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Management of Acute Pancreatitis in Critical Care Unit
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Pankreatit, normalde inaktif olarak bulunan sindirim enzimlerinin
aktif hale geçerek kendi dokusunu ve diğer organları sindirmesi,
böylece yaygın inflamasyonun gelişmesi ile karakterize klinik bir
tablodur. Tüm pankreatit olgularında mortalite %15’dir. Akut pan-
kreatit olgularında, solunum sisteminin, kardiyovasküler sistemin
ve metabolik durumun monitorizasyonu gerekir. Akut pankreatitin
primer tedavisi yoktur. Yapılan tedavi protokolleri destek tedavisi-
dir. Destek tedavisini başlıca şu başlıklar altında toplayabiliriz: Sıvı
replasmanı, solunum desteği, ağrı tedavisi, pankreas sekresyon
inhibisyonu, metabolik destek, intra-abdominal basınç takibi ve
dekompresyon, beslenme, antibiyoterapi, immünomodülasyon,
koagülasyon mekanizması takibi. Akut pankreatitin erken ölüm
nedeni pankreatik şok, akut pulmoner trombohemorajidir. İlk 7
gün içinde ölümlerin %75’nin nedeni pulmoner ödem ve konjes-
yondur, 7 günden sonra ise ölümlerin %77 pankreas apsesi, ÇOY
(çoklu organ yetersizliği), pürülan peritonit ve erozif hemorajidir.
(Türk Yo €un Ba k›m Der ne €i Der gi si 2010; 8: 85-9)

Anah tar Ke li me ler: Akut pankreatit, sistemik inflamatuar yanıt
sendromu, çoklu organ yetersizliği, beslenme

ÖZET 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)
Key words: Acute pancreatitis, systemic inflammatory response 
syndrome, multiple organ failure, nutrition
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Gi rifl

Pankreatit, normalde inaktif olarak bulunan sindirim
enzimlerinin aktif hale geçerek kendi dokusunu ve diğer
organları sindirmesi, böylece yaygın inflamasyonun
gelişmesi ile karakterize klinik tablodur (1).

Akut pankreatitin toplumda görülme insidansı 21-
90/1,000,000 olup erkeklerde görülme sıklığı bayanlara
göre daha fazladır. Akut olguların %80-90’nından safra
kesesi taşı, %10-20’sinden alkol sorumludur. Alkol
erkeklerde, safra kesesi taşı ise kadınlarda insidansı art-
tırır. Pankreatit tanısı konulan olguların %10-15’i şiddetli
akut pankreatit, %80’i ise nekrotizan pankreatittir (1,2).

Mortalite
Tanısı konulan tüm pankreatit olgularında mortalite

%15, orta dereceli SIRS (sistemik inflamatuar yanıt sen-
dromu) tanısı alan pankreatitlerde mortalite %10-15, şid-
detli pankreatitlerde mortalite %15-40, enfekte nekroti-
zan pankreatitte mortalite %40-70’dir (2).

Etiyoloji
Akut pankreatitin etiyolojileri arasında, safra yolları

hastalıkları, alkol, endokrin ve metabolik hastalıklar (pri-
mer hiperparatiroidizm-hiperkalsemi, hiperlipidemi, diya-
bet koması, üremi, gebelik), ailesel, travma (eksternal,
operatif, endoskopik retrograd kolanjiyografi), iskemi
(hipotansiyon, ateroembolizm, kardiyopulmoner bypass,
vaskülit), pankreatik kanal obstrüksiyonu (tümör, papiller
stenoz, pankreas divizyonu, askaris infestasyonu), duo-
denal obstrüksiyon, viral enfeksiyonlar, bakteriyel enfek-
siyonlar (leptospiroz) ve hipotermi yer alır (3).

Fizyopatoloji
Akut pankreatitin fizyopatolojisinin anlaşılması, has-

talığın destek tedavisinin başarı ile yapılmasına olanak
sağlar.

Şiddetli pankreatit olgularını değerlendirdiğimizde,
temel olayın aktive olan pankreasın sindirim enzimlerinin
pankreas parankimine ve retroperitoneal bölgeye geçişi,
retroperitoneal bölgede kimyasal ve sistemik inflamatuar
cevabın başlaması olduğunu görmekteyiz. Yani akut pan-
kreatitin gerçek sebebi ne olursa olsun, olay inflamasyon
ve sistemik inflamatuar cevap (SIRS) sürecidir (3).

Şiddetli akut pankreatitin 2 fazı vardır: 
Faz 1 (İlk 7-14 gün) = SIRS + Organ Disfonksiyonu
Faz 2 Pankreas Nekrozu + MOF
Tripsin gibi proteolitik enzimlerin uygunsuz aktivasyo-

nu akut pankreatit sürecini başlatır. Tripsinojen, tripsino-
jen aktive edici peptit tarafından aktive edilir. Bu enzim
ratlar üzerinde yapılan çalışmalarda pankreasın asiner ve
tubul hücrelerindeki sitoplazmik vakuollerinde bulun-
muştur. Ayrıca, tripsin tripsin reseptörleri yoluyla da -ki
bu enzime proteaz aktive reseptör (PAR-2) olarak bilinir-
aktive edilir. Normalde tripsin aktive edilmesi başlıca
“pancreatic secretory tyripsin inhibitor” (PSTI) tarafından

kontrol edilir. PTSI pankreatik hücrelerin PAR-2 tarafın-
dan aktive edilmesine engel olur (Şekil 1, 2) (3-5).

Akut Pankreatitte Destek Tedavisi
Pankreas retroperitoneal bir organdır, anatomik kom-

şulukları nedeniyle lokal komplikasyonları (gastrik ve
kolonik ileus, splenik ven trombozu, hepatik ve splenik
arter psödoanevrizması, kolon mezenterinin fokal nekro-
zu) görülür. Akut pankreatit olgularında, solunum siste-
minin, kardiyovasküler sistemin ve metabolik durumun
monitorizasyonu gerekir (6). Akut pankreatitte hastalığa
yönelik primer tedavi yoktur. Yapılan tedavi protokolleri
destek tedavisidir.

Bununla birlikte yapılacak olan destek tedavisini baş-
lıca şu başlıklar altında toplayabiliriz (2,4,7):

1. Sıvı replasmanı,
2. Solunum desteği,
3. Ağrı tedavisi,
4. Pankreas sekresyonunun inhibisyonu,
5. Metabolik destek,
6. İntra-abdominal basınç takibi ve dekompresyon,
7. Beslenme,
8. Antibiyoterapi,
9. İmmünomodülasyon,
10. Koagülasyon mekanizması takibi.
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Şekil 1. Akut pankreatitte patofizyoloji 

Şekil 2. Akut pankreatitte çoklu organ yetersiziliği nedenleri 



Sıvı Replasmanı

Akut pankreatitte oluşan SIRS kapiller permeabilite
artışı, ilerleyici periferik vazodilatasyon ile karakterize
olup intravasküler volüm açığının belirtileri olan taşikardi,
hipotansiyon ve pulmoner kapiller permeabilite artışı
sonucu olan taşipne ile karakterizedir. Pankreatit olgula-
rında, kapiller permeabilite bozukluğu nedeniyle total
sıvının 1/3’ünün üçüncü boşluğa (ekstravasküler, ekstra-
sellüler) kaybedildiği düşünülürse hızlı sıvı replasmanı
gerekmektedir. Hastanın sıvı açığı kapatılmadan inotrop
ve vazoaktif ajanlar başlanmamalıdır. İntraabdominal
basınç artışına neden olabileceği için aşırı sıvı replasma-
nından da kaçınılmalıdır (8).

Akut pankreatit tanısı konulmuş hastalara, geniş
lümenli santral ven kateteri takılarak, santral ven basıncı
takibi yapılması önerilmektedir. Santral ven basıncının 8-
12 mmHg’ya çıkarılması tavsiye edilmektedir. Ayrıca
hastaların saatlik idrar çıkışı takip edilmeli ve idrar mikta-
rı 0.5 ml/kg/saat’in üzeri olarak hedeflenmelidir.
Hastalara sıvı replasmanında dengeli kristalloid ve kollo-
idler kullanılabilir. Hematokrit ve özellikle tam kan sayım-
larında hemoglobin ve trombosit sayı- fonksiyonları takip
edilmelidir. Kan ve kan ürünlerinin replasmanı yapılmalı-
dır (8-10).

Solunum Desteği 

Özellikle anterior pankreatik kanal bozukluklarında
pankreatik sıvılar serbest periton boşluğuna geçer, asite
neden olur ve diyafragmanın altında, plevrada efüzyona
yol açar. Buna ek olarak, hemidiyafragma paralizisi, bazi-
ler atelektazi, ampiyem, pnömoni, pulmoner emboli, sür-
faktan yapımında azalma olur (9,10). Bunların sonucunda
da; 

Fonksiyonel rezidüel kapasite azalır,
Pulmoner şant artar, hipoksi,
ARDS (Akut respiratuar distres sendromu) tabloları

gelişebilir.
Akut pankreatit tanısı konulan hastalara solunum des-

teği verilmesine oksijen tedavisi ve solunum fizyoterapisi
ile başlanır. Gaz değişimindeki bozulmaların ilerlemesi ile
“non invazif mekanik ventilasyon” uygulanabilir. Nazal
maske veya nazo-oral maskeler kullanılarak CPAP ve
BIBAP uygulanabilir. “İnvaziv mekanik ventilasyon” uygu-
laması gerektiren (endotrakeal entübasyon uygulananlar)
hastalara ise “Akciğer Koruyucu Mekanik Ventilasyon
Stratejileri” uygulanmalıdır. Bu stratejilerin amacı, düşük
tidal volümler (fizyolojik)  ile yüksek “PEEP” değerleri kul-
lanmak ve FiO2<0,6 ventilasyon uygulayarak;

1. Akciğer hasarını önlemek,
2. Akciğerlerin atelektatik bölgelerini açmak ve açık

tutmaktır (11).

Ağrı Tedavisi 

Ağrının giderilmesi şarttır (9,10)
1. İntravasküler opiodler (dolantin, kontramal),
2. Torakal veya yüksek lomber epidural kateterler

yerleştirerek lokal anestezikler kullanılabilir.
3. Non-steroid anti- inflamatuar ilaçlar kullanılabilir.
4.Non-steroid antianflamatuar ilaçlar opiodler ile

kombine edilerek hasta kontrollü analjezi uygulanabilir.

Pankreas Sekresyonlarının İnhibisyonu 

Pankreas sekresyonlarının inhibisyonu, yani pankrea-
sın dinlendirilmesi esastır. Bunun için hastalarda;

Oral alınım durdurulması,
Antikolinerjikler,
Proteolitik enzim inhibitörleri (kalsitonin, somatostatin)
H2 reseptör blokerleri,
Antiasitler,
Nazogastrik sonda ile gastrik dekompresyon uygula-

nır (12,13).

Metabolik Destek 

Akut pankreatit olguların katabolizma artışı ve kapiller
permeabilite artışı nedeniyle metabolik desteğe ihtiyaçla-
rı vardır (14). Kısaca metabolik değişikliklere ve yapılma-
sı gerekenlere bakarsak (14,15);   

1. Serum glukagon hormon artışına bağlı kalsitonin
düzeyinin artması,

2. Parathormon düzeyinin azalması,
3. Hipoalbüminemi,
4. Yağ nekrozu sonucu oluşan hipokalseminin düzel-

tilmesi,
5. Hipoalbümineminin düzeltilmesi.
6. pH, HCO3, laktat değerlerinin takibi ve gerekli rep-

lasmanların yapılması,
7. Kan şekeri takibi, kan şekerinin 200 mg/dl’nin altı-

nın hedeflenmesi eğer 300 mg/dl’nin üzerinde ise insülin
infüzyonuna başlanılması.

İntra-Abdominal Basınç Takibi 

Batın yarı rijit, kapalı bir kutudur. Aşağıda pelvis, arka-
da vertebral kolon ve yukarıda kostal ark ile sınırlandırıl-
mıştır. Batın içi basınç, batın duvarının genişleyebilirliğine,
yer çekimi kuvvetine ve pozisyona göre değişir (16).

Akut pankreatitte ilk 24 saatte intra-abdominal basınç artış
oranının %51 olduğu gösterilmiştir. Bunun nedenleri ise;

1. Yoğun sıvı resüsitasyonuna bağlı iç organlarda
gelişen ödem,

2. İleus,
3. Peripankreatik bölgedeki sıvı kolleksiyonu,
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4. Pankreas ve retroperitoneal bölgenin inflamasyonu
olarak sayılabilir.

İntraabdominal basınç için “grade” sistemine göre (16);
Grade I: 10-15 cmH2O,
Grade II: 15-25 cmH2O,
Grade III: 25-35 cmH2O,
Grade IV >35 cmH2O
1 mmHg=1.36 cmH2O,

İntraabdominal basıncın “cut off” değeri 12 mmHg’ dır.
Akut kompartıman sendromu;
1. İntraabdominal basıncın akut olarak 20-25 mmHg

veya 27,2-34 cmH2O’ya çıkması,
2. Organ fonksiyon bozukluğunun gelişmesi, kardiyak

debide düşme, hava yolu basınçlarında artma, oligüri,
asidoz, koagülopati gelişmesidir. Bu olgular abdominal
dekompresyondan fayda görebilirler (13,16).

Beslenme

Geleneksel olarak akut pankreatitte yaklaşım, beslen-
meyi intravenöz yolla sürdürmek ve ekzokrin fonksiyonu
baskılamak, proteolitik enzim salınmasını önlemek için
oral alımın durdurulmasıdır. Yani pankreasın “dinlendiril-
me”sidir (15).

Günümüzde, hafif şiddetdeki pankreatit olgularında
enteral beslenmeye birkaç gün içerisinde geçilmektedir.
Şiddetli akut pankreatit olgularında ise, beslenmeye total
parenteral olarak başlanmalı, en kısa sürede enteral bes-
lenmeye geçilmeli, mümkünse parenteral ve enteral yol
birlikte kullanılmalıdır (14). 

Akut pankreatit olgularında parenteral ve enteral bes-
lenmeleri karşılaştıran çalışmalardan çıkan sonuca göre
enteral beslenme hastanede kalış süresini kısaltmakta,
sistemik ve lokal enfeksiyon oranlarını azaltmaktadır (15).

Oral beslenmeye başlama zamanın karar verilmesi
klinik gözlemlere dayanır: Paralitik ileus tablosunun geri-
lemesi, retroperitoneal inflamasyonun düzelmesi, organ
disfonksiyonlarında düzelme, enterokütan fistül debisinin
azalması karar için takip edilen parametrelerdir (14). 

Akut pankreatit tanısı alan olgularda, paralitik ileus
tablosu gelişse bile yağdan fakir ve düşük miktarlarda
enteral beslenme rejimine başlanabilir. Postpilorik (nazo-
duedonal veya nazojejunal) enteral beslenme hastalar
tarafından iyi tolere edilir (13,15).

Koagülasyon Mekanizması 

Akut pankreatitte ortaya çıkan mediyatörler koagü-
lasyon mekanizması üzerine de etkilidir ve hastalığın şid-
deti ile bağlantılıdır (17).

Pankreas dokusu içinde;
PMNL infiltrasyonu,
İntra-ekstravasküler trombosit agregasyonu,
İnterselüler ve yağ dokusunda fibrin deposu,
Vasküler sahada mikrotrombüsler görülür.
Sonuç olarak aPTT, PT, INR uzar ve fibrinojen değer-

leri artar,  antitrombin III ve trombosit değerleri düşer,

fonksiyonları bozulur. Dissemine intravasküler koagülo-
pati gelişir (17,18).

Antibiyoterapi 

Faz II dönemde, barsak bariyerinin bozulması ile
kolondan bakteriyel translokasyon olur ve enfekte akut
nekrotizan pankreatit gelişir (7). Vücut sıcaklığının 38,5
0C’nin üzerinde olması halinde, hemokültür, endotrakeal
aspirat, boğaz ve idrar kültürlerinde mikrobiyolojik incele-
me yapılması gerekir. Buna ek olarak komplikasyonlar açı-
sından USG ve BT incelemesi de yapılmalıdır. Çoğunlukla
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 olguların-
da fungal enfeksiyon riski de yüksektir (7,19).

Profilaktik antibiyotik kullanalım mı? sorusu son 40
yıldır tartışılmaktadır ve bu konu ile ilgili iki büyük meta-
analiz mevcuttur. Yapılan tüm çalışmalar, retrospektif,
randomize olmayan küçük olgu grupları halinde olduğu
için sonuçlar yine de kesin değildir. Pankreasta %30’un
üzerindeki nekrozlarda %30-40 oranında enfeksiyonun
geliştiği gösterilmiştir (19,20).

İmmünomodülasyon 

Akut nekrotizan pankreatitte lökosit stimülasyonu ve
inflamatuar mediyatörlerin nekroz ve sistemik hasar
yapıcı etkileri daha iyi anlaşıldıkça immünoterapide önem
kazanmıştır.

TNF, IL-1, PAF ve bunların anti’leri çalışmalarda üze-
rinde sık durulan mediyatörlerdir (21).

Sonuç olarak günümüzde immünoterapinin hastalığın
seyrine, morbidite ve mortalitesine çok fayda sağlamadı-
ğı görüşüne varılmıştır. 

Bunun nedenleri ise şöyledir (21):
1. Hastanın hastaneye başvurduğunda hastalığın

hangi evresine olduğunun ve hangi sitokin cevabının
oluştuğunun kesin olarak bilinememesi, 

2. İmmünoterapiye başlama zamanının henüz kesin-
leştirilememesi,

3. Bu arada pro- inflamatuar ve anti- inflamatuarlar
arasındaki dengenin nasıl olduğunun bilinememesi.

Akut Pankreatit Komplikasyonları 

1-  Dissemine intravaküler koagülopati,
2-  Hipovolemi,
3-  Solunum yetersizliği,
4-  ARDS,
5-  Böbrek yetersizliği (%23 akut böbrek yetersizliği,

%80 proteinüri, %88 oligüri ve renal ven trombozu)
Ayrıca erken ölüm nedeni pankreatik şok, akut pul-

moner trombohemorajidir, ilk 7 gün içinde ölümlerin
%75’nin nedeni pulmoner ödem ve pulmoner konjesyon-
dur, 7 günden sonra ise ölümlerin %77 pankreas apsesi,
MOF, pürülan peritonit ve erozif hemorajidir (1,3,9,10).
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