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GİRİş 

Akut pankreatit, 16. yüzyılda ilk kez Greiselius tarafindan tammlanmış bir 

hastalıktır. Tıp alamndaki büyük gelişmeler karşın, akut pankreatitin tamsı ve tedavisi 

yönünde kullanılan yöntemler hala tartışmaya açıktır. 

Akut pankreatit, hastalann % 85-90'nında herhangi bir tedaviye gerek kalmadan 

kendi kendine iyileşen bir tablo şeklinde kendini gösterirken kalan % 10'luk grupta klinik 

semptomlar ağır seyreder. Bu tip hastalarda mortalite çok yüksektir. Mortalitenin en önemli 

nedenleri hipovolemik şok, kardiovasküler fonksiyon bozukluğu, renal yetmezlik ve hepatik 

yetmezliktir. 

Akut pankreatit patogenezi tam olarak anlaşılamamıştır. Olayın multifaktöriyel bir 

zemine dayalı olduğu düşünülmektedir. Fakat özellikle pankreatik kan akırın dağılırın son 

zamanlarda büyük dikkat çekmeye başlarınştır. Deneysel çalışmalar, pankreas kapiller 

yapının bozulması sonucu gelişen iskeminin pankreatik harabiyeti artırdığım göstermiştir. Bu 

nedenle şiddetli pankreatitlerin tedavisinde mikrosirkülatuar yapımn düzeltilmesine yönelik 

girişimler büyük önem kazanmıştır. 

Bir metil ksantin türevi olan Pentoksifilin bügüne kadar periferal ve serebrovasküler 

iskemik hastalıklann tedavisinde yer edimniş bir ilaçtır. A ynca, septik ve hemorajik şoklarda 

deneysel olarak kullamlmaktadır. Son zamanlarda anti-inflamatuar etkisi nedeni ile 

kazanılmış immun yetmezlik sendromunda (ALD.S. ) klinik çalışmalan yapılmaktadır. 

Akut pankreatitte iskeminin önemi bu kadar ön plana çıkrııışken; periferik vasküler 

hastalıklarda yıllardır güvenli bir şekilde kullamlmakta olan pentoksifilin bu hastalığın 

tedavisinde yer alabilir mi ? Bilinen anti-inflamatuar, rheolojik ve mikrosirkülatuar etkileri 

göz önüne alındığında; pentoksifilin akut pankreatit tedavisinde ideal bir ajan olarak 

karşımıza çıkar. Fakat bu güne kadar akut pankreatitte pentoksifilinin etkileri konusunda 

yapılmış klinik bir çalışma bulunmamakla birlikte sımrlı sayıda deneysel çalışma mevcuttur. 

Bu nedenle biz de deneysel çalışmamızda ratlarda şiddetli akut pankreatit oluşturarak 

pentoksifilinin etkilerini araştırmak istedik. 
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GENEL BİLGİLER 

Akut pankreatit 

Akut pankreatit, pankreas bezinde inflamasyon, ödem, ekzokrin hücre harabiyeti gibi 

patolojik değişikliklerin ve abdominal ağn ile beraber ekzokrin fonksiyon bozukluğu 

tarzında klinik bulgulann görüldüğü bir hastalık grubudur (1). Marseille sempozyumunda, 

akut pankreatitin 2 ana unsuru tüm otoriteler tarafindan kabul görmüştür (2). 

A-Hastalık fonksiyonel ve yapısalolarak normalolan pankreasta gelişir. 

B-Etkenin ortadan kalkması ile iyileşme tam olarak gerçekleşir. 

A-Tarihçe 

ilk akut pankreatit olgusu 1681'de Greiselius tarafindan tammlanmış olup 19.yy'ın 

ortalanna kadar hastalığımn önemi tam olarak ortaya çıkmamıştır. 1850' de C/aud Bernard 

ilk deneysel pankreatiti köpeklerde oluşturmuştur. 1886' da Senn pankreatik apse veya 

gangren durumunda cerrahi girişimin uygun olduğunu belirtmiştir. 1889' da Fitz akut 

pankreatitin klinik ve patolojik tammım yapmıştır. 1900'lü yıllara kadar Freiederich alkolün, 

Lanceraux'da saframn akut pankreatit ile olan ilişkisini tammlamışlardır. 1901'de Opie post

mortem yaptığı bir çalışmada ampulla Vateri'ye oturmuş safra taşım saptamış ve safra taşına 

bağlı pankreatitin patogenetik mekanizmasını tanımlamıştır. 

B-Epidemiyoloji 

Akut pankreatitin insidansı 1 milyon populasyonda yılda 48-11 O vakka arasında 

değişir. Hafif pankreatit olgulanmn nadiren hastanelere başvurduğu göz önüne a1ımrsa bu 

oran gerçek değerin çok altındadır (3). Bu hastalık çocuklarda çok nadir görülürken 

özellikle 30-70 yaş arası erişkin grubu içinde ortaya çıkar. Akut pankreatitte olgulann 

ortalama yaşı 55'dir (3). 
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C-Etiyoloji 

Akut pankreatit hastalannın yaklaşık % 80'inde etiyolojik etken olarak safra taşı 

hastalığı veya uzun süreli alkol kullanım öyküsü bulunmaktadır. Hastalann yaklaşık % ıo-ıs' 

inde başka bir etiyolojik etken saptanabilirken, kalan % 10-15 olguda herhangi bir etiyolojik 

etken gösterilememektedir. 

Nonalkolik akut pankreatit1i hastalann %60'ında safra kesesinde taş nıevcuttur. 

Akut pankreatit olgulannda safra taşının varlığı büyük önem taşır. Kesedeki taşın bırakıldığı 

olgulann % 36-63 'ünde zanıan içinde akut pankreatit geliştiği yapılan bazı çalışmalarda 

ortaya konmuştur. Kolesistektomi uygulanmış hastalarda bu oran % 4.8'dir (4). Safra 

taşının akut pankreatit etiyopatagonezinde rol aldığı ilk kez Opie tarafindan tarif edilmiştir. 

Fakat patogenezdeki mekanizmalar hala tartışmalıdır. 

Alkol ile akut pankreatit arasında kuşku taşımayan bir ilişki söz konusudur. 

Mekanizma konusunda pek çok teori ortaya atılmıştır. Alkolik hastalann % 17-4S'inde 

pankreasta patolojik değişikler görülürken bu tip hastalann % 0.9-9.S'inde zaman içinde 

akut pankreatit gelişmektedir. Bu hastalann öykülerinde 6-8 yıllık alkol kullanımı 

mevcuttureS). 

Alkole bağlı pankreatit1i hastalarda kan lipid seviyeleri yüksek bulunur. Bunun 

yanında hiperlipidemi de tek başına akut pankreatit yapabilir. Özellikle herediter 

hipolipoproteinemi (Tip 1-4-5) hastalannda akut pankreatit gelişebilir. Özellikle Tip 4 

hipolipoproteinemi vakkalannda akut pankreatit görülme oranı %27-41 civannda olduğu 

rapor edilmiştir (6). 

Hiperkalsemi özelikle hiperparatiroidisme sekonder olarak ortaya çıkar. Kalsiyumun 

akut pankreatit patogenezindeki mekanizması konusunda pek çok teori ortaya atılmıştır (7). 

Eksternal künt ve penetran travma veya koledok eksplorasyonu, anıpullar 

maniplasyon, E.R.C.P. gibi operasyona bağlı yaralanmalar sonucu akut pankreatit gelişebilir. 

İskemiye sebeb olan şok, hipotansiyon, ateroembolism ve komıektif bağ dokusu 

hastalıklannda ortaya çıkan vaskülit gibi patolojilerde akut pankreatit gelişebilir. Aynca 

kardiyopulmoner by-pass (8) ve renal transplantasyon sonrası gelişen pankreatitin de 

iskemik etki sonucu ortaya çıktığı düşünülmektedir. 

Pek çok ilacın akut pankreatite neden olduğu konusunda görüş birliği vardır. 

Özellikle Azotiopurin ve östrojen'nin pankreatit yaptığı konusunda pek çok destekleyici 
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çalışma bulunmaktadır (9). Bunun yanında bazı araştırmalarda thiazid diüretilder, 

furasemid, L-asparaginaz, 6-merkaptopürin, tetrasildin, metildopa, sulfonamid, 

valproik asid ve procainamid gibi ilaçlann akut pankreatit yaptığı sporadik olarak bazı 

yayınlarda ortaya konmuştur 

Bazı virus enfeksiyonlannın ( Hepatit, Echo, Coxachie, Mumps, vs.) ve Mycolasma 

pneumoni'nin akut pankreatit yaptığı bir çok çalışnıa tarafindan gösterilmiştir. Aynca 

Ascaris lumbricoides ve Chlorensis sinensis gibi parazitler de akut pankreatit etkeni olabilir. 

Pankreas kanalını tıkayan pankreatik veya ampuller tümörler, periampullar 

diverticulum, pankreatik divisum ve ampullar stenoz gibi patolojiler de akut pankreatit 

nedeni olabilir. 

Daha nadir olarak akrep zehiri ve otoimmun hastalıklann da akut pankreatit 

etiyolojisinde rol aldığı rapor edilmiştir. 

Akut pankreatit vakkalanmn %IO-lS'inde etiolojik faktör saptanamaz. Bu tip 

hastalar 'İdiopatik' grup adı altında sınıflandınıır. Günümüze kadar saptanan bu etiyolojik 

faktörler aşağıda gösterilmiştir. 

l-Safra kanal taşları hastalığı 

2-Alkol kullanım öyküsü 

3-Pankreatik kanalı tıkayan patolojiler 

-Tümör ( Pankreatik veya Ampullar ) 

- Pankreatik Divisum 

- Ampullar Stenoz 

- Periampullar Diverticulum 

-Enfektif obstruksiyon (Ascaris , Clonorchis sinensus, Mycoplasma ) 

4-İnflamasyon yapan etkenler 

- Mumps Virus 

- Coxachie Virus. 

- Echo Virus 

5- İlaçlar ve kimyasal ajanlar 

A- Kesin birlikte olanlar 

-Azotioprine 

-Eustrogen 



-Thiazide Diüretikleri 

-Furasemide 

B- Etkisi tam kanıt1anamamış olanlar 

-Acetaminophen 

-Ethacrynic acid 

-Isoniasid 

-Methyldopa 

-Sulfonamide 

-TetracycIine 

-Rifampin 

6- Travma 

A -Eksternal 

B-İyatrojenik 

-Koledok eksplorasyonu 

-Sfinkteroplasti 

7- Metabolik 

-Valproic acid 

-L-asparaginase 

-Corticostreoid 

-Calcium 

-Procainamide 

-Phenphormine 

-Clonidine 

-Distal Gastrektomi 

-E.R.C.P. 

-Hiperparatiroidi ve Sekonder hiperkalsemi 

-Terminal Böbrek yetmezliği 

8-Duedonal hatalılklar 

-Duedenal Chron Hast. 

-Afferent Loop Send. 

9-İskemi 

-Şok 

-Hipotansiyon 

-Vaskolit 

10- Konnektif doku hastalıkları 

-Sistemik Lupus Eritematozis 

-Penetre duedonal Ü1ser 

-Perampuller divertikolum 

-Kardiopulmoner by-pass 

-Ateroemboli 

-Renal Transplantasyon 

-Henöcch Schölein Purpurası 

-Romatoid Artrit -Nekrotizan Anjitis 

11- Herediter (Familyal Hipolipoproteinemi- Tip 1-4-5) 

12- Toksin - Akrep zehiri 

13- İdiopatik 

5 
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D- Patogenez 

Asiner hücre harabiyeti ve duktal obstrüksiyon akut pankreatitin anahtar 

mekanizmaları olup pankreatik enzimlerin salımnıım ve aktivasyonunu sağlayarak pankreatit 

patolojisinin başlamasına neden olur. 

Pankreas enzimleri lizozomal enzimlere benzer. Asiner hücre, kendi iç enzimlerine 

karşı hücre içi endoplazmik retikulum ağı sayesinde korunur. Golgi kompleks bu enzimleri 

inaktif şekilde salgılar ve enzimlerle beraber enzim inhibitörlerini de pankreas salgısına, 

interstisyuma ve plasmaya verir. Asiner hücre tüm bu fonksiyonları bir denge içinde 

gerçekleştirir. Eğer bu enzimler aktive olursa otofaji başlar. Tripsin bu dengenin bozulması 

ile hücre ölümünü başlatan anahtar enzimdir. Tripsin asiner hücrenin harabiyeti sonucu 

aktive olur. Lizozomal Katepsin-B tripsinojeni tripsine çevirir (10). Ayrıca pankreatik kanal 

obstrüksiyonu da duktal sızıntı yaparak pankreas sıvısı içindeki enzimlerin interstisyuma 

geçmesine neden olur. Safra tuzu ve duodenal enterkinazın da tripsini aktive ettiği 

düşünülmektedir. Aktive olan trisipsin diğer proenzimleri (kemotripsinojen, prokarboksi 

peptidaz, proelastaz ve profosfolipaz ) aktive eder. Bu enzimlerin aktive olması ile asiner ve 

yağ hücrelerinde nekroz ve ödemden oluşan inflamasyon başlar. Olay şiddetlenirse 

damarların parçalanması ile hemorajik odaklar oluşur. Tripsin, aynca inflamatuar mediatör 

kaskatın başı olan Kallikrein-kinin sistemini de aktive eder (11). 

A-Pankreatik Asiner Hücre Harabiyeti yoln ile akut pankreatit yapan etkenler 

I-TOKSİK ETKİLİ İLAÇ veya KİMYASAL AJANLAR 

2-VİRüSLER 

3-0KSİJEN TÜREVİ RADİKALLER 

4-DİYET 

S-İSKEMİ 

Pankreatik iskemi akut pankreatit etiolojisinde suçlanan bir diğer mekanizmadır. 

Deneysel çalışmalarda pankreatik iskeminin pankreatit şiddetini arttırdığı görülmüştür. 

Yapılan bir çalışmada pankreatik iskemi sonucu tripsinojenin aktive olduğu, pankreatik 

ödemin geliştiği ve serum amilazın yükseldiği görülmüştür. (12). 
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6-TRAVMA 

Üst abdomenin maruz kaldığı ekstemal künt veya penetran darbeler sırasında asiner 

hücre kontüzyonu ve duktal sistemin yapısı bozulur ve intertisyel alana enzim sızıntısı başlar. 

7- HİPERLİPİDEMİ 

Özelikle bazı kalıtsal tip hiperlipidemiler akut pankreatit gelişirnde predispozan bir 

faktör olarak kabul edilirler (13). Bu konudaki teoriye göre intertisyel alana sızmış olan 

pankreatik lipaz ortamdaki aşın trigliseridleri hidrolize eder ve oluşan serbest yağ asidieri 

(FF A ) asiner hücre üzerine toksik etki göstererek asiner hücre harabiyetine neden olur. 

8- HİPERKALSEMİ 

Genellikle hiperparatiroidizm hastalığının bir komplikasyonudur. Bazen iyatrojenik 

olarak ortaya çıkar. Kalsiyum otokatalitik tripsinojenin kofaktörüdür. Aynca direk olarak 

yada gastrin üzerinden pankreas sekresyonunu artırır. 

9-ALKOL 

Alkol ile pankreatit arasında kesin bir ilişki mevcuttur. Alkolün asiner hücre nekrozu 

yaparak akut pankreatit yaptığı düşünülmektedir. 

I-Alkol pankreas hipersekresyonuna neden olmaktadır (14). 

2-Alkolik pankreatitlerde orta derecede hiperlipidemi oluşur. 

3-Alkolun oksidasyon ürünü olan asetaldehit asiner hücre üzerine toksik 

etkilidir(IS) .. 

B- Duktal Obstrüksiyon 

Akut pankreatit patogenezinde ikinci major mekanizma olarak duktal obstrüksiyon 

kabul edilmektedir. Deneysel çalışmalarda pankreas kanal tıkanıklığının kanal içi basıncın 

artmasına ve küçük duktuluslardan perıniyabilite artışına bağlı olarak sekresyon sızıntısına 

neden olduğu görüldü. İntersisyel alana geçen enzimler aktive olarak doku hasannın ve 

inflanıasyonun başlamasına neden olur (16). 

1- KALSİYUM KALINTıLARI 

Yüksek konsantrasyondaki iyonize kalsiyum protein ile birleşir ve Ca+2-protein 

presipitatlan meydana gelir. Bu kalsiyum kalıntılan duktus içinde birikerek kanalın 

tıkanmasına neden olur. Kanal duvar yapısı bozulur ve kanalın perıniyabilitesi artar. Bunun 

sonucu olarak da enzimler intertisyuma geçer (17). 
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2-ALKOL 

Alkol kanal içinde protein presipitasyonuna neden olarak kanal tıkanıklığına neden 

olur (18). Alkol patogenezi hakkında bir diğer görüş de alkolün ampullar bölgede 

obstruksiyon yaptığına dayarur. Bunun sonucu olarak kanal duvar yapısı bozulur ve 

permiyabilite artar (14). 

3-ŞİDDETLİ ENFEKSİYONLAR 

Deneysel çalışmalarda sepsisin intestinal, peritoneal ve pulmoner permiyabiliteyi 

agreve ettiği ve pankreatik kanal epitelinde de ödem ve perıniyabilite artışına neden olduğu , 
görülmüştüre 1 9). 

4-PANKREATİK KANAL ANOMALİLERİ 

Pankreatik divisum anomalisinde kanalda parsiyal obstrüksiyon ve buna bağlı olarak 

rekürent pankreatit ataklan görülür. Özellikle rekürent ataklarla giden hastalarda pankreatik 

divisum insidansının daha yüksek bulunduğu tespit edilmiştir. 

5-TÜMÖRLER 

Nadiren pankreatik kanalda veya ortak kanalda obstrüksiyon yapan tümörlerin akut 

pankreatit yaptığı rapor edilmiştir. 

6-SAFRA TAŞLARı 

Akut pankreatitin yaklaşık 2/3 'ünde safra taşı hastalığı tespit edilmiştir. Safra taşırun 

akut pankreatit patogenezindeki rolü ilk kez Opie tarafından tarif edilmiştir. Opie, bu rolü 

safra taşırun, ortak kanalın distalini tıkaması ve buna bağlı olarak da safrarun pankreas kanalı 

içine doğru akması şeklinde açıklanııştır. Zaman içinde safra taşının pankreatit 

patogenezindeki rolü ortak kanalı tıkamasından çok taşın ortak kanaldan içinden Oddi 

sfinkterine doğru geçişi sırasında sfinkterdeki düz kas liflerinde harabiyete yol açmasına ve 

bunun sonucu olarak da ortak kanalda tıkanıklığın meydana gelmesine bağlamnıştır (20). 

Akut safra taşı pankreatiti saptanmış hastalann pankreatik kanallannda kontrol gruplarına 

göre daha fazla sayıda ve daha küçük boyutlarda safra taşı bulunması ve kolanjiografik 

çalışmalarda bu hastalann %67'inde pankreatik reflü tespit edilirken kontrol grubunda bu 

oramn % 11 olarak rapor edilmesi Oddi sfinkter yapısının bozulduğunu gösterir (21,22). 

Safranın pankreatik enzimleri nasıl aktive ettiği konusunda pek çok teori vardır. 

Görüşlerden biri safranın hem direk olarak hem de tripsinojen üzerinden profosfolipazı 

aktive ederek olayı başlattığı şeklindedir. Profosfolipaz fosfolipaza döner. Fosfolipaz da 
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lesitini aktive ederek hücre nekrozunun başlamasına yol açar. Böylece ilk hücre yaralanması 

safranın deteıjan etkisi sonucu ortaya çıkar (23). Diğer bir görüş ise pankreatik kanal içine 

geçmiş olan safranın kanal duvar yapısını bozarak permiyabilite artışına sebep olduğu ve 

buna bağlı olarak da enzimlerin parankime yayıldığı şeklindedir (21). 

E-Patoloji 

A-İNTERTİSYEL PANKREA TİT 

İntertisyel pankreatit klinik olarak ılımlı abdominal rahatsızlık olarak kendini 

gösterir. Fakat pankreastaki inflamasyon persistent eğilim gösterirse olay kronik pankreatite 

döner. 

Makroskopik değişik/erde, en önemli bulgu ödem ve buna bağlı olarak pankreas 

boyutlannda büyüme, şişlik ve sertliğin oluşmasıdır (24). 

Mikroskopik incelemede, intersisyel ödem, damarlarda dilatasyon ve konjesyon 

görülür(44). Nötrofillerden oluşmuş lökosit infitrasyonu vardır. Asiner doku ve stromada 

nekroz görülmez. Fakat özellikle peripankreatik alanda sınırlı oranda yağ nekrozu oluşabilir. 

B-HEMORAJİK NEKROTİZAN PANKREATİT 

Makroskopik olarak baktığımızda pankreas bezi üzerinde nekrotik ve koyu renkli 

hemorajik odaklar ve san-beyaz renkte yağ nekroz alanlan mevcuttur. Şiddetli 

pankreatitlerde fokal yağ nekrozu mezenterik, retroperitoneal ve intraabdominal alanlarda 

da görülür. 

Mikroskopik incelemede görülen temel değişikler nekroz ile beraber şiddetli 

inflamasyondur. Nekroz, pankreas parankim ve stromasında proteolitik yıkım, lipolitik 

enzimlerin yol açtığı yağ nekrozu ve vasküler zedelenme ile beraber kanama odaklan 

şeklinde kendini gösterir (24). 

Akut pankreatitin en karakteristik bulgusu fokal yağ nekrozudur. Yağ nekrozu, 

pankreas stromasında, peripankreatik yağ dokusunda, abdominal kavitenin yağ dokusu 

içeren tüm alanlannda görülür (25). Yağ nekrozu parankim nekrozuna göre daha yavaş 

ortaya çıkar. 

Asiner hücre nekrozu ise saatler içinde meydana gelir. Nekroz alanlannın çevresinde 

inflamatuar hücrelerden oluşmuş bir zon bulunur. Cansız asiner dokular likefaksiyon 
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nekrozuna gider. Zamanla bu alanlar fibröz doku ile kaplamr (24). Diffiiz veya fokal olarak 

parankimal ve stromal fibrozis gelişir ve duktal dilatasyonlar ortaya çıkar. Nekrotik alanlar 

bazen reabsorbe olurlar ve çevresinin fibröz doku ile çevrelemnesi sonucu pseudo yapıda 

kistler oluşur. 

Vasküler zedelemne ile hemorajinin oluştuğu bölgelerde, mikroskopik olarak damar 

dışına çıkmış eritrosit topluluklanmn ve intravasküler fibrin tıkaçlanmn görülmesi tipiktir. 

F- Klinik Bulgular 

Akut pankreatitin klinik görünümleri arasında büyük farklılıklar vardır. Klinik 

görünüm ılımlı ve kendi kendini sımrlayan tablodan şiddetli hipovolemi, sepsis metabolik 

bozukluk ve ölümle sonuçlanan ağır bir kliniğe kadar değişen geniş bir spektrum içinde 

kendini gösterir (26). 

ANAMNEZ : En tipik semptomlar abdominal ağrı, bulantı ve kusmadır. 

Ağrı: Hastalann % 90'mndan fazlasında belirgin klinik bulgu kann ağnsıdır. Ağn 

tipik olarak ani başlar. Birkaç saat içinde maksimum seviyesine ulaşır ve sonra sabit kalır. 

Ağn önce epigastriumda ve zaman içinde batımn tüm kadranlannda hissedilir. Aynca sırt 

bölgesine, her iki omuza yansımalar olur. Hastalann % 30'unda generalize abdominal ağn 

mevcuttur. Ağn genelikle ağır bir yemek sonrası veya fazla miktarda alkol alımım takiben 

ortaya çıkar. Hastalar ağnyı 'bıçak saplamr' tarzında tarif ederler. Hastalann çoğu ağn 

şiddetini hafifletmek için sürekli hareket halindedir. Oturur ve öne eğilir pozisyonda veya 

yan yatıp ve bacaklannı kama çeker şekilde rahat ederler. 

Bulantı-Kusma: Hastalann çoğunda ağnyı takiben önce bulantı ardından kusma 

başlar. Kusma ağn şiddetini azaltmaz. Mide boşalsa bile bulantı devam eder. Aşın bulantı 

sonucu özafagokardial bileşkede mukozal harabiyete bağlı hemorajiler olabilir. Nazogastrik 

sonda yardımı ile midenin dekomprese edilmesi kusmayı inanılmaz derecede azaltır. 

FİZİK MUAYENE: Muayene sırasında yüksek ateş ( 37,8-39 C ), taşikardi ( 100-

140 atımı dk ), takipne ve hipotansiyon sıklıkla görülen bulgulardır. Bilinç açıktır. Fakat orta 

derecede veya ciddi bilinç bozukluklan nadir değildir. 
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İnspeksiyon: Hastalarda huzursuz ve bitkin görünümleri dikkat çeker. Diğer akut 

karın hastalıklarımn aksine hastalar sürekli hareket halindedirler. Etiyolojide safra taşı etkeni 

olmasa da sarılık mevcut olabilir. Sarılık hastalığın ilk dönemlerinde sık görülen bir bulgu 

değildir. Sanlığın varlığı ortak kanalın distalinin tıkanıklığım gösterir. Obstrüksüyon ya safra 

taşına yada pankreatik ödeme bağlıdır. Nadiren, hastaların yaklaşık % 2-3'ünde hemorajik 

pankreatite bağlı olarak gelişrniş olan retroperitoneal kanarna sonucu sol böğür kısmında 

(Grey Tunner belirtisi) veya periumbilikal bölgede ( Cullen belirtisi) ekimotik görünümler 

vardır. Bu bulgular akut pankreatit in şiddetini gösterir ve mortalitenin yüksek olduğunu 

ifade eder. 

Palpasyon: Batın palpasyonunda orta şiddette distansiyon ile beraber üst 

abdomende dolgunluk ve kitle ele gelebilir. İstemli veya istemsiz defans ile birlikde periton 

irritasyon bulguları (öksürme ve rnikro-perküsyon ile hassasiyet) bulunabilir. Çoğunlukla 

hassasiyet ve defans tüm kadranlarda mevcuttur. Barsak sesleri azalmış veya kaybolmuştur. 

Distansiyon retroperitoneal inflarnasyon sonucu gelişen paralitik ileusa bağlıdır. Aşın bulantı 

sonucu oluşan mukozal kanarna kendini hematemez ve melena ile gösterebilir. 

Eksta-abdominal bulgular: Şiddetli akut pankreatit vakkalarında hipotansiyon, 

hipovolerni, hipoperfiizyon gibi ağır hemostatik bozukluklar gelişebilir. Geçrnişde bu 

olayların patogenezinde, dolaşırnda bulunan myokardial deprasan faktör sorumlu 

tutulmuştur. Son yapılan deneysel çalışmalarda pankreatitlerde ortaya çıkan kardiovasküler 

belirtilerin hipovolerni sonucu ortaya çıktığı görülmüştür (27). Hastalann yaklaşık 1/3 'ünde 

sol plevral effiizyon ve sol diafragma yüksekliği tespit edilir. Akut pankreatitde oluşan 

pulmoner harabiyet ve fonksiyon bozukluğunun etiyolojisinde, dolaşımdaki fosfolipaz-A, 

trigliserid lipolizi sonucu oluşan serbest yağ asidi veya pulmoner surfaktant eksikliği 

suçlanmaktadır (28). Akut pankreatit sırasında nadiren görülebilen diğer bir bulgu da 

subkutan yağ nekrozu ve serebral semptomlardır. 

KLİNİK GİDİŞ ve PROGNOZ: Akut pankreatit kliniği birbirinden çok farklı 

görünümlerle ortaya çıkar. Hastaların % 90 mnda klinik ılımlı ve orta şiddette olup basit 

destek tedavisine yamt verir. Bununla beraber % i O luk grup içinde hayati tehlikenin söz 

konusu olduğu ve yoğun destek tedavisine yarnt vermeyen bir klinik görünüm mevcuttur. 

Pankreastaki patolojik değişikler, klinik tabloyu belirler. 
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G-Labarotuar Bulgular 

Akut pankreatit tamsında spesifitesi ve sensivitesi tam olarak kamtlanınış bir 

laboratuar testi henüz bulunmamaktadır. Tamsındaki zorluklann yamsıra hastalığın şiddetini 

de saptamak zordur. 

Akut pankreatit tamsında standart kan çalışmalan destekleyici anlam taşır. Aynca bu 

testler hastalığın şiddeti ve etiyolojisi konusunda bilgi verir. 

Hematokrit: 3. boşluğa sıvı kaybımn artması nedeni ile sıklıkla %SO'nin üzerindedir. 

Beyaz Küre. : Düşük derecede lökositoz ( i OOOO/cc üzerinde) tipiktir. 

Serum Biyokimya testleri : Serum biyokimya tetkiklerinde hiperglisemi, 

hipokalsemi, hafif azotemi, ve bozulmuş karaciğer fonksiyon testleri görülür. Hiperglisemi 

glukagon yüksekliği ve relatif hipoinsulinemiye bağlı ortaya çıkar. Serum kalsiyum 

seviyelerinde düşme görülür. Hipokalsemi yağ nekrozunun bulunduğu alanlarda kalsiyum 

birikmesine, dilusyonel hipoalbuminemiye veya iskelet sisteminin parathonnona yamt 

vennemesine bağlı olabilir (29). ılımlı azotemi sık görülür. Azotemi sıvı sekestrasyonuna, 

hipovolemiye ve azalmış kardiak output fonksiyonuna bağlı gelişir. Karaciğer fonksiyon 

testleri sıklıkla hiperbiluribinemi, alkalen fosfataz ve aminotransferaz gibi enzimlerde ılımlı 

yükselmeler şeklindedir (30). Özellikle safra taşı pankreatit1erinde karaciğer fonksiyon 

testlerinde bozulma sık görülür. Akut pankreatitlerde laktasent serumun bulunması en 

önemli kriterlerden biridir. Laktasent serum kan trigliserid düzeyinin 500 mgldl'nin üzerinde 

olduğu durumlan ifade eder. Özellikle alkol zeminli pankreatitlerde ve herediter 

hiperlipidemi orijinli pankreatitlerde görüıür.Bu hastalarda serum arnilazın nonnal 

seviyelerde olmasılaktasent serumun önemini ortaya koymaktadır. 

Arterial kan gazı: Hastalann % 10'unda hipoksemi ve hiperventilasyon ile kendini 

gösterir. Özellikle şiddetli pankreatitlerde kan gazlan bozulmuştur. 

Diğer testler: Şiddetli pankreatitlerde koagulasyon bozukluklan sıklıkla görülür. Bu 

hastalarda hiperkoagulasyon, fibrinojen düşüklüğü ve DJ.C. ortaya çıkar. 

Serum Amilaz: Akut pankreatit tamsında en sık ve yaygın kuIlamlan laboratuar 

testidir. Serum amilaz klinik semptomlann başlamasından itibaren ilk 24 saat içinde yükselir. 

Başlangıçta bu yükselme amilazın pankreas venöz sistemine ve peripankreatik dokulara 

direk direnajı ile oluşur (31). Daha sonra bu artış amilazın lenfatik yoldan duktus torasikus'a 

geçmesi ile devam eder. Transperitoneal emilimin serum amilaz seviyesi üzerine fazla etkisi 
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yoktur. Serum aınilaz 5-7 gün içerisinde normal seviyelerine döner. Bu amilazın dolaşırnda 

parçalanmasına veya böbreklerden atılmasına bağlıdır. Normale dönüş bazen çok çabuk 

gelişir. Bu ya hastalığın erken dönemde hızla düzelmesine yada daha nadir olarak pankreasın 

ileri derecede harabiyeti sonucu oluşan fonksiyon yetmezliğine bağlıdır (32). Bunun tam 

aksine, bazen de hiperamilazemi 10 günden fazla sürer. Bu akut inflamasyonun devam 

ettiğini veya pseudokist, flegmon yada abse gibi komplikasyonların geliştiğini gösterir. 

Total serum aınilazın sensivitesi % 80, spesivitesi % 70 olmasına karşın şu an için 

akut pankreatit tamsında en önemli tam aracı olarak kabul edilmektedir (33). 

Spesifite: Klinik çalışmalarda, abdominal ağn nedeni ile hastaneye başvurmuş ve 

serum amilazı yüksek bulunan hastaların ancak 2/3 'ünde semptomlann akut pankreatit 

sonucu geliştiği saptammştır (34). Bu çalışmalann doğrultusunda, serum aınilaz testinin 

hastaların 1/3 'ünde yanlış-pozitif sonuçlar doğurduğu ve spesifitesinin % 70 olduğu 

söylenebilir (33).Akut pankreatit dışı hiperaınilazemi nedenleri aşağıda gösterilmiştir. 

l-Abdominal 

-Bilier Trakt Hastalığı -Karaciğer Disfonksiyonu 

-Perfore Peptik Ü1ser -Dissekan Aort Anevrizması 

-Perfore Appandisit -Pankreas Tümörleri 

-Peritonit -Rüptüre Ektopik Gebelik 

-İntestinal Obstrüksiyon -Prostatik Hastalık 

-Afferent Loop Sendromu -Over Karsinomu 

-Mezenterik İnfarkt -Salpenjit 

2- Torasik 

-Akut Myokard İnfarktüsü -Meme Karsinomu 

-Pulmoner Emboli -Plevral Effiizyon 

-Akc. Metastatik Karsinom -Mediastinal Pseudokist 

3- İIaca Bağlı 

- Opiad 

- F enilbutazon 

- Oksifenbutazon 

4-0perasyon 



5- Travma 

Sereral veya abdominal Travma 

Yanık 

6- Tğkrğk Bezi Hastalıkları 

- Enfeksiyon 

- Travma 

7- Metabolik 

-Diabetik Ketoasidoz 

-Renal Hastalıklar 

8- Diğer 

- Renal yetmezlik 

- Termal Yanıklar 
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Sensivite: Serum amilazın akut pankreatitteki sensivitesini saptamak çok zordur. 

Bazı araştırmalar normoamilazemik akut pankreatit olgularının %5-10 civarında olduğunu 

gösterirken Spechler, akut alkolik pankreatit tanısı konmuş bir seride, lıastalann % 32' sinde, 

ilk başvuru amnda, serum amilaz seviyelerinin normal bulunduğunu rapor etmişlerdir (35). 

Bir diğer çalışmada, erken dönemde yapılan CT tetkikleri ile akut pankreatit tamsı alınış 

hastaların % 19'nunda serum amilaz seviyesi normal bulunduğu rapor edilmiştir (32). 

Bazen hafif ödematöz pankreatit durumlannda, serum amilaz medikal tedavinin 

başıamasından önce normale döner. Fakat bunun ötesinde, akut inflamasyon amnda 

gelişebilen normoamiIazemi ağır pankreatik nekroz veya kronik yetmezliğin bir göstergesi 

olabilir. 

Hiperlipidemi ile ilişkili pankreatitlerde serum amilaz, hastaların % 85'inde normal 

bulunur. Yapılan çalışmalarda trigliseridin serum amilaz aktivitesini baskıladığı 

görülmüştür(36). 

Kısaca serum amilaz akut pankreatit tanısında % 80 oranında duyarlı bir tam 

aracıdır. Her 5 hastadan i 'ninde yanlış-negatif sonuç verir. 

İsoamilaz: Amilaz akut pankreatit tanısında tam olarak özgün ve duyarlı bir test 

olmadığı için amilazın izo-enzimleri ilgi çekmiştir. İnsanda iki temel izoamilaz vardır. 

Amilaz-P tip izoamilaz pankreas kaynaklıdır ve dolaşımdaki total amilazın % 40'ını 
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oluşturur. Kalan % 60'lık kısmı Amilaz-S tip izoenzim adım alır. Fakat P tip izoamilazın 

akut pankreatit yanısıra, perfore peptik ülser, mezenterik infarkt ve ince barsak 

obstrüksiyonu gibi patolojilerde de yüksek bulunması ve bu tetkikin pahalı olması nedeni ile 

amilaz izoenzim testi pratikte fazla kullanılmamaktadır (34). 

Makroamilaz: i 964 yılında Wilding amilazın anormal yapıda bir proteine 

bağlanarak dev bir kompleks oluşturduğunu belitmiştir. Makroamilaz testi akut pankreatitli 

hastalann sadece % 3'de ortaya çıkar. Tanısal değeri yoktur. Tanıda yardımcı olabilir (37). 

İdrar Amilaz: İdrar aınilaz serum aınilaza göre daha erken dönemde daha yüksek 

seviyelere ulaşır ve daha uzun süre bu yüksek seviyede kalır. Son zamanlarda, acil 

durumlarda, idrar amilaz tetkikine yönelik uygulanan kolorimetrik Rapigott testinin akut 

pankreatit tanısınında diğer testler kadar etkindir. Serum amilaz testi ile karşılaştınldığında 

spesifite ve sensivite açısından farklı değildir (38). 

Amiaz Kreatinin Klerens Testi: Bu test ilk kez Lewitt ve arkadaşlan tarafindan 

i 969 senesinde tarif edildi. 

Tablo 1: Amilaz Kreatinin Klerens oranı 

İDRAR AMİLAZ SERUM KREATİNİN C am+C cı x 

SERUM AMİLAZ İDRAR KREATİNİN 

Normalde bu oran % 2'dir. Akut pankreatitlerde % 6'nın üzerine çıkar. Fakat 

diabetik ketoasidoz, yanık, renal yetmezlik, perfore peptik ülser, pankreatik karsinoma ve 

postoperatif dönemlerde de aınilaz kreatinin klerens oranı artmıştır (39). Buna rağmen bu 

test akut pankreatit de iki açıdan büyük önem taşır. Örneğin pankreastaki inflamasyonun 

düzelmesi ve serum amilazın normal seviyelerine döndüğü durumlarda hastamn takibinde 

faydalıdır. Aynca serum amilazımn normal bulunduğu fakat amilaz klerens oranımn 

yükseldiği hiperlipidemik akut pankreatit tanısı ve takibinde büyük önem taşır. 

Serum Lipaz: Akut pankreatitlerde serum amilaza göre daha uzun süre yüksek 

seviyelerde kalır. Aynca yapılan çalışmalarda, normoamilazemik olan ve akut pankreatit 

tanısı almış hastalannın % 70'inde serum lipaz seviyesi yüksek bulunmuştur (32). Fakat 

serum !ipaz seviyesi akut pankreatit dışında intestinal iskemi, perfore peptik ülser ve akut 
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kolesistit gibi diğer abdominal patolojilerde de yükselir. Özellikle acil durumlarda 

normoamilazemik hiperlipidemik pankreatitlerin tanısında ve kliniğe geç başvurmuş, 

hastaların takibinde yararlıdır. 

Methemalbumiu: Bu kompleks özellikle hemarojik pankreatitlerde serumda ve 

batın asit mayinde yüksek bulunur. Fakat methemalbumin retroperitoneal ve intraabdominal 

kanarnalarda da pozitif olduğundan akut pankreatit yönünden tanısal değeri tartışmalıdır. 

Tanısal Abdominal Parasentez:Parasentez akut pankreatitlerin tanısı anıacı ile 

uygulanan invaziv bir testtir. Hem serum hemde peritoneal sıvıda arnilaz ve lipazın yüksek 

bulunınası akut pankreatitlerde güçlü bir tanısal değer taşır. Bununla beraber bu testin 

invaziv olması, komplikasyon potansiyelinin yüksek bulunınası nedeni pek tercih 

edilmemektedir. 

Diğer Iabaratuar Testleri: Akut pankreatit tanısında kullanılan veya deneme 

aşamasında olan diğer testler şu şekilde sıralanabilir (40).Bu testler tablo 2' de gösterilmiştir. 

Tablo 2: 

-Serum Tripsin - C reaktif protein 

-Elastaz-l - Karboksilik peptidaz 

-rx Makroglobulin - Karboisilik Hidrolaz 

-Fosfolipaz Aı _ Oı türevi Radikaller 

-RNAaz - Kompleman 5 peptid 

-Fibrinojen 

Akut pankreatit tanısında, pankreatite özgün ve duyarlı bir testin olmayışı hala bu 

konudaki tartışmalann ve yeni arayışlann devanı etmesine neden olmaktadır. Fakat bugün 

için serum aınilaz ve lipaz tetkikleri akut pankreatit tanısında hala en etkin ve en güvenilir 

yololarak görülmektedir (40). Bununla beraber tanıda hala şüphe varsa ve medikal tedaviye 

rağmen hastanın durumu kötüye gidiyorsa izlenecek yol eksploratif laparotomi yönünde 

olmalıdır 
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H-Radyolojik Tetkikler 

DÜZ Gödüs GRAFİsİ: Göğüs grafisindeki bulgular akut pankreatit için spesifik 

olmasada tanıda destekleyici sonuçlar ortaya koyar. Bunlar, sol plevral effüzyonun 

bulunması, sol diafragma yüksekliğinin ve sol akciğer bazalinde atelektazik değişiklerin 

görülmesidir. 

DÜZ ABDOMİNAL GRAFİ: Abdominal grafi akut pankreastaki kliniğinde 

hastalann yansından fazlasında nonspesifik bulgular verir. Pankreastaki inflamatuar 

reaksiyon sonucu gelişen lokal duedenal ileus, üst abdomende hava-sıvı seviyesi şeklinde 

kendini gösterir. Diğer bir anomali de sentinal (nöbetçi ans) loop belirtisidir. Bu pankreasa 

yakın proksimal jejunum ansının dilatasyonu sonucu gelişir. Aynca splenik fleksura 

seviyesindeki transvers kolonun lokalize dilatasyonu da akut pankreatitIerde görülebilen bir 

bulgudur. Bu görüntüye Cut-of! belirtisi adı verilir. Retroperitoneal irritasyon sonucu psoas 

kası kenannın kaybolması yine bu tetkik ile saptanabilen bir diğer belirtidir. 

KONTRAST ÇALIŞMALAR: Eskiden akut pankreatitIerde sık kullamlan yardımcı 

tanı araçlanndan biridir. Ultrason ve komputerize tomografinin kullamlmaya 

başlanılmasından sonra etkinliği ortadan kalkmıştır. 

UL TRASON : Ultrason pankreatik inflamasyonun belirlenmesinde ve intraabdominal 

yayılımın gösterilmesinde en etkin tanı aracı olarak kabul edilir. Pankreatik genişlemeyi ve 

ödemi aynca peripankreatik sıvı kolleksiyonunu çok rahat tespit eder. Bunun yamsıra, en 

önemli etiyolojik faktör olan safra yollan hastalığının tamsında ve akut pankreatitin apse, 

hemoraji ve pseudo-kist gibi komplikasyonlann erken teşhisinde etkili bir tanı aracıdır. 

Bugün için ultrason ve C. T. akut pankreatitin radyolojik tanısında kontrast tam yöntemlerini 

etkisiz kılmıştır (41 ).Fakat adinamik ileusa bağlı olarak gelişen aşın intestinal gaz pankreasın 

yeterli derecede değerlendirilmesini engellediği için, deneyimsiz ellerde tam olarak efektif 

olamamaktadır. 

KOMPUTERİZE TOMOGRAFİ: C.T. bugün için akut pankreatit tanısında 

ultrasondan daha etkili non-invaziv tanı yöntemidir (42) Hastalann %90 nın üzerinde 

tamsında spesifik bulgular verir. 
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Tablo 3 Akut Paukreatitte C. T. bulguları 

Pankreatik değişiklik Peripankreatik değişiklik Nonspesifik değişiklik 

Pankreasta büyüme Yağ alanlannda harabiyet Barsak distansiyonu 

Parankimal ödem çevresel alanlarda kalınlaşma Plevral effiizyon 

Pankreatik nekroz Sivi kolleksiyonu Mezenterik ödem 

Son zamanlarda yapılan deneysel çalışmalarda, tomografide kullamlan kontrast 

maddelerin akut pankreatitin etiyolojisi ve prognozunda önem taşıyan iskemik olaylan 

potansiyalize ettiği ortaya çıktımıştır (43). Bu çalışmalarda kontrast maddelerin nekrotizan 

pankreatitin erken evrelerinde, pankreatik kapiller kan akımım ve oksihemoglobin 

seviyelerini düşürdüğü, eritrosit agregasyonuna ve oksijen salımmında yetersizliğe sebep 

olduğu, en önemlisi kompleman sistemini uyararak lökosit-endotel ilişkisini artırma yolu ile 

vasküler yaralanmaya neden olduğu görülmüştür. Özellikle deneysel olarak nekrotizan 

pankreatit yapılan hayvan modellerinde mortaliteyi arttırdığı ortaya çıktımıştır (44). 

Bugün için C.T.nin akut pankreatitin tamsında ve hastalığın değerlendirilmesinde 

vazgeçilmez olduğu tüm çevreler tarafindan kabul edilmiştir. Bu nedenle son yapılan 

deneysel çalışmalann ışığı altında, C. T' .nin, şiddetli pankreatit şüphesi taşıyan hastalarda 

birkaç günlük medikal tedavi ardından yapılması tavsiye edilmektedir (43). Bunun yamsıra, 

dekstan-70' nin kontast maddenin iskemi üzerine olan etkisini önlediği yapılan deneysel 

çalışmalarda ortaya konmuştur (45) 

MANYETİK REZONANS: Akut pankreatit tamsında önemli yer tutan parankimal 

harabiyet ve sıvı kolleksiyonu gibi bulgıı1ann gösterilmesinde en az C.T. kadar etkili bir 

radyolojik tanı aracıdır. ( 46). 

ENDOSKOPİK RETROGRAD KOLANJİO-PANKREATOGRAFİ: Özellikle 

etiyolojisi tam olarak ortaya konamamış ve reküren ataklar gösteren akut pankreatit 

tamsında etkili invaziv tanı aracıdır. Özellikle idiopatik akut pankreatitlerde hastalann 

%50' de lezyonu tammlayabilmektedir. Pankreatik kanal anomalileri bu tetkik ile kolayca 

saptanabilmektedir. Aynca E.R.C.P. bu lezyonlara yönelik uygun girişim olanağı sağlayarak 

hastalarda remrent atak1an önleyebilmektedir. Bununla beraber, akut pankreatit1erde 

standart bir tamsal girişim olarak kabul edilmemektedir. 
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1- Ayırıcı Tanı 

Akut pankreatitin ayıncı tanısında üst abdOlninal ağn, bulantı ve kusma ile giden tüm 

hastalıklan düşünmek gerekir. Akut pankreatit tanısında önem taşıyan serum amilaz ve lipaz 

seviyelerinin yüksekliği, akut kolesistit, perfore duedonal ülser, barsak obstrüksiyonu, 

barsak gangreni ve mezenterik iskemi gibi patolojilerde de mevcut olabilir. Bu nedenle 

serum amilaz seviyesinde anlamlı artışın bulunması, kompüterize tomografi incelemesinde 

pankreatik ve/veya peripankreatik inflanıasyonun saptanması ve destekleyici tedavi ile 

iyileşmeye yönelik gelişmenin sağlanabilmesi gibi koşullann saptanması ayıncı tamda önemli 

noktalardır. Bununla beraber, bazı durumlarda ayıncı tam kolay yapılanıaz. Bu gibi şartlarda 

eksploratiflaparotomi uygun bir girişim olarak kabul edilmektedir.Ayıncı tanıda önemli olan 

patolojiler şöyle sıralanabilir. 

AYIRICI TANIDA ÖNEM TAŞıYAN HASTALIKLAR 

a-Duedonal Ü1ser Perforasyonu 

b-Akut Kolesistit ve Biliyer Kolik 

c-Akut Apendisit 

d-Mezenterik Vasküler Oklüzyon 

e-Akut İntestinal Obstrüksiyon 

f-Dissekan Aort Anevrizması 

g-Afferent Ans Sendromu 

h-Akut Myokard İnfarktüsü 

ı-Pulmoner Emboli 

j-Diabetik Ketoasidoz 

J-Prognostik Kriterler 

Akut panktreatit tamsı konmuş hastalann yaklaşık % 90'1 ılımlı ve sımrlı gidiş 

gösteren bir klinik tablo ortaya koyarlar. Bunlann hemen hemen hepsi basit bir medikal 

tedaviden fayda görür.Bununla beraber hastalann %IO-IS'inde dranıatik gidiş gösteren 

şiddetli pankreatit söz konusudur. Yoğun destek tedavisine rağmen mortaliteleri yüksektir. 

Bu tip hastalann prognostik değerlendirilmesinde hastalığın hikayesi, etiyolojik, patolojik ve 

erken dönem klinik veriler kullanılır. 
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Klinik değerlendirme: Hastalığın erken döneminde şiddetli abdominal ağn, kusma 

ile beraber sıvı elektrolit bozukluklannın ve kardiopulmoner sistemin fonksiyonel 

yetmezliğinin görülmesi, muayenede abdominal sertlik, distansiyon, hipotansiyonun 

bulunması veya medikal tedaviye rağmen klinik durumun düze1memesi kötü prognoz 

göstergesi olarak kabul edilir. Fakat bu değerlendirmeler yeteri kadar objektif değildir (5). 

Patolojik değerlendirme: İntertisyel ödematöz pankreatitler kısa bir hastalık 

süresinden sonra herhangi bir tedaviye gerek kalmadan kendi kendine iyileşirler. Fakat. 

pankreasta ağır hemorajik gangren ve nekroz. gelişmiş ise şiddetli kann ağnsı, şok ve multi

organ yetmezliği gibi ağır ve mortal klinik söz konudur (24). Fakat hem bu 

değerlendirmelerin yeterince objektif olmaması hem de hastalann çoğunlukla erken dönemde 

laparotomiye gitmemesi, patolojik değişikliklerin prognostik değerlendirme amacı ile 

pratikte kullanılmasını engellemektedir (5). 

Etiyolojik veriler ve prognostik anlamı: Yapılan bir çalışmada post-operatif 

pankreatitlerin kötü prognoza sahip olduğunu göstermiştir (5). Fakat akut pankreatitte 

etiyolojik etken her zaman bulunamaz. Bu nedenle pratikte bu yaklaşım pek geçerli değildir. 

RANSON'un Prognostik Kriterleri: Bugün için Ranson tarafindan ortaya konmuş 

olan Il temel kriter en etkili prognostik değerlendirme aracı olarak kabul edilmektedir (47). 

BASVURU AN/NDA 

I-Hasta yaşının 55 üzerinde olması 

2-Lökosit 16 bin! mm3 üzerinde olması 

3-Kan Glukoz seviyesinin 200 mg/dı üzerinde olması 

4-Serum LDH'nın 350 rullt üzerinde olması 

S-SGOT düzeyinin 250 Sigma Frankel Ünitesinin üzerinde olması 

İLK 48 SAAT İÇİNDE 

l-Hematokrit'in % 10'dan fazla düşmesi 

2-Kan üre nitrojeninin 5 mg/dı üzerinde olması 

3-Serum Ca +2 8 mg/dı altında olması 

4-Arterial pOı' nin 60 mmHg' nin altında olması 

5-Baz açığının 4 meqllt üzerinde olması 

6-Tahmini sıvı sekestrasyonunun 6000 ml'nin üzerinde olması 
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Sıvı sekestrasyonu nasogastrik aspiratın hacmi, idrar miktan ve drenaj mayilerinin 

toplamı ile ilk 48 saat içinde verilen intravenöz sıvı arasındaki açıktan hesap 

edilmektedir.Diabet hastalannda, Ranson'un kan glukoz kriteri değerlendirmeden çıkanlır. 

Özellikle, ilk 48 saat içindeki kan üre nitrojenindeki değişme hem renal fonksiyon hakkında 

hem de sıvı sekestrasyonu yönünde bilgi vermesi nedeni ile prognozun belirlenmesinde 

önemli bir kriter olarak kabul edilir. 

Tablo 4: Ranson Kriterlerine göre klinik değerlendirme 

KRİTER SAYıSı MORTALİTE ORANI TEDAviYAKLAŞıMı 

GRADE-l 0-2 %0.9 Basit destekleyici tedavi 

GRADE-2 3-4 % 16-40 Yoğun medikal tedavi 

GRADE-3 5-6 % 40-100 medikal ve cerrahi tedavi 

GRADE-4 7-11 % 100 medikal ve cerrahi tedavi 

Ranson'nun skorlama sistemi yamsıra başka multifaktör skorlama sistemleride 

oluşturulmuştur.Acute Physiology and Chronic Health Enquiry Second Version 

(APACHE-I ) Simplified Acute Physiology score (SAP) ve Medical Research Council 

Sepsis Score (MRCS) bunlardan bazılandır. Tüm bu derecelendirme sistemleri hastalığın 

prognozunun belirlenmesinde önemli yararlar sağlar( 48). 

Akut pankreatit şiddetinin ve pognozunun saptanmasında başka kriterler de 

kullanılmaktadır. Örneğin Methemalbumin, Albumin, C-AMP ve Serum Ribonükleaz 

prognostik belirleyici olarak kullanılmaktadır(5). 

Peritoneal lavaj ve Prognostik Değerlendirme: Peritoneal lavaj da hastalığın 

şiddeti ve prognozu hakkında bilgi verebilen bir girişimdir (49). Asidik sıvının 20 ml den 

fazla ve koyu renkte olması, amilaz ve lipaz seviyelerinin asidik sıvı içinde yüksek bulunması 

kötü prognoz kriterleri olarak kabul edilir. 
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K-Medikal Tedavi 

A-DESTEK TEDAVİSİ 

Akut pankreatit teşhisindeki zorluk yanında tedavisi de yoğun ilgi ve tecrübe 

gerektiren ciddi bir hastalıktır. Akut pankreatitte ilk klinik görünüm ne durumda olursa 

olsun ilk yaklaşım nonoperatif destek tedavisi şeklinde başlamlmalıdır. Bu tedavi, ağnnın 

azaltılması, intravenöz sıvı ve elektrolit desteği, beslenmenin sağlanması, pankreatik 

sekresyonun azaltılması ve pankreas bezinin dinlendirilmesi anıacına yÖneliktir.Ana 

prensipler şu şekilde sımflandınlır (50). 

l-İntravevöz sıvı tedavisİ 

Akut pankreatitdeki sıvı kaybı peripankreatik ödem ve ekstemal sıvı kaybı 

şeklindedir. Eksternal sıvı kaybı, barsak ileusu sonucu gelişen intraluıninal sıvı sekestrasyonu 

ve inatçı kusmalar şeklinde olur. Tedavide ana ilke hipovoleıninin düzeltilmesi ve kaybolan 

SIVlmn yerine konmasıdır. Sivi kaybına yönelik tedavi, kalp atım hızı, tansiyon arteriel ve 

çıkan idrar ıniktan gibi paranıetrelerle izlenir. Şiddetli pankreatitlerde, renal hastalığı veya 

kardiopulmoner yetmezliği olan hastalarda sentral venöz basıncın ölçülmesi veya Swantz 

katateri yoluyla kardiak dolumun ve atımın saptanması gerekir. 

Akut pankreatitde ringer laktat gibi kristaloid solusyorılar genelikle sıvı kaybının 

yerine konmasında yeterlidir. Dengeli kristaloid solusyorılanmn pulmoner basıncı 

etkilemeden plazma volümünü düzelttiği ve hemodilusyon yaptığı görülmüştür (51). Yapılan 

bir başka çalışmada Ringer laktattın pankreatik kan akımım düzelttiği ortaya çıkrmştır (52). 

Akut pankreatit tedavisinde kan ve kan ürürılerinin verilmesi özelikle retroperitoneal 

nekroz ve hemoraji gibi durumlarda gerekebilir. 

Uzun süreli hipovoleınik şokla giden hastalarda vasokonstrüktör kullanımı söz 

konusu olabilir. Fakat yapılan bazı deneysel pankreatitIerde vasokonstrüktörlerin pankreas 

mikrosurkülasyonunu bozduğu ve perfuzyonu azalttığı görülmüştür (53). 

Akut pankreatit tedavisinde albuınin, plazma ve dekstran gibi kolloid solusyorılann 

kullanımı pek çok araştırmada denenıniştir. Deneysel pankreatitlerde a1buıninin pankreatik 

yaralanmayı azaltığı görülmesine karşın bazı klinik çalışmalarda akciğer harabiyetine neden 

olduğu rapor edilmiştir. Bu nederıle a1buınininin belirgin hipoalbuınineıni ile giden hastalar 

için kullamlması uygundur (51). Deneysel çalışmalarda, plazmamn 45-60 dk. gibi geçici bir 
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süre için pankreas kan akımını düzelttiği görülmüştür (54). Fakat klinik çalışmalarda 

plazmanın pankreas üzerine herhangi bir yararlı etkisi saptanamamıştır (51).Dekstranın 

eritrosit ve trombosit agregasyonunu engelleyen, intravasküler volumü artıran ve periferik 

kan akımını düzelten önemli bir kolloiddir. Deneysel çalışmalarda dekstranın pankreatik kan 

akımını düzelttiği, hemorajik nekrozun ilerlemesini durdurduğu ve hemodilüsyon yaparak 

pankreatik kapiller perfuzyonu artırdığı görülmüştür (55,56). 

2-Elektrolit ve Glukoz dengesinin sağlanması 

A-Hipematremi: Genellikle intravasküler sıvı kaybına bağlı olarak gelişir. Tedavisi isotonik 

solusyon ve %5 dekstroz desteği ile sağlanabilir. 

B-A1kaloz: inatçı kusmalar sonucu ır ve cr kaybı artar. Hipokloremik alkoloz meydana 

gelir. Tedavi sıvı açığının serum fizyolojik ile yerine konması ve alkolozun düzeltilmesine 

yönelik eksojen KCL nin eklenmesi şeklindedir. Fakat hipovolemi ve doku perfuzyonunun 

bozulması ile ortaya çıkan metabolik asidoz tabloyu daha da ağır1aştırabmr. 

C-Kalsiyum bozukluklan:Hipokalsemi çoğunlukla hipoalbuminemi sonucu gelişir. Bu 

durumda iyonize kalsiyum seviyesi normaldir. Fakat şiddetli akut pankreatitlerde bazen 

iyonize kalsiyum seviyelerinde düşme olur. O zaman eksojen Ca+2 tedavisi gerekli olabilir. 

Eksojen tedaviye rağmen hipokalsemik belirtiler devam ediyorsa bu hipomagnezeminin 

olaya eklendiğini belirtir. Bu durumda eksojen Mg+2 tedavisi gerekir. 

D-Hiperglisemi: Akut pankreatitlerde hiperglisemi sık görülen bir bulgudur. Özellikle 

öykülerinde diabet tarif eden hastalarda ortaya çıkar. Hiperglisemi cx hücrelerinden aşın 

glukagon salınımına ve /3 hücrelerindeki relatif fonksiyon yetmezliği sonucu gelişen insulin 

eksikliğine bağlı gelişir. Tedavisi eksojen insulin ile sağlanır. Fakat,deneysel çalışmalarda 

insulinin kolesistokinin üzerinden pankreas sekresyonunu artırdığı görülmüştür(57). 

3- Ağrıya Yönelik Tedavi 

Ağnnın kontrol altına alınması çok zordur. Opiad türevi narkotik analjezikler 

tedavide tavsiye edilmezler. Bu grup analjezikler Oddi sfinkter tonusunu artınr ve hatta 

sfinkter spazınına neden olur. Bu nedenle akut pankreatitlerde ağnnın dindirilmesine yönelik 

daha çok meperidin tavsiye edilir. Ağnya yönelik diğer tedavi yöntemleri splanknik sinir 

blokajı ve epidural anasteztezidir. Son zamalarda özellikle şiddetli pankreatitlerde sıklıkla 

kullanılmaktadır. 
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4- Beslenme Desteği 

Akut pankreatit1erde oral beslenme hastalığın ilk dönemlerinde kesilmelidir. Ancak, 

ağnmn, batın sertliğinin ve paralitik ileusun ortadan kalkmasım ve serum aınilazın normal 

seviyelerine inmesini takiben başlanabilir. Klinik muayene bulgulanmn düzelmediği veya 

komplikasyonlann geliştiği durumlarda oral beslenme ertelenmelidir. Oral beslenmenin 

yapılmadığı dönemlerde nutrüsyonel destek parenteral yolla uygulanmalıdır.Bazl çalışmalar, 

total parenteral beslenmenin hastalığın erken dönemlerinde başlarulmasımn malnutrusyon 

riskini ortadan kaldırması nedeni ile zararlı olmadığını savunmaktadır (58). 

Akut pankretit1erde beslenme desteği konusunda yapılan çalışmalarda şu sonuçlar 

ortaya çıkmıştır (59). 

I-Ilımlı pankreatit tarusı almış hastalarda (Grade-I) nütrusyonel destek tedavisi 

gerekli değildir. 

2-0rta (Grade-2) ve şiddetli pankreatit (Grade-3 ve 4) olarak değerlendirilen 

hastalarda beslenme desteğine hemodinamik ve kardiopulmoner stabilitenin sağlanmasım 

takiben hemen başlarulmalıdır. 

3-Şiddetli pankreatitlerde beslenme desteğine önce parenteral yolla başlarulmalıdır. 

Destek solusyonu, olası esansiyel yağ asidi eksikliğine karşı yeterli oranda yağ içermelidir. 

Klinik çalışmalarda da i. V. lipid desteğinin hastalardaki enerji açığını kapatması nedeni ile 

faydalı olduğunu görülmüştür 

4-Şiddetli pankreatitlerde eğer hastalara operasyon planlanınışsa beslenme amaçlı 

jejunostominin eklenmesi uygun bir düşünce olur. 

S-Oral beslenme hastamn kliniği, muayene bulgulan, laboratuar ve radyolojik 

değerlendirmeleri dikkate alınarak başlamlmalı ve diet içindeki yağ oranı düşük olmalıdır. 

5- Antibiotik Proflaksisi 

Ilımlı ve orta şiddetteki panktreatitlerde proftaktik antibiotik kullarumı gerekli 

değilken şiddetli akut pankreatitlerde proftaksinin faydalı olduğu söylenmektedir. Son 

yapılan deneysel çalışmalarda, pankreatik sepsisde E.coli, Klebsiella pneumoniae, Proteus 

mirbalis gibi etkenlerin ön planda olduğu ve bu nedenle, geniş spekturumlu Gram-pozitif ve 

Gram-negatif etkili, sefotaksim veya iınipenem gibi antibiotiklerin kullanılması tavsiye 

edilmektedir (60). 
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6- Solunum Desteği 

Şiddetli akut pankreatitli hastaların yaklaşık %50'sinde pulmoner komplikasyonlar 

ortaya çıkar. Solunum desteği oksijen ve buhar uygulaması, akciğer masa)ı, enfeksion 

proflaksisi, hipervolemi riskinin önlenmesi şeklindedir. Solunum yetmezliği varsa, 

endotrakeal entübasyon ve P.E.P. ventilasyon endikedir. 

B- PANKREAS SEKRESYONUNUN BASKILANMASı 

Bu tedavi yaklaşımı hastalığın patogenezinde önem taşıyan parsiyal ampuller 

obstruksüyon ve pankreatik hipersekresyonun pankreas harabiyetini başlattığı fikrine 

dayanır. 

1- Nasgastrik dekompresyon- Hz-reseptör antogonisti- Antiasit 

Teorik olarak bu tedavi yöntemlerinin duedenal asidifikasyonu önleyerek pankreas 

sekresyonunu engellediği kabul edilmektedir.Fakat klinik çalışmalarda bu tedavi 

yöntemlerinin herhangi bir faydası görülmemiştir (61).Ancak, nasogastrik dekompresyon, 

şiddetli kusma ve gastrik distansiyonu olan veya aspirasyon riski taşıyan hastalarda 

uygulanması gereken bir tedavi yöntemidir. Şiddetli akut pankreatitIerde muhtemel üst 

gastrointestinal sistem. kanaması söz konusu olduğu için H2-reseptör, antiasit veya 

omeprazol tedavi programına eklenmelidir. 

2- Antikolinerjik ilaçlar 

Pankreatik sekresyon ve gastrik boşalımı regüle eden vagal sistemi inhibe eder ve 

Oddi sfinkterinde relaksasyon yapar. Fakat klinik çalışmalar antikolineıjik tedavinin etkili 

olmadığını göstermektedir. Bunun yanısıra, antikolineıjik tedavinin pek çok yan etkisi 

vardır. 

3- Glukagon 

Glukagon gastrik asit sekresyonunu baskılayan, pankreas sekresyonunu hacim olarak 

azaltan ve intestinal sfinkter tonusunu artıran bir hormondur. Deneysel ve klinik 

çalışmalarda da g1ukagonun tedavi edici etkisi saptanamamıştır (62). 

4- Kalsitonin 

Tiroid parafollüküler C hücrelerinden sentezlenen pankreatik enzim sekresyonunu ve 

gastrik boşalımı baskılayan bir hormondur. Klinik çalışmalar abdominal ağnyı azalttığını ve 

hiperamilazeminin normale dönüşünü hızlandırdığını göstersede pratikte kullammamaktadır. 
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5- Somatostatin 

Gastrik boşalınıı ve pankreatik enzim salınınıını baskılar ve intestinal düz kasta ve 

Oddi sfinkterinde kasılmayı engeller. Klinik çalışmalarda somatostaninin amilaz üzerine olan 

etkisinin görülmesine karşın klinik semptom ve mortalite üzerine herhangi etkisi 

saptanamamıştır (63). 

6-Kolesistokinin-reseptör Antogonisti 

Deneysel çalışmalarda CCK-receptör antogonistIerinin akut pankreatit şiddetini azaltmakla 

beraber pankreatit sonrası yenilerneyi baskıladığı ortaya çıkmıştır (64). 

c- PANKREATİK ENZİM İNHİBİSYONU 
Pankreatik enzim inhibiyonuna yönelik tedavi teorik bir zemine dayanır. Bazı 

deneysel çalışmalarda etkili olduklan gösterilmiş olmasına karşın klinik çalışmalarda 

hastalığın mortalitesi veya morbititesi üzerine herhangi bir etkisi saptanamamıştır. 

1- Proteaz inhibitörleri: Aprotinin, Gabexate, Camostate, FFP 

2- AntifibrinoIitikIer: e-ACA, Para-amino metil benzoik asit 

3- Chloroquine 

4- Fosfolipaz A inhibitörleri: Ca+2-EDIA 

D- PANKREASIN İSKEMİDEN KORUNMASI 

Akut patogenezinde ve şiddetinin artmasında iskeminin rolu son zamanlarda çok 

önem kazammştır (65). Gerek klinik gerekse deneysel çalışmalar bunu kamtlanııştır. Fakat 

bu amaçla kullanılan ilaçlann klinik çalışmalarda etkileri tam olarak görülernemiştir. 

I-Serbest radikal Temizleyiciler:(Süperoksid dismutaz, katalaz, oksidaz inhibitör) 

2-Vasodilatatörler: (P Agonist1er, F osfodiesteraz inhibitörleri ( Pentoksifilin) 

3- Anti-inflamatuarlar: (PG-E, Histarnineıjik mediatörler Prostoglandin inhitörleri) 

4-lsovolemik Hemodilusyon: (Dekstran) 

E- İNTRA-ABDOMİNAL TOKSİK MADDELERİN ELİMİNASYONU 

Akut pankreatit de peritoneal eksuda içinde pek çok toksik madde birikir Bunlar 

histamin, vasoaktif kinin, tripsin, prostoglandin ve fosfolipaz A dır. Bu toksik maddeler akut 
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pankreatitteki sistemik etkileri ortaya çıkarırlar. Bunlar hipotansiyon, pulmoner yetmezlik ve 

kapiller geçirgenliğin artışıdır. 

Teorik olarak peritonea1 dializin bu toksik maddelerin uzaklaştırılmasını sağlayarak 

sistemik komplikasyonları engellediği düşünülmektedir. Deneysel çalışmalar peritoneal 

dializin yaşam süresini uzattığı ve mortaliteyi azalttığını gösterıniştir (66). Klinik bir 

çalışmada periton lavajının erken dönem sistemik komplikasyonların azalttığı saptanmıştır. 

Bir diğer çalışma da uzun süreli periton lavajı uygulanan hastalarda pankreatik sepsis 

komplikasyonlarının daha az geliştiği ortaya çıkmıştır (67). 

L-Cerrahi Tedavi 

Yaklaşık bir asırdır cerrahi tedavi akut pankreatit tedavisi içinde yer alır.Senn 

ı 886' da akut pankreatit sonrası gelişen komplikasyonlarda cerrahi girişimlerin faydalı 

olacağını belirtmiştir. Son 40 yıllık tecrübeler sonucu, akut pankreatitte cerrahi tedavinin 

endike olduğu koşullar 4 ana başlık altında toplanmıştır. 

I-KLİNİK TANININ KESİN OIMAMASI-TANISAL AMAÇLI CERRAHİ 

Akut pankreatit tanısı, genelikle laboratuar ve radyolojik bulguların yardımı ile klinik 

olarak konur. Fakat hala akut pankreatit tanısında kesin etkili bir tanı yöntemi 

bulunamamıştır. Özellikle mezenterik iskemi veya barsak perforasyonu gibi akut pankreatit 

kliniğini taklit eden hastalıkların ayırıcı tanısını yapınak çoğu zaman zor olabilir.Abdominal 

kompüterize tomografi akut pankreatit tanısının konmasında etkili olmasına rağmen, tanıda 

yetersiz kalınırsa eksploratif laparotomi endikedir. Cerrahi girişim hem tanının konmasında 

hem de akut pankreatit kliniğini taklit eden diğer abdominal patolojilerin tedavisinin 

sağlanmasında etkili olan bir girişimdir. 

Eksplorasyon sırasında peritoneal eksudadan anıilaz, lipaz enzimlerinin ölçülmesi, 

kültür ve hücre sitolojisi çalışmalarının yapılması gerekir. Genel eksplorasyon sırasında 

başka bir patoloji saptanmıyorsa pankreas loju gözlenmelidir. Komplikasyonsuz 

pankreatit1erde direnaj dahil herhangi bir cerrahi girişime gerek yoktur. Şiddetli 

pankreatit1erde peritoneal dializ kataterinin yerleştirilmesi faydalı olur. Şiddetli nekrotik 

pankreatit1er enfekte değilse pankreas rezeksiyonuna gerek yoktur (47). 
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2- PANKREATİTE SEKONDER ENFEKSİYONUN TEDAVİSİ 

Pankreatit sonrası gelişen enfeksiyon, hastalann %2-5 arasında görülen ve yaşamı 

tehlikeye sokan bir komplikasyondur. Pankreatite sekonder enfeksiyon pankreatik apse veya 

enfekte pankreatik nekroz şeklinde görülür. 

Pankreatik apsede batın içinde pürülan materyal mevuttur. Pankreasta nekroz pek 

görülmesede az miktarda olabilir. Enfekte pankreatik nekrozda,ise pankreatik parankimde 

ve peripankreatik alanda yağ nekrozu ve olaya eklenmiş bakteriyal enfeksiyon söz 

konusudur. 

Akut pankreatit hastalannda ölümlerin % 80'ninden sekonder pankreatik enfeksiyon 

söz konusudur.Akut pankreatit şiddeti artıkça sekonder enfeksiyon riski artar. Grade l'de 

enfeksiyon riski % 3 iken Grade 2 risk % 33'e çıkar. Grade 3 ve 4'de bu oran %50'nin 

üzerindedir. 

Enfeksiyon kaynağı olarak, pankreasa komşu barsakdan transmural migrasyon veya 

hematojen yayılım düşünülmektedir. Yapılan çalışmalarda intestinal epitel geçigenliğinin, 

hastalığın şiddetinin artması ile beraber arttığı görülmektedir (68). En sık görülen 

mikroorganizmalar klebsiella, E.coli, Proteus, Enterobacter, Enterococ,Serretia, 

Pseudomonas ve anaerobiklerdir. 

Klinik olarak bu hastalarda tıbbi tedaviye rağmen iyileşme görülmez. A ynca yüksek 

ateş, şiddetli abdominal ağn ve distansiyon mevcuttur. Bakteriyemi saptanabilir. Hastalann 

yansında inatçı hiperamilazemi ve karaciğer fonksiyon testlerinde nonspesifik bozukluklar 

mevcuttur. Abdominal uItrasonografi pankreatik ödem ve peripankreatik sıvı kolleksiyonu 

gibi bulgular verebilir. Fakat mevcut olan ileus nedeni ile uItrason çoğu zaman tam etkili 

olamaz. Bugün için tomografi pankreatik apse ve enfekte nekrozun tanısında en etkili tanı 

yöntemi olarak kabul edilmektedir. tomografi çalışmalannda, peripankreatik sıvı içinde hava 

kabarcıklannın görülmesi pankreatik apse lehine bir bulgudur. Özellikle enfekte pankreatik 

nekroz tanısında, dinamik kontrast tomografi kullanılmakta olan diğer tanı araçlan arasında 

altın değerinde bir yöntemdir. Pankreatik ödem ve sıvı kolleksiyonunun saptanması 

pankreatik nekrozun geliştiğini gösterir. Tomografi çalışması sırasında perkutan iğne 

aspirasyon girişimi yapılabilir. Bu pankreatik apse ile steril peripankreatik nekrozun ayıncı 

tanısında faydalı olur (69). 
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Tanı koyulduktan hemen sonra uygun antibiotikle tedaviye başlanır. Tedavide asıl 

amaç direnajın sağlanmasıdır. Pankreatik apse daha çok cerrahi debridman yolu ile ortadan 

kaldınlabilir. Perkutan drenaj pankreatik apselerde nadiren etkilidir. Fakat bu hastalann 

çoğu daha sonra bir cerrahi girişime gereksinim duyarlar. Enfekte pankreatik nekrozda 

perkutan direnaj uygun bir yaklaşım değildir. Cerrahi tedavide 2 teknik kullamlmaktadır. 

l-Debridman-Geniş-Sump direnaj 

2-Debridman-Açık Packing direnaj ( Retroperitoneal Marsupializasyon) 

Her iki yöntemde de, pankreatik, peripankreatik, retrokolik ve subfrenik alan ölü 

dokulardan temizlenir. Pankreasta aşın eksizyon önerilmez. Yeterli debridman sonrası 

bölgenin serum fizyolojik ile yıkanması ve topikal antibiotik kullanılması uygundur. 

Operasyon yukanda tarif edilen bu teknikten biri ile devanı edilir. 

Geniş-sump direnaj yönteminde abdomen kapatılır. 8ump diren apse bölgesine 

yerleştirilir ve flank alanından dışan çıkarılır. Yapılan klinik çalışmalarda bu yöntemde 

persistent sepsis nedeniyle re-operasyon oranı % 16-40 ,mortalite oranı % 5-50 ( pankreatik 

apse için %5-20; enfekte pankreatik nekroz için % 20-50) arasında olduğu görülmüştür(70). 

Retroperitonea1 marsupializasyon tekniğinde ise debridman sonrası omentum minus 

açık bırakılan fasiyaya ağızlaştırılır (71). Eviserasyonun önüne geçmek için uzun süreli 

entübasyon, pozitif basınçlı ventilasyon, fasiyayın parsiyel kapatılması gibi önlenıler 

alınabilir. Barsaklann üstü steril örtülerle kapatılır. insizyon yarası sekonder iyileşmeye 

bırakılır. Yapılan klinik çalışmalarda bu yöntem ile tedavi edilen hastalann geniş-sump 

direnaj tekniği uygulananlara göre daha kısa sürede iyileştiği ve mortalitenin daha düşük 

olduğu görülmüştür (72). 

3-YANDAŞ SAFRA YOLLARI HASTALlGININCERRAHİ TEDAVİSİ 

8afra yollanna yönelik cerrahi tedavi temelde safra taşı pankreatitin reküren 

ataklarını önlemeye yöneliktir. Önceleri cerrahi girişim pankreatit tedavisinin bitirilmesinden 

8 hafta sonra uygulanırdl. Fakat artık bu yaklaşım terk edilmiştir. Çünkü bu bekleme 

döneminde hastalann % 50'sinde nüks ataklar ortaya çıktığı görülmüştür. 8afra taşı zeminli 

pankreatitler genelikle ılınılı klinik gösterirler. Bugün cerrahların çoğu hastalığın kontrol 

altına alınmasını takip eden ilk 3-5 gün içerisinde operasyonun mümkün olduğunu 

savunmaktadırlar. Fakat şiddetli Safra taşı pankreatit1erinde bu yaklaşım uygun değildir. 
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Böyle durumlarda hastaların önce medikal tedavilerinin yapılması ve safra yollanna yönelik 

cerrahi girişimin hastamn taburcu edilmesinden 4 hafta sonraya bırakılması tavsiye 

edilmektedir. Bununla beraber şiddetli pankreatit kliniği gösteren ve medikal tedaviye yamt 

vermeyen veya sanlık ve ateş ile bulgulan ile kolanjit atağımn eklendiği hastalarda erken 

dönemde E.R.C.P. yoluyla endoskopik sfinkteretomi yolu ile taşın çıkanlmasımn faydalı 

olduğu belirtilmektedir. 

4-KLİNİK DURUMUN DOZELMEMESİ 

çoğu cerrah nonoperatif destek tedavisine yanıt vermeyen hastalarda acil debridman 

ve direnaj veya pankreatik rezeksiyon gibi girişimlerin yapılması gerektiğini savunmaktadır 

(73). Bunun yamnda bazı cerrahlar bu tür operasyonlann enfekte pankreatik nekrozlar için 

geçerli olduğunu fakat nonenfekte vakkalarda yoğun destek tedavisinin yapılmasımn daha 

uygun olacağını belirtmektedirler (74). Yine de klinik durumun düzelmediği durumlarda 

cerrahi girişim şüpheli durumlan ortadan kaldırması nedeni ile zararlı bir yaklaşım olarak 

görülmez 
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PENTOKSİFİLİN 

Akut pankreatit patogenezi bugün bile tam anlaşılamamamıştır. Patolojinin 

multifaktöriyel bir zemine dayalı olduğu düşünülmektedir. Son zamanlarda bu teoriler içinde 

en dikkat çekeni pankreatik kan akımındaki dağılım bozukluğu ve mikrosirkülasyondaki 

değişikliklerin pankreas üzerine olan etkisidir. Yapılan deneysel çalışmalarda pankreatik 

iskeminin akut pankreatit gelişiminde temel patogenetik mekanizma olduğunu ortaya 

koymuştur (75). Mikrosirkülatuar kan akımındaki yetersizlik şiddetli pankreatitlerin 

karakteristik özelliği olup klinik şiddetin de bir göstergesidir. Hafif şiddetteki pankreatitler 

ile şiddetli pankreatitler arasındaki en önemli fark pankreatik nekrozun varlığıdır (76). Hafif 

şiddetteki pankreatitlerde pankreatik nekroz bulunmaz. Bu tip pankreatitlerdeki vasküler 

değişikler permiyabilite artışı ve perfuzyonun artışıdır. Oysa şiddetli pankreatitlerde, 

mikrosirkülatuar yapıda belirgin bir bozukluk ve efektif mikroperfuzyonda azalma söz 

konusudur (77). Kapiller perfuzyondaki azalmaya bağlı olarak gelişen iskemi doku 

nekrozuna neden olur (78). Yapılan deneysel çalışmalarda mikrosirkülatuar yapıdaki 

bozukluğun vasokonstrüksiyondan çok trombotik ve rheolojik değişiklikler sonucu ortaya 

çıkan staza bağlı olduğu görülmüştür (76). 

Şu an için iskeminin pankreatit patogenezindeki yeri tam açık değildir. Yapılan bazı 

çalışmalarda iskeminin pankreatit patogenezini tek başına başlatabildiği(12) gösterilmiş 

olmasına karşın olayın multifaktöriyel bir zemine dayalı olduğu ve iskeminin tüm bu 

faktörlerinin etkisini artırdığı fikri daha çok kabul görmektedir. İskeminin pankreatit 

patolojisindeki önemi ortaya çıktıktan sonratedavi yaklaşımı da pankreatik perfuzyonun 

düzeltilmesine yönelik olmuştur. Bu amaçla kristaloidler, plasma, albumin ve dekstranlar 

kullanılmış ve özellikle dekstanlarla başarılı sonuçlar elde edilmiştir (56). 

Akut pankreatitde iskeminin yeri bu kadar önemli iken, periferik damar 

hastalıklarının tedavisinde kullanılmakta olan pentoksifilinin akut pankreatit tedavisindeki 

yeri konusunda henüz yeterli bilgi bulunmamaktadır. Bilindiği gibi Pentoksifilin metil ksantin 

türevi bir farmakolojik ajandır. Fosjodiesteraz enzimini inhibe ederek C-AMP' nin artmasına 

neden olur. 



Pentoksifilinin 3 temel farmakolojik etkisi bulunmaktadır: 

l-Rheolojik Etki 
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Pentoksifilin eritrosit ve lökösit deformitesini artınr. Eritrosit esnekliği sayesinde, 

kanın vizkositesi azalır ve akışkanlığı artar. Özellikle kapiller yatakta kan akım hızı artar. 

Deneysel hemorajik şoklarda resüstasyonunu takiben verildiğinde doku perfuzyonunu 

artırdığı ve muhtemel sepsis komplikasyonunu önlediği görülmüştür (79). Aynca, hemorajik 

şoklarda sıvı resüstasyonu ile beraber karaciğer ve intestinal kan akımını artırdığı, hayatta 

kalım süresini uzattığı rapor edilmiştir. (80,81,82) 

2- Trombosit üzerine olan etkisİ 

Pentoksifilin danıar duvanndan PG-I2 salınımını artınr ve trombosit agregasyon 

yeteneğini azaltır. Antitrombin III seviyesini artınr. Fibrinojen ve antiplasrnin aktivitesini 

baskılar(83). Tüm bu etkileri sonucunda trombus gelişimi önlenir. 

3- Anti-inflamatuar etki 

Pentoksifilin anti-inflanıatuar etkilidir. Nötrofil deformitesini artırarak, nötrofil 

adezivitesini ve granülasyonunu engeller (84). Nötrofil-endotel ilişkisini baskılar. Aynca, 

sistemik toksik etkili TNF-a ve IL-2 yapımını azaltır. Son zanıanlarda AIDS ve kanser 

hastalan üzerinde klinik çalışmalan yapılmaktadır (85). Yapılan bir deneysel çalışmada 

şiddetli akut pankreatit de oldukça sık görülen ARDS benzeri akut akciğer yaralanmasında 

akciğer hasannı azaltığı ortaya çıkmıştır (86). 

Pentoksifilin uzun zamandır klinik olarak perferik vasküler hastalıklarda 

kullanılmaktadır (87). Özellikle 'Cladicatio İntermittens' hastalığında başanlı sonuçlar elde 

edilmiştir. Serebrovasküler bozukluklardan geçici iskemik ataklann, serebral hemorajik veya 

trombotik sekellerin ve kronik serebro-iskemik hastalıklann tedavisinde kullanılmaktadır. 

Aynca duyma ve gönne bozukluklannda, orak hücre anemisi krizlerinde ve astheno-azo 

spermia gibi infertilite hastalıklannın tedavisinde de kullanılan bir farmakolojik ajandır (87). 

Tüm bu etkileri göz önüne alındığında pentoksifilin akut pankreatit 

patofizyolojisinde önemli yer tutan iskemik ve inflamatuar değişiklikleri engelleyebilecek bir 

ajan olarak karşımıza çıkmaktadır. Bu nedenle biz deneyselolarak ratlarda akut pankreatit 

oluşturarak pentoksifilinin mortalite,pankreatik hasar ve bazı serum emzimleri üzerine olan 

etkilerini araştınnak istedik. 
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MATERYAL ve METOD 

Bu çalışma, ağırlıkları 240-280 gr. arasında değişen 78 erkek Sprague-Dawley cinsi 

rat kullamlarak yapıldı. Bütün ratIar laparotomiden iki gün önce eter anestezisi altında 

juguler venden 22 gauge katater ile kateterize edildi. Kateterizasyonu takiben ratlann 

beslenmelerine ve su içmelerine izin verildi. RatIar dört gruba aynldı. Çalışma iki bölüm 

halinde yapıldı. 

Grup 1 (Kontrol, n= 1 O) : 10 rattan oluşuyordu. Juguler ven kataterizasyonundan iki 

gün sonra intraperitoneal ketamine (50 mg/kg; Sigma, K-5321, lot-1867) anastezisi altında 

laparotomi yapıldı. Duedenum ve ortak safra kanalı bulundu. Duedenal duvar antimesenterik 

kenardan deIindi ve transduedenal yolla biIio-pankreatik kanal kataterize edildi. Bu 

kataterden 0.5 ml % 0.9'luk serum fizyolojik çözeltisi 10 dakika süre ile verildi. İnfuzyon 

sırasında ana hepatik kanal klempe edildi. İnfuzyon bittikten sonra katater çıkanldı ve 

duedonal delik 6-0 prolen ile tamir edildi. Batın kapatıldıktan sonra intravenöz yolla saatte 2 

ml gidecek şekilde % 0.9 serum fizyolojik çözeltisi 6 saat süre ile intravenöz yoldan verildi. 

Bu işlemlerden sonra rat mortalite gözleminin yapılması için doğal ortamına alındı. 

Grup 2 ( Pentoksifilin, n=IO): 10 rattan oluşamakta idi. Grup l'de olduğu gibi 

juguler ven kataterizasyonunu takip eden ikinci günde intraperitoneal ketamin( 50 mg/kg ) 

anestezisi altında transduedenal olarak biIio-pankreatik kanal kataterize edildi ve bu 

kataterden 0.5 ml %0.9'luk serum fizyolojik çözeltisi 10 dakika süre ile verildi. Duedenal 

delik tamir edildikten sonra batın kapatıldı. Ardından infuzyon pompası ile saatte 2 cc 

gidecek şekilde 6 saat boyunca % 0.9 saline solusyonu intravenöz yoldan verildi. Bu işlem 

sona erdikten 30 dk sonra 60mglkg dozunda pentoksifilin 4mVkg serum fizyolojik çözeltisi 

içinde 2,5 saatte gidecek şekilde juguler yoldan uygulandı. Bu işlemlerden sonra rat Grup 

l' de olduğu gibi doğal ortamına alındı. 

Grup 3 (akut pankreatit AP + sa,line, n=15 ): 15 rattan oluşan bu grubajuguIer ven 

kataterizasyonunu 

laparotomi yapıldı. 

takip eden ikinci günde intraperitoneal ketamin anestezisi altında 

Transduedenal yolla bilio-pankreatik kanal kataterize edildi. Bu 

kataterden 3cc/ saat hızda toplam 0,5cc 10mMol glikodeoksikolik asit (Sigma, G-3258,Lot-
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35H5068) 10 dakika boyunca infuzyon pompası yardımı ile verildi. Bu infuzyon sırasında 

bilio-pankreatik kanal karaciğer tarafindan geçici olarak klemplendi. Bu işlemden katater 

çıkanldı ve duedonal delik tamir edildi. Batın kapatıldıktan sonra intravenöz yoldan 

5ı.ıg/kg/saat dozda 0,2 cc cerulein (C-9026,Lot-17H08171) 12cc saline içinde dilue edilerek 

2cc/saat gidecek şekilde 6 saat içinde uygulandı.İşlem sonunda rat doğal ortamına alındı. 

Grup 4 ( akut pankreatit ( AP) + pentoksifilin, n= 15 ): Bu grup 15 rattan oluşmakta 

idi. Grup 3'e benzer şekilde akut pankreatit oluşturuldu. Akut pankreatit oluşturulduktan 30 

dakika sonra 60 mg/kg dozunda pentoksifilin 4cclkg saline içinde dilüe edilerek 2,5 saatte 

gidecek şekilde intavenöz yoldan verildi.İşlem sonunda rat doğal ortamına alındı. 

Tüm bu gruplardaki radar hayatta kalış yönünden 24 saat izlendi ve mortalite 

karşılaştınlması yapıldı. 

Çalışmanın ikinci bölümünde toplam 28 rat kullamldı. Bu bölümde de ratlar dört 

gruba aynldı. Grup 1 (Kontrol)' de 6 rat, Grup 2 ( pentoksifilin)' de 6 rat, Grup 3 ( akut 

pankreatit +saline)' de 8 rat , Grup 4 (akut pankreatit + pentoksifilin)' de 8 rat kullamldı. 

Tüm bu gruplara yukarıda tarif edilen işlemler aynen uygulandı. Bu ratlara 9 saatlik bir izlem 

sonrası eter anestezisi altında tekrar laparotomi uygulandı. Biyokimyasal çalışmalar için 

aorta abdominalisden ratların tüm kanı alındı. Aynı seansda patoloji çalışması için pankreas 

dokulan çıkarıldı. 

Biyokimyaya gönderilen kan örnekleri Techinicon RA-YT otoanalizörü ile glukoz, 

kreatinin, üre, serum glutamik oksaloasetik transaminaz, serum glutamik pruvik 

transaminaz, laktik dehidrogenaz, alkalen fosfataz, amilaz, kalsiyum, fosfor çalışıldı. 

Patoloji çalışmalan ratlardan çıkanimış pankreas dokulanndan hazırlanan 

preparatlarda yapıldı. Bu preparadar ışık mikroskopisi altında asiner nekroz, ödem, hemoraji 

-yağ nekrozu ve infiltrasyon gibi patolojik değişmeler değerlendirildi. Tüm bu patolojik 

değişiklikler aynı patolog tarafindan histolojik olarak O=Yok, I=Hafıf, 2= Orta derece ve 

3=Şiddetli şeklinde derecelendirildi. 

Tüm bu gruplarda histopatolojik sonuçlar, enzimatik değerler ve hayatta kalış 

süreleri Statgraph paket programı yardımı ile ortalama değerler ve standart sapmalar 

hesaplandı. Gruplar arası karşılaştınna için basit varyans analizi kullamldı. Gruplar arası 

farklılığın hangi gruptan kaynaklandığım belirlemek için Duncan testi ile yapıldı. Ortalama 

"P" değeri 0.05 olarak alındı. 
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BULGULAR 

Mortalite çalışmamızda; Grup i ve Grup 2' de ratların tümü 24 saatlik gözlem 

sonunda hayatta kaldı. Grup 3 ve Grup 4'de ise bu süre içinde hayatta kalan ratların oranı 

%47 idi. Kontrol grubu ile pentoksifilin grubu arasmda ve akut pankreatit+saline grubu ile 

akut pankreatit+pentoksifilin grubu arasında hayatta kalma açısından istatistiksel bir fark 

gözlenmedi (P< 0.05).Bu gruplar kendi aralannda farklılık göstermediler.(p> 0.05).(Şekil i) 

sağ kalan124 
saat 

Şekil 1 

MORTALITE 

Serum Glutaınik oksaloasetikasit Transaminaz ( SGOT) ortalama değerleri Grup 

I'de 387.83± 61.36 Ü/dl, Grup 2'de 305.66± 56.20 Ü/dl, Grup 3'de 1144.13 ±162.07 Ü/dl 

ve Grup 4' de 657.87 ± 208.85 Ü/dl bulundu. Akut pankreatit gruplan, kontrol gruplanna 

SGOT seviyeleri açısından anlamlı yükseklik gösterdi( P< 0.05). Diğer gruplar arasındaki 

farklar istatistiksel öneme sahip değildi. (P> 0.05). ( Tablo 5, Şekil 2 ) 

Serum Glutaınik Prüvik Transaıninaz (SGPT) ortalama değerleri Grup I'de 57. 16± 

18.54 Ü/dl, Grup 2'de 68.00 ± 16.34 Ü/dl, Grup 3'de 854.50 ±l96.25 Ü/dl, ve Grup 4'de 

218.37 ± 58.79 Ü/dl bulundu. SGPT değerleri Grup 3 ve Grup 4'da kontrol gruplarına göre 

daha yüksek bulundu. Bu sonuçlar istatistiksel anlam taşıyordu (P<0.05). Diğer gruplar 

kendi aralannda istatistikselolarak anlamlı farklar göstermedi.(p> 0.05). (Tablo 5,ŞekiI2). 
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Serum Alkalen Fosfataz seviyeleri Grup l'de 198.0±30.06 Ü/dl, Grup 2'de 167.16± 

24.79 Ü/dl, Grup 3'de 249. 12±101.96 Ü/dl, ve Grup 4'de 212.62±37.46 Ü/dl bulundu. Grup 

2 ile Grup3 arasında belirgin farklılık vardıe P< 0.05). Diğer gruplar kendi aralannda anlamlı 

farklılık göstermedilerep> 0.05).( Tablo 5-Şekil2 ). 

Serum Laktat dehidrogenaz (LDH) seviyesi Grup l'de 781.5± 125.44 Ü/dl, Grup 

2'de 961.00 ±253.20 Ü/dl, Grup 3'de 3277.75±1605.62 Ü/dl ve Grup 4'de 1792.80±611.12 

Ü/dl idi. Grup 3'de LDH seviyesi kontrol gruplarına göre daha yüksekti.Bu istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu.(p<0.05). Diğer gruplar arasındaki farklılıklar anlamlı değildi 

(P>0.05). (Tablo5-ŞekiI2) 

Şekil 2 

U/L •• nl'Jr-----------------

SGOT SGPT LDH AL.FOS. 

I.GRUP 1 .GRUP 2 .GRUP 3 iliGRUP 41 

Serum Glukoz değerleri Grup l'de 143.33± 40.51 mg ldl, Grup 2'de 116.66± 42.8 

mg/dı, Grup 3'de 127.37± 21.94 mg/dı ve Grup 4'de 95.75± 34.08 mg/ dı bulundu. Grup 

Iile Grup 4 arasında anlamlı istatistiksel farklılık vardı fark vardı(p<0.05). Grup 1 ile Grup 

4'e baktığımızda glukozun Grup 1 'de daha yüksek olduğu görüldü. Bu istatistikselolarak 

anlamlı bulundu (P<0.05). Diğer gruplar arasında bu anlamlı farklılıklar yoktu. (P>0.05) 

(Tablo 5, Şekil 3 ). 

Serum üre değerleri Grup 1 'de 24.33 ± 12.09 mg/dı, Grup 2'de 22.83 ± 8.06 mg/dı, 

Grup 3'de 49.50 ± 16.62 mg/dı ve Grup 4'de 52.25 ± 33.92 mg/dı olarak bulundu. Grup 1 

ile Grup 2 ve Grup 3 ile Grup 4 kendi aralannda fark göstermediler(p>0.05). Fakat 

pankreatit gruplannda serum üre seviyesi kontrol gruplanna göre daha yüksekti. Bu fark 

anlamlı istatistikselolarak anlamlı idi. (p<0.05) .(Tablo 5, Şekil 3). 
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Şekil 3 

mg/dı 

GLUKOZ ÜRE 

I_GRUP 1 _GRUP 2 _GRUP 3 ElGRUP 41 

Serum kreatinin değerleri, Grup i 'de 0.58 ± 0.13 mg/dı' Grup 2'de 0.46 ± 0.12 

mg/dı, Grup 3'de 0.95 ± 0.51 mg/dı ve Grup 4'de 0.75 ± 0.38 mg ldl bulundu. Grup 2 

(Pentoksifilin) ile Grup 3 (AP+saline) arasında istatistiksel fark vardı (P<0.05). Diğer 

gruplar kendi aralannda farklılık göstermediler. (p>Ü.05).( Tablo 5, Şekil 4) 

Şekil 4 

mg/dı 

kreatinin 

I_GRUP 1 _GRUP 2 _GRUP 3 EI GRUP 41 

Serum Amilaz değerleri Grup l'de 396.33 ± 78.75 Ü/dl, Grup 2'de 492.50 ± 64.40 

Ü/dl Grup 3'de 23729.4 ± 1175.2 Ü/dl ve Grup 4'de 25978 ± 1009.50 Ü/dl olarak 

bulundu. Akut pankreatit oluşturulan gruplar ile her iki kontrol grubu arasında belirgin 

farklılık saptandı(p<0.05). Her iki pankreatit grubu ile kontrol gruplan kendi aralannda fark 

göstermediler(p>O.OS)( Şekil 3a- Tablo 7). 
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ŞEKİL 5 

:5 1!i111O.rr-

AMLAZ 

Serum Kalsiyum değerleri Grup I'de 9.60 ±0.56 rnEqIL, Grup 2'de 9.81± 0.31 

rnEqIL, Grup 3'de 8.16 ± 1.38 rnEqIL ve Grup 4'de 8.11 ± 1.11 rnEqIL olarak bulundu. 

Akut pankreatit oluşturulan Grup3 ve Grup4'de serum Ca+2 seviyesi her iki kontrol grubuna 

göre daha düşüktü. Bu farklılık anlamlı bulundu (p<Ü.OS). Her iki pankreatit grubu ile 

kontrol grupları kendi aralannda fark göstermediler(p>O.OS)( Şekil 6- Tablo S) 

Serum Fosfor değerleri Grup i 'de 6.4S ± 1.38 mg/dı, Grup 2'de 4.48 ± 0.33 mg/dı, 

Grup 3'de 11.12 ± 1.99 mg/dı ve Grup 4'de 13.S0 ± 2.94 mg/dı olarak bulundu. Sadece her 

iki kontrol grubu arasında fark yoktu (P>O.OS). Kontrol gruplarında serum fosfor düzeyi her 

iki pankreatit gruplarına göre daha düşük bulundu(P<O.OS). Aynca Grup 4 (AP+Pnx),de 

fosfor düzeyi Grup 3 (AP+ saline)'e göre daha yüksekti. (P<O.OS). Bu sonuçlar istatiksel 

olarak anlamlı idi.(Şekil 6-Tablo 7). 

Şekil 6 

i 

KALSIYUM FOSFOR 
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çalışmamızda elde edilen biyokimyasal sonuçlar Tablo 5' de gösterilmiştir. 

Tablo 5 

GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4 

SGOT 387.83 ± 61.36 305.66 ± 56.20 1144.13 ± 162.07 657.87± 208.85 

SGPT 57.16 ± 18.54 68.00 ± 16.34 845.50 ± 196.25 218.37 ± 58.79 

LDH 781.50 ± 125.44 961.00 ± 253.20 3277.75 ± 1605.62 1792.80±61U2 

AF 198.00 ± 30.06 167.16 ± 24.79 249.12 ± 101.96 212.62 ± 37.46 

AMİLAZ 396.33 ± 78.75 492.50 ± 64.40 23729.40 ± 1175.20 25978.00 ± 1009.50 

KALSİYUM 9.60 ±0.56 9.81 ±0.31 8.16 ± 1.38 8.11 ± 1.11 

FOSFOR 6.45 ± 1.38 4.48 ± 0.33 11.22 ± 1.99 13.50 ± 2.94 

GLUKOZ 143.33 ± 40.51 166.66 ± 42.80 127.37 ± 21.94 95.75 ± 34.08 

ÜRE 24.33 ± 12.09 22.83 ± 8.06 49.50 ± 16.62 52.25 ± 33.92 

KREATİNİN 0.58 ±0.13 0.46 ± 0.12 0.95 ± 0.51 0.75 ± 0.38 

Rat/ardan alınan pankreas dokulannın ışık mikroskopu altında yapılan incelemesinde 

ödem, asiner nekroz , henıoraji ve infiltrasyon açısından şiddete göre O ile 4 arasında 

derecelendirildi. Bu sonuçlar Tablo 6'de gösterilmişitr. 

Tablo 6 

GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4 

ÖDEM 0.640 ± 0.240 0.910 ± 0.376 2.625 ± 0.231 2.437 ± 0.623 

AS.NEKROZ 0.083 ± 0.184 0.000 ± 0.000 2.187 ± 1.462 2.810 ± 0.790 

HEMORAJİ 0.071 ± 0.612 1.410 ± 0.730 3.430 ± 0.728 3.310 ± 0.750 

İNFLAMAS. 0.640 ± 0.620 0.500 ± 0.000 3.000 ± 1.160 3.430 ± 0.940 
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Akut pankreatit gruplan kontrol gruplan ile karşıIaştınldığında asiner nekroz , ödem 

hemoraji ve granülosit infiltrasyonu açısından daha yüksek orarıIara sahip olduğu görüldü. 

Bu fark istatistiksel arıIam taşıyordu. (P<O.OS) (Şekil 7). Fakat her iki kontrol grubu ve 

pankreatit gruplan kendi aralannda histopatolojik değerlendinne açısından herhangi bir fark 

göstennedi. (P>O.OS) 

Şekil 4 

3.5 
3 

2.5 

şiddet 
2 

1.5 
1 

0.5 
O 

ÖDEM AS.NEK. HEMO iNFlAMS. 
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TARTIŞMA 

Akut pankreatit özelikle patogenez ve komplikasyonlan açısından pek çok faktörün 

söz konusu olduğu kannaşık bir hastalık grubudur. Son zamanlarda pankreas 

mikrosirkulasyon bozukluğu, hastalığın gelişiminde ön plana çıkmıştır (78). İskemi 

pankreatit patogenezinde presipitan bir faktör olarak kabul ediIir.Pankreastaki ılımIı 

ödematöz değişiklikleri nekrotizan pankreatit formuna çevirmektedir (78). Pankreastaki 

mikrosirkulatuar yapımn bozulması ,perfiizyonun azalması ve buna bağlı iskemik 

değişiklikler şiddetli pankreatitin temel bulgulandır (76). Şiddetli akut pankreatitlerde 

iskemik olayın hipovolemi, rheolojik bozukluk ve trombus gibi mekanizmalar sonucu ortaya 

Çıktığı düşünülmektedir. Bu açıdan bakıldığında akut pankreatit tedavisinde pankreatik 

perfiizyonun düzeltilmesine yönelik girişimler önem kazanmaktadır. İsovolemik 

hemodilusyon (56) kristaloidIer (52), dekstran, plasma (54) ve albumin gibi ilaçlar akut 

pankreatit tedavisinde deneysel ve klinik çalışmalarda kullanılmış ve başarılı sonuçlar elde 

edilmiştir. 

Pentoksifilin rheolojik, antiinflamatuar ve antitrombotik etkileri olan bir kimyasal 

ajandır (87). Bu etkileri dikkate alındığında pankreas mikroperfiizyonunda etkili olabileceği 

düşünülmüştür. 

Araştırmamızda ratlara 0.5 ml 10 mMol Glikodeoksikolikasit 10 dk süre ile 

intrapankreatik yolla verilerek indüksiyon yapılmış ardından 0.2 ını cerulein ( %Sı.tg/kg/saat) 

6 saat boyunca inravenöz yoldan gönderilerek akut pankreatit oluşturuldu. Oluşturulan 

pankreatit Schmidt ve Rattner'in deneysel pankreatit modelinden yararlanılarak 

gerçekleştirildi. (88). Araştırmamızda şiddetli akut pankreatit oluşturulması sebebi ile izlem 

süresi 24 saat ile sımrlandınldl. Bu çalışmada uygulanan pentoksifilin dozu diğer deneysel 

çalışmalar ile karşılaştırıldığında daha efektif dozda kullamldı (80,82). 
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Pentoksifilinin etkisi, cerulein ve intraductal glikodeoksi-kolik asit ile homojen 

olarak oluşturulan şiddetli akut pankreatit modelinde biyokimyasal, mortalite ve 

histopatolojik parametreler üzerinde araştınldı. 

Mortalite çalışmamızda hem Grup 3 ( AP+saline) hem de Grup 4 (AP+PNX)'de 

ratlann % S3'ü 24 saatlik gözlem sonunda kaybediidi. Bassi-Foitzik ve arkadaşlan 

tarafindan yapılan buna benzer bir deneysel çalışmada mortalitenin AP+saline grubu için % 

53, AP+pentoksifilin grubu için % 47 olduğu rapor edilmişti (89). Bizim çalışmamız bu 

sonuçlarla uyum göstermektedir. Ratlarda hemorajik şok oluşturularak yapılan bir deneysel 

çalışmada pentoksifilinin hayatta kalım süresini uzattığı görülmesine karşın bizim çalışmamız 

farklı bir model üzerinde denenmiş olması sebebi ile tam anlamı ile karşılaştırma yapmak 

mümkün görülmemektedir (82). 

çalışmamızda pankreastaki histolojik değişikler O=yok, 1 =hafif, 2=orta derecede ve 

3= şiddetli olarak derecelendirildi. Histopatolojik çalişmada tüm pankreaslar ödem, asiner 

nekroz hemoraji+yağ nekroz ve inflamasyon açısından değerlendirildi. çalışmamızda 

pentoksifilin tedavisi uygulanan akut pankreatit grubu ( Grup 4 ) ile akut pankreatit+saline 

grubu ( Grup 3 ) arasında pankreatik hasar açısından herhangi bir fark görülmedi (P>O.OS). 

Bu verilerin ıŞığı altında pentoksifilinin morfolojik parametreleri etkilemediği sonucu ortaya 

çıktı. Elde edilen bu sonuç, Bassi ve arkadaşlan tarafindan yapılan deneysel çalışma 

sonuçlan ile uyum gösteriyordu. (89). 

çoğu deneysel akut pankreatit modelinde serum amilaz aktivitesindeki artış 

pankreatik yaralanma şiddeti ile beraber gider(S3). Sokolowski'nin kısa süreli iskemik 

modellerinde ve cerulein ile oluşturulmuş akut pankreatit modellerinde serum arnilaz 

seviyesi pankreatik hasar şiddeti ile parelellik gösterir (91, 92). Bizim modelimizde de serum 

amilaz seviyesi pankreatit oluşturulmuş gruplarda ( Grup 3 ve Grup 4) yüksek bulundu. 

Periferik mikrosirkulasyon bozukluğu ve buna bağlı iskemi, pankreatik hasan artıran 

faktörlerdir (76). Tedavi maksadı ile kullandığımız pentoksifilinin hemorajik şok 

oluşturulmuş deneysel modellerde dokulann hemodinamiğini artırdığı ve karaciğer, intestinal 

kan akımını hızlandırdığı daha önce rapor edilmiştir (80,81, 93). Fakat bizim çalışmamızda 
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pankreatik hasann bir göstergesi olan serum amilaz seviyesi açısından Grup 3 ( AP+ saline) 

ile Grup 4 (AP+pentoksifilin ) arasında anlamlı bir fark görülmedi (P>0.05). Sonuç olarak 

bu çalışmada pentoksifilinin pankreatik mikroperfuzyon bozukluğu ve buna bağlı iskemik 

hasann düzeltilmesi yönünde bir etkisi olamadığı kamsına vanldı. 

Serum kalsiyum seviyesinde düşme şiddetli pankreatitlerde görülen ve Ranson 

tarafından prognostik olarak kabul edilen önemli bir parametredir(47). Serum 

kalsiyumundaki düşmenin yağ nekrozunun görüldüğü alanlarda kalsiyum depolanmasına 

bağlı olduğu samlmaktadır (29). Hipokalsemi intra-abdominal yağ nekrozunun ve pankreatik 

hasann bir göstergesi olarak kabul edilir (53). Bizim çalışmarmzda da serum kalsiyum 

seviyesi akut pankreatit oluşturulmuş Grup 3' de kontrol grubuna (Grup]) göre daha düşük 

bulundu. Bu sonuç klasik bilgilerle uyum göstenniştir. Pentoksifilinin normal şartlarda 

serum kalsiyum üzerine etkisi konusunda herhangi bir bilgi bulumnamaktadır (87). Bu 

çalışmada da Grup ] ile Grup 2 arasında serum kalsiyum seviyelerinde herhangi bir 

değişiklik görülmedi. Akut pankreatititte yağ nekrozunun ve pankreatik hasann bir 

göstergesi olan serum kalsiyum üzerine pentoksifilinin etkisi olup olmadığını tespit etmek 

için grup 4 çalışmasını yaptık. çalışmamızda Grup 4 ve Grup 3 arasında herhangi bir fark 

görülmedi. Sonuç olarak pentoksifilinin serum kalsiyunı üzerine tedavi edici etkisinin 

olmadığı kamsına vardık. 

Akut pankreatitlerde serum fosfat seviyelerinde artış relatif olarak serum kalsiyum 

seviyesindeki azalmaya bağlı olarak ortaya çıkar (29). Yapılan deneysel akut pankreatit 

çalışmalannda da serum kalsiyum seviyelerinde azalmaya bağlı olarak serum fosfor 

seviyelerinde artış görülmüştür (90). Bizim çalışmamızda da akut pankreatit oluşturulmuş 

Grup 3'de serum fosfor seviyesi kontrol grubumuz olan Grup ]'e göre daha yüksek 

bulundu. Literatürde pentoksifilinin normal şartlar altında serum fosfor üzerine herhangi bir 

etkisi belirtilmemiştir (87). Bu çalışmada da Grup ] ile Grup 2 arasında herhangi bir fark 

görülmedi. Fakat akut pankreatit oluşturulmuş ve pentoksifilin uygulanmış olan grupta 

(Grup 4) serum fosfor seviyesi diğer akut pankreatit grubuna ( Grup 3) göre daha yüksek 

bulundu. Bu fark istatistikselolarak anlamlı idi. (p<Ü.05). 
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Akut pankreatitte karaciğer fonksiyonlannda bozukluk oluşur. Karaciğer 

enzimlerinde yükselme görülür. Özelikle serum Glutamik oksaloasetikasit transferaz ve 

serum Glutamik pruvik transaminaz gibi enzimlerdeki yükselmeler pek çok deneysel akut 

pankreatit çalışmalannda gösterilmiştir (58,90). Bizim çalışmarmzda akut pankreatit 

oluşturulmuş olan Grup 3'de serum transaminazlar Grup l'e göre daha yüksek seviyelerde 

bulundu. Pentoksifilinin normal şartlarda karaciğer transaminazIan üzerinde herhangi bir 

etkisi bulunmamaktadır (87). Bizim çalışmamızda da Grup 1 ile Grup 2 arasında serum 

transaminazlan açısından bir fark görülmedi. Pentoksifilinin tedavi edici etkisini 

değerlendirmek için grup 4 çalışması yapıldı. Grup 4 ile grup 3 arasında bir fark bulunmadı. 

Sonuç olarak pentoksifilinin karaciğer transaminazlan üzerinde· herhangi bir tedavi edici 

etkisinin olmadığı kamsına vanldı. 

Laktik dehidrogenaz hücre hasan sonrası serum seviyesi artan ve membran 

harabiyetini gösteren sitoplazmik bir enzimdir (23). Bizim çalışmamızda da akut pankreatit 

oluşturulmuş Grup 3'deki (AP+saline) serum laktik dehirogenaz değerleri Grup i ve Grup 2 

ile karşılaştınldığında daha yüksek seviyelerde bulundu. Bu fark istatistikselolarak anlamlı 

idi. (P<O.OS). Bu sonuç yapılmış diğer deneysel akut pankreatitIer ile uyum gösteriyordu 

(58, 90). Diğer akut pankreatit grubu olan Grup 4'de (AP+pentoksifilin) serum laktik 

dehidrogenaz seviyesi kontrol gruplan ( Grup 1 ve Grup 2) ile karşılaştınldığında 

istatistikselolarak farklı bulunmadı. (P>O.OS). Aynca Grup 4'de serum laktik dehidrogenaz 

seviyesi Grup 3'e göre en az yanyanya düşük bulundu. Fakat bu sonuç istatistikselolarak 

anlamlı değildi.(P>O.OS). Sonuç olarak Grup 4'deki değerlerin hem kontrol gruplan ile 

farklılık göstermemesi hem de Grup 3' e oranla yanyanya düşük olması pentoksifilinin tedavi 

edici etkisine bağlanabilir. Fakat Grup 3 ile Grup 4'deki farklılığın istatistikselolarak anlamlı 

bulunmaması aynca histopatolojik ve mortalite sonuçlanmn ile bu farklılığı desteklernemesi 

böyle bir değerlendirmenin yapılmasım engellemektedir. 

Alkalen fosfataz özellikle zemininde safra yollan hastalığı bulunan akut 

pankreatitIerde yükselen bir enzimdir. Pankreatikobilier kanalın tıkamklığı sonucu 

oluşturulan deneysel akut pankreatit çalışmalannda alkalen fosfatazın pankreatik harabiyete 

bağlı olarak yükseldiği görülmüştür. (16). Bizim deneysel modelimizde serum alkalen 
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fosfataz değeri açısından Grup l'deki değerler ile Grup 3 ve Grup 4'deki değerler arasında 

fark bulunrnadı.(p>O.OS). Fakat Grup 2'deki değerler Grup 3 ile anlamlı farklılık gösterdi. 

(P<O.OS). Bu farklılık pentoksifilinin karaciğer kan akım bızım artıncı etkisine 

bağlanabilir(79). Kontrol gruplan ( Grup 1 ile Grup 2) ve pankreatit gruplan ( Grup3 ve 

Grup 4) arasında kendi aralannda farklılık göstennediler. (P>O.OS). Sonuç olarak bizim bu 

şiddetli akut pankreatit modelimizde serum alkalen fosfataz değerleri pankreatit 

modellerinde kontrol gruplanna göre fazla artış göstennedi. Aynca hem akut pankreatit 

yöntemimiz hem de pentoksifilinin etkisini saptama açısından serum alkalen fosfataz 

parametresinin etkili bir kriter olmadığı kanısına vanldı. 

Şiddetli akut pankreatitte mortalitenin en önemli nedeni hipovolemik şok sonucu 

gelişen kardiovasküler bozukluk, hepatik ve renal yetmezliktir. Serum üre ve kreatinin 

seviyeleri hipovolemiyi göstenne açısından önem taşır. Bu kriteler Ranson'nun prognostik 

değerlendinnesi içinde yer alır (47). Pek çok deneysel akut pankreatit gruplannda da serum 

üre seviyelerinde artış gösterilmiştir (90). çalışmarmzda 8.5 saatlik isotonik sıvı 

resüstasyonuna rağmen akut pankreatit gruplannda ( Grup 3 ve Grup 4) serum üre 

seviyeleri kontrol gruplanna (Grupl ve Grup 2) göre daha yüksek bulundu.( P<O.OS) Bu 

sonuçlar klasik bilgiler ile uyum gösteriyordu. Çalışmanuzda Grup 4 ( AP+PNX ) ile Grup 3 

(AP+saline ) arasında serum üre yönünden herhangi bir fark göremedik. (P>O.OS). Sonuç 

olarak pentoksifilinin serum üre seviyesini etkilemediği ve hastalığın seyrini değiştirebilecek 

yapıda bir ajan olmadığı kanısına vanldı. 

Serum kreatinin de renal fonksiyonu gösteren ve hipovoleminin değerlendirilmesinde 

etkili olan bir parametredir.Bizim çalışmarmzda Grup i ( Kontrol) ile Grup 3 ( AP+saline ) 

arasında ve Grup 2 ( Pentoksifilin) ile Grup 4 ( AP+pentoksifilin ) arasında serum kreatinin 

değerleri açısından anlamlı değişiklikler görülmedi (P>O.OS). Aynca hem kontrol gruplan 

hemde pankreatit gruplan kendi aralannda anlamlı farklılıklar göstennedi. (P>O.OS). Fakat 

Grup 2'deki değerler Grup 3'e göre anlamlı bir şekilde düşüktü. Bu farklılık pentoksifilinin 

kardiak atım düzenlemesine ve renal, karaciğer kanlanmasım artınnasına bağlı olabilir.(79). 

Fakat Grup3 ile Grup 4 arasında istatistikselolarak anlamlı bir farkın olmaması nedeni ile 

pentoksifilinin serum kreatinini düşürücü bir etksinin olmadığı kanısına vanldı. 
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Akut pankreatitlerde hiperglisemi önemli bir bulgudur. Ranson'un prognostik 

kriterleri içinde yer alır (47). Hiperglisemi glukagon yüksekliğine ve relatif insulin 

yetmezliğine bağlı olarak ortaya çıkar. Fakat çalışmamızda akut pankreatit gruplarında 

(Grup 3 ve Grup 4) ile kontrol grupları arasında ( Grup ı ve Grup 2 ) serum glukoz 

değerleri açısından böyle bir farklılık görülmedi. Aksine Grup 3' deki serum glukoz seviyesi 

Grup ı'e göre ve Grup 4'deki serum glukoz seviyesi de Grup 2'ye göre daha düşüktü. 

Fakat bu istatistikselolarak anlamlı değildi.(P>0.05). Yine bazı deneysel çalışmalarda da 

buna benzer sonuçlar görülmüştür (90). Pentoksifilin normal şarlarda serum glukoz ve 

insulin seviyeleri üzerine etkili değildir (87). Sadece oral antidiabetik kullanan diabetik 

hastalarda kan şekerini düşürdüğü bildirilmiştir (87). Bizim çalışmamızda da Kontrol 

grupları ( Grup i ve Grup 2 ) ve pankreatit grupları (Grup 3 ve Grup 4) kendi aralarında da 

birbirleri ile karşılaştırıldığında herhangi bir fark göstermedi.(p>0.05). Fakat Grup 4'deki 

serum glukoz seviyesi Grup l' e göre daha düşüktü ve bu sonuç istatistikselolarak anlamlı 

bulundu. Bu fark şiddetli pankreatitlerde görülebilen endokrin ve ekzokrin fonksiyon 

bozukluğu ile kendini gösteren pankreas yetmezliğine bağlı olabilir (76). 

Pentoksifilin özelikle periferik vasküler hastalıkların tedavisinde uzun zamandır 

kullamlmakta olan bir kimyasal ajandır. Son zamanlarda anti-inflamatuar etkileri de ön plana 

ÇıkmıŞ ve AIDS ve kanser gibi immun sistemi bozan hastalıkların tedavisinde kullamlmaya 

başlanmıştır. Akut pankreatit üzerine olan etkisi konusunda yapılmış klinik çalışma 

bulunmamaktadır. Ayrıca yapılmış deneysel çalışmalar şu an için yeterli değildir. Şu ana 

kadar pentoksifilinin akut pankreatit seyri üzerinde sadece tek bir çalışma literatürde yer 

almaktadır (89) .Akut pankreatitte pentoksifilinin yeri konusunda yapılmış bir diğer 

çalışmada, şiddetli pankreatitlerde sık görülen A.R.D.S. benzeri akciğer yaralanması üzerine 

pentoksifilinin etkisi incelenmiş ve faydalı olduğu görülmüştür (86). 

Ratlar üzerinde yapılan bu deneysel şiddetli akut pankreatit çalışması pentoksifilinin 

akut pankreatit seyri üzerinde koruyucu bir etkisinin olmadığım gösterıniştir. Belki daha az 

şiddetli pankreatitlerde rheolojik etkisi ile mikrosirkulasyon yetmezliği ve buna bağlı 

pankreatik nekroz üzerine veya anti -inflamatuar etki ile mortalite üzerine faydalı etkiler 

olabilir.Bu açıdan bakıldığında bu konudaki araştırmaların devam etmesi gerekmektedir.. 
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SONUÇLAR 

Akut pankreatitte mikrosirkülatuar yapının bozulması şiddetli nekroz ve hasar ile 

sonuçlanır. Bu nedenle, akut pankreatit tedavisinde temel amaç pankreatik mikrosirkulatuar 

sistemin düzeltilmesine yönelik olmalıdır. Uzun yıllardır periferik hastalıklann tedavisinde 

kullanılan pentoksifilinin bilinen etkileri açısından değerlendirildiğinde akut pankreatit 

tedavisinde etkili olabileceği düşünülmüştür. 

Ratlarda intravenöz ceru1ein ve intradukral glikodeoksi-kolik asit ile oluşturulan 

deneysel şiddetli akut pankreatit modelinde pentoksifilinin yaşanıda kalış süresi, pankreas 

histopatolojisi ve serum biyokimya değerleri üzerinde etkileri araştınlınıştır. Elde edilen 

sonuçlar şunlardır: 

I-Şiddetli akut pankreatit oluşturulan ratlarda 24 saatlik gözlem sonunda 

pentoksifilin, hayatta kalabilme şansı açısından bir değişikliğe yol açmadı. Deney sonunda 

pentoksifilinin şiddetli akut pankreatitlerde mortalite açısından tedavi edici bir özelliğinin 

olmadığı görüldü. 

2-Işık mikroskopisi altında yapılan pankreas dokusunun histopatolojik incelemesinde 

pentoksifilinin pankreatik harabiyeti değiştirmediği ve diğer akut pankreatik grubu ile 

karşılaştınldığında anlamlı değişikliklere neden olmadığı görüldü. 

3-Pankreatik hasann ve yağ nekrozunun göstergeleri olan serum arnilaz, kalsiyum, 

fosfor değerlerinde, karaciğer fonksiyon bozukluğunu gösteren transarninaz (SGOT , 

SGPT) enzim değerlerinde ve hipovoleminin göstergeleri olan serum üre seviyelerinde 

pentoksifilin ile tedavi edilen akut pankreatitli grupta diğer akut pankreatik grubu ile 

karşı1aştınldığında anlamlı değişikliklere neden olmadığı görüldü. Deney sonunda 

pentoksifilinin şiddetli akut pankreatitlerde bu kriterler açısından tedavi edici bir özelliğinin 

olmadığı görüldü. 
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4-Akut pankreatit oluşturulan grupta serum laktik dehidrogenaz, alkalen fosfataz 

enzim seviyeleri ve serum kreatinin değerleri kontrol gruplanna göre anlamlı olarak yüksek 

bulunmasına karşın pentoksifilin ile tedavi edilen akut pankreatit grubunda istatistiksel 

olarak fark bulunmadı. Bu sonuç pentoksifilinin tedavi edici bir etkisinin olabileceğini 

göstersede her iki pankreatit grubu arasında anlamlı bir farkın bulunmaması ve bu sonucun 

histopatolojik sonuçlarla desteklenmemesi böyle bir değerlendinne yapılmasım 

engellemektedir. 

S-Akut pankreatit oluşturulan gruplarda serum glukoz seviyesi kontrol gruplanna 

göre daha düşüktü. Özellikle pentoksifilin ile tedavi edilen akut pankreatit grubunda serum 

glukoz değerleri kontrol ( Shame) grubuna göre istatistikselolarak daha düşük bulundu. Bu 

farkın şiddetli pankreatitlerde görülebilen endokrin ve eksokrin fonksiyon bozukluğu ile 

kendini gösteren pankreas yetmezliğine bağlı olabileceği düşünüldü. 

Deney sonucunda elde edilen verilere baktığımızda pentoksifilin tedavisinin şiddetli 

akut pankreatitin seyrinde herhangi bir etkisinin olmadığı ortaya çıkrmştır. 
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ÖZET 

İntavenöz 0.2 ml (% 5Jlg/kg/saat) cerulein ve intraduktallO rnMol Glikodeoksikolik 

asit ile oluşturulan deneysel şiddetli akut pankreatit modelinde pentoksifilinin hayatta kalış 

süresi, pankreas dokusunun histopatolojisi ve serum biyokimya değerleri üzerinde etkileri 

araştmldı. 

Pentoksifilin tedavisinin hayatta kalış oram, pankreas dokusunun histopatolojisi, 

karaciğer transaınimaz, serum üre kalsiyum, fosfor ve aınilaz değerleri üzerinde akut 

pankreatit gruplannda anlamlı değişikliklere neden olmadığı ve tedavi edici özelliğinin 

olmadığı görüldü. 

Pentoksifilin tedavisinin serum laktik dehidrogenaz, alkalen fosfataz ve kreatinin 

değerlerinde kontrol grupları ile karşılaştınldığında tedavi edici bir etkisinden söz 

edilebilirsede, bu sonuçlann diğer akut pankreatit grubu ile anlamlı farklar göstennemesi 

böyle bir değerlendinne yapılmasım engelledi. Serum glukoz değerlerindeki sonuçlar 

pentoksifilin etkisinden çok pankreatik yetmezliğe bağlandı. 

Deney sonucunda elde edilen verilere baktığımızda pentoksifilin tedavisinin şiddetli 

akut pankreatitin seyrinde herhangi bir etkisinin olmadığı kanaatine vanldı. 
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SUMMARY 

We aimed to investigate the influences of pentoxifylline on the survival rate, 

pancreatic damage and the biochemical parameters in the model of severe acute pancreatitis 

induced by intravenous stimulation with cerulein and intraductal infusion of lO-mMol 

glycodeoxycholic acid. 

Pentoxifylline therapy was unlikely to change the survival rate and showed no 

therapeutic effects for serum urea, calcium, phosphorus, liver transaminases and amilase. 

Histologic scores for necrosis, edema,inflammation and hemorrhage indicated no differences 

between these two groups. 

While pentoxifylline therapy showed some beneficial effects on the value of serum 

lactate dehydrogenase, alkaline phosphatase. and creatinine, present results do not allow us 

to drow a solid conclusion since pentoxifylline therapy had show no statistically significant 

differences when compared. with the other acute pancreatic group. The differences in blood 

glucose levels may be due to pancreatic failure not to the pentoxifylline effects. 

These experimental results lead us to suggest that pentoxifylline has no beneficial 

effects on the protecting the pancreas and the chancing the clinical course of acute 

experimental pancreatitis. 
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