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Akut Pankreatitte Yogun Bakim Yonetimi
Management of Acute Pancreatitis in Critical Care Unit
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OZET

Pankreatit, normalde inaktif olarak bulunan sindirim enzimlerinin
aktif hale gecerek kendi dokusunu ve diger organlari sindirmesi,
bdylece yaygin inflamasyonun gelismesi ile karakterize klinik bir
tablodur. Tim pankreatit olgularinda mortalite % 15'dir. Akut pan-
kreatit olgularinda, solunum sisteminin, kardiyovaskdler sistemin
ve metabolik durumun monitorizasyonu gerekir. Akut pankreatitin
primer tedavisi yoktur. Yapilan tedavi protokolleri destek tedavisi-
dir. Destek tedavisini baslica su basliklar altinda toplayabiliriz: Sivi
replasmani, solunum destegi, agri tedavisi, pankreas sekresyon
inhibisyonu, metabolik destek, intra-abdominal basin¢ takibi ve
dekompresyon, beslenme, antibiyoterapi, imminomoddlasyon,
koagllasyon mekanizmasi takibi. Akut pankreatitin erken 6lUm
nedeni pankreatik sok, akut pulmoner trombohemorajidir. Ilk 7
gln icinde dlumlerin %75'nin nedeni pulmoner 6dem ve konjes-
yondur, 7 glinden sonra ise olimlerin %77 pankreas apsesi, COY
(coklu organ yetersizligi), ptrllan peritonit ve erozif hemorajidir.
(Turk Yogun Bakim Dernegi Dergisi 2010, 8: 85-9)

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, sistemik inflamatuar yanit
sendromu, ¢oklu organ yetersizligi, beslenme

SUMMARY

Pancreatitis is characterized by an inflammation occuring due to
digestion of pancreatic self tissues and other organs after activation
of digestive enzymes which are stable under normal conditions . For
all the pancreatitis cases, the mortality rate is <%15. In the acute
pancreatitis cases, the monitorization of the inspiration system, car-
diovascular system and the metabolic status are needed. There is no
primary therapy for the pancreatitis. All the therapy protocols are
support therapy. The basic support therapy methods are: Liquid
replacement, respiration support, pain management, pancreas
secretion inhibition, metabolic support, intra-abdominal monitoring
and decompression, nutrition, antibiotherapy, immunomodulation,
coagulation mechanism monitoring. In the acute pancreatitis, the
causes of early deaths are pancreatic shock and acute pulmonary
thrombohemorrhage, within the first 7 days the causes of the 75%
deaths are pulmonary shock and congestion and after 7 days the
causes of the 77% are pancreas abscess, MOF (multiple organ fail-
ure), purulent peritonitis and erosive hemorrhage. (Journal of the
Turkish Society of Intensive Care 2010; 8: 85-9)
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Giris

Pankreatit, normalde inaktif olarak bulunan sindirim
enzimlerinin aktif hale gegerek kendi dokusunu ve diger
organlari sindirmesi, bodylece yaygin inflamasyonun
gelismesi ile karakterize klinik tablodur (1).

Akut pankreatitin toplumda gorlilme insidansi 21-
90/1,000,000 olup erkeklerde gortlme sikhigr bayanlara
gore daha fazladir. Akut olgularin %80-90'nindan safra
kesesi tasl, %10-20'sinden alkol sorumludur. Alkol
erkeklerde, safra kesesi tasi ise kadinlarda insidansi art-
tinr. Pankreatit tanisi konulan olgularin %10-15'i siddetli
akut pankreatit, %80’ ise nekrotizan pankreatittir (1,2).

Mortalite

Tanisi konulan tim pankreatit olgularinda mortalite
%15, orta dereceli SIRS (sistemik inflamatuar yanit sen-
dromu) tanisi alan pankreatitlerde mortalite %10-15, sid-
detli pankreatitlerde mortalite % 15-40, enfekte nekroti-
zan pankreatitte mortalite %40-70"dir (2).

Etiyoloji

Akut pankreatitin etiyolojileri arasinda, safra yollari
hastaliklar, alkol, endokrin ve metabolik hastaliklar (pri-
mer hiperparatiroidizm-hiperkalsemi, hiperlipidemi, diya-
bet komasi, Gremi, gebelik), ailesel, travma (eksternal,
operatif, endoskopik retrograd kolanjiyografi), iskemi
(hipotansiyon, ateroembolizm, kardiyopulmoner bypass,
vaskdilit), pankreatik kanal obstriksiyonu (tUmaor, papiller
stenoz, pankreas divizyonu, askaris infestasyonu), duo-
denal obstriksiyon, viral enfeksiyonlar, bakteriyel enfek-
siyonlar (leptospiroz) ve hipotermi yer alir (3).

Fizyopatoloji

Akut pankreatitin fizyopatolojisinin anlasiimasi, has-
taligin destek tedavisinin basari ile yapilmasina olanak
saglar.

Siddetli pankreatit olgularini degerlendirdigimizde,
temel olayin aktive olan pankreasin sindirim enzimlerinin
pankreas parankimine ve retroperitoneal bolgeye gecisi,
retroperitoneal bdlgede kimyasal ve sistemik inflamatuar
cevabin baslamasi oldugunu gérmekteyiz. Yani akut pan-
kreatitin gercek sebebi ne olursa olsun, olay inflamasyon
ve sistemik inflamatuar cevap (SIRS) slrecidir (3).

Siddetli akut pankreatitin 2 fazi vardir:

Faz 1 (lk 7-14 gin) = SIRS + Organ Disfonksiyonu

Faz 2 Pankreas Nekrozu + MOF

Tripsin gibi proteolitik enzimlerin uygunsuz aktivasyo-
nu akut pankreatit stirecini baslatir. Tripsinojen, tripsino-
jen aktive edici peptit tarafindan aktive edilir. Bu enzim
ratlar Gzerinde yapilan calismalarda pankreasin asiner ve
tubul hcrelerindeki sitoplazmik vakuollerinde bulun-
mustur. Ayrica, tripsin tripsin reseptorleri yoluyla da -ki
bu enzime proteaz aktive reseptor (PAR-2) olarak bilinir-
aktive edilir. Normalde tripsin aktive edilmesi baslica
“pancreatic secretory tyripsin inhibitor” (PSTI) tarafindan

kontrol edilir. PTSI pankreatik hicrelerin PAR-2 tarafin-
dan aktive edilmesine engel olur (Sekil 1, 2) (3-5).

Akut Pankreatitte D estek Tedavisi

Pankreas retroperitoneal bir organdir, anatomik kom-
suluklart nedeniyle lokal komplikasyonlari (gastrik ve
kolonik ileus, splenik ven trombozu, hepatik ve splenik
arter psdédoanevrizmasi, kolon mezenterinin fokal nekro-
zu) gorulur. Akut pankreatit olgularinda, solunum siste-
minin, kardiyovaskuler sistemin ve metabolik durumun
monitorizasyonu gerekir (6). Akut pankreatitte hastaliga
yonelik primer tedavi yoktur. Yapilan tedavi protokolleri
destek tedavisidir.

Bununla birlikte yapilacak olan destek tedavisini bas-
lica su basliklar altinda toplayabiliriz (2,4,7):

1. Sivi replasmani,

2. Solunum destegi,

3. Agn tedauvisi,

4. Pankreas sekresyonunun inhibisyonu,

5. Metabolik destek,

6. Intra-abdominal basinc takibi ve dekompresyon,

7. Beslenme,

8. Antibiyoterapi,

9. Immunomoddlasyon,

10. KoagUlasyon mekanizmasi takibi.

TRIPSINOJEN

PAR-2

Enterokinnz ——,

Kalikreinojen Tripsin
Profosfolipaz

Kalikr‘e'in S Prokarboksipeptidaz
Kimotripsinojen

Proelastaz

Fosfolipaz

Elastaz Karboksipepdidaz

Kimotripsin

Sekil 1. Akut pankreatitte patofizyoloji

Pankreatik p

erken aktivasyonu ! ‘7 Lﬁgm‘:ﬂlamwm— +Trombus

7 ‘\\:;\:L‘:""k “ “Vasokonstriksiyon
Krinofaji \ Beiner hiicre hasarr__—ROS “Hemokonsantrasyon
l l/ “Lenfatik

“Lskosit kemoatrasiyonu obstrilksiyon

5R0S+5
z-antiproteaz__,
dengesinin bozulmas1

% j'?r—.

—

“Fosfolipaz A, 3 "
Granillosit Pz Monosit-
“Lskotrienler
Platelet aktive
edici faktér

* Proteazlar Sitokin ————»

s
~~ Akut faz

Proteolitik cevabt
kaskat

“Makrofaj

~Oksijen radikalleri

Lokal doku hasari™==— Multi-organ yetersizligi

Sekil 2. Akut pankreatitte coklu organ yetersiziligi nedenleri



GUniz Meyanci Koksal / Akut Pankreatit

Sivi Replasmani

Akut pankreatitte olusan SIRS kapiller permeabilite
artisi, ilerleyici periferik vazodilatasyon ile karakterize
olup intravaskdler volim aciginin belirtileri olan tasikardi,
hipotansiyon ve pulmoner kapiller permeabilite artisi
sonucu olan tasipne ile karakterizedir. Pankreatit olgula-
rinda, kapiller permeabilite bozuklugu nedeniyle total
sivinin 1/3'Gn0n Gglncl bosluga (ekstravaskuler, ekstra-
selller) kaybedildigi ddsdndlirse hizli sivi replasmani
gerekmektedir. Hastanin sivi acigl kapatilmadan inotrop
ve vazoaktif ajanlar baslanmamalidir. Intraabdominal
basing artisina neden olabilecegi icin asiri sivi replasma-
nindan da kaginilmalidir (8).

Akut pankreatit tanisi konulmus hastalara, genis
lGmenli santral ven kateteri takilarak, santral ven basinci
takibi yapilmasi dnerilmektedir. Santral ven basincinin 8-
12 mmHg'ya cikariimasi tavsiye edilmektedir. Ayrica
hastalarin saatlik idrar ¢ikisi takip edilmeli ve idrar mikta-
ri 0.5 ml/kg/saat'in Uzeri olarak hedeflenmelidir.
Hastalara sivi replasmaninda dengeli kristalloid ve kollo-
idler kullanilabilir. Hematokrit ve 6zellikle tam kan sayim-
larinda hemoglobin ve trombosit sayi-fonksiyonlari takip
edilmelidir. Kan ve kan dranlerinin replasmani yapilmali-
dir (8-10).

Solunum D estegi

Ozellikle anterior pankreatik kanal bozukluklarinda
pankreatik sivilar serbest periton bosluguna gecer, asite
neden olur ve diyafragmanin altinda, plevrada eflizyona
yol acar. Buna ek olarak, hemidiyafragma paralizisi, bazi-
ler atelektazi, ampiyem, pnémoni, pulmoner emboli, sr-
faktan yapiminda azalma olur (9,10). Bunlarin sonucunda
da;

Fonksiyonel rezidUel kapasite azalr,

Pulmoner sant artar, hipoksi,

ARDS (Akut respiratuar distres sendromu) tablolari
gelisebilir.

Akut pankreatit tanisi konulan hastalara solunum des-
tegi verilmesine oksijen tedavisi ve solunum fizyoterapisi
ile baslanir. Gaz degisimindeki bozulmalarin ilerlemesi ile
“non invazif mekanik ventilasyon” uygulanabilir. Nazal
maske veya nazo-oral maskeler kullanilarak CPAP ve
BIBAP uygulanabilir. “invaziv mekanik ventilasyon"” uygu-
lamasi gerektiren (endotrakeal entlibasyon uygulananlar)
hastalara ise “Akciger Koruyucu Mekanik Ventilasyon
Stratejileri” uygulanmalidir. Bu stratejilerin amaci, dustk
tidal volUmler (fizyolojik) ile yiksek "PEEP" degerleri kul-
lanmak ve FiO,<0,6 ventilasyon uygulayarak;

1. Akciger hasarini dnlemek,

2. Akcigerlerin atelektatik bolgelerini acmak ve acik
tutmaktir (11).
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Agn Tedavisi

Agrinin giderilmesi sarttir (9,10)

1. intravaskiiler opiodler (dolantin, kontramal),

2. Torakal veya yuksek lomber epidural kateterler
yerlestirerek lokal anestezikler kullanilabilir.

3. Non-steroid anti-inflamatuar ilaclar kullanilabilir.

4. Non-steroid antianflamatuar ilaclar opiodler ile
kombine edilerek hasta kontrolll analjezi uygulanabilir.

Pankreas Sekresyonlarinin inhibisyonu

Pankreas sekresyonlarinin inhibisyonu, yani pankrea-
sin dinlendirilmesi esastir. Bunun icin hastalarda;

Oral alinim durdurulmasi,

Antikolinerjikler,

Proteolitik enzim inhibitorleri (kalsitonin, somatostatin)

H2 reseptor blokerleri,

Antiasitler,

Nazogastrik sonda ile gastrik dekompresyon uygula-
nir (12,13).

Metabolik D estek

Akut pankreatit olgularin katabolizma artisi ve kapiller
permeabilite artisi nedeniyle metabolik destege ihtiyacla-
ri vardir (14). Kisaca metabolik degisikliklere ve yapilma-
si gerekenlere bakarsak (14,15);

1. Serum glukagon hormon artisina bagl kalsitonin
dUzeyinin artmasi,

2. Parathormon dlzeyinin azalmasi,

3. HipoalbUminemi,

4. Yag nekrozu sonucu olusan hipokalseminin dizel-
tilmesi,

5. HipoalblUmineminin dizeltilmesi.

6. pH, HCOs, laktat degerlerinin takibi ve gerekli rep-
lasmanlarin yapiimasi,

7. Kan sekeri takibi, kan sekerinin 200 mg/dl'nin alti-
nin hedeflenmesi eger 300 mg/dI'nin tzerinde ise insilin
inflizyonuna baslaniimasi.

intra-Abdominal Basing Takibi

Batin yari rijit, kapall bir kutudur. Asagida pelvis, arka-
da vertebral kolon ve yukarida kostal ark ile sinirlandiril-
mistir. Batin i¢i basing, batin duvarinin genisleyebilirligine,
yer cekimi kuvvetine ve pozisyona gore degisir (16).

Akut pankreatitte ilk 24 saatte intra-abdominal basing artis
oraninin %51 oldugu gdsterilmistir. Bunun nedenleri ise;

1. Yogun sivi resisitasyonuna bagll i¢ organlarda
gelisen 6dem,

2. lleus,

3. Peripankreatik bolgedeki sivi kolleksiyonu,
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4. Pankreas ve retroperitoneal bolgenin inflamasyonu
olarak sayilabilir.

Intraabdominal basing icin “grade” sistemine gére (16);

Grade I: 10-15 cmH,0,

Grade II: 15-25 cmH,0,
Grade lll: 256-35 ¢cmH,0,
Grade IV >35 cmH,0

1 mmHg=1.36 cmH,0,

Intraabdominal basincin “cut off” degeri 12 mmHg’ dir.

Akut kompartiman sendromu;

1. Intraabdominal basincin akut olarak 20-25 mmHg
veya 27,2-34 cmH,0'ya cikmasi,

2. Organ fonksiyon bozuklugunun gelismesi, kardiyak
debide disme, hava yolu basinglarinda artma, oligtri,
asidoz, koaguUlopati gelismesidir. Bu olgular abdominal
dekompresyondan fayda gorebilirler (13,16).

Beslenme

Geleneksel olarak akut pankreatitte yaklasim, beslen-
meyi intravenoz yolla strdidrmek ve ekzokrin fonksiyonu
baskilamak, proteolitik enzim salinmasini dnlemek igin
oral alimin durdurulmasidir. Yani pankreasin “dinlendiril-
me"sidir (15).

GUnUimuzde, hafif siddetdeki pankreatit olgularinda
enteral beslenmeye birkag gln icerisinde gecilmektedir.
Siddetli akut pankreatit olgularinda ise, beslenmeye total
parenteral olarak baslanmali, en kisa sUrede enteral bes-
lenmeye gecilmeli, mimklnse parenteral ve enteral yol
birlikte kullaniimalidir (14).

Akut pankreatit olgularinda parenteral ve enteral bes-
lenmeleri karsilastiran galismalardan cikan sonuca goére
enteral beslenme hastanede kalis sUresini kisaltmakta,
sistemik ve lokal enfeksiyon oranlarini azaltmaktadir (15).

Oral beslenmeye baslama zamanin karar verilmesi
klinik gozlemlere dayanir: Paralitik ileus tablosunun geri-
lemesi, retroperitoneal inflamasyonun dizelmesi, organ
disfonksiyonlarinda dizelme, enterokitan fistll debisinin
azalmasi karar icin takip edilen parametrelerdir (14).

Akut pankreatit tanisi alan olgularda, paralitik ileus
tablosu gelisse bile yagdan fakir ve disik miktarlarda
enteral beslenme rejimine baslanabilir. Postpilorik (nazo-
duedonal veya nazojejunal) enteral beslenme hastalar
tarafindan iyi tolere edilir (13,15).

K oagtilasyon Mekanizmasi

Akut pankreatitte ortaya cikan mediyatorler koagl-
lasyon mekanizmasi tzerine de etkilidir ve hastaligin sid-
deti ile baglantilidir (17).

Pankreas dokusu icinde;

PMNL infiltrasyonu,

Intra-ekstravaskiler trombosit agregasyonu,

interselliler ve yag dokusunda fibrin deposu,

Vaskduler sahada mikrotrombUsler goraltr.

Sonug olarak aPTT, PT, INR uzar ve fibrinojen deger-
leri artar, antitrombin Il ve trombosit degerleri dlser,
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fonksiyonlari bozulur. Dissemine intravaskuler koagtlo-
pati gelisir (17,18).

Antibiyoterapi

Faz Il donemde, barsak bariyerinin bozulmasi ile
kolondan bakteriyel translokasyon olur ve enfekte akut
nekrotizan pankreatit gelisir (7). Vucut sicakhiginin 38,5
0C'nin Uzerinde olmasi halinde, hemokdltir, endotrakeal
aspirat, bogaz ve idrar kulttrlerinde mikrobiyolojik incele-
me yapilmasi gerekir. Buna ek olarak komplikasyonlar aci-
sindan USG ve BT incelemesi de yapilmalidir. Cogunlukla
gram negatif ve monomikrobiyal etkenler hakimdir.
Bunlar: E. coli, K. pneumonia, Enterokoklar, S. auerus, P.
aeruginosa, Proteus mirabilis, Enterobacter aerogenes,
Bacteroiedes fragilis. Akut nekrotizan pankreatit olgularin-
da fungal enfeksiyon riski de yUksektir (7,19).

Profilaktik antibiyotik kullanalim mi? sorusu son 40
yildir tartisilmaktadir ve bu konu ile ilgili iki baytk meta-
analiz mevcuttur. Yapilan tim calismalar, retrospektif,
randomize olmayan klgUk olgu gruplan halinde oldugu
icin sonuclar yine de kesin degildir. Pankreasta %30'un
Uzerindeki nekrozlarda %30-40 oraninda enfeksiyonun
gelistigi gosterilmistir (19,20).

immiinomodiilasyon

Akut nekrotizan pankreatitte I6kosit stimUlasyonu ve
inflamatuar mediyatorlerin nekroz ve sistemik hasar
yapici etkileri daha iyi anlasildikca immunoterapide nem
kazanmistir.

TNF, IL-1, PAF ve bunlarin anti'leri calismalarda Uze-
rinde sik durulan mediyatorlerdir (21).

Sonug olarak giinimuzde immUnoterapinin hastaligin
seyrine, morbidite ve mortalitesine ¢cok fayda saglamadi-
gi goristne variimistir.

Bunun nedenleri ise soyledir (21):

1. Hastanin hastaneye basvurdugunda hastaligin
hangi evresine oldugunun ve hangi sitokin cevabinin
olustugunun kesin olarak bilinememesi,

2. Imminoterapiye baslama zamaninin heniz kesin-
lestirilememesi,

3. Bu arada pro-inflamatuar ve anti-inflamatuarlar
arasindaki dengenin nasil oldugunun bilinememesi.

Akut Pankreatit K omplikasyonlari

1- Dissemine intravakUler koagUlopati,

2- Hipovolemi,

3- Solunum yetersizligi,

4- ARDS,

5- Bobrek yetersizligi (%23 akut bobrek yetersizligi,
%80 proteinlri, %88 oliguri ve renal ven trombozu)

Ayrica erken 6lUm nedeni pankreatik sok, akut pul-
moner trombohemorajidir, ilk 7 gun icinde &lumlerin
% 75'nin nedeni pulmoner 6dem ve pulmoner konjesyon-
dur, 7 glinden sonra ise olimlerin %77 pankreas apsesi,
MOF, purdlan peritonit ve erozif hemorajidir (1,3,9,10).
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