AKUT PANKREATIT
Dr.Omer SENTURK
Akut pankreatit karin agrisi ile baglayan ve genellikle pankreasin inflamatuvar hastali§i sonucu kan veya
idrarda pankreas enzimlerinin yuksekligi ile seyreden akut bir klinik tablodur.

I. Etyoloji.

1. Safra taglan ( safra yolu hastaliklari ),

2. Alkol (‘akut ve kronik alkolizm ),

3. Cerrahi (abdominal,kardiak,torasik,kardiopulmoner bypass),

4. Travma ,

5. ERCP,

6. Infeksiyonlar (viral,mycoplasma,salmonella...),

7. Metabolik hastaliklar (hipertrigliseridemi,gebelik,hiperkalsemi,hperparatiroidizm),

8. llaglar *

9. Ampulla Vateri'nin anatomik bozukluklari (Crohn, dodenal divertikil,aniler pankreas,pankreas divisum ),

10.Penetran peptik Ulser,

11.Herediter faktorler ,

12.Renal yetmezlik ,

13.Renal transplantasyon ,

14.Karisik ; Reye sendromu,kolesterol embolizasyon, siddetli sistemik hipotansiyon, fulminant hepatit...

*Pankreatitle birlikte olan ilaglar

Kesin Muhtemel

Sulfonamidler Etakrinik asit

Ostrojenler (OK ler) Klortalidon

Tetrasiklinler Metildopa

Azothiopurine L-asparaginaz,6-merkaptopurin,
Furosemid Procainamid

Thiazidler Kortikosteroidler

Valproik asit NSAIDs

Ethanol,methanol izoniasid,rifampin

1. Alkolizm ve safra yolu hastaliklari

Pankreatitle birlikte olan en sik etyolojik faktdrler alkolizm ve safra yolu hastaliklaridir(safra tasi).Bu iki faktor
tim olgularin % 75-85 ‘inden sorumludur.Alkolun asiri kullanildidi Glkelerde alkol birinci sirada , az
kullanildigi yerlerde safra yolu hastaliklari birinci sirada etyolojik faktor olarak rol oynar. Akut pankratite yol
acgan safra yolu hastaliklari esas olarak koledok tasi olmakla birlikte bazen sadece safra kesesinde tas
bulunanlarda veya tassiz safra kesesi hastaliklarinda da olugabilir.(Fakat bahsedilen son iki durumda
koledokta tagin bulundugu ancak doudenuma gecmis olabileceginden dolay! saptanamadigi
dusunilmektedir.). Koledok taginin akut panreatit olusturma mekanizmasi tam olarak bilinmemekle beraber
obstruksiyon yaparak etkili olduguna inanilmaktadir.Bu etkinin sadece koledoktaki tikaniklik sonucu mu
yoksa pankreas kanalinin obstruksiyonuna mi bagl oldugu aydinlatilamamistir. Muhtemelen koledok tasi her
iki kanalin olusturdugu ortak yolda tikaniklik yaparak safranin pankreas igerisine refliistine yol
agmaktadir.Safranin pankreas kanal epitel biitliinligini bozarak pankreas enzimlerinin parankim igerisine
diffiize olmasini kolaylastirdigi ve boylece akut panreatite yol actigi disinulmektedir. Bu gorusin tersi ;
ortak kanal kisa oldugundan tas muhtemelen her iki kanali da ayni anda tikar ve safra pankreas kanalina
reflii olmaz.(Ayrica safra yolunda basing daha disiik oldugundan refli olacaksa bile koledoka dogru olmasi
gerekir denilmektedir.)Bu gorise gore koledok tasi safranin pankreas igerisine refliisu ile degdil , pankreas
kanalini direkt olarak tikayarak , periampuller bolgede 6deme yol acarak , gecis sirasinda sfinkterde spazm
olusturarak pankreas sekresyonuna engel olmakta ve bdylece akut pankreatite yol agmaktadir.Obstruksiyon
sonucu pankreas kanal basincinin artmasi kug¢ik kanalciklarda (duktul) yirtilmalara neden olmakta ,
kanalciklardan parankim igerisine extravase olan enzimlerin aktivasyonu sonucu pankreatit olusmaktadir.
Pankreas kanal basincini yukselten periampuller bélgede divertikll , timdr , pankreas kanalinin parazitik
infestasyonlari ve ERCP gibi diger nedenlerde benzer mekanizma ile akut pankreratite yol agmaktadir.
Alkol ; pankreas Uzerine toksik etki sonucu proteolitik enzimlerle proteaz inhibitérleri arasindaki dengeyi
bozarak tripsin gibi aktive edilmis proteolitik enzimlerin sentezini artirmak suretiyle etkili oldugu ileri
surdlmektedir.

2. Postoperativ pankreatit

Nadirdir , fakat mortalitesi yiksektir. Kardiopulmoner baypass , torasik ve abdominal cerrahi islemler sonrasi
meydana gelebilir. Pankreasin kendisi veya komsu organlara uygulanan cerrahi iglemler
orn.gastrektomi,safra yolu cerrahisi ve splenektomi sonrasi olusabilir.



3. ERCP
ERCP ‘den sonra % 1 oraninda gorulir. Bununla beraber hiperamilazemi ERCP ‘den sonra en sik gorilen
tablodur.

4. Kiint abdominal travma
Cocuk ve adultlarda panreatitin en sik nedenidir. Pankreas vertebra tarafindan sikistirilarak laserasyon veya
kontuzyona ugrar.

5. Metabolik
(a) Hipertrigliseridemi.
Tip I, IV ve V hiperlipoproteinemi bulunan hastalarda serum trigliserid diizeyi 2000mg/dI ‘nin
Uzerinde oldugunda genellikle akut pankreatit gérulir ve bu tekrarlayabilir.Mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle beraber lipazin etkisiyle trigliseridlerden ayrilan serbest yag asitlerinin pankreas
mikrosirkllasyonundaki kiigiik damarlarda hasar yaparak iskemik pankreatite yol actigi
sanilmaktadir.Hipertrigliseridemi olan hastalarda akut pankreatite ragmen serum amilaz duzeyi
normal olabilir.
(b)) Hiperkalsemi
Pankreatik sekresyonlarda ve pankreas dokusunda kalsiyum iyonu konsantrasyonunda artis
tripsinojenin aktivasyonuna neden olarak proteolitik kaskadi baslatabilir.Hiperparatiroidizm ,
paratiroid adenom veya karsinomu, myeloma, agsiri vit-D alimi, familyal hipokalsitrik hiperkalsemi,
total parenteral beslenme ve kalsiyum karbonat ihtiva eden antiasitlerin kullanimi hiperkalsemiye yol
acar.

6. Organ transplantasyonu

Pankreatit bdbrek ve karaciger transplantasyonunun bir komplikasyonu olabilir.

7. Gebelik

Uclincii trimestirde “gebeligin akut yagli karacigeri” gelisenlerde keza akut pankreatit de gelisebilir.Bununla
beraber gebelikteki akut pankreatit olgularinin % 90’1 safra tas! ile birliktedir.

8. infeksiyon ve infestasyonlar

Viral ajanlar ; kabakulak, koksaki B, hepatit B, CMV, HSV. bakteriyel ; mycoplasma, salmonella, yersinia,
legionella. Ayrica askariazis , klonorsis sinensis gibi bazi parazitlerin de pankreas kanalinda tikanikliga
neden olarak akut pankreatit yapabilecegi bildirilmigtir.

9. Kollagen doku hastaliklar

SLE gibi bazi kollagen doku hastaliklarinda pankreatit gorulebilir.

10. Vaskulit

Henoch-Schénlein purpurasi , trombositopenik purpura ve nekrotizan anjiitis pankreatite neden olabilir.

11. llaglar

Tabloda goérilmektedir.

12. Anatomik bozukluklar

Ampulla Vateriye komsu organlardaki anatomik bozukluklar , duodenal Crohn hastaligi , duodenal divertikul ,
koledokal kistler , koledokosel ve duodenal intusepsiyon pankreatite neden olabilir.Divertikil pankreas kanali
ve koledokun olusturdugu ortak kanala basiyla obstruksiyon yaparak etkili oldugu saniimaktadir.
Koledokoselin muhtemelen igindeki igerigin pankreasa reflisii sonucu akut panreatit olustugu ileri
surdlmektedir.

13. Pankreas divisum

Rekurren pankreatit atagina neden olan spesifik bir durumdur. Pankreasin embriyolojik ventral ve dorsal
kisimlarinin birlesememesi sonucu meydana gelir.Normal olarak tim pankreasi drene eden Wirsung kanali
bu hastalarda sadece kuyruk kismini drene eder.Geri kalan kismi Santorini kanali (mindr papilla yoluyla)
drene eder.Pankreas divisum ve rekirren pankreatitli hastalarin gogunda mindr papilla stenotik bulunur ki bu
durum pankreatit gelisimi icin predispoze olabilir.

14. Duodenal iilser

Duodenal Ulserin pankreasin igerisine penetrasyonu lokal panreatik inflamasyonla sonuglanabilir.Serum
amilazi yukselebilir.Ciddi pankreatit genellikle gelismez.

15. Herediter pankreatit

Oto.dominant gegis gosterir.Semptomlar 5-15 yas arasi gorulir ve kronik pankreatite ilerler.Bunlarda
pankreatit adenokanser insidansi artmig olabilir.

16. Kanigik durumlar

Akut pankreatitin diger nedenleri arasinda; fulminant hepatik yetmezlik , akrep sokmasi sonrasi , hipotansif
sok , otoimmun hastaliklar , hipotermi , Caroli hastalidi , kistik fibrozis ve malign hipertansiyon sayilabilir.

Il. Patofizyoloji.
Zyomogenlerin intrapankreatik aktivasyonunu tetikleyen ve bunun sonucu enzimlerin aktiflenerek
otodigesyon ve inflamasyona neden olmalarina yol agan olaylarin esas mekanizmasi bilinmiyor.Bununla




beraber birden fazla mekanizmanin burada rol alabilecegine dair kanitlar vardir.iskemi , anoksi , travma ,
infeksiyonlar , endo ve exotoksinler tripsinojenin tripsine , diger zimojenlerin aktivasyonu sonucu da
fosfolipaz A , elastaz ve lipaz gibi enzimlerin aktivasyonuna neden olurlar.Bu enzimler hiicre membranlarini
ve kan damarlarinin elastik liflerini dijesyona ugratarak pankreatik ve peripankreatik dokularda parankimal
hlcre ve yagd nekrozuna , interstisyel 6dem ve hemoraji ile vaskuler hasara yol acgarlar.Bradikinin ve
histamin gibi vasoaktif substanslarin salinimi vasodilatasyon ve permiabilite artigsina neden olarak daha fazla
6dem ve inflamasyonla sonuglanir.Otodijesyon kaskatinin baslamasini izah igin ileri strtlen popduler bir teori
de pankreatik sivinin pankreasin digina ¢ikamadididir.(sonugta asiner hicre riptiri m.g). Duodenal
muhtevanin panreatik kanal igerisine reflisu , pankreatik kan damarlarinin okluzyonu ve ortak kanalin
bulunmasi (pankreatik kanalla ortak safra kanalinin birlesmesi) diger teorileri olusturmaktadir. Normalde
pankreas kendi enzimlerine kargi (enzimlerin proenzim olmasi dolayisiyla) korunmustur. Ayrica pankreatik
doku ve sivida bulunan inhibitérler proteazlari inaktive ederler. Akut panreatitte birgok enzim pankreatik
inflamasyon ve nekroza neden olabilir , fakat tripsinojen muhtemelen en dnemli roli oynar.Bu proteaz
normalde duodenal mukozadan sekrete edilen enterokinaz ile temas edene kadar aktif degildir. Bir kez aktif
proteolitik enzim olan tripsin olusunca kaskad etki ile diger pankreatik enzimlerin aktivasyonu gergeklesir.
Tripsinojenin serbestlesmesi ayni zamanda tripsinojen aktive eden peptidlerin de (TAP) salinimina yol agar
ve bunun idrar ve plazmadaki konsantrasyonu pankreatitin siddeti ile uyum gdésterir. Elastaz akut
pankreatitte lokal vaskiler degisikliklerde rol oynar.Membranlari hasara ugratabilen fosfolipaz A2 ‘ nin
salinimi nekroz olusumunda énemli olabilir. Akut pankreatitte nekroz, proteazlar tarafindan otodigesyon degil
fakat duodenumda tripsin/safra tuzlari tarafindan aktive olan pankreatik fosfolipaz sonucu lizolesitinin
reflistine bagh olabilecedi ileri stirtimustir.Refli olan safranin infeksiyonu sitotoksik inflamatuvar cevabi
tetikleyerek nekroza neden olabilir.

Reflu hipotezi

Duodenal igerigin refliisi ; icinde duodenumdan salinan enterokinaz ile aktive edilmis tripsin bulunan
duodenal igerik pankreas icine reflii olacak olursa pankreasta bulunan normalde duodenumda tripsinin etkisi
ile aktif hale gelmesi gereken proenzimler pankreas dokusu icerisinde aktif hale gegerek akut pankreatite
neden olurlar.Safra reflisi ; koledok ile pankreas kanalinin olusturdugu ortak kanalda obstruksiyon
varlijinda safra pankreas kanali igine refli olarak pankreas enzimlerini aktive eder.

Enzim aktivasyonu

Tripsin diger proenzimleri aktive ederek pankreasta hasar olusturur.Elastaz aktive oldugu zaman damar
duvarindaki bag dokusunu tahrip ederek kanamaya yol agar. Aktive fosfolipaz A-2 ‘nin hiicre duvarindaki
fosfolipitlerden ortaya ¢ikardigi lizolesitin yag ve koagulasyon nekrozu olugturur.Plasma kallikrein ve
bradikininleri vaskuler permiabiliteyi artirarak 6deme yol agar.Pankreasin kendini tiiketmesi enzimlerin
aktivasyonu ve bunlarin etkisiyle giderek artan asiner hiicre hasarinin devamiyla ilerler.Pankreatik hasar
sonucu kan dolasimina gegen pankreas enzimlerinin miktari artacaktir.Bunlardan tripsin ve diger proteazlar
hipotansiyon,sok,ARDS,hipokalsemi ve koagulasyon bozukluklari gibi sistemik komplikasyonlara neden olur.

lll.Tanu.

A. Klinik 6zellikler
1. Oykii
Hemen hemen tim hastalarda karin agrisi vardir ; asiri yemek ve/veya alkolle bazen atak presipite
olabilir. Agri genellikle epigastriumdadir , fakat sirta yayilabilir. Agri devamlidir ; 6ne egilmekle
hafifleyebilir ; kusma ve basit analjeziklerle rahatlama olmaz.Akut pankreatit ¢cok nadir de olsa agrisiz
olabilir; bu durum tanida gecikmeye ve komplikasyonlarin gelismesine yol agabilir. Bulanti-kusma
belirgindir.Agiklanamayan sok ve aniri olgularinda akut pankreatit daima digtnuimelidir.
2. Fizik muayene
Baslangicta karin st bdlgesinde minimal hassasiyet ve defans bulunur ; daha sonra bu tim karina
yayilabilir ; ileusun gelismesiyle de distansiyon meydana gelir. Diyaframin irritasyonu ile higkirik
olabilir. Hastalarda hafif bir ates ve bazen de sarilik gelisebilir. Siddetli olgularda sok meydana gelir.(
Uclncl yuzeye -retroperitoneal ve diger alanlar- sivi sekestrasyonu ; artmis vaskiler permiabilite ve
vazodilatasyona bagli olarak meydana gelen hipotansiyon ; sirkiilasyona salinan proteolitik ve
lipolitik enzimlerin diger sistemik etkileri sonucu ). Baslangicta palpabl abdominal mass nadirdir ,
fakat psddokist gibi komplikasyon gelisirse olabilir. Fasia igerisine kanama ile umblikus etrafinda
renk degisikligi olusursa Cullen belirtisi , flank (b6gur) bélgelerde olursa Grey-Turner belirtisi adi
verilir; hastalarin % 1-3 ‘linde gorulir.Higbiri akut pankreatit icin patognomonik degil , ancak eger
bulunurlarsa siddetli hastaligi gosterirler. Bazen subkutan yad nekrozlari tarafindan extremitelerde
kiiclk , kirmizi ve hassas nodiiller olusabilir. Plevral eflizyon ve pndmonitis bazen bulunabilir.
Postop. pankreatitte agri, kusma ve abdominal hassasiyet yapilan operasyonla maskelenerek tani
zorlasabilir.

B. Tanisal yaklasim
1. Laboratuar caligmalari
(a) Serum amilazi




Serumda amilaz izoenzimleri tikrik glandlari ve pankreasdan orijin alabilir.

Akut pankreatitte amilaz ylksekligi pankreatitin siddeti ile korelasyon géstermez.

Amilaz aktivitesi ilk 24 saatte en ylksek dizeydedir , daha sonra hizl bir sekilde
diser.(pankreatit devam etmiyor , psddokist veya apse formasyonu gelismemisse )

Genel olarak alkole bagh pankreatitllerde serum amilaz aktivitesi safra tasi ile birlikte olana
gore daha dusiktir .(hatta son galismalarda USG ve CT bulgulari ile akut alkolik pankreatitli
hastalarin 1/3’nin normoamilazemiye sahip oldugu séylenmektedir.). Serumda yiuksek
amilaz aktivitesi akut pankreatit disinda da bulunabilir , ve izoenzim tespiti hastalarin 1/3’'nin
akut pankreatite sahip olmadigini ortaya koyar. Serum amilaz aktivitesi 1000-1200 iU/L ve
daha yukarida ise genellikle olay akut pankreatittir.

Hiperamilazemi ile birlikte olan durumlar
Abdominal nedenler Abdominal disi nedenler
*Pankreatit *Torasik
*Pankreatik kanser,apse AMI

*Safra yolu hast.

*Perfore peptik Ulser
*Akut perfore apandisit
*Intestinal obstruksiyon
*Mesenterik infarktus

*Dalak ruptirt
*Karaciger hastaligi

*Disekan aort anevrizmasi
*Ruptire ektopik gebelik

*Prostatik hastalik

.Pulmoner emboli
.Pnébmoni
.Metastatik akc CA
.Kardiopul.baypas
.Travma
.Infeksiyon
.Obstruksiyon
.D.ketoasidoz
.Radiasyon
.Bobrek hastaliklari

*Qvarian hastalik Bb yetm.
*Afferent loop sendromu *llaglar
*Yakinda gegirilen .Opiatlar
abdominal operasyon .Fenilbutazon
*Peritonit *Travma
.Serebral travma
.Yaniklar

( Makroamilazemi ;normal bébrek fonksiyonu bulunan bir hastada dusik idrar amilazi ile
birlikte yliksek serum amilaz aktivitesi amilazin anormal lg lere baglanmasi

-genellikle 1I9G veya A- sonucudur.Makroamilazemi akut pankreatitlerin % 3’lUinde , daha da
onemlisi normal populasyonun %1-2’sinde gorulir.)

(b)) idrar amilazi

Akut pankreatitte serum amilazi normale déndikten sonra dahi idrar amilaz dizeyleri siklikla
yuksek kalmaya devam eder.(7-10 gun)

(¢ ) Serum lipaz

Serumda lipaz ve tripsin aktivitesi akut pankreatitte artmistir. Serum lipazi akut pankreatitin
en guvenilir belirleyicisidir. ( sensitivite ve spesifitesi % 90 ). Akut pankreatitte lipaz aktivitesi
amilaz aktivitesinden daha uzun sire yuksek kalir ve pankreatitin yoklugunda meydana
gelen tukrik amilazi veya makroamilazemiye bagl hiperamilazemi olgularinda artmaz.

(d) Lokositoz

Sik¢a 10 000-20 000 arasinda l6kositoz gorulir.

(e) Htc ‘de artma

Uglincii ylzeye sivi sekestrasyonu nedeniyle hemokonsantrasyon % 50’ den fazla Htc’ de
artisa neden olabilir.

(f) Hipokalsemi

Hastalarin %25’ inde gorilir.Glukagon ve kalsitonin dizeylerinde artma , sabunlagan
yagdan kalsiyumun sekestrasyonu sonucu meydana gelir.

(g ) Hiperglisemi

Seyrektir ; azalmis insulin , artmis glukagon, katekolamin ve glukokortikoid salinimi sonucu
meydana gelir.

('h') Serum bilirubin , alkalen fosfataz ve aminotransferaz (ALT,AST) duzeyleri gegici olarak
yukselebilir ve 4-7 glinde normale doner .

(1) Arteriel hipoksemi

Hastalarin %25’ inde goérulur.

2. Radyolojik calismalar
(a) Duz karin grafisi



Akut pankreatitlerde %50 olguda nonspesifik belirtiler vardir,ancak bu grafilerin esas énemi
akut karin yapan diger nedenleri (6zellikle Gi perforasyon ve obstruksiyon gibi) ekarte
etmesidir.

Gastrointestinal degisiklikler ;

Mide , duodenum , ince ve kalin barsaklarda dilatasyon , jejenumda “sentinel loop” ,
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asendan ve desendan kolonda gaz goéruliip transvers kolonda gériilmemesi “cut-off belirtisi”.

Diger anormallikler ;

Psoas ve bobrek sinirlarinin kaybi , opak safra taslari , diyafragmanin yikselmesi , safra
yollarinda gaz ve asit bulgusu.

(b)) Gogus grafisi

Gogus grafileri akut pankreatitli hastalarin yaklasik 1/3 ‘Gnde anormaldir , siddetli
pankreatitlilerde bu oran %70 ‘dir.Plevral eflizyon , diyaframin yikselmesi , mediastende
genisleme , bazal atelektazi , lober konsolidasyon , pulmoner infarktiis ve ARDS sendromu.
( ¢ ) Ultrasonografi

Safra taslari , bilier obstruksiyon , kistik ve solit kitlelerin ayrimi , psédokist ve apselerin
tespit ve takibi icin USG faydalidir. USG ayrica sinirda artmis veya normal amilaz aktivitesi
goOsteren hastalarda tani koyma amaciyla kullanilir.Akut pankreatit intestinal 6dem
olusturarak pankreasin buyukligini ve sonografik yapisini degistirir.

(d)CT

CT ‘de akut pankreatitte gorilen bulgularin sikhgi ve siddeti oldukga genis bir variasyon
gOsterir ; ve bazen radyolojik gérinim klinikle uygunluk géstermeyebilir. Eger CT normal
veya hafif pankreatik 6dem gdsteriyorsa , birgok Ranson kriteri pozitif olsa bile siddetli
komplikasyon nadirdir.Sivi kolleksiyonu ile birlikte veya onsuz pankreasta belirgin sisme
olmasi , pankreasin igerisinde asiri nekrotik bolgelerin bulunmasi (nekrotizan
pankreatit)hastalarin sekonder infeksiyona egilimlerinin artmis oldugunu ve yiksek
mortaliteye sahip olduklarini gosterir. CT’ de inflamasyonun morfolojik siddeti A‘dan E’ye
kadar derecelendirilir.( Balthazar ve Ranson )

Stage A. Normal CT scan

Stage B. Fokal veya diffiiz pankreatik genisleme

Stage C. Peripankreatik yag dokusunda inflamatuvar degisiklik

Stage D. Tek bir bélgede sivi kolleksiyonu veya flegmon

Stage E. iki veya daha fazla bélgede sivi kolleksiyonu veya apse

CT ‘deki bu staglemede A=0 ,B=1 ,C=2 ,D=3 ,E=4

kabul edilerek ayrica nekroz skoru ilave edilmek suretiyle CT Severity Index ( CTSI ) ortaya
cikartilr.

Nekroz yok=0 1/3 ‘inde nekroz var=2

yarisinda nekroz var=4 yarisindan fazlasinda nekroz var=6

Daha yuksek CTSI , daha kétl prognoz demektir.

( e) Baryumlu duodenografi

Akut pankreatitte tani icin gerekmez ,ayirici tanida kullanilabilir.
() Kolesistografi

USG’ nin gikmasi bu tetkiki ortadan kaldirmigtir.

( g ) Kolesintigrafi

Akut pankreatitte tani icin kullaniimaz.

( h) ERCP ; akut pankreatitte tani i¢in yapilmaz.

Siddetli pankreatitte klinik kriterler

Kardiak

Pulmoner
Renal ;
Metabolik
Hematolojik;

Norolojik
Abdominal

; BP <90 mmHg
Tasikardi > 130
Aritmi ve diger EKG degisiklikleri
; Dispne , ral , Pa O2 <60 mmHg
ARDS
idrar outputu < 50 ml/saat
BUN ve kreatininde artma
; Kalsiyum < 8 mg/dl
Albumin < 3.2 gm/dl
Htc ‘de disme
DiC
: irritabilite , konfuzyon
; Distansiyon , ileus



IV. Ayirici tani ve prognoz
Akut pankreatitin ayirici tanisi :

* Akut kolesistit * Koledokolitiazis nedeniyle safra koligi
* Asendan kolanijit * Penetran peptik Ulser

* Alkolik hepatit * Viral hepatit

* Akut intestinal obstruksiyon * Mezenter iskemi/infarktis

* Vaskdlit * Disekan aort anevrizmasi

* Myokard infarktisu * Pnémoni

* Renal kolik * Akut apandisit

* Diabet ketoasidoz
Akut pankreatitin prognozuna karar vermede Ranson tarafindan ortaya atilan kriterler dnemlidir.Ugten az
Ranson kriteri pozitif ise ciddi hastalik veya 6lim % 14 ‘Un altinda, U¢ veya daha fazla kriter pozitif ise bu
oran % 95 ‘lere ¢ikmaktadir.
Akut pankreatitte prognostik faktérler ( Ranson kriterleri )
Kabulde ;
*Yas > 55
* Lokosit >16 000
* Kan glukozu > 200 mg/dl (diabet 6ykusu yok)
* Serum LDH >350 IU/L
* SGOT >250 IU/L
48 saat igerisinde
* Htc ‘deki azalma >10 mg/dl
* BUN’ daki artma > 5 mg/d|
* Kalsiyum < 8 mg/dI
*Pa 02 <60 mmHg
* Baz defisiti > 4 mEq/L
* Sivi sekestrasyonu > 6 L
*Yas > 55
* Lokosit > 15 000
* Kan glukozu > 180 mg/dl
* Serum albumin < 3.2 g/dI
* Serum LDH > 600 IU/L
* AST veya ALT > 200 IU/L

V. Komplikasyonlari
Akut pankreatitin komplikasyonlari
* Pankreatik

- Flegmon
- Apse
- Psodokist
* Pankreas digi
- Bitisik organlarin inflamatuvar tutulumu - Obstruktif sarilik
- Pankreatik asit - intraperitoneal hemorsaji
- Splenik ven trombozu - Bagirsak infarkt
- Gastrointestinal kanama
* Sistemik
- Metabolik - Deri ve kas-iskelet
. Hipokalsemi . Poliartrit
. Hiperlipidemi . Anjiopatik retnopati
. Hiperglisemi . Eritema nodozum benzer lezyonlar

. Diabet ketoasidoz
. Nonketodik diabetik koma
. Pankreatik ensefalopati

- Kardiovaskuler - Renal
. Kardiyojenik sok . GFR'de azalma
. Artmig kardiak ideks .Akut TN
. Azalmis sistemik . Akut bdbrek yetm.
vaskuler rezistans
- Pulmoner - Hematolojik
. Hipoksemi . DiC
. Plevral efiizyon . Trombozis
. Pulmoner infiltrasyon . F IveVIl'de artig

. Atelektazi ve ARDS



Erken komplikasyonlar ve tedavileri

Sok.

Akut pankreatitten dliimlerin yaklasik % 60’indan sorumludur.Hastalik sirasinda dolasima gegen kinin ve
kallikrein gibi vaskiler permiabiliteyi artiran peptidlerin etkisi ile intravaskiiler sivi t¢glinci aralija ve pankreas
icine kacar ; dolayisiyla hipovolemi gelisir.Pankreas igine kanama varsa hipovolemiyi artirir.

Tedavi; IV sivi , gerekirse plazma ve kan transfiizyonu olup sok tedavisinin genel prensiplerine uyulmaldir.

Solunum sistemi.

Akut pankreatitte gorulen respiratuvar komplikasyonlar ; hipoksi , bazal atelektazi , diyafragmada yiikselme ,
plevral efizyon ve ARDS’dur.Hipoksi hastalarin yaklasik % 60’inda goérulur; nedeni bazal atelektazi ve
diyafragma yuksekligidir.

Plevral eflizyon muhtemelen lenfatik veya sempatik mekanizmalarla, fistll formasyonu veya infeksiyon
sonucu olusur.Genellikle sol tarafta bulunur ve amilaz igerigi ylksektir.Sok akcigeri de denilen ARDS en
ciddi akciger komplikasyonu olup , muhtemelen serbest yag asitleri , fosfolipaz A veya vazoaktif maddelerin
alveol kapillerinde olusturdugu hasar sonucu meydana gelir.Akut pankreatitin 3-7 ginlerinde en sik goérulur,
ciddi bir klinik tablodur.Tedavide pozitif basing uygulamak gerekebilir , cok iyi ventilasyon destegi
saglanmalidir.

Gastrointestinal kanama.

Nedenleri arasinda;alkol veya stres nedeniyle olusan gastritler, peptik Ulser , Mallory-Weiss send. , splenik
veya portal ven trombozu olusan hastalarda gastro6zofageal varisler, duodenumun direkt olarak invazyonu ,
pankreastaki inflamatuvar kitlenin veya psodokistin gastrointestinal sisteme ripturl, visseral damarlarin
erozyonu kanamaya neden olabilir.

Hipokalsemi.

Etyolojisi tam olarak bilinmemektedir ; eskiden retroperitoneal bdlgede olusan kalsiyumun sabunlasmasi
(calcium soap) suglanirdi.Giniimiizde parathormona uygunsuz cevap veya dolasan proteazlar yoluyla
parathormon yikiminda artis oldugu ileri strtlmektedir. Hipoalbuminemi , hipomagnezemi ve serum
glukagon diizeyinde artis da hipokalsemiden sorumlu tutulmaktadir.Hastalarin % 30’unda goralir ve
genellikle ilk 2-3 guin igerisinde ortaya ¢ikar.

Sarilik.

Akut pankreatitlilerin % 20’sinde gorulir.Genellikle bilirubin <4mg/dl olup ¢ok az dikkat ¢ekebilir.Sarilk
belirgin ise ; koledok tasi , pankreas karsinomu , psddokist , fibrozis veya inflamatuvar progeslerle koledokta
obstruksiyon olusabilecedi distinilmelidir. Sarilik igin spesifik bir tedavi yoktur.Altta yatan nedene gore
tedavi edilmelidir.

Psodokist.

Pankreas icinde veya pankreasa bitisik i¢i sivi ve debrid dolu kistik bir olusumdur.Akut pankreatitin
baslangicindan 1-4 hafta sonra olugur.Cogu psddokist (% 90) pankreasin gévdesi veya kuyrugunda
lokalizedir.Kolleksiyonun ¢evresinde epitel tabakasi olmadiginda psédokist (yalanci kist) denir.Bunlar
genellikle pankreas kanal ile iligkide olup iceriginde amilaz konsantrasyonu yuksektir.Klinik olarak hastalarin
% 2-4’ Uinde palpe edilen pankreatik kist gorulir; ancak sonografik ve radyolojik olarak bu oran daha
yuksektir (% 10-20) .Esas semptom abdominal agridir. Cogu akut pankreatitin siddetli episodu esnasinda
olsur.Pankreatitin baglamasindan bir hafta sonra dahi persistan yiksek amilaz diizeyi psédokist olugsumunun
bir belirtisi olabilir. Bu kistlerin genellikle yarisi 6-8 hafta icinde kendiliginden kaybolur.(5 cm’ den kuguk
kistler).Psddokistler 6 haftadan uzun siire kalirsa pankreas gevresi doku ve organlara diseke olabilir.Kist
pankreas basinda lokalize ise safra yolu veya duodenal obstruksiyona yol agabilir.Psddokistler infekte de
olabilir, hemorajiye yol agabilir.Kistten karina sizinti olursa asit , plevral bosluga olursa plevral efiizyon
gelisebilir.Bu sivilarda amilaz seviyeleri yiksektir.Psédokist tanisinda baglangigta USG ve/veya abdominal
CT gereklidir.Ancak takipte USG yeterlidir.Her iki tetkikte de psddokist i¢i sivi dolu olusumlar olarak
gorulir.Pankreas psodokisti 6 hafta beklendikten sonra spontan olarak kaybolmazsa ( ayrica 5 cm ‘den
bilyulk olanlar ) eksternal drenaj, internal drenaj veya cerrahi metodlardan biri ile tedavi edilmelidir.

Pankreatik flegmon.

iginde yer yer nekroz alanlari igeren inflamatuvar bir kitle olup genellikle iki hafta iginde diizelir.Flegmon ile
temasta bulunan kan damarlarinda trombozlar gelisebilir ve splenik ven trombozuna neden olabilir.Flegmon
Ozellikle kanama , infeksiyon ve tromboz yéniinden yakin izlenmeli , gerekirse aspirasyon yapilarak
infeksiyon yoninden degerlendiriimeli ve tedavi edilmelidir.



VI. Tedavi

Akut panreatitli hastalarin gogunda ( % 80-90 ) hastalik kendi kendini sinirlar ve spontan olarak duzelir.
1. Meperidin ; 50-100 mg 4-6 saatte iV veya iM verilir.
Morfin siilfat Oddi sfinkterinde spazm olusturabilecedinden kullaniimaz.
2. Sivinin peripankreatik , retro ve intraperitoneal sekestrasyonu nedeniyle cogu hastada
sirkiilasyondaki plazma volimii azalmistir ; IV elektrolit ve kolloid solusyonlari sivi eksikligini
kapatmak i¢in genellikle verilir.
3. Pankreatik sekresyonlarin azaltiimasiyla pankreatik inflamasyon azaltilabilir. Bu amagcla oral alim
kesilir ve nazogastrik sonda ile dekompresyon yapilirarak gastrik sekresyonlar azaltilir ; bdylece
mide igeriginin duodenuma gegisi nlenir.
4. Akut pankreatitin seyrini dizelten herhangi bir ilag gésterilememistir.Pankreatik sekresyonlari
azaltmada etkili oldugu distnilen antikolinerjikler faydasizdir.Esasen olusturduklari yan etkiler
dolayisiyla ( 6rn. tasikardi , idrar outputunda azalma ve barsak motilitesinde azalma gibi ) hastalarda
komplikasyonlara neden olabilirler. Histamin-2 blokerleri gibi gastrik asit sekresyonun inhibitorlerinin
klinik kullanimi1 da nazogastrik sondadan daha etkili degildir.Glukagon ve kalsitonin ile hormon
tedavisi kesin terapétik faydalari kanittanmasa da denenmistir. Bununla beraber somatostatin veya
onun analogu olan octreotide pankreatik enzim sekresyonunu azaltarak faydali olabilir.
5. Profilaktik antibiyotikler tavsiye edilmez.Antibiyotikler infeksiyonu oldugu kanitlanan hastalara
verilir.
6. Nltrisyonel destek.
Akut pankreatitli hastalarda nitrisyonel destek ihmal edilmemelidir.inflamasyonun ortadan
kalkmasiyla yiksek karbohidrat , diistk protein ve yagdan mitesekkil az miktarda diyete
baslanabilir. Diyete azar azar baslanmalidir.Eger semptomlar ortaya gikarsa beslenme derhal
kesilmelidir. Gidanin intragastrik veya intrajejunal ( nazogastrik sonda ile ) diizenli olarak verilmesi
ayni derecede pankreatik sekresyonu stimule eder. Parenteral olarak gida verilmesi pankreatik
sekresyonu artirmaz.Béylece oral alamayan hastalara parenteral beslenme destegi verilir.
7. Fulminant pankreatitli hastalar yogun takip ve tedavi gerektirir.Bu hastalar ¢ok fazla siviya ihtiyac
gosterirler.Cogunda solunum yetmezIligi ve ARDS vardir ve mekanik solunum destegine ihtiyag
gbsterebilirler.Hipokalsemi ve hipomagnezemi siiratle iV replasman tedavisiyle diizeltimelidir.Renal
yetmezlik ve akut tibuler nekroz sik degildir , hastalar gerekirse dialize sokulur.
8. Siddetli hastalida sahip olanlar cerrahi ekiple yakin olarak takip edilir.Sik peritoneal lavaj ile
pankreatik eksudasyonun ortadan kaldiriimasi faydali olabilir.Peritoneal lavajin erken mortaliteyi
azalttigi gOsterilmistir , ancak genel mortalitede bir farklilik olusturmaz.Ciinki godu hastada multiple
organ yetmezligi ve direngli (intraktabl) infeksiyonlar vardir.



