش می یابد. درصورت ابتلای بیمار سیروزی به دیابت، مراقبت تغذیه ای مشابه با افراد دیابتی نقش مهمی در درمان این افراد دارد. در این بیماران برای کاهش نیاز به انسولین درصد عمده ای از کربوهیدرات غذایی بایستی از نوع کربوهیدرات پیچیده باشد. در ضمن باید دانست که با افزایش دریافت کربوهیدرات پیچیده، مقدار فیبر رژیم غذایی نیز افزایش می یابد. فیبر غذایی با کاهش PH کولون و افزایش سرعت عبور مواد غذایی سبب اثرات درمانی هم سوی با لاکتولوز در درمان آنسفالوپاتی کبدی می شود 4()
. 

ویتامینها و مواد معدنی :

کمبود ویتامینهای محلول در چربی در تمام انواع نارسائی کبدی به ویژه در بیماریهای کلستاتیک که در آنها سوء جذب و استئاتوره رخ می دهد، وجود دارد. بنابراین مکمل یاری ویتامین های محلول در چربی با استفاده از اشکال محلول در آب ضروری است. ویتامین K داخل وریدی یا داخل عضلانی اغلب به مدت سه روز برای اطمینان از فقدان کمبود ویتامین K داده می شود. کمبود ویتامین های محلول در آب مرتبط با بیماری کبدی الکلی عبارتند از تیامین، B12، B6، فولات و نیاسین است. در صورت احتمال کمبود تیامین دوز بالای آن  mg/day 100برای مدت محدودی تجویز می شود. اتلاف ریزمغذی ها و سطح سرمی مس در بیماران کبدی که جریان صفرا در آنها متوقف شده است، افزایش می یابد. مس و منگنز عمدتاَ از طریق صفرا دفع می شوند. بنابراین، مکملها در این بیماران نبایستی حاوی این دو ریزمغذی باشد 5()
. در بیماران کبدی الکلی سطح روی و منیزیم کاهش می یابد. بخشی از کاهش روی و منیزیم می تواند در اثر درمان با داروهای دیورتیک باشد. کلسیم، منیزیم و روی ممکن است در استئاتوره جذب نشود. بنابراین، بیماران بایستی مکملهای این مواد معدنی را حداقل به میزانDRI  مصرف نمایند 1(, 5)
. وضعیت ویتامینها و املاحی که در بیماری کبدی ممکن است، دچار اختلال شوند، در جداول 3 و 4 به طور خلاصه آمده است 3()
. 
جدول3: کمبود ویتامینها در بیماری کبدی 3()

	ویتامین A
	اختلال در متابولیسم ویتامین A  در بیماریهای کبدی – صفراوی مزمن، اختلال در جذب ویتامین در نتیجه کاهش ترشحات صفراوی، اختلال در سنتز کبدی و رهاسازی پروتئین باندینگ رتینول(Retinol binding protein :RBP)و در نتیجه کاهش رهاسازی ویتامین A از ذخایر کبدی، اختلال در سنتز ترانسفرین و در نتیجه اتلاف ادراری ترکیب RBP – پروتئین، کاهش ذخایر ویتامین A و کاروتنوئیدها در بیماری کبدی غیرالکلی و افراد الکلیسم، کاهش غلظتهای پلاسمایی رتینول و کاروتنوئیدها در سیروز و افراد الکلیسم.کمبود ویتامین A در بیماری سیروز صفراوی رایج است. علامت این کمبود معمولا به صورت اختلال در تطابق با تاریکی بروز می کند. در این بیماران در صورت یرقان بایستی ویتامین A به فرم محلول در آب در یک دوز mg 30 (IU 100000) داخل عضلانی هر سه ماه تجویز گردد. در صورت پیشرفت بیماری مکمل خوراکی ویتامین A به صورت mg 5/7 ( IU 25000) به صورت روزانه قابل توصیه است. کمبود ویتامین A  سبب اختلال در درک مزه و طعم در بیماران سیروزی      می شود. اثر مکمل یاری ویتامین A در بهبود درک مزه هنوز ثابت نشده است.



	ویتامین D
	کاهش غلظت 25 هیدروکسی ویتامین D در بیماران با کولستازیس مزمن و بیماری بافت کبد ، وجود استئوپنیا در بسیاری از این بیماران

اتیولوژی کمبود : چند علتی است نظیر کاهش مواجهه با آفتاب، سوء جذب، افزایش نیاز، افزایش اتلاف ادراری متابولیتهای محلول در آب، افزایش کاتابولیسم

از ویتامین D در درمان استئوپنیا در کولستازیس مزمن و بیماری بافت کبد استفاده شده است.

	ویتامین E
	احتمال کمبود در بیماریهای کبدی – صفراوی مزمن، اختلال در جذب ویتامین در نتیجه کاهش ترشحات صفراوی، کاهش غلظتهای پلاسمایی ویتامین در سیروز، افراد معتاد به الکل، هپاتیت ویروسی شدید، در صورت وجود کمبود ویتامین E معمولا بدون علائم بالینی 

	ویتامین k
	اتیولوژی کمبود: سوء جذب، کولستازیس، کاهش سنتز پروتئینهای کبدی، افزایش مصرف فاکتورهای انعقادی در اثر خونریزی و فیبرینولیز

بهبود در زمان پروترومبین در بیماریهای بافت کبدی پس از تجویز وریدی ویتامین K1 ، با این وجود بهبود در عملکرد انعقاد معمولا تا زمان بهبود عملکرد کبدی طول می کشد.

در بیماران با انسداد صفراوی جذب ویتامین K کم است. اختلال در زمان انعقاد با تجویز وریدی ویتامین K1 اصلاح می شود. در بیماران سیروز صفراوی اولیه و انسداد صفراوی مزمن ویتامین K1 به فرم محلول در آب در دوز mg / per month 10 داخل عضلانی تجویز گردد. حساسیت پوستی هنگام تزریق ویتامین K1 ممکن است ایجاد شود.


	تیامین
	بیشترین احتمال کمبود در افراد وابسته به الکل

اتیولوژی کمبود : کاهش دریافت غذایی، افزایش نیاز متابولیکی، اختلال در جذب  روده ای، کمبود آپوآنزیم پیروفسفات تیامین، اختلال در تبدیل ویتامین به فرم فعال، کاهش ذخایر کبدی

در اکثر افراد وابسته به الکل کمبود تیامین بدون علائم بالینی با استفاده از تیامین کلراید خوراکی 30 تا 100 میلی گرم به صورت روزانه در دوزهای تقسیم شده اصلاح می گردد. در کمبود تیامین با علائم بالینی تزریق وریدی و دوز زیاد تیامین لازم است.

کمبود تیامین بدون علائم بالینی در بیماری کبدی حاد نیز ایجاد می شود. در این بیماران نیز اختلالات بیوشیمیایی با مکمل یاری تیامین برطرف می گردد.

بروز کمبود تیامین در بیماری کبدی مزمن غیرالکلی به طور معمول کم است. 

	B6
	بیشترین احتمال کمبود در سیروز کبدی - الکلی 

کمبود B6 در این بیماران با پیرودوکسین هیدروکلراید 50 تا 150 میلی گرم به صورت روزانه در دوزهای تقسیم شده اصلاح می گردد. 

	فولات
	بیشترین کمبود ویتامینی در افراد وابسته به الکل کمبود فولات است. در اکثر موارد کمبود بدون علائم بالینی

با تجویز مکمل خوراکی اسید فولیک 5 تا 15 میلی گرم به صورت روزانه و پرهیز از الکل کمبود اصلاح می گردد.

در کمتر از 25% از بیماران کبدی مزمن غیرالکلی کمبود اسید فولیک وجود دارد البته این کمبود بدون علائم بالینی است.

	ویتامین C
	احتمال کمبود در افراد وابسته به الکل، هپاتیت ویروسی، سیروزcryptogenic  ، هپاتیت مزمن پیشرونده، بیماری ویلسون، سیروز صفراوی اولیه، سرطان کبد

مهمترین علت : دریافت ناکافی رژیمی 


جدول4: کمبود املاح در بیماری کبدی 3()

	آهن
	اختلال در متابولیسم آهن در افراد وابسته به الکل رایج است، به طوری که فقر آهن در 25% افراد به علت دریافت ناکافی رژیمی و خونریزیهای گوارشی وجود دارد و از طرف دیگر غلظت آهن سرمی و درجه اشباع TIBC بالا است.

غلظت آهن سرمی و فریتین در هپاتیت ویروسی حاد افزایش می یابد. علت این امر نامشخص است ولی به نظر می رسد رهاسازی ترانسفرین از سلولهای آسیب دیده، کاهش سنتز هموگلوبین و اشکال در ذخیره آهن در بروز این مشکل نقش ایفاء کند.

غلظت آهن سرمی و فریتین در هپاتیت ویروسی مزمن به ویژه هپاتیت C افزایش می یابد.

فقر آهن در بیماری کبدی مزمن غیرالکلی غیرمعمول است.

	کلسیم
	استئوپروزیس در بیش از 50% بیماران کبدی مزمن غیرالکلی و کولستازیس مزمن ایجاد میشود. بیشترین برداشت استخوانی پس از پیوند کبد روی می دهد.

رژیم پرپروتئین به همراه مکمل یاری کلسیم ممکن است سبب بهبود گردد. مکمل کلسیم به فرم هیدروکسی آپاتیت موثرتر از فرم نمکی کلسیم است.

توصیه به مصرف چربی  MCTسبب افزایش جذب کلسیم می شود.

تعداد کمی از بیماران سیروز صفراوی اولیه از درد شدید استخوانی با وجود دریافت کافی کلسیم و ویتامین D شکایت می کنند. علت این درد استخوانی نامشخص است ولی ممکن است با تزریق وریدی کلسیم بهبود یابد.

	روی
	کاهش غلظت روی پلاسما و غلظت کبدی آن در بیماری کبدی الکلی، هپاتیت ویروسی حاد، نارسایی حاد کبدی، هپاتیت مزمن، سیروز صفراوی اولیه، سیروز

اتیولوژی کمبود : کاهش دریافت غذایی روی، اختلال در جذب روی، افزایش دفع ادراری روی توسط اتانول و یا دیورتیکهای تیازیدی

برای درمان اختلال در تطابق با تاریکی در برخی از بیماران علاوه بر مکمل ویتامین A به مکمل روی هم نیاز است. 

کمبود روی ممکن است، در پاتوژنز آنسفالوپاتی کبدی نقش ایفاء کند. استفاده از مکمل روی در حذف نیتروژن  موثر است ولی اثراتش بر وضعیت نورولوژیکی بیماران متغیر است.

در بیماران کبدی مزمن ممکن است بیمار از کرامپهای عضلانی به ویژه در ساق پا شکایت کند. استفاده از مکمل روی در بیماران سیروزی با غلظتهای پایین سرمی سبب کاهش این علائم می گردد.

با وجود شواهد فراوان پیرامون کمبود روی در بیماریهای کبدی برای مکمل یاری با روی نیاز به مطالعات بیشتری است.


آسیت :

احتباس مایعات در بیماریهای کبدی شایع است. آسیت ( تجمع مایعات در فضای شکمی ) عارضه و مشکل جدی در بیماری های کبدی محسوب می شود 5()
. از علائم عمده آسیت دیس پنه آ، درد شکمی،           بی اشتهایی، ضعف و بیحالی، سوءتغذیه، یرقان، تلانزکتازی و سطحی شدن مویرگها است. افزایش فشار شکمی در بیماران سیروزی با آسیت می تواند زمینه ساز فتق شکمی در این بیماران گردد 1(, 6)
. آسیت به سه درجه تقسیم می شود. در آسیت درجه 1، انباشتگی مایع درشکم بیمار فقط با اولتراسوند قابل تشخیص است. در آسیت درجه 2 تورم شکم به صورت متوسط و متقارن در بیمار ایجاد می شود و در آسیت درجه 3 شکم به طور مشخصی بزرگ می شود. ارزیابی بیمار سیروزی مبتلا به آسیت طبق جدول 5 بایستی انجام گردد . 

جدول 5 : ارزیابی بیمار سیروز مبتلا به آسیت

	ارزیابی عمومی


	تاریخچه پزشکی بیمار، معاینات فیزیکی لازم، اندازه گیری فشار خون، ضربان قلب، نبض، تستهای استاندارد خون، تستهای انعقادی، تستهای کبدی، آلفا فتوپروتئین، آندوسکوپی لوله گوراش فوقانی، بیوپسی کبدی در موارد خاص 

	ارزیابی مایع آسیتی
	اندازه گیری توتال پروتئین و آلبومین، شمارش سلولهای خونی، کشت میکروبی

	ارزیابی عملکرد کلیوی
	اندازه گیری سدیم ادرار 24 ساعته، اندازه گیری میزان ادرار بعد از هیدراتاسیون شدید، اندازه گیری الکترولیتهای سرم، BUN و کراتینین سرم

	ارزیابی عملکرد گردش خون
	فشار خون سرخرگی، فعالیت رنین پلاسما، غلظت نورآدرنالین پلاسما( کاربردی در تحقیقات بالینی )


در مواردی که نیاز به تشخیص دقیق تر است ارزیابی عملکرد کلیوی و گردش خون استفاده می شود. در چنین ارزیابی هایی بیمار بایستی یک رژیم کم سدیم ( تقریبا معادلmEq/day  80) را بدون دیورتیک درمانی حداقل به مدت 5 روز رعایت کند. نکته قابل توجه این است که در بیماران سیروزی دچار آسیت، شاخصهای ارزیابی کلیوی و گردش خون شاخصهای مناسب تری برای ارزیابی بیمار نسبت به تستهای کبدی ( نظیر آلبومین، بیلی روبین و زمان پروترومبین ( Prothrombin Time)) است 7()
. 

روش قدیمی در کنترل آسیت محدود کردن مایعات دریافتی است. ولی، در اکثر بیماران آسیتی محدودیت مایعات غیرضروری است. با این وجود محدودیت مایعات به عنوان یک راهکار کوتاه مدت در بیماران با هیپوناترمی شدید می تواند مورد توجه قرار گیرد 3()
. 

مقدار تجمع مایعات در بیماران آسیتی به تعادل میان سدیم دریافتی و سدیم دفعی بستگی دارد. بنابراین، محدودیت سدیم دریافتی می تواند به ایجاد تعادل منفی سدیم کمک کند. پاسخ بیمار به محدودیت سدیم دریافتی را می توان از طریق اندازه گیری سدیم دفعی ادراری ( بدون مصرف دیورتیک ) پیش بینی نمود 7()
. در آسیت، محدودیت سدیم به میزان  mEq80 – 60 به صورت روزانه لازم است. در صورت استفاده از دیورتیکها، با تخمین سدیم ادرار 24 ساعته، می توان مقدار دریافت سدیم رژیمی را متناسب با استفاده از دیورتیکها تعدیل نمود 3()
. در بیمارانی که احتباس شدید سدیم دارند ( دفع ادراری سدیم کمتر از mEq/day  10 )، حتی در صورت محدودیت شدید سدیم دریافتی (حدود mEq/day  80 )، تعادل مثبت سدیم وجود دارد. در این بیماران احتباس mEq/day  70 تا 80 سدیم وجود دارد که سبب تجمع  ml / day 500  مایعات در بدن که معادل افزایش وزنی معادل 500 گرم در روز می شود. با این وجود دریافت بیش از حد mEq/day 80 میتواند سبب افزایش تجمع مایعات در بدن بیمار گردد. معمولا دیورتیک مورد استفاده در درمان آسیت اسپیرونولاکتون (mg / day 400 – 25 ) به همراه دیورتیکهای لوپ هنله به ویژه فورزماید (mg / day 160 -20) است. ارزیابی اثر دیورتیک درمانی بایستی از طریق پایش منظم وزن، حجم ادرار و میزان دفع ادراری سدیم صورت گیرد. علت معمول کاهش اثر دیورتیک درمانی، محدودیت ناکافی سدیم دریافتی می باشد 7()
. رژیمهایی با محدودیت شدید سدیم  mEq/day 40 به عنوان یک راه حل موقت در بیماران با آسیت شدید می تواند اجرا شود، ولی طول مدت این رژیمها بایستی کوتاه باشد. به دلیل این که اینگونه رژیم ها معمولا ناخوشایند است، می تواند سبب کاهش دریافت انرژی و پروتئین و اتلاف بافت بدون چربی در بیماران گردد. البته لازم است، در این بیماران به دریافت سدیم از منابع غیر غذایی نظیر داروها و مکملهای گیاهی نیز توجه نمود. 3()
. افزایش خفیف در پتاسیم سرم بیمار ( کمتر از mEq/day 6 ) در بیماران سیروزی مبتلا به آسیت معمول است. لذا بایستی این بیماران از نظر پتاسیم سرمی نیز مورد ارزیابی منظم قرار گیرند. افزایش بیش از حد پتاسیم سرمی( بیشتر از mEq/day 6 ) در بیماران سیروزی بدون مشکل کلیوی شایع نیست. با این وجود، در بیمارانی که اختلال عملکرد کلیوی ( کراتینین سرم > mg /dL  5/1 ) دارند و اسپیرونولاکتون نیز مصرف می کنند، رایج است. بنابراین، ارزیابی دقیق و منظم وضعیت پتاسیم سرمی در این بیماران ضروری است. در بیمارانی که در درمان آنها فقط از دیورتیکهای لوپ هنله استفاده می شود، احتمال هیپوکالمی وجود دارد. کرامپهای عضلانی ( در برخی از موارد شدید ) در بیمارانی که از دیورتیک ها استفاده می کنند، به کرات رخ می دهد و در برخی از موارد برای رفع این عارضه نیاز به کاهش دوز دارو وجود دارد 7()
. در برخی از موارد آسیت همراه با دیورتیک درمانی، ( Quinidine (quinidine sulfate, 400 mg/day، تجویز آلبومین وریدی ( g/week 25 ) و تجویز روی خوراکی سبب کاهش تکرر و شدت کرامپهای عضلانی می شود. پاراسنتز در بیماران آسیتی درجه 3، درمان اصلی محسوب می شود. پس از اعمال پاراسنتز، ممکن است اختلالاتی در گردش خون به وجود آید. ممکن است، 24 تا 48 ساعت پس از پاراسنتز هیپوناترمی و اختلال عملکرد کلیوی روی دهد. این عوارض در مواردی که کمتر از 5 لیتر از مایع آسیت خارج شده است با استفاده از حجم دهنده های پلاسما قابل پیشگیری است. 7()
،

دریافت کافی پروتئین در بیماران آسیتی با پاراسنتز مکرر اهمیت زیادی دارد 5()
. 8 – 6 گرم آلبومین به ازای هر لیتر آسیت که خارج می شود، تجویز گردد. توصیه می شود 50% آلبومین مورد نیاز بلافاصله پس از پاراسنتز و مابقی طی 4-2 ساعت بعد تزریق شود. 8 گرم دکستران 70 و 150 لیترpolygeline  به ازای هر لیتر آسیتی که خارج می شود، نیز توصیه می شود 7()
.  

در بیمارانی که اولین تظاهر بالینی سیروز آسیت شدید است و یا مبتلا به آنسفالوپاتی کبدی، خونریزی لوله گوارش و یا عفونت باکتریایی هستند، پس از پاراسنتز نیز بایستی دیورتیک درمانی و رژیم محدود از سدیم ادامه یابد 7()
. اقدامات لازم برای بیماران آسیتی در جدول 4 به طور خلاصه آورده شده است. 

جدول 1: اقدامات لازم در بیماران آسیتی 7()

	آسیت درجه 1
	درمان خاصی لازم نمی باشد اگرچه کاهش دریافت سدیم ممکن است مفید باشد.

	آسیت درجه 2
	رژیم محدود از سدیم ( حدود mEq/day 80)، دیورتیک درمانی، کاهش وزن ایده آل بیمار بدون ادم محیطی بایستی حدودg/day 500 – 300  و کاهش وزن ایده آل بیمار با ادم محیطی حدودg/day 1000-800 ، پایش روزانه وزن، پایش هفتگی سدیم ادراری

در صورت بهبود و عدم عود آن، کاهش دوز دیورتیک ها، افزایش تدریجی سدیم دریافتی تا حد متوسط 

	آسیت درجه 3 (شدید)
	پاراسنتز به همراه تزریق آلبومین ( 8گرم به ازای هر لیتر آسیت خارج شده)

پس از آن رژیم رژیم محدود از سدیم ( حدود mEq/day 80)، دیورتیک درمانی، پایش روزانه وزن، پایش هفتگی سدیم ادراری

چنانچه ادم یا آسیت افزایش یافت: بررسی میزان رعایت رژیم کم سدیم، افزایش دوز داروهای دیورتیک، توصیه به کاهش فعالیت بدنی بیمار 

در صورت بهبود و عدم عود آن : ایجاد تعادل بین سدیم دریافتی و و دیورتیک درمانی  




 در جدول 5، مواردی که در یک رژیم با محدودیت سدیم 2000 میلی گرم لازم است رعایت شود، آمده است.

جدول 2 : رژیم محدود از سدیم 2000 میلی گرمی 5()
 
	گروه غذایی
	آزاد
	ممنوع

	نوشیدنیها 
	شیر کمتر از 2 لیوان در روز، قهوه، چایی، نوشیدنیهای گازدار کم سدیم، همه آب میوه ها، آب سبزیجات بدون سدیم
	فراوره های حاوی شیرخشک و غلات، میلک شیک، شیر کاکائو، آب سبزیجات و آب گوجه فرنگی



	نان و غلات 
	 نان گندم، نان سفید، نان غنی شده، نان چاودار، مافینها، نان ذرت، غلات پخته شده بدون نمک، بیسکوییت های  بدون نمک 
	نانها، بیسکوییتهای شور

	دسرها وشیرینی ها
	تمامی دسرها و شیرینی هایی تهیه شده از شیر مجاز است
	کیکهای ترکیبی، پودینگ های فوری مخلوط

	چربی ها
	کره، مارگارین، روغن های گیاهی، سس سالاد بدون نمک، سس های سالاد معمول کمتر از 1 قاشق غذاخوری
	اسنک های فراوری شده با پنیر، انواع سس های شور


هیپو ناترمی :

هیپوناترمی(<130 mEq/L سدیم سرمی) 7()
 اغلب به دلیل کاهش توانائی دفع آب در اثر ADH  زیاد، دفع سدیم از پاراسنتز، استفاده بیش از حد دیورتیک ها و یا محدودیت شدید سدیم ایجاد می شود. هیپوناترمی در اکثر بیماران بدون علامت است. با این وجود، در برخی از بیماران با علائمی نظیر سردرد، بی اشتهایی، تهوع، استفراغ، بیحالی و تشنج همراه است 7()
. 
مراقبت تغذیه ای در هیپوناترمی : متناسب با شدت ادم و آسیت، مایعات دریافتی معمولا به 5/1 – 1 لیتر در روز محدود می گردد. محدودیت متوسط سدیم دریافتی بایستی ادامه یابد زیرا دریافت بیش از حد سدیم می تواند سبب احتباس مایعات و در نتیجه تشدید هیپوناترمی گردد 5(, 7)
. 

انسفالوپاتی کبدی :

انسفالوپاتی کبدی، مجموعه ای از علائم نورولوژیکی است که در مراحل پیشرفته بیماری کبدی به ویژه سیروز به وجود می آید. علائم بالینی آنسفالوپاتی در 4 مرحله بروز می کند، که مهمترین علائم آن در جدول   6 آورده شده است 5()
. در خصوص مکانیسم بروز این بیماری تئوری های مختلفی وجود دارد. آمونیاک به عنوان عامل مهمی در ایجاد و پیشرفت آنسفالوپاتی در نظر گرفته می شود. منبع عمده آمونیاک، تولید آندوژن آن توسط دستگاه گوارش از متابولیسم پروتئین و تجزیه باکتریها و خونریزی دستگاه گوارش است. لذا داروهایی نظیر لاکتولوز و نئومایسین تجویز می گردد. لاکتولوز محتویات کولون را اسیدی و آمونیاک را به شکل یون آمونیوم تبدیل می کند. لاکتولوز همچنین به عنوان یک مسهل اسموتیکی جهت حذف آمونیاک عمل می کند. نئومایسین نیز به کاهش تولید آمونیاک کولونی کمک می کند. فرضیه مهم دیگر برای بروز این بیماری تغییر نوروترانسمیتری است. درمرحله انتهایی بیماری کبدی (ESLD) نسبت اسیدهای آمینه شاخه دار (Branched-Chain Amino Acids :BCAAs) شامل والین، لوسین وایزولوسین و اسیدهای آمینه آروماتیک(amino acids:AAAs  Aromatic ) شامل تیروزین، فنیل آلانین و تریپتوفان  در پلاسما تغییر می کند. به طوریکه اسیدهای آمینه  BCAAs کاهش یافته و اسیدهای آمینه AAAs و متیونین، گلوتامین، آسپاراژین و هیستیدین افزایش می یابد 4(, 5)
. 

جدول 6 : چهار مرحله آنسفالوپاتی کبدی 5()
 

	مرحله
	علائم

	1
	گیجی خفیف، پریشانی، تحریک پذیری، اختلال خواب، کاهش توجه

	2
	بیحالی، رفتار نامناسب، خواب آلودگی، گم کردن جهت

	3
	خواب آلوده اما قابل بیدار شدن، گفتار بی معنی، کرختی، رفتار تهاجمی در زمان بیدار شدن

	4
	کما


هدف اولیه درکنترل آنسفالوپاتی کبدی اپیزودیک،  بهبود علائم روانی است و هدف بلند مدت در کنترل بیماری های کبدی پیشگیری از بازگشت مجدد آنسفالوپاتی کبدی است. به دلیل وضعیت تغذیه نامناسب، زخمهای استرسی، عفونتهای بیمارستانی، زخم بستر، خونریزی لوله گوارش، طول مدت کاهش هوشیاری در آنسفالوپاتی کبدی با پیش آگهی بیماری مرتبط است. 

تعریف درستی برای آنسفالوپاتی کبدی مزمن وجود ندارد. با این وجود چنانچه طول مدت آنسفالوپاتی بیشتر از 28 روز باشد به عنوان آنسفالوپاتی مزمن در نظر گرفته می شود. هدف از درمان درآنسفالوپاتی مزمن، پیشگیری از پیشرفت این بیماری است. مراقبتهای تغذیه ای در آنسفالوپاتی اپیزودیک و مزمن مشابه است ADDIN EN.CITE.DATA 
 ADDIN EN.CITE 

(4, 5, 7)
.

جدول 7 : انواع آنسفالوپاتی 7()

	آنسفالوپاتی کبدی

	نوع A
	آنسفالوپاتی در نارسایی حاد کبدی

	نوع B
	آنسفالوپاتی در اثر بای پس گردش خون کبدی 

	نوع C
	آنسفالوپاتی در نارسایی مزمن کبدی

1. اپیزودیک  Episodic encephalopathy

2. عودکننده  Recurrent encephalopathy

3. مزمن   Persistent encephalopathy

4. Minimal encephalopathy


یافته های مطالعات نشان می دهند که افزایش سطح آمونیومی خون پس از هضم غذاهای پروتئینی سبب تشدید علائم آنسفالوپاتی می گردد. همچنین، پروتئینهای حیوانی در مقایسه با پروتئینهای گیاهی و کازئین آمونیاک بیشتری تولید می کنند. می توان گفت که پروتئین های گیاهی و کازئین مقدار بیشتری اسیدهای آمینه شاخه دار و مقادیر کمتری اسیدهای آمینه آروماتیک و متیونین دارند. علاوه بر آن فیبر بالای منابع غذایی گیاهی نیز می تواند به دفع ترکیبات ازت دار تولید شده در دستگاه گوارش کمک کند ADDIN EN.CITE.DATA 
 ADDIN EN.CITE 

(4, 5, 7)
. پس از مکمل یاری با فیبر بهبود وضعیت روانی بیمار مستقل از بهبود وضعیت آمونیاک سرمی در بیماران آنسفالوپاتی است. بنابراین، افزایش دریافت فیبر در آنسفالوپاتی کبدی مزمن می تواند راهکار مناسبی باشد 7()
. 
درآنسفالوپاتی کبدی، محدودیت غیرضروری پروتئین تنها می تواند سبب کاتابولیزم پروتئینها به ویژه پروتئین عضلات اسکلتی گردد. علاوه بر آن، هر گونه کاهش در انرژی دریافتی سبب کاتابولیزم اجباری پروتئینها جهت تأمین سوخت مورد نیار بدن می گردد. این امر سبب افزایش سطح آمونیاک خون می شود و نتیجه ای مشابه با مصرف پروتئین حیوانی در بدن دارد. بنابراین بایستی از محدودیت غیرضروری پروتئین و دریافت ناکافی انرژی اجتناب کرد 5(, 7)
. برای رسیدن به تعادل نیتروژن حداقل دریافت پروتئینی  g/kg per day 1-8/ لازم است. در گذشته تصور می شد که این مقدار از پروتئین به سختی توسط بیمار تحمل می گردد. ولی امروزه یافته های مطالعات نشان می دهند که تحمل بیمار نسبت به پروتئین پس از فاز کما بسیار بیشتر از مقداری است که در گذشته اعمال می شد. در آنسفالوپاتی کبدی بایستی هرچه زودتر تغذیه از راه دهان شروع شود. در ابتدا به بیمار آنسفالوپاتی کبدی اپیزودیک، یک رژیم  g/day 40 و ترجیحاَ پروتئین گیاهی داده شود، سپس بر حسب تحمل بیمار هر 3 تا 4 روز 15 – 10 گرم پروتئین به رژیم بیمار افزوده شود. محدودیت طولانی مدت پروتئین به هیچ عنوان توصیه نمی شود و می تواند برای بیمار خطرساز باشد 7()
. در این بیماران، مقدار باقیمانده نیتروژن مورد نیاز بیمار بایستی به شکل محلول مکمل آمینواسید تأمین گردد 3()
.

 بیش از 95% بیماران سیروزی می توانند رژیم غذایی پروتئینی تا 5/1 گرم به ازای کیلوگرم وزن بدن را تحمل کنند. عدم تحمل پروتئین فقط در نارسائی کبدی شدید و ناگهانی و همچنین در آنسفالوپاتی کبدی مزمن روی می دهد و در سایر موارد نادر است. 

در تنظیم برنامه غذایی این بیماران مصرف پروتئین های گیاهی و پروتئین کازئین در مقایسه با پروتئینهای حیوانی بایستی افزایش یابد 5()
. معمولاَ، پروتئین لبنیات نسبت به پروتئین رژیم مخلوط بهتر تحمل می شود و پروتئین گیاهی بهتر از پروتئین گوشت تحمل می شود 3()
. این بیماران می توانند 30 تا 40 گرم از پروتئین روزانه خود را از منابع گیاهی به دست آورند ، البته در شرایطی که رژیم غذایی بیمار محدودیت شدید از نظر سدیم نداشته باشد. محدودیت شدید سدیم همراه با دریافت زیاد منابع پروتئین گیاهی اغلب سبب نامطبوع شدن رژیم غذایی بیمار می شود 3()
. یکی از عوارض بیماریهای کبدی بی اشتهایی است. بنابراین، لازم است حتی المقدور به جذابیتهای رژیم غذایی بیمار توجه نمود 5()
. توصیه می شود مقدار کل پروتئین غذایی روزانه به تمام وعده ها و میان وعده های روزانه تقسیم شود تا از دریافت بیش از اندازه پروتئین در یک وعده جلوگیری شود 3(, 6)
. 
پروبیوتیک ها و سینبیوتیک ها ( منابع غذایی حاوی باکتریهای مفید و فیبرهای قابل تخمیر ) نیز می توانند در درمان آنسفالوپاتی کبدی استفاده شوند. نقش پروبیوتیک ها در بهبود آنسفالوپاتی کبدی از طریق کاهش آمونیاک در خون بابی، کاهش التهاب و استرس اکسیداتیو در هپاتوسیتها و به حداقل رساندن برداشت سایر سموم صورت می گیرد. لذا، پیشنهاد می شود بخشی از نیاز پروتئینی بیماراز طریق ماست دارای پروبیوتیک تامین گردد 5(, 7)
. نتایج مطالعات در مورد مزیت مکمل یاری با اسیدهای آمینه شاخه دار در درمان آنسفالوپاتی کبدی متناقض است و نیاز به مطالعات بیشتر می باشد ADDIN EN.CITE.DATA 
 ADDIN EN.CITE 

(3-7)
. 

جدول 8: پروتکل درمانی در آنسفالوپاتی کبدی 7()

	درمان استاندارد 

لاکتولوز و یا سایر دی ساکاریدها، نئومایسین، کنترل عوامل تشدیدکننده آنسفالوپاتی ( نظیر خونریزی گوارشی، عفونت، دهیدراسیون، اختلالات الکترولیتی )، محدودیت پروتئین ها

درمان های پیشنهادی (مفید به نظر می رسد )

 یافته های مطالعات کارآزمایی بالینی نشان می دهد در آنسفالوپاتی کبدی مقاوم به درمان معمول ممکن است مواردی شامل L-اورنیتین، L-آسپارتات، بنزوات سدیم، پروتئینهای گیاهی، مکمل روی                        

درمانهای مبهم و یا بدون ارزش: تزریق اسیدهای آمینه شاخه دار، L- دوپا، بروموکریپتین، لاکتوباسیلوس اسیدوفیل 

درمانهای امیدوارکننده ولی نیاز به ارزیابی های بیشتر : ملاتونین، آنتاگونیستهای اپیوئید، آنتاگونیستهای سروتونین، آنالوگهای کتو آمینواسیدهای شاخه دار




سندرم کبدی – کلیوی  (Hepatorenal Syndrome) :

سندرم کبدی-کلیوی، نارسایی کلیوی می باشد که در اثر بیماری کبدی شدید ایجاد شود. این سندرم زمانی تشخیص داده می شود که سطح سدیم ادرار کمتر از  mEq/L 10 و الیگوری مشاهده شود. در صورت عدم درمان ممکن است دیالیز ضروری شود. متناسب با نارسائی کلیوی ایجاد شده تغییراتی در دریافت مایعات، سدیم، پتاسیم و فسفر ضروری است 5()
. 

نارسائی کبدی حاد ( Fulminant hepatic failure :FHF) :

نارسائی کبدی حاد به بیماری کبدی اطلاق می شود که در آن آنسفالوپاتی در طول 8 هفته اول بروز علائم اولیه بیماری کبدی، بروز کند و یا به عبارتی آنسفالوپاتی و اختلال در انعقاد خون در بیماری کبدی بدون سیروز و در مدتی کمتراز 26 هفته از شروع علائم بروز کند. هپاتیتB  مهمترین علت ایجاد FHF در جهان و به ویژه آسیا است. مسمومیت دارویی به ویژه با استامینوفن از علل دیگر آن بشمار می آید. مراقبتهای درمانی در نارسائی حاد کبدی به طور کامل به اتیولوژی بیماری بستگی دارد. روشهای درمانی معمول در کنترل آنسفالوپاتی بیماری کبدی مزمن ( نظیر محدودیت پروتئین، لاکتولوز ) اثر ناچیزی در درمان FHF دارد. در بیماران دچار آنسفالوپاتی طولانی مدت تغذیه وریدی ضروری است7()
. هیپوگلیسمی در اثر اختلال درگلیکونئوژنز معمول است. بنابراین، تزریق مداوم   Lit / day2 – 5/1 محلول قندی 10% و یا محلول قندی 20% (در صورت نیاز به محدودیت مایعات) در بیمار ضروری است و بایستی حدود200 – 150 گرم کربوهیدرات در طول 24 ساعت به بیمار برسد. پایش منظم قندخون نیز لازم است. به علت از دست دادن قابل توجه نیتروژن احتمال سوءتغذیه زودهنگام وجود دارد. این امرناشی از پاسخ آندوکرینی بدن نسبت به نکروز کبدی شدید است 3()
. بروز هایپرکالمی در صورت بروز نارسایی کلیوی شایع است. گاستریت فرساینده و یا ازوفاژیت در این بیماران به دلیل اختلال در انعقاد خون می تواند سبب خونریزی گوارشی گردد. اختلالات ریوی، افت فشارخون، عفونت، نارسائی کلیوی، اختلال در انعقاد خون، مشکلات گوارشی از جمله اختلالاتی است که در نارسائی حاد کبدی بایستی مورد توجه قرار گیرد 6(, 7)
. 
جدول 9: نکات کلیدی در مراقبتهای تغذیه ای در بیماران کبدی 3()

	· بیماران کبدی اغلب دچار سوء تغذیه هستند.
· وضعیت تغذیه در همه بیماران کبدی بایستی در ابتدا ارزیابی شود و پس از آن به طور منظم پایش گردد.
· نیاز به انرژی و پروتئین در بیماران سیروزی افزایش می یابد. حداقل نیاز روزانه انرژی kcal/kg 30 و پروتئین  g/ kg 1 است.
· تشویق بیماران کبدی مزمن به مصرف غذا در طی 7 – 4 وعده غذایی و همچنین استفاده از کربوهیدرات پیچیده در میان وعده غذایی آخر شب 
· سدیم رژیمی در بیماران سیروزی با آسیت نباید به کمتر از mEq/day80 – 60 محدود گردد.
· پروتئین رژیمی نبایستی در بیماران سیروزی و آنسفالوپاتی کبدی محدود گردد.


پیوند کبد :

سوء تغذیه در بیماران مبتلا به نارسائی حاد کبدی که بایستی پیوند کبد انجام دهند، معمول نمی باشد. اگرچه، چنین بیمارانی برای رسیدن به نتایج مورد انتظار پس از عمل بایستی از نظر تغذیه ای حمایت شوند. برای پیشگیری از هیپوگلیسمی، تزریق وریدی محلول قندی 20% - 10% در حجم مناسب به طوری که  بیمار حدود 200– 150 گرم در طول 24 ساعت دریافت کند، لازم است. کالری غیر پروتئینیkcal/kg/day 30-25 ترجیحا از طریق تغذیه با لوله و حدود g/kg/day2/1 پروتئین نیز لازم است 3()
. 
سوء تغذیه در مبتلایان به بیماری کبدی مزمن رایج است. بیمار بایستی، پیش از عمل مورد حمایت تغذیه ای قرار گیرد. حمایت تغذیه ای را می توان از طریق افزایش تعداد دفعات غذا خوردن به 4 تا 7 وعده غذایی کوچک، مواد غذایی پر ارزش و همچنین مکملهای تغذیه ای انجام داد. . فاصله بین دریافت مواد غذایی در طول روز  نباید 6 ساعت یا بیشتر شود 3(, 5)
. در صورت وجود هایپرگلیسمی بایستی به خوبی کنترل شود 3()
.

پس از پیوند کبد نظیر سایر جراحی های بزرگ نیاز به انرژی و پروتئین افزایش می یابد. پس از عمل می توان از خورانش روده ای و وریدی برای بیمار استفاده نمود. معمولا تغذیه با لوله را زودتر از تغذیه از راه دهان می توان شروع کرد. تأمین نیازهای تغذیه ای بیمار از طریق دهان، هر چه زودتر میسر شود، احتمال ایلئوس پس از عمل کمتر خواهد بود. لوله بینی – ژژنوم (naso-jejunal) می تواند در هنگام عمل برای بیمار تعبیه شود و خورانش بیمار در ظرف 12 ساعت پس از عمل شروع گردد 3()
. خورانش وریدی بر عملکرد کبدی تأثیر نامطلوبی می گذارد، بنابراین فقط در زمانی که عملکرد روده کافی نیست، می توان از آن استفاده نمود 5()
. 

مراقبتهای غذایی پس از پیوند کبد شامل دو مرحله است : نخست،  مرحله حاد پس از پیوند است. بعد از پیوند کبد، نیاز بدن به مواد مغذی جهت تسریع التیام و مهارعفونت افزایش می یابد. یافته های دو مطالعه نشان می دهند که پروبیوتیکها و فیبر افزوده شده به خورانش لوله ای می تواند عفونت پس از جراحی را کاهش دهد 5()
.

در مرحله دوم، بدلیل مصرف داروهای متعدد عوارض جانبی تغذیه ای همچون بی اشتهایی، ناراحتی گوارشی، هایپرکاتابولیسم، اسهال، هیپرگلیسمی، هیپرلیپیدمی، احتباس سدیم، پرفشاری، هیپرکالمی و هیپرکلسمی را ایجاد می شود. بنابراین، لازم است اصلاحات رژیم غذائی بر اساس عوارض جانبی دارودرمانی طراحی گردد. در مرحله پس از پیوند رژیم غذایی بیمار بر اساس پیشگیری و یا درمان مشکلات چاقی، هیپرلیپیدمی، پرفشاری خون، دیابت ملیتوس و استئوپنی تنظیم می گردد. نیازمندیهای مواد مغذی پس از پیوند کبد در جدول 9 به طور خلاصه آورده شده است 5()
. 

افزایش وزن شدید و هایپرلیپیدمی در طول دو سال اول پس از پیوند ممکن است روی دهد. احتمال افزایش وزن پس از پیوند، در افرادی که قبل از پیوند دارای BMI بیشتری می باشند به طور معنی داری بیشتر است. اکثر اختلالات متابولیکی و تغذیه ای در قبل از عمل و اوایل عمل در چند هفته تا چند ماه اول پس از پیوند اصلاح می گردد. با این وجود اصلاح متابولیسم پروتئین ممکن است سالها طول بکشد. زمان زیادی برای التیام وضعیت استخوانها لازم است. رعایت یک رژیم پر پروتئین، استفاده از مکمل کلسیم، ورزش و توقف هر چه زودتر داروهای استروئیدی می تواند در التیام سریعتر استخوانها مفید باشد 3()
. سیکلوسپرین و تاکرولیموس (tacrolimus) در بیماران سبب کاهش منیزیم خون می گردد. بنابراین، بیماران پس از پیوند نیاز به پایش طولانی مدت متابولیکی و رژیمی دارند 3()
. 
جدول 10 : توصیه های مراقبت تغذیه ای در بیماران پیوند کبدی5()
 
	
	قبل از پیوند
	فاز حاد (دو ماه اول پس از پیوند)
	مدت زیادی پس از پیوند

	انرژی
	پرکالری ( انرژی پایه + 20% یا بیشتر )
	متوسط کالری (انرژی پایه + 30 %– 15 % )
	حفظ وزن (انرژی پایه + 20%– 10 %)

	پروتئین
	متوسط (g/kg5/1– 1(
	پرپروتئین (g/kg75/1– 2/1)
	متوسط (g/kg 1)

	چربی
	بر حسب نیاز
	30% - 20% انرژی
	کم چرب ( انرژی 30%[image: image4.png]


)

	کربوهیدرات
	کاهش کربوهیدرات ساده در صورت وجود چاقی و یا دیابت
	کاهش کربوهیدرات ساده در صورت دیابت
	کاهش کربوهیدرات ساده به ویژه در چاقی و یا دیابت

	سدیم
	g/day 2
	g/day 4- 2
	g/day 4- 2

	مایعات
	ml/day 1500 – 1000 در صورت هیپوناترمی 
	بر حسب نیاز
	بر حسب نیاز

	کلسیم
	ml/day 1200 - 800
	ml/day 1200 - 800
	ml/day 1500 - 1200

	ویتامین ها
	مکمل یاری مولتی ویتامین/ مینرال تا سطح  DRI; ویتامین اضافی در صورت نیاز
	مکمل یاری مولتی ویتامین/ مینرال تا سطح  DRI; ویتامین اضافی در صورت
	مکمل یاری مولتی ویتامین/ مینرال تا سطح DRI 


به طور کلی بیماران کبدی بایستی رژیمی را دریافت نمایند که مقادیر کافی از انرژی، پروتئین، ویتامینها و املاح را تأمین نماید. اگر چه یک رژیم متعادل برای افراد سالم احتمالا نمی تواند برای بیماران کبدی با کفایت باشد. بنابراین دریافت غذایی بیمار بایستی پایش گردد و به منظور ایجاد تعادل مثبت نیتروژن و اصلاح کمبودها در بیمار تغییر یابد. بسیاری از بیماران کبدی مزمن از بی اشتهایی، تهوع و یا دردهای شکمی رنج می برند. بنابراین حفظ دریافت کافی غذایی از طریق دهان تحت این شرایط ممکن است، مشکل باشد. بیمار بایستی تشویق شود که الگوی خوردن خود را تغییر دهد و میزان غذایی دریافتی خود را در طی 7 -4 وعده غذایی کوچک در طول روز و یک میان وعده غذایی در آخر شب مصرف کند. چنانچه بیمار توانست مقدار کافی مواد غذایی را در دریافت کند و وزن بیمار حفظ گردید، اقدام دیگری لازم نیست، البته ارزیابی منظم بیمار ضروری است. در اغلب موارد، دریافت کافی غذایی در بیماران به دلیل بی اشتهایی و تهوع مقدور نمی باشد. تحت این شرایط نوشیدنیهای تقویتی مطبوع و خوشایند می تواند راهکار مناسبی باشد. بهتر است این نوشیدنیها در بین وعده های غذایی مصرف شود.  مکملهای اضافی برای تأمین نیاز بیمار لازم است.  این مکملها بایستی متناسب با نیاز بیمار به ویژه از نظر الکترولیتها و مایعات تهیه گردد. به علاوه تأمین ویتامین و املاح نیز ضروری است 3()
.

چنانچه برخلاف اقدامات انجام شده دریافت دهانی بیمار ناکافی باقی بماند، بهتر است تغذیه اینترال در اولین فرصت از طریق بینی – معده (nasogastric) برقرار گردد. البته در بیماران با واریس مری لوله خورانش نباید از طریق بینی – معده (nasogastric) باشد. بهتر است، تغذیه اینترال در شب به بیمار داده شود و بیمار تشویق شود در طول روز از طریق دهان غذا دریافت کند. چنانچه دردهای شکمی و تهوع در تغذیه اینترال از طریق بینی- معده ادامه یافت، محل لوله از معده به ژژنوم تغییر یابد. محلولهای استاندارد  kcal/ml1 برای اکثر بیماران مناسب است ولی در برخی از بیماران سبب افزایش دریافت مایعات می گردد. بنابراین، از محلولهای kcal/ml 2 یا 5/1 می توان استفاده نمود. احتیاجات تغذیه ای بیمار تا حد امکان بایستی از طریق دهان و یا اینترال تأمین گردد. در صورتی که برای بیمار مجبور به استفاده از تغذیه وریدی شدیم بهتر است 50 – 35 % از کالری از چربی و کربوهیدرات تأمین گردد 3()
. 
در بیماران کبدی داروهای تجویزی دارای عوارضی هستند. استفاده از نئومایسین و کلستیرامین سبب سوء جذب چربی و برخی از ویتامینها و املاح می گردد.   D- پنی سیلامین سبب افزایش دفع ادراری روی، B6 و مس می شود و سبب کاهش B6   می گردد. دیورتیکها نیز سبب افزایش دفع ادراری برخی از املاح می شوند. بنابراین توجه به داروهای مصرفی بیمار ضروری است. در بیماران کبدی احتمال کمبود ویتامینها بدون علائم بالینی وجود دارد. بنابراین، مکمل مولتی ویتامین در این بیماران لازم است 3()
. 

جدول 11 : ملاحظات رژیمی در بیماران بزرگسال مبتلا به مرحله انتهایی بیماری کبدی(ESLD)1()

	علامت
	توصیه های تغذیه ای

	کاشکسی 
	تامین حداقل 120%  REE ، افزایش دریافت کالری در صورت سوءجذب یا سوء تغذیه، توصیه به مصرف وعده های غذایی کوچک، مکرر و غذاهای پرکالری 

	آنسفالوپاتی 
	شناسایی و درمان علل به وجود آورنده فاز حاد آنسفالوپاتی ( نظیر عفونت، عدم تعادل الکترولیتها، داروهای مسکن، یبوست و ... )، تجویز مکمل روی در صورت احتمال کمبود روی، تأمین انرژی کافی برای پیشگیری از کاتابولیسم پروتئینهای آندوژن بدن  

	آسیت و ادم 
	محدود کردن سدیم دریافتی ( محدودیت سدیم به کمتر از 2 گرم در روز ممکن است سبب دریافت ناکافی انرژی و پروتئین گردد )، مکمل یاری با پروتئین در صورت پاراسنتز مکرر 

	هیپوناترمی 
	محدودیت مایعات در حد ml/day 1500– 1000 درصورتی که هیپوناترمی ناشی از دریافت زیاد مایعات باشد، اگر هیپوناترمی ناشی از کمبود سدیم باشد، مکمل سدیم با احتیاط داده شود

	هایپرگلیسمیا 
	تنظیم برنامه غذایی برای بیمار با کربوهیدرات کنترل شده، درمان با انسولین و یا داروهای کاهنده قند خون درصورت نیاز

	هیپوگیسمیا 
	فراهم کردن وعده ای غذایی و میان وعده های غذایی مکرر شامل کربوهیدرات و پروتئین، تزریق وریدی دکستروز در صورت نیاز 

	استئاتوره 
	محدودیت چربی رژیمی، در صورتی که اسهال برطرف نگردید و یا این محدودیت سبب دریافت کم رژیمی گردید، محدود کردن چربی رژیمی ادامه نیابد. مکمل MCT، توجه به نارسایی پانکراس، ارزیابی سطح ویتامینهای محلول در چربی و توصیه به مکمل یاری با آن در صورت نیاز 

	استئوپنیا 
	حفظ وزن مناسب، تشویق بیمار به مصرف یک رژیم متعادل با تنوع زیاد، تأمین پروتئین کافی به منظور حفظ توده عضلانی، تأمین 1500 میلی گرم کلسیم از طریق رژیم و مکمل، تأمین مقدار کافی ویتامین D از طریق رژیم و مکمل (ممکن است فرم محلول در آب نیاز باشد )، پایش استئاتوره و تنظیم رژیم برای اتلاف حداقلی مواد مغذی، پرهیز از الکل


کولستازیس ( توقف جریان صفرا ) :

در کلستاز تا زمانی که علائم استئاتوره وجود ندارد، نیازی به محدودیت چربی نمی باشد، اگر چه ممکن است مقدار چربی مدفوع این بیماران افزایش یابد. مقادیر زیادی از چربی حتی در صورت کمبود جریان صفراوی قابل جذب است. با این وجود در کاهش شدید جریان صفراوی جذب ویتامینهای محلول در چربی کاهش می یابد. در زمانی که انسداد صفراوی در کوتاه مدت درمان می شود نیاز به مداخلات تغذیه ای اندکی است. در این مدت ویتامین K1 وریدی mg/day10 به مدت سه روز تزریق شود و دهیدراسیون بایستی هر چه زودتر اصلاح گردد. در بیماران با کلستاز مزمن نیاز به اقدامات تغذیه ای بیشتری است. در افرادی که دچار عدم تحمل به چربی می شوند، چربی رژیمی بایستی کاهش و برای تأمین انرژی مقدار کربوهیدرات رژیمی افزایش یابد. بخشی از چربی می تواند با MCT جایگزین شود. بهتر است چربیهای متوسط زنجیر به شکل امولسیونی باشد که بیمار بتواند در شیر بریزد و مصرف کند. وضعیت ویتامین A، ویتامین D و زمان پروترومبین (PT) بایستی در این بیماران مورد توجه قرار گیرد و در صورت نیاز،  به بیمار مکمل های مناسب داده شود. شکل خوراکی و یا وریدی بودن مکمل بستگی به درجه سوء جذب و میزان پاسخ گویی به درمان دارد. در صورتی که امکان بررسی آزمایشگاهی وضعیت ویتامین مقدور نبود، مقدار ویتامین تجویزی بر اساس دوزهای تجربی داده شود 3()
 (جدول 12).  

جدول12: دوزهای تجویزی برای ویتامین های محلول در چربی در بیماران کلستاز مزمن  3()
  

	ویتامین
	تجویز

	
	خوراکی
	تزریق عضلانی

	ویتامین A
	5/7 میلی گرم (IU25000) روزانه
	30 میلی گرم (IU100000) هر سه ماه یک بار

	ویتامین D
	100-10 میلی گرم (IU4000-400) روزانه
	5/2 میلی گرم (IU100000) هر ماه یک بار

	ویتامین K
	10میلی گرم روزانه
	10میلی گرم هر ماه یک بار


مثال های بیماریهای کبدی

مثال: خانم ن. ح. 50 ساله،‌ با قد 170 سانتي متر و وزن 107 كيلوگرم كه پرستار مي باشد در طي انجام آزمايشات روتين متوجه شده است كه غلظت سرمي آنزيم هاي كبدي او بالاتر از حد نرمال 
مي باشد. با مراجعه به متخصص گوارش و كبد، تشخيص كبد چرب غير الكلي براي او داده شده است. چه نکات تغذیه ای در درمان بیماری کمک کننده است؟
نکات تغذيه ای که افراد مبتلا به كبد چرب لازم است رعايت نمايند:
1- غذاها را به آهستگي ميل نماييد و كاملا" بجويد. اين امر كمك مي نمايد كه احساس سيري زودتر در شما ظاهر شود.

2- از مصرف غذا در هنگام تماشا كردن تلويزيون و يا در حين مطالعه خود داري نماييد. چراكه بدليل عدم تمركز بر روي غذا خوردن ممكن است بيش از حد نياز غذا مصرف كنيد.

3- از مصرف چربي گوشت ها، پوست مرغ، پوست ماهي، انواع سس هاي سفيد، كره، خامه شيريني خامه اي پرهيز نماييد.

4- از مصرف غذاهاي سرخ شده در روغن پرهيز نماييد. تا حد امكان غذاها را به صورت آب پز يا بخار پز مصرف نماييد.

5- از مصرف روغن ها و چربي هاي جامد پرهيز نماييد. جهت تهيه غذاها از روغن هاي مايع بويژه روغن كُلزا (كانولا) استفاده نماييد. ميزان روغن مصرفي جهت تهيه غذاها بهتر است در حد كم باشد.

6- حتما همراه با غذاها از سبزي هاي مختلف استفاده نماييد.

7- مصرف ميان وعده هاي غذايي الزامي است.

8- از مصرف زياد قند، شكر، مربا، عسل، شربت، نوشابه و ساير مواد غذايي كه درتهيه آنها از شكر استفاده مي شود پرهيز نماييد. اين مواد غذايي سبب تشديد كبد چرب مي گردد.

9- روزانه حداقل نيم ساعت ورزش (براي مثال پياده روي) نماييد. مدت زمان ورزش خود را به تدريج به يك ساعت در روز افزايش دهيد. 

استفاده از مکمل های امگا-۳ پروبیوتیکها و پربیوتیک ها- رزوراترول – و هر مکمل انتی اکسیدان و ضد التهابی می تواند کمک کننده به درمان باشد.
      باید به بیمار آموزش داده شود که تبعیت از سبک زندگی سالم باید مادام العمر باشد.

- لازم به ذكر است كه مصرف نوشيدني هاي الكلي مي تواند سبب ايجاد و تشديد علائم كبد چرب گردد. در بيماران مبتلا به كبد چرب درصورتيكه جهت كاهش وزن رژيم با كالري پايين مي دهيم بهتر است روزانه يك قاشق مرباخوري شربت B-complex نيز تجويز نماييم تا از تأمين ويتامين هاي گروه B اطمينان حاصل نماييم.

مثال: آقای ش. ف. 29 ساله،‌ با قد 182 سانتي متر و وزن 73 كيلوگرم با مشخصات زير به بيمارستان طالقانی مراجعه کرده است. در آزمايشات بيمار غلظت آنزيم های کبدی و بيلی روبين تام سرم بالاتر از محدوده نرمال بوده است. برای اين بيمار تشخيص هپاتيت B حاد (Acute Hepatitis B) داده شده است. اين بيمار با وجود بي اشتهايي و حالت تهوع، تغذيه از راه دهان را تحمل مي کند. چه نکات تغذیه ای در درمان بیماری کمک کننده است؟
نکات تغذيه ای که بيماران مبتلا به هپاتيت حاد لازم است رعايت نمايند:
1- غذاهاي خود را در حجم كم و تعداد دفعات بيشتر مصرف نماييد.

2- در صورت حالت تهوع، بهتر است در مواقعيكه از روز كه حالت تهوع وجود ندارد بيشتر مواد غذايي خود را مصرف نماييد.

3- در اين بيماران بدليل بي اشتهايي، مواد غذايي بايستي به نحوي تهيه شوند كه از نظر ظاهري و طعم تحريك كننده اشتها باشند. همچنين بهتر است غذاهاي مورد علاقه بيمار براي او تهيه شود.

4- چون اين بيماران ممکن است به بوي غذاها حساس باشند لذا بايستي تهيه غذا به نحوي صورت گيرد كه بوي غذا تا حد امکان در منزل پخش نشود.
4- در صورت عدم تمايل براي مصرف ميوه، بيماران مي توانند بخشي از ميوه هاي خود را به صورت آبميوه مصرف نمايند.

5- بيماران مبتلا به هپاتيت تا زمان بهبودي علائم لازم است استراحت کافي داشته باشند و ميزان
 فعاليت هاي بدني خود را کاهش دهند. 

6- با توجه به وضعيت اين بيماران توصيه مي شود از مواد غذايي کاملا" بهداشتي در رژيم غذايي استفاده نمايند تا بيماري خاصي از راه غذا به آنها انتقال پيدا نکند. لذا لازم است اين بيماران از محصولات لبني پاستوريزه، گوشت هاي کاملا" پخته، تخم مرغ هاي پخته شده، ميوه ها و سبزي هاي کاملا" ضدعفوني شده استفاده نمايند.

7- از مصرف نوشيدني هاي الکلي پرهيز شود.

- در بيماران مبتلا به هپاتيت حاد نيازي به محدوديت مايعات نمي باشد. درصورتيکه اين بيماران داراي آسيت يا ادم باشند آنگاه مايعات دريافتي آنها همانند بيماران مبتلا به سيروز کبدي است.

نكاتي كه لازم است در مورد بيماران مبتلا به هپاتيت حاد در نظر داشته باشید: 

1-در بيماران مبتلا به هپاتيت تا آنجائيكه امكان دارد تغذيه بايستي از راه دهان صورت گيرد، حتي در بيماران دچار بي اشتهايي و حالت تهوع نيز سعي مي گردد تغذيه از راه دهان انجام شود. در صورت عدم تحمل بيمار، ابتدا از يک رژيم مايع صاف شده يا رژيم مايع کامل استفاده مي شود و در مرحله بعد از رژيم هاي غذايي نرم در حجم كم و تعداد دفعات بيشتر استفاده بعمل مي آيد. در صورتی که بيمار نتواند از راه دهان شود آنگاه روش تغذيه با لوله بکار گرفته مي شود و اين امر با استفاده از لوله بيني- معدي انجام مي پذيرد. در موارديکه به هر دليل از جمله استفراغ امکان استفاده از روش تغذيه با لوله وجود نداشته باشد از محلولهاي گلوكز تزريقي 10-5% استفاده مي شود تا اولا" از هيپوگليسمي جلوگيري نماييم و ثانيا" مايعات كافي براي بيمار تأمين شود. فرد برسانيم.

2- در بيماران مبتلا به هپاتيت در صورتيكه اختلال در هضم و جذب چربي ها (يا استئاتوره) وجود داشته باشد ميزان كالري حاصله از چربي ها مي تواند تا 25٪ انرژي دريافتي كاهش يابد.

3- در بيماران مبتلا به هپاتيت درصورت وجود استرس هاي متابوليک از قبيل عفونت، خونريزی از دستگاه گوارش و غيره مي توانيم ميزان پروتئين دريافتي را تا 5/1 گرم به ازای هر کيلوگرم وزن بدن افزايش دهيم. 

4- باتوجه به وضعيت تغذيه اي بيمار، در صورت نياز مكمل هاي ويتاميني و املاح تجويز مي گردد براي مثال در مورد افراد دچار هپاتيت الكلي تجويز ب-كمپلكس ضروري مي باشد.

- لازم به ذکر است که نحوه تنظيم رژيم هاي غذايي در بيماران مبتلا به هپاتيت مزمن (يعني بيماراني که در آنها التهاب کبد بيش از 6 ماه طول کشيده است) دقيقا" مشابه با هپاتيت حاد مي باشد.

- تنظيم رژيم هاي غذايي براي افراد آلوده به ويروس هاي هپاتيت، درصورتيکه هنوز بافت کبد مورد تهاجم ويروس قرار نگرفته است همانند رژيم هاي غذايي معمول براي افراد غير آلوده مي باشد. 

مثال: آقاي ك. ر. 56 ساله،‌ با قد 170 سانتي متر که وزن قبل از بيماری او  68 كيلوگرم می باشد و كارمند يکی از ادارات است از هفته گذشته دچار زردي شده است و با مراجعه به بيمارستان طالقاني با تشخيص سيروز كبدي (Cirrhosis) بستري گرديده است. چه نکات تغذیه ای در درمان بیماری کمک کننده است؟
ميزان پروتئين مورد نياز در بيماران سيروزي كه دچار سوء تغذيه نيستند حدود
 2/1 گرم به ازاي هر كيلوگرم وزن بدني است كه بر مبناي آن انرژي را محاسبه 
مي نماييم، اما در بيماران مبتلا به سيروز كبدي كه دچار سوء تغذيه هستند ابتدا با 2/1 گرم شروع مي كنيم و سپس جهت افزايش ذخاير پروتئيني بدن، آن را بهg/kg bw 5/1 افزايش مي دهيم. در اكثريت بيماراني كه دچار انسفالوپاتي كبدي شده اند هم مي توانيم ميزان دريافت پروتئين را g/kg bw 2/1 در نظر بگيريم اما چون برخي از بيماران ممكن است  نتوانند اين ميزان را تحمل نمايند و انسفالوپاتي آنها بهبود نيابد لذا بهتر است ميزان پروتئين دريافتي را در بيماران مبتلا به انسفالوپاتي به g/kg bw 1-8/0 كاهش دهيم. در اين زمينه با g/kg bw 1 پروتئين شروع نماييم و اگر آنسفالوپاتي بهبود نيافت آنگاه از g/kg bw 8/0 استفاده نماييم. لازم به ذكر است بعد از بهبود انسفالوپاتي كبدي ، ميزان پروتئين دريافتي را به تدريج به g/kg bw 2/1 افزايش مي دهيم.

- چون بيماران مبتلا به سيروز كبدي ، لبنيات و پروتئين هاي گياهي را بدليل داشتن اسيدهاي آمينه 
شاخه دار Branched Chain Amino Acid (BCCA) بهتر از پروتئين گوشت تحمل مي نمايند به همين دليل در تنظيم رژيم غذايي از گروه لبنيات براي اين بيماران بيشتر در نظر مي گيريم. همچنين بهتر است به اين بيماران توصيه شود كه ماست مصرفي آنها از نوع پروبيوتيك باشد چراكه پروبيوتيك ها منجر به كاهش توليد آمونيوم در روده مي شوند.

نکات تغذيه ای که افراد مبتلا به سيروز كبدي لازم است رعايت نمايند:
1- بيماراني كه دچار حالت تهوع و استفراغ مي شوند بهتر است در مواقعيكه از روز كه حالت تهوع ندارند بيشتر مواد غذايي خود را مصرف نمايند.

2-بدليل بي اشتهايي، در اين بيماران مواد غذايي بايستي به نحوي تهيه شوند كه از نظر ظاهري وطعم تحريك كننده اشتها باشند. همچنين بهتر است غذاهاي مورد علاقه بيمار براي او تهيه شود.

3- حداكثر نمك مصرفي روزانه يک ششم قاشق چاي خوري مي باشد.

4- بدليل كم نمك بودن رژيم غذايي لازم است از آبليمو، گوجه فرنگي و غيره در جهت افزايش طعم غذا استفاده نماييم.

5- ماست مصرفي از نوع پروبيوتيك باشد.

6- مصرف مايعات در اين بيماران بر مبناي تشنگي بيمار مي باشد. بيماران در مواقعيكه تشنه هستند 
مي توانند به ميزاني كه تشنگي بر طرف شود از مايعات استفاده نمايند.

- لازم به ذكر است كه مصرف نوشيدني هاي الكلي مي تواند سبب ايجاد و تشديد علائم سيروز كبد شود. در اين بيماران تجويز روزانه يك قاشق مرباخوري شربت Multivitamin جهت تأمين ويتامين هاي مورد نياز اين بيماران لازم به نظر مي رسد. در صورتيكه گروه گوشت اين بيماران كمتر از 4 واحد است تجويز حداقل هفته اي سه قرص سولفات فرو 50 ميلي گرمي جهت تأمين آهن مورد نياز اين بيماران ضروري مي باشد. همچنين در اين بيماران تجويز مكمل روي به صورت قرص يا شربت روي در حد RDA ضروري است، چراكه كمبود روي در اين بيماران شايع است و تجويز مكمل روي ديده شده است كه سبب بهبود عدم تحمل نسبت به گلوكز مي شود. 

نكاتي كه لازم است در مورد سيروز كبدي در نظر داشته باشید: 

1- اگر بيمار دچار سوء تغذيه باشد يعني BMI او كمتر از 5/18 است، در اين حالت ميزان انرژي و پروتئين مورد نياز بيمار برمبناي وزن محاسبه شده بر مبناي BMI معادل 19 صورت مي گيرد.  

2- اگر بيمار دچار اضافه وزن يا چاقي باشد (يعني BMI او بيشتر از 25 باشد)، در اين حالت ميزان انرژي و پروتئين مورد نياز بيمار بر مبناي AIBW محاسبه مي گردد و بدليل چاقي از بيمار انرژي كسر نمي شود چراكه در اين حالت حفظ بافت كبد براي ما در اولويت است تا كاهش وزن بيمار.

3- در اين بيماران معمولا" توصيه مي شود اگر بيمار داراي ادم يا هيپوناترمي است ميزان دريافت مايعات به 5/1-1 ليتر در روز محدود شود، اما چون در اين بيماران ميزان سديم مصرفي اساسا" محدود مي شود و ديورتيك ها نيز تجويز مي شوند لذا مي توانيم به بيماران توصيه نماييم كه بر حسب احساس تشنگي، مصرف مايعات خود را تنظيم نمايند. 

4- استفاده از نمكهاي طبي كلريد پتاسيم در بيماران سيروز كبدي توصيه نمي شود چراكه اين بيماران عمدتا" از داروي ديورتيك اسپرونولاكتون (Spironolactone) استفاده مي نمايند كه اين دارو سبب نگهداري پتاسيم در بدن مي شود و در صورت استفاده از نمك طبي كلريد پتاسيم ممكن است هيپركالمي و در نتيجه ايست قلبي رخ دهد.

5- بايد توجه داشت كه در هر ليتر مايع آسيت حدود 20-10 گرم پروتئين وجود دارد و بنابراين در بيماراني كه مايع آسيت موجود در حفره شكمي آنها بيرون كشيده مي شود همراه با اين مايع مقدار قابل ملاحظه اي پروتئين از بدن دفع مي گردد كه بايد از طريق رژيم غذايي جبران شود. براي مثال اگر از بيماري حدود 4 ليتر مايع آسيت بيرون كشيده شده است همراه با اين مايع حدود 80-40 گرم پروتئين از بدن دفع شده است لذا براي اين بيمار لازم است حداقل به مدت يك هفته يك واحد ماست پروبيوتيك علاوه بر رژيم معمول داده شود تا جبران پروتئين از دست رفته بشود. لازم به ذكر است كه هر واحد ماست داراي 8 گرم پروتئين است كه در مدت يك هفته حدود 56 گرم پروتئين اضافي به بدن مي رساند (56=8 * 7) كه ميانگين ميزان دفع پروتئين از طريق مايع آسيت را پوشش مي دهد.

مثال: آقاي س. ل. 53 ساله،‌ با قد 160 سانتي متر و وزن 55 كيلوگرم، از 10 سال پيش مبتلا به هپاتيت B بوده و 5/1 سال قبل مبتلا به سيروز کبدي شده است. اين بيمار دو روز قبل تحت عمل پيوند کبد قرار گرفته است و در حال حاضر غلظت آنزيم هاي کبدي او نرمال مي باشد و از راه دهان تغذيه مي شود. چه نکات تغذیه ای در درمان بیماری کمک کننده است؟
در شروع تغذيه با غذاهاي جامد، نياز بيماران تحت عمل جراحي پيوند کبد به پروتئين حدود 2-5/1 گرم به ازای هر کيلوگرم وزن بدني است که بر مبناي آن انرژي محاسبه مي شود. در نظر گرفتن پروتئين به ميزان  5/1 گرم به ازای هر کيلوگرم وزن بدن در فاز حاد به نظر کافي مي رسد اما در بيماران مبتلا به سوء تغذيه مي توانيم ميزان پروتئين را بتدريج افزايش دهيم و تا 7/1 گرم به ازای هر کيلوگرم وزن بدن برسانيم.

ميزان مجازسديم دريافتي: در فاز حاد پيوند کبد، نيازي به محاسبه سديم و نمک در رژيم غذايي نيست و تنها لازم است براي اين بيماران در فاز حاد پيوند کبد يک رژيم غذايي تا حدودي کم نمک تجويز شود. البته اگر بيمار مبتلا به فشارخون بالا، ادم يا آسيت باشد حداکثر سديم دريافتي معادل با 2000 ميلي گرم در روز در نظر گرفته مي شود.

ميزان مجاز مايعات دريافتي: ميزان مجاز مايعات دريافتي برابر با 35-30 ميلي ليتر به ازای هر کيلوگرم وزن بدن مي باشد که تقريبا" همانند يک فرد سالم است. در موارديکه بيمار دچار هيپوناترمي يا ادم مي باشد ميزان مايعات دريافتي بايستي همانند بيماران کليوي در مرحله پيش از دياليز محدود شود.

بيمار باید نكات زير را رعايت نمايد:

1- رژيم غذايي بايد كم نمك باشد. 

2- غذاها را كاملا" بجويد و به آهستگي ميل نماييد.

3- از مصرف غذا در هنگام تماشاي تلويزيون يا مطالعه كردن پرهيز نماييد، چراكه اين امر سبب عدم تمركز در هنگام غذا خوردن و در نتيجه مصرف بيش از حد مواد غذايي مي گردد.

4- از مصرف غذاهاي سرخ شده در روغن و غذاهاي پر چرب پرهيز نماييد. بهتر است غذاها تا حد امكان به صورت بخارپز، آب پز يا كبابي باشد.

5- از مصرف چربي گوشت ها، پوست مرغ، پوست ماهي، لبنيات پر چرب، سس هاي سفيد، كله و پاچه، دل، قلوه، جگر، مغز، زرده تخم مرغ، ميگو، كره، خامه، شيريني هاي خامه اي و چيپس پرهيز نماييد. در صورت بالا بودن غلظت کلسترول خون، حداكثر در هفته يك تا دو عدد تخم مرغ بيشتر مصرف نكنيد.

6- روغن مصرفی حتماً از نوع روغن مايع و به ويژه روغن کُلزا باشد.

7- از مصرف زياد قند، شكر، شربت، نوشابه، آب ميوه هاي صنعتي، عسل، مربا، آب نبات، شكلات، 
شيريني ها، بستني ها و ساير مواد غذايي حاوي شكر پرهيز نماييد. مصرف اين مواد غذايي فقط در حدي باشد كه در رژيم غذايي شما گنجانده شده است.

8- با بهبود زخم هاي جراحي، فعاليت بدني بويژه پياده روي به ميزان کافي صورت گيرد.

- لازم به ذكر است چون به بيماران تحت پيوند کبد، داروهاي گلوكوكورتيكوئيدي از قبيل پردنيزولون در دوز بالا تجويز مي شود و اين امر مي تواند سبب افزايش اشتها، چاقي، عدم تحمل نسبت به گلوكز و بالا رفتن گلوكز خون در اين بيماران شود، لذا لازم است به اين بيماران توصيه هاي لازم جهت جلوگيري از چاقي و ديابت داده شود. 

- در صورتيكه به دليل مصرف گلوكوكورتيكوئيدها، غلظت گلوكز ناشتاي سرم در اين بيماران از mg/dL 125 بالاتر رود لازم است در رژيم غذايي اين بيماران همانند بيماران ديابتي توزيع كربوهيدرات صورت گيرد و در صورت بروز هيپركلسترولمي و 
هيپرتري گليسريدمي در اين بيماران ضروري است توصيه هاي لازم در جهت كنترل اين موارد نيز صورت گيرد.

مثال: آقاي ج. د. 60 ساله،‌ با قد 160 سانتي متر و وزن 55 كيلوگرم، از 12 سال پيش مبتلا به هپاتيت B بوده و 1 سال قبل مبتلا به سيروز کبدي شده است. اين بيمار 3 ماه قبل تحت عمل پيوند کبد قرار گرفته است و در حال حاضر غلظت آنزيم هاي کبدي او نرمال مي باشد. چه نکات تغذیه ای در درمان بیماری کمک کننده است؟
پاسخ: 
در بيماراني که در فاز مزمن پيوند کبد قرار دارند نياز به پروتئين حدود 1 گرم به ازای هر کيلوگرم وزن بدني است.
ميزان مجازسديم دريافتي: در فاز مزمن پيوند کبد، نيازي به محاسبه سديم و نمک در رژيم غذايي نيست و تنها لازم است براي اين بيماران در فاز مزمن پيوند کبد يک رژيم غذايي که ميزان نمک آن در حد نرمال است تجويز شود. البته اگر بيمار مبتلا به فشارخون بالا، ادم يا آسيت باشد حداکثر سديم دريافتي معادل با 2000 ميلي گرم در روز در نظر گرفته مي شود.

ميزان مجاز مايعات دريافتي: ميزان مجاز مايعات دريافتي برابر با 35-30 ميلي ليتر به ازای هر کيلوگرم وزن بدن مي باشد که تقريبا" همانند يک فرد سالم است. 
بيمار باید نكات زير را رعايت نمايد:

1- رژيم غذايي كم نمك باشد. از گذاشتن نمكدان در كنار سفره پرهيز شود. از مصرف مواد غذايي شور همانند خيار شور، ترشي شور و غيره تا حد امكان پرهيز شود. البته مصرف آنها در مقادير كم و با فاصله زماني مناسب ايرادي نخواهد داشت.

2- مصرف مغزها به ميزان کم صورت گيرد و به ازاي مصرف هر 15 عدد مغز (همانند پسته، انواع بادام ها، فندق و غيره) لازم است 5/0 واحد از گروه گوشت را از رژيم غذايي حذف نماييد.

3- از مصرف روغن ها و چربي هاي جامد پرهيز نماييد. جهت پخت و پز از روغن هاي گياهي مايع استفاده نماييد و بهترين روغن در اين زمينه روغن كُلزا (يا روغن كانولا) مي باشد. 

4- از مصرف غذاهاي سرخ شده در روغن، غذاهاي پر چرب، غذاهاي آماده از جمله پيتزا پرهيز نماييد. بهتر است غذاها تا حد امكان به صورت بخارپز، آب پز يا كبابي باشد.

5- از مصرف چربي گوشت ها، پوست مرغ، پوست ماهي، لبنيات پر چرب، سس هاي سفيد، كله و پاچه، دل، قلوه، جگر، مغز، زرده تخم مرغ، ميگو، كره، خامه، شيريني هاي خامه اي و چيپس تا حد امکان پرهيز نماييد. در صورت بالا بودن غلظت کلسترول خون، حداكثر در هفته يك تا دو عدد تخم مرغ بيشتر مصرف نكنيد.

6- از مصرف زياد قند، شكر، شربت، نوشابه، آب ميوه هاي صنعتي، عسل، مربا، آب نبات، شكلات، 
شيريني ها، بستني ها و ساير مواد غذايي حاوي شكر پرهيز نماييد. مصرف اين مواد غذايي فقط در حدي باشد كه در رژيم غذايي شما گنجانده شده است.

7- غذاها را كاملا" بجويد و به آهستگي ميل نماييد.

8- از مصرف غذا در هنگام تماشاي تلويزيون يا مطالعه كردن پرهيز نماييد، چراكه اين امر سبب عدم تمركز در هنگام غذا خوردن و در نتيجه مصرف بيش از حد مواد غذايي مي گردد.

9- مصرف مايعات بدون محدوديت مي باشد.

10- روزانه حداقل 1-5/0 ساعت فعاليت بدني از قبيل پياده روي داشته باشيد.

- لازم به ذكر است چون به بيماران تحت پيوند کبد، داروهاي گلوكوكورتيكوئيدي از قبيل پردنيزولون در دوز بالا تجويز مي شود و اين امر مي تواند سبب افزايش اشتها، چاقي، عدم تحمل نسبت به گلوكز و بالا رفتن گلوكز خون در اين بيماران شود، لذا لازم است به اين بيماران توصيه هاي لازم جهت جلوگيري از چاقي و ديابت داده شود. 

- در صورتيكه به دليل مصرف گلوكوكورتيكوئيدها، غلظت گلوكز ناشتاي سرم در اين بيماران از mg/dL 125 بالاتر رود لازم است در رژيم غذايي اين بيماران همانند بيماران ديابتي توزيع كربوهيدرات صورت گيرد و در صورت بروز هيپركلسترولمي و 
هيپرتري گليسريدمي در اين بيماران ضروري است توصيه هاي لازم در جهت كنترل اين موارد نيز صورت گيرد.

مکمل هاي تغذيه اي 

1- تجويز يک عدد قرص ب- کمپلکس بصورت يک روز درميان جهت تأمين ويتامين هاي گروه B و بويژه ويتامين B2
چون در رژيم غذايي بيماران در فاز مزمن پيوند کبد، تا حدودي محدوديت پروتئين وجود دارد لذا از گروه لبنيات در رژيم غذايي اين بيماران به ميزان كافي قرار داده نمي شود و به همين دليل لازم است مکمل هاي ويتامين B2، كلسيم و روي تجويز شود. 
2- تجويز مکمل کلسيم 

در مورد اين بيمار، چون حداقل 4 واحد از گروه شير در رژيم وجود ندارد لازم است 1 قرص كربنات كلسيم 500 ميلي گرمي در روز تجويز شود و در مورد اين بيماران قرص كربنات كلسيم بايد در فاصله دو وعده غذايي استفاده شود. 

لازم به ذكر است هر 2 واحد از گروه شير در فهرست جانشيني بيماران كليوي که در فاز مزمن پيوند کبد نيز استفاده مي شود معادل با 1 واحد از گروه شير در فهرست جانشيني مورد استفاده براي افراد سالم
مي باشد، چراكه در فهرست جانشيني بيماران كليوي هر واحد از گروه شير معادل با نصف ليوان است.

3- تجويز 2 عدد قرص سولفات روي 50 ميلي گرمي در هفته

بيماران در فاز مزمن پيوند کبد چون لبنيات کم دريافت مي کنند لذا احتمال کمبود روي در اين بيماران محتمل مي باشد و با تجويز 2 قرص سولفات روي 50 ميلي گرمي در هفته نياز آنها به روي تأمين 
مي شود. 

مثال: خانم 40 ساله،‌ با قد 170 سانتي متر و وزن 107 كيلوگرم كه خانه دار مي باشد، 
با درد شديد در ناحيه ربع فوقاني سمت راست شکم Right Upper Quadrant (RUQ) به بيمارستان مراجعه کرده و در سونوگرافی کبد و مجاری صفراوی، سنگ کيسه صفرا گزارش شده است. هم اکنون اين بيمار، جهت انجام(ERCP)  Endoscopic Retrograde Cholangiopancreatogram در بخش گوارش بستری شده است. چه نکات تغذیه ای در درمان بیماری کمک کننده است؟
- در بيماران مبتلا به سنگ هاي صفراوي که داراي اضافه وزن يا چاقي هستند نبايد کاهش وزن سريع باشد، چرا که رژيم هاي كاهش وزن شديد، سبب کاتابوليسم سريع بافتها و آزاد شدن كلسترول موجود در غشاء سلول هاي بافتي مي شوند و اين امر مي تواند منجر به افزايش ورود كلسترول بداخل صفرا و افزايش احتمال تشکيل سنگ هاي صفراوي شود. 

- چون مقادير زياد چربي در رژيم غذايي سبب افزايش انقباضات كيسه صفرا و جابجايي سنگ هاي صفراوي و بروز درد مي گردد، لذا در مورد بيماراني كه داراي سنگهاي كيسة صفرا هستند تا زمانيكه عمل جراحي يا شكستن سنگ صورت گيرد و يا حل شدن سنگ ها با استفاده از تجويز شکل دارويي اسيدهاي صفراوي انجام شود لازم است بيماران از 
رژيم هاي غذايي کم چرب استفاده نمايد. به همين دليل در بيماران مبتلا به بيماري های صفراوی از جمله سنگ هاي صفراوي ميزان دريافت چربی به 30-25٪ کل کالري دريافتي کاهش داده مي شود.
نکات تغذيه ای که افراد مبتلا به سنگ هاي صفراوي لازم است رعايت نمايند:

1- غذاها را كاملا" بجويد و آهسته ميل نماييد. اين امر در پيشگيري از مصرف زياد مواد غذايي مؤثر است.  

2- از مصرف غذا در هنگام تماشاي تلويزيون يا مطالعه كردن پرهيز نماييد ، چراكه اين امر سبب عدم تمركز در هنگام غذا خوردن و در نتيجه مصرف بيش از حد مواد غذايي مي گردد.

3- غذاهاي خود را در حجم كم و تعداد دفعات بيشتر مصرف نماييد.

4- از مصرف چربي گوشت ها، پوست مرغ، پوست ماهي، لبنيات پر چرب (از جمله ماست موسير)، سس هاي سفيد، كله و پاچه، دل، قلوه، جگر، مغز، زرده تخم مرغ، ميگو، كره، خامه، شيريني هاي خامه اي و چيپس پرهيز نماييد. 

5- از مصرف غذاهاي سرخ شده در روغن، غذاهاي پر چرب، غذاهاي آماده از جمله پيتزا پرهيز نماييد. بهتر است غذاها تا حد امكان به صورت بخارپز، آب پز يا كبابي باشد.

6- از مصرف روغن ها و چربي هاي جامد پرهيز نماييد. جهت پخت و پز از روغن هاي گياهي مايع استفاده نماييد و بهترين روغن در اين زمينه روغن كُلزا (يا روغن كانولا) مي باشد. 

7- همراه با غذا به ميزان كافي از گروه سبزي ها استفاده نماييد. از مصرف سبزي هاي نفاخ  شامل انواع 
کلم ها، انواع ترب ها، پياز، خيار و ذرت پرهيز نماييد.

8- مصرف ميان وعده ها الزامي مي باشد. مصرف ميوه در ميان وعده ها توصيه مي گردد.

9- در رژيم غذايي روزانه خود از لبنيات كم چرب به ميزان كافي استفاده نماييد.

10- در رژيم غذايي خود از نان هاي سبوس دار و غلات سبوس دار استفاده نماييد.

11- از مصرف زياد قند، شكر، مربا، عسل، شربت، نوشابه، ساير مواد غذايي كه در تهيه آنها از شكر استفاده شده است، و همچنين كاكائو و شكلات تا حد امكان پرهيز نماييد.

12- روزانه حداقل 5/0 ساعت ورزش (براي مثال پياده روي) نماييد. مدت زمان ورزش خود را به تدريج به يك ساعت در روز افزايش دهيد.

- در بيماران داراي سنگ هاي صفراوي معمولا" وعده هاي غذايي کم حجم با تعداد دفعات بيشتر، بهتر تحمل مي شود. همچنين مصرف غذاهاي نفاخ توسط اين بيماران کمتر تحمل مي شود.

نكاتي كه لازم است در مورد سنگ هاي صفراوي در نظر داشته باشید: 

1- همانطور که توضيح داده شد در افراد داراي سنگ هاي صفراوي استفاده از رژيم هاي غذايي کم چرب سبب کاهش بروز عوارض ناشي از سنگ هاي صفراوي مي شود. 

2- در افراد داراي سنگ هاي صفراوي افزايش مصرف فيبر در رژيم غذايي توصيه مي شود. 

بايد توجه داشت آن بخش از اسيدهاي صفراوي اوليه (اسيد كوليك و اسيد كنو دزوكسي كوليك) که در ناحيه ايلئوم روده کوچک بازجذب نشده اند در داخل كولون تحت تاثير باكتريها به اسيدهاي صفراوي ثانويه تبديل مي شوند و اين اسيدهاي صفراوي ثانويه سپس از كولون جذب مي شوند و به كبد باز مي گردند از كل اسيدهاي صفراوي موجود در بدن حدود 80 ٪  آن را اسيدهاي صفراوي اوليه تشكيل مي دهند و 20٪ باقيمانده را اسيدهاي صفراوي ثانويه (اسيد دزوكسي كوليك (DCA) و اسيد ليتوكوليك) تشكيل مي دهند. اسيد صفراوي ثانويه اي كه به طور عمده در بدن وجود دارد DCA مي باشد. مطالعات نشان داده است هر چقدر ميزان DCA در كيسه صفرا بيشتر باشد احتمال رسوب كلسترول و تشكيل سنگهاي صفراوي بيشتر است. با توجه به توضيحات فوق الذکر،  فيبرها با مکانيسم هاي زير احتمال تشکيل سنگ هاي صفراوي را کاهش مي دهند: 

الف- فيبرها مي توانند اسيدهاي صفراوي از جمله DCA را به خود باند نمايند و باعث دفع بيشتر آنها شوند لذا DCA كمتري جذب مي شوند و بنابراين غلظت DCA در كيسه صفرا كم مي شود و احتمال تشکيل سنگهاي صفراوي نيز كم مي گردد. 

ب- فيبرها باعث مي شوند كه زمان ترانزيت روده اي کاهش يابد و تخليه محتويات کولون سريعتر صورت گيرد و به اين ترتيب DCA كمتري توليد و جذب مي گردد. 

ج- تخمير فيبرها در كولون باعث تشكيل اسيدهاي چرب كوتاه زنجير مي گردد و لذا باعث مي شود كه
 pH محتويات كولون كاهش يابد و تشكيل DCA توسط آنزيم هاي باكتريايي کاهش يابد، چراکهpH  در کمتر از 6 فعاليت اين آنزيم ها کاهش مي يابد.

3- براي افراد داراي سنگ هاي صفراوي که دچار اضافه وزن يا چاقي هستند رژيم هاي کاهش وزن توصيه مي شوند و اين امر به دليل آنست که چاقي سبب افزايش غلظت انسولين در خون مي شود و انسولين با مکانيسم هاي زير سبب تشکيل سنگ هاي صفراوي مي گردد:                                                                                                                                                       

الف-  انسولين باعث افزايش فعاليت رسپتور LDL روي سطح سلولهاي كبدي و لذا افزايش ورود LDL به سلولهاي كبدي و بنابراين افزايش ترشح كلسترول بداخل صفرا مي گردد.

ب- انسولين باعث افزايش فعاليت آنزيم هيدروكسي متيل گلوتاريل کو آنزيم A ردوكتاز و لذا افزايش سنتز كلسترول مي گردد. 

ج-  انسولين فعاليت آنزيم كلسترول 7- α هيدروكسيلاز كه در سنتز اسيدهاي صفراوي نقش دارد را كاهش مي دهد و لذا باعث كاهش سنتز اسيدهاي صفراوي مي شود.

به نظر مي رسد مصرف زياد قندهاي ساده نيز ممکن است با مکانيسم هاي فوق الذکر سبب افزايش احتمال تشکيل سنگ هاي صفراوي شود. 

پانکراتیت حاد

تغذیه درمانی، به طور عمده از طریق شروع زود هنگام تغذیه روده ای (EN) موجب بهبود توانایی بیمار در مبارزه با استرس اکسیداتیو می شود. تأمین زودرس EN یکپارچگی روده را حفظ می کند و از افزایش نفوذپذیری روده پیشگیری می کند. EN پاسخ ایمنی سیستمیک را با کاهش فعال سازی ماکروفاژها و نوتروفیل های سیستم ایمنی ذاتی و تحریک رده لنفوسیت های ضدالتهابی CD-4 Th-2 از روده کاهش می دهد که این تنظیم ازروده آغاز شده و تا نواحی دور تر ادامه می یابد. همچنین EN نقش باکتریهای روده را موثرتر می کند که بر کربوهیدرات و فیبر اثر می کنند تا اسیدهای چرب کوتاه زنجیر تولید کنند که مؤثر بر گیرنده های بوتیرات در کولون است و اثر ضدالتهابی بیشتری را نشان می دهد. 

زمان شروع تغذیه دهانی بستگی به شدت پانکراتیت دارد:

 در پانکراتیت خفیف بدون وجود ایلیوس، تهوع، یا استفراغ ، به محض کاهش درد و التهاب و احساس گرسنگی می توان تغذیه از راه دهان را آغاز نمود که معمولا 24-48 ساعت اول می باشد و با رژیم مایع ،  سپس نرم کم فیبر و کم چرب شروع شده و به رژیم عادی می رسد.
 در پانکراتیت متوسط تا شدید معمولا بیمار نیاز به تغذیه با لوله و یا تغذیه وریدی دارد.

فواید EN زودرس در مقایسه با تغذیه وریدی  شامل کاهش معنی دار در عفونت، نارسایی چندگانه ارگانها  طول مدت بستری در بیمارستان، نیاز برای مداخله جراحی و مرگ و میر وجود دارد . این فواید نمی توانند به اثرات منفی تغذیه وریدی نسبت داده شوند همانطور که مطالعات اولیه EN در مقایسه با درمان استاندارد (بدون درمان ویژه تغذیه ای) نشان داده اند که هنگامی که بیماران به علت عوارض پانکراتیت جراحی می شوند و تغذیه لوله ای روز بعد از جراحی شروع می شود، میزان مرگ و میر کاهش می یابد. 
تغذیه وریدی (PN) در پانکراتیت حاد بیمارانی که EN برایشان امکانپذیر نیست استفاده می شود. نتایج حاصل از دو مطالعه اولیه پیشنهاد می کنند که شروع فوری PN می تواند عارضه جانبی داشته باشد. بنابراین، در یک بیمار مناسب، PN باید 5-4 روز بعد از پذیرش در بیمارستان شروع شود به شرط آنکه EN امکانپذیر نباشد. بعد از هفته اول بستری شدن، مشکلات تحمل موجب ناکفایتی تغذیه با لوله شده و کالری کمتری را میتوان با آن تامین کرد، بنابراین، احتمالاً افزودن PN کمکی ضروری است.

بیماران مناسب برای EN زودرس در پانکراتیت حاد کسانی هستند که حد شدیدی از بیماری را دارند؛ یعنی براساس امتیازات APACHE II امتیاز بالاتر یا مساوی 8 دارند، وجود سه یا بیشتر از معیار Ranson ، و یا مدرک دال بر نکروز پانکراس درCT. دسترسی به ژژنوم اغلب برای EN موفقیت آمیز در این بیماران مورد استفاده قرار گرفته است. 

دو مطالعه در حال حاضر پیشنهاد می کنند که لوله معدی به میزان یکسان با لوله ژژنومی تحمل می شوند به ویژه اگر در 48 ساعت اول شروع بیماری به کار گرفته شوند. فشار متوسط شریانی بالاتر یا مساوی 65 میلی متر جیوه، فشار ورید مرکزی 12-8 میلی متر جیوه، برون ده ادراری بالاتر از 5/0 میلی متر بر کیلوگرم بر ساعت و اکسیژن وریدی برابر یا بالاتر از 65% مطرح کننده آن است  که بیمار احیا شده است و بنابراین یک بیمار مناسب برای شروع EN است. وجود آسیت پانکراسی، سودوسیست ، نکروز یا تجمع مایعات داخل پانکراس موارد منع استفاده از EN نیستند. تنها منع استفاده، شامل عدم تحمل ثابت شده (تحریک واضح پاسخ SIRS با EN)و احتمال ایسکمی یا انسداد مکانیکی دستگاه گوارش (GI) است. شروع زودرس تغذیه با لوله در 48 ساعت اول به کاهش مشکلات ایلئوس و تأخیر در تخلیه معده کمک می کند. تحمل باید از نظر شواهد تحریک پانکراس پیگیری شود، در صورت علایم تحریک پانکراس، باید لوله را به نواحی پایین تر دستگاه گوارش برده و از فرمولایی که پروتئین آن به شکل پپتیدهای کوچک است و چربی به شکل تری گلیسریدهای با زنجیره متوسط (MCTs) است، استفاده نمود. میزان آمیلازولیپاز سرم ارزش پیش آگهی کننده کمی دارند اما مارکرهای ارزشمندی برای بررسی  تحریک پانکراس ملتهب می باشند. تغییر در میزان سرمی از روزی به روز دیگر قابل انتظار است، اما افزایش ثابت در هر دو آنزیم در پاسخ به EN احتمالاً نشان دهنده عدم تحمل می باشد . سه اتفاق ناخواسته ممکن است در اثر EN زودرس در پانکراتیت حاد رخ دهد: تحریک بدون علامت ترشح آنزیمهای پانکراس، وخامت علایم بیماری (درد شکمی، تهوع) و افزایش نگران کننده در پاسخ SIRS. تغییر مکان لوله تغذیه ای  به نواحی پایین تر (ترجیحاً زیر لیگامان تریتز) یا تغییر فرمولا به فرمولای پپتیدهای کوچک / تری گلیسرید با زنجیره متوسط (MCT) یا فرمولای بدون چربی، معمولاً عدم تحمل را برطرف می کند و موجب تداوم تغذیه با لوله می شود.

برای تغذیه با لوله، بهتر است از فرمولاهای پرپروتیین و کم چرب سمی المنتال مانند پپتامن استفاده شود و با دوز 25 سی سی در ساعت شروع کرده و تا 30% انرژی مورد نیاز فرد (25 کیلوکالری در روز) رسانده شود.
برای بیمارانی که مناسب PN تشخیص داده شده اند، چربی داخل وریدی به خوبی تحمل می شود، اما میزان تری گلیسریدهای خون باید به دقت پیگیری شود. میزان تری گلیسریدها باید زیر 400 میلی متر بر دسی لیتر نگه داشته شود. کنترل متوسط گلوکز اهمیت دارد: قند خون باید بین 80 و 150 میلی گرم بر دسی لیتر باشد. این بیماران در معرض خطر سندرم refeeding هستند، بنابراین PN باید به آهستگی در طی چند روز افزایش داده شود و پایش دقیق در مورد پتاسیم، فسفر و منیزیم سرم انجام بگیرد.

پانکراتیت مزمن

پانکراتیت مزمن موجب ایجاد سوءتغذیه پروتئین - انرژی می شود که شامل سوءهضم، بیزاری از غذا، متابولیسم بیش از حد، دریافت کم ثانویه در اثر درد شکمی یا تهوع / استفراغ، سوءمصرف مداوم الکل، اختلال در تخلیه معدی و پیشرفت دیابت میباشند. اینها همان عواملی هستند که خطر کمبود ریزمغذیها را افزایش می دهند. فقدان آنزیم های پروتئولیتیک پانکراس که فاکتور R متصل شونده به ویتامین B12 را حذف می کند موجب کمبود ویتامین B12 می شود. التهاب مزمن آنتی اکسیدان های یک بیمار را تخلیه می کند، و در نتیجه، کمبود سلنیم، بتا-کاروتن، لیکوپن و ویتامین A و E را وخیم تر می کند. سوءجذب ویتامین های محلول در چربی موجب کمبود ویتامین D و ایجاد نرمی استخوان و پوکی استخوان می شود. البته کمبود ویتامین K کمتر شایع است.

کنترل تغذیه ای این بیماران حذف کامل الکل و کنترل درد شکمی را ضروری می سازد. کنترل درد شکمی به تنهایی اشتها را تحریک می کند و موجب افزایش دریافت خوراکی می شود. رژیم های غذایی پرکربوهیدرات، کم چرب و پرپروتئین برای بیماران دچار پانکراتیت مزمن مناسب هستند. چربی گیاهی احتمالاً بهتر از چربی حیوانی تحمل می شود آنزیم های پانکراس باید با وعده های غذایی مصرف شوند تا آنزیم ها و غذا با هم در لومن دستگاه گوارش حضور داشته باشند. در حالی که آنزیم های پانکراس غیرپوشش دار روده ای برای کنترل درد شکمی در پانکراتیت مزمن بهتر هستند، آنزیم های پوشش دار روده ای که در طول عبور از معده حفاظت می شوند احتمالاً در کنترل سوءهضم مشاهده شده در استئاتوره و پانکراتیت مزمن مناسبتر می باشند. آنزیم های پوشش دار روده ای نباید در بیمارانی که داروهای مهارکننده پمپ پروتون استفاده می کنند، مصرف شوند (به علت تداخل با حل شدن کپسول محتوی آنزیم ها).

مکمل های آنزیمی باید 10% حجم برون ده طبیعی آنزیم تولیدشده توسط پانکراس را تأمین کنند؛ تقریباً حدود 30 هزار واحد بین المللی لیپاز برای هر وعده غذایی مورد نیاز است . 

محدودیت چربی در رژیم غذایی برای بیماران دارای استئاتوره مفید است. وعده های غذایی بهتر است با فرمولاهای پپتید کوچک / روغن MCT غنی شوند. برای بیماران مبتلا به درد عودکننده، کاهش وزن، استئاتوره مداوم و بستری مکرر در بیمارستان، می توان لوله ژژنوستومی اندوسکوپیک زیرپوستی مستقیم برای بهبود وضعیت تغذیه ای، کنترل درد، کاهش تعداد بستری در بیمارستان گذاشت. بررسی رشد بیش از حد باکتریها در روده کوچک اهمیت دارد چراکه می تواند منجر به اسهال شود که در یک سوم بیماران مبتلا به پانکراتیت مزمن رخ می دهد.مصرف روزانه یک ترکیب آنتی اکسیدانی در کاهش تعداد حملات دردناک و کاهش موارد بستری در بیمارستان این بیماران اهمیت دارد. چنین ترکیباتی باید حاوی ویتامین E (270 واحد بین المللی در روز)، ویتامین C (54/0 گرم در روز)، سلنیم (600 میلی گرم در روز)، بتاکاروتن (9000 واحد بین المللی در روز) و میتونین (2 گرم در روز) باشد.
مثال: آقاي ح. ع. 60 ساله،‌ با قد 170 سانتي متر و وزن 68 كيلوگرم كه كارمند مي باشد،  دو هفته قبل به دليل درد در ناحيه اپي گاستر، تهوع و استفراغ به بيمارستان طالقاني مراجعه نموده است و با تشخيص پانكراتيت (Pancreatitis) بستري شده است. در ابتداي بستري شدن تغذيه بيمار به صورت انترال با فرمولای پپتامن جونیور صورت گرفته است. با توجه به نظر پزشك معالج و بهبود وضعيت بيمار، در حال حاضر تغذيه انترال بيمار قطع شده است و در حال حاضر بيمار يك هفته است كه تنها از راه دهان تغذيه مي شود. رژیم مناسب برای این فرد به چه صورت می باشد؟
نکات تغذيه ای که افراد مبتلا به پانكراتيت لازم است رعايت نمايند:
1- غذاهاي خود را در حجم كم و تعداد دفعات بيشتر مصرف نماييد. براي مثال مي توانيد ناهار يا شام خود را به دو بخش تقسيم نماييد و با فاصله 5/1-1 ساعت مصرف نماييد.

2- غذاها را كاملا" بجويد و به آهستگي ميل نماييد.

3- ميزان روغن مصرفي جهت تهيه غذاها بسياركم باشد.

4- از مصرف غذاهاي سرخ شده در روغن پرهيز نماييد. تا حد امكان غذاها را به صورت آب پز يا بخار پز مصرف نماييد.

5- از مصرف روغن ها و چربي هاي جامد پرهيز نماييد. جهت تهيه غذاها از روغن هاي مايع بويژه روغن كُلزا (كانولا) استفاده نماييد. 

6- با توجه به اينكه گوشت هاي قرمز معمولا" داراي چربي هستند لذا تا حد امكان از مصرف آنها پرهيز نماييد. در عوض از گوشت مرغ بويژه بخش سينه آن و همچنين ماهي هاي كم چرب استفاده نماييد. مصرف پروتئين سويا كه در بازار وجود دارد درصورتيكه بخوبي پخته شود و كاملا" جويده شود مجاز مي باشد.

7- از مصرف چربي گوشت ها، پوست مرغ، پوست ماهي، تخم مرغ، سوسيس، كالباس، پنير، پيتزا، 
خورشت هاي پرچرب بويژه خورشت فسنجان، انواع سس هاي سفيد، كره، مارگارين، خامه و 
شيريني هاي خامه اي پرهيز نماييد.

8- لبنيات مصرفي از نوع كم چرب باشد. مصرف لبنيات تنها به ميزاني كه در رژيم غذايي قرار داده شده مجاز مي باشد.

9- مصرف سبزي ها بويژه سبزي هاي برگي و همچنين ميوه ها مجاز مي باشد. اما از مصرف سبزي هايي كه ايجاد نفخ مي نمايند پرهيز نماييد چراكه نفخ باعث تشديد بيماري و درد مي گردد. همچنين لازم به ذكر است كه كليه ميوه ها و سبزي ها بايد خوب جويده شوند.

10- از مصرف غذاهاي پر ادويه، حبوبات، قهوه، شكلات، كاكائو، چاي غليظ و نوشابه هاي گاز دار پرهيز نماييد.

11- از استعمال هر نوع دخانيات پرهيز نماييد.

12- در مواقعي كه علائم بيماري تشديد مي گردد، لبنيات را از رژيم غذايي خود حذف نماييد. بعد از بر طرف شدن علائم، بتدريج مي توانيد مصرف لبنيات را شروع نماييد. 

- لازم به ذكر است كه مصرف نوشيدني هاي الكلي مي تواند سبب ايجاد و تشديد علائم پانكراتيت شود. در اين بيماران به دليل آنكه سوء جذب چربي وجود دارد تجويز روزانه يك تا دو قاشق مرباخوري شربت Multivitamin و يا اشكال ديگر مولتي ويتامين جهت تأمين ويتامين هاي محلول در چربي اين بيماران لازم به نظر مي رسد. در صورتيكه گروه لبنيات در اين بيماران كمتر از 2 واحد است تجويز روزانه يك عدد قرص كربنات كلسيم (Calcium Carbonate) 500 ميلي گرمي جهت تأمين كلسيم مورد نياز اين بيماران ضروري مي باشد. همچنين در اين بيماران تجويز ويتامين B12 به صورت تزريقي لازم به نظر مي رسد چراكه در اين بيماران معمولا" از آنتي اسيدها، آنتاگونيست هاي رسپتورهاي H2 از قبيل سايمتيدين، يا داروهاي مهار كننده پمپ هاي پروتوني از قبيل اُمپرازول جهت كاهش اسيديته كيموس معدي استفاده مي شود و اين امر سبب كاهش آزاد شدن B12 متصل به پروتئين ها و در نتيجه كاهش جذب آن مي گردد. بايد توجه داشت هر چقدر pH كيموس معدي اسيدي تر باشد اين امر سبب مي شود بعد از ورود كيموس به دوازدهه ترشح دو هورمون سكرتين و كوله سيستوكينين كه تحريك كننده پانكراس مي باشند بيشتر گردد. در اين بيماران چون بطور کلي سوء هضم و سوء جذب وجود دارد درصورت لزوم مطابق با نظر پزشك بايد همراه با وعده هاي غذايي از مكمل آنزيم هاي گوارشي استفاده شود. 

نكاتي كه لازم است در مورد پانكراتيت در نظر داشته باشید: 

1- زمان شروع تغذیه دهانی بستگی به شدت پانکراتیت دارد:  در پانکراتیت خفیف بدون وجود ایلیوس، تهوع، یا استفراغ ، به محض کاهش درد و التهاب و احساس گرسنگی می توان تغذیه از راه دهان را آغاز نمود که معمولا 24-48 ساعت اول می باشد و با رژیم مایع ،  سپس نرم کم فیبر و کم چرب شروع شده و به رژیم عادی می رسد.  در پانکراتیت متوسط تا شدید معمولا بیمار نیاز به تغذیه با لوله و یا تغذیه وریدی دارد.. مطالعات نشان داده اند بيمارانی که در عرض 48 ساعت تغذيه آنها از طريق روده  شروع شود، پيش آگهی بهتری خواهند داشت و ميزان التهاب سيستميک در آنها کمتر مشاهده می شود. اما در صورتيکه پس از تغذيه از راه لوله نازوگاستريک علايم تحريک پانکراس (افزايش غلظت آميلاز و ليپاز در سرم) بروز نمايد می بايست انتهای لوله تغذيه ای را در ناحيه  ژژونوم قرار دهيم (لوله نازو ژژنال) و از فرمولاهای تغذيه اي هيدروليز شده (Hydrolyzed Formula) که حاوی کربوهيدرات و پروتئين هيدروليز شده می باشند و همچنين MCT استفاده نماييم. استفاده از روش ژژنال به دليل آنست كه اگر مواد غذايي وارد دوازدهه نشوند تحريك پانكراس و در نتيجه تشديد علائم بيماري صورت نمی گيرد.
موارد منع تغذيه با لوله در پانکراتيت حاد، شامل افزايش التهاب سيستميک در پاسخ به تغذيه با لوله و  همچنين نگرانی از بروز ايلئوس می باشد، که در اين شرايط، مطابق با نظر پزشك بايستي تغذيه وريدي براي بيمار آغاز گردد. تغذيه وريدي بيمار مي تواند مطابق با آنچه كه در مبحث تغذيه وريدي توضيح داده شده است صورت گيرد. بايد توجه داشت به بيماراني كه علت پانكراتيت آنها هيپرتري گليسريدمي مي باشد نبايد امولسيون هاي ليپيدي تزريق گردد. در بيماران مبتلا به پانكراتيت درصورتيكه غلظت
 تري گليسريد آنها كمتر از 400 ميلي گرم در دسي ليتر باشد تجويز امولسيون هاي ليپيدي مي تواند صورت گيرد. 

- به فرمولهاي تغذيه اي هيدروليز شده، فرمول هاي اِلمنتال (Elemental Formula) نيز مي گويند.
2- درصورتيكه مرحله حاد بيماري خفیف باشد، در اين حالت مي توانيم تغذيه بيمار را از راه دهان آغاز نماييم. جهت تغذيه بيمار در اين مرحله بايد از رژيم مايعات صاف شده (Clear Liquid Diet) با چربي كم به مدت چند روز استفاده نماييم. تغذيه بيمار بايستي با حجم كم و در تعداد دفعات بيشتر صورت گيرد. سپس به تدريج رژيم غذايي بيمار به رژيم مايع كامل و سپس رژيم نرم کم چرب و کم فیبر تغيير داده مي شود. ميزان چربي در همه اين رژيم ها بايد بسيار كم باشد. همچنين كليه 
توصيه هايي كه در مورد رژيم غذايي اين بيماران در صفحه قبل توضيح داده شد بايد رعايت گردد.

3- در بيماراني كه داراي پانكراتيت مزمن هستند رژيم غذايي مشابه با رژيم غذايي ذکر شده در مثال فوق مي باشد، البته برخي از محدوديت ها ممكن است بر حسب تحمل بيمار كمتر شود. 

4- در بيماران مبتلا به پانكراتيت درصورتيكه آسيب ديدگي پانكراس وسيع باشد و اين امر بر روي عملكرد بخش درون ريز پانكراس اثر بگذارد و ترشح انسولين كاهش يافته باشد در اين حالت لازم است رژيم غذايي اين بيماران مشابه با ديابتي ها تنظيم شود اما كليه نكات ذكر شده در رژيم پانكراتيت نيز بايد در نظر گرفته شود.

5- اگر بيمار مبتلا به پانكراتيت دچار سوء تغذيه باشد يعني BMI او كمتر از 5/18 است، ميزان انرژي محاسبه شده براي او بر مبناي وزن فعلي صورت مي گيرد و در صورتيکه بيمار مرحله حاد بيماري را سپري کرده است جهت بر طرف شدن لاغري بيمار مي توان حدود 300-200 کيلوکالري انرژي اضافي نيز بر حسب تحمل بيمار تجويز کرد. 

6- اگر بيمار دچار اضافه وزن يا چاقي باشد (يعني BMI او بيشتر از 25 باشد)، در اين حالت ميزان انرژي مورد نياز بيمار بر مبناي AIBW محاسبه مي گردد و بابت چاقي بيمار مي توانيم كالري از او كسر نماييم. چراكه كاهش دريافت مواد غذايي در اين بيماران به كاهش علائم بيماري منجر مي گردد.

7- چون در اين بيماران سوء هضم و سوء جذب چربي وجود دارد لذا مي توانيم از  روغن هاي MCT نيز در تغذيه اين بيماران در صورت لزوم استفاده نماييم.

8- در مرحله حاد بيماري پانكراتيت نياز به انرژي حدود 20% افزايش مي يابد يعني ضريب استرس در پانكراتيت حاد برابر با 2/1 مي باشد. بايد توجه داشت اگرچه در پانكراتيت حاد نياز به انرژي افزايش مي يابد اما اگر اين بيماران از طريق دهاني تغذيه مي شوند لازم نيست محاسبه انرژي بر مبناي اين ضريب استرس صورت گيرد بلكه به روش معمول انرژي محاسبه مي شود. علت عدم در نظر گرفتن اين انرژي اضافي به دليل آنست كه بيمار تحمل مواد غذايي زياد را ندارد. بعد از مرحله حاد بيماري در صورتيكه BMI بيمار از محدوده نرمال كمتر شده باشد در اين مرحله مي توانيم اين كاهش وزن را بر طرف نماييم. 
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نکاتی در مورد تغذیه انترال و پرنترال:

نیاز به انرژی بسته به شرایط بیمار 25-35 کیلوکالری به ازای هر کیلو از وزن تعدیل شده بیمار می باشد.
وزن تعدیل شده بیمار شامل وزن ایده آل به علاوه 25% وزن اضافه وی می باشد.

در تغذیه انترال معمولا تغذیه به میزان  25-30 سی سی در ساعت شروع شده و در صورت تحمل هر 6 ساعت 30 سی سی در ساعت  به سرعت آن افزوده می شود تا به میزان مورد نیاز فرد برسد.
معیارهای عدم تحمل در تغذیه انترال تورم و درد شکمی و یا بازگشت غذا از لوله تغذیه ای می باشد.
در تغذیه وریدی می توان از محلولهای دکستروز ۱۰٪ یا ۵۰٪ یا ۷۰٪ استفاده نمود. هر گرم دکستروز تولید ۳/۴ کیلوکالری انرژی می نماید. حداقل میزان توصیه شده آن در روز ۱۰۰ گرم بوده و معمولا ۵ گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن در روز و با حذاکثر سرعت ۴-۷ میلی گرم در دقیقه تجویز می شود.
میزان پروتیین موردنیاز اولیه بیماران ۰/۸-۱ گرم به ازای هر کیلو وزن بدن می باشد که بسته به شرایط بیمار متفاوت می باشد.

میزان چربی مورد نیاز فرد بسته به شرایط ۲۰-۴۰٪ انرژی دریافتی می باشد.

میزان نیاز به ویتامین ها و مینرال ها نیاز همان میزان نیاز روزانه می باشد.

در صفحات زیر مشخصات چند فرمولای  انترال موجود در بازار ایران آورده شده است.
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مشخصه ها :
کمک به بهبود در دوران نقاهت و بیماری
به عنوان میان وعده یا وعده غذایی کامل و جهت اطمینان از دریافت کامل و متناسب کلیه مواد مغذی ضروری در:
بیماران بستری
افراد پر مشغله
سالمندان
افراد در معرض کاهش وزن
بانوان باردار و شیرده
افراد دارای مشکلات گوارشی ،قلبی ،ضعف سیستم ایمنی و انواع صدمات استخوانی مانند پوکی استخوان و شکستگی ها
جایگزینی برای وعده غذایی به صورت خوراکی یا گاواژ
میان وعده در بین وعده های غذایی
به عنوان نوشیدنی همرا غذاعم وانیل

شرایط نگهداری :

در جای خشک و خنک نگهداری نمایید.
در یخچال قرار ندهید.
قوطی باز نشده را در دمای معمولی اتاق نگهداری کنید.
پس از هر بار مصرف درب قوطی باز شده را محکم ببندید.
انشور آماده شده باید بلافاصله استفاده گردد در غیر این صورت آن را در ظرف
سربسته در یخچال قرار دهید و حداکثر طی 24 ساعت مصرف نمایید.

روش مصرف :

برای تهیه 230 میلی لیتر از آن ،190 میلی لیتر آب سرد را داخل لیوان ریخته و به آرامی 6 پیمانه (موجود در قوطی) یا 4/53 گرم از پودر انشور را در حال بهم زدن به آن اضافه کنید تا کاملا حل ویکنواخت شود .با آماده سازی صحیح ،هر میلی لیتر انشور تقریبا معادل 1 کیلوکالری انرژی تولید می کند.یک قوطی 400 گرمی از پودر انشور تقریبا معادل 5/7 وعده 230 میلی لیتری (حدود 1700میلی لیتر)را ارائه میدهد.(هر پیمانه برای تقریبا 30 میلی لیتر آب سرد)

هشدار مصرف :

شیر را ظرف یک ساعت پس از تهیه مصرف نمایید.
در بیماری لاکتوزمیا منع مصرف دارد..
قوطی باز نشده در دمای معمولی اتاق نگهداری شود.
قوطی باز شده در جای خشک و خنک نگهداری شود ولی در یخچال قرار نگیرد.
محتویات قوطی باز شده حداکثر ظرف 3 هفته مصرف شود.
انشور آماده شده باید بلافاصله استفاده گردد در غیر این صورت در ظرف سربسته، در یخچال نگهداری و حداکثر طی 24 ساعت مصرف گردد

توضیحات :

انشور حاوی ترکیب ویژه ای از چربی های دوستدار قلب ،اسیدهای چرب ضروری (لینولئیک و لینولنیک ) می باشد که تحقیقات زیادی نقش آنها را در کمک به بهبود پروفایل چربی خون و کاهش خطر بیماریهای قلبی و عروقی تائید کرده است .انشور دارای 28 نوع ویتامین ضروری و مینرال و آنتی اکسیدان هایی مانند ویتامین های C ,E ،سلنیوم و بتاکاروتن می باشد.

فروکتوالیگوساکاریدهای موجود در آن در بهبودعملکرد دستگاه گوارش و افزایش جذب کلسیم بسیار کمک کننده است.

استفاده از انشور برای افزایش انرژی و پروتئین و یا حتی برای حفظ یک تغذیه خوب تاثیرگذار است.
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بر پایه پپتید است که جهت رفع نیازهای تغذیه ای (ریز مغذی و درشت مغذی) در کودکان (10-1 سال) که از سو هضم، سو جذب و یا سوتغذیه ناشی از بیماری های مزمن و حاد رنج می برند مورد استفاده قرار می گیرد.

در زیر به بررسی مشخصه های این محصول می پردازیم :

مشخصه ها:

انرژی :

پپتامن محصولی ایزوکالریک است که قادر به تامین Kcal/ml2- 1 انرژی می باشد. به این معنی که شما با افزایش تعداد پیمانه ها قادر به دریافت میزان انرژی بیشتری از محصول هستید.

هر وعده 250 میلی لیتری محلول استاندارد پپتامن قادر به تامین 250 کیلوکالری انرژی است.

پروتئین:

پپتامن محصولی حاوی 12% پروتئین است و تمامی این مقدار به Whey پروتئین اختصاص داده شده استWhey .، پروتئینی با کیفیت و ارزش بیولوژیک بالا است که قادر به تامین مقادیر مناسبی از اسیدهای آمینه ضروری و اسیدهای آمینه شاخه دارمی باشد. یکی از ویژگی های بارز پپتامن ، پپتید بودن پروتئین محصول است. به این معنی که ساختار پروتئین محصول در اثر هیدرولیز شکسته شده و به صورت پپتید در آمده است که به هضم وجذب سریع تر آن کمک می کند.

باید توجه داشت از آنجائیکه محصول فاقد گلوتن بوده در بیماران مبتلا به سلیاک قابل استفاده است.

چربی:

ترکیب لیپیدی پپتامن به گونه ای طراحی شده است که ضمن تامین سریع انرژی برای بدن، تحمل گوارشی بهتری را برای فرد فراهم می کند. در این محصول 33% از نیاز انرژی روزانه از چربی تامین می گردد که از این میزان 60% به MCT تعلق دارد.MCT یا تری گلیسیریدهای زنجیره متوسط نوع خاصی چربی هستند که به دلیل جذب بهتر و سریع تر، انرژی را سریعا برای بدن فراهم می کنند. 

کربوهیدرات:

در پپتامن 55% از نیاز انرژی روزانه از کربوهیدرات تامین می گردد. ترکیب کربوهیدراتی محصول شامل مالتودکسترین و نشاسته سیب زمینی است و از آنجائیکه محصول فاقد لاکتوز می باشد بنابراین می تواند توسط افرادی که عدم تحمل به لاکتوز دارند به راحتی استفاده شود. از آنجائیکه در پپتامن از مقادیر متوسطی از کربوهیدرات استفاده شده است، محصول دارای اسمولالیته/اسمولاریته پایینی بوده که به تحمل گوارشی بهتر محصول کمک می کند.

علاوه بر این، ترکیب کربوهیدراتی فرمولاسیون پپتامن به گونه ای است که باعث آزادسازی کند گلوکز در جریان خون شده بنابراین اثر منفی بر روی قند خون بیمار نخواهد داشت.

ریز مغذی ها:

پپتامن قادر به تامین 28 نوع ویتامین و مینرال موردنیاز بدن می باشد 

از آنجائیکه محصول اسمولالیته پایینی دارد از وقوع اسهال های اسمتیک در فرد جلوگیری می کند.
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مشخصه ها :

- یک نوشیدنی کامل و مغذی غنی شده
- دارای پروتئین بالا
- مناسب برای افراد تحت درمان با رژیم غذایی خاص

شرایط نگهداری :

در جای خشک و خنک و دور از دسترس اطفال نگهداری شود.

روش مصرف :

مقدار 8 پیمانه از محصول را در 50 میلی لیتر آب حل کرده سپس 200 میلی لیتر آب دوباره اضافه کرده و سپس میل نمایید.
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مشخصه ها :

مکمل غذایی جهت افزایش وزن و بازتوانی در سوءتغذیه
تأمین کننده انرژِی، پروتئین، ویتامین ها و املاح
قابل استفاده به صورت مکمل در سوختگی ها، تروما، سرطان، زخم بستر، ایدز، بعد از جراحی،
14% انرژی از پروتئین با ارزش بیولوژیکی بالا (whey)
31.6% انرژی از چربی روغن نارگیل و آفتابگردان
54.6% انرژی از کربوهیدرات (مالتودکسترین)

موارد مصرف :

غذای کامل برای بیماران نیازمند به گاواژ
مکمل غذایی خوراکی برای افراد بیمار یا سالمند

شرایط نگهداری :

در دمای اتاق نگهداری شود.

روش مصرف :

برای تهیه 150 میلی لیتر از محلول، به 120 میلی لیتر آب به آرامی یک پیمانه (33 گرم) از پودر افزوده و به خوبی حل نمایید. چنانچه 33 گرم پودر به دقت توزین شود، محلول آماده شده در هر میلی لیتر تقریبا حاوی یک کیلوکالری انرژی است.

� IBD:Inflammatory Bowel Disease


� ORS: Oral Rehydration Solution


� SGLT: Sodium Glucose Transport


� WHO: World Health Organization


� CD: Celiac Disease


� SCFAs: Short Chain Fatty Acids


� IBS: Irritable Bowel Disease


� denovo


� IBD: Inflammatory Bowel Disease


� CD: Crohnʼs Disease


� UC: Ulcerative Colitis


� MCT: Medium Chain TG


� SBS: Short Bowel Syndrome


� NPO: Non Per Oral


� SIBO: Smal Intestin Bacterial Overgrowth
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