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Ozet: Alut pankreatit bircok etyolojik faktériin sug-
landigy, basit pankreatik édemden, kanama ile bir-
likte, pankreas ve etraf dokularin masif nekrozuna ka-
dar ilerleyebilen, degisil patolojiler arzeden bir
hastaliktur.

Biz bu makalede tedavi cttigimiz 22 akut pankreatit
vakasindaki tecriibelerimizi sunduk. 16 hastamizda
teshis akut ddematéz pankreatit iken 6 vakada ise
akut nekrotizan pankreatit idi. 11{%50) hasta konser-
vatif olarak tedavi edildi. 11(%50) hastaya ise laparat-
omi yapildi ve bunlardan 3'iine aynt operasyonda kol-
esistektomi yapildi. Tiim seride mortalite oranimiz
%9.09 idi ve 4 (%18.1) hastada degisik komplikasyon-
lar geligti. Bizim hastalarimiz Ranson’un prognostik
kriterleriile iyi wyum gésterdi.

Biz radyolojide, kritik hasta bakimumnda, ilag ve antibi-
yotik ile beslenme ve cerrahi teknikteki gelismelerin
alkut pankreatitde éliim hizuu degil éliim sebebini de-
gistirdigine dair goriislere katiliyoruz.

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, tedavi, komglikasyonlar.

Akut pankreatit hizla genis komplikasyonlara
yol acabilen, alinan tedbirlerle fazla hasar ver-
meden iyilesebilen, aksi halde hizla 6limle son-
lanabilen retroperitoneal bir afettir. Bu hali ile
klinikte karsimiza ¢ok degisik tablolarla ¢ik-
maktadir. Radyolojik goruntiileme tekniklerin-
de, kritik hasta bakiminda, ila¢ ve antibiyotikle-
rin se¢iminde, nutrisyonel destek ve cerrahi

Ankara Numunce Hastanesi 4. Cerrahi Klinigi.

Summary: ACUTE PANCREATITIS

Acute pancreatitis is a disease with multiple ctiologics
whose pathologic alterations may range from moder-
ate pancreatic edema to massive necrosis of the pan-
creas and surrounding tissue with varying degrees of
hemorrhage.

We reviewed our recent experience with management
of 22 cosecutive patients with acute pancreatitis. 16 of
the patiens were edematous pancreatitis and 6 of
them were acute necrotizing pancreatitis. 11(50%) pa-
tients were treated conservatively. 11(50%) patients
had laparatomy and 3 had cholecystectomy at the
same operation. The overall mortality rate was 9.09%
and 4(18.1%) patients had different complications.
There was good correlation with Ranson's prognostic

criteria.

In spite of new radiologic investigations, direct criti-
cal care monitoring, drugs sand antibiotics, nutrition-
al and surgical interventions, we belicve that these di-
agnostic and treatment possibilities have not changed
the death rate. The cause of the death have changed in
acute pancreatitis.

Key words: Acute pancreatitis, treatment, complications.

teknikteki gelismelere ragmen mortalite degis-
memistir. Gelismeler sadece 6lim sebebini de-
gistirmistir (1).

Pankreatit etyolojisinde degisik sebepler (2-13)
ileri suralmustir. Bunlardan en yaygin olarak
bilineni safra tag ve alkol aliinmdir, fakat bunla-
rin hangi mekanizma ile akut pankreatit gelis-
tirdikleri henuz agik degildir. Patogenezin bilin-
memesi tedavide birgok farkh goruslerin ortaya
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¢ikmasina sebep olmustur. Bundan dolayr gini-
mizde takip ve tedavisinin en ¢ok tartisildig: ko-
nulardan birisi akut pankreatittir. Bizde hasta-
lanmiza ait sonuglarla bu tartismaya katildik.

HASTALAR ve METOD

Nisan 1990-Temmuz 1991 tarihleri arasinda An-
kara Numune Hastanesi Acil Cerrahi Klinigine
akut pankreatit teshisi ile yatinlan hastalar ¢a-
hismaya ahnnmstir.

Hastalara konulan klinik teshis; labaratuar bul-
gulan ve goriuntileme yontemleri ile destekle-
nip, tim hastalar Ranson'un prognostik kriterle-
rine gore degerlendirilmistir.

Akut pankreatit tamsi alan her hastaya nazo-
gastrik tiip uygulanarak agizdan beslenme kesi-
lirken IV sivi destegi yapilmistir. Hastalara
4x200 000 unite/gun Aprotinin baglanmis ve gi-
derek bu doz azaltilmistir. Tum hastalar ¢ogun-
lukla 3. generasyon sefalosporinlerle profilaktik
tedaviye alinmistir.

Klinik takipleri esnasmda akut batin bulgulan
gelisen hastalara laparatomi yapilarak, explo-
rasyon bulgularina gore degisik cerrahi girigim-
ler uygulanmstir.

Hastalarda ortalama oral gidaya gegis, hastane-
de kalis sureleri ile gelisen komplikasyonlar ve
mortalitenin, Ranson'un prognostik kriterleri ile
uyumlulugu arastimlnigtir.

SONUCLAR

Calisma siiresince 22 hasta takip edilmistir. Se-
ride kadin erkek hasta sayisi aym idi ve ortala-
ma yas 49.5 olarak belirlendi (Tablo ).

22 vakalk serimizde 10 hastada etyoloji belir-
lenmesine ragmen 12 hastada (%54.5) hastahg
olusturacak herhangi bir etyolojik faktor buluna-
manustir. Bu seride en sik rastlanan sebep bilier
sistem hastahigi olmustur (Tablo-II).

Hastalann bashca sikayeti karin agrisi, bulant
ve kusma idi. Fizik muayenede hastalarin ti-
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Tablo ¥: Hastalarm yasga ve cinse gore dagilimi.

Hasta Says Ortalama Yag

Kadin 11 53.25
Erkek 11 45.75
Toplam 22K/E 1 44.50

Tablo II: 22 Vakahk Akut Pankreatit serisinde etyolojinin
daghmi.

n Yo
Bilier Sistem Hastahklan 7 31.8
Alkol Ahrm 2 9.09
Travma 1 4.5
Idiopatik 12 54.5

Tablo IIT: Hastalmmizda gérilen baghea fizik muayene
hulgular.

n o
Kann Agns 22 100
Bulanti Kusma 17 77.2
Aley 3 13.6
Istahsizhk 2 9.0
Abdominal Hassasiyct 22 100
Mauskuler Defans 13 59.0
Epigastrik Kitle 2 4.0
Murphy Pozitif 3 13.3
Solunum Yetmezligi 1 4.50
Sol PlevradaElTuazyon = -
Sanhk - -
Tagikardi 18 78.2

minde abdominal hassasiyet mevcutken, sadece
13(7%59) hastada muskiiler defans, 2(%9) hasta-
da epigastrik kitle tesbit edilmisti. Semptomlar
ve fizik muayene bulgular Tablo-III'de verilmis-
tir.

Tablo-IV'de hastalara ait labaratuar bulgulan
verilmistir. %90.9 hastada kan amilazinda yuik-
selme belirlenirken, sadece 5 hastada idrar ami-
laz1 arastinlms ve hepsinde de yiiksek oldugu
belirlenmistir. Hiperglisemi 8(%36.3), hipokalse-
mi ise 4(7%18.1) hastada belirlenmisti.

22 hastanin 17'sine ultrasonografi 3'lUne ise
CAT yapilmisti. [ki vakaya ise akut batin sebe-
biyle acil laparatomi yapildigindan bu tetkiklere
zaman kalmanusti. Ultrasonografide 4 vaka
normal, 2 vaka ise tash kolesistit olarak belir-
lenmigstiki, bu 6 vakada da akut pankreatit mev-
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Tablo IV: 22 vakalik akut pankreatit serisinde labaratuar
hulgulan.

Vaka Sayis1 o
Kanda Amilaz Yiksekligi 20 90.9
Idvar Amilazinda Yiikselme 5% 100%
Hiperglisemi 8 36.3
Hipokalsemi 4 18.1
Hemokonsantrasyon 7 31.8
Hematokrit Azalmasi 6 27.2
Lokositoz 16 72.7

*Sadece 5 hastada idrar amilazina bakilmigtir.

Tablo V: Ultrasvnografi yapilan 17 akut pankreatitli hasta-
daki ultrasvnografi rapor sonuglar. 11 hastada teghis dogru
konmugtu. 4 hasta normal olarak rapor edilivken, 2 vakada-
da sadece safra kesest tasi belivlenmisti.

4 Normal

2 Tagh Kolesistit

1 Tagh Kolesistit + Pankireatit
10 Pankreatit

cuttu. Ultrasonografinin serimizdeki dogruluk
oram %69 olarak belirlendi. CAT yapilan 3 has-
tadada teshis akut pankreatit olarak belirlen-
misti (Tablo-V).

11(%50) hasta uygulanan medikal tedavi sonucu
semptomlar1 gerileyerek iyilesti. Bu hastalarda
ortalama oral gidaya gegis siiresi 4.2 giin ve or-
talama hastanede kalig siiresi 7.0 gin idi. Bir
hastada psodokist gelisti (Tablo-VI).

KARAAYVAZ ve Ark.

11(%50) hastada ise takipleri esnasinda akut
batin bulgularimin gelismesi iizerine ameliyata
ahindi. Bunlardan 5(7%22.7) vakada akut 6dema-
toz pankreatit, 6(%27.2) vakada ise akut hemo-
rajik nekrotizan pankreatit tesbit edildi. Ode-
matoéz pankreatit grubunda 2, nekrotizan
pankreatit grubunda ise 1 hastaya ek olarak
tash kolesistit sebebiyle kolesistektomi yapild.
Nekrotizan pankreatit grubundaki hastalarda
nekrotik pankreas kisimlan rezeke edilerek
debridman uygulamip drenaj yapildi. Cerrahi
olarak tedavi edilen akut 6dematoéz pankreatit
grubunda ortalama oral gidaya gegis siiresi 4.4
gin, ortalama hastanede kahs siiresi 6.2 gun
idi; morbidite ve mortalite oram sifir idi. Bu bul-
gular nekrotizan pankreatit grubunda sirasiyla
5.0 giin, 16.6 giin, %50 ve %33.3 idi (Tablo-VI).

Tablo-VII'de vakalarin Ranson'un prognostik
kriterlerine gore dagihm gosterilmektedir. Say
arttik¢a morbidite ve mortalite ile ortalama oral
gidaya gegis ve hastanede kahs stureleride art-
maktadir.

TARTISMA

Akut pankreatit olusumunda birgok faktor sug-
lanmasina ragmen, bunlardan en yaygin olam
bilier sistem taslam ve alkol ahmdir
(1,6,14,15,16).. Bu iki faktor bilinen sebeplerin

Tablo VI: 22 vakalik akut pankreatit serisinde uygulanan medikal ve cerrahi tedavilerin vakalara gore dagilimi ve morbidite

ve mortalite oranlan.

. ; EK MORTALITE
oL HASTA | ORTALAMA| ORTALAMA | ORTALAMA | "t 2
PATOLOIL RANSON | ORAL GIDAYA [ HASTANEDE| GIISIM T jcompricasYONLAR
KRITERI | GEQLS SURESI KALIS [ 2 = %
n| % SURESI | TEKTOMI n i
MEDIKAL TEDAVI
Akut |17 50 18 4.2 7.0 - 1 Psiidok st . )
Pankieatit
MEDIKAL TEDAV!
Akut
Odematoz 5 227 2.1 4.4 6.2 2 . 7 =
Pankreatit
Akut I Atelektazi
Hemorajik 6 1272 3.8 5.0 16.6 1 1 Renal Yet. 2 ERW}
nekrotizan 1 Pank. Apse
Pankreatit
TOPLAM 22 | 100 2.6 4.6 9.9 3 4518, 2 9.09
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Tablo 7: Ranson kriterlerine gére hastalamn daghimm,
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RANSON HASTA ORTALAMA ORTALAMA TIBBI CERRAHI MORTALITE
HASTANEDE HASTANEDE KOMPLIKASYONLAR
KRITERLERI SAYISI KALIS$ SURESI KALISSURESI TEDAVI TEDAVI
0-2 11 7.3 4.1 8 3
3-4 9 13.3 5.3 3 6 Psisdokist ' 1
Pank. Apse.
5-6 2 1 5 1 1 Renal Yet. 1
Atelektazi
*Hastalardan bir tanesi postoperatil 3. giinde oldiginden ortalama hastanede kahy ve oval gidaya gegiy stiveleri diiyiik gibi gorilmektedir.

7%90'nm1 olustururlar. External veya intraope-
ratif travmalar, viral enfeksiyonlar, lipid ano-
malileri, hiperparatiroidizm, baz ilaglar ise et-
yolojide daha nadir rol oynayan faktorlerdir.
Ancak tim bu faktorlerin akut pankreatit olus-
turma mekanizmas: ise heniz agk degildir.
Bizim serimizde 12 vakada hastalik sebebi bu-
lunamadi. Geri kalan 10 vakadan ise 7'sinde et-
yoloji bilier sistem tag1, 2'sinde alkol alimi ve 1
hastada ise travma idi. Bizim serimizdede bili-
nen sebeplerin %90'nim alkol alim1 ve bilier sis-
tem taslar olusturuyordu.

Akut pankreatitde teshis klinik olarak konur ve
labaratuar bulgulan ile desteklenir. En 6nemli
labaratuar bulgusuda kanda amilaz yiiksekligi-
dir. Hiperamilazemi sadece akut pankreatitde
degil i¢i bos organ perforasyonlarinda, intesti-
nal obstriiksiyon ve barsak gangreni gibi cerra-
hi patolojiler ile diabetik ketoasidoz ve liremi
gibi metabolik bozukluklardada goriilir. Kan
amilazi yiiksek hastalarin %65'inde akut pank-
reatit mevcut iken akut pankreatiti bulunan
hastalarin ise %90'nda hiperamilazemi vardir
(17,18). %10-15 hastada ise akut pankreatite
ragmen amilaz ylikselmez. Bundan dolayidirki
sadece amilaz yiksekligine bakarak akut pank-
reatit teshisi koymak tehlikeli bir yoldur. Akut
pankreatit disiniilen hastalarda serum amilaz
yiikkselmesinin spesifitesi, amilaz-kreatinin kle-
rensi ile desteklenerek artimlabilir. Akut pank-
reatitli hastalarda mekanizma belli olmamakla
beraber amilaz-kreatinin klerensi artmaktadir
(19,20). Akut pankreatitde serum lipazida yiik-
selir ancak uygulanmas: zor oldugundan klinik
kullamm yaygin hale gelememistir. Ayrica has-
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talarda hemokonsantrasyon, lokositoz, hipokal-
semi, hipoglisemi, idrar amilazinda yiikselme
de olabilir. Bunlar klinigi destekledigi siirece
kiymetlidir. Birde akut pankreatitde en dnemli
bulgu, hastanin sikayeti ile karin palpasyon
bulgularinin uyumsuzlugudur. Siddetli karin
agrisina ragmen, fizik muayenede akut batin
bulgulari olmayabilir. Serideki hastalarin hepsi-
de karin agnsi ile bagvurdu. Tum hastalarda
epigastriumda hassasiyet belirlenmis, 17
(%77.2) hastada bulant1 kusma, 13(%59) hasta-
da ise muskiiler defans vardi. Hastalarimizin
20'sinde (7:90.9) kanda amilaz yiliksekligi, 8
(7:36.8) hastada hiperglsemi, 4(7%18.1) hastada
ise hipokalsemi gelismisti. 16(%72.7) hastada
lokositoz mevcut iken, idrar amilazina bakilan 5
hastadada amilaz yiiksek bulundu.

Direk g¢ekilen batin grafileri ve baryumlu gahs-
malar, akut pankreatit disindaki diger hastahk-
larin tesbitini yaparak ayirici teshiste yararh
olur. Genellikle akut pankreatite spesifik bir
bulgu tesbit edilemez. Pankreas dokusu ve peri-
pankreatik bolgedeki degisiklikler ultrasonogra-
fi ve CAT kullanilarak ortaya konabilir. Ultra-
sonografinin akut pankreatit teshisindeki
dogruluk oram %60-70, CAT'nin ise %90-95 ci-
varinda oldugu bildirilmistir (21-24). Bizim seri-
mizde 17 vakaya ultrasonografi yapilmisgt: ve 11
vakada (%69) dogru teshis konulmustu. 3 hasta-
miza CAT yapilmig ve tgiindede teshis dogru-
lanmigti. CAT'in akut pankreatit teshisinde spe-
sifitesi ve dogruluk oram ultrasonografiye gore
daha yuksektir.

Akut pankreatit g¢ogunlukla kendiliginden
sonen bir saman alevine benzetilir, bu sebepten
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dolayida tedavi ¢ogunlukla medikaldir. Ancak
septik komplikasyonlarin gelistigi vakalarda,
ameliyat yapilmazsa mortalite %100'lere ulasir
(25,26). Bunun ig¢indirki cerrahi endikasyonun
zamanlamas:1 hayati oneme haizdir. Teshisin
supheli oldugu durumlarda laparatomi yapilma-
simin akut pankreatitde morbidite ve mortaliteyi
artirdigina dair goériasler gunimizde degerini
kaybetmistir (27-30). Boyle durumlarda lapara-
tomi hem teshisi dogrulamakta, hemde akut
pankreatit disinda diger akut batin sebeplerine
yonelik teshis ve tedavinin yapilmasim sagla-
maktadir. Bizim serimizdede teshisin sipheli ol-
dugu vakalarda laparatomiden ¢ekinmedik. Ni-
tekim Tablo-6'da da gorildugu gibi laparatomi
yapilarak akut 6demat6éz pankreatit teshisi
konan 5 hastada (ek girisim olarak 2 hastaya
kolesistektomi yapilmasina ragmen) medikal
olarak takip edilen hastalara gére morbidite ve
mortalitede bir artig gorilmemistir.

Akut pankreatit atag) esnasinda plazma hacmi-
nin 1/3'tnin tgincd bosluga toplanabilecegi bil-
dirilmistir (31). Bundan dolay: akut pankreatit-
de ginumizdede primer tedavi iyi yapilan sivi
ve elektrolit destegidir. Vital bulgularin ve gere-
kirse CVP'nin iyi moniterize edilmesi sivi replas-
mam tedavisinin basarisim artirir. Oral gida ah-
minimn  kesilmesi ile pankreasin istirahate
alhinmasida medikal tedavinin belli bash ilkele-
rindendir. Bulanti ve kusmasi1 olmayan hasta-
larda nazogastrik tip uygulanmasimin klinik gi-
dise bir etkisi olmadig bildirilmistir (32). Tum
hastalarnmiza bizde baslangigta iyi moniterize
edilmis siv1 ve elektrolit destegi sagladik. Nazo-
gastrik sonda baslangigta tim hastalarimiza uy-
gulandi ancak akut tablonun yatismaya basladi-
& ilk ginlerde ¢ikarildi. Hasta oral almasada
nazogastrik sonda bulunmuyordu. Bunu tolere
edemeyen bulant: yada kusmasi olan hastalari-
miza ise nazogastrik sonda tekrar uygulandi,
ancak buna ihtiyaci olan hasta sayimz 4'G geg-
medi. Bizde hastanin bulant1 ve kusmasi olma-
dig1 stirece nazogastrik sonda uygulamasmin ya-
rarina inanmiyoruz.

Akut pankreatitde antibiyotik tedavisinin septik
komplikasyonlarin gelistigi vakalar igin saklan-
mas1 gerektigi ve her vakada antibiyotik uygu-

KARAAYVAZ ve Ark.

lanmasmn klinik gidis Gzerinde herhangi bir
etkisinin olmadigi bildirilmistir (29,33,34,35).
Cahsma sartlarinin ¢ok yogun gegtigi acil servi-
simizde biz antibiyotik tedavisi i¢in hastalarimi-
za selektif davranmadik ve tim hastalarimz 3.
generasyon sefalosporinlerle proflaksiye aldik.
Ancak suda bir gergektirki; antibiyotik proflak-
siside klinik gidiste fazla bir degisiklige sebep
olmamnsg, gelisen septik komplikasyonlar engel-
leyememistir.

Akut pankreatite karsr kullamlabilecek bir ilag
halen ginimizdede arastirilmaktadir. Soma-
tostatin ve analoglan, prostoglandinler, Hy re-
septor antagonistleri, glukagon, taze donmus
plazma plazma, klinikte akut pankreatite kars
kullamilmis ancak bunlarin klinik gidise her-
hangi bir etkisinin eldugu gosterilememistir
(36-41). Teorik a¢idan ¢ok yararh olacag disu-
nilen Aprotinininde klinik bir yararn gosterile-
memesine ragmen bazi yazarlarca hastalarda
oral gidaya ge¢isi hizlandirdigr belirtilmistir
(42). Bizde vakalarimizda Aprotinin (Trasylol)
kullandik. Baglangigta 4x200 000 unite/gun ve-
rildi ve bu doz giderek azaltildi. Bizde aprotini-
nin klinik gidise herhangi bir etkisinin olmadi-
g belirledik. Hafif seyreden vakalar zaten
yapilan destek tedavisi ile toparlamirken, siddet-
li vakalarn gelismesini veya kliniginin degisme-
sini onlemedi.

Akut pankreatit teshisi ile takip edilen hasta-
larda teshisin sipheli oldugu durumlarda veya
akut batin bulgularimin gelistigi ve medikal te-
daviye ragmen 48 saat igerisinde tablonun yatis-
madig1 vakalarda cerrahi midahale endikasyo-
nu dogar. Ameliyat esnasinda teshis
dogrulandig: gibi akut pankreatitin tipi ve eslik
eden ek patolojileride belirlenir. Safra taslarina
bagh pankreatitlerde ilk ameliyatta safra tasina
yonelik cerrahi miudahaleninde yapilmasi1 mor-
bidite ve mortaliteyi etkilemez ve hatta safra ta-
sma bagh niks pankreatitleri onler (43). Bura-
da klinik gidisi belirleyen pankreatitin
siddetidir. Akut nekrotizan hemorajik pankrea-
titde ise pek¢ok cerrahi metod tavsiye edilmis-
tir. Bir grup cerrahlar retroperitoneal drenaj
(44), bir grup debritman ve drenaj (45-47), bir
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grup ise pankreatik rezeksiyonu uygulamislar-
dir (48,49). Figger ve arkadaslan ise enfekte
nekrotik pankreasa agik yaklasimi tavsiye et-
miglerdir (50). Tiim bu cerrahi yaklasimlarda
amag enfekte nekrotik materyalin uzaklastirla-
rak hastammn iyiye gitmesini temin etmektir.
Pankreatik rezeksiyonun morbidite ve mortali-
tesinin fazla olmasi sebebiyle fazla taraftar bu-
lamamistir. Bizde nekroz tesbit edilen vakalar-
da nekrotik materyali uzaklastirmak uzere
debridman yapip Bursa omentalisi ve batim
drene ederek postoperatif donemde konan dren-
lerden peritoneal lavaj yaptik. Bu gruptaki 6
hastanmzdan 2'sini kaybettik. Her iki hastada
gecikmis olarak bize gelmisti ve gelislerinde
genel durumlarn bozuk ve operasyon bulgulan-
da siddetli akut nekrotizan pankreatit ile uyum-
luydu. Bu grupta mortalitemiz %33 idi ancak bu
oran nekrotizan pankreatit i¢in diger serilerde
verilen mortalite oranlarindan yiksek degildi.

Akut pankreatitde prognozu belirlemede gini-
miuzde 3 degisik sistem kullanilmaktadir. Bun-
lar Ranson'un score sistemi (51), Imrie score sis-
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temi (52) ve APACHE-II score sistemidir (53).
Yapilan cahismalarda APACHE-II score sistemi-
nin geg¢ septik komplikasyonlar hakkinda daha
iyi fikir verdigini ortaya koymustur (54). Biz
hastalarimizda prognozu belirlemek tzere Ran-
son'un kriterlerini kullandik. Bizim hastalan-
mizla Ranson'un kriterleri iyi uyum gosterdi ve
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