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Akut Pankreatit (AP) Karin agrisi ve amilaz ve lipaz
gibi pankreas enzimlerinde ylikselmeyle seyreden
pankreasin inflamatuar strecidir®.

Bazen taninamadigl veya 6lim sonrasi tani
kondugu icin gercek insidans bilinmiyor ama akut
pankreatitit insidansinin 5-35/100.000 oldugu
kabul )

Ulkelerinde alkol nedeniyle insidans artmaktadir.
(3)

edilir”’. Avrupa ve 6zellikle iskandinav
. Teshis ve tedavi olanaklarinin artmasi ile

mortalite azalmaktadir. (Ozellikle nekrotizan

pankreatit de). Mortalitenin en biiyiik sebebi: ilk
2 haftada SIRS(systemic inflammatory response
syndrome) ve organ yetersizligi @ 2 haftadan
sonra ise sepsis ve diger komplikasyonlardir

(Tablo 1).

Tablo 1. Overall Mortalite®

Akut Pankreatit 3%
Intertitisyel Pankreatit 3%
Nekrotizan Pankreatit: 17%
Steril Nekroz e
Infekte Nekroz e
Multisistem Organ Yetmerlg e

@). Banks PA, Freeman ML, Practice Parameters

Committee of the American College of
Gastroenterology. Practice  guidelines in
acutepancreatitis. Am J Gastroenterol.

2006;101(10):2379.

Patogenez;

Multifaktoriyeldir. Safra tasi olanlann % 3-7’si®),
alkoliklerin ~ %10’u, hiperkalsemili hastalarin
sadece %1-2'sinde pankreatit gelismektedirm.
Patogenezi aydinlatmak igcin hayvan modelleri
gelistirilmis ama hig¢ biri insanlara
uyarlanamam|§t|r8). Etyolojiye bakilmaksizin akut
pankreatitin baslangicinda benzer kaskad olaylar
vardir, baslangicta birka¢c saat icinde tedavi
verilirse silre¢ durdurulabilmekte ayrica kimde
odematoz, kimde ise nekrotizan pankreatit
gelisecegi de  Onceden  bilinememektedir.
Pankreasin savunma mekanizmalar otodijesyonu
onlemektedir. Bunlar: pankreas sekretuar tripsin
inaktivatori (PSTI veya SPINK1; tripsinin %20’sini
inaktive eder. Tripsinin spontan otolizi (; herediter
pankreatitde bu mekanizma yok) ve intertisiumda

a-1 AT, a-2 makroglobulin gibi nonsp.
proteazlarin varhgi.

Pankreasin kanali tikandiginda, vakouller
icindeki tripsinojen, cathepsin B enzimiyle

tripsinojen aktivator peptide donisir ve vakoller
riptlire olarak aktif tripsinojen ortama salinir.
Aktif tripsinojen daha ¢ok tripsin Uretiminde
artisa sebep olur ve bu da fosfolipaz, kimotripsin,
elastaz gibi diger enzimlerde artisa ayrica
kompleman ve komplemanli kaskadlar, kallikrein-
kinin, kuagulasyon ve fibrinoliz gibi diger sindirim
enzim kaskadlarinda artisa ve en sonunda da
pankreasta otolize sebep olur®. Aktif pankreas
mediatorler ve mikro-

enzimleri, inflamatuar

dolagimda bozulmalar pankreasta yikim ve
nekrozu kotllestirir. Ates, ARDS, plevral efflizyon,
ABY, sok ve myokardial depresyon gelisebilir.
Fosfolipaz, elastaz, tripsin gibi enzimler ve TNF,
PAF gibi sitokinler SIRS’a sebep olur. AP’de

barsak lokal ve sistemik enfeksiyon kaynagi olarak
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fatal bir hal alabilir. Pankreatik ve peripankreatik
dokularin lokal bakteriyel enfeksiyonu (siddetli
%30
yetersizligine sebep olur. Degisik hastaliklarda

pankreatitde oranda) multiorgan

degisik mekanizmalar rol oynar;

1- Safra tasina bagh pankreatit de safranin

pankreas  kanalina reflisli, ampuller tas
tikanmasi/gecisi nedeniyle olusan  O6dem
etkendir).

2- Hiperlipidemi de pankreatik kapillerler icinde
lipaz etkisiyle TG’den salinan FFA'lar toksik
konsantrasyonlara ulasir'!Y.  Serum TG>1000
mg/dL ise AP atagi olabilir, hypertrigliseritemi,
AP’li vakalarin %1-38’ni olusturur 21
3- Mekanik ampuller tikaniklik da; safra tasi (%3-7
oranda); Tasin boyutu (taslar kuglldik¢e risk
artar) ve cinsiyet (kadinlarda daha sik ama
erkeklerde daha ciddi seyreder) risk faktorleridir.
ALT eger n>3 ise bunun AP olma PPV’si %95
oranda®®. AST’de vyaklasik aynmi degerdedir.
BilUribinler ve Alkalen fosfatazin AP tanisinda
prediktif bir degeri yoktur.
4- Safra camuru ve mikrotas (%20—-40 oranda);
uzamis aclik, safra stazi, total paranteral nutrisyon
ve seftriakson tedavisi gibi durumlarda gelisir.
GCamurun  analizinde kolesterol monohidrat
kristalleri/ca-biltribinat granilleri gdrUIUr(“).
5- CFTR (Cyctic Fybrosis Transmembran
Conductance  Regulator) Gen  Mutasyonu;
Konsantre asidik karakterde pankreatik sivi
duktus tikanikhigina yol aciyor. idiopatik, kronik ve
rekirren pankreatit’li hastalarin % 2-37’sinde
goriliir, 850°den fazla mutasyon vardir'®, CFTR
mutasyonunun katkisini anlamada Nazal
Potansiyel Farki (nasal potentiel difference)
Olclimi daha 6nemlidir.
6- ERCP’'ye Bagli AP; ERCP sonrasi %35-70
oraninda gdrﬁlebilir(16). Diagnostik ERCP’de %3,
terapedik ERCP’ de %5, Oddi sfinkter
manometrisinde %30 siklikla.
7- Hiperkalsemiye Baglh AP; Hiperparotroidli
hastalarin %1,5’unda (17).(Ca++, pankreatik kanalda
birikir ve tripsini aktive eder).
8- Genetik Mutasyonlar;

- Serin Proteaz 1 Gen Mutasyonlar (PRSS1);
otozomal dominant form.

- Kistik Fibrozis Gen (CFTR) Mutasyonlari;
otozomal resesif form.

- Serine Protease inhibitor Kazal Type 1
(SPINK1); pankreatit gelisiminde esik districi ve
hastalik gelistirici olarak rol oynar.

- Kimotripsin C (CTRC) Mutasyonlari: da AP’de

gézlenmi§tir(18).
9- ilaclar degisik mekanizmalarla etki yapar;

- immiinolojik reaksiyon (ASA, 6-MP,
sulfonamid)

- Toksik etki (dilretik, sulfonamid)

- Toksik metabolit (valproik asid, didanosin,
pentamidin)

- iskemi (ditretikler, 6-MP)

- intravaskiiler tromboz (dstrojen)

- Pankreatik sivi viskosite artisi (diliretik ve
steroidler)
10- Alkole bagli AP: Tek aliniminda degil, uzun
stre kullanimda pankreatit gelismesi beklenir.
Proenzimlerin aktivasyonuna asiner hiicrelerin
duyarsizlasmasi, asetaldehit ve vyag asit etil
esterleri gibi toksik metabolitlerin birikimi,
Coxsackie  virus  B3’lGn  toksik etkilerine
hashaslastirmak, CCK'nin transkripsiyon faktorleri,
NF-kB ve protein-1 aktivasyonu Uzerinde etkilerini
arttirmak, Pankreatik stellat hicrelerin
asetaldehit ve oksidatif stres tarafindan
aktivasyonuyla kollajen ve diger matrix proteinleri
retimi gibi mekanizmalar ileri striilmustar .
11- Hamilelik: 8/16,000 hamilede gorilmus; 5'i
safra kese tasl, digerleri idiopatik @0 ve
hiperlipidemiyle birliktelik; dnceden hiperlipidemi
olanlarda®. 96 hamileyle yapilan retrospektif
calismada komplikasyon genellikle
izlenmemis(%96). ilk trimestrde AP gelisirse
yiksek oranda fetiis kaybi (%20) ve erken dogum
orani (%16) var, %3 oranda DIC gelisimi var,
tedavi hamile olmayanlardaki gibi.
12- Otoimmin Pankreatiti: Kendine has klinik,
histolojik ve morfolojik bulgulari olan bir
otoimmiin hastaliktir. Japonyada sik g('jrijIUr(zz).
Primer veya sekonder (RA, PBS, PSC, Sjogren's
syndromu gibi sistemik bir otoimmin hastaligin
parcasi oIrak)(23) olarak ortaya c¢ikabilir. Bu
hastalarda: 1gG4 + plazma hiicreleri pankreas ve
diger dokularda bulunur. Serum IgG4 seviyesi N>2
bulunur (total serum IgG’sinin normalde %5-6s1)
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Normali: 140mcg/dl. Klinik olarak; kitle (6zellikle
pankreas basinda, 86% oranda olur ve kanser
veya lenfoma ile karigir. Hafif karin agrisi, %25
oranda tekrarlayan pankreatit ataklar, pankreas
kanal darliklarn, sarilik gozlenir. Tedavi: 4-6 hafta
prednisolon 40mg/gln, sonra tedricen
azaltilir.Tedavi sonrasi testler tekrar edilir.

13- Diger sebepler: Bakiniz Tablo 2

Tablo2 SIRS Skorlamasi
Tablo 2. SIRS skorlamasi.

Asagidaki durumlardan 2 veya daha fazlasi:

Nabiz =90/dak.

Solunum >20/dakika veya PaC0;<32 mm Hg

WBC: 12,000 hiicre/mL veya <4000 hiicre/mL veya =10%
|immaﬁir formlar (band)

Prognoz Prediktorleri; Prognozu 6nceden tahmin
etme hastayr yogun bakima almak ve Onceden
gerekecek girisimlere hazirhkli  olmak igin
onemlidir. Tahminde klinik, laboratuar, radyoloji,
skorlamalar, serum markirlar kullanilir.

Atlanta Siniflamasi %%

- HAFIF (6dematdz veya interstitial) AP:
mortalite <%3, ~1 haftada diizelir.

- CiDDI (nekrotizan) AP. %15-25.

Ciddi AP’in Tanimi:

- Ranson skoru =3

- Apache Il skoru > 8 skor (48 saat)

- Organ vyetersizligi (solunum, dolasim,
béb.yetm, GIS kanama)

- Lokal komplikasyonlar (pankreatik nekroz,
abse, psodokist)
A) Klinik Prediktorler:
Yas: cut-off; 55-75. >75y, <35y. oranla 2 hafta
icinde mortalite 15 kat 1@,
Cinsiyet farkinin 6nemi yok (26),
Alkol: Nekroz  gelisimi ve
gereksiniminde artmis risk @7)
Baslangig siiresinin kisa olmasi: riskli

entiibasyon

(28)

Obesite: BMI>30 ise ciddi pankreatit icin risk
faktora.
739 hastayla yapilan galismalarin meta

analizi ®%).

Ciddi AP, OR 2.9
(95% CI 1.8-4.6)

Sistemik komplikasyonlar, OR
2.3(95% ClI 1.4-3.8)

Lokal komplikasyonlar, OR
3.8 (95% Cl 2.4-6.6)

Mortalite, OR2.1

(95% Cl 1.0-4.8)

Organ Yetmezligi: 72 saat icinde organ yetmezligi
varsa mortalite %4239, Organ disfonksiyonunun
devami 6nemli! Devam etmiyorsa mortalite 0%.
B) Laboratuar Prediktorler:

1- Hemokonsantrasyon; 3. bosluk i¢cine kanama
nedeniyle olur. ilk 24s icinde N veya dusiik Hct

seviyesi varsa hafif pankreatit oldugu kabul edilir
(31)

2- CRP; KC’den iL-1 ve 2’ye karsi Uretilen bir akut
faz reaktanidir, 0, 24, 48 ve 72 saatlerdeki
yukseklikler gaI|§|Im|§(32). Eger ilk 48 saatte >150
mg/dl ise sensitivite %80, spesifite %76
bulunmus. CRP T'Iiéi, ilk 48 s’de siddeti
belirlemede ucuz ve glivenilir test.

3- BUN: BUN takibi mortaliteyi degerlendirmede
en givenilir bir testdir. ilk 24 saatte her 5 mg
artisin OR: 2.2 bulunmU§tur(33), 1043 hastalik
calismada BUN >20 mg/dL ise OR 4.6
bqunmusturB‘”.

4- Kreatinin ilk 48s’de, T kreatinin nekrozun bir
gostergesi. Bir calismada (129 hst), kreatinin
>1,8mg/dl ise, PPV %93°). Bir baska calisma ise
iliski gosterememis.

5- Diger Markerlar 20 den fazla bir ¢ok marker
arastinlmis (idrar tripsinojen aktivasyon peptidi
(TAP), prokalsitonin, polimorfoniikleer elastaz,
pankreatik-associated protein, amylase, lipase,
serum glucose, serum calcium,
procarboxypeptidase-B,  carboxypeptidase B
activation peptid, serum trypsinogen-2, fosfolipaz
A-2, serum amiloid protein-A, substance P, AT-lII,
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PAF, IL-1, 6, 8, TNF-a, veya solubul TNF reseptorii
ve bir ¢ok genetik polymorfizm). Prokalsitonin:
strip testin dogrulugu %86 36), Tripsin Aktivator
Peptid: En ¢ok calisilan peptit. Avrupa da yapilan
cok bir merkezli calismada, ilk 24s de, idrarda TAP

In sensitivitesi %58, spesifitesi %73

(36)

C) Radyolojik Prediktorler:

1-

Akciger Grafisi: 24 saat icinde plevral
effizyon ve/veya akciger infiltasyonlarinin
olmasi nekroz ve organ yetmezligiyle
birlikte oldugu gt’)sterilmi§(37).

BT: iV kontrasth BT, Odematdz ve
nekrotizan AP’nin ayirici tanisinda nekroz
ve peripankreatik inflamasyonu gdéstermek
icin kullanilir. Nekroz ve eksuda kontrast
tutmaz. BT’nin USG’na goére dogrulugu:
%90’a %738, Klinik olarak veya APACHE-
Il skoru kotilesen hastaya BT istenir, ilk
glin istenmez ¢linkli nekroz gelisimi zaman
alir.

Perfiizyon BT: BT'ye gore daha az kontrast
kullanimi s6z konudur. AP’nin erken
doneminde perfliizyon BT ile yapilan bir
calismada 10/30 hastada pankreasta
iskemi saptanmis ve bu 10 hastanin
9’unda nekroz gelismis (39,

MR ve MRCP: MRI, prognozu saptamada
BT'ye gore daha ba§ar|I|(4°). Pankreatik
kanaldaki tahribati da gosterebilir.

Skorlamalar: Bircok skorlama var, ama hicbiri

heniiz

mikemmel ve vyeterli degil. Ama en

azindan hasta triyaji icin onemli.

1-

Ranson Skorlamasi: 11 kriter var, 5'i
mdiracaat, 6’s1 48s. icinde degerlendirilir.
Skor <3 ise hafif AP, skor arttikca mortalite
de artar. 110 ¢alismanin meta-analizinde
‘kott  bir prognoz belirleyicisi’ oldugu
bulunmus (41),

2-

APACHE 1l Skoru(Acute Physiology And
Chronic Health Examination): 12 fizyolojik
Olcime ilaveten yas ve diger kronik
hastalik durumuda hesaplanir. Gunlik
olarak her giin hesaplanir. lyi bir NPV ve
orta derece PPV degeri var. Skor<8 ise
mortalite <4%, Ustindeyse %11-18 dir
“2) “interstitial ve nekrotizan pankreatit ile
steril ve infekte nekrozu biribierinden
ayiramaz. ilk 24 saat icin ise kotu bir
prognoz belirleyicisidir (43)

inflammatory ~ Response
Syndrome (SIRS): (Tablo 3) SIRS,
mortaliteyi arttirmaktadir. Her gin ve
hasta basinda uygulanabilir. 759 hasta ile
yapilan bir calismada mortalite: devam
eden SIRS varsa; %25, baslangicta SIRS var
sonra yoksa;%8, baslangictan beri SIRS
yoksa; %0 dir (44),

Systemic

Imrie’s skor (modifie Glascow I
skorlamasi): Yas> 55, WBC> 15,000/mm?,
Glukoz>180mg/dL (Diabeti olmayanlarda),

LDH>600U/L, AST/ALT>100U/L, Ca<8
mg/dL, Pa0,<60mmHg, albumin<
3.2gr/dL, Ure>45mg/dL(16.0 mmol/L).

Hesaplama: miracattan 48 saat sonra, her
bir kriter icin 1 puan. 3 puanin altinda
mortalite %3.

HAPS (Harmless Acute Pancreatitis
Score); 3 parametresi var, 204 hastanin
200’lUnde valide olmus (%98)(45). 3 kriteri
var. Normalde: reboundun olmamasi,
normal Hct ve kreatinin seviyesi gerekli.

BISAP (Bedside index Of Severity in Acute

Pancreatitis): 17,922 AP’li  hastada
degerlendirilip 18,256 vakada valide
edilmis®. ilk 24saate: BUN>25mg/dL,

mental durumda bozulma, SIRS, yas>60,
plevral efflzyon degerlendirilir. Her bir
kriter 1 puan. Mortalite: skor 0 ise;<%]1,
skor 5 ise; %22. BISAP, APACHE Il skoru
gibidir. Bunda da hastanede yatis siresi,
yogun bakim ve girisimsel tedavi gerekliligi
degerlendirilemiyor.
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7- CT Severity Index [CTSI] (Balthazar Score):
(Tablo 4).

Skorlama: Kontrastsiz skor + nekroz skorudur.
Maksimum skor 10 dur, eger skor 26 ise ciddi

hastalik var demektir®’).
Tablo 4. Baltazar Skoru.

Kontrastsiz BT

Gradd Bulgular Sko]
[Normal pankreas. normal boyut. keskin smuli, diizkontur. homojen
A [kontrast tutulumu, retroperitoneal peripankreatik vag kontrast 0
tutmuyor.
B [Pankreasm fokal veva diffiiz biiviimesi, peripankreatik inflamasyon 1
iizerinde kontiir diizensizligi olabilir.
C |Peripankreatik inflamasyon ve pankreas iginde anormallikler 2
D [Pankreas igi veva digmda stvi birikimleri 3
E |[Pankreas veya retroperitoneal 2 veya daha fazla gaz golgesi 4
Kontrasth BT de Nekroz
Nekroz Orany(%) Sko]
0 0
<33 2
33-50 4
=50 6

8- American GastroenterologyAscociation
Guideline: APACHE Il ile skorlama yapilmali (cut
off >8). Ciddi hastalik ve komorbiditesi olanlar
yogun bakima alinmali. ilk 72 saat iginde siddetli
AP(APACHE 1l skoru >8) ve organ vyetersizligi
olanlara pankreatik nekrozu saptamak igin hizli
bolus BT c¢ekilmelidir. APACHE |l skorunun
yaninda laboratuar testleri de uygulanmalidir;
ornegin 48 saat icinde CRP (>150 mg/L) tercih
edilirl*®).

Klinik Bulgular ve Tani

Semptomlar:

Agn: mid-epigastriumda, sag ve bazen sol Ust
kadranda, bazen kusak tarzinda olabilir, glinlerce
surebilir, agir bir alkol alinimini veya alkoli
biraktiktan 2-3 gin sonra, siklikla birka¢ saat
stren bulanti ve kusma var olabilir, hemorajik
komplikasyonlar nadirdir: Grey-Turner ve Cullen
bulgusu gibi.

Fizik Muayene:

Ates, epigastrik agri, defans, tasikardi, sok, koma,
sanlik, Grey-Turner, Cullen bulgusu, pannikiilit,
tromboflebit.

Laboratuar:

Amilaz:

6-12 saatte vyikselir, yan Omrd 10 saat.
hipertirigliseritemili akut pankreatitlerde

yﬂkselmeyebilir(49). Baska nedenlerlede amilaz

yukselebilir;  KBY, parotit, fallop tiplerinin
hastaligi, batin cerrahisi, siroz, anoreksia, bobrek
tasi gibi. idrar amilazi: normalde amilazin %3’
idrarla atilirken bu oran AP’de %10’a c¢ikar.

Lipaz:

Sensitivitesi:%85-100(50),spesifitesi amilazdan
daha fazladir, pahalidir, baska hastaliklarda da
lipaz ylkselebiliyor, oOzellikle alkolik pankreatit
tanisinda  glvenilir. Prognoz ve ilerlemeyi
gostermede ginlik enzim takibinin faydasi yok
(51)

Diger Testler:

idrar ve serum tripsinojen 2: ERCP’ye bagli
pankreatit erken tanisinda faydall(sz). inflamatuar
Test: CRP: 48 saatte >150 mg’dan ise degerli.
Radyoloji;

Akciger Grafisi:

hemidiafram yiksekligi, plevral efflizyon, bazal
atalektazi, pulmoner infiltat, ARDS, sol veya 2
tarafli plorezi (risk).

ADB grafisi:

Hafif hastalikta bulgu yok veya ince barsagin

lokalize ileusu (sentinel loop), ilerlemis
hastalikta kolonda cut-off sign, buzlu cam
manzarasi (ascit).

MR:

Renal hastaligi olmayanlarda gadoliniumun disiik
nefrotoksisite riski var. Sivi birikimleri, nekroz ve
abse, hemoraji, psodokist ve hafif AP’yi CT'ye
gore daha iyi tanir®®. MRCP, safra kanallan ve
koledokolithiazisi ERCP’ye gore daha iyi belirler.
Bir calismada: MR, AP’nin safhasini ve pankreas
kanal bozukluklarini CT’'ye gore daha iyi
belirler®®.

Komplikasyonlar

A-) Lokal komplikasyonlar:
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- Nekroz; steril nekroz, infekte nekroz (%30, 7-
10 glin sonra), Walled-off pancreatic necrosis
(WOPN): birka¢ haftada sivi ve kati nekroze
artiklarin birikmesi.

- Apse veya psodokist (cogunlukla steril):

- Nekroze pankreatit ile komsu organlarin
iliskisi: intraperitoneal hemoraji, splenik/portal
ven trombozu, barsak infarkti
B) Sistemik Komplikasyonlar
- Pulmoner;  Plevral eflizyon, atelektazi,
mediastinal abse, pndmonitis, ARDS.

- Kardiovaskiiler: Hipotansiyon, hipovolemi,

hipoalbuminemi, ani 6lim, infarkt,
perikardial efizyon,  non-spesifik

degisikligi.

- Hematolojik: D.I.C.

- GIiS Hemoraji: Peptik Ulser, eroziv gastrit,

biylik damar hasari ile seyreden hemorajik
pankreatit, portal ven trombozu,

hemorajisi.

- Renal: Oliglri, azotemi, renal arter veya ven

trombozu, ATN

- Metabolik: Hiperglisemi, hipertrigliseridemi,

hipokalsemi, ensefalopati, ani korlik

(Purtscher’s retinopathy)

- SSS: Psikoz, yag embolisi
- Yag nekrozu: Subkutan doku (eritamatoz
nodil), kemik, muhtelif (mediasten, plevra,

sinir sistemi)

Tedavi

Amacg¢ altta vyatan faktérleri ve AP’
dizeltmektir. Hafif vakalarda tolere edebiliyorsa
oral beslenmenin kesilmemesi yoksa iv sivi
verilmesi (kalp tolere ediyorsa 200-300 cc/saat
Iv), elektrolitlerin replasmani, agrinin kontroli
(narkotikler), oksijen satirasyonu takibi onerilir.
Multiorgan Yetmezlik Tedavileri:

Solunum: Hipoksemi (oksijen saturasyon<90%)’de
O, inhalasyonu, ARDS tedavisi

ST-T

varis

Kardiovaskiiler:KKY, AMIi, Ritm bozukluklari,
kardiyojenik sok tedavisi: sok tablosu ve
hipotansif  hastalarda  dopamine  pankreas
dolasimi icin vyararli (Diger V.K. ilaglar zararli
olabilir).

Metabolik komplikasyonlar: Hiperglisemi,

hipokalsemi(iyonize) ve hipomagnezemi de uygun
tedaviler verilmeli

Antibiyotik Tedavisi
1-Odematéz  akut

tedavisi gerekli degil,
2-infekte nekroz, abse ve ko-infeksiyonlar varsa:

pankreatitde  antibiyotik

imipenem veya meropenem, 3.kusak
sefalosporinler,  piperasilin, mezlosilin  ve
metronidazol uygun antibiyotiklerdir.  %75’i

monomikrobiyal, en sik gram (-) aerobik veya
anaerobik bakteriler(E.coli, Enterobacter
aerogenes, P.aeruginosa, Proteus, Klebsiella
pneumoniae, Bacteroides), Bazen gram (+)
bakteriler:(Strep. faecalis, Stap. aureus,
Strep.viridans, Stap.epidermidis), Nadiren fungus

(Candida). Bilier pankreatit'de seftriakson
verilmemelidir.

3-infekte nekrotizan pankreatitde, antibiyotik
kullanimi mortaliteyi azaltir. Tedavi 14 gini

gecerse fungal infeksiyon riski artar.

4- Tedaviyle 1 haftada klinik diizelmezse BT
esliginde 1iA, gram boyama, kiiltir ve uygun
antibiyogram ile tedavi: iiA sonucu (-) fakat klinik

seyri kot devam eden hastalarda iiA
tekrarlanabilir.

5- Steril nekrotizan pankreatitde profilaktik
antibiyotik kullanimi tartismalidir.

Niitrisyon

Ozellikle Yogun Bakim Unitesin’de ve Nekrotizan
Pankreatitde onemli

Enteral Niitrisyon:

ilk 72 saat icinde, nazo jejenal tiple verilir. GiS
mukoza butinlGgt ve saglamhigi, bakteriyel
translokasyonun onlenmesi icin tercih edilir.
Parenteral nitrisyona gore daha Ustlndur, klinik
ve laboratuar diizelme daha hizlidir, yogun bakim
tnitesinde (YBU) yatis siiresi daha kisadir, yiiksek
protein ve disiik yagh solGsyonlar (Peptamen 25
cc/s.) verilir.

Paranteral Niitrisyon:

kateter sepsisi, tromboz-emboli
maliyet gibi olumsuzluklar var.

riski; yuksek
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Oral Niitrisyon:

Klinik ve laboratuarn dizelen hastalarda acik,
berrak sivi diyet; glinde 250-1000 kcal (KH’dan
zengin, yagdan fakir)

Endoskopik Tedaviler:

Bilier A.P’ de kolanjit gelismeden ilk 72 s. iginde
ERCP ve sfinkterotomi uygulanmasi tartismali
ancak, 1- distal koledok tasi + ttkanma sariligina
bagh septik tablo varsa (T.Bill:> 4mg/dl, ylksek
ates vs..) acil ERCP onerilir. 2- Pankreas kanal
riptlrt: ERCP + erken stent konulmasi yararhdir.

Cerrahi Tedavi;

Kolesistektomi:

Klinik diizeldikten 4-6 hafta sonra yapilmali.
Debridman (Nekrozektomi)

:infekte Nekrotizan Pankreatit’de (BT esliginde iiA
+ Gr. boyama ve kiiltiir). Antibiyotik (imipenem
vs) ve actk op.’nun 3—4 hft sonra planlanmasi (ilk
3 glin’de acik cerrahi nekrozektominin mortalitesi
cok yiiksek : %56).
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