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1. GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit (AP), pankreasta sindirim enzimlerinin herhangi bir etyolojik
faktorle aktif hale gegmesi ve pankreas dokusunu otosindirmesiyle baslayan, pankreasin
bakteriyel olmayan enflamasyonu ile karakterize, 6demden, nekroza kadar degisik siddette
patolojik bulgularla seyredebilen, 6nemli komplikasyonlara yol agabilen, yiiksek morbidite
ve mortalite oranina sahip ciddi bir hastaliktir. AP akut karmn agrisi ile baglayan, kan ve
idrarda pankreas enzimlerinin yiiksekligi ile seyreden, prognozu da oldukg¢a degisken olan
bir hastaliktir (1, 2, 3, 4). Cogu hastada prognozu iyi seyretmekle birlikte, pankreatik
nekroz ve uzak organ yetmezligi ile seyreden % 10-20 oraninda hasta grubunda ise
mortalite % 40’ a kadar yiikselebilmektedir (5).

AP, etyolojisinde ¢ok cesitli faktorlerin rol aldigi 6ne siiriilmekle birlikte sindirim
enzimlerinin prematiir hiicre i¢i aktivasyonu ve primer asiner hiicre Oliimiinden
kaynaklandig1 vurgulanmaktadir. Proteaz, amilaz, lipaz, fosfataz ve elastaz gibi aktive
olmus enzimlerin parankim i¢ine gecmesi, pankreasin ve ¢evre organlarin kendi kendisini
sindirmesine sebebiyet verir. Harap olan asiner hiicrelerden agiga ¢ikan serbest oksijen
radikalleri ve l6kositlerden salinan mediatorler ile sitokinler AP’in gelismesinde ve uzak
organ fonksiyon kaybinda 6nemli rol iistlenirler (6).

AP’li hastalarin tedavi basamaklari; nedenin belirlenmesi, ciddiyetinin ortaya
konulmasi, sivi replasmani, gerekiyorsa yogun bakim destegi, sistemik veya bolgesel
komplikasyon gelisen hastalarda gerekli cerrahi girisimleri uygulamaktan olusmaktadir.
Asil nedenin ortadan kaldirilmasiyla pankreasta olusan morfolojik degisiklikler tam olarak
normallesebilmektedir (7).

Akut pankreatitte radyolojik incelemeler 6zellikle tan1 konulmasinda, siddetinin ve
komplikasyonlarin belirlenmesinde, prognoz tayininde olduk¢a yardimcidir. Radyolojik
incelemelerden Direkt batin grafisi, USG, BT, MRCP hastaligin tan1 ve tedavisinde

kullanilmaktadir.
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AP, 6nemli morbidite ve mortaliteye yol actigindan, siddetinin 6nceden tespit
edilmesi, dogru tedavi yonteminin segilmesine olanak saglar ve bdylece morbidite ve
mortaliteyi azaltir. Bu amagla pankreatitin agir seyrettigi ve yogun bakim destegi ile tedavi
edilmesi gereken hastalar1 erken tanimak i¢in ¢esitli skorlama yontemleri belirlenmistir (4,
8, 9). Bunlardan pankreatite 6zgii bir skorlama sistemi olan Ranson, hastalarin basvuru ani
ve 48. saatteki bazi klinik ve laboratuvar bulgularini esas almaktadir (10). AP siddetini ve
olgularin prognozunu objektif olarak belirlemek maksadiyla kullanilmaktadir.

Bizim c¢alismamizda goriintiileme yontemi olarak farkli ve cesitli diizlemlerde
(multiplanar) goriintilleme yapilabilmesi nedeniyle anatomiyi, morfolojiyi ve patolojiyi
daha iyi gorebilme, doku ayirimi yapabilme olanagi saglayan MRCP kullanilmustir.

Yukaridaki bilgiler ¢ergevesinde ¢alismamizda AP’li hastalarda birtakim laboratuar
ve Klinik verilere dayanan, bilimsel ac¢idan kabul gbren ve pratikte kullanilan Ranson
kriterleri ile radyolojik tan1 yontemlerinden MRCP ‘i karsilastirmak suretiyle MRCP’nin
akut pankreatitin prognozunun belirlenmesinde yerinin olup olmadigini arastirmay1

amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihsel Bilgi

Tarihte ilk kez pankreas Herophilus tarafindan M.O. 300’lerde tanimlanmis ve
yaklasik 400 yil kadar sonra organ Rufus tarafindan “pankreas” olarak isimlendirilmistir
(11). Bu isim organin kemik veya kikirdak doku igermemesinden dolay1 segilmistir. 1642
yilinda Alman Doktor Johann Wirsung tarafindan Wirsung kanali tarif edilmistir. 1720
yilinda Vater tarafindan kanalin duodenuma agilim sekli ortaya konulmustur. 1734 yilinda
ise Italyan anatomist G. D Santorini tarafindan kendi ismi ile anilan aksesuar kanal
tanimlanmistir (12). Fransiz cerrah Ambrose Pare tarafindan ilk kez 1579 tarihinde akut ve
kronik pankreatitin tanimi yapilmistir. Ancelet 1856 yilinda, akut pankreatit, pankreatik

gangren ve pankreatik absenin patolojik tanimlamasini yapmustir (13).

2.2. Pankreasin Embriyolojisi

Pankreas endodermden kdoken almaktadir. Fetal hayatin dordiincii haftasinda 6n
barsagin kaudal kismindan arka ve én pankreas tomurcuklari olarak olusur. iki tarafli olan
ventral taslagin sol tarafi ¢ok erken donemde geriler; bdylece pankreastan yalniz bir dorsal
ve bir ventral taslak olusur. Embriyolojik hayatin 37. gliniinde her iki ¢ikint1 da sirasiyla 90
ve 270 derecelik aciyla saga doner ve yaklasik 6. hafta icinde ventral pankreasin ¢iktig
noktanin yaninda birbirleriyle birlesir. Daha sonra duodenum saat yoniinde dondiikge
pankreas da sola kayar.

Eriskinde sadece basin kaudal kismi ve processus unsinatus 6n pankreastan ortaya
cikmaktadir. Bagmn kranial pargasi, govdenin tiimii ve kuyruk dorsal pankreastan
kaynaklanmaktadir. Dorsal pankreas kanalinin biiylik kismi ventral pankreas kanali ile
birlesir ve ana pankreas kanalin1 (Wirsung) olusturur. Kiigiik bir kisim aksesuar kanal
(Santorini) olarak kalir. insanlarin % 5-10’unda ventral ve dorsal pankreas kanallari

birlesmez ve pankreas bdlgelerinin ¢ogu Santorini kanali ile minor papillaya acilir. Sadece
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ventral pankreasin kiigiik bir kism1 safra kanali ile ortak olarak papilla vateriye agilir
(Resim 1), (12).

Ana safra kanah /

Dorsal pankreas
Dorsal pankreatik kanal

Ventral pankreas

Ventral pankreatik kanal

Mide
é Dorsal pankreatik kanal

Ventral pankreas

Karaciger

Safra kesesi

Resim 1: Pankreasin embriyolojik gelisimi
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Resim 2: Pankreas ve kanal varyasyonlarinin embriyolojisi (14)

2.3. Pankreasin Histolojisi

Pankreas hem sindirim enzimleri hem de hormonlar yapan, endokrin ve ekzokrin
salg1 kabiliyetine sahip bir organdir. Pankreasin ekzokrin salgi yapan temel iinitesini asinus
olusturmaktadir. Bir asinus temel olarak protein sentezleyip salan asiner hiicreler ile su ve
elektrolit sekresyonunda rol alan ¢esitli ¢aplardaki duktuslardan olusmaktadir. Dis kismi

gevsek ve ince bir kapsiil ile sarili olan pankreasin ekzokrin {initesi birlesik tubuloalveoler
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bi¢imlidir. Asiner hiicrelerin sitoplazmast graniillii endoplazmik retikulum, serbest
ribozom, zimogen salgi graniilleri ve krista tipi mitokondriyondan zengindir.

Asiniisii takip eden interkalar duktus tek katli kiibik epitelle doselidir. Hiicrelerin
apikalinde komsu hiicrelerin membranlar1 arasinda zonula okludens, zonula adherens ve
desmozom tipi baglanti kompleksleri bulunmaktadir. Pankreasin her iki kanali da yiiksek
prizmatik veya yalanct ¢ok katli epitelle doselidir. Arada goblet hiicreleri ve
enteroendokrin hiicreler de bulunmaktadir. Insan ekzokrin pankreast su ve iyonlarla
birlikte sindirim enzimleri ve proenzimler iiretir. Bu enzimler tripsinojen, kimotripsinojen,
karboksipeptidaz, deoksiriboniikleaz, riboniikleaz, triagilgliserol lipaz, fosfolipaz A2,
elastaz ve amilazdir. Salgi basta sentroasiner hiicreler ve kiiciik interkalar kanallari
olusturan hiicrelerce yapilir. Asiniislerde miktar olarak az, protein igerigi agisindan zengin
stvi tretilirken, interkalar kanal hiicrelerinde sodyum ve bikarbonattan zengin, miktar
acisindan daha fazla sivi salgillanir. Pankreas salgisint duodenum mukozasindaki
enteroendokrin hiicreler tarafindan iiretilen sekretin ve kolesistokinin hormonlar1 kontrol
etmektedir. Otonomik innervasyon da hormonallarla beraber pankreasin ekzokrin salgi
kontroliinde 6nemli rol oynamaktadir. Sempatik sinir lifleri pankreasin kan akimini regiile

ederken, parasempatik lifler de sentroasiner hiicrelerin ve asiniisiin aktivitesini stimiile eder

(15).

-

= y Sentroasiner hiicreler
£ s
3

interkalar duktus

Resim 3: Asiner hiicreler (14)

Asiner hiicreler



2.4. Pankreasin Anatomisi

Pankreas, retroperitoneal bolgede yerlesimli, 80-90 gr agirliginda, ortalama 15-20
cm uzunlugunda, 3 cm eninde ve 1-1, 5 cm kalinliginda bir organdir. 1. ve 2. lomber
vertebra hizasinda, karin arka duvarin1 sagdan sola ve hafifce asagidan yukariya dogru
caprazlayacak sekilde yerlesmistir. Duodenal kavisin medial kenarindan dalak hilusuna
kadar uzanmaktadir. Inferior vena cava, aorta, splenik ven, sol adrenal bezin dniinde yer
almakta olup, iistte bursa omentalis, 6nde transvers mezokolon ve asagida omentum majus
ile iligkilidir (16, 17).

Pankreas anatomik olarak bas, boyun, unsinat proges, gévde ve kuyruk olmak tizere
5 boliimden olusmaktadir. Bas doudenum kavsi icerisinde 2. lomber vertebranin hemen
saginda yer alir. Pankreas boynu portal venin tizerinde bulunur. Unsinat proces ve pankreas
bas1 portal venin sag tarafindan cevresini sarar ve sliperior mezenterik arter ile siiperior
mezenterik ven arasindaki boslugun yakininda sonlanir. Koledok pankreas kanaliyla
ampulla vateride birleserek pankreas parankimi igine girinceye kadar pankreas basinin arka

yiizlinde derin sulkusta ilerler. Govde ve kuyruk ise splenik arter ve venin anteriorunda yer
alir (14).

Sag
stirrenal

Splenik
fleksura

Splenik
fleksura

" Cikan

kolon

Resim 4: Pankreasin komsuluklar (18)



2.4.1. Pankreasin Kanlanmasi

Pankreas arteriyel kanlanmasini temel olarak ¢dlyak trunkus ve siiperior mezenterik
arterin dallar1 saglamaktadir. Pankreas basinin kanlanmasi duodenum ile birlikte olup
gastroduodenal arterden koken alan siiperior anterior ve posterior pankreatikoduodenal
arter ve bu arter ile birlesen siiperior mezenterik arterin dali olan inferior anterior ve
posterior pankreatikoduodenal arter ile olmaktadir. Govde ve kuyruk kismi ise dorsal
pankreatik arter tarafindan kanlanmaktadir. Dorsal pankreatik arter % 40 splenik arterden,
% 22 ¢olyak arterden, % 14 siiperior mezenterik arterden, % 12 ise ana hepatik arterden
cikmaktadir (19). Pankreasin venleri arterleriyle birlikte yol alirlar. Superior
pankreatikoduodenal ven vena portaya, inferior pankreatikoduodenal ven superior

mezenterik vene dokilir.

& hepatica Ana hepatik
propria arter Abdominal aorta
Gastoduodenal Safy Rl
artor 2 Vet Golyak trunkus

yolu

Splenik arter
Anterior supetior
gastroduodenal arter

Posterior supetior
pankreatikoduadenal
arter

Dorsal pankreatik
arter

Duodenum

Inferior pankreatik
arter

Anterior inferior

Superi terik
pankreatikoduodenal arter RN Jozene

= " arter
Posterior infetior

pankreatikoduodenal arter

Resim 5: Pankreasin arterleri (14)
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Resim 6: Pankreasin venleri (14)

2.4.2. Pankreasin Lenfatik Drenaji

Pankreasin lenfatik drenaji genellikle yon olarak venleri takip etmektedir.
Pankreasin iist kistminda bulunan siiperor nodlar bezin 6n ve iist yarisindan lenfi drene
ederken, bas ve govdenin inferior kenar1 boyunca uzanan inferior nodlar, alt yarinin 6n ve
posterior yarisin1 drene etmektedirler. Pilorun altinda, pankreas ve duodenum arasinda yer
alan anterior nodlar, pankreas basinimn 6n yiiziinii drene ederler. Pankreas basinin posterior
yiizeyini drene edenlerse posterior lenf nodlaridir. Splenik nodlar ise pankreasin kuyruk
kesiminin drenajindan sorumludurlar. Bahsedilen bu lenf nodlar1 ve lenf drenajinin klinik
acidan asil Onemi en sik pankreas bas kesiminde goriilen pankreas kanseri yayilimi

agisindandir.
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Resim 7: Pankreasin lenfatik drenaji (14)

2.4.3. Pankreasin Kanallar

Wirsung pankreasin ana kanali olup, 15-20 kiiciik kanalcik bu kanala drene
olmaktadir. Organin kuyruk kismindan baslayip, saga dogru gévde, boyun ve bas kismini
yol alarak Papilla Vateri’ye agilan Wirsung kanali, yaklasik 15-20 cm uzunlugunda 3-3,5
mm c¢apindadir. Bas kisimi1 drene eden ve daha kisa olan aksesuar kanal ise Santorini
olarak adlandirilir. Her iki kanal % 60 vakada duodenuma agilirken, % 30 vakada Wirsung
kanali tiim sekresyonlar1 tasimakta ve Santorini kor olarak sonlanmaktadir. % 10 vakada

Santorini tiim sekresyonlari tagir, Wirsung kiiciik veya yoktur (19).
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Hepatopankreatik
sfinkter

Resim 8: Pankreasin Kanallar1 (18)
2.4.4. Pankreasin Innnervasyonu

Pankreasin sempatik innervasyonu splanknik sinirlerce saglanirken, parasempatik
inervasyonu vagus ile (posterior vagusun ¢olyak dali) saglanmaktadir. Sinirler siklikla kan
damarlarint ve pankreatik asiniisleri drene eden pankreatik duktuslar1 takip ederler.
Splanknik sinirler es zamanli olarak ¢6lyak plexus ve ganglionlardan gegen visseral

afferent agn liflerini igerirler.

Sad vagus siniri

Sol vagus siniri

Ozofagus

Duodenum

Abdominal aorta

Resim 9: Pankreasin innervasyonu (14)
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2.5. Pankreas Fizyolojisi

Pankreas hem ekzokrin, hem de endokrin salgi fonksiyonuna sahip bir bezdir.
Pankreasin biiyiikk bir kismini olusturan asini bdliimii sindirim enzimlerinin yapim ve
salgilanmasindan sorumlu iken, Langerhans adaciklar1 endokrin salgi yapimindan
sorumludur (20). Langerhans adaciklari morfoloji ve boyanma ozelliklerine gore
bibirinden ayrilan tig tip hiicreden meydana gelmektedirler.

e BETA hiicreleri: Adaciklarin % 60-80° ini olusturur ve insiilin salgilarlar.

Insiilin 51 aminoasidli bir polipeptid olup prekiirsér proinsiilinden yapilir.
Insiilinin &nemli gorevleri arasinda karbonhidratlarin, yaglarin, proteinlerin,
niikleik asidlerin anabolik reaksiyonlarini uyarmak ve glukogenolizi, lipolizi,
proteolizi, glukoneogenezisi, lircogenezisi, ketogenezisi azaltmak vardir.

e ALFA hiicreleri: Adaciklarin % 10-20’ sini olusturur ve glukagon salgilarlar.
Glukagon 29 aminoasitten olusan bir polipeptittir. Kan sekerinin diismesiyle
salinan glukagonun insiilinin tam tersi bazi etkilere sahiptir. Glukagonun glukoz
metabolizmasina baslica iki etkisi; karacigerde glikojenoliz ve glukoneogenezi
uyarmast ve kan sekerini ylikseltmesidir.

e DELTA hiicreleri: Adaciklarin yaklasik % 10’ unu olusturur ve somatostatin
salgilarlar. 14 aminoasitli, dolasimdaki yar1 6mrii sadece 2 dakika olan
somatostatinin salimimim1 gida alimiyla ilgili tim faktorler uyarmaktadir.
Barsaktan gida emilimini uzatarak dokularin emilen gidalar1 kullanmalarini
geciktirerek besin maddelerinin hizla tiiketimi engellenmis olur (20, 21).

Pankreasin temel ekzokrin salgi {initesi asiniis giinde ortalama 1500-2000 ml
berrak, izotonik ve alkali (pH: 8. 0- 8.3) ekzokrin salg1 iiretmektedir. Bu salgi igerisinde
20’den fazla sindirim enzimi bulunmaktadir. Na ve K ekzokrin salgi igerisindeki baslica
katyonlar, Cl ve Mg ise baslica anyonlardir. Ekzokrin salgi igerisindeki HCOs3
konsantrasyonu salgmin akimi hizlandikga artarken, Cl konsantrasyonu azalir. Salgi
icerisinde yer alan HCOj iyonlart duodenuma ulasan asidik pH daki kimusun
notralizasyonunda 6nemli rol oynamaktadir.

Ekzokrin pankreas salgisi, temel kosullarda % 90’1n1 enzimler ve proenzimlerin
olusturdugu 0,3 mg/ml protein igerir. Proteolitik enzimler; en fazla miktarda tripsin olmak
tizere kimotripsin, karboksipolipeptidaz, riboniikleaz ve deoksiriboniikleaz’dan ibarettir.

Amilaz karbonhidratlarin sindiriminden sorumlu iken, lipaz, kolestrol esteraz, fosfolipaz
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yag sindiriminden sorumludur. Sentez edildiklerinde inaktif formda olan proteolitik
enzimler intestinal kanala gegtikten sonra aktif forma doniisiirler. Proteolitik enzimlerin
intestinal kanala geginceye kadar inaktif hallerini korumalari, tripsin ve 6teki enzimlerin
pankreas: sindirebilme riskinden korunmasi agisindan 6nem arz etmektedirler.

Pankreas asinuslari, proteolitik enzimlerle beraber tripsin inhibitérii adi verilen
maddeyi de salgilamak suretiyle bu koruyucu gorevi yerine getirirler. Oteki proteolitik
enzimlerinde aktivasyonu tripsince yapildigindan, tripsin inhibitérii tim enzimlerin
aktivasyonunu engellemis olur. Bu inaktif enzimlerin intestinal kanalda aktivasyonu ise
duodenum mukozasindan salinan enterokinaz enziminin tripsinojenden tripsin olusturmasi
ve tripsinin sirasi ile diger proenzimleri aktive etmesi ile olmaktadir (14, 22).

Herhangi bir sebeple pankreas’da harabiyet veya pankreas kanalinda tikaniklik
olmasi durumlarinda asinuslardan ve kanallardan disariya ¢cok miktarda enzim ¢ikar ve
tripsin inhibitorii inaktivasyonu saglamakta yetersiz kalir. Bunun sonucunda pankreas
salgis1 aktive olarak ¢ok kisa bir siirede tiim pankreas: sindirmeye baslamasi suretiyle akut
pankreatit tablosu ortaya ¢ikar (20).

Pankreasin ekzokrin salgisi, N. vagus vasitasiyla sinirsel, sekretin ve kolesistokinin
vasitastyla hormonal kontrole tabidir. N. vagus’un direkt olarak uyarilmasi enzimce
zengin, voliimce fakir ekzokrin salgiya neden olur. N. vagus ayni zamanda mideden asit
salinimi yoluyla indirekt olarak ekzokrin salgi iizerine etki eder. Hormonal kontrol
mekanizmasinda sekretin ve kolesistokinin’in yanisira gastrin, pankreatik polipeptid,

glukagon gibi diger bazi hormonlar da az miktarada etkiye sahiptir (22).

2.6. Akut Pankreatit

AP, aktif hale gelen pankreas enzimlerinin pankreas parankiminde ve
peripankreatik dokularda oto sindirime yol ac¢tig1, pankreasin akut kimyasal hasar1 olarak
tarif edilebilir (23). AP esnasinda aktif hale gelen enzimler dogrudan pankreasa zarar
verebilecekleri gibi olusturduklar1 inflamatuar olayin sistemik yansimalar1 sonucunda sok,
respiratuar distres, bobrek yetmezligi, kardiyak aritmiler ve dliime neden olabilirler (24).

AP tip alanindaki gelismelere ragmen halen azimsanamayacak oranda mortalite ve
morbiditeye yol agmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde her yil yaklasik % 10- 20
kadar1 agir formda olmak {izere 300.000 vaka goriilmektedir (25). Klinik olarak akut

abdominal agri, kanda ve idrarda pankreatik enzim diizeylerinin yiikselmesiyle
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karakterizedir. Alkolizm ve safra yolu hastaliklart tiim akut pankreatit vakalalariin %
80’inden sorumludur. Gelismekte olan iilkelerde tiim bu nedenler iginde kolelitiazis en sik
nedendir.

Kadinlarda erkeklerden daha sik olmak iizere en sik 50-70 yas araliginda rastlanilir.
Kadinlarda daha ¢ok etyoloji olarak safra taslar1 rol alirken, erkeklerde kronik alkolizm
daha sik etyolojik faktordiir (26).

Pankreatit’i ilk kez 1579 yilinda Pare tanimlanmistir. 1856 yilinda Ancelet
pankreatiti akut, gangrendz ve pankreatik abse olarak siniflandirirken, hemorajik, siipiiratif

ve gangrendz olarak siniflayan 1889 yilinda Reginald Fitz olmustur (27, 28).

Tablo 1: Akut pankreatit’te Atlanta siniflamasi

TANIMLAMA ACIKLAMA

Hafif Akut Pankreatit Pankreasin minimal uzak organ disfonksiyonu ve sorunsuz iyilesme ile
seyreden akut inflamasyonu

Agir Akut Pankreatit Organ yetmezligi ve/ veya nekroz, abse, psodokist gibi lokal
komplikasyonlarla iliskili akut pankreatit

Akut pankreatitin erken safhasinda pankreas icinde veya etrafinda

Akut s1v1 koleksiyonu granulasyon veya fibroz doku duvari olmaksizin siv1 koleksiyonu

Peripankreatik yag nekrozu ile iliskili diffiiz veya lokal parankim nekrozu.
Pankreatik nekroz

Granulasyon veya fibr6z doku duvari ile kapli pankreatik sivi koleksiyonu
Psodokist

) Cok az pankreatik nekroz alani igeren veya hi¢ igermeyen genelde
Pankreatik abse pankreasin yakininda bulunan intraabdominal pily koleksiyonu

Gilinlimiizde ise akut pankreatitin klinigi hakkinda en kullanisl ve en yaygin kabul

edilmis siniflandirma 1992 yilinda Atalanta’da yapilmistir (Tablo 1) (29).

2.6.1. Akut Pankreatit Etiyolojisi

Akut pankreatit etyolojisinde rol alan ¢esitli nedenler Tablo 2 de siralanmistir. Safra
kesesi ve koledok taslari, alkol, ilaglar, enfeksiyonlar, travma, iskemi ve genetik faktorler
akut pankreatit gelisiminde sorumlu olabilen temel nedenlerdir. Olgularin % 80 kadarinda
etyolojik ajan olarak safra taslar1 ve alkol karsimiza cikar. Ulkemizde akut pankreatitin

onde gelen nedeni safra taslaridir (8, 14, 30).
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Tablo 2: Akut pankreatitte etyolojik ajanlar

Akut ya da Kronik Alkolizm

Safra taglar

Travma

Duktal tikaniklik

Enfeksiyon

Metabolik bozukluklar

Iskemi

Maglar

Cerrahi miidahaleler

ERCP

Metabolik hastaliklar

Pankreatik veya ampuller tiimorler
Ampulla Vater bolgesinin anatomik bozukluklari
Vaskiiler hastaliklar

Herediter hastalik

Kistik fibrozis

Penetre peptik iilser

Zehirler

Idyopatik

Diger

2.6.1.1. Safra Taslan

Safra taslar1 ve pankreatit arasindaki iligki 1901 yilinda Opie tarafindan "miisterek
kanal" teorisi ile tanimlanmistir. Ancak safra tasinin pankreatik inflamasyonu nasil
baslattig1 kesin olarak anlasilamamustir. Opie'nin "miisterek kanal" teorisi taraftarlari distal
obstriiksiyon sonucu pankreatik inflamasyonun basladigini savunmuslardir. Bu teoriye
gore pankreatik duktal sisteme obstruksiyon nedeniyle safra refliisii olmakta, bu da
pankreatik enzimleri aktive etmek ya da dogrudan pankreatik hiicrelere etki etmek
suretiyle pankreatite yol agmaktadir. Fakat AP hastalarinin sadece % 17’sinde koledok tasi
saptanmasi ve koledokolitiazisli hastalarin yalnizca % 3-7’sinde akut pankreatit goriilmesi
bu teoriyle ¢elismektedir. Acosta ve Ledesma safra tas1 migrasyonunun ve papillada gecici
tikanmanin pankreatit gelisiminde onemli rol oynadigi teorisini akut pankreatit geciren
hastalarin digkilarinda safra taglarim1 sik saptamalari nedeniyle One siirmiislerdir. Bu
arastirmacilar; safra kesesi i¢indeki taslarin sayica ¢ok, boyutea kiigiik olmasini ve sistik
kanalin genis olmasini, koledokta tas bulunmasini, koledok ile Wirsung kanallari
arasindaki agmin genis olmasin1 ve miisterek kanalin ortalama 5 mm'den uzun olmasini
akut pankreatit yoniinden risk olarak tanimlamigslardir. Ayrica duodenal refliiniin ve

pankreatik kanalin tas ile tikanmasinin da 6nemli oldugunu ileri siiren teoriler mevcuttur.
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Senninger ve arkadaslarina gore es zamanl biliyer ve pankreatik tikaniklik daha 6nem arz
etmektedir. Safra tagina sahip erkeklerde pankreatit gelisme olasiligi daha yiiksek olmasina
ragmen kadinlarda daha fazla oranda safra tasi bulundugundan safra tagi pankreatiti de

kadinlarda daha sik goriilmektedir (31).

2.6.1.2 Alkol

Kronik alkoliklerin yaklasik % 5-10’unda AP olgusu ortaya ¢ikmaktadir. Alkoliin
hangi mekanizmalarla pankreatite neden oldugu tam olarak aydinlatilamamigstir. Oddi
sfinkterinde spazm ve pankreatik salgiyr artirarak duktal hipertansiyona yol actig,
pankreas  kanallarinin  gecirgenligini  degistirdigi, pankreatik salgida  protein
konsantrasyonunu artirarak kanallar1 protein tikaglariyla tikadigi, Golgi kompleksinde
sindirim ve lizozomal enzimleri ayiran mekanizmalarin bozulmasiyla uygunsuz olarak
pankreas enzimlerini aktive ettigi gibi teoriler ileri stirilmektedir. Ayrica pankreas asiner

hiicreleri tizerine dogrudan toksik etkili oldugu da gosterilmistir (12, 16, 32, 33).

2.6.1.3. Travma (Iatrojenik)

Pankreasin kiint ve delici travmalari, ameliyatlar ve endoskopik retrograd
kolanjiyopankreatografi (ERCP) pankreatit atagina yol agabilir. Pankreas ve pankreasa
yakin gergeklestirilen pankreas biyopsisi, safra kanali eksplorasyonu, distal gastrektomi,
gastrojejunostomi, splenektomi gibi ameliyatlar sonrasi pankreatit atagi gorilebilir.
Billroth IT gastrektomi ve jejunostomi operasyonlar1 sonrasinda, intraduodenal basing artis
ile pankreasa aktif enzimlerin geri Kagist mekanizmasiyla akut pankreatit
gelisebilmektedir.

Kardiyak bypass ve kalp transplantasyonu gibi diisiik sistemik doku perflizyonuna
neden olan operasyonlar, aterom plaklari, emboli iskemi nedeniyle pankreatit gelisiminde
rol oynayabilmektedir. Kardiyak bypass sirasinda ciddi hipotermi olusumu da akut
pankreatit gelisimine yol agabilir.

ERCP, safra yollar1 ve pankreas kanali patolojilerinde giintimiizde tetkik ve tedavi
amach kullanilan 6nemli bir invaziv tekniktir. Biliyer pankreatit diisiiniilen ve hastaligin
erken doneminde bulunan her hastaya ERCP ve sfinkterotomi uygulanmasi dnerilmekteyse

de ERCP’nin kendisi de pankreatite neden olabilmektedir. Pankreasta dogrudan yaralanma
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ve/veya intraduktal hipertansiyon gelisim mekanizmasiyla % 2 ile 10 oraninda pankreatit
gelisir. Asir1 manipiilasyon, koterin termal injiirisi, irrigasyon ve Kkontrast madde
perflizyonunun yiiksek basingla yapilmasi da AP’¢ yol agabilmektedir (8, 14). Endoskopun
0zofagus, mide ya da duodenuma girisi, serum amilaz aktivitesinde pankreastan ziyade
tiikriik bezlerinden salgilanan amilazdan kaynakli yiikselise neden olabilmektedir. Bununla
birlikte ana pankreatik duktusu kaniile edilip kontrast madde verilen vakalarda ilk 6 saat
icinde serum amilaz seviyesi yiikselmektedir. Asemptomatik hiperamilazemi ERCP
yapilanlarin % 35-70 kadarinda gériilmektedir (34).

2.6.1.4. Duktal Tikaniklar

Cesitli nedenlerle ortaya c¢ikan duktal tikanikliklar pankreatite yol acabilmektedir.
Duktal tikaniklik nedenleri arasinda; pankreas basi tiimorleri, gesitli nedenlerle olusan
kanal darliklari, penetre duodenal {ilser ve afferent loop sendromu, pankreas divisium, oddi

sfinkteri disfonksiyonu sayilabilir (8).

2.6.1.5. Enfeksiyonlar

AP’te daha ¢ok viral enfeksiyonlar yol agmaktadirlar. Kabakulak, Enterovirus,
Epstein-Barr virus, Hepatitis A, CMV, Rubella, Coxsackie virus, Varisella, Rubeola,
Kizamik, Influenza virus sik goriilen viral etkenlerdir. HIV ile enfekte ¢ocuklarda CMV,
Mycobacterium avium intracellulare, Pneumocystis carini, Criptosporidium parvum gibi
sekonder enfeksiyonlarin, HIV’e yo6nelik verilen ilaglarin, Ascaris clonlorchis ve Ascaris
lumbricoides gibi parazitlerin de pankreatite yol agtiklari belirtilmistir. Parazitlerin duktal
sistemi tikamak suretiyle pankreatite yol agtiklart bildirilmektedir (3, 35, 36, 37).

2.6.1.6. Ilaclar

Bazi ilaglarin kullanim1 da pankreatite yol agabilmektedir. Lankisch ve arkadaslar
1613 akut pankreatit olgusu arasinda yalnizca 22 olgunun ( % 1. 4) ila¢ nedeniyle
gelistigini bildirmislerdir. Ilag nedeniyle gelisen pankreatit sayica az olmasinin yanisira
klinik olarakta hafif seyirlidir. Pankreatitle iliskili ilaglar Tablo 3’te siralanmustir. HIV

enfeksiyonu tedavisinde kullanilan pentamidin ve 2, 3- dideoksinozin’nin (DDL) uzun
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stireli kullaniminda pankreatite yol agabildigi bildirilmistir. Cocuklarda en sik AP yapan
ilag, bir antikonviilzan olan valproattir. Ilacin kullanim siiresi ve dozu ile pankreatit
gelisimi arasinda iliski tespit edilememistir. Ilaca bagli pankreatitin ilacin ve
metabolitlerinin hiicre metabolizmasini etkilemesiyle ortaya ¢iktigi belirtilmektedir (8, 14,

38, 39, 40).

Tablo 3: Akut pankreatitle iliskili ilaglar

Kesinlikle iliskili olan ilaglar

Azatioprin
Klorotiazid
Ostrojenler
Furosemid
Sulfonamidler

Tetrasiklin
Valproat

Muhtemel iligkili olan ilaglar

L-Asparaginaz
Kortikosteroidler
Etakrinik asit
Fenformin

iliskili oldugu diisiiniilen ilaclar

Amfetamin
Kolestiramin
Propoksifen
Indometazin
zoniazid
Merkaptopiirin
Opiadlar
Rifampisin
Salisilatlar
Simetidin
Asetaminofen

2.6.1.7. iskemi

Pankreasin kanlanmasinin herhangi bir nedenle bozulmasiyla olusan iskemi
pankreatite yol acabilmektedir. Bu durumlar arasinda, aortografide goriilebilen
pankreatikoduodenal arter embolizasyonu, ¢6lyak arter stenozu, abdominal aort

anevrizmasi disseksiyonu veya miyokard enfarktiisii sayilabilir (8).
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2.6.1.8. Metabolik Bozukluklar

Hiperparatiroidide goriilen hiperkalsemi akut ve kronik pankreatite neden olabilir.
Buradaki mekanizma hipersekresyon ve duktus icinde kalsiyum taslar1 olugmasidir.
Hiperlipidemide lipazin, fazla miktarda toksik yag asitinin pankreas mikro dolagimina
girmesinin neden oldugu sanilmaktadir. Bu durumun endotel hasarina, kan hiicrelerinin
kiimelesmesine ve bunlarin neticesinde iskemik sorunlara yol acarak pankreatit gelisimine

sebeb olduguna inanilmaktadir (14).

2.6.1.9. Diger Nedenler

Vaskiilitler, Sjogren sendromu, Romatoid artrit, Behget hastaligi, Primer biliyer
siroz, Sistemik lupus eritematozus vb bazi otoimmun hastaliklar, Mendelyen kalitimla
aktarilan dominant gen mutasyonlarina bagli gelisen herediter pankreatitler, ¢esitli protein
anormallikleri, azotemi, gebelik, akrep zehiri, antikolinesterazli bocek ilaglariyla olan

zehirlenmeler gibi nedenlerin pankreatite yol agtig belirtilmistir (8, 14).

2.6.2. Akut Pankreatit Patogenezi

Pankreatit patogenezi hakkinda gesitli teoriler 6ne siiriilmiis olmasina ragmen net
olarak aydinlatilamamistir. Cesitli faktorler nedeniyle asinar hiicrelerden salgilanan
sindirim enzimlerinin ince barsaga ulasmadan aktive olmasi pankreatit gelisiminde asil
rolii oynamaktadir.

Bu teorilerden obstruksiyon sekresyon teorisine gore; tikaniklik nedeniyle duktal
basing artis1 ve buna bagl duktal yirtilma neticesinde pankreatik enzimlerin parankime
sizmasiyla pankreatit gelismektedir. Deneysel ¢alismalarda hayvanlarda pankreatik kanalin
baglanmasinin, insandaki 6dematdz pankreatite benzer tablo olusturdugu gosterilmistir.
Pankreas salgisinin uyarilmasi ile birlikte kismi kanal tikaniklii olusturuldugunda ¢ok
daha siddetli pankreas inflamasyonunun ortaya ¢iktigir gosterilmistir. Bu teori biliyer ve
alkolik pankreatitin olus mekanizmasini desteklemektedir (16, 41).

Ortak kanal teorisine gore ampulla vaterinin tikanmasi ile safranin pankreatik
kanala refliisii gerceklesmekte, bunun neticesinde artmis kanal gecirgenligi nedeniyle

parankime gegen pankreatik enzimler pankreatite yol agmaktadir. Safra igerisinde, lesitin
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ve dekonjuge safra tuzlari yer almaktadir. Lesitini, pankreatik sivida bulunan fosfalipaz A1l
izolesitine cevirir. Pankreatik hasarin temelinde bu mekanizmanin yattig1 diistiniilmektedir
(16, 28, 41). AP gecirmis hastalarin radyolojik incelemelerinde % 52-67 oraninda, safranin
pankreas kanalina gectiginin tespit edilmis olmasi1 bu teoriyi desteklemekle birlikte ortak
kanal insanlarin biiyiik ¢ogunlugunda safra refliisiine izin vermeyecek kadar kisadir (41).

Duodenal reflii teorisine gore oddi sfinkterinde yetersizlik olmasi durumunda,
duodenum i¢i basincinin arttigit durumlarda aktif enzimlerin pankreas kanalina ge¢mesi
akut pankreatit olusmasina yol agmaktadir. Subtotal gastrektomi ve Billroth I tipi ameliyat
gecirmis hastalarda, postoperatif donemde goriilen akut pankreatitler bu teoriyi
desteklemektedir (14, 41).

Pankreatik kanal gegirgenligindeki artig teorisine gére ise akut alkol alimi, akut
hiperkalsemi, pankreatik kanalin dekonjuge safra asitleri ile temasi gibi nedenler
pankreatik kanal gegirgenligini artirmakta, bu da duktus igerisindeki pankreatik enzimlerin
digar1 sizarak pankreatite neden olmasina yol agmaktadir (16, 41).

Enzim otoaktivasyon teorisini ise deney hayvanlarinda serulein ile pankreas
salgisinin  uyarilmast ve enzim otoaktivasyonu pankreatite neden olmasin
desteklemektedir.

AP’te olay1 baglatan bu teorilerden bagimsiz olarak sindirim enzimlerinin
intrapankreatik  aktivasyonu net olarak aydinlatilamamistir. Asiner hiicrelerinde
zimojenlerin aktive olmasi hiicresel diizeyde hasara yol agmaktadir. Bu hiicresel hasar ise
hafif, lokalize, interstisyel inflamasyondan nekroza kadar degisen derecelerde onceden
tahmin edilmesi gii¢ bir dongiiyii baslatmaktadir. Sistemik dolasima veya peritoneal
bosluga yayillan toksik maddeler nedeniyle hastada multiorgan yetmezligi
gelisebilmektedir (42, 43).

AP gelisim mekanizmasinda en Kritik nokta tripsinojen aktivasyon peptid (TAP)
salinimi neticesinde inaktif proenzim olan tripsinojenin aktif formu olan tripsine
cevrilmesidir. Normal sartlarda zimojenlerin aktivasyonu duodenumda meydana
gelmektedir. Tripsin de zimojen graniil yapisinda bulunan diger enzimleri aktive etme
yetenegine sahiptir (44, 45, 46).

Asiner hiicreler, sindirim enzimleri ve onlarin zimojenlerini organel membranlari
ile cevirili sekilde, enzimlerin aktivitelerini baskilayan alkali pH igerisinde saklayarak
kendilerini muhafaza etmektedirler (47). Asiner hiicre hasarin1 Onleyen diger bir

mekanizma tripsinin giiglii inhibitdrleri olan serin proteaz inhibitor kazal tip 1 (SPINK- 1),
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al- Antitripsin, a2- Makroglobulin tripsinojen ile beraber sentezlenip transport edilmesidir
(43, 47). Tripsin inhibitdrii mevcut tripsinojenin sadece % 20'sini inhibe edebilme
kapasitesinde olup, bu kapasitenin asilmasi hiicre hasari ile neticelenir (48).

Tripsinojenin aktive olmasindan sonra olusan bir diger 6nemli basamaksa sekretuar
bariyer olarak tanimlanan apikal membrandan yapilan sekresyonun durmasidir (42).
Istirahat halinde apikal membran ile zimojen graniil arasinda bulunan subapikal aktin ag1
fiziksel bir bariyer olusturarak zimojen graniiliin apikal membran ile birlesmesini engeller.
Bu ag sayesinde graniiller apikal membrana taginarak dis ortama salinmaktadir (49, 50).

Pankreatit patogenezindeki tigiincli 6nemli nokta ise salgilanmanin apikal membran
yerine bazal membrandan gergeklesmesidir. Bu nedenle aktif haldeki sindirim enzimleri
pankreas interstisyumuna geger (51).

Proteolitik enzimlerin intraasiner aktivasyonu ile birlikte inflamatuar zincir baslar.
Tripsinojen aktivasyonu sonucu olusan tripsin miktari arttik¢a baska enzimlerin de aktive
olmasina yol agmaktadir. Hiicre nekrozunu indiikleyen ve pulmoner hasara neden olan
Fosfolipaz A ve B, pankreatik damarlarin elastik komponentlerini sindiren elastaz,
pankreas proteinlerini sindiren karboksipeptidaz A ve B ile kimotripsin, prostoglandin
salimimi sonucu Odem olusturan kallikrein, pankreatik ve sistemik mikrosirkiilasyon
bozulmasma yol agan kompleman faktorleri, yag nekrozuna yol acan lipaz bu
enzimlerdendir. inflamatuar zincirin aktive olmasiyla ortaya ¢ikan serbest oksijen
radikalleri (SOR) hiicre hasari, intraselliiller proteinlerin fonksiyonlarinda bozukluklar,
deoksiriboniikleik asit (DNA) hasari, antioksidan seviyelerinde azalmaya neden olur (43,
52).

Tim bu etkiler pankreastaki otosindirime neden olur. Pankreas parankim hasari
arttikca daha c¢ok lenfositler, makrofajlar ve polimorf niiveli 16kositler go¢ etmekte ve daha
fazla miktarda proinflamatuar sitokin ve SOR salgilamaktadirlar. Sitokinler, pankreatik
hasart artirmanin yamisira Sistemik inflamatuar cevap sendromuna (SIRS) yol
agmaktadirlar (53, 54, 55). Bu sitokinlerden platelet agregasyonuna, ven6z permeabilite
artiging, 16kositlerin aktivasyonuna neden olan, endotelyal hiicreler arasindaki baglantilari
bozan platelet aktivator faktoriin (PAF) onemi biyliktiir (56). Ayrica makrofajlardan
salinan ve akut faz proteini iiretimine yol agan ve Interlokin (IL)-1, IL-6, IL-8 ve PAF gibi
mediatorlerin salinimina yol agan Tiumor Nekrozis Faktor-o (TNF-o) patogenezde rol

oynamaktadir. TNF-a organizmanin hasara ve sepsise verdigi yanitta da 6nemlidir (57).
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2.6.3. Akut Pankreatit Klinik Bulgular

Agr1: Hastanin ilk ve en 6nemli sikayeti genellikle epigastriumdan baslayip sirta
dogru yayilan, kusak tarzinda ve ¢ok siddetli, pankreasin kapsiiliiniin gerilmesinden
kaynaklanan, pankreatitin siddetiyle dogru orantili olarak siiresi degisen karin agrisidir.
Pankreasin anatomik yerlesimi nedeniyle siddetli agriya ragmen, fizik muayenede
abdominal hassasiyet ve defans bulunmadigindan, akut karin agrist olan ancak normal
batin muayenesi bulgularina sahip hastalarda akut pankreatit olasilig1 mutlaka gbz oniinde
bulundurulmalidir.

Bulanti ve kusma: Agri ve paralitik ileusa baglh vagal aktivitelerden
kaynaklanmakta olup AP’li ¢ogu hastada gézlenmektedir.

Ates: Akut pankreatit hastalarimin yarisindan ¢ogunda gozlenmekle birlikte,
hastaligin ilk haftasinda varlig1 enfeksiyon oldugu anlami tasimamaktadir. ikinci haftadan
sonra ortaya ¢ikan ates ise enfekte pankreatik nekroz, apse veya pnomoni, kolanjit, idrar
yolu infeksiyonu gibi pankreas veya pankreas disi enfeksiyonlarin gostergesi olabilir.

Sarilhik: Biliyer pankreatitte koledok tikanikligina bagli olarak gézlenebilecegi gibi,
siklikla biliyer olmayan pankreatitlerde de gozlenebilir. Biliyer olmayan pankreatitlerde
gozlenen sarilik pankreas basindaki 6dem sebebiyle ortak safra kanalinin pankreas
icerisindeki kisminin bastya ugramasina baglhidir.

Cullen belirtisi ve Grey Turner belirtisi: Periumblikal bdlgede mavimsi mor
lekelerin goriilmesi Cullen belirtisi olarak adlandirilirken, bu lekelerin lomber bosluklarda
goriilmesi Grey Turner belirtisi olarak adlandirilmaktadir. Bu lekeler hastalarin % 1’inde
peripankreatik ve retroperitoneal bolgeye olan kanamanin ekstravaze olmasiyla ortaya
¢ikmaktadir.

Hipokalsemik tetani: Nadir rastlanan ( % 1) ve kotii prognozu gosten bir
bulgudur.

Diger bulgular: AP hastalarinda, inflamatuar olayin diafragmatik lenfatikler
aracilig1 ile toraksa gegmesi ve dolasimdaki toksik maddelerin alveollerdeki harabiyetine
bagli pulmoner semptom ve bulgular vakalarin % 20-40’inda ortaya ¢ikar. % 20 ARDS
(Eriskin Respiratuar Distres Sendromu) gelisir ve hastaligin siddeti ile paralel olup kotii
prognoz isaretidir. Hipotansiyon ve tasikardiden agir soka kadar degisen Olgiide
kardiyovaskiiler depresyon olabilir. % 30-40 oraninda goriilen bu duruma; kusma ile sivi

kaybi, retroperitoneal alana plazmanin kagisi, atonik barsak liimeninde sivinin birikmesi ve
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hemorajiler yol acar. Hastalarin % 80’inde oligiiri, proteiniiri ve l6kositiiri goriilebilir. %
20-25 oraninda akut bobrek yetmezligi goriilebilir ve bu durum % 50 fatal seyirlidir. Renal
ven trombozu ve renal kortikal nekroz nekrotizan pankreatitin fatal komplikasyonlaridir
(58).

2.6.4. Tam

AP tanisinda anamnez ve fizik muayene temel olmakla birlikte laboratuar

yontemleri ve goriintiileme yontemleri taniya yardimei olarak kullanilmaktadir.

2.6.4.1. Laboratuar Yontemleri

AP tanisinda kullanilan spesifik bir test olmamakla birlikte, amilaz ve lipaz basta
olmak tizere ¢ok sayida biyokimyasal parametre taniya yardimcidir.
Bu tetkiklerden en sik kullanilanlardan amilaz; pankreatitli hastalarin 3/4’ iinde baslangicta
yiikselerek, 12-72 saat igerisinde pik yapmakta, 7-10 giin siireyle yiiksek seyretmektedir.
Normal serum amilaz degerinin % 60’1 tiikkriik bezi, % 40’1 pankreasdan salgilanmaktadir.
% 75-92 sensitifiteye ve % 20-60 spesifiteye sahiptir. Hastaligin baslangicindan itibaren 10
giinii asan siireyle yiiksek amilaz diizeyinin devam etmesi psodokist veya apse olusumunu
akla getirmelidir. Amilaz erken donemde normale donmesi, hastaligin iyilesmekte
oldugunun habercisi olabilecegi gibi agir pankreas hasarinin habercisi de olabilir (59).
Amilaz degerlerinin fazlaligi ile pankreatitin siddeti arasinda bir orant1 yoktur (60). Ancak
amilaz seviyesi biliyer pankreatitte alkolik pankreatite gére daha yiiksek seyretmektedir
(61). AP diginda hiperamilazemiye neden olan birgok hastalik vardir (Tablo 4).
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Tablo 4: Hiperamilazemi ve hiperamilaziiri nedenleri

Pankreatik hastaliklar

1. Pankreatit ve komplikasyonlari

Pankreatik psodokist.
Pankreatik asit
Pankreatik apse

2. Pankreatik travma
3. Pankreatik karsinoma ve kronik duktal tikaniklik

Diger abdominal hastaliklar

1. Biliyer sistem hastaliklar1: kolesistit, koledokolitiyazis
2. Intraabdominal hastaliklar

Perfore veya penetre peptik iilser
Intestinal obstriiksiyon veya enfarkt
Riiptiire ektopik gebelik

Peritonit

Aort anevrizmasi

Kronik karaciger hastalig
Postoperatif hiperamilazemi

Pankreas dis1 hastahiklar

1. Renal yetmezlik
2. Tikriik bezi hastaliklar1

Kabakulak

Taglar

Radyasyon sialoadeniti
Maksillofasiyal cerrahi

3. Tumor hiperamilazemisi

Akciger kanseri
Ozefagus kanseri
Meme ve over kanseri

4. Diyabetik ketoasidoz
5. Hamilelik

6. Renal transplantasyon
7. Serebral travma

8. Tlaclar: Morfin

9. Makroamilazemi

10. Yaniklar

AP hastalarinda serum lipaz diizeyi de yiikselmekte ve amilaz yiiksekliginden daha
uzun stire yiiksek seyretmektedir. Amilaz’a nazaran spesifitesi pankreatit olgularinda daha

yiiksek olmakla birlikte, kronik bobrek yetmezligi, duodenum {ilseri, barsak perforasyonu,
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mezenter enfarktiisti, ileus gibi durumlarda da yiikselebilmektedir. Akut pankreatitin
baslangicindan 2-3 giin sonra yiikselen lipaz diizeyi, yaklagik 5-10 giin siireyle yiiksek
kalmaya devam edebilmektedir (62, 63). Alkolik pankreatitte amilaza nazaran ¢ok daha
fazla yiikselmektedir (8, 64).

AP tan1 ve tedavisinde amilaz ve lipaza ek olarak yararlanilan baska parametreler
de mevcuttur. Bunlardan agir atak gdstergesi olan 16kositoz, hipovolemi nedeniyle gelisen
hemotokrit yiiksekligi, yine hipovolemi sonucu gelisen prerenal azotemi ya da akut bobrek
yetmezligi nedeniyle ortaya ¢ikan BUN ve kreatinin yiiksekligi, daha ¢ok albumin kaybi1 ve
AP ‘e bagl yag nekrozunda Ca ¢okmesi sebebiyle ortaya ¢ikan hipokalsemi, kan gazinda
oksijen saturasyon diisiikliigii, CRP basta olmak iizere akut faz proteinlerinde artis,
Ozellikle alkolik pankreatit de rastlanilan hiperlipidemi, rélatif hipoinsiilinemi sonucu
ortaya ¢ikan hiperglisemi, daha ¢ok biliyer pankreatitte rastlanilmak iizere serum ALT,

AST yiiksekligi baslicalaridir (65- 67).

2.6.4.2. Radyolojik Yontemler

AP tan1 ve tedavisinde; akciger (AC) grafisi, direk batin grafisi, ultrasonografi
(USG), bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintileme (MRG) ve
endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP) klinik ve laboratuar bulgulariyla
birlikte yardimeidir.

2.6.4.2.1. Direkt Grafiler

Direkt karin grafisinde goriilebilen bulgular;

1. Retroperitoneal yag dokusu nekrozu ve inflamasyona bagli organ konturlarinda
(psoas kas ve bobrek) belirsizlesme ve sol gevresinde radyoliisen halka,

2. Asite bagli silik goriiniim,

3. Pankreasa komsu ince barsak ansindaki lokal ileusa bagli “ Sentinel loop ”
belirtisi,

4. Transvers kolon veya splenik fleksurada spazma bagl tranvers kolonda
distansiyon ve distal gaz gélgelerinin azalmasi ya da goriilmemesi (Cut-off
belirtisi)

5. Paralitik ileusa bagli seviyeli goriiniim,
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6. Mezenter infarktiisii gelismigse barsak duvarinda parmakla basilmis gibi
gortiniim (thumbprinting),

7. Barsak perforasyonuna yol agmuis ise sag subdiyafragmatik bolgede serbest hava
varligi,

8. Kronik pankreatit sonucu pankreasta olusan kalsifikasyonlardir.

Akciger grafisinde goriilebilen bulgular;

1. Plevral effiizyon,

2. Her iki diafragmada ytikselme,

3. Bazolateral diskoid atelektaziler,

4. Pulmoner 6dem bulgulari,

Baryumlu kontrast grafilerinde goriilebilen bulgular;

1. Duodenal C ansta genisleme, mukozada 6dem, rolyefte silinme,

2. Papilla vaterideki biiylimeye bagli hemisferik dolma defekti,

3. Basiya bagli olarak mide bosalmasinda gecikme,

4. Pankreastaki 6dem, psodokist ve apseye bagli olarak midenin 6n mediale

itilmesidir (68).
2.6.4.2.2. Ultrasonografi

Safra taslarina sensitivitesi yaklasik % 100 olan abdominal USG, akut pankreatit
nedeni ile olusan degisiklikleri % 33-90 oraninda gorintiileyebilir. Ultrasonografi
sayesinde pankreas parankiminde 6deme bagli genisleme, peripankreatik sivi koleksiyonu
ve psodokist tespit edilebilir. Kolon gazimin pankreas goriintiilemesini bozmasi ise
dezavantajidir. Gebelikte ve idiopatik grupta kullanim kolaylig: saglar (69). Endoskopik
ultrasonografi, pankreatik genislemeyi, parankimal heterojeniteyi, doku damarlanmasini,
gastroduodenal duvar 6demini ve peripankreatik sivi koleksiyonunu degerlendirmede

yararlidir (70).
2.6.4.2.3. Bilgisayarh Tomografi
Kontrastli bilgisayarli tomografi AP’in tanisinda en 6nemli goriintiileme yontemi

olma ozelligini korumaktadir. Baslangi¢ degerlendirmesinde, akut pankreatitli hastalarda

siddetin arttig1 olgularda, 72 saatlik konservatif tedaviye ragmen klinik olarak yeterli
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cevabin alimamadigi olgularda veya komplikasyon varliginda bilgisayarli tomografi

cekilmelidir. Bilgisayarli tomografi sayesinde normal pankreas, pankreatik Odem,

peripankreatik inflamasyon, pankreatik veya peripankreatik sivi koleksiyonu, psédokist ve

apse goriintlilenebilir. BT’ nin safra yollar1 patolojisini gostermede USG’ye {istiinligi

olmamasina ragmen lokal komplikasyonlarin izlenmesinde, enfeksiyonun tespitinde,

perkiitan igne aspirasyonunda oldukca faydalidir. Komplikasyon gelisen olgularda

mortalitenin yiiksek olmasi nedeni ile tomografik evreleme ve komplikasyonlarin erken

tespit edilmesi tedavi i¢in ¢ok 6nem arzetmektedir (69, 71,72). BT yi degerlendirme ve

simiflamada Balthazar tarafindan hazirlanmis bir smiflandirma olup Tablo 5’ de

gosterilmistir.

Tablo 5: Balthazar BT siddet indeksi

CT derecesi Derece Skoru Tanimlama
A 0 Normal pankreas
B 1 Fokal/yaygin biiyiime, heterojenite
C 2 Pankreas/peripankreatik yag inflamasyonu
D 3 Tek peripankreatik sivi koleksiyonu
E 4 Iki veya daha fazla siv1 kolleksiyonu/ retroperitoneal hava
Nekroz % Nekroz Skoru Tanimlama
Yok 0 Uniform pankreatik kontrastlanma
<% 30 2 Kontrastlanmayan alan < % 30
% 30 - 50 4 Kontrastlanmayan alan % 30- % 50
> 9% 50 6 Kontrastlanmayan alan > % 50

Siddet Indeksi= Nekroz skoru + Derece skoru

Balthazar tarafindan yapilan ¢alismada siddet indeksi 0-2 olan hastalarda mortalite
% 0, morbidite % 4, siddet indeksi 3-6 olanlarda mortalite % 6, morbidite % 35, siddet
indeksi 7-10 olanlarda mortalite % 17, morbidite % 92olarak bulunmustur (73).

2.6.4.2.4. Magnetik Rezonans Goriintiileme

Bizim calismamiz MRCP ile iligkili oldugundan goriintilleme yontemlerinden

MRG ve MRCP hakkinda genis sz edilecektir.
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Magnetik rezonans goriintiileme (MRG) giiglii bir miknatis alaninda Hidrojen protonlarinin
davraniglarin1 goriintiiye ¢eviren bir goriintiileme teknigidir. USG gibi MRG ‘nin X 1511
icermemesi en 6nemli 6zelliklerinden bir tanesidir ve bu nedenle tekrar ve sik ¢ekimler
yapilabilir, hamilelerde giivenle kullanilabilir.

Magnetik rezonans goriintiilemenin iistiinliikleri arasinda;

e Iyonizan radyasyon (X 1s1n1) icermemesi

e Farkli ve gesitli diizlemlerde (multiplanar) goriintiileme yapilabilmesi (Boylece

anatomi, morfoloji ve patoloji daha iyi goriilebilir)

e Doku ayirimi yapilabilmesi

o Nefes tutma siiresince (14-20 saniye) bilgi toplayarak barsak ve diafragma

hareketlerinden etkilenmeyen, iyi kalitede goriintiiler olusturmasi sayilabilir.

Endoskopik  retrograd  kolanjiopankreatografinin  aksine  konrast madde
verilmediginden safra yollarmin az ya da ¢ok dolus gdstermesi s6z konusu olmamakta,
safra yollar1 fizyolojk hali ile degerlendirilmektedir. Non invazif, daha ¢abuk ve kolay
uygulanabilir olmasi, kontrast maddeye gereksinim duyulmamasi ve bilinen genel
kontrendikasyonlar1 disinda hicbir kisitlayici faktér bulunmamasi diger avantajlaridir.

MRCP nin en sik endikasyonu safra yollarinin obstruksiyonunu degerlendirmek
olup, obstruksiyonun diizeyini ve nedenini bulmakta kullanilir. Obstruksiyonu
gostermekteki dogrulugu % 91- % 100 arasinda, obstruksiyon diizeyini belirlemekteki
dogrulugu ise % 85- % 100 arasinda degigsmektedir. Genis serilerde obstruksiyon
etyolojisini belirlemekteki dogrulugu % 95 dir.

Akut kolesistit olgularinda ortak biliyer kanalda tas olma olasilif1 az degildir.
Kolelitiazis nedeni ile kolesistektomiye alinan olgularda % 3-33 oraninda koledok tasi da
goriilmektedir (74, 75). Serumda bulunan biyokimyasal hepatobiliyer markerlar ve
abdominal USG bulgular1 genellikle koledokolitiazis tanisinda kullanilmaktadir. Fakat
biyokimyasal markerlar karaciger hasar1 ve safra kesesi inflamasyonundan da
etkilenebilmekte (76) bu da koledok obstruksiyonunu maskeleyebilmektedir. USG’ nin
diisiik dogruluk orani ise erken ekstrabiliyer obstruksiyonda koledok eksplorasyonundaki
giivenirliligini  siirlandirmaktadir (77, 78). MRCP bu olgularda koledok tasini
gostermenin gilivenilir ve noninvaz yontemidir. Biliyer hastaliklarda MR goriintiileme
yontemi ilk kez 1986 da kullanilmig olup, o yillarda sadece genislemis safra yollar1 ve
obstruksiyonun lokalizasyonu hakkinda bilgi vermekteydi (79). Teknolojik gelismelere
paralel gelisen MRCP nin yiiksek dogruluk orani nedeni ile tanisal ERCP nin yerini
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almaya basladig1r soylenmektedir (80). Ancak koledok ¢amuru ve 2-3 mm den kiigiik

goriintliilenemeyen taglar1 her zaman gz 6niinde bulundurmakta fayda vardir.

Tiim safra taslar1 igerdikleri kalsiyum miktarindan bagimsiz olarak MR’da hipotens
gortliirler. Hipertens safra yollar igerisinde yuvarlak veya oval dolum defekti seklinde
gozlenirler. MRCP de 2-3 mm’ lik taslar bile tanimlanabilmektedir. Safra kesesi taslarinda
MRCP duyarliligt % 81-95, ozgilligi % 85-95, dogrulugu % 89-97 arasinda
degismektedir.

Ayrica MRCP benign safra yollar1 darliklarinin diizeyini gostermede ¢ok
basarilidir. Iyatrojenik darliklarda ve papillit’de obstruksiyonun proksimalini ve distalini
ayrintilt olarak gosterdigi i¢in tercih edilir. Genis serilerde malign darliklarda MR
obstruksiyonu % 86 duyarlilik ve % 98 &zgiillikle tanimustir. Pankreatik duktuslara ait
anomalileri en iyi gosteren yontemdir. Ozellikle pankreas divisumdaki basarist % 100

olarak gosterilmistir.

-

Resim 10: Pankreas divisum MR goriintiisii (81)

Ayrica pankreatit atagl da pankreatik duktuslarda patolojilere yol agabilmektedir.
MRCP bu patolojileri gosterme yetisine de sahiptir. Bu konuda William H Nealon ve
arkadaglarmim 2009 yilinda yayinladiklar1 ¢aligma sonucunda akut pankreatitte nekroz,
psodokist, koleksiyon gibi komplikasyonlarin gelisiminde pankreatik kanal degisimlerinin
sebep-sonug iligskisinde rol oynadiklari ileri stiriilmiistiir. Calismada pankreatik kanal
morfolojisi Tip 1: Normal kanal, Tip2: Kanal striktirii, Tip3: Kanal okliizyonu, Tip 4:
Kronik pankreatit olmak lizere 4 kategoriye ayrilmig. Resim 11 da bu tiplendirme

gosterilmistir (82).
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Resim11: Pankreatit atag1 sonucu olusan pankreatik kanal patolojileri

Akut pankreatitlerde ERCP kullanimi koledok ve papilladaki taslar1 ¢ikarmakla
simirli olup, tanisal amaglh goriintilemede MRCP kullanimi 6nerilmektedir. Yapilan bir
calismada MRCP kanal dilatasyonunu % 87-100 ve stenozu % 75 ve tas1 % 100
duyarlilikla gostermistir (83)

Resim 12: Koledok taslart MR goriintiisti (84)

Tablo 6: MRCP endikasyonlar1 (83)

1/Benign safra yolu darliklari

2/Malign safra yolu darliklar1

3/Koledokolitiazis

4/Karaciger transplantasyonu sonrasi degerlendirme
5/Pankreas kanallarindaki anatomik varyasyonlar
6/Akut pankreatit

7/Kronik pankreatit
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Ozellikle bobrek yetmezligi ve iyot alerjisi olan hastalarda BT ye alternatif olarak
diisiniilebilir. Pankreas gevresindeki veya lokal hemorajiyi gostermede BT’den daha
stiindiir. Yukarida bahsettigimiz gibi Manyetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRCP)
duktal anatomiyi ortaya koymada ve fonksiyonel anormallikleri tahmin etmede risksiz bir
yontem olup, MRCP ile biliyer sistem anatomisi, pankreas divisium, biliyer ve pankreatik

birlesim yerindeki benign ya da malign kitleler hakkinda bilgi elde edilebilir (85).

2.6.4.2.5. Akut Pankreatitte Magnetik Rezonans Goriintiileme Bulgular:

Morfolojik olarak pankreas kontiirlerinde silinme, lokal ve/veya diffiiz genisleme
MR goériintiilerinde gozlemlenebilir (Resim 13) (23). Odematdz pankreatit gegiren bazi
hastalarda morfolojik agidan higbir degisiklige rastlanilamayabilir (86, 87). Bu durumlarda
pankreatitin degerlendirilmesinde klinik ve laboratuar bulgulari esas olarak alinmalidir.

Pankreas goriinlimii 6dem ve inflamasyona bagli olarak karacigere kiyasla T1
agirlikli kesitlerde hipointens, T2 agirlikli kesitlerde hiperintens olarak gdzlemlenir (Resim
14) (23) .

Resim 13: MR T1 agirlikli kesitte akut pankreatitte homojen genislemis 6dematoz

pankreas

Resim 14: MR T1 agirlikli ve T2 agirlikli kesitte akut 6dematdz pankreatit
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Akut pankreatit, pankreatik interlobiiler septal inflamasyon, 6dem ve sivi

koleksiyonuna yol a¢makta, bu da MR T2 agirlikli goriintiilerde net olarak ipliksi
hiperintensite seklinde gézlenmektedir (Resim 15) (23).

Resim 15: MR T2 agirlikli kesitte gézlenen pankreas kapsiiliindeki ipliksi goriiniim

Pankreatik nekroz; pankreasda yiizeyel veye derin, fokal veya diffiiz olabilen cansiz
doku kiimesidir (88, 89, 90). Pankreatik nekroz derecesi mortaliteyle dogru orantilidir (89).
Bu nedenle pankreatik nekrozun erken tespiti prognoz agisindan ¢ok 6nemlidir (91). Klinik
bulgularla pankreatik nekroz tanisin1 koymak zor oldugundan, nekrozla seyreden olgularda
goriintiileme ayr1 bir 6nem kazanmaktadir (23).

Fokal pankreatik nekroz kontrasth MR’da, kontrast tutmayan yamali lekeler
seklinde gozlenirken (Resim 16), diffiiz nekroz biiyiik konrastsiz alanlar olarak karsimiza
¢ikmaktadir (Resim17) (23).

Resim 16: MR’da fokal nekroz goriiniimi
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Resim 17: MR’da diffiiz nekroz gériinimii

Hemorajik pankreatit olarak adlandirilan pankreatik hemoraji pankreatit olgularinin
% 2- % 5 ‘inde ve siklikla agir vakalarda goriilmektedir (86, 92, 93, 94). Hemorajik
alanlarda hemoglubinin methemaglubiline doniismesiyle MR goriintiilerinde serpilmis tuz
manzarasi olarak adlandirilan noktalanmalar ve yamalar seklinde goriilir (Resim 18) (23).
T1 agirlikli kesitler de ipliksi-kemerimsi hiperintensite olarak da gozlemlenir (Resim 19)
(23). Kazanilan tecriibeler MR ‘in CT’den hemorajik pankreatiti degerlendirmede daha iyi
oldugunu gostermistir (23).
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Pankreas bezi zayif bag dokusundan meydana gelen kapsiille sarilidir (86, 95).
Normalde CT ve MR goriintiilerinde kapsiil goriilmez. Ancak pankreatitli hastalarda
pankreatik kapsiiliin 6demat6z kalinlasmasi ve subkapsiiler s1v1 koleksiyonlar1 T2 agirlikli

kesitlerde gozlenmektedir (96). MR Kkapsiil patolojilerini gérmede yine CT ‘den iistiindiir
(Resim 20) (23).

Resim 20: MR’da kalinlasmis pankreas kapsiil goriiniimii

Pankreatik kapsiil siklikla yapisi nedeniyle inflamasyonun ilerlemesine karsi
bariyer gorevi goremez. Bu nedenle parankimal nekroz olsun veya olmasin, lipaz gibi
aktive olmus pankreatik enzimlerin ekstravazasyonu, peripankreatik yag dokusunda
degisik derecelerde 6deme ve nekroza yol agabilir (86, 97, 98).

MR goriintiilerinde, yag nekrozu ve yag dokusu o6demi genellikle birlikte
bulundugundan birbirlerinden ayirt etmek zordur. Agir pankreatit atagi gegiren hastalarda,

omentumda, mezenterik alanda ve retroperitoneal yag dokusunda yag ddemi ve nekrozu
goriilebilir (Resim21) (23) .

Resim 21: MR Tlagirlikli ve T2 agirlikli kesitte yag 6demi ve nekrozu goriinimii
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Resim 22: Yag nekrozu ve 6deminin pankreasi saran sivi tarzinda gézlemlendigi

MRCP goriintiisii

Ayrica T2 agirlikli goriintillerde basit veya kompleks, igerisinde kanama veya

nekroz alanlar1 olabilen sivi koleksiyonlar1 gézlemlenebilir (Resim 23) (23).

Resim 23: MR’da goriilen sivi koleksiyonlari

Bu koleksiyonlar tamamen absorbe olabilecegi gibi, psddokiste ilerleyebilir veya
enfekte olarak apseye doniisebilir.

Pankreatik psddokist, AP’in ¢ok sik bir komplikasyonu olup, daha ¢ok nekroz
bulunan olgularda ortaya ¢ikar (86, 95, 99). Psddokist, pankreatit atagindan yaklasik 4-6
hafta sonra ortaya ¢ikan, epitel icermeyen duvarla kapli, lokalize sivi koleksiyonu olarak
tanimlanir (100, 101,102). Lokalizasyonlarina gore intrapankreatik ve ekstrapankreatik
olmak {tizere iki gruba ayrilabilirler. T1 agirlikli goriintiilerde basit psddokist ince veya
kalin duvarla gevrili, yuvarlak veya oval, su gibi homojen sinyal aktivitesinde sivi
koleksiyonu seklinde go6zlenirken (Resim 24, 25), komplike psédokist heterojen
hiperintensite seklinde gdzlemlenir (Resim 26) (23).
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Resim 26: Komplike psodokist sirasiyla T1 agilikli ve kesit T2 agirlikli Kesit
2.6.4.2.6. ERCP

ERCP; etiyolojisi aydinlatilamamis tekrarlayan AP, safra tagina bagli gelisen
AP’lerde kullanilabilir. Ayrica ERCP tikaniklik olusturan bir biliyer sistem tasinin
cikarilmasina ve sfinkterotomi yapilmasina olanak sagladigindan tani yontemi olarak

kullanilabilecegi gibi tedavi yontemi olarakta kullanilabilir.
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2.6.5. Akut Pankreatitte Prognoz

AP’te prognozun cesitli yontemlerle belirlenebilmesi hastaligin uygun ve yeterli
tedavisini saglamada hayati 6nem arzeder. Pankreatitli hastalarin yaklasik % 90’inda hafif
bir klinik gozlenmekle birlikte, geriye kalan yaklasik % 10’unda agir bir klinik tablo
gozlenmekte ve komplikasyonlar gelismekte, zaman zaman yogun bakim destegine ihtiyag
duyulmaktadir.

Bu nedenle akut pankreatit takibinde agir komplikasyon riski tasiyan hastalarin
erken tanist ve buna gore uygun tedavi planlanabilmesi i¢in, bazi prognostik kriterler
olusturulmus ve bazi1 serum belirleyicileri tespit edilmistir. Ranson ve Imrie basta olmak
lizere bazi prognostik kriterler ile APACHE ya da sepsis skorlama sistemleri de
belirlenmistir (103). APACHE 1II skoru mortalite tahmininde kullanilan en Onemli
skorlama yontemlerinden olmakla birlikte yas faktoriinii ¢ok fazla dikkate aldigindan, yash
hastalarda siddetli olmayan ataklarda dahi yiiksek skorlar elde edilmektedir (104, 105).
Hasta yattiktan bir siire sonrada uygulanabilmesi ise en 6nemli avantajidir.

Prognozu degerlendirme agisindan en ¢ok bilinen ve en yaygin sekilde kullanilan
Klinik kriterler Ranson kriterleridir. 1974 yilinda JH Ranson ve arkadaslarinin, pankreatitin
Klinik gidisatin1 belirlemede olusturdugu kriterler 11 faktérden olusmaktadir (106). Ranson
kriterlerinde degerlendirme, hastanin ilk basvuru aninda ve 48 saat sonra olmak tiizere iki
basamakta yapilmaktadir. Bagvuru aninda g6z onilinde bulundurulan kriterler yas, 16kosit
sayisi, glukoz, LDH, AST olmak iizere 5 kriterden, 48 saat sonra géz 6niinde bulundurulan
kriterler ise hematokrit, Ca, BUN, parsiyel oksijen basinci, baz eksikligi ve sivi defisiti
olmak ftizere 6 kriterden olugmaktadir. Ranson kriterleri ilk olarak alkolik pankreatitli
olgular i¢in belirlenmis, daha sonra biliyer pankreatitli hastalar1 da degerlendirilmek {izere
modifiye edilmistir. Mortalite faktdr sayisi ile orantili artmaktadir. iki veya ikiden az
sayida pozitif ise mortalite % 1-3, 4 pozitif faktér varsa % 100 mortalite tahmin
edilmektedir (Tablo 6) (67).
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Tablo 7: Ranson Kriterleri (Schwartz, Principles Of Surgery, 1999)

Basvuru an1 Ilk 48 saat Skor Mortalite
Yas > 55 Hematokrit diismesi > % 10 0-2 % 2
Lokosit > 16000 /uL BUN artig1 > 5 mg/dl 3-4 % 15
Kan sekeri> 200 mg/dI Serum Ca < 8 mg/dI 5-6 % 40
Serum LDH > 350 IU/L  Arteryel PO2 <60 mmHg 7-8 % 100

SGOT(AST)> 250 IU/L  Baz agig1 > 4 mEq/L

S1v1 sekestrasyonu > 6 It

AP prognoz belirlenmesinde kullanilan bir diger skorlama sistemi olan Imrie
kriterleri Ranson kriterlerin bir modifikasyonudur (107).

AP prognozunun belirlenmesinde baska bir takim biyokiyasal parametrelerde
kullanilmaktadir. Bunlarin basinda giivenilir bir parametre olarak CRP sayilabilir (108).
Serum CRP seviyeleri hastaligin baslangicindan 2-3 giin sonra tepe degerine ulagmaktadir.
AP’in baslangicindan 48 saat sonra 15 mg/dl’den yiliksek CRP seviyeleri agir pankreatit
veya pankreatik nekroz habercisi olabilir (109). Yine kullanilan baska bir parametre ise
serum prokalsitonin diizeyidir. AP’in seyrinde 2. ile 4. giinlerde prokalsitonin seviyeleri
tepe noktaya yiikselmekte olup, 2 mg/ml seviyesinin iistiinde prokalsitonin seviyesi enfekte

pankreatik nekroz ve yiiksek mortalite ile dogru orantilidir (110).

2.6.6. Akut Pankreatitin Komplikasyonlari

AP’in en sik goriilen komplikasyonu psddokist olusumudur. Travma ve alkolik
pankreatitlerde daha sik rastlanan bir komplikasyondur. Psodokistler fibréz duvarla
cevrelenmis pankreatik salgi ve nekrotik dokudan meydana gelmektedirler. Pankreatik
salgi ve nekrotik doku mide, omentum, transvers kolon ve mezokolon tarafindan
gevrelenir. Psodokist genellikle akut atagin 2. haftasinda olusmakta, idrarda amilaz
yiiksekligi tesbit edilmesi bu komplikasyonun habercisi olabilmektedir. Goriintiileme
yontemlerinden USG ve BT tanida ¢ok faydalidir. Ayn1 zamanda USG ve BT onciiliigiinde
ince igne aspirasyonu ve aspire edilen sivida amilaz tayini tan1 koydurucudur. Psddokistler
spontan olarak gerileyebilmekte, gerilemeyen psodokistlerin igin duvar maturasyonunun
genellikle olustugu 6 haftanin sonrasinda operasyon diistiniilmelidir (3). Psodokistlerde 6
haftadan daha fazla siire gerileme goriilmezse kanama, periton bosluguna riiptiir,

intraabdominal organlarin igine riiptir, apse olusumu, koledok obstruksiyonu gibi
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komplikasyonlara yol acabilir. Bu hastalarda operatif veya perkiitan drenaj saglanmalidir
(111). Psodokistin duvart ince ve immatiir ise perkiitan drenaj uygulanmalidir. Bu
yontemde pankreatik fistiil gelisebilir, bu fistiilin kapanmas1 6-7 haftadan daha uzun
zaman alabilir (112). Operasyon esnasinda psodokistler intraabdominal yerlesimlerine gore
mide, duodenum veya jejunuma internal olarak drene edilirler (3).

AP’in bir diger komplikasyonu pankreatik nekrozdur. Nekroz sadece pankreasda
gorllebilecegi gibi, retroperitoneal bolgeye kadar da ilerleyebilir. Nekroz steril olabilecegi
gibi, %40-%70 oraninda enfekte olabilir. Nekrozun enfekte olmasi prognozu
kotiilestirmektedir. Enfeksiyonda bakteriyel spektrum intestinal floraya benzer ve gram
negatif bakteriler cogunlukta olmakla birlikte anaerob bakteriler ve mantarlarda sorumlu
olabilirler (113, 114). Pankreas nekrozunda dinamik kontrastli batin bilgisayarli
tomografisi en uygun tan1 metodudur. Pankreatik nekroz kapiller dolasim bozukluguna yol
acarak, pankreasta fokal veya yaygin kontrastlanma yetersizligine yol agmak suretiyle ile
heterojen goriiniim olusturur (114).

Genellikle enfekte nekrozdan sonra ortaya cikan bir diger komplikasyon ise
pankreatik apsedir. Klinik, sikayetlerin baslamasindan yaklasik 4 hafta sonra olusur.
Hastalar klinik olarak septik goriinimdedirler. Piiy varligi, pozitif bakteri veya mantar
kiiltiirli, ¢ok az veya hi¢ nekroz olmamasi apseyi, enfekte nekrozdan ayirt etmektedir.
Pankreatik apse ve enfekte nekroz ayirimini yapmak dnemlidir. Ciinkii organ yetmezligi ve
dolayisi ile mortalite enfekte nekrozda iki kat daha fazla goriilir (5, 113, 114).

AP’in ayrica sistemik komplikasyonlart da mevcuttur. Atelektazi, plevral efiizyon,
pnémoni ve ARDS gibi solunum sistemi komplikasyonlari goriilebilir. Perikardial eflizyon,
sok, ileus, oligiiri, bobrek yetmezligi, hipokalsemi, hiperglisemi, yag nekrozu gibi sistemik
komplikasyonlar da olusabilir (115, 116).

2.6.7. Akut Pankreatitte Tedavi

2.6.7.1. Medikal Tedavi

Hafif AP olgularinin tamami ve agir akut pankreatit olgularinin ¢ogu konservatif
tedaviye yanit vermektedirler. Tedavinin temel hedefi pankreatik ekzokrin salgiy1 azaltmak

ve bezi istirahate almaktir. Kardiyovaskiiler ve respiratuar destek tedavilerinin

gelismesinin agir akut pankreatitteki erken mortalite oranlarinin azalmasina katkisi
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biiyiiktiir. Ancak giiniimiizde halen AP tedavisinde kullanilan spesifik bir ilag mevcut
degildir (115).

Hafif pankreatit vakalarinda atak genellikle kendisini sinirladigindan, tedavide oral
alimin kesilmesi, sivi-elektolit tedavisi ve analjezi saglanmasi ¢ogu kez yeterli olmaktadir.
Opioid analjezikler, Oddi sfinkterinde spazma yol acabilirler. Bu nedenle pankreatit
vakalarinda opioid analjezik kullanimi Onerilmemektedir. Antibiyotik ve gastrik
antisekretuar ilaglarin faydalar1 tam olarak ortaya konamamakla birlikte klinik pratikte
yaygin kullanimlar1 devam etmektedir. Nazogastrik sonda daha ¢ok tekrarlayan kusmalari
olan hastalar da onerilmektedir. Barsak hareketlerinin geri gelmesi, agrinin kaybolmasi ve
serum amilaz seviyelerinin normale donmesinin ardindan diette diisiik yag ve protein
icerigi olmak sartiyla, hastalar 5 -7 giin i¢inde tekrar oral yoldan beslenebilirler (117).

Agir AP % 10-35 mortalite ile seyredebilmektedir. Ayrica lokal ve sistemik
komplikasyonlara da yol agabilmektedir. Ilk hafta icerisinde goriilen komplikasyonlar daha
cok SIRS’a sekonder sok ve multiorgan yetmezligi ile iliskili iken, ikinci hafta gelisen
komplikasyonlar ise daha ¢ok nekrotik pankreatik enfeksiyona bagli sepsis ile iliskilidir.
Bu sebeple agir pankreatit vakalarinda medikal tedavi basamaklari; vital fonksiyonlarin
desteklenmesi, pankreatitin ~ fizyopatolojik mekanizmalar1 6nleme ve enfektif
komplikasyonlarin engelleme ve tedavi etme esaslarindan olugsmaktadir.

Agir pankreatit hastalarinin vital bulgulart monitorize etmek hayati 6neme sahiptir.
Agir AP de, paralitik ileus ve ligiincii bosluga sivi kagist nedeniyle hipovolemi goriilebilir.
Sivi tedavisi esnasinda santral vendz yol agilmak suretiyle santral vendz basinca gore
replasman yapmak c¢ok daha uygun bir davranis olacaktir. Sivi tedavisine yanitsiz sok
tablosunda dopamin gibi vazoaktif ilaglar kullanilmalidir. Sivi tedavisinin yani sira
elektrolit bozukluklar1 gelisebilecegi de goz ardi edilmemeli, uygun replasman tedavisi
saglanmalidir. Organ yetmezligi bulgulari goriilen ve bilgisayarli tomografide nekroz
varligi tespit edilen hastalar yogun bakim {initesinde tedavi altina alinmalidir.

Atelektazi, plevral efiizyon, pnomoni, ARDS gibi respiratuar komplikasyonlar
gelismesi durumunda arteriyel oksijen saturasyonunu % 90’in iizerinde tutmak
gerekmektedir (118).

Pankreatik sekresyonu azaltmak i¢in atropin gibi antikolinerjikler, somatostatin,
kalsitonin, glukagon, H, reseptor blokorleri, protelitik enzim inhibitérleri gibi ilaglar
kullanilmaktaysa da yapilan caligmalarda etkinliklerinin tam olmadig1 bildirilmistir (65,
115).
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Calismalarda karbapenem, 3. kusak sefalosporin, piperasilin, mezlosilin,
florokinolonlar ve metronidazol gibi antibiyotiklerin pankreas dokusuna etkili sekilde
penetre oldugu kanitlanmistir. 2004 yilinda yapilan bir caligmada siprofloksasin ve
metronidazol ile tedavi edilen hasta grubunda plasebo grubuna gére enfeksiyon, sistemik
komplikasyonlar ve mortalite agisindan bir fark goriilememistir (119). Sonug olarak agir
akut pankreatitte rutin antibiyotik kullanimi konusunda alinmig bir karar yoktur (120).
Gliniimiizde ¢ogu yazar rutin olarak antibiotik profilaksisi 6nermektedir (115). Yiiksek
derecede mikotik disseminasyon riski olan durumlarda antimikotik profilaksisi faydali
olabilir (120).

2.6.7.2. Cerrahi Tedavi

AP’in erken safhalarinda cerrahi tedavi tartisma konusu olup daha ¢ok AP’in
pankreatik enfeksiyon, enfekte nekroz, pankreatik apse, enfekte pseudokist gibi
komplikasyonlarin tedavisine yoneliktir.

Agir AP’lerin yaklasik 1/2°si enfekte olmakta bu da enfekte nekroz ve/veya
peripankreatik apse olarak kendini gostermektedir. Pankreastaki nekrozun yaygmligiyla
dogru orantili olarak ekstrapankreatik yag dokusu nekrozu ve asit gelisimi de artmaktadir
(121).

Agir AP’te cerrahi tedavinin iki amaci; nekrotik dokular1 temizlemek ve pankreas
salgisini digar1 drene etmektir.

Agir AP’li olgulara yapilan laparotomilerde uygulanan baslica cerrahi prosiidiirler;

Pankreatektomi (total yada subtotal): Distal pankreatektomi proksimal
pankreatektomiye nazaran daha kolaydir. Ancak rezeksiyona pankreas bas: da katilacaksa
Whipple prosediirii gerektirir.

Nekrozektomi + Drenaj: ilk operasyonda nekrotik dokular eksize edilip kaviteye
multiple drenler vyerlestirilerek batin kapatilir. % 84 oraninda komplikasyonu olup,
olgularin % 27’sinde reoperasyon gerekli olmustur (122).

Nekrozektomi + triple ostomi (gastrostomi + jejunostomi + koledok T tiip
drenaj): Organi tam dinlendirme diisiincesiyle Lawson ve arkadaslarinca triple ostomi
olarak adlandirilan bu yontem Onerilmistir. Bu yontemin klinik sonuclari ostomisiz drenaj
prosediirlerinin klinik sonuglarina yakin oldugundan ve bu prosediirler ek olarak ostomi

morbidite riski bulundugundan giiniimiizde fazla tercih edilmemektedir (123).
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Nekrozektomi + Siirekli periton lavaji (Beger teknigi): Nekrozektomi +
debridman ameliyatindan sonra kaviteye ¢ift liimenli genis tiipler yerlestirilerek batin
kapatilir. Takibe alinan hastaya drenaj tiipiinden izotonik steril sivilarla lavaj yapilmak
suretiyle toksik maddeler, bakteriler ve yeni olusan nekrotik dokular temizlenir. Beger’in
caligmasinda hastalara ortalama 25 giin siireyle ortalama 81 lavaj yapilmis, bu yontemle
mortalite % 8.4, reoperasyon orant % 27 olarak bildirilmistir. Lavajin sonlandirilma
zamani gelen sivinin berrak, aktif pankreatik enzim igermeyen, bakteriyolojik agidan
(yayma ve kiiltiir) negatif olmasi ve pankreatik fistiil gelismemesiyle iliskilidir (124).

Nekrozektomi + Planh ardisik laparotomiler i¢in acik batin: Yogun bakim ve
pankreatik goriintiileme yontemlerindeki son gelismeler, akut nekrotizan pankreatitte
cerrahi tedavi tekniklerini ve etkilerini yeniden gézden gegirme sansi vermistir. Bu cerrahi
yontemle, enfeksiyon kaynagi olabilecek intraabdominal nekrotik doku miktarinin
azaltilmasi diistinilmektedir. Nekrozektomi i¢in en uygun ve giivenli zaman ilk
nekrozektomi oldugundan giiniimiizde nekrozektomi igin beklemek ve tek seansta yapmak
savunulmaktadir. Nekrozektomiden sonra debridman yapilan bolgelere, kalan bakterileri,
inflamatuar eksuday1 ve nekrotik dokulari uzaklastirmak igin irrigasyon yapilmalidir.
Planli relaparatomiler, nekroz kaybolup siipilirasyon kesilinceye yani nekroz siireci ortadan
kalkincaya kadar, iki giin araliklarla devam eder. Irrigasyon peripankreatik bolgeye
yerlestirilen drenlerle saglanir (123).

Safra Kesesi Tasimin Definitif Tedavisi: Biliyer kokenli oldugu bilinen AP
olgularinda hastaligin tablosu elverdiginde ve miimkiinse ayn1 hospitalizasyon déneminde
kolesistektomi agik ya da laparoskopik yolla yapilmasi onerilmektedir. Akut nekrotizan
pankreatit nedeniyle ameliyata alinan hastalarda ise kolesistektominin ayni seansta
yapilmasi daha uygun bir yaklagimdir. Safra yolu drenaji, farkli bir klinik s6z konusu

degilse, endoskopik sfinkterotominin imkani mevcutsa ERCP islemine birakilmalidir (8).



3. MATERYAL VE METOD

Bu c¢alismaya Trabzon Klinik Arastirmalar Etik Kurul Baskanligi’nin 07/01/2010
tarih, 73 sayili etik kurul onay1 alindiktan sonra baslandi.

KTU Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi’nde Ocak 2010-Haziran
2011 tarihleri arasinda AP 06n tanist ile tedavi altina alinan ve endikasyon dahilinde
Manyetik Rezonans kolanjiyopankreatografi‘leri (MRCP) ¢ekilen ve biyokimyasal
parametreleri ¢calisilan 42 hasta prospektif olarak incelendi.

AP tanisi i¢in spesifik karin agrisi olan hastalarda serum amilaz degerinin normalin
(Normal degeri: 100 U/L) 3 katindan fazla olmasi, 3 katindan fazla olmayanlarda idrar
amilaz diizeyinin yiiksekligi (Normal degeri: 460 U/L) dikkate alind.

Calismamiza dahil edilen hastalarin radyolojik degerlendirilmesi MRCP ile yapildi.
MRCP Siemens Symphony 1,5 Tesla markali cihazla, 0,5 mm aralik, 1 mm kalinlik
kesitlerle Godobutrol kontrast madde esliginde 72 kesit sayist ile bagvuru anindan itibaren
ilk 72 saat icerisinde ¢ekildi. MRCP goriintiileri radyoloji uzmani esliginde degerlendirildi.
Degerlendirme yapilirken, safra kesesinde tas varligi, intra hepatik ve ekstra hepatik safra
yollar1, koledokta tas ve/veya kitle varligi, pankreatik kanal anatomisi ve morfolojisi,
pankreatik kanalda dilatasyon, darlik, tam obstruksiyon varligi, periampuller bolgede kitle
varligl, pankreas parankim yapis1 esas alindi. Hastalar MRCP’deki pankreatik kanal
morfolojisine gére normal olanlar Normal Grup, dar ve genis olanlar Anormal Grup olarak
iki gruba ayrildu.

Calisma siirecinde AP nedeni ile klinigimize basvuran ancak obezite, kardiak pace
marker bulunmasi, mental retardasyon vb. sebeplerle MR goriintiilemesi teknik olarak
miimkiin olamayan hastalar ¢alisma disinda birakildi.

Klinik olarak hastalarin yas, cinsiyet, amilaz ve diger biyokimyasal
parametrelerinin yani sira, tam kan profili, uygulanan tedavi tiiri, komplikasyonlar,
etyolojik faktorler, morbidite oranlari, hastanede kalis siireleri degerlendirmeye dahil
edildi.

Ranson skoru; hastalarin bagvuru aninda goz oniine alinan yas > 55, kan sekeri

degeri > 200 mg/dl, 16kosit degeri > 16000 mm?, serum LDH > 350 1U/dl ve AST > 250
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U/dl diizeyleri olmak tizere 5 ve 48. saatte gbz Oniine alinan hemotokrit diisme diizeyi >
%10, BUN artis oran1 > 5 mg/dl, serum Ca degeri < 8 mg/dl, arteriyel PO, < 60 mmH, Baz
ac1g1 > 4 mEg/L, Tahmini siv1 sekestrasyonu > 6 It olmak tizere 6 ve toplamda 11 kritere
gore belirlendi. Hastalar Ranson Skoru’na goére skoru 0-3 olanlar hafif grup, 4-5 olanlar
orta grup, > 6 olanlar agir grup olmak iizere ii¢ gruba ayrildi.

Calismamiz kapsamindaki hastalara oral alimin kesilmesi, sivi elektrolit replasman
tedavisi, 1v antibioterapi, yeterli analjezinin saglanmasindan olusan medikal tedavi,
sfinkterotomi ve koledok tasi cikartilmasi islemlerinin uygulanmasina imkan taniyan
ERCP, agik kolesistektomi, koledok eksplorasyonu ve laporoskopik kolesistektomi
islemlerini kapsayan medikal tedaviye ek cerrahi islem tedavi yontemleri endikasyona gore
tercih edildi.

Calismada elde edilen bulgularin istatistiksel degerlendirmesinde; niteliksel
verilerin analizinde kikare, fisher kikare ve 6l¢timsel verilerin analizinde ANOVA testleri

kullanilmastir.



4. BULGULAR

Calismamiza 24’1 kadin, 18’1 erkek olmak {izere toplamda 42 hasta dahil edilmis

olup hastalarin cinsiyete gére dagilimi Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8: Calismaya dahil edilen hastalarin cinsiyet dagilim

Cinsiyet Hasta sayisi (42) Yiizde Dagilimi (%2100)
Kadin 24 % 57.1
Erkek 18 % 42 .9

Pankreatik kanal morfolojisinin cinsiyete gore dagilimi yapildiginda, pankreatik
kanalda genisleme tespit edilen 4 hastanin 3’tiniin erkek, pankreatik kanalda daralma tespit

edilen tek hastanin ise kadin oldugu gozlenmis olup, sonuglar Tablo 9,10°da gosterilmistir.

Tablo 9: Pankreatik kanal morfolojisinin cinsiyete gére dagilimi

Pankreatik Kanal

Cinsiyet
Normal Dar Genis Toplam
Kadm 22 %91,7 1 %4,2 1 %4,2 24 % 100
Erkek 15 %83,3 _ 3 %16,7 18 % 100

Tablo 10: Cinsiyet ile normal ve anormal pankreatik kanal morfolojisi ile

karsilastirilmasi
. Pankreatik kanal
Cinsiyet
Normal Anormal Toplam
Kadin 22 2 24
Erkek 15 3 18

Cinsiyet ile pankreatik kanal morfolojisi karsilastirildiginda P degeri 0, 636 olup
(P> 0,05) istatiksel olarak anlamli degildi.
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Calismamiza dahil edilen hastalarin yaslar1 19-80 yas (ortalama 62 yas) idi. Tim
hastalarda ani baglayan karmn agrisi vardi ve serum amilaz diizeyleri 146-3086 U/L
(ortalama 1271,07 U/L) arasinda degismekte idi. Serum amilaz diizeyi diisiik olan

hastalarin idrar amilaz diizeyleri ortalama 1620 U/L olup anlamli derecede yiiksekti.

Tablo 11: Caligmaya dahil edilen hastalarin yas, amilaz, idrar amilaz degerleri

En diisiik En yiiksek Ortalama deger
Yas 19 80 62
Amilaz 146 3086 1271. 07
Idrar Amilaz1 547 3467 1620

Hastalarin 28 (%66,7)’1 biliyer pankreatit atag1 gecirmekteyken, 14 ( %33, 3)’ii non
biliyer atak gecirmekte olup sonuglar Tablo 12 ‘de gdsterilmistir. Ayrica 5 hastada safra
kesesi tagina koledok tas1 da eslik etmekteydi.

Tablo 12: Calismaya dahil edilen hastalarin etyoloji dagilimi

Hasta sayisi (42) Yiizde degeri (%100)
Non biliyer 14 % 33.3
Biliyer 28 % 66.7

Nonbiliyer etyolojiye sahip 14 olgunun 2’inde anormal pankreatik kanal morfolojisi
gozlenirken, biliyer etyolojiye sahip 28 olgunun 3’iinde anormal pankreatik kanal

morfolojisi gozlenmis olup sonuglar Tablo 13’°de gosterilmistir.

Tablo 13: Etyoloji ile ile normal ve anormal pankreatik kanal morfolojisi ile

karsilastirilmasi
Etyoloji
Pankreatik Kanal Non Biliyer Biliyer Toplam
14 %100 28 %100 42
Normal 12 %85,7 25 %89,3 37
Anormal 2 (Genis) %14,3 3 (1 Dar, 2 Genis) %10,7 5

Pankreatik kanal ile etyoloji karsilagtirildiginda P degeri 1. 0 olup (P > 0,05)

istatiksel olarak anlamli degildi.
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Hastalarin Ranson skorlama sistemine gore skorlandiginda; 3 (% 7,1) hasta Ranson
0, 10 ( % 23,8) hasta Ranson 1, 15 (%35,7) ‘i Ranson 2, 11 (% 26,2) hasta Ranson 3, 2 (%
4,8) ‘si Ranson 4 ve sadece 1 (% 2,4) hastanin Ranson 5 skoruna sahip olup sonuglar Tablo

14°de gosterilmistir.

Tablo 14: Calismaya dahil edilen hastalarin Ranson skor dagilimi

Ranson Skoru Hasta Sayis1 (42) Yiizde Degeri (%100)
0 3 %7.1
1 10 % 23. 8
2 15 % 35.7
3 11 % 26. 2
4 2 %4.8
5 1 % 2.4

Cekilen MRCP sonuglarina gore; 4 (%9,5) hastanin ana pankreatik kanalinda
genigleme tespit edilirken, sadece 1 (% 2,3) hastanin ana pankreatik kanalinda daralma
tespit edildi. 37 (% 88, 2) hastanin ana pankreatik kanal gériiniimii normal idi.

Pankreatik kanalda daralma tespit edilen tek hastanin ve genisleme tespit edilen 2
hastanin Ranson skorunun 1 oldugu gozlenirken, genisleme tespit edilen diger iki hastanin
Ranson skorlarinin sirasiyla 2 ve 5 olduklar1 gézlemlenmis olup, sonuglar Tablo 15 ‘da

gosterilmistir.

Tablo 15: Calismaya dahil edilen hastalarin pankreatik kanal morfolojisi ile Ranson

skorlarimin dagilimi

Ranson Skoru

Pankreatik Kanal

1 2 3 4 5
3 hasta 7 hasta 14 hasta 11 2 hasta
Normal
% 8.1 % 18,9 % 37.8 % 29.7 %5.4 -
Dar _ lhasta _ _ _ _
Genis _ 2 hasta 1 hasta _ _ lhasta

Hastalarin ana pankreatik kanal morfolojik yapilar1 Ranson skoru ‘na gore dagilimi

Tablo 16°da gosterilmistir.
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Tablo 16: Hafif ve orta siddette atak olarak ayrilan gruplarin normal ve patolojik

pankreatik kanal morfolojisi ile karsilagtirilmasi

Ranson Skoru

Pankreatik Kanal

0-3 (hafif) (39) 4-5(orta) (3) Toplam
Normal 35 %89,7 2 %66,7 37
Anormal 4 (3 genis, 1 dar) %10,3 1 (genis) %33,3 5

Anormal pankreatik kanal morfolojisine sahip 5 olgunun 4’i hafif atak grubunda
yer alirken, sadece 1 olgu orta atak grubunda yer almaktadir. Hafif siddette pankreatik atak
gecirenlerin %10,3 “liniin, orta siddette atak gecirenleri ise %33,3’iiniin anormal pankreatik
kanal morfolojisine sahip olduklari gozlenmesine ragmen, Ranson Skoru ile pankreatik
kanal morfolojisi arasinda, ¢alismaya dahil edilen hasta sayisi yeterli olmadigindan dolayi
korelasyon kurmak miimkiin olmadi.

Hastalarimizdan 42’ine MR ve MRCP, 21 ‘ine CT, 31’ine USG ile goriintiileme
yapilmis olup, bu ¢ekimler esnesinda tespit edilen bulgular, bulgu sayisina gore Tablo 17°

de gosterilmistir.

Tablol7: USG, CT, MR goriintiilemesi yapilan olgularin USG, CT, MR bulgulari

BULGULAR CT USG MR
Pankreas parankiminde 6dem 6 - 7
Peripankreatik inflamasyon bulgular1 9 - 7
Pankreatik kanal anormalligi 5 - 5
Psodokist 3 1 2
S1v1 koleksiyonu 5 2 11
Abse 2 2 1
Nekroz 2 - 1
Safra yollarinda dilatasyon 5 - 3
Kolelitiazis 7 21 16
Kalsifikasyon 1 1 -
Safra kesesinde camur - 3 3
Koledokolitiazis - 1 4

Hastalarin 23’1 (%54,8) medikal tedaviye olumlu yanit verdi ve ek bir tedavi
protokolii gerektirmedi. 12’sine (%28,6) medikal tedaviye ek olarak taburcu olmadan

kolesistektomi yapildi. Cerrahi girisim yapilan bu 12 hastanin 6’sina laporoskopik
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kolesistektomi urygulanirken, 6’sina acik kolesitektomi uygulandi. Agik kolesistektomi
yapilan 6 hastanin 1’ne T-tiip drenaj, 2’sine koledokoduodenostomi kolesistektomiye
operasyon esnasinda eklendi. 7 (% 16,7) hastaya medikal tedavinin yani sira ERCP islemi
uygulandi. ERCP uygulanan tiim hastalara sfinkterotomi yapilirken, koledokolitiazisli 2
hastaya tas ekstraksiyonu sfinkterotomiye eklendi. Hastalara uygulanan tedavi yontemleri
Tablo 18°de gosterilmistir.

Tablo 18: Calismaya dahil edilen hastalarin tedavi yontemlerinin dagilimi

Tedavi Yontemi Hasta Sayis1 (42) Yiizde Degeri (%100)

Medikal 23 %54.8

Medikal Tedaviye Ek Olarak Cerrahi Islem 12 (6’s1 laporoskopik, 6’s1 agik % 28. 6
kolesistektomi)

ERCP 7 % 16. 7

Hastalara uygulanan tedavi yontemleri ile pankreatik kanal morfolojisi dagilimi
Tablo 19 ‘da gosterilmistir.
ERCP uygulanan 7 hastanin 6’sinin pankreatik kanal morfolojisinin normal oldugu

gbzlendi.

Tablo 19: Tedavi yontemlerinin normal ve anormal pankreatik kanal morfolojisi ile

karsilastirilmasi

Pankreatik Kanal

Tedavi Yontemleri

Normal Anormal
Medikal (23) 21 %91,3 2 (1 Dar, 1 Genis) %8,7
Medikal Tedaviye Ek Olarak Cerrahi Islem (12) 10 %83,3 2 (Genig) %16,7
ERCP (7) 6 9%85,7 1 (Genis) %14,3

Pankreatik kanal morfolojisi ile tedavi yontemleri karsilastirildiginda P degeri
0,770 (P>0,05) olup istatiksel olarak anlamli degildi.
Normal ve anormal morfolojiye sahip gruplarin hastanede kalis siireleri Tablo

20’da gosterilmistir.

Tablo 20: Pankreatik kanal morfolojisine gore hastanede kalis siiresi ortalama degeri

Normal pankreatik kanal Anormal Pankreatik kanal

Hastanede kalis stiresi 11.48+7.12 giin 10.6+3.71 giin
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Olgular1 pankreatik kanal morfolojisine gore normal morfolojili grup ile anormal

morfolojili grup olarak iki gruba ayirdigimizda, gruplarin hastanede kalig siireleri
karsilastirildiginda P degeri 0.78 (P>0,05) olup istatistik acidan anlamli bulunamadi.

Olgularin hastanede kalis siirelerine bakildiginda, hafif ve orta siddette pankreatik

atak geciren gruplarin hastanede kalis siireleri Tablo 21°de gosterilmistir.

Tablo 21: Ranson Kriterlerine gore hastanede kalis siiresi ortalama degeri

Ranson (0-3)(Hafif ) Ranson (4,5) (Orta)
Hastanede kalig siiresi 11.2+6.94 giin 13.6+4.04 giin

Ranson skoru ile hastanede kalis siiresi karsilagtirildiginda P degeri 0,028 (P<0,05)
olup, istatiksel olarak anlamli iliski bulundu. Ancak olgular1 pankreatit siddetine gore hafif
ve orta siddet olarak iki gruba ayirdigimizda, gruplarin hastanede kalis siireleri
karsilastirildiginda P degeri 0.55 (P>0,05) olup istatistik agidan anlamli bulunamada.

Hastalarin takipleri esnasinda 3’tinde komplikasyon olarak psodokist gelistigi
gozlendi. Psodokist gelisen bu hastalardan sadece 1’ine PTK ile drenaj uygulanirken, diger
2 hasta medikal tedaviye cevap verdi ve spontan rezorbsiyon oldugu gozlendi. PTK
uygulanan hastanin ana pankreatik kanal morfolojisi MRCP ile normal olarak
degerlendirildi. Diger psodokist gelisen hastalarin pankreatik kanal morfolojilerininde
normal oldugu gozlendi. 2 hastada intraabdominal abseye rastlanildi ve antibioterapiye
olumlu cevap alindi. intraabdominal abse gelisen iki olgunun da pankreatik kanal
morfolojilerinin genislemis oldugu tespit edildi. 1 hastada takip ve tedavisi sirasinda
pulmoner emboli tespit edildi ve medikal tedaviyle tedavi edildi. Pulmoner emboli gelisen
hastanin pankreatik kanal morfolojisinin de normal oldugu gozlendi. 2 hastada pankreas
parankiminde fokal nekroz gozlendi. Nekroz i¢in cerrahi miidahaleye gerek duyulmadi.
Nekroz gelisen iki olgudan birinin pankreatik kanal morfolojisi normal, digerinin dar
oldugu tespit edildi. Komplikasyon gelisen hastalardan pulmoner emboli gelisen olgu
Ranson Skorlama Kriterlerine gore orta siddette atak gecirirken, diger olgularin timiiniin
hafif siddette atak gecirdikleri tespit edildi. Komplikasyonlarin dagilimi Tablo 22’de

gosterilmistir.
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Tablo 22: Calismaya dahil edilen hastalarda gézlenen komplikasyonlar

Komplikasyon Hasta sayist  Ranson skoru  Pankreatik kanal morfolojisi
Psodokist 3 2, 1,2 (Hafif) Normal
Intraabdominal apse 2 1, 1 (Hafif) Anormal (2 genis)
Pankreas parankiminde nekroz 2 1,1 (Hafif) 1 Normal, 1 Anormal (Dar)
Pulmoner emboli 1 4 (Orta) Normal

Calismaya dahil edilen tiim hastalar servisimizde takip edildi ve hi¢bir hastanin
takip ve tedavisinde yogun bakim gereksinimi duyulmadi. Hastalarin tiimii sifa ile taburcu

edildi, calisma esnasinda mortalite goriilmedi.



5. TARTISMA

Pankreasin en sik goriilen hastaligi akut pankreatittir. AP pankreasin akut
enflamatuar bir progesidir. Insidans1 1-5/10.000 civarindadir (125). AP hafif intertisyel
O0demden agir hemorajik gangren ve nekroza kadar giden genis bir klinik tablo sergiler.
Klinik olarak spontan diizelmenin yani1 sira, karin agrisi, hipotansiyon, sivi sekestrasyonu,
metabolik bozukluklar, sepsis ve 6liimle sonuglanan agir bir tablo goriilebilir (3).

Glinlimiize kadar yapilan bir¢cok ¢alisma neticesinde akut pankreatit nedenlerinin
bircogu belirlenebilmisken, olus mekanizmasi hakkindaki tartismalar devam etmektedir.
Gelismis tilkelerde etyoloji faktorlerden % 38 oraniyla alkol ilk sirada yer alirken, % 36
oraniyla biliyer sistem taslari ikinci sirada yer almaktadir (126). Bu oranlar iilkeden tilkeye
bolgesel farklilik gostermektedir (127). Ornegin Macaristan’da alkole bagl gelisen
pankreatitler, biliyer sistem taslarina bagli gelisen pankreatitlerin yaklasik 2,5 katidir
(128). Ulkemizde ise biliyer sistem taslari ilk siray1 tutmaktadir. Safra kesesi taslarmimn
migrasyonun, biliyer kanali, pankreatik kanali veya her ikisini tikamak suretiyle
pankreatite yol agtiklar1 6ne stirlilmiistiir. Duktal obstruksiyonda, pankreatik kanal basinci
artmakta, pankreatik enzimler aktive olmakta ve pankreatit ortaya ¢ikmaktadir (31). Bizim
calismamiza dahil edilen 42 hastanin 28’1 (%66,7) biliyer etyolojiye sahipken, 14’i
(9%33,3) nonbiliyer etyolojiye sahip olup, etyoloji dagilimi Tablo 12’de verilmistir.
Calismamiz dahilindeki hi¢bir hastada alkol kullanimi tespit edilememistir.

Siddetin belirlenmesinde Ranson kriterleri halen giincelligini korumakta ve yaygin
olarak kullanilmaktadir. 1974 yilinda pankreatite 6zgii olarak tanimlanmig olan Ranson
kriterlerine gore hasta, ilk basvurdugu an ve 48. saatteki bulgulara gore 11 kriter ile
degerlendirilir (13). Ranson Kiriterleri Tablo 7°de gosterilmistir. Genis hasta gruplartyla
yapilan ¢aligmalarda hafif AP’te ti¢ ve daha az, agir AP’te ise altidan fazla kriterin pozitif
oldugu saptanmistir (129). Bizim ¢alismamizda da pankreatit siddetinin belirlenmesinde

Ranson kriterleri kullanildi. 39 hastanin Ranson Skor’unun 0-3 arasinda oldugu ve hafif
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atak gecirdikleri, sadece 3 hastanin Ranson Skoru’nun 4-5 oldugu ve orta siddette atak
gecirdigi gozlenmis olup hastalarin Ranson skor dagilimi Tablo 14’de gosterilmistir.

Biliyer AP kadinlarda erkeklerden daha fazla goriilmiis ve bir ¢alismada K/E orani
1.3/1 olarak saptanmis (130), bir diger ¢alismada ise kadinlar lehine olan fazlalik daha
belirgin (K/E: 1.7/1) saptanmistir (131). Alkolik pankreatit’in ise erkeklerde daha fazla
goriildiigii bildirilmistir (128, 132). Bizim calismamiza hem biliyer hem de nonbiliyer
olgular dahil edilmis, K/E oranmi1 kadinlarin lehine 1.3/1 olarak bulunmus olup hastalarin
cinsiyet dagilimi Tablo 8’de gdsterilmistir.

Literatiire gore akut pankreatit goriilme yast 50-60 olarak belirtilmektedir. Turhan
ve arkadaslariin yaptigi ¢alismada akut pankreatitin goriilme yas1 59,8 olarak bulunmus
(133). Bizim galismamizda hastalarimizin yas ortalamasit 62 olarak saptanmis olup yas
dagilimi1 Tablo 11°de gosterilmistir.

Akut pankreatit % 2,1 ile % 7,8 arasinda degisen oranlarda mortalite ile
seyretmektedir. Oliimlerin % 50 kadari ilk birkag hafta icerisinde ¢oklu organ yetmezligi
nedeni ile gergeklesmektedir (127). Calismamiz siiresince higbir hastada mortalite
gorilmedi.

Bir ¢aligsmada ilk atak sonrast % 10,9 oraninda rekiirrens ve % 6,4 oraninda kronik
pankreatite gidis bildirilmistir (134). Safra kesesi taslarinin tedavi edilmediklerinde %32
ile %61 arasinda degisen oranlarda akut pankreatit olgularinda rekiirrense neden
olabilecegi belirtilmistir (128). Calismamiza dahil edilen olgulardan sadece birinde
rekiirrens gozlenmistir. Rekiirrens gelisen olguya miitakip zamanlar ERCP ve medikal
tedavi ugulandi. Non biliyer etyolojiye sahip olmasi nedeni ile kolesistektomi
distiniilmedi.

AP tan1 ve tedavisinde biyokimyasal parametrelerden de yararlanilmaktadir. Asiner
hiicrelerden salgilanan amilaz, lipaz, proenzim tripsinojen bunlarin baglicalaridir. Serum
amilaz degeri pankreatit tanisinda en sik kullanilan parametredir. AP tanisi; ¢aliSmalarin
cok biiylik kismina gore bu hastaliga 6zgii karin agrist ve pankreatik enzimlerin normal
degerlerinin iist simirmin ii¢ mislinden fazla olmasi ile konur. Az sayida ¢alismada ise
pankreatik enzim degerlerinin {i¢ mislinden daha az artis1 tami kriteri olarak kabul
edilmistir (63, 102). Semptomlarin baslamasindan itibaren yaklasik 12 saat igerisinde
yiikselmekte ve 3-5 giin igerisinde normale donmektedir (135). Geg¢ basvuru, kronik
alkolizm gibi nedenlerden &tiirii olgularin % 19-32° inde amilaz degeri diisiik ¢ikabilir

(136, 137). Ayrica bazi tikrik bezi patolojilerinde ve diger intraabdominal
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inflamasyonlarda da amilaz degeri yiikselebilmektedir (63) (Tablo 4). Yapilan ¢alismalarda

serum amilaz degerinin spesifitesi % 95, sensivitesi % 61 olarak bildirilmistir (138). Bizim
calismamiza dahil edilen hastalarin hepsinde hastaliga 6zgli karin agris1 mevcuttu. Sadece
6 hastanin ( % 14, 2) amilaz degerleri normalin {i¢ katindan yiiksek degildi. Bu hastalarin
idrar amilaz degerleri ortalamasi1 1620 U/L olup (Normal degeri:460 U/L) anlamli derecede
yiiksekti. Ayrica radyolojik goriintiilleme yoOntemleri pankreatit ile uyumlu olup, karin
agrisini agiklayabilecek ikincil tan1 da konulmadigindan ¢alismaya dahil edildiler. Bizim
calismamiza dahil edilen hasta grubunda tespit edilen en diisiikk amilaz degeri 146 U/L, en
yiiksek amilaz degeri 3086 U/L, ortalama amilaz degeri 1271,07 U/L idi (Tablo 11).

Serum lipaz diizeyi amilaz ile kiyaslandiginda 8-14 giin sonra diismeye baglamakta,
bu da gec¢ikmis vakalarin tanisinda 6nem arz etmektedir. Lipaz degeri kronik alkolizmden
daha az etkilenmektedir (60). Yapilan g¢alismalar neticesinde serum lipaz diizeyinin
pankreatit olgularinda spesifitesi % 95, sensivitesi % 55-100 arasinda bulunmustur (138,
139). Tripsinojen 1 ve 2 izoenzim olarak pankreasdan salgilanmakta, akut pankreatit
olgularinda izoenzim 2 belirgin sekilde yiikselmektedir (140). Serum ve idrar tripsinojen 2
degerleri birkag saat iginde yiikselmekte ve yaklasik 3 giin igerisinde diismektedir (63).
Helsinki’de yapilan bir ¢aligmada idrar tripsinojen diizeyleri pankreatit tanisi alan 53
hastanin 50’inde pozitif (% 94 sensitivite, % 95 spesifite ) ¢ikmustir (141). Proinflamatuar
sitokinlerden IL6, karacigerde CRP sentezini uyaran ana indiikatorlerden biri olup,
pankreatit atagi esnasinda CRP den daha hizli yiikselmektedir (63). Italya’da yapilan bir
caligmada pankreatit hastalarinda bagvurudan 24 saat sonra Olgiilen IL6 diizeyinin
sensivitesi % 100, spesifitesi % 86 olarak bulunmustur (142). Calismamiz esnasinda lipaz,
Tripsinojen, IL 6 degerlerine bakilmadi.

ALT basta olmak iizere bazi laboratuar testleri pankreatit etyolojisi hakkinda fikir
yiirlitmeye yardimer olmaktadir. Serum ALT diizeyi 150 IU/1 ‘den biiyiik olan hastalarda
ilk akla gelmesi gereken etyoloji safra yolu taglar1 olmalidir. Ancak biliyer pankreatit
olgularinin sadece % 50 ‘inde yiiksek ALT diizeyleri tespit edilebildigi unutulmamalidir
(143). Bizim calismamiza dahil edilen hastalarin ortalama ALT degeri 189 IU/I idi. 16
vakanin ALT degeri 150 IU/I den yiiksek idi. Bu 16 vakanin 13’iinde etyolojiden safra
kesesi ve yollarina ait taglarin sorumlu oldugu tespit edildi.

CRP bir akut faz proteini olup ¢alisilmasi kolay ve ucuzdur. Yapilan bir ¢aligmada
radyolojik bulgular g6z oOniinde tutularak yapilan Baltazar skoru ile CRP diizeyleri

kiyaslanmis ve CRP diizeyinin hastaligin prognozu ile korele oldugu sonucuna varilmis
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(144). Bizim g¢alismamiza dahil edilen 42 hastanin 33’tine CRP degeri ¢alisildi. Ortalama
CRP degeri 8.41 idi. CRP degeri farkli endikasyonlar nedeni ile ¢alisilan bu 33 hastanin
Ranson Skorlar1 0-3 arasinda degismekte idi ve hepsi hafif siddette pankreatit atagi
gecirmekte idiler.

Abdominal USG, safra kesesi taslarini, koledok taslarini, intrahepatik, ekstrahepatik
safra yollarmin degerlendirilmesinde, pankreatik 6dem, peripankreatik sivi koleksiyonunun
gorlntiillenmesinde olduk¢a faydalidir. Ayrica USG yardimiyla pankreas alanlarinin
disinda kiiciik omentumda, pararenal bolgede sivi koleksiyonunun tespiti miimkiindiir.
Dezavantaji ise ileus nedeniyle gaz golgesi, obez hastalarda genis yag dokusu nedeniyle
pankreas degerlendirmesi zorlagsmasidir (70, 145, 146). Bazi g¢alismalarda abdominal
USG’nin safra kesesi taglarin1 géstermede % 95 sensiviteye sahip oldugunu, ancak koledok
taglarin1 gostermede sensivitesinin % 50’den daha az oldugunu, bu nedenle diger
goriintiileme yontemlerine gereksinim oldugunu gostermistir (143). Yaptigimiz ¢alismada
31 hastaya USG ile goriintiileme yapilmistir. 31 hastanin 4’niin USG ‘i normal olarak
degerlendirilirken, 1 olgu gaz nedeni ile tam degerlendirilemedi. 18 hastada safra
kesesinde tas, 3 hastada safra kesesinde ¢amur, 1 hastada intraabdominal apse, 2 hastada
intraabdominal koleksiyon, 1’inde safra kesesi komsulugunda kistik lezyon, 1 hastada ise
hem apse hem koledok tasi tespit edilmistir (Tablo 17).

AP’in tani, takip ve tedavisinde goriintiileme yontemleri c¢ok Onemli yer
tutmaktadir. Baz1 arastirmacilar tarafindan pankreatitin siddetinin belirlenmesinde, nekroz
ve lokal komplikasyonlarin gosterilmesinde, prognoz tayininde CT’nin altin stantard
oldugu ileri siiriilmektedir (147, 148). AP hastalarinda ¢ekilen tomografilerde pankreas’a
ait degisiklerden; parankimal genisleme, parankimal 6dem, parankimal nekroz sayilabilir.
Tomografi de g¢evresel dokulara ait; yag planlarinin silinmesi, ¢evre doku planlarinin
kalinlagmasi, sivi kolleksiyonlari, splenik, siiperior mezenterik, portal ven trombozu gibi
vaskiiler komplikasyon ve bulgular gézlemlenebilir. Barsak distansiyonu, plevral efiizyon,
mezenterik 6dem gibi nonspesifik goriintiilere rastlamak da mimkiindiir. Balthazar ve
arkadaglar1 CT yOntemi ile tespit ettikleri nekroz ve hastaligin gidisat1 arasinda yakin iligki
oldugunu gostermislerdir (147) ( Tablo 5).

Yapilan bir ¢alismada 102 hastaya basvuru aninda ve basvurudan 7 giin sonra
Kontrastli CT ¢ekilmis. Tomografi sonuglar1 Balthazar skoruna gore derecelendirilip
intrapankreatik nekroz bulgular ile klinik, biyokimyasal test sonuglar1 ve Ranson skoru ile

kiyaslanmis. Ranson skoru 2 nin altinda olan hastalarin sadece % 8 ‘inde komplikasyon
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ortaya ¢iktig1 tespit edilmesi tizerine, erken donemde CT goriintiilemesinin Ranson skoru
2’nin altinda olan hastalarda rutin olarak yapilmasia gerek olmadigi sonucuna varilmis.
Komplike olan 24 hastadan 22’ sinde klinik ve biyokimyasal test sonuglarinin 7. giinden
once komplikasyonu isaret ettigi, bu nedenle ge¢ donem CT goriintiilemesinin ise sadece
biyokimyasal parametreleri ve klinigi bozulan hastalarda yapilmasinin daha uygun olacagi,
hastaligin ge¢ doneminde de rutin CT uygulamasiin gereksiz olacagi sonucuna varilmig
(149). 1994-2002 yillar1 arasinda akut pankreatit tanis1 konulan 79 hasta ile yapilan bir
diger calismada, hastalara basvuru anindan 48 saat sonra Kontrastli CT ¢ekilerek
inflamasyon yayginlig1 ve nekroz derecesi CT siddet indeksine gore gruplandirilmig. CT
siddet indeksi komplikasyonlar ve mortalite ile karsilastirildiginda; toplam komplikasyon
oraninin % 57, mortalite oraninin % 9, CT siddet indeksi 0-3 olan hastalarda bu oranlarin
% 2-42, CT siddet indeksi 4-6 olanlarda % 19-81, 7-10 olanlarda ise % 33-100 oldugu
gozlenmis. Sonug olarak erken CT siddet indeksi ile komplikasyon, sepsis, mortalite ve
yogun bakim gereksinimi arasinda korelasyon gézlenmis (150). Bizim ¢alismamiza dahil
edilen 42 hastanin 21 ine CT goriintiilemesi yapildi. Kontrastli CT sonucunda 2’inde
intraabdominal apse, 2’inde psodokist, 1’inde parankimal nekroz alanlari, 2’inde
milimetrik kalsifikasyon, 1’inde hem psddokist hem de nekroz alanlari1 gézlenirken, hemen
hemen tiim goriintiilerde parankimal heterojenite, peripankreatik sivi koleksiyonlari, ¢cevre
yag dokularinda kirlenme gibi pankreatit gostergesi olan bulgulara rastlanilmistir ( Tablo
17).

CT nin AP’teki 6nemi asikar olmakla birlikte radyasyon ve nefrotoksisite riski bazi
hastalarda CT kullanimini sinirlandirmaktadir. Bu hasta gruplarinda MR, CT’e alternatif
olmaktadir (151). Ayrica AP’te MR goriintiilemesi noktasinda kazanilan tecriibeler sinirli
olmakla birlikte, pankreas orta kesimin goriintiilenmesinde, yag infiltrasyonunu
belirlemede, pankreatik kanal ve biliyer kanal sisteminin morfolojisini goriintiileme de
MR’m, CT ‘e kiyasla daha basarili oldugunu sdéylemek gerekir (152). 2008 yilinda
Amerika’da A. OTO ve arkadaslarinin 18 gebe hasta ile yaptiklari ¢alismada USG’ nin 8
hastada biliyer dilatasyonu tespit edebildigi ancak dilatasyon nedenini gosteremedigi
gbzlenmis. MRCP ise 1 ‘inde koledok tasi, 1’inde Mirizzi Sendromu, 1’inde koledok kisti,
I’inde intrahepatik tas olmak iizere toplamda 4 olguda biliyer obstruksiyon nedenini
gosterdigi, diger 4 olguda ise obstruksiyonu ekarte ettigi gozlenmis. MRCP de gbzlenen
koledokolitiazis olgulart ERCP, Mirizzi Sendromu ve koledok kisti olgular1 operasyonla

dogrulanmis. Sonu¢ olarak USG ‘nin sadece biliyer dilatasyonu gosterdigi olgularda,
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MRCP ‘nin pankreatit etyolojisini agiklayabildigi ve hastalar1 gereksiz ERCP ve cerrahi
girisimlerden korudugu gosterilmistir (153). Mariani ve arkadaslarinin 2009 yilinda 44
hasta ile yaptiklar1 bir ¢alismada akut rekiirren pankreatitli olgularda MRCP-S ve EUS-S
yontemlerinin pankreatik duktal anormallikleri ve etyolojiyi aydinlatmada ERCP’den daha
istlin olduklar1 gosterilmistir (151). Gillams ve arkadaslarinin yaptiklar1 baska bir
calismada MRCP’nin pankreatik kanallar1 ve bu kanallarin olas1 psddokistlerle ilgkilerini
gosterebilen non invazif bir teknik oldugu gosterilmistir (154). Calismamizda da ana
pankreatik duktus’un morfolojisi MRCP yardimi ile goriintiilenmeye calisilmis olup 4
(%9,5) olgunun pankreatik kanalinda genisleme tespit edilirken, 1 (%2,3) olgunun
pankreatik kanalinda daralma tespit edildi. 37 (%88,2) olgunun pankreatik kanal
morfolojisinin normal oldugu gézlemlendi (Tablo 15).

Arvanitakis ve arkadaslar1 2007 yilinda AP siddet ve prognozunu CT ve MR
goriintlilerine dayanarak belirleyebilmek amaciyla bir ¢alisma yapmislar. 22°si akut biliyer
pankreatit, 10 ‘u idiyopatik, 2 ‘si alkolik, 1’ i hiperlipidemik AP olmak iizere toplam 35
olgu calismaya dahil edilmis. Biliyer pankreatit tanis1 bagvuru esnasinda tiim hastalara
uygulanan abdominal USG ile konulmus. Hastalara 48. saat, 7. giin ve 30. giinlerde CT, 7.
ve 30. giinlerde MR ile goriintiileme yapilmis. Balthazar derecelendirmesi temel alinmak
suretiyle yapilan CT ve MR siddet indeksi parametreleri; A: normal pankreas, B: pankreas
parankiminde heterojeniteyle birlikte lokalize veya diffiiz genisleme, C: peripankreatik
inflamasyonun retroperitona uzanmasi, D: tek sivi koleksiyonu ve E: ¢ok sayida sivi
koleksiyonu olarak belirlenmis. Calisma esnasinda hastalarin CT ve MR siddet indeksleri
Ranson Skorlari, Klinik Skor (0: remisyon, 1: lokal komplikasyonlar, 2: sistemik
komplikasyonlar, 3: 6liim) ve basvuru anindaki CRP degerleri, hastanede kalis siiresi
karsilastirilmis. Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama amilaz degerleri 1650 olarak
tespit edilmis. Ranson kriterlerine gore 20 hasta hafif, 15 hasta agir pankreatit atagi
gecirmekteymis. 7. gilin goriintiilemeleri sonucunda CT ‘de 29, MR ‘da 30 hasta 6dematoz
pankreatit olarak degerlendirilirken, CT’ de 6, MR’da 5 hasta nekrotizan pankreatit olarak
degerlendirilmis. MR siddet indeksine gore A grubunda 4, B grubunda 9, C grubunda 10,
D grubunda 3, E grubunda 9 hasta yer aldig1 gézlenmis. Caligma sonucunda MR’ 1n
prognositik degerini destekleyen MR bulgulari ile CT bulgulari, bagsvuru esnasindaki CRP
degerleri, Ranson Skorlar1, Klinik Skorlar, hastanede kalis siireleri arasinda korelasyon
tespit edilmis (155). Yapmis oldugumuz galismada MRCP goriintiilemesine gore anormal

pankreatik kanal morfolojisine sahip 5 olgunun 4’ Ranson Skorlama Kriterlerine gore
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hafif atak grubunda yer aldig1, sadece 1 olgu orta atak grubunda yer aldig1 gézlendi. Hafif
siddette pankreatik atak gecirenlerin %10,3 lniin, orta siddette atak gegirenleri ise
%33,3’ilinlin anormal pankreatik kanal morfolojisine sahip olduklar1 gbézlenmesine ve
anormal pankreatik kanal morfolojisine sahip hastalarda Ranson skorunun arttiginin tespit
edilmesine ragmen, Ranson Skoru ile pankreatik kanal morfolojisi karsilastirildiginda
istatiksel agidan anlamli olmadigi goriilmiistiir (Tablo 15, 16).

Amano ve arkadaslar1 MR-MRCP ve kontrastli-kontrastsiz CT sonuglarini
karsilastirmiglar. Calismaya 12 hafif pankreatit geciren olgu dahil edilmis. Calisma
kapsamindaki hastalara MR, MRCP goriintiilemeleri, kontrastli ve kontrastsiz CT
goriintiilemelerinin ardindan yapilmis. Kontrastsiz CT goriintiilemesi ile hi¢bir olguda
pankreas inflamasyonu tespit edilemezken, kontrastli CT de sadece 1 olguda tespit edilmis.
MR yontemi ile 9 hastada inflamasyon basariyla gosterilmis. Kontrastsiz CT’ de 6,
kontrastli CT’ de 5, MR ile 6 olguda peripankreatik yag nekrozu tespit edilmis. MRCP en
az CT kadar net olarak 4 olguda kolelitiazisi, 1 olguda koledokolitiazisi tespit ederken, tiim
olgularda ana pankreatik kanali normal olarak degerlendirmis. Calisma sonucunda MR
‘nin kontrastli ve kontrastsiz CT ‘den hafif akut pankreatit olgularinda pankreas
inflamasyonunu gdstermede {istiin, peripankreatik yag nekrozunu gostermede esdeger
oldugu sonucuna varilmisg (156). Loic Viremouneix ve arkadaglarinin MR ‘in akut
pankreatitteki tanisal degerini arastirmak i¢in yaptiklart prospektif calismada, akut
pankreatit nedeni ile basvuran hastalara kontrastli CT, MR ve MRCP basvuru aninda
cekilmis. Caligmaya 2002-2004 yillar1 arasinda akut pankreatit nedeni ile basvuran 90
hasta dahil edilmis. Calismaya dahil edilen hastalarin 37’1 biliyer, 26’s1 alkolik, 2’i
hiperlipidemik, 25’i idiopatik akut pankreatit gecirmekteymis. CT ve MR sonuglari
Baltazar siddet indeksine gore degerlendirilerek klinik verilerle karsilagtirilmis. MR
bulgulart; 1- Sivi koleksiyon varligi, 2- Anormal pankreas parankim dansitesi, 3- Ana
pankreatik kanalda kesilme, 4- peripankreatik sivi koleksiyonuna yakin komsu kolon duvar
kalinlagmasi kriterlerine gore standartize edilmis. CT siddet indeksinin 63 hastada grade 1,
23 hastada grade 2, 4 hastada grade 3 seklinde oldugu tespit edilmis. MR siddet indeksinin
52 hastada grade 1, 19 hastada grade 2, 19 hastada grade 3 oldugu tespit edilmis. CT siddet
indeksi ve MR siddet indeksi karsilastirildiginda istatiksel olarak yiiksek oranda korele
olduklar tespit edilmis. MR goriintiillemesinde pankreas goriinlimii normal olarak tespit
edilen 54 hastada morbidite oraninin %19, 6demli olarak bulunan 29 hastada %35,

nekrotik olarak degerlendirilen 7 hastada %71 oldugu, yani MR parankim bulgular ile
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morbidite ve hastanede kalis siiresi arasinda ilski bulundugu tespit edilmis. 9 hastada MR
teknigi ile ana pankreatik kanalda tespit edilen kesinti, 5 hastada ERCP ve operasyon
bulgulariyla dogrulanmis. Pankreatik divisium’lu ve CT’nin %70’inde divisum’u atladigi
10 hasta MR ile tespit edilmis. Calisma sonucunda MR ‘mn akut pankreatit siddetinin
belirlenmesinde giivenilir bir yontem oldugu sonucuna varilmis (157). Robin Lecesne ve
arkadaslarinin akut pankreatit nedeni ile bagvuran 30 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada
hastalara CT, MR, MRCP tetkikleri uygulanmis. Calismaya dahil edilen hastalarin
ortalama yaslar1 52, ortalama amilaz degerleri 2226, ortalama Ranson skor degeri 2,53
olarak hesaplanmis. CT ve MRCP goriintiilemeleri ortalama 1,20 giin ara ile yapilmis.
Balthazar Skorlama sistemi temel alinarak CT ve MR goriintiilerinin degerlendirmesi
standartize edilmis. 30 hastanin 11 koledokolitiazis, 4’ii alkolik, 2’si ERCP, 1’1 aortik
cerrahi, 1’i laporoskopik kolesistektomi, 1’i pankreatik cerrahi sonrasi, 2’i metabolik, 1
pankreatik divisium, 2’1 idiopatik nedenlerle pankreatit gecirmekteymisler. Calisma
sonucunda CT ve MRCP goriintiileme yontemleri arasinda pankreatik nekroz ve sivi
koleksiyonlarin1 gostermede yiiksek oranda korelasyon tespit edilmis. Calismaya dahil
edilen hastalarin 13’ilinde sepsis, 13’iinde psddokist, 1’inde pankreas nekrozu gelisirken, 9
hastaya cerrahi miidahale gerektigi, cerrahi sonrasi 2 hastanin kaybedildigi gozlenmis.
Ayni sekilde MRCP ile morbidite arasinda yiiksek oranda korelasyon tespit edilirken, CT
ile klinik veriler arasinda lineer korelasyon olmadigi gézlenmis (158). Calismamizda yer
alan komplike olgularin, Ranson skoruna gore yapilan gruplandirmada hafif grupta, MRCP
gorlintiileme sonuglarna gore yapilan gruplandirmada normal morfolojili grupta
yogunlastigr gozlenmektedir. Bu nedenle prognozun belirlenmesi noktasinda gruplar
hakkinda yorum yapmak miimkiin degildir.

Arvanitakis ve arkadaglart MR goriintiileme yonteminin AP’teki dogrulugunu ve
klinik wverilerle arasindaki korelasyonu degerlendirmek amaciyla yaptiklar1 bir diger
calismada MR sonuglar1 CT sonuglart ile karsilastirilmis. Balthazar derecelendirme
sisteminin MR siddet indeksi ve CT siddet indeksi belirlemede temel olarak alindigi bu
calismaya ortalama 39 hasta dahil edilmis. Bagvurudan itibaren 7. ve 30. giinlerde
goriintiilemeleri yapilan hastalardan 7’1 klinik olarak agir pankreatit olarak tanimlanmuis.
Calisma sonucunda MR siddet indeksi ve CT siddet indeksi ile, 48. saatteki CRP degerleri,
Ranson Skoru, lokal ve sistemik komplikasyonlar, morbidite, hastanede kalis siiresi
arasinda yiiksek oranda korelasyon tespit edilmis. Ranson Skoru ile kiyaslandiginda MR

‘im %83 sensivite, %91 spesifite, CT nin %78 sensivite, %86 spesifite ile pankreatit
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siddetini belirledigi gbzlenmis. Caligma sonucunda MR’1n pankreatit siddetini belirlemede
ve prognozu tahmin etmede giivenilir bir metod oldugu, ayrica akut pankreatit erken
donemde ortaya c¢ikan pankreatik kanalda kesilmeyi tespit edebilecegi sonucuna varilmis
(159). Calismamizda yer alan olgularda pankreatik kanalda daralma ve genisleme tespit
edilmesine ragmen higbir olguda pankreatik kanalda kesilmeye rastlanilmadi. Davor S. ve
arkadaslarinin AP’in erken donem degerlendirmesinde MR’1n roliinii belirlemek amaciyla
yaptiklar1 baska bir calismada MR bulgular1 ile CT ve biyokimyasal bulgular
karsilastirilmis. Calismaya 2004-2005 yillar1 arasinda AP nedeni ile basvuran toplam 101
hasta dahil edilmis. Hastalarin CT siddet indeksi ve MR siddet indeksi degerleri
hesaplanmigs ve hastalarin timiine MRCP ile goriintileme yapilmis. Balthazar
derecelendirme sistemi temel alinarak hesaplanan CT siddet indeksi ve MR siddet indeksi
degerleri arasinda yliksek oranda korelasyon tespit edilmis. Ayrica hastalarin Ranson
skorlari, hastanede kalis siireleri, sistemik komplikasyonlari ile MR siddet indeksi arasinda
yiiksek oranda korelasyon tespit edilmis. Calisma esnasinda karsilagtirilan Ranson Skor
sistemi ile Atlanta kriterleri arasinda sensivite, spesifite, pozitif belirleyici deger, negatif
belirleyici deger, dogruluk oranlar1 arasinda anlamli bir fark tespit edilememis. MR ile
pankreatik hemoraji tespit edilen hastalarin hastanede kalis siirelerinin daha uzun oldugu
gozlenmis (160). Calismamizda yer alan hicbir olguda pankreatik hemoraji tespit edilmedi.
Ranson skoru ile hastanede kalis siiresi karsilastirildigimizda Ranson skoru arttikga
hastanede kalis siiresinin arttig1 tespit edilirken, olgular1 hafif siddet ve orta siddet grubu
olarak iki gruba ayirip, gruplarin hastanede kalis siirelerini karsilastirildigimizda istatiksel
acidan anlamli olmadigi, aymi sekilde pankreatik kanal morfolojisine gore normal
morfolojili grup ile anormal morfolojili grup olarak iki gruba ayirip gruplarin hastanede
kalis siireleri karsilastirildigimizda istatiksel ag¢idan anlamli olmadigi tespit edilmistir
(Tablo 20, 21).

Staudacher C. ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada AP olgularinda CT ve MR ‘1
kiyaslamislar. 44 ay siirecinde AP tanist alan 21 hastay1 MR ve CT ile goriintiilemeye tabi
tutmuslar. Caligmaya dahil edilen 21 olgunun 8’i nekrotizan, 13’i 6dematdz pankreatit
atag1 gecirmekteymis. Balthazar siddet indeksi temel alinarak CT ve MR siddet indeksleri
belirlenmis. MR ve CT siddet indekslerinin korele oldugu gozlemlenmis. Ayrica MR 8
nekrotik olgunun 8’inide basariyla goriintiilerken, renal yetmezlik nedeniyle kontrast
verilemeyen 3 olgundaki nekrozun CT’de tespit edilemedigi gozlemlenmis. Caligma

neticesinde MR’1n akut pankreatit siddet tespiti ve prognoz gostergesinde CT’e esdeger
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oldugu, ayrica kontrast inflizyonu gerektirmediginden agir akut pankreatit olgularinda
takip konusunda CT’e tercih edilebilecegi sonucuna varilmig (161). Bizim ¢alismamizda
yer alan olgulardan 2 nekrozlu olgu CT ile tespit edilmistir. Nekrozlu olgularin higbirine
nekroz boyutunun kiigiik olmasi nedeni ile nekroza yonelik cerrahi islem yapilmamistir
(Tablo 17).

Kim YK ve arkadaslart pankreatit tanisinda MR goriintiileme yOnteminin
gecerliligini arastirmak ve en etkili MR teknigini belirlemek amaciyla yaptiklari calismada
20’si saglikli kontrol grubu, 20’si akut hafif pankreatit hastalarindan olusan toplam 40
olguya MR goriintiilemesi yapilmis. Ayrica AP olgularina 24 saatlik arayla CT
goriintiilemesi uygulanmis. Pankreas ve pankreas etrafindaki inflamatuar degisiklikler g6z
oniinde bulundurulmak suretiyle MR tekniginin en basarili goriintiilemeyi sagladig
gbzlenmis. Bu teknikle pankreatik inflamasyona sahip 18 hastanin 15’1 basariyla
goriintiilenirken, CT ‘nin bu olgulardan sadece 3’iinde inflamasyonu goriintiileyebildigi
gozlenmis (162). Pankreatik kanal morfolojisi tarafimizca sadece MRCP yoOntemi
kullanilarak degerlendirilmistir. CT goriintiilemesi sadece 21 olguya yapilmistir. Oysaki
bahsedilen ¢aligmalarin bazilarinda morfolojik degerlendirmede ERCP, Endoskopik USG,
MRCP ‘e ek olarak es zamanli yapilmisti. MRCP ile diger yontemlerin birlikte
kullanilmast durumunda morfolojik yapidaki farkliliklarin daha fazla sayida tespitinin
olasilt oldugunu diisiinmekteyiz. Bizim calismamizda skorlama sistemlerinden sadece
Ranson skorlama sistemi kullanildi. Balthazar siddet indeksi kullanilmadi. MRCP
goriintlilerine gore pankreatik kanal morfolojisi degerlendirildi. Calisma sonucunda
Ranson skor sistemi ile morfoloji kiyaslandiginda, aralarinda gézlemsel olarak uyum tespit
edilmesine ragmen, istatiksel olarak anlamli sonu¢ bulunmadig1 gézlendi.

Ward ve arkadaslari yaptiklari calismada MR ‘in AP’teki tanisal degerini kontrastli
CT ile kiyaslamak suretiyle tespit etmeye ¢aligmiglar. Calismaya AP atagi gegiren 33 hasta
dahil edilmis. Pankreas yapisi, pankreatik ve ekstrapankreatik inflamatuar degisiklikleri
degerlendirmek amaciyla 12 hastaya 24 saat igerisinde, 9’una 4 giin, 8’ine 9 giin, 4’iine 14
giin icerisinde MR ve CT ¢ekilmis. MR ve CT sonuglart anatomik agidan
karsilagtirildiginda pankreas boliimlerini net olarak degerlendirilme olanagi saglanim
acisindan sirasiyla pankreas basi i¢in 30/32, govdesi i¢in 29/31, kuyruk i¢in 29/31 olarak
gozlemlenmis. 33 hastada CT ile peripankreatik 53 siv1 koleksiyonu tespit edilirken, MR
ile 52 sivi koleksiyonu tespit edilmis. 1 olgudaki uyusmazligi nedeninin CT ve MR

goriintiilemeleri arasinda koleksiyonun aspirasyonundan kaynaklandig: tespit edilmis. Bu
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koleksiyonlardan 5 tanesi MR da solid kivamda gozlenirken, CT de sivi kivamda olduklari
tespit edilmis. 5 kolleksiyondan 3 tanesine goriintiileme esliginde yapilan drenaj girisimi
basarisiz olmus. 2 olgudaki muhtemel hemoraji sadece MR tarafindan tespit edilmis.
Calisma neticesinde MR’1in koleksiyon niteligini daha iyi gosterdigi sonucuna varilmis
(163). Calismamizda yer alan hastalardan sadece 1’ine goriintilleme esliginde drenaj
basartyla yapilmistir. Ayrica ¢alismamizda MRCP goriintiilemesi ilk 72 saat igerisinde
yapilmistir. Higbir olguya kontrol amaghi ge¢ donemde MRCP goriintiilemesi
yapilmamistir. Bahsedilen c¢alismalarda genellikle MRCP goriintiilemeleri ¢alismamiza
kiyasla daha ge¢ donemde yapilmis ya da ilerleyen zamanlarda kontrol goriintiilemesi
uygulanmistir. Pankreatik kanal morfolojisinin ilerleyen donemlerde daha c¢ok etkilendigini
One siiren calismalar1 g6z Oniinde bulundurdugumuzda sadece 5 olgunun kanal
morfolojisinin anormal olmasini dogal karsilamaktayiz.

Shinya S ve arkadaglarinin MR’in AP degerlendirmesindeki efektivitesini tespit
etmek amaciyla yaptiklari ¢alismada MR, MRCP ve CT goriintiilemesini ¢aligmaya dahil
edilen 11 hastaya uygulamislar. Calisma neticesinde MR ve CT bulgular1 arasinda AP
tespiti konusunda anlamli bir fark bulunamamis. Hatta MR bulgular1 kontrastsiz CT ‘den
daha net olarak AP’i gostermis. MR bulgularinin klinik veriler ve CT bulgulari ile uyumlu
oldugu gozlenmis. Ayrica MRCP tiimor kitleleri, koledok taslari, pankreatik divisum gibi
AP etyolojilerini de aciklayabildigi gozlenmis (84). Bizim ¢alismamiza dahil edilen 42
olgunun 21’ine MRCP goriintiilemesinin yan1 sira CT goriintiilemesi yapildi. CT ve MRCP
sonuglar1 kiyasladigimizda; MRCP yontemi sonucunda ana pankreatik kanali normal
olarak degerlendirilen 3 olgunun, CT de pankreatik kanal morfolojisi genislemis olarak
degerlendirilirken, CT ile ana pankreatik kanali normal olarak degerlendirilen 2 olgunun,
MRCP de pankreatik kanal morfolojisi geniglemis olarak degerlendirildigini gozlemledik.
Pankreatik kanal morfolojisi genisleyen diger 2 olguda MRCP ile CT’nin korele oldugunu
gordiik. CT ile 6 olguda pankreas parankiminde pankreatite bagl genisleme tespit edilirken
MR ile 7 olguda parankim genislemesi tespit edildi. Tim olgulara es zamanli CT
goriintliilemesi yapilabilmesi ve bulgularin yukaridaki calismalara benzer sekilde siddet
indeksi kullanilarak standardize edilebilmesi durumunda MRCP ve CT arasindaki uyumun
daha yiiksek oranlarda ¢ikacagi kanatindeyiz.

Howard ve arkadaslarinin pankreatik nekroz nedeni ile debridman yapilan 98
hastada yaptiklar1 ¢aligmada tedavi sonrasi rekiirrens sebebi arastirilmis. 5 ile 39 ay

arasinda degisen siirelerde ¢alismaya dahil edilen 98 hastadan 14’iiniin rekiirren pankreatit
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atagr ile basvurdugu gozlenmis. 14 hastanin 5’inde pankreatik psodokist, 9’unda
radiyolojik  olarak  obstruktif pankreatit bulgularina rastlanilmis.  Hastalarin
gorlintiillenmesinde ERCP ve MRCP yontemleri kullanilmis. 14 olgunun 10’unda pankreas
boyun diizeyinde, 4 ‘linde proksimal pankreas korpusunda yer almak lizere, 7 ‘inde
pankreatik kanal striktiirli, diger 7’inde ana pankreatik kanalda kesilme goriiniimii tespit
edilmis. Calisma sonucunda basarili cerrahi pankreatik debridman yapilan hastalarin %
14’tinde goriilen rekiirrensin en 6nemli nedeninin pankreas boyun ve/veya pankreas korpus
proksimalinde goriilen pankreatik kanal obstruksiyonu oldugu sonucuna varilmis (164).
Gregory T. Sica ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir diger calismada pankreatit hastalarinda
ERCP ve MRCP sonuglar1 karsilagtirilmig. 1994-1995 yillar1 arasinda pankreas patolojisi
nedeni ile MRCP goriintiilemesi yapilan 141 hastadan pankreatit tanist alan 39 hasta
calismaya dahil edilmis. Bu 39 hastaya 1 ay igerisinde ERCP uygulanmis. MR
goriintlilemesi Oncesinde bu hastalara CT tetkikide planlanmis. Calisma esnasinda
pankreatikobiliyer sistemin ana pankreatik kanal bas kisim, ana pankreatik kanal govde
kisim, ana pankreatik kanal kuyruk kisim, sag ana biliyer kanal, sol ana biliyer kanal, ortak
hepatik biliyer kanal, koledok olmak tiizere 7 segmette incelenmis. Segmentlerdeki
genisleme ve daralma dikkate alinmig. Pankreatik kanal i¢in 2 mm’nin alt1 daralma, 3
mm’nin lizeri genisleme bulgusu olarak kabul edilmis. Calisma sonucunda ERCP ve
MRCP sonuglar1 karsilastirildiginda MRCP ‘nin 39 hastanin 32’inde sag ve sol ana
hepatik, ortak hepatik kanallar1 %93, koledogu %100, pankreatik kanal kuyruk kism1 %88,
pankreatik kanal govde kismi %86, pankreatik kanal bas kismi %86 spesifiteyle
gorlntiileyebildigi ortaya konulmus. Ayrica MRCP ‘nin pankreatik kanal kuyruk kismi
icin %89, pankreatik kanal govde kismi i¢in %84, pankreatik kanal bas kismi i¢in %76
sensiviteye sahip oldugu gosterilmis (165). Calismamizda yer alan 42 olgunun sadece 7’ine
ERCP uygulandi. ERCP sonucunda, psddokist nedeni ile perkiitan drenaj uygulanan
olgunun pankreatik kanali ile psodokist arasinda iligki oldugu tespit edildi. Ancak
caligmamizda yer hastalara uygulanan ERCP tanidan daha ¢ok tedaviye yonelikti. Bu
nedenlerden 6tiirii ERCP ve MRCP bulgularin1 objektif olarak karsilagtirma sansina sahip
olmadigimizi diistinmekteyiz.

Caperan C. ve arkadaslarinin AP atagi sonucu psddokist olusan hastalarda
pankreatik kanal degisiklerini arastirmak maksadiyla yaptiklar1 ¢alismaya 1983-2004
yillar1 arasinda bagvuran 31 AP hastasi dahil edilmis. 23 aylik takip sonunda hastalarin

10’unda en son kontrol pankreatik kanal goriintiilemesi MRCP ile yapilirken, 21’inde en
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son pankreatik kanal goriintiilemesi ERCP yontemleri ile yapilmis. 17 olgunun
etyolojisinde biliyer AP tespit edilirken, 2’inde hiperlipidemi, 4’iinde pankreatik divisum,
2’inde postoperatif etyolojinin rol aldigi gozlenmis. Calismaya dahil edilen 6 vakada
etyoloji tespit edilememis. 31 olgunun 23 ‘iinde psodokistler tespit edilmis.
Komplikasyonlar arasinda en ¢ok basi bulgulari olmak iizere, enfeksiyon, kanama, fistiil
olusumu yer almaktaymis. Olgularin 9’unda pankreas bas kesiminde, 6’inda govde
kesiminde, 1’inde kuyruk kesiminde olmak iizere toplam 16 hastada pankreatik kanalda
daralma tespit edilmis. 16 hastanin 11’inde tam tikanikliga yol agmaktaymis. Darlik nedeni
ile tam tikamikligin gozlendigi bu 11 hastada MRCP ile tikanikligin proksimalinde
genisleme tespit edilmis. Darligin pankreatit atagindan ortalama olarak 9 ay sonra ortaya
ciktigr gozlenmis. Darlik gelisimi ile psddokist ¢api, lokalizasyonu, sayis1 gibi psddokist
karakteristik 6zellikleri arasinda iliski tespit edilememis. Calisma sonucunda ayrica
psodokist ile ana pankreatik kanalin iligkili olmasinin pankreatik kanalda deformasyon
olusumu acisindan risk teskil etmedigi, ayrica tedavi yontemlerinin de pankreatik
deformasyon olusumu riski tizerine etkisi olmadigi da gozlenmis (166). Yapmis
oldugumuz ¢alisma sonucunda sadece 3 olguda psddokiste rastladik. Bu olgularin
hicbirinde psodokiste bagli komplikasyonlara rastlamadik. Caperan ve arkadaslarinin
bulduklar1 sonuca benzer sekilde tedavi yontemleri ve pankreatik kanal morfolojisi
arasinda iligki tespit edemedik.

MR ayrica akut pankreatitin nekroz, hemoraji, enfeksiyon, psddokist ve vaskiiler
problemler gibi komplikasyonlarii goriintiilemede de ¢ok yararlidir. Dinamik kontrasth
kesitler, AP’de gozlenebilen nekrozun boyutu, inflamasyonun derecesi, psodokistin
enfekte olup olmadigi noktasinda degerli veriler vermektedir (167). Cardone G. ve
arkadaglarinin pankreasin inflamatuar hastaliklarinda MR’1n yerini belirlemek amaciyla
yaptiklari bagka bir ¢alismada 20’i akut, 49’u kronik pankreatit olmak {izere toplamda 69
hasta yer almis. Calisma neticesinde MR goriintiilemesinde AP’li olgularda daha g¢ok
parankimal 6dem, parankimal nekroz, peripankreatik sivi koleksiyonlarimi rastlanirken
kronik olgularda glandular atrofi, pankreatik kanal genislemesi ve psodokistlere daha ¢ok
rastlanildigr gozlemlenmis (168). Hirohasi S.ve arkadaslari ise ¢ocuklarda MRCP’nin
pankreatit nedenlerini gostermedeki yetisini arastirmiglar. 1993 ile 1996 yillar1 arasinda
MRCP’si ¢ekilen 10 AP’li ve 20 saglikli kontrol grubu retrospektif olarak incelenmis.
Caligma sonucunda MRCP’nin saglikli 20 olgunun tiimiinde ortak biliyer kanali basariyla
gosterebildigi, 13’linde ise ana pankreatik kanali tam olarak goriintiileyebildigi tespit
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edilmis. AP’li 10 olgunun 6’inda ana pankreatik kanalda dilatasyon tespit edilirken,
pankreatikobiliyer kanalda striktiir 5 olguda tespit edilmis. Travmatik etyolojiye bagh
olarak gelisen 1 olguda ise psodokist basariyla gozlemlenmis. Calisma sonucunda
MRCP’nin anormal pankreatikobiliyer birlesimi basta olmak iizere c¢ocuklarda AP
etyolojisini ve bulgularimi tespit edebilecegi sonucuna varilmis (169).

Pascual ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada alkolik AP olgularinde sekretin
inflizyonu ile uyarilma sonrasi MR goriintiilemesi yapilarak ana pankreatik kanal
morfolojisi ve fonksiyonu aragtirilmis. Bu amagla sekretin infiizyonu sonrast MRCP
goriintiilemesi 21 akut alkolik pankreatit, 28 kronik alkolik pankreatit ve 16 kontrol olmak
lizere toplamda 65 kisiye uygulanmis. Ana pankreatik kanal c¢ap1 sekretin
uygulanmasindan O6nce, uygulamanin 3. ve 10. dakikalarinda o6l¢iilmiis. Morfolojik
degerlendirme ise uygulama Oncesi ve sonrasi ayri ayri yapilmis. Calisma sonucunda tiim
kronik olgularda ana pankreatik kanal ¢ap1 genislemis olarak tespit edilirken, AP’1i olgular
ve kontrol grubu arasinda herhangi bir fark tespit edilememis. Bazal ana pankreatik kanal
capinin tiim gruplarda 3. dakikada 6lg¢iilen captan kiigiik oldugu gézlenmis. Kontrol grubu
ile akut alkolik grup arasinda yan dallar, dolma defekti, duktal diizensizlik, duktal daralma
konularinda anlamli bir fark olmadigi gozlemlenmis. Sadece bir AP’li olguda takip
sekretin gorlintiilemelerinde kronik pankreatitli olgulara benzer goriiniim tespit edilmis
(170). Calismamizda yer alan olgularin 37 nin pankreatik kanal morfolojileri bu ¢alismaya
benzer sekilde normal olarak degerlendirilmistir.

Wei Tang, Xiao Ming Zhang ve arkadaslarinin Cin’de 2007-2009 yillar1 arasinda
AP nedeni ile basvuran 94 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada, bagvuru anindan itibaren 4 ile 72
saat arasinda alman MR goriintileri ile APACHE II prognoz skorlama sistemi
karsilastirilmis. Yapilan bu calismada MR ile APACHE II arasinda uyum saptanamamis
(152). Bizim ¢alismamamizda da goriintiileme ilk 72 saat igerisinde yapildi ve MRCP
verileri ile Ranson skorlama sistemi kiyaslandi. Ranson Skorlama kriterlerine gore hafif
atak grubunda yer alan olgularin %10,3’linde, agir atak grubunda yer alan olgularin
%33,3’tinde anormal pankreatik kanal morfolojisi izlenmesine karsin, istatiksel
degerlendirmede Tang ve arkadaslarinin calismasina benzer sekilde MRCP goriintiileme
sonuglar1 ile Ranson skorlama sistemi arasinda uyum goézlenemedi. Ancak bunun temel
sebebinin hasta sayisinin, 6zellikle de anormal pankreatik kanal morfolojisine sahip grupta

yer alan hasta sayisinin az olmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.
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William H Nealon ve arkadaslarmin yaptiklar1 caligmada akut pankreatitte nekroz,
psodokist, koleksiyon gibi komplikasyonlarin gelisiminde pankreatik kanal degisimlerinin
sebep-sonug iligskisinde rol oynadiklari ileri stiriilmiistiir. Calismada pankreatik kanal
morfolojisi Tip 1. normal kanal, Tip2: Kanal striktiirii, Tip3: Kanal okliizyonu, Tip 4:
kronik pankreatit olmak lizere 4 kategoriye ayrilmis. 1985-2006 yillar1 arasinda agir ve
komplike pankreatit nedeni ile bagvuran 563 hasta ¢alismaya dahil edilerek CT, ERCP,
MRCP yontemleri ile goriintilemeye tabi tutulmus. Hastalar taburcu olduktan sonra
yaklasik 3 yil siire ile mitakip goriintiilemelerle takip edilmis. Semptomlar, tedavi
yontemleri ve basar1 oranlart g6z 6niinde bulundurulmus. Ranson kriterlerine gore agir AP
(Ranson skoru > 5) olan hastalar, Balthazar skorlamasi’na gore grade 3 ve grade 4 olanlar,
nekroz ve organ yetmezligi olan hastalar olarak tanimlanmis. Calisma sonucunda fistiil,
sepsis, rekiirrens gozlenen olgularin daha ¢ok Tip 2 ve Tip 3 kanal konfigurasyonlu
hastalar oldugu, psédokistli hastalara uygulanan perkiitan drenajin tip 1 hastalarda basarili,
Tip 2 hastalarda daha az basarili, Tip 3 hastalarda basarisiz oldugu, kanal kategorisiyle
uygulanan cerrahi yontemin basaris1 arasinda iliski olmadigi tespit edilmis (82). Yapmis
oldugumuz c¢alismada yer alan 42 hasta Ranson skoruna gore degerlendirildiginde 39’unun
hafif pankreatit atagi (Ranson skoru 0-3) gegirmekte oldugu, 3’iinlin orta siddette
pankreatit atagi (Ranson skoru 4-5) geg¢irmekte oldugu, hicbir olgunun agir atak
gecirmedigi gozlemlenmistir. Oysaki yukarida bahsettigimiz ¢alismalarda yer alan
olgularinin birgogunun agir atak gecirmekte olduklari belirtilmistir. Pankreatit siddeti
artikca morfolojinin daha fazla etkilenebilecegini diistinmekteyiz.

AP’in medikal tedavi basmaklarinda cesitli goriis ayriliklar1 mevcuttur. Ozellikle
AP<de beslenme ve antibioterapi konusundaki tartismalar devam ederken, halen tedavide
kullanilan spesifik bir ilag mevcut degildir. Yapilan caligmalar sonucunda nutrisyon
desteginin agir olgularda tedavinin 6nemli bir basamagi oldugu sonucuna varilmis olup,
beslenme yolu konusundaki tartigmalar siirmektedir (171). Yapilan bir randomize ¢aligma
hipokalorik beslenme desteginin TPN’den daha ucuz ve giivenilir oldugunu géstermistir
(172). Bagka bir ¢alismada oral beslenmeyle, jejunal tiip vasitasiyla beslenme kiyaslanmus,
jejunal tiip beslenmede hissedilen agriya ragmen oral beslenmeye bagli pankreas
stimiilasyonu olmamasi nedeniyle daha uygun oldugu 6ne striilmiistiir (173). 26 hasta ile
yapilan bir diger ¢alisma ise nazogastrik tiip yoluyla yapilan beslenmenin hem kolaylik
hem de tolerabilite agisindan daha uygun oldugunu 6ne siirmiistiir (174). Bizim ¢alismamiz

esnasinda, hastalarin oral alimi kesildi. Olgularin ¢ogunlugu hafif olgular olmasi nedeni ile
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nutrisyonel destek tedavisine gerek goriilmedi. Klinik bulgulari diizeldikten ve laboratuar
degerleri normale dondiikten sonra rejim kontrollii olarak baslanarak, tolerabiliteye gore
artirildu.

Medikal tedavinin 6nemli bir diger basamagi sivi replasman tedavisidir. Agresif
siv1 replasmani pankreatite eslik edebilen ve pankreasin mikrosirkiilasyonunu bozabilen,
hemokonsantrasyona, tasikardiye, hipotansiyona ve prerenal azotemiye yol agabilen
hipovolemi ile miicadelede ¢ok Onemlidir. Basarili bir replasman, vital bulgularin
moniterizasyonu, idrar ¢ikis takibi, 24 saat icerisinde hemotokrit degerlerinin diismesinin
gozlenmesi esliginde miimkiindiir (175). Calismamiz esnasinda, hemotokrit takibi yapildi
ve hicbir hastada yiiksekligi gozlenmedi. Vital bulgular moniterize edilerek saatlik idrar
takibi yapildi. Hicbir hastaya agresif replasman ihtiyaci olmadi.

Agr1, pankreatittin ana semptomlarindan birtanesi olup, hafif olabilecegi gibi agir
olgularda c¢ok siddetli gozlemlenebilmektedir. Agrinin kontroliinde narkotik analjezikler ve
NSAI ilaglar kullanilabilmektedir (175). Hastalarimizda takipleri esnasinda gittik¢e azalan
hafif karin agris1 gézlemledik. Agrinin kontroliinde daha ¢ok parenteral parasetamol ve
NSATI ilaglar tercih ettik.

Medikal tedavinin en ¢ok tartisitlan bir diger basamagini antibioterapi
olusturmaktadir. Pankreatitte ortaya ¢ikabilen enfekte nekroz komplikasyonu nedeni ile
antibioterapi egilimi genellikle mevcuttur. Daha ¢ok beta laktamlarin kullanimi
onerilmektedir (176). Yapilan bir randomize ¢alismada proflaktik antibiotik kullaniminin
mortalite ve pankreatik sepsisi azatlig1 one siiriilmiistiir (177). Yapilan bagka bir ¢aligma
ise antibioterapinin mortalite ve pankreatik sepsis iizerinde etkisi olmadigini vurgulamistir
(178). Takip ve tedavimiz esnasinda seftriakson+metronidazol intravendz olarak
uygulandi.

AP olgularinda ERCP uygulamasi hem tan1 hem de tedavi amaciyla yapilmaktadir.
Ileri merkezlerde ERCP basar1 oran1 % 90-% 95 civarindadir. ERCP de basariy1 engelleyen
faktorler arasinda en sik sebepler; selektif kaniilasyon basarisizligi, oddi fibrozisi,
periampiiller divertikiil ve malignitelerdir (179, 180, 181). ERCP i¢in en sik endikasyon
koledok i¢inde tas varhigidir. Acil ERCP ve endoskopik sfinkterotomi (ES) tasa bagh
olusan akut siipiiratif obstriiktif kolanjit olgularinda en 6nemli tedavi segenegidir (182).
ERCP isleminde 6zellikle endoskopik sfinkterotomi yapilanlarin yaklasik %7-10’unda
komplikasyonlar goriilmektedir. Kanama, kolanjit, pankreatit, duodenal perforasyon ve

gram-negatif sepsis gibi hayati tehdit eden durumlar % 2-3 iken mortalite % 0,1-1,5
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arasindadir (183-186). ERCP sonrasi asendan kolanjit ve enfektif endokardit potansiyel

komplikasyonlar olmas1 nedeni ile ERCP 6ncesi bazi yazarlar proflaktik antibiotik tedavisi
Onerirken bazi yazarlar gerek olmadigim bildirmektedir (187-190). ERCP islemi sonras1 %
2-3 oraninda genellikle asemptomatik bir hiperamilazemi goriilebilmektedir. ERCP’nin
akut ve ciddi komplikasyonlarindan bir tanesini de perforasyon olusturmaktadir. Polonyada
pankreatit siddeti dikkate alinmadan yapilan bir ¢alismada ise akut bilyer pankreatitli 280
hastaya ilk 24 saatte ERCP yapilmustir. 75 hastaya ERCP ve ES yapilarak tas ¢ikarilmustir.
Diger hastalara ise rastgele ERCP ve konservatif tedavi uygulanmistir. Tedavi sonrasi
komplikasyonlar ve mortalitede ERCP ve ES yapilan grupta anlamli bir diisiis tespit
edilmistir. Komplikasyonlarda % 36’dan % 17 ye gerileme olmusken mortalite % 13’den
% 1’e kadar gerilemistir (191). Bizim ¢alismamizda 7 hastaya basariyla ERCP yapildi.
Olgularin tliimiine sfinkterrotomi uygulanirken, 2 hastada koledok tas ekstraksiyonu
sfinkterotomiye eklendi. ERCP nedeni ile hi¢bir hastaya proflaktik antibioterapi
uygulanmadi. ERCP ye bagli hi¢bir komplikasyon goriilmedi.

Biliyer pankreatit olgularinda giiniimiizde en ¢ok kabul edilen goriis ilk atak nedeni
ile hospitalizasyon esnasinda laporoskopik kolesistektomi ve intraoperatif kolanjiografi
olarak kabul edilmis olmasina ragmen (192, 193), kolesistektomi zamanlamasi1 konusunda
goriis ayriliklart mevcuttur. Intraoperatif kolanjiografide koledokta tas tespit edilmesi
halinde, postoperatif ERCP ve ES yontemleri yardimiyla tagin ¢ikarilmasi onerilmektedir
(194). Preoperatif ERCP kolanjitin eslik ettigi ve agir seyreden bazi olgularda
uygulanabilir (195, 196). Kolesistektomi zamanlamasi sadece pankreatit siddetine bagh
olmayip, klinisyenin tercihine de baglidir. Agik kolesistektominin yapildigi yillarda Kelly
ve Wagner Ranson kriteri 3 ve tlizerindeki agir olgularda operasyonu inflamasyon
yatisincaya kadar ertelemenin en iyi yontem oldugunu, ancak Ranson skoru 3 ve altindaki
olgularda ertelemenin gerekli olmadigini savunmuslardir (197). Yapilan bir caligmada
Ranson skorlar1 ve amilaz degerleri hari¢ biyokimyasal parametreleri benzer 177 hastadan
olusan 1. grup retrospektif, 43 hastadan olusan 2. grup prospektif olarak takip edilmis. 1.
gruptaki hastalara bagvuru anindan 5 giin sonra kolesistektomi yapilmis ve hastanede kalis
stirelerinin 7 giin oldugu gozlenmis. 2. gruptaki hastalara bagvuru anindan 2 giin sonra
kolesistektomi yapilmis ve hastanede 5 giin siire ile kaldiklar1 tespit edilmis. Her iki grupta
da mortalite gézlenmemesi ve komplikasyonlarin benzer olduklar1 goriilmesi {izerine erken
kolesistektominin hastanede kalis siiresini, komplikasyon ve mortaliteyi artirmadan

azalttig1 sonucuna varilmig (194). William ve arkadaglar1 yaptiklar ¢alisma sonucunda agir
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ve peripankreatik mai ve/veya psoddokistin eslik ettgi vakalarda operasyonun psddokist
kayboluncaya kadar, kaybolmadig1 vakalarda alt1 hafta ertelenmesini, psodokistin sebat
ettigi vakalarda kolesistektomiye kist drenajini eklenebilecegini 6nermisler (198). Bizim
calismamiz esnasinda vakalarin 6’sina laporoskopik kolesistektomi, 6’sina agik
kolesitektomi olmak {izere toplamda 12’sine ilk atak sonrasi taburcu olmadan
kolesistektomi uygulandi. Psodokist gelisen 3 hastanin 2’inde spontan rezoliisyon
goriiliirken, 1 hastaya goriintiileme esliginde perkiitan drenaj basariyla uygulanmis olup,
higbir olgu psodokist nedeni ile cerrahi miidahale gerektirmedi. Agik kolesistektomi
yapilan 6 hastanin 1’ne T-tiip drenaj, 2’sine koldokoduodenostomi kolesistektomiye
operasyon esnasinda eklendi. Operasyona alinan hastalarda komplikasyon gozlenmedi ve
sifa ile taburcu edildiler.

Yukarida bahsedilen tedavi yontemlerini biitiin olarak degerlendirecek olursak
calismamizda yer alan 42 hastanin 23’linlin (%54,8) medikal olarak tedavi edildigini,
12’sine medikal tedaviye ek olarak ilk yatis esnasinda kolesistektomi yapildigini, 7 hastaya
(%16,7) ERCP uygulandigin1 gérmekteyiz. ERCP uygulanan tiim hastalara sfinkterotomi
yapilirken, koledokolitiazisli 2 hastaya tas ekstraksiyonun sfinkterotomiye eklenmistir
(Tablo 21). Tedavi yontemleri ile pankreatik kanal morfolojisi arasinda karsilastirma

yapildiginda istatiksel agidan anlamli sonug bulunamamistir (Tablo 19).



6. SONUCLAR

Ranson kriterleri ile radyolojik tant yontemlerinden MRCP ‘i karsilagtirmak
suretiyle MRCP’nin AP’in prognozunun belirlenmesinde yerinin olup olmadigim
arastirmayr amagladigimiz ¢alismamizda 42 hastaya ait veriler prospektif olarak
incelenmistir.

Calisma kapsamindaki hastalarin 39’unun Ranson skoru 0-3 olup hafif atak
gecirmekteydiler. Sadece 3 hastanin Ranson skoru 4-5 olup orta siddette atak gegirdikleri
tespit edildi. Hastalarin 37’nin pankreatik kanal morfolojisi MRCP sonuglarina gore
normal olarak degerlendirilirken, 1 hastanin pankreatik kanalinda daralma, 4 hastanin
pankreatik kanalinda genisleme tespit edildi.

Hafif siddette pankreatik atak gecirenlerin %10,3 ‘iiniin, orta siddette atak
gecirenleri ise %33,3’linlin anormal pankreatik kanal morfolojisine sahip olduklar
gozlenmesine ve anormal pankreatik kanal morfolojisine sahip hastalarda Ranson
skorunun arttigimin tespit edilmesine ragmen, Ranson skoru ile pankreatik kanal
morfolojisi karsilastirildiginda istatiksel agidan anlamli olmadigi gozlendi. Istatiksel agidan
anlamli sonu¢ bulunamamasinin en énemli nedenlerinden bir tanesinin ¢aligmada yer alan
hasta sayisinin azligina paralel olarak gruplarda yer alan hasta sayisinin da az olmasindan
kaynaklandig: diistintilmektedir.

Calismamizda yer alan komplike olgularin Ranson skoruna gore yapilan
gruplandirmada hafif grupta, MRCP goriintiileme sonuclarina gore yapilan gruplandirmada
normal morfolojili grupta yogunlastigt gozlenmektedir. Bu nedenle prognozun
belirlenmesi noktasinda gruplar hakkinda yorum yapmak miimkiin olmamustir.

Hastalar1 pankreatik kanal morfolojisine gore gruplandirdigimizda normal
morfolojiye sahip olgularin hastanede kalis siirelerinin ortalama 11,4 giin oldugu, anormal
morfolojiye sahip olgularin hastanede kalis siirelerinin ortalama 10,6 giin oldugu gozlendi.
Hastalar1 Ranson skoruna gore gruplandirdigimizda hafif atak grubunda yer alan olgularin

hastanede kalig siirelerinin ortalama 11,2 giin oldugu, orta atak grubunda yer alan olgularin
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hastanede kalis stirelerinin ortalama 13,6 giin oldugu gozlendi. Ranson skoru arttik¢a
hastanede kalis siiresinin arttiginin tespit edilmesine ragmen, Ranson skoruna gore ayrilan
gruplarin hastanede kalis siireleri karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli sonug
bulunamadi.

Sonu¢ olarak ana pankreatik kanalin morfolojik yapisi ile yas, amilaz degeri,
Ranson skoru, etyoloji, medikal ve cerrahi tedavi yontemleri, hastanede kalis siiresi,
arasinda iliski tespit edilemedi.

Yukarida da belirttigimiz tizere calismamiz dahilindeki hastalarin biiyiik ¢ogunlugu
hafif pankreatit atagi gecirmekteydiler. Pankreatik kanal morfolojisi ile Ranson Skoru
arasinda korelasyon bulamayisimizin en énemli nedeninin olgularin biiylik ¢ogunlugunun
hafif atak gegirmesinden kaynaklandigin1  diisiinmekteyiz.  Sebep-sonug iliskisi
cercevesinde atak siddeti arttik¢a pankreatik kanal morfolojisinin daha fazla etkilenecegini,
baska bir deyisle pankreatik kanal morfolojisi bozulduk¢a atagin daha siddetli hal
alanacagini tahmin etmekteyiz.

Akut pankreatit hastalarinda MRCP ve MR’nin en az CT kadar takip ve tedaviye
yardimei oldugu diisiincesindeyiz. MRCP’nin biliyer ve pankreatik kanal anatomisini net
olarak ortaya koydugunu tecriibe etmis bulunmaktayiz. Daha genis serilerde, daha uzun

stireli takip esliginde yapilacak ¢alismalara gereksinim duyuldugu diisiiniilmektedir.



7. OZET

Giris ve Amag: Akut pankreatit (AP), pankreasta sindirim enzimlerinin herhangi
bir etiyolojik faktorle aktif hale gegmesi ve pankreas dokusunu otosindirmesiyle baslayan,
pankreasin bakteriyel olmayan enflamasyonu ile karakterize, 6demden, nekroza kadar
degisik siddette patolojik bulgularla seyredebilen, 6nemli komplikasyonlara yol acabilen,
yiiksek morbidite ve mortalite oranina sahip ciddi bir hastaliktir.

Calismamizda AP’li hastalarda birtakim laboratuar ve klinik verilere dayanan,
bilimsel agidan kabul goren ve pratikte kullanilan Ranson Kriterleri ile radyolojik tani
yontemlerinden Manyetik Rezonans Kolanjiyopankreatografi (MRCP)‘1 karsilagtirmak
suretiyle MRCP’nin akut pankreatitin prognozunun belirlenmesinde yerinin olup
olmadigini aragtirmayi amagladik.

Materyal ve Metod: KTU Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi Genel Cerrahi
Klinigi’'nde Ocak 2010-Haziran 2011 tarihleri arasinda Akut Pankreatit 6n tanisi ile tedavi
altina alman ve endikasyon dahilinde MRCP ‘leri ¢ekilen ve biyokimyasal parametreleri
calisilan 42 hasta prospektif olarak incelendi.

Klinik olarak hastalarin yas, cinsiyet, amilaz ve diger biyokimyasal
parametrelerinin yani sira, uygulanan tedavi tiirii, komplikasyonlar, etiyolojik faktorler,
morbidite oranlari, hastanede kalis siireleri, Ranson skorlar1 degerlendirmeye dahil edildi.

Hastalar Ranson skorlar1 0-3 arasinda olan hafif siddette atak grubu ve Ranson
skorlar1 4-5 olan orta siddette atak grubu, normal ana pankreatik kanal morfolojisine sahip
grup ve anormal ana pankreatik kanal morfolojisine sahip grup olmak iizere ¢alisma
sonunda ayr1 ayr1 gruplara boliindii.

Bulgular:Calismamiza 24’1 kadin, 18’1 erkek olmak tizere toplamda 42 hasta dahil
edilmistir. Calismamiza dahil edilen hastalarin yaslar1 19-80 yas (ortalama 62, 76yas) idi.
Serum amilaz diizeyleri 146-3086 U/L (ortalama 1271, 07U/L) arasinda degismekte idi.
Hastalarin 28 (% 66, 7)1 biliyer pankreatit atag1 gecirmekteyken, 14 (%33,3)’{i non biliyer
atak gecirmekteydi. Ayrica 5 hastada safra kesesi tagina koledok tasi da eslik etmekteydi.
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Hastalarin Ranson skorlama sistemine gore skorlandiginda; 3 (%7,1) hasta Ranson 0, 10 (
%23,8) hasta Ranson 1, 15 (% 35,7) ‘i Ranson 2, 11 (% 26,2) hasta Ranson 3, 2 (% 4,8) ‘si
Ranson 4 ve sadece 1 ( % 2,4) hastanin Ranson5 skoruna sahipti. Ranson skoruna gére
gruplandirmada hafif siddet grubunda toplamda 39 hastanin yer aldig1 goriiliirken, orta
siddet grubunda toplamda sadece 3 hastanin yer aldig1 goriildii. Hastalarimizdan 21 ‘ine
CT, 31’ine USG ile gorintilemesi MRCP’e ek olarak uygulandi. Cekilen MRCP
sonuclarina gore;4 (%9,5)hastanin ana pankreatik kanalinda genisleme tespit edilirken,
sadece 1 (%2,3) hastanin ana pankreatik kanalinda daralma tespit edildi. 37 (%88,2)
hastanin ana pankreatik kanal goriiniimii normaldi. MRCP goriintiileri temel olarak yapilan
gruplandirmada anormal ana pankreatik kanala sahip hasta grubunda toplamda sadece 5
hasta yer alirken, normal grupta 37 hastanin yer aldig1 gozlendi. Hafif siddette pankreatit
atagl gecirenlerin %10,3’linlin, orta siddette pankreatit atagi gecirenlerin %33,3’{iniin
anormal pankreatik kanal morfolojisine sahip olduklari, Ranson skoru ile pankreatik kanal
morfolojisi arasinda gozlemsel olarak anlamli iligki bulundu fakat gruplar arasinda yapilan
istatiksel karsilastirma sonucunda P degeri>0,05 olup istatiksel acidan anlamli degildi.

Ortalama hastanede kalis siiresi, normal pankreatik kanal morfolojisine sahip grupta
11.48+7.12 giin iken, anormal pankreatik kanal morfolojisine sahip grupta 10.64+3.71 giin
idi. Gruplar arasinda yapilan istatiksel karsilastirma sonucunda P degeri>0,05 olup
istatiksel agidan anlamli degildi.

Ortalama hastanede kalis siiresi, Ranson skoru 0-3 arasinda olan hafif siddet
grubunda 11.2+6.94 giin iken, Ranson skoru 4-5 arasinda olan orta siddet grubunda
13.6+4.04 giin 1di. Gruplar arasinda yapilan istatiksel karsilastirma sonucunda P
degeri>0,05 olup istatiksel agidan anlamli degildi.

Hastalarin 23 (%54,8)’ti medikal tedaviye olumlu yanit verdi ve ek bir tedavi
protokolii gerektirmedi. 12 (%28,6)’sine medikal tedaviye ek olarak taburcu olmadan
kolesistektomi yapildi. Cerrahi girisim yapilan bu 12 hastanin 6’smna laporoskopik
kolesistektomi uiygulanirken, 6’sina agik kolesitektomi uygulandi. Agik kolesistektomi
yapilan 6 hastanin 1°ne T-tiip drenaj, 2’sine koledokoduodenostomi kolesistektomiye
operasyon esnasinda eklendi. 7 (%16,7) hastaya medikal tedavinin yani sira ERCP islemi
uygulandi.

Hastalarin takipleri esnasinda 3’linde komplikasyon olarak psodokist gelistigi
gozlendi. Psddokist gelisen bu hastalardan sadece 1’ine PTK ile drenaj uygulanirken, diger

2 hasta medikal tedaviye cevap verdi ve spontan regrasyon oldugu gozlendi.
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Sonuc¢: Calisma sonucunda akut pankreatit hastalarinda MRCP ve MR’nin en az
CT kadar takip ve tedaviye yardimci oldugu diisiincesindeyiz. MRCP’nin biliyer ve
pankreatik kanal anatomisini net olarak ortaya koydugunu tecriibe ettmis bulunmaktayiz.

Verilerimize gore pankreatik kanal morfolojisi ile yas, cinsiyet, etiyoloji, tedavi
yontemleri, hastanede kalis siiresi arasinda iliski tespit edilemedi. Calismamizda yer alan
komplike olgularin Ranson skoruna gore yapilan gruplandirmada hafif grupta, MRCP
gorlintiilleme sonuglarina gore yapilan gruplandirmada normal morfolojili grupta
yogunlastigr gozlenmektedir. Bu nedenle prognozun belirlenmesi noktasinda gruplar
hakkinda yorum yapmak miimkiin olmamastir.

MRCP goriintiileme sonuglart ve Ranson skoruna gore olusturulan gruplar
karsilastirildiginda, gozlemsel acidan anlamli iliski tespit edilmesine karsin, istatiksel
acidan anlamli iliski tespit edilememis olup daha genis serilerle yapilan ¢aligmalara ihtiyag

duyulmaktadir.



8. SUMMARY

Introduction and Purpose: Acute pancreatitis (AP) is a disease that starts with
digestive enzymes become active in any of etiologic factors and pancreatic auto-digestion
occurs. AP, which is characterized with non-bacterial inflammation and can be present
with pathological findings as edema and necrosis, can lead serious complications and has
higher mortality and morbidity rates, is a serious disease.

In our study, we aim to investigate MRCP has a role in determining the prognosis
of acute pancreatitis by comparing MRCP and Ranson prognostic scoring system which is
based on laboratory and clinical data, scientifically accepted and used in practice.

Material and Method: Forty two patients who were treated with a prior diagnosis
of acute pancreatitis in Karadeniz Technical University Medicine Faculty Farabi Hospital
General Surgery Clinic between January 2010 and June 2011, and performed MRCP and
biochemical parameters were evaluated prospectively.

Parameters including the patients age, gender, amylase and other biochemical
values, type of treatment, complications, etiological factors, morbidity, hospital stay,
Ranson scores were evaluated.

Patients divided into groups as mild acute pancreatitis who have Ranson score 0-3,
moderate acute pancreatitis who have Ranson score 4-5, group with a normal main
pancreatic duct morphology and group with abnormal morphology of the main pancreatic
duct at the end of study.

Results: Twenty two female and eighteen male with a total of 42 patients were
included in our study. Patients ages were ranging from 19 to 80 years (mean age 62,76
years). Serum amylase values were ranging from 146 to 3086 IU/liters ( mean 1271,07).
While 28 of 42 patients (66,7%) were suffering an attack of biliary pancreatitis, 14 of 42
patients (33,3%) were non biliary acute pancreatitis. Five patients have common bile duct
stone in addition to gallbladder stone. Patients were evaluated according to Ranson

prognostic scoring system. 3 patients (7,1%) were Ranson score 0, 10 patients (23.8%)
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were Ranson score 1, 15 patients (35,7%) were Ranson score 2, 11 patients (26.2%) were
Ranson score 3, 2 patients (4.8%) were Ranson score 4. Only one patient (2.4%) was with
a score of Ranson 5. According to grouping by Ranson score, 39 patients were in mild
acute pancreatitis group and 3 patients were in moderate acute pancreatitis group. In
addition to MRCP, computed tomography scan performed in 21 patients and ultrasound
imaging in 31 patients. According to results of MRCP, 4 patients (9.5%) had dilatation of
the main pancreatic duct, only 1 patient had stenosis of the main pancreatic duct.
37(88.2%) patients had normal main pancreatic duct. By grouping based on MRCP images
only 5 patients were in abnormal main pancreatic duct group. Thirty seven of 42 patients
were normal main pancreatic duct group. %10,3 of patients in mild acute pancreatitis
group had abnormal main pancreatic duct and %33,3 of patients in moderate pancreatitis
group had abnormal main pancreatic duct. It has been found that there was correlation
between Ranson scoring system and pancreatic duct morphology observationally but
comparison between two groups was not significant statistically (P value was > 0,05).

Mean hospital stay time was 11.2+6.94 days in the group with normal pancreatic
duct morphology and 10.6+3.71 days were in the group with abnormal pancreatic duct
morphology. In the statistical comparison between groups, P value was > 0,05 and was not
significant statistically.

Mean hospital stay time was 11.2+6.94 days in the mild acute pancreatitis group
which has Ranson score between 0 - 3 and 13.6+4.04 days in the moderate acute
pancreatitis group which has Ranson score between 4- 5, respectively. In the statistical
comparison between groups, P value was > 0,05 and was not significant statistically.

Twenty three of 42 patients (54.8%) gave a positive response to medical treatment
and no further intervention required. In twelve patients (28.6%) were performed
cholecystectomy additionally to medical treatment before discharge. Six of these 12
patients, who were undergoing surgical intervention, were performed laparoscopic
cholecystectomy. Open cholecystectomy performed in 6 patients. T tube drainage
procedure was added into one patient and choledocoduodenostomy procedure was added
into two patient in open cholecystectomy. ERCP was performed to 7 patients in addition to
medical treatment.

During the follow-up period, pseudocyst observed in 3 patients as a complication.
PTC was performed only one in patient who had pseudocyst. Two patient treated

conservatively and spontaneous regression observed.



76

Conclusion: As a result of this study we consider that MRCP and MRI is helpful at
least up to CT on the follow-up and treatment in acute pancreatitis. We experienced that
MRCP evaluated biliary and pancreatic anatomy clearly.

According to our data, there was no correlation between pancreatic duct
morphology and age, gender, etiology, treatment modality and hospital stay. Complicated
cases observed in mild group according to classification based on Ranson scoring system.
Also, complicated cases have been observed mainly in the normal morphological group
according to MRCP imaging. Therefore it is not possible to comment about the groups in
determining the prognosis.

Comparing the groups that based on MRCP imaging and Ranson scoring, there

was not statistically correlation between these groups and further studies are needed.
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