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kut pankreatit, peripankreatik doku ve di-
A@er organ sistemlerinin de degdisik derece-

lerde etkilendigi pankreasin akut inflamas-
yonudur. Kendiliginden duzelebilen hatfif formu ile
mortalite oranlannmin %201lere kadar yukseldidi
agr pankreatit arasinda genis bir klinik seyir gos-
terebilir (1, 2). Hastoneye kabul edilen olgulann
%80 kadamn hafif-orta seyirli iken %20 vakada agur
pankreatit géralmektedir. Akut pankreatit sindirim
enzimlerinin hicre ic¢i salimm ve prematur akti-
vasyonu sonucu pcankreatik asiner huicrelerde ha-
rabiyet ile baslar.

Akut pankreatitin siddetini belirlemek amaciyla
gunumuzde en sik olarak Rcanson Kriterleri ve
APACHE II skorlama sistemi kullanilmaktadir. Bun-
lara gére hastaneye kabul cninda Ramson 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 23, APACHE skoru 210 olan ve APACHE skoru
48 saatte artan hastalar adir pankreatit olarak de-
gerlendirilmektedir (3).

Akut pankreatitte ortaya ¢ikan artmis protein ka-
tabolizmasi, lipoliz ve glukoz intoleransi ile karak-
terize hipermetabolik durum ile birlikte hiperdina-
mik ve sistemik inflamatuar yonit sendromu sonu-
cu yuksek oranda katabolik bir stres durumu mey-
dana gelir (3). Bu hastalarda protein katabolizma-
sl %80 ve enerji agidn %20 oranuinda artmaktadir
4.

AKUT PANKREATITTE NUTRiISYONEL
DESTEGIN ONEMI

Akut pankredatitte beslenme destedi hastahdin sid-
detine goére degismektedir. Hafif-orta derecede
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pankreatitin nutrisyonel durum ve metabolizma
uzerine fazla bir etkisi olmamakta ve hastalar ge-
nellikle 3-7 gun icinde normal beslenmeye gege-
bilmektedir (5). Agwr pankreatitte ise enerji agidi ve
protein katabolizmas: artmakta ve negatif nitrojen
dengesi olabilmekte ve bu da hem nutrisyonel du-
rum hem de hastalik progresyonu Uzerine olumsuz
etkide bulunabilmektedir (5). Yapilon bir calisma-
da negatif nitrojen dengesine sahip hastalonn nit-
rojen dengesi normal olan hastalara gére mortali-
te oranlannn 10 kat daha fazla oldugu gosterilmis-
tir (6).

Akut pankreatitte tedavide temel prensipler yeter-
li nutrisyon destedini ve bu sekilde pozitif azot den-
gesini saglamak, asm beslenme gibi iatrojenik
komplikasyonlardan ka¢immak, inflamatuar yari-
1 kontrol altina almaok ve normal vucut fonksiyon-
lanm korumcak olmahdir (7).

AKUT PANKREATITTE NUTRISYON
DESTEGININ SECIMI

Agrr pankrecatitli hastalarda nutrisyonel destedin
6nemi kabul edilmis olsa da yol ve besin icerigi ko-
nusu net degildir. Gunumuze kadar oral veya tup
ile olan enteral nutrisyon (EN) un ekzokrin pankre-
as sekresyonun uyanmina ve takibinde pankreas-
ta otosindirimin artmasina bagh olarak hastahgin
progresyonu uzerine olumsuz etkisi olduguna ina-
nilirdl. Bu nedenle prospektif veriler olmamasmna
ragmen akut pankreatitte total parenteral nutris-
yon (TPN) destedi olsun veya olmasin barsaklarn
dinlendirilmesi (enteral alimi kisitlayarak) standart
bir tedavi haline gelmistir (8). Hala bir ¢cok merkez-
de oral alima baslamak i¢in bulant ve kusmanin
kesilmesi ve hastanin istalumn dizelmesi beklen-
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mektedir ve bu duzelme ilk 72-96 saat icinde sag-
lenamazsa TPN baslanmaktadir. Oysa enteral bes-
lenmenin olmamasi gastrointestinal mukozada at-
rofi, bakteriyel asim ¢ogalma, artrmis intestinal ge-
¢cirgenlik ve bakterilerin veya bakteriyel trtinlerin
dolasima katilmast ile sonug¢lenmaktadir (9, 10).
Enteral nutrisyon (EN) splanknik sitokin tretiminin
azalmasi, akut faz yanitinin duzenlenmesi yolu ile
katabolizmayr azaltir ve proteinlerin korunmasini
saglar (11).

Bir cok calismada TPNun humoral ve hucresel ba-
g1siklign baskiladidy, proinflamcrtuar yonitin siddeti-
ni arttrdign, bakteriyel translokasyonu kolaylaghr-
dign ve dolayisiyla bu tur kritik hastalarda infeksi-
yona olan egilimi arttirdign gdsterilmistir (12). Pank-
reatik enfeksiyona neden olan mikroorganizmala-
nn siklikla enterik patojenler olmas: da pankreati-
te bagl sepsis patogenezinde intestinal sistemden
pankreasa bakeriyel translokasyonun rolt oldugu
fikrini desteklemektedir (13,14). Bazi deneysel ¢ao-
hsmalarda ise TPN'un barsak iligkili lenfoid doku-
larda hizh ve siddetli bir atrofiye neden oldugu ve
dolavyisiyla bakteriyel translokasyonu arttirdign
gosterilmistir (15, 16).

Aynica TPN; B ve T lenfosit fonksiyon bozuklugu, 16-
kosit kemotaksisinde, fagositozda, bakteriyel ve
fungal o6ldurme fonksivonunda bozukluklara ne-
den olmaktadir (17). Windsor ve arkadaslan tara-
findon yaopilon bir cahsmada serum CRP degerle-
rinde EN sonrast belirgin bir disis gézlenirken TPN
alan grupta ise herhangi bir fark olmarmustir (11).
Marik ve Zaloga tarafindan yapilan bir metaoana-
lizde enteral nutrisyon ile infeksiyon, pankreatit
kontrolu i¢cin yapilan cerrahi mudahale sikhigl ve
toplam hastanede kalis stresi anlamh derecede
dustuk saptcnirken mortalite veya non infeksiyoz
komplikasyon sikhnda her iki grup arasimda be-
lirgin bir fark gézlenmemistir (3). TPN grubunda ise
katetere bagh sepsis ve hiperglisemi anlaml ola-
rak daha sik gérulmustir (5).

Akut pankreatit tedavisinde pankreasin dinlenme-
si kadar barsak butinlugunun devami da énemli-
dir (18). Cinku gastrointestinal sistem (GIS) vicut-
taki en genis immun organdir, immun dokularn
%651ni ve vucutta Ig ureten dokulann ise %80ni
olugturur (19, 20). Beslenme durumunda gastroin-
testinal yolun butinltigune normal villuslar, yuk-
sek kan akimi ve hucreler arast siki baglemtlar kat-
kida bulunur (18). GIS kontraksiyonlomn bakteri mik-
tarn ve safra tuzlannmn sekresyonunu normal sevi-
yede tutar, lumendeki besinlere yanit olarak salgi-
lonan IgA bakteriler kaplar ve barsak duvanna
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adezyonlarnn ve takibinde translokasyonlarini en-
geller (21, 22). Barsaklarda kisa sureli kullonilma-
ma durumlannda bile beslenme durumunun aksi-
ne villuslar atrofiye gider, kan akirmi azalir, hucre-
ler aras: siki baglantilar kaybolur ve barsak butun-
gy zarar gérdr. Bunlara bagh olarak hucreler
arasi kanallar agilir ve bakteri translokasyonu bas-
lar (21). Kontraktilitenin azalmas: bakteriyal asin
cogalmay tetiklemektedir. Ayrica barsaklann kul-
lonilmamast sonucu kan akiminin azalmasina
bagh olarak iskemi ve reperfizyon harabiyeti
meydana gelmekte ve buna bagh olarak superok-
sit radikallerinin Uretimi artmaktadir (23).

Windsor tarafindan yapillan bir prospektif rando-
mize ¢cahsmada enteral tip ile beslenen grupta
endotoksinlere karst olusan IgM duzeyinde bir de-
gisiklik saptanmazken TPN alon veya barsaklorn
kullamlmadidl grupta endotoksinlere karst oluscan
IgM duzeyinde belirgin bir artis saptonmustir (11).
Aymi ¢cahsmada total antioksidan kapasitesinin de
TPN alan ve barsoklann kulloniimadign grupta
azalirken EN grubunda total antioksidan kapasite
%32.6 oraninda artrmighir (11).

Abou-Assi ve arkadaglan tarafindan 156 akut
pankreatitli hastanin 12 ay boyunca takibi ile ya-
pian bir calismada tup ile beslenme grubundaki
hastalar TPN'ye gére anlambh olarak daha kisa bir
sure beslenmislerdir (sirast ile ortalama 6, 7 gun ve
10,8 gun) ve daha az septik ve metabolik kompli-
kasyon gorulmustir (24). Bu sonuglan destekler ni-
telikteki bagka bir calismada ise TPN ile karsilasti-
nldiginda EN'da CRP duzeyleri 5. gunde %50 ora-
ninda azalmis olarak saptanmustir (25). Bu calismar-
da EN baslanon baz hastalarda gegici diyare or-
taya c¢iksa da hicbir hastada beslenmenin kesil-
mesi gerekmemistir (25). Yani okut pankreatitte
enteral uygulamalar ve barsak butinlugunun de-
varmi hastalidin progresyonunu etkilemektedir.

Pankreatik uyarmin derecesi, beslenmenin bas-
langic seviyesine gére degdistiginden Treitz liga-
mentinin distalinden yapilan influzyonun pankre-
atiti alevlendirmedigi anlasimistir (26). Hayvan
deneylerinde gosterilmistir ki besinlerin iletildigi
GIS bélim pankreasn uyarlp uyanlmayacagmi
belirler. Jejunumdan iletilen besinler ile pankreas-
tan énemli bir miktarda enzim, bikarbonat sekres-
yonu olmaz. Pankreastan salgilanan sivi ve bikar-
bonat miktan genellikle protein enzim salimimin-
daki artis ile iligkili olsa da pankreatik sekresyonun
3 bélumu de aymn uyanct faktorler ile iliskili degdil-
dir (18). Buna gére protein enzim miktonndaki
azalma ile beraber sivi ve bikarbonat sekresyon
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miktonnin devam ettigi tedavi stratejileri pank-
reasin dinlenmesi ve inflamasyonun rezolusyonu
icin yeterli olacaktir. GIS'de beslenmeye distal se-
viyelerden baslonmast sadece uyarnct faktorleri
by pass’ etmekle kalmayip ayni zamanda baz in-
hibitér faktérlerin salimmiri da arttrmaoktadir (18).
Konu ile ilgili olarak Windsor ve arkadaglan tara-
findan yapilan ve akut pankreatitte EN ve TPNun
karsilatinldidn ilk prospektif, ramdomize ¢ahsmada
ENun guvenilirligi ve jejunal infuzyon ile pankre-
atik uyanmin azaldidi net bir sekilde gosterilmistir
(11). Ayni calismada okut pankreatitli hastalara
ilk 48 saat iginde yerlestirilen jejunal tup ile serum
amilaz seviyelerinin normale gelme zamani, oral
diyete geciste, yogun bakim unitesi veya toplam
hastanede kalis suresinde bir uzama olmadigl gos-
terilmistir (27). Agr pankreatitli 32 hasta ile yapr-
lan benzer bir cahsmada da enteral (nazojejunal)
olarak beslenen hastalarda kann agnsmnda azal-
mcnin ve serum amilaz ve lipaz degerlerindeki
dusmenin TPN ile benzer oldugu gosterilmistir (28).

Van den Berghe ve arkadaslan nutrisyonel deste-
gin verilis yolundan bagimsiz olarak hiperglisemi-
nin insulin ile kontrolinun durumu kritik olem has-
talarda mortaliyeti azalthgim gédstermislerdir (29).
Cunku kan sekeri>200 mg/dl oldugunda fagositik
fonksiyonlarnn inhibisyonuna bagh olarak infeksi-
yon riski artmaktadir (30). Abou-Assi ve ark tarafin-
dan yapilan bir calismada ise instlin gerektiren hi-
pergliseminin TPN grubunda daha sik ortaya ¢ikti-
a1 saptanmustir (24).

Son yillarda yapian ¢ahsmalarda ozellikle agir
pankreatit vakalonnda enteral nutrisyon destedi-
nin hastaligin progresyonu ve komplikasyon sikli-
gmna olan olumlu etkileri ispatlanmis olsa da klinis-
yen i¢in agresif enteral nutrisyon destegine ihtiya-
c1 olan hastalan belirlemek zor olabilir. Mortalite
ve morbidite oram yuksek siddetli pankrecatit va-
kalanni belirlemek icin hastaneye kabuldeki klinik
degerlendirme ve fizik mucayenenin APACHE II sko-
runa gére daha geride kaldign gosterilmistir (31).

NUTRISYON ICERIGi

Kalorik ihtiyaclar Harris-Benedict esitligi veya indi-
rekt kalorimetri kullanilarak hesaplanabilir. Eneriji
gereksiniminin indirekt kalorimetri ile dl¢tilmesinin
daha dogru sonug verdigi gosterilmistir (7)

Akut pankreatitli hastalarda genellikle metabolik
yarnit artmis olsa da asin beslenmeden de kaginil-
maldir. TPN'ye bagh komplikasyonlar kateter sep-
sisi yanminda asin beslenmeye de baghdir (4).

GG

Her bir besinin spesifik ozelliklerine ve sindirim
kompleksligine gére pankreas: uyarma potansiye-
li farkhdir (32,33). U¢ ana besinden pankreas: en
fazla uyaran yaglar ve yaglardan da uzun zincirli
yag asitleridir. Proteinler aminoasit ve kuctk pep-
tidlere gére ve yuksek ozmolaliteli besinlerde du-
suk olonlara gére pankreast daha fazla uyarnrlar
(33).

Agir pankredtitte aminoasit veya kuguk peptidler
igeren ve uzun zincirli yag asitlerinden fakir formul-
ler jejunal yoldan verlebilitken hafif vakalarda
benzer igerikli besinler oral yoldan verilebilir (18)

Enteral olarak beslenen hastalarda pankreas uya-
nmint engellemek icin total enerjinin %30'undan
az olacak sekilde az yagh diyet verilmelidir (34).
Orta zincirli yag asitleti iceren elemental diyetler
kullarilabilir. Uzun zincirli yag asiti iceren standaort
formullere goére elemental formullerin pankreadst
daha oz uycardign bildirilmistir (34). Protein miktom
yaklasik olarak 1.0-1.5 g/kg/gun olmal ve besinler
yaklasik %40-60 orarinda karbonhidrat icermelidir
(7). Agir pankreatitte ESPEN'in beslenme &nerileri
Tablo 1'de dzetlenmistir (7).

EN sirasinda hastalar hipoglisemi, hipertrigliseride-
mi ve hiperkalsemi agisindon yokindan takip edil-
melidir (18). Hipokalsemi akut poankreatitte en sik
goérulen elektrolit bozuklugudur ve dizeltilmis kal-
siyum seviyesi de dusuk ise i.v. olarak replase edil-
melidir (35). Antioksidanlonn kombine olarak rep-
lasmaninin (selenyum, metiyonin, vitamin A, C ve
E) hem akut hem de kronik pankreatitte pankre-
atik inflamasyonu ve agnyr azalthgn gosterilmistir
(36-38).

Glutaminden zengin, multifiber bir formul ile stan-
dart fiber iceren formulin karsilastnldign bir ¢cahs-
mada glutaminden zengin formulun IgG ve IgM
proteinlerinin dlizenlenmesinde ve hastalik suresi-
nin kisalmasinda faydal oldugu bulunmustur (39).

Son zamanlarda immun stimulan formullerin kul-
loniminin agir pankreatitli hastalonn tedavisinde
énemli olabilecedi dustunutlmektedir. Stemdart for-

Tablo 1. Agir akut pankreatitte ESPEN beslenme onerileri

Enerji 25-35 kcal/kg/gin

Protein 1.2-1.5 g/kg/gun

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

Lipid 2 g/kg/gun (hedef serum trigliserid duzeyi

<216 mg/dl)
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mul ve immun formullerin karsilashnldidn bir ¢alis-
mada hastcmede ve yogun bakim Unitesinde kals
suresinin immun formuller ile daha kisa oldugu bu-
lunmustur fakat istatiksel olarak anloaml bir fark
saptanmamustir (39).

ORAL ALIMA NE ZAMAN GECILMELI

Akut pankreatitte genellikle oral beslenmevye tek-
rar ne zaman gegilecedinin belirlenmesi de zordur.
Erkenden oral beslenmeye gecilmesinin en sik go-
rulen zararh etkisi cok merkezli bir calismada has-
talenn %21'inde saptanon semptomlornn agurlas-
masidir (36). Bunun sonucu olarak ortaya ¢ikan re-
laps hastanede kals stresini uzatmakta ve hasta-
hgn gidisini etkilemektedir.

Hafif pankreatitte sivi ve elektrolitler baslangicta
parenteral olarak verilmeli, agn kesilince ve ami-
laz - lipaz degerleri dusmeye baslaymnca hemen
oral beslenmeye gecilmelidir (40).

Akut pankreatitte nutrisyonel deste@in nasil olma-
s1 gerektigi Sekil 1'de goéruldugu gibi ézetlenmistir
(5,7,18)

Agr pankreatitte de tip ile beslenmeden oral bes-
lenmevye gecis mumkun oldugu kadar erken ve
kademeli olmalidir ve klinik durum ile birlikte has-
tahgm gidisine goére belirlenmelidir (5). Hastanin
24-48 saat agnsiz zamaoninin olmasl ve amilaz-lipaz
degerlerinin normale dodru dusmeye baslamast
oral beslenmeye geciste énemlidir (18). Oral bes-
lenmeye gecisin nazojejunal ile beslenen grupta
TPN grubuna goére daha iyi tolere edildigi gosteril-
mistir (4).

Hafif-orta pankretatit

Agr pankreatit

l

Erken donemde enteral nutrisyon

ENTERAL NUTRiSYON -

rbor n
vag miktar1 kisith diyet

l

Oral alim tolere edemiyorsa;
(tekrarlayan agr ve enzim
yitksekligi)

|

Komplikasyon varliginda;
(asit, fistil, psodokist vb)

TPN DESTEGI

TPN + jejum

Sekil 1. Akut pankreatitte nutrisyonel destek
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Oral alima gegis zamanini belitlemede yardimel
olabilecek baz kriterler ise;

¢ 6 gunden az agnli zoman,
* serum lipaz seviyelerindeki 3 kat azalma

* pankreatik nekroz icin CT skorunun C veya
daha iyi olmasi olarak énerilmektedir (40)

Serum amilaz ve lipaz seviyelerindeki kticuk, geci-
ci degisiklikler beslenmenin kesilmesini gerektir-
mezken karnn agnsin eslik ettigi enzim seviyele-
rinde devam eden artislar oral beslenmeye intole-
ransi gosterebilir (18).

KOMPLIKASYON VARLIGINDA
ENTERAL NUTRiISYON

Pankreatik asit, fistil veya psddokist gibi kompli-
kasyonlar akut pankreatitte hastalik surecinin do-
gal bir sonucudur. Retrospektif olarak elde edilen
pek c¢ok veri EN'un guvenli oldugunu ve bu tur
komplikasyonlcmn duzelmesinde yorcimecet oldu-
gunu gostermektedir (33).

Parsiyel ileus genellikle beslenmenin kesilmesine
gerek olmadan beslenme hizimin azaltilmast ile ¢o-
zulebilir minimal bir problemdir (18). Gastrik ¢ikis
obstruksiyonunda tup obstriksiyon distaline yer-
lestirilebilir. Bu da mumkun degdilse TPN baslanma-
hdir (5).

SONUC

Hafif pankreatitte EN'un hastaligin prognozu uzeri-
ne olumlu bir etkisi gosterilmemistir ve sadece
eger 5-7 gun icinde oral beslenmeye gecilememis-
se Onerilebilir,

Akut pankretitli hastalarda nuatrisyonel destek icin
tercih edilen yol éncelikle EN olmalicir ve bu has-
talarda erken enteral nutrisyona baslanmast stan-
dart tedavinin bir par¢ast olarak kabul edilmelidir.
Yeterli kalori destedine ulasilomamast durumunda
gerekirse TPN ile desteklenmelidir.

GIS saglam olan her hastada nutrisyonel destek
i¢in tercih edilecek yol enteral beslenme olmalidir;
Treitz ligamentinin distalinde baslayan enteral
beslenme pratik, uygulanabilir, ekonomik ve akut
pankreatit tedavisinde yararhdir.

Enteral beslenmenin uygun olmadigi hastalarda
(6érnegin uzamus paralitik ileus) TPN ile birlikte jeju-
numdaon dusuk hizda (10-30 cc/s) elemental veya
immun destekli bir diyet devamb infGzyon seklin-
de uygulanmalhdir (7).
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