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AKUT PANKREATİT31
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Akut pankreatit (AP), pankreasın asiner 
komponentlerinin hasarlanması veya yıkımına 
neden olan, pankreasın akut inflamatuvar du-
rumu olup, klinik olarak karın ağrısı ve kanda 
artmış pankreatik enzim seviyeleri ile karakte-
rizedir (1,2). AP, görece hafif semptomlardan 
hayatı tehdit edici komplikasyonlara ilerleyen 
klinik tablolara neden olan geniş bir spektrum-
da kendini gösterebilir. AP tüm dünyada hastane 
yatışı gerektiren en yaygın gastrointestinal pa-
tolojilerden birisi olup, farklı kaynaklarda farklı 
sayılarda verilmekle birlikte insidansı yaklaşık 
13-45/100000 olarak belirtilmektedir (3). 2012 
yılında revizyonu yapılan Atlanta sınıflamasına 
göre interstisiyel ödematöz ve nekrotizan olmak 
üzere iki gruba ayrılan AP’de mortalite oranları 
hafif seyirli pankreatitte %0-%1 iken, organ yet-
mezliğinin eşlik ettiği ciddi pankreatit olguların-
da %15-%30’lara çıkmaktadır(1,4). Dolayısıyla 
tanının konulması, etyolojinin belirlenip hastalık 
şiddetinin değerlendirilmesi ve zamanında teda-
viye başlanılması önem teşkil etmektedir.

ETİYOLOJİ VE PATOGENEZ

AP etiyolojisinde en sık karşılaşılan sebepler saf-
ra taşları (%40-70) ve alkol kullanımıdır (%25-
35) (5). Bu sebepler arasında değerlendirilen 
popülasyon baz alındığında farklılıklar olmakla 
birlikte; safra taşlarına bağlı pankreatit genellikle 
kadınlarda, alkol kullanımına bağlı gelişen pank-
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reatit ise orta yaşlı erkeklerde daha sık izlen-
mektedir (6,7). Olguların yaklaşık %10’unda ise 
malignite, hiperlipidemi, hiperkalsemi, enfeksi-
yonlar, ilaç kullanımı, genetik (PRSS1, SPINK1, 
CFTR, TNF2 mutasyonları), otoimmün, anato-
mik-konjenital ve iyatrojenik sebepler altta ya-
tarken %10-%30 oranında olguda sebep buluna-
maz (idiopatik akut pankreatit).

Safra taşları, AP’nin en sık nedenlerinden 
biri olmasına rağmen, safra taşı olanların %4-
%8’inde pankreatit gelişmektedir (8). Bu olgula-
rın büyük bir kısmını kadınlar oluşturmakta ve 
yaşla birlikte AP insidansı artmaktadır (9). AP 
etiyoloji ve patogenezi uzun yıllardan bu yana 
araştırılmış olmakla birlikte bu konu üzerinde 
farklı teoriler ortaya konmuştur. Bununla birlikte 
AP patogenezinde öne çıkan teoriler; safra kanalı 
ve pankreas kanalında obstrüksiyona yol açarak 
pankreatik kanal basıncı, safra reflüsü ve tripsin 
aktivasyonuna neden olup pankreasın kendi ken-
dini hasarlamasına açıklık getirebilecek ortak ka-
nal teorisi ve safra taşı migrasyon teorisidir (10). 

Batı toplumlarında AP’nin sık bir nedeni de 
alkol kullanımıdır. En sık görüldüğü yaşlar 40-
60 yaş arası olup erkek cinsiyette daha sıklıkta 
izlenir. Alkolik pankreatiti olan hastalarda gün-
lük ortalama alkol tüketimi 100-150 gr/gün olup, 
alkol tüketimi dozu arttıkça pankreatit riskinde 
artış olmasına rağmen, yapılan çalışmalarda ağır 
alkol tüketimi olan hastaların çok az bir kısmın-
da klinik olarak belirgin pankreatit gelişmektiği 
izlenmiştir (11,12). Alkolik akut pankreatit pa-
togenezinde ise asiner hücrelerdeki katepsin B ile 
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Sistemik Komplikasyonlar ve Yönetimi
 Revize Atlanta Sınıflamasında, akut pank-

reatitin sistemik komplikasyonları, altta yatan 
komorbid etkende (koroner arter hastalığı ya 
da kronik akciğer hastalığı) şiddetlenme olarak 
tanımlanmıştır (1). Ayrıca bu sınıflamada organ 
yetmezliği, sistemik komplikasyonlardan ayrı 
bir başlık altında değerlendirilmiştir. Bu değer-
lendirmede pankreatik inflamasyon nedeniy-
le aktive olan sitokin kaskadının klinik olarak 
SIRS şeklinde ortaya çıkabileceği ve bu duruma 
bağlı bir veya birden fazla organ yetmezliği ris-
ki belirtilmiştir. Organ yetmezliğinin <48 saat 
sürdüğü geçici durumlar orta şiddetli pankre-
atit olarak değerlendirilirken, >48 saat sürdüğü 
durumlar şiddetli pankreatit olarak tanımlan-
mıştır (1).

AP’de etiyolojiden bağımsız olarak pulmoner, 
kardiyovasküler, intestinal ve renal bozukluklar 
en sık rastlanılan sistemik komplikasyonlardır 
(31). Ayrıca retinopati (Purtscher Sendromu), 
ensefalopati, hipokalsemi, glikoz metabolizması 
bozuklukları ve koagülasyon bozukluları da gö-
rülebilir.

AP’ye bağlı mortaliteden sorumlu sistemik 
komplikasyonlar içerisinde en sık karşılaşılanı 
akciğer hasarı olup bunu renal komplikasyonlar 
izler (61).

Solunum yetmezliği akut respiratuvar distress 
sendromu (ARDS), diyafragma hareketlerinde 
azalma, atelektazi ve plevral efüzyon nedeniyle 
olabilmekle birlikte (62) çoğu zaman non-in-
vaziv solunum desteği gereksinimi veya bunun 
da yetersiz kalması durumunda mekanik venti-
lasyon ve akciğer koruyucu stratejiler açısından 
yoğun bakımda takibi gerektirir (31).

Renal yetmezlik çoğu zaman şiddetli pankre-
atitin neden olduğu düşük perfüzyon basıncı ne-
deniyle gelişmekle birlikte bu durumun yönetimi 
sıvı dengesinin ayarlanması ve gereken durum-
larda diyaliz yapılmasını içerir (31).
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