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Ogrenim hedefleri

Hafif ve siddetli pankreatitli hastalarin nasil ayirt edilecegini 6grenmek;

Akut pankreatitte yeterli beslenme desteginin hastalardaki klinik sonuglar tizerindeki etkisini

degerlendirmek;

Akut pankreatitte enteral ve parenteral beslenmenin yararlari ve riskleri hakkinda bilgi edinmek;

Siddetli ve komplike akut pankreatitte beslenme destegine en iyi yaklagimi 6grenmek;

Nekrozektomi ve diger pankreatik cerrahiler sonrasi beslenme hakkinda bilgi edinmek.
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Anahtar Mesajlar

Akut pankreatitin siddeti ve beslenme durumu sonuglari belirleyicidir ve bu hastalarda her ikisi de
degerlendirilmelidir;

Siddetli ve komplike hastalarda yeterli beslenme destegi ¢cok 6nemlidir. Siddetli akut pankreatitte
negatif enerji dengesi, beslenme durumu ve hastaligin ilerlemesi iizerinde olumsuz bir etkiye
sahiptir;

Hafif pankreatitte, hasta erken yemek yemeye baslayabilirse ve bes ila yedi giin iginde tam bir diyete
gegerse, enteral veya parenteral beslenmenin hastaligin seyri tizerinde olumlu bir etkisi yoktur. Bu
nedenle spesifik bir beslenme destegi onerilmemektedir;

Siddetli akut pankreatitte erken beslenme destegi dnemlidir;

Tiim hastalarm tiiple beslenme destegine ihtiyaci yoktur, bazilari oral beslenmeyi tolere eder;
Devamli agr1 sebebiyle oral beslenme 5-7 giinden daha fazla miimkiin degilse enteral beslenme
ertelenmeden baglanmalidir;

Gastrik beslenme intoleransinin olmadigi durumlarda, jejunal beslenmeye gore kabul edilebilir ve
giivenli bir alternatiftir;

Jejunal tiip ile erken enteral beslenme, akut siddetli pankreatitli hastalarda iyi tolere edilebilir ve
giivenli bir yoldur. Endoskopik tiip yerlestirmenin uygulanmasi kolaydir;

Standart bir formiiliin siirekli gastrik veya jejunal uygulamasi genellikle ilk olarak denenir ve tolere
edilirse devam edilir. Polimerik formiile toleranssizlik varsa semi-elemental formiiller dnerilebilir.
Giivenlidirler ve ayrica etkili olduklar1 kanitlanmastir;

Erken enteral beslenme siddetli pankreatitin seyrini iyilestirir. Bu nedenle tiim hastalarda toleransa
gore stirekli enteral - gastrik veya jejunal - beslenme Onerilir. Enteral beslenme ile kalori hedefine
ulasilamiyorsa parenteral beslenme eklenmelidir;

Parenteral beslenme verildiginde asir1 beslenmeden kaginilmalidir;

Parenteral beslenmede glutamin eklenmesi diistiniilmelidir;

Nekrozektomi ve open-abdomen sonrasinda enteral beslenme miimkiindiir ve miimkiin oldugu
kadar kiigiik miktarlarda uygulanmalidir;

Akut pankreas komplikasyonlari i¢in yapilan cerrahi, igne kateter jejunostomisi veya nazojejunal
besleme tiipii ile enteral erisim saglamak i¢in 6nemli bir firsat saglar.



1.Giris

Akut pankreatit, hafif ve cogunlukla kendi kendini sinirlayan bir formdan, lokal ve sistemik
komplikasyonlar1 olan ciddi nekrotizan hastaliga kadar degisen farkli klinik sekillerde ortaya ¢ikar. (1)
Akut pankreatit, pankreas bezinin lokalize bir otosindirim siireci ile birlikte peri-pankreatik doku ve
uzak organ sistemlerinin degisken tutulumuna bagh olarak gelisen sistemik bir immiino-inflamatuar
yanit igerir.

Erkeklerde alkol kullanimi ve kadinlarda safra tasi hastalig1 akut pankreatit i¢in en 6nemli etyolojik
faktordiir.

Sentinel akut pankreatit olay1 (SAPE) hipotezi, pankreasa zarar verebilecek ¢ok sayida etiyolojik ajan
veya travma olmasina ragmen, hastalik siirecinde "sentinel olay" olarak adlandirilan son bir ortak
inflamasyon yolu oldugunu 6ne siirer. Olay1 baglatan akut travma safra tagindan ilaca ve alkole kadar
degisebilir. Bununla birlikte sentinel olay inflamasyonun kisir dongilisiine sebep olur. Erken
proinflamatuar siire¢, kemotaksinin uyarilmasiyla noétrofillerin pankreatik asiniis i¢ine ve ¢evresine
g0ci, notrofil aktivasyonu, toplanmasi ve infiltrasyonu ile baslar. Bunu, asiner hiicreleri gevreleyen
yildizs1 hiicrelerin uyarilmasini igeren daha sonraki bir pro-fibrotik yanit takip eder. Morbidite ve
mortaliteyi yonlendiren, ilk travma degil, sonraki sentinel olay ve onun kisir inflamasyon dongiisiidiir.
Asiner hiicre etrafinda sentinel olay olustugunda, inflamasyonu artiran ve pankreas dokusunun otolizini
veya otosindirimini uyaran iki defekt meydana gelir. Ilk defekt, zimojenlerin katepsin gibi lizozomal
enzimlerle birlikte lokalize oldugu pankreatik enzimlerin intra-asiner aktivasyonudur. Ikinci defekt,
zimojen enzimlerin aktive oldugu, ancak daha sonra asiner hiicre ic¢inde tutuldugu sekresyonun
inhibisyonudur (2). Ek olarak, iki hipotez daha tartisilmaktadir: kalsiyum sinyal yolundaki bir defekt ve
tripsin inhibitorlerinin yikimi ve/veya inaktivasyonu.

Bu siireg, pankreas dokusunun inflamasyonu, 6demi ve nekrozunun yani sira pankreas dis1 organlarin
inflamasyonu ve yaralanmasina neden olur (3).

Akut pankreatit hafif (lokal komplikasyonlarin veya organ yetmezliginin yoklugu), orta (organ
yetmezligi 48 saat icinde diizelir) veya siddetli (kalic1 organ yetmezligi) olabilir. Hastalari %75-80'inde
organ sistemlerinde major disfonksiyon olmaksizin hafif ila orta derecede 6demli hastalik seklinde
seyrederken, yaklasik %20-25'inde siddetli nekrotizan pankreatit vardir.

Hafif ila orta siddette pankreatit i¢in 6lim oram disiiktiir (<%1). % 80'e kadar1 7 giin i¢inde oral bir
diyeti tolere edecektir. Siddetli pankreatitte 6liim orami %19-30'a ¢ikar (4). Pankreas bezinin nekrozu
%50'den fazla ise mortalite %50'ye yaklasir ve sepsis meydana gelirse %80'e kadar artabilir.
Glintimiizde mevcut tedavi stratejileri ile 6liim oranlar1 daha da azalmistir. Siddetli akut pankreatitte
mortalite artik %25'i gegmemelidir (4, 5).

Akut pankreatitte oliimlerin yaklasik yarisi, hastaligin ilk iki haftasinda meydana gelir ve esas olarak
organ yetmezligine baglanir. Oliimlerin diger %50'si bu donemden haftalar ila aylar sonra meydana gelir
ve enfekte nekrozla iligkili organ yetmezIligi ile iligkilidir. Mortalite iizerine 6nemli bir meta-analiz
Petrov ve arkadaslari tarafindan yayinlanmistir (6). Organ yetmezligi ve enfekte pankreatik nekroz, akut
pankreatitli hastalardaki mortalite iizerinde benzer etkiye sahipti ve her ikisi de siddeti hastaligi
gosteriyordu.

Siddetli nekrotizan pankreatitte beslenme destegi esastir, ¢iinkii bu hastalarda hizla beslenme
yetersizlikleri geligir. Bunun 6liimciil olma olasilig1 daha da yiiksektir.

2. Sonug Belirleyicileri

Akut pankreatitte sonucu tahmin etmede pankreatitin siddeti ve beslenme durumu olmak {izere iki faktor
kullanilabilir.

2.1. Akut Pankreatit Siddetinin Degerlendirilmesi



Klinik (Ranson Skoru, Glasgow Skoru, APACHE II Skoru, Atlanta Siniflandirmast), laboratuvar ve
radyolojik kriterleri igeren bircok prognostik skorlama sistemi mevcuttur (7-11). Atlanta Siddet
siniflamasi, siddetli akut pankreatiti standart klinik belirtiler temelinde tanimlar: Ranson Kriterlerinde
(Tablo 1) (9) 3 veya daha fazla puan veya APACHE II-Skorunda 8 veya daha fazla puan ve organ
yetmezligi kanit1 ve intrapankreatik patolojik bulgular (nekroz veya interstisyel pankreatit) (Tablo 2).
Bu siniflandirma, farkli arastirmalarin ve metodolojilerin karsilastirilmasina da olanak sagladig i¢in
yararlidir (11). Siddet dereceleri 2012 yilinda tanimlanmistir (Tablo 3) (12). Akut pankreatitin
goriintiileme prosediirlerine dayali siddeti, nekroz varligi veya yoklugu da dahil olmak iizere BT
goriiniimiindeki siddeti 6ngéren Balthazar Skoruna dayanir (Tablo 4) (10). Pankreas parankiminin
intravendz kontrastli BT'nin arteriyel fazi sirasinda kontrastlanmamast, bezin %30'dan fazlasini etkilerse
ciddi bir atagi ongoren nekroza isaret eder. Serum C-reaktif protein (CRP) konsantrasyonlarmin 6lgiimii
klinik uygulamada ¢ok faydalidir. CRP konsantrasyonunun bagimsiz bir prognostik degeri vardir. 2. ila
4. glinlerde 210 mg/l'den fazla veya ilk haftanin sonunda 120 mg/l'den fazla bir deger, ¢ok faktorlii
skorlama sistemleri kadar 6ngoriiciidiir (13). Birkag y1l 6nce mortalite iizerine baska bir prediktif faktor
Onerildi. Hastaneye yatigin ilk 48 saatindeki kan iire nitrojen seviyeleri (BUN), hayatta kalamayanlar
arasinda hayatta kalanlardan siirekli olarak daha yliksek bulundu ve BUN"'un mortaliteyi tahmin etmede
yeni ve degerli bir belirteg oldugu belirtildi (14).

Son birka¢ yilda, kalici organ yetmezligini tahmin etmek i¢in daha komplike skorlama sistemleri
Onerilmigtir. Daha dogru olmalarina ragmen rutin klinik kullanim i¢in fazla karmasiktirlar (15).

Tablo 1
Akut Pankreatit siddetini degerlendirmede Ranson Kriterleri (9)

Hastanin tam anindaki kriterleri
Yas > 55
WBC > 16.0x10°/L
Glukoz > 10 mmol/l (180mg/dl)
Laktat Dehidrojenaz (LDH) > 350 IU/L
Aspartat Transaminaz (AST) > 250 U/L

Ik 48 saatten sonraki kriterler
Hematokrit diistisii > %10
BUN yiikselisi > 1.8 mmol/I (5.1 mg/dl)
Kalsiyum < 2 mmol/l (4 mEq/I)
PaO, < 60 mmHg (8 kPa)
Baz eksigi > 4 mEq/L
S1vi sekestrasyonu > 6L




Tablo 2
Atlanta Siniflamasi (11)

Atlanta Simflamasi

(Siddetli Akut Pankreatitin Tanimlanmasi)

- Organ Yetmezliginin Kamiti
Sok (Sistolik Kan Basinc1 < 90 mm Hg)
Pulmoner yetmezlik (PaO2 < 60 mm Hg; 8kPa)
Bobrek yetmezligi (kreatinin > 2 mg/dl; 177 umol/l)
Gastrointestinal kanama (> 500 ml/giin)

-Veya Lokal Komplikasyonlar
Pankreatik nekroz > %30
Pankreatik Abse
Pankreatik Psodokist

- Olumsuz Prognostik isaretler ile birlikte
Ranson Kriteri > 3 veya
APACHE II puani > 8

Tablo 3
Revize Atlanta simiflandirmasina gore siddet dereceleri (12)

- Hafif akut pankreatit
- Organ yetmezligi yok
- Lokal veya sistemik komplikasyon yok

- Orta siddetli pankreatit
- Organ yetmezIligi 48 saat i¢inde diizelir (ge¢ici organ yetmezligi)
ve/veya
- Kalic1 organ yetmezligi olmayan lokal veya sistemik komplikasyonlar

- Siddetli akut pankreatit
- Kalic1 organ yetmezligi (< 48 saat)
- Tek organ yetmezligi
- Coklu organ yetmezligi




Tablo 4
Bilgisayarh tomografi (BT) derecelendirme sistemi “Balthazar simflamas1” (10)

Pankreatik nekroz

BT derecesi .
derecesi

GRADE A =0 | Normal goriinen pankreas
GRADEB=1 Pankreasin fokal veya diffiiz biiylimesi
GRADE C=2 Hafif parapankreatik inflamatuar degisikliklerin eslik | <% 33 =2
ettigi pankreas bezi anormallikleri % 33-50 =4
GRADED=3 | Tek bir yerde sivi saptanmasi (genellikle anterior | >% 50 =6
pararenal boslukta)

GRADE E=4 Pankreas i¢inde yada pankreasa yakin parapankreatik
inflamasyon i¢inde iki veya daha fazla bolgede siv1 veya
hava saptanmasi

Toplam puan = BT derecesi (0-4) + nekroz (0-6)

2.2 Beslenme Durumu

Akut pankreatitli hastalarda yetersiz beslenme ve obezite siklikla goriliir. Her ikisi de daha fazla
komplikasyon ve daha yiiksek mortalite igin iyi bilinen risk faktorleridir. Yetersiz beslenmenin kronik
alkoliklerin %50-80'inde meydana geldigi bilinmektedir ve alkol erkeklerde akut pankreatitte major
(%30-40) bir etiyolojik faktordiir (16, 17). Biliyer pankreatit kadinlarda daha baskindir ve bu hastalarda
fazla kilolu olma egilimi yiiksektir.

Akut pankreatit hastalarinin, hastaligin katabolik yanit1 nedeniyle orta ila yiiksek beslenme riski tagidigi
diistiniilmelidir. Tahmini hafif ila orta siddette akut pankreatitli hastalar, Nutritional Risk Screening —
2002 (NRS-2002) (18-20) gibi onaylanmis tarama yontemleri kullanilarak taranmalidir. Siddetli AP
olarak 6n goriilen tiim hastalar her zaman beslenme riski altinda diisliniilmelidir (21, 22).

Beslenme destegi icgin, akut pankreatit siddetinin ve beslenme durumunun bagvuru sirasinda ve
hastaligin seyri sirasinda degerlendirilmesi bu nedenle gereklidir. Akut pankreatitli hastalarda beslenme
miidahalelerini planlamak i¢in her iki faktor de gereklidir.

3. Akut Pankreatit sirasinda Enerji ve Substrat Metabolizmasi

Akut pankreatit sirasinda spesifik ve spesifik olmayan metabolik degisiklikler meydana gelir. Cesitli
proinflamatuar sitokinler bazal metabolizma hizim1 artirir. Bu, enerji tiiketiminin artmasma neden
olabilir. Istirahat enerji harcamasi hastalifin ciddiyetine ve siiresine gére degisir. Akut pankreatitli
hastalarda enerji harcamasi, tahmini istirahat enerji harcamasinin 1,49'u (1,08 — 1,78) kadar artar,
siddetli akut pankreatitli hastalarin %58'inde enerji harcamasi artar, yaklasik net nitrojen kaybi giinde
20-40 gramdir ve proteoliz %80 artabilir. Uzun siireli negatif nitrojen dengesi, negatif klinik sonucu
belirler (23). Negatif nitrojen dengesinin sonug i¢in ana bir faktér olup olmadigi net degildir. Nitrojen
dengesi ile sonug¢ arasindaki iligski sadece nitrojen dengesi ile hastaligin ciddiyeti arasindaki iliskiyi
yansitabilir. Hastalarm hastalik siddetine gore siniflandirildigi bir ¢alisma mevcut degildir.

3.1. Karbonhidrat Metabolizmasi

Akut pankreatitte glukoz metabolizmasi SIRS yaniti, oksidatif stres ve insiilin direnci ile belirlenir.
Ortaya ¢ikan bos s1vi dongiisii ve inflamatuar sitokin ortami, enetji talebinde bir artisa neden olabilir.
Endojen glukoneogenez, siddetli inflamatuar siirece metabolik yanitin bir sonucu olarak artar. Glikoz
onemli bir enerji kaynagidir ve protein yikimindan kaynaklanan intrensik glukoneogenezi kismen



Onleyebilir. Bu, protein katabolizmasinin zararli ve istenmeyen etkisini belirli bir dereceye kadar
onleyebilir (24). Maksimum glikoz oksidasyon hizi yaklasik 4 mg/kg/dk'dir. Lipojenez ve glikoz geri
doniisiimii nedeniyle fazla glikoz verilmesi gereksiz ve hatta zararli olabilir. Ayrica, hiperglisemi ve
hiperkapni olusabilir. Hiperglisemi enfeksiyonlar ve metabolik komplikasyonlar i¢in énemli bir risk
faktoriidiir. Bu nedenle kan sekerinin izlenmesi ve kontrolii 6nemlidir. Glikoz intolerans: kaniti
vakalarin gogunda goriiliir (insidans %85) (25).

3.2. Protein Metabolizmasi

Siddetli akut pankreatitte siklikla negatif nitrojen dengesi goriiliir. Protein kayiplari en aza indirilmeli
ve artan protein dongiisii telafi edilmelidir. Akut pankreatit, sepsis ile komplike ise, hastalarin %80'e
varan bir kismu, istirahat enerji harcamasinin artmasiyla birlikte hipermetabolik bir durumdadir. Negatif
bir nitrojen dengesi, olumsuz klinik sonuglarla iligkilidir. Akut pankreatitli baz1 hastalarda azot kayiplart
20-40 gr/giin kadardir.

3.3. Lipid Metabolizmasi

Akut pankreatitte hiperlipidemi sik goriilen bir bulgudur. Degisen lipid metabolizmasinin mekanizmasi
tamamen agik degildir. Akut bir ataktan sonra, serum lipid konsantrasyonlar1 normal degerlerine doner.
Yag intoleransi kanit1 vakalarin sadece %12-15'inde goriiliir (25). Siddetli hiperlipidemisi olan bazi
hastalarda akut pankreatit gelisebilecegi de bilinmektedir (26).

4. Makro Besinler Tarafindan Ekzokrin Pankreatik Stimiilasyon

Genel olarak, enteral beslenmenin tiim formlar1 ekzokrin pankreas salgisini bir dereceye kadar
uyarabilir. Sadece parenteral beslenmede durum bdyle degildir (27, 28). Beslenme miidahalesi icin
glikoz, protein ve yag verilmesi gereklidir, ancak uzun siire enteral uygulamalar, ekzokrin pankreatik
enzim sekresyonunun potansiyel uyarimi nedeniyle zararli kabul edilmektedir.

Bununla birlikte, jejunuma enteral glikoz perfiizyonu, ekzokrin pankreatik salgi yanit1 igin ¢ok zay1f bir
uyarandir. Belirli miktarlarda amino asit i¢ceren elemental diyetlerin jejunal perfiizyonu iyi tolere edilir
ve ekzokrin pankreatik sekresyonu uyarmaz (29, 30). Ekzokrin pankreatik sekresyonun lipitlerin enteral
uygulamastyla uyarilmasi, gastrointestinal yol i¢indeki infiizyon seviyesine baglidir. Lipitler proksimal
jejenuma verilirse, ekzokrin pankreatik sekresyonun yalnizca minimal bir uyarimi meydana gelir. Klinik
uygulamada tedavinin etkileri, GI kanalindaki herhangi bir beslemede, i¢erigin (protein karmasikliginin
azaltilmasi — semi elemental/ elemental proteinler- veya kisa zincirli yaglarin kullanilmasi) veya
inflizyon seviyesinin (GI kanalinda Treitz Ligamentinin altina) degistirilmesinin, daha az uyarici faktor
ve daha fazla sayida inhibe edici faktor baslatarak, dengenin degismesine yol agmasina baghidir.
Makro besinlerin intravendz inflizyonu, ekzokrin pankreatik stimiilasyon agisindan giivenlidir (31, 32).
Intravendz glukoz uygulamasi ekzokrin pankreatik sekresyonu uyarmaz. Akut pankreatitte intravendz
glukozun ana riski hiperglisemidir. Bu kritik hastalarda insilin direnci nedeniyle hiperglisemi de
siddetlenebilir. Protein hidrolizatlarinin intravendz uygulamasinin, ekzokrin salgilama cevabini inhibe
ettigi veya higbir etki olusturmadigi gosterilmistir. Pankreas ekzokrin sekresyonu intravenoz lipitler
tarafindan da uyarilmaz. intravendz PN ile potansiyel olarak siddetlenen akut pankreatitte tek endise,
hiperkalsemi veya hipertrigliseridemi gelismesidir. Ayni1 besin maddelerinin intravendz verilmesiyle
karsilastirildiginda enteral infiizyon, entero-insiiler yol nedeniyle daha biiyiik bir insiilin yaniti, daha az
insiilin direnci ve daha az hipertrigliseridemi ile sonuglanir.

Tiim bu bulgular akut pankreatitte beslenme konseptini degistirmistir. Giiniimiizde, Treitz ligamaninin
20-120 cm ilerisindeki jejunuma enteral beslenmenin, pankreasta otodigestif siireclerin biiyiik bir



uyarimi olmadan ve Gl-trakt1 sistemik bagisikligin1 modiile ederek, bagirsak biitlinliigiinii koruyarak
giivenli oldugu kabul edilmektedir.

Ayrica akut pankreatitte ekzokrin sekresyonun azaldigi hayvan calismalarinda gosterilmistir (33).
Siddetli akut pankreatitte enteral beslenmeye salgi yaniti, siirekli EN uygulamasi bile inflamasyonun
¢oOziilmesine izin verecek kadar baskilanmig gibi goriinmektedir. Bu bulgu, inflamatuar siirecin azalmasi
icin uyarilmamis bazal pankreas ekzokrin salgi seviyelerine ulasmamiz gerekmedigi anlamina gelir (33,
34).

5. Enerji Gereksinimleri

Siddetli akut pankreatitli hastalar hipermetaboliktir. Akut pankreatit ne kadar siddetli ise,
hipermetabolizma o kadar fazladir. Bu hastalarda istirahat enerji harcamasi degisken olabilir. Ongériilen
enerji harcamasinin %77-158'i arasinda bir aralik rapor edilmistir (35). Hastalik sepsis veya ¢oklu organ
yetmezligi ile komplike ise, istirahat enerji harcamasi 6nemli Sl¢ilide artar.

Siddetli akut pankreatitte Harris-Benedict denkleminin kalori harcamasini tahmin edecek kadar hassas
olmadig1 gosterilmistir. Bu durumlarda, asir1 veya yetersiz beslemeyi onlemek i¢in indirek kalorimetri
onerilir. Indirekt kalorimetri yoksa, enteral veya parenteral beslenme igin 25-35 kcal/kg/giin &nerilir.
Asir1 besleme ve hiperglisemiden kagimilmalidir. Kan sekeri konsantrasyonu 10 mmol/l'yi (180 mg/1)
gecmemelidir. Insiilin tedavisi dnerilir, ancak dozlar 4-6 iinite/saat'i gegmemelidir. Bozulmus glikoz
oksidasyon hizi, insiilin uygulamasiyla normallestirilemez. Normalde 3-6 g/kg/giin karbonhidrat
Onerilebilir.

Protein aliminin optimal hedefi 1,2-1,5 g/kg/gilin'diir. Daha diisiik bir protein alimi sadece bobrek veya
siddetli karaciger yetmezligi olan hastalara verilmelidir.

Yaglar 1 g/kg/giin'e kadar verilebilir, ancak kan trigliserit diizeyleri dikkatle izlenmelidir. Trigliseritler
12 mmol/l'ye (1090 mg/l) kadar tolere edilir. Bununla birlikte, pankreatik problemlerle baglantili
olmayan ancak hipertrigliseridemi ile baglantili metabolik problemler nedeniyle ideal plazma trigliserid
konsantrasyonu < 4 mmol-1 (363 mg/l) olmalidir (Tablo 5).

Tablo 5

Enerji Gereksinimleri
Substrat Miktar
Enerji 25-35 keal/kg/giin
Protein 1.2-1.5 g/kg/gilin
Karbonhidratlar 3-6 g/kg/giin, kan sekeri diizeyine bagli olarak (hedef <10 mmol/1) *
Lipidler lg/kg/glin’e kadar, kan trigliserid diizeyine bagl olarak (hedef <4 mmol/l) *
* Ozellikle obez hastalarda asir1 beslemeden kagimilmalidir. Istirahat enerji harcamas: dlciilmelidir
(REE;indirekt kalorimetre)

6. Enteral veya Parenteral Beslenme

Gegmiste ekzokrin pankreas sekresyonunun uyarilmasimi 6nlemek icin total parenteral beslenme (TPN)
kullaniliyordu. Akut pankreatitli hastalarda enteral ve parenteral beslenmeyi karsilagtiran birgok
prospektif, randomize klinik ¢alisma yapilmistir (36-43). Hafif ila orta dereceli akut pankreatitte bu
caligmalar sonug lizerinde higbir etki gostermedi (36,37). TPN hastaligin seyrini degistirmedi ancak
daha pahaliydi veya buna kateterle iliskili enfeksiyonlarda artis ve hastanede daha uzun siire kalma eslik
ediyordu. Son birkag yilda, bu komplikasyonlarin genellikle asir1 beslenmenin sonucu oldugu anlasildi.
Van den Berghe ve ark. beslenme destegi yolundan bagimsiz olarak insiilin ile hipergliseminin
kontroliiniin kritik bakim hastalarinda mortaliteyi azalttigim1 gostermistir (44). Son zamanlarda,



beslenme yoOnetimi parenteral beslenmeden enteral beslenmeye kaymistir. Akut pankreatitte enteral
beslenme katabolizmayi ve yagsiz viicut kiitlesi kaybini azaltabilir ve splanknik sitokin yanitin1 azaltma
potansiyeli ile akut faz yanitin1 modiile edebilir (45) (Tablo 6).

Tablo 6
Erken enteral beslemenin yararlari

e Bagirsak biitlinliigiinii korur (bakteri degisikliligini azaltir)

e Bagirsak hareketlerini uyarir, bakteriyel asir1 ¢ogalmanin 6nlenmesinde rolii vardir

e Splanknik kan akisini artirir

e Sistemik bagisikligi ayarlar (bagisiklik yanitimi azaltir)

e  Oksidatif stresi azaltir

e Hastalik siddetini azaltir

e Hastalik siirecinin daha hizli ¢6ziilmesini tesvik eder

o Komplikasyonlar1 azaltir (daha az enfeksiyon ve cerrahi miidahale ihtiyaci, daha kisa hastanede
kalis siiresi ve muhtemelen daha az ¢oklu organ yetmezligi)

Siddetli akut pankreatitte enteral ve parenteral beslenmeyi karsilastiran daha 6nceki ¢alismalarda,
sonuclar hafif ila orta dereceli pankreatittekilerden farkliydi. Kalferanzos ve arkadaslari tarafindan
yapilan ilk prospektif calismada, yar1 elemental bir diyetin nazo-jejunal tiip yoluyla uygulanmasi,
hastaneye kabulden 48 saat sonra baslayan TPN ile karsilastirilmis ve enteral beslenmenin yan etki
olmaksizin iyi tolere edildigi bildirilmistir. Ek olarak, enteral beslenme alan hastalar, parenteral
beslenme alanlara kiyasla daha az septik komplikasyon ve daha az toplam komplikasyon yasamislardir.
Ayrica TPN alan hastalarda beslenme destegi maliyeti ii¢ kat daha fazla bulunmustur (38). Bu bulgular
bagska bir¢ok ¢alisma tarafindan da desteklenmektedir (39-41). Windsor ve arkadaglarinin ¢caligmasi (39),
BT taramasinda pankreas yaralanmasnin neredeyse degismedigini ancak, enteral beslenmenin akut
pankreatitte akut faz yanitin1 azalttigini, hastalik siddetini ve klinik sonucu iyilestirdigini gostermistir.
Enteral beslenme grubunda, SIRS ve sepsis azalarak yararl bir klinik sonug elde edilmistir (APACHE
II skoru ve C-reaktif protein). Abou-Assi ve arkadaslari, akut pankreatitli 156 hastay1 baslangigta
intravendz sivi1 ve analjezikler ile tedavi ettiler. Hizla iyilesenler daha sonra agizdan beslendi. Yanit
vermeyenler, nazo-jejunal tiip ile enteral beslenme veya TPN alacak sekilde randomize edildi.
Baglangicta kaydedilen hastalarin %75'i oral rejimle diizeldi ve dort giin i¢inde taburcu edildiler. Enteral
gruptaki randomize hastalarda anlaml olarak daha kisa siire beslenme tedavisine gerek oldu (6.7 giine
kars1 10.8 giin) ve onemli dlgiide daha az metabolik ve septik komplikasyonlar goriildii. Ek olarak,
insiilin tedavisi gerektiren hiperglisemi, parenteral olarak beslenen hastalarda 6nemli dlciide daha
yaygindi (40). Petrov ve arkadaslar1 da, akut pankreatitli 466 hastadan 70'ini enteral veya parenteral
beslenme uygulamasi ile randomize ettiler. Komplikasyonlari, tek ve ¢oklu organ yetmezliklerini ve
mortaliteyi azaltarak enteral beslenmenin parenteral beslenmeye {istiin oldugunu bir kez daha
gostermislerdir (42). Doley ve arkadaslari tarafindan yayinlanan ve siddetli akut pankreatitli 50 hastada
enteral ve parenteral beslenme ile hastanede kalis siiresi, enfeksiyonlar, cerrahi gereksinim ve mortalite
acisindan karsilastirilabilir sonuglar gésteren yalnizca bir ¢alisma vardir (43).

Glinltimiizde siddetli akut pankreatitli hastalarin beslenmesinde enteral beslenmenin ilk sirada yer almasi
gerektigine sliphe yoktur. TPN ile karsilastirildiginda enteral beslenmede belirgin bir iyilestirilmis
risk/fayda oranmi1 vardir. McClave ve arkadaslarinin ilk meta-analizi, enteral beslenme kullaniminin,
parenteral beslenme kullanimina kiyasla enfeksiy6z morbiditede 6nemli bir azalma, hastanede kalig
stiresinde azalma ve organ yetmezliginde azalma egilimi ile iliskili oldugunu gostermistir. Mortalite
lizerine etkisi saptanmamustir (46). Simdiye kadar, siddetli akut pankreatitli hastalarinda enteral
beslenmenin PN ile karsilastinldiginda giivenli ve iyi tolere edildigini ve ¢oklu organ yetmezligi,




mortalite ve komplikasyon oranlarinda 6nemli diisiisler oldugunu agikga kanitlayan Cochrane standardi
bir meta-analiz dahil 12 RKC ve 11 sistematik inceleme/meta-analiz vardir (47-57). Al-Omran ve
digerleri tarafindan yapilan meta-analiz, 348 hastay1 igeren 8 RKC ile erken enteral beslenmenin
baslangigtaki total parenteral beslenmeye kiyasla mortaliteyi, enfeksiyon oranmi, ¢oklu organ
yetmezIligini ve cerrahi gerekliligini %50 oraninda anlamli dl¢iide azalttigini gostermistir (51). Bu meta-
analize sadece siddetli akut pankreatitli hastalar dahil edilirse, mortalite %80'den daha fazla azalir (51).
Sadece akut pankreatitli kritik hastalar1 iceren ve parenteral beslenmeyi enteral beslenmeyle
karsilastiran daha yeni bir meta-analizde, enteral beslenme genel mortalitede ve ¢oklu organ yetmezligi
oraninda 6nemli bir azalma ile iligkilendirilmistir (55).

Yeni ESPEN kilavuzunda, bu sonuglar enteral beslenmenin tercih edilen ilk beslenme yolu oldugu
konusunda net bir tavsiyeye yol agmaktadir (22).

Enteral beslenmenin miimkiin olmadig1 durumlarda parenteral beslenme kullanilmalidir. Society of
Critical Care Medicine (SCCM) ve American Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN)
kilavuzlan 7 giin beklemeyi 6nermektedir (58). ESPEN uzmanlar1 daha erken baslamay1 énermektedir:
3-4 giin sonra (59). Xian-Li'nin ¢alismasi da bu yaklasimi desteklemektedir. TPN 24-48 saatte baslanmig
ve genel komplikasyonlarda, hastanede kalis siiresinde ve mortalitede azalma bulmuslardir (60).

Eski ESPEN kilavuzlarinda oldugu gibi, enteral beslenmeyi tolere edemeyen veya hedeflenen
gereksinimleri tolere edemeyen siddetli akut pankreatitli hastalarda veya enteral beslenme i¢in genel bir
kontrendikasyon olan hastalarda, parenteral beslenme endike olmaya devam etmektedir. Enteral
beslenme i¢in kontrendikasyon olan siddetli akut pankreatit sirasindaki komplikasyonlar arasinda barsak
obstriiksiyonu, abdominal kompartman sendromu, uzamis paralitik ileus ve mezenterik iskemi yer
almaktadir (61). Siddetli akut pankreatitli hastalarin yaklasik %20'sinde, enteral beslenme i¢in mutlak
veya goreceli kontrendikasyon olusturan komplikasyonlar gelisebilir (22).

Enteral beslenmeye kars1 intolerans, enteral beslenmeye miimkiin oldugu kadar erken baslanarak, bolus
beslemeden kaginilarak ve 24 saat siirekli beslenme kullanilarak onlenebilir.

Gastrik beslenme ile baslandiginda intolerans gelisirse jejunal yola, polimerik formiiller ile baslanmis
ise semi elemental formiiller ile beslenmeye gecilmelidir.

7. Hafif ila Orta Derecede Pankreatitte Beslenme Destegi

Hafif akut pankreatitli hastalarda niitrisyon desteginin (enteral veya parenteral) klinik sonug lizerinde
yararh bir etkisi olduguna dair kanit yoktur (59, 62). 5 ila 7 giin icerisinde enteral veya parenteral
beslenmenin hastaligin seyrine olumlu bir etkisi yoktur ve bu nedenle 6nerilmemektedir.

Hastalar 5-7 gilin sonra normal gidalan tiiketebilecek duruma geleceklerse enteral beslenme gereksizdir.
Birka¢ RKC, hafif ila orta siddette akut pankreatiti olan hastalarin erken oral beslenmeyi tolere ettigini
gostermistir. Daha kisa kalis siiresi bildirilmistir (63-67). Bir meta-analiz, tahmin edilen hafif AP'li
hastalarda erken oral beslenmenin miimkiin oldugunu ve yatis siiresini kisalttigin1 dogrulamigtir (68).
Gergekten de, %80'e varan oranlarda 7 giin i¢inde yeterli bir oral diyet uygulanmaktadir (36). Yeniden
besleme i¢in yag igerigi azaltilmis normal bir yumusak diyet onerilir (22). Siv1 diyete gegis gerekli
degildir (58). Yumusak bir diyetle agizdan beslenme, kalori alim1 a¢isindan daha faydal gériinmektedir
ve berrak s1vi diyetlerle karsilastirildiginda esit derecede tolere edilmektedir (67, 69, 70).

Serum lipaz konsantrasyonundan bagimsiz olarak beslenme tolere edildiginde oral beslenmeye
baslanabilir (22). Bir ¢alisma, oral gida alimmin giivenli oldugunu ve serum lipazin seyrinden ve
normallesmesinden bagimsiz olarak iyi tolere edildigini gostermistir (64).

17 ¢alismayi igeren bir meta-analiz, akut pankreatitli hastalarin %16,3'linde oral beslenme intoleransi
oldugunu bulmustur. Prediktif faktorler iginde, oral beslenme sirasinda lipaz konsantrasyonu >2.5x
normal deger olanlar, plevral eflizyonlar ve/veya koleksiyonlarin varligi ve akut pankreatitin siddeti
(daha ytiksek Ranson/Glasgow ve Balthazar skorlar1) bulunmaktadir (71).



Erken enteral beslenme destegi, 6nceden siddetli beslenme bozuklugu olan hastalarda veya 5 ila 7 giin
icinde erken beslenmenin miimkiin olmadig: hastalarda 6nemli olabilir. Sekil. 1, bu hastalarda siklikla
kullanilan bir yaklasimi géstermektedir.

AKut pankreatit siddetinin degerlendirilmesi
Beslenme durumunun degerlendirilmesi

!

Hafif / Orta

!

IV s1v1/ elektrolitler
Oral s1v1 ve yumusak gida

1

Agri olursa _Agriyok
Analjezik uygula GIS intoleransi yok
) A¢ birakma
SlYllal'a geglfl ) Normal oral gida basla
2-3 giin a¢hk diisiin Agrn siddetlenirse

2-3 giin aclik

} }

Yeniden beslenme(2-7 giin)
Normal yumusak oral gida:
e Karbonhidrat normal

e Protein normal

e Yag orta diizeyde

)

Normal Gida

Sekil. 1 Orta siddette akut pankreatit tedavisi

8. Siddetli Akut Pankreatitte Beslenme Destegi

Komplikasyonlar1 olan veya ameliyat ihtiyaci olan siddetli pankreatitli hastalarda, EN'nin hasta
sonucunu olumlu yonde degistirebilecegi firsat penceresinden yararlanmak igin erken beslenme
destegine ihtiyag¢ vardir. Siddetli nekrotizan pankreatitte miimkiinse 6nce enteral beslenme endikedir
(ESPEN Kilavuzlari: Grade A, (22, 59, 62). Son on yilda akut pankreatitte beslenme stratejisi
degismistir. Beslenme yOnetimi parenteral beslenmeden enteral beslenmeye gegmistir. Akut pankreatitte
enteral beslenmenin katabolizmay1 ve yagsiz viicut kiitlesi kaybini azalttig1 ve splanknik sitokin yanitini
frenleme potansiyeli ile akut faz yanitin1 modiile ettigi gosterilmistir (38). Ayrica enteral beslenmenin



giivenli oldugu ve iyi tolere edildigi bir¢cok ¢caligmada gosterilmistir. Siddetli akut pankreatitli hastalarda
enteral ve parenteral beslenmeyi karsilastiran birgok prospektif, randomize klinik ¢aligma yapilmistir
(45). Siddetli nekrotizan pankreatitli hastalarda, enteral yoldan tam miktarda besin uygulamasi her
zaman miimkiin olmaz. Tam enteral beslenme miimkiin degilse bu beslenme destegi parenteral beslenme
ile desteklenmelidir (22, 59, 62). Genellikle kombine beslenme destegi, hastanin beslenme hedeflerine
ulasmasim saglar. Parenteral beslenmede yag uygulamasi hipertrigliseridemiden (<12 mmol/l; 1090
mg/dl) kacinilirsa giivenli kabul edilebilir (59, 62).

Son on yilda, siddetli akut pankreatitte enteral beslenmenin dogasi yeni tanimlanmaistir.

Siddetli akut pankreatitte beslenme i¢in pratik bir yaklagim Sekil. 2'de 6zetlenmektedir.

Akut pankreatit siddetinin degerlendirilmesi
Beslenme durumu dikkate almmal

v
Siddetli

b

Erken beslenme destegi Enteral nutrisyon miimkiin
(Oral / Nazogastrik / Nazojejunal tiip) ’ degil ise
e Polimerik diyet veya tolere edilmezse
e Semi-elemental diyet

Beslenme hedefine ulasilamiyorsa

l v
e 3 giin EN miimkiin degil ise

Parenteral nutrisyon ekle PN bagla
e Hepsi bir arada ya da tekli komponent

soliisyonlar1? e Tek bagina EN ile 3 giin iginde

(Karbonhidrat, protein (AS), yag) hedef kaloriye ulagilamiyorsa

PN takviye ekle

Sekil. 2 Siddetli akut pnkreatit tedavisi

8.1. Besleme Yolu

Besin verme yolu (enteral/parenteral) atagin ciddiyetine ve hastanin toleransina gore belirlenmelidir.
Hastalarin ¢ogunda tiiple beslenme miimkiindiir, ancak bazi hastalarim parenteral beslenme ile
kombinasyona ihtiyaci vardir. Birgok prospektif ¢alisma siddetli akut pankreatitte cogu hastada jejunal
tiiple beslenmenin miimkiin oldugunu gdstermistir (59). Treitz ligamaninin distaline jejunal besleme
tiipii yerlestirilmesi kolaylikla yapilabilir. Tiipler ya floroskopi yardimiyla ya da endoskop ile daha kolay
yerlestirilir. Baska bir yol da kendinden ilerleyen nazojejunal besleme tiipleri kullanmaktir. Normalde
jejunal tiipler iyi tolere edilir (37, 72-74). Hegazi ve ark. siddetli akut pankreatitli hastalarda distal
jejunal beslenmeye erken baglanmasinin mortalitede azalma ile iliskili oldugunu bildirmistir. Beslenme
hedeflerine erken ulasilmasi, yogun bakim {initesinde daha kisa siire kalmasiyla da iliskilendirilmistir
(75). Nadiren beslenme tiipliniin proksimale migrasyonu olur ve bunu takiben pankreatik stimiilasyon



akut pankreatiti siddetlendirebilir (76). Kismi ileus, enteral beslenme i¢in bir kontrendikasyon degildir
¢linkii bu hastalar siklikla siirekli diigiik hacimli jejunal besinleri tolere edebilir. Cesitli tek veya ¢ok
liimenli tiipler mevcuttur. Midede bir port ve jejunumda bir port bulunan ¢ok liimenli tiipler, enteral
formiillerin uygulanmasinin toleransa gore degistirilebilmesi avantajina sahiptir (Sekil 3). Pankreatit
cerrahisi durumunda, postoperatif tiip besleme i¢in intraoperatif bir jejunostomi (Sekil 4) yerlestirilmesi
miimkiindiir (77).

Sekil. 4 ince igne kateter jejunostomisi

8.1.1. Jejunal, Gastrik veya Oral Besleme

Genel olarak hasta oral beslenmeyi tolere edemiyorsa enteral beslenmeye bagvurudan sonraki 24-72 saat
icinde baslanmalidir (22). ilk girisim oral beslenme ile baglamaktir. Tolere edilmiyorsa, nazogastrik tiip
ile tlip besleme diisiiniilmelidir.

Jejunal besleme her zaman gerekli degildir. Ekzokrin pankreatik sekresyonun uyarilmasini en aza
indirmek, jejunal beslenme yolunu desteklemektedir. Bununla birlikte, bu hastalikta pankreatik



sekresyonun uyarilmasinin sonug¢ i¢in 6nemli olup olmadigi tartismalidir. Eckerwall ve ark. akut
pankreatitli 60 hastada erken oral beslenmenin a¢ birakmaya karsi roliinii incelediler (63). Sivi
resiisitasyonunun ardindan hastalar agizdan beslendi. Bu grupta intravendz sivi alma siiresi, kat1 gidaya
baglama siiresi ve hastanede kalis siiresi a¢ gruba gore anlamli olarak daha kisaydi. Semptomlar veya
komplikasyonlar acisindan fark yoktu. Bakker ve ark. akut pankreatitli hastalarda erken ve gerekirse
nazoenterik tiip beslemeyi Kkarsilastirdi. 208 hastada yapilan bu ¢ok merkezli ¢alismada erken
nazoenterik tiiple beslenme 72 saat sonra oral diyetle karsilastirildi. Oral diyete kiyasla erken
nazoenterik tiiple beslenmenin higbir Gstiinliigii bulunmadi. Komplikasyonlar ve mortalite farkli degildi
(78).

Ikinci bir randomize kontrollii ¢alisma (AP'li 214 hasta), bu sonuclar1 dogruladi ve erken enteral
niitrisyon alan hastalarda, niitrisyon destegi almayan hastalara kiyasla kalic1 organ yetmezliginde ve
mortalitede anlamli bir azalma olmadigini gosterdi (79).

Siddetli akut pankreatitte nazogastrik ile nazo-jeunal beslenmeyi veya nazogastrik ile TPN'yi
karsilagtiran dort randomize ¢aligma yayinlanmistir (80-83). Bu caligmalarda, nazogastrik beslenme
nazo-jejunal beslenme kadar giivenliydi; agri, analjezik gereksinimleri, beslenme intoleranslari, serum
CRP konsantrasyonu veya mortalite agisindan iki yontem arasinda ¢ok az fark belgelenmistir (80-82).
Ote yandan ilk 3 giinde nazogastrik grupta parenteral beslenmeye gore anlamli olarak daha fazla
komplikasyon goriildii, ancak kan glukoz diizeyi daha iyi kontrol edildi (83). Petrov ve ark. bir dizi
yiiksek kaliteli ¢aligmay1 igeren sistematik bir inceleme yayinladilar (84). Gastrik beslenmenin giivenli
oldugu bulundu ve ¢ogunlukta (%79) klinik sonugcta istatistiksel olarak anlamli bir fark olmaksizin iyi
tolere edildi.

Chang ve digerleri tarafindan yapilan meta-analizde de sonug acisindan gastrik ve jejunal beslenme
arasinda net bir fark bulamamustir (85).

Nazogastrik beslenme tolere edilemiyorsa nazojejunal tiip kullanilmalidir.

Son olarak, oral, enteral (mide veya jejunal) beslenme destegi hastanin durumuna ve mide-bagirsak
islevine baghidir.

Siddetli bir pankreatit formu gelisen hastalarda faydali bir yaklasim sunlar olabilir:

1. Oral beslenme rejimine erken baslayin (24-72 saat)

Tolere edilmezse

2. Cok liimenli bir tiip yerlestirin ve gastrik beslemeye baslayin
Tolere edilmezse

3. Jejunal beslemeye baslayin

Bu yaklasimi kullanan daha fazla klinik ¢aligma desteklemektedir.

Gastrik beslenmenin avantaji, EN iletimini kolaylastirmak, beslenmeye baslama siiresini kisaltmak ve
ileus ve intolerans olasiligini en aza indirmektir. Jejunal beslenmenin sinirlamalari, Treitz baginin altina
tiip yerlestirilmesinde uzmanlik gereksinimidir. Gastrik besleme stratejisinin zarar1 ¢ok azdir ve gergek
bir dezavantaji yoktur. Intolerans gelistiginde, infiizyonun hizi ve seviyesi ile formiil igeriginin
ayarlanmastyla iyilestirilebilir. Siddetli akut pankreatitli hastalarda enteral beslenmenin parenteral
beslenmeden daha yararli ve daha giivenli oldugu agik¢a gosterilmistir (58) Bunula birlikte enteral
beslenmenin intraliiminal basinci artirarak karin igi basincim (IAB) yiikseltebilecegi ve ciddi
komplikasyonlara yol agabilecegi dikkate alinmalidir (86, 87).

IAB 15 mmHg ve iizerine ¢iktiginda enteral beslenmenin dikkatle uygulanmasi dnerilmektedir (87). 60
hastay1 iceren bir RK('de, intraabdominal hipertansiyon (IAH) ve siddetli akut pankreatitli hastalarda
erken ve ge¢ enteral beslenme karsilastirilmis ve erken enteral beslenmenin IAB <15 mmHg olan



hastalarda IAH'yi énlemede yarar1 oldugu bulunmustur. [AB'si 15 mmHg'nin iizerinde olan hastalarda
abdominal distansiyon erken enteral beslenme grubunda daha fazla gortilmiistiir. Erken enteral beslenme
grubu, gecikmis enteral beslenme grubundaki hastalardan daha sik beslenme intoleransi yasamis
olmasina ragmen erken enteral beslenme [AB'yi artirmamis ve hastaligim klinik seyrini iyilestirebilmistir
(88). IAH'li hastalarin cogunda gastrointestinal semptomlar oldugundan enteral beslenmeye nazojejunal
tiip ile baslanmalidir (89). Siddetli akut pankreatit ve IAH'I' hastalarda enteral beslenmeye baslanma
hiz1 toleransa gore artirilarak 20 mL/saat olmahdir. IAB 15 ile 20 mm Hg arasinda arttiginda enteral
beslenmenin daha yiiksek hizlardan 20 mL/saat'e diisiiriilmesi diisiiniilmelidir. IAB'si 20 mmHg'nin
iizerinde olan veya abdominal kompartman sendromu varliginda enteral beslenme gecici olarak
kesilmelidir (87). Yalnizca enteral niitrisyon ile beslenme hedeflerini karsilamanin imkansiz oldugu
durumlarda, ek veya total parenteral niitrisyon eklenmesi diisiiniilmelidir.

Son olarak enteral beslenme intolerans1 varsa, gereksinimin hedefine ulasilamiyorsa veya enteral
beslenmeye kontrendikasyon varsa parenteral beslenmeye ge¢ilmelidir. Parenteral beslenme kismi veya
tam olabilir.

8.2. Hangi Enteral ve Parenteral Formiil
8.2.1. Enteral Formiil

Gecmisteki ¢ogu ¢alisma, peptit bazli veya yari elemental formiiller kullanilarak yapilmistir.
Kullanimlar1 yararli etkiler gostermistir (59). Giinlimiizde ¢ogu kurumda polimerik formiiller
kullanilmaktadir, ancak bu konuda sinirli veri mevcuttur. Windsor ve ark. ve Pubelis ve ark. akut
pankreatitli hastalarda polimerik formiillerin giivenli bir sekilde jejunal tiipten verilebilecegini
gostermislerdir (39, 90). Bir peptit bazli formiil ile bir polimerik formiiliin dogrudan karsilagtirmasinin
yayinlandigi birkag¢ ¢alisma vardir (72, 90). Cravo ve ark. akut pankreatitli 102 hastada her iki formiil
icin de benzer bir tolerans bulmuslardir (72). Tiengou ve ark. toleransta fark olmadigini, ancak semi-
element grubunda kilo kaybinin daha az, hastanede kalis siiresinin daha kisa oldugunu gdstermistir (91).
Glnlimiizde standart bir polimerik formiille baslamak yaygindir ve bu tolere edilemezse
(malabsorpsiyon sorunu olan siddetli akut pankreatit durumunda) yan elemental bir formiil denenir.
Petrov ve digerlerinin meta analizi bu yaklasimi desteklemektedir. Akut pankreatitte yar1 elemental bir
formiile kiyasla polimerik bir formiiliin beslenme intoleransi, enfeksiydz komplikasyonlar veya
mortalite acisindan anlamli bir risk artisina yol agmadigr gosterilmistir (92). Ek olarak, polimerik
formiiller daha ucuzdur. 15 galismay1 igceren daha yeni bir meta analizde, herhangi bir spesifik formiil
icin Ustlinliik saptanmamustir (93). Yeni ESPEN kilavuzu, standart bir polimerik diyetin kullanimim
giiclii bir sekilde desteklemektedir (22).

Yayinlanmis bir¢ok c¢alismada, ayrica bagisiklik modiile edici substratlar (glutamin, arginin, n-3 ¢oklu
doymamig yag asitleri, vitaminler ve mineraller) veya pre- ve probiyotikler iceren formiiller
kullanilmustr.

Hallay ve ark. enteral glutamin takviyesinin etkisini incelediler (94). Glutamin grubunda immiinolojik
parametrelerde daha hizli diizelme ve hastaliktan iyilesme siiresinde kisalma bulmuslardir. Baska bir
calismada glutamin, arginin, n-3 yag asitleri ve antioksidanlar verilmistir (95). Bu ¢alismada, sonug
istatistiksel olarak farkli bulunmamistir. Orta derecede siddetli akut pankreatitte tek basina n-3 yag
asitlerinin takviyesi, hastanede kalis siiresini ve beslenme tedavisi ihtiyacini onemli 6l¢iide azaltmus,
genel komplikasyon oranini degistirmemistir (96). Su anda, bu formiiller genel olarak tavsiye
edilememektedir, ¢linkii bu verilerin daha fazla sayida hastay1 iceren calismalarla dogrulanmasi
gerekmektedir.

8.2.2. Pre- ve Probiyotikler



Bagirsak bakteri translokasyonunu onlemek icin prebiyotik ve probiyotik kullanma konsepti ¢ok
cekiciydi. Olah ve ark. iki calismada siddetli akut pankreatitli hastalarda enteral probiyotik
uygulamasinin etkinligini incelediler (97, 98). ik ¢alismada 22 hastaya canli Lactobacillus plantarum
ve yulaflifi verildi ve 23 hastaya 1s1yla 6ldiirilmiis bakteri iceren ayni formiilasyon verildi. Canli bakteri
bulunan grupta daha az pozitif kiiltiir (p = 0.23), daha az antibiyotik ihtiyaci, daha az pankreatik
enfeksiyon ve daha az cerrahi miidahale gereksinimi (p = 0.046) buldular. Ayrica hastanede kalis siiresi
daha kisayd1 (13,7 giine kars1 21,4 giin) (97). ikinci calismada, nazo-jejunal tiiple beslenen akut
pankreatitli 62 hastay1 randomize ettiler. 29 hasta sadece lifli enteral beslenme aldi. 34 hasta lifli enteral
beslenme ve dort farkli laktobasil kombinasyonu uygulandi. Tedavi grubu yine énemli 6l¢iide daha
diisiik komplikasyon oranlarina sahipti (p = 0.049). Kontrol grubunda ¢oklu organ yetmezligi (MOF),
pankreatik septik komplikasyonlar, cerrahi miidahale ve mortalite oranlar1 daha yiiksekti (98). Bu
gozlemler, Besselink ve arkadaglart tarafindan yapilan biiyilk ¢cok merkezli kontrollii c¢aligma
yayinlanana kadar heyecan vericiydi (99). Siddetli akut pankreatitli 298 hastay1 6 probiyotik (4 sus
laktobasil ve 2 sus bifidobakteri) veya plasebo kombinasyonuna randomize ettiler. Her iki gruba da
nazo-jejunal tiip ile ¢ok lifli enteral formiil verildi. Probiyotik ve plasebo grubu arasinda enfeksiyoz
komplikasyonlarda fark yoktu (%30'a kars1 %28). Ne yazik ki, probiyotik grubunda mortalite 6nemli
Olciide daha yiiksekti (%16'ya kars1 %6). Probiyotik grubundaki dokuz hastada barsak iskemisi gelisti.
Su anda bu komplikasyonlarin bagirsaga uygulanan probiyotik kombinasyonundan mi kaynaklandig
yoksa altta yatan diger faktorlerin rol oynayip oynamadigi net degildir (100). Iki grup tam olarak
karsilagtirilabilir degildi. Bagvuru sirasindaki organ yetmezligi probiyotik grubunda plasebo grubuna
gore daha yaygindi (%27.0'a karst %16.0; p=0.02). Bagirsak iskemisi ayrica vazopresor tedavisi
sirasinda daha sik goriilebilir. Probiyotik grupta, plasebo grubuna goére daha fazla hasta vazopresor
ilaglar almisti. Bu, barsak iskemisi gelisimi i¢in baska bir agiklama olabilir. Besselink ¢alismasinda,
sadece prebiyotik alan grupta hicbir yan etki gosterilmemistir. Bu, Karakan ve arkadaglari (101)
tarafindan yayinlanan yeni bir ¢alisma ile uyumludur. Siddetli akut pankreatitli hastalarda prebiyotik lif
takviyesi ile nazo-jejunal enteral beslenmenin, standart enteral beslenmeye kiyasla hastanede kalig
stiresini, beslenme tedavisi siiresini, akut faz yamitim1 ve genel komplikasyonlar1 iyilestirdigini
bulmuslardir.

Olah ve Besselink calismalarindaki farkli sonuglar1 nasil agiklayabiliriz? Bazi spekiilasyonlar var.
Besselink ¢aligmasinda, dort hafta boyunca ¢ok yiiksek konsantrasyonlarda probiyotik uygulanmistir.
Ek olarak, ilk kez bifidobakterileri dahil ettiler. Belki de yliksek miktardaki lifle birlikte yiiksek
diizeydeki probiyotikler, ince bagirsaktaki fermantasyonu ¢ok fazla artirdi. Hastalardan bazilarn
hemodinamik olarak bozulmustu ve vazoaktif tedavi goriiyordu. Artan gaz iiretimi daha fazla sigskinlige
ve belki bagirsak iskemisine yol agabilir. Ek olarak, Olah ¢alismalarinda hastalarin altta yatan patolojisi
esas olarak alkoliin neden oldugu pankreatit iken, Besselink ¢calismasinda daha fazla hastada safra taginin
neden oldugu pankreatit vardi. Akut alkolik pankreatitte hastaligin seyrinin safra tasi pankreatitinden
farkl1 oldugu bilinmektedir. Zhang ve ark.'min 559 hastada yapilan yedi randomize c¢aligmay1
degerlendirdikleri ve 2010 yilinda yaymladiklari bir meta-analizde, plaseboya kiyasla
probiyotikler/sinbiyotiklerin  postoperatif enfeksiyoz komplikasyonlar, pankreas enfeksiyonu,
MOF/SIRS ve mortalitede azalma tizerinde higbir etki gosterilemedi. Bununla birlikte, pre-, pro- veya
simbiyotik tedavi, hastanede kalis siiresinin kisalmasi ile iliskilendirilmistir (102). Wang ve arkadaslar
tarafindan 2013 yilinda yayinlanan ve 183 hastada yapilan biiyiik bir ¢alismada, pankreatik sepsis ve
MOF'ta 6nemli bir azalma gosterildi. Mortalite farkli degildi (103). 536 hastay1 igeren 6 randomize,
plasebo kontrollii ¢alismanin son meta-analizi, probiyotiklerin pankreas enfeksiyon orani, genel
enfeksiyon orani, ameliyat orani, hastanede kalig siiresi ve mortalite iizerinde anlamli bir faydasi
olmadigimi gostermistir (104). Tiim bu c¢alismalarda probiyotiklerin tipi, dozu ve tedavi siiresindeki
belirgin heterojenlik nedeniyle, yeni ESPEN kilavuzu siddetli akut pankreatitte probiyotik
onermemektedir (22).



8.2.3. Pankreatik Enzim Takviyesi

Rger belirgin siddetli ekzokrin pankreas yetmezligi yoksa, simdiye kadar pankreas enzimlerinin
takviyesini destekleyen hicbir veri yoktur (22).

8.2.4. Parenteral iImmiinonutrisyon

Bir¢ok caligma, TPN'nin n-3 yag asitleri, glutamin veya antioksidanlarla takviyesini aragtirmistir. Wang
ve ark.nin ¢alismasinda, n-3 yag asitleri igeren TPN ile tedavi edilen hastalarin, kontrol grubuna gore 5
giin sonra 6nemli 6l¢iide daha yiiksek EPA konsantrasyonlarina, daha diisitk CRP seviyelerine ve daha
iyi oksijenasyon indekslerine sahip oldugunu bulmuslardir. Ayrica yogun bakimda uzun siire kalan
hastalarda siirekli renal replasman tedavisi uygulanan giin sayis1 da anlamli olarak azalmistir (105).
Xiong ve ark. TPN ve n-3 yag asitleri verilen grupta siv1 denge siiresinin kisaldigini ve SIRS skorlarinin
diistiigini ve dordiincii glinden sonra kayboldugunu bulmuslardir. Ayrica, dengesiz pro-
/antiinflamatuar sitokin oranlari da diizelmistir (106).

Antioksidan takviyesinin spesifik bir etkisi simdiye kadar bulunamamustir.

Glutamin takviyeli TPN kullanan daha 6nceki bes ¢alisma, faydali etkiler gostermistir. Ockenga ve ark.
C- reaktif protein seviyesinde azalma, TPN siiresinde azalma ve hastanede kalis siiresinde olumlu bir
egilim bulmustur (107). Xian-li ve ark.nin ¢aligmasinda da mortalite ve enfeksiy6z komplikasyon
insidansinda bir azalma gosterebilecegi belirtilmektedir. Ayrica, hastanede kalis siiresi daha kisa olup,
takviye almayan gruba gore beslenme durumu daha erken diizelmistir (108). Sahin ve ark. TPN
uygulama veya hastanede kalis siiresini degistirmeden komplikasyonlarda 6nemli bir azalma (%10'a
kars1 %40) gostermistir (109). Bu, Fuentes-Orozco ve ark.’nin ¢alismasinda da desteklenmistir (110)
Glutamin takviyesi alan grup, serum IL 10 seviyelerinde, toplam lenfosit ve lenfosit alt popiilasyon
sayimlarinda ve serum alblimin seviyelerinde onemli bir artis gosterilmistir. Azot dengesi calisma
grubunda pozitif seviyelere yiikselirken, kontrol grubunda negatif kalmistir. Enfeksiydz morbidite
kontrol grubunda daha sik goriilmiistiir. Hastanede kalis siiresi ve mortalite ise iki grup arasinda benzer
olarak bulunmustur. Xue ve ark. siddetli akut pankreatitli hastalarda erken veya ge¢ verilen glutaminin
etkisini degerlendirmis ve glutamin ile erken takviyeden oOnemli bir fayda bulmuslardir. Organ
yetmezliginin varlig1 ve siiresinde, enfeksiyon insidansinda, cerrahi ihtiyacinda ve mortalitede azalma
gosterilmistir (111).

Glutamin i¢in 4 meta analiz mevcuttur. Siddetli akut pankreatitli hastalarda glutaminle zenginlestirilmis
beslenme ile enfeksiy6z komplikasyon insidansinda ve mortalitede anlamli azalma gosterilmistir (112-
114). Alt grup analizlerinde, yalnizca total PN alan hastalar, ¢alisma sonuglar1 agisindan anlamli bir
fayda gosterdi. Meta-analizlerin ikisinde, akut pankreatitli hastalarda glutamin desteginin yararli
etkileri, serum albiimin konsantrasyonlarinin yiikselmesi, serum C-reaktif proteinin azalmasi ve
enfeksiy6z komplikasyonlarin, mortalitenin ve hastanede kalis siiresinin azalmasiyla gosterilmistir (113,
115).

Yeni ESPEN kilavuzunun yazarlari, enteral beslenmenin tam olarak miimkiin olmadig1 ve parenteral
beslenmenin endike oldugu durumlarda, giinde 0.20 g/kg dozunda L-glutamin takviyesi yapilmasi
gerektigi sonucuna varmiglardir (22).

9. Agizdan Yeniden Beslenme

Agriya yol agmamasi ve komplikasyonlarin kontrol altinda olmasi kosuluyla, gastrik ¢ikis tikanikligi
diizeldikten sonra, normal gida ve/veya oral takviyelerle oral beslenme agamali olarak denenebilir. Giin
iginde verilen birka¢ 6giinle alim iyilestikce tiiple besleme kademeli olarak geri ¢ekilebilir.



Sadece birkag ¢alismada oral yeniden beslemeyi aragtirilmistir. Levy ve ark.nin ¢alismasinda hastalarin
%21'inde yeniden beslenmenin birinci ve ikinci giiniinde agr1 niiksetmistir. Serum lipaz diizeyi normal
araligm ist smirmin 3 katindan daha yiiksek olusu ve yeniden beslenmenin baslangicinda yiiksek
Balthazar BT skorlari, agrinin tekrarlamasi i¢in risk faktorleri olarak tamimlanmistir. Agrinin
tekrarlamasi hastanede kalis siiresinin iki katina ¢ikmasina neden olmustur (116). Pandey ve ark.
randomize bir ¢aligmada oral ve jejunal yeniden beslemeyi karsilastirdi (117). Jejunal grupta agri relapsi
goriilmezken, oral grupta 15 hastanin 4'tinde tekrar agr1 gelisti. Jejunal beslemeye ortanca 7 giin, oral
beslemeye ise agrinin baslamasindan ortanca 5 giin sonra baslandi. Agri relapslari, daha uzun ilk agr
siiresi ve daha yiiksek BT siddet indeksi ile iligkiliydi. Chebli ve ark. benzer sonuclar bildirmistir.
Yeniden beslenme agrismin belirleyicilerinin peripankreatik sivi koleksiyonlarini, dérdiincii giin serum
CRP'yi ve oral yeniden beslenmeye baslama giiniinde serum lipaz seviyesini i¢erdigini bulmuslardir
(118). Biiyiik bir ¢aligmada 274 hasta Petrov ve arkadaglar tarafindan degerlendirilmistir (119). Karin
agris1 kontrol altina alininca ve ileus bulgusu olmayinca oral diyete baslandi, altmis hastada (%21.9)
agn tekrarlamistir. %76'sinda bu, oral yeniden beslenmeye basladiktan sonraki 48 saat iginde
gOrilmistir.

Ug randomize prospektif ¢alismada, hafif pankreatitli hastalarda yeniden besleme i¢in diyet bilesimi
arastirilmigtir (69, 70, 120). Jacobson ve ark. 121 hastada (120) berrak siv1 diyet (588 kcal/2 gr yag) ile
diisiik yagh kat1 bir diyetle (1200 kcal/35 gr yag) karsilastirmistir. Sathiaraj ve ark. 101 hastada berrak
sivi diyet (458 kcal/11 gr yag) ile yumusak diyeti (1040 kcal/20 gr yag) karsilagtirmislardir (69). Her iki
calismada da tolerans ve klinik sonu¢ acisindan fark bulunmamis, ancak diisiik yagh kati1 diyet
uygulayan hastalar ile yumusak diyet uygulayan hastalar, siv1 diyet gruplarma gore ilk 6giinde énemli
Olciide daha fazla kalori ve yag tiiketmislerdir. Sonuclar hastanede kalis siiresi i¢in farkli olarak
bulunmustur. Jacobson ¢alismasinda iki diyet arasinda fark yokken, Sathiaraj ¢alismasinda yumusak
diyetle hastanede kalis siiresi dnemli 6l¢lide daha kisaydi (69, 120). Bu sonuglar yakin zamanda, sividan
normale farkli diyet tiirlerinin kullamildigi prospektif randomize kontrolli bir caligma ile de
dogrulanmistir (70).

Teich ve ark. hafif akut pankreatitli hastalarda ilging bir ¢aligma yayinlamistir (64). A¢ik randomize ¢ok
merkezli bir ¢alismada 143 hasta ya mevcut kilavuzlara gore (agr1 yok, normal serum lipaz seviyeleri)
yeniden beslendi ya da hastalarin istegine gore beslenmeye baslandi. Hastalarin yeniden beslenmeye
baslamaya karar verebildigi grupta ilk 6giin alim1 bir giin erkendi (2 giin [IQR 1-3 giin vs. 3 giin] IQR
2-4 giin; p< 0.05). Agrmin tekrarlamasi ve hastanede kalis siiresi agisindan iki grup arasinda fark yoktu.
Her iki rejim de ¢ok iyi tolere edilmisti.

Genel olarak, yeniden beslenmeye iliskin veriler ilgingtir ancak yine de oral beslenmeye baslamanin en
uygun zamani ve diyet tiirii hakkinda net tavsiyeler vermek i¢in yeterli degildir. Klinisyenler, agri
diizeldiginde veya ortadan kalktiginda oral diyete ge¢gmeyi diisiinmelidir (22). Berrak sivilarin teorik
olarak daha iyi tolere edilmesi gerekmesine ragmen, tolerans insidansi sasirtici bir sekilde yumusak
diyetten farkli degildir. Diyetin ilerleme hizi hastanin isteklerine gore yonlendirilebilir. Sonradan
semptomlarin alevlenmesi, basitge iltihabin pankreasta heniiz tam olarak ¢6zlilmedigini yansitabilir.

10. Minimal Invaziv Nekrozektomi (Endoskopik, Minimal Invaziv Cerrahi), Acik Karmn
ve Pankreas Cerrahisi Sonras1 Hastalarda Beslenme Destegi

Son on yilda siddetli akut pankreatitte cerrahi prosediirler agik cerrahiden minimal invaziv prosediirlere
kaymus, endoskopik ve videoskopik retroperitoneal debridman yaklagimlar gelistirilmistir.

10.1. Minimal Invaziv Nekrozektomili Hastalarda Beslenme Destegi

Nekrotizan akut pankreatitli hastalarin ¢ogunda pankreatik nekrozektomi gerekir (12, 121). Son 10 yilda
acik cerrahi nekrozektomiden minimal invaziv yaklasima dogru bir kayma olmustur ki bu da mortalite



oraninin %30'un tlizerindeyken % 0-25'e diismesinin nedenlerinden biridir (121-123). Ne yazik ki,
simdiye kadar minimal invaziv yaklasimlarla tedavi edilen akut pankreatitli hastalarda beslenme
destegine iliskin yalnizca birkag¢ veri yaymlanmistir. Hollanda Pankreatit Calisma Grubunun yaptigi
caligmada, tiim hastalarin baslangicta enteral beslenme aldigi bildirmistir (124). Oral beslenme tolere
edilemiyor veya yetersiz ise nazojejunal tiiple beslenmeye baglanmig, beslenme tiipii ile kalori
hedeflerine ulasilamadigi takdirde hastalara (ek) parenteral beslenme uygulanmistir. Ayni ¢alisma grubu
tarafindan yayinlanan bagka bir calismada, dngoriilen siddetli akut pankreatitli hastalarda enfeksiyon
veya 0liim oranini azaltmada erken (ilk 24 saat) nazoenterik tiip yoluyla beslemenin 72 saat sonra oral
diyete gore Ustlinliigli olmadigimi gosterildi (78). Bu calismada nekrotizan pankreatit i¢in girisimsel
prosediirler perkiitan kateter drenaji, endoskopik transgastrik drenaj veya nekrozektomi ve cerrahi
nekrozektomiyi igeriyordu.

Yazarlar, gruplar arasinda miidahale uygulanan hasta sayisinda bir fark bulmadilar.

Pankreas koleksiyonlarinin transgastrik drenajindan 24 saat sonra oral gida aliminin uygulanabilir ve
giivenli oldugu daha once bildirilmisti. Laparoskopik transgastrik nekrozektomi vakalarinda, islemden
24-48 saat sonra herhangi bir yan etki olmaksizin oral gida alimi uygun ve giivenliydi (125).

Pankreas koleksiyonunun endoskopik transgastrik drenaji uygulanan 65 hastadaki komplikasyonlarin
gdzden gecirilmesinde, sadece bir hastada oral gida aliminin, islemden sonra komplikasyonlar nedeniyle
miimkiin olamadig1 kaydedilmistir (126).

Videoskopik retroperitoneal debridman (VARD) ve beslenme destegi ile ilgili literatiirde su ana kadar
herhangi bir veri bulunmamaktadir. Bu nedenle beslenme destek karari hastanin klinik durumuna
baglidir. Nazo-kistik kateter yerlestirilerek transgastrik drenaj veya nekrosektomi yapilan hastalarda oral
gida alimu ile ilgili rahatsizlik ve problemler pekéala mevcut olabilir (124). Klinik deneyime gére minimal
invaziv drenaj veya nekrosektomi (perkiitan, endoskopik ve cerrahi) oral veya enteral beslenme igin bir
kontrendikasyon degildir. VARD'1 takiben enteral beslenme icin mutlak veya goreceli
kontrendikasyonlan temsil edebilecek ciddi komplikasyonlar arasinda kanama ve barsak perforasyonu
ve ardindan fistiil gibi iatrojenik yaralanma yer alir (121, 124, 127). Ancak, VARD sonrasi
komplikasyon insidansinin agik cerrahi yaklasima gore daha az goriildiigi bildirilmistir (121, 123, 124).
Bu nedenle, minimal invaziv nekrozektomi sonrasi oral veya enteral beslenme genellikle giivenlidir ve
miidahaleden sonraki 24 saat i¢inde uygulanmalidir (22).

10.2. Open Abdomen Uygulanan Hastalarda Beslenme Destegi

Akut pankreatit atag sirasinda abdominal kompartman sendromu gelisen hastalarin yaklagik %87'sinde
bir girisim prosediirii gerekir (perkiitan drenaj, orta hat laparotomi, subkutan linea alba fasiyotomi veya
tam kat transvers bilateral subkostal laparotomi) ve hastalarin %80'den fazlasinda vakalarda
dekompresif laparotomi gereklidir (128). Nekrotizan pankreatitli hastalarda tekrarlanan laparotomiler
nedeniyle bazen gegici olarak open-abdomen prosediirii gerekmektedir.

Open-abdomen prosediirii uygulanan hastalar, yiiksek nitrojen kayiplar1 ve negatif nitrojen dengesi ile
hiper katabolik bir durumdadir. Bu tiir hastalarda abdominal sivi ¢ikisinin litresi basina yaklasik 2 g
nitrojen kaybi oldugu tahmin edilmektedir (129). Ayrica karm i¢i sivi ¢ikist gegici karin kapanmasinin
tipine gore daha da fazla olabilir (129, 130). Bu nedenle karm agik olan hastalarda beslenme tedavisi
onemlidir (129-131). Beslenme desteginin yolu ve baslama zamani, optimal kalori kaynagi ve enerji
gereksinimlerinin degerlendirilmesi dahil olmak {izere ideal beslenme destegi, hem diyetisyenler hem
de doktorlar i¢in zorluklar olusturmaya devam etmektedir. A¢ik karinli hastalarin beslenme destegi hala
yeterince arastirllmamistir ve evrensel olarak kabul edilmis 6neriler mevcut degildir. Acik karinli
hastalarda nispeten yiiksek enteral beslenme intoleransi orani (%48-67 arasinda degisen) bildirilmistir
(132-134). Bununla birlikte, bu ¢alismalarda enteral yolla baslama ve beslemenin de uygulanabilir ve
giivenli olabilecegi gosterilmistir. Cesitli ¢alismalar, open-abdomen prosediirii uygulanan hastalarda



erken enteral beslenmenin daha yiiksek fasiyal kapanma orani, daha diisiik fistiil orani, daha az hastane
enfeksiyonu ve daha diisiik hastane maliyetleri ile sonuglandigini géstermistir (134-136). Burlew ve ark.
597 open-abdomen prosediirii uygulanan hastasinin %39'unda enteral beslenmenin basariyla
uygulandigimmi belirtmiglerdir. Enteral niitrisyon alan hasta grubu ile almayan hasta grubunu
karsilastirdiklarinda, enteral niitrisyon grubunda anlamli derecede daha diisiik bir mortalite bulmuslardir
(137). Ayrica enteral beslenme barsak yaralanmasi olmayan hastalarda daha yiiksek fasiyal kapanma
oramt ve daha diisiik komplikasyon ve mortalite oranlan ile iligkilendirilmistir. Ancak barsak
yaralanmasi olanlarda enteral beslenmenin fasiyal kapanma oranini, komplikasyonlar1 ve mortaliteyi
etkilemedigi goriildi. Parenteral beslenme kullanimi ile ilgili bildirilen net bir fayda saptanmamustir.
Simdiye kadar erken enteral beslenme i¢in net kontrendikasyonlarimiz yoktur (138). Bununla birlikte,
tam enteral beslenme miimkiin olmadiginda, parenteral beslenmenin enteral beslenmeye ek veya
tamamlayici olarak degerli bir rol oynadigi gosterilmistir (137, 139, 140).

10.3. Pankreas Cerrahisi Sonrasi Postoperatif Beslenme Destegi

Bir igne kateter jejunostomisi ile postoperatif beslenme birkag kii¢iik ¢alismada basarili olmustur (73,
77, 141). Hernandez-Aranda ve ark. postoperatif parenteral niitrisyon veya jejunostomi yoluyla enteral
niitrisyon alan hasta gruplar arasinda fark bulamamuslardir (141). Ayrica siddetli akut pankreatit
nedeniyle ameliyat edilen hastalarda, uzun siireli enteral beslenme igin igne kateter jejunostomi,
beslenme riski olmadan giivenle uygulanmaktadir (77). Genelde bu hastalarda klinik duruma ve
hastaligin seyrine gore operasyon oncesi beslenme destegi planlanmalidir (46).

11. Ozet

Akut pankreatitli hastalarin %75-80'inde hafif ila orta siddette hastalik vardir ve 6zel beslenme destegine
ihtiyag duymazlar. Hastanin agris1 ve GI rahatsizliklar1 yoksa birka¢ giin i¢inde erken oral yeniden
beslemeye baslanabilir. Hafif ila orta siddette pankreatitli hastalarda spesifik bir enteral veya parenteral
rejimin yararl olduguna dair kamt yoktur. Onceden ciddi beslenme yetersizligi olan veya fazla kilolu
hastalarda saglam bir beslenme tavsiyesi verecek hicbir veri yoktur.

Ciddi hastalig1, komplikasyonlar1 veya ameliyat ihtiyaci olan hastalar erken beslenme destegine ihtiyag
duyar. Siddetli pankreatitli hastalarda enteral (oral, gastrik veya jejunal) yaklasim olusturulmalidir,
ancak enteral niitrisyon yetersiz oldugunda parenteral niitrisyon alternatif bir yontemdir. Tiple besleme
icin polimerik bir formiil Onerilir. Farmakonutrisyon artik Onerilmemektedir; sadece parenteral
beslenme gerekliyse glutamin takviyesi diisiiniilebilir.

Optimal yol -oral, gastrik, jejunal veya (T)PN- hastanin klinik durumuna baghdir. Gelecekteki
caligmalarda, hastalarin bagvuru anindaki beslenme durumlarina gore net bir sekilde siniflandirilmasi
yapilmalidir.



