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pankreatit. II- Pankreatik parankimal nekroz ve/veya peri-
pankreatik nekroz ile ilişkili inflamasyon ile karakterize olan 
nekrotizan akut pankreatit. 

Ciddiyete göre, akut pankreatit (4): I- Hafif akut pankreatit; 
organ yetmezliği ve lokal veya sistemik komplikasyonların ol-
maması ile karakterize olan. II- Orta derecede şiddetli akut 
pankreatit; organ yetmezliği veya geçici organ yetmezliği 
(<48 saat) ve/veya lokal komplikasyonlar ile karakterize. 
III- Şiddetli akut pankreatit; bir veya birden fazla organı içere-
bilen kalıcı organ yetmezliği (>48 saat) ile karakterize olan, 
olarak sınıflandırılabilir. 

Pankreasın akut inflamatuvar süreci olan akut pankre-
atit, pankreasın proteolitik enzimlerinin aktivasyonu 
sonucu pankreas bezinde otosindirim ve inflamasyon 

ile meydana gelmektedir. Son çalışmalar, akut pankreatit insi-
dansının 4.9-73.4 vaka/100 000 kişi olduğunu göstermektedir 
(1,2).

Etiyolojisinde en sık safra taşları olmak üzere, alkol, hipert-
rigliseridemi, ilaçlar, hiperkalsemi, endoskopik retrograd ko-
lanjiyopankreatografi sonrası otoimmün pankreatit, genetik, 
abdominal travma, postoperatif iskemiye sekonder, idiyopa-
tik ya da Oddi sfinkter disfonksiyonu yer almaktadır (2,3) 
(Resim 1). 

Akut pankreatit tanısı, üç özellikten ikisini gerektirir (3): I- 
Akut pankreatit ile uyumlu abdominal ağrı (genellikle sırta 
yayılan persistan, şiddetli, epigastrik ağrının akut başlangıcı); 
II- Serum lipaz aktivitesi (veya amilaz aktivitesi) normalin üst 
sınırından en az üç kez daha büyük; ve III- Kontrastlı bilgi-
sayarlı tomografi ve daha az yaygın manyetik rezonans gö-
rüntüleme veya transabdominal ultrasonografi üzerinde akut 
pankreatitin karakteristik bulguları. 

Atlanta sınıflandırmasına göre, akut pankreatit iki geniş ka-
tegoriye ayrılabilir (4): I- Pankreatik parankim ve peripank-
reatik dokuların akut inflamasyonu ile karakterize, ancak 
tanınabilir doku nekrozu olmayan, interstisyel ödemli akut 
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pankreatitte ve ileus gibi komplikasyonların önlenmesinde 
profilaktik oktreotid tedavisinin yararlı olduğunu gösteren 
çalışmalar mevcuttur (8-10). Yüksek doz oktreotid (50 μg/
saat dozdan 3 gün + 25 μg/saat dozdan 4 gün) tedavisinin 
ciddi akut pankreatitin tedavisinde ve önlenmesinde etkili 
olduğu gösterilmiştir. Ayrıca L-asparaginaza bağlı olarak ge-
lişen pankreatitte de okreotidin yararlı olduğu bildirilmiştir 
(10,11). Pankreatobiliyer sekresyon üzerindeki inhibitör etki-
sinden dolayı ciddi akut pankreatit tedavisi için kullanılmıştır. 
Oktreotidin, doğrudan anti-inflamasyon yeteneğine sahip 
olduğu ve hem hayvanlarda hem de insanlarda gastrointes-
tinal motiliteyi düzenlediğini bildiren çalışmalar mevcuttur 
(12,13).

Akut pankreatit; hafif, kendi kendini sınırlayan lokalize bir 
hastalıktan ölümcül, yaygın bir çoklu organ yetmezliğine ve 
mortalitenin %14 ile %30 arasında değiştiği geniş bir klinik 
spektrumda ortaya çıkabilir. Tedavideki önemli sorunlardan 
biri, özellikle hastalığın erken evresinde spesifik ilaçların ol-
mamasıdır. Başlangıçtaki patofizyolojik süreç net olarak bi-
linmemekle birlikte, pankreatik enzimler hastalığın progres-
yonundan sorumludur ve ana sorun pankreasın nekrozudur 
(12,14).

Oktreotid şiddetli akut pankreatitin indüklediği intestinal 
mukozal hasar üzerinde, inflamatuvar mediatörlerin inhibis-
yonu ve apoptozisin indüklenmesi ile ilişkili bir mekanizma 
aracılığıyla önemli koruyucu etki sağlar. Oktreotid, akut pank-
reatitin IL-6 ve TNF-a salımı üzerindeki baskılayıcı etkileri ile 
zararlı etkilerini iyileştirebilir. Pankreatitte hem histopatolo-
jik hem de biyokimyasal parametreler üzerinde yararlı etkiler 
göstermiş, daha az pankreatik ödem, nekroz ve inflamatuvar 
hücre infiltrasyonu, serum amilazında azalma yapılan çalış-
malarla ortaya konmuştur (15). 

Oktreotidin anti-inflamatuvar etkileri, akut pankreatit için po-
tansiyel bir tedavi seçeneği olabileceğini düşündürmektedir. 

Hastalığın şiddeti belirlendikten sonra altta yatan nedenin 
düzeltilmesi yanında; bozulmuş hemodinamik dengenin 
düzeltilmesi, yeterli beslenme desteğinin verilmesi, ağrının 
kontrolü ve komplikasyonların yakından izlenmesi tedavinin 
ana unsurlarıdır.

Şiddetli akut pankreatit hayatı tehdit eden bir hastalıktır. 
Mortalitenin en büyük sebebi; ilk 2 haftada sistemik inflama-
tuvar yanıt sendromu ve organ yetersizliği, 2 haftadan sonra 
ise sepsis ve diğer komplikasyonlardır (5). Çoklu organ dis-
fonksiyonu ve yaygın pankreatik nekrozun patogenezinde 
artmış inflamatuvar süreç kilit rol oynamaktadır. Pro-infla-
matuvar sitokinlerden özellikle interlökin-6 (IL-6) ve tümör 
nekroz faktörü-alfa (TNF-alfa) akut pankreatitin şiddetinin 
belirteçleri olarak görülmektedir (6). 

Uzun etkili bir sentetik peptid, somatostatin analoğu olan okt-
reotid immün inflamatuvar yanıtın düzenlenmesi ve ekzokrin 
pankreas sekresyonları üzerindeki inhibitör etkilerinin yanın-
da pro-inflamatuvar sitokinlerin salınımının baskılanması için 
endikedir (7). Somatostatin, pankreasın Langerhans adacık-
larının D-hücrelerinden ve hipotalamustan salınan 14 amino-
asitli bir peptit hormondur. Somatostatinin gastrointestinal 
kanal üzerinde güçlü inhibitör etkisi vardır. Mideden mide 
asidi ve pepsinojen salınmasını, karaciğerden safra salgısını, 
safra kesesinin kasılmasını, bağırsak salgılarını ve pankreas 
ekzokrin salgısını inhibe eder. 

Oktreotid, tıpta birçok alanda kendine yer bulmuştur. Spla-
nik damarlarda vazokonstrüksiyon etkisiyle varis kanamala-
rında, sirozda, intestinal lenfanjiektazide; gastrin, glukagon, 
vasoaktif intestinal peptid, insülin sekresyonu üzerine olan 
inhibitör etkisiyle Zollinger-Ellison sendromunda, glukago-
nomada, vipomada, insülinomada oktreotid kullanılmaktadır.

Pankreasın ekzokrin salgı inhibisyonunun pankreatitin sey-
rine etkisinin olmadığını bildiren çalışmalar olsa da, özellikle 
post-operatif pankreatit başta olmak üzere akut nekrotizan 
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