BOLUM 21

AKUT PANKREATIT

Ali KABLAN!

GIRIS

Akut pankreatit (AP), gesitli faktorlerin etkisiyle pankreas asini hiicrelerinden
salinan aktive olmus proteolitik enzimlerin, pankreas dokusunu sindirmesiy-
le olusan akut inflamatuvar bir siiregtir. Mortalitesi hastaligin siddetine bagl
olarak %3-17 arasinda degisir (1, 2). Hastaligin tanimu ilk defa 1579 yilinda
bir Fransiz cerrah olan Ambrose Pare tarafindan yapilmistir (3). Inflamatuar
stire¢ pankreasla sinirli kalmayabilir ve hatta peripankreatik dokular1 ve daha
uzak organlar1 dahi etkileyebilir. AP diinyada gastrointestinal sistem kaynakli
hastaneye en sik yatis gerektiren hastaliktir. Uygun takip ve tedavinin yapila-
bilmesi i¢in, etyolojik nedenin bulunmasi gerekir. AP en sik nedenleri biliyer
nedenler basta olmak iizere, alkol, hipertrigliseridemi, hiperkalsemi, ilag ilis-
kili, otoimmiin (OI), herediter/genetik ve anatomik anomalilerdir(4). AP ol-
gularinin yaklagik %80-85 oraninda hafif bir klinik seyre sahip olup komplike
olmaz iken geriye kalan kisim agir klinige ve hatta organ yetmezligi ve agir
lokal komplikasyonlara sebep olabilir (5).

PATOFIZYOLOJi

Pankreas hem endokrin, hem ekzokrin salgi iireten bir salg: bezidir. ki fark-
i dokudan olugur. Bunlar: (1) Duodenuma sindirim enzimlerini salgilayan
asiniisler (2) Insiilin ve glukagonu kana salgilayan Langerhans adaciklarrdir.
Pankreas, i¢cine hormonlarin salgilandig: kapillerler ¢evresinde organize 1-2
milyon Langerhans adacigindan olusur. Bu adaciklar tig farkl: tipte hiicreden
meydana gelir. Bunlar alfa, beta ve delta hiicreleridir. Tim hiicrelerin yakla-
sik % 60'1n1 beta hiicreleri olusturur ve temel olarak adaciklarin ortasinda yer
alirlar. Bu hiicreler insiilin salgilarlar. Toplam hiicre sayisinin %25 kadarini
olusturan alfa hiicreleri glukagon salgilar. Delta hiicreleri ise %10’ Tuk kismin1
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olusturur ve somatostatin salgilarlar (6). Pankreasin ekzokrin salg iinitesi asi-
niistiir. Asintisler giinde ortalama 1500-2000 ml berrak, izotonik, alkali (pH:
8-8.3) olan siv1 ekzokrin salgi iiretirler. Uretilen ekzokrin salginin icinde yir-
miden fazla sindirim enzimi bulunmaktadur.

Klinik tablo; ekzokrin pankreasin asiner hiicrelerindeki enzimlerin yol
a¢t1ig1 hasar ve buna sekonder olarak ortaya ¢ikan inflamasyon sonucu olu-
sur. Cogu arastirmada akut pankreatitin, tripsin akvitasyon regiilasyonunun
bozulmasi sonucu gelistigi kabul edilmistir. Asiner hiicrelerdeki tripsin akti-
vasyonu sonrasinda elastaz, kompleman, fosfolipaz A2 ve kinin yolaklar1 da
aktiflesir. Devaminda nétrofil, makrofaj ve lenfositlerden IL-1, IL-6, IL-8, TN-
F-alpha salinimi da baglar. Ortaya ¢ikan serbest O2 radikalleri de hasarin art-
masina neden olur. Baslangigtaki tetikleyici faktorlerden bagimsiz, hastaligin
siddeti belirlenir.(7-10)

ETYOLOJI

Tanisal degerlendirmede nedenin saptanmasi esastir. Gerek tedaviyi yonlen-
dimek, gerekse ataklar1 onlemek i¢in nedenin belirlenmesi sarttir. Etiyolojide
birgok neden vardir, ancak olgularin %80den fazlasinda safra tagi migrasyonu
ve alkol tiiketimi rol alir (11).

Safra taslar1 (Bilier pankreatit) - Safra taslar1 ana pankreatik kanali t1-
kayarak pankreatik kanal basincinda artisa neden olurlar. Boylece pankreatik
kanalda safra refliisii olusarak pankreatite neden olur. Akut pankreatitin en stk
nedeni safra taglaridir. Erkek cinsiyette safra tasi olmasi akut pankreatit rolatif
riski 14-35 kat, kadinlarda 12-25 kat artirir (12, 13).

Alkole bagh AP - Tek seferlik alimda etkili degil, uzun siire kullanimda
pankreatit gelismesiyle iliskilidir. AP gelisimi i¢in, 5 yildan daha uzun bir siire-
dir gtinde 100 gdan fazla alkol almasi gerekir. Tam olarak patofizyolojik meka-
nizmasi anlagilamamis olmakla beraber, alkoliin asiner hiicreleri duyarl: hale
getirdigi, protein igerikli salgilarin pankreatik kanalda tikanmaya sebep oldu-
gu oOne stiriilmektedir. Cevresel ve genetik faktorlerin olusturdugu yatkinligin
da alkolik pankreatit gelisimine sebep oldugu bildirilmektedir (14).

Hipertrigliseridemiye bagli AP — AP’te major etyolojik faktorlerden birisi
olup morbidite ve mortalitesi yiiksektir. Hipertrigliseridemiye bagli AP nadir
goriliir ancak, trigliserid (TG) yiiksekligi, siddeti AP riskini artirir. Serum
trigliserit diizeyinin 1000 mg/dLnin (11 mmol/L) tizerinde olmasi, akut pank-
reatit ataklarini artirir (15, 16).
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Otoimmiin pankreatit - Sarilikla otoimmiin hastaliklarla birlikte seyre-
den subakut bir tablodur. Sistemik otoimmiin hastaliga sekonder olarak orta-
ya ¢ikabilir. Pankreas dokusunda IgG4 igeren lenfoplasmositik hiicre infiltras-
yonu ve serumda IgG4 artis1 tipiktir. Pankreasta 6dem, lokal kitle, proksimal
pankreatik kanalda diizensiz daralma goriiliir. Pankreas kanseri ile ayiric1 tani
yapilmalidir (17).

Enfeksiyonlar ve toksinler — Enfeksiy6z mikroorganizmalar, AP gelisi-
minde rol alirlar;

« Viriisler - Kabakulak, coxsackievirus, hepatit B, sitomegaloviriis, varicel-
la-zoster, herpes simplex, insan immiin yetmezIlik viriisii (HIV)

« Bakteriler - Mycoplasma, Legionella, Leptospira, Salmonella

« Mantarlar - Aspergillus

o Parazitler - Toxoplasma, Cryptosporidium, Ascaris

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) bagli - ERCP
yapilan hastalarda %5 oraninda, pankreatit goriiliir. Genellikle siddetli olma-
makla birlikte, %5-10 vakada siddetli seyredebilir. Birden fazla operatdr, ope-
ratoriin ERCP deneyiminin az olmasi, oddi sfinkter bozuklugu, kantilasyonun
zor yapilmasi ERCP sonrasi pankreatit riskini artirir (18, 19).

Genetik risk — Genetik olarak pankreatit riski olan hastalar, cocukluk ¢ag:
pankreatitit ve ya tekrarlayan akut pankreatit olarak goriilebilir ve sonunda
kronik pankreatite ilerleyebilir. Katyonik tripsinojeni kodlayan PRSS1 genin-
deki mutasyonlari, otozomal dominant kalitsal bir pankreatit formuyla sonug-
lanir. CFTR genindeki mutasyonlar, otozomal resesif ge¢isli pankreatit for-
muyla iliskilidir. SPINK1deki diisiik penetrasyon mutasyonlar1 da pankreatit
gelisiminde esik diisiiriicii ve hastalik gelistirici olarak rol oynar. Kimotripsin
C (CTRC) mutasyonlar1 da APde gozlenmistir (20).

Tlaglar — laglara bagli pankreatit iyi seyirlidir ve mortalitesi diisiiktiir. {la-
ca bagli pankreatit nadir goriiliir (< %5) (21, 22). APde ilaglarin etki mekaniz-
malar;

« immiinolojik reaksiyonlar (6rn; 6-merkaptopurin, aminosalisilatlar, siilfo-
namidler)

o toksik etki ( orn;ditiretikler, silfonamidler)

o toksik bir metabolitin birikmesi (6rn., valproik asit, pentamidin , tetrasiklin)

« intravaskiiler tromboz (6rn., Gstrojen)

o  pankreas salgilarinin artan viskozitesi (6rn., ditiretikler ve steroidler) (23, 24).
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Pankreas kanali travmasina bagli — Pankreas retroperitoneal yerlesimli
bir organdir, kiint ve penetran travmalarda zarar gérmesi nadirdir. Travma ha-
fif bir kontiizyon olabilecegi gibi, ciddi pankreas laserasyonu da olabilir. Pank-
reas travmalar1 sonucu ana kanalin riiptiirii olabilir pankreas kanali yirtilmasi,
pankreas 6demine yol a¢abilir. Kanal yirtiklar: iyilesme sirasinda skar dokusu
olusabilir. Bu nedenle kanalda daralma meydana gelebilir. Sonug olarak bezde
obstriiktif pankreatit olusur (25, 26).

Hiperkalsemiye Bagli AP - Hiperparatroidiye bagli hiperkalsemi gelisen
hastalarin %1,5’unda AP gelisir. Pankreatik kanalda kalsiyum birikimi ve boy-
lece tripsinin aktive olmasi, patolojik mekanizmayi agiklar (27).

KLINIiK OZELLIKLER

Karin agrist ana semptomdur. Hastalarin ¢cogunda akut, siddetli epigastrik ve
sol iist kadran karin agrisi vardir. Tipik olarak {ist abdomende yaygin sirta
vuran karin agrisi olur. Karin agrisi, besin alimi, 6zellikle alkol alimu ile siddet-
lenir. Biliyer pankreatitli hastalarda sag iist kadran agrisi belirgindir, vakalarin
¢oguna bulant1 ve kusma eslik eder. Siddetli AP hastalarda, diyafragma infla-
masyonu nedeniyle plevral efiizyon veya akut respiratuar distres sendromu ve
buna bagli dispne olabilir. 60 yas iistii kadinlarda bilier pankreatit belirginken,
geng erkeklerde alkole bagli pankreatit daha sik goriiliir. Bu nedenle yas ve
cinsiyet hastaligin tanimlanmasinda 6nemlidir. Genellikle hastalar, konfuze,
stresli ve ajitedir. Anoreksi, kusma ve oral alim bozuklugu esilik edebilir (28).
Calismalarin biiytik kisminda hasta cinsiyeti klinik durumda etkili olmamistir
(29). Alkol kullanimi, APde bazi ¢alismalarda pankreas nekrozu riskinin art-
masl1 ve entiibasyon ihtiyacr ile ilgili bulunmugstur (30-32).

FiZIKSEL MUAYENE

Fizik muayene bulgular1 akut pankreatitin siddetine gore degisir. Hafif AP’li
hastalarda, epigastrium palpasyonla ¢ok az hassasiyet olurken; siddetli pank-
reatitli hastalarda, epigastriumda palpasyonla belirgin hassasiyet olabilir. Inf-
lamasyona bagli olarak sekonder bir ileus gelisebilir ve hastalarda abdominal
distansiyon ve hipoaktif barsak sesleri olabilir. Koledokolitiazis ve 6dem ne-
deniyle tikanma sariligina baglh skleral ikter gozlenebilir. Hemorajik pankre-
atitte flank bolgesinde gri- mor renk degisimi “Grey-Turner Sign” ve gobek
cevresinde goriilen gri-mor renk degisimi “Cullen Sign” diye adlandirilan be-
lirtiler goriilebilir. Abdominal anevrizma riiptiirii ve ektopik gebelik riiptiirii
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gibi retroperitoneal hemoraji nedenleri ayirici tanida akilda tutulmalidir. Ka-
rin agrist bilier kolige gore daha siddetlidir ve giderek artan tarzdadir. Tkinci
siklikta goriilen semptom bulanti-kusma olup hastalarin yaklagik %70-80’inde
goriliir. Siddetli AP vakalarinda ates, takipne, hipotansiyon ve hipoksemi ola-
bilir. Retroperitoneal kanama pankreas nekrozu durumunda akla gelmelidir
(33, 34). Pankreatik yataktaki sivi gegisine bagl tagikardi ve hafif hipotansiyon
saptanabilir. Sik goriilmese de hastalarda subkutan nodiiler yag nekrozu veya
pannikiilit olabilir (35). Hastalar ayrica etyolojik nedene bagli bulgulara sahip
olabilir. Ornegin; alkolik pankreatitte hepatomegali, hiperlipidemik pankrea-
titte ksantomlar, kabakulak da parotit gozlenebilir. Inflamasyona bagli sitokin
salinimi ve buna bagli ates goriilebilir.

LABORATUVAR BULGULARI

Pankreas enzimleri - AP siirecinin baglarinda pankreas sindirim enzimleri-
nin sentez-salg1 eslesmesinde bir bozulma baslar. Sentez devam ederken, sal-
gilama blokaja ugrar. Sonunda, sindirim enzimleri asiner hiicrelerden inters-
tisyel bosluga sizar ve daha sonra sistemik dolasima geger.

Serum amilaz - Hastalik baglangicindan 6 ila 12 saat iginde yiikselir. Yar1
omrii yaklasik 10 saattir, komplike olmayan ataklarda 3-5 giinde normale do-
ner. Serum amilazin 3 kat yitkselmesi AP tanis1 igin % 67- 83’liik duyarliliga ve
%85-98 lik ozgiilliige sahiptir (36). 24 saat sonra bagvuran hastalarda amilazin
yar1 émriiniin kisa olmasi nedeniyle akut pankreatit tanis: atlanabilir. serum
amilazindaki yiikselmeler akut pankreatite 6zgii olmadig: gibi baska durumlar-
da da goriilebilir (Akut kolesistit, Travma, Radyasyon, Bobrek yetmezligi vs...).

Serum lipaz - Lipaz, amilaza kiyasla daha erken olusur ve daha uzun siire
serumda bulunur. Bu nedenle agrinin baslangicindan >24 saat sonra bagvu-
ran hastalarda faydalidir (37). AP tanisinda serum lipaz %82 -100 duyarliliga
sahiptir (36). Lipaz serumda 4-8 saat sonra ylikselmeye baslar, 24 saatte pik
yapar ve 8-14 giinde normal seviyelere iner (38).

Hemokonsantrasyon — APde iigiincii bosluklara kayiplardan dolay: he-
mokonsantrasyon ve yiiksek hematokrit ile sonuglanir. Bagvuru anindaki ve
ilk 24 saat icinde normal veya diisiik hematokrit degerlerinin daha hafif bir
klinik seyir ile iliskili oldugu gérilmistiir (39-43).

Immiinmodiilatorler - Graniilositlerin ve makrofajlarin aktivasyonu, bir
dizi geklinde sitokin ve inflamatuar aracinin salinmasina yol agar. Bu sekilde
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APde, C-reaktif protein (CRP), interlokin (IL-6, IL-8, IL-10) tiimor nekroz fak-
torit (TNF) ve PMN elastazdaki artilar goriiliir (44). CRP nin 48 saatte 150
mg/Lnin Gstiinde yiikselmesi,seviyesi, siddetli pankreatit ile iliskilendirilmistir.
Prokalsitonin en hizli genel akut faz reaktanidir. Bir galismada, prokalsitonin AP
siddetinin 6ngoriilmesinde% 86’lik bir dogruluga sahip oldugu goriildii (45).

Trigliserit ve kalsiyum diizeyleri de rutin olarak degerlendirilmelidir. Ure-
kreatinin degerleri yiikselebilir, pankreatitin siddetini belirlemede ucuz ve
onemli parametredir (46). 1043 hastay1 iceren bir ¢aligmaya gore, basvuru si-
rasinda 20 mg/dL veya daha yiiksek bir BUN seviyesinin, bu seviyeden daha
diisiik olanlara gore artmis 6liim riski oldugunu gostermistir.(46). Akut bob-
rek yetmezligi; ekstravaskiiler kompartimana sivi gegisi, intravaskiiler sivida
azalmaya bagli hipovolemi nedeniyle olusur. Koledokolityazis disinda, kara-
ciger testleri rolatif olarak normaldir. Arteriyel kan gazi ile asit-baz dengesi ve
oksijenasyon takip edilmelidir (28).

GORUNTULEME

Direkt radyografiler - Direk batin grafisi intestinal perforasyon gibi diger has-
taliklarin degerlendirilmesinde yardimcidir. Ince bagirsak segmentinin lokalize
ileusu (sentinel loop) ve ya siddetli pankreatit vakalarinda kolon kesme (cutoft
sign) isareti goriilebilir. AP vakalarinda akut peripankreatik siviya bagh buzlu
cam goriiniimii olabilir. AP’li hastalarin akciger radyografisinde hemidiyafram
yiikselmesi, plevral efiizyonlar, bazal atelektazi, pulmoner infiltratlar veya akut
solunum sikintist sendromu gibi patolojik goriintiiler goriilebilir (47).

Abdominal Ultrasonografi - i1k istenecek goriintilleme yoéntemidir. Ciin-
kit USG, ucuz, invazif olmayan, kolay ulasilabilen, gebelerde rahatlikla kullani-
labilen, basit ve tekrar uygulanabilen bir goriintilleme yontemidir. Safra kesesi
tasi, hepatobiliyer sistem, ve ya lokal komplikasyonlar hakkinda veriler saglar.
APdeki tan1 degeri %75-85’tir. Kolesistolitiyazi tanisinda sensitivite %95 lerde
iken, koledokolitiyaziste tan1 orani %50’ye diiser. Gaz nedeniyle pankreas de-
gerlendirilmesi optimal olmayabilir.(48, 49)

Abdominal Bilgisayarli Tomografi (BT) - Tani i¢in gerekli olmasada AP
ciddiyetinin ve komplikasyonlarinin saptanmasinda gereklidir. Kontrastl bil-
gisayarli tomografide (BT)de nekrotik veya kontrastlanmasi kotii alanlar dii-
siik dansiteli olarak goriintiilenir. Karin agrisinin baslangicindan ¢ giinden
sonra yapilan kontrastli BT taramasi, pankreas nekrozunun varligini ve dere-
cesini ve lokal komplikasyonlari giivenilir bir sekilde belirleyebilir.
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Manyetik rezonans goriintiileme - Pankreatik yumusak doku ve vaskiiler
yapilarin non-invaziv degerlendirilmesini saglayan 6zel bir gériintiileme yon-
temidir. AP tanisinda kontrastli abdominal BT taramasina kiyasla daha yiik-
sek duyarliliga sahiptir. Pankreas, safra kanallar1 ve akut pankreatitin kompli-
kasyonlarini daha iyi goriintiileyebilir (50-52). MRG radyasyon gerektirmez.
Gadolinyum, iyotlu kontrast ile kiyaslandiginda nefrotoksisite riski daha dii-
stiktiir. Nefrotoksisite riskinin yiiksek oldugu durumlarda bile kontrastsiz bir
MRG pankreas nekrozunu belirleyebilir. Manyetik rezonans kolanjiyopank-
reatogram (MRCP), koledokolitiazisin saptanmasi i¢in endoskopik retrog-
rad kolanjiyopankreatogram (ERCP) ile karsilastirilabilir (53). [lave olararak
manyetik rezonans goriintiileme (MRG), BT taramasina kiyasla daha uzun bir
tarama zamanina sahiptir.

SKORLAMA SiSTEMLERI

Yapilan ¢alismalarda, bir¢ok skorlama sistemi rapor edilmistir, ancak mitkem-
mel bir skorlama sistemi bulunamamustir (54, 55). Bircok skorlama sisteminin
degerlendirmesi (6rn. Ranson, Glasgow) tamamlanmasi 48 saati bulabilir. Bu
skorlama sistemleri daha ¢ok, hasta triyaji i¢in 6nem tagimaktadir. Skorlama
sistemleri rutinde kullanilmamaktadir(56).

Ranson’in kriterleri —APde ciddiyet i¢in en erken puanlama sistemlerin-
den biridir. 11 parametreden olusmaktadir. 5 tanesi hasta geldiginde, 6 tanesi
48 saat icinde degerlendirilir (57).

Tablo 1. Ranson kriterleri

Baslangi¢

Yas >55

Lokosit >16.000/mm3

Glukoz >200 mg/dL

Laktat dehidrogenaz >350 U/L

Aspartat aminotransferaz >250 U/L

48 saat

HematokritDisme = % 10

BUNATrtis >5 mg/dL (siv1 tedavisine ragmen)
Serum kalsiyum <8 mg/dL

pO2 <60 mmHg

Baz defisit >4 MEq/L

Siv1 sekestrasyonu >6.000 mL

1 - 3 kriter varhiginda hafif pankreatit; 4> mortalite orani ciddi artar (57).
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APACHE 1II Skoru (Acute Physiolog y And Chronic Health Examination)
— Yogun bakim {initelerindeki (YBU) kritik durumdaki hastalar i¢in kullani-
lir. 12 fizyolojik dl¢iim yas ve kronik hastalik varligina gore hesaplanir. En sik
kullanilan siddet skorlama sistemidir. Giinliik olarak her giin hesaplanmak-
ta olup; ilk 24 saat i¢inde kullaniliyor olmasi avantaj olarak one ¢ikmaktadir.
Yapilan ¢alismalarda, <8 puanin mortalitenin yiizde 4’ten az oldugunu ve >8
puanla yiizde 11 ila 18 arasinda oldugu tespit edilmistir (29, 58). , APACHE II
skorunun karmasik ve zahmetli olmasi, interstisyel ve nekrotizan pankreatit
arasinda ayrim yapmamasi ve steril ve enfekte nekroz arasinda ayrim yapma-
mast kullanimini sinirlar.

Sistemik inflamatuar yanit sendromu skoru (SIRS)— Sistemik inflama-
tuar yanit sendromunun (SIRS) olmasi halinde, mortalite artmistir. Yapilan ¢a-
lismalar, glinliik yatak basinda kolay uygulanabilmesi ve pankreatitin siddetini
glivenilir bir sekilde tespit edebilmesi gibi ek bir avantajlara sahip oldugunu
gosteriyor (59). Bir dogrulama caligmasinda mortalite; devam eden SIRS var-
sa; %25, baslangigta SIRS var sonra yoksa;%8, baslangictan beri SIRS yoksa;
%0 bulunmustur (60). Daha karmagik skorlamalarla karsilastirildiginda, daha
olumlu bir puanlama sistemi oldugu goriilmektedir.

Tablo 2. Sistemik inflamatuar cevap sendromu (SIRS)

Asagidaki kriterlerden 2 veya daha fazlasr:

Ates >38.3°C veya <36.0°C

Kalp hiz1 >90 atim/dakika

Solunum hiz1 > 20 soluk sayisi/dakika veya PaCO2 of

Lokosit >12.000 hiicre/mL, <4000 hiicre/mm3 ve ya %10 immatiir (band) formu
SIRS kriterleri (61).

BISAP (Bedside Index Of Severity In Acute Pancreatitis) — Yatak bast
BISAP skoru AP’li hastalarin siddetini degerlendirmede; 17,922 AP’li hastada
degerlendirilip 18,256 vakada dogrulanmistir (62). Hastalara ilk 24 saat icinde
tablo 3’teki maddelerin her biri i¢in 1 puan verilir. Sifir puan 6liim oraninin

yiizde birin altinda gosterirken, bes puan alan hastalarda 6lim orami yiizde
22dir.
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Tablo 3. BISAP skoru (63)

BUN >25 mg/dL (8,9 mmol/L) (1 puan)

Glasgow koma skoru <15 olan anormal zihinsel durum (1 puan)
SIRS kaniti (1 puan)

Hasta yas1 >60 yas (1 puan)

Gortintiileme ¢alismasi plevral efiizyonu ortaya koyuyor (1 puan)
BUN: Kan iire azotu (blood urea nitrogen)

HAPS (Harmless acute pancreatitis score) — Hasta bagvurdugunda ilk 30
dakika i¢inde hesaplanabilir. 204 hastanin 200’tinde dogrulanmis bir ¢alisma-
da valide edilmistir (64). bir calismada Ug kriteri vardir; reboundun olmamast,
normal Hct ve kreatinin seviyesidir. Ug parametreden hicbiri mevcut degilse,
muhtemelen hastalarin zararsiz bir seyir izleyecegi diistintilmistiir.

Organ yetmezligine dayali degerlendirme — Erken donemde baglayan
kalic1 organ yetmezligi, uzun hastane yatiglar1 ve artmis mortaliteyle iligkilen-
dirilmistir. Yapilan bir ¢alismada, bagvurudan sonraki 72 saat icinde gelisen
organ yetmezligi ve pankreas nekrozu varlig: yiizde 42’lik bir 6liim orani ile
iliskilendirilmistir (65). Kalic1 organ yetmezligi, siddetli AP i¢in giivenilir yay-
gin bir kriter olarak olarak kabul edilir.

CTSI (Computer Tomography Severity Index) —Bilgisayarli tomografide
(BT) nekroz (Balthazar skoru) skorudur. Nekrozun derecesine, inflamasyon ve
siv1 koleksiyonlarinin varligina dayali olarak olusturulmustur.

Tablo 4. Balthazar skoru (66)

Kontrastsiz BT bulgularina dayali derecelendirme

seviye BULGULAR puan
Normal pankreas - normal boyut, keskin bir sekilde tanim-
A lanmus, piiriizsiiz kontur, homojen giiglendirme, giiclendir- 0

me olmadan retroperitoneal peripankreatik yag

Pankreasta fokal veya yaygin genisleme, kontur diizensizlik
B gosterebilir, kontrastlanma homojen olmayabilir ancak peri- 1
pankreatik inflamasyon yoktur.

C I¢ pankreas anormallikleri ile peripankreatik inflamasyon 2
D Pankreatik veya ekstrapankreatik siv1 koleksiyonlar: 3
E Pankreas veya retroperitonda iki veya daha fazla biyiik gaz 4

toplanmasi
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Tablo 4. Balthazar skoru (66)

Kontrasth BT’ye dayali nekroz skoru

% nekroz

puan
0 0
<33 2
33-50 4
>50 6

maksimum = 10, >6 = siddetli hastalik.

KOMPLIKASYONLAR

Komplikasyonlar lokalize ve generalize olabilir.

Lokal Komplikasyonlar

Akut pankreatitin lokal komplikasyonlar1 arasinda; sivi birikimleri, psédo-
kist, akut nekrotik koleksiyon, duvarli nekroz-walled oft pancreatic necrosis (
WON), venoz tromboz, psddoanevrizma ve hemorajidir. Akut peripankreatik
swv1 koleksiyonlar: ve akut nekrotik koleksiyonlar AP baslangicindan 4 hafta
icinde olusurken; pankreas psodokisti ve duvarli nekroz genellikle hastaligin
baslangicindan 4 hafta sonra ortaya ¢ikar. Rrevize Atlanta siniflamasina gore
4 tip peripankreatik koleksiyon tanimlanmaistir. AP ‘de peripankreatik siv1 ko-
leksiyonlarinda Atlanta siniflamasi;

1. Peripankreatik siv1 birikimi

2. Pankreatik psodokist

3. Akut nekrotik koleksiyon

4. Duvarli nekroz-Walled-off pancreatic necrosis ( WON): Akut nekrotizan
pankreatit sonrasi duvari olan heterojen koleksiyon birikimidir (tablo 5).

WON genellikle 4 haftadan sonra gelisen lokal bir komplikayon olup, semp-
tomsuz seyreder(%50). Ancak; agri, ates gibi sistemik semptomlara ve sarilik,
mide ¢ikis obstriiksiyonu gibi basi belirtilerine de sebep olabilir(28, 67).
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Tablo 5. Pankreatik siv1 koleksiyonlarinin Atlanta siniflamasi (68)

Akut Peripankreatik Koleksiyon Akut Nekrotik Koleksiyon
<4 hafta <4 hafta

Interstisyel pankreatit Nekrotik pankreatit

Tam duvar yok Tam duvar yok
Peripankreatik Heterojen

Homojen-siv1 dansitesi Intra veya ekstrapankreatik
Normal

Psodokist Walled-off Nekrosis

>4 hafta >4 hafta

Interstisyel pankreatit Nekrotik pankreatit
Belirgin duvar Belirgin duvar
Peripankreatik Intra veya ekstra pankreatik
Homojen-siv1 dansitesi Heterojen

Heterojen Solid komponent yok

Sistemik komplikasyonlar Akut pankreatitin sistemik bir komplikasyonu,
hastanin altta yatan ek hastaliklarinin (6rn., koroner arter hastalig1 veya kro-
nik akciger hastalig1) siddetlenmesi olarak tanimlanir.

Organ yetmezligi Atlanta siniflandirmasinda organ yetmezligi, sistemik
bir komplikasyondan ayr1 bir olgudur. Pankreas inflamasyonu, sistemik infla-
matuar yanit sendromu (SIRS) baslatarak bir sitokin kaskad1 aktivasyonu bas-
latir(69). Organ yetmezligi;

»  Gegici organ yetmezligi (48 saat i¢inde diizelir)

« Kalic1 organ yetmezligi olmaksizin lokal veya sistemik komplikasyonlar
(>48 saat) ile karakterize orta derecede siddetli akut pankreatit.

« Birveyabirden fazla organi tutabilen kalic1 organ yetmezligi ile karakterize
siddetli akut pankreatit.

AKUT PANKREATITTE TEDAVi

Akut pankreatit vakalarinin tedavisinde bozulan hemodinaminin diizeltilme-
si, yeterli beslenme destegininin verilmesi, agrinin kontrolii ve komplikasyon-

larin yakindan izlenmesi tedavinin ana maddeleridir.
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Medikal Tedavi

Sivi replasman1 — Agresif sivi replasmanini engel olusturacak komorbititeler
(kardiyovaskiiler, renal veya diger komorbid faktorler ) olmadig: stirece akut
pankreatitli tiim hastalarda 300-500 ml/saat hizinda (5-10 L /giin) izotonik
kristalloid soliisyon verilmelidir. Boylece pankreas ve diger organlarda mik-
rosirkulasyonun saglanmasi amaglanir (70). Hipotansiyon ve tasikardi varlig
ile ciddi hacim kaybi olan hastalarda, 30 dakika boyunca 20 mL/kg intravenoz
mayi ve ardindan 8 ila 12 saat boyunca 3 mL/kg/saat ile daha hizli siv1 replas-
mani yapilmalidir. 24 saat siv1 replasmani sonucu hematokrit diizeyinde dii-
zelme goriilmemesi hatta diigmeye devam etmesi pankreatik nekroz gelistigini
gosterir. Total parenteral nutrisyon (TPN) baglanmasi, pankreas: dinlendirdi-
gi diistiniilse de, erken dénemde bir¢ok komplikasyonla iliskili bulunmustur
(71). Total enteral nutrisyon (TEN), TPN yerine kullanilabilir, APde giincel
kabul edilen yontemdir (72). Daha nadir goriilen hiperkalsemiye bagli akut
pankreatit olan hastalarda, ringer laktat kalsiyum igeriginden dolay1 kontre-
dikedir.

Voliim ag1g1, bagvurunun ilk alt1 saatinde ve sonraki 24 ila 48 saat iginde
tekrarlanarak yeniden kontrol edilmelidir. Siv1 replasmaninin hizi, hastanin
klinik dururmu, hematokrit ve kan iire nitrojen (BUN) degerlerine gore be-
lirlenmelidir (73). Stv1 replasmanyi, yasamsal belirtilerde vital degerlerin takibi
ile (hedef kalp hiz1 <120 atim/dakika, ortalama arter basinci 65 ila 85 mmHg
arasinda), idrar ¢ikisi (>0,5 ila 1 cc/kg/saat) ve hematokritte azalma (hedef %
35-44) ile yeterli olup olmadig1 degerlendirilebilir. hem bagvuru sirasindaki
hem de hastaneye yatigin ilk 24 saati sirasinda BUN degerlerinde degisiklik
mortaliteyi 6ngérmektedir(74).

Akut pankreatit bagvurudan ilk 12 - 24 saat i¢inde, siv1 replasmani mor-
bidite ve mortalitede azalma ile iligkili bulunmustur (75-77). Siv1 ag18y, yeter-
li giderilemedigi durumlarda hipotansiyon ve akut tiibiiler nekroz olusabilir.
Sivi restiisitasyonunu lk 24 ila 48 saatle sinirlamak gereklidir; siddetli siv1 rep-
lasmani, artmis entiibasyon riski ve artan abdominal kompartman sendromu
ile iligkilidir.

Agr1 kontrolii — Karin agris1 baslica semptomlardan biridir ve agrinin
kontrolit hemodinamik instabilite agisindan da 6nemlidir. Hastaligin siirecin-
de zamanla meydana gelen vaskiiler kagak ve hemokonsantrasyona bagli iske-
mik siireg, agr1 ve laktik asidoza neden olmaktadir.
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AP’li hastalarda, hastalarda opioidler, agr1 kontrolii i¢in giivenli ve etkili
ajanlardir (78) Hidromorfon ve fentanil (intravenoz)) akut pankreatitte agri
kontrolii igin uygun opioid ajanlardir. Ozellikle bobrek yetmezligi olan AP ‘li
hastalarda fentanil giivenli kullanim1 nedeniyle, tercih edilir. Ancak fentanilin
solunum depresyonu yapabilecegi akilda tutulmalidir. Yan etkiler nedeniyle
hastalar yakin takip edilmelidir.

Meperidin morfine tercih edilmektedir, ¢iinkii bazi ¢alismalar, morfinin
oddi sfinkterinde, kasilmay1 artirdigindan bahsetmistir (79).

Hasta takibi — Ozellikle ilk 24 ila 48 saat icinde yakin takip yapilmalidur.

Oksijen saturasyonu dahil vital bulgular takip edilmeli,saturasyonun %95
tizerinde olmasi saglanmalidir. Eger oksijen saturasyonu %90’mn altindaysa;
hipoksi, atelektazi, plevral efiizyonlar, intrapulmoner santlarin agilmasi veya
akut solunum sikintis1 sendromuna (ARDS) bagli olabilir. Hipokside ilerleme
olmasi durumunda, hasta yogun bakima alinmalidir.

Idrar cikisi takip edilmeli, >0.5 ila 1 cc/kg/saat idrar ¢ikigi saglayacak sekil-
de siv1 takviyesi titre edilmelidir (63).

Elektrolitler 6zellikle ilk 48 ila 72 saatte sik sik izlenmelidir. Disiik iyoni-
ze kalsiyum seviyeleri varsa (Chvostek veya Trousseau belirtisi), replasmani
yapilmalidir. Diisiik magnezyum seviyeleri, hipokalsemiye zemin hazirlayaca-
gindan, diizeltilmelidir.

Siddetli AP’li hastalarda kan sekeri, saatlik olarak takip edilmelidir. hiperg-
lisemi 200 mg/dLden daha yiiksek), pankreas enfeksiyonu riskini artirabilece-
ginden, tedavisi, saglanmalidir.

Hastalar, abdominal kompartman sendromu a¢isindan izlenmelidir, saatlik
mesane basinglar: takip edilerek, izlenmelidir (80).

Beslenme — Barsak bariyerini koruyucu etkisinden dolayi, oral beslenme
miimkiin oldugunca erken baslatilmalidir (81). Hafif siddetli AP’li hastalar,
prognozu iyi seyrettiginden, bir hafta i¢inde oral beslenmeye gegebilirler, iv
hidrasyonla tedavi tek basina tedavi yeterlidir. Orta siddettli AP’li hastalar,
prognozda 1 hafta i¢inde oral beslenme ihtimali yoksa, genellikle nutrisyon
destegi gerekir. Nasojejunal tiiple besleme, parenteral nutrisyona tercih edilir.

Oral Beslenme: Hastaligin siddetine gore, oral beslenme tekrar baslatila-
bilir. 24 saatlik takip sirasinda bulanti, kusma ve ileus olmadiginda, erken d6-
nemde oral beslenmeye baslanabilir (63, 82, 83). Orta sidette ve sidetli AP’li
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hastalarda yemek sonrasi agri, gastroduodenal inflamasyona bagli bulant: ve
kusma ve/veya gastrik ¢ikis obstriiksiyonu nedenli oral beslenmeyi tolere ede-
mezse; enteral beslenme gerekir (82).

Enteral Beslenme: Orta siddetli ve siddetli akut pankreatitli hastalar oral
beslenmeyi tolere edemediginde, enteral beslenme 6nerilir (63, 84). Enteral
tilple beslenmeyi gerektiren ciddi veya nekrotizan pankreatit diigiiniile has-
talarda nazogastrik veya nazoenteral tiip onerilir. Hastanin oral yolla besle-
nemeyecegi netlestiginde (yogun bakim tnitesine transfer, organ yetmezligi
gelismesi veya 48 saat devam eden SIRS gibi durumlar), enteral besleyebiliriz.
Enteral beslenme, treitz ligamentinin altinda jejunal beslenme tiipiiniin yerles-
tirilememesi durumunda gerektirir. Enteral beslenme i¢in nazojejunal tiip yer-
lestirilemiyorsa nazogastrik beslenme yapilmalidir (82). Nazogastrik ile nazo-
jejunal beslenmeyi karsilagtiran ¢alismalarda, CRP seviyelerinde, agrida veya
analjezik gereksinimlerinde dikkate deger bir farklilik bulunmamistir(85, 86).

Beslenmeye baslarken, pankreas enzimlerinde azalma olmasi nedenli, yiik-
sek proteinli, diisiik yagli, yar1 elementli beslenme formiilleri 6nerilir. Saatte
25 cc ile baglanir. Artan karin agrisi, kusma (nazogastrik besleme ile), siskin-
lik ve ya ishal (>5 sulu digkilama) beslenme formiiliiniin tolere edilemedigini
gosterir.

AP’li hastalarda enteral beslenme ile bagirsak bariyeri korunur ve bagir-
saktan bakteriyel translokasyon 6nlenir. 2010 tarihli bir meta-analizde, enteral
niitrisyon ile beslenenler, parenteral nutrisyonla beslenenlere kiyasla ¢oklu or-
gan yetmezligi, sistemik enfeksiyonlar ve cerrahi ihtiyaci agisindan riskin daha
az oldugu bulunmugtur (87-89).

Pankreasta siv1 koleksiyonlarinin olmasi ve ya beraberinde yiiksek enzim
diizeylerinin de olmasi, enteral beslenme i¢in mutlaka bir kontrendikasyon
degildir

Parenteral Beslenme: Enteral beslenmeyi tolere edemeyen ve ya 48 ila 72
saat i¢inde enteral beslenmede iyi sonuglara ulagilamadiginda baglatilmalidir
(90, 91).

Yapilan bir ¢aliymada enteral niitrisyona erken ve ya ge¢ dénemde paren-
teral nurtisyon eklenmesi, tek basina enteral niitrisyonla karsilastirildiginda
artmis mortalite bulunmugtur (91).

Antibiyotikler — AP’li hastalarin yaklagik %20 oraninda ekstrapankreatik
enfeksiyon (6rnegin kan dolasimi enfeksiyonlari, pnémoni ve idrar yolu en-
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feksiyonlar1) goriliir (92). Artmis mortalite ile iligkilidir. Enfeksiyon siiphesi
varliginda antibiyotik baslanmalidir, bu arada enfeksiyon odag: tespit edilme-
lidir; ancak kaynak tespit edilemiyorsa, kiiltiir sonuglar1 negatifse, antibiyotik
kesilmelidir.profilaktik antibiyotik kullanimi, AP’li hastalarin hi¢bir fazinda
Onerilmez (82, 84).

Diger

Pentoksifilin: Randomize, az hasta sayisina sahip AP’li 28 hastalik bir ¢alig-
mada, tan1 sonrasi 72 saat i¢inde veya taburculuga kadar 72 saat i¢inde pentok-
sifilin ve plasebo karsilastirilmistir. Sonug olarak yogun bakimda yatan hasta-
larda (0’a kars1 4) ve 4 giinden uzun siire hastanede yatan hasta (2’ye kars1 8)
pentoksifilin kullananlarda daha az gézlenmistir. Iki grup arasinda inflamatu-
ar belirte¢ seviyeleri arasinda (timor nekroz faktorii-a (TNF-a) seviyeleri de
dahil olmak tizere) anlamli bir fark gortiilmemistir. (93)

Antifungaller: Profilaktik veya terapotik antibiyotiklerle birlikte profi-
laktik antifungal kullanimi 6nerilmez (84). Nekrotizan pankreatitin yaklasik
yiizde 9'unda mantar enfeksiyonlar: goriiliir. Yitksek mortalite ile iligkileri net
olarak aciklanamamistir (94).

Proteaz inhibitorleri: Metaanalizler, proteaz inhibitorlerinin SAP’li hasta-
larda mortalitede sadece marjinal azalma sagladigini gostermektedir. Tedavi-
deki rolleri belirsizdir (95, 96).

Probiyotikler: Probiyotiklerin kullanimu ile ilgili veriler son yillarda art-
masina ragmen; tam etkinlik saglanamamistir. Besselink ve ark. tarafindan
yaymlanan en biyiik cift kor RKCde, profilaktik probiyotik kullaniminin,
enfeksiyoz komplikasyon riskini azaltmadigi, daha yiiksek bagirsak iskemi-
si insidans1 (9/153% kars1 0/145, p=0,004) ve daha fazla mortalite (risk oran
(RR)=2,53, %95 CI=1,22-5,25) ile iliskilendirilmistir (97). Bir baska ¢aligma-
da probiyotiklerin, pankreatik enfeksiyon oranlarini, hastanede yatis siiresini
veya mortaliteyi azaltmadig goriilmiistiir (98).

Endoskopik Tedaviler: Bilier A.P’ de kolanjit olmaksizin ilk 72 s. iginde
ERCP ve sfinkterotomi uygulanmasi konusunda goriis birligine varilamamis-
tir. Ancak; 1.titkanma ikterine bagh sepsis (T.Bill:> 4mg/d], ates) ve distal kole-
dok tas1 varliginda acil ERCP onerilir.2.pankreas kanal riiptiirii: ERCP+erken
stent uygulanmasi 6nerilir (99).
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Cerrahi Tedavi

Cerrahi debridman veya nekrozektomi enfekte pankreatik nekroz tedavisinde
en iyi secenektir. Mortaliteyi azaltir (49, 100). Bulgularin baglamasindan itiba-
ren 3- 4 haftada cerrahi planlanmalidir. Streril nekrozda erken cerrahi tedavi-
nin mortalitesi %65 oraninda olup giiniimiizde dnerilmemektedir. Bunun igin
perkiitanoz ve endoskopik drenaj yontemleri diisiiniilebilir. Biliyer pankreatit-
de endoskopik retrograd kolanjiyopankreatograti (ERCP) ile tas ekstraksiyo-
nu, sfinkter oddi disfonksiyonuna bagli AP'de endoskopik sfinkterotomi (EST)
ve pankreas divisumda EST ve/veya stentlemede, endoskopik yontemler dnce-
likli déigiintilmelidir (101). pankreatik pseudokist drenaji, pankreas kanali dar-
liklar1 pankreatik kanal yirtilmasina bagli pankreas fistiilii gibi gelisebilecek
komplikasyonlarin tedavisinde de endoskopik tedavi yontemleri kullanilabilir.
Pankreatik pseudokistte kist duvari basi yaparak, genisleme yapiyorsa dogru-
dan endoskopik transmural drenaj tedavide etkilidir (102). Major papillaya
profilaktik pankreatik plastik stent yerlestirilmesi sfinkter oddi disfonksiyonu
olgularinda, zor kaniilasyonda, 6n keside ve major papillaya balon dilatasyonu
uygulanan olgularin 2/3'de ERCP sonras1 akut pankreatiti 6nlemede etkili bu-
lunmugtur (103, 104).

Erken ERCP, kolanjit bulgular1 olmayan hafif veya siddetli akut biliyer
pankreatit hastalarinda yararsizdir (89, 105-109). Kolelitiyazis tedavi i¢in er-
ken laparoskopik kolesistektomi onerilir. Hafif ve orta siddetli AP hastalarinda
taburcu olmadan kolesistektomi yapilmalidir. Siddetli AP hastalarinda, klinik
tam iyilesme saglandiktan sonra yapilmasi 6nerilir (110)

KOMPLIKASYONLARIN YONETIMIi

Orta siddette AP veya siddetli AP’li hastalar, sepsis belirtileri veya ilk 72 saat
sonra klinik kétiilesme olmasi prognozu ciddi etkileyeceginden, kontrastli BT
taramasi yapilarak, pankreas veya ekstrapankreatik nekroz ve lokal komplikas-
yonlarin varligi degerlendirilmelidir (111).

Lokal komplikasyonlar: Akut peripankreatik sivi toplanmasi, pankreas
psodokisti, akut nekrotik koleksiyon ve duvarli nekroz olusturur (69).Akut
peripankreatik siv1 koleksiyonlar1 ve akut nekrotik koleksiyonlar, pankreatit
baslangicindan dort hafta icinde gelisebilirken, pankreas psodokisti ve duvarli
nekroz genellikle dort hafta sonra ortaya ¢ikar.

Akut peripankreatik sivi: Iyi belirlenmis bir ceperi yoktur, genellikle
asemptomatik kalir ve kendiliginden diizelir. Siklikla erken evrede olusur.
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Uzun siireli bir ¢calismada; akut sivi koleksiyonlarinin ¢ogu 7 ila 10 giin i¢inde
diizelirken; yiizde 6.8’i dort haftadan fazla pankreas psodokisti olarak kalmus-
tir (112).

Pankreas psodokisti: Pankreasin disginda minimal nekrozlu veya hig
nekrozu olmayan, iyi tanimlanmis inflamatuar duvar1 mevcut kapsiillii bir sivi
koleksiyondur. Genellikle interstisyel 6demat6z pankreatitten dort hafta sonra
ortaya gikar.

Akut nekrotik koleksiyon ve duvarli nekroz: Pankreatit siklikla pankreas
ve peripankreatik dokular1 da iceren nekroz olarak kendini gosterir. Nekroz,
miktar1 degisken sivi ve nekroz igeren ancak belirli bir duvar1 olmayan akut
nekrotik koleksiyona (ANK) ya da belirgin bir inflamatuar duvar olusturmus
kapsiillii pankreas ve/veya peripankreatik nekroz koleksiyonundan olusan
walled-off necrosis (WON) neden olabilir. ANKve WON sterildir baslangicta,
sonradan enfekte olabilir.

Enfekte nekroz: Pankreas nekrozu olusan hastalarin yaklasik {icte birin-
de enfekte nekroz olugur (29). Enfeksiyon erken dénemde ortaya ¢ikabilse de,
genellikle (10 giin sonra) goriiliir(113, 114). Cogu barsak kaynakli, mikroor-
ganizmalardir.

Enfekte nekroz; pankreatik veya ekstrapankreatik nekrozlu hastalarda ko-
titye gidis veya 7 - 10 giin hastanede yatis sonrasinda klinik iyilesme gortilme-
yen hastalarda diistiniilmelidir. Nekroz iginde gaz varligini gosteren abdomi-
nal goriintilleme ve klinik olarak enfeksiyon belirtileri olmasi halinde, kiiltiir
yapilmadan antibiyotik baslanabilir (63, 84). Pankreas nekrozuna etkili olan
antibiyotikler (karbapenem veya kinolon, seftazidim veya metronidazol gibi
anaerobik bir ajanla kombine sefepim) tercih edilmelidir.

Iyilesme saglanamazsa pankreas nekrozu debridmani (nekrozektomi) ya-
pilir. Nekrozu olan stabil hastalarda, dort hafta antibiyotik kullanimina de-
vam ederek nekrozektomiyi geciktirme yapilir (95, 113). Baz: hastalar hi¢bir
miidahale yapmadan iylesir. Kotiilesme gosteren veya diizelmeyen hastalarda
ancak nekrotik birikimi olmayan ve duvar olusmus enfekte nekrozlu hastalar-
da gegici perkiitan drenaj gerekebilir. Hastalarin %39’u sadece antibiyotiklerle,
diger tedaviler kullanilmadan diizelmistir. Baslangicta nekrozektomi minimal
invaziv yaklasimla (endoskopik veya perkiitan radyolojik) gerceklestirilebilir.
Minimal invaziv tedavilerle nekrozektomi yapilamiyorsa cerrahi nekrozekto-
mi kullanilmalidir(2, 63, 115).
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Steril nekroz: Aspire edilen materyal steril ise antibiyotik tedavisi bitiri-
lerek 4-6 hafta boyunca konservatif tedaviyle devam edilir. Enfekte nekroz
proflaksisi i¢in, antibiyotik kullanilmasi 6nerilmez. Steril nekroz tedavi gerek-
tirmez.

Enfeksiyon belirtisi olmayan (ates, hipotansiyon, l6kositoz vb.) steril nekro-
zu olan hastalarda tedavi baslamak i¢in (radyolojik, endoskopik veya cerrahi)
sunlarin olmasi gerekir(63, 106)

o  Akut pankreatit baglangicindan 4-8 hafta sonra kitle etkisinin sebep oldu-
gu mide ¢ikisi, bagirsak veya safra kanal obstriiksiyonu;

« 8 hafta sonra olusan kalici semptomlar olugsmasi ( karin agrisi, bulant,
kusma, istahsizlik veya kilo kaybr)

« 8 hafta sonra nekrozlu devam eden semptomatik koleksiyonlarla birlikte
kopmus kanal sendromu (pankreatik kanalin tam kesiti).

Peripankreatik vaskiiler komplikasyonlar:

Splanknik venoz tromboz: AP’li hastalarin yiizde 1 ila 24’tinde goriintiileme-
de tesadiifen tespit edilir. Dalak, portal ve/veya superior mezenterik damarlar-
da, hastaligin ciddiyetine gore bulunabilir (116). Etkin bir tedavi trombozun
kendiliginden ge¢mesine neden olabilir, bu nedenle, tedavi altta yatan pank-
reatite odaklanmalidir. Tromboz portal veya superior mezenterik vene dogru
uzanarak hepatik dekompansasyona veya barsak perfiizyonunun bozulmasina
neden olursa antikoagiilasyon baglatilmalidir

.Ps6doanevrizma: AP’li hastalarda nadir goriilsede, 6nemli bir komplikas-
yonudur. agiklanamayan gastrointestinal kanama, hematokritte agiklanama-
yan bir diisiis ya da pankreas sivis1 koleksiyonunda aniden olusan genisleme
durumunda, siiphelenilmelidir.

Abdominal kompartman sendromu: Yeni basglayan organ yetmezligi ile
birlikte karin i¢i basinct >20 mmHg olmast ile tanimlanir (63). Siddetli AP’li
hastalar masif siv1 infiizyonu nedeniyle doku 6demi, peripankreatik inflamas-
yon, asit ve ileus sonucu abdominal kompartman sendromu riski altinda-
dir (117). Ozellikle yogun bakimda hastalarin mesane basinglarinin diizenli
araliklarla olgiiliir ve potansiyel abdominal kompartman sendromu agisindan
izlenir (80).

Sistemik komplikasyonlar: Altta yatan hastaliklar (6rn., koroner arter
hastaligi, kronik akciger hastalig1) agreve olabilir. hastalar alkol yoksunlugu ve
hiperglisemi gibi diger altta yatan hastaliklar i¢in de tedavi edilmelidir.
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AP’li hastalar, ilk akut pankreatit atagindan sonra prediyabet ve diyabet
olma riski altindadir (118).

ALTTA YATAN NEDENLERIN YONETIiMI

AP’li hastalarda, pankreatit ve komplikasyonlarini tedavi ederken altta yatan
nedenlerin tedavilerini de ele almak dnemlidir.

Safra tas1 pankreatiti: Hastalarin daha az kisminda, safra yollarindaki
veya ampulla vaterdeki taglar kalic1 safra ve pankreas kanali obstriiksiyonu
olusturarak akut pankreatit ve kolanjite yol agabilir.

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi: Safra tasina bagh pankre-
atit ve kolanjiti olan hastalarda basvurudan sonraki 24 saat i¢cinde Endoskopik
retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) yapilmalidir. Ayni zamanda koledok
tikanikligr (goriintillemede goriinen tas), dilate ana safra kanali veya kolanjit
olmaksizin artan karaciger testleri olan hastalarda da acil ERCP yapilmalidir.

Koledok tikaniklig1 ve kolanjit olmaksizin (hafif veya siddetli) safra tasi-
na bagli pankreatiti icin ERCP endikasyonu yoktur. Kolanjit olmaksizin, safra
kanal obstriiksiyonu siiphesi varsa karaciger fonksiyon testleri 24-48 saat igin-
de kontrol edilmelidir. Buna gore obstriiksiyonun arastirmak i¢in manyetik
rezonans kolanjiyopankreatografi (MRCP) veya endoskopik ultrason (EUS)
yapilabilir.

Safra tas1 pankreatiti ve kolanjit olmaksizin kalici obstriiksiyonu
olan hastalar i¢in acil ERCP endikasyonu yoktur (82, 83, 119, 120). Kolan-
jiti olmayan hastalarda acil ERCP, komplikasyonlarda ve mortalitede azalma
saglamamustir (83). Ancak yapilan bir ¢alismada erken ERCP hastanede kalis
sliresini azalttigini ortaya koymustur.

Kolesistektomi: Kolesistektomi safra tasi pankreatitli tim hastalarda iyi-
lestikten sonra yapilmasi onerilir (121). Hafif pankreatitli hastalarda, iyiles-
meden sonraki yedi giin iginde yapilabilir (122, 123). Interstisyel akut biliyer
pankreatit tanist konan, ve tani sonrasi erken kolesistektomi yapilan hastalar-
da, yiiksek beyaz kiire seviyeleri, SIRS varligi, nekrotizan pankreatit gelisti-
gi, daha fazla organ yetmezligi ve enfekte nekroz insidansi ile karsilagiimis-
tir (124). Kolesistektomi dstiniilen hastalarda, 6ncesinde tekrar BT taramasi
yapilmalidir. Siddetli nekrotizan pankreatiti olan hastalar, aktif inflamasyon
azalincaya ve sivi koleksiyonlari diizelene veya stabilize olana kadar kolesistek-
tomi ertelenmelidir (123).
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Kolesistektomi yapilamayan hastalarda 6 ila 18 hafta icinde yiizde 25 ila 30
oraninda tekrarlayan akut pankreatit riski bulunmaktadir (125).

Yiiksek koledok tas1 siiphesi varsa (kotiilesen karaciger fonksiyon testle-
ri, kolanjit varliginda), terap6tik miidahale olasilig: yiiksekse, ameliyat 6ncesi
ERCP onerilir. Kalic1 koledok taslar: diistintilityorsa (6rnegin, karaciger test-
leri normale doniiyorsa), ERCP ile iliskili morbiditeyi engelemek i¢in kolesis-
tektomi sirasinda intraoperatif kolanjiyogram yapilabilir. Diisiik ila orta olasi-
1181 olan hastalarda, koledok taslarini dislamak i¢in ameliyat 6ncesinde olarak
MRCP veya EUS ile degerlendirilmelidir (126). Ana safra kanalinda tas veya
¢amur olanlarda daha sonra ameliyat 6ncesi ERCP yapilabilir.

Safra ¢amuru AP’li hastalarin %20 - 40’inda nedensiz olarak bulunur.
Ultrasonun safra ¢gamurunun tespitinde duyarlilig1 diisiiktiir. Pankreatit atag:
gecirmis ve safra camuru olan hastalarda kolesistektomi onerilir (127, 128).
Yapilan ¢alismalar safra gamurunun pankreatite yol agabilecegini ve bu neden-
le hastalarin kolesistektomiden fayda gorebilecegini diisiindiirmektedir (129,
130).

Hipertrigliseridemi: Yakin tarihli bir epidemiyolojik ¢aligmada, kan trig-
liserid diizeyleri incelenmis ve kiigiik artiglarda bile duyarl: hastalarda artmis
AP riskinin artmis oldugu gozlenmistir (131). Trigliserid seviyelerinde ciddi
yiikseklik olan hastalarda, trigliserid diizeyinin 200 mg/dLnin altinda tutul-
masinin akut pankreatit riskinde 6nemli derecede azalma oldugu bildirilmek-
tedir (132). Baslangi¢ tedavisi siv1 replasmani, agr1 kontroludiir. Eger hastada
klinik olarak; hipokalsemi, laktik asidoz, SIRS belirtileri veya organ yetmezligi
bulgular1 varsa dogrudan aferez yani terap6tik plazma degisimi (TPD) yapila-
bilir (133). Orta siddetli AP ve ya TPDyi tolere edemeyen hastalarda triglise-
rid diizeyleri <500 mg/dL olana kadar, insiilin tedavisi yapilabilir.

Hiperkalsemi: Nadiren de olsa hiperkalsemi pankreatite neden olabilir.
Kalsiyumun pankreas parankiminde birikmesi ve parankimde tripsinojenin
kalsyum aktivasyonu patolojik mekanizmay olusturur (134, 135). Serum kal-
siyum diizeyleri normale getirilmeli ve alta yatan sebep belirlenmelidir.

Alkolik pankreatit : Alkolik pankreatitli yatan hastalarin, kisa alkol teda-
vileri verilmelidir.
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