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Akut pankreatit, peripankreatik doku ve di-
ğer organ sistemlerinin de değişik derece-
lerde etkilendiği pankreasın akut inflamas-

yonudur. Kendiliğinden düzelebilen hafif formu ile
mortalite oranlarının %20’lere kadar yükseldiği
ağır pankreatit arasında geniş bir klinik seyir gös-
terebilir (1, 2). Hastaneye kabul edilen olguların
%80 kadarı hafif-orta seyirli iken %20 vakada ağır
pankreatit görülmektedir. Akut pankreatit sindirim
enzimlerinin hücre içi salınımı ve prematür akti-
vasyonu sonucu pankreatik asiner hücrelerde ha-
rabiyet ile başlar. 

Akut pankreatitin şiddetini belirlemek amacıyla
günümüzde en sık olarak Ranson Kriterleri ve
APACHE II skorlama sistemi kullanılmaktadır. Bun-
lara göre hastaneye kabul anında Ranson skoru
≤2, APACHE skoru ≤9 olan ve APACHE skoru ilk 48
saatte azalan hastalar orta dereceli akut pankre-
atit olarak kabul edilmektedir. Ancak Ranson kri-
teri ≥3, APACHE skoru ≥10 olan ve APACHE skoru
48 saatte artan hastalar ağır pankreatit olarak de-
ğerlendirilmektedir (3).

Akut pankreatitte ortaya çıkan artmış protein ka-
tabolizması, lipoliz ve glukoz intoleransı ile karak-
terize hipermetabolik durum ile birlikte hiperdina-
mik ve sistemik inflamatuar yanıt sendromu sonu-
cu yüksek oranda katabolik bir stres durumu mey-
dana gelir (3). Bu hastalarda protein katabolizma-
sı %80 ve enerji açığı %20 oranında artmaktadır
(4).

AKUT PANKREAT‹TTE NUTR‹SYONEL
DESTE⁄‹N ÖNEM‹

Akut pankreatitte beslenme desteği hastalığın şid-
detine göre değişmektedir. Hafif-orta derecede

pankreatitin nutrisyonel durum ve metabolizma
üzerine fazla bir etkisi olmamakta ve hastalar ge-
nellikle 3-7 gün içinde normal beslenmeye geçe-
bilmektedir (5). Ağır pankreatitte ise enerji açığı ve
protein katabolizması artmakta ve negatif nitrojen
dengesi olabilmekte ve bu da hem nütrisyonel du-
rum hem de hastalık progresyonu üzerine olumsuz
etkide bulunabilmektedir (5). Yapılan bir çalışma-
da negatif nitrojen dengesine sahip hastaların nit-
rojen dengesi normal olan hastalara göre mortali-
te oranlarının 10 kat daha fazla olduğu gösterilmiş-
tir (6).

Akut pankreatitte tedavide temel prensipler yeter-
li nutrisyon desteğini ve bu şekilde pozitif azot den-
gesini sağlamak, aşırı beslenme gibi iatrojenik
komplikasyonlardan kaçınmak, inflamatuar yanı-
tı kontrol altına almak ve normal vücut fonksiyon-
larını korumak olmalıdır (7).

AKUT PANKREAT‹TTE NUTR‹SYON
DESTE⁄‹N‹N SEÇ‹M‹

Ağır pankreatitli hastalarda nutrisyonel desteğin
önemi kabul edilmiş olsa da yol ve besin içeriği ko-
nusu net değildir. Günümüze kadar oral veya tüp
ile olan enteral nutrisyon (EN) un ekzokrin pankre-
as sekresyonun uyarımına ve takibinde pankreas-
ta otosindirimin artmasına bağlı olarak hastalığın
progresyonu üzerine olumsuz etkisi olduğuna ina-
nılırdı. Bu nedenle prospektif veriler olmamasına
rağmen akut pankreatitte total parenteral nutris-
yon (TPN) desteği olsun veya olmasın barsakların
dinlendirilmesi (enteral alımı kısıtlayarak) standart
bir tedavi haline gelmiştir (8). Hala bir çok merkez-
de oral alıma başlamak için bulantı ve kusmanın
kesilmesi ve hastanın iştahının düzelmesi beklen-
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mektedir ve bu düzelme ilk 72-96 saat içinde sağ-
lanamazsa TPN başlanmaktadır. Oysa enteral bes-
lenmenin olmaması gastrointestinal mukozada at-
rofi, bakteriyel aşırı çoğalma, artmış intestinal ge-
çirgenlik ve bakterilerin veya bakteriyel ürünlerin
dolaşıma katılması ile sonuçlanmaktadır (9, 10).
Enteral nutrisyon (EN) splanknik sitokin üretiminin
azalması, akut faz yanıtının düzenlenmesi yolu ile
katabolizmayı azaltır ve proteinlerin korunmasını
sağlar (11). 

Bir çok çalışmada TPN’un humoral ve hücresel ba-
ğışıklığı baskıladığı, proinflamatuar yanıtın şiddeti-
ni arttırdığı, bakteriyel translokasyonu kolaylaştır-
dığı ve dolayısıyla bu tür kritik hastalarda infeksi-
yona olan eğilimi arttırdığı gösterilmiştir (12). Pank-
reatik enfeksiyona neden olan mikroorganizmala-
rın sıklıkla enterik patojenler olması da pankreati-
te bağlı sepsis patogenezinde intestinal sistemden
pankreasa bakeriyel translokasyonun rolü olduğu
fikrini desteklemektedir (13,14). Bazı deneysel ça-
lışmalarda ise TPN’un barsak ilişkili lenfoid doku-
larda hızlı ve şiddetli bir atrofiye neden olduğu ve
dolayısıyla bakteriyel translokasyonu arttırdığı
gösterilmiştir (15, 16).

Ayrıca TPN; B ve T lenfosit fonksiyon bozukluğu, lö-
kosit kemotaksisinde, fagositozda, bakteriyel ve
fungal öldürme fonksiyonunda bozukluklara ne-
den olmaktadır (17). Windsor ve arkadaşları tara-
fından yapılan bir çalışmada serum CRP değerle-
rinde EN sonrası belirgin bir düşüş gözlenirken TPN
alan grupta ise herhangi bir fark olmamıştır (11).
Marik ve Zaloga tarafından yapılan bir metaana-
lizde enteral nütrisyon ile infeksiyon, pankreatit
kontrolü için yapılan cerrahi müdahale sıklığı ve
toplam hastanede kalış süresi anlamlı derecede
düşük saptanırken mortalite veya non infeksiyöz
komplikasyon sıklığında her iki grup arasında be-
lirgin bir fark gözlenmemiştir (3). TPN grubunda ise
katetere bağlı sepsis ve hiperglisemi anlamlı ola-
rak daha sık görülmüştür (5). 

Akut pankreatit tedavisinde pankreasın dinlenme-
si kadar barsak bütünlüğünün devamı da önemli-
dir (18). Çünkü gastrointestinal sistem (GİS) vücut-
taki en geniş immün organdır, immün dokuların
%65’ini ve vücutta Ig üreten dokuların ise %80’ni
oluşturur (19, 20). Beslenme durumunda gastroin-
testinal yolun bütünlüğüne normal villuslar, yük-
sek kan akımı ve hücreler arası sıkı bağlantılar kat-
kıda bulunur (18). GİS kontraksiyonları bakteri mik-
tarını ve safra tuzlarının sekresyonunu normal sevi-
yede tutar, lümendeki besinlere yanıt olarak salgı-
lanan IgA bakteriler kaplar ve barsak duvarına

adezyonlarını ve takibinde translokasyonlarını en-
geller (21, 22). Barsaklarda kısa süreli kullanılma-
ma durumlarında bile beslenme durumunun aksi-
ne villuslar atrofiye gider, kan akımı azalır, hücre-
ler arası sıkı bağlantılar kaybolur ve barsak bütün-
lüğü zarar görür. Bunlara bağlı olarak hücreler
arası kanallar açılır ve bakteri translokasyonu baş-
lar (21). Kontraktilitenin azalması bakteriyal aşırı
çoğalmayı tetiklemektedir. Ayrıca barsakların kul-
lanılmaması sonucu kan akımının azalmasına
bağlı olarak iskemi ve reperfüzyon harabiyeti
meydana gelmekte ve buna bağlı olarak süperok-
sit radikallerinin üretimi artmaktadır (23).

Windsor tarafından yapılan bir prospektif rando-
mize çalışmada enteral tüp ile beslenen grupta
endotoksinlere karşı oluşan IgM düzeyinde bir de-
ğişiklik saptanmazken TPN alan veya barsakların
kullanılmadığı grupta endotoksinlere karşı oluşan
IgM düzeyinde belirgin bir artış saptanmıştır (11).
Aynı çalışmada total antioksidan kapasitesinin de
TPN alan ve barsakların kullanılmadığı grupta
azalırken EN grubunda total antioksidan kapasite
%32.6 oranında artmıştır (11).

Abou-Assi ve arkadaşları tarafından 156 akut
pankreatitli hastanın 12 ay boyunca takibi ile ya-
pılan bir çalışmada tüp ile beslenme grubundaki
hastalar TPN’ye göre anlamlı olarak daha kısa bir
süre beslenmişlerdir (sırası ile ortalama 6, 7 gün ve
10,8 gün) ve daha az septik ve metabolik kompli-
kasyon görülmüştür (24). Bu sonuçları destekler ni-
telikteki başka bir çalışmada ise TPN ile karşılaştı-
rıldığında EN’da CRP düzeyleri 5. günde %50 ora-
nında azalmış olarak saptanmıştır (25). Bu çalışma-
da EN başlanan bazı hastalarda geçici diyare or-
taya çıksa da hiçbir hastada beslenmenin kesil-
mesi gerekmemiştir (25). Yani akut pankreatitte
enteral uygulamalar ve barsak bütünlüğünün de-
vamı hastalığın progresyonunu etkilemektedir.

Pankreatik uyarımın derecesi, beslenmenin baş-
langıç seviyesine göre değiştiğinden Treitz liga-
mentinin distalinden yapılan infüzyonun pankre-
atiti alevlendirmediği anlaşılmıştır (26). Hayvan
deneylerinde gösterilmiştir ki besinlerin iletildiği
GİS bölümü pankreasın uyarılıp uyarılmayacağını
belirler. Jejunumdan iletilen besinler ile pankreas-
tan önemli bir miktarda enzim, bikarbonat sekres-
yonu olmaz. Pankreastan salgılanan sıvı ve bikar-
bonat miktarı genellikle protein enzim salınımın-
daki artış ile ilişkili olsa da pankreatik sekresyonun
3 bölümü de aynı uyarıcı faktörler ile ilişkili değil-
dir (18). Buna göre protein enzim miktarındaki
azalma ile beraber sıvı ve bikarbonat sekresyon
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miktarının devam ettiği tedavi stratejileri pank-
reasın dinlenmesi ve inflamasyonun rezolusyonu
için yeterli olacaktır. GİS’de beslenmeye distal se-
viyelerden başlanması sadece uyarıcı faktörleri
‘by pass’ etmekle kalmayıp aynı zamanda bazı in-
hibitör faktörlerin salınımını da arttırmaktadır (18).
Konu ile ilgili olarak Windsor ve arkadaşları tara-
fından yapılan ve akut pankreatitte EN ve TPN’un
karşılatırıldığı ilk prospektif, randomize çalışmada
EN’un güvenilirliği ve jejunal infüzyon ile pankre-
atik uyarımın azaldığı net bir şekilde gösterilmiştir
(11). Aynı çalışmada akut pankreatitli hastalara
ilk 48 saat içinde yerleştirilen jejunal tüp ile serum
amilaz seviyelerinin normale gelme zamanı, oral
diyete geçişte, yoğun bakım ünitesi veya toplam
hastanede kalış süresinde bir uzama olmadığı gös-
terilmiştir (27). Ağır pankreatitli 32 hasta ile yapı-
lan benzer bir çalışmada da enteral (nazojejunal)
olarak beslenen hastalarda karın ağrısında azal-
manın ve serum amilaz ve lipaz değerlerindeki
düşmenin TPN ile benzer olduğu gösterilmiştir (28).

Van den Berghe ve arkadaşları nütrisyonel deste-
ğin veriliş yolundan bağımsız olarak hiperglisemi-
nin insülin ile kontrolünün durumu kritik olan has-
talarda mortaliyeti azalttığını göstermişlerdir (29).
Çünkü kan şekeri>200 mg/dl olduğunda fagositik
fonksiyonların inhibisyonuna bağlı olarak infeksi-
yon riski artmaktadır (30). Abou-Assi ve ark tarafın-
dan yapılan bir çalışmada ise insülin gerektiren hi-
pergliseminin TPN grubunda daha sık ortaya çıktı-
ğı saptanmıştır (24).

Son yıllarda yapılan çalışmalarda özellikle ağır
pankreatit vakalarında enteral nutrisyon desteği-
nin hastalığın progresyonu ve komplikasyon sıklı-
ğına olan olumlu etkileri ispatlanmış olsa da klinis-
yen için agresif enteral nutrisyon desteğine ihtiya-
cı olan hastaları belirlemek zor olabilir. Mortalite
ve morbidite oranı yüksek şiddetli pankreatit va-
kalarını belirlemek için hastaneye kabuldeki klinik
değerlendirme ve fizik muayenenin APACHE II sko-
runa göre daha geride kaldığı gösterilmiştir (31).

NUTR‹SYON ‹ÇER‹⁄‹

Kalorik ihtiyaçlar Harris–Benedict eşitliği veya indi-
rekt kalorimetri kullanılarak hesaplanabilir. Enerji
gereksiniminin indirekt kalorimetri ile ölçülmesinin
daha doğru sonuç verdiği gösterilmiştir (7)

Akut pankreatitli hastalarda genellikle metabolik
yanıt artmış olsa da aşırı beslenmeden de kaçınıl-
malıdır. TPN’ye bağlı komplikasyonlar kateter sep-
sisi yanında aşırı beslenmeye de bağlıdır (4). 

Her bir besinin spesifik özelliklerine ve sindirim
kompleksliğine göre pankreası uyarma potansiye-
li farklıdır (32,33). Üç ana besinden pankreası en
fazla uyaran yağlar ve yağlardan da uzun zincirli
yağ asitleridir. Proteinler aminoasit ve küçük pep-
tidlere göre ve yüksek ozmolaliteli besinlerde dü-
şük olanlara göre pankreası daha fazla uyarırlar
(33).

Ağır pankreatitte aminoasit veya küçük peptidler
içeren ve uzun zincirli yağ asitlerinden fakir formül-
ler jejunal yoldan verilebilirken hafif vakalarda
benzer içerikli besinler oral yoldan verilebilir (18)

Enteral olarak beslenen hastalarda pankreas uya-
rımını engellemek için total enerjinin %30’undan
az olacak şekilde az yağlı diyet verilmelidir (34).
Orta zincirli yağ asitleri içeren elemental diyetler
kullanılabilir. Uzun zincirli yağ asiti içeren standart
formüllere göre elemental formüllerin pankreası
daha az uyardığı bildirilmiştir (34). Protein miktarı
yaklaşık olarak 1.0-1.5 g/kg/gün olmalı ve besinler
yaklaşık %40-60 oranında karbonhidrat içermelidir
(7). Ağır pankreatitte ESPEN’in beslenme önerileri
Tablo 1’de özetlenmiştir (7).

EN sırasında hastalar hipoglisemi, hipertrigliseride-
mi ve hiperkalsemi açısından yakından takip edil-
melidir (18). Hipokalsemi akut pankreatitte en sık
görülen elektrolit bozukluğudur ve düzeltilmiş kal-
siyum seviyesi de düşük ise i.v. olarak replase edil-
melidir (35). Antioksidanların kombine olarak rep-
lasmanının (selenyum, metiyonin, vitamin A, C ve
E) hem akut hem de kronik pankreatitte pankre-
atik inflamasyonu ve ağrıyı azalttığı gösterilmiştir
(36-38).  

Glutaminden zengin, multifiber bir formül ile stan-
dart fiber içeren formülün karşılaştırıldığı bir çalış-
mada glutaminden zengin formülün IgG ve IgM
proteinlerinin düzenlenmesinde ve hastalık süresi-
nin kısalmasında faydalı olduğu bulunmuştur (39).

Son zamanlarda immün stimulan formüllerin kul-
lanımının ağır pankreatitli hastaların tedavisinde
önemli olabileceği düşünülmektedir. Standart for-
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Tablo 1. Ağır akut pankreatitte ESPEN beslenme önerileri
Enerji 25-35 kcal/kg/gün

Protein 1.2-1.5 g/kg/gün

Karbonhidrat 3-6 g/kg/gün (hedef serum glukoz düzeyi 
<180 mg/dl)

Lipid 2 g/kg/gün (hedef serum trigliserid düzeyi 
<216 mg/dl)



mül ve immün formüllerin karşılaştırıldığı bir çalış-
mada hastanede ve yoğun bakım ünitesinde kalış
süresinin immün formüller ile daha kısa olduğu bu-
lunmuştur fakat istatiksel olarak anlamlı bir fark
saptanmamıştır (39).

ORAL ALIMA NE ZAMAN GEÇ‹LMEL‹

Akut pankreatitte genellikle oral beslenmeye tek-
rar ne zaman geçileceğinin belirlenmesi de zordur.
Erkenden oral beslenmeye geçilmesinin en sık gö-
rülen zararlı etkisi çok merkezli bir çalışmada has-
taların %21’inde saptanan semptomların ağırlaş-
masıdır (36). Bunun sonucu olarak ortaya çıkan re-
laps hastanede kalış süresini uzatmakta ve hasta-
lığın gidişini etkilemektedir.

Hafif pankreatitte sıvı ve elektrolitler başlangıçta
parenteral olarak verilmeli, ağrı kesilince ve ami-
laz - lipaz değerleri düşmeye başlayınca hemen
oral beslenmeye geçilmelidir (40).

Akut pankreatitte nutrisyonel desteğin nasıl olma-
sı gerektiği Şekil 1’de görüldüğü gibi özetlenmiştir
(5, 7, 18)

Ağır pankreatitte de tüp ile beslenmeden oral bes-
lenmeye geçiş mümkün olduğu kadar erken ve
kademeli olmalıdır ve klinik durum ile birlikte has-
talığın gidişine göre belirlenmelidir (5). Hastanın
24-48 saat ağrısız zamanının olması ve amilaz-lipaz
değerlerinin normale doğru düşmeye başlaması
oral beslenmeye geçişte önemlidir (18). Oral bes-
lenmeye geçişin nazojejunal ile beslenen grupta
TPN grubuna göre daha iyi tolere edildiği gösteril-
miştir (4).

Oral alıma geçiş zamanını belirlemede yardımcı
olabilecek bazı kriterler ise; 

• 6 günden az ağrılı zaman, 

• serum lipaz seviyelerindeki 3 kat azalma 

• pankreatik nekroz için CT skorunun C veya 
daha iyi olması olarak önerilmektedir (40)

Serum amilaz ve lipaz seviyelerindeki küçük, geçi-
ci değişiklikler beslenmenin kesilmesini gerektir-
mezken karın ağrısının eşlik ettiği enzim seviyele-
rinde devam eden artışlar oral beslenmeye intole-
ransı gösterebilir (18).

KOMPL‹KASYON VARLI⁄INDA

ENTERAL NUTR‹SYON

Pankreatik asit, fistül veya psödokist gibi kompli-
kasyonlar akut pankreatitte hastalık sürecinin do-
ğal bir sonucudur. Retrospektif olarak elde edilen
pek çok veri EN’un güvenli olduğunu ve bu tür
komplikasyonların düzelmesinde yardımcı oldu-
ğunu göstermektedir (33).

Parsiyel ileus genellikle beslenmenin kesilmesine
gerek olmadan beslenme hızının azaltılması ile çö-
zülebilir minimal bir problemdir (18). Gastrik çıkış
obstrüksiyonunda tüp obstrüksiyon distaline yer-
leştirilebilir. Bu da mümkün değilse TPN başlanma-
lıdır (5).

SONUÇ

Hafif pankreatitte EN’un hastalığın prognozu üzeri-
ne olumlu bir etkisi gösterilmemiştir ve sadece
eğer 5-7 gün içinde oral beslenmeye geçilememiş-
se önerilebilir. 

Akut pankretitli hastalarda nütrisyonel destek için
tercih edilen yol öncelikle EN olmalıdır ve bu has-
talarda erken enteral nutrisyona başlanması stan-
dart tedavinin bir parçası olarak kabul edilmelidir.
Yeterli kalori desteğine ulaşılamaması durumunda
gerekirse TPN ile desteklenmelidir.

GİS sağlam olan her hastada nutrisyonel destek
için tercih edilecek yol enteral beslenme olmalıdır;
Treitz ligamentinin distalinde başlayan enteral
beslenme pratik, uygulanabilir, ekonomik ve akut
pankreatit tedavisinde yararlıdır.

Enteral beslenmenin uygun olmadığı hastalarda
(örneğin uzamış paralitik ileus) TPN ile birlikte jeju-
numdan düşük hızda (10-30 cc/s) elemental veya
immün destekli bir diyet devamlı infüzyon şeklin-
de uygulanmalıdır (7).
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Şekil 1. Akut pankreatitte nutrisyonel destek
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