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Akut Pankreatit ve Yönetimi
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İlk olarak 1856’da Claude Bernard pankreatik kanala safra
reflüsünün akut pankreatite neden olduğunu öne sür-
müştür (1). 1901 yılında ortak safra kanalına düşen taşla-

rın pankreatik kanalı tıkayarak pankreatite neden olduğu
gösterilmiştir (2). Daha sonraki yıllarda pankreatit yapan bir-
çok neden tanımlanmıştır. 

EPİDEMİYOLOJİ 

Akut pankreatit morbidite ve mortaliteye neden olabilen
önemli bir hastalıktır. Yıllık insidans 100.000’de 4,9 ile 35 ara-
sında değişmektedir. Birleşik devletlerde her yıl 300.000’den
fazla hasta akut pankreatit tanısıyla hastaneye yatmakta ve
yaklaşık 20,000 vaka ölümle sonuçlanmaktadır (3). Bazen
çok hafif ve çok şiddetli hastalıklar tanınamamakta, bu du-
rum önlenebilir sebeplerin bulunamamasına ve buna sekon-
der gelişen ikinci ataklar nedeniyle ölüme neden olabilmek-
tedir. Vakaların %80’i hafif olup ciddi morbidite olmaksızın
iyileşirken %20 vakada şiddetli seyretmektedir. Zaman içinde
şiddetli pankreatitin sıklığında bir azalma olmamıştır (4). 

ET YOLOJİ

Nedenin saptanması tanısal değerlendirmede temel bileşen-
lerden biridir. Birincisi tedaviyi yönlerdirmede önemlidir,
ikincisi etyolojinin tespit edilip düzeltilmesi tekrarlayan atak-
larının önüne geçilmesini sağlar. 

Safra taşları 

Akut pankreatinin en sık nedeni safra taşlarıdır (mikrolitiya-
zis de dahil). Muhtemel mekanizma; 5 mm üzerindeki safra

taşlarının ortak kanalı tıkayarak pankreatik kanal basıncında
artışa veya pankreatik kanala safra reflüsüne yol açarak pan-
kreatite neden olması olarak açıklanmaktadır. Pankreatitli
hastaların %35-40’ında safra taşı saptanırken, safra taşı olan
hastaların sadece %3-7’sinde pankreatit gelişmektedir. Safra
taşı olan erkeklerde akut pankreatit rölatif riski 14-35 kat, ka-
dınlarda 12-25 kat daha fazladır (5,6).

Alkol

Alkol ikinci en sık neden olarak vakaların %35’inden sorum-
ludur (7). Kronik alkoliklerin %10’unda akut pankreatit geli-
şebilir. Alkolik pankreatit olması için genellikle kişinin 5 yıl-
dan daha uzun bir süredir günde 100 g’dan fazla alkol alması
gerekir. Alkolde mekanizma tam anlaşılamamış olmakla bir-
likte alkolün asiner hücreleri duyarlı hale getirdiği, protein-
den zengin salgıların pankreatik kanalda tıkaç oluşturduğu
öne sürülmektedir. Genetik ve çevresel faktörlerin yarattığı
yatkınlığın da alkolik pankreatit gelişimine katkıda bulundu-
ğu bildirilmektedir. Sigara içimi alkolik pankreatit rölatif ris-
kini içmeyenlere göre 4.9 kat artırır (8).

Hipertigliseridemi

Akut pankreatit ataklarının %1,3-3,8’inden hipertrigliseride-
mi sorumludur. Serum trigliserid düzeyi 1000 mg/dl üzerine
çıkınca akut pankreatiti tetikleyebilir. Çocukluk yaş grubun-
da genellikle konjenital tip I, II, V hiperlipidemilere bağlıdır.
Erişkinlerde ise alkolizm, obezite ve kontrolsüz diyabete bağ-
lı hipertrigliseridemi görülür (4). Mekanizma tam olarak bi-
linmemekle birlikte açığa çıkan serbest yağ asitlerinin pank-
reatotoksik olduğu düşünülmektedir. Hastalarda amilaz dü-



GG 175

zeyi tipik olarak normal ya da hafif yüksek saptanır. Bu du-
rum laktasent serumun amilaz düzeyinde hemodilüsyona yol
açmasına bağlanmaktadır (9).

Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi 

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) son-
rası pankreatit vakaların %2’sini oluşturur. ERCP yapılan va-
kaların ise %5’inde pankreatit görülür. Genellikle hafif seyirli
pankreatit olmakla birlikte vakaların %5-10’unda şiddetli
pankreatite neden olabilir. Endoskopistin tecrübesizliği, zor
kanülasyon, precut sfinkterotomiye bağlı sfinkter ödemi ve
spazm, pankreatik kanal görüntülemesinde verilen kontras-
tın basınçlı uygulanması, sekonder pankreatik kanalları dol-
duracak şekilde kontrast maddenin verilmesi, pankreatit ris-
kini artırır. Pankreatik kanala proflaktik stent takılması pan-
kreatit riskini %13,1’den %5,8’e indirir (4,10).

İlaçlara Bağlı Pankreatit

Pankreatitli vakaların %2’sini ilaçlara bağlı pankreatit oluştu-
rur. Genellikle hafif seyirli, kendini sınırlayıcı bir kliniğe ne-
den olur. Çoğu vaka raporu şeklinde bildirimlerdir. İlaçların
idiosenkrazik (aminosalisilatlar, sulfonamidler), direkt toksik
etki (diüretikler vb) veya anjioödem yoluyla (ACE inhibitör-
leri) pankreatite neden olabileceği öne sürülmüştür (11). 

Hiperkalsemi ve Primer Hiperparatiroidi

Tüm pankreatit vakalarının %0.5’inden sorumludur. Muhte-
melen pankreatik kanalda kalsiyum depozisyonu veya tripsi-
nojen aktivasyonu yoluyla pankreatite neden olmaktadır (12). 

Otoimmun Pankreatit 

Otaimmun pankreatit sıklıkla sarılıkla birlikte seyreden suba-
kut bir tablodur. Pankreasta ödem, lokal kitle, proksimal pan-
kreatik kanalda düzensiz daralma, dokuda IgG4 içeren len-
foplasmositik hücre infiltrasyonu ve serumda IgG4 artışı ile
karakterizedir. Pankreas kanseri ile ayırıcı tanı yapılması ge-
reklidir.  Kortikosteroid tedavisine cevap verir (13). 

Genetik Nedenler

Katyonik tripsinojen gen mutasyonu (PRSS1), serin proteaz
inhibitör kazal tip 1 (SPINK1) ve kistik fibrozis gen mutasyo-
nu (CFTR) genetik nedenlerdendir. Otozomal dominant ya
da resesif olarak kalıtılabilir. Genetik nedenler, tripsinin pre-
matür aktivasyonu ya da inaktive edilememesi veya pankrea-
tik salgının yoğunlaşması yoluyla pankreatit yaparlar. Aşağıda

sayılan kritelerden bir ya da daha fazlasını taşıyanlara genetik
test yapılması önerilmektedir (14). 

• Tekrarlayan akut pankreatit aile öyküsü, idiopatik kronik 
pankreatit ya da sebebi bilinmeyen çocukluk çağı pankre-
atiti,

• Pankreatit ilişkili mutasyonu olan aile öyküsü,

• İdiopatik tekrarlayan akut pankreatit.

Abdominal Travma

Pankreatik zedenlenme künt travmaların %0.2, penetran
travmaların %1’inde görülür. Abdominal travmada pankrea-
tik asit gelişebilir. Batın bilgisayarlı tomografi (BT), magnetik
rezonans kolonjiyopankreatografi (MRCP) ile tanınabilir.
Duktuler hasarlar ERCP yöntemiyle yerleştirilen stentler ile
tedavi edilebilir (15).

Postoperatif Pankreatit

Postoperatif pankreatit, geçici intraoperatif hipotansiyon,
pankreatik manüplasyon, litotripsi ve yapılan medikasyonlar
sonucu gelişebilir. 

İnfeksiyonlar

Kabakulak, Coxsackie B akut pankreatite en sık neden olan
infeksiyonlardır. Bunun yanı sıra hepatit B virüsü, sito-
megalovirüs, insan bağışıklık yetmezlik virüsü, herpes sim-
pleks virüsü, Mikoplazma, Salmonella, Leptospira, Legionel-
la, Aspergillus, Ascaris, Toksoplazma da akut pankreatite ne-
den olabilir (16).

Pankreas Divisium

Sağlıklı popülasyonun %7’sinde pankreas divisium saptana-
bilir. Organogenezis sırasındaki kaynaşma yetersizliği sonucu
ortaya çıkar. Pankreatik salgının çoğu dorsal kanal yoluyla mi-
nör papilladan drene olur. Ventral kanal yoluyla majör papil-
ladan ise sadece pankreas baş kısmının salgısı drene olur.  Va-
kaların %95’inde pankreatit gelişmez iken, pankreatit gelişen
vakalarda ise dorsal pankreatik kanalın proksimalinde darlık,
distalinde dilatasyon saptanır. Bu nedenle pankreatik kanal-
da darlık olmayan pankreas divisiumları akut pankreatit ne-
deni olarak düşünmek tartışmalıdır (17). 

Oddi Sfinkter Disfonksiyonu

Pankreatik Oddi sfinkter disfonksiyonu 3 tipe ayrılır. (a) Ab-
dominal ağrı ile birlikte serum amilaz ya da lipazın normalin



EYLÜL 2011

1.5 katından fazla, (b) Pankreas baş kısmında kanalda 6 mm
dilatasyon, (c) ERCP’de kontrast drenajının 9 dakikadan daha
geç olması kriterlerinin üçünü de karşılayanlar Tip I, 1 veya 2
kriteri karşılayanlar Tip II, kriterlerden hiçbirini karşılamayan
Tip III olarak tanımlanmıştır. Manometri yapıldığında Tip I’le-
rin %92’sinde Oddi sfinkter disfonksiyonu saptanırken, Tip
3’lere manometri yapıldığında bu oran sadece %35’tir (18). 

Pankreatit nedenleri Tablo 1’de listelenmiştir. Ancak yine de
%10 vakada etyolojik neden saptanamaz.

PATOFİZYOLOJİ

Tartışmalı olmakla beraber araştırmacıların çoğu akut pankrea-
titin, tripsin akvitasyon regülasyonunun bozulması sonucu ge-
liştiğine inanmaktadırlar.  Enzim aktivasyonu pankreas bezinde
otosindirim ve inflamasyona neden olmaktadır. Asiner hücre-
lerdeki tripsin aktivasyonundan sonra elastaz, fosfolipaz A2,
kompleman ve kinin yolakları da aktive olur. Ek olarak nötro-
fil, makrofaj ve lenfositlerden IL-1, IL-6, IL-8, TNF-alpha salını-
mı olur. Ayrıca açığa çıkan serbest O2 radikalleri de hasarın art-
masına neden olur. Böylece başlangıçtaki tetikleyici faktöre ba-
kılmaksızın inflamatuvar aktivasyon ve asiner zedelenmeye
bağlı olarak pankreatik hasarın şiddeti belirlenir (19-22).

KLİNİK BULGULAR

Karın ağrısı ana semptomdur. Tipik olarak üst abdomende
yaygın sırta vuran karın ağrısı olur. Ancak bazen sağ üst kad-

ran, epigastrik bölge, nadiren de sol üst kadranda ağrı şeklin-
de görülebilir. Ağrı tipik olarak prodrom peryotsuz akut ola-
rak başlar, birkaç gün yoğun olarak devam edebilir. Ağrı gıda
alımı, özellikle de alkol alımı ile şiddetlenir. Biliyer pankre-
atitli hastalarda sağ üst kadran ağrısı olabilir. %90 vakada bu-
lantı, kusma görülebilir. 

FİZİK MUAYENE

Muayene bulguları hastalığın şiddetine göre değişir. Hafif
hastalıkta minimal abdominal hassasiyet saptanır. Şiddetli
hastalıkta ise abdominal hassasiyet ve defans olabilir. Peri-
pankreatik inflamasyonun barsak anslarını etkilemesine bağ-
lı olarak barsak peristaltik seslerinde azalma, epigastrik dis-
tansiyon olabilir. Pankreatik yataktaki sıvı sekestrasyonuna
bağlı olarak taşikardi ve hafif hipotansiyon saptanabilir. %60
vakada infeksiyon olmadan hafif ateş görülebilir. Diyafrağma-
tik inflamasyon, plevral effüzyon nedeniyle yüzeyel ve hızlı
solunum görülebilir. 

Daha nadir olarak distal ekstremitelerde hassas subkutan no-
düller, karın yan duvarında  ‘Gray –Turner sign’ ve perium-
blikal bölgede ‘Cullen sign’ denilen ekimozlara rastlanır (23).
Biliyer pankreatitlerde sarılık görülebilir.

LABORATUAR BULGULARI

Sistemik inflamatuvar yanıt olarak lökositoz genellikle vardır.
İnsülin sekresyonunun azalması, glukagon sekresyonunun
artmasından dolayı hafif hiperglisemi olabilir. AST, ALT hafif
yükselebilir. ALT düzeyinin 150 IU/L üzerinde olması %95 ola-
sılıkla biliyer pankreatiti telkin eder (24). Lipaz/amilaz oranı 2
üzerinde ise alkolik pankreatiti destekler. Serum lipaz düzeyi
yüksek sensitivite ve spesifitesinden dolayı akut pankreatit
tanısı için en yaygın kullanılan tanı testidir. Erken dönemde
yükselir ve birkaç gün yüksek kalır.  Akut pankreatit olmadan
da böbrek yetmezliğinde 2 katına, intestinal inflamasyon ve
perforasyonda 3 katına kadar lipaz yüksekliği olabilir.

Amilaz düzeyi de tanıda geleneksel olarak kullanılan standart
testtir. Ancak tanıda sensitivitesi yüksek olmasına rağmen
spesifitesi düşüktür. Makroamilazemi, gebelik, parotitis, böb-
rek yetmezliği, özofagus perforasyonunda da serum amilaz
düzeyi yükselebilir. Serum amilaz düzeyi birkaç günde nor-
male döndüğü için akut pankreatitin geç döneminde, hiper-
trigliseridemide, alkole bağlı kronik pankreatitin akut alev-
lenmelerinde tanı sensitivitesi azalır. Yine makroamilazemi

‹yi tan›mlanm›fl nedenler

Safra tafl›

Alkolizm

Hipertrigliseridemi

Post-ERCP

‹laçlar

Otoimmun

Genetik

Postoperatif

‹skemik

‹nfeksiyöz

Hiperkalsemi

Posterior penetran ülser

‹diopatik

Tart›flmal› nedenler

Pankreas divisium 

Oddi sfinkter disfonksiyonu

Mikrolitiyazis

Tablo 1. Akut pankreatit nedenleri
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durumunda da amilaz yüksekliği olmasına rağmen akut pan-
kreatit olmayabilir.

RADYOLOJİK TESTLER

Direk batın grafisi; öncelikle ağrı yapan intestinal perforas-
yon gibi diğer hastalıkların ayırımında yardımcı olur. Ayrıca
tansvers kolonda pankreatitte sekonder gelişen ödem nede-
niyle kolon kesilme arazı, pankreas başında ödeme bağlı de-
senden duodenumda C-loop, eğer kese taşı kalsifiye ise safra
kesesi lojunda taş imajı, pankreas lojunda kalsifikasyon, di-
yafragmada elevasyon, plevral effüzyon, sol akciğerde bazal
atelektazi görülebilir (25).

Abdominal Ultrasonografi

Biliyer pankreatitli hastalarda safra taşlarını göstermede ko-
lay uygulanabilen bir yöntemdir. Kolesistolitiyazisi gösterme-
de sensitivite %95 iken, koledokolitiyaziste bu oran %50’ye
düşmektedir.  Ultrasonografi (US) aynı zamanda pankreasta-
ki ödem nedeniyle oluşan hipoekoik yapıyı ve bez büyüme-
sini gösterebilir. Ancak vakaların %30’unda intestinal gaz ne-
deniyle yeterli görüntü kalitesi elde edilemez (26).

Abdominal Bilgisayarlı Tomografi

Kontrastlı tomografi pankreatitin şiddetini ve komplikasyon-
larını tanımlamada oldukça kullanışlı bir yöntemdir (Tablo
2). Dinamik bilgisayarlı tomografide (BT)’de nekrotik veya
kanlaması kötü alanlar 50 HU daha az dansiteli alan olarak
görülürler (27). 

Diğer Görüntüleme Yöntemleri

Magnetik rezonans görüntüleme kontrast alerjisi, nefropatisi
durumlarında ya da gebelerde tercih edilebilir. MRCP biliyer
pankreatitli hastalarda koledokolityazisi %90 sensitivite, %95
spesifite ile gösterebilir (28). Endoskopik US koledokolitiya-
zisi göstermede MRCP’den daha hassastır. ERCP ise daha çok
terapötik amaçlı kullanılmaktadır.

Hastalığın Şiddetini Tayinde Klinik Belirleyiciler

Hastalığın şiddetinin belirlenmesi, hastanın yoğun bakım ya
da serviste mi tedavi edileceğine acil müdahalenin gerekli
olup olmadığına karar vermede yardımcıdır. Lökositoz, CRP
ve yüksek tripsinojen aktive edici peptid düzeyi şiddetli has-
talığı destekler. Ranson kriterleri %80 doğrulukla hafif ve
şiddetli hastalığı ayırabilir. APACHE II ayrıntılı bir değerlen-
dirme olmakla beraber uygulaması zor bir skorlama sistemi-
dir. BT şiddet indeksi inflamasyon ve nekroz bulgularını içe-
rir. Bir çalışmaya göre BT şiddet indeksi <3 ise morbidite %4
ve mortalite %0, >6 ise morbidite %92, mortalite %17 bulun-
muştur. Bir başka çalışmaya göre BT şiddet indeksi >5 olan-
larda <5 olanlara göre ölüm 8 kat, hastaneden yatış süresi 17
kat, nekrozektomi 10 kat daha fazladır (29).

TEDAVİ

Ekip çalışması özellikle şiddetli pankreatitin ve komplikasyon-
ların yönetimi için son derece önemlidir. Radyolog BT şiddet
indeksine göre pankreatitin şiddetini tayin eder. Gastroente-
rolog gerekli ise ERCP ve sfinkterotomi yapar. Cerrah infekte
nekroz için nekrozektomi yapar. İnfeksiyon hastalıkları uzma-
nı da pankreatik infeksiyonlar için uygun antibiyotikleri seçer.
Ama bu işlemler yapılırken hastanın yoğun bakımda uzman
bir kişi tarafından hemodinamik monitorizasyonu, sıvı tedavi-
si, kardiovasküler, pulmoner ve renal yetmezliğinin yönetimi
yapılmalıdır.

Hemen hemen tüm akut pankreatitli hastalar özellikle de ilk
atak geçiren hastalar spesifik nedenin saptanıp destek teda-
visinin verilmesi ve hastalığın yönetimi için hastaneye
yatırılmalıdır. Nadiren kronik pankreatitin akut hafif alevlen-
meleri evde tedavi edilebilir. Organ yetmezliği bulguları olan
hastalar yoğun bakımda izlenmelidir. Akut pankreatitte teda-
vinin 3 amacı; komplikasyonları önlemek, spesifik nedeni di-
rekt tedavi, komplikasyon oluştu ise de erken tanıyıp agresif
bir şekilde tedavi etmektir.

BT fliddet indeksi Puan

1. Nonkontrast BT bulgular›na göre akut
pankreatit evresi

A Normal pankreas 0

B Fokal veya diffüz (irregüler kontur ve
nonhomojen parenkim yap›s›n› içeren) bez büyümesi 1

C B’deki bulgulara ek peripankreatik inflamasyon 2

D C’deki bulgulara ek bir alanda s›v› koleksiyonu 3

E C’deki bulgulara ek iki veya daha fazla alanda 4
s›v› koleksiyonu ya da retoperitoneal gaz

2. Kontrastl› BT bulgular›na göre nekrozun
derecesi

A Pankreasta nekroz yok 0

B Nekroz pankreas›n 1/3’ü kadar bir alanda var 2

C Nekroz pankreas›n 1/2’i kadar bir alanda var 4

D Nekroz pankreas›n  yar›s›ndan fazlas›nda var 6

Tablo 2. Kontrast ve nonkontrast bulgulara göre BT
fliddet indeksinin tan›mlanmas› 
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Akut pankreatitli hastalarda özellikle de şiddetli olanlarda inf-
lamasyonun etkisiyle intravasküler mesafeden sıvı üçüncü
boşluklara geçer. Oluşan hipovolemi klinik olarak hemokon-
santrasyon, taşikardi, hipotansiyon, mukoz membranlarda
kuruluk, oligüri ve cilt turgorunda azalma olarak kendini gös-
terir. Hipovolemi nedeniyle pankreatik perfüzyonun azalma-
sı pankreatik nekrozu artırabilir ve akut tubuler nekroza ne-
den olabilir. Kardiyak yetmezliği olan hastalar hariç, IV olarak
hastalar 250-300 cc/saat hızda kristalloid solüsyonlarla agresif
olarak hidrate edilmelidir. Hidrasyonun yeterliği kan basıncı,
nabız, cilt turgoru, mukoz membranlar, BUN, kreatin, hema-
tokrit, idrar çıkışı takibi gibi non invaziv yöntemlerle izlenme-
lidir. Hafif ve orta şiddetli hastalar non invaziv olarak izlene-
bilirken şiddetli hastalar santral kateter, foley sonda, solu-
num monitorizasyonu gibi invaziv yöntemlerle izlenmelidir.

Öncesinde diabeti olmayan hastalarda orta düzeyde hipergli-
semi olabilir, serum glikoz düzeyi takip edilmelidir. Özellikle
şiddetli pankreatiti olan hastalarda hipokalsemi görülebilir.
Akut pankreatitte analjezi temel tedavilerden biridir. Meperi-
din 50-100 mg dozda gerektikçe 3 saatte bir verilebilir. Mepe-
ridin birkaç günlük uygulamalar için güvenli olup uzun süre-
li yüksek dozda (>100mg/3 saat) kullanımı normeperidin
metabolitlerinin birikimine bağlı ajitasyon ve nöbetlere ne-
den olabilir (30). Fentanyil alternatif ajan olarak kullanılabilir.

Nazogastrik aspirasyon, mide distansiyonu ve asit sekresyo-
nunun indüklediği pankreatik stimülasyonu önlediği gerek-
çesiyle geleneksel olarak kullanılagelmiştir. Ancak birçok kli-
nik çalışmada nazogastrik aspirasyonun faydası gösterileme-
miştir. Ancak yinede belirgin abdominal distansiyonu veya
inatçı kusmaları olan hastalarda uygulanabilir (4).

Pankreatik oksijenizasyon ve nekrozun yayılımının önlenme-
si için O2 saturasyonunun %95 ve üzerinde olması gerekir.
Hipoksemi önceden bilinen bir pulmoner hastalığı olmayan
hastada, alveolar kapiller permeabilite artışına bağlı gelişen
intertisyel ödemin neden olduğu akut respratuvar distres
sendromunun habercisi olabilir (31). 

Hastalar başlangıçta pankreası dinlendirmek amacıyla ağız-
dan beslenmemelidir. Hafif ve orta şiddetli hastalar parente-
ral besleme yapmaksızın birkaç gün IV hidrasyonla tedavi
edilebilirler. Çünkü birkaç gün içinde ağrı, abdominal distan-
siyon, bulantı, kusma kaybolur ve ardından oral beslenmeye
geçilebilir. Başlangıçta sadece sıvı, sonraları tolere edildikçe
katıya doğru ilerlenir. Diyet başlangıçta çoğunlukla karbon-

hidrat, biraz da protein içermelidir. Zamanla yağlar da diyete
eklenir. Kalori içeriği de 250 kcal ile başlanır, giderek artırılır.
Amilaz veya lipaz düzeyi NUS 3 katından fazla ise tekrar bes-
leme ile ağrı yeniden başlayabilir (4).  

Şiddetli pankreatiti olan hastalar inatçı ileus, karın ağrısı ne-
deniyle hastaneye yatışından sonraki günler boyunca oral
beslenemezler. Bu hastalar pankreatik nekroz ve sistemik inf-
lamatuvar cevabın artırdığı katabolizmanın neden olduğu do-
ku hasarının onarımı için nutrisyonel destekten belirgin fay-
da görürler. Total parenteral nutrisyon (TPN) özellikle şiddet-
li pankreatiti olan hastalarda geleneksel olarak uygulanan
beslenme tedavisidir. TPN; sepsis, lokal abse, lokalize hema-
tom, pnömototaks, venöz tromboz, hava embolisi gibi direk
komplikasyonların yanı sıra böbrek, kemik, karaciğer ve saf-
ra yollarında metabolik anormallikler gibi indirek komplikas-
yonlara da neden olur. TPN verilen şiddetli pankreatitli has-
talarda pankreatik infeksiyon, multiorgan yetmezliği ve mor-
talite enteral beslenen hastalara göre daha fazladır. Ayrıca
TPN nazoenteral beslenmeden 4 kat daha pahalıdır (32).

Pankreatik sekresyonların gıda ile uyarılması besinler sadece
mide ve duodenuma geldiğinde olmaktadır. Besinler nazoje-
junal tüp yoluyla orta jejunuma verildiğinde pankreatik sek-
resyonlar uyarılmamakta ve pankreatit yeniden alevlenme-
mektedir. Yedi randomize kontrollü çalışmanın değerlendiril-
diği bir meta analizde enteral nutrisyonun TPN’ye göre daha
az infeksiyöz komplikasyona neden olduğu, hastanede yatış
süresini kısalttığı gösterilmiştir (33).

Şiddetli pankreatitte toksik nekrotik materyali uzaklaştırmak
için peritoneal lavaj artık önerilmemektedir. Meta analizlerde
peritoneal lavajın mortalite ve morbiditeyi azaltmadığı göste-
rilmiştir (34).

Şiddetli pankreatitlerde spesifik bir infeksiyonun yokluğunda
proflaktik antibiyotik verilmesi tartışmalı bir konudur
(35,36). Amerikan Gastroenteroloji Derneği’nin kılavuzuna
göre pankreatik infeksiyondan korunmak için proflaktik an-
tibiyotik önerilmemektedir (37). Ancak pankreatik nekroz
%30 ve daha fazla ise antibiyotik proflaksisi göz önünde bu-
lundurulmalıdır. Seçilecek antibiyotikler de pankreatik doku-
ya penetrasyonu iyi olan imipenem, 3. kuşak sefalosporinler
ve piperasilin grubundan olmalıdır (38).

KOMPLİKASYONLAR

Pankreatik, peripankreatik ve sistemik olmak üzere üç grup-
ta toplanabilir. 



Steril pankreatik nekroz, infekte pankreatik nekroz, kronik
pankreatit, pankreatik pseudokist, pankreatik fistül, splenik
ven trombozu, pankreatik asit, splenik arter, gastroduodenal
arterde pseudoanevrizma, renal yetmezlik, hipokalsemi, yaygın
yağ nekrozu adult respiratuvar distres sendromu gelişebilir. 

Steril pankreatik nekroz; aktive pankreatik enzimlerin oto-
sindirimi sonucu mikrovasküler zedelenme ve nekroz oluşur.
Agresif destek tedavisi özellikle sıvı ve O2 desteği gerekir.

İnfekte pankreatik nekroz; vakaların %3-7’sinde görülür.
Nekroz oranı %30 ve daha fazla olan hastalarda barsaktaki
mikroorganizmaların translokasyonu sonucu gelişir. Nekroz
yarıdan fazla ise %40-70 olasılıkla enfekte olur. Tipik olarak 2.
veya 3. haftada ortaya çıkar. Sepsis, ateş, lökositoz, organ yet-
mezliği ile kendini gösterir. BT’de nonhomojen kontrast tu-
tulumu ve gaz görülebilir. 7-10 günlük tedavi ile düzelmiyor-
sa infekte nekroz olabilir, BT eşliğinde aspirasyon,

gram/mantar boyama ve kültür yapılmalıdır. Tedavide agresif
perkütan drenaj, antibiyotik ve nekrozektomi yapılmalıdır.

PROGNOZ

Mortalite intertisyel pankreatitte %0, nekrotizan pankreatitte
%10, infekte nekrozda %30’a kadar yükselmektedir. Mortali-
te ilk iki haftada genellikle sistemik inflamatuvar yanıt sen-
dromu ya da organ yetmezliği nedeniyle olurken iki hafta
sonrasında sepsis ve komplikasyonlar nedeniyle olmaktadır.
Kreatinin 2 md/dl üzerinde, plevral effüzyon, koma, yaşlı has-
ta, komorbid hastalıkta mortalite artar.

Sonuç olarak görüldüğü üzere akut pankreatit tedavisi ço-
ğunlukla destek ve komplikasyonların tedavisi şeklindedir.
Önümüzdeki dönemde akut atak sırasında pankreatik nekro-
zun yayılımını azaltacak antiinflamatuvar mediatörler ve lokal
pankreatik vazodilatörlerin geliştirilmesine ihtiyaç vardır. 
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