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Akut pankreatit (AP) pankreasın akut bir infla-
matuar süreci olup, hastalığın mortalite oranları hasta-
lığın şiddeti ve gelişen komplikasyonlara bağlı olarak 
%3-17 arasında değişmektedir.1,2 Günümüzde, ülkesel 
ve yöresel farklılıklar gösterse de safra taşları ve alkol, 
AP için en sık nedenler olarak karşımıza çıkmaktadır.3,4 
Vakaların %40-60’ını safra taşına, %10-20’lik kısmını 
alkole, %5-10’luk kısmını hipertrigliseridemiye bağlı 
AP vakaları oluşturmaktadır.3 Alkole bağlı AP’nin ge-
nellikle günde >50 gr alkol tüketimi gerektirdiği dü-

şünülse de kronik alkoliklerin %5’inden azında belir-
siz nedenlerden dolayı AP gelişebilir.5,6 Safra taşı veya 
önemli bir alkol kullanımı öyküsü bulunmadığında, 
serum trigliserid seviyesi >1000 mg/dL ise hipertrigli-
seridemiye bağlı AP düşünülür. Birçok ajan ve ilaca 
bağlı pankreatit bildirilmişse de en sık karşılaşılan 
ajanlar; 6-merkaptopurin, azatiyoprin, izoniazid, loop 
diüretikleri ve didanosindir.7,8 

Başvuru anında, hastalığın etiyolojisi ve şiddetini 
belirlemek amacıyla tam bir metabolik panel, serum 
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ÖZET Akut pankreatit (AP) artan yaşam süresi, obezite, alkol kulla-
nımı, hiperlipidemi, ilaç kullanımı ve tanısal yöntemlerin kullanımının 
artmasına bağlı insidansı artış gösteren önemli bir gastrointestinal kli-
nik hadisedir. Son yıllarda artan insidansa rağmen erken tanı yöntem-
leri ve hastalığın patofizyolojisinin anlaşılması ile hastanede yatış 
süresi, maliyet ve mortalite oranlarında azalmalar görülmektedir. Bunun 
yanı sıra, mortalite oranlarının altta yatan etiyolojiden (safra taşı, alkol, 
hipertrigliseridemi, vs.) bağımsız olduğu, hastalık şiddeti ve 48 saatten 
uzun süren organ yetmezliği tablosu ile yakın ilişkili olduğu görül-
mektedir. AP hastalarının ilk sıra tedavi basamakları; sıvı replasmanı, 
ağrı kontrolü ve beslenme desteğidir. Hastanın, agresif sıvı replasma-
nına engel olacak kardiyovasküler, renal veya diğer ciddi başka ko-
morbid bir hastalığı yoksa tüm hastalara saatte 5-10 mL/kg’dan izotonik 
kristaloid çözelti (normal salin veya ringer laktat çözeltisi) ile hidras-
yon sağlanması önemlidir. Hastaların, saatlik idrar çıkışı >0,5-1 cc/ kg/ 
saat olacak şekilde takip edilmeli ve sıvı replasmanı buna göre ayar-
lanmalıdır. AP’li hastalarda, ağrının kontrol altına alınması, hemodi-
namik instabilite açısından da önem arz etmektedir. AP tanılı hastalarda, 
enteral beslenmeye mümkün olduğunca erken başlanması, bağırsak ba-
riyeri üzerinde koruyucu etkisi ve bakteriyel translokasyonun önlemesi 
nedeniyle önemlidir. Bu makalede, AP tanısı alan hastaların tedavi yön-
temleri güncel literatür eşliğinde özetlenmiştir. 
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ABS TRACT Acute pancreatitis is an important gastrointestinal condition 
with an increasing incidence due to improved life expectancy and more 
widespread availability of diagnostic methods as well as due to increased 
prevalence of obesity, alcohol use, hyperlipidemia, and drug use in com-
munities. Despite this, a decline in hospitalization time, disease-related 
costs and mortality has been noted in recent years owing to earlier diag-
nosis and better understanding of the pathophysiology of the disease. Fur-
thermore, it has been established that the mortality rates are independent 
of the underlying etiology (gallstone, alcohol, hypertriglyceridemia, etc.), 
and are closely related to disease severity and organ failure lasting more 
than 48 hours. The initial management of acute pancreatitis should include 
fluid replacement, pain control, and nutritional support. In the absence of 
cardiovascular, renal or other serious comorbid conditions precluding ag-
gressive fluid replacement, it is important to hydrate all patients with iso-
tonic crystalloid solution (normal saline or ringer lactate solution) at a 
dose of 5-10 mL/kg per hour. Patients' hourly urine output should be mon-
itored as to maintain it >0.5-1 cc/kg/hour and fluid replacement should be 
adjusted accordingly. Pain control in patients with acute pancreatitis is 
also critical in terms of hemodynamic instability. It is important to start en-
teral feeding as early as possible in these patients, to protect the intestinal 
barrier and to prevent bacterial translocation. In this article, the manage-
ment strategies in patients diagnosed with acute pancreatitis are summa-
rized in the light of current literature. 
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kalsiyum, tam kan sayımı, serum trigliserid, arteriyel 
kan gazı, laktat düzeyi bakısı ve direk akciğer grafisi 
görülmesi önem arz etmektedir. Serum amilaz ve lipaz 
ölçümü pankreatit teşhisi için yararlı olsa da AP’li 
hastalarda seri ölçümler; hastalık şiddetini, prognozu 
veya tedavi yönetimini değiştirmek için yararlı değil-
dir. AP tanısı konan hastalarda, tanısal belirsizlik ol-
madığı sürece ilk başvuruda rutin abdominal 
bilgisayarlı tomografi (BT) ile görüntüleme önerilme-
mektedir. 

Modifiye Atlanta sınıflamasına göre AP şiddeti 3 
gruba ayrılmaktadır. Hafif AP [mild acute pancreati-
tis  (MAP)]; organ yetmezliği ve lokal veya sistemik 
komplikasyonların olmaması ile karakterize iken orta 
şiddetli AP [moderately severe acute pancreatitis 
(MSAP)]; geçici organ yetmezliği (<48 saat) 
ve/veya lokal komplikasyon ile karakterizedir. Şid-
detli AP [severe acute pancreatitis (SAP)] ise bir 
veya daha fazla organı içeren kalıcı organ yetmez-
liği (>48 saat) tablosu ile karakterize AP formudur. 
AP için etkinliği kanıtlanmış farmakolojik tedaviler 
olmamasına rağmen SAP olanlarda yoğun bakım 
ünitesine erişim ve organ yetmezliği yönetiminin 
yanı sıra AP ile ilişkili komplikasyonların gelişmiş 
yönetimi nedeniyle mortalite oranlarında azalmalar 
kaydedilmektedir.9-12 

AP’li bir hastanın klinik seyrinin tahmin edil-
mesine yardımcı olmak için çok sayıda AP şiddet 
skorlama sistemi geliştirilmiştir, ancak birçoğunun 
hesaplanması zahmetlidir ve genellikle değerlendir-
meler 48-72 saati bulmaktadır. APACHE II, Ranson 
ve Glasgow gibi skorlama sistemleri zayıf pozitif pre-
diktif değerlere sahiptir.7 Yeni geliştirilen ve sadece 
hastanın başvuru anındaki değer ve bulgularına göre 
geliştirilen “Akut Pankreatitte Başucu Şiddet İn-
deksi” daha önceki skorlama sistemleri kadar komp-
like olmayıp erken dönemde hastalar açısından yol 
gösterici olabilmektedir (Tablo 1).13,14 

Hastalığın şiddeti, organ yetmezliği (özellikle 
kardiyovasküler, solunum veya böbrek yetmezliği) 
bulguları (Tablo 2), sistemik inflamatuar yanıt sen-
dromu (SIRS) skorunun (Tablo 3) belirlenmesi özel-
likle erken dönemde yakın monitörize ve yoğun 
bakım koşullarında takip edilmesi gereken hastaların 
seçimi (Tablo 4) açısından oldukça önemlidir.15-17 

Mortalite oranları; safra taşı ile ilişkili, alkole bağlı, 
hipertrigliseridemi dâhil olmak üzere farklı AP eti-
yolojileri arasında benzerdir.18,19 Kalıcı organ yet-
mezliği, 48 saatten fazla süren organ yetmezliği 
olarak tanımlanır ve AP’de ölümün ana nedenidir. 
Artan mortalite ile ilişkili ek faktörler arasında dia-
betes mellitus (DM), hastanede edinilen enfeksiyon 
ve ileri yaş (≥70) yer almaktadır.20-22 Bunun yanı sıra 
AP’de daha kötü sonuçlar ve morbidite ilişkili fak-
törler arasında ileri yaş, çoklu komorbid hastalık, 
yüksek beden kitle indeksi, SIRS varlığı, yüksek kan 
üre azotu (BUN) ve/veya hematokrit, plevral efüzyon 
ve/veya akciğerde infiltratlar ve değişen mental 
durum bulunur.23-26 Bu derlemede, AP’nin güncel ge-
çerli tedavi yöntemleri literatür eşliğinde özetlen-
meye çalışılmıştır. 

 TEDAVİ 

AP tanısı alan bir hastanın, ilk sıra tedavi basamak-
larını; sıvı replasmanı, ağrı kontrolü ve beslenme des-
teği oluşturur.27 

Sıvı replaSmanı 

AP’deki hipovolemi, 3. boşluk ve damar içi volüm 
azalmasına bağlı tetiklenir. AP’nin ana tedavisini 
oluşturan basamak agresif sıvı replasmanıdır. Hasta-
nın agresif sıvı replasmanına engel olacak kardiyo-
vasküler, renal veya diğer ciddi başka komorbid bir 
hastalığı yoksa tüm hastalara saatte 5-10 mL/kg’dan 
izotonik kristaloid çözelti (normal salin veya ringer 
laktat çözeltisi) ile hidrasyon sağlanması önemlidir. 
Özellikle başvuru anında, hipotansiyon ve taşikardi 
olan hastalara daha agresif sıvı replasmanı uygula-
ması (ilk 30 dk’da 20 mL/kg) tercih edilmelidir.20,28 
Eğer hastanın hiperkalsemisi varsa ringer laktat kul-
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Kan üre azotu >25 mg/dL (8,9 mmol/L) (1 puan) 
Mental (zihinsel) fonksiyonlarda bozulma (1 puan) 
*SIRS varlığı (1 puan)  
Yaş >60 (1 puan) 
Plevral efüzyon varlığı (1 puan)

TABLO 1:  Akut pankreatitte başucu şiddet indeksi. 

SIRS: Sistemik inflamatuar yanıt sendromu. 
*SIRS (sistemik inflamatuar yanıt sendromu) kriterleri Tablo 3’te özetlenmiştir. Üç ve üz-
erindeki skorlarda mortalite oranlarının %15’in üzerine çıktığı bildirilmektedir.11 
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lanımı bu hastalarda, içeriğinde yüksek kalsiyum ne-
deniyle kontrendikedir. Sıvı replasmanı tercihinde 
normal salin ile ringer laktatı karşılaştıran geniş hasta 
sayılı çalışma bulunmamaktadır. Kırk hastalık bir 
randomize çalışmada, ringer laktat alan hastaların 
normal saline göre C-reaktif protein (CRP) düzeyle-
rinin (52 mg/dL’ye 104 mg/dL) ve SIRS görülen 
hasta oranlarının (%84’e %0) daha düşük olduğu gö-
rülmüştür.29 Amerikan Gastroenteroloji Derneği 2018 
yılındaki derlemesinde, sıvı replasmanında kullanı-
lacak ajanların (ringer laktat, normal salin, sentetik 
kolloidler) birbirlerine üstünlüğü olmadığına yönelik 
karar bildirmiştir.30 AP’de hidroksietil nişasta (HES) 
kullanımı ile ilgili çalışmalar da bulunmaktadır. HES 
kullanımının mortalite üzerinde bir etkinliğinin ol-
mamasının yanı sıra bir çalışmada çoklu organ yet-
mezliğinin HES alan hastalarda önemli ölçüde arttığı 
yönünde veriler bulunmaktadır.30-32  

Sıvı gereksinimi, başvurunun ilk 6 saatinde ve 
sonraki 24-48 saat boyunca sık aralıklarla yeniden de-
ğerlendirilir. Tipik hedefe yönelik tedavi; kalp hızı, 
ortalama arter basıncı, santral venöz basınç, idrar çı-
kışı, BUN ve hematokrit değerlerine göre ayarlana-
bilir.4,16,29,33 Yeterli sıvı replasmanı, özellikle 
başlangıçta yüksek olmaları durumunda; hayati be-
lirtilere (hedef kalp atım hızı <120 atım/dk, ortalama 
arter basıncı 65-85 mmHg arasında), idrar çıkışına 
(>0,5-1 cc/kg/ saat) hematokrit düzeyine (hedef %35-
44) ve BUN değerlerine göre değerlendirilip takip 
edilebilir.16,34 BUN’nın özellikle başvuru anındaki ve 
hastaneye yatışın ilk 24 saatindeki değişiklikleri mor-

taliteyi öngörmede etkilidir.14 BUN seviyeleri aynı 
kalan veya artan hastalarda daha fazla sıvı replasmanı 
düşünülmelidir. Düşük idrar çıkışının, kalıcı hacim 
tükenmesinden ziyade akut tübüler nekroz gelişimini 
de yansıtabileceğini unutmamak gerekir. Bu ortamda, 
agresif sıvı replasmanının, idrar çıkışını iyileştir-
mekten ziyade, periferik ve pulmoner ödeme yol aça-
bileceği unutulmamalıdır. 

Yetersiz sıvı replasmanı, hipotansiyona ve akut 
tübüler nekroza yol açabilir. Özellikle 24 saat devam 
eden hemokonsantrasyon, nekrotizan pankreatit ge-
lişimi ile ilişkilendirilmiştir.35 Nekrotizan pankreatit, 
vasküler sızıntı sendromu ile sonuçlanır ve 3. boşluk 
sıvı kaybına ve pankreatik perfüzyonun kötüleşme-
sine neden olur.36 Bununla birlikte, sıvı replasmanını 
esas olarak hastalığın başlamasından sonraki ilk 24-
48 saatle sınırlamak önemlidir. Aşırı şiddetli sıvı rep-
lasmanı, artan entübasyon ihtiyacı ve abdominal 
kompartman sendromu riskiyle ilişkili olduğundan, 
48 saatten sonra agresif sıvı replasmanı önerilme-
mektedir. 

Organ sistemi Skor 
0 1 2 3 4 

Respiratuar (PaO2/FiO2) >400 301-400 201-300 101-200 ≤101 
Renal; Serum kreatinin (mg/dL) <1,4 1,4-1,8 1,9-3,6 3,6-4,9 >4,9 
Kardiyovasküler(sistolik kan basıncı, mmHg) >90 <90, sıvı yanıtlı <90, sıvı yanıtsız <90, pH <7,3 <90, pH <7,2 
Ventilasyon uygulanmayan hastalarda FiO2  
Tamamlayıcı oksijen (L/dk) FiO2 (%) 
Oda havası 21 
2 25 
4 30 
6-8 40 
9-10 50 

TABLO 2:  Akut pankreatitte hastalık şiddetini belirlemede kullanılan Modifiye Marshall skorlama sistemi. Herhangi bir sistemde 2 veya 
daha yüksek bir skor, organ yetmezliğinin varlığını tanımlar.

• Vücut sıcaklığı >38,3o C veya <36o C 
• Kalp atım hızı >90 /dk 
• Solunum hızı >20/dk veya PaCO2 <32 mmHg 
• Beyaz küre sayısı <4.000 hücre/mm3 veya >12.000 hücre/mm3 veya  
immatür hücre oranı >%10 

TABLO 3:  Sistemik inflamatuar yanıt sendromunun özellikleri, 
tabloda belirtilen kriterlerden 2 ya da fazlasının varlığında sis-

temik inflamatuar yanıt sendromu kabul edilir.



ağrı kontrolü 

AP hastalarında, karın ağrısı ana semptomlardan bi-
ridir ve ağrının kontrol altına alınması hemodinamik 
instabilite açısından da önem arz etmektedir. Hastalı-
ğın fizyopatolojisi göz önüne alındığında meydana 
gelen vasküler kaçak ve hemokonsantrasyona bağlı 
iskemik süreç, ağrıya ve ilerleyen dönemde laktik asi-
doza neden olabilmektedir. Bu açıdan özellikle erken 
dönemde sıvı replasmanı, ağrı palyasyonu açısından 
da önem arz etmektedir. AP’li hastalarda farklı opioid 
ve opioid olmayan analjezikleri karşılaştıran birkaç 
küçük randomize kontrollü çalışmada (RKÇ), etkin-
lik veya güvenlik açısından bu analjeziklerin birbir-
lerine üstünlüğü gösterilememiştir.37-39 Ayrıca AP’de 
opioid olmayan analjezikleri (intravenöz paraseta-
mol, deksketoprofen) tramadolle karşılaştıran bir ça-
lışma, ağrı kontrolü açısından hepsinin benzer 
olduğunu göstermiştir.38 Bir başka çalışmada, AP has-
talarında epidural anestezinin ağrı kontrolü yanı sıra, 
pankreatik arteriyel perfüzyonun artırılmasında da 
etkin olduğu gösterilmiştir.40 

Opioidler, AP’li hastalarda ağrı kontrolü sağla-
mada güvenli ve etkili ajanlardır.37 AP’de ağrı pal-
yasyonu için hidromorfon veya fentanil (intravenöz) 
kullanılabilir. Fentanil, özellikle böbrek yetmezli-
ğinde daha iyi güvenlik profili nedeniyle giderek 
daha fazla kullanılmaktadır. Fentanilin diğer opioid-
lerde olduğu gibi solunum depresyonu yapabileceği 
akılda tutulmalıdır. Fentanil, hem bolus hem de sü-

rekli infüzyon olarak verilebilir. Yan etkileri açısın-
dan hastaların yakın takip altında tutulması gereklidir.  

Bunun yanı sıra son yıllarda AP’de meperidin 
kullanımı giderek artmaktadır çünkü çalışmalar me-
peredinin morfin gibi oddi sfinkter basıncında bir ar-
tışa neden olmadığı yönündedir.41 Bununla birlikte 
morfinin, pankreatit veya kolesistite neden olabile-
ceğini veya şiddetlendirebileceğini gösteren hiçbir 
klinik çalışma yoktur. Meperidinin kısa bir yarı ömrü 
vardır. Tekrarlanan dozların, nöromusküler yan etki-
lerinin yanı sıra metaboliti olan normeperidinin bi-
rikmesine yol açarak nadir de olsa nöbetlere sebep 
olabileceği akılda tutulmalıdır. 

BeSlenme  

AP tanılı hastalarda, enteral beslenmeye mümkün ol-
duğunca erken başlanması, bağırsak bariyeri üzerinde 
koruyucu etkisi ve bakteriyel translokasyonun önle-
mesi nedeniyle önemlidir.42 MAP hastalarında, ge-
nellikle iyileşme hızlı bir şekilde gerçekleştiğinden 
ve hastaların 1 hafta içinde oral beslenmeleri müm-
kün olduğundan sadece intravenöz hidrasyon ile yö-
netilebilir. MSAP’li hastalarda, 5-7 gün içinde oral 
alımı sürdürme olasılığı düşükse, hastalara beslenme 
desteği gereklidir. Hastada ileus, bulantı veya kusma 
olmadığında ağrı şiddeti azalıyorsa ve inflamatuar be-
lirteçlerde düzelme kaydedilirse, oral beslenme tolere 
edildiği gibi erken (24 saat içinde), az yağlı ve yu-
muşak beslenme şeklinde başlanabilir.16,43,44  

MSAP ile SAP’li bazı hastalarda, gastroduode-
nal enflamasyona ve/veya gastrik çıkış darlığına yol 
açan sıvı koleksiyonlarına bağlı lümende kompres-
yon sonucu postprandiyal ağrı, bulantı veya kusma 
nedeniyle oral beslenme tolere edilemeyebilir. Bu 
hastalar, 5. güne kadar oral diyeti tolere edemezlerse 
enteral beslenme gerekebilir. Bununla birlikte lokal 
komplikasyonlar düzelmeye başladığında, oral bes-
lenme tolere edildiği şekilde başlatılabilir. 

oral Beslenme 

AP’li hastalarda randomize çalışmaların değerlendi-
rildiği sistematik bir derlemede, gecikmiş oral besle-
meyle karşılaştırıldığında erken oral beslenmenin 
(hastaneye yatıştan sonra ≤48 saat), yan etkileri ar-
tırmadığı veya semptomları şiddetlendirmediği göz-
lenmiştir.45 MAP ve MSAP’li hastaları içeren 7 
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 SAP tanısı alan hastalar 
Aşağıdaki parametrelerden herhangi birine sahip AP hastaları 
• Kalp atım hızı <40 veya >150/dk  
• Sistolik arteriyel basıncı <80 mmHg veya ortalama arteriyel  

basıncı <60 mmHg veya diastolik arteriyel basıncı >120 mmHg  
• Solunum hızı >35/dk 
• Serum sodyumu <110 mmol/L veya >170 mmol/L  
• PaO2 <50 mmHg 
• pH <7,1 veya >7,7 
• Serum glukoz >800 mg/dL 
• Serum kalsiyum >15 mg/dL 
• Anüri 
• Koma

TABLO 4:  Akut pankreatitte yakın monitörize veya yoğun 
bakım koşullarında izlenmesi gereken hastalar.

SAP: şiddetli akut pankreatit; AP: akut pankreatit.



çalışmanın 4’ünde erken oral beslenme, hastanede 
kalış süresinin kısalması ile ilişkilendirilmiştir.  
Ancak SAP’de farklı sonuçlar bildirilmiştir. SAP’li 
hastalarda, erken dönem (ilk 24 saat) oral beslen-
meyle, geç dönem (72 saat sonra) oral beslenmenin 
karşılaştırıldığı çok merkezli bir çalışmada gruplar 
arasında klinik açıdan bir üstünlük olmadığı görülm-
üştür.46 Parenteral beslenme ve geç dönem oral bes-
lenmenin, (48 saatten sonra) erken beslenmeyle (ilk 
48 saat) karşılaştırıldığı çalışmalarda, enfekte nekroz, 
organ yetmezliği, hastanede yatış süresi ve mortalite 
oranları açısından erken oral beslenmenin üstün ol-
duğu görülmüştür.47,48 

enteral Beslenme 

Oral beslenmeyi tolere edemeyen MSAP’li ve SAP’li 
hastalarda parenteral beslenme yerine enteral bes-
lenme önerilmektedir.4,16,17,49 Enteral tüp ile besleme 
gereksinimi olan şiddetli veya nekrotizan pankreatit 
öngörülen hastalarda nazal yol ile bir beslenme tüpü 
doğrudan mideye (nazogastrik) veya bir jejunal bes-
leme tüpü Treitz ligamanının ötesine (nazojejunal) 
radyolojik veya endoskopik yöntemlerle yerleştirile-
rek beslenme sağlanabilir. Bunun yanı sıra oral alımı 
mümkün olmayan, yoğun bakım koşullarında izle-
nen, organ yetmezliği veya SIRS tablosundaki hasta-
larda da enteral beslenme tercih edilebilir. 
Nazogastrik ile nazojejunal beslenmeyi karşılaştıran 
2 kontrollü çalışmada, gruplar arasında APACHE II 
skorları, CRP düzeyleri, ağrı veya analjezik gereksi-
nimleri açısından 2 grup arasında anlamlı bir fark bu-
lunmamıştır.50,51 Bununla birlikte nazogastrik tüp ile 
beslenmeyi, parenteral beslenme ile karşılaştıran bir 
başka küçük çalışmada, nazogastrik tüp ile beslenen 
grupta artmış pulmoner ve total komplikasyonlar 
kaydedilmiştir.52 

Enteral beslenme, bağırsak bariyerinin korun-
masına yardımcı olur ve bakteriyel translokasyonu 
önler. Enteral beslenmenin parenteral beslenmeye 
göre başka bir avantajı, vasküler enfeksiyonlar gibi 
venöz erişim ile ilişkili komplikasyonlara neden ol-
mamasıdır. Sekiz çalışmanın derlendiği bir metaana-
lizde, enteral beslenmenin parenteral beslenme 
alanlara kıyasla; mortaliteyi, çoklu organ yetmezli-
ğini, sistemik enfeksiyonları ve cerrahi ihtiyacını 
önemli ölçüde azalttığı gösterilmiştir.53,54 

AP’de pankreatik enzimlerde azalma nedeniyle 
yüksek proteinli, az yağlı, yarı elementer besleme for-
mülleri enteral solüsyon olarak tercih edilmelidir. Sa-
atte 20-25 cc’den başlanıp hastanın tolere ettiği 
ölçüde artırılarak günlük gereksinime (25 kcal/kg 
ideal vücut ağırlığı) ulaşılabilir. Karın ağrısı, kusma, 
şişkinlik veya ishal gibi enteral beslenmenin tolere 
edilemediği durumlarda beslenme kesilebilir. 

parenteral Beslenme 

Parenteral beslenme, sadece enteral beslenmeyi tolere 
edemeyen veya enteral beslenmede hedeflenen orana 
48-72 saat içinde ulaşılamayan hastalara başlanmalı-
dır çünkü enteral beslenmeye ek olarak parenteral bes-
lenme kullanımı zararlı etkilere neden olabilir.55 
Yoğun bakım hastaları üzerinde yapılan çalışmalarda, 
parenteral beslenme alan hastalarda daha yüksek 
oranda, mortalite, yoğun bakım ilişkili enfeksiyon ve 
renal replasman gereksinimi bildirilmiştir.55,56 

antiBiyotik tedaviSi 

AP’li hastalarda, tipi (interstisyel veya nekrotizan) 
veya hastalık şiddeti (hafif, orta veya şiddetli) ne 
olursa olsun profilaktik antibiyotik kullanımı öneril-
memektedir.4,33 SAP’li hastalarda dahi profilaktik an-
tibiyotiklerin klinik yararlarının değerlendirildiği 
çalışmalarda, herhangi bir iyileşme görülmemiştir. 
Ayrıca bu çalışmalar, profilaktik antibiyotiklerle te-
davi edilenlerin, profilaktik antibiyotiklerle tedavi 
edilmeyenlere göre mortalite (%9’a karşı %0, 
p=0,043) ve morbidite (%36’ya karşı %5, p=0,002) 
oranlarının anlamlı derecede yüksek olduğunu gös-
termektedir.57,58  

AP’li hastaların %20’sinde ekstrapankreatik bir 
enfeksiyon (kan dolaşımı enfeksiyonları, pnömoni ve 
idrar yolu enfeksiyonları) gelişir.59 Ekstrapankreatik 
enfeksiyonlar, mortalitede artış ile ilişkilidir.22 Bir en-
feksiyondan şüphelenildiğinde, enfeksiyonun kay-
nağı belirlenirken bir yandan da antibiyotiklere 
başlanmalıdır. Kültürlerin negatif olarak sonuçlan-
ması ve herhangi bir enfeksiyon kaynağı tanımlana-
maması hâlinde antibiyotikler kesilmelidir. 

diğer tedaviler 

Pentoksifilin - Seçici olmayan bir fosfodieste-
raz inhibitörü olan pentoksifilinin, AP tedavisinde ro-
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lünü belirlemek için çalışmalara ihtiyaç vardır. Ran-
domize, az hasta sayısına sahip SAP’li 28 hastalık bir 
çalışmada, tanıdan sonraki 72 saat içinde veya ta-
burcu oluncaya kadar 72 saat içinde pentoksifilin ve 
plasebo karşılaştırılmıştır. Çalışmanın sonucunda, 
yoğun bakımda yatan hasta (0 karşı 4 hasta) ve 4 gün-
den uzun süre hastanede yatan hasta (2’ye karşı 8 
hasta) sayılarının pentoksifilin kullanan hasta gru-
bunda daha az olduğu bildirilmiştir. Bununla birlikte 
2 grup arasında, dolaşımdaki tümör nekroz faktörü-α 
(TNF-α) seviyeleri de dâhil olmak üzere inflamatuar 
belirteçlerin seviyeleri arasında anlamlı bir fark gö-
rülmemiştir.60 

Somatostatin ve analogları - Sindirim enzimle-
rinin aktivasyonuna ikincil olarak pankreasın otolizi 
AP’nin patogenezini oluşturmaktadır. Pankreatik 
enzim salgılarının güçlü bir inhibitörü olan somato-
statin, oddi sfinkterinin aktivitesini önleyebilir, oddi 
sfinkteri bazal basıncını önemli ölçüde azaltabilir, re-
tiküloendotelyal sistemi uyarabilir, gastrointestinal 
mukozal hücrelerini ve hepatositleri koruyabilir ve 
insan pankreatik periasinar miyofibroblastlarda TNF-
α ile indüklenen interlökin (IL)-6 salgısını azaltabil-
mektedir. Ancak yapılan çalışmalarda somatostatinin, 
AP’de gelişen komplikasyon oranları, mortalite, pan-
kreatik fistül ve enterokutanöz fistül üzerine etkisi-
nin olmadığı yönünde veriler bulunmaktadır.61-65 
Ayrıca endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi 
(ERCP) sonrası pankreatitin (PEP) önlenmesinde, et-
kinliğine yönelik de farklı sonuçlar bildirilmiştir.66-70 
Bu yüzden mevcut veriler ışığında, AP’nin rutin te-
davisinde ve PEP’nin önlenmesinde rutin kullanımı 
önerilmemektedir. 

Antifungaller - Profilaktik veya terapötik an-
tibiyotiklerle birlikte profilaktik antifungal tedavi 
(flukonazol, vs.) önerilmemektedir.4 Mantar enfek-
siyonları, nekrotizan PEP yaklaşık %9’unda görülür. 
Bununla birlikte, daha yüksek oranda mortalite ile 
ilişkili olup olmadıkları açık değildir.71 

Proteaz inhibitörleri - AP tedavisinde proteaz in-
hibitörlerinin rolü belirsizliğini korumaktadır. Metaa-
nalizler, proteaz inhibitörlerinin SAP’li hastalarda 
mortalitede sadece marjinal azalma sağladığını gös-
termektedir. Arteriyel uygulama başka bir dezavantaj-
dır.72-74 Şu an için rutin uygulamada önerilmemektedir. 

Probiyotikler - Son yıllarda probiyotiklerin kul-
lanımı ile ilgili veriler fazlalaşmasına rağmen etkin-
liğinin sınırlı olduğuna dair sonuçlara ulaşılmıştır. 
Besselink ve ark. tarafından yayınlanan en büyük çift 
kör RKÇ’de, probiyotik profilaksinin enfeksiyöz 
komplikasyon riskini azaltmadığı, daha yüksek ba-
ğırsak iskemisi insidansı (9/153’e karşı 0/145, 
p=0,004) ve daha fazla mortalite (risk oranı 
(RR)=2,53, %95 CI=1,22-5,25) ile ilişkili olduğu be-
lirtilmiştir.75 Gou ve ark.nın sistematik bir derleme-
sinde de probiyotiklerin, pankreatik enfeksiyon 
oranlarını, hastanede yatış süresini veya mortaliteyi 
azaltmadığı bildirilmiştir.76 

Düşük molekül ağırlıklı heparinler - Pankreatik 
dolaşımda, endotelyal hücrelerin hasarı, çamur olu-
şumu ve staz ile ilişkili tromboz AP seyrinde asinüs-
lerde mukoid şişlik kadar erken bir olaydır. Hasar 
çevreden başlar ve merkeze doğru uzanır. Fibrin, 
trombüsün distal kısmında birikir. Faktör Xa, prot-
rombinin trombine dönüşümünü katalize eder ve fib-
rin pıhtı oluşumuna neden olur. Düşük molekül 
ağırlıklı heparinler (DMAH), antitrombin III’e 
(ATIII) bağlanan ve aktivitesini hızlandıran bir mo-
leküldür. ATIII’ü aktive ederek, pıhtılaşma faktörleri 
Xa ve IIa’nın inhibisyonunu güçlendirir. Heparin-
ATIII kompleksi, tripsin ve kimotripsin aktivitesini 
azaltır ve tripsinojen aktivasyonunu inhibe eder. He-
parinin antiinflamatuar özellikleri antikoagülan akti-
vitesinden farklıdır. Heparin, inflamatuar hücrelerin 
yaralanma bölgesine ve vasküler endotelyal hücre-
lere lökosit adezyonunu azaltır.77 

DMAH’lerin, Endotelin-1 (ET-1), TNF-α ve IL-
6’yı down regüle ettiği ve mikrotromboz oluşumu-
nun azalmasına yol açarak mikrosirkülasyonu 
iyileştirdiği gösterilmiştir.78 Ayrıca heparin pankreas 
enzimlerini inhibe eder ve hastalık seyri sırasında 
pankreas rejenerasyonunu hızlandırır.79 AP tedavi-
sinde, heparinin koruyucu etkisi üzerine deneysel ve 
klinik çalışmalar vardır. Qiu ve ark.  SAP’li sıçan-
larda, DMAH’nin pankreatik ensefelopati gelişimi 
üzerinde koruyucu etkisini göstermiştir.80 Başka bir 
çalışmada, DMAH’lerin TNF-α ve ET-1’i azalttığı ve 
SAP’li sıçanlarda morfolojik değişiklikler ve vaskü-
ler akış üzerinde olumlu bir etkiye sahip olduğu gös-
terilmiştir.81 Lu ve ark.nın 256 SAP’li hastada 
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pankreatik ensefelopatinin önlenmesine yönelik ça-
lışmalarında, DMAH’lerin pankreatik ensefalopati 
insidansını önemli ölçüde azalttığını ve SAP’de sağ-
kalım oranını artırdığını göstermişlerdir.82 Yine Lu ve 
ark.nın SAP’li hastalar üzerindeki bir diğer çalışma-
sında, DMAH’lerin mortalite oranlarını azalttığı bil-
dirilmiştir.83 Tozlu ve ark.nın MSAP ve SAP’li 
hastalarda DMAH kullanımına yönelik RKÇ’sinde, 
mortalite üzerinde istatistiksel olarak anlamlı azalma 
görülmese de lokal ve sistemik komplikasyonlar açı-
sından istatistiksel olarak anlamlı etkileri olduğuna 
dair veriler bulunmaktadır.84 

etiyolojiye göre tedaviler 

Hipertrigliserideminin tedavisi 

Hipertrigliseridemi, aşırı alkol kullanımı ve kötü kont-
rol edilen diyabet dâhil olmak üzere primer ve se-
konder lipid metabolizma bozuklukları olan 
hastalarda görülür.85 Trigliserid seviyesinin 1000 
mg/dL ve 2000 mg/dL’den daha yüksek olduğu du-
rumlarda, AP riski sırasıyla %5 ve %15 olarak bildi-
rilmektedir.86 Yakın tarihli bir epidemiyolojik 
çalışmada, trigliserid düzeylerinde hafif bir artışın 
bile duyarlı hastalarda artmış AP riski ile ilişkili ol-
duğu görülmüştür.87 Bir diğer prospektif çalışmada, 
hipertrigliseridemiye bağlı AP’li hastalarda SAP ris-
kinin daha yüksek olduğu ve yoğun bakım ihtiyacının 
daha yüksek olduğu bildirilmiştir.88 Ciddi trigliserid 
yüksekliği olan hastalarda, trigliserid düzeyinin 200 
mg/dL’nin altında tutulmasının AP nüks riskini an-
lamlı olarak azalttığı bildirilmektedir.89 

AP’ye neden olan trigliserid eşik değeri, Ame-
rika Gastroenteroloji Cemiyeti (AGA) ve Endokrin 
Derneği tarafından en az 1000 mg/dL ve Avrupa Kar-
diyoloji Derneği ve Avrupa Arterioskleroz Derneği 
tarafından en az 885 mg/dL olarak belirlenmiştir. Son 
zamanlarda yapılan sistematik bir derlemeden elde 
edilen doğal bir sonuç, hipertrigliserideminin neden 
olduğu AP’nin diğer etiyolojilere kıyasla anlamlı de-
recede daha şiddetli olabileceği yönündedir.90  

Hipertrigliseridemiye bağlı AP’de, diğer AP eti-
yolojilerinde olduğu gibi başlangıç tedavisini sıvı 
replasmanı ve ağrı palyasyonu oluşturur. Hipertrigli-
seridemiye yönelik ana tedavi yöntemleri ise aferez 
ve insülindir. Bununla birlikte etkinliklerini karşılaş-

tıran randomize çalışmalar bulunmamaktadır. Bu has-
talar için başlangıç tedavisine yaklaşım, AP’nin şid-
detine ve endişe verici klinik özelliklerine göre 
planlanabilir. Eğer hastanın klinik bulguları arasında; 
hipokalsemi, laktik asidoz ve SIRS belirtileri veya 
organ yetmezliği bulguları varsa doğrudan aferez te-
rapötik plazma değişimi (TPD) uygulanabilir.91 
MAP’li ya da TPD’yi tolere edemeyen hastalarda 
trigliserid düzeyleri <500 mg/dL olana kadar intra-
venöz insülin tedavisi uygulanabilir.  

Aferez - Aferez, herhangi bir bileşeni ayırmak 
için kanı tıbbi bir cihazdan geçirme ve kalan bileşen-
leri vücuda geri verme işlemidir. Hipertrigliseridemili 
hastalarda TPD işlemi, plazmanın çıkarılmasını ve bir 
kolloid çözelti (Albümin veya plazma) ile değiştiril-
mesini içerir. Hipertrigliseridemili hastalarda, 
TPD’de kullanılan replasman sıvılarını (albümin ve 
taze donmuş plazmayı) karşılaştıran çalışmalar bu-
lunmamaktadır. TPD’nin hipertrigliseridemiye bağlı 
AP veya mortalite gibi diğer klinik önemli uç nokta-
ların şiddetini azaltmadaki etkinliği belirlenememiş-
tir. TPD ile tedavi edilen 20 hastanın, kontrol grubu 
ile karşılaştırıldığı bir çalışmada, mortalite veya sis-
temik komplikasyonlar açısından fark bulunmamış-
tır.92 

İnsülin - Şiddetli hipertrigliseridemi ile ilişkili 
SAP’de insülin tedavisinin amacı, yağ asitlerinin 
stresle ilişkili salgılanmasını adipositlerde tersine çe-
virmek, adipositlerde hücre içi trigliserid oluşumunu 
teşvik etmek ve sıklıkla ortamdaki insüline duyarlı 
hücrelerde yağ asidi metabolizmasını indüklemektir. 
İnsülin, şilomikronun ve çok düşük yoğunluklu li-
poproteinin, gliserol ve serbest yağ asitlerine dönü-
şümünü hızlandıran bir enzim olan lipoprotein lipaz 
aktivitesini artırarak serum trigliserid düzeylerini dü-
şürür.93,94 İnsülin ayrıca adipositlerde bulanan trigli-
seridin parçalanmasını ve serbest yağ asitlerinin 
dolaşıma serbest bırakılması için anahtar enzim olan 
hormon duyarlı lipazı da inhibe eder. Hipertrigliseri-
demi sıklıkla kontrolsüz diyabeti olan hastalarda or-
taya çıktığından, insülin hem trigliserid hem de 
glikoz seviyelerini düşürebilir. Bu bağlamda, diyabe-
tik ketoasidoz tedavisinde olduğu gibi kan glikozunu 
150-200 mg/dL düzeyinde tutacak şekilde, kanda 
yüksek insülin seviyesini ve hastayı hipoglisemiden 
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koruyan gereğinde dekstrozlu solüsyonlarla destek-
lenen tedavi uygulanabilir. İntravenöz insülin, şiddetli 
hipertrigliseridemi vakalarında subkütan insülinden 
daha etkilidir ve titrasyonu subkütan insülin uygula-
masından daha kolaydır.95-97 Trigliserid düzeyleri 500 
mg/dL’nin altına düştüğünde insülin tedavisi sonlan-
dırılabilir. 

Diğer tedaviler - Standart heparin ve hemofilt-
rasyon tedavileri de hipertrigliseridemiye bağlı AP’de 
kullanılmıştır fakat kullanımı ve etkilerine yönelik 
veriler sınırlıdır.98-101  

Biliyer pankreatit tedavisi 

Acil ERCP kolanjit ile komplike olmayan sadece ko-
lestaz durumunda önerilmemektedir. Kolanjit ile 
komplike olan safra taşı ilişkili AP’de acil ERCP (24 
saat içinde) için evrensel bir görüş birliği bulunmakta-
dır.4,33,102 Biliyer AP’de erken ERCP’yi değerlendiren 8 
RKÇ’nin metaanalizi, acil ERCP’nin mortalite ve 
organ yetmezliği dâhil klinik sonuçları iyileştirmediği 
yönündedir.30 

Kalıcı tıkanıklığı olan ve kolanjit olmayan akut 
biliyer AP’li hastalarda acil olmayan ERCP’nin ne 
zaman yapılması gerektiği kararını belirleyecek veriler 
sınırlıdır. Cochrane analizi, ERCP’nin 72 saat içinde 
gerçekleştirilmesi gerektiği sonucuna varmıştır.102 Lee 
ve ark.nın acil ERCP (<24 saat) veya erken ERCP (24-
72 saat) ile tedavi edilen kolanjit olmadan biliyer obs-
trüksiyonu olan 73 biliyer AP’li hastanın retrospektif 
değerlendirmesinde, ERCP zamanlamasının hastane 
yatış süresi (5,9’a karşı 5,7 gün, p=0,174), ERCP son-
rası komplikasyonlar (%15’e karşı %2,6, p=0,113) ve 
pankreatite bağlı komplikasyonlar (%2,6’ya karşı 
%5,8) üzerinde hiçbir etkisinin olmadığı yönündedir.103 
Amerika Gastroenteroloji Cemiyetinin pratik ve bilgi-
lendirici önerileri ışığında ERCP müdahale zamanla-
masının taşın kendiliğinden geçişine izin vermek 
amacıyla 24 saatten kısa olmamasına, uzun süreli bili-
yer tıkanıklığın oluşmasına izin vermemek amacıyla 
da 48 saatten uzun olmamasını sağlamak efektif gö-
rünmektedir. 

Çalışmalar biliyer AP’li hastalarda kolesistekto-
minin, nüks ve safra taşı ile ilişkili diğer komplikas-
yon risklerini azalttığı yönündedir.104,105 Bunun yanı 
sıra aynı dönemde kolesistektominin, biliyer ilişkili 
komplikasyonları önlemesi ve maliyet açısından daha 

etkin olduğu bir RKÇ’de gösterilmiştir.106 Bu yüzden 
komplike olmamış MAP vakalarında, Amerika Gas-
troenteroloji Cemiyeti de aynı yatışta kolesistektomiyi 
desteklemektedir.4,30,33 MSAP ve SAP vakalarında ise 
kolesistektominin 6 hafta geciktirilmesinin, morbidi-
teyi ve mortaliteyi azalttığı yönünde veriler bulun-
maktadır.30 Ameliyat için uygun olmayan vakalarda ise 
ERCP ile sfinkteretomi uygulaması, tekrarlayan AP 
riskini azaltmakta fakat diğer biliyer komplikasyon 
oranlarını azaltmamaktadır.107-109 

pankreatitin önlenmesi 

PEP insidansında 2000 yılından sonra artış göze çarp-
maktadır.110 Bu artış ön planda, ERCP uygulamasının 
diagnostik bir yaklaşımdan ziyade terapötik bir tedavi 
yöntemi olarak yaygınlaşmasına bağlanabilir. RKÇ’ler, 
metaanalizler ve sistematik derlemeler göstermektedir 
ki rektal yolla uygulanan steroidal olmayan antiİnfla-
matuar ilaçlar (NSAİİ) (diklofenak veya indometasin); 
ılımlı, orta ve şiddetli PEP sıklığını azaltmaktadır.111,112 
Yapılan çalışmalar oral NSAİİ’lerin, PEP’i önlemede 
etkin olmadığı yönündedir.113-115 Ayrıca retrospektif bir 
çalışmada, ERCP öncesi yüksek volümde sıvı replas-
manının, orta ile şiddetli PEP’e karşı bağımsız bir ko-
ruyucu faktör ve hastanede daha kısa yatış süresi ile 
ilişkili olduğu gösterilmiştir.116 Son metaanaliz ve 
RKÇ’ler, PEP gelişimini ve orta ile şiddetli PEP’i ön-
lemede ERCP öncesi ringer laktat kullanımını destek-
lemektedir.117-120 Bir diğer RKÇ’de; rektal indometasin 
ve ringer laktat kombinasyonu, plasebo ve normal salin 
kombinasyonuyla karşılaştırıldığında yüksek riskli has-
talarda PEP riskini azalttığı gösterilmiştir.121 Bunun dı-
şında PEP’i önlemeye yönelik farklı ajanların 
(allopürinol, kortikosteroidler, somatostatin, heparin, 
nitrogliserin, vs.) ise anlamlı bir etkiye sahip olmadık-
ları yönünde veriler bulunmaktadır.69,122-127 

komplikaSyonların tedaviSi 

MSAP veya SAP’li hastalarda ilk başvurudan 72 saat 
sonra, sepsis belirtileri veya klinik bozulma varsa pan-
kreatik veya ekstrapankreatik nekroz ve lokal kompli-
kasyonların varlığını değerlendirmek için kontrastlı 
abdominal BT ile görüntüleme önerilmektedir. 

lokal komplikasyonlar 

AP’nin lokal komplikasyonları arasında peripankrea-
tik sıvı toplanması, pankreatik psödokist, akut nekro-
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tik kolleksiyon (ANK) ve duvarlı nekroz [walled-off 
necrosis (WON)] bulunur.17 Akut peripankreatik sıvı 
koleksiyonları ve akut nekrotik koleksiyonlar, pan-
kreatit başladıktan sonra 4 haftadan daha kısa sürede 
gelişebilirken, pankreatik psödokist ve WON genel-
likle AP’nin başlamasından 4 hafta sonra ortaya çıkar. 

Akut peripankreatik sıvı toplaması - Sıvı ko-
leksiyonları, genellikle PEP erken evresinde gelişir. 
Akut peripankreatik sıvı koleksiyonları iyi tanımlan-
mış bir duvara sahip değildir, genellikle asemptoma-
tik kalır ve drenaj ihtiyacı olmadan kendiliğinden 
düzelir. İnterstisyel pankreatitli hastalarda yapılan bir 
çalışmada, çoğu akut sıvı birikiminin 7-10 gün içinde 
düzeldiği ve bu hastaların sadece %6,8’inde pankreas 
psödokistlerinin geliştiği görülmüştür.128 

Pankreas psödokisti - Pankreas psödokisti genel-
likle pankreasın dışında, az nekrozlu veya nekroz içer-
meyen, iyi tanımlanmış bir inflamatuar duvarı olan, 
kapsüllenmiş bir sıvı topluluğudur. Pankreas psödo-
kistleri, genellikle pankreasta interstisyel ödemin baş-
lamasından sonraki 4 haftanın ardından ortaya çıkar. 
Ultrasonla görüntülense bile kontrastlı BT ve/veya 
manyetik rezonans görüntüleme (MRG) gibi kesitsel 
bir görüntüleme yöntemi ile kistik bir neoplazi, psö-
doanevrizma veya duplikasyon kistinden ayırt edil-
mesi önemlidir. WON’u basit psödokistlerden 
ayırmak için, MRG’nin tanısal doğruluğu BT ile kar-
şılaştırıldığında daha üstündür.129-131 Bununla birlikte 
herhangi bir görüntüleme yöntemi ile tespit edilen 
kistik lezyonun, tanısal açıdan değerlendirilmesinde 
endoskopik ultrasonografik genellikle yeterlidir ve ek 
görüntüleme gerekli olmayabilir. Pankreatik psödo-
kist, kesitsel görüntülemede şunları içerir: 

 Genellikle yuvarlak veya oval şekilde ve iyi sı-
nırlanmıştır, 

 Tipik olarak ekstra pankreatiktir, 

 Sıvı yoğunluğu homojendir, 

 Sıvı içinde sıvı olmayan bileşen yoktur, 

 Sıvıyı tamamen içine alan, iyi tanımlanmış bir 
duvar bulunur, 

 Kist boşluğunda iç septa bulunmaz. 

Pankreas psödokisti tespit edilen hastalarda des-
tek tedavi olarak, nazoenteral beslenme (ağrı palyas-
yonu ve beslenme desteği için), proton pompa 

inhibitörü (gastrik asit sekresyonunu azaltır ve pan-
kreas yanıt olarak salgılanan bikarbonat sekresyo-
nunu azaltır) başlanabilir. Drenaj, semptomatik olan 
hızla büyüyen psödokistleri olan veya medikal tedavi 
ile düzelmeyen, psödokistin enfekte olması nedeniyle 
sistemik hastalığı olan hastalar için endikedir.131 Gü-
nümüzde endoskopik ve daha az sıklıkla perkütan 
drenaj yaklaşımları cerrahi tekniklerin yerini almıştır. 
Endoskopik drenaj için kist olgun olmalı (iyi tanım-
lanmış duvar), mide duvarı ya da duodenuma komşu 
yapıda ve 6 cm’den büyük olmalıdır. Endoskopik ola-
rak pankreas psödokistlerinin müdahalesi 2 şekilde 
olabilir;  

1. Gastrik veya duodenum duvarından kanal oluş-
turulmasıyla kistin erişilmesi ve daha sonra balon di-
latasyonu yapılarak bir veya daha fazla stentin 
yerleştirilmesine dayanan transmural drenaj, 

2. Pankreas kanalı ile ilişkili kistleri boşaltmak 
için pankreasa stent (pankreas sfinkterotomisi ile ya da 
olmadan) yerleştirmeye dayanan transpapiller drenaj. 

Genel olarak olgun pankreatik sıvı koleksiyon-
larının, endoskopik yöntemler ile başarısı %90’ın 
üzerindedir. İşleme bağlı; %10-15 morbidite, %70-
80 rezolüsyon ve %10-15 nüks oranları bildirilmek-
tedir.132-135 Endoskopik drenaj yöntemleri; daha düşük 
morbidite, hastanede daha kısa yatış süresi ve daha 
kısa süreli kateter kalışı sağlaması nedeniyle perkütan 
drenaj yöntemlerinin yerini almıştır. Perkütan drenaj, 
retroperitoneal sıvı koleksiyonlarını açmak ve olgun-
laşmamış veya endoskopik erişimin mümkün olma-
dığı operasyonel debridmandan önce sepsisli 
hastaların stabilizasyonunu sağlamak amacıyla kul-
lanılabilir.136-138 Bu durumda perkütan kateter drenajı, 
cerrahi debridmana maruz kalamayacak kadar stabil 
olmayan hastalar için bir köprü tekniği olarak hizmet 
etmekle birlikte, bazı hastalar içinse tek başına tedavi 
yöntemidir.139-141  

ANK ve WON - Nekrotizan pankreatit, hem pan-
kreas hem de peripankreatik dokuları içeren nekroz 
olarak kendini gösterebilir. Nekroz, değişken miktarda 
sıvı ve nekroz içeren fakat bir duvara sahip olmadan 
ANK tarzında olabildiği gibi olgun, kapsüllenmiş pan-
kreatik ve/veya peripankreatik nekrozdan oluşan ta-
nımlanabilir bir duvar ile karakterize WON şeklinde 
de karşımıza çıkabilir. Hem ANK hem de WON baş-
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langıçta sterildir ancak enfekte olabilir. WON kesitsel 
görüntülemede şunları içerir: 

 Değişen lokalizasyon ile sıvı ve sıvı olmayan 
yoğunluğa sahip heterojen sıvı koleksiyonudur, 

 Sıvı koleksiyonunu tamamen içine alan iyi ta-
nımlanmış bir duvar bulunur, 

 Pankreas içi ve/veya pankreas dışı bölgede bu-
lunabilir, 

 Kist boşluğunda iç septa bulunmaz. 

WON tedavisi için perkütan drenaj, endosko-
pik transmural drenaj ve minimal invaziv retrope-
ritoneal nekrozektomi dâhil minimal invaziv 
teknikler geliştirilmiştir. Bu tekniklerin, enfekte 
ve/veya semptomatik WON’un endoskopik drena-
jının klinik başarısı açısından, minimal invaziv cer-
rahi kadar etkili olduğu görülmektedir.142 Bununla 
birlikte, endoskopik yaklaşım grubunda, daha 
düşük pankreatik fistül ve hastane yatış süresi oran-
ları kaydedilmiştir.2 Bunun yanı sıra SAP’li 35 has-
tanın prospektif uzun süreli takibinde, endoskopik 
yaklaşım grubunda daha düşük diyabet ve ekzokrin 
yetmezliği ve daha düşük hastane geri kabul oran-
larının izlendiği görülmüştür.143 Plastik çift pigtail 
stentler kullanılarak WON’un suboptimal drenajı-
nın zorluğu, yeni tasarlanmış lümen metal stentler 
(LAMS) kullanılarak son zamanlarda aşılmıştır. 
LAMS’ler %90’ların üzerinde teknik başarıya sa-
hiptir ve birçok çalışmada klinik etkinliği gösteril-
miştir.11,144-149 LAMS’ye bağlı komplikasyonlar; 
kanama (%1-7), perforasyon (%1-2), stent göçü 
(%1-6) ve enfeksiyondur (%1-11).150 Endoskopik 
drenaj yapılan 60 hastanın RKÇ’sinde, LAMS veya 
çift pigtail plastik stentler kullanılmış olup, klinik 
başarı açısından 2 grup arasında hiçbir fark görül-
memiştir. Bununla birlikte stent ile ilişkili advers 
olaylar, LAMS kullanımında (%32,3) çift pigtail 
plastik stent kullanımına (%6,9) kıyasla daha yük-
sek olarak görülmüştür.151 LAMS ile advers olay-
ları en aza indirmek için WON tamamen veya 
kısmen çözülmüşse, hastalar 3-4 hafta içinde de-
ğerlendirilip stentleri çıkarılmalıdır. WON kısmen 
çözülmüşse, LAMS’nin, çift pigtail plastik stent-
lerle değiştirilmesi tavsiye edilir çünkü bu hastala-
rın çoğu bağlantısız kanal sendromu geliştirme riski 
altındadır. 

akut pankreatitde Cerrahi tedavi endikasyonları 

Konvansiyonel endikasyonlardan anjiyoembolizas-
yona uygun olmayan hemorajiler, bağırsak  
infarktüsü ve perforasyonu mutlak cerrahi endikas-
yonlardır. SAP, viseral ve retroperitoneal ödem ne-
deniyle abdominal kompartman sendromu için bir 
risk faktörüdür.152 Ameliyat dışı tedavinin başarısız 
olması durumunda cerrahi olarak karın dekompres-
yonu gerekebilmektedir. Diğer cerrahi debridman ve 
dekompresyon endikasyonları; enfekte pankreatik 
nekroz, kronik düşük dereceli ateş, bulantı, letarji ve 
anoreksi ile karakterize olan semptomatik steril nek-
rozdur. Pankreas debridmanının amacı, canlı pan-
kreas dokusunun korunması, sonuçta oluşabilecek 
pankreatik fistüllerin kontrol edilmesi ve yabancı 
organ hasarının sınırlandırılması sırasında tüm ölü 
pankreatik ve peripankreatik dokuları çıkarmaktır.153 
Tablo 5’te cerrahi tedavi endikasyonları özetlenmiş-
tir. 

Enfekte nekroz - Pankreas enfeksiyonu, akut ne-
krotizan pankreatitte morbidite ve mortalitenin önde 
gelen nedenidir. Pankreas nekrozu olan hastaların 
yaklaşık 1/3’ünde enfekte nekroz gelişir.154 Nekroz 
derecesi ile enfeksiyon riski arasında bir ilişki yok-
tur. Enfeksiyon, nekrotizan pankreatit sırasında erken 
ortaya çıkabilse de daha sık geç dönemde (10 günden 
sonra) görülür.155,156 Enfeksiyonların çoğu (yaklaşık 
%75) bağırsak kaynaklı organizmalarla (Escherichia 
coli, Pseudomonas, Klebsiella ve Enterococcus) mo-
nomikrobiyaldir. Hastaneye yatıştan 7-10 gün sonra 
kötüleşen (klinik instabilite veya sepsis patofizyolo-
jisi, artan beyaz kan hücresi sayımı, ateş), pankreas 
veya ekstrapankreatik nekroz saptanan hastalarda en-
fekte nekrozdan şüphelenilmelidir.157 Klinik olarak 
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• Anjiyoembolizasyona uygun olmayan hemorajiler, bağırsak enfarktüsü ve  
perforasyonu 

• Perkütan ya da endoskopik girişimlerle yeterli yanıt elde edilemeyen  
enfekte pankreatik nekroz, kronik düşük dereceli ateş, bulantı, letarji ve  
anoreksi ile karakterize olan semptomatik steril nekroz 

• Abdominal kompartman sendromu 
• Endovasküler yaklaşımın başarısız olduğu kanamalar 
• Akut pankreatit sırasında gelişen bağırsak iskemisi veya  

akut nekrotizan kolesistit 
• Peripankreatik bir koleksiyona uzanan bağırsak fistülü 

TABLO 5:  Akut pankreatitte cerrahi müdahale endikasyonları.



enfeksiyon bulguları ve abdominal görüntülemede 
gaz içeren nekroz alanlarının varlığında pankreas iliş-
kili enfeksiyon düşünülmelidir. Aspirasyon ile kültür 
örneklemesi yapılmadan antibiyotik tedavisine baş-
lanabilir.158,159 Ampirik antibiyotik tercihi olarak, pan-
kreatik nekroza penetre olabilen ajanlar (tek başına 
bir karbapenem; metronidazol gibi bir anaerobik ajan 
ile kombine edilmiş bir kinolon, seftazidim veya se-
fepim) kullanılmalıdır.160,161 Ek olarak, enfekte nek-
rozu olan bazı hastalar, herhangi bir müdahale 
gerekmeden klinik olarak iyileşir. Ancak WON ol-
mayan enfekte nekrozlu bazı hastalarda geçici per-
kütan drenaj gerekebilir. 

Steril nekroz - Aspire edilen materyal steril ise 
antibiyotikleri keser ve 4-6 hafta boyunca konserva-
tif tedaviye devam edilebilir. Enfekte nekroz gelişi-
mini önlemek için steril nekrozlu hastalarda, 
antibiyotik kullanılması önerilmez. Steril nekroz te-
davi gerektirmez. 

Enfeksiyon belirtisi olmayan (ateş, hipotansiyon, 
lökositoz) steril nekrozlu bir hastada müdahale endi-
kasyonları (radyolojik, endoskopik veya cerrahi) şun-
ları içerir.16,49: 

 AP’nin başlamasından 4 ile 8 hafta sonra kitle 
etkisine bağlı devam eden gastrik çıkış, bağırsak veya 
safra tıkanıklığı bulgularının varlığı. 

 AP’nin başlamasından 8 hafta sonra kalıcı 
semptomların (karın ağrısı, bulantı, kusma, iştahsız-
lık veya kilo kaybı) varlığı. 

 AP’nin başlamasından 8 hafta sonra sempto-
matik (ağrı, tıkanıklık), bağlantısız kanal sendromu 
(pankreatik kanalın tam transeksiyonu) içeren nek-
rozlu koleksiyonlarda. 

peripankreatik vaSküler komplikaSyonlar 

Splanknik venöz tromboz - Splanknik ven trom-
bozu (dalak, portal ve/veya superior mezenterik da-
marlar); AP’li hastaların %1 ile 24’ü arasında hastalık 
şiddetine ve görüntüleme yöntemine bağlı olarak tesa-
düfen saptanabilen bir komplikasyondur.162 Trombo-
zun kendiliğinden çözülmesini sağlayabileceğinden, 
tedavide altta yatan pankreatite odaklanılmalıdır. Pan-
kreas nekrozuna veya sıvı koleksiyonlarına kanama 
olasılığına rağmen pıhtının, portal veya superior me-
zenterik vene uzanması veya bağırsak perfüzyonu ve 

karaciğerde perfüzyon bozukluğuna bağlı dekompan-
zasyon bulguları oluşturması hâlinde antikoagülasyona 
başlanmalıdır. AP’li hastalarda, kronik pankreatite 
bağlı splanknik ven trombozu olan hastaların aksine 
varis kanaması gibi komplikasyonlar nadirdir ve bu ne-
denle AP’li hastalarda profilaktik splenektomi öneril-
mez.163 

Psödoanevrizma - Psödoanevrizmalar AP’li 
hastalarda, açıklanamayan gastrointestinal kanama, 
hematokritte açıklanamayan bir düşüş veya peri-
pankreatik koleksiyonunun ani artışlarında şüphele-
nilmesi gereken nadir ama ciddi bir komplikas- 
yondur. 

Abdominal kompartman sendromu - Abdomi-
nal kompartman sendromu, yeni başlayan organ yet-
mezliği bulgularına ek olarak karın içi basıncının 
devamlı olarak >20 mmHg olması olarak tanımlan-
maktadır. SAP’li hastalar; agresif sıvı replasmanı, pe-
ripankreatik inflamasyon, asit ve ileusun sebep 
olduğu doku ödemi nedeniyle karın içi hipertansiyon 
ve abdominal kompartman sendromu açısından yük-
sek risk altındadır.164 Yoğun bakım ünitesindeki has-
talar, mesane basınçlarının seri ölçümleriyle olası 
abdominal kompartman sendromu açısından izlene-
bilir.165 

SiStemik komplikaSyonlar  

AP’li hastalar, altta yatan komorbiditelerin (koroner 
arter hastalığı, kronik akciğer hastalığı, vs.) alevlen-
mesi açısından da yüksek risk altındadır. Bu alevlen-
melerin tedavisine ek olarak hastalar, alkol 
yoksunluğu ve hiperglisemi de dâhil olmak üzere 
diğer komplikasyonlar için de tedavi edilmelidir. AP 
tanısı alan hastalarda, ilk AP atağından sonra predi-
yabet ve diyabet gelişme riski bulunmaktadır. İlk kez 
AP atağı olan, 1.102 hastanın içinde olduğu 24 pros-
pektif çalışmanın metaanalizinde, %15 vakada 12 ay 
içinde yeni tanı DM saptandığı gösterilmiştir.166 

 öNEMLİ NOKTALAR 

 AP’li hastalar özellikle ilk 24-48 saat içinde 
gelişebilecek organ yetmezliği ve diğer komplikas-
yonlar için yakın takip altında tutulmalıdır. Arteriyel 
oksijen saturasyonunu %95’in üzerinde tutmak için 
oksijen saturasyonu dâhil vital bulgular izlenmeli ve 
gereğinde ek oksijen desteği uygulanmalıdır. Oksijen 
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saturasyonu %90’dan düşükse veya klinik durumda 
kötüleşme izlenirse kan gazı analizi yapılmalıdır. Hi-
poksi; splintleme, atelektazi, plevral efüzyonlar, in-
trapulmoner şantların açılmasına veya akut solunum 
sıkıntısı sendromuna (ARDS) bağlı olabilir. Kalıcı 
veya ilerleyici hipoksisi olan hastalar, ventilatör des-
teği için yoğun bakım ünitesine nakil edilmelidir. 

 Saatlik idrar çıkışı >0,5-1 cc/kg/saat olacak 
şekilde takip edilmeli ve sıvı replasmanı buna göre 
ayarlanmalıdır. 

 Elektrolitler, ilk 48-72 saat içinde ve özellikle 
agresif sıvı replasmanı sırasında sık sık izlenmelidir. 
İyonize kalsiyum düşükse veya nöromusküler belir-
tiler varsa (Chvostek veya Trousseau’nun işareti) hi-
pokalsemi düzeltilmelidir. Düşük magnezyum 
seviyeleri de hipokalsemiye neden olabilir ve düzel-
tilmelidir. 

 Serum glikoz düzeyi, şiddetli pankreatiti ve 
hiperglisemik durumu olan hastalarda (180-200 
mg/dL’den daha fazla kan şekeri) gereğinde saatlik 
izlenmelidir. Hiperglisemi, parenteral beslenme teda-
visi, azalan insülin salınımı, artmış glukoneogenez ve 
azalmış glikoz kullanımından kaynaklanabilir. 

 AP’li hastalarda ağrının kontrol altına alın-
ması, hemodinamik instabilite açısından da önem arz 
etmektedir. AP’li hastalarda opioid ve opioid olma-
yan analjeziklerin, etkinlik ve güvenlik açısından bir-
birlerine üstünlüğü gösterilememiştir. 

 AP tanılı hastalarda enteral beslenmeye müm-
kün olduğunca erken başlanması, bağırsak bariyeri 
üzerinde koruyucu etkisi ve bakteriyel translokasyo-
nun önlemesi nedeniyle önemlidir. Hastada; ileus, bu-
lantı veya kusma olmadığında, ağrı şiddeti azalıyorsa 
ve inflamatuar belirteçlerde düzelme kaydedilirse, 
oral beslenme tolere edildiği gibi erken (24 saat 
içinde), az yağlı ve yumuşak beslenme şeklinde baş-
latılabilir. Parenteral beslenme, sadece oral ya da en-
teral beslenmeyi tolere edemeyen veya enteral 
beslenmede hedeflenen orana 48-72 saat içinde ula-
şılmayan hastalara başlatılmalıdır çünkü enteral bes-
lenmeye ek olarak parenteral beslenme kullanımı 
zararlı etkilere neden olabilir. 

 AP’li hastalarda, tipi (interstisyel veya nekro-
tizan) veya hastalık şiddeti (hafif, orta veya şiddetli) 

ne olursa olsun profilaktik antibiyotik kullanımı öne-
rilmemektedir. 

 DMAH’ler özellikle MSAP ve SAP’li hasta-
larda mortalite ve morbidite üzerinde olumlu etkileri 
nedeniyle önerilmektedir. 

 Hipertrigliseridemiye bağlı AP’de, diğer AP 
etiyolojilerinde olduğu gibi başlangıç tedavisini sıvı 
replasmanı ve ağrı palyasyonu oluşturur. Hipertrigli-
seridemiye yönelik ana tedavi yöntemleri ise aferez 
ve insülindir.  

 Acil ERCP; kolanjit ile komplike olmayan, sa-
dece kolestazı olan AP’li hastalarda önerilmemekte-
dir. Kolanjit ile komplike olan safra taşı ilişkili AP’de 
acil ERCP (24 saat içinde) için evrensel bir görüş bir-
liği bulunmaktadır. 

 Komplike olmamış biliyer MAP vakalarında, 
aynı yatışta kolesistektomi önerilmektedir. Biliyer ne-
denli MSAP ve SAP vakalarında ise kolesistektomi-
nin 6 hafta geciktirilmesinin, morbiditeyi ve 
mortaliteyi azalttığı yönünde veriler bulunmaktadır. 

 ERCP öncesi rektal yolla uygulanan NSA-
İİ’ler ve intravenöz ringer laktat uygulamaları; ılımlı, 
orta ve şiddetli PEP sıklığını azaltmaktadır. 

  MSAP veya SAP’li hastalarda ilk başvuru-
dan 72 saat sonra, sepsis belirtileri veya klinik bo-
zulma varsa pankreatik veya ekstrapankreatik nekroz 
akla gelmelidir. Lokal komplikasyonların varlığını 
değerlendirmek için kontrastlı abdominal BT ile gö-
rüntüleme önerilmektedir. 

 Pankreas psödokistlerinde drenaj; semptoma-
tik olan, hızla büyüyen psödokistleri olan veya me-
dikal tedavi ile düzelmeyen, psödokistin enfekte 
olması nedeniyle sistemik hastalığı olan hastalar için 
endikedir. 

 WON tedavisi için perkütan drenaj, endosko-
pik transmural drenaj ve minimal invaziv retroperi-
toneal nekrozektomi dâhil minimal invaziv teknikler 
geliştirilmiştir. Bu tekniklerin, enfekte ve/veya semp-
tomatik WON’un endoskopik drenajının klinik başa-
rısı açısından, minimal invaziv cerrahi kadar etkili 
olduğu görülmektedir.  

 Hastaneye yatıştan 7-10 gün sonra kötüleşen 
(klinik instabilite veya sepsis patofizyolojisi, artan 
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beyaz kan hücresi sayımı, ateş), pankreas veya eks-
trapankreatik nekroz saptanan hastalarda enfekte nek-
rozdan şüphelenilmelidir.  

 AP’li hastalarda, splanknik venöz tromboz, 
psödoanevrizma ve abdominal kompartman sen-
dromu gibi peripankreatik komplikasyonlar gelişebi-
leceği akılda tutulmalıdır. 

Finansal Kaynak 
Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet, 
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya herhangi 
bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde, çalışma 
ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya 
manevi herhangi bir destek alınmamıştır. 

Çıkar Çatışması 

Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin 
çıkar çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite 
üyeliği veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, her-
hangi bir firmada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer du-
rumları yoktur. 
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