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Özet: Alwt paııkreatit birçok etyolojik faktörün :;ıtç• 
laııdığı, basit pa.ıılıreatik ödemden, kaııama ile bir­
likte, pankreas ve etraf dokuların masif nekrozıma ha­
dar ilerleyebilen, deği:jik patolojiler arzedeıı bir 
ha:;talıktır. 

Biz bıı makalede tedavi ettiğimiz 22 alwt pankreatÜ 
vakm;ıııdaki tecrübelerimizi sunduk. 16 hastamızda 
te,;lıi.s akut ödematöz pankreatit il.en 6 vakada ise 

akııt ııekrotizaıı paııkreatit idi. 11(%50) hasta koııser­
vatif olaral� tedavi edildi. 11(%50) hastaya ise laparat­
omi yapıldı ve bımlardan 3'iine aynı operasyonda kol­
esistelıtomi yapıldı. Tiim seride mortalite oranımız 
%9.09 idi ve 4 (%18. 1) ha.�tada deği:jik komplikasyon­
lar geli:ıti. Bizim hastalarımız Raıısoıı 'ım progııostik 
kriterleri ile iyi uyıun gösterdi. 

Biz radyolojide, kritih hasta bakımında, ilaç ve antibi­
yotik ile beslenme ve cerrahi telmiktehi geli'imeleriıı 
akııt paııkreatitdc ölüm lıızıııı değil öliim sebebini de­
ği'jtirdiğine dair görii,;lcrc katılıyoruz. 

Anahtar kelimeleı·: Akut p:ınkreatit, tedavi, konıplik:ısyonlar. 

Akut pankreatit hızla geniş komplikasyonlara 
yol açabilen, alınan tedbirlerle fazla hasar ver­
meden iyileşebilen, aksi halde hızla ölümle son­
lanabilen retroperitoneal bir afettir. Bu hali ile 
klinikte karşımıza çok değişik tablolarla çık­
maktadır. Radyolojik görüntüleme tekniklerin­
de, kritik hasta bakımında, ilaç ve antibiyotikle­
rin seçiminde, nutrisyonel destek ve cerrahi 

Ank:ıı-:ı Numune H:ısl:ıııcsi 4. Ccn·:ılıi Kliniği. 

Summary: ACUTE PANCREATITIS 

Acıttc paııcrcatitis is a disea:;e with mııltiplc ctiologic.s 
whose pathologic alteratioııs may raııgc fi·om moder­
ate paııcrcatic edema to massivc ııccrosis of the paıı­
crcas aııd .� urroııııdiııg tiı<.s ııe with varyiııg dcgrees of 
lı.cmorrhage. 

We rcviewed oıır receııt cxperieııce with maııagcmeııt 
of 22 co.secııtive paticııt.s with acute paııcrcatitis. 16 of' 
tlıe paticııs wcrc edcmatoııs paııcreatitis aııd 6 of' 
tlı.em were acute ııecrotiziııg paııcrcatiti.s. 11 (50%) pa­
tieııts werc trcated coıı.servativcly. 11 (50%) patieııt.� 
had laparatoıny aıul 3 had clıolccystectomy at tlıe 
-�ame opercıtioıı. Tlıe overall mortality rate was 9. 09%
aııd 4(18.1 'Yı,) patieııts had diflereııt complicatioıı,:;.
Tlıcrc was good correlatioıı with Raıısoıı':; progııostic
criteria.

lıı spite of" ııcw radiologic iıwcstigatioııs, direct criti­
ccıl carc moııitoriııg, drııg . .., aııd aııtibiotics, ııutritioıı­
al aııd .sıııgical iııterveııtioııs, wc bclieve tlıat tlıe.sc di­
cıgııostic aııd treatmeııt possibilitics lıavc ııot clıaııged 
tlıc deatlı rate. Thc caıı.se o{ tlıe dccıth havc clı.aııged iıı 
acııtc paııcrcatitis. 

Key words: Acute p:ıncreatilis, treatıııent, complications. 

teknikteki gelişmelere rağmen mortalite değiş­
memiştir. Gelişmeler sadece ölüm sebebini de­
ğiştirmiştir (1).

Pankreatit etyolojisinde değişik sebepler (2-13) 
ileri sürülmüştür. Bwı1ardan en yaygın olarak 
bilineni safra taşı ve alkol alımıdır, fakat bunla­
rın hangi mekanizma ile akut pankreatit geliş­
tirdikleri henüz açık değildir. Patogenezin bilin­
memesi tedavide birçok farklı görüşlerin ortaya 
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çıkmasına sebep olmuştur. Bw1dan dolayı günü­
müzde takip ve tedavisinin en çok tartışıldığı ko­
nulardan birisi akut pankreatittir. Bizde hasta­
lanmıza ait sonuçlarla bu tartışmaya katıldık. 

HASTALAR ve METOD 

Nisan 1990-Temmuz 1991 tarihleri arasında An­
kara Numune Hastanesi Acil Cerrahi Kliniğine 
akut pankreatit teşhisi ile yatırı lan hastalar ça­
lışmaya alınmıştır. 

Hastalara konulan klinik teşhis; labaratuar bul­
guları ve görüntüleme yöntemleri ile destekle­
nip, tüm hastalar Ranson'un prognostik kriterle­
rine göre değerlendirilmiştir. 

Akut pankreatit tanısı alan her hastaya nazo­
gastrik tüp uygulanarak ağızdan beslenme kesi­
lirken İV sıvı desteği yapılmıştır. Hastalara 
4x200 000 ünite/gün Aprotinin başlanmış ve gi­
derek bu doz azaltılmıştır. Tüm hastalar çoğun­
lukla 3. generasyon sefalosporinlerle profılaktik 
tedaviye alınmıştır. 

Klinik takipleri esnasrnda akut batın bulgulan 
gelişen hastalara laparatomi yapılarak, explo­
rasyon bulgularma göre değişik cerrahi girişim­
ler uygulanrmştır. 

Hastalarda ortalama oral gıdaya geçiş, hastane­
de kalış süreleri ile gelişen komplikasyonlar ve 
mortalitenin, Ranson'un prognostik kriterleri ile 
uyumluluğu araştırılmıştır. 

SONUÇLAR 

Çalışma süresince 22 hasta takip edilmiştir. Se­
ride kadın erkek hasta sayısı aynı idi ve ortala­
ma yaş 49.5 olarak belirlendi (Tablo ll. 

22 vakalık serimizde 10 hastada etyoloji belir­
lenmesine rağmen 12 hastada (%54.5) hastalığı 
oluşturacak herhangi bir etyolojik faktör buluna­
mamıştır. Bu seride en sık rastlanan sebep bilier 
sistem hastalığı olmuştur (Tablo-nı. 

Hastaların başlıca şikayeti karın ağrısı, bulantı 
ve kusma idi. Fizik muayenede hastaların tü-
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Tablo 1: Hast:ıhnn ya�a ve cinse göre d:ııplımı. 

Kadın 
Erkek 
Toplam 

H:ıst:ı S:ıyısı 

11 
11 
22K/E 1 

Ort:ıl:ım:ı Y:ış 

53.25 
45.75 
4!1.50 

Tablo il: 22 V:ık:ılık Akut P:ınkı-e:ıtit serisinde ctyolojinin 
dağılımı. 

Ililiur Sistem Hastalıkları 
Alkul Alımı 
Tr:ıvm:ı 
ldiop:ıtik 

n 

7 
2 
1 

12 

31.8 
!Jfül 
4.5 

54.5 

Tablo III: Hastal:ı111nızda görülen ha�lıc:ı fizik muayene 
hulh'lllan. 

n % 

Kaıın Ağnsı 22 100 
llul:rntı Kusma 17 77.2 
Ale� 3 13.(j 
I�tahsızhk 2 �ı.o 
Ahdomiıı::ıl Hassasiycl 22 100 
Müsküleı· Def':ıııs 13 5H.O 
Epigaslrik Kille 2 9.0 
Murplıy Pozitif' 3 13.3 
S<ılunum Yelmezliğ-i l 4.50 
Sol Plevı-::ıd:ıEllüzyon 
Sanlık 
T:ı�ikardi 18 78.2 

münde abdominal hassasiyet mevcutken, sadece 
13(%59) hastada müsküler defans, 2(%9) hasta­
da epigastrik kitle tesbit edilmişti. Semptomlar 
ve fizik muayene bulguları Tablo-III'de verilmiş­
tir. 

Tablo-IV'de hastalara ait labaratuar bulguları 
verilmiştir. %90.9 hastada kan amilazmda yük­
selme belirlenirken, sadece 5 hastada idrar ami­
lazı araştırılmış ve hepsinde de yüksek olduğu 
belirlenmiştir. Hiperglisenıi 8(%36.3), hipokalse­
mi ise 4(%18.1) hastada belirlenmişti. 

22 hastanın 1 ?'sine ultrasonografı 3'üne ise 
CAT yapılmıştı. İki vakaya ise akut batın sebe­
biyle acil laparatomi yapıldığından bu tetkiklere 
zaman kalmamıştı. Ultrasonografıde 4 vaka 
normal, 2 vaka ise taşlı kolesistit olarak belir­
lenmiştiki, bu 6 vak ada da akut pankreatit mev-
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Tablo IV: 22 vakaltk akut pankreatit serisinde lab:mıtuar 
bulgulaıı. 

Kanda Amilaz Yüksekliği 
idrar Amil:ızmda Yüksdme 
Hiperglisemi 
Hipokalsemi 
Hemokonsantı-asyon 
Hematokrit Azalma,;ı 
Lokositoz 

Vaka Sayısı 

20 
5* 
8 
4 
7 
6 

16 

90.9 
100* 
36.3 
18.1 
31.8 
27.2 
72.7 

*Sadece 5 hastada idı-ar amilazına hakılmı�tır.

Tablo V: Ultrasonogr:ıfi yapılan 17 akut pankı-eatitli hasta­
daki ultrasonogr:ıfi rapor sonuı:ları. 11 haslarla tc�his doğıu 
konmuştu. 4 hasta normal olarak ı-apur edilirken, 2 vak:ıda­
da sadece safra kestısi taşı helirlcnmişli. 

4 
2 
1 

10 

Normal 
Ta�lı Kolesistit 
Taşlı Koltısistit + Panknıatit 
Pankreatit 

cuttu. Ultrasonografınin serimizdeki doğruluk 
oranı %69 olarak belirlendi. CAT yapılan 3 has­
tadada teşhis akut pankreatit olarak belirlen­
mişti (Tablo-V). 

11(%50) hasta uygulanan medikal tedavi sonucu 
semptomları gerileyerek iyileşti. Bu hastalarda 
ortalama oral gıdaya geçiş süresi 4.2 gün ve or­
talama hastanede kahş süresi 7.0 gün idi. Bir 
hastada psödokist gelişti (Tablo-VI). 

KARAAYVAZ ve Ark. 

11(%50) hastada ise takipleri esnasında akut 
batın bulgularının gelişmesi üzerine ameliyata 
alındı. Bunlardan 5(%22. 7) vakada akut ödema­
töz pankreatit, 6(%27.2) vakada ise akut hemo­
rajik nekrotizan pankreatit tesbit edildi. Öde­
matöz pankreatit grubunda 2, nekrotizan 
pankreatit grubunda ise 1 hastaya ek olarak 
taşh kolesistit sebebiyle kolesistektomi yapıldı. 
Nekrotizan pankreabt grubundaki hastalarda 
nekrotik pankreas kısımları rezeke edilerek 
debridman uygulanıp drenaj yapıldı. Cerrahi 
olarak tedavi edilen akut ödematöz pankreatit 
grubunda ortalama oral gıdaya geçiş süresi 4.4 
gün, ortalama hastanede kalış süresi 6.2 gün 
idi; morbidite ve mortalite oranı sıfır idi. Bu bul­
gular nekrotizan pankreatit grubunda sırasıyla 
5.0 gün, 16.6 gün, %50 ve %33.3 idi (Tablo-VI). 

Tablo-VII'de vakalarm Ranson'un prognostik 
kriterlerine göre dağılımı gösterilmektedfr. Sayı 
arttıkça morbidite ve mortalite ile ortalama oral 
gıdaya geçiş ve hastanede kalış süreleride art­
maktadır. 

TARTIŞMA 

Akut pankreatit oluşumunda birçok faktör suç­
lanmasına rağmen, bunlardan en yaygın olanı 
bilier sistem taşları ve alkol alımıdır 
(1,6,14,15,16) .. Bu iki faktör bilinen sebeplerin 

Tablo VI: 22 vakalık akut p:ınkı-eatit serisinde uygulanan medik:ıl ve ccı-ı-alıi tcd:ıvileıiıı vakalara göre dağılımı ve morMdite 
v<ı moıtalile oranlan. 

ORTALAMA OR'rAI.AMA ORTALAMA 1,K MORTALl1'E PATOLO.JI HASTA HASTAN8DE CIIUŞIM 
RANSON ORALGIDAYA l<<>LESIS- I<< lM PLİ l<ASYONLAR 
ımı-rımı GEÇiŞ SÜRESi KAl.lŞ 

% SÜRESJ 'l'EK'l'OMI n % n 

ME()lKAl. TEDAVi 

Akut 11 50 1.8 4.2 7.0 - 1 Psiidok ist - -
Pankı'\latit 

MEDIKAL TEDAVJ 

Akut 
Üdcmaliiz G 22.7 2.1 
Pankmatit 

4.4 ö.2 2 

Akut 1 Atelı,kt,17.i 
Hı,morııjik ı; 27.2 3.8 5.0 ıı;_ı; 1 l Rc,nııl Yc,t. 2 :l3.:J 
ncekrotizan 1 Pıınk. Ap�e. 
Pankrı•,ıtit 

TOPLAM 22 100 2.ı; 4.n $1.!I :ı 4%11U 2 !1.09 
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Tablo 7: Ranson kriturlıırine görıı Jıa,;talaıın dağılımı. 

RANSON HASTA ORTALAMA ORTALAMA TIBJ3J CERRAHI MORTALITE 
HASTANEDE HASTANEDE KOMPLiKASYONLAR 

KRiTERLERi SAYISI KALIŞ SÜRESI KALIŞ SÜRESi TEDA VI TEDAVI 

0-2 11 7.3 4.1 8 3 

3-4 � 13.3 5.3 3 6 Psiidokist 1 
Pank.Apsc. 

5.(; 2 7* 5* 1 ı RıınalYet.. 1 
ALdcktazi 

•H:ıstal:ırd:ın \ıir l:ınıcsi pııslopc,r:ıtil":ı. günd,; üldüiıündım uı-lalama haslnncdı: kııhş vı, oral gıdaya ı-;c�İş sürnlı,ıi düşük gi\ıi ı,iirülmekledir. 

%90'nmı oluştururlar. External veya intraope­
ratif travmalar, viral enfeksiyonlar, lipid ano­
malileri, hiperparatiroidizm, bazı ilaçlar ise et­
yolojide daha nadir rol oynayan faktörlerdir. 
Ancak tüm bu faktörlerin akut pankreatit oluş­
turma mekanizması ise henüz açık değildir. 
Bizim serimizde 12 vakada hastalık sebebi bu­
lunamad1. Geri kalan 10 vakadan ise 7'sinde et­
yoloji bilier sistem taşı, 2'sinde alkol alımı ve 1 
hastada ise travma idi. Bizim serimizdede bili­
nen sebeplerin %90'nını alkol alımı ve bilier sis­
tem taşları oluşturuyordu. 

Akut pankreatitde teşhis klinik olarak konur ve 
labaratuar bulguları ile desteklenir. En önemli 
labaratuar bu]gusuda kanda amilaz yüksekliği­
dir. Hiperamilazemi sadece akut pankreatitde 
değil içi boş organ perforasyonlarında, intesti­
nal obstrüksiyon ve barsak gangreni gibi cerra­
hi patolojiler ile diabetik ketoasidoz ve üremi 
gibi metabolik bozukluklardada görülür. Kan 
amilazı yüksek hastaların %65'inde akut pank­
reatit mevcut iken akut pankreatiti bulunan 
hastaların ise %90'ında hiperamilazemi vardır 
(17,18). %10-15 hastada ise akut pankreatite 
rağmen amilaz yükselmez. Bundan dolayıdırki 
sadece amilaz yüksekliğine bakarak akut pank­
reatit teşhisi koymak tehlikeli bir yoldur. Akut 
pankreatit düşünülen hastalarda serum amilaz 
yükselmesinin spesifitesi, amilaz-kreatinin kle­
rensi ile desteklenerek artınlabilir. Akut pank­
reatitli hastalarda mekanizma belli olmamakla 
beraber amilaz-kreatinin klerensi artmaktadır 
(19,20). Akut pankreatitde serum lipazıda yük­
selir ancak uygulanması zor olduğundan klinik 
kullanımı yaygın hale gelememiştir. Ayrıca has-
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talarda hemokonsantrasyon, lokositoz, hipokal­
semi, hipoglisemi, idrar amilazında yükselme 
de olabilir. Bunlar kliniği desteklediği sürece 
kıymetlidir. Birde akut pankreatitde en önemli 
bulgu, hastamn şikayeti ile karın palpasyon 
bulgu! arının uyumsuzluğudur. Şiddetli karın 
ağrısına rağmen, fizik muayenede akut batın 
bulguları olmayabilir. Serideki hastaların hepsi­
de karın ağrısı ile başvurdu. Tüm hastalarda 
epigastriumda hassasiyet belirlenmiş, 17 
(%77.2) hastada bulantı kusma, 13(%59) hasta­
da ise musküler defans vard1. Hastalarımızın 
20'sinde (%90.9) kanda amilaz yüksekliği, 8 
(%36.8) hastada hiperglsemi, 4(%18.1) hastada 
ise hipokalsemi gelişmişti. _ 16(%72. 7) hastada 
lokositoz mevcut iken, idrar amilazına bakılan 5 
hastadada amilaz yüksek bulundu. 

Direk çekilen batın grafileri ve baryumlu çalış­
malar, akut pankreatit dışındaki diğer hastalık­
ların tesbitini yaparak ayırıcı teşhiste yararlı 
olur. Genellikle akut pankreatite spesifik bir 
bulgu tesbit edilemez. Pankreas dokusu ve peri­
µankreatik bölgedeki değişiklikler ultrasonogra­
fi ve CAT kullanılarak ortaya konabilir. Ultra­
sonografinin akut pankreatit teşhisindeki 
doğruluk oram %60-70, CAT'nin ise %90-95 ci­
varında olduğu bildirilmiştir (21-24). Bizim seri­
mizde 17 vakaya ultrasonografi yapılmıştı ve 11 
vakada (%69) doğru teşhis konulmuştu. 3 hasta­
mıza CAT yapılmış ve üçündede teşhis doğru­
lanmıştı. CAT'in akut pankreatit teşhisinde spe­
sifitesi ve doğruluk oram ultrasonografiye göre 
daha yüksektir. 

Akut pankreatit çoğunluk la kendiliğinden 
sönen bir saman alevine benzetilir, bu sebepten 
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dolayıda tedavi çoğunlukla medikaldir. Ancak 
septik komplikasyonların geliştiği vakalarda, 
ameliyat yapılmazsa morta1ite %100'lere ulaşır 
(25,26). Bunun içindirki cerrahi endikasyonun 
zamanlaması hayati öneme haizdir. Teşhisin 
şüpheli olduğu durumlarda laparatomi yapılma­
sının akut pankreatitde morbidite ve mortaliteyi 
artırdığına dair görüşler günümüzde değerini 
kaybetmiştir (27-30). Böyle durumlarda lapara­
tomi hem teşhisi doğrulamakta, hemde akut 
pankreatit dışında diğer akut batın sebeplerine 
yönelik teşhis ve tedavinjn yapılmasını sağla­
maktadır. Bizim serimizdede teşhisin şüpheli ol­
duğu vakalaı·da laparatomiden çekinmedik. Ni­
tekim Tablo-6'da da görüldüğü gibi laparatonıi 
yapılarak akut ödematöz pankreatit teşhisi 
konan 5 hastada (ek girişim olarak 2 hastaya 
kolesistektomi yapılmasına rağmen) medikal 
olarak takip edilen hastalara göre morbidite ve 
mortalitede bir artış görülmemiştir. 

Akut pankreatit atağı esnasında plazma hacmi­
nin 1/3'ünün üçüncü boşluğa toplanabileceği bil­
dirilmiştir (31). Bundan dolayı akut pankreatit­
de günümüzdede primer tedavi iyi yapılan sıvı 
ve elektrolit desteğidir. Vital bulguların ve gere­
kirse CVP'nin iyi moniterize edilmesi sıvı replas­
manı tedavisinin başarısını artırır. Oral gıda alı­
mının kesilmesi ile pankreasm istirahate 
alınmasıda medikal tedavinin belli başlı ilkele­
rindendir. Bulantı ve kusması olmayan hasta­
larda nazogastrik tüp uygulanmasının klinik gi­
dişe bir etkisi olmadığı bildirilmiştir (32). Tüm 
hastalarımıza bizde başlangıçta iyi moniterize 
edilmiş sıvı ve elektrolit desteği sağladık. Nazo­
gastrik sonda başlangıçta tüm hastalarımıza uy­
gulandı ancak akut tablonun yatışmaya başladı­
ğı ilk günlerde çıkarıldı. Hasta oral almasada 
nazogastrik sonda bulunmuyordu. Bunu tolere 
edemeyen bulantı yada kusması olan hastaları­
mıza ise nazogastrik sonda tekrar uygulandı, 
ancak buna ihtiyacı olan hasta sayımız 4'ü geç­
medi. Bizde hastanın bulantı ve kusması olma­
dığı sürece nazogastrik sonda uygulamasının ya­
rarına inanmıyoruz. 

Akut pankreatitde antibiyotik tedavisinin septik 
komplikasyonların geliştiği vakalar için saklan­
ması gerektiği ve her vakada antibiyotik uygu-
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!anmasının klinik gidiş üzerinde herhangi bir
etkisinin olmadığı bildirilmiştir (29,33,34,35).
Çalışma şartlarının çok yoğun geçtiği acil servi­
simizde biz antibiyotik tedavisi için hastalarımı­
za selektif davranmadık ve tüm hastalarımızı 3.
generasyon sefalosporinlerle proflaksiye aldık.
Ancak şuda bir gerçektirki; antibiyotik proflak­
siside klinik gidişte fazla bir değişikliğe sebep
olmamış, gelişen septik komplikasyonları engel­
leyememiştir.

Akut pankreatite karşı kullanılabilecek bir ilaç 
halen günümüzdede araştırılmaktadır. Soma­
tostatin ve analogları, prostoglandinler, H2 re­
septör antagonistleri, glukagon, taze donmuş 
plazma plazma, klinikte akut pankreatite karşı 
kullanılmış ancak bunların klinik gidişe her­
hangi bir etkisinin olduğu gösterilememiştir 
(36-41). Teorik açıdan çok yararlı olacağı düşü­
nülen Aprotinininde klinik bir yararı gösterile­
memesine rağmen baz1 yazarlarca hastalarda 
oral gıdaya geçişi hızlandırdığı belirtilmiştir 
(42). Bizde vakalanmızda Aprotinin (Trasylol) 
kullandık. Başlangıçta 4x200 000 ünite/gün ve­
rildi ve bu doz giderek azaltıldı. Bizde aprotini­
nin klinik gidişe herhangi bir etkisinin olmadı­
ğını belirledik. Hafif seyreden vakalar zaten 
yapılan destek tedavisi ile toparlanırken, şiddet­
li vakaların gelişmesini veya kliniğinin değişme­
sini önlemedi. 

Akut pankreatit teşhisi ile takip edilen hasta­
larda teşhisin şüpheli olduğu durumlarda veya 
akut batın bulgularının geliştiği ve medikal te­
daviye rağmen 48 saat içerisinde tablonun yatış­
madığı vakalarda cerrahi müdahale endikasyo­
nu doğar. Ameliyat esnasında teşhis 
doğrulandığı gibi akut pankreatitin tipi ve eşlik 
eden ek patolojileride belirlenir. Safra taşlarına 
bağlı pankreatitlerde ilk ameliyatta safra taşına 
yönelik cerrahi nıüdahaleninde yapılması mor­
bidite ve mortaliteyi etkilemez ve hatta safra ta­
şına bağlı nüks pankreatitleri önler (43). Bura­
da klinik gidişi belirleyen pankreatitin 
şiddetidir. Akut nekrotizan hemorajik pankrea­
titde ise pekçok cerrahi metod tavsiye edilmiş­
tir. Bir grup cerrahlar retroperitoneal drenajı 
(44), bir grup debritman ve drenajı (45-47), bir 
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grup ise pankreatik rezeksiyonu uygulamışlar­
dır (48,49). Függer ve arkadaşları ise enfekte 
nekrotik pankreasa açık yaklaşımı tavsiye et­
mişlerdir (50). Tüm bu cerrahi yaklaşımlarda 
amaç enfekte nekrotik materyalin uzaklaştırıla­
rak hastanın iyiye gitmesini temin etmektir. 
Pankreatik rezeksiyonun morbidite ve mortali­
tesinin fazla olması sebebiyle fazla taraftar bu­
lamamıştır. Bizde nekroz tesbit edilen vakalar­
da nekrotik materyali uzaklaştırmak üzere 
debridman yapıp Bursa omentalisi ve batını 
drene ederek postoperatif dönemde konan dren­
lerde,n peritoneal lavaj yaptık. Bu gruptaki 6 
hastamızdan 2'sini kaybettik. Her iki hastada 
gecikmiş olarak bize gelmişti ve gelişlerinde 
genel durumları bozuk ve operasyon bulguları­
da şiddetli akut nekrotizan pankreatit ile uyum­
luydu. Bu grupta mortalitemiz %133 idi ancak bu 
oran nekrotizan pankreatit için diğer serilerde 
verilen mortalite oranlarından yüksek değildi. 

Akut pankreatitde prognozu belirlemede günü­
müzde 3 değişik sistem kullanılmaktadır. Bun­
lar Ranson'un score sistemi (51), İmrie score sis-
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Akut pankreatit günümüzde halen etyopatoloji­
si tam anlaşılamamış ve buna bağlı olarakta te­
davisi çok değişikliğe uğrayan önemli problem­
lerden biri olmaya devam etmektedir. Burada 
klasik tedavi uyguladığımız 22 vakamızı sun­
duk. Mortalitemiz %9.09 ile kabul edilebilir bo­
yutlardadır. 4 hastamızda ise çeşitli komplikas­
yonlar gelişmiştir. Bunlar literatür verileri ile 
paralellik göstermektedir. Halen en etkili teda­
vinin yapı lan sıvı ve elektrolit desteği ile hasta­
nm iyi moniterizasyonu olduğuna inanıyoruz. 
Cerrahide agresif girişimlerden ziyade debrit­
man ve drenajın daha faydalı olduğu inancında­
yız. 
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