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OZET

Amag: Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde 2009-2012 yillari
arasinda takip edilen akut pankreatitli vakalar1 iredelemek .Gereg ve yontem: Toplam
134 akut pankreatitli vaka retrospektif olarak irdelenmistir. 134 vakanin 64’1 erkek
(%47), 70’1 kadin (%53) cinsiyettir. Erkeklerin yas ortalamast 59,89+17,82,
kadinlarin yas ortalamasi 62,33+16,94, tim grubun yas ortalamasi 61,16+£17,34 tiir.
Cinsiyetler arasinda yas anlaminda fark yoktur (p>0,05). 134 pankreatit vakasinin
104’1 interstisyel d6dematdz (%79) pankreatit, 29’u nekrotizan (%21) pankreatit
vakasidir. Biliyer kokenli pankreatitler vakalarin %67’sini olusturmaktadir. Alkole
bagli pankreatit %7.4, hiperlipidemiye bagl pankreatit %3.7’dir. Ayrica post-ERCP
(%1.4) post-op ve post travmatik (%6.4), ilaca bagli ve obeziteye bagli (her biri
%1.4) ve diger nedenlere bagli i (%11.1) pankreatitli vakalar saptanmistir. Odematdz
pankreatitli grubun Ranson skor ortalamasi 1,35+1,11 nekrotizan pankreatitli
vakalarin Ranson skor ortalamasi 1,95+1,32” dir (p=0,034). Baltazar siddet indexi
O0demat6z pankreatite 3,55+0,90 nekrotizan pankreatite 5,78+1,63’tiir (p=0,0001).
Hastalarin ortalama yatis siiresi 0dematéz grubun 7,74 +4,50 giin nekrotizan
pankreatitli grubun 14,65+9,85 giindiir (p=0,0001). Hastalarin tan1 alip tedavisine
baglamaya kadar olan siire 6dematdz grupta 3,08+3,38 giin nekrotizan grupta
7,17£7,92 giindiir (P=0.001).Vaka serimizde mortalite oran1 %5,2° dir. Odematoz
pankreatitli bir vakanin ortalama maliyeti 2.238,00 TL, nekrotizan pankreatitli bir
vakanin ortalama maliyeti 4.4452,00 TL’dir (P=0,001). Sonug: Pankreatitli vakay1

erken taniyip erken tedavi etmek prognozu olumlu etkileyebilir.



SUMMARY

Aim: The aim of the study is to investigate the clinical aspects of patients who were
followed up with diagnosis of acute pancreatitis in Pamukale University Hospital
between 2009 and 2012. Material and Method:134 patients diagnosed as acute
pancreatitis were investigated retrospectively. 64 of 134 patients (%47) were male
and 70 of them (%53) were female. Average age is 61,16+=17,34, and is 59,89+17,82
and 62,334+16,94 for male and female patients respectively. This did not show any
significant difference (p>0.05). 104 of 134 cases (%79) were edematous pancreatitis
while 29 of them (%21) were necrotising. Biliary ethiology was assessed in %67 of
the cases. The other ethiological factors were as follows; alcohol induced (%7.4),
hyperlipidemia (%3.7), post-ERCP (%1.4), postoperative or posttravmatic (%6.4),
drug induced (%1.49, obesity associated (%1.4) and other reasons (%11.1). The
mean Ranson scoring for edematous group was lower (1.35+1.11) when compared to
the necrotising group (1.95+1.32) and the difference was statistically significant
(p=0.034). Balthazar severity index was also significantly different between these
two groups (3,55+0,90 vs 5,78+1,63, p=0,0001). The mean hospital stay for
edematous and necrotising group was 7,74 +4,50 days and 14,65+9,85 days
respectively, which was also significantly different (P=0.001). The mortality rate in
our case series is %5.2. The mean cost for the treatment of a patient with edematous
pancreatitis was found to be 2,238.00 TL. This cost was 4,452.00 TL for a patient
with necrotising pancreatitis (P=0,001). Result: Early recognition and treatment for a

patient with pancreatitis can improve prognosis.



GIRIS VE AMAC

Pankreas bezinin farkli nedenlerle ve farkli derecelerde goriilen ani yangisal
reaksiyonu akut pankreatit olarak bilinir. Asiner hiicrelerden salinan proteolitik
enzimlerin erken aktivasyonuyla pankreas bezinin kendini sindirmeye bagslamast,
patogenezi agiklamaya yonelik en ¢ok kabul goren teoridir. Yangisal reaksiyon
pankreas ve g¢evresiyle sinirli kalabildigi gibi ortama salinan ¢esitli mediatorlerin
etkisiyle uzak organlar1 da etkileyebilir. Pratikte karin agrisiyla 6n plana ¢ikan bu
tablonun interstisyel Odematdz hafif pankreatitten nekrozla seyreden ciddi

pankreatite degisen klinik formlarina paralel morbidite ve mortalite oranlar1 vardir.

Ulkemizde goriilme sikligma dair saglikl bilgileri olmayan akut pankreatit; Ingiltere,
Danimarka ve USA’ de 100 binde 4.8 ila 38 kiside goriilmektedir “*%). Hastahgn
hafif formunu ayaktan gecirenlerin kayit altina alinamamasi ve agir formdaki
hastalarin da tan1 konmadan kaybedilebilmesi nedeniyle bu rakamlarin gergegi
yansitmadig1 diistiniilmektedir @) Sadece 2009 yilinda USA’ de 274 bin kisi akut
pankreatit nedeniyle hastaneye yatirilmis ve bu hastalarin dogrudan toplam maliyeti
2,6 milyar dolar, hasta basina ortalama maliyeti 6 bin dolar civarinda oldugu
bildirilmistir ©. Ayni raporda 2009 yilinda gastrointestinal sistem hastaliklar1 i¢inde
hastaneye yatis nedeni olarak pankreatit ilk sirada yer almakta ve 5500 kisinin akut
pankreatite bagli nedenlerle 61diigii belirtilmektedir. Obezitenin ve safra tas1 goriilme
sikliginin artmasina paralel olarak hastaligin insidansinda artis gézlenirken, mortalite

hiz1 ayn1 oranda azaltilamamaktadir ©)

Hem endokrin hem de ekzokrin fonksiyonlar1 biinyesinde barindiran bu 06zgiin
organin ¢esitli sebeplerle iltihaplanmasi akut pankreatit olarak bilinir. Seyrinin ne
yone olacag1 dnceden kestirilemeyen akut pankreatit klinisyenlerce ilgiyle karsilanan
ve gastrointestinal sistem hastaliklar1 i¢inde en fazla yatis endikasyonu konan
hastaliklardandir. Amacimiz akut pankreatitli vakalarimizin etyolojik dagilimini,
Klinik seyrini, takibinde karsilastigimiz komplikasyonlari irdeleyerek hastanemizin

deneyimlerini paylasmaktir.



GENEL BiLGILER

Pankreas embriyonal donemde primitif bagirsagin foregut denen On bagirsak
kismindan gelisir. Midenin altinda, duodenumla dalak arasinda, 2. Lomber vertebra
seviyesinde, retroperitoneal yerlesimli bir organdir. Yumusak kivamli, pembe sar1
renkli, 70-90 gr agirliginda, 12-15 ¢cm uzunlugundadir. Pankreas dokusu ince bir zar
tabakasi ile kaplidir ve bu zar tabakasi dokunun iglerine dogru girerek pankreasi
lobiillere boler. Anatomik olarak bas, boyun, gévde ve kuyruk olarak dort bolgeye
ayrilir. Ekzokrin ve endokrin fonksiyonlar1 vardir. Sindirim i¢in gerekli enzimler
tubuloalveoler yapidaki salgi bezlerinden, endokrin hormonlar ise langerhans adacig

ad1 verilen iinitelerden sentezlenir /%9

Sindirim igin gerekli enzimler tripsin, kimotripsin, karboksipeptidazlar proteolitik
enzimlerdir, temel olarak proeteinlerin sindiriminde rol alir. Amilaz karbohidratlarin,
lipaz ise yaglarin sindirimi i¢in gereklidir. Pankreas ayrica mideden duodenuma
ulasan asidik kimusu nétralize etmek i¢in bol miktarda bikarbonattan zengin sivi

sekrete eder. Pankreastan giinliik yaklasik olarak 1-2 1t s1v1 ve enzim salgilanir (7.89)

Endokrin sistemin ana organlarindan biri olan pankreasta yaklagik 1 milyon adacik
hiicresi bulunur. Langerhans adacik hiicreleri kapiller agdan zengin yapisiyla kan
sekerini anlik monitorize eder. Langerhans beta hiicrelerinden kan sekerini diisiiren
temel hormon insiilin salgilanir. Kan sekerini yiikselten glukagon ve D hiicrelerinden
salgilanan somatostatin ayrica F hiicrelerinden salinan Pankreatik Polipeptid diger

pankreatik hormonlardir (10)

PATOGENEZ

Akut pankreatitin patogenezi tam anlamiyla anlasilamamistir. Etyolojik nedenlerin
cesitliligi patogenezin net olarak ortaya konmasimi daha da zorlastirmaktadir.
Duktusta basing artisi, asiner hiicrelerin hasari, sitokinler, vaskiiler gecirgenligin
artist gibi pek ¢ok faktdor pankreatit patogenezinde rol oynamaktadir. Enzimler,

vazoaktif aminler, serbest oksijen radikalleri gibi pek cok madde pankreatitin



baslamasinda, klinik siddetinde ve komplikasyonlarin gelismesinde rol almaktadir.
Patogenezin zenginligi ve karmasikligt bir o kadar spekiilasyonu beraberinde
getirmekte, sonucta tedavisinde dahi tam konsensusun saglanamadigi bir tablo ortaya

cikmaktadir. Bu konuda 6ne ¢ikan bilgiler asagida 6zetlenmistir.
Asiner hiicre hasart

Pankreasta sindirim enzimleri inaktif zimojenler halinde bulunur. Tripsinojen

duodenumda aktif tripsin haline gecer ve diger proteolitik enzimleri aktiflestirir (1)

1896 yilinda ilk kez Chiari pankreatit esnasinda tripsinojenin erken aktive oldugunu
ve otodijesyona yol agtigini ileri siirmiistiir ™. Sonraki donemde pek ¢ok deneysel

caligmayla intraasiner tripsinojen aktivasyonu gosterilmistir (13.14.15)

Genetigi oynanmis farelerle yapilan calismalardan elde edilen sonuglar lokal
inflamasyon ve sistemik inflamatuvar yanitin intraasiner tripsinojen aktivasyonundan
bagimsiz oldugunu goéstermektedir. Bu veri patogenezi tamamen tripsinojenin
patolojik aktivasyonuna yiikleyen gorlisii sarsmaktadir. Calismalar pankreatik
hasarin ge¢ donemlerinde tripsinden bagimsiz bir lokal inflamatuvar yanitin
pankreatik hasarda rol oynadigini gostermektedir. (Sekil 1). Genetigi degistirilerek
tripsinojen aktivasyonu olmayan (T-/-) farelerde tripsinojen aktivasyonu olmamasina
ragmen hasar olugmasi pankreatit siirecinde inflamasyonun ve sistemik inflamatuvar

cevabin sorumlusu kimdir sorusunu giindeme getirmektedir.

Intraseliiler NFkB erken aktivasyonu aciner hiicrelerin bir inflamatuvar hiicre haline
gelmesine yol acabilir mi? 1998 de pankreatit esnasinda aciner hiicrelerde NFxB
aktivasyonu gosterildi (16) Deneysel ¢aligmalarla tripsinojenin erken aktivasyonuyla
NFkB aktivasyonu arasinda bir baglant1 var midir sorusuna yanit aranmistir (17.18,19.:20)
Genetik olarak T-/- olan -tripsinojen aktivasyonu olmayan - farelerde de NF«kB
aktive oldugunun tespiti bagimsiz bir iliskiyi ortaya koymaktadir. Aciner hiicrelerden
inflamatuvar mediatorlerin sekrete edildigi bilinmektedir @), Dolayisiyla NF«kB
aktivasyonunun pankreasin inflamasyonunda tripsinojen aktivasyonuyla belki paralel

ama kesinlikle bagimsiz bir basamakta rol oynadig: (Sekil 1) sdylenebilir (22)



Intraasiner NFxB aktivasyonu lokal inflamasyon ve sistemik inflamasyon

NF«kB aktivasyonunun pankreatik hasarda ve sistemik inflamatuvar yanitta rol
oynadig1 gosterilmistir @) NFxB aktivasyonunun ve tripsinojen aktivasyonun nasil
oldugu tam olarak anlagilabilmis degildir. Ancak patolojik kalsiyum sinyali,
mitokondri disfonksiyonu, endoplazmik retikulum stresi, otofaji ve hiicre trafiginde

bozulma, lizozom ve salgi yanitlar1 gibi patojenik hiicresel olaylar, hiicresel

. .. (24
inflamatuar yanitta yer aliyor olabilir 24)
Local injury: pancreatitis Systemic
; A T inflammatory
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Sekil 1: Pankreatit baslanglclnda erken tripsinojen aktivasyonu ve NFxB rolil.

Akut pankreatit paradigmasi. Intra-asiner tripsinojen aktivasyonu ve NFxB aktivasyonu,
pankreatitte erkenden birbirine paralel, ancak bagimsiz olarak gerc¢eklesmektedir. Cesitli
inflamatuar hastaliklar ile iligkili oldugu bilinen NFxB aktivasyonu gsiddetli [lokal
inflamasyona ve daha ileri pankreas hasarina neden olan inflamatuar mediatérlerin
yapimina yol agar. Asinilerden ve aym zamanda inflamatuar infiltrattan mediator iiretimi,
akut pankreatitteki yaygin sistemik inflamasyona neden olmaktadir *©.

Yiizyili asan bir siireden beri, intraasiner tripsinojen aktivasyonunun pankreatitteki
temel patolojik mekanizma oldugu hipotezi ileri siiriilmiistiir. Tripsinojen erken
aktivasyonu tizerinden pek g¢ok agiklama yapilmaya calisilmistir (Sekil 2). Yeni
modellerin gelisimi, bu paradigmanin iyice degerlendirilmesini saglamistir.
Pankreatit patogenezinde ileri siiriilen patolojik mekanizmalar iginde; intraasiner
patolojik olaylar, patolojik kalsiyum sinyalleri, mitokondriyal disfonksiyon,
lizozomal disfonksiyon, seliiler trafikte ve sekretuvar cevapta bozulmalar,
endoplazmik retikulum ve oksidatif stres bozukluklar1 sayilabilir @9 Klinik pratikte
pankreatik kanala safra refliisiinlin ve ortak kanala yerlesen tasin pankreatik kanalda

yaptig1 basing artiginin pankreatite yol agtigi iy1 bilinmektedir ),
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Sekil 2: Tripsinin pankreastaki kontrol mekanizmasi.

Tripsinojen inaktif olarak zimojen graniiller halinde bulunur. Tripsinojen aktivasyonu artmig
Ca++ sinyalleri ve otoaktivasyon ile gerceklesir. Tripsin degradasyonu ca tarafindan
inhibe, tripsin ve kemotripsin-C tarafindan aktive edilir. Kalsiyuma duyarlt reseptor veya
CTRRC’ deki mutasyonlar tripsinin asirt artisina ve sonugta pankreatik hasara yol agar.
Pankreatik hasar ve akut enflamatuvar cevap hasart daha da artirir, tripsininin
otoaktivasyonunu engelleyen SPINKI de dramatik upregulasyon goriiliir.tripsinojen (ve
tripsin) duodenuma  salgilandiginda pankreas CFTR bagimli mekanizmlarla tripsin
uzaklastirilmak suretiyle hasardan korunur ®". CFTR, cystic fibrosis transmembrane
conductance regulator; PRSS1, protease serine 1; SPINKL1, serine protease inhibitor, Kazal
type 1.

KLINIK OZELLIKLER:

Anamnez ve fizik muayene ile akut pankreatit tanis1 koymak zordur. Akut karin
agrist yapan pek ¢ok durum pankreatitle karigabilir. Bu nedenle asagidaki tabloda

(Tablo 1) yer alan durumlardan ayirici tan1 yapmak gerekir.

Tablo 1: Akut pankreatitin ayirici tanisinda yer alan hastaliklar

Biliyer kolik Intestinal obstruksiyon
Akut kolesistit Inferior myokard infarktiisii
Perforasyon (Intestinal) Dissekan aort anevrizmasi

Mezenterik iskemi ve infarktiis Ektopik gebelik




Anamnez:

Akut pankreatit cogu vakada karin agrisi ile baglar. Karin agrisinin baglama ve
yemekle iliskisi degiskendir. Biliyer kolik pankreatitin habercisi olabilir ve
pankreatite ilerleyebilir. Pankreatitin agris1 iist karin bolgesinden baglar. Epigastrik,
sag uist kadranda olabilir, nadiren sol tarafta da olabilir, pankreatik eksiidasyonun sol
kolonu tutugu durumlarda alt karin agrisi1 seklinde karsimiza ¢ikabilir. Agr1 ani
baslar, ancak drnegin bir peptik iilser perforasyonu kadar keskin degildir. Ilk yarim
saat icinde maksimum diizeye ulasir, pozisyon degistirmekle hafiflemez. Hastalarin
yarisinda kusak tarzinda yayilim gosterebilir. Agr1 devamlidir, birka¢ saat siiriip
sonra kaybolan agrilar genelde biliyer kolik, peptik ilser gibi diger tablolari
diistindiirmelidir. Pankreatit ataginin %5-10 “u agrisiz olabilir bu durum ciddi fatal

bir durumun gostergesi olabilir (%% Hastalarin %90’ mnda bulanti kusma olabilir.
Fizik muayene:

Fizik muayene bulgular1 hastaligin siddetiyle ve olusan komplikasyonlara gore
farklilik gosterir. Hafif bir hassasiyetten ileus gelisen bir hastada oldugu gibi ciddi
distansiyona kadar degisen bulgular olabilir. Yaygin peritoniti olan hastada ciddi
hassasiyet ve defans izlenebilir. Hemorajik pankreatitli vakada periumbilikal bolgede
(Cullen belirtisi) veya sag / sol yanlarda (Grey Turner bulgusu) ekimoza bagli olarak
gortlebilir ve ciddi pankreatitin gostergeleridir. Agir pankreatitte 3. bosluklara sivi
kayb1 ve sistemik toksisite olur. Bu nedenle nabiz 100-150 civarinda olabilir.

@7 subdiafragmatik

Inflamatuvar mediatorlerin  etkisiyle ates izlenebilir
koleksiyonlar nefes almada zorluga ve takipneye neden olabilir. Plevral efiizyon,
atelektazi, ARDS (Adult respiratory distress syndrome) veya konjestif kalp

yetersizligi durumlarinda dispne gozlenir.
Labortauvar bulgulari:

Akut pankreatitte amilaz ve lipaz degerlerinin en az 3 kata ulasan artislar1 goriliir
(@), Saglikli bir kiside amilazin %40-45’ini pankreas kaynakli amilaz olusturur.
Pankreatik amilaz ile tiikrilk amilazi basit bir teknikle ayirt edilebilirse de nadiren bu
yola bagvurulur. Tanida genelde total serum amilazi 6lgmek hem pratik hem ucuzdur.

Amilaz pankreatitin baglamasindan sonra 2-12 saatte yiikselir, 10 saat yar1 omrii



vardir. Komplikasyonun eslik etmedigi durumlarda genelde 3-5 giin i¢cinde normal
degerlere doner. Amilazin sensitivitesi %85 civarindadir, fatal pankreatitlerde normal
saptanabilir, trigliserid yiiksekligi amilazin yiikselmesini inhibe edebilir, bu
durumlarda serum dilue edilerek amilaz aktivitesi dlgiilmelidir @, Hiperamilazemi
pankreatit disinda; makroamilazemi, tiikriik bezinin hastaliklari, fallop tiip
patolojileri, papiller kistadenokarsinom, beningn over kistleri, akciger kanseri gibi
durumlarda da yiiksek saptanabilir ®Y. Intestinal infaktus ve perforasyonda da
hiperamilzemi gézlenir. Amilazin klirensinin bir kism1 bobrek yoluyla oldugundan

bobrek yetersizligi durumlarinda amilaz degerleri yiiksek saptanir 2.

Serum lipaz degerlerinin akut pankreatit tansisn1 koymada sensitivitesi %85-100
civarindadir ®®. Amilaza gore daha ge¢ yiikselip daha ge¢ normale iner. Lipaz
ozellikle amilazin yiliksek olup pankreas patolojisi disindaki durumlarin varliginda
pankreatiti gostermede ya da dislamada yardimci olur. Lipaz degerleri bobrek
yetersizligi durumunda pankreatit olmaksizin 2 kat kadar yiiksek saptanabilir. Ayrica

ince barsak perforasyonlarinda 3 kat kadar olmasa da yliksek saptanabilir (34),

Pankreatit varliginda 16kositoz goriiliir. Inflamasyona adrenerjik yanit cercevesinde
glukagon yiikselir buna bagli olarak kan serkeri yiiksek saptanabilir. Alanin
aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), alkalen fosfataz ve biliriibin
degerleri 6zellikle biliyer kokenli pankreatit sozkonusu ise yiiksek saptanir. Ortalama
eritrosit hacmi (MCV: Mean Corpusculer volum) alkole bagli pankreatitli hastalarda

yiiksek saptanir (35)

Goriintiileme yontemleri:

Odematdz pankreatitli vakalarda diiz grafiler normal saptanirken ciddi vakalarda
gelisen intestinal komplikasyonlarin radyolojik tezahiirii neticesinde subsegmental
ileusa ait “sentinel loop” veya kolonda kesinti isareti “cutt-off sign” gozlenebilir.
Ayakta diiz batin grafisi olast diger komplikasyonlar1 veya Ornegin barsak
perforasyonunu ayirt etmede onemli ipuglart verir. Kalsifiye safra kesesi taglarinin
goriilmesi, kronik pankreatit zemininde pankreas parankimasinda gelisen taglara ait

golgelerin goriilmesi pankreatit etyolojisi hakkinda ipuglar1 vermesi agisindan



degerlidir.  Retroperitoneal bodlgede gaz koleksiyonu pankreatik apseyi

distindiirmelidir.
Gogiis grafisi:

Akut pankreatitin pulmoner komplikasyonlar1 siktir. Plevral effliizyon, segmental
veya subsegmental atelektaziler, pulmoner infiltrasyonlar grafiye yansir. Pankreatitin

erken evresinde pulmoner ya da kardiyak yetmezlik gogiis filmine yansir.
Batin ultrasonografisi:

Akut pankreatiti gostermede abdominal distansiyon ve gaz nedeniyle batin
ultrasonunun duyarlih@: diisiik ise de (%25-30) her pankreatitli vakada mutlaka
ultrason yapilmalidir. Pankreas parankimasinin degerlendirmede sinirli yeri olsa da
safra kesesinin, koledokun, batin i¢i sivi koleksiyonun varliginin gosterilmesinde

oldukca yararl bilgiler saglar.
Endoskopik ultrasonografi (EUS):

Pankreatitin erken doneminden ziyade gec donemde pankreas parankimasini
degerlendirmede, olusan koleksiyonun natiiriinii belirlemede, kitle/koleksiyon ayrimi
yapmada, ayrica igne aspirasyonu uygulama amacina yonelik kullanim alani
bulmustur. Sepsis ve sariligt  olan hastada koledok distalinde tas
degerlendirilememisse EUS yararli biligiler verir ve tasin varligini gostermesi
halinde endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP) yapilip tas
ekstraksiyonuyla erken donemde hayat kurtarici olabilir. Ayrica hafif orta
pankreatitli vakalarda ~ERCP karar1 verdirmede yararli bilgiler saglar. EUS,

Magnetik rezonans goriintiilemeye (MRI) esdeger bilgiler saglar (36.37),

Bilgisayarli tomografi:

Bilgisayarli tomografi akut pankreatit teshisinde ve komplikasyonlarinin
degerlendirilmesinde en degerli metottur. Pankreatit tanisinin konup, mezenter
infarktindan veya peptik {lilser perforasyonundan ayirict tanmin yapilmasinda,
ciddiyetinin belirlenmesinde ve komplikasyonlarin degerlendirilmesinde batin CT

(Computerised Tomography) énemli yer tutar ®®. Pankreatik nekroz bulgularinin



baslangictan 48-72 saat sonra belirgin hale gelecegini hatirlamak erken CT istemine
engel olacaktir. Pankreatitte batin CT’ ye dayal1 hastalik ciddiyeti 5 evrede siniflanir.
Nekrozun derecesinin pankreas dokusunu tutma oranina gore belirlenir, CT skor
endeksi her ikisinin toplamidir. Tablo 2’ de batin CT’ ye dayali pankreatit

siiflamasi, morbidite ve mortalite iliskisi gosterilmistir.

Tablo 2: CT ye dayali pankreatit siniflamasi

CT Skor endeksi = CT derecesi + Nekroz derecesi PUAN

CT DERECESI

A: Normal pankreas 0
B:Fokal yada diffiiz pankreatik genisleme 1
C:Pankreatik ve peripankreatik hafif inflamasyon 2
D:Tek bir alanda( 6n pararenal bosluk) siv1 birikimi 3
E:iki veya daha fazla alanda siv1 yada gaz birikimi 4
NEKROZ DERECESI

Nekroz yok 0
Pankreasin 1/3’tinde nekroz 2
Pankreasin 1/2’sinde nekroz 4
Pankreasin '2’sinden fazlasinda nekroz 6
Indeks Morbidite Mortalite

0-3 %8 %3

4-6 % 35 %6

7-10 % 92 % 17




Magnetik rezonans goriintiileme (MRG):

MR goriintilleme yontemi pankreatitte CT’ ye benzer bilgiler saglar. Nekroz ve sivi
koleksiyonunu gostermede CT den iistiindiir. Koledokolityazisi teshis etmede EUS
ve ERCP’ ye esdegerdir. Renal yetersizligi olan hastalarda 6zellikle gadolinyum
kullanimi1 daha giivenlidir. CT’ ye gore daha pahalidir. Goriintii alma siiresinin CT ye
gdre daha uzun olmasi dezavantajidir. Idiyopatik pankreatit vakalarinda ve rekiirren
pankreatitlilerin degerlendirilmesinde islem oncesi IV sekretin vermek pankreatik

kanali daha net bigimde goriintiileme imkan1 verir %,

TANI:

Akut pankreatit tanis1 koymada 3 kriterden en az 2 sinin varlig1 gerekir. 1- Karin
agrisi: varligr esastir; epigastrium bolgesinden baglar, kusak tarzinda yayilim
gosterebilir, ciddi ve devamhidir. 2- amilaz veya lipaz degerinde normalin 3 katini
asan yiikselmeler 3- kontrastli batin tomografisinde tipik bulgularin varlig (40,4142,43)
Karin agrisi tipikse, diger nedenler diglanmigsa; amilaz veya lipaz degerleri 3 kattan
daha az yiiksekse (ge¢ gelen pankreatit vakalar1 boyledir) bu asamada goriintiileme
metotlartyla pankreatit varligmin ortaya konmasi gerekir. Ik 2 kriteri tasiyan
hastalarin ilk kabuliinde batin tomografisinin ertelenmesi daha dogru bir yaklasimdir.
Kontrastli bilgisayarl1 batin tomografisinde (CT) pankreatite ait bulgularin varlig
tanida yardimc1 olur. Magnetik rezonans gorlintileme (MRI) ve batin

ultrasonografisinin (USG) tanidaki yeri tomografiye oranla daha geridedir (44.49),

Pankreatit baslangic zamani iyi belirlenmelidir. Hastanin karin agrisinin baslangic
zaman ile akut pankreatit tanis1 konularak tedavi baglamasina kadar gecgen siire not
edilmelidir “®. Vakalarin ¢ogunda pankreatit kendini sinirlayan hafif formda
seyrederken (interstisyel Odematdz pankreatit) pankreatik veya peripankreatik
dokunun nekrozuyla seyreden siddetli pankreatit formlarinda morbidite ve mortalite
yiiksek seyreder. Pankreatitin ddematdz ya da nekrotizan seyredecegini dnceden
tahmin etmek ¢ogu zaman miimkiin olmamaktadir. Odematdz pankreatitli vakalarin
cogunda inflamasyona sekonder pankreasta diffiiz veya lokalize genisleme izlenir.

Batin CT’ de pankreatik parankimada homojen genisleme, peripankreatik dokuda
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cizgilenmeler ve peripenkreatik S1V1 koleksiyonlar1 izlenebilir.

Sekil 3: Interstisyel ddematdz pankreatit; pankreas ddemli ve oklarla gosterilen

peripankreatik alanlarda sivi koleksiyonlar1 izleniyor.

Sekil 4: Nekrotizan pankreatitli vakada akut peripankreatik nekrotik koleksiyon, pankreatik
parankimada kontrastlanma (beyaz yildizlar) ve retroperitumda heterojen, non likid peripankreatik
komponent goriililyor (beyaz oklar akut nekrotik koleksiyonun sinirlar1 gosteriyor (A). Ayni vakanin
bir ka¢ hafta sonraki goriintiisiinde (B) peripankreatik yag dokusunda nekrotik koleksiyonun
siirlarinin belirgin hale geldigi goriiliiyor. Yag dokuda sivi dansitesi ile ¢evrelenmis heterojen
koleksiyon izlenmekte (siyak ok basit), beyaz oklar nekroz sinirlarini siyah oklar artmis atenuasyonu
gosteriyor, beyaz yildizlar pankreatik parankimadaki kontrastlanmayi isaretliyor. Akut nekrotik

koleksiyon heniiz kapsulsiiz (Gut 2013;62:102—111, gut.bmj.com on February 7, 2013 ).
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Odematoz pankreatit genellikle 1 hafta iginde diizelir “7 Akut pankreatitli vakalarin
%5-10" luk kisminda pankreas dokusunda, peripankreatik dokuda veya her ikisinde
nekroz gelisir. Inflamasyonun baslangicindan 3-4 giin sonra pankreatik perfiizyonun

bozulmasi ve peripankreatik nekrozun bulgular1 CT’ de goriiliir hale gelir (48,49.5051)

Etyolojik nedenler:

Pek cok faktor pankreatit etyolojisinde yer alabilir. Klinik pratikte en sik goriilen
safra taslar1 ve alkoldiir 62 pankreatik kanala safra refliisiiniin ve ortak kanala
yerlesen tasin pankreatik kanalda yaptigi basinc artisinin pankreatite yol agtigi iyi
bilinmektedir. Koledok taglar1 kalict oldugunda siklikla kolanjit tabloya eslik
ederken, mikrolityazis veya tasin distale sikisip bilahare diismesi de pankreatit
yapabilir. Hiperlipidemi, hiperkalsemi gibi metabolik bozukluklar, travma, batin
cerrahisi, ilaglar, vaskulitik nedenler, obezite, viral ajanlar gibi sebepler de pankreatit

etyolojsinde suclanmaktadir. Tablo 3’ te akut pankreatit nedenleri gosterilmistir.

Tablo 3: Pankreatit nedenleri

Pankreatit etyolojisinde sik goriilenler Daha seyrek pankreatit yapanlar

Safra taglar1 (mikrolitiyazis de dahil) Vaskulitler

Otoimmun hastalklar

Alkol (akut ve kronik alkolizm) : .
Hiperkalsemi

Hipertrigliseridemi

ERCP (ozellikle biliyer manometri
sonrasi»

Kiint karin travmasi
Postoperatif (batin i¢i op sonrast)

ilaclar (azatioprin, 6-merkaptopurin,
sulfonamidler, ostrojenler, valproik asit,
tetrasiklin, anti HIV ilaclar

Oddi sfinkter disfonksiyonu

Periampuller divertikul

Anatomik bozukluklar (pankreas
divisum)

Pankreas kanseri

Kistik fibrozis

Bobrek yetmezligi

Pankreatik infeksiyonlar
Iyatrojenik (travma, enteroskopi)

Ilaclar (nadiren bildirilenler)
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Pankreatitli vakalarin ¢ogunda etyolojide safra taslar1 yer alirken, safra tasi olanlarin
pankreatit gegirme olasiligt % 3-7” dir 3 Keza kadinlarda erkeklere oranla safra tasi
goriilme sikligina paralel olarak safra tasi pankreatitleri daha fazladir S Cap1 5
milimetreden kiiciik taslara mikrolityazis denmektedir. Genelde safra ¢camuru ile

birlikte bulunur ve raporlanir.

PANKREATIT SIDDETININ BELIRLENMESI:

Pankreatitli hastanin ciddiyetini dnceden kestirmeye yarayan kabul goérmiis objektif
kriterlere dayali bir skorlama sistemi yoktur. Her pankreatitli vakay1 nekrotizan
pankreatitmis gibi kabul etmek hasta igin “en iyi yaklasim” olabilir, ancak sosyal
giivenlik sistemi icin bu “maliyet” anlami tastyabilir. Ik kabulden itibaren hastalarin
mevcut durumlarina bakarak 6dematdz hafif pankreatit midir yoksa ciddi nekrotizan
pankreatit midir ayrimi agisindan Onerilen bazi skorlama sistemleri vardir. Bunlar
Ranson skorlama sistemi, APACHE sistemi, Marshall ve SOFA gibi her biri digerine

gore belli Ustiinliik, bazen dezavantaj barindiran sistemlerdir.

Ayrica sistemik inflamatuvar yanitin (SIRS) degerlendirilmesi de pankreatit
ciddiyetini belirlemek icin kullanilan bir yontemdir. SIRS bulgularinin 48 saatten
fazla devam etmesi hastayr ciddi pankreatitli gruba dahil edilmeyi gerektirir.
Asagidaki 4 kriterden 2 sinin mevcudiyeti SIRS’ 1 tanimlar. 1- nabzin 90/dk fazla
olmas1 2- beden sicakhiginin 36 °C’dan diisiik veya 38 °C den yiiksek olmasi. 3-
16kosit sayisinin 4 binden az veya 14 bin/mm?® ‘den fazla olmasi. 4- solunum
sayisinin 20/dk fazla olmasi 48 saati asan SIRS bulgusu olan pankreatitlilerde
mortalite %25 iken, 48 saatten kisa siireli olanlarda % 8, SIRS olmayanlarda %1’ den

az mortalite saptanmistir (55,

Ranson ve arkadaglar1 tarafindan alkolik ve biliyer kokenli etyolojiye sahip
pankreatitliler i¢in belirli parametrelere dayali skorlama sistemi gelistirilmistir
(Tablo 4). Ranson skoru yiiksekligi mortalite artisina isaret eder. Hastalarin ilk
kabulde ve 48 saat sonraki degerleri {izerinden yapilan puanlama esas alinir. Skor <2

olanlarda mortailite %2.5 iken, skor >3 olanlarda mortalite % 62’ dir. Yiksek skorlar
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ayrica lokal ve sistemik komplikasyonlarda enfekte nekroz olasiliginda artisa isaret
eder (8657.59)

Tablo 4. Ranson Kriterleri

Ik kabulde

Non biliyer pankreatit Biliyer pankreatit
Yas > 55 70
Lokosit sayisi 16 bin/mm?® 18 bin/mm?®
Kan sekeri 200 mg/dl 220 mg/dl
Laktat dehidrogenaz 350 IU/L 400
Aminotransferaz 250 250
48 saat sonra
Hematokrit azalmasi >%10 >10
BUN artis1 >5 mg/dl >2mg>d|
Kalsiyum <8 mg/dl <8 mg/dl
Arteriyel p02 <60 -
Baz ac1g1 >AmEg/L >5mEq/L
S1vi kaybi >6 L >4 L

Balthazar skorlamasinda etyolojiye gore hastanin farkli puan almasi tartisma
konusudur. 65 yasinda bir hastanin pankreatit etyolojisi biliyer ise “sifir” puan
alirken alkole bagli pankreatit ise “bir” puan almaktadir. Ayrica hastanin kabuliinde
ve 48 saat sonra farkli degerler iizerinden yeniden puanlama yapmanin zorluklar
vardir. Ranson sisteminde 3 puam esik deger olarak alindiginda ciddi pankreatiti
gostermede duyarliligt %40-88 arasinda, Ozgiinliigii %43-90 civarindadir. Pozitif

(59)

prediktif degeri %50, negatif prediktif degeri %90 civarindadir Ranson

skorlamasinin belki en iyi yonii ciddi vakay1 ayirmasidir. Imrie ve Glasgow sklalart
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da farkli parametreleri baz alarak kullanilan skorlama sistemleridir. Ransona benzer

dezavantajlart nedeniyle elestirilere agiktir (60),

APACHE-I11 (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) skorlama sitemi:

Hastanin yas, ates, nabiz, solunum hizi, ortalama kan basinci, oksijen saturasyonu,
arter kan gazi, potasyum, Sodyum, kreatinin, hemotokrit, 16kosit sayisi, ve Glasgow
koma skalasini kullanan bir sistemdir. APACHE II sisteminde de kabulde ve 48 saat
sonraki degerler baz alinarak puanlama yapilir. Ciddi hastayr ayirir, mortalite
prediktivitesi giigliidiir . Kabulde sensitivitesi %34-70, zgiinliigii: %76-98 dir. 48

saat sonra sensitivitesi %50’ nin altina inerken spesifisitesi %90-100" lere ulagir @,

BISAP (Bedside index of Severity in Acute Pancreatitis)

Skorlama sistemlerinin pratik kullanimindaki sikintilar1 nedeniyle daha basit ve daha
kullanish skorlama arayislart siirmektedir. Yaklasik 37 bin hastayr iceren ¢ok
merkezli bir analiz neticesinde BISAP skoru gelistirilmistir. Bu sistem 5 parametreyi
baz alir: 1- BUN>25 mg/dl, 2-bozulmus mental status, 3- yasg>60, 4-SIRS varligi,

5- Gogiis grafisinde plevral efiizyon varlig

BISAP indeksi 3 ten biiylik olan hastalarin organ yetmezligine girme olasiliklar1 7-12
kat artmaktadir (%?). Organ komplikasyonlarin1 tahmin etmede ve mortaliteyi 6n

gormede daha basit bir sistem olarak kullanilabilir ©3)

Tablo 5: BISAP (Bedside index of Severity in Acute Pancreatitis)

BUN>25

Yas>60

Mental durumda bozulma

Sistemik inflamatuvar cevap sendromu varligi (SIRS)

Gogiis filminde plevral eflizyon varlig

BUN:

Pek ¢ok skorlama sisteminde hemokonsantrasyonun bir gostergesi olarak BUN

kullanilmaktadir. BUN, hematokrit, hemoglobin testleri her hastada kolayca ve ilk
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basamakta bakilabilecek testler oldugundan hastanin klinik derecelendirilmesinde
kullanilabilir. Ayrica; hematokrit, C reaktif protein (CRP), interlokin 6 (IL-6),
Polimorfoniikleer 1okosit elastaz (PMNLE), fosfolipaz A2, iiriner tripsinojen
aktivasyon peptid ve prokalsitonin pankreatit ciddiyetini tahmin etmede

kullanilabilen laboratuar testleridir.

TEDAVI:

Akut pankreatitin spesifik bir tedavisi yoktur. Pankreatitli hastalarda yatistan itibaren
olabildigince erken baslanan yeterli sivi replasman1 ve agrinin azaltilmasi tedavinin
temelini olusturur. Bulantt kusma nedeniyle genel olarak agizdan beslenme
Onerilmez. Agrinin hafifleyip oral alimi tolere edebilir hale gelince oral yoldan
beslenmeya gegilir. Nazogastrik tiip ile dekompresyon oOdematéz pankreatitli
vakalarda onerilmemektedir. Ancak retraktil kusmalar1 olan, ileus gelisen hastalarda
uygulanabilir. Uzun siire enteral beslenme imkani olmayan hastalara total parenteral
destek verilmelidir. Hastalar erken organ hasar1 agisindan yakindan izlenmeli,
pulmoner, kardiyak ve renal yetersizlik agisindan vital bulgular1 ayrica idrar ¢ikislari
takip edilmelidir. Organ hasar1 bulgusu olan hastalar vakit kaybetmeden yogun

bakim sartlarina devredilmelidir.
Swi replasmani:

Pankreatitte meydana gelen enflamatuvar yanit neticesinde proteinden zengin igerikli
stvinin  retrpoperitoneal alana kagisi s6z konusudur. Bunun sonucunda olusan
hemokonsantrasyon ve azalmis perfiizyon basinct nedeniyle pankreasin
mikrosirkiilasyonu daha da koétiilesebilir. Hastaneye ilk kabulde hemotokritin (Htc)
%47 den fazla olmasini ve 24 saat gegtiginde rakamin diismemesini nekrotizan
pankreatitin bir gostergesi olarak sunan kaynaklar vardir @) Bu kisir dongiiyii
kirmak i¢in hastalara kardiyak durumun elverdigi 6l¢iilerde sivi replasman1 yapmak
tedavinin temel sartlarindandir. Ranson ve ark.’ lariin ortaya koydugu kriterlerde de
s1v1 sekestrasyonu prognozu ciddi olarak bozan bir kriterdir. Non biliyer pankreatitli
olgularda 6 1t” den fazla kayip prognozu olumsuz yonde etkileyen bagimsiz bir risk

faktorii olarak belirtilmektedir ©¥,
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Kardiyopulmoner destek:

Pankreatite sekonder gelisen sistemik enflamatuvar yanit damar permeabilitesinde
artisa neden olur. Alveo-kapiller permeabiltenin artigi neticesinde ARDS (Acute
respiratory distress syndrome) ilk haftalarda goriilebilir. Solunum sikintis1 hipoksi
ile seyreder ve bazen mortal seyredebilir. Giinlimiizde ARDS i¢in bilinen deneysel
tedavi yontemleri olsa da standart bir tedavi sekli yoktur. Enflamasyona sekonder
saliman ¢estili mediatorler, sok, miyokardiyal depresyon, hipotansiyon, ritm

bozuklugu gibi kardiyak komplikasyonlara yol acabilir.

Antibiyotik tedavisi:

(65.6667)  Tiim

Glinimiizde Odematdz pankreatitte antibiyotiklerin yeri yoktur
tartigmalar nekrotizan pankreatitli grup tizerindedir. Nekrotizan seyreden pankreatitli
grupta antibiyotik tedavisi konusunda farkli sonuglar ortaya koyan c¢alismalar
mevcuttur.  Enfekte nekrozda, enfekte pankreatik veya peripankreatik
koleksiyonlarda ozellikle gr (-) bakterilere karsi etkin antibiyotik kullaniminin hayati
onemi vardir. Enfekte materyalden elde edilen bakteriler Escherichia coli,
Enterobacter aerogenes, Pseudomonas aeruginosa, Proteus tiirleri, Klebsiella
pneumoniae, Citrobacter freundii, ve Bacteroides tiirleri), yaninda gram pozitifler de
saptanir (Streptococcus faecalis, Staphylococcus aureus, Streptococcus viridans,
Staphylococcus epidermidis). Nadiren Candida tiirii mantarlar da izole edilebilir
(6889  Randomize kontrolli 114 vakahk bir calismada vakalar plasebo veya
ciproflaksasin + metranidazol grubuna ayrilmis, enfeksiyon siiphesi olan vakalarin
profilaktik olarak ciproflaksasin + metranidazol almalar1 saglanmis. Sonucta enfekte
nekroz veya mortalite agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (70)
Dellinger ve arkadaslarinin randomize ¢ift kor plasebo kontrollii 32 merkezin
katilimiyla yaptig1 100 vakalik bir calismada 7 ila 21 giin aras1 meropenem tedavisi
alan grup ile antibiyotik almayan grup arasinda pankretaik ve peripankreatik
infeksiyonlar agisindan bir fark saptanmamistir 11 randomize cift kor plasebo
kotrollii ¢aligmalarin metaanalizinde nekrotizan pankreatitte prensip olarak
profilaktik antibiyotik tedavisi Onerilmemekte ancak belirli alt grup hastalarda

antibiyotik tedavisinin yeri oldugu vurgulanmaktadir (72)
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GEREC VE YONTEM

2009-2012 yillar1 arasinda Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi acil servisine
basvuran hastalar i¢inde tipik karin agris1 veya atipik karm agrisi, bulant1 kusma, vb
yakinmalarla yapilan 6n muayene ve tetkikler sonucunda akut pankreatit teshisi
konan veya baska merkezlerde benzer yakinmalar1 nedeniyle tetkik edilip pankreatit
tanist konan 165 vaka dosyasi tarandi. ICD (International Classification of Diseases)
kodlamasina gore pankreatit tanist konmus ancak yapilan dosya ve hastane bilgi
islem kayitlarinin incelenmesi sonucunda pankreatit olmadigi tespit edilenler veya
kayitlar1 yetersiz olan vakalar ¢alismadan ¢ikartildi. Sonugta 134 vaka calismaya
alindi. Calisma kesitsel, retrospektiftir.

Akut pankreatitin tanisint  koymada, klinik siniflamasinda, komplikasyonlarin
tanimlanmasinda yeni revize edilen Atlanta kriterleri (2012) temel alindi. Karin
agrist nedeniyle basvuran hastalar acil hekimince degerlendirilip biyokimyasal ve
radyolojik tetkikler yapildiktan sonra gastroenteroloji ve cerrahi kliniklerince
degerlendirilmis ve vakanin durumuna gore gastroenteroloji klinigine veya genel
cerrahi servisine (nekrotizan pankreatit varliginda) yonlendirilmistir. Acil servisten
gastroenteroloji klinigine veya cerrahi servisine yatirilan vakalarin tamaminda
biyokimyasal tetkiklerin yani sira alt ve iist batin tomografilerinin ¢ekilmis oldugu

gorilmiistiir.

K85 (akut pankreatit) kodu alan vakalar veritabanindan siiziilmiis, hastalarin yas,
cinsiyeti, hastaneye nasil kabul edildigi (dogrudan bagvuru, dis merkezden sevkli),
pankreatitin etyolojik sebebi, ayrintili anamnez, fizik muayene, 6z ve soy ge¢misleri,
eslik eden hastaliklari, goriintiileme raporlar1 (USG, CT, MR, MRCP, Dinamik
CT/MR) , konsultasyon notlari, yatig siiresi, hastanin akibeti, hastaligi siiresince
ortaya c¢ikan renal, pulmoner, kardiyovaskuler, ve lokal komplikasyonlari, almisg
oldugu sivi ve diger tedaviler, uygulanan gastroenterolojik, radyolojik ve cerrahi
girisimler ayrintili olarak degerlendirilmis ve tiim veriler 6zel bir veritabanina

aktarilmistir. Vakalarin bir diger 6zelligi gastroenteroloji kliniginde yatan hastalarin
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tamami bu ¢aligmay1 yapan hekimin dahil oldugu ayn1 ekip tarafindan takip ve tedavi

edilmis olmalaridir.

Sekil 5: Veritabanindan 6rnek bir hastaya ait kayitlar.
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Vakalarin dagilimi:

1 Ocak 2009 ile 31 Aralik 2012 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi’nde takip edilen 134 akut pankreatitli vaka retrospektif olarak
irdelendi. Vakalarin 64’1 erkek (% 47), 70’1 kadin (%53) cinsiyettir. Erkeklerin yas
ortalamast 59,89+17,82, kadinlarin yas ortalamasi1 62,33+£16,94, tiim grubun yas
ortalamasi 61,16+17,34 tiir. Cinsiyetler arasinda yas anlaminda fark yoktur (p>0,05).

134 pankreatit vakasinin 104’1 interstisyel O6dematéz (%79) pankreatit, 29’u
nekrotizan pankreatit (%21) vakasidir. Biliyer kokenli pankreatitler vakalarin
%67’sini  olusturmaktadir. Alkole bagli pankreatit %7, hiperlipidemiye bagh
pankreatit %3’tlir. Tablo 6’ da pankreatitli vakalarin dagilimi verilmistir Biliyer,

metabolik ve alkol disinda diger etyolojiye sahip vakalar Tablo 7° de gdsterilmistir.
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Tablo 6: Akut pankreatitli vakalarin etyolojiye gore dagilimi

Etyoloji Vaka sayisi %
Biliyer 90 67,1
Alkol 10 7,4
Hiperlipidemi 5 3,7
Post ERCP 2 14
Post-op 7 52
Posttravmatik 1 0.7
Ilag 2 1,4
Obezite 2 1,4
Diger 15 111
Toplam 134 100

Tablo 7: Diger etyoloji basliginda toplanan pankreatitli vakalar:

Muhtemel neden Vaka sayisi %
Neuroendokrin tm 2 1,4
Pankreas Ca 2 1,4
Groove pankreatit 1 0,7
Otoimmiin pankreatit 1 0,7
Pankreas divisum 1 0,7
Rekiirren pankreatit 1 0,7
Jugstapapiller divertikiil 1 0,7
HCC 1 0,7
TAKE 1 0,7
Bilinmeyen 4 2,9
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Bunlar 1 vaka OIP, 1 vaka Groove pankreatit, 1 vaka HCC ye sekonder pankreatit, 1
vaka pankreas Ca’ ya sekonder pankreatit, 1 vaka ise HCC (hepatoseluler karsinom)
nedeniyle TAKE (Transarteriyel kemoembolizasyon) uygulamasi sonrasi gelisen
pankreatit vakasi bulunmaktadir. Post ERCP pankreatitli 2 vaka vardir. 1 vaka post-
op, 1 vaka da post travmatik pankreatittir.

Yas ve cinsiyet dagilimi:

134 vakanin 64’ erkek (% 47), 70’1 kadin (%53) cinsiyettir. Erkeklerin yas
ortalamast 59,89+17,82, kadinlarin yas ortalamasi 62,33+16,94, tiim grubun yas
ortalamasi 61,16+£17,34 tiir. Akut pankreatitli 134 vakada cinsiyetler arasinda yas

anlaminda istatistiksel fark saptanmamuistir (p>0,05).

Tablo 8: Cinsiyete gore pankreatitli vakalarin dagilimi

Pankreatit E K
Odematoz 47 (%73) 58 (%82)
Nekrotizan 17 (%27) 12 (%18)

Kadinlarin 58’1 (%82) 6dematdz, 12’si (%18) nekrotizan pankreatit tanisi almistir.
Erkeklerin 47°si (%73) 6dematdz, 17’°si (%27) nekrotizan pankreatit tanisi almistir.

Cinsiyetin pankreatit siddetiyle iliskisi anlamsizdir.

105 Odematdz pankreatitli vakanin yas ortalamas1 61,47+17,19 dur. 29 nekrotizan
pankreatitli vakanm yas ortalamas1 60,07+18,16 dir. Odematdz pankreatitli vakalarla

nekrotizan pankreatitli vakalar arasinda yas olarak anlamli fark yoktur (p>0,05).
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29 nekrotizan pankreatitli 17°1 erkegin yas ortalamasi1 60,94+20,73, 12 Kadmin yas
ortalamasi 58,83+14,53 tiir, cinsiyetler arasinda yas anlaminda fark saptanmamistir

(p>0,05)

Pankreatitli vakalarin dagiliminda yas gruplar1 arasinda anlamli farklilik yoktur.
Geng ya da ileri yasta olmak pankreatitin nekrotizan ya da 6dematdz seyretmesine

katkida bulunmamustir.

Tablo 9: Pankreatit vakalarinin yas gruplarina gére dagilimi

<40 40-65 >65
Odematoz 13 43 49
Nekrotizan 3 14 12

Pankreatit etyolojisi:

Akut pankreatit tanist konan vakalarin %67’si biliyer kokenli olup biliyer nedenler
en On sirada yer almaktadir. 3 hastada hem biliyer hem alkol etyolojide suglanmus, 2
vakada alkol ve hiperlipidemi etyolojik nedenler arasinda sayilmistir. Biliyer
nedenler pankreatitin siddetinde de 6nemli rol oynamistir. Nekrotizan pankreatitli 29
vakanin 19 unda (%65) biliyer etyoloji saptanmustir. 10 nekrotizan pankreatitli
olgunun 2 si etyolojinin net ortaya konmadig: rekiirren pankreatitli olgudur. 2 olgu
post op donmemde pankreatit geciren vaklardir. 2 olgu alkole bagl diger 4 vakada
tabloda gosterilen diger etyolojilere bagli pankreatit gecirmis hastalardir. Safra
kesesinde multipl taslar1 olan hastalardan opere olmay1 beklerken rekiirren pankreatit

geciren 3 olgumuz vardir. Obezite ve ilaca bagl 2 ser olgumuz vardir.
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Tablo 10 : Biliyer etyolojili vakalarinn pankreatit tiiriine gére dagilimi

Biliyer etyoloji %
Odematdz pank 68/105 64,7
Nekrotizan pank 19/29 65,5

Pankreatit ciddiyeti:

134 vakanin 104’1 6dematdz pankreatit (%79), 29 vaka nekrotizan pankreatittir
(%21). Odematdz pankreatitli 105 hastanin 47’si erkek (%44), 58’1 kadindir (%66).
29 nekrotizan pankreatitli vakanin 17’si erkek (%58) , 12’si kadindir (%42).
Odematoz pankreatitin goriilme siklig1 olarak erkek-kadin cinsiyet arasinda anlaml

fark saptanmamustir.

Tablo 11: Pankreatit tiirline gore vakalarin dagilimi

Pankreatit Vaka sayisi %
Odematoz 105 79
Nekrotizan 29 21

Toplam 134 100
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Ranson skorlari:

Vakalarin ranson skor ortalamalarina baktigimizda 6dematoz pankreatit grubu ile
nekrotizan pankreatit grubu arasinda anlaml fark goriiyoruz. Odematdz pankreatit
grubu ranson skor ortalamasi:1,35+1,11 iken nekrotizan pankreatit grubunun ranson
skor ortalamast 1,95+1,32 dir (p=0,034). Etyolojiye gore degerlendirme
yaptigimizda biliyer kokenli pankreatitlilerin ranson skor ortalamalar1 1,52+1,26 iken
non biliyer pankreatitli grubun ranson skor ortalamasi 1,38+1,01 olup aralarinda
anlamli fark yoktur (p=0,8). Non biliyer ddematdz pankreatitli grubun ranson
ortalamast 1,24+0,98 iken, non biliyer nekrotizan pankreatitli grubun ranson skor
ortalamast 1,9+0,99 dur iki grup arasinda anlamli fark yoktur (p=0,08). Biliyer
pankreatitlilerin 6dematdz ve nekrotizan alt gruplari arasinda da ranson skorlari

arasinda anlaml fark saptanmamustir.

Tablo 12: Ranson skorlarinin karsilagtirilmasi

Ranson skor ortalamasi p

Odematdz pankreatit  1,35+1,11
Nekrotizan pankreatit ~ 1,9+1,32* *P=0,034
Biliyer pankreatit 1,52+1,26

Non biliyer pankreatit  1,38+1,01 P>0,8

Odematdz pankreatit grubu ranson skor ortalamasi ile radyolojik Balthazar siddet
indeksi arasinda pozitif yonde korelasyon vardir, ranson skoru arttikca Balthazar
indeksleri armaktadir (p=0,035, R=0,33). Nekrotizan grubun ranson skorlariyla

Balthazar indeksleri arasinda ise korelasyon saptamadik.
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Odematdz ve nekrotizan pankreatit ayriminda hastann goriintiileme metodlariyla
ortaya konan raporlart temel alimmistir. Vakalarin neredeyse tamaminin ilk
miiracaatta CT’ leri ¢ekilmis, yatakli servise alindiktan sonra da etyolojiyi ortaya
koyma amaciyla MR, MRCP tetkikleri yapilmistir. D1s merkezden CT si ¢ekilerek
yonlendirilmis sadece 4 vakanin MR, MRCP’ leri ¢ekilmistir. Batin USG ile -dig
merkezden dogruca Yogun Bakim Unitesine sevkedilen 1 vaka hari¢ — tiim vakalar

degerlendirilmistir.

Radyolojik tanilar tiim vakalar icin Oncelikle ilgili radyolog tarafindan
degerlendirilmis servise yatis yapildiktan sonra tekrar baska bir uzman radyolog
tarafindan degerlendirmeye tabi tutulmustur. Pankreatit siddetinin radyolojik olarak
yorumlanmasinda Balthazar siddet endeksi baz alinmistir. Pankreas dokusunda
O0dem, peripankreatik yag dokusunda ¢izgilenme dansite artigi, peripankreatik sivi
koleksiyonu, pankreas dokusu i¢inde sivi lokulasyonlari, nekroz varligi, nekrozun

sinirli ya da duvarla cevrili olmasi degerlendirilerek raporlanmistir.

Nekrotizan pankreatit tanist konan vakalar kendi i¢inde nekrozun pankreas dokusuna
orant goz Oniline almarak nekroz pankreas dokusunun 1/3’linden az, pankreas
dokusunun '%2’sinde ve pankreasin yarisindan fazla nekroz alanlari olan vakalar

olarak degerlendirilmistir.
Pankreatit tanisina kadar olan siireg:

Hastanin pankreatit tanist1 alma ve pankreatit tedavisine baglama siiresi; hastanin
yakinmalarmin baglamasindan, “pankreatit” tanis1 konup hastaneye yatisinin
yapilmasina veya sevk edilmesine kadar olan siireyi ifade etmektedir. Vakalarin
kliniklere kabulii 2 sekilde olmustur; 1- Dis merkezlerce tanisi konularak sevk
edilenler 2- Dogrudan acil servise basvurup pankreatit tanisi alan hastalar. Dis
merkezden refere edilen hastalarda tan1 konma siiresi ortalama 5,98 + 6,11 giin iken
dogrudan hastanemiz acil servisine basvuran vakalarda akut pankreatit tanisinin

konma siiresi 242,35 giindiir.
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Tablo 13. Vakalarin ortalama tan1 alma siiresi

Tan1 Alma Siiresi (giin) Ortalama
Odematoz P 3,08+3,38
Nekrotizan P 7,17+£7,92 P=.001

Merkezler arasinda tani alma siiresi agisindan anlamli fark vardir, dis merkezden

sevk edilen hastalarin daha geg siirede tan1 aldigi izlenmektedir (p=0,0001).

Vakalarin tamamina bagvuru sekli dikkate alinmaksizin pankreatit siddeti anlaminda
baktigimizda 6dematdz seyreden grup ile nekrotizan pankreatitli vakalarin tan1 alma
siirelerinin farkli oldugunu gériiyoruz. Odematdz seyreden grupta tani alma siiresi
3,08 giin iken nekrotizan pankreatit grubunda ortalama pankreatit tanis1 alma siiresi

7,17 giindiir, aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=.001).

134 vakanin 68’1 acil servisimize dogrudan basvuran hastalardan, 66 ‘s1 dis
merkezlerce tanis1 konularak sevk edilmis vakalardan olusmustur. Kendi
hastanemizde tan1 alan vakalarin 56 s1 6dematdz, 12’ si nekrotizan pankreatittir. Dig
merkezlerden sevkle gelen 66 vakanin 49’u 6dematdz, 17°si nekrotizan pankreatittir.
Dis merkezden gelen hastalarin nekrotizan pankreatitli olanlarin oran1 kendi
merkezimizce tani konan vakalar i¢indeki nekrotizan pankreatit oranindan orantisal
olarak fazla goriilmekle birlikte bu istatistiksel olarak anlamli degildir. Toplam
vakalar iginde merkezler arasinda nekrotizan pankreatitli vaka oranlar1 agisindan

fark saptanmamustir.
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Tablo 14: Tani aldigi merkeze gore vakalarin dagilimi

Tan1 Konan Merkez PAU Dis Merkez  Fark
Odematoz P 56 49

Nekrotizan P 12 17

Toplam 68 66

Nekrotizan Pankreatit Oram1 %17.6 0025.8 P>0,05
Tan1 Konma Siiresi -Giin 2+2.35 5,98+6,11 P=0,0001
Toplam 134

Hastanede yatig siiresi:

Odematdz pankreatitli vakalarm yatis siiresi ortalama 7,74 giin iken, nekrotizan
pankreatitli vakalarin hastanede kalig siiresi 14,65 gilindiir. Nekrotizan pankreatitli
vakalar tablonun ciddiyeti ve eslik eden komplikasyonlar nedeniyle anlamli olarak

daha uzun siire tedavi almak zorunda kalmislardir (p=0,0001)

Tablo 15: Vakalarin hastanede yatis siiresi (Ortalama/giin)

Yatis Siiresi

Odematoz P 7,74 £4,50

Nekrotizan P 14,65+9,85 p=0,0001
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Tedavi ve beslenme:

Hastalarin tibbi tedavisinde oncelikle Kardiyovaskiiler durumu goz oniine alinarak
giinliik 2.5-4.5 It s1v1 verilmistir. Semptomatik agr1 kesiciler (morfin/meperidin dis1),
proton pompa inhibitorleri verilmistir. Hastalarin tamamina Odematéz ya da

nekrotizan ayrimi yapilmaksizin 3. kusak antibiyotikler uygulanmuistr.

Tablo 16: Vakalarm aldigi ilk basamak antibiyotikler

Antibiyotik Vaka Sayisi
Ceftriakson 8
Ceftriakson+Flagyl 7
Doripenem 2
Imipenem 31
Imipenem+Flagyl 16
Imipenem+Teikoplanin 1
Meronem 17
Meronem+Flagyl 1
Pip+Tazocin 4.5 Gr+Flagyl 1
Piperasilin+Tazobaktam 2
Sulperazon 35
Sulperazon+Flagyl 10
Tazocin+Flagyl 1
Tigesiklin 2
Toplam 134

Antibiyotik rejimleri hastalar yattig1 siirece uygulanmig, taburcu olurken oral
alimabilecek 2 veya 3. kusak antibiyotikler recete edilerek taburcu edilmislerdir.
Hastalarin almis oldugu ilk basamak antibiyotiklerin dokiimii su sekildedir. Hastanin
3. veya 4. giin yapilan degerlendirmesinde nekroz gelisen veya lokosit /CRP

degerlerinde beklenen diisme goriilmedigi durumlarda yapilan enfeksiyon
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konsultasyonu dogrultusunda mevcut rejimleri asagidaki (Tablo 17) dogrultuda

degistirilmiglerdir.

Hastalarin 0dematdz veya nekrotizan pankreatit olmasi antibiyoterapi agisindan
farklilik gostermemis, sadece nekrotizan pankreatitli vakalarin hastanede kalis

siirelerine paralel olarak antibiyotik aldig1 giin sayis1 artma gostermistir.

Tablo 17: Vakalarin Aldigi 2. Basamak Antibiyotikler

2. Dénem Antibiyoterapi Vaka Sayisi
Sulp—Imipenem 9
Sulp--imipenem+Flagyl 3
Sulp--Mernem+Flagyl 2
Imip—Mero 1
Imip--Pip-Tazo 1
Imip—Teikoplanin 1

Hastalar oral alimi tolere edebildigi siirece az yaglhh sulu, hafif gidalarla
beslenmelerine devam edilmistir. Siddetli agris1 olan, bulanti, kusma, subileus gibi
nedenlerle oral alimi1 tolere edemeyenlerde total parenteral beslenme glindeme

gelmistir.

Hastalarin 15°1 total parenteral tedavi almis, bu grubun 10’u 6demat6z pankreatitli, 5
1 ise nekrotizan pankreatitli vakadir. Hastalarin TPN almasinda temel fark yattigi
klinik olarak ©6n plana c¢ikmaktadir. Gastroenterolojide yatan 3 hastaya TPN
uygulanirken ve bunlarin tamami nekrotizan pankreatit vakalar1 iken genel cerrahi

kliniginde takip edilen vakalarin daha fazla oranda TPN aldig1 gézlenmistir.

Gastroenteroloji kliniginden genel cerrahi klinigine 21 hasta sevk edilmistir. 14 hasta

safra kesesi tasi, safra camuru, koledok veya sistik kanal tasi nedeniyle sevk
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edilmistir. 4 hasta operasyonu beklerken veya opere olmaktan herhangi bir nedenle
kagindigi igin tekrar pankreatit gecirmistir. 6 hasta g¢esitli nedenlerle (nekroz, won,
pankreas Ca? Vb) nedenlerle sevk edilmislerdir. Bir vaka pankreasta psodokist
gelismesi nedeniyle devir edilmis ve bu hastaya 2 ay sonra yapilan kistogastrostomi

operasyonu sonrasi post op 10. giinde ex olmustur.

Komplikasyonlar:

Revize edilen Atlanta kriterlerine sistemik ve lokal komplikasyonlar gozden
gecirilerek dokiimante edilmigtir. Sistemik ve lokal komplikasyon gelismesi
nekrotizan pankreatitte istatistiksel olarak 6dematdz pankreatitli gruba gore daha

fazla gortilmistir (p=0,001)

Sistemik komplikasyonlar:

17 hastada gecici renal yetmezlik tablosu gelisti. Tamami destek tedavisi ile diizeldi.
1 hastada akut renal yetmezlik gelisti, 10 seans hemodiyaliz uygulandiktan sonra
renal fonksiyonlar normale dondii. Renal komplikasyon gelisen 10 hastada pulmoner

komplikasyon eslik etti. 117 hastada renal komplikasyon izlenmedi (%87)

82 hastada pulmoner komplikasyon izlenmedi. 52 hastada pulmoner komplikasyon
saptandi 22 hastada plevral efuzyonun veya diger komplikasyonlarin eslik ettigi
atelektazi subsegmental atelektazi gibi pulmoner komplikasyonlar izlendi.

30 hastada atelektazi olmaksizin tek yonlii ya da bilateral efiizyon saptandi. Bu
hastalardan 2 sinde bosaltict parasentez uygulanmak durumunda kalindi. 1 hastada

ARDS gelisti ve bu hasta exitus oldu.

Pulmoner komplikasyon gelisen 51 hastanin 10’ unda beraberinde renal
komplikasyon izlendi. 1 hasta konjestif kalp yetmezligi nedeniyle kardiyoloji yogun

bakim unitesine sevk edildi, tibbi tedavi ile diizelip taburcu edildi.
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Sistemik komplikasyonlar agisindan bakildiginda nekrotizan pankreatit grubunda
O0dematdoz pankreatitlilere oranla anlamli olarak daha fazla komplikasyon

saptanmustir (p=0,001)

Lokal komplikasyonlar.

78 hastada lokal komplikasyon izlenmedi. 56 hastada pankreas dokusunda veya
peripankreatik dokularda lokal komplikasyonlar izlendi. 5 hastada gesitli
biiytiklikklerde pankreatik/peripankreatik sivi lokulayonu saptandi. 1 hastada
pankreatik psodokist zemininde enfekte nekroz (apse) gelisti. 1 hastada pankreatik
nekroz ve peripakreatik yaygin sivi koleksiyonu nedeniyle cerrahi laporotomi
uygulandi. 1 hastada erken donemde akut nekrotik koleksiyon gelisti ve alinan 6rnek
enfekte oldugu i¢in radyolojik olarak CT goriintiileme esliginde apse drenaji ile hasta
iyilesti. 1 hastada 5 cm den biiyiik nekrotik koleksiyon gelisti ve CT esliginde drene
edildi. 29 hastada c¢esitli biiyiiklikk ve yayginlikta nekroz izlendi. Bunlardan 6 hastada
kapsullii- sinirlart belli nekroz odagi (walled of necrosis-WON) gelisti.

Diger komplikasyonlar:

Nekrotizan 29 hastanin 3’iinde  damarsal komplikasyonlar izlendi. Odematoz
pankreatitli 1 vakada siiperior mezenterik vende parsiyel trombozu saptandi. 1
hastada hem smv de hem splenik vende trombus gelisti. 1 hastada splenik vende

kism1 trombus saptand1. 1 hastada ince barsakta 68*55 mm lik kist gelisti

Lokal komplikasyonlara uygulanan girisimler:

1 hastaya pankreasta nekroz ve peripankreatik yaygin sivi koleksiyonu nedeniyle
laparotomi, 1 vakaya da pankreatik apse nedeniyle cerrahi drenaj uygulandi. 2
hastaya radyolojik olarak goriintiileme esliginde seldinger kateteri ile drenaj yapildi
Bu hastalardan birinin koleksiyon 6rnegi apse ile uyumlu saptandi, diger hastanin

kiiltiiriinde tlireme olmadi steril sivi koleksiyonu olarak degerlendirildi. Girisim
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yapilan vakalar komplikasyonsuz iyilesti .5 vaka Ercp islemine yonlendirildi. 9 hasta
kolesistektomi olmak {iizere cerrahiye devredildi ve bunlarin 5 vakaya hastaneden

¢ikmadan kolesistektomi operasyonu yapildi.

Pankreatit siddeti ile Balthazar indeksi iliskisi:

Pankreatitin siddeti ile Balthazar indeksi arasindaki iliski incelendi. Odematdz
pankreatitli vakalarin Balthazar indeks ortalamasi: 3,55+0,90 bulundu. Nekrotizan
pankreatitli vakalarin Balthazar indeksi ortalamasi: 5,92+1,63 olarak hesaplandi
(Tablo 18). Nekrotizan pankreatitli vakalarin Balthazar siddet indeksi anlamli olarak
yiiksektir. (p=0,0001).

Tablo 18: Pankreatit ciddiyeti ile Balthazar iligkisi

Balthazar ortalamasi

Odematoz P 3,55+0,90
Nekrotizan P 5,78+1,63 p=0,0001

Hastanede yatig siiresi:

Odematdz  pankreatitli ~ hastalarn  ortalama  yatis  siiresi 7,74  giin,
nekrotizanpnakreatitli vakalarin ortalama hastanede yatis siiresi 14,65 giin diir (Tablo
19). Nekrotizan pankreatitli vakalar istat,istiksel olarak anlamli olarak daha fazla

hastaneden kalmislardir. (P=0,0001)
Maliyet:

Hastalarin taburcu olurken tahakkuk eden fatura toplamlarma ulasilmistir. Odematdz
pankreatitli bir vakanin ortalama toplam maliyeti 2.238,00 TL dir, Nekrotizan
pankreatit vakasinin ortalama maliyeti 4.452,00TL dir (Tablo 18, istatistiksel olarak

anlaml diizeyde nekrotizan pankreatitli vakanin maliyeti yiiksektir. (P=0,001)
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Tablo 19: Pankreatit tiirline gore hastanede kalis siireleri

Yatis(giin) Maliyet(toplam) P
Odematoz P 7,74 2.238,00 TL (P=0,0001)
Nekrotizan P 14,65 4.4452,00 TL (P=0,001)

Mortalite:

134 vakalik seride 7 mortalite kaydedildi (%5,2). 7 hastanin 6’ s1 dis merkezden
hastanemize sevk edilmis vakalardi. Yas ortalamas1 71,29+£14,84 olarak hesaplandi.
Grubun yas ortalamasiyla (58,29+17,25) kiyaslandiginda mortal seyredenlerin yas
ortalamasi ile grubun yas ortalamasi arasinda anlamlilik yoktur (p=0,77). 7 vakanin
6’s1 erkek 1’1 kadindir. 7 vakanin 5’1 biliyer (%71) kokenli pankreatit vakasidir. 2
vakadan biri morbid obez ve digeri alkole bagli pankreatittir. 7 vakanin 4’1

6dematdz, 3’1 nekrotizan pankreatittir.

Tablo 20: Mortalite grubunun yas ve tan1 alma siiresi

Pankreatit grubu Mortalite grubu P
Yas 58,29+17,25 71,29+14,84 NS
Tani alma stiresi  3,49+3,99 12,57+11,36 P=0,004
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Tablo 21: Mortalite grubunun o6zellikleri

Tam Tam
Hasta Yas | Etyoloji | Pank. Tirt Komorbiditesi Aldig Alma Mortalite
Merkez | Siiresi
DK | 91E | MO | ematoz | KAH+HT Dis 10 Sol Yetm
obez? merkez
iD 87E | biliyer | 5dematoz | LYV Onee Dis 16 MOF
' pankreatit? merkez
- . D1s
S.D 66 E | biliyer Nekrotizan DM 15 MOF
merkez
0K 71E | biliyer Nekrotizan | DM+HT Dis 35 MOF
merkez
o “ . Dis
S.G 67 E | Biliyer Odematoz ? 3 Sol Yetm
merkez
MK | 46E | Alkol Nektoizan | DM Dis 8 Sol Yetm
merkez
S.D 71 K | Biliyer Odematdz KAH+HT PAUTF |1 ARDS

Mortal seyreden vakalarin tan1 alma siireleri1 de gruba gore anlamli olarak daha

uzundur. Mortalite grubu: 12,57+11,36, tiim vakalar: 3,49+3,99 (p=0,004).

ISTATISTIKSEL ANALIZ:

Veriler SPSS 10.0 Windows paket programiyla analiz edildi. Stirekli degiskenler
ortalama + standart sapma ve kategorik degiskenler say1 (ylizde) olarak verildi.
Normal dagilima uyan degiskenler i¢in  gruplar arasi farkliliklarin
karsilastirilmasinda Iki Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik Testi (Student-t),
normal dagilima uymayan degiskenler i¢in gruplar arasi1 farkliliklarin
karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi. Degiskenler arasi iliskiler
Spearman korelasyon katsayisi ile ortaya konuldu. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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TARTISMA

Akut pankreatit Atlanta siniflamasina gore interstisyel odematdz pankreatit ve
nekrotizan pankreatit olmak tizere ikiye ayrilir. Vakalarin ¢cogunlugunu ( %90) teskil
eden interstisyel O0dematéz pankreatit, pankreasin diffiiz veya lokal 6dematdz
enflamasyonuyla seyreder. Peripankreatik yag dokuda inflamasyona bagh
degisiklikler izlenir. Bazen peripankreatik sivi koleksiyonu siirece eslik eder.
Genellikle 1 hafta icinde diizelir (40 Nekrotizan pankreatit vakalarin %35-10’unu
teskil eder. Nekrotizan pankreatitte genelde pankreas ve peripankreatik dokuda
nekroz olur, nadiren parankima tutulmaksizin tek basma peripakreatik nekroz

(40)

geligebilir . Bizim serimizde vakalarin %79’u 0dematdz pankreatit, %211

nekrotizan pankreatitlidir.

Pankreatik perfiizyonun bozulmasi ve peripankreatik nekrozun gelismesi giinler

icinde gerceklesir (73.74.75,76)

Hastaligin  basladigr ilk gilinlerde pankreas
parankimasinin perfiizyon paterni yama tarzinda degisen kontrast tutlumlar
gosterebilir. lk haftanin sonuna dogru parenkimal nekroza isaret eden bulgular

ortaya ¢ikar. Erken CT onerilmemesinin temelinde yatan budur.

Atlanta siniflamasi disinda 49 iilkeden pankreatitle ilgilenen yaklasik 240 hekimin
aktif katilimiyla olusturulmaya calisilan baska bir siniflamada pankeratit hafif orta
ciddi ve kritik olmak iizere 4 grupta siniflanmaktadir. Bu siniflamaya gore
peripankreatik nekrozun olup olmamasi varsa steril veya enfekte olmasiyla; organ
yetmezliginin olup olmamasi; varsa gecici ya da persistanst kombine edilerek

pankreatit siniflanmaktadir .

Akut pankreatit; seyri onceden kestirilemeyen ciddi bir klinik durumdur. Ozellikle
nekrotizan pankreatit ciddi morbidite ve mortaliteya sahiptir “%. Akut pankreatitli
vakanin seyrini belirleyen faktorler degiskendir. Hastanin yasi, cinsiyeti, eslik eden

hastaliklar1 ve pankreatite yol agan etyolojik neden bunlar arasinda sayilabilir.

Bu arastirmada hastanemizde takip edilen 134 akut pankreatitli vaka geriye doniik
olarak irdelenmistir. Hastalarin demografik bilgileri, eslik eden hastaliklari,

kullandig: ilaglar, aligkanliklari, hastaneye kabul edilme sekilleri ve semptomlarin
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baslangicindan tedavinin baglamasina kadar olan siire, etyolojik nedenler, laboratuar

ve goriintiileme tetkikleri, verilen tedavi, komplikasyonlar kaydedilmistir.

Akut pankreatit tanis1 koymada epigastriumdan baslayip siklikla kusak tarzi yayilan
persistan karin agrisina eslik eden amilaz veya lipaz degerlerinde 3 kata ulasan
yiikselme ve/ veya tipik kontrastli batin CT bulgular1 temel alinmistir 33)
Merkezimizde tanmiya varmada MR goriintileme kullanilmamistir. Klinigimize
disaridan kabul edilen vakalar igersinde de ilk basvurusundada MR goriintiilemesi
olan hasta olmamigtir. Batin ultrasonografisinin pankreatiti gdstermede duyarlilig
diisiik oldugundan her vakada yapilmis olsa da bu calismada tant koymada baz
alinmamigtir. MR ve MRCP tetkikleri pankreatitin etyolojisini ortaya koyma

asamasinda hastaneye yattiktan sonra istenmistir (78)

Merkezimizin akut pankreatitli hastaya yaklasimi kisaca asagida 6zetlenmistir. Karin
agrisi nedeniyle acil serviste degerlendirilen hastada diger nedenler ekarte edildikten
sonra akut pankreatit diisliniilmiis ise, rutin acil biyokimya istekleri -iginde
amilaz/lipaz olacak sekilde- istenmektedir. Amilaz veya lipazin normalden yliksek
saptanmast halinde kontrendikasyon yoksa batin CT ¢ekilmekte ve radyoloji
hekiminin yorumu “Akut Pankreatit ile uyumlu bulgular” olmasi halinde hasta
gastroenteroloji ve genel cerrahi kliniklerince konsulte edilmektedir. Baslangigta
yapilan batin CT de nekroz bulgusu varsa hasta dogrudan genel cerrahi klinigine
yatirilmakta, nekroz bulgusu yoksa gastroenteroloji klinigine yatirilmaktadir. Acil
servise kabulde genel durum bozuklugu olan, solunum, dolasim veya pulmoner

yetersizligi olan hastalar yogun bakim {initesince kabul edilmistir.

Pankreatit tanis1 koymada ilk basamak testi olarak tomografi Onerilmemektedir.
Karin agrisinin diger nedenleri ekarte edildikten ve pankreatit teshisi klinik olarak
konduktan sonra eger amilaz veya lipaz degerlerinde on goriilen 3 kata kadar
yiikseklik tespit edilememis vakalarda ancak goriintiilleme tetkiki tami kriterleri
arasinda sayilmaktadir ®3)_Pek ¢ok ulusal klavuz goriintiileme metodunu ilk basamak

olarak Onermese de giinliikk pratikte pankreatit diisiiniilen vakalarda 6zellikle batin
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CT uygulamasinin yapildigini gérmekteyiz ) Bu uygulama acil servis hekiminin
ilgili klinisyenden konsiiltasyon isterken elindeki verileri-bulgular1 gii¢lendirme
cabasiyla aciklanabilir. Batin CT’ nin teshis koymada oOnerilmemesinin hakl
gerekgeleri vardir. Ciinkii pankreatitin klinik siddetinin belirlenmesinde nekroz
varliginin ortaya konmasi ¢ok dnemlidir. Teshis aninda pankreastaki enflamasyonun
yeni olmasi nedeniyle nekroz olusumu hakkinda yeterli bilgiyi saglamamasi nekroz
bulgularinin birka¢ giin sonra tomografik goriintiiye yansimasi bunun gerekgeleri
arasindadir 2. D1s merkezden refere edilen hastalarda ilk tan1 aninda goriintiilemesi
mevcut ise tomografi istenmemis ancak klinik olarak nekrotizan pankreatit
diistiniilen vakalarda ya tomografi tekrar edilmis ya da etyolojik nedenin ortaya
konmasi amaciyla istenen MRCP ye iist batin MR’1 ve veya dinamik MR tetkiKki

eklenmek suretiyle nekroz varligi aragtirilmistir.

Caligmamizda pankreatit eyolojisinde biliyer nedenler % 677 lik kismu
olusturmaktadir. Tiim diinyada oldugu gibi ililkemizde biliyer nedenler pankeratitin
etyolojisinde ilk sirayr  almaktadir. Tirkiye’de ulasabildigimiz merkezlerin
pankreatit eyolojisinde biliyer nedenlerin oranlari su sekildedir. Coker ve ark.lar1 177
pankreatitli grupta interstisyel 6dematdz pankreatitili grupta (n= 112, %74.6 ve
siddetli Pankreatit grubunda (n=22) %85 oraninda biliyer etyoloji Dbildirilmislerdir.
B Yardan ve ark.lari 61 vakahik serilerinde biliyer etyolojiyi %70.6 oraninda
bildirmislerdir ®2) Tamer ve ark.lar1 84 olguluk seride biliyer etyolojiyi %66 olarak
raporlamiglardir ®3)  Ulkemizde cesitli merkezlerden bildirilen pankreatit etyoloji

(biliyer, alkol ve hiperlipidemi) oranlar1 asagidaki tabloda (Tablo 22) gosterilmistir.

37



Tablo 22 : Ulusal merkezlerin akut pankreatitte baslica etyoloji oranlari

Biliyer etyoloji (%)
Alkol H.lipemi

Merkez Sayir  OdemP. Nekr.P Toplam

Izmir 177 74 85 4

Ankara 103 70,8 7,7

Sakarya 84 66 4

Elaz1g 129 59 71 1,3 3,8
Diyarbakr 62 46,8 1,6 12,8
Diizce 62 64,5 3,2 6,4
Bursa 60,9 3,8 3,3
Denizli 134 64 65 67 7 3

Biliyer sistemde yer alan safra ¢amuru, milimetrik taglar veya 3 mm asan taglarin
koledok distalinde takilip safra ve pankreatik akimi kalic1 veya gecici obstriiksiyona
ugratmasi pankreatit olusumunu tetiklemektedir. Koledok distalinde yer alan ortak
kanalin herhangi bir nedenle kalici veya gecici obstrukte olmasi pankreatit
olusumuna zemin hazirlamaktadir. Intraduktal basing artismin  pankreatitit
tetikledigini savunan teori bu temele dayanmaktadir. Deneysel ¢alismalarda da
koledok baglanmasiyla veya pankreatik kanala safra asitlerinin verilmesiyle
Pankreatit olustugu bilinmekte ve bu modeller sik¢a kullanilmaktadir. Biliyer
etyoloji nekrotizan pankreatitin de en Onemli sebebidir. Bizim ¢alismamizda
nekrotizan seyreden grupta oran % 65°tir. Mortal seyreden vakalarimizda biliyer
etyoloji oram1 % 71’ dir. Safra kesesinde tas1 olan hastanin pankreatit gecirme

potansiyeli % 5 tir ¢85,

Safra taglarmin erkeklerde pankreatit riskini 14-35 kat, kadinlarda ise 12-25 kata
kadar arttigini ileri siiren yaymlar mevcuttur ®® " pankreatit geciren ve safra
yollarinda tas1 olan olgularda 6zellikle ERCP uygulamasinin prognoza katkisi var
midir? ERCP pankreatit yapma potansiyeli olan bir uygulama oldugu i¢in se¢ilmis
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vakalar disinda her vakaya uygulanabilecek bir islem degildir. Bu konuda olduk¢a
fazla galisma vardir. Ozetlenecek olursa koledokta tas1 olan bir biliyer pankreatitli
vakada tabloya kolanjit eklenmigse veya hastanin genel durumu hizla bozulurken
transaminazlar1 yiikseliyorsa erken donemde ERCP-ES; sepsis ve morbiditeyi
azaltmaktadir. Bu iki durum disinda koledok tasi pankreatitin klinigi diizeldikten
sonra ERCP uygulanmalidir ®7),

Pankraeatit geciren olgularda safra kesesi ne zaman opere edilmelidir? Biliyer
pankreatitli vakada safra kesesinde tas veya mikrolityazisin varligi pankreait niiksti
acisindan risk faktoriidiir. Bu nedenle giinlimiizde agirlik kazanan goriis bu vakalarin
diizeldikten sonra, taburcu olmadan 6nce opere edilmeleri yoniindedir %. Bu
uygulama -en azindan bizim hastanemizde cerrahi kliniginin ve ameliyathanelerin
miisaitligi olmasi agisindan- her zaman miimkiin olmamaktadir. Nitekim safra kesesi
operasyonu i¢in bekleme listesinde iken 4 vakamizda niiks pankreatit gozlenmistir.
Literatiirde de safra kesesinde tasi olan vakalarda opere olmadiklari takdirde

pankreatitin %20 ile %50 oraninda niiksettigine dair veriler mevcuttur (89.90.91.92),

Ulkemizde alkole bagl pankreatit goriilme siklig1, alkol kullaniminin yiiksek oldugu
bat1 iilkelerine oranla daha diisiiktiir. Ulusal merkezlerden bildirilen pankreatit
etyolojisinde alkoliin rolii %3 ile %8 aras1 degismektedir (778) Bizim vaka serimizde
% 3’ lik oran iilke ortalamasina yakindir. Glinlik 100 gr iizerinde alkol kullanimi1
olan hastalarda pankreatit goriilme siklig1 %35 iken bu miktarda alkol alan vakanin
karaciger sirozuna yakalanma riski %15 civarindadir. Alkole bagli pankreatitlilerde
temel problem alkol bagimhiligindan kurtulamayan hastanin miikerrer ataklarla
hastaneye yatisidir. Safra kesesinde tasi olan hastalar kadar olmasa da alkol

kullaniminin miikerrer ataklara yol agtigina 2 vakada sahit olduk.

Etyolojik nedenin ortaya konmast adina merkezimizde genetik c¢alisma
yapilmamistir. Herediter pankreatitin ortaya konmasinda yeri olan bu aragtirmanin

yapilmamis olmasi iilkemiz kosullariyla iligkilidir.

Vakalarimizin hastaneye kabulden sonra verilen tedavileri irdelendiginde sivi

replasmani, oral alimin kontrol altina alinmasi, agrinin giderilmesi ve antibiyotik
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tedavisinin on planda oldugu goriilmektedir. Pankreatit tedavisinde siv1 tedavisi ve

agr1 kontrolii {lizerinde fikir birligi saglanmis konulardandir.

Pankreatitli vakada kusma, diyaforez, ates, iigiincii bir boslukta sivi birikimi ve
damarin artmis gegirgenligi hipovolemiye neden olur. Bu nedenle bir an once,
yeterli miktarda sivinin replase edilmesi gerekir. Hipovolemi, pankreatik dolagimi
tehlikeye sokar ve nekroz olusumunu destekler. Benzer sekilde hipovolemi,
bagirsaklar1 tehlikeye sokar ve bakteriyel translokasyon ile endotoksin liretimine

©3) " pankreatit

olanak tanir; bu da nekrotik doku enfeksiyonunu kolaylastirir
tedavisinde verilen sivilarin miktar1 ve bilesimi standardt degildir, fakat resiisitasyon
en bastan agresif olmali1 ve hastanin yanit1 dikkatli bir sekilde takip edilmeli; ¢ikan
idrar miktari, hematokrit ve BUN, oOlgtilmelidir. ilk 12-24 saat igindeki baslangic
degerlerin yiiksek olmasi (hematokrit > %44 ve BUN > 20 mg/dL) hipovoleminin
indirekt gdstergeleri olarak degerlendirilmektedir ©*%). Agirt sivi yiiklenmesi riski

olan hastalarda, kardiyak on ylikiiniin takibi i¢cin merkezi vendz basincin takip

edilmesi, hatta pulmoner arter kateteri (Swan-Ganz) takilmasi gerekebilir.

ilk 72 saat i¢inde siv1 elektrolit resiisitasyon onemini gosteren randomize kontrollii
calismalar da dahil olmak iizere, bu calismalarin ¢ogunu iceren yeni bir inceleme
makalesinde ¢ok hizli sivi replasmaninin hemodilusyon nedeniyle enfeksiyon

riskinde artis ile iliskili oldugunu iddia eden yazarlar vardir ©®

. Prospektif kontrollii
bir ¢aligmada de-Madaria ark elde edilen sonuglar1 dikkate alarak sivi kaybi bulgulari
olmayan hastalarda yatisginin ilk 24 saat boyunca agresif sivi tedavisi zararh
olabilecegini 6ngdérmiislerdir ®7 Fischer ve ark’ lar1 ise bu son iki caligmay1
irdeleyip birinci ¢aligmanin sivi resiisitasyonu sonucu gelistigi iddia edilen pulmoner
komplikasyonlarin tam olarak agiklanmadigini, bilgi ve yontem eksikligi oldugunu;
son c¢alismada ise verilecek sivi miktarinin ilk 24 saatte toplam sivinin 1/3 i olacak
sekilde replase edilmesi gerektigini dolayisiyla son ¢alismada sivinin ilk glinden
sonraki 48-72 saatte verilmesi dolayisiyla beklenen faydayr goézlenmemis
olunabilecegi ifadesiyle bu calismalar1 elestirmekte ve sivi tedavisinin 6zellikle ilk

24 saatte Onemine vurgu yapmaktadir (62)

. Bizim bulgularimiz da bu yondedir,
Ozellikle dis merkezden gelen hastalarda tani gecikmesi dolayisiyla yeterli sivi

alamamis olan hastalarda progozun daha kotii seyrettigi verilerden anlagilmaktadir.
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Kardiyovaskiiler statusun izin verdigi miktarda sivinin replase edilmesi pankreatit
tedavisin temelini teskil etmektedir. Bizim vakalarimizda da ozellikle ilk 72 saat
boyunca hastalarin yasi ve eslik eden hastaliklar1 dikkate alinarak minimum 2 It,
maksimum 4.5 1t sivi replasmanmi yapilmistir. Hastalara verilebilecek mayiler
acisindan caligmalara baktigimizda ringer laktatin fizyolojik seruma iistiin olduguna;
CRP artis1 ve SIRS gelisimini engelleme iizerine olumlu katkilar1 olduguna dair
caligmalar vardir. Ringer laktat solusyonu sadece hiperkalsemi kokenli pankreatitte

icerdigi kalsiyum nedeniyle kontrendikedir ©®

. Klinigimizde izlenen vakalarda
serum fizyoljik ve dengeli solusyonlar (isolyte) 6n planda kullanilan mayi iken
cerrahi  kliniginde agirlikli  olarak ringer laktatin kulanildigimi  gozledik.
Hiperkalsemiye sekonder pankreatitli vaka olmadigindan cerrahi kliniginin ringer

laktat tedavisine kontrendikasyon teskil edecek bir durum olugsmamustir.

Vakalarimizda agr1 kontrolii amaciyla morfin disinda narkotik anlajezikler ve
Hiyosin-N-butilbromiir, parasetamol, meperidin kullanilmistir. Morfin tiirevlerinin
oddi sfinkter basincim1 artirarak  pankreatiti  siddetlendirebilecegi, agriy1
tetikleyebilecegi diisiinlilmiis ise de morfin ve tiirevlerinin de giivenle
kullanilabilecegine dair veriler vardir 9), Klinigimizde siddetli agris1 olan hastalarda

ilk 2-3 giin meperidin kullanilmistir.

Hastalarin oral alimlar1 klinik durumlari (bulanti kusma ve gida toleransina gore)
genelde ilk 1-2 giin i¢in kisitlanmis, takip eden giinlerde yagsiz hafif gidalar ile
beslenmeye devam etmeleri saglanmistir. Diyet olarak sulu gidanin soft gidadan
farkli olmadigin1 hatta soft gida alanlarin yatis siirelerinin sulu gida alanlara gore
daha kisa oldugunu iddia eden yazarlar da vardir (100 " Oral beslemenin parenteral

10 Tolere

beslenmeye iistiin oldugu pek cok calismayla ortaya konmustur
edilebildiginden itibaren gastrointestinal yolun kullanilmas1 barsak florasini

kompozisyonu ve bakteriyel translokasyonun énlenmesi i¢in gereklidir.
Vakalarimizda 15 hastada degisen siirelerde parenteral niitrisyon uygulanmigtir. Bu

vakalar i¢inde nekrotizan pankreatitli 5 hasta vardir. Beslenmede oral yoldan gida

alimimin 6telenmesinde en biiyiik endise gidalarin mide ve duodenuma ulastiginda
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pankreatik enzim salimimini uyarip pankreatitin siddetlenmesine yol agacagi
endisesidir. Bu amagla duodenumu asan jejunal tiiplerle enteral beslenmenin daha
matikli oldugunu gosteren calismalar mevcuttur. Oral beslenmeye baslandiginda
hastanin klinigi bozulur pankreatiti siddetlenirse veya koleksiyonlarda artma olmasi

halinde TPN ye ge¢ilmelidir (102)

Total parenteral beslenme ciddi pankreatitli vakalarda giindeme gelebilirse de yedi
randomize kontrollii ¢alismanin degerlendirildigi bir meta analizde enteral
nutrisyonun TPN’ye gore daha az infeksiyoz komplikasyona neden oldugu,

(103)

hastanede yatig siiresini kisalttigi gosterilmistir . Total parenteral nutrisyon

enteral nutrisyona gore hem daha pahali hem de beraberinde daha fazla

(104)

komplikasyon barmdirir . Bizim vakalarimizda enteral beslenme oral yoldan

saglanmis, jejunal tiip yerlestirilen hasta olmamustir.

Akut pankreatit tedavisinde antibiyotik kullanimi en tartismali konular arasinda yer
alir. Amerikan Avrupa Italyan ve Japon klavuzlarinda enfekte nekrozun varhiginda

(105.106) gteril nekrozlu

10 giinii asmayan antibiyotik kullanimi Onerilmektedir
vakalarda antibiyotik kullanimi1 konusunda farkli goriigler vardir. Vakalarimiza
baktifimzda antibiyotik kullanimin neredeyse “rutin uygulama” oldugunu
soyleyebiliriz. Odematdz/Nekrotizan ayrimi olmaksizin tiim vakalimiza yattig
siirece ve taburcu olurken antibiyotik verilmis olmasi tartismaya aciktir. Enfekte
nekrozu tanimak hayati 6nem arz eder. Ciinkii tespit edildiginde ciddi antibiyotik

tedavisi ve aktif girisim gerektirir (107)

. Enfeksiyonun varligi pankreatik veya
peripankreatik dokuda ekstraluminal gazin goriilmesi yaninda goriintiileme esliginde
yapilan igne aspirasyon materyalinde mikroorganizmalarin varhigmi gostrerek
anlagilabilir. Bizim bir vakamizda [IAB biyopsi materyali pii ile uyumlu gelmis ve
seldinger kateteri ile drenaj yapilmak suretiyle hasta sifa bulmustur. Bir vakada
cerrahi olarak drenaj yapilmigtir. Nekrotizan pankreatitli ve ciddi koleksiyonu olan
bir vakamizda radyolojik olarak yapilan girisimle sivi koleksiyonu drene edilmis ve

bu koleksiyon steril kalmigstir.
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Vakalarimizn pankreatit ciddiyetinin belirlemesinde ranson kriterleri kullanilmistir.
Odematdz grubun ranson skor ortalamasi 1.35+1.11 iken, nekrtotizan seyreden
grubun ranson skor ortalamasi 1.9+1.32° dir, aralarinda istatistiksel olarak fark

vardir, nekrotizan grubun ranson skoru daha yiiksektir.

Pankreatitli vakalarin seyrinin belirlenmesi ve siddetinin ortaya konmasinda objektif
verilere dayali radyolojik siddet degerlendirmesinde Balthazar indeksi kullanilmistir.
Balthazar siddet indeksi nekrotizan seyreden vakalarda 5,78+1,63 iken, 6dematoz
pankretati grubunda 3,55+0,90’dir. Bulgularimiz literatiirle uyumludur. CT siddet
indeksi inflamasyon ve nekroz bulgularina dayanmaktadir. Bir ¢alismaya gore CT
siddet indeksi <3 ise morbidite %4 ve mortalite %0, >6 ise morbidite %92, mortalite
%17 bulunmustur. Bir baska calismaya gore CT siddet indeksi >5 olanlarda <5
olanlara gore 6liim 8 kat, hastaneden yatis siiresi 17 kat, nekrozektomi 10 kat daha

fazladir %9,

Pankreatitin sistemik komplikasyonu ile pankreatite bagli organ yetmezligi
ayrilmaktadir. Sistemik komplikasyon akut pankreatit nedeniyle 6nceden var olan
ornegin koroner arter hastaliginin kétiilesmesi veya mevecut KOAH’ 1n agirlagmasidir.
Organ yetmezligi ise renal, pulmoner veya kardiyak yetmezligin 48 saatten daha

uzun siirmesi durumunu ifade etmektedir “%.

Pankreatik enflamasyonun tetikledigi sistemik enflamatuvar yanit kaskadi (salinan
mediatorler, sitokinler) 3. bosluklara sivi kagisina, renal tubuler hasara, alveollerde
permeabilite artisina yol acarak hipoksiye neden olabilir. SIRS ve miyokart
depresyonu olabilir. Kardiyak, pulmoner ve renal komplikasyonlar akut pankreatitin
sistemik organ komplikasyonlaridir. Organ komplikasyonu tanimini yapmak i¢in
Marshal siniflama sistemine gore her bir organin 2 veya daha fazlasi puan almasi
gerekir. Hipoksemi 6nceden bilinen bir pulmoner hastaligi olmayan hastada, alveolar
kapiller permeabilite artisina bagli gelisen intertisyel 6demin neden oldugu akut

respratuvar distres sendromunun habercisi olabilir 9.

Kardiyak komplikasyon kriteri kan basincinin sivi replasmanina olan ihtiyac1 ve

arteriyal kan pH’ sma dayal1 bir skorlamayla belirlenmektedir. Pulmoner yetersizlik
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Pa0O2/PaCO2 oranma gore puanlanmaktadir. Renal yetersizlik serum kretainin
seviyesine gore puanlandirilmaktadir. Organ yetersizligi diyebilmek icin organ
fonksiyonlarinin 48 saatten daha uzun siire bozulmus olmasi1 gerekmektedir. Ayrica
var olan hastaligin pankreatit atagi nedeniyle kotiillesmesi de ayni tanima
girmektedir. Bu tanimlamaya gore bizim vakalarimizda kardiyak komplikasyon
gelisen bir vaka tespit edilmistir. Renal tutulum 1 hastada saptanmisg ve 10 seans
hemodiyalizle diizelmistir. Pulmoner komplikasyon goreceli daha sik saptanmis ve
mortal seyreden 4 vakada izlenmistir. Akut pankreatitli vakada mortalite genelde
organ yetmezligi neticesi gelisir. Bu risk ilk 2 hafta SIRS ile baglantilidir. Sonraki

donemde gelisen mortalite pankreatik nekroz ve infeksiyon neticesinde olur.

Hem Odematéz hem de nekrotizan pankreatili vakalarda lokal komplikasyonlar
izlenmistir. Ancak nekrotizan pankreatit grubunda lokal komplikasyonlar anlaml
olarak daha yiiksektir (p=0.001). Akut pankreatitte ortaya cikan cesitli mediatorler
konagin defans durumuna goére lokal veya sistemik komplikasyonlara yol agar.
Pankeratik ve peripankreatik nekroz steril veya enfekte olabilir. Nekrozun yayginlig:
ile enfeksiyon gelisimi ve semptomlarin siiresi arasinda dogrudan bir iligki

saptanamamigtir (110111)

. Nadiren ilk haftada enfekte nekroz goriiliir. Vakalarimizda
ilk goriintiileme yontemlerine ikinci hatta 3. Gorlintliileme yapilmasinin temelinde

yatan pankreatik veya peripankreatik nekroz arligini atlamama kaygisidir.

Lokal komplikasyonlar olarak peripankreatik sivi koleksiyonu, pankretaik psodokist
ve duvarli nekroz (WON). en sik gozlenen komplikasyonlardir. Ayrica gastrik outlet
(¢1kis) disfonksiyonu, splenik / portal ven trombuzu ve kolonik nekroz goriilebilir.

Vaka serimizde c¢esitli diizeylerde peripankreatik sivi koleksiyonlari, psodokist ve
duvarli nekroz izlenmistir. Kolonik nekroz saptanmazken, nekrotizan pankreatit
grubunda 1 hastada splenik ven tombozu 1 hastada ise hem splenik ven de hem de
siiperior mezenterik vende trombus saptandi. Odematdz pankreatitli gruptan 1
vakada parsiyel splenik ven trombozu izlendi . Pankreatik ve peripankreatik

koleksiyonlar lokasyonuna gore; sivi solid gaz naturune gore, ayrica kalin ya da ince
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olusuna gore de siniflanabilir. Lokal komplikasyonlar yine de tek basina pankreatititn

siddetini belirlemede yeterli degildir 213,

Hastalarimizda gozlenen lokal komplikasyonlardan peripankreatik sivi, minimal asit,
plevral eflizyon gibi komplikasyonlar pankreatit tedavisi ile gerilemistir. 2 hastaya
pankreatitin 2. haftasinda radyolojik olarak girisim yapilarak pankreatik koleksiyon
drene edilmis 1 vakada ise 1 aydan sonra cerrahi drenaj ihtiyaci dogmustur. Lokal
pankreatik komplikasyonlarin tedavisi litertiirde bu sekilde oOnerilmektedir. Sivi
koleksiyonu olan vakalar yaklagik 4 hafta beklenip eger koleksiyon spontan
rezolusyona ugramamigsa Once radyolojik olarak veya gastroenterolojik girisim ile
drenaj yapilmali , basarili olunamiyorsa laparotik cerrahi, son care olarak agik cerrahi

P . (114,115 116,117
uygulamasi énerilmektedir 4% 116117,

Steril nekrozda antibiyotik tedavisi agirlikli olarak Onerilmemektedir. Enfekte

nekrozda ise antibiyotik verilmesi Onerilmektedir (42)

. 14 giinii agsmayacak sekilde
profilaksinin mortaliteyi azalttigina dair yayinlar vardir.. Enfekte nekroz genelde 2.
haftadan itibaren goriiliir. Hastanin enflamatuvar gdstergelerinin devam etmesi,
baska enfeksiyon odaginin olmamasi, tomografide hava kabarciklarinin goriilmesi
enfekte nekroza isaret eder. Nekrozun enfekte oldugu ultrason veya tomografi
esliginde igne aspirasyonu ile gosterilmelidir. Gram boyama ve kiiltiirde iireme
bulgusu olmayan vakalara birka¢ giin sonra islem tekrarlanmalidir. Kiiltiir
antibiyogram  sonucu  beklenirken  karbapenem grubu antibiyotik veya
ciproflaksasin+metronidazol kombinasyonu baglanmalidir (118 1966-2009 yillarimi
kapsayan pankreatitte ve komplikasyonlarinda antibiyotik kullanimiyla ilgi
caligmalarin metaalizinde ciddi nekrotizan pankreatitte profilaktik antibiyotik

kullaniminin bir anlami olmadigina dair sistematik derleme yaymlanmistir (119)
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SONUCLAR:

Akut pankreatit morbidite ve mortalitesi yliksek seyredebilen bir hastaliktir. Tani

koymada goriilen gecikmeler hastanin prognozunu olumsuz yonde etkileyebilir. 134

vakalik 105 6dematdz, 29 nekrotizan pankreatitli serimizde mortalite orant %3.4

saptanmistir. Serimizde pankreatitin prognozuna etkili olan en 6nemli faktor tedavi

baslanmasina kadar gecen siiredir. Bu ¢alismanin sonucunda elde ettigimiz gozlemler

ve Onerilerimiz su sekildedir.

Akut pankreatit tanis1 koymada klavuzlar son derece yol gostericidir, karin
agrisiyla gelen her hastada ayirici tanida akut pankreatiti diisiinmek taniya

varmada en onemli aractir

Hastanin semptomlarinin baslamasindan tani koyup destek tedavisinin

baslamasina kadar gegen siire prognozu ciddi olarak etkilemektedir.

Akut pankreatite ait gilincel klavuzlar goz Oniine alindiginda her hastada
antibiyotik kullanmak elestiriye agik bir uygulamadir, bu uygulama gézden

gecirilmelidir.

Akut pankreatit tedavisi i¢in uzmanlik dernekleri ulusal klavuz

hazirlanmasina 6nderlik yapabilir.

Biliyer pankreatitli vakalarda 6dematdz seyirli ise yattigi donemde,
nekrotizan pankreatitli ise tablosu diizeldikten en kisa siire sonra etyolojiyi
ortada kaldiracak cerrahi girisimin yapilmasi niiksii nlemede etkin yaklagim

olabilir.

Akut pankreatit tanis1 koymada kontrastli batin CT ilk basamak goriintiileme
olmaktan ziyade yatistan 2-3 gilin sonra pankreatitin tliriinii ortaya koyma

amagli yapilmasi maliyet iizerine olumlu katki saglayabilir.

Referans hastanesi olmamiz nedeniyle dis merkezlerden kabul edilen
hastalarin yonetiminde kendi takip ettigimiz vakalar kadar basarili sonuglar
alimamamaktadir, dolayisiyla bu tiir ciddi vakalarin belli merkezlerde

yonetilmesi icin gerekli organizasyon yapilabilir.
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