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GİRİŞ

Akut pankreatit klinik olarak karın ağrısı ve buna eşlik eden 
pankreas enzimlerinin (amilaz ve lipaz) artmış serum dü-
zeyleri ile karakterize inflamatuvar bir pankreas hastalığıdır. 
Ağrı akut pankreatitin belirgin ve ayırt edici bir özelliğidir. 
Hastaların %60’ından fazlasında epigastrik bölgede lokalize 
olmaktadır (1). 

AKUT PANKREATİT KOMPLİKASYONLARI

Akut pankreatitin birçok komplikasyonu çoklu sistemle ala-
kalıdır. Akut pankreatit seyrinde pankreatik nekroz, apse 
veya psödokist gibi lokal komplikasyonlar ve pulmoner, kar-
diyovasküler, hematolojik, renal, metabolik ve merkezi sinir 
sistemi anomalileri gibi sistemik komplikasyonlar görülebilir 
(Tablo 1). Bu dinamik hastalık süreci birbirleriyle örtüşen iki 
fazdan oluşmaktadır. Erken faz esnasındaki sistemik rahatsız-
lıklar, konağın lokal pankreatik hasara verdiği yanıttan kay-
naklanmaktadır. Sitokin kaskadları pankreatik inflamasyon 
tarafından aktive edilirler. Bu durum klinik olarak Sistemik 
İnflamatuvar Yanıt Sendromu (SİYS) [=Systemic Inflam-
matory Response Syndrome (SIRS)] olarak bilinmektedir. 
SİYS’in ısrarcı olduğu durumlarda organ yetmezliği riskinin 
artması söz konusudur. Bu nedenle erken fazda akut pank-
reatitin şiddetini belirleyen asıl neden organ yetmezliği oluş 
sürecidir. Geç fazda ise inflamasyonun devam etmesi ile sis-

temik tutuluma ait semptomlar veya lokal komplikasyonlar 
görülmektedir. Geç fazın lokal komplikasyonları; akut peri-
pankreatik sıvı koleksiyonu, pankreatik psödokist, duvarı 
olgunlaşmış nekroz ( WON) ve enfekte nekrozdur. Akut 
pankreatitin diğer lokal komplikasyonlarına; gastrik çıkış bo-
zukluğu, splenik ve portal ven trombozu ve kolonik nekroz 
da dahil edilebilir. Sistemik komplikasyonlara ise; akut pank-
reatit tarafından hızlandırılan koroner arter hastalığı veya 
kronik akciğer hastalığı gibi önceden mevcut olan eşzamanlı 
hastalıkların şiddetlenmesi eklenebilir.

AKUT PANKREATİTTE GELİŞEN  
KARDİYOVASKÜLER KOMPLİKASYONLAR

1934’te ilk olarak Drummond, akut pankreatitte elektrokar-
diyografik değişimlerin ve parosistik atriyal fibrilasyonun 
varlığını bildirmiştir (2). Kardiyovasküler komplikasyonlara 
şok, hipovolemi, perikardiyal efüzyon ve elektrokardiyografi 
(EKG)’de akut miyokard enfarktüsünü taklit eden spesifik ol-
mayan ST–T değişimleri dahildir (3,4) (Tablo 2).

Kardiyovasküler olaylar bağlamında ST segment elevasyonu 
nadirken, aritmi, kondüksiyon anomalileri, T dalgasında ve 
QT aralığında değişiklikler gibi diğer EKG bulguları daha sık 
görülür (5). Akut pankreatitin miyokard enfarktüsünü veya 
epikardiyal koroner arter hastalığının yokluğunda  EKG de-
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Akut pankreatitli hastalarda ST elevasyonuna ait EKG bulgu-
larının olması nadir bir durumdur ve literatürlerde bildiri-
len vakaların çoğu psödo-miyokard enfarktüsüdür (9). Akut 
pankreatitli hastalarda akut miyokard enfarktüsünü taklit 
eden EKG bulguları olabilir. Gerçek akut miyokard enfarktüsü 
akut pankreatit vakalarında oldukça nadir görülür (10). Ayrıca 
EKG’si normal olduğu halde göğüs ağrısı nedeniyle kardiyak 
enzimleri istenen ve sadece troponin yüksekliği saptanan akut 
miyokard enfarktüs vakaları da nadir de olsa bildirilmiştir (11). 
Koroner anjiyografisi ve kontrastlı miyokardiyal ekokardiyog-
rafi ile koroner damarları normal olan bazı hastalarda, ekokar-
diyografi ve ventrikülografi ile gösterilen ve akut pankreatit 
atağından haftalar sonra normale dönen miyokardiyal duvar 
hareket anormalliklerinin olabileceği de bildirilmiştir (12).

ğişimli iskemiyi taklit ettiği de bildirilmiştir. EKG değişimle-
rine; spesifik olmayan ST-T dalga değişimleri, difüz simetrik 
T-dalgası inversiyonları ve ST-segment elevasyonları da ekle-
nebilir (6). Akut pankreatitte görülebilecek elektrokardiyog-
rafik değişimler, taşiaritmi veya bradiaritmi, atriyal fluter ve 
atriyal fibrilasyon, supraventriküler prematüre kontraksiyon-
lar, kısa PR aralığı, QRS uzaması, çeşitli demet-branş blokları 
(sol demet-branş blok, sağ demet-branş blok ve sol anteriyor 
hemiblok gibi), depolarizasyonda spesifik olmayan deği-
şimler, T-dalgasında azalmış voltaj, T-dalgası değişimleri ve 
ST-segment anomalileri sayılabilir. Bu gibi değişimler sıklıkla 
hastaların %50’sinde görülmektedir (7,8). Akut miyokard in-
farktüsü ve psödo-miyokard enfarktüsü daha nadir görülen 
kardiyak komplikasyonlardır.

LOKAL KOMPLİKASYONLAR	

    Pankreatik lokal komplikasyonlar	 Psödokist,  asit, peripankreatik sıvı koleksiyonu, fistül oluşumu

	 apseleşme, nekroz

    Pankreas dışı organlara bağlı lokal komplikasyonlar	 İleus, safra yolu tıkanması, mide boşalımında gecikme

	 Splenik, ven trombozu, splenik arter anevrizması ve rüptürü

SİSTEMİK KOMPLİKASYONLAR	

    Pulmoner komplikasyonlar	 Plevral efüzyon, akciğer ödemi, akut solunum yetersizliği sendromu

    Renal komplikasyonlar	 İdrar çıkışında azalma (Oligüri), akut böbrek yetersziliği

    Hematolojik komplikasyonlar	 Vasküler trombüs oluşumu, yaygın damar içi pıhtılaşması (DIC)

    Metabolik komplikasyonlar	 Metabolik asidoz, hiperglisemi, hipokalsemi

    Enfeksiyöz komplikasyonlar 	 Sepsis, bakteriyemi

Tablo 1. Akut pankreatit seyrinde görülebilen lokal ve sistemik komplikasyonlar

KARDİYAK KOMPLİKASYONLAR	

    Şok	

    Hipovolemi	

    Perikardiyal efüzyon	

    Akut miyokard enfarktüsü	 ST elevasyonlu akut miyokard enfarktüsü

	 Non-ST elevasyonlu akut miyokard enfarktüsü

    Pseudo akut miyokard enfarktüsü	

    EKG değişiklikleri	 Taşiaritmi, bradiaritmi, atriyal fluter, atriyal fibrilasyon

	 Supraventriküler prematüre kontraksiyonlar, kısa PR aralığı

	 QRS uzaması, demet-branş blokları,

	 Depolarizasyonda spesifik olmayan değişimler

	 Azalan T-dalgası voltajı, T-dalgası değişimleri, 

	 ST-segment anomalileri

Tablo 2. Akut pankreatit seyri sırasında görülen kardiyak komplikasyonlar
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önemlidir. Akut miyokardiyal enfarktüsü yanlış teşhis edildi-
ğinde verilebilecek olası trombolitik ajanlar hasta açısından 
felakete yol açabilir (17). 

Akut miyokard enfarktüsü tanısında kullanılan troponin di-
ğer  birçok nedene bağlı olarak ta yükselebilir. Akut koroner 
sendromu olmayan vakalarda artan troponin düzeylerinin en 
yaygın sebebi sağ veya sol kalp yetmezliği nedeniyle (akut 
veya kronik) hipoksiye sekonder gelişen kardiyak nekroz-
dur (18,19). Troponin, eforlu egzersizden sonra taşikardi ile 
artmaktadır. Ayrıca katekolamin salınımının arttığı durum-
larda veya otonomik sinir sistemi dengesizliğine sekonder 
gelişen kardiyak membran geçirgenliğini doğrudan etkile-
yen durumlarda da troponin artışı görülebilir. Akut koroner 
sendrom dışı nedenlere bağlı gelişen troponin yüksekliği 
sebepleri arasında; enflamasyon sonucu doğrudan gelişen 
kardiyomiyosit hasar, enfeksiyonlar, toksinler, akciğerlerde 
kontüzyon ve infiltrasyonu da saymak mümkündür. Bu ne-
denle kardiyak patolojiler ile ilgili olarak troponin T’nin  ha-
sarı tespit etmede daha duyarlı olduğunu gösteren çalışmalar 
yapılmıştır (20,21). 

Yeni Gelişmeler

Kardiyak hasara işaret eden semptomların araştırılması, akut 
pankreatitin şiddetiyle orantılı olarakta kardiyak durumun 
değerlendirilmesine, alınacak önlem ve tedavinin daha net 
bir şekilde ortaya konmasına olanak sağlayacaktır. Antidiüre-
tik hormon (ADH) olarak da adlandırılan arginin vazopres-
sin (AVP) kardiyovasküler hemostaz için anahtar rol oyna-
yan hormonlardandır. İlk olarak 1970’li yıllarda tanımlanan 
kopeptin, leuzin-zengini kor segmente sahip bir glikosilatlı 
39-amino asit içeren uzun bir  peptittir. Kopeptin ve AVP aynı 
öncü peptiti paylaşmaktadırlar. AVP’nin aksine, kopeptin se-
rum veya plazmada oda sıcaklığında fazlasıyla sabit durumda-
dır ve tespit edilmesi de kolaydır. Bu konuda özellikle ilginç 
olan bir gözlem akut miyokardiyal enfarktüsü sonucunda 
kopeptin düzeylerinin kanda yüksek düzeyde tespit edilme-
sidir (22). Plazma kopeptininin B-natriüretik peptit konsant-
rasyonlarıyla birlikte kombine ölçümü daha yoğun destek 
gerektiren akut pankreatitli hastalarda özellikle araştırılma-
lıdır (23). Ayrıca kalp yetmezliğinde ve post-akut koroner 
sendromda artan adrenomedüllin (ADM) de üzerinde duru-
lan moleküllerden biridir. ADM 52-amino-asitli bir peptitdir. 
ADM’nin plazma konsantrasyonları miyokardiyal enfarktüsü 

Kardiyak Durumların Patogenezi

Akut pankreatit seyrinde gözlenen miyokard tutulumunun 
mekanizması çok net değildir. Akut pankreatitte görülen 
miyokard tutulumu ve EKG değişikliklerinin patogenezinde  
öne sürülen bazı hipotezler şu şekilde sıralanabilir:

1.	 Vagal aracılıklı refleksler (kardiyobiliyer refleks)

2.	 Metabolik ve elektrolit anomalileri

3.	 Pankreatik enzimlerin miyokardiyum üzerindeki toksik 
etkileri

4.	 Koroner arter spazmı

5.	 Hemodinamik düzensizlik ve/veya sistemik inflamatuvar 
yanıt

6.	 Protrombotik durumlar. 

Özellikle tripsin’in platelet adezyonunu değiştirebildiği, ko-
agülasyon sistemini etkileyebildiği ve koroner arterlerde 
tromboza yol açabileceği bildirilmiştir (13). Hipokalsemi, 
hiponatremi, hipokalemi ve hipomagnezemi gibi elektrolit 
anomalileri de akut pankreatitte yaygındır ve EKG değişimle-
riyle ilişkilendirilebilirler. Ayrıca, hemodinamik bozukluklara 
sekonder gelişen miyokardiyal iskemi özellikle koroner arter 
hastalığı olanlarda akut miyokard enfarktüsüne neden olabi-
lir ve mevcut hastalığı tetikleyebilir. 

Yapılan eski klinik çalışmalarda bir tavşan modeline intra-
venöz olarak enjekte edilen pankreatik proteolitik enzim-
lerin (2 haftada nekrozis rezolüsyonuyla) akut miyokardiyal 
nekrozise neden olduğu gösterilmiştir (14). Vagal aracılıklı 
reflekslerin özellikle  merkezi sinir sistemi rahatsızlığı olan 
hastalarda koroner arter hastalığı olmaksızın benzer bir EKG 
değişimine sebep olduğu da ileri sürülmüştür (15).  

Gerçek Akut Miyokard Enfarktüsünün Tanınması 

Uygun klinik şartlar altında EKG’deki ST-segment elevasyo-
nu akut miyokardiyal enfarktüsün belirgin özelliğidir ve acil 
reperfüzyon terapisi önerilmektedir. Fakat akut miyokardi-
yal iskeminin dışında başka sebeplerle de çekilen EKG’deki 
ST-segmentine ait elevasyonun olabileceği diğer durumlar 
iyi bilinmelidir (16). Bunlardan biri de akut pankreatittir. 
Sahte veya gerçek miyokardiyal enfarktüsün tanı ve tedavi 
stratejilerinin belirgin bir şekilde farklı olması, tanının doğru 
konması ve bir an önce tedaviye başlanması açısından çok  
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standart bir protokol henüz tanımlanmamıştır. Fakat akut mi-
yokardiyal infarktüs hastalarındaki trombolitik terapinin po-
tansiyel ölümcül sonuçlarını önlemek için koroner anjiyog-
rafi uygun bir tanı ve tedavi seçeneği olarak gözükmektedir. 
Gerektiği takdirde hemen anjiyoplasti ve koroner stent işle-
minin de gerçekleştirilebilir olması bu yaklaşımın en önemli 
avantajlarındandır.

olan hastalarda artmış düzeydedir ve konjestif kalp yetmezli-
ğinin şiddetiyle korele olarak kanda düzeylerinin arttığı gös-
terilmiştir (24). 

TEDAVİ

Akut miyokardiyal enfarktüsü ile komplike olan akut pank-
reatit vakaları konusundaki bildirilerin yetersizliği sebebiyle 




