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Akut pankreatit tanılı hastalarda tedavi yaklaşımının 
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Araştırmalar / Researches

ÖZET:
Akut pankreatit tanılı hastalarda tedavi yaklaşımının retrospektif incelenmesi
Amaç: Bu çalışmada akut pankreatit (AP) tanısı ile takip edilen hastaları tedavi yaklaşımları açısından değerlen-
dirmeyi amaçladık. 
Gereç ve Yöntem: 2005-2010 tarihleri arasında hastanemizde AP tanısı alan 184 hasta geriye dönük olarak 
incelendi. Olguların demografik özellikleri, etyolojik bulguları, hastalık şiddeti, tedavi şekilleri, açlık süreleri, anti-
biyotik kullanımı, total verilen günlük hidrasyon miktarı, paranteral beslenme süresi, analjezi tedavisi, hastanede 
yatış süresi ve prognoz kaydedildi. Uygulanan tedavi yöntemleri ile hastanede kalış süresi ve mortalite arasındaki 
ilişki incelendi. Hastalık klinik şiddetine göre hafif ve şiddetli olarak ayrıldı.
Bulgular: Hastaların 27’sinde (%14,7) komplikasyon gelişti. On hastada (%5,4) peripankreatik sıvı birikimi, 7 
hastada (%3,8) psödokist, 1 hastada (%0,5) pankreatik abse görülürken 10 hastada (%5,4) akut renal yetmezlik, 
3 hastada da hipotansiyon ve şok görüldü.
Mortalite oranı %3,8 (7 olgu) bulundu. Yüzkırkaltı hastaya (%79,3) antibiyotik tedavisi verilmiş olup, antibiyotik 
verilenler ile verilmeyenler arasında hastanede yatış süresi ve mortalite oranları arasında istatistiksel fark sap-
tanmadı (p=0,077, p=0,557). Hastalık şiddetine göre total paranteral nutrisyon (TPN) alan ve almayan hastalar 
karşılaştırıldığında şiddetli AP olgularının daha fazla TPN aldığı istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Oral alımın 
kesilmesiyle hastanede yatış süresi ve mortalite oranları kıyaslandığında ise istatistiksel olarak anlamlı farklar 
saptanmadı (p=0,182, p=0,54).
Sonuç: AP mortal seyir gösterebilen önemli bir klinik sorundur. Tedavisinde halen birçok tartışmalı konu bulun-
maktadır. Ampirik antibiyotik kullanımının hastaların yatış süresi ve mortalitesini etkilemediğinden sadece seçil-
miş vakalarda kullanılmasını önermekteyiz. Enteral veya paranteral beslenme tedavisine hastalık şiddetine göre 
karar verilmelidir. 
Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, tedavi, prognoz

ABSTRACT:
Retrospective analysis of treatment approach of patients diagnosed with acute 
pancreatitis
Aim: The aim of this study was to evaluate the approaches to the treatment of patients who are followed with 
diagnosis of acute pancreatitis (AP).
Patients and Methods: Total of 184 patients, diagnosed with AP in our hospital between 2005-2010 were 
assessed retrospectively. Demographic characteristics, etiologic findings, disease severity, treatment modalities, 
duration of fasting, the use of antibiotics, given the total amount of daily hydration, duration of parenteral 
nutrition, pain treatment, prognosis and hospital stay were recorded. The relationship between treatment and 
the length of hospital stay and between treatment and mortality were examined. The disease were divided into 
mild and severe stage according to the clinical severity.
Results: Complications developed in 27 patients (14.7%) . Peripancreatic fluid accumulation in 10 patients 
(5.4%), pseudocys in seven patients (3.8%), pancreatic abscess in one patient (0.5%), acute renal failure in 10 
patients (5.4%), and hypotension and shocked in three patients were observed.
The mortality rate was 3.8% (7 cases). Antibiotic therapy was given to146 patients (79.3%) and there was no 
significant difference in terms of the duration of hospitalization and mortality rates between the groups of 
patients treated with treated with antibiotics, and not treated with antibiotics (p= 0.077, p= 0.557).
When the patients who did and did not receive TPN were compared, Patients with severe cases of AP were 
received significantly more TPN. On the other hand, when discontinuation of oral intake and duration of 
hospitalization and mortality rates were compared, there was no significant difference (p= 0.182, p= 0.54).
Conclusion: AP is an important clinical problem which can be mortal. There are still many controversial treatment 
methods. Since empirical use of antibiotics does not affect patients’ length of hospitalization and mortality, it has 
been recommend only in “ed cases. The treatment of enteral or parenteral nutrition therapy should be chosen 
according to the severity of disease.
Key words: Acute pancreatitis, treatment, prognosis
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 GİRİŞ

 Akut pankreatit (AP), pankreasın çeşitli dereceler-
de etkilendiği lokal doku ve organ sistemlerinin işti-
rak edebildiği inflamatuar bir durumdur (1). Kendili-
ğinden düzelebilen hafif ödemden birkaç gün içinde 
ölümle sonuçlanabilecek tabloya kadar geniş bir kli-
nik seyir gösterebilir (2). AP’nin yıllık insidansı 
Amerika’da 100.000’de 40’tır (3). Tüm dünyada has-
talığın görülme sıklığı artmaktadır (4). Hastaların 
%75-85’inde sebep kolayca bulunabilir. Gelişmiş 
ülkelerde alkol ve safra taşları, AP’nin iki en sık etyo-
lojik nedenidir. AP‘nin diğer nedenleri endoskopik 
retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP), cerrahi, 
ilaçlar, infeksiyonlar, hiperlipidemi, hiperkalsemi ve 
bilier anomalilerdir. İdiopatik AP ise nedenin ortaya 
konamadığı durumları tanımlar (5-6).
 Akut pankreatitte patolojik bulgular, hafif intersi-
tisyel ödemden, ağır hemorajik gangren ve nekroza 
kadar geniş bir spektrum sergileyebilir. Aynı şekilde, 
klinik bulgular müphem bir karın ağrısından, hipo-
tansiyon, sıvı sekestrasyonu, metabolik bozukluklar 
ve sepsise kadar varabilen değişik derecelerde ortaya 
çıkabilir (7).
 Hastalığın tanısı; hastanın öyküsü, fizik muayene, 
serolojik belirteçler ve radyolojik bulguların birleşimi 
ile konmaktadır (8).
 Akut pankreatit olgularında tedavinin esası medi-
kaldir ve intravenöz sıvı desteği, elektrolitlerin düzen-
lenmesine ve pankreasın sekretuar fonksiyonunun 
inhibisyonuna dayanır. Gastrointestinal motilite 
düzelene kadar ağızdan beslenme kesilmelidir. Akut 
pankreatit olgularında ağrı en önemli semptomdur ve 
iyi bir analjezi sağlanmalıdır. Nekrotizan pankreatit 
olgularında ve biliyer obstrüksiyonda antibiyotik kul-
lanımı önerilmektedir. Sepsis bulguları eşlik ettiğinde 
ise cerrahi debritmanı, nekrozektomi ve pankreatik 
rezeksiyonu yapılabilir (9).
 Bu çalışmada amacımız akut pankreatit tanısı 
alan hastalarda tedavi yaklaşımlarını ve komplikas-
yonları tartışmaktır.

 GEREÇ VE YÖNTEM
 
 2005-2010 tarihleri arasında hastanemizde akut 
pankreatit tanısı konulan hastalar geriye dönük ola-

rak incelendi. Araştırma Helsinki Deklarasyonu Pren-
siplerine uygun olarak hazırlandı ve üniversitemiz 
etik kurulundan izin alındı. Hastane arşivinden hasta 
dosyalarına ulaşılarak çalışma için gerekli olan 
demografik veriler, semptom ve bulgular, laboratuar 
sonuçları, radyoloji raporları, verilen tedavi şekli, 
hastanede kalış süreleri ve klinik sonuçlar çalışma 
formuna kaydedildi. Akut pankreatit tanısı alan ve 18 
yaş üzerindeki erişkin tüm hastalar çalışmaya dahil 
edildi.
 Anamnez ve fizik muayenenin akut pankreatiti 
düşündürmesi, ateş, lökositoz, serum amilaz değeri-
nin normalin 3 katından yüksek olması ve bu yüksek-
liğin başka bir hastalık ile izah edilememesi, ultraso-
nografi (USG) ve bilgisayarlı tomografide (BT) pank-
reatit bulgularının olması akut pankreatit tanısı için 
gerekli olan kriterler olarak kabul edildi.
 Hastaların klinik şiddeti Atlanta kriterlerine göre 
iki grupta incelendi (10).
 a) Hafif Akut Pankreatit: Akut pankreatitle ilişkili 
minimal organ disfonksiyonu ve sorunsuz iyileşme, 
şiddetli akut pankreatit bulguları bulunmaması, kont-
rastlı BT’ de pankreas parankiminin normal kontrast-
lanma göstermesi,
 b) Şiddetli Akut Pankreatit: Akut pankreatitle iliş-
kili organ yetersizliği ve/veya pankreasın nekroz, 
abse veya psödokist gibi lokal komplikasyonlarının 
varlığı olarak tanımlandı.
 Hastaların oral alımının kesilip kesilmediği, nazo-
gastrik sonda (NG) takılıp takılmadığı, NG süresi ve 
açlık süresi değerlendirildi. Yattıkları süre içerisinde 
uygulanan tedavi yöntemleri incelendi. Verilen intra-
venöz sıvı miktarı, parenteral beslenme gereksinimi, 
antibiyotik kullanımı, meperidin ihtiyacı incelenip 
kayıt edildi. 
 Hastanede kalış süreleri gün olarak değerlendiril-
di. Ayrıca yoğun bakımda yatış süreleri de gün olarak 
belirlendi. Hastaların sonuçlandırılması şifa ile tabur-
cu, ölüm ve sevk olarak değerlendirildi. 
 Araştırmada elde edilen verilerin istatistiksel ana-
lizleri SPSS 16.0 programı kullanılarak yapıldı. Veri-
lerin değerlendirilmesinde Mann Whitney U testi, 
Ki-Kare testi, Pearson Korelaston testi kullanıldı. Veri-
ler ortanca (minimum-maksimum) ve yüzdelikler 
olarak verildi. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.05 
olarak alındı.
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 BULGULAR

 Hastaların 79’u (%42,9) erkek, 105’i (%57,1) 
kadın, yaşları 20 ile 85 arasında değişmekte olup 
ortalama 55,5±17,01 idi. Hastaların demografik veri-
leri Tablo 1’de gösterilmiştir.

 Akut pankreatitin etyolojisi incelendiğinde; hasta-
ların 112’sinde (%60,9) biliyer nedenler, 28’inde 
(%15,2) ERCP sonrası, 7’sinde (%3,8) alkolizm, 6’sın-
da (%3,3) hiperlipidemi, 5’inde (%2,7) ilaca bağlı 
nedenler, 3’ünde (%1,6) operasyona bağlı, 3’ünde 
(%1,6) travma sonrası, 3’ünde (%1,6) pankreas kan-
serine bağlı, 1’inde (%0,5) pankreas obstrüksüyonu-
na bağlı, 1’inde (%0,5) renal yetmezliğe bağlı akut 
pankreatit gelişimi saptanırken 15 hastada (%8,2) 
herhangi bir neden saptanamadı.
 Uygulanan tedavi protokolleri incelendiğinde 
165 hastada (%89,7) ağızdan beslenmenin kesildiği 
görüldü. Ortalama açlık süresi 3,3±4,96 gün olarak 
tespit edildi. Hastaların 105’ine (%57,1) nazogastrik 
sonda takıldı. Nazogastrik sondaların çekilme süresi 

ortalama 2,2±5,11 gün olarak bulundu. 
 Total parenteral nütrisyon ihtiyacı 41 hastada 
(%22,3) saptandı. Parenteral sıvı tedavisi olarak 170 
hastaya (%92,4) izotonik, 27 hastaya (%14,7) %5 
dextroz, 55 hastaya (%29,9) %0,45’lik NaCl, 7 has-
taya da (%3,8) ringer laktat verildi. Günlük verilen 
toplam sıvı miktarı ortalama 2716,3±976,30 ml ola-
rak gözlendi. 
 Hastaların 1’ine (%0,5) albümin replasmanı, 
3’üne (%1,6) eritrosit süspansiyonu replasmanı, 
3’üne ise (%1,6) taze donmuş plazma replasmanı 
yapıldı. Somatostatin tedavisi 21 hastaya (%11,4) 
verilirken, 62 hastaya (%33,7) octreototid tedavisi 
verildi. Hastaların 172’sine (%93,5) proton pompa 
inhibitörü tedavisi verildi. Antibiyotik tedavisi 146 
hastaya (%79,3), ortalama 6,47±6,13 gün süreyle 
verildi. Meperidin ile 65 hastanın (%35,3) ağrısı 
kesildi. 
 Hastaların 166’sı (%90,2) şifa ile taburcu olurken, 
7 hastada (%3,8) exitus gelişti, 11 hasta da (%6,0) 
yatış sırasında kolesistektomi olmak üzere genel cer-
rahiye sevk edildi. Taburculuk sonrası kolesistektomi 
olmak üzere 44 hasta genel cerrahi polikliniğine yön-
lendirildi. Ortalama hastanede yatış süresi 8,72±7,83 
gündü. Hastaların 27’sinde (%14,7) komplikasyon 
gelişti. On hastada (%5,4) peripankreatik sıvı biriki-
mi, 7 hastada (%3,8) psödokist, 1 hastada (%0,5) 
pankreatik abse görülürken 10 hastada (%5,4) akut 
renal yetmezlik, 3 hastada da hipotansiyon ve şok 
görüldü. Peripankreatik sıvı birikimi gelişen 3 hasta-
ya perkütan drenaj katateri takıldı, 3 hasta genel cer-
rahi tarafından opere edildi, 2 hastada hipotansiyon 
gelişti ve hastalar kaybedildi ve 2 hasta da medikal 
takibe alındı. Psödokist gelişen hastalar takibe alındı 
ve 3 hasta opere edildi. Pankreatik abse gelişen 1 
hastaya da drenaj katateri takıldı. Akut renal yetmez-
lik gelişen 3 hasta hemodiyalize alındı, 7 hastaya ise 
parenteral sıvı tedavisi uygulandı. Hemodiyaliz 
uygulanan 3 hastada hipotansiyon gelişti ve hastalar 
kaybedildi. İki hastada da tedaviye rağmen hipotan-

Demografik veriler

Yaş 55.5±1.,01
 57(20-85)

Cinsiyet Kadın: 150 (%57,1)
 Erkek: 79 (42.9)

Etyoloji Bilier: 112 (%60.9)
 Nonbilier: 72 (%39.1)

Ortalama açlık süresi 3.3±4.96
 3 (0-53)

Nazogastrik sonda kalış süresi 26±5.11
 2 (0-53)

Yatış Süresi 8.72±7.83
 7 (0-53)

Taburculuk Şekli Şifa: 166 (%90.2)
 Ex: 7 (%3.8)
 Sevk: 11 (%6.0)

Hastalık şiddeti Hafif: 134 (%72)
 Şiddetli: 50 (%28)

Tablo 1: Hastaların demografik verileri

 Şifa ile taburcu Exitus Total

Antibiyotik verilmeyen 37 (%20,1) 1 (%0,5) 38 (%20,7)
Antibiyotik verilen 140 (%76,1) 6 (%3,3) 146 (%79,3)
Total 177 (%96,2) 7 (%3,8) 184 (%100)

Tablo 2: Antibiyotik kullanımı ile mortalite arasındaki ilişki
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siyon ve şok gelişti ve hastalar kaybedildi. 
 Antibiyotik kullananlar ile kullanmayanların has-
tanede yatış süresi ve mortalite oranları kıyaslandı-
ğında istatistiksel olarak anlamlı farklar saptanmadı 
(p=0,077, p=0,557) (Tablo 2).
 Hafif şiddetli ve ağır pankreatitli hastalar antibio-
tik kullanımı açısından karşılaştırıldığında ise ağır 
pankraetitli hastaların daha çok antibiotik kullandığı 
saptandı (p=0,052) (Tablo 3).
 Hastalık şiddetine göre TPN alan ve almayan has-
talar karşılaştırıldığında şiddetli AP olgularının daha 
fazla TPN aldığı saptandı (p<0,001) (Tablo 4).
 Total parenteral nutrisyon (TPN) tedavisi alan has-
talarla almayanların hastanede yatış süresi kıyaslan-
dığında alanların hastanede daha uzun süre yattığı 
görüldü (p<0,05). Parenteral nutrisyon verilmeyen 
143 hastanın (%77,7) 4’ünde (%2,2) exitus gelişir-
ken, TPN verilen 41 hastanın (%22,3) 3’ünde (%1,6) 
exitus gelişti. Mortalite oranları kıyaslandığındaysa 
anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,182).
 TPN alan ve almayan grupta CRP değerleri kıyas-
landığında her iki grupta anlamlı farklılık saptanmaz-
ken (p>0,05), lokal komplikasyonlar kıyaslandığında 
TPN alan grupta psödokist, peripankreatik sıvı gibi 
lokal komplikasyonların daha fazla oranda görüldü-

ğü saptandı (p=0,006).
 TPN alan ve almayan grupta antibiyotik kullanımı 
ve amilaz düzeylerinin düşüşü karşılaştırıldığında 
anlamlı fark saptanmadı (p=0,129, p=0,638).
 Oral alımı kesilen 165 hastanın (%89,7) 7’sinde 
(%3,8) exitus gelişti. Oral alımı kesilmeyen hastaların 
tümü şifa ile taburcu edildi. Oral alımın kesilmesiyle 
hastanede yatış süresi ve mortalite oranları kıyaslan-
dığında istatistiksel olarak anlamlı farklar saptanmadı 
(p=0,186, p=0,54)
 Octreotid tedavisi verilen ve verilmeyen hastala-
rın hastanede yatış süresi ve mortalite oranları kıyas-
landığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanma-
dı (p=0,17, p=1,0) (Tablo 5).
 Hastalara uygulanan tedavi yaklaşımları algorit-
ma halinde Şekil 1’de gösterilmiştir.

 TARTIŞMA

 Akut pankreatit hafif interstisiyel ödemden ağır 
hemorajik gangren ve nekroza kadar giden geniş bir 
klinik tablo sergiler. Klinik olarak spontan düzelme 
yanı sıra, karın ağrısı veya hipotansiyon, sıvı sekest-
rasyonu, metabolik bozukluklar, sepsis ve ölümle 
sonuçlanan ağır bir tablo görülebilir. 

 Antibiyotik almayan Antibiyotik alan Total

Hafif AP 35 (%19,0) 99 (%53,8) 134 (%72,8)
Şiddetli AP 3 (%1,7 ) 47 (%25,5) 50 (%27,2)
Total 38 (%20,7) 146 (%79,3) 184 (%100)

Tablo 3: Hastalık şiddeti ile antiyotik kullanımı arasındaki ilişki

 TPN Almayan TPN Alan Total

Hafif Ap 113 (%61,4) 21 (%11,4) 134 (%72,8)
Şiddetli Ap 30 (%16,3) 20 (%10,9) 50 (%27,2)
Total 143 (%77,7) 41 (%22,3) 184 (%100)

Tablo 4: Hastalık şiddeti ile TPN arasındaki ilişki

 Octreotid almayanlar Octreotid alanlar Total

Şifa 97 (%52,7) 80 (%43,5) 177 (%96,2)
Exitus 4 (%2,2) 3 (%1,6) 7 (%3,8)
Total 101 (%54,9) 83 (%45,1) 184 (%100)

Tablo 5: Octreotid kullanımı ile mortalite ilişkisi
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 Akut pankreatitin tedavisinde intravasküler volü-
mün hızlı ve etkin bir şekilde yerine konulması gerek-
mektedir. Üçüncü boşluğa olan sıvı kayıpları bazen 
aşırı miktarda olup, gecikmiş veya yetersiz sıvı teda-
visi ile kendini böbrek yetmezliği şeklinde gösterebil-
mektedir. Ciddi sıvı resüsitasyonu yapılan hastalarda 
elektrolit bozuklukları geliştiğinden yakın takıp edil-
meli ve gerekli replasmanlar yapılmalıdır. Kolloidler 
plazma volümünün yerine konulmasında kristalloid 
solüsyonlara göre daha etkin olmasına karşın, taze 
donmuş plazma tranfüzyonunun etkinliği tartışmalı-
dır (11-14).
 Akut pankreatit tedavisinin önemli bir bölümü de 
ağrı tedavisidir. Ağrı santral sinir sisteminin uyarılma-
sıyla pankreatik sekresyonları arttırmaktadır. Morfin 
ve benzeri opium türevleri oddi sfinkterinde basıncı 
arttırdığı için meperidin tercih edilmelidir (15). Bizim 
çalışmamızda da hastaların %35,3 üne meperidin 
verilerek analjezi sağlanmıştır.
 Akut pankreatit tedavisinde geçmişte oral alımın 

kesilmesi ve nazogastrik dekompresyon ile pankrea-
sın dinlendirilmesi önerilmekte iken, yapılan çalış-
malarda nazogastrik dekompresyonun etkinliği gös-
terilememiştir. Ancak kusmayı ve abdominal distan-
siyonu azaltması açısından çoğu yazar tarafından 
önerilmektedir.
 Akut pankreatitli hastalarda malnütrisyon oranı-
nın %30 civarında olduğu rapor edilmiştir. Akut 
pankreatit süresince ağızdan beslenmeye geçişin 10 
günden fazla uzamasına ve katabolizmanın artışına 
bağlı olarak protein enerji malnütrisyonun gelişmesi 
riski artmaktadır (16,18). Etkili bir beslenme desteği 
ile akut pankreatitin mortalite oranı son 30 yılda 
%30’lardan %5-10’lara düşürülmüştür. Hafif vaka-
larda mortalite oranı %1.5 iken, ağır vakalarda bu 
oran %26’dır (17).
 Parenteral besleme yalnızca ağır, akut veya uza-
mış pankreatitte nutrisyonel destek gerekiyor ve has-
ta oral alamıyorsa uygulanmalıdır. Parenteral nutris-
yon, hipertonik dekstroz, amino asitler, yağ emülsi-

Şekil 1: Hastalara uygulanan tedavi algoritması

TPN (+): TPN verilen hastalar, TPN (-): TPN verilmeyen hastalar, Antibiyotik(+) : Antibiyotik verilen hastalar, 
Antibiyotik(-) : Antibiyotik verilmeyen hastalar, Oral (+): Oral alan hastalar, Oral (-): Oral almayan hastalar, Ex: Exitus



Şişli Etfal Hastanesi T›p Bülteni, Cilt: 46, Say›: 1, 2012 / The Medical Bulletin of Şişli Etfal Hospital, Volume: 46, Number 1, 2012 13

G. Tandoğan, B. N. Coşkun, A. Eroğlu, D. N. Avcı, K. Irak, M. Kıyıcı

yonları, günlük elektrolit gereksinimleri içermelidir. 
Bizim hastalarımızın 41’ine (%22,3) total parenteral 
nutrisyon (TPN) verilirken, 143’üne (%77,7) TPN 
verilmedi. Orta şiddette akut pankreatitte, hastaların 
enteral beslenmesi (özellikle jejunal yerleşimli kate-
terle) parenteral beslemeye tercih edilir. Çalışmamız-
da hafif pankreatitli toplam 134 hastanın 21’i ve şid-
detli akut pankreatitli toplam 50 hastanın 20’si TPN 
aldı. Hastalık şiddetine göre TPN alan ve almayan 
hastalar karşılaştırıldığında şiddetli AP olgularının 
daha fazla TPN aldığı saptandı (p<0,05). TPN veril-
meyen hastaların 139’u (%75,5), TPN verilenlerin 
38’i (%20,7) şifa ile taburcu olurken, TPN verilenle-
rin 4’ü (%2,2), verilmeyenlerin 3’ü (%1,6) ex oldu. 
 Enteral nutrisyon, barsak mukoza bütünlüğü ve 
mukozal bariyerin devamı için esastır. Randomize 
enteral ve parenteral nütrisyon uygulanmış hastaların 
karşılaştırıldığı bir çalışmada, hastalığın şiddeti, sep-
sis ve organ yetmezliği enteral beslenenlerde daha iyi 
bulunmuştur (19). TPN alanlarda katetere bağlı sepsis 
insidansı erken dönemde fazla görülmüş, bununla 
birlikte teknik ve metabolik komplikasyon çok az 
hastada ortaya çıkmıştır (19). Guillou ve ark, TPN 
alan hastalarda bağırsak bariyer fonksiyonlarının 
bozulması, hiperglisemi, kullanılan lipid solüsyonla-
rının immün sistemi baskılaması ve hastalığın pato-
genezinden dolayı gelişen immünsüpresyonun septik 
komplikasyon gelişme nedenleri olduğunu açıkla-
mıştır (20). Çalışmamızda TPN alan ve almayan grup-
ta CRP değerleri kıyaslandığında her iki grupta anlam-
lı farklılık saptanmadı (p>0,05). 
 Akut pankreatitte TPN desteğinin olumlu etkileri 
olduğu (21) ve tıbbi tedavilerinden daha önemli 
olduğu belirtilmişken (22), Grant ve arkadaşları (23) 
TPN’nin pankreatik hastalıkların klinik seyri üzerine 
çok önemli etkilerinin olmadığını vurgulamışlardır.
 Robin ve arkadaşları (24), hastaları hafif ve komp-
like akut pankreatit olarak iki gruba ayırırken TPN 
alma süresi, hastanede yatış süresi ve oral beslenme-
ye geçiş süresi hafif AP’de daha düşük bulunmuştur. 
Bizim çalışmamızda TPN tedavisi alan hastalarla 
almayanların hastanede yatış süresi kıyaslandığında, 
TPN alanların hastanede daha uzun süre yattığı 
görüldü (p<0,05). Mortalite oranları kıyaslandığında 
ise anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,186). Oral alım 
kesilen ve kesilmeyen gruplar arasında hastanede 

yatış süresi ve mortalite oranları kıyaslandığında ista-
tistiksel olarak anlamlı farklar saptanmadı (p=0,186, 
p=0,54).
 Kalfarentzos ve arkadaşları (25-26) TPN ile psö-
dokist ve pankreatik fistül gibi lokal komplikasyonla-
rın daha kısa sürede tedavi edildiğini, lokal kompli-
kasyonları ve mortalitenin azaltılmasında etkili ve 
güvenilir bir yol olabileceğini göstermiştir. Bizim 
çalışmamızda ise TPN alan ve almayan grupta lokal 
komplikasyonlar kıyaslandığında TPN alan grupta 
lokal komplikasyonlar daha fazla oranda görüldü 
(p=0,006). Bu sonuç çalışmamızda TPN alan akut 
pankreatitlerin, daha fazla oranda şiddetli akut pank-
reatitli grup hastaları içermesinden kaynaklanmış 
olabilir.
 Akut pankreatitte parenteral beslenmenin faydala-
rı açık olmakla birlikte son yıllarda pek çok farklı has-
ta grubunda olumlu etkileri gösterilen enteral beslen-
menin de akut pankreatitli hastalar için uygun olduğu 
fikri kabul görmeye başlamıştır. Enteral beslenmenin 
parenteral beslenmeye göre en büyük farkı daha 
ucuz ve daha fizyolojik olmasıdır. Enteral beslenme-
nin mukozal fonksiyonları düzelttiği, bağırsaklardan 
endotoksin ve sitokin salınımını azalttığı ve bunların 
sonucunda septik komplikasyonların azaldığı göste-
rilmiştir (19,26,27). Enteral beslenmenin enfeksiyöz 
komplikasyonları, cerrahi müdahaleyi ve hastanede 
kalış süresini anlamlı derecede kısaltıp, buna karşın 
enfeksiyöz olmayan komplikasyonlar ve mortalite 
oranı bakımından enteral beslenme ile TPN arasında 
fark olmadığını rapor edilmiştir (19). Hafif akut pank-
reatitli hastalarda enteral beslenme ile TPN’nin etki-
lerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada; gruplar arasında 
amilazın normal değerlere inme süresi, ağızdan bes-
lenmeye geçiş süresi, serum albumin değerleri, has-
tane infeksiyonları bakımından fark bulunmamıştır 
(27). Bizim çalışmamızda TPN alan ve almayan grup-
ta amilaz düzeylerinin seyri farklı değildi (p=0,638). 
TPN alan ve almayan grupta antibiyotik kullanımı 
açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0,129).
 Hasta stabilse, gastrik boşalma gerçekleşiyorsa, 
ağrı kesilmişse ve serum lipaz ve amilaz düzeyleri 
düşmüşse oral beslenme uygulanabilir (28). Hafif 
akut pankreatitli hastalarda oral beslenme ağrıyı art-
tırıyorsa ve bu durumda beslenme beş günden daha 
uzun süre yapılamayacaksa tüple enteral beslenme 
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uygulanabilir. Nekrotizan veya ağır akut pankreatitli 
hastalarda ise enteral beslenme uygulanabileceğini, 
TPN uygulamalarında da enteral beslenme kombi-
nasyonunun uygun olacağı ESPEN raporunda belirtil-
miştir (29). Elementel enteral ürünlerin tercih edilme-
si, eğer tolerasyonda sorun varsa standart veya 
immün nütrisyon ürünlerinin de kullanılabileceği 
vurgulanmıştır. 
 Hangi beslenme yolu kullanılırsa kullanılsın (oral, 
enteral beslenme veya TPN) akut pankreatitli hastala-
rın aşırı beslenmesinden kaçınılması gerekir (19,28).
 Şiddetli pankreatit olgularında, sekonder pankre-
atik infeksiyonun önlenmesi için, ölü dokuların bak-
teriyel ve fungal kolonizasyonunun engellenmesi 
gerekmektedir. Akut pankreatitte çok uzun yıllardır 
profilaktik antibiyotik kullanımı mevcut olup, geç-
mişte endikasyonu olmayan hafif olgularda verilme-
sine ve ayrıca, pankreas dokusuna geçiş göstermeyen 
antibiyotiklerin kullanılmasına bağlı olarak antibiyo-
tik tedavisinin etkinliği gösterilememiştir. Kan-
pankreas bariyerinin tanımlanmasıyla bazı antibiyo-
tiklerin pankreas dokusuna ve özellikle nekroze 
dokuya geçişinin daha iyi olduğu tespit edilmiştir. 
Erken dönemde antibiyotik tedavisi başlanılmayan 
hastalarda %40-70 oranında pankreatik infeksiyon 
gelişmekte olup, bu infeksiyon genellikle ince bağır-
saklardan ve kolondan bakteriyel translokasyon ile 
olmaktadır. %60-70 oranında monomikrobiyal olup 
%75 oranında Escherichia coli, Klebsiella gibi ente-
rik gram-negatif bakteriler ve yaklaşık %20 oranında 
stafilokoklar ve streptokoklar görülmektedir. Ancak 
%30 olguda polimikrobiyal tutulum tespit edilmiştir 
(30-33).
 Farmakokinetik çalışmalar; pankreatik infeksiyon-
larda imipenem, siprofloksasin ve 3. kuşak sefalospo-
rinlerin tek başlarına veya metronidazol ile birlikte 
en yüksek bakterisidal etkiye sahip olduğunu göster-
miştir (34).
 Tedaviye en az 2 hafta süreyle veya infeksiyonun 
yatışmasına kadar devam edilmesi önerilmektedir. 
Uzun süre antibiyotik tedavisi altında fungal koloni-
zasyonlarda artış olduğu için flukonazol eklenmesini 
öneren araştırmalar da mevcuttur (35).
 Villatora ve arkadaşları tarafından yayılanan bir 
meta-analizde 7 çalışma ve 414 hasta değerlendiril-

miş olup, pankreatik nekroz veya mortal komplikas-
yonları önlemede imipenem hariç siprofloksasin, 
sefalosporin gibi diğer antibiyotiklerin hiçbir faydası 
görülmeyip, imipenemin pankreatik nekrozu anlamlı 
derecede önlediği görüldü (36). Jan ve arkadaşlarının 
Belçika’da yaptığı bir çalışmada ampirik antibiyotik 
spektrumu hem aerobik ve anaerobik gram-negatif ve 
gram-pozitif mikroorganizmalara yönelik olmalı, 
mantar enfeksiyonları için risk faktörü mevcutsa, 
özellikle, antifungal kapsama ya da profilaksi düşü-
nülmeli sonucuna varılmıştır (37). Almanya’da Wit-
tau ve arkadaşları tarafından yayınlanan bir meta–
analizde 14 çalışma ve 841 hasta incelenmiş olup, 
ağır akut pankreatitli vakalarda, antibiyotik kullanı-
mının mortalite üzerine istatistiksel olarak anlamlı bir 
etkisinin bulunmadığı gösterilmiştir (38). Bizim çalış-
mamızda 146 hastaya (%79,3 üne) ortalama 5 gün 
süreyle antibiyotik tedavisi verilmiş olup, antibiyotik 
verilenler ile verilmeyenler arasında hastanede yatış 
süresi ve mortalite oranları arasında istatistiksel fark 
saptanmadı.
 Gastrik asit salgısını azaltmak ve antiülser tedavi 
açısından, simetidin ve ranitidin önerilmektedir. Tıb-
bi tedavide proteaz inhibisyonu ve ekzokrin salgı 
inhibisyonunun yeri de tartışılmaktadır. Ekzokrin 
pankreas salgısının somatostatin veya sentetik analo-
ğu olan octreotide ile inhibisyonu geniş bir şekilde 
çalışılmıştır. Birçok çalışma ekzokrin salgı inhibisyo-
nunun hastalığın seyrine etkisinin olmadığını bildir-
mesine karşın (1,30,39-43), elektif cerrahide kompli-
kasyonları azalttığı (44), asiner nekroz gelişmeden 
verildiğinde prognozu olumlu yönde etkilediği de 
(45) rapor edilmiştir. Bizim çalışmamızda 172 hasta-
ya (%93,5) proton pompa inhibitörü verildi. Soma-
tostatin tedavisi 21 hastaya (%11,4) verilirken 62 has-
taya (%33,7) octreotid verildi.
 Sonuç olarak AP; hafif ödematöz pankreatitten, 
şiddetli nekrotizan pankreatite kadar uzanan, olduk-
ça heterojen dağılıma sahip bir hastalık olup, tedavi-
sinde halen birçok tartışmalı konu bulunmaktadır. 
Ampirik antibiyotik kullanımının hastaların yatış 
süresi ve mortalitesini etkilemediğinden sadece seçil-
miş vakalarda kullanılmasını önermekteyiz. Enteral 
veya paranteral beslenme tedavisine hastalık şiddeti-
ne göre karar verilmelidir.
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