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Ogrenim hedefleri

e KP'in (kronik pankreatit) fizyolojisi ve patofizyolojisi hakkinda bilgi sahibi olmak;
o KP'de beslenme ac¢isindan tedavi hedeflerini bilmek;
o KP'de farkli beslenme miidahaleleri i¢in endikasyonlart anlamak.
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Anahtar mesajlar

e Ekzokrin pankreatik fonksiyon, alinan gidanin yeterli sekilde sindirilmesi i¢in gereklidir;

e Pankreasin ana ekzokrin islevi, sindirilen gida duodenuma girerken bikarbonat ve lipaz, proteinaz
ve amilaz gibi sindirim enzimlerini salgilamaktir;

e KP, asiner ve kanal hiicrelerinin progresif kaybi ve bunun sonucunda ekzokrin sekresyonlarda
azalma ile karakterizedir;

e Ekzokrin pankreas yetmezliginin ana klinik sonuglart (KP hastalarnin %25 - %45'inde
kaydedilmistir) yag maldijesyonu ve steatoredir;

o Kronik ve 6zellikle yemek sonrasi agri, KP'nin (hastalarin %60 - %90'1) ayirt edici 6zelligidir ve
anoreksiya i¢in 6nemli bir nedendir;

e Endokrin pankreas yetmezligi (diyabet) genellikle hastaligin seyrinde geg¢ gelisir;
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Kronik inflamasyon nedeniyle artan enerji harcamasi, beslenme durumunun daha da kétiilesmesine
neden olabilir;

Beslenme tedavisi, KP'de multimodal tedavinin sadece bir pargasidir, ardindan agr1 kontrolii ve oral
pankreatik enzim replasmani 6nemlidir;

Takip sirasinda beslenme degerlendirmesi belgelenmelidir;

Beslenme hedefleri, dncelikle optimum enerji, substratlar ve vitaminler saglamak ve ikinci olarak
pankreas agrisina neden olmaktan kacinmaktir;

Pankreas enzimlerinin yeterli ikamesi, ekzokrin pankreas yetmezligi olan SP hastalarinda beslenme
bakiminin temel dayanagidir;

Beslenme tedavisi, yliksek kalorili (35 kcal/kg/24 saat), yiiksek proteinli (1.0 ila 1.5 g/kg/24 saat)
ve orta diizeyde yag iceren (0.7 ila 1.0 g/kg/24 saat) karbonhidrattan zengin bir diyetten olusmalidir;
Yag alimmin diyetle degistirilmesi (6rn. orta zincirli trigliseritler) yalnizca pankreatik enzim
tedavisi basarisiz olursa gereklidir;

Oral beslenme terapdtik hedeflere ulasmazsa, tamamlayici enteral beslenme (yudumla veya tiiple
besleme) endikedir;

Siddetli bir akut pankreatit nobeti sirasinda hasta akut pankreatit gibi tedavi edilmelidir (bkz. modiil
14.1).

. Giris

Kronik pankreatit insidansi son 60 yilda artmistir (Sekil 1) ve simdi sanayilesmis iilkelerde insidansi
yilda her 100.000 kiside 10'a kadar ¢ikmaktadir. Bu gozlem, daha iyi teshis nedeniyle olabilir, ancak
ayn1 zamanda batili sanayilesmis {ilkelerdeki yasam tarzindaki biiyiik degisiklikten de kaynaklaniyor
olabilir. Geligmis iilkelerde, KP hastalarinin neredeyse %70-80'inin uzun bir yiiksek alkol alim 6ykiisii
(> 80 g/giin) vardir. Alkoliin yan sira, sigara igmek ek bir risk faktorii gibi goriinmektedir ve yliksek
alkol alimi ile yogun sigara kullanimi arasinda giiglii bir pozitif korelasyon oldugu agiktir. KP'ye genetik
yatkinlik da dahil olmak iizere diger birgok etiyolojik faktor tanimlanmustir, ancak kapsamli
aragtirmalara ragmen hastalarin yaklagik %20'sinde spesifik bir neden belirlenemez ve bu hastalar

idiyopatik pankreatit olarak siniflandirilir.
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Sekil 1. Son 60 yilda sanayilesmis iilkelerde kronik pankreatit insidansi



Asagidaki metinde sadece ekzokrin pankreas agisindan KP'nin sonuglar1 ve tedavisi agiklanacaktir.
Endokrin pankreas yetmezliginin spesifik tedavisi i¢in liitfen LLL diyabet modiillerine bagvurun (Konu
21).

2. Pankreas Fizyolojisi

Ekzokrin pankreasin ekzokrin yaniti zamana baglidir (Sekil 2) ve birka¢ faktorle iligkilidir (Sekil 3).
Ekzokrin pankreas ¢ogunlukla asiner, ancak ek olarak sentroasiner ve kanal hiicrelerinden olusur. Asiner
hiicreler 10'dan fazla sindirim enzimi sentezlerken, kanal hiicreleri mide asidini nétralize etmek ve
pankreas enzimleri i¢in de optimal bir alkali ortam elde etmek {izere duodenumdaki pH" yiikseltmek
icin gerekli olan bikarbonatin iiretiminden sorumludur.
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Sekil 2. Besin alimindan sonra ekzokrin pankreasin bikarbonat salgilama tepkisi

Vagus siniri ve sekretin ve kolesistokinin (CCK) hormonlari, ekzokrin pankreasin uyarilmasindan
sorumludur. Pankreas enzimleri nisastay1r (amilaz), lipidleri (lipaz) ve proteini (tripsin ve diger
proteolitik enzimler) sindirir. Pankreas salgisi i¢in en 6nemli uyaran duodenal liimende besinlerin
bulunmasidir. Pankreasin salgilama tepkisini etkileyen duodenal liimendeki besinlerin sadece miktari
degil, ayn1 zamanda bilesimidir (Sekil 3).



Factors Regulating Exocrine Pancreatic Secretion

s Caloric content (>500 kcal - max. enzyme response)
#» Lipids (duodenal free fatty acids) are the strongest stimulanis
» Essential amino acids (phenylalanine, valine,
methionine, tryptophane)
» Sustained response to solid meal
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of exocring pancreas (inhibition)
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Sekil 3. Ekzokrin pankreas salgisini diizenleyen faktorler
3. Kronik Pankreatit Patofizyolojisi

Asiner ve kanal hiicrelerinin kayb1 nedeniyle (Sekil 4) ekzokrin pankreasin salgilama kapasitesi azalir.
Yag sindirim bozuklugunun klinik belirtileri KP'nin ge¢ déneminde, tipik olarak pankreasin salgilama
kapasitesinin %80'i kayboldugunda ortaya ¢ikar.

Loss of functional pancreatic tissue

Sekil 4. Kronik pankreatitte zamana bagl histolojik degisiklikler

Yag sindirim bozuklugu (steatore: 24 saatte >10 g diski yagi1) bu hastalardaki en 6nemli problemdir.
Steatore, agsagidaki nedenlerden kaynaklanir:

- asidik duodenumda lipazin daha hizli ve tam inaktivasyonuna yol agan azalmis pankreatik

bikarbonat sekresyonundan;
- asidik duodenumda safra asidi denatiirasyonu ile lipit absorpsiyonunun daha fazla bozulmasindan;



- proteolize kars1 daha fazla savunmasiz olmasi nedeniyle ince bagirsak liimeninde lipazin hizli bir
sekilde bozulmasina neden olur - boylece lipaz aktivitesinin siiresini azaltir;

- ekstrapankreatik lipazin (mide) sinirh kapasitesinden;

- bagwrsak fir¢asindaki enzimlerin telafi edici bir trigliserit sindiriminin olmamasindan kaynaklanir.

Yag ¢ok 6nemli bir enerji kaynagi oldugu igin, yag sindirim bozuklugu yiiksek protein-enerji yetersiz
beslenme riski yaratir, ancak ayn1 zamanda mikro besin ve vitamin eksikligine de neden olur.

Kreatore (digkida asir1 nitrojen kaybi: 24 saatte >2,5 g diski nitrojeni) yalmzca tripsin ¢ikisi normalin
%10'undan az oldugunda ortaya cikar. Nitrojen dengesi c¢aligmalarindaki sorun, sindirim sistemine
salgilanan proteinler ve bakterilerden tiiretilen proteinler ile karsilastirildiginda, alinan proteinin diski
nitrojen kaybmna katkisini ayirmanin zorlugudur. Enzim takviyesinin protein sindirim bozuklugu
iizerindeki etkisi bu nedenle iyi karakterize edilmemistir.

Yetersiz beslenme riskinin artmasiin yani sira, artan digki hacmi ve yag igerigi, agri, dolgunluk,
siskinlik, ishal, meteorizm ve siskinlik gibi karin semptomlarina neden olur. Ekzokrin pankreas
yetmezligi olan vakalarin %20 ila 25'inde ayrica diyare ve diger GI semptomlarina katkida bulunabilen
bakteriyel asir1 bilyiime komplikasyonu olabilir.

4. Kronik Pankreatitin Klinik Ozellikleri

KP'nin ana semptomu, tekrarlayan hafif veya orta dereceli ataklar veya kalici ve inat¢1 karin ve sirt agrisi
olarak ortaya ¢ikabilen agridir.

IIk semptomlarin baslangici ile sindirim bozuklugu belirtileri arasindaki medyan gecikme, alkolik
kronik pankreatitte yaklasik 8-9 yil ve idiyopatik alkolsiiz pankreatitte 15 yildan fazladir. Az sayida
hastada, ekzokrin pankreasin klinik belirtileri, durumun diger 6zelliklerinden 6nce gelir.

Belirgin steatore olan hastalar tipik olarak, yikanmasi zor olan, gevsek, yagl, koti kokulu, hacimli
diskilar bildirirler. KP'nin diger klinik belirtileri ve komplikasyonlar1 Tablo 1'de verilmistir.

Tablo 1. Kronik Pankreatit

Klinik belirtiler ve komplikasyonlar:

Agri (ana belirti)

Ekzokrin fonksiyon kaybu, eslik eden steatore
Kilo kayb1

Sarilik

Pankreas kalsifikasyonu

Pankreas psodokisti

Splenik ven trombozu

Diyabetle sonuglanan endokrin fonksiyon kaybi1

5. KP'de Beslenme Durumu
5.1 Viicut Agirhgi ve Viicut Kompozisyonu

Sindirim bozuklugu olan hastalarda ve pankreas agrisi nedeniyle gida alimi azalan hastalarda kilo kayb1
meydana gelir. Kilo kayb1 KP'de sik goriilen bir semptom olmasina ragmen, KP hastalarinda beslenme
durumu hakkinda sadece sinirli veriler mevcuttur. Semptomatik KP'li hastalar, saglikli kontrollere
kiyasla daha diisiik bir viicut kitle indeksine, daha az yagsiz viicut kiitlesine ve yag kiitlesine sahiptir.
Bir veya daha yiiksek bir Malniitrisyon Evrensel Tarama Aract (MUST) skoruna gore orta veya daha
yiiksek malniitrisyon riski hastalarin %31,5'inde bulundu. KP'li 62 hasta ve 66 kontrol iizerinde yapilan



prospektif bir kohort ¢caligmasi, KP'li hastalarin yarisindan fazlasiin asir1 kilolu veya obez oldugunu ve
kas fonksiyonlarimin azaldigini gosterdi.

Yetersiz beslenme, daha yiiksek morbidite ile iliskilidir (6rnegin, kronik pankreatit i¢in ameliyattan
sonra daha yiiksek postoperatif komplikasyon insidansi). Bu nedenle malniitrisyonlu hastalar
belirlenmeli ve tedavi edilmelidir.

Beslenme degerlendirmesinin yapilmasi kolaydir. Zamanla kilo kaybi, viicut kitle indeksi, antropometri
ve bazi laboratuvar degerleri yararli parametrelerdir. Ayrica beslenme tarama puanlari, 6rn. subjektif
global degerlendirme (SGA), ESPEN beslenme risk skoru (ESPEN-NRS; bkz. https://www.espen.org/),
komplikasyon gelistirme riski tasiyan beslenme yetersizligi olan hastalar saptamak i¢in mevcuttur.

Tablo 2, KP'li hastalarda beslenme degerlendirmesi hakkinda genel bir bakis sunmaktadir.

Tablo 2. Kronik pankreatitli hastada beslenme degerlendirmesi

dakikalik yiiriime testi
/ oturarak ayaga
kalkma testleri

¢inko)
* Anemi taramasi (demir

hazimsizlik / erken
doyma)
» Ekzokrin / endokrin

Antropometrik Biyokimyasal Belirti degerlendirmesi | Viicut kompozisyonu

degerlendirme degerlendirme

* Viicut agirhiginda * Yagda eriyen * Besin aliminda * Kas depolarinin (kas

degisiklik vitaminler (A, D, E, K) | degisiklik kiitlesi) CT / US

o Islevsel » Kemik sagligi s Istah gorlintlilemesi
degerlendirme: (Paratiroid hormonu) * Oral alimu etkileyen | * DXA taramasi

Kavrama giicii * Eser elementler semptomlarin varlig (kemik mineral

dinamometrisi / 6 (magnezyum, selenyum, | (mide bulantis1/agri/ | yogunlugu)

calismalar1, B12, folat,

* Deri kivrim kalinligi, | ferritin ve CRP) disfonksiyonun varligi
bel gevresi ve orta kol | ¢ Glisemik kontrol:

kas ¢evresi HbAIc ve rastgele

* Asit/ 6dem varligt glukoz

CRP = C-reactive protein, HbAlc = hemoglobin Alc, CT = bilgisayarli tomografi, US = ultrason, DXA
= Dual X-Ray absorbsiyometri

5.2 Metabolik Durum

Kronik pankreatitli hastalarda istirahat enerji harcamasi %30-50 artar. Hastaligin ge¢ evrelerinde
endokrin fonksiyonun kaybi da glikoz intoleransina ve sonunda agik diyabete yol agar. Siddetli kronik
pankreatitli tiim vakalarin %40-90'1nda hastaligin seyri sirasinda glukoz intoleransi ortaya ¢ikar. Tiim
hastalarin %20-30'unda insiiline bagimli diyabet (pankreoprive veya Tip 3 diyabet) geligir. Bu ayni
zamanda bozulmus glukagon salinmmi ve insiilin kaynakli hipoglisemi durumunda azalan karsi
diizenleme kapasitesi ile iliskilidir. Bu nedenle, bu hastalarda hipogliseminin yan sira hiperglisemi de
gelisebilir. Oneriler, diizenli nisastali karbonhidratlarla diizenli bir yemek diizeni, dgiin atlamamak,
kiictik sik dgiinler ve gerekirse bireysel diyetisyen degerlendirmesi ve danigmanligindan olusur.

5.3 Mineraller, Mikrobesinler ve Vitaminler

Yag sindirim bozuklugu olan KP hastalarinda dolagimdaki mineraller, mikro besinler ve vitaminler
azalir: buna magnezyum, kalsiyum, esansiyel yag asitleri ve dzellikle A, D, E ve K vitaminleri dahildir;
D vitamini ve kalsiyum eksiklikleri artmis osteomalazi ve osteoporoz riski ile iligkilidir. Yakin zamanda
yapilan bir gézden gecirme, kronik pankreatitli hastalarin %16'ya kadar A vitamini, %33-87'sine kadar
D vitamini, %27'ye kadar E vitamini ve %13-63'linde K vitamini eksikligi bildirmektedir. Hastalar en



az on iki ayda bir mikro ve makro besin eksiklikleri agisindan taranmalidir; taramanin siddetli hastalig:
veya kontrolsiiz malabsorpsiyonu olanlarda daha sik yapilmasi gerekebilir.

6. Beslenmeyle Ilgili Tedavi

KP'li hastalarda beslenme sorunlarinin ¢ok faktorlii dogasi nedeniyle, tedaviye baglamadan 6nce her
hastada kilo kaybmin altinda yatan nedenlerin bireysel olarak analiz edilmesi 6nemlidir. Beslenme
tedavisi her zaman hastanin durumunun tiim yonlerini ele alan ¢ok modlu bir tedavi planinin pargasidir.

6.1 Terapotik Hedefler

Beslenme miidahalesinin amaci, yalnizca yerlesik yetersiz beslenmeyi tedavi etmek degil, ayn1 zamanda
kotii beslenmenin daha fazla gelismesini dnlemek i¢in altta yatan nedeni, 6rnegin yetersiz sindirim ve
malabsorpsiyonu ele almaktir.

6.2 Pankreas Enzim Desetegi

Yeterli miktarda ekzojen pankreatik enzimlerin uygulanmasi, protein ve lipit sindirim bozuklugunu
diizeltmek i¢in gereklidir (Sekil 5). Yeterli lipoliz saglamak icin 6giin bagina uygun miktarda lipaz (80
000 U'ya kadar) gereklidir. Bu enzim takviyeleri i¢in tanimlanmis bir doz yoktur. Genellikle ihtiyag
duyulan enzim takviyelerinin miktari, azotorenin degil, steatorenin derecesine baghdir. Steatore'nin
semptomatik rahatlamasi ve kilo kontrolil bu terapi i¢in pratik son noktalardir. 72 saatlik fekal yag
atilimindaki azalma daha objektif bir parametredir ancak hastaya verdigi rahatsizliktan dolay1 tedavisi
o kadar kolay degildir. Yeterli karigimi1 saglamak i¢in enzimlerin yemekten dnce ve yemek sirasinda
verilmesi 6nemlidir. Enzim tedavisi yanit1 tatmin edici degilse, bir asit inhibitdrii (proton pompast
inhibitorii) ilavesi denenebilir. Duodenal asit yiikiinii azaltmak, ince bagirsakta lipazin inaktivasyonunu
onleyebilir. Ileri evre KP'de bakteriyel asir1 ¢ogalma sik goriilen bir sorun oldugundan, tedavi
basarisizligi olan hastalarda bu durum g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Treatment algorithm for exocrine pancreatic insufficiency

Oral pancreatic enzyme supplements
{enteric coated minkFmicrospheres)
20 000 — 40 000 Unite of lipase/meal

!

Check compliance
Increase dose up to 80 000 Units of lipase/meal

,

Inhibition of gastric acid secretion
(standard dose of proton pump inhibitor once a day or tid)

,

Test for bacteral overgrowth —* . Treatment

!

Replace dietary fat by
medium-chain triglycerides




Sekil 5. Ekzokrin pankreas i¢in tedavi algoritmasi

6.3 Agr1 Tedavisi

Agri, KP'nin ana semptomlarindan biridir ve yasam kalitesi {izerinde onemli bir etkiye sahiptir. Bu
nedenle, bagarili agr1 tedavisi KP tedavisinde ilk adimdir. Agn kontrolii, beslenme dahil tedavinin diger
yonlerinin basarisi i¢in dnemli bir temel olusturur. Her hasta, analjezinin etkinligini degerlendirmeye
yardimci olmasi i¢in bir agr1 giinliigii tutmalidir. Tedavisi her hastanin yanitina ve kosullarma goére
kisisellestirilmesi gereken agri i¢in asagidaki maddeler veya stratejiler mevcuttur.

* Analjezikler. Once antiinflamatuar, narkotik olmayan (dolayisiyla bagimlilik yapmayan) agr1 kesici
ilaglar denenir. Bunlar herhangi bir rahatlama saglamazsa, ani enflamasyon ataklarini hafifletmek igin
ek olarak narkotikler veya morfin verilebilir. Kronik agrida bagimli hale gelme riski diisiiktiir. Ayrica
non-steroidal antiinflamatuar ilaglarin pankreatite neden olabilecegini unutmayin.

e Trisiklik antidepresanlar. Bu ilaglar, 6zellikle agr1 ve depresyonun bir arada bulundugu hastalarda
diger agr kesici ilaglarla sinerjiktir.

* Pankreas enzim takviyeleri. Pankreatik enzim takviyesinin zaman sinirli bir denemesi denenebilir,
ancak 4 hafta sonra agrida herhangi bir azalma gozlenmezse, ekzokrin eksikligi de yoksa enzimler
durdurulmalidir.

* Asit diigiiriiciiler. H2-reseptor bloke edici ilaglar ve proton pompasi inhibitorleri, pankreasi uyarabilen
mide asidi liretimini azaltmak i¢in enzimlerle birlikte verilebilir. Ama yine 4 hafta sonra bu da basaril
olmazsa asit diistiriicii kesilebilir.

e ERCP. Pankreas kanali tikali veya pankreas tasi olan hastalar, endoskopik retrograd
kolanjiyopankreatografiden (ERCP) tas g¢ikarilmast veya daralmis pankreas kanalina stent
yerlestirilmesinden yararlanabilir.

* Colyak pleksus sinir blogu. Retroperitoneal sinirlere (pleksus) alkol veya kortikosteroid enjeksiyonu
gecici rahatlama saglayabilir.

e Ameliyat. Pankreas cerrahisi (Whipple prosediirii veya duodenum koruyucu pankreatik bas
rezeksiyonu) KP hastalarinda agri icin son tedavi secenegidir. Ozellikle endoskopik prosediirlerden
fayda gormiis veya pankreasta psddoinflamatuar bir kitleye sahip olan hastalar, cerrahiden fayda
goriiyor gibi goriinmektedir. Bununla birlikte, ameliyatin peri ve postoperatif baz1 yan etkilerinin de
oldugu unutulmamalidir.

6.4 Diyet Onerileri

KP hastalarinda hedef normal bir diyet olmalidir. Genel olarak, hastalar yiiksek enerji (35 kcal/kg/24
saat), yliksek protein (1.0 1la 1.5 g/kg/24 saat), karbonhidrat agisindan zengin ve orta miktarda yag iceren
(0,7 ila 1,0 g/kg/24 saat) bir diyet siirdiirmelidir. Oral yag aliminin azaltilmasi veya diyet yagmin orta
zincirli trigliseritlerle (MCT) degistirilmesi, enerji aliminda azalma ve dolayisiyla negatif bir enerji
dengesi riski tagir. Bu nedenle, bu tedavi segenegi, yalmizca yeterli enzim takviyesi ve bakteriyel asiri
biliylimenin digslanmasi, yetersiz sindirim ve beraberindeki semptomlarin giderilmesine yol agmadiysa
diisiiniilmelidir (Sekil 5). MCT'lerin tadi oldukga kotiidiir ve kramp, mide bulantis1 ve ishal gibi yan
etkilerle iliskilidir. MCT'ler disiiniiliiyorsa, hastamin toleransina bagl olarak dozlar1 yavasca
artinlmalidir. Yetersiz beslenen hastalara giinde bes ila alt1 kii¢iik 6glinde yiiksek proteinli, yliksek
enerjili yiyecekler tilketmeleri 6nerilmelidir.



Yagda ¢oziinen vitaminler (A, D, E, K) ve vitamin B12 ile diger mikro besinler ve mineraller klinik
olarak belirtildigi sekilde degistirilmelidir. Bu, kalic1 sindirim bozuklugu belirtileri olan hastalarin
otomatik olarak multivitamin ve eser element takviyeleri almas1 gerektigi anlamma gelir, ancak ne bu
ne de MCT'lerin etkileri klinik deneylerde kanitlanmamistir. KP'de antioksidan kapasite azalir ve
oksidatif stres KP'yi destekleyen bir faktor gibi goriinmektedir. Bu, selenyum veya C veya E vitamini
gibi antioksidanlarla yapilan miidahaleler i¢in bir gerekge olarak kabul edilmistir. Farkli antioksidan
stratejileri ile sinirh sayida ¢alismanin sonuglar bir miktar fayda saglasa da, kiiciik 6rneklem boyutu ve
bu ¢aligsmalarin heterojenligi nedeniyle su anda genel bir 6neri verilememektedir.

6.5 Enteral Beslenmenin Rolii

KP'de enteral beslenmenin rolii hala tartismalidir ve uygun randomize c¢alismalarda yeterince
arastirllmamistir. Enteral beslenme igin olasi endikasyonlar Tablo 2'de listelenmistir. Bununla birlikte,
ciddi beslenme bozuklugu olan hastalarda enteral yudum beslenme, enerji ve protein alimini iyilestirme
potansiyeline sahiptir. Bu amagcla sadece karbonhidrat ve protein bazli enteral yudum beslenme iiriinleri
imit vericidir. Ancak bu bilesimin geleneksel bir bilesime kiyasla avantaji klinik deneylerde
kanitlanmamistir. Klinik deneyimlere gore, akut pankreatit ataklar1 disinda gastrik veya jejunal tiip
yoluyla enteral beslenme nadiren gereklidir. Deneyimler, en uygun beslenme yonteminin jejunal yolla
olabilecegini diisiindiirmektedir. Uzun siireli enteral destekte bu, jejunal uzantili perkiitan endoskopik
gastrostomi veya direkt perkiitan endoskopik jejunostomi ile saglanabilir. Kontrolsiiz gdézlemsel
caligmalarda, bu hastalarda viicut agirliginda bir artisin yan1 sira karin agris1 ve diger gastrointestinal
semptomlarin hafifledigi gozlemlenmistir. Farkli formiillerin (6rnegin standart veya MCT igeren peptid
bazli-Modiil 8.4’e Bakiniz. https://lllnutrition.com/edu/mod/resource/view.php?id=105) etkinligini
arastirmak i¢in randomize ¢aligmalar da yoktur. Ekzokrin pankreas yetmezligi varliginda, dnceden
sindirilmis iiriinlerden ve uzun zincirli yag asitleri ile MCT'nin bir karisimindan olusan enteral formiiller
teorik olarak potansiyel avantaja sahip gibi goriinmektedir. Peptid bazli, MCT iceren bir formiiliin
pozitif etkisi, kiigiik, prospektif, kontrolsiiz bir ¢calismada gosterilmistir ve olasi bir mekanizma olarak
dolagimdaki kolesistokinin (CCK) diizeylerinde bir diigiis 6nerilmistir. Parenteral niitrisyon (PN) sadece
enteral niitrisyon miimkiin degilse endikedir. KP'li hastalarda PN ile ilgili 6zel bir husus yoktur.

7. Ozet

Malniitrisyon, KP'li hastalarda sik goriilen bir 6zelliktir ve gelisimi i¢in en énemli iki risk faktorii olan
sindirim bozuklugu ve agr vardir. Beslenme tedavisi her zaman kronik pankreatitin genel multimodal
tibbi ve cerrahi tedavisinin ayrilmaz bir parcasi olarak diisiinilmelidir. Diisiik yagl bir diyet siklikla
recete edilir, ancak toplam enerji aliminin azalmasi riskini tasir, bu da yetersiz beslenme derecesini
kétiilestirir. Bu nedenle bu yaklasim, yalmzca agr1 kontrolii ve enzim takviyesinin gastrointestinal
semptomlar1 gideremedigi hastalarda onerilebilir. Tibbi tedaviye yanit vermeyen veya ameliyat olacak
hastalar i¢in yudum veya enteral tiip besleme segenekleri vardir.



