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GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit sik goriilen bir hastalik olup, hafif 6dematéz pankreatitten, siddetli
nekrotizan pankreatite kadar genis bir spektrum gosterir Akut pankreatit tan1 ve tedavisinde
son yillarda 6nemli gelismeler olmasina karsin, %5-10 mortalite orani ile 6nemli bir hastalik
olma Ozelligini devam ettirmektedir (1). Akut pankreatit siddetinin 6nceden belirlenmesi,
dogru tedavi ve yogun bakim ile mortalite azalmaktadir. Asiner hiicre hasar1 sonucu olusan
akut pankreatit ataklarinin %80-851 hafif olup, basit destek tedavisi ile 1yilesirken, olgularin
%15-20’sinde ciddi lokal ve sistemik komplikasyonlar gelisir. Pankreatitin agir seyrettigi ve
yogun bakim destegi ile tedavi edilmesi gereken hastalar1 erken tanimak icin ¢esitli klinik ve
laboratuvar skorlama yontemleri [Ranson, Acute physiology and chronic health evaluation
(APACHE II) vb.] tanimlanmustir (2).

Akut pankreatitin klinik bulgulari, hastaligin siddetini belirlemede giivenilir degildir.
Son yillarda akut pankreatitte bilgisayarli tomografi (BT) bulgularimin klinik gidis,
komplikasyonlar ve mortalite ile karsilastirilmasi yapilmis ve pankreas inflamasyonu ve
ekstrapankreatik yayilima gore giintimiizde de gecerli BT siddet indeksi ortaya ¢ikmustir.

Akut pankreatit komplikasyonlari nekroz, psddokist, apse gibi lokal komplikasyonlar
ile sistemik komplikasyonlardir. BT, akut pankreatitin erken doneminde klinik olarak fark
edilmemis komplikasyonu veya agir komplikasyonlar1 gdstermede faydalidir. Hastaligin
siddetinin siniflandirilmast ve erken tanis1 uygun tedavi seklinin seciminde ve dolayisiyla
morbidite ve mortalitenin azaltilmasinda 6nemlidir.

Calismamizin amaci; akut pankreatit olgularinda BT ile erken tan1 koymak yani sira
BT bulgular1 15181nda hastalig1 siddetine goére siniflandirarak tedavi siirecinde olasi

komplikasyonlarin tanisindaki roliinii saptamaktir.
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GENEL BIiLGILER

PANKREAS ANATOMISI VE HISTOLOJISI

Pankreas yumusak, lobule, grimsi-pembe renkte ve 12-15 cm uzunlugunda bir organ
olup, posterior abdominal duvar komsulugundadir. Midenin arka kisminda yer alir ve
duodenumdan dalaga kadar transvers olarak uzanir. Pankreas sag kolu yani bas kismi1 genistir
ve govde ile baglantilidir. Sol kolu yani kuyruk kismi ise dardir. Duodenum kivrimi iginde,
dalaga kadar enine olarak uzanan bir organdir. Epigastrium ve sol hipokondrium bdlgesinde,
Bursa omentalis’in arkasinda bulunur. Burasi arkada birinci ve ikinci lumbar vertebra
seviyesindedir. Pankreasa dogrudan fiziki muayene yapilamaz. Organ bas, govde ve kuyruk

olmak tizere kisimlara ayrilir (3,4,5).

Sekil 1. Pankreas anatomisi ve komsuluklar (5)

IVC: inferior vena kava; SMA: Siiperior mezenterik arter; SMV: Siiperior
mezenterik ven



Pankreas basi, duodenum 1., 2. ve 3. parcalariin yaptig1 “C” seklindeki kaviste
yerlesir. Basin alt kisminda sola dogru uzanan bir ¢ikint1 vardir. Buna Uncinate process denir.
Bu proges ile bas arasindaki centige Incisura pancreatis denir. Bu gentikten Arteria
mesenterica ve Vena mesenterica superior pankreas 6n yiiziine ¢ikarlar (6).

Pankreas arka yliziiniin sagindan Ductus choledochus gecer. Bazen bez dokusunun
icine girer. Bunun solunda vena portae yer alir. Daha derin planda; Vena cava inferior
pankreas basi ile komsuluk gosterir. Pankreas gévdesi alt ve iist olmak {izere iki yiiz gosterir.
Ikisi arasinda Mesocolon transversum yapismustir. Pankreas gdvdesinin iist kenar1 boyunca
arteria splenica seyreder. Kuyruk arkadan, sagdan sola sirasiyla; Abdominalis aortae, Arteria
splenica, Diaphragma sinistrum, Glandula suprarenalis ve sol bobrek ile komsudur. Pankreas
kuyrugu, solda Hilum splenicum, asagida Flexura coli sinistra ve arkada Hilum renale
sinistra ile komsudur (6).

Pankreas ana kanal sistemi kisiden kisiye farklar gosterebilir. En sik goriilen bigimiyle
kuyruktan baglayan Wirsung kanali basa dogru, organin uzunlamasina eksenine paralel olarak
ilerler ve duodenuma girmeden hemen 6nce koledokla birlesir. Kisilerin %90’ inda Wirsung
ana kanaldir. Cok az sayida kiside pankreas salgisinin yaridan fazlasini Santorini kanali
bosaltabilir. Pankreasin 6n yiiziiniin biiyiik bir kismi peritonla ortiiliidiir. Yalniz Mesocolon
transversum tutunma kenar1 peritonsuzdur. Arka yiizii tamamen peritonsuz oldugu igin retro-

peritoneal bir organdir (6-8).

Omental tuberosity

Right inferior phrenic artery of pancreas

Oesophagus Left gastric artery

Right coeliac
ganglion
Left inferior
phrenic artery
Portal vein

Left coeliac ganglion

Right suprarenal Ere : Splenic artery

Hepatie artery proper . ; . Tail of pancreas

Left colic
Bile duct f .

Superior
pancreatico-
duodenal artery

Right kidney

Right colic flexure

Superior mesenteric vein

Sekil 2. Pankreas ve vaskiiler yapilarla komsulugu (9)
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Pankreas iiziim salkimi biciminde bir bezdir. Etrafinda gevsek bag dokusu bulunur.
Fibroz dokudan yapili bir kapsiilii yoktur. Pankreas, sindirim enzimleri ve hormon salgilayan
karisik ekzokrin ve endokrin bir bezdir. Sentezlenen enzimler ekzokrin parcanin hiicreleri
tarafindan serbestlestirilir. Hormonlar Langerhans adaciklar1 olarak bilinen endokrin dokunun
hiicreleri tarafindan sentezlenir. Pankreasin ekzokrin kismi bilesik asiner bir bezdir ve yapisi
parotis bezine benzer.

Insan ekzokrin pankreasi su ve iyonlara ek olarak sindirim enzimleri ve proenzimlerini
salgilar.  Bunlar:  tripsinojen,  kemotripsinojen,  karboksipeptidaz,  riboniikleaz,
deoksiriboniikleaz, triasilgliserol lipaz, fosfolipaz, elastaz ve amilazdir.

Pankreas salgis1 baslica iki hormon tarafindan kontrol edilir. Bunlar duodenum
mukozasindaki enteroendokrin hiicreler tarafindan iiretilen ve onceleri pankreozimin olarak
isimlendirilen kolesistokinin ve sekretindir. Vagus sinirinin uyarilmasi da pankreatik

sekresyonu saglar (10).

PANKREASI INCELEME YONTEMLERI

Pankreas hastaliklarinin taninmasinda radyolojik incelemeler 6zellikle son yillarda
giderek artan 0nem kazanmaktadir. Ultrasonografi (USG), BT ve endoskopik retrograd
kolanjiyopankreatografi (ERCP) pankreasin incelenmesinde temel tanisal inceleme
yontemleridir.

Bilgisayarli tomografi pankreas, peripankreatik dokular ve ana vaskiiler yapilarin
gosterilmesinde ¢ok giivenilir bir tetkiktir. Bununla birlikte santral yerlesimli, kii¢iik solid
pankreas Kkitlelerinin gosterilmesi glictiir. Pankreas parankimi arteryel fazda optimal
kontrastlanma gosterir ve kiigiik, hipodens kitleler ile hiperdens adacik tiimoérlerinin tesbiti
miimkiin olur. Bunun yaninda peripankreatik vendz yapilar ve bu yapilarin tutulumu optimal
portal fazda degerlendirilebilir (11).

Ultrasonografi biliyer yapilarin kolay gosterebilmesinde avantaj saglasa da
retropankreatik dokularin degerlendirilmesinde daha az avantaja sahiptir. Ayrica barsak
gazlar1 ve akut pankreatite eslik eden ileus mevcudiyetinde pankreas parsiyel olarak veya
tamamen goriilemeyebilir.

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi biliyer agacin, iist gastrointestinal
traktin ve pankreatik kanalin degerlendirilmesinde degerli oldugu kadar sfinkterotomi, tagin
alinmasi, stent yerlestirilmesi ve kist drenaji gibi terapétik islemler yoniinden de 6nem
arzeder. Bununla birlikte kronik pankreatit ve kiiciik periferal neoplazm varliginda pankreatik

kanal normal olabilir.



Ultrasonografi esliginde perkiitan pankreatografi, ERCP’nin basarisiz oldugu
durumlarda pankreatik kanalin gosterilmesinde basvurulacak bir yontem olabilir. Bu tetkikte
bir miktar pankreatik sivinin aspirasyonu sonrasi, kii¢iik miktarda kontrast madde verilir ve
bu da pankreatit riskini azaltir.

Anjiografinin pankreatik adenokarsinom tanisi ve evrelendirilmesindeki yeri oldukc¢a
onemlidir. Semptomatik metastazlar veya inoperabl primer tiimorler, embolizasyon ya da
intraarteriyel sitotoksik madde inflizyonu ile tedavi edilebilir.

Radyoniiklid goriintiileme pankreas goriintiilenmesinde tercih edilmemektedir.

Pankreasin manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile tetkikinde hareket artefaktlarini
azaltmak i¢in hizli sekanslar gerekir ve yag siipresyon teknikleri ile kontrast madde
kullanilarak tanisal dogruluk orani artirilir. Adacik tiimorlerinin tanisi ve transplantasyonu
sonrasi1 pankreas takibinde MRG , BT ye kars: tistiinliik saglamaktadir.

Perkiitan biyopside sitolojik tani veya parca biyopsisi almak amaciyla ince igne
aspirasyonu yapilabilir. Komplikasyonlarin goriilmesi ¢cok nadir olsa da, igne traktina timor

yayilmasi rapor edilmistir (4).

AKUT PANKREATIT

Akut pankreatit; 6dem, c¢esitli derecede otosindirim, nekroz ve bazi olgularda kanama
ile iligkili inflamatuvar bir pankreas hastaligidir. Akut pankreatitin baslica semptomu karin
agrisidir; bu agr1 genellikle siireklidir, bazen hafif olabilmesine karsin, orta-agir derecede ve
siklikla sirta vurur, epigastriumda lokalizedir. Muayenede, karin genellikle duyarlidir ancak
periton irritasyon bulgular1 yoktur. Agir olgularda, fizik bulgular i¢inde periton irritasyon
belirtileri, ileus, yiiksek ates, konflizyon ve tasikardi ile gelismekte olan hipovolemik sok
bulunur (1,11-13).

1992°de Atlanta’da yapilan uluslararasit sempozyumda akut pankreatite ortak siniflama
sistemi gelistirilmistir. Akut pankreatit hafif ve siddetli olarak iki sinifa ayrilmistir. Hafif
formuna 6dematdz veya interstisiyel pankreatit de denilmektedir. Bu klinik formda hastalik
kendi kendini kisitlar, organ yetmezligi ve lokal komplikasyonlar ya yoktur ya da minimaldir.
Bu formun ¢ogu destekleyici medikal tedaviye cevap verir. Siddetli forma donmesi nadirdir.
Siddetli akut pankreatit, nekrotizan pankreatit olarak da adlandirilir ve uzamis klinik seyir,
yiiksek lokal komplikasyon gelisme orani ve yiiksek mortalite orani ile birliktedir. Tiim
hastalarin yaklasik olarak %20-30’unu olusturur. Yaymlanan raporlarda, Interstisyel
pankreatit i¢in mortalite oran1 %1 dolayinda iken nekrotizan pankreatitte %10-23 gibi

dramatik bir sekilde artis gostermektedir. Nekrotizan pankreatitli hastalarin  %40-70’1
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bakteriyel kontaminasyon ve %80’inden fazlas1 da multiorgan yetmezligi sebebiyle oliirler.
Ayrica Atlanta’daki toplantida hastaligin siddet kriterleri agiklanmaktadir. Bu siddet kriterleri
organ yetmezligi (sok, pulmoner yetmezlik ve renal yetmezlik) ve/veya lokal
komplikasyonlar1 (6zellikle nekroz) ile ilk 48 saatteki bulgulara dayanan Ranson kriterleri ve
APACHE 1II puanlamasini ve BT bulgularin1 icermektedir. Pankreatit komplikasyonlari olan
nekroz, pankreatik ve peripankreatik sivi koleksiyonlari, pankreatik apse ve pankreatik
psodokistlerin tanimlanmas1 yapilmistir. Sempozyumda bazi terminolojiler iptal edilmistir.
Ornegin hemorajik pankreatit her zaman akut pankreatitin majér bir komponenti olmamasi
nedeniyle ve flegmon terimi de iizerinde goriigbirligi kurulamamasi nedeniyle terminolojiden

cikarilmistir (1,11,14).

Akut Pankreatitin Fizyopatolojisi

Patolojik siire¢ hiicre diizeyinde baslar ve pankreatik enzimlerde erken aktivasyon
sonucu parankim ve peripankreatik dokularda otosindirim olur. Aktive olmus sindirim
enzimlerinin intraparankimal ve ekstrapankreatik yayilmasi sonucu doku ve pankreatik
vaskiiler agda hasara neden olur. Asiner hiicreler, adacik hiicreler, pankreatik duktal sistem ve
interstisiyel yag dokusunun etkilenmesiyle perilobuler ve/veya panlobuler nekroz gelisir.
Pankreatik lipazin ekstravazasyonu peripankreatik yag nekrozuna sebep olur. Kardiyovaskiiler
cerrahi, ateroembolizm, hemorajik sok veya pankreas transplantasyonu sonucu iskemik
nekrotizan pankreatit olugabilir, ancak bu etyolojiye klinik praktikte cok nadir olarak rastlanir.

Siddetli pankreatitte; genis interstisyel yag nekrozlari, kiiclik besleyici ve drene eden
damarlarin okliizyon ve trombozu sonucu nekrotizan vaskiilit, hemoraji alanlar1 ve nekroze
pankreas parankim alanlar1 olusur. Benzer bulgular degisik derecelerde ekstrapankreatik
retroperitoneal yagli dokularda da mevcuttur. Nekroz ilk 24-48 saatte olusur. Nekroz diffiiz,
yama seklinde, derin veya yiizeyel olabilir ve pankreas dokusunun herhangi bir boliimiinii
etkileyebilir. Atagin ilk yarim saatinde toksik, biyolojik olarak aktif bilesikler {iretilir ve
dolagima geger. Akut pankreatitte serum ve/veya idrarda tripsinojeni aktive eden peptid,
fosfolipaz A, ve polimorfoniikleer hiicre elastazi artar; sitokinler olusur. Sitokinlerden
interlokin-1 , tiimor nekrotize edici faktér ve trombosit aktive edici faktoriin hastaligin
ilerlemesini sagladig1 diisiiniilmektedir. Sitokinler salgilandiktan sonra diger inflamatuvar
mediatdrlerin salgilanmasini aktive ederler; diger inflamasyon kaskadlarini tetikleyerek distal
organ fonksiyon bozukluguna yol agarlar. Pankreasta tiimor nekrotizan faktor (TNF) salinimi

asiner hiicrelerin muhtemel 6liimiine sebep olur (1,14,16,17).



Akut Pankreatitin Etyolojisi

Akut pankreatitin etyolojisi ve patogenezinin bilinmeyen noktalari, uzun zamandan
beri arastiricilart ugragtirmaktadir. Hastaligi gegirenlerin %80-90’min etyolojisinde toplam
olarak sadece iki etken (alkol kullanma aligkanlig1 ve safra yollar1 hastaligi) bulunur. En sik
goriilen neden ise safra taslaridir (7,18-22). Etyolojide rol oynayan etkenlerin listesi Tablo 1’

de sunulmustur.

Tablo 1. Akut pankreatitin etyolojisi (7)

EN SIK PARAZITER . .
GORULENLER INFEKSiYONLAR MEKANIK ZEHIRLER
e Safra yollar e  Askariyazis e  Periampuller tas e  Akrep zehiri
hastaliklari e Kist hidatik e  Pankreas kanseri
e Alkol e Klonorsis sinensis e Periampuller divertikiil
e Travma e Giardia lamblia e Radyolojik incelemeler
e  Ameliyat sonrasi e Konjenital
e Idiopatik malformasyonlar
e ERCP

. . . . DEGISIK

INFEKSIYONLAR | METABOLIK NEDENLER ILACLAR NEDENLER
e Kabakulak e Hiperkalsemi e  Kortikosteroidler e Miyokard
e  Koksaki viriis e  Hiperlipoproteinemiler e lzoniazid infarktiisii
e  Hepatit viriisleri e Herediter e Antikoagiilanlar e Aterom
e Tifo e Hemosiderozis e Diiiretikler plaklar
e Kzl e Kistik fibrozis e Oral kontraseptifler e Diyabetik
e  Stafilokoklar e  Kwashiorkor e Toksinler koma
e  Enteroviriisler e Gebelik e Salazopirin e  Eklampsi
e Miliyer tiiberkiiloz | ¢ Whipple hastalig e  Elektrik
e  Aktinomikoz e Uremi soku
o Kandida albikans

Akut Pankreatitte Laboratuar Bulgular:

Serum amilazi1 akut pankreatitlerde c¢ok sik olarak kullanilmaktadir. Serum ve
peritoneal amilaz ve lipaz seviyesi akut pankretitin erken tanisinda giivenilir ve basit
testlerdir. Amilaz pankreatit disinda, perfore peptik {ilser, biliyer hastaliklar, intestinal
obstriiksiyon ve mezenterik infarktlarda da yiikselebilir. Idrar amilaz Sl¢iimii de kullanmilan
baska bir testtir. Uriner amilaz serum amilazina gére daha uzun siire yiiksek kalir (23,24).

Serum lipazinin biiylik bir boliimii pankreas orjinlidir ve akut pankreatitin
saptanmasinda amilaza gore daha spesifik ve sensitivtir. Buna ragmen daha az kullanilmasinin
nedeni Sl¢ilimiiniin amilaza gore daha zor olmasidir (24).

Pankreatik enzimler olan amilaz ve lipaz seviyeleri tani i¢cin 6nemli olmakla birlikte,

hastaligin siddetini degerlendirmede rol oynamazlar (14).



Serum tripsinojen seviyesi yararl bir tanisal gosterge olabilir. Son zamanlarda {iriner
tripsinojen aktive edici peptid, pankreatit siddetinin tayininde umut verici olmustur. Bu enzim
pankreasa spesifik olup, hastaligin ilk birkac saatinde saptanir. Ancak pankreatik nekroz icin
yeterli bir gosterge oldugu heniiz dogrulanmamuistir (14,16).

Methemalbumin ve pankreatik riboniikleaz pankreatik hasar tayininde daha spesifik
gostergelerdir. Serum methemalbumin mevcudiyeti hemorajik pankreatitte de artmaktadir.
Bununla birlikte pankreatik riboniikleaz nekrotik doku olusmasi ile agiga c¢ikan intraselliiler
bir enzimdir. Bu testlerin nekrozun saptanmasi i¢in duyarlilik ve 6zgiilligi iyi olmasina
karsin, klinik yaklasim silipheli olmustur (14,25).

Nekrotizan pankreatitli hastalarda, TNF serum seviyeleri yiiksek bulunabilir. Bu
enzimin araliklarla {iretilmesi ve gegici siireyle salinmasi ciddi atagin saptanmasinda, bu
enzimi daha az glivenilir kilmaktadir (14,25).

Aktive nétrofiller tarafindan iretilen sitokinler arasinda ozellikle interlokin-6 ve
fosfalipaz A,’nin serum konsantrasyonlar1 ile pankreatitin klinik siddeti arasinda siki bir iliski
saptanmistir. Fosfalipaz A, pankreatik nekroz ve pulmoner yetmezlik gelisimi yoniinden
Oonemli bir gosterge olup, nekrotizan pankreatitte yaklasik %80 dogruluk orani saptanmustir.
Bununla birlikte TNF gibi bu gostergeler de klinik olarak uygulanmasi ve tayini zor
metodlardir (14,25,26).

Polimorfoniiklear hiicrelerden salinan elastaz enzimi siddetli pankreatitli hastalarin
ayirmminda biliylik iimit yaratmistir. Bu enzim plazma proteinlerini hidrolize ederek
koagiilasyona ve fibrinolizise yol agar. Diger organlarin normal fonksiyon goren hiicrelerini
hasara ugratir. Bu durum, siddetli pankreatitteki erken goriilen sistemik komplikasyonlari
aciklamaktadir. Tiim bunlara ragmen bu testi ucuz ve erken gergeklestirme imkani bulunursa,
klinik kazang saglayacagi sOylenebilir (14,25).

Pankreastaki hasarin yayginligini ve organizma yanitinin siddetine paralel olarak,
hepatositlerin sitokinlerle uyarilmasi sonucu, akut faz yaniti ve bu yanitin en 6nemli reaktani
olan serum c-reaktif protein (CRP) diizeyi artar. Akut faz reaktan: olan CRP, hafif ve agir
akut pankreatit atagini aywmak amaciyla yaygin olarak kullanilmaktadir. Akut
enflamasyonlarda, interlokin-6 erken donemde yiikselmekte, bunu interlokin-6’nin uyardigi
hepatositlerin verdigi akut faz yanit1 izlemekte; boylece, CRP diizeyi genellikle 48. saatte tepe
noktaya ulagmaktadir. Semptomlar basladiktan sonraki 48. saatte 6l¢iilen CRP degerinin, daha
erken donemde Olciilen degerden daha yararli oldugu gosterilmistir. Diger enflamatuar
mediyatorlere oranla CRP diizeylerinin en yiiksek degere daha ge¢ donemde ulagmasina

ragmen, her yerde kolayca bakilmasi ve ucuz olmasi 6nemli bir avantajdir (14,25).
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Bazi rutin laboratuvar testlerindeki onemli degisiklikler siklikla siddetli pankreatit ile
birliktedir. Diisiik serum kalsiyumu (<7,5 mg/dL), yiiksek serum glikoz diizeyi (>250 mg/dL)
ve yiiksek serum kreatinin diizeyi (>2 mg/dL) 6liim riskinin artmasi yoniinden kaygi verici
degisikliklerdir (25).

Klinik ve laboratuvar parametrelerin higbiri nekrotizan pankreatiti ayirmaya yeterli
sensivite ve spesifiteye sahip olmadigindan, klinik ve laboratuvar parametrelerini kombine
eden farkli puanlama sistemleri gelistirilmistir. Ranson ilk sistem olup, en yaygin
kullanilanidir. Ranson ve Apache II kriterleri prognozu, atagin agirligini, siddetin derecesini
belirlemek i¢in kullanilir (1,27,28).

Ik sayisal sistem 1974 yilinda Ranson ve ark. (29,30) tarafindan ayr1 iki calisma ile
gelistirilmistir. Glinlimiizde hala en ¢ok kullanilan sistem konumundadir. Ranson kriterleri 11
tane olup, basvuru aninda ve 48 saat i¢inde Sl¢iim yapilacak parametreler igerir. Skor arttik¢a
mortalite ve morbidite orani artmaktadir. Ranson skorlamasinda iki veya daha az bulgu hafif
pankreatiti, 3-5 orta, 6 ve lstii siddetli hastalig1 gosterir. Siddetli pankreatit durumunda (6 ve
iistli) genellikle nekrotizan pankreatit s6z konusudur ve mortalite orani %50’nin {istiine
cikmaktadir. Bu sistem 11 6l¢iimiin tamamlanmasini gerektirir yani mutlaka 48 saatlik siire
bitmelidir. Ranson kriterleri Tablo 2’de gosterilmistir.

Son zamanlarda daha giivenilir kabul edildiginden APACHE II siniflandirilmasi
populer olmustur. Bu sistemde 12 fizyolojik parametre kullanildigindan, oldukca kompleks ve
gerceklestirilmesi daha zordur. Bu sistemde toplam puan arttikca pankreatit daha siddetli
olmakta; morbidite ve mortalite artmaktadir. APACHE 1II degeri 8’den biiyiikse siddetli
pankreatitten s6zedilmektedir. Bunun diger sistemlerden avantaji, hastanin tedaviye cevabinin
hastanede yatis siiresi boyunca takip edilmesinde kullanilmasidir. Hastanin basvurusu
esnasinda, bu testin dogruluk orani yaklasik olarak %75 bulunmustur. APACHE II ve Ranson
sistemlerinin 48 saat sonra hastaligin siddetini dogru olarak saptama orani yaklasik olarak
%70 ve %80 olarak bulunmustur. Bu siniflandirma Tablo 3’te gosterilmistir (1,14).

Daha sonraki yillarda Ranson ve APACHE II kriterleri disinda, farkli parametreler
kullanilarak alternatif derecelendirme sistemleri gelistirilmistir. Orijinal Imrie, Glaskow veya
modifiye Glaskow sistemi, basitlestirilmis akut fizyoloji ve basitlestirilmis prognostik

kriterler de kullanilmaktadir (14).



Tablo 2. Akut pankreatitte Ranson’un siddet kriterleri ( 20,21,31)

ZAMAN

KRITER

Bagvuru sirasinda

Yag > 55

i1k 48 saat boyunca

Beyaz kiire sayis1 >16.000/ml (1,6x 10°/ uI)
Kan glikoz diizeyi > 11mmol/l

Serum laktat dehidrogenaz diizeyi > 350 U/l
Aspartat aminotransferaz diizeyi > 250 U/I
Hematokrit diizeyinde azalma > 10 % (>0,10)

Kan iire nitrojeninde artig™> 5 mg/100 ml (>1,8 mmol/l)
Serum kalsiyum diizeyi < 8 mg/100 ml (<2.00 mmol/l)
Arteriyel parsiyel oksijen basinci < 60 mmHg

Baz agi1g1 > 4 mEq/1

Tahmini s1vi sekestrasyonu > 61

NOT: Kriterlerden ii¢ ya da daha fazlasinin mevcudiyeti ciddi pankreatit lehinedir

Tablo 3. APACHE II psikolojik ve laboratuar parametreleri (32,33)

Serum sodyum
Serum potasyum
Serum kreatinin
Hematokrit
Beyaz kan sayis1

PARAMETRELER NORMAL DEGERLER
Ates- rektal 36-38,4 °C

Ortalama arteriyel basing 79-109 mmHg

Kalp atim1 70-109/dk

Solunum hiz1 24/dk

Oksijenasyon AaDO0,<200 veya P0,>70
Arteriyel pH 7,33 - 7,49

130-149 mMol/l
3,5 -5,4 mMol/l
0,6 - 1,4 mg/100ml
%30 - 45,9

3-14,9 total/mm’®

Glasgow koma skoru

Akut Pankreatitin Komplikasyonlar

Akut pankreatitli hastalarda lokal ve pankreatik komplikasyonlar gelisebilir. Bu
komplikasyonlarin klinik, laboratuvar ve radyolojik olarak erken tesbiti hastaligin tedavisi
yoniinden olduk¢a onemlidir. Birgok raporda komplikasyon nedeniyle, akut pankreatitten
olim orani %2-10 arasinda bulunmustur. Akut pankreatitte goriilen komplikasyonlar, erken,
orta ve ge¢ donem komplikasyonlar1 olarak siniflandirilabilir. Erken donemde goriilen
komplikasyonlar 2-3 giin icinde gelisir ve genellikle kardiyovaskiiler, pulmoner, renal
yetmezlikler ile beraberdir. Orta donem komplikasyonlar1 2-5 haftalik periyod igersinde
gelisir. Bunlar retroperitoneal infeksiyonlar, infekte nekrozis, abse, psoddokistler,
gastrointestinal ve biliyer komplikasyonlar ve solid organ tutulumlaridir. Geg¢ donem

komplikasyonlar1 ise aylar ve yillar sonra gelisen komplikasyonlardir. Bunlar vaskiiler ve
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hemorajik komplikasyonlar ile pankreatik asidi icerir. Komplikasyonlar mortalite ve
morbiditeden sorumludur. Erken tan1 ve tedavi ile hasta sekelsiz iyilesebilir (28,34).

Peripankreatik sivi koleksiyonlar1 en sik hafif pankreatitte goriiliir. Duvari
bulunmayan siv1 birikimidir. Tipik olarak gland etrafinda reaktif olarak meydana gelir ve
anterior pararenal araliga uzanim gosterir. Bu koleksiyonlar genellikle aspirasyon veya drenaj
gerekmeden konservatif olarak geriler. Kiigiik sivi koleksiyonlar1 4-6 haftada rezorbe olur.
Peripankreatik siv1 kolleksiyonu gerilemezse psddokiste doniigebilir (28,35).

Pankreatik nekroz, peripankreatik yag nekrozunun eslik ettigi, yikima ugramis diffiiz
veya fokal pankreas parankimi olarak tarif edilmistir (1,13). Fokal nekrotik alanlar genellikle
gland periferinde bulunur, irregiiler ve kaba konturludur. Bununla birlikte eger splenik ven
trombozu varsa, pankreasin total veya subtotal nekrozu olusabilir. Nekrozun tamami nekrotik
debris ile dolabilir. Eger nekroz duktal sistem ile iliskili ise ERCP ile gosterilebilir. BT ile
pankreatik nekroz her zaman identifiye edilemez (28,35,36).

Psodokist akut pankreatitin = sik goriilen komplikasyonudur (37). Akut sivi
koleksiyonundan en az 4 hafta sonra gelisen, biiylik kismi 1 yil i¢inde kendiliginden regrese
olan ve non-epitelizan duvari bulunan sivi kolleksiyonudur. Akut pankreatitli hastalarin
sadece %10’unda psodokist gelisir. Genellikle tek, yuvarlak-oval sekilli ve kiigiik ya da biiyiik
boyutta olabilir. Cap1 6 cm’den kiiciik olanlar genellikle konservatif tedaviye cevap verirler.
En sik kiiciik peritoneal kesede goriiliir. Bu siv1 genellikle biiyiik periton bosluguna ¢ikmaz.
Psodokistler ¢ogu zaman peripankreatik lokalizasyonludur; fakat abdomenin diger
boliimlerinde de olusabilir. Yukarida transvers mezokolon, incebarsak mezenteri veya
sigmoid kolon ile asagida retroperitoneum yoluyla pelviste meydana gelebilir (28,35,36).
Psodokist komplikasyonlari; hemoraji, infeksiyon ve spontan riiptiirdiir. Psodokist riiptiirii
sonucu gastrointestinal trakta ve peritoneal kaviteye kist icerigi gecer. Kist igeriginin peritona
sizmasi ile de asit gelisebilir. Ayrica dalak ve karacigere invaze olabilir; safra kanali veya
komsulugundaki barsagi obstriikte edebilir (28,38).

Apse akut atagin baslangicindan birkac hafta sonra, sivi koleksiyonu veya nekroz
alanindan gelisirler. Siddetli pankreatitte goriilme siklig1 %10’dur. Tedavi edilmezse mortalite
%100 olmasina karsin erken tedavi ile mortalite %65’e diigmektedir. Apse genellikle hafif
akut pankreatitte olusmaz. Genellikle ciddi pankreatitte gelisir. Apse formasyonu gelisme
insidans1 %3 ile %22 arasinda degisir. Pankreatik-peripankreatik sivi koleksiyonunun
stiperinfeksiyonu veya nekrotik pankreatit sonrasi apse gelisir. Pankreatik apseler pankreatik
ve peripankreatik bolgelerde olusan diisiik dansiteli sivi koleksiyonlaridir ve gaz igerebilir.

Akut nekrotizan pankreatitlerde pankreatik-peripankreatik sivi koleksiyonu mevcudiyetinde
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perkiitan aspirasyon gereklidir; ¢linkii bu vakalarin '4’tinde apse bulunur ve bu durumda da
perkiitan veya cerrahi drenaj gerekir (22,28,35,36).

Organ yetmezIligi, akut pankreatitin siddetinin belirlenmesinde en 6nemli indikator
olarak tanimlanmistir. Organ yetmezIligi i¢in bulgular Tablo 4’te gosterilmistir. Pankreastan
salinan toksik materyalin sistemik sirkiilasyona ulagsmasi ve sitokinler, elastaz, fosfolipaz-A;
iceren sekresyon organ yetmezliginin gelisiminde etkili olur. Gastrointestinal kanama gastrit,
gastrik veya duodenal iilser, Mallory-Weiss sendromu, 6zofageal varisler ve koagiilopati
nedeniyle meydana gelebilir. Dolagimdaki trigliseritlerin asir1 yiiksekligi, alveoler kapiller
membran hasarina yol acarak solunum yetmezligine, diffiiz alveoler infiltrasyon, plevral ve
perikardiyal efflizyona yol acar. Siddetli formda kanalda riiptiir olabilir, nadiren kanal serbest
periton araligina riiptiire olursa assit gelisir. Organ yetmezIligi tesbit edilen hastalar mutlaka

yogum bakim iinitelerinde tedavi gormelidir (28).

Tablo 4. Akut pankreatitte organ yetmezligi bulgular (1,14, 25)

Kardiyovaskiiler : Sok, sistolik basing <90 mmHg

Pulmoner yetmezlik : Parsiyel O, < 60 mmHg

Renal yetmezIlik : kreatinin > 2 mg/dl

Gastrointestinal kanama > 500 ml/ 24 saat

Vaskiiler komplikasyonlar, proteolitik enzimlerin pankreas veya peripankreatik
dokulara kagmasi sonucu arteriyel duvarin erozyonu ile meydana gelir ve hemoraji veya
psddoanevrizmaya neden olur. En sik olarak splenik arter ve dallari ile pankreatikoduodenal
arteri etkiler. Vendz tromboz veya okllizyon akut pankreatitin nadir goriilen
komplikasyonudur. inflamatuvar reaksiyon veya psodokistin ekstrensek kompresyonu sonucu
gelistigine inanilir (38).

Inflamatuvar eksudat ve psddokistler, komsulugundaki karaciger, dalak ve bdbrekleri
etkileyebilir. Splenik tutulum en sik tutulan organdir. Subkapsiiler veya parankimal sivi
koleksiyonlari, intrasplenik psddokistler, splenik infarktlar ve splenik hemoraji siddetli akut

pankreatitte goriilen komplikasyonlardir. Benzer degisiklikler karacigerde de goriilebilir (34).

Akut Pankreatitte Radyolojik Tanm1 Yontemleri
Akut pankreatitte ayakta cekilen direkt karin grafilerinde bazi bulgular izlenebilir. Bu

grafilerde, akut pankreatitin daha ilk saatlerinde, karin ortasinda bir jejunum ansinin “sentinel
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loop” hava ile dolu olarak goriindiigli dikkati ¢eker. Sonradan paralitik ileus yerlestiginde
biitiin bagirsaklar genisler ve hava-sivi seviyeleri belirir. Ayrica duodenumda irritabilite,
kolonda kesinti belirtisi “colon cut-off sign” izlenir. Baryumlu mide ve duodenum grafileri
yardimiyla duodenumda ¢esitli degisiklikler saptanabilir. Bunlar arasinda duodenumun
irritabilitesi, staz gelismesi, duodenumun normalde bulundugu yerden farkl: bir yere itilmesi,
ansin genislemesi ve genisleyen ansin saga dogru yer degistirmesi sayilabilir. Ayakta ¢ekilen
direkt karin grafileri ve baryumlu mide ve duodenum grafileri hastaligin siddetinin erken
degerlendirimesinde onemli bir role sahip degildirler (14). Akciger grafileri ve/veya renal
fonksiyon testleri (plazma kreatinin seviyesi) hastaligin siddetinin tanimlanmasinda faydali
olabilir (4,7,39)

Ultrasonografi akut atagin baglangicindan itibaren 24-48 saat icersinde
gergeklestirilmelidir. USG ile safra kesesi ve koledoktaki taslar ile ana safra kanal
dilatasyonu saptanabilmektedir. Bununla birlikte hastaligin erken evrelemesinde sinirli bir
degere sahiptir. Barsak gazlar1 cogu kez pankreas viziializasyonunu engeller. Intraparankimal
ve retroperitoneal sivi koleksiyonlart ile nekroz degerlendirilmesi olduk¢a zordur.
Ultrasonografik incelemede en sik goriilen bulgu glandda diffiiz veya fokal geniglemedir.
Yaklasik olarak %45 hastada pankreatik kanalda dilatasyon izlenmektedir. Interstisyel 6dem
nedeniyle pankreas ekojenitesi azalabilir fakat cogu hastada normal ve bazen de artmis olarak
goriiliir. Aym1 zamanda ekstrapankreatik sivi koleksiyonlar1 glandda boyut degisikligi
olmaksizin goriilebilir. Renkli Doppler USG ile gastroduodenal veya splenik arter
psodoanevrizmalari, portal sistemdeki trombozlar ve vendz kollateral olusumlar gibi vaskiiler
komplikasyonlar saptanabilir (1,14,38,40,41).

Akut pankreatitli hastalarda son zamanlara kadar MRG genis olarak kullanim alani
bulamamistir. Hizli gradient sekanslar1 ve yag baskilama tekniklerinin de kullanimu ile akut
pankreatitli hastalarin degerlendirilmesinde ve derecelendirilmesinde miikemmel alternatif
tetkik haline gelmistir (1,14,20,41). Ciddi pankreatit olgularinda nefrotoksik iyonizan kontrast
maddelerinin risk teskil etmesi ve hastalara tekrarlayan radyasyon dozlarinin verilmesi, BT ye
alternatif modaliteler aramaya yol agmistir (20). MRG iyonize radyasyonun olmamasi ve
kontrast madde kullanimi riskinin daha az olmasi nedeniyle daha emniyetli bir yontem olarak
goriinmektedir. MRG akut pankreatitte nekroz ve sivi koleksiyonlarini géstermede BT kadar
degerlidir (20). Ayrica altta yatan anormallikleri gostermede daha duyarlidir. Normal pankreas
yag siipresyonu yapilmis T; agirlikl kesitlerde MRG goriintiilerde protein igeriginden dolay1
karacigere gore hiperintens goriiniir. Hafif pankreatitlerde pankreas normal sinyal 6zellikleri

gosterebilir. Daha ileri olgularda boyutlarinin arttig1 ve daha diistik sinyal intensitede oldugu
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izlenebilir. Yag baskilamasi olmaksizin aliman T; agirlikli kesitlerde konturlarinda belirsizlik
saptanir ve peripankreatik inflamatuvar degisiklikleri saptamada olduk¢a duyarlidir. Hastaligin
ilerlemesiyle peripankreatik, kii¢iik omental kese ve diger lokalizasyonlardaki sivi koleksiyonu
T, agirlikli sekanslarda kolaylikla izlenebilir. Nekrozun sinyal intensitesi kontrast madde
verilmeden alman MRG kesitlerinde 6nemli bir farklilik gostermez. Ancak kontrast madde
verildikten sonra artmis parankim intensitesine gore daha heterojen ve azalmis olarak goriiliir.
Ayrica MRG’nin multiplanar bir goriintiileme olanag1 saglamasi ile sivi koleksiyonlarmin st
abdominal yapilarla iligkisi daha iyi saptanir. BT ile karsilastirildiginda bazi dezavantajlar
s6zkonusudur. BT daha ucuz ve daha kolay elde edilebilen bir yontemdir. Drenaj i¢in
kullanilmas1 daha uygun ve kolaydir. Kalsifikasyonlar ve kii¢iik gaz imajlar1 BT ile daha iyi
goriiliir (20,27).

Kontrast madde verilerek gergeklestirilen BT tetkiki akut pankreatit tanist ve
gelisiminin takibi yoniinden 6nemli bir modalitedir. Pankreas ve retroperitoneal yapilarin
gosterilmesinde giivenilir ve invaziv olmayan bir gorlintiileme yontemidir. BT akut
pankreatitin erken déneminde yapildiginda klinik olarak fark edilmemis komplikasyonu veya
agir komplikasyona yol agacak durumu gostermede faydalidir. Hafif pankreatitte pankreas
parankimindeki minimal 6demi gosterir, siddetli pankreatitteki pankreas hasar siddetini,
genisligini ve 6zellikle nekroz varligini belirler. Sivi koleksiyonu, apse, vaskiiler tutulum gibi

major sekel olusturabilecek peripankreatik komplikasyonlar1 gosterir (20,22,28,41,42).

Bilgisayarhh tomografi bulgulari: Akut pankreatitli hastalarin 1/3’i veya daha
fazlasinda BT de pankreas normal goriiliir. Akut pankreatitte BT de; pankreasta diffiiz veya
fokal biiyiime, konturda irregiilerite, 6dem veya nekroza sekonder dansitesi diisiik alanlar,
peripankreatik yagli dokuda ve pariyetal peritonda degisiklikler saptanir (28,43).

Bilgisayarlt tomografi baslangic bulgulari; sis goriilen pankreasin siirlarinda
bulaniklagsma, peripankreatik yagli dokuda o6demdir. Sivi diseksiyonuna bagli anterior
pararenal aralikta baslangicta sol tarafa sinirli olan degisiklikler olur. Anterior perinefrik fasya
kalin gorlintir. Yang1 devam ederse anterior pararenal aralik sivi ile dolar. Sivi siiperior ve
inferiora ilerler. Peripankreatik aralikta, pankreas i¢inde kiiciik akut sivi koleksiyonlari
gelisebilir. Siddetli akut pankreatitte sivi ana periton bosluguna geger, transvers mezokolona,
mediastene, perikardiyal araliga ve mezenter kokiine gecebilir (28).

Siddetli pankreatitte peripankreatik yag dokusu dansitesi artmis olmakla birlikte,
stiperior mezenterik arter ve veni ¢evreleyen yag dokusu yangidan etkilenmez. Bu bulgu ile

yangl neoplaziden ayirt edilebilir; istisnalar saptanmustir. Bazi akut pankreatitli hastalarda
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siiperior mezenterik arter ve veni cevreleyen yag invazyonu olusabilir; karsinom ile
karisabilir. Pankreatitte superior mezenterik ven cap1 vazoaktif cisimlerin salinimina bagl
olarak artar (28).

Biliyer komplikasyonun en sik BT bulgusu, proksimal koledokta dilatasyon ve
intrapankreatik kisminda diizgiin incelerek sonlanmadir (28).

Apsenin BT goriiniimii degisiktir. BT de sivi dansitesi ve duvarin kontrast tutulumu
apse tanisinin yapilmasma yardimcr degildir, ¢iinkii sivi koleksiyonu enfekte olmayan
pankreas sivisina veya eski bir hemoraji alaninina da ait olabilir. Apseyi kesin gosteren tek
goriintiileme bulgusu ekstraliiminal gaz kolleksiyonudur. BT ile pankreatik apsenin erken
tanist ve anatomik detayin iyi tanimlanmasi sonucu cerrahi tedaviye olanak saglanmasi
morbidite ve mortaliteyi azaltir. Akut donemde sinirlar1 keskin olmayan biiylik pankreas ve
cevreleyen yumusak doku planlari oblitere olarak goriiliir. Subakut devrede icinde hava
dansiteleri bulunan kalin irregiiler duvarli fokal veya multifokal diisiik dansiteli sivi
koleksiyonu olarak goriiliir (28,30).

Bilgisayarli tomografide psodokist kapsiillii, oval veya yuvarlak sekilli sivi
dansitesinde goriiliir. Psddokist nadiren duodenum, mide, kolon duvarinda olusabilir. BT de
psodokist dansitesi degisiklikler gosterir. Komplike olmayan vakalarda genellikle Hounsfield
iinitesi (HU)'ne gore O dansiteye sahiptir. Fakat 25-30 HU gibi yiiksek dansiteler de
dlciilebilir. Intravendz kontrast kullanimi ile duvar iyi bir sekilde identifiye edilebilir,
genellikle diizgiin konturlu ve incedir (3-4 mm). Kalin, irregiiler duvar hemoraji veya abse
lehinedir (28,30).

Bilgisayarli tomografi pankreatik nekroz tanisinda ve miktarini belirlemede
yardimcidir. Pankreas nekrozu da, siddetli pankreatitli hastalarin prognozunu belirlemede
onemli rol oynamaktadir. Interstisiyel hafif pankreatitte vazodilatasyon oldugundan, bezde
diffiiz kontraslanma goriiliir. Kontrast madde miktarinda azalma olmasi veya kontrast madde
tutulumu olmamasi bezde kan akiminin azaldigini, iskemi veya nekrozun gelistigini gosterir.
Pankreas nekrozu tanisi i¢in kabul edilen BT kriteri intravendz kontrast madde verilerek
gerceklestirilen BT de pankreas parankiminde fokal veya diffiiz kontrast madde tutulumu
olmamasidir. Kontrast enjeksiyonu sonrasi normal pankreas 40 HU’den fazla dansite artisi
gosterir. 30 HU’den daha az kontrast tutulumu nekroz mevcudiyetini gosterir. BT nin
dogrulugu teknigin kalitesine baglidir Pankreatitte kontrast madde Oncesi goriintii alinmasi
hemorajik pankreatiti gostermede faydalidir (14,30) .

Baltazar ve ark. (31), BT goriiniimiine gore pankreatit siddetini Tablo 5’te goriildigi

gibi 5 kategoriye ayirmistir. Evreleme tedavi ve prognozu belirlemede 6nemlidir.
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Tablo 5. Akut pankreatitte siddetin BT siniflamasi (31)

SINIF BULGULAR

A Normal pankreas

B Pankreasta fokal veya diffiiz biiyiime, konturda irregiilerite, parankim dansitesinde inhomojenite,
pankreas kanallarinda dilatasyon, peripankreatik inflamasyonun olmadig1 pankreas icersinde kiigiik
stvi koleksiyon odaklari

C Peripankreatik yagli planlarda inflamasyonu yansitan bulaniklik, ¢izgisel dansiteler, pankreas
icinde anormallikler

D Kapsiil veya duvart olmayan tek, kotii sinirl sivi koleksiyonu

Iki veya daha fazla kotii sinirli siv1 koleksiyonu veya pankreas iginde veya gevresinde gaz varhig

Balthazar’in smiflandirmas1 gergeklestirilmesi kolay, hizli ve intravendz kontrast
madde verilmesini gerektirmeyen bir yontemdir. Grade A-C’de mortalite %0, morbidite %4
olmasina karsin, grade D ve E’de mortalite %14, morbidite %54 olarak bulunmustur. Grade
A-C’de hafif, komplike olmayan klinik izlenirken; grade D ve E’de morbidite ve mortalitenin
daha fazla oldugu saptanmistir (14,25).

Bilgisayarli tomografi evrelemesi pankreas nekrozunu gostermemektedir. Pankreatitin
siddetini belirlemede nekroz ve akut inflamasyon varligt en 6nemli BT prognostik
faktorleridir. Balthazar bu iki BT prognostik faktoriinii kullanarak BT siddet indeksini
gelistirmistir (Tablo 6). BT siddet indeksinde morbidite ve mortalite oraninin nekroz miktari

ile dogru orantili olarak arttig1 bulunmustur (14).

Tablo 6. BT siddet indeksi (31)

LINFLAMASYON PUAN
EVRE A Normal pankreas 0
EVRE B Pankresta fokal veya diffiiz biiylime 1
EVRE C Peripankreatik inflamasyona eslik eden pankreasta anomaliler 2
EVRE D Tek yerde s1v1 koleksiyonu 3
EVRE E Iki veya daha fazla siv1 koleksiyonu ve/veya pankreas iginde veya 4

komsulugunda gaz varlii
II.BEZ NEKROZU Yok

%30'dan az

%30-50 arast

%50'den fazla

AN B|IN|O

Bilgisayarli tomografi siddet indeksi I ve II’deki puanlarin toplamina esittir. BT siddet
indeksi, 0 veyal ise mortalite ve morbidite %0, 2 ise %0 mortalite, %4 morbidite, 7-10 ise

%17 mortalite ve %92 morbidite olarak bulunmustur (14,44).

16




Bilgisayarh tomografinin sayisal sistemlerle korelasyonu: Akut pankreatitin erken
BT bulgular ile prognostik isaretler (Ranson ve APACHE II kriterleri) arasindaki korelasyon
yoniinden genis varyasyonlar bulunmaktadir. BT de saptanan grade A ve B ile Ranson’daki 0-
5 aras1 pozitif prognostik isaret esdeger bulunurken; grade D ve E ile 48. saatteki 8 isaret
arasinda korelasyon saptanmustir. Balthazar ve ark.’nin (31) 1985 yilindaki ¢alismasindaki
grade E grubu hastalarin tiimii i¢in Ranson sisteminde 5 ve yukari prognostik isaret
saptanmigtir. Mortalite oran1 da bu iki grup icin 6nemli derecede yiiksek bulunmustur.
Bununla birlikte Balthazar’in BT kriterleri ve siddet indeksi Ranson kriterlerinden, APACHE
IT kriterlerinden ve basitlestirilmis akut fizyolojik puanlamadan daha degerli bulunmustur

(14).

Akut Pankreatitin Tedavisi

Akut  pankreatitte  destekleyici tedavinin amact  sistemik  komplikasyon
sinirlandirilmasi, pankreatik nekrozun gelismemesi ve nekroz alanlarinda infeksiyon
gelisiminin  Onlenmesidir. Biitiin hastalarda agrinin kontrolii, antibiyotik tedavisi, sivi
replasmant yapilmali ve nekrotizan pankreatitlerde total parenteral nutrisyonel destek
verilmelidir. Eger hastada solunum ve renal yetmezlik ve hipotansiyon gibi sistemik
komplikasyonlar gelismis ise 0zel yogun bakim {initelerinde tedaviye alinmalidir. Akut
pankreatitin nedeni ana safra kanali tas1 ise ERCP ile sfinkterotomi yapilmali ve tas
cikarilmalidir. Hafif pankreatitli hastalar destekleyici medikal tedaviye ¢ogunlukla iyi yanit
verir ve hastalar iyilesir (14).

Pankreatik nekroz gelisiminde ¢esitli faktorler sozkonusu olmakla birlikte, en 6nemli
sebep mikrosirkiilasyonun bozulmasidir. Yogun sivi replasmani sok ve renal yetmezligi ile
nekrozun limitli kalmasinda yararlt olabilir. Bununla birlikte yogun sivi replasman
pankreatik nekrozun dnlenmesinde tek basina yeterli degildir. Organ yetmezIligi birlikte olan
nekrotizan pankreatitlerde aerobik ve anaerobik bakterilere karsi genis spektrumlu
antibiyotikler kullanilmalidir. Son yillardaki raporlarda pankreatik infeksiyon gelisme
prevalansinin  %40-60’lardan  %?20-30’lara geriledigi goriilmektedir. Klinik diizelme
gostermeyen nekrotizan pankreatitlerde ciddi steril nekrozu, infekte nekrozdan ayirimda
perkiitan igne biyopsisi gereklidir. Infekte nekrozun cerrahi debridmani yapilmalidir. Ciddi
steril nekroz medikal olarak tedavi edilmelidir. Eger 4-6 hafta boyunca gerileme olmazsa
cerrahi debridman yapilmalidir (14).

Pankreatik psodokistlerin gelisimini Onleyecek medikal tedavi yontemi yoktur.

Psodokistlerin %25-50’s1 zaten kendiliginden gerilemektedir. Asemptomatik psddokistler
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spesifik tedavi gerektirmez.  Semptomatik psodokistler ise cerrahi, radyolojik veya
endoskopik olarak bosaltilmalidir. En sik uygulanan cerrahi metodlar kist-gastrostomi ve
Roux-en-Y kist-jejunostomidir. Radyolojik ve endoskopik drenajlarda sik kullanilan ve etkili
yontemlerdir. Ancak hatali uygulamalar morbidite ve mortalite oranlarin1 artirmakta,
hastanede yatis siiresini de uzatmaktadir. Bu uygulamalar deneyimli radyolojist ve
endoskopistler tarafindan yapilmalidir (1).

Apse ve psodokistlerin perkiitan drenaji i¢in en uygun yol se¢ilmelidir. Lezyonlar
siklikla kiiclik peritoneal kesede meydana gelir. Buradaki lezyona yaklagim sirasinda araya
giren vital organlara, ozellikle kolon ve mideye dikkat edilmelidir. Miimkiin oldugunca
retroperitoneal bolgeye yaklagim sirasinda yandan yaklasim Onden yaklagima tercih
edilmelidir. Koleksiyon pankreas kuyruk etrafinda ise sol anterior perirenal araliga girmek
icin inen kolonun arka yanindan olmasina dikkat edilmelidir. Benzer sekilde pankreas basi
etrafindaki lezyon i¢in sag lateral yandan girilmelidir. Her iki durumda da hastanin pozisyonu
hafif derecede oblik olmalidir. Anterior yaklasimlar mide yanindan ve karaciger sol lobu
kenarindan gerceklestirilir. Bu yol daha kompleks ve sivinin kateter i¢indeki akisi icin daha
zordur. Perkiitan drenajlarin  komplikasyonlar1 kanama, intestinal perforasyon ve
fistlilizasyondur. Komplikasyon riski aslinda oldukc¢a diisiiktiir ve bir¢ok seride %5 ve daha

az olarak bulunmustur (35).
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamizda hasta populasyonu, Eylil 2004 ve Haziran 2005 tarihleri arasinda
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi ve merkezimiz disindaki kliniklerde akut pankreatit siiphesi
ile tetkik edilen ve tam1 amagli batin BT istemi ile Anabilim Dalimiza basvuran olgular
arasindan seg¢ildi.

Toplam 42 hastaya spiral BT cihazi (Somatom AR-SP 40 Siemens-Erlangen, Almanya
ya da High-Speed, GE, USA) esliginde tetkik gergeklestirildi. 42 hastanin 25°1 (%59,5) erkek
ve 17’s1 (% 40,5) kadindi. Hastalar 6-88 yaslar1 arasindaydi ve ortalama yag 55,5 idi. Hastalara
bulgularin baslamasindan en geg¢ 72 saat igersinde BT tetkiki gergeklestirildi.

Oral yoldan s1v1 gida alimina klinikge izin verilmediginden akut sathada hastalara oral
kontast madde verilmedi. Sadece kontrol BT incelemelerinde barsak opasifikasyonu amactyla
tetkikten yaklasik yarim saat dnce yaklasik 1000-1500 cc diliie edilmis oral kontrast madde
(sodyum megluminamidotrizoat) verildi.

Tiim hastalara ilk asamada IV kontrast madde verilmeden 10 mm kesit kalinlig1 ve 15
mm masa hareketi ile tetkik gerceklestirip, rekonstriiksiyonla 10 mm’lik kesitler elde edildi.
Daha sonra ise IV kontrast madde verilerek 8 mm kesit kalinlig1r ve 15 mm masa hareketi ile
tetkik gerceklestirip, rekonstriiksiyonla 5 mm’lik kesitler elde edildi.

Agir akut pankreatitli olgular1 belirlemede tiim parametrelerin duyarhlik,
ozgiilliikk, dogruluk, pozitif ve negatif ongorii degerleri hesaplandi. Ayrica, olgular demografik
ozellikler, pankreatit etyolojisi, morbidite ve mortalite acisindan degerlendirildi.

Sonuglarin istatistiksel degerlendirilmesini yaparken; tanisal yontemin dogruluk
derecesini saptamak amaciyla gercek pozitif, yalanci pozitif, gercek negatif ve yalanci negatif

sayilar1 tesbit edildi. Bu sonuglara gore akut pankreatit tanisinda bilgisayarli tomografinin
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duyarlhiligl, o6zgiilligi, pozitif prediktif degeri, negatif prediktif degeri ve tanisal dogrulugu,

onceden tanimlanmis standardize formiillere gore hesaplandi.
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BULGULAR

Eyliil 2004 ve Haziran 2005 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi ve
merkezimiz digindaki kliniklerde akut pankreatit siiphesi ile tetkik edilen ve tan1 amagli batin
BT istemi ile Anabilim Dalimiza basvuran 42 olgu ¢alisma kapsamindadir.

Olgularin 14’1 idiopatik, 18’1 biliyer, 6’s1 alkol, 1’1 hipertrigliseridemi, 1’1 iatrojenik,
1’1 intoksikasyon ve 1°1 de ilaca bagl gelisti (Sekil 3).

Hasta sayisi
=
o

Pankreatit nedenleri

Sekil 3. Hasta sayisinin pankreatit nedenlerine gore dagilimi
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Olgularimizin BT tetkikleri sonrasinda; Balthazar siniflandirmasina gore 1 hasta grade
A, 19 hasta grade B, 4 hasta grade C, 5 hasta grade D, 13 hasta grade E olarak tesbit edildi
(Sekil 4).

Hasta sayisi

A B C D E

Balthazar BT siniflandiriimasi

Sekil 4. Balthazar BT simiflandirilmasina gore olgu sayilari

Akut pankreatitli hastalarimizin toplam 24’tinde c¢esitli lokalizasyonlarda sivi
kolleksiyonlar1 saptandi. Bu olgularin 5’inde peripankreatik alanda, 8’inde sol anterior
pararenal aralikta, 5’inde bursa omentalis, 2’sinde bilateral anterior pararenal aralikta, 1’inde
retropankreatik alanda, 1’inde intraperitoneal, 1’inde perihepatik ve 1’inde parakolik alanda
s1v1 koleksiyonu tespit edildi.

Olgularimizin 8’inde plevral efflizyon, 10’unda psddokist, 1’inde mezenter ven
trombozu, 1’inde pnémoni ve 5’inde apse gelisti. Nekroz gelisen hastalarin sayis1 11 (%26)
olarak tesbit edildi. Bunlarin 8’inde %30’dan az, 1’inde %30-50 ve 2’sinde %50’den fazla
nekroz alan1 mevcut idi.

Hastalarin 4’{ine apse drenaji, 2 tanesine eksploratif laparotomi, 2 tanesine psddokist
drenaji, 1’ine psddokist operasyonu ve 1 hastaya da kistogastrostomi yapildu.

Olgularimizda olusan lokal komplikasyonlar ve hastalarin ortalama yatis siireleri

Tablo 7°de gosterilmistir.
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Tablo 7. Lokal komplikasyonlar ve hastanede ortalama yatis siireleri

Balthazar’a Hasta | Hastanede Apse | Psodokist | Apse ve

gore BT sayisi yatig sliresi psodokist
siniflandirilmasi (ortalama giin) gelismeyenler
A 1 3 0 0 1

B 19 10,9 1 2 16

C 4 5,6 0 0 4

D 5 22,5 1 1 3

E 13 28,75 3 7 3

Toplam 42 5 10 27

Tablo 7’ye gore sonuglarin istatistiksel degerlendirilmesini yaparken; tanisal yontemin
dogruluk derecesini saptamak amaciyla gercek pozitif, yalanci pozitif, gercek negatif ve
yalanci negatif sayilar1 saptadik. Bu sonuglara gore akut pankreatit tanisinda BT’ nin
duyarliligii %77, 6zgiilligini %83, pozitif prediktif degerini %61, negatif prediktif degerini
%89 ve tanisal dogrulugunu %81 olarak tesbit ettik.

Olgularin adi, yasi, cinsi, protokol numarasi, pankreatit etyolojisi, lokal ve sistemik
komplikasyonlar, BT grade, nekroz ve hastalara uygulanan girisimsel islemler Tablo 8’de

Ozetlendi.
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Tablo 8. Olgularin adi, yas, cinsi, protokol numarasi, pankreatit etyolojisi, lokal ve sistemik komplikasyonlari, BT siniflandirilmasi, nekroz ve

girisimsel islemler

Balthazar’a gore
BT
Ad | Yas/Cins | Protokol Pankreatit etyolojisi | Lokal ve sistemik komplikasyonlar siniflandiriimasi Nekroz Girisim
1 |HG. [86/K 181580/10.04 | idiopatik YOK B YOK YOK
2 |AE |[63/E 191906/03.05 | idiopatik Aniiri, kardiyak arrest eksitus E YOK YOK
3 |SB. [48K 185405/02.05 | Hipertrigliseridemi Psodokist, bilateral plevral effiizyon E <%30 YOK
4 | MK. | 66/E 172130/08.04 | Alkole bagli Psodokist, plevral efflizyon D YOK YOK
5 [H.O. | 70/E 185290/12.04 | idiopatik Pnomoni D YOK YOK
6 |S.G. | 66/E 008461/11.04 | idiopatik YOK B YOK YOK
7 |S.P. |44/E 174566/12.04 | idiopatik YOK B - YOK
8 |S.A. |58/E 139924/11.04 | Bilier pankreatit Psoddokist B YOK YOK
9 |A.G. [24/E 181873/11.04 | idiopatik YOK B YOK YOK
10 [ D.Y. | 18K 180806/11.04 | intoksikasyon YOK B YOK YOK
11 |[RK. | 84K 34535/11.04 Bilier pankreatit YOK A YOK YOK
12 |FK. |43/E 100032/12.04 | Alkole bagh psodokist E <%30 ince barsak rezeksiyonu ve psédokist drenajt
13 |RY. | 71/E 170135/08.04 | Bilier pankreatit Apse, nekroz, bilateral plevral effiizyon, eksitus E <%30 Apse drenaji
14 | N.S. | 59/K 52686/01.05 Bilier pankreatit Bilateral plevral effiizyon D YOK YOK
15 |ES. | 69E 193776/03.05 | Bilier pankreatit YOK C YOK YOK
16 | B.S. | 62/K 12121/01.05 Idiopatik Peripankreatik abse D YOK Apse drenaji
17 | B.G. | 29/E 124228/10.04 | fatrojenik Psodokist B <%30 YOK
18 | H.G. | 78/K 178831/10.04 | idiopatik Apse, bilateral plevral effiizyon, eksitus E <%30 Eksploratif laparotomi ve apse drenaji
19 |[DK. | 72/E 187103/01.05 | Bilier pankreatit YOK B YOK YOK
20 [M.O. | 82/E 0007954/01.05 | idiopatik YOK B YOK YOK
21 | M.S. | 75/E 185263/12.04 | Bilier pankreatit Bilateral plevral effiizyon B - YOK
22 |[N.Y. | 23/K 187756/ 02.05 | idiopatik YOK E YOK YOK
23 | S.U. [ 58/E 38082/03.05 Alkole bagh Pararenal apse, nekroz, bilateral plevral effiizyon E YOK Apse drenaji
24 | HM. | 55/K 121627/03.05 | Bilier pankreatit YOK E YOK YOK
25 | K.C. | 30/K 184660/03.05 | laca bagh Biling bulanikligi, ates B YOK YOK
26 |R.O. | 76/E 190980/05.05 | idiopatik YOK C YOK YOK
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Tablo 8. (devam). Olgularin adi, yasi, cinsi, protokol numarasi, pankreatit etyolojisi, lokal ve sistemik komplikasyonlari, BT siniflandirilmasi,

nekroz ve girisimsel islemler

27 | E.M. | 66/K 183294/04.05 | Bilier pankreatit Psodokist E <%30 YOK

28 |RM. | 6/E 196232/04.05 | Bilier pankreatit YOK B YOK YOK

29 | F.S. | 55/E 197211/05.05 | idiopatik YOK C YOK YOK

30 | B.S. | 30/E 163063/06.04 | Alkole baglh Psoddokist, mesenter ven trombozu E %30-50 Eksploratif laparotomi ve kistogastrostomi
31 |H.F. [ 50/E 198724/04.05 | Alkole bagl YOK B YOK YOK

32 |F.U. | 73/E 200770/05.05 | Bilier pankreatit YOK B YOK YOK

33 |S.P. | 82/E 200228/04.05 | Idiopatik Apse, kardiak arrest, solunum yetmezligi, eksitus B YOK YOK

34 | ME. | 75/K 200158/04.05 | Bilier pankreatit YOK B YOK YOK

35 [S.A. |7T1/K 197214/04.05 | Bilier pankreatit YOK B YOK YOK

36 | S.G. [ 88/E 193367/04.05 | Bilier pankreatit YOK B YOK YOK

37 [M.O. | SIE 179138/05.05 | Alkole bagh YOK D YOK YOK

38 |E.S. | 57/E 141625/05.05 | Bilier pankreatit Psodokist E >%50 YOK

39 |IM. |26/K 167349/05.04 | Bilier pankreatit Psoédokist, bilateral plevral effiizyon E <%30 Kolesistektomi ve psddokist operasyonu
40 |ET. | 54/K 202344/06.05 | idiopatik Psoddokist E >%50 Psodokist drenaji

41 |T.A. | 27K 127045/06.05 | Bilier pankreatit YOK C <%30 YOK

42 |E.D. | 74K 204215/06.05 | Bilier pankreatit YOK B YOK YOK
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Sekil 5. ( Olgu 2: A.E. 63Y/E ). Grade E akut pankreatit olarak

degerlendirilen hastada; A-Peripankreatik alan ile sol

anterior pararenal aralikta sivi koleksiyonlari, B- Bursa

omentaliste s1v1 koleksiyonlar:

26



MUDSCEYAIN VELUCVMAIRK TUTFE RAUTUDLIAUNUSTIR

s SOMATOM AR.SP
5044
11-DEC-1935 VB41A

H-5P-CR

SUMAITUM AK .S
VE41A

(B)

Sekil 6. (Olgu 5: H.O. 70Y/E). Grade D olarak degerlendirilen
akut pankreatitli hastada; A-Peripankreatik swv1

koleksiyonu, B- 4 giin sonra alinan kesitte pankreasda

hipodens nekroz alanlar
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IV CONTRAST

DURSIIN Al T THUTE PANVANRTACANCTTY | -~

s SOMATOM AR_SP
1-JAN-1980 VE41A

SR N T CORMTRAST

(B)
Sekil 7. ( Olgu 9: A.G. 24Y/E ). Grade B akut pankreatit olarak

degerlendirilen hastada; A-Pankreas korpus ve kuyrukta

global biiyiime, B-Pankreas basinda global biiyiime
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TTONOS T
SOMATOM AR.SP
_ AUG-1933 i
27-SEP-2004 it
14:59:05.72
™ -213.0
IMA 7
SEQ 6

kv 110
nA 63

11-AUG-1933
27-SEP-2004
16:04:23.79
™ -230.0

IMA 59 ’
SEQ 57 /

(B)

Sekil 8. (Olgu 13: R.Y. 71Y/E). Grade E olarak degerlendirilen
hastada; A-Peripankreatik, bursa omentalis ve sol anterior
pararenal s1v1 koleksiyonlar: ve psodokist formasyonlari; B-

Psodokist icinde drenaj kateteri
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O SAHIN BEHIVE TUTF RADYODIAGNOSTIK
|a 9992 SOMATOM AR.SP
g 01-0CT-1943 VB414
18-JAN-2005 H-SP-CR
15:06:20.76
TP -1023.0

IMA 22

(B)

Sekil 9. (Olgu 16: B.S. 62Y/K). Grade D olarak degerlendirilen akut
pankreatitli hastada; A- Sol anterior pararenal fasya
ventralinde apse formasyonu, B-Apse liimenine uzamm

gosteren eksternal drenaj kateteri
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AN-1974
14-JUN-2004
09:50:52.34
TP -64.0
IMA 9

SEQ 9

-0
20/-19
SM NB AL _COMTDACT

[ W W - JAUMATUM AR .DF
1668 VB414A|
01-JAN-1979

(02-JUL-2004

12:00:30.6

P -77. 0480

IMA 152
0] ?

kv 110
nA 63
TI 1.3
|GT 0.0

cI_= A

(B)

Sekil 10. (Olgu 30: B.S. 30Y/E). Grade E olarak belirlenen hastanin
intravenoz kontrast verildikten sonra alman BT
kesitlerinde; A- Mezenterik vende trombus, B- Global
olarak biiyiimiis pankreas ve pankreas icindeki nekroz

alanlari ile psodokist formasyonu
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TARTISMA

Akut pankreatit siiplirasyon, nekroz ve hemoraji ile seyreden ve cevre dokular1 da
tutabilen akut inflamatuvar bir hastaliktir. Akut pankreatitin major sebepleri safra taglar1 ve
alkol kullanimidir. Bir¢ok ilacin da akut pankreatite yol ac¢tifi bilinmektedir. Ekzojen
Ostrojenlerin  trigliserid ve yiiksek dansiteli lipoproteinleri artirdigi  gosterilmistir.
Hipertrigliseridemiye sekonder gelisen pankreatit ender goriilen fakat iyi bilinen bir durumdur.
Ostrojen sebebiyle olusan hiperlipidemiye bagli pankreatitler genelde kadinlarda gériilen ve
hafif seyreden bir durumdur (45).

Abdominal lezyonlarda ince igne biyopsisi kolaylikla uygulanabilir ve disiik
komplikasyon oranlar1 bildirilmigtir. Komplikasyon olussa bile kendi kendini sinirlama
egiliminde olup, minimal agr1 ve kanama olusur. Mueller ve ark. (46) pankreas lezyonlar1 i¢in
gerceklestirdikleri biyopsiler sonrasi gelisen ciddi pankreatit insidansini arastirmislardir.
Yaptiklar1 ¢alismada, 184 hastanin 5’inde (%3) ciddi pankreatit gelistigi goriilmiistiir.
Bunlarin 4’1 ameliyat sirasinda ve 1°1 ise pankreatik apse i¢in perkiitan drenaj  yapilirken
gerceklesmistir.

Anormal akciger grafileri ve/veya renal fonksiyon testlerinin bozulmasi (plazma
kreatinin seviyesi) hastaligin siddetinin tanimlanmasinda faydali olabilir. Talamani ve ark.
(39) yaptiklar1 calismada yiiksek serum kreatinin (>2 mg/dl) degerinin ve akciger grafilerinde
plevral effiizyon ve/veya parankimal degisiklikler bulunmasinin koti klinik gidis veya yiiksek
risk yoniinden uyarici olabilecegini belirtmislerdir. Balthazar ve ark. (31) da arastirmalarinda
siddetli pankreatitli hastalarda (grade D ve E) ve 6zellikle grade E’de plevral effiizyonun sik
goriilen bir bulgu oldugunu sdylemislerdir. Grade E’de goriilen bilateral plevral effiizyon

oranin1 %22 olarak bildirmislerdir. Calismamizda ise 42 olgunun 8’inde (%19) plevral
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effiizyon saptandi. Bu testlerin her yerde ve erken devrede yapilabilen islemler olmasi
sebebiyle, akut pankreatitten siiphelenilen olgularda, hastalarin tedavinin yapilabilecegi uygun
merkezlere ulastirilmasinin yararli olacagini diistinmekteyiz.

Siddetli akut pankreatit morfolojik olarak pankreatik ve ekstra-pankreatik nekroz ile
karakterizedir. Bu hastalarda yogun medikal tedaviye ragmen mortalite, %20-35 oranlar
arasindadir. Hastalarin %60’ 1ndan ¢ogu ilk 7 giin igersinde sok ve pulmoner komplikasyonlar
sebebi ile Oliir. Abdominal infeksiyon ve septisemi daha ileri donemlerdeki 6liim nedenidir.
Siddetli pankreatitte inflame pankreas tarafindan dolagima salinan pankreatik enzimler,
lizozomal enzimler ve vazoaktif substanslar alveoler-kapiller membranda hasara neden
olarak, pulmoner 6deme ve sonugta akut respiratuvar distres sendromuna sebep olur.
Dugernier ve ark. (47) bu mekanizmadan yola ¢ikarak torasik kanal drenajinin faydali
olabilecegini arastirmak i¢in bir calisma gerceklestirmislerdir. Torasik kanal drenaji
gergeklestirdikleri hastalarda pulmoner 6dem ve dolayisiyla akut respiratuvar distres
sendromu gelismedigini saptamiglardir. Calisma sonucu siddetli akut pankreatitlerde
pulmoner komplikasyonu dnlemede torasik kanal drenaji ile potansiyel toksik mediatorlerin
alimmasinin yararl bir yaklagim oldugunu belirtmiglerdir.

Akut pankreatit tanisi, siklikla serum amilaz-lipaz seviyeleri ve radyolojik tetkikler ile
konulur. BT ve USG en sik kullanilan goriintiileme modaliteleridir. MRG de akut pankreatitte
BT’ye alternatif bir inceleme yontemidir. MR kolanjiopankreaotografi pankreatik kanalin
degerlendirilmesi i¢in noninvazif ve dogruluk orani yiiksek bir tetkiktir. Endoskopik USG ve
pozitron emisyon tomografisi dnemli yardime1 modalitelerdir. Kontrastli BT tetkiklerinin 1980
yilinda kullanima girmesiyle, akut pankreatitte nekrozun erken tesbiti ve pankreatit siddetinin
saptanabilmesi, BT’yi temel inceleme yontemi haline getirmistir. USG akut pankreatit
tanisinda sensitiv olmamasina karsin, siklikla kullanilmaktadir. Ciinkii ucuzdur, kolay elde
edilebilir ve hasta yataginda bile kolayca uygulanabilir. Ancak tetkiki uygulayan kigiye gore
farkliliklar gdstermesi, c¢ogunlukla barsak gazlar1 nedeniyle pankreasin iyi identifiye
edilememesi ve nekrozun tesbit edilememesi USG’yi yetersiz kilmaktadir (27,48). Silverstein
ve ark. (49) 102 hasta {lizerinde yaptig1 retrospektif bir ¢alismada BT’de pankreas
viziializasyonunun USG’ye gore ¢ok iistiin oldugunu sdylemislerdir. Caligmada pankreasin iyi
bir sekilde goriintiilenme oran1 BT de %64 olarak bulunurken, bu oran USG’de %20 diizeyinde
kalmistir. Bu farkliligi da pankreasin retroperitoneal bir organ olmasi ve c¢ogu hastada
abdominal gaz distansiyonu nedeniyle pankreasin, 6zellikle de kuyruk boliimiiniin iyi viziialize
edilememesine baglamislardir. Mendez ve ark. (50) calismalarinda USG ve BT bulgularim

karsilastirdiklarinda; USG incelemede barsak gazlar1 nedeniyle pankreasin yeterli
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goriilemedigini ve tanisal olmayan sonuglar alindigini, apse tanisinin da oldukc¢a zor
konulabildigini belirtmiglerdir. Dyke ve ark. (51) da 34 hastalik ¢alisma grubunda 15 hastanin
USG degerlendirilmesini teknik agidan yetersiz bulmuslardir.

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi safra kanali taslarinin ve biliyer
obstriiksiyonun nedenini saptamada duyarli ve 06zgil bir testtir. ERCP, USG ve BT ile
karsilastirildiginda biliyer ve pankreatik kanal degerlendirilmesi ile sinirli kalmaktadir. Oysa
USG ve BT pankreas parankimi ve peripankreatik tutulum hakkinda da bilgi verir ve akut
pankreatit ile karisan diger hastaliklar olan akut kolesistit, barsak obstriiksiyonu veya infarkti
gibi durumlar da aydinlatilabilir. Ayrica ERCP daha invaziv bir yontemdir. USG ve BT sivi
koleksiyonundan 6rnek almaya veya psddokist drenaji gibi girisimlere kilavuzluk edebilir.
ERCP ile biliyer sistemdeki tagin alinmasi, sifinkterotomi ve stent yerlestirilmesi miimkiin
olmaktadir (48). Neoptoplemos ve ark. (52) yaptiklar1 calismada ERCP ve endoskopik
sifinkterotomi isleminin akut pankreatitli hastalarda giivenli bir yontem oldugunu, erken
uygulanirsa siddetli pankreatit insidansini azaltacagini bildirmislerdir.

Manyetik rezonans goriintiileme akut pankreatitli hastalarda ve 6zellikle genc hastalar
ile kontrast madde kontrendikasyonu olan hastalarda alternatif teknikdir. MRG nekroz ve
peripankreatik sivi koleksiyonunu gostermede en az BT kadar duyarlidir. Lecesne ve ark. (20)
30 pankreatitli hasta ile yaptiklar1 bir calismada kontrasth BT ile MR ve MR
kolanjiopankreatografi bulgularini karsilagtirdilar. MRG’nin akut pankreatit
siiflandirilmasinda kontrastli BT ye alternatif oldugu ve en az BT kadar dogruluk oranina
sahip oldugunu belirtmislerdir. Ozellikle renal yetmezligi bulunan hastalarda tercih
edilebilecegini sdylemislerdir. Ayrica agir T, agirlikli sekanslar veya kolanjiopankreatografik
sekans kullanilarak koledok tasi saptanabilir ki, koledok taslar1 akut pankreatitte en sik goriilen
nedendir. Ward ve ark. (15) da yaptiklar1 c¢alismada ciddi pankreatitte MRG’nin BT ye benzer
tanisal bilgiler verdigini belirtmislerdir. Ek olarak da MRG’nin pankreatik ve peripankreatik
koleksiyonun sivi-solid komponentlerini ayirmada ve koleksiyon yayilimini gostermede
iistiinliik sagladigini sdylemislerdir. Morgan ve ark. (53) sivi koleksiyonu drenaji yapmadan
once pankreatik koleksiyonun abse ve nekroz ayirimi i¢gin MRG yapilmasini tavsiye ederek,
gereksiz bir girisimin engellenebilecegini vurgulamiglardir. Tiim bunlara ragmen MRG’nin
rutin olarak kullaniminin, maliyetinin ytiksekligi ve her yerde olmamasi nedeniyle sinirh
kalacagini diisiinmekteyiz.

Meek ve ark. (54) 66 hasta ile yaptiklar1 calismalarinda safra kesesi tagina bagh gelisen
akut pankreatitlerde, hastanin bagvuru anindaki laboratuvar degerleri ve erken abdominal BT

bulgular1 ile ciddi komplikasyon gelisme riski arasindaki korelasyonu arastirmiglardir.
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Balthazar BT smiflandirilmasina gére, Ranson kriterlerine gore ve Imrie skorlamasina gore
komplikasyon gelisme oranlarin1 hesaplayip, aralarindaki korelasyonu arastirmiglardir.
Sonuglarina gore Balthazar grade E katogorisinde ciddi lokal ve sistemik komplikasyonlar
olustugu goriilmiistiir ve anlamli bulunmustur. Ayrica beyaz kan hiicre sayis1 (>14,5x10°/L),
Ranson skoru (>3) ve Imrie skoru (>3) ile Balthazar grade E BT bulgular1 arasinda korelasyon
saptanmistir.

Olgu grubumuzda, 42 olgunun 24’ti grade A-C olarak belirlendi ve bu olgularin
%13’linde komplikasyon gelisti. Grade D ve E pankreatit saptanan 18 olguda %67 oraninda
komplikasyon saptandi.

Bagirsaklarin perfiizyonu ¢ok sayida kollateral tarafindan saglanir ve kritik durumlarda
lokal diizenleyici mekanizmalar mevcuttur. Bununla birlikte, bu koruma her zaman saglanamaz
ve cesitli durumlarda barsak duvarinda iskemik hasar olusur. Akut pankreatitlerde bunun
nedenini saptamak zor olsa da pankreatik eksudanin kolon duvarmi direkt olarak hasar1 veya
mezenterik arterin vazokonstriiksiyonu ve mezenterik venin kompresyonu ile meydana geldigi
sOylenebilir. Wiesner ve ark. (55) yaptiklar1 ¢aligmada non-nekrotizan pankreatit gegiren
hastalarda, BT de saptanan kolonik duvar kalinlagmasinin klinik gidise etkisini aragtirmislardir.
Bunun i¢in 19 hastada Balthazar smiflandirmasina gore ii¢ hasta grubu olusturmuslardir.
Baltazar E yani III. Grup (n=11) hastalarinin 7’sinde kolonik duvar kalinlasmasi1 saptamiglardir.
Bu hastalarin hepsinde hastanede yatis siiresinin uzadigini ve hastalarin uzun siire antibiyotik
tedavisi aldiklarin1 gérmiislerdir. Kolonik floranin lokal ve sistemik infeksiyona yol agtig
kabul edilen bir gercektir. Bu nedenle kolonik duvar kalinlagsmasi tesbit edilen hastalarin
komplikasyon gelisme riski yoniinden daha dikkatli tedavi edilmesi gerektigi ve bu hastalarin
daha fazla yatis siliresine sahip olacagi ve daha sik BT kontrollerinin yapilmasi gerektigi
unutulmamalidir.

Gegici hepatik yogunluk farkliliklar1 karacigerin hipervaskiiler tiimorlerinde, timor
dokusu ile portal ven trombozlarinda ve akut kolesistitlerde de goriilebilen bir bulgudur. Arita
ve ark. (42) yaptiklar1 ¢aligmada akut pankreatit sonrasi gelisen gecici hepatik yogunluk
farkliliklarini ve bunun sebebini arastirmak icin bir ¢alisma gergeklestirmislerdir. Bunun igin
calismalarinda akut pankreatitli 28 hastanin iki fazli dinamik BT lerini gézden gegirmislerdir.
Hastalarin 9’unda hepatik bulgular gézlenmistir. Bunlarin 3’iinde sol lobta diffiiz dansite
artist, 5’inde safra kesesi komsulugunda yogunluk artis1 ve 1’inde de kama seklinde periferal
yogunluk artis1 izlenmistir. Akut pankreatitte gelisen inflamasyon hepatoduodenal veya
gastrohepatik ligament yoluyla porta hepatis ve glisson kilifina uzanim gosterir. inflame safra

kesesi nedeniyle bu bolgede artmis vendz drenaj ve hepatik arteriyel hiperemi sonucunda
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safra kesesi etrafinda gecici hepatik yogunluk artisi izlenir. Ayrica inflamasyon ve sivi
koleksiyonunun hepatoduodenal ligament yoluyla yayilmasi ve ligamentum teres hepatis
icinde goriilmesi ya da kiiclik peritoneal kese yoluyla direkt olarak karaciger sol lobunu
tutmasi ile hepatik hiperemi ve arteriyel kan akiminda artis meydana gelir. Bu durum ise sol
lobta diffiiz dansite artigin1 agiklamaktadir.

King ve ark. (56) cocuklarda akut pankreatiti ve BT bulgularini arastirmislardir. Akut
pankreatit ¢ocuklardaki karin agrilarinin nadir goriilen sebeplerindendir. Nonspesifik
semptomatoloji ve erken laboratuvar bulgularindaki belirsizlik, hastaligin tanis1 ve tedavi
planlamasi yoniinden problemler yaratir. Klinik olarak tani konulamayan bu olgular i¢in BT
oldukca faydali bir tani aracidir. Akut pankreatitin BT goriiniimii ve ekstrapankreatik sivi
koleksiyonlar1 yetigskinlerde iyi tanimlanir. Peripankreatik sivi koleksiyonlarinin en sik
goriildiigii yerler kiigiik peritoneal kese, anterior pararenal aralik ve posterior pararenal
araliktir. Bu durumda akut pankreatit lehine en kiiciik BT goriintimii ve sivi koleksiyonu
lokalizasyonu ¢ok onemli bir bulgudur. Cocuklarda pankreatitin en sik goriilme nedeni kiint
karin travmasi ve buna da en sik sebep arag i¢i kazalardir. Diger nedenler ise doviilmiis cocuk
sendromu, operatif travma, ilag¢ toksitesi, kabakulak ve pankreas divisum ve duplikasyon kisti
gibi konjenital anomalilerdir. Akut pankreatitin tanis1 genellikle klinik muayene ve
biyokimyasal testlerle konulur. Bununla birlikte baz1 hastalarda, baslangigta biyokimyasal
testler normal olabilir. Bu hastalarda BT yararli olabilmektedir. Hafif pankreatit vakalarinda
pankreas normal goriiniimdedir ve peripankreatik sivi goriilmeyebilir. Bunun siklig1 cesitli
calismalarda %14-29 arasindadir. Cocuklarda intrapankreatik sivi koleksiyonu, yetigkinlere
oranla daha seyrek goriilmektedir. Bunun nedeninin, ¢ocuklarda pankreatik kanaldaki
permeabilite farkliligindan ve cocuklarda pankreatitin en sik goriilme nedeninin farkli
olmasindan kaynaklanabilecegi bildirilmektedir. Ayrica ekstrapankreatik sivi koleksiyonunun
siddetli olabilecegi, ancak ¢ogu kez kendiliginden geriledigi vurgulanmaktadir (56).

Inflamatuvar hastaliklarda psddoanevrizmalar seyrek goriilen komplikasyonlardir.
Pankreatik podokist ile birlikte olma insidans1 %3,5-10 olarak bildirilmistir. Ozellikle alkol
kullanimina bagli pankreatitlerde immiinosiipresyona sekonder goriilme sikligi artmaktadir.
Vaskiiler yapilart gevreleyen inflamasyonun vaskiiler duvari erode etmesiyle olusabilecegi
belirtilmistir. Psédoanevrizmalarin en ¢ok goriilme yeri splenik ve gastroduodenal arterler
olup, siiperior ve inferior pankreatikoduodenal arterler tiglincii siklikla yer alir.
Psddoanevrizmalarin énemli komplikasyonu riiptiire bagli hemoraji ve dliimlerdir. Doppler
USG ve ozellikle BT vaskiiler anatomi, vaskiiler dilatasyonlar ve anevrizma hakkinda oldukca

degerli bilgiler verir. Ancak ¢ok kiigiik psddoanevrizmalar BT ve USG ile net olarak tesbit
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edilemez. (57-59). Maleux ve ark. (58) alkol oykiisii bulunan kronik pankreatitli bir hastada,
inferior pankreatikoduodenal arterde multipl kiigiik psédoanevrizmalar tesbit etmislerdir. BT
’de retroperitoneal kontrastlanmayan hipodens kitle lezyonu hematomu diislindiirmiis ve
kesin tan1 anjiografi ile konulup, transkateter embolizasyon tedavisi yapilmistir. Sonug olarak
pankreatit olgularinda hipotansiyon ve gastrointestinal kanama gibi tekrarlayan semptomlar
varhiginda psddoanevrizma varligi diisiintilerek; fizik muayene, biyokimyasal ve radyolojik
tetkiklerden sonra arteriografi gerceklestirilmesi gerektigini vurgulamiglardir (58).

Kontrastli spiral BT, akut pankreatitli hastalarda vaskiiler tutulumu gostermede
mitkemmel bir metottur. Spiral BT sadece pankreatit ve inflamatuvar progesin boyutunu
dogru olarak saptamakla kalmaz, aym1 zamanda peripankreatik vaskiiler yapilar1 optimal
viziialize ederek vaskiiler tutulumu da gosterir. En ¢cok vendz trombuslar goriiliirken, arteriyel
hemoraji seyrek ve psddoanevrizma formasyonu son derece nadir goriilen vaskiiler
komplikasyonlardir. Mortele ve ark. (60) yaptiklar1 ¢calismada pankreatit siddeti ile splenik
ven ve siliperior mezenterik ven trombozu arasinda istatistiksel olarak 6nemli korelasyon
(p<0,05) saptamislardir. Ancak ayni iliski portal ven trombozu ve arteriyel hemoraji i¢in
kurulamamigtir (p>0,05). Calismamizda grade E olarak tesbit ettigimiz bir hastanin
mezenterik veninde trombus saptadik.

Akut pankreatitte mortalite oram1 %7-11 arasinda degisir. Siddetli pankreatit siklikla
pankreatik nekroz ile birliktedir ve bu hastalarda mortalite oram1 %?20’yi asmaktadir.
Pankreatik nekrozun muhtemel sebebi lokal wvaskiiler spastik degisiklikler ve artmis
intravaskiiler koagiilopati sonucu mikrovaskiiler obstriiksiyon olusmasidir. Inflamasyon
siddetli ise diger organlarda da benzer degisiklikler olusur. Bunlar renal kortikal nekrozis,
splenik infarktlar, kolon nekrozlari, iskemik kalp hastaliklari, beyin iskemisi ve retinal
infarktlardir. Siddetli pankreatitler bazen organ disfonksiyonu ve/veya infeksiyoz
komplikasyonlara neden olabilir. Doku sirkiilasyonunu gostermede anjiografi oldukga
faydalidir. Daha onceki caligmalarda akut pankreatitin tanis1 ve siddetin degerlendirilmesinde
anjiografik bulgular cogu kez dikkate alinmamistir. Akut pankreatitin anjiografik bulgulari
vaskiiler irregiilarite, yer degistirme, vaskiiler yapinin ¢apinda degisiklikler ve okliizyondur.
Inoue ve ark. (61) yaptiklar ¢alismada akut pankreatitte, anjiografik ozellikler ile pankreatitin
siddeti arasindaki korelasyonu arastirmislardir. Toplam 27 hastanin 18’inde iskemik
degisiklikler ve bunun da 11’inde psddoanevrizma, kanama ve parankimal 6dem gibi ciddi
iskemik degisiklikler izlemislerdir. Ciddi iskemik degisiklikleri Ranson skoru ile
karsilastirdiklarinda anlamli korelasyon (p=0,012) saptamislardir. Ranson skoru 5 veya daha

yukar1 gruptaki hastalar i¢in anjiografi endikasyonu olmasi gerektigini, siddetli pankreatitin
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degerlendirilmesinde ve terapotik stratejinin saptanmasinda anjiografik bulgularin faydali
oldugunu savunmuslardir.

Siddetli pankreatit olgularindaki mortalitenin %80’inden fazlasinda, sekonder
infeksiyonlarla bir iligski s6zkonusudur. Sekonder pankreatik infeksiyonlar (infekte pankreatik
nekrozis, pankreatik abseler, infekte pankreatik psoddokistler) sistemik infeksiyonlarin %
90’indan sorumlu olup, gastrik mukoza hasari, abdominal kavitede hemoraji, sindirim
sistemine fistiil ve multipl organ yetmezligi i¢in de predispozisyon yaratir. Sun ve ark. (62)
yaptiklar1 bir aragtirmada 208 siddetli akut pankreatitli hastanin retrospektif analizini
yapmiglardir. Bu hastalarda infeksiyon olusumu ile baz1 faktorlerin korelasyonunu
arastirmiglardir. Kanl asit, paralitik ileusun 5 giinden uzun siirmesi, Ranson skorunun 5 veya
daha biiyiik olmasi, hematokrit degerinin %45 ve yukar1 olmasi, Balthazar skorunun 7 ve daha
yiiksek olmasi ile infeksiyon olusumu arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptamiglardir.

Akut pankreatitin erken tanisi ve siddetinin tahmini hastaligin tedavisinin planlanmasi
yoniinden 6nemlidir. Bununla birlikte hastaligin siddetini saptamada tam olarak giivenilir tek
bir metod mevcut degildir. Hastalarin bir boliimii hemorajik-nekrotizan forma sahiptir ve bu
hastalarda iyi bir tedavi protokolii uygulamadan mortalite orani yiksektir. Kontrastlh BT
tetkiki akut pankreatitin siddetli formlarin1 saptamada oldukga faydalidir. Inflame pankreasta
yani 6dematdz-hafif siddetteki olgularda artmis vazodilatasyon nedeniyle artmis kan akimi ve
vaskiiler permabilite olmasi nedeniyle yliksek konrast tutulumu goézlenmektedir. Ancak
hemorajik-nekrotizan pankreatitte, pankreasta kan akiminin diigmesi kontrast tutulumunu
azaltmaktadir. Kivisaari ve ark. (63) hemorajik-nekrotizan pankreatit ile daha hafif formlari
ayirtedebilmek i¢in bir ¢alisma gerceklestirmislerdir. Bunun i¢in 20 hastanin kontrastsiz ve
kontrastli BT tetkikleri degerlendirilmistir. Kontrasth tetkiklerde, pankreasin dansitesine gore
10’unda yiiksek HU (50 ve iisti)) ve 10’unda diisiik HU (en ¢ok 10) saptamislardir. Bu
calisma sonucunda kontrasth BT tetkikinin hemorajik-nekrotizan pankreatitin tanisinda
giivenli bir metod oldugunu belirtmislerdir. Lankisch ve ark. (64) da pankreas nekrozunun
mevcudiyeti ve miktarinin saptanmasinda BT tetkikinin klinik veya laboratuvar skorlama
sistemlerine gore daha dogru sonuglar verdigini belirtmislerdir. Nekrozun ilk 72 saat i¢inde
tespit edilmesi, antibiyotik tedavisinin gerekliligi konusunda klinisyenlerin karar vermesine
yardimci1 olmaktadir.

Siddetli akut pankreatit olgularinda 30 y1l dnce mortalite oran1 %50’ nin lizerindeyken
tanisal metodlarin ve tedavi modalitelerinin gelismesi sonucunda %10 diizeyleri ve altina

gerilemistir. Cerrahi prosediirlerin gelismesi ve cerrahi islemler i¢in endikasyonlarda sinirlar
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konulmasi siddetli pankreatitli olgularda mortalite oranini olduk¢a diisiirmiistiir. Bununla
birlikte cerrahi endikasyonlar ve zamanlamasi hala tartismalidir. Hartwing ve ark. (65)
yaptiklar1 caligmada retrospektif olarak genis zaman periyodunda akut pankreatit olgularini
gbdzden gecirmislerdir. {lk 72 saat igerisinde yapilan cerrahi girisimlerde, daha ge¢ olanlara
gore mortalite oraninin arttigini, siddetli pankreatit olgularinda debridmanin olabildigince geg
ve secilerek yapilmasi gerektigini belirtmislerdir. Sadece yogun bakim {initesinde hasta
stabilize edilememis ve hizli seyir s6zkonusu ise erken donemde cerrahi girisim Onerilmistir.

Akut interstisiyel pankreatit, pankreatitli hastalarin ¢ogunlugunu olusturur. Bu
hastalarin tanis1 genellikle klinik olarak konur, medikal tedaviye hizli yanit verir ve mortalite
oran1 %?2’den azdir. Pankreatik nekroz siddetli akut pankreatitte goriilen bir durumdur ve
nekrotizan pankreatitli hastalarin yaklasik %20’sinden fazlas1 medikal tedaviye yanit vermez.
Bu hastalarda mortalite %20’den fazladir ve infekte nekrozlarda ise %67’in {listiine ¢ikar.
Nekrozun boyutu ile hastanede yatig siiresi, komplikasyon gelisimi ve Oliim arasinda
korelasyon mevcuttur. Pankreatik nekroz genellikle pankreasin gévde ve kuyruk kisminda
olusur. Ciinkii bas kisminda daha zengin vaskiiler kollateraller bulunur. Kontrastli BT
nekrozun varlig1 ve boyutunun tespitinde onemli bir tetkiktir (66-68). Johnson ve ark. (69)
yaptiklart calismada cerrahi olarak saptanan nekroz mevcudiyetini, BT bulgulariyla
karsilastirmislar, kontrastli BT tetkikinde saptanan segmental nekroz i¢in duyarlilik ve
ozgiillik oranimi %100 olarak bulmuslardir. Ancak hastalarinin %46’sinda kontrastlh BT
tetkiki normal olmasina karsin, cerrahi sonrasi peripankreatik veya fokal, yiizeyel nekroz
alanlar1 saptanmistir. Bu sonugla, peripankreatik ve kii¢iik nekroz alanlarinin BT ile tespit
edilemedigini ve normal pankreas BT bulgularinin, o hasta i¢in kesin olarak cerrahi tedaviyi
ve nekrosektomi islemini ekarte ettirmedigini sdylemislerdir.

Akut pankreatitte cerrahi girisim cesitli sebeplerle olabilir. Bunlar pankreatitin tanisi,
pankreatitin iyilestirilmesi, spesifik komplikasyonlarin tedavisi, uzamis pankreatite miidahale
ve tekrarlayan akut pankreatitin 6nlenmesidir. Erken laparotomi diagnostik amagl olabilir.
Erken operatif pankreatik drenaj, erken pankreatik rezeksiyon veya erken biliyer islemler
oldukga efektif olabilir. Ancak bu islemler hastaya zarar da verebilir (70). Pankreatik
nekrozun optimal tedavisi tartismalidir. Infekte nekrozda cerrahi yaklasim mutlak nekroz
alaninin debride edilmesinden, sadece yogun medikal tedavi ve perkiitan kateter drenajinin
basarisiz olmasi durumunda debridmanin yapilmasi gerektigine kadar oldukca degiskenlik
gosterir (71). Frenny ve ark. (72) BT esliginde genis kalibreli kateterlerin (>24 F)
yerlestirilmesini ve yogun lavaj ile hastalarin %75’inde sepsisin kontrol altina alinabildigini

ve cerrahi gerektirmeksizin hastalarin %47’sinin iyilestigini bildirmislerdir. Ranson ve ark.
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(73) ise yaptiklarn calismada erken peritoneal lavaj ile kardiyovaskiiler ve solunum
fonksiyonlarinda dramatik bir iyilesme gézlemlemislerdir. Ayrica 7 giin gibi uzun bir miiddet
peritonel kavitenin lavajinin akut nekrotizan pankreatitli hastalarda sepsis insidansini ve
sepsis nedeniyle 6liimleri azalttigin1 sdylemislerdir. Ancak uzun peritoneal lavaj yapilan hasta
sayilarinin az oldugunu belirterek, daha fazla ¢aligsmalara ihtiya¢ bulundugunu iletmislerdir.
Nordback ve ark. (74) ise, peritonel lavajin olumlu sonuglarindan sonra akut nekrotizan
pankreatitte taktiklerinin degiserek daha konservatif yaklagima yoneldiklerini belirtmislerdir.
Bir bagka ¢alismada (75) akut nekrotizan pankreatitli hastalarda gerceklestirilen pankreas
rezeksiyonu sonrast %43 gibi yiiksek oranda mortalite saptamiglardir. Vitellas ve ark. (76)
BT’de saptanan nekroz boyutunda artis olmadik¢a nonoperatif yaklasimin uygun oldugu,
ancak zamanla artis olursa pankreatik nekrozun debride edilmesi gerektigini belirtmislerdir.
Ancak enfekte nekroz varliginda segilecek tedavinin cerrahi debridman olmasi gerektigini de
sOylemiglerdir.

Bilgisayarli tomografide ¢oliak aks veya siiperior mezenterik arter etrafindaki yagh
dokuda obliterasyon goriilmesi siklikla pankreatik tiimoriin bir 6zelligidir. Periarteriyel
tutulum siklikla duktal tip pankreatik kanserin bulgusu olmakla birlikte, daha az olarak adacik
hiicreli karsinom ve pankreatitlerde de goriilebilmektedir. Luetmer ve ark. (77) bu bulgularin
bulundugu bir hastada akut pankreatit tespit etmislerdir. Bu olgu nedeni ile fokal pankreas
kitlesi olan ve periarteriyel tutulum bulunan hastalara uygun tedavinin uygulanabilmesi i¢in
mikroskopik konfirmasyonun énemini vurgulamiglardir.

Mendez ve ark. (78), Siegelman ve ark. (79) ve Feldberg ve ark. (80) ¢alismasinda en
cok sivi koleksiyonunun bursa omentalis ve anterior pararenal araliklarda bulundugu
vurgulanmustir. Posterior pararenal ve mezenter tutulumunun daha az oldugu goriilmiistiir.
Bizim caligmamizda da en ¢ok sivi koleksiyonu sol anterior pararenal aralikta ve bursa
omentaliste gdzlendi.

Gloor ve ark. (81) siddetli akut pankreatitlerde Oliim sebebi ve zamani hakkinda
yaptiklar1 arastirmada erken Oliimiin, modern yogun bakim {initelerinde olduk¢a nadir
goriildiigiinii, 6liimlerin %90’ 1nin hastaligin baslangicindan 3 hafta ve daha fazla siire sonra
meydana geldigini belirtmiglerdir. Pankreas nekrozunun infeksiyonu veya sekonder
infeksiyon, 6liim icin temel risk faktoriidiir. Erken oliimlerin (ilk 14 gilin) en 6nemli nedeni,
infeksiyonun belirgin olmadigi, cesitli mediatorlerin salinimi ile gerceklesen sistemik
inflamatuvar cevap sendromudur. Puolakkainen ve ark. (82) ise yaptiklar1 ¢alismada en sik

6lim sebebinin aniiri, solunum disfonksiyonu ve gastrik kanama oldugunu tespit etmislerdir. .
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Akut pankreatitte peripankreatik sivi koleksiyonlar1 en ¢ok kiiclik peritoneal kese ve
anterior pararenal aralikta bulunur. Akut pankreatitte perirenal ve renal tutulum, Gerota
fasiyasinin koruyucu etkisi sayesinde oldukca seyrek goriiliir. Feldberg ve ark. (80) genis bir
hasta grubu ile yaptiklar1 aragtirmada akut pankreatite pankreatik lezyonlar icin transfasiyal
perirenal yayilimi aragtirmislardir. Pankreatitlerde perirenal araliga retropankreatik yayilim
oranint %7 ve pankreatik karsinomalar i¢in ise %3 olarak tesbit edilmistir. Pankreas
karsinomunda retropankreatik yayilim daha c¢ok orta hattadir. Mortele ve ark. (83) renal ve
perirenal tutulum insidansin1 daha yiiksek bulmuslardir. Bir baska bulgu olarak pankreatit
siddeti ile bu komplikasyonlar arasinda anlamli bir korelasyon kuramamislardir. Baska bir
calismada (84) akut pankreatitli hastalarda splenik ve perisplenik tutulum arastirmislar ve bu
komplikasyonlar ile pankreatit siddeti arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
bulmuslardir.

On dokuz ¢aligmanin (85) degerlendirildigi bir meta analizinde Ranson skorunun akut
pankreatit siddetini belirlemede yetersiz kaldig1 bildirilmistir. Behrman ve ark. (86) yaptiklari
calismada yiiksek Ranson skoru bulunan hastalarda, dev psddokist (>10 cm) gelisiminin daha
fazla oldugunu sOylemislerdir. Daha kiigiik boyuttaki psoddokistler ile karsilastirildiginda
morbidite ve mortalite oranin1 daha yiiksek bulmuslardir. Dev psoddokistler i¢in klinik
bozulmadan, erken donemde eksternal drenaj uygulanmasinin daha yararli olabilecegini
belirtmislerdir.

1989°da Larvin ve McMahon (87) APACHE II skorlama sistemini akut pankreatitte
kullanmiglar ve skorun 7’nin {izerinde bulundugu olgularda pankreatitin = agir
komplikasyonlarla seyrettigini gostermislerdir. Ayrica bagvuru ani1 ve 48. saatteki sonuglara
gore diger skorlama sistemlere gore daha yiliksek dogruluk orani ve prediktif degerler elde
etmislerdir.

Liu ve ark. (88) da APACHE-II skorlamasinin, Ranson ve Imrie skorlamasina gore
daha yiiksek dogruluk oranmma sahip oldugunu soylemislerdir. Ayrica multifaktoriyel
prognostik faktorlerin lokal ve sistemik komplikasyonlarin erken tahmininde BT kadar
duyarli olmadigin1 belirtmislerdir. Osvaldt ve ark. (89) akut biliyer pankreatitin siddetinin
belirlenmesinde Ranson, modifiye Glaskow, APACHE-II ve APACHE-0 kriterlerinin iyi bir
duyarlilik ve miitkemmel 6zgiilliik oranina sahip oldugunu s6éylemislerdir.

Bongrang ve ark. (90) 102 hasta ile yaptiklar1 calismada hastanin bagvuru sirasinda ve
1 hafta sonra BT tetkiklerini gerceklestirmislerdir. Ranson skoru 2’den kiigiik hastalarin ancak
%8’inde komplikasyon gelistigini ve bu hastalarda rutin BT tetkikinin gerekmedigini

belirlemislerdir. Ayrica Ranson skoru 2’den az olan ve birinci giiniinde Balthazar skoru grade
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A-B hastalar i¢in ge¢ (7.glin) BT tetkikinin yararsiz oldugunu ve BT nin klinik ve biyolojik
bozulma goriilen hastalarda tercih edilmesi gerektigini saptamislardir. Simchuk ve ark. (91)
ise yaptiklar1 caligma sonrasi akut pankreatit siiphesi bulunan tiim hastalarda BT tetkiki
yapilmasini tavsiye etmemislerdir. Chatzicostas ve ark. (92) akut pankreatitin siddetinin
tanimlanmas1 ve nekroz tespitinde Balthazar’in siddet indeksinin diger prognostik skorlamalar
olan Ranson kriterleri ve APACHE II-III skorlamalarina gore daha iistiin oldugunu
gostermiglerdir. Ancak organ yetmezliginin 6nceden tahmin edilmesinde de bu skorlama
sistemlerinin BT siddet indeksine gore listiin oldugunu sdylemislerdir. De Sanctis ve ark.
(93) da kontrastli BT tetkikinin lokal anatomik anormallikleri gostermede en iyi segenek
oldugunu, lokal komplikasyonlarin onceden tahmininde APACHE II skoruna gore iistiin
oldugunu belirtmisler ancak sistemik komplikasyonlar i¢in ise APACHE II skorunun BT’ ye
istlinliiglinii savunmusglardir.

Calismamizda akut pankreatit tanisinda bilgisayarli tomografinin duyarliigi %77,
ozgilligli %83, pozitif prediktif degeri %61, negatif prediktif degeri %89 ve tanisal
dogrulugu %81 olarak tespit edildi. Cesitli kaynaklarda, duyarlilik %60-80, 6zgiillik %80-
100 arasinda degigsmektedir ve sonuglarimizla uyumludur (8,54,94,95).

Sonu¢ olarak; kontrasth BT tetkiki inflamatuvar progesin degerlendirilmesi,
pankreatik nekrozun ve lokal komplikasyonlarin saptanmasinda secilecek en Onemli

radyolojik modalitedir.
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SONUCLAR

Akut pankreatit siipiirasyon, nekroz ve hemoraji ile seyreden ve g¢evre dokular1 da
tutabilen akut inflamatuvar bir hastaliktir. Akut pankreatitin degerlendirilmesinde genel
olarak klinik, laboratuvar (temel sayisal sistemler) ve kontrastli BT tetkiki kullanilmaktadir.
Sayisal sistemler gliniimiizde organ yetmezligi tespitinde ve hastaligin siddetini belirlemede
siklikla kullanilmaktadir.

Calismamizda, akut pankreatit tanisinda ve komplikasyonlarin tespitinde bilgisayarl
tomografinin duyarliligi %77, 6zgillugi %83, pozitif prediktif degeri %61, negatif prediktif
degeri %89 ve tanisal dogrulugu %81 olarak belirlendi.

Kontrastli BT tetkiki inflamatuvar progesin degerlendirilmesi, pankreatik nekrozun ve

lokal komplikasyonlarin saptanmasinda segilecek en 6nemli radyolojik modalitedir.
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OZET

Akut pankreatit sik goriilen bir hastalik olup, hafif (6demat6z) ve siddetli (nekrotizan)
formlar1 mevcuttur. Akut pankreatit tan1 ve tedavisinde son yillarda 6nemli gelismeler
olmasma karsin, %5-10 mortalite orani ile Onemli bir hastalik olma 06zelligini devam
ettirmektedir. Akut pankreatit siddetinin dnceden belirlenmesi, dogru tedavi ve yogun bakim
ile mortalite azalmaktadir. Calismamizda, akut pankreatit olgularinda bilgisayarli tomografi
ile hastaligin siddetini ve komplikasyonlarini saptamay1 amacladik.

Calismamiz sonrasinda akut pankreatit siddetinin siniflandirilmasinda grade A
grubunda 1, grade B grubunda 19, grade C grubunda 4, grade D grubunda 5 ve grade E
grubunda ise 13 hasta tespit edildi. Grade E grubu hastalarda, komplikasyon en yiiksek
oranda (%77) saptandi. Bilgisayarli tomografinin akut pankreatit siddetini gdstermedeki
duyarlilig1r %77, 6zgilligl %83, pozitif prediktif degeri %61ve negatif prediktif degeri ise
%89 bulundu.

Sonug olarak, akut pankreatit siddetinin degerlendirilmesi ve komplikasyonlarin
saptanmasinda bilgisayarli tomografinin degerli bir radyolojik modalite oldugu ve
bilgisayarli tomografinin bulgularinda grade’leme yapilmasinin prognozu olumlu ydnde

etkileyecegi kanisina varildi.

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, Bilgisayarli tomografi, Psdodokist, Nekroz
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THE ROLE OF COMPUTED TOMOGRAPHY IN DiAGNOSIS OF
COMPLICATIONS AND ACUTE PANCREATITIS

SUMMARY

Acute pancreatitis is a frequently disease that has mild (oedematous) and severe
(necrotizing) forms. Although in the diagnosis and the treatment of acute pancreatitis have
developments, it usually an important disease that has 5-10% mortality. With earl
determination of acute pancreatitis, correct treatment and intensive care will decreased. In our
study, we want to determine the severity and the complications of disease by computed
tomography on acute pancreatitis individuals.

In the end of our study, the classification of severity of acute pancreatitis, 1 case in
grade A, 19 cases in grade B, 4 cases in grade C, 5 cases in grade D and 13 cases in grade E
have established. Grade E group have increased significant rate of complications (77%).
Consequently, computed tomography has 77% sensitivity, 83% spesifity, 61% positive
predictif values and 89% negative predictive values to demonstrate severity of acute
pancreatitis.

In conclusion, computed tomography is a valuable radiological modality that
demonstrate the complications and severity of acute pancreatitis. Therefore grading on

computed tomography findings think us it has an positive effect on prognosis.

Key words: Acute pancreatitis, Computed tomography, Pseudocyst, Necrozis
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