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UZUN SÜREN AÇLıKLARDA KARŞıLAŞıLAN 
SORUNLAR VE TEDA VİLERİ 

Uzun süreli açlık, doğada canlıların sıklıkla ba­
~etmeleri gereken bir sorundur. Bazı hayvanlar yıllık 
olağan göçler sırasında aylarca aç kalabilmektedir. 
İnsanlar için bile açlık ve kıtlık yakın geçmi~e kadar 
ya~amın doğal parçası sayılmaktaydı. Bugün Orta 
Afrika dı~ında, büyük insan topluluklarının açhkla 
kar~ıla~ması seyrektir. Beri yandan deniz kazaları, 
sava~lar ve tutsak kampları günümüz toplumlarında 
rastlanan ileri derecede açlık halleridir. Bireysel ola­
rak benzer patolojiye anoreksia nervosa hastalarında 
ve a~ırı rijid zayıflama rejimi uygulamalarında rast­
lıyoruz. Ülkemizde ise zaman zaman kalabalık grup­
lar halinde uygulanabilen açlık grevleri, he­
kimlerimizin hiç de hazır olmadıkları bir klinik so­
runla kar~ıla~malarına yol açmaktadır . Yazımızın 

amacı böylesine sorunlara tıbbi çözümler bulmak zo­
runda kalan meslekta~larımıza yardımcı olmaktır. 

AÇLIGIN İLK Üç GÜNÜ 

Normal bir insanda günlük enerji har­
camalarının yüzde 60-7S'i (yakla~ık 1.500 kilokalori 
[kcal] bazal metabolizmaya gider. Merkezi sinir sis­
temi (MSS) ise tek başına günde 100-600 kcal enerji 
harcar ve bunun tamamı glukozdan gelir. Vü­
cudumuzda enerji; glikojen (1.600 kcal) mobilize edi­
lebilen protein (24.000 kcal) ve yağ (135.000 kcal) ola­
rak depolanır(2). Açlık ba~layınca ilk önce glikojen 
depolarının mobilize olduğunu ve yakla~ık 24 saatte 
bo~aldığını biliyoruz. Bu dönemde amaç kanda glu­
koz düzeyini yakla~ık 50 mg/ dl'dolaylarının üstünde 
tutabiıHnektir. Birinci öncelik enerji kaynağı olarak 
salt glukoz u kullanabilen MSS ve eritrositlere ve­
rilmektedir. Aynı dönemde serum insülin düzeyi dü­
~erken glukagonda artış görülür ve böylece ka­
raciğerde glukoneogenesis (bazı amino asitler ve gli­
serolden glukoz yapımı) hızlanır. İnsülin azaldığı 
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için glukoz un kas hücreleri tarafından alımı azalır. 
Oysa aynı hücrelere yağ asitleri kolayca girer ve 
enerji kaynağı olarak kullanılır. Açlığın ilk 48-72 saati 
böyle geçer. Bu dönemde insanların kan basıncı de­
ği~mezken nabız sayısında artı~ görüıür(3). MSS iş­

levleri ise hemen hiç etkilenmez(4), fizik aktivite de 
oldukça iyi durumdadır. Organizma, besin arayıp 
bulması için gereken yeteneklerini korumaktadır. 

üç GÜNDEN UZUN SÜREN AÇLıK 

İnsan ve hayvan deneylerinin çoğunda de­
neklerin 60 saat kadar aç bırakıldığını görüyoruz. 
Günlük ya~amdaki açlıkların önemli bir kısmı da 
zaten bu kadar bile sürmez. tık günlerde, bo~alan gli­
kojen depolarının yerini enerji kaynağı olarak protein 
yıkımıyla elde edilen amino asitler alır (glu­
koneogenez). Proteinler pahalı da olsalar bu dö­
nemde gliserolden daha ekonomiktirler, nitekim ilk 
birkaç günde gereken glukoz un yüzde 90'ı pro­
teinlerden, yüzde ıo'u gliserolden gelir(I). Bu tem­
poda bir protein yıkımı ile organizma, yağ dokusu ne 
kadar bololursa olsun, ya~amını 3 haftadan fazla 
sürdüremez. Oysa bazı deniz kazalarında ve kimi 
açlık grevlerinde insanlar haftalarca aç kal­
maktadırlar. Kuramsalolarak; bazal me­
tabolizmasına günde 1500 kcal harcayan 70 kg. ağır­
lığındaki bir insanın yakla~ık 3 ay aç kalmaya ye­
tecek enerji kaynağına sahip olduğunu yukarıda ver­
diğimiz glikojen, protein ve yağ depoları hesabından 
elde edebiliriz. Şi~man ki~ilerin ise yine kuramsal 
qlarak 14 ay kadar aç kalabileceği söylenebilir(S). Üç 
hafta yerine aylarca aç kalabilmeyi sağlayan, or­
ganizmanın keton cisimlerinden yararlanma ye­
teneğidir. 

Keton cisimleri; yağların yıkımı sırasında ortaya 
çıkan, fakat ortamdaki oksaloasetat glukoneogeneze 
harcandığı için sitrik asit siklusuna yeterince gi­
remeyerek a~ırı miktarlarda biriken asetilkoenzim 
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A'dan (acetyICoA), karaciğerde sentez edilirler(6). 
Karaciğer bu dönemde kritik bir rol oynar(7). Beyin 
ve kalp bu ketonları enerji kaynağı olarak kul­
lanmaya ba~lar. Böylece kas dokusu ve esansiyel 
yapı ta~ları olan proteinler yıkımdan bu ölçüde ko­
runurlar. Bu denge yağ dokuları tükenene kadar ay­
larca devam eder. Aç kalan ki~i yağ dokusunun zen­
ginliği ile paralel bir süre hayatta kalır(8). Kanda ve 
idrarda ketonların saptanabildiği için "ketosiz" adı 
verilen bu dönemde hastaların i~tah duygusu azalır 
(9) . Natrüresis ve potasyum kaybı belirginle~ir(10) . 

Kas gücü gittikçe azalır ve hareket yeteneği kısıtlanır. 
Tiroid hormonlarının da azaldığı ve hastaların kan 
basıncı ve nabız hızlarının dü~tüğü saptanır(ll). 

Uzun süre aç kalanlarda retiküloendotelyal sistem i~­
levIerinde bozulmayla birlikte enfeksiyonlara eğilim 
artmaktadır . İlginç olarak, mental i~levlerde son dö­
nemlere kadar kayıp gözlenmemektedir. Diğer ta­
raftan gebelikleri sırasında ketonemi saptanan an­
nelerin bebeklerinde zeka düzeyi daha dü~ük bu­
lunrnu~tur(12). 

UZUN SÜRE AÇ KALAN HA ST ALARIN TE­
DAVİsİ 

İkinci Dünya Sava~ı'nın bitirniyle Nazi toplama 
kamplarından kurtarılan tutsakların bazıları hızla 

serbest beslenmeye geçince birkaç gün içinde öl­
mü~lerdir. Bugün, gerek kaza sonucuyla aç kalmı~ 
gerekse haftalarca sürmü~ bir açlık grevinin so­
nunda, yeniden normal beslenmeye ba~layacak ki­
~ilerin tedavisinin özel dikkat gerektirdiği biliniyor. 
Söz konusu hastalar a~ağıdaki temel ilkelere uyu­
larak beslenmelidirler: 

1 - Hastaların beslenmesi 50-100 cc yağsız süt 
veya sulu yoğurt gibi bir sıvıyla ba~lamalı ve yak­
la~ık her saat ba~ı bu miktar tekrarlanmalıdır. 

2 - Hastanın yukarıdaki besinleri tolere ede­
bildiği görülüyorsa aynı besinlerin içine ~eker veya 
yumurta sarısı katılması denenebilir. Daha sonra 
ekmek ve çorba gibi yağsız besinler eklenebilir. 

3 - Günlük tolere edilebilen toplam kalori 1500 
kcal olabilir, hastanın toleransı arttıkça temel amaç 
olan 3000-4000 kcal'e ula~ılmalıdır. 

4 - Hasta tolere etmeye ba~ladıkça proteinden 
zengin besinler eklenmelidir. 

5 - Erken dönemde vitamin desteği konusunda 
aceleci olunmamalıdır, belirli bir vitaminin eksikliği 
belirgin olmadıkça ertelenebilirler. 

6 - Oral beslenmeyi tolere edemeyen hastalara 
nazogastrik beslenme kanülü takmak gerekebilir. Bu 
hastalarda kanül yoluyla verilen sıvıdan sonra kanül 
1 saat süreyle klemp edilmeli, ikinci beslenme se­
ansından önce mide içeriği enjektör yardımı ile bo-

~altılmadan tekrar besin verilmemelidir (gastrik di­
latasyon olu~abilir) . 

7 - Bazı nadir hastalarda intravenöz beslenme, 
elektrolit desteği, antibiyotik tedavisi ve kan trans­
füzyonları gerekebilir. Bu istisnai grubun tedavisini 
büyük merkezlere bırakmak uygun olabilir. 

Uzun süre aç kalmı~ hastalar genel i~tahsızlık 
ve pasiflikten çıkarken bir dönem çok irrite ve çev­
relerindeki ki~ilere kar~ı hostil olabilmektedirler. 

Böylesine davranı~ özellikleri gözlenirse hem 
kan elektrolitleri kontrol edilmeli hem de organik bir 
patolojinin belirtileri sayılarak izlenmelidir. Uzun 
erimli rehabilitasyonda vitamin desteği yararlı ola­
bilir. Ba~langıç vücut ağırlığının yüzde 2S'ten faz­
lasını kaybetmi~ hastalarda tam anlamıyla dü­
zelernenin bazan bir yıl alabileceği hatırlanmalıdır . 
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