T.C.

FATIH SULTAN MEHMET EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, GENEL
CERRAHI KLINIGI, ISTANBUL

GENEL CERRAHI ANABILIM DALI

AKUT BILIYER PANKREATITLI
OLGULARDA ERKEN VE GEC
LAPAROSKOPIK
KOLESISTEKTOMININ
SONUCLARININ
KARSILASTIRILMASI

(UZMANLIK TEZI)
Dr. EBRAL YIGIT

TEZ YONETICISI
DOC. DR. KEMAL MEMIiSOGLU



ISTANBUL- 2010

ICINDEKILER
o . Sayfa No
ICINDEKILER. ...ttt e et e e et e e e et e e e e e sbe e e e s asbaeeeennnes I
SEKILLER DIZINT .......coooiiiiiiieeee ettt iii
TABLOLAR DIZANT ...coooiii ettt iv
KISALTIMALAR . ..ot e e e et e et e e st e e st e e e be e e ante e e nnaee e e v
1. GIRIS VE AMAC ...t st 1
2. GENEL BILGILER .......oooiiiiiiiiiee sttt 2
2.1, TAFNSEI BIlGI.....cciiiiieie bbb 2
2.2. Pankreasin EMBDIIYOIOJIST ....cviviiiiiiiiiiieee e 4
2.3. Pankreasin HiStOIOJIST ........ooiiiiiiiiiiiic i 4
2.4. PanKreasin ANATOMISE......ciiuiiiieiieeiieiieeieesiteeseesireesiaesteesteessteesseessseessneenseesaeeasseesseens 5
2.4.1. Pankreasin Kanlanmasl..................ccoooeiiiii i 6
2.4.2. Pankreasin Lenfatik Drenaji.............ccccoooiiiiiiiiii e 7
2.4.3. Pankreasin INervasyonU .............cc.cccoooevoiueiciieeeioceeeeecee e 8
2.4.4, Pankreasin Kanallari..............ccccoooiiiiiiiiii e 8
2.5. PanKIreas FIZYOIOJIS .....cuccuiiiiiiciecc ettt ene e 9
2.6. PanKreas HastalIKIATT .............cccooeiiiiiiiiicieceiee e 13
2.6.1. PANKIEALITIEK ...t 13
2.6.1.1. AKUL PANKIEATIT.........oiiiiiiieiieie e 13
2.6.1.0. 1. ELYOPATOQENEZ....ccciiie ittt 14
2.7. KIINIK BUIGQUIAK ...ttt 19
P28 T I ) 11 PR UPRTPRPPIS 20
2.8.1. Laboratuar YONTEMIEII. ..o 20
2.8.2. RadyolojiK YONTEMIEK ......c.oeiiiie e 24



2.8.2.1. DIFeKt Grafiler.........oooiiieiie e 24
2.8.2.2. UIIasONOQIafi........ccouiiieiiiieiieie ettt nnees 25
2.8.2.3. Bilgisayarli Tomografi................coccoiiiiiiiiiiiiii e 25
2.8.2.4. Magnetik Rezonans GOruntlleme ..........ccoooveriiieiiniiee e 27
2.8.2.5. Akut Pankreatit Tanmisinda Endoskopi................ccccooviiiiiiiincin 27
2.8.2.5.1. ERCP endiKasyOnIar...........cccciiiiiiiiieiieie et 28

2.9, PIOQGNOZ.... .ottt 28
0 T =T F- Y SRR 30
2.10.1. KONSEIVALIT TEAAVI.....cceeiieieeiecieeeeie ettt 30
2.10.2. CerTaNi TEUAVI....eeviiieitieieeiie it see e testee e ee s e steeree st e e steaseesseesaeeneesreeseaneennens 33
2.10.3. Safra Kesesi Tasimin Definitif TedaVvisi..........ccccccooovriiiiiiiiiiniecee e, 36

3. GEREC VE YONTEM ....ooiiiieceeetssceeee ettt s et en sttt sttt s s st snas 37
4. BULGULAR ...ttt ettt et ete e st e sneenteeneeeneeteanteanaesteeneeaneeneans 39
B. TARTISMA ..ottt ettt ettt et ettt e et et e ettt er e e et e ee s e eneean 44
G TS T N OSSR 47
L 74 OSSR 48
A B ST RA CT ettt b et h ettt E b et Rt ebe et re e te e be e nreas 50
QN N A I SRS 52






SEKILLER DiZINi

Sekil No Sayfa No
Sekil 1. PANKIEaS ATEIIEIT ...c.viiueeiiiii ettt sttt neene e 6
Sekil 2. PANKIEAS VENIETT .....vviiiieiiie ittt ettt bbb re e sbe e s be e sbeesnbe e sneeennas 7
Sekil 3. Pankreas Kanallart .............cooiiiiiiiiiiiiic e e e e nbee e e enrne e 8






TABLOLAR DiZiNi

Tablo No Sayfa No
Tablo 1 Akut Pankreatit FizyOpatOlOJiSi .......c.ccvveiveiieiieie e 10
Tablo 2 Atalanta siniflandirmast...........coueiiieiiieciie e re e 14
Tablo 3 Norton’a gore Akut Pankreatit Nedenleri..........ccoccovveeiiiiiiiie e 18
Tablo 4 Hiperamilazemi ve hiperamilazliri Nnedenleri.........cccooviiiiiiniiiieee e 21
Tablo 5 Balthazar BT Siddet INAEKST .......cvviiiiieieiie e 26
I Lo (o T o = Vo) I S (=] L o USSR 29
Tablo 7 Gruplarin demografik OZEHKIET ..........cccoiiiiiieii 39
Tablo 8 Gruplarin amilaz, CRP, Ranson skoru ortalama degerleri............ccccocevvniiinnennne. 40
Tablo 9 Atak sayisi ile kolesistektomiye kadar gegen zaman korelesyon tablosu................. 42
Tablo 10 Gruplar arasindaki sikayet suresi, operasyona kadar gegen siire ve

OPEIASYON SUIESH ...vveueierieiteeteestesteeste e teeseesseesteaseesseesseaseesseesseaseesseeseesseaseeseaneeaseesseenseanennseansnns 43






ABP

LK

ER

ARDS
APACHE
TNF

AF

ERCP

USG

BT

MR

MRCP

ES

TPN

EN

IL

CRP

BUN

AST (SGOT)
ALT (SGPT)

KISALTMALAR

: Akut Biliyer Pankreatit

: Laparoskopik Kolesistektomi

: Endoplazmik retikulum

- Adult Respiratuar Distres Sendromu

: Acute Physiologic and Chronic Health Evaluation
- Tumor Nekroz Faktor

: Alfa Fetoprotein

: Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi
: Ultrasonografi

: Bilgisayarli Tomografi

: Manyetik Rezonans

: Manyetik Rezonans Kolanjiyopankreotografi

: Endoskopik Sfinkterotomi

: Total Parenteral Nutrisyon

: Enteral Nutrisyon

- Interlokin

: C-Reaktif Protein

: Blood Urea Nitrogen

: Serum Glutamik Oksalasetik Transaminaz

: Serum Glutamat Priivat Transaminaz






1. GIRIS ve AMAC

Akut pankreatit; Pankreasta normalde inaktif halde bulunan sindirim enzimlerinin
herhangi bir etyolojik faktorle aktif hale gecerek otodigesyon sebebiyle pankreas dokularini
sindirmesi ve buna kars1 yaygin bir inflamasyonun gelismesi ile karekterize; lokal, bolgesel ve
sistemik yansimalara, komplikasyonlara yol agan inflamatuar bir durumdur (1, 2).

Akut Pankreatit tipik karin agrisi ile baglar, kan ve idrarda pankreas enzimlerinin
yiiksekligi ile seyreder. Hastaligin seyri hafif bir sekil olan 6dematéz pankreatitten agir bir
klinikle seyreden nekrotizan pankreatite kadar farkli siddette patolojik degisliklerle seyreder.
Bu nedenle hastaligin prognozu da oldukga degiskendir (3).

Akut pankreatitli  hastalarin  tedavisi; nedenin  belirlenmesi, ciddiyetinin
degerlendirilmesi, agresif sivi replasmani, yogun bakim destegi, sistemik ya da lokal
komplikasyon gelisen hastalarda cerrahi girisimleri kapsar. Primer nedenin ortadan
kaldirilmasiyla pankreasta meydana gelen morfolojik degisiklikler tamamen normale
donebilmektedir (4).

Safra tas1 pankreatiti tim pankreatit vakalarinin yaklasik % 40’11 olusturmaktadir. Bu
nedenle Akut Biliyer Pankreatitli (ABP) hastalarda akut atagin iyilesmesinden sonra
kolesistektomi, olasi biliyer komplikasyonlar1 engellemek igin zorunludur. Fakat
kolesistektominin zamanlamasi tartisma konusu olmaya devam etmektedir.

Bu c¢alismanin amaci; ABP’li hastalarda erken ve ge¢ laparoskopik kolesistektomi (LK)
uygulanan hastalarin sonuclarini karsilastirmak, mortalite ve morbitide Uzerine etkisini

degerlendirmek, hekimlere bu konu hakkinda karar verirken yardimci olabilmektir.
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2. GENEL BILGILER
2.1. Tarihsel Bilgi

Herophilus M.0.300’lerde ilk kez pankreasi tanimlamis ve bundan yaklasik 400 yil
kadar sonra, organ, Rufus tarafindan “pankreas” olarak isimlendirilmistir (5). Fransiz cerrah
Ambrose Pare tarafindan ilk kez 1579 tarihinde akut ve kronik pankreatitin taninmi yapilmustir.
Ancelet 1856 yilinda, akut pankreatit, pankreatik gangren ve pankreatik absenin patolojik
tanimlamasini yapmustir (6).

Pankreatik kanala safra ve yag asitleri enjekte edilerek deneysel pankreatit
olusturulmas: ilk kez 1856’da Claude Bernard tarafindan gerceklestirilmistir (7). Akut
pankreatitin farkli formlarinin klinikopatolojik tanimlamasini yaparak, pankreatik gangren ve
pankreatik abse tedavisinin cerrahi olabilecegini Nikolas Senn 1856’da gostermistir (6, 8).
Langebuch 1882°de ilk defa kolesistektomiyi gerceklestirirken, Friedreich 1887°de alkolle
akut pankreatit arasindaki baglantiya dikkat ¢ekmistir. Reginald 1889 yilinda akut pankreatit
ve komplikasyonlarinin patofizyolojisini yayinlamistir (7). Acosta ve Lodesma akut
pankreatit geciren hastalarin digkilarinda safra taslarini sik saptamalar1 nedeniyle safra tasi
migrasyonunun ve papillada gegici ttkanmanin énemli rol oynadigini ileri stirmiiglerdir. Opie
1901 yilinda safra taslari ile akut pankreatit arasindaki iliskiyi tanimlamistir. Ampulla,
koledok ve Wirsung anatomisini ve bunlarin obstruksiyonun pankreatite neden oldugunu
gostermistir (8). Ik defa Elman 1929°da serum amilaz diizeyi ile akut pankreatit arasindaki
iliskiyi gostermistir. 1940’lardan sonra biyokimyasal parametreler daha yaygin olarak
kullanilmaya baglanmis ve akut pankreatitin karin agrilarinin sik rastlanan sebeblerinden
birini  olusturdugu gozlenmistir (9). Merlin K. Duval 1954’de pankreatik kanal

obstriiksiyonuna bagli kronik pankreatit tedavisinde kaudal pankreatikojejunostomi teknigini
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uygulamugtir. 1958 yilinda Puestow, Duval’in ¢alismasini gelistirerek bir grup kronik
pankreatitli hastada longdtidinal pankreatikojejunostomiyi yapmistir (9).

Sanfey ve arkadaglar1 1984°te exvivo perfiize kopek pankreasinda cesitli deneysel akut
pankreatit modelleri gelistirerek, serbest oksijen radikallerini elimine eden siliperoksidaz
dismutaz ve katalaz enzimlerinin akut pankreatit gelisimine karsi koruma sagladigini
bildirmistir (10).

Akut pankreatit tedavisinde 20.yy’in ilk yarisinda cerrahi tedavi one ¢ikmistir. Bu
yillarda akut pankreatitin tanis1 primer klinik bulgulara dayandigi i¢in agir vakalarda cerrahi
tan1 ve eksplorasyon uygulanmaktaydi. Bu vakalarin yasam siireleri olduk¢a kisa olmaktaydi.
Ikinci yarida cerrahi yaklasim terk edildi. 1980’lerin ortalarinda dinamik bilgisayarli
tomografi ve C reaktif protein ile nekrotizan pankreatitin cerrahi eksplorasyon olmadan
tamimlanmasi1 gerceklesti. Bu donemde Beger ve arkadaslari tarafindan yeni bir cerrahi
yaklasim gelistirildi. Beger genis rezeksiyondan ziyade nekrotik dokularin debritmani
yontemini sorguladi (11). Filipi laparoskopik kolesistektomiyi 1985 yilinda hayvan deneyi
olarak uyguladi. insanda ise LK Mouret tarafindan 1985 tarihinde yapildi. 1989°dan
baslayarak uzun prospektif ¢alismalar yapilmaya baslandi. Odematdz pankreatitli ve steril
nekrotizan pankreatitli hastalar cerrahi digit yontemlerle tedavi edildi. Sadece igne
aspirasyonunda bakteri pozitif olanlar ameliyat edildi. Bu ¢alismalarda pankreatik nekrozun
kesin cerrahi endikasyon olmadigi anlasildi. Bu sekilde % 90-95 basari elde edildi (11). 1992
Atalanta sempozyumunda pankreas nekrozu, enfekte ve steril nekroz, pankreas flegmonu,
pankreas absesi, pankreatik sepsis, pankreas ¢evresi sivi birikimleri, pseudokist ayr1 ve 6zgiil

kavramlar olarak son bir kez tanimlanmistir (5).
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2.2. Pankreasin Embriyolojisi

Pankreas, Endodermden koken alarak, fetal hayatin dordiincl ve yedinci haftalar
arasinda baslayarak 6n barsagin kaudal kismindan arka ve 6n pankreas tomurcuklari olarak
cikar. ki tarafli olan ventral taslagin sol kismi ¢ok erken dénemde regresyona ugrar; boylece
yalniz bir dorsal ve bir ventral taslak pankreasi olustururlar. Her iki ¢ikint1 da saga doner ve
ventral pankreasin ¢iktigi noktanin yaninda birbiriyle birlesir. Daha sonra duodenum
dondiikge pankreas da sola kayar. Erigkinde sadece basin kaudal kismi1 ve processus uncinatus
On pankreastan kaynaklanir. Basin kranial pargasi, govdenin timu ve kuyruk dorsal
pankreastan cikar. Dorsal pankreas kanalinin biiyiik kismi1 ventral pankreas kanali ile birlesir
ve ana pankreas kanalin1 (Wirsung) olusturur. Ventral taslaktan ise sadece pankreas basinin
kaudal kismi ile Ductus Pancreaticus'un duodenal son pargasi sekillenir. Kiigiik bir kisim
aksesuar kanal (Santorini) olarak kalir. Her iki pankreas taslaginin birlesmesinden sonra,
dorsal pankreas kanalinin duodenal pargasi bazen korelir, bazen de aksesuar olarak kalabilir.
Insanlarin % 5-10’unda ventral ve dorsal pankreas kanallar1 birlesmez ve pankreas
bolgelerinin ¢ogu Santorini kanali ile minor papillaya agilir. Sadece ventral pankreasin kiiciik

bir kismi safra kanali ile ortak olarak papilla vateriye agilir.

2.3. Pankreasin Histolojisi
Pankreas, hem endokrin hem de ekzokrin fonksiyonuna sahip bir salgi organidir.
Ekzokrin pankreasi, bez epitel hiicrelerinin bir araya gelerek olusturdugu asinus adi verilen
korpus glanduleler ile kiigiik ve biiyiik capli akitic1 kanallar meydana getirmektedir. Asiner
hiicreler, sitoplazmas1 graniillii endoplazmik retikulum (ER), serbest ribozom, elektron ¢ok
yogun zimogen salgi graniilleri ve ¢ok sayida krista tipi mitokondriyondan zengin hiicrelerdir
(12, 13). Mitokondriyonlarin matriksinde kalsiyum, fosfolipid ya da glikoprotein igeren ¢ok

kiicik capli elektron yogun granuller bulunur. Bu granuller metabolik aktivasyonun arttigi
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donemlerde azalirken, metabolizmanin yavasladizi donemlerde artar. Insan ekzokrin
pankreast su ve iyonlara ek olarak sindirim enzimleri ve proenzimler salgilar. Asiner
hlcrelerce uretilen lipaz, fosfolipaz A2, amilaz, elaztaz, tripsin, niikleaz, karboksipeptidaz A
ve B gibi sindirim enzimleri gastrin, sekretin ve kolesistokinin uyarimiyla kiigiik ve biiytik
capli akitict kanallardan duodenuma ulastirilir. Akitict kanal epitellerinden salinan
bikarbonattan zengin salgmin, asinus lumeninde gorilen ve sentro-asiner hiicre olarak
adlandirilan  Okromatik c¢ekirdekli hucreler sayesinde, pankreatik salgi irritasyonunu
engelledigi de bildirilmektedir (13, 14, 15).

Hormonal etkinin yani sira pankreasin otonomik innervasyonu da salgilamada
onemlidir. Sempatik sinir lifleri pankreasin kan akimini regiile ederken, parasempatik lifler de
sentroasiner hucrelerin ve asintsun aktivitesini stimile eder (16, 17). Pankreas salgisi
duodenum mukozasindaki enteroendokrin hucreler tarafinda Uretilen sekretin  ve

kolesistokinin hormonlar: tarafindan kontrol edilir.

2.4. Pankreasin Anatomisi

Pankreas 1. ve 2. lomber vertebra hizasinda retroperitoneal yerlesimli, ¢cogunlukla
hareketsiz, {izeri ince bir periton ile oOrtiilii, Duodenum kivrimi i¢inde dalaga kadar enine
olarak uzanan bir organdir. Eriskin insanda pankreas bezi 80-100gr ortalama 10-15cm
uzunlugunda, 2-3cm eninde ve 1-1.5cm kalinligindadir. Pankreas, sagda duodenum, solda
dalak arasinda retroperitoneal olarak transvers uzanir. Ustte bursa omentalis, 6nde transvers
mezokolon ve asagida omentum majus ile iliskilidir (18).

Pankreas kiitlesinin % 80’1 ekzokrin doku, %18’1 kanal, damar, sinir ve bag doku, %
2’si ise endokrin dokudan olusur (19). Pankreas anatomik olarak bas, uncinate process,

boyun, gévde ve kuyruk olarak 5 bélime ayrilir.
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2.4.1. Pankreasin Kanlanmasi
Pankreasin arterleri; gastroduodenal arter, superior mesenterik arter ve splenik arter
dallaridir. Bas kismimi yukarida gastroduodenal arterden g¢ikan superior anterior-posterior
pankreatikoduodenal arterler ve asagida superior mesenterik arterden ¢ikan inferior anterior-
posterior pankreatikoduodenal arterler besler. Bezin govde ve kuyruk kisimlari splenik

arterden ¢ikan kicuk dallardan beslenir (Sekil 1).
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Gastroduodenal a. Hepatic a.
Celac trunk

Ant. and posl. sup.
pancreaticoduadenal

Transverse pancreatic a.
Sup mesenteric a.

Duodenum

Ant. and post. inf, pancreaticoduodenal a.

Sekil 1. Pankreas Arterleri
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Pankreasin arter ve venleri salgi kanallarinin arkasindadir. Pankreasin venleri
arterlerle yandastirlar, arterlere gore daha yizeyeldir ve ayni isimleri alarak portal ven,
splenik ven, siiperior ve inferior mezenterik vene dokiiliirler. Portal ven pankreasin boynunun

arkasinda, stperior mezenterik ve splenik venin birlesmesinden meydana gelir (Sekil 2).

Ant. and post. sup.

pancreaticoduodenal v, Portal v,

L. gastric v,

Am— \
pancreaticoduodenal l Int. mesentenc v. L gastroepiploic v.
venous arcade ‘ 4 N\ 5up. mesenteric v,

Ant. and post,
Inf. nancreaticoduadenal v.

A R. gastroepiploic v.

Sekil 2. Pankreas venleri

2.4.2. Pankreasin Lenfatik Drenaji
Pankreasin lenfatik drenaji zengindir ve genellikle tiim yonlerde vendz drenaji izler.
Pankreasin iist sinirinda yerlesen siiperor nodlar bezin 6n ve iist yarisindan lenfi toplarlar. Bas
ve govdenin inferior sinir1 boyunca inferior nodlar, alt yarinin 6n ve posterior yarisini drene
ederler. Pilorun altinda, pankreas ve duodenum arasindaki yarikta anterior nodlar, pankreas

basinin 6n yuzind drene ederler. Posterior nodlar pankreas basmin posterior yizeyini drene
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ederler. Splenik nodlar pankreasin kuyruk kismini drene ederler. Lenfatik drenaj, en sik bas

kisminda goziiken pankretik kanserin yayilmasi agisindan dnemlidir.

2.4.3. Pankreasin Inervasyonu
Pankreas; splanknik sinirlerle sempatik ve vagus yoluyla parasempatik inervasyona
sahiptir (posterior vagus govdesinin ¢Olyak dali). Sinirler genellikle kan damarlarini ve
pankreatik asiniislere giden pankreatik duktuslar izlerler. Splanknik sinirler ayni zamanda
colyak plexus ve ganglionlardan gecgen visseral afferent agri liflerini tasirlar. Vagusun afferent
liflerinin pankreatik agrida tutulup tutulmadigi bilinmemektedir.
2.4.4. Pankreasin Kanallar
Pankreasin ana kanali olan Wirsung, organin kuyruk kismindan baslayip, saga dogru
govde, boyun ve bas kismini1 gegerek Papilla Vateri’ye ulasir. Yaklasik 15-20cm uzunlugunda
3-3.5mm c¢apindadir ve 15-20 kanalcik, bu kanala agilir. Santorini olarak isimlendirilen
aksesuar kanal ise bas kismini drene eder ve daha kisadir. % 60 vakada her iki kanal
duodenuma agilir. % 30 vakada Wirsung kanali tiim sekresyonlar1 tasir ve Santorini kor ugla
sonlanir (Sekil 3). % 10 vakada Santorini tiim sekresyonlar: tagir, Wirsung kiiclik veya yoktur

(20, 21).
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Hepatic artery
Portal vein \
Commaon bile-duct
Orifice of common
bile-duct and pan-

: Accessory pancreatic duch
creatic duct

Pancreatic duct

Sekil 3: Pankreas kanallar1

2.5. Pankreas Fizyolojisi
Pankreasin biiyiik bir kismini olusturan asini bdliimii sindirim enzimlerinin yapim ve
salgilanmasindan sorumludur. Pankreasin diger boliimii Langerhans adaciklari adi verilen
endokrin hiicre gruplarindan olusur. Organin endokrin sekresyonu (insulin, glukagon ve
somatostatin) yasamin devam etmesi i¢in gerekli olup, Langerhans adaciklarindan salgilanir
(22). Adaciklar morfoloji ve boyanma ozellikleriyle birbirinden ayrilan (¢ tip hucreden
olusur.
* BETA hiicreleri: Adaciklarin % 60-80° ini olusturur ve insulin salgilarlar.
» ALFA hicreleri: Adaciklarin %10-20’ sini olusturur ve glukagon salgilarlar.
* DELTA hiicreleri: Adaciklarin yaklasik %10 unu olusturur ve somatostatin salgilarlar (23).
Pankreasin temel ekzokrin salgi {initesi asinlstir ve ginde ortalama 1500-2000ml
berrak, izotonik ve alkali ( pH: 8.0- 8.3) ekzokrin salgis1 vardir. Bu salgi 20’den ¢ok sindirim

enzimini i¢inde bulundurur. Ekzokrin salgidaki baslica katyonlar Na ve K olup plazma
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konsantrasyonlariyla aynidir. Baslica anyonlar ise Cl ve Mg’dur. Ekzokrin salginin akim hizi
artttkca HCO3 konsantrasyonu artarken, Cl azalir. Pankreastan salgilanan bu ekzokrin
salgidaki bikarbonat iyonlari, mideden duodenuma bosalan asitli kimusun nétralize
edilmesinde de 6nemli rol oynar.

Ekzokrin pankreas salgisi bazal kosullarda 0.3mg/ml protein igerir. Bu proteinlerin
%90’ m1 enzimler ve proenzimler olusturur. Proteolitik enzimler; tripsin, kimotripsin,
karboksipolipeptidaz, ribonukleaz ve deoksiriboniikeaoz’dan ibarettir. Bunlarin i¢inde en
fazla miktarda olan tripsindir. Karbonhidratlar1 pargalayan enzim amilazdir. Pankreasin yag
sindiriminden sorumlu enzim ise lipaz, kolesterol esteraz ve fosfolipazdir.

Proteolitik enzimler pankreas hicrelerinde sentez edildiklerinde inaktif formdadir.
Bunlar intestinal kanala salgilandiktan sonra aktif duruma gegerler. Pankreas salgilarindaki
proteolitik enzimlerin barsaga dokilinceye kadar aktif duruma ge¢cmemeleri 6nemlidir.
CUnku tripsin ve oOteki enzimler pankresin kendisini sindirebilir. Pankreas asinuslarina
proteolitik enzimleri sekrete eden hucreler ayni zamanda tripsin inhibitori adi verilen
maddeyi de salgilarlar. Oteki proteolitik enzimlerinde aktivasyonu tripsinle oldugu igin,
tripsin inhibitord tumdndn aktivasyonunu engeller. Bu inaktif enzimlerin aktivasyonu
duodenum mukozasindan salinan enterokinaz enziminin tripsinojenden tripsin olusturmasi ve
tripsinin sirast ile diger proenzimleri aktive etmesi ile olmaktadir (24, 25). Bununla beraber
herhangi bir nedenle pankreas zedelenirse veya kanali tikanirsa bezden ve kanallardan disart
cikan tripsin aktive edilebilir ve pankreas agir sekilde hasara ugrar, pankreasin hasarlanan
kisminda ¢ok miktarda enzim birikir. Bu durumda tripsin inibitorii yetersiz kalir ve pankreas
salgist aktive olup, birka¢ saat iginde tim pankreas:1 sindirebilir, sonucta akut pankreatit

gelisir (Tablo 1) (22).
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Pankreas asiner hiicre hasari

Tripsininﬁ\ivasyonu

Kallikrein-bradikinin Kcmotripsinojen Elastazin Fosfolipaz A Li]az

Odem Damar hasar1  Protein Yag
Enflamasyon Doku hasari Kanama koagiilasyon  nekrozu
nekrozu

Tablo 1. Akut Pankreatit Fizyopatolojisi (22).

Akut pankreatitte daha etkin mekanizmanin aktive olmus pankreatik enzimlerden ¢ok,
aktif hale geg¢mis polimorfo niveli l6kositlerden salinan oksidan molekiler oldugu
distiniilmektedir (26). Lokositlerden ortaya ¢ikan mediyatorler ve sitokinler tahrip edicidir.
Akut pankreatitte rol oynadigi disiiniilen sitokinler, interlokin-1 (IL-1) ve TNF ( timor
nekroz faktor) alfadir. Ayrica IL-2, IL-6, IL-10, NO (nitrik oksid) ve serbest radikaller, akut
pankreatitin ilerlemesinde rol alirlar. IL-1 ve TNF-alfa infeksiyon ve inflamasyona ilk cevap
olarak ortaya ¢ikar. Akut pankreatitte goriilen ates, hipotansiyon, yaygin damar i¢i pithtilagsma,
sok gibi lokal ve sistemik bir ¢ok bulgudan sorumludurlar. Bu 16kosit irtinleri damar duvarina
dogrudan etki ederek damar duvari gegirgenligini arttirip 6dem ve trombiis olusumuna yol
acarlar. Bu da pankreas mikrosirkilasyonunu bozar. Pankreatitin derecesi ile
mikrosirkilasyonunu duzeltmeye yonelik olarak dekstranla hemodulusyonun asinuslarda

nekrozu azalttig1 ileri siiriilmiistiir. Deneysel ¢alismalarda pankreatitte bu sitokinler
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etkinliginin azaltilmasi1 veya olusumunun engellenmesi ile uzak organ islev bozuklugu
azaltilabilmis, sagkalim uzamistir (27).

Pankreasin ekzokrin salgisi, sinirsel ve hormonal mekanizmalarla kontrol edilir.
Sinirsel uyarilardan N. Vagus sorumludur. Direkt vagal uyari enzimden zengin diisiik voliim
pankreatik salgiya neden olur. N.vagus ayn1 zamanda mideden asit salinimi yoluyla indirekt
olarak ekzokrin salgi {izerine etki eder. Hormonal kontrolde, sekretin ve kolesistokinin temel
olarak rol alir. Bu iki hormonun disinda gastrin, pankreatik polipeptid, glukagon gibi diger
bazi hormonlar da az miktarada etkiye sahiptir (28).

Endokrin pankreas fonksiyonu hayatin surmesi igin gerekli olmakla beraber total
pankreatektomi sonrasi enzim replasmani olmaksizin hayatin siirmesi miimkiindiir. Enzim
salgist normalin % 1'inin altina inse bile diyetteki yaglarin ve proteinlerin % 30-40 kadarinin
emilimi miimkiin olmaktadir. Ancak steatore, kilo ve kas kitlesinin kayb1 nedeniyle hasta
sagligini buyuk Olclide kaybeder. Pankreasin rezerv kapasitesi oldukca yuksek olup
steatorenin ¢ikmasi ic¢in bezin % 90'n ilizerinde tahrip olmas1 gerekmektedir. Pankreasin bir
diger 6nemli fonksiyonu ise kan sekeri seviyesinin dizenlenmesini saglayan endokrin
fonksiyonudur. Glukagon salgilayan alfa hticreleri, insilin salgilayan beta hicreleri ve
somatostatin salgilayan delta hicreleri endokrin fonksiyonu yerine getirirler (19, 20, 22).

Insiilin: 51 amino asidli bir polipeptid olup, prekiirsor proinsilinden pankreasin beta
hiicrelerinde yapilir. Insiilinin  6nemli gorevleri arasinda karbonhidratlarin, yaglarim,
proteinlerin, niikleik asidlerin anabolik reaksiyonlarini uyarmak ve glukogenolizi, lipolizi,
proteolizi, glukoneogenezisi, Ureogenezisi, ketogenezisi azaltmak vardir diyebiliriz.

Glukagon: 29 amino asitten olusan bir polipeptittir. Kan sekerinin diismesiyle
pankreasin Langerhans adaciklarinin alfa hiicrelerinden salinan glukagonun insiilinin tam tersi
bazi etkileri vardir. Glukagonun glukoz metabolizmasina baslica iki etkisi, karacigerde

glikojenoliz ve glukoneogenezi uyarmasidir. Bu etkiler sonucunda diger organlara glukoz
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saglanir. Glukagonun en dramatik etkisi karaciger glikojenini yikarak kan sekerini
yukseltmesidir (glikojenoliz).

Somatostatin: Langerhans adaciklarinin delta hiicreleri 14 amino asitli, dolasimdaki
yart omrii sadece 2 dakika olan somatostatini salgilarlar. Gida alimi ile iligkili hemen tiim
faktorler somatostatin salinimini uyarir. Biitiin bu etkilerin sonucunda barsaktan gida emilimi
uzar ve dokularin emilen gidalar1 kullanmalar1 gecikerek, besin maddelerinin hizla tiiketimi
onlenir.

Bu {i¢ hormon disinda Langerhans adaciklarinin PP hiicreleri dordiincii bir hormonu,
pankreatik polipeptidi salgilarlar. Bu 36 amino asitli polipeptidin fizyolojik 6nemi kesin
olmamakla birlikte kolesistokininin etkilerini inhibe ettigi diistiniilmektedir. Bu hormonun
klinik ©6nemi pankreatik endokrin timorlerin tamisinda ve tedaviye verdikleri cevabin

izlenmesinde bir belirleyici olarak kullanilmasindan kaynaklanmaktadir (24, 25, 27).

2.6. Pankreas Hastaliklar:
Pankreas hastaliklar1 bes temel baslikta incelenebilir:
1- Pankreatitler (akut ve kronik)
2- Pankreasin kistik hastaliklari
3- Pankreas kanserleri
4- Pankreas travmalar1

5- Adacik hiicre timorleri

2.6.1. Pankreatitler
Pankreatitler akut ve kronik olmak Uzere ikiye ayrilir. Bu ¢alismanimn konusu akut

pankreatritlerle ilgili oldugu i¢in burada agirlikli olarak akut pankreatit tartisilacaktir.
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2.6.1.1. Akut Pankreatit

Akut pankreatit; enzim aktivasyonu, interstisyel sizmalar ve pankreasin kendi
enzimleri ile kendini sindirmesi sonucu olusan (otodigesyon), sik gorulen ve bakteriyel
olmayan, karin agrisi, bulant1 ve kusma ile kendini gosteren bir hastaliktir. Lokal ve sistemik
komplikasyonlara yol agarak sepsis ve/veya sok sonucu mortalite ile sonlanan olgular az
degildir.

Alkolizm ve safra yolu hastaliklar1 tim akut pankreatit vakalalarinin % 80’inden
sorumludur. Tim bu nedenler icinde Kkolelitiazis en sik nedendir. ERCP (Endoskopik
Retrograd Kolanjiyopankreatografi) islemi uygulanmis hastalarin % 2-5’inde de islemin
kendisi akut pankreatite neden olmaktadir. Hastaligin dagiliminda cinsiyet farki yoktur.
Bugiin i¢in hastaligin insidansinda artis bildirilmektedir (5, 7). Akut pankreatitte giiniimiizde
en ¢ok kullanilan siniflandirma Atalanta (1992) siniflandirmasidir. Atalanta siniflandirmasina

gore akut pankreatit 5 seviyede degerlendirilir (Tablo 2) (29).

Hafif pankreatit
Agir pankreatit: a- steril

b- enfekte
Peripankreatik sivi
Pseudokist
Pankreas absesi
Tablo 2. Atalanta siniflandirmasi (29).

2.6.1.1.1. Etyopatogenez
Akut pankreatit olusumunda en sik belirlenen nedenler; safra taslari, alkolizm,
hiperlipidemi, herediter pankreatit ve travmadir. Cogu arastirmada safra yolu hastaliklar1 ve
kronik alkolizm, olgularin % 75-90'ndan sorumludur (19, 24). Olgularin kii¢iik bir kisminda

ise hiperkalsemi, genetik yatkinlik gibi faktorler rol oynamaktadir (30).
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1- Safra Taslari: Akut pankreatitlerin yaklasik % 40’1 safra kesesi ve koledok taslar
ile birliktedir. Hastalarin % 70’ten fazlasini kadinlar olusturur. Vakalarin ¢ogunda pankreatit
ataklar1 hafif siddettedir ve kendiliginden siirlanir. Distal koledoktaki taslarin ampulla vateri
bolgesinde pankreatik kanali gegici olarak tikadiklar1 zaman pankreatite yol agtiklarina iliskin
kuvvetli kanitlar mevcuttur. Koledoktaki safranin, ortak kanal yoluyla pankreatik kanala
refliisii konusunda pek ¢ok calisma mevcuttur. Safranin pankreatik kanalda hasar meydana
getirmesi ve pankreatik enzimlere karsi permeabilitesini arttirmasi sonucunda pankreatite
neden olmasma ragmen safra refllisi olmadan da kanal obstriksiyonu pankreatite neden
olmaktadir. Tikanikligin oldugu tarafta yiiksek basingla birlikte devam eden pankreatik
sekresyon da tablonun olugmasinda énemli bir faktordur (31).

2-Alkole bagli pankreatit: Tim pankreatit vakalarinin % 40’m1 ve kronik pankreatit
vakalarmin da % 75’ini olusturur. Alkollin nasil akut pankreatite yol actigi tam olarak
bilinmemektedir. Ancak pankreatitin, alkoliin veya metabolitlerinden birinin direkt veya
indirekt toksik etkisine bagli olusmasi olasidir. Bazi vakalarda alkol alimim takiben akut
olarak baglarken, bazi vakalarda ise siklikla pankreatik ekzokrin ve endokrin yetersizlik
nedeniyle olan steatore ve diyabetin eslik ettigi kronik karin ya da sirt agris1 seklindedir.
Alkolliin oddi sfinkterinde spazm ve pankreatik salgiy1 artirarak duktal hipertansiyona yol
actig1 bilinmektedir. Ayrica pankreatik salgida protein konsantrasyonunu artirdigir ve odak
olusumuna yol agarak daha sonra kalsifikasyona neden oldugu da ileri siiriilmektedir. Inatgi
kusmalar duodenal igerigin pankreatik kanallara regurjitasyonuna sebep olabilir. Hasta ickiyi
birakirsa akut ataklar dnlenebilir. Fakat kalici kanal tikaniklig1 ve fibrozis nedeniyle parankim
yikimi devam eder (5) .

3-Travma ya da gecirilmis operasyona bagl pankreatit: Kiint karin travmalarindan ve
Pankreasa ¢ok yakin bazi ameliyatlardan sonra olur. Neden; pankreas biopsisi veya pankreatik

rezeksiyon gibi beze dogrudan hasar ya da pankreatik kanalin obstriiksiyonu olabilir. Ayrica
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bazen endoskopik sfinkterotomi veya cerrahi sfinkteroplasti sonucu da gorilebilir (32).
Travmanin akut pankreatite neden oldugu bilinmektedir. Kiint karin travmalarindan sonra
pankreatit goriilme siklig1 yaklasik % 1-3 oraninda olup bu vakalarda mortaliteyi tayin eden
faktor es zamanl diger karin i¢i organ yaralanmalarinin yayginligidir (33).

4- lidiopatik pankreatit: Olgularmn yaklasik % 15'ini igerir, bilier ve alkolik
pankreatitlerden sonra iiglincii biiyiik grubu olusturur. Bu olgularda pankreatite yol agabilecek
herhangi bir etken saptanamaz (34).

5- ERCP’ye bagl pankreatit: ERCP yapilan hastalar %5 civarinda bir akut pankreatit
riski tagirlar. Cogunlukla hafif seyreden bu pankreatite neden muhtemelen kanala zerk edilen
basingli kontrast madde ve uygulanan stentlerdir (35).

6- Hiperkalsemi: Hiperparatiroidi ve diger hastaliklarda goriilen hiperkalsemi sonrasi
akut pankreatit gelisebilir. Zamanla duktal kalkuluslar ve kronik pankreatit ortaya cikar.
Pankreatik sividaki artmis kalsiyumun proteazlarin erken aktivasyonuna sebep olabilecegi
diistiniilmektedir (34).

7- Hiperlipidemi: Ozellikle alkolikler basta olmak (zere bazi hastalarda akut
pankreatit ataklar1 sirasinda gegici hiperlipidemi ortaya ¢ikmaktadir. Primer hiperlipidemili
bazi hastalarda da pankreatit, bu metabolik bozuklugun direkt bir sonucu olarak
goriilebilmektedir. Hiperlipidemi amilazin kanda saptanmasini kimyasal olarak engelleyebilir,
uriner amilaz atilimi ise yulksek seyreder. Akut karin agrist olan her hastada serum
incelenmelidir. Clnki sute benzeyen bir gorinim hemen hemen her zaman akut pankreatite
isarettir. Primer lipid anomalilerinde diyet kontrolii, ardarda gelen pankreatit ataklarini ve
diger komplikasyonlar1 azaltir (34) .

8- Herediter Pankreatit: Cogu hastada 12-14 yaslar arasinda tipik akut pankreatit
semptomlart ortaya ¢ikar. Dominant bir Mendel gegis s6z konusudur. Hastada kronik

kalsifiye
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pankreatit gelisir ve pek ¢ogu agr1 nedeni ile operasyona ihtiyag gosterirler. Ailevi pankreatitli
hastalarda pankreas karsinomu daha sik goriiliir. ERCP yapilarak bildirilen vakalarin ¢cogunda
pankreatik kanallar dilate olmustur (34).

9- Protein-Kalori Malndtrisyonu: Gidalarla protein alinimmnin Yyetersiz oldugu
topluluklarda kronik pankreatit insidansi yiiksektir. Bunun nedeni ¢ok agik degildir. Zira, bol
protein ve yag alan alkoliklerde, az protein ve yag alanlara gore daha ¢ok pankreatit
gorilmektedir (25).

10-Tlaglara Bagl Pankreatit: Tlaglar akut pankreatitin nadir ancak énemli bir nedenidir.
En sik sorumlu tutulan ilaglar; kortikosteroidler, Gstrojen iceren kontraseptifler, azothiopirin,
thiazide grubu didretikler, furosemid, 6-merkaptopurine, metildopa, stlfonamidler ve
tetrasiklinlerdir. Ostrojen kullanimiyla ilgili akut pankreatit genellikle ilaca bagh
hipertrigliserideminin bir sonucudur (34).

11- Pankreas Divisum ve Kanal Obstriksiyonu: Pankreas divisum; pankreasin
gelisimi sirasinda ventral ve dorsal kanal segmentlerinin birlesmemesi ile olusan bir
anomalidir. En sik geng eriskin doneminde tekrarlayan pankreatit ataklari ile birliktedir. Akut
pankreatiti ve pankreas divisumu olan hastalarda minér papilladaki obstriiksiyonu ortadan
kaldirmaya yonelik tedavi etkili olabilir. Ancak kronik pankreatit yerlestikten sonra tedavi
rezeksiyon veya drenaj olmalidir. Pankreatik kanalin kronik kismi obstriiksiyonu yaralanmaya
bagli, enflamasyona bagli ya da konjenital olabilir. Zamanla, tikanmis kanalin drene ettigi
parankim alaninda fibroz doku gelisir ve kronik pankreatit ortaya ¢ikar. Benzer sekilde, bazen
akut pankreatit ataklar1 da gorulebilir (34).

12- Peptik Ulser: Peptik ulserin beze penetre olmasi sonucu, hiperamilazemi ve
siddetli lokalize agr1 ile seyreden akut pankreatit olgular: bildirilmistir. Burada tablo ciddi ve

jeneralize olmayip, peptik Ulserin tedavisi, pankreatit ataklarinin tekrarini1 6nlemektedir (5) .
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13- Akut Pankreatitin Diger Nedenleri: Vaskiiler tikaniklik veya spazm da bir faktor
olarak ileri siiriilmiigtiir. Damarlarin ligasyonu ile deneysel olarak pankreatit meydana
getirilmistir. Kanal yolu ile duodenum veya safra yollarindan enfeksiyon gelme olasiligi
olmakla beraber, hematojen veya lenfatik yolla da tasinma miimkiin olabilir. Ayrica civardaki
organlarin enfeksiyonunun da temas yolu ile pankreasa atlayabilecegi diisiiniilebilir. Metil
alkol, ¢inko oksit, chlorothiazid gibi toksik maddeler, pankreas hasarina yol agabilir. Ayrca
pankreatit patogenezinde otoimmin mekanizmalarmin da roli oldugu ileri siiriilmiistiir.
Kabakulak esnasinda pankreatit goriilebilmektedir. Enfeksiy6z mononiikleoz ve askariazis de
etyolojik faktorler arasindadir. Coxsackie-B virusl, hepatit virtsleri, salmonella grubu
bakteriler, streptokoklar, sifiliz, bakteriyel gida zehirlenmeleri, kronik bobrek hastaliklar1 ve
uremi, damar hastaliklar1 (periarteritis nodoza, arterioskleroz, malign hipertansiyon),
obstriiktif kolon divertikiilleri, dissekan aort anevrizmasi, orak hiicreli anemi, diabet komasi,
pankreas kanseri, Sistemik Lupus Eritamatozus, karsinoid sendrom, mide kanseri, zehirli
bocek ve akrep sokmalari, renal transplantasyon, karbonmonoksit zehirlenmesi, hipotermi ve
elektrik soku da etyolojide yer almaktadir (34). Akut pankreatit etyolojisi tablo 3’te ayrintili

olarak gosterilmistir.

Tablo 3. Norton’a gore Akut Pankreatit Nedenleri ( Surgery, 2000 ) (19)

Neden Gorilme Orani
« Safra taslari % 40
« Alkol % 30
* Idiopatik % 15
» Metabolik %5
Hiperlipidemi
Hiperkalsemi
Kistik fibrozis
» Anatomik ve fonksiyonel nedenler < %5

Pankreatik kanal darliklar1 veya tiimorleri
Ampuller stenoz veya tikaniklik
Oddi sfinkter disfonksiyonu
» Mekanik nedenler < %5
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Kiint karin travmasi
Intraoperatif yaralanma
ERCP
« flaclar < %5
Azatioprin, tiazid diuretikler, pentamidin,
Furosemid, sulfonamid, kortikosteroidler, dideoksiinozin
« Enfeksiyon ve toksik nedenler < %5
Kabakulak, viral hepatit, CMV, askariazis, akrep zehri
Antikolinesteraz bdcek ilaglari, Clonorchiazis

« [skemi Nadir
Kardiyak cerrahi
Vaskulit

* Herediter Nadir

* Diger Olgu sunumu

Dogum travmasi
Uzun mesafe kosu
Peptik Ulser penetrasyonu

2.7. Klinik Bulgular

Agr1: Akut pankreatitte, hastanin ilk ve en dnemli sikayeti genellikle epigastriumdan
baslayip sirta dogru yayilan, kusak tarzinda ve ¢ok siddetli karin agrisidir. Agr1 devamli olup
kiint ya da batici tarzdadir. Hafif pankreatitli olgularda agr1 genellikle 1-3 glin devam eder ve
daha uzun siiren agr1 pankreatitin ciddi oldugunu gésteren 6nemli bir bulgudur.

Pankreasin retroperitoneal yerlesimi nedeniyle baslangigta siddetli agriya ragmen,
abdominal hassasiyet ve defans yoktur. Bu yiuzden akut karmn agrisi olan ancak fizik
muayanede batin bulgular1 normal olan olgularda akut pankreatit ihtimali mutlaka g6z 6nlinde
bulundurulmalidir. Epigastrik hassasiyet, akut pankreatitin degismez bir bulgusudur.

Bulant1 ve kusma: Vakalarin % 80’inde vardir. Nazogastrik tiip takilmasi kusmanin
devamini engeller.

Ates: Olgularin % 60-90’1nda ates mevcuttur. Ates varligi infeksiyon oldugu anlamina
gelmez. Yiksek ates varligi; infekte pankreatik nekroz, abse, pnomoni ve kolanjit gibi septik

olaylara bagli olabilir.
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Cullen belirtisi ve Grey Turner belirtisi: Periumblikal bolgede (Cullen belirtisi),
Lomber bosluklarda (Grey Turner belirtisi) mavimsi mor lekeler, hemorajik pankreatiti
gosteren fasiyal tabakalar boyunca subkutan dokuya kan veya kanli asitin yayilmasiyla olusan
ve nadir rastlanan lezyonlardir.

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

Diger bulgular: Subkutan yag nekrozuna bagli eritema nodozum benzeri lezyonlara
hastaligin ileri evrelerinde rastlanabilinir. ikter vakalarin % 30’unda goriiliir. Akut antral
gastrit ve duodenite bagli minor mukozal kanamalar olgularin % 20’inde goriiliir. Abse veya
psodokistin gastrointestinal kanala veya safra yollarina fistulizasyonu sonucu melena
geligebilir, ancak nadiren kan transflizyonu gerektirecek siddette kanamaya neden olur.

Akut pankreatit olgularinda, inflamatuar olayin diafragmatik lenfatikler araciligi ile
toraksa gecmesi ve dolasimdaki toksik maddelerin alveollerdeki harabiyetine bagli pulmoner
semptom ve bulgular vakalarim % 20-40’inda gorulir. % 20 ARDS (Adult Respiratuar
Distres Sendromu) gelisir ve hastaligin siddeti ile paralel olup kot prognoz isaretidir.

Hipotansiyon ve tasikardiden agir soka kadar degisen Olcllerde kardiyovaskiler
depresyon olabilir. % 30-40 oranda goriilen bu duruma; kusma ile siv1 kaybi, retroperitoneal
alana plazmanin kagis1, atonik barsak liimeninde sivinin birikmesi ve hemorajiler neden olur.

Agir pankreatitte % 50 oraninda psddokistler gelisir ve bunlar % 30 oraninda ele gelen
kitle seklinde kendini gosterir. Olgularin % 3-7’inde pankreas absesi gelisir. Pankreatik
absenin mortalitesi % 25-35 oraninda olup, psodokist veya nekrotik alanlarin enfekte olmasi
sonucu kabul edilir. Pankreas nekrozu bolgesel ya da yaygimn, yuzeyel veya parankimal
olabilir. Akut ataktan ortalama 7-10 giin sonrasina kadar nekroz yaklagik % 60 sterildir.

Pankreas absesi ge¢ komplikasyon olup 1-4 hafta sonra gelisir.
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Hastalarin % 80’inde oligiiri, proteiniiri ve lokositiiri goriilebilir. % 20-25 oraninda
akut bobrek yetmezIlig goriilebilir ve bu durum % 50 fatal seyirlidir. Renal ven trombozu ve

renal kortikal nekroz nekrotizan pankeatitin fatal komplikasyonlaridir (36).

2.8. Tam

Akut pankreatit tanisi i¢in, anamnez ve fizik muayene esas alinir. Taniy1 dogrulamak

icin labaratuvar testleri ve abdominal gorintileme yontemleri kullanilir.
2.8.1. Laboratuar Yontemleri

Akut pankreatit tanisinda kullanilan ¢ok sayida biyokimyasal parametre mevcuttur.

Amilaz: Pankreatitli hastalarin 3/4” iinde baslangigta yikselerek 7-10 gln sureyle
yiiksek kalir. Zirve degerine 12-72 saat arasinda ulasir. Hassasiyet % 75-92 ve 6zgiinligi %
20-60’dir. Akut ataktan 10 giin sonra devam eden yiiksek amilaz diizeyi psddokist veya abse
olusumunu diisiindiirmelidir. Amilaz erken donemde normale donmesi, hastaligin diizelmekte
oldugunu gosterebilecegi gibi agir pankreas hasarinin belirtisi de olabilir (37).

Amilaz dizeyi ile hastaligin prognozu arasinda bir iligki yoktur. Alkole bagh
formlarda amilaz diizeyi normal olabilecegi gibi hipertrigliseridemili hastalarda normal ya da
disiik bulunabilir. Pankreas disinda tiikriik bezi, over, meme, akciger, karaciger, ve ince
barsak gibi organlarda da amilaz bulunmaktadir. Akut pankreatit disinda hiperamilazemiye

neden olan bir¢ok hastalik vardir (Tablo 4).

Tablo 4 : Hiperamilazemi ve hiperamilaziiri nedenleri

Pankreatik hastaliklar
1. Pankreatit ve komplikasyonlari
a. Pankreatik psodokist.

b. Pankreatik asit
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c. Pankreatik apse
2. Pankreatik travma
3. Pankreatik karsinoma ve kronik duktal tikaniklik
Diger abdominal hastahklar
1. Bilyer sistem hastaliklari: kolesistit, koledokolitiyazis
2. Intraabdominal hastaliklar
a. Perfore veya penetre peptik Glser
b. Intestinal obstriiksiyon veya enfarkt
c. Rupture ektopik gebelik
d. Peritonit
e. Aort anevrizmasi
f. Kronik karaciger hastaligi
g. Postoperatif hiperamilazemi
Pankreas dis1 hastaliklar
1. Renal yetmezlik
2. Tukruk bezi hastaliklari
a. Kabakulak.
b. Taslar.
c. Radyasyon sialoadeniti.
d. Maksillofasiyal cerrahi
3. Tlmor hiperamilazemisi
a. Akciger kanseri
b. Ozefagus kanseri
c. Meme ve over kanseri

4. Diyabetik ketoasidoz
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5. Hamilelik

6. Renal transplantasyon
7. Serebral travma

8. Tlaclar:morfin

9. Makroamilazemi

10. Yaniklar

Lipaz: Akut pankreatitli olgularda serum lipaz diizeyi % 87 oraninda yiiksek bulunur.
Amilazdan daha spesifiktir. Ancak akut kolesistit, peptik tlser perforasyonu ve mezenter
emboli gibi hastaliklarda da yiikselebilir. Serum lipaz yiiksekligi amilaz yiiksekliginden daha
uzun siire devam ettigi icin klinik tanis1 ge¢ konan hastalarda daha yararli bir parametredir.
Lipaz/Amilaz oraninin yiiksek olmasi alkolik pankreatit tanisinda kullanilabilir. Lipaz, alkolik
pankreatitte biliyer pankreatite oranla, amilazdan daha fazla artis gostermektedir.

Diger parametreler: Beyaz kire, Kan sekeri, AST, ALT, LDH, glukoz, billribin
diizeyi yiikselmis olabilir.

Hipovolemi nedeniyle hematokrit anlamli olarak yiiksektir. % 50’den fazla hemotokrit
onemli miktarda sivi1 kaybin1 gosterir ve acil siv1 resiisitasyonunu gerektirir.

Stv1 aci1g1 sonucu prerenal azotemiye ya da akut bobrek yetersizligine bagh olarak,
BUN ve kreatinin yukselebilir.

Serum kalsiyum diistikliigli erken donemlerde saptanabilir. Kalsiyum diisiikliigiiniin
onemli nedeni albiimin kaybidir. Alblimin yerine konuldugu taktirde serum kalsiyum diizeyi
ylkselir. Iyonize kalsiyum kaybi daha geri plandadir. Iyonize Kkalsiyum yag nekrozu
sahalarina kaybedilir.

Oksijen satiirasyonu %90°dan azsa 6nemli bir hipoksemi var demektir ve arteriyel kan

gazlarina bakilmalidir (38).
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Methemalbumin tayini, tamida ve Ozellikle prognoz tayininde 6nemlidir.
Hemoglobinin nekroz dokusunda yikilmasiyla ortaya ¢ikan hematinin albiimine baglanmasina
baglidir (31).

Ozellikle alkolikler olmak iizere bazi olgularda pankreatitin akut ataklar1 esnasinda
asikar hiperlipidemiye bagli olarak serum siit goriinlimiinde olabilir. Olayin mekanizmasi,
pankreas kapiller dolasimdaki fazla miktardaki toksik yag asitlarinin lipazla serbestlesmesiyle
olabilir. Trigliserid diizeyi 1700-2000 mg/dl bulunabilir. Serum kolesterolii normal yada hafif
yiiksek olabilir. Akut atagin ilk glninden itibaran akut faz proteinlerinde artis saptanir.

Bunlardan CRP duzeyi prognoz tayininde dnemli bir testtir (39).

2.8.2. Radyolojik Yontemler

Akut pankreatitte radyolojik incelemeler 0Ozellikle tani, hastaligin yayginligi,

komplikasyonlarin ciddiyeti ve prognoz tayininde belirleyici olarak kullanilmaktadir.
2.8.2.1. Direkt Grafiler

Gorece yeni tan1 yontemleri olan ultrasonografi ve bilgisayarli tomografiye ragmen
konvansiyonel radyolojik yontemlerin de akut pankreatit takibinde 6nemli rolii vardir. Direkt
karin grafisinde elde edilen bulgular;

* Retroperitoneal yag dokusu nekrozu ve inflamasyona bagli organ konturlarinda
(psoas kas ve bobrek) belirsizlesme ve sol ¢evresinde radyoliisen halka,

* Asite bagli silik gorinum,

» Pankreasa komsu ince barsak ansindaki lokal ileusa bagli ““ Sentinel loop * belirtisi,

* Transvers kolon veya splenik fleksurada olugmus spazma bagh tranvers kolonda
distansiyon ve distal gaz golgelerinin azalmasi ya da gortiilmemesi (Cut-off belirtisi)

« Paralitik ileusa bagli seviyeli gorinum,
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» Mezenter infarktisl gelismisse barsak duvarinda parmakla basilmis gibi gérinim
(thumbprinting),

« Perforasyona yol agmis ise sag subdiyafragmatik bolgede serbest hava varligi,

* Kronik pankreatit sonucu pankreasta olusan kalsifikasyonlardir.

Akciger grafisi;

* Plevral effiizyon,

« Her iki diafragmada yukselme,

« Bazolateral diskoid atelektaziler,

* Pulmoner 6dem bulgulari,

Baryumlu kontrast grafiler;

* Duodenal C lupta genisleme, mukozada 6dem, rolyefte silinme,

« Papilla vaterideki blytmeye bagli hemisferik dolma defekti,

* Basiya bagli olarak mide bosalmasinda gecikme,

* Pankreastaki 6dem, psodokist ve abseye bagl olarak midenin 6n mediale itilmesidir
(26).

2.8.2.2. Ultrasonografi

Ultrasonografi (USG), ucuz ve noninvazif olmasi, yatak basinda her an yapilabilmesi
ve gerekli goriildigi siklikla tekrarlanabilmesi nedeniyle 0Ozellikle takip agisindan ¢ok
yararhdir. Bu avantajlara karsin olgularin % 25-40’nda gaz nedeniyle pankreas
degerlendirilememektedir. USG’nin akut pankreatitteki tani degeri % 75-85 arasindadir.
Bezde 6dem ve biiyiime, ekojenitede azalma, wirsung kanalinda genisleme, psddokist, abse,
asit ve kronik pankreatite ait kalsifikasyonlar USG bulgular olarak sayilabilir. USG ozellikle
pankreatite eslik eden safra yollar1 hastaliklarinin tanisinda ¢ok yardimei olmaktadir (25).

2.8.2.3. Bilgisayarh Tomografi

38



Bilgisayarli tomografi (BT), akut pankreatit tanisinda ve &zellikle nekrozun
goriintiilenmesinde en yararli yontemdir. Arteriovendz kontrast madde verilerek yapilan BT
incelemesi ile nekroz, hemoraji ve vaskiiler yapilar gosterilebilmektedir. Dinamik kontrast BT
(anjio-BT) akut pankreatit tanist ve nekrozu gostermede son gelistirilen yontemlerdendir.
BT’nin safra yollar1 patolojisini gostermede USG’ye istlinligli yoktur. Akut pankreatitin
BT’deki spesifik bulgulari, hastaligin derecesine baghidir. Hafif olgularda, BT’de sadece
pankreatik genisleme gorulebilir, 6dem ve inflamasyon cevre yag dokusuna yayilirsa,
pankreasin sinirlart diizensizlesir ve belirsizlesir. Hafif olgularda, BT de % 14-28 oraninda
pankreasin tamamen normal oldugu goriilebilir. Bu nedenle BT tanida amilaz diizeyinden
daha basarisizdir. Akut pankreatitli her hastada BT endikasyonu yoktur. Ranson kriteri 2’den
fazla olan olgularda BT cekilmelidir. BT’yi degerlendirme ve siniflamada Balthazar
tarafindan yapilmis olan siniflandirma mevcuttur. Balthazar’in 6nerdigi BT siddet indeksi
(Tablo 5) gerek pankreasin radyolojik goériunumi, gerekse enflamasyonunu ve nekrozun
siddetini icermesi dolayistyla kullanilir. BT siddet indeksi, BT derece skoru ve nekroz skoru
toplamindan olusmaktadir. Hesaplanan BT siddet indeksi BT gorintilemenin erken
prognostik degerini dogru olarak yansitmaktadir. Balthazar tarafindan yapilan g¢alismada
siddet indeksi 0-2 olan hastalarda mortalite % 0, morbidite % 4; siddet indeksi 3-6 olanlarda
mortalite % 6, morbidite % 35; siddet indeksi 7-10 olanlarda mortalite % 17, morbidite % 92
olarak bulunmustur (40). Balthazar BT siddet indeksi hesaplanmasindaki sinirlamalardan biri
zamanlamadan kaynaklanmaktadir. Nekroz genellikle ilk 24 saat icinde gelismekte, bu
nedenle nekrozu dogru olarak tespit i¢in klinik semptomlarin baglamasindan 2-3 gln sonra

BT cekilmesi 6nerilmektedir.

Tablo 5: Balthazar BT Siddet indeksi:

CT derecesi Derece Skoru Tanimlama
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A 0 Normal pankreas

B 1 Fokal/yaygin buyume, heterojenite

C 2 Pankreas/peripankreatik yag inflamasyonu
D 3 Tek peripankreatik siv1 kolleksiyonu

E 4 2< s1v1 kolleksiyonu/retroperitoneal hava
Nekroz % Nekroz Skoru Tamimlama

Yok 0 Uniform pankreatik kontrastlanma

< %30 2 kontrastlanmayan alan <% 30

% 30 - 50 4 kontrastlanmayan alan % 30-%50

> 9% 50 6 kontrastlanmayan alan > % 50

Siddet indeksi=nekroz skoru+derece skoru

2.8.2.4. Magnetik Rezonans Goruntuleme
Magnetik rezonans gorintilemenin (MRI) akut pankreatitteki degeri konusundaki
caligmalar yeni ve yetersizdir. Nekrozu daha iyi gosterdigine dair sporadik ¢alismalar varsa da
BT’ye iistiin olmadig1 genis kabul gormektedir. MR kolanjiopancreatografi (MRCP), spiral
BT kolanjiografi ve endoskopik USG gibi noninvazif ya da miniinvazif diagnostik yontemler
degerlendirilmekte ve selektif ERCP kullanimi1 konusunda yardimci olmaktadir (41).
2.8.2.5. Akut Pankreatit Tamisinda Endoskopi
Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi, akut pankreatitli olgularda erken ve
ge¢ donemde uygulanan 6nemli bir tetkik yontemidir. Akut biliyer pankreatitli olgularda acil
ERCP uygulanmali, koledokta tas saptanirsa tas ekstraksiyonu ve ES (endoskopik
sfinkterotomi) uygulanmali ve daha sonra kolesistektomi uygulanmalidir. Hafif biliyer
pankreatitli olgularda klinik aniden bozulursa ya da kolanjit, hiperbilirubinemi veya koledokta
genisleme saptanirsa akut biliyer pankreatitteki gibi tedavi edilmelidir. Pankreatik duktal
dekompresyon pankreatitin ilerlemesini 6nleyebilir. Ancak bir¢cok arastirmaci tetkik
cekildikten sonra mevcut pankreatit ataginin iyilesmesine duktal dekomresyonun etkisi
olmadigin1 savunmaktadir. Akut pankreatit gibi komplikasyonlar1 olan ERCP’nin koledok tas
taramasinda kullanilmas1 uygun degildir. Endoskopik USG, abdominal USG ve BT ile

saptanmayan ¢ok kiicuk taslarin bile arastirllmasinda basarilidir. Minimal invaziv, givenli ve
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radyasyona maruz kalmama gibi avantajlar1 olmasina ragmen, Endoskopik USG’nin heniiz
yaygin olmamasi ve deneyim yetersizligi gibi dezavantajlar vardir (42).

ERCP’nin biliyer pankreatitte zamanlamasi da tartisma konusudur. Erken ERCP ile
tagin uzaklastirilmasi agir biliyer pankreatitli olgularda hastaligin klinik seyrini degistirmekte,
fakat 6demat0z pankreatite dondirmemektedir (43). Bazi arastirmacilar erken preoperatif
ERCP’yi rutin yapmakta ve onermektedirler (44). Bu yaklasimin amaci koledok tash biitlin
olgularin laparoskopik kolesistektomiden once belirlenebilmesi ve tek bir yontemle tedavi
saglayabilmektir. Ancak taglarin ¢ogu akut faz esnasinda ve ERCP yapilirken duodenuma
gegmektedir. Bu yiizden yapilan gereksiz ERCP’ler morbidite ve mortaliteyi artirmaktadir
(45).

2.8.2.5.1. ERCP endikasyonlar
« Serum bilirubin degerinin 2mg/d1’nin iizerinde olmasi,
» USG ile safra yollarina ait patolojinin kesin olarak gosterilmemesi durumunda diagnostik,
koledokun genis oldugu ve koledokta tas gosterilmesi durumunda terapotik olarak,
« lyilesme gostermeyen, komplikasyon gelisen ve cerrahi girisim planlanan pankreatitli
hastalar,
+ Akut kolanjit tablosu gelisen hastalar,
* Diger yontemlerle tan1 konulamayan hastalar,
* ALT (SGPT) ve AF (Alfa Fotoprotein) degerlerinin yuksek oldugu hastalar
ERCP ile patoloji gosterildikten sonra sfinkterotomi, pankreatik kanal dilatasyonu,
endoprotez veya stent konulmasi, tas ekstraksiyonu gibi terapotik girigsimlerle cerrahiye gerek
kalmaksizin tedavi gergeklestirilebilir (46).
2.9. Prognoz
Akut pankreatitli hastalarin ¢ogu (% 70-80) hafif seyirli, kendi kendini sinirlayan bir

klinik tablo gosterirken % 20-30’luk boliimiinde agir ve fatal seyirli bir klinik hakimdir.
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Akut pankreatit takibinde agir komplikasyon riski tasiyan hastalarin erken tanisi ve buna gore
uygun tedavi planlanabilmesi icin, bazi1 prognostik Kriterler gelistirilmis ve bazi serum
belirleyicileri tespit edilmistir. Ranson ve Imrie basta olmak iizere baz1 prognostik kriterler ile
APACHE ya da sepsis skorlama sistemleri de ortaya atilmistir (47). APACHE Il skoru
mortalite tahmininde kullanilan en 6nemli skorlama sistemlerindendir (48). Ancak en énemli
dezavantaj1 yasin ¢ok fazla dikkate alinmasidir; bu nedenle yaglh hastalarda siddetli olmayan
ataklarda dahi yiiksek skorlar elde edilmektedir (49). Prognozu degerlendirme agisindan en
cok bilinen ve en yaygin sekilde kullanilan klinik kriterler Ranson kriterleridir. 1974 yilinda
JH Ranson ve arkadaglarinin, pankreatitin klinik gidisatin1 tahmin etmede tanimladig: kriterler
11 faktor icermektedir. Ranson skorlama sisteminde, hasta ilk bagvuruda ve 48 saat sonra
olmak ftizere iki asamada degerlendirilir. Baslangigta yas, 16kosit sayisi, glukoz, LDH, AST
olmak Gzere 5 kriter, 48 saat sonra hematokrit, Ca, BUN, parsiyel oksijen basinci, baz
eksikligi ve sivi defisiti olmak {izere 6 kriter esas alinir. Orijinal Ranson kriterleri alkolik
pankreatitli olgular i¢in belirlenmis, daha sonra biliyer pankreatit olgular1 da degerlendirilmek
iizere modifiye edilmis, 70 yas {lizeri hastalar i¢in bazi kriterler de ayricalik vurgulanmistir.
Mortalite faktor sayisi ile orantili artmaktadir. Iki veya ikiden az sayida pozitif ise mortalite

%1-3, 4 pozitif faktor varsa % 100 mortalite tahmin edilmektedir (Tablo 6).

Tablo 6. Ranson Kriterleri (Schwartz, Principles Of Surgery, 1999) (39).

Basvuru ani Ilk 48 saat Skor Mortalite
I- Yag>55 I-Hematokrit diismesi >% 10 0-2 %2
2-L06kosit >16000/uL 2-BUN artigi> 5 mg/dI 3-4 %15

3- Kansgekeri>200 mg/dl 3-Serum Ca< 8 mg/dl 56 %40

4- SerumLDH>350 IU/L 4-Arteryel PO2<60 mmHg 7-8 %100

5- SGOT (AST) >250 1U/L 5- Baz ag1g1 > 4 mEg/L

6- S1v1 sekestrasyonu > 6 It
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Odemat6z ve nekrotizan pankreatit ayirict tanisinda kullanilan bazi spesifik
biyokimyasal belirleyiciler de arastirilmistir. Nekrotizan pankreatit olgularinda serum a»
makroglobulin seviyesi ve tripsin baglama kapasitesi diiser, o1 proteaz inhibitori ve
kompleman Cs ve C,4 seviyesi yukselir. C-reaktif protein non-spesifik bir akut faz reaktanidir
ve nekrotizan pankreatit olgularinda yikselir (19, 50, 51, 52). Serum amyloid A,
prokalsitonin, driner tripsinojen aktive edici peptid, methemalbumin yeni tespit edilen

prognostik parametrelerdir (52, 53, 54, 55).

2.10. Tedavi
2.10.1. Konservatif Tedavi:

Tedavinin temel hedefi pankreatik ekzokrin salgiy1r azaltmak ve bezi istirahate
almaktir. Tedavinin ilk ve en énemli unsuru vital bulgularin yakindan monitorizasyonudur.
Swvi-elektrolit tedavisi, kayiplarin replasmani, kanama agisindan hematokrit takibi
yapilmalidir.

Agir pankreatit tedavisinde diiiretik tedaviden kaginilmalidir. Arastirmalar orta yada
hafif siddetteki pankreatitte nazogastrik dekompresyonun hastaligin seyrini degistirmede
onemli olmadigin1 gostermistir. Ancak siddetli veya nekrotizan pankreatitli hastalarda
nazogastrik dekompresyon kusmay1 gidermede gereklidir. Ayrica bu tiir agir hastalarda staz
ulseri ve kanamay1 6nlemek i¢in H2 bloker tedavi uygulanmalidir (38, 39).

Akut pankreatitte siddetli agri olabilir. BOyle durumlarda morfin kullanmaktan
kacinilmamalidir. Morfinin oddi sfinkter tonusunu arttirarak safra stazina neden olduguna dair
bilgiler pratikte pek 6nem tasimamaktadir ve bir ¢ok otér bunu morfin kullanimini sinirlayici

bir faktor olarak gormemektedir (56).
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Agir akut pankreatit bir yogun bakim iinitesi hastasidir. Yogun bakim sartlarinda
tedavi edilmelidir. Hastalarin yogun bakim destegine gereksinimini belirleyen temel
gostergeler organ yetmezligi ve bilgisayarli tomografide nekroz varligidir. Organ yetmezligi
su sekilde 6zetlenebilir:

* Hipoksi ( Pa02<70 )

« Hipotansiyon ( sistolik tansiyon< 90 )

« Uremi ( kreatinin>2)

« Gastro intestinal sistem i¢in: 500 ml.’den ¢ok kanama olmasi

Goriildigi gibi yogun bakim destegi gereken pankreatit hastasinda sivi-elektrolit
takibi cok onemlidir. Burada kullanilacak sivinin kristaloid veya kolloid olmasi bir fark
yaratmamaktadir. Vazopressér ajanlardan dopamin, digerlerine kiyasla daha avantajl
g6zukmektedir. Cinkl dopamin ayni anda periferik vaskler direnci arttirirken, renal ve
pankreatik kan akiminda azalmaya yol agmamaktadir (57).

Akut pankreatit tedavisinde Total Parenteral Nutrisyon (TPN) ve barsagin
dinlendirilmesi ge¢miste beslenme desteginin saglanmasi1 igin tek yol olarak kabul
edilmekteydi. Cunki enteral beslenmenin pankreatik enzimlerin sentezini uyardigi ve
hastalig1 kotiilestirdigi goriisii hakimdi. Ancak hastalarda TPN’a bagli komplikasyon riskinin
artig1 bilinmektedir. Ozellikle hiperglisemi ve Kateter ile iliskili sepsis bunlarin basinda
gelmektedir. 1997’den itibaren ¢ok sayida calisma enteral ndtrisyonun (EN) 6nemini
vurgulamaya baslamistir. EN, parenteral nutrisyon ile karsilastirildiginda g¢alismalarda
giivenilir, uygulamasi kolay, daha az hiperglisemi yaptigi, enfeksiyon riskinde , morbidite ve
diger tiim komplikasyonlarda azalma olusturdugu gosterilmistir. Bunlara ilaveten EN ile akut
faz cevabin iyilestigi, hastalik ciddiyetinin azaldigi sistemik inflamatuvar yanitin (SIRS)
iyilestigi, barsak devamliliginin ve bariyer fonksiyonlariin korundugu gosterilmistir (58, 59).

Sonug olarak akut pankreatitte beslenme destegi su sekilde 6zetlenebilir:
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 Hafif (prognostik faktor 1-2 arasi) akut pankreatitte beslenme destegine gerek
yoktur.

* Orta veya siddetli akut pankreatitte, kardiak ve solunumsal denge saglandiktan sonra
olabildigince erken olarak beslenme destegi saglanmalidir.

» Baslangigta, kusma ve aspirasyon riski olmadigina emin olana kadar parenteral
solusyonlar kullanilabilir. Bunlar, esansiyel yag asidi agigini Onleyici yag solusyonlari
icermelidir. Ozel aminoasit formulasyonu 6nerilmemektedir.

* Tam ve sagalim amacgh cerrahi grisim gerektiren hastalara ise beslenme
jejunostomisi mutlaka konmali, cerrahi girisim yapilmayacaksa stabilite saglandiktan sonra
Bengmark tlipi veya nasoenteral tlp yolu ile olabildigince hizli bir sekilde enteral
beslenmeye gecilmelidir. Bu amagla yagl, yiiksek omega-3-yag asidi, glutamin ve argininden
zengin solusyonlar tercih edilmelidir (38, 39, 56).

Pankeas ve safra yollari sterildir ve dolayistyla tiim pankreatitler steril ortamda baslar.
Infeksiyon olaya sonradan eklenebilir. Dolayisiyla tercih edilecek antibiyotikler tedavi edici
degil, profilaktik antibiyoterapiyle uyumlu olacaklardir.

Enfestasyonda rol oynayan belli basli ajanlar E. coli (en sik), Enterobacter ve
Klebsiella tiirleridir. Buchler ve Beger’in 1992 yilinda yaptiklar bir calismaya gore; pankreas
doku konsantrasyonu en yiiksek olan antibiyotikler quinolon grubu ile imipenem basta olmak
uzere carbapenemlerdir (60).

Akut pankreatitte infeksiyonun en sik kaynagi barsaklardan periton bosluguna bakteri
translokasyonudur. Bunu 6nlemenin en dogru yolu GIS fizyolojisini korumaktir ve bu da en
kolay erken enteral nutrisyonla saglanabilir.

Pankreas ekzokrin salgisinin azaltilmast da medikal tedavinin amaglarindandir.
Antikolinerjikler, kolesistokinin reseptér antagonistleri, glukagon, kalsitonin, somatostatin,

peptid YY gibi ajanlarla pankreas ekzokrin salgisinin azaltilmasi Onerilir (61). Somatostatin
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pankreas delta hucrelerinden salgilanir. Bilinen tim endokrin ve ekzokrin salgilar1 inhibe
eder, intestinal motiliteyi yavaslatir ve splanknik alanda kan akimimi yavaslatir. Akut
pankreatit tedavisinde tek kullanim amaci; pankreas sekresyonunun azaltilmasidir. Pratik
klinik kullanimda dogal somatostatin ve bunun analogu olan octreotid kullanilir.

Siiperoksit dismitaz ve katalaz gibi serbest oksijen radikal yakalayicilar1 ile
allopiirinol gibi xantin oksidaz inhibitorleri deneysel asamada pankreatit seyri lizerinde etkili
olduklar1 gosterilen diger molekiillerdir (62).

Yiizyirmibir agir pankreatitli hastay1 kapsayan randomize ¢alismada, Neoptoluleus ve
arkadaglar1 konvansiyonel tibbi tedavi grubunda ERCP ve endoskopik sfinkterotomi’nin
morbiditeyi % 61°den % 24’¢ indirdigini gostermislerdir. Daha yakin zamanda Fan ve
arkadaglar1 hastalarda semptomlarin baslamasindan itibaren ilk 72 saat icinde ERCP/ES
yapildiginda bilier sepsis insidansinin distiiglinii gostermislerdir. Fakat bu girisimlerin
pankreas nekrozunu Onledigi veya seyrini diizelttigine dair kanitlar yoktur. Ayrica ERCP
retrograd enjeksiyonu sirasinda enfeksiyona neden olur. Biyik miktarda nekrozu olan
hastalarda steril nekrozun ERCP sonrasinda enfekte nekroza dontismesi ciddi risktir.
ERCP/ES siddetli pankreatit olan hastalarda (Ranson>3, pankreasta nekroz, pseudokist ve
abse gibi lokal komplikasyonlar gelisen), sarilik ve Kkolanjit gelisen hastalarda acil

dekompresyon amactyla kullanilmalidir (38).

2.10.2. Cerrahi Tedavi:

Akut pankreatit tedavisinde (komplikasyonlar disinda) kabul edilen tek cerrahi
endikasyon enfekte nekrozdur (en ©6nemli prognostik faktdr). Agir akut pankreatitlerin
yaklagsik 1/2’si enfekte olur. Bu enfekte nekroz ve/veya peripankreatik abse olarak ortaya
cikar. Pankreastaki nekrozun yayginlig1 oraninda ekstrapankreatik yag dokusu nekrozu ve asit

gelismesi de fazla olmaktadir (63).
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Agir akut pankreatitte cerrahi tedavinin iki amaci vardir:

* Nekrotik dokular1 temizlemek

* Pankreas salgisini disar1 drene etmek

Nekrotizan pankreatit yiiksek oranda belirsizlikler iceren, agir seyirli ve heterojen
seyreden agir bir tablo oldugundan degisik cerrahi prosediirler 6nerilmis, degisik arastirma
gruplarinca bu prosedirler uygulanmakta ve digerlerine {stiinligi —gosterilmeye
calisilmaktadir.

Agir akut pankreatitli olgulara yapilan laparotomilerde asagidaki girisimler

uygulanmaktadir.

Pankreatektomi (total yada subtotal): Distal pankreatektomi gorece kolaydir, ancak
rezeksiyona pankreas basi da katilacaksa Whipple prosediirii gerekecegi i¢in mortalite ciddi

sekilde artar.

Perkitan Drenaj: Perkltan drenajdan kasit, periton lavaji ve retroperitoneal
drenajdir. Tek basina periton lavaji sadece peritoneal kaviteye sizan pankreas salgisini drene
eder. Nekrotik dokular1 almadigi, asil alan olan retroperitona girmedigi icin tek bagina hicbir
anlami yoktur. Kalin bir kateterle yapilan retroperitoneal drenaji ise hem salgi ve hem de

nekrotik dokulari drene edebildigi igin anlamlidir. Ancak agir olgularda yetersiz kalir (64).

Nekrozektomi + Dreanaj: Ilk operasyonda nekrotik dokular eksize edilip kaviteye

multipl drenler yerlestirilerek batin kapatilir. % 84 oraninda komplikasyonu olup, olgularin %

27’sinde reoperasyon gerekli olmustur (65).
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Nekrozektomi + triple ostomi ( gastrostomi + jejunostomi + koledok T tip
drenaj): Organ1 tam bir fonksiyonel istirahate alma diisiincesiyle Lawson ve arkadaslar
‘triple ostomi’yi Onermislerdir. Ancak Ostomisiz drenaj prosediirlerinden elde edilen sonuglar
iic ostominin yer aldig1 bu prosediirlere yakin oldugu ve bu prosediirler ek olarak ostomi

morbiditesi tasidiklarindan giinimuzde fazla kullanilmamaktadir (66).

Nekrozektomi + Siirekli periton lavaji (Beger teknigi): Nekrozektomi + debritman
ameliyatindan sonra kaviteye cift limenli genis tiipler yerlestirilerek batin kapatilir. Yogun
bakim iinitesinde takibe alinan hastaya drenaj tliptinden izotonik steril sivilarla lavaj yapilarak
toksik maddeler, bakteriler ve yeni olusan nekrotik dokularin uzaklastirilmasi amaglanir.
Beger’in ¢alismasinda hastalara ortalama 25 gun sireyle ortalama 81 lavaj yapilmis, bu
yontemle mortalite % 8.4, reoperasyon orant % 27 olarak bildirilmistir. Lavajin kesilme
zamani Qelen sivinin temiz olmasina yani berrak, aktif pankreatik enzim igermeyen,

bakteriyolojik agidan (yayma ve kiltiir) negatif ve pankreatik fistil olmamasina baghidir (67).

Nekrozektomi + Planh relaparotomiler igin open abdomen: Yogun bakim ve
pankreatik goriintiileme yontemlerindeki son gelismeler, akut nekrotizan pankreatitte cerrahi
tedavi tekniklerinin ve etkilerinin yeniden degerlendirilmesini saglamistir. Kontrastlt BT nin
yaygin kullanimi peripankreatik ve pankreatik parankimal nekrozun ayirimini miimkiin kilmig
ve BT esliginde perkiitan aspirasyon ile infekte olgular tanimlanarak cerrahi endikasyon olan
olgular belirlenebilmektedir. Bu cerrahi teknikle, infeksiyon kaynag olabilecek
intraabdominal nekrotik doku miktarinin minimale indirilmesi, mortalite ve morbiditenin
azaltilmas1 amaglanmaktadir. Nekrozektomi i¢in en uygun ve giivenli zaman ilk nekrozektomi
oldugundan giiniimiizde nekrozektomi i¢in beklemek ve tek seansta yapmak savunulmaktadir.

Nekrozektomiden sonra debritman yapilan bolgeler, kalan bakterileri, inflamatuar eksuday1 ve
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nekrotik dokular1 uzaklastirmak icin irrigasyon yapilmalidir. Planli relaparatomiler, nekroz
kaybolup stpurasyon kesilinceye yani nekroz sureci ortadan kalkincaya kadar, iki gln

araliklarla devam eder. Irrigasyon peripankreatik bélgeye yerlestirilen drenlerle saglanir (66).

2.10.3. Safra Kesesi Tasimin Definitif Tedavisi:

Biliyer kokenli oldugu bilinen akut pankreatit olgularinda hastaligin tablosu
elverdiginde ve mimkinse ayni hospitalizasyon doneminde kolesistektomi agik ya da
laparoskopik yolla gergeklestirilmelidir. Akut nekrotizan pankreatit nedeniyle ameliyata
alinan hastalarda ise kolesistektominin ayni seansta yapilmasi uygun olacaktir. Safra yolu

drenaji, 6zel bir endikasyon yoksa, endoskopik sfinkterotominin uygulanabildigi her yerde

ERCP islemine birakilmalidir (68).
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3. GEREC VE YONTEM
GEREC VE YONTEMLER

Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi'ne Ocak 2009 -
Eyliil 2009 tarihleri arasinda akut biliyer pankreatit tanisi ile yatan hasta dosyalar1 retrospektif
olarak incelendi. Hastalar tedavi yontemlerine gore iki gruba ayrildi. Grup 1 ilk pankreatit atagi
sirasinda klinigi diizeldikten sonra yapilan erken LK , Grup 2 ise ilk atak esnasinda medikal
tedavi uygulanan ve en az 8 hafta sonrasi i¢in elektif LK (interval kolesistektomi) planlanan
hastalar olarak belirlendi. Hastalar yas, cins, klinik bulgular, atak sayisi, hastanede yatis siiresi,
morbidite ve mortalite agisindan degerlendirildi.

Akut biliyer pankreatit tanis1 akut karn agrisi ve hassasiyet, (69) serum amilaz ve/veya lipaz
degerlerinde normalin 3 kat1 yiikselme, (70) ultrasonografide biliyer sistemde tas saptanmast, (71)
alkol, ailesel hiperlipidemi ve diger pankreatit etiyolojisi sebeplerinin diglanmas1 kriterleri ile
konuldu. Preoperatif yapilan goriintiileme tetkiklerinde safra kesesi duvar kalinligi olan veya
perikolesistik siv1 gozlenen hastalara akut kolesistit tablosunun eglik ettigi kabul edildi.

Hastaligin siddeti Ranson skorlamasi ile degerlendirildi. Hafif ve orta siddetli hastalar <3 olarak
siniflandirildt (72, 73). Klinik diizelme serum amilaz, lipaz ve karaciger fonksiyon testlerinin
(baslangigta yiiksek saptanmissa) normale donmesi ve karin agrisinin gerilemesi olarak
belirlendi.

Calismada tiim istatistiksel analizler i¢in Statistical Package for Social Sciences (SPSS)
for Windows 13,0 programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metodlarin (ortalama, standart sapma, frekans) yani sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda
normal dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Student t-testi

kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise ki-kare testi ve Fisher’in kesin ki-kare testi
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kullanildi. Sonuclar %95’lik giliven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

BULGULAR

Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi'ne Ocak 2009 ve Eyliil
2009 tarihleri arasinda akut biliyer pankreatit nedeniyle bagvurmus ve kolesistektomi uygulanan
toplam 45 hastadan 351 kadin (%77,8) ve 10'u erkek (%22,2) hasta retrospektif olarak
degerlendirildi. ABP tedavisi tamamlandiktan sonra LK yapilan Grupl, ABP tedavisinden sonra 2
aylik interval verilen ve daha sonra LK yapilan hastalar grup2 olarak adlandirildi. Grup 1; 22,

Grup 2 ise 23 olmak Uzere toplam 45 hastadan olusmaktaydi. Hastalarin ortalama yas1 56 (26-

93)’du.

TABLO 1

HASTA GRUP1 GRUP2

SAYI 22 23

MRCP 5 (%22,7) 9 (%39,1)
ERCP 3 (13,6) 7 (%30,4)
AMELIYAT SURESI | 57,8 DAKIKA 45,7 DAKIKA
ACIGA GECME 3 (%13,6) HASTA | 2 (%8,7)
YATIS SURESI 13,18 GUN 8,3 GUN

Hastalarin tiimiine USG yapilmis ve safra kesesinde tag saptanmisti. USG’de intrahepatik safra
yollar1 ve koledok kanalinda genisleme saptanan ve biyokimyasal parametrelerinde tikanma
sarilig1 paterni gosteren; Grup 1'de 5 (%22,7) hastada; Grup 2'de 9 (%39,1) hastada MRCP
yapildi, MRCP sonucuna gore, Grup 1'de 3 (%13,6) hastada; Grup 2'de 7 (%30,4) hastada
ERCP+sfinkeretomi yapildi. Grup 1 hastalarinda LK siiresi ortalama 57,8 dakika, grup 2’de 45,7
dakika olup anlamli fark bulundu (0.01>p). Grup 1’de 3 (%13.6), grup2 de 2 (%8.7) hastada agiga
gecildi.

SEKIL 1
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Merup 1
grup 2

atelektazi yara yeri yeniden yatis sliresi{glin)
enfeksiyonu pankreatit

Hastalarin toplam 8’inde (%17.7) postoperatif komplikasyon gozlemlendi. Bunlardan grup 1’de 3
hastada atelektazi, 1 hastada yara enfeksiyonu toplam 4 (%18,1) hastada , grup 2’de 2 hastada
atelektazi, 2 hastada yara enfeksiyonu toplam 4 (%17,4) hastada komplikasyon gozlendi. Iki grup
arasinda mortalite ve morbidite oranlar1 arasinda istatistiksel anlamlilik tespit edilmedi. Grup 1'de
1 (%4,5) , Grup 2'de 2 (%8,7) hastada yeniden akut pankreatit atagi goriildii. Hastalarin yatig

siireleri; grup 1°de ortalama 13.18 giin, grup 2’de 8,3 giin 1di
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5. TARTISMA

ABP’te definitif tedavi kolesistektomidir. Kolesistektomi sonrasi tekrarlayan pankreatit atagi
riski %1-2 ‘dir (74, 74). Ancak ilk pankreatit atagi sonrasi definitif tedavi uygulanmayan
hastalarin iicte ikisinden fazlasinda ilk {i¢ ay icinde tekrarlayan pankreatit atagi gorildiigi
bildirilmistir (74, 75). Tekrarlayan pankreatit ataklar1 % 4- 50 oraninda ciddi pankreatit atagi
seklindedir ve morbidite ve mortalite oran1 sirasiyla %10-40 dur (76,77). Gegmiste, pankreatite
bagl inflamasyonun komplikasyon ve konversiyon riskinin arttig1 bu nedenle kolesistekominin 6-
8 hafta sonra yapilmasi onerilmekteydi. Ancak giiniimiizde tedavi semalarinda kolesistektominin
ilk yatista veya ilk 2-4 hafta i¢inde yapilmasimi onermektedir (78,79,80). Ancak bu hasta
grubunun sadece % 39-51 kadarina bu tedavi semalarina gore tedavi uygulanmaktadir (81,82).
Ulkemizde yapilan bazi ¢alismalarda da hastalarin biiyiik cogunluguna interval kolesistektomi
uygulandig1 bildirilirken hastalarin sadece %42,5 — 52,1' ine ilk yatista kolesistektomi
uygulandigi bildirilmistir (83,84).

Safra kanali ve ampulla Vater'den safra tas1 gecisi safra akut pankreatinin ana nedenidir. Biliyer
dekompresyon ERCP ve endoskopik sfinkterotomi ile yapilabilir (78,79). Calismamizda grupl de
5 (%22,7) , grup2 de 9 (%39,1) hastada ana safra yolundaki biliyer tas varligi ameliyat 6ncesi
MRCEP ile dogrulandi; bu hastalarda grupl 3 (%13,6 ), grup2 de 7 (%30,4) hastaya ERCP ve
ERCP ile ana safra kanalindan tas c¢ikarildiktan sonra kolesistektomi uygulandi. Safra
pankreatitinden sonra hastalarda biliyer pankreatit niukst veya biliyer kolik, kolanjit, koledok

obstrikksiyonu ve akut kolesistit gibi diger biliyer olaylar goriilebilir (69,81). Literaturler

55



tekrarlayan bu safra olaylarini 6nlemek icin safra pankreatiti sonrast kolesistektomi veya
endoskopik sfinkterotomi Onerilmektedir (81). Bu tavsiye dikkate alindiginda, erken LK, hafif
biliyer pankreatitin ilk atagindan iyilestikten sonra hemen yapilir.

Gegmiste, akut pankreatit atagindan hemen sonra yapilan girisimlerde Callot iicgeni
anatomisinin dogru degerlendirilmesinin zor oldugu ve bu alanda yapilan diseksiyonun hem zor
hem de tehlikeli oldugu yoniinde goriisler mevcuttu (85). ABP nedeni ile LK operasyonunda
diseksiyon gii¢liigii nedeni ile % 16-18 oraninda laparatomiye gegis oldugu bildirilmistir (86,87).
Ancak son yillarda, bu goriisiin tam aksini bildiren ¢alismalar vardir. Ozellikle hafif biliyer
pankreatit sonrasi erken donemde yapilan kolesistektomide komplikasyon ve laparatomiye gegcis
oranlar1 interval kolesistektomi yapilan hastalarla benzer oldugu bildirilmistir (80,88,89). Hatta
bazi1 caligmalarda, interval kolesistektomide safra kesesi etrafinda adezyon ve fibrozisin daha
fazla oldugu ve bu hadisenin operasyonu giiglestirdigi bildirilmistir (90). Bizim ¢alismamizda da,
ABP nedeniyle erken ve ge¢ donemde LK’de birbirine yakin oranda komplikasyon ve
laparatomiye gecis gozlemlendi.

LK diseksiyon zorlugu konusunda ¢alismamizda herhangi bir kriter kullanilmamis olmasina
ragmen operasyon siiresi ve komplikasyon oraninin her iki grupta benzer olmasi erken donem
kolesistektominin ek bir operasyon zorlugu ortaya ¢ikarmadigini diislindiirmektedir. Erken donem
kolesistektomi yapilmasini savunan goriiglerin en onemli destek noktasi interval kolesistektomi
yapilacak hastalarda bekleme siiresinde ortaya ¢ikan tekrarlayan biliopankreatik olaylarin yiiksek
oranda gorulmesidir. Literatirde, 4-8 haftalik bekleme siiresinde hastalarin % 18 kadarinda
tekrarlayan biliyer olaylar gelistigi gosterilmistir (74). Bizim calismamizda da hastalarin %
8,7(2/23)sinde tekrarlayan biliopankreatik olaylar goriilmustiir.

Akut biliyer pankreatitte erken kolesistektomide iki farkli yaklastm mevcuttur. 1k
yaklasim hastanin gelis saatti i¢inde kolesistektominin yapilmasidir. Bu yaklasimin

degerlendirildigi sinirh sayida hastay1 kapsayan iki ¢aligmada, bu yaklagimin giivenli oldugu ve
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hastanede yatis siiresinin bu grupta daha kisa oldugunu bildirmistir (91,92) . Ancak ilk yatista
hafif ABP olarak degerlendirilen hastalarin %15 inde hastaligin ciddi pankreatite ilerledigi
bildirilmistir (93,94). Klinik bulgularin ve laboratuar degerlerinin gerilemesi beklenilmeden
yapilan girisimler ciddi morbidite ve mortaliteye neden olabilir. Bu goriis nedeniyle ABP de diger
yaklasgim ise klinik 1iyilesme ve laboratuar bulgularinin normale ddnmesinin ardindan
kolesistektomi yapilmasidir. Bu yaklasimin interval kolesistektomi ile karsilastirildigi cesitli
caligmalarda erken kolesistektominin benzer komplikasyon ve agiga gecme oranlar ile
gerceklestirildigi gosterilmistir (80,88,89). Biz de ABP de kolesistektominin klinik iyilesme ve
laboratuar degerlerinin normale donmesinden sonra yapilmasinin daha giivenli oldugunu
diisiinerek bu yaklagimi tercih etmekteyiz.

Erken LK’mi yapilan hasta grubunda, interval LK yapilacak hastalar gruba oranla
bekleme siiresinde ortaya cikan tekrarlayan biliopankreatik olaylarin grup 2 de (grup2/grupl
%8,7/%4,5) yiiksek oranda ¢ikmasi ve tekrar hastaneye yatis yapilmasi nedeniyle, hastanede kalig
stiresi istatistiksel anlamli olarak daha kisaydi. Literatiirdeki diger calismalarda da benzer
sonuglar bildirilmistir (80.88.89)

Calismamizin retrospektif olmasi ve hasta sayisinin sinirlt olmasi ¢alismamizi kisitlayan
en 6nemli faktorlerdir. Akut pankreatit nedeniyle sadece medikal tedavi géren (ameliyat olmayan
hastalar), acil palyatif girisim [ERCP, laparotomi, nekrozektomi (siddetli nekrotizan pankreatit),
drenaj vs.)] uygulanan hastalar ile kronik pankreatit ve alkol kullanim Oykiisii olan hastalar

calisma dis1 birakildi.

6.SONUC

ABP tanis1 ile hastaneye yatirilan hastalarin kolesistektomi zamanlamasi hakkinda halen fikir
birligi olusmamistir. ABP tedavisinde erken donemde yapisikliklar, disseksiyon gii¢liglii ve

kanama riski nedeniyle LK zamanin1 uzatmasina ragmen hastanin postoperatif hastanede yatis
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stiresinde ve komplikasyonlar agisindan farklilik saptanmamistir. Bu ¢alismamizda; akut biliyer
pankreatit tablosu geriledikten sonra yapilacak kolesistektominin giivenle uygulanilabilmektedir.
Hastalar daha sonra gelisebilecek akut pankreatit ataklarinin komplikasyonlardan korumak

amaciyla erken LK yapilmasi kanaatindeyiz.

OZET

Giris:

Akut Pankreatit pankreas bezinin kendi enzimlerinin aktivasyonu ile intertisyel alana
serbestlenmesi ve kendi dokusunu sindirmesi sonucunda olugan nonbakteriyel inflamasyondur.
Safra tas1 akut pankreatit olusumunda en sik sebebi olusturmaktadir. Akut Billiar Pankreatit (ABP)
tedavisinde, akut pankreatit niikslerini 6nlemek icin kolesistektomi uygulanmaktadir. Ancak
kolesistektomi zamanlamas1 yaninda; erken donemde yapisikliklar, diseksiyon giicliigii ve
kanama riski nedeniyle laparoskopik kolesistektomi (LK) uygulamasi tartismalidir

Amag:

Bu ¢alisma da ABP tanisi ile klinigimizde yatirilarak tedavi edilen hastalara uygulanan erken ve
gec donem LK'nin sonuglarini karsilastirmay1 amagladik.

Gerec ve Yontem:

Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi'ne akut biliyer
pankreatit nedeniyle bagvurmus ve kolesistektomi uygulanan toplam 45 hasta retrospektif olarak
degerlendirildi . Hastalardan 35'i kadin (%77,8) ve 10'u erkek (%22,2) hastaydi. ABP tedavisi
tamamlandiktan sonra LK yapilan 22 hasta Grup1l, ABP tedavisinden sonra 2 aylik interval
verilen ve daha sonra LK yapilan hastalar grup2 olarak adlandirildi. Hastalar yatista Ranson

kriterlerine gore degerlendirildi.
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Bulgular:

Grup 1; 22, Grup 2 ise 23 olmak {izere toplam 45 hastadan olugmaktaydi. Olgularin ortalama yas1
56 (26-93) yil olup, hastalarin yatis siireleri; grup 1°de ortalama 13.18, grup 2’de 8,3 giin idi.
Grup 1'de 5 (%22,7) olguda; Grup 2'de 9 (%39,1) olguda MRCP, Grup 1'de 3 (%13,6) olguda;
Grup 2'de 7 (%30,4) olguda ERCP+sfinkteretomi yapildi. Grup 1 hastalarinda LK siiresi
ortalama 57,8, grup 2’de 45,7 dakika olup anlamli fark bulundu (0.01>p). Grup 1°de 3 (%13,6),
grup2 de 2 (%8,7) hastada agiga gecildi. Postoperatif komplikasyon grup 1’de 4 (%]18,1), grup
2’de 4 (%17,4) hastada goriildii. Grup 1'de 1 (%4,5) hastada; Grup 2'de 2 (%8,7) hastada yeniden
akut pankreatit goruldi.

Sonug:

ABP tedavisinde erken donemde yapisikliklar, diseksiyon gii¢liigii ve kanama riski nedeniyle LK
zamanini uzatmasina ragmen hastanin postoperatif hastanede yatis siiresinde ve komplikasyonlar
acisindan farklilik saptanmamaistir. Bu ¢alismamizda; akut bilier pankreatit tablosu geriledikten
sonra yapilacak kolesistektomi ameliyatinin giivenle uygulanabilecegini gosterdik. Hastalarin
daha sonradan gelisebilecek akut pankreatit ataklarinin komplikasyonlardan korumak amaciyla

erken LK yapilmasi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: akut biliyer pankreatit, erken kolesistektomi, gec kolesistektomi
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ABSTRACT

introduction

Acute Pancreatitis is a nonbacterial inflammation caused by the activation of its own enzymes
and the release of the interstitial area and digestion of its own tissue. Gallstones are the most
common cause of acute pancreatitis. In the treatment of Acute Billiar Pancreatitis (ABP),
cholecystectomy is applied to prevent acute pancreatitis recurrences. However, besides the timing
of cholecystectomy; The application of laparoscopic cholecystectomy (LC) is controversial due to
early adhesions, difficulty in dissection and risk of bleeding
Aim:

In this study, we aimed to compare the results of early and late stage LC applied to patients
hospitalized in our clinic with the diagnosis of ABP
Materials and Methods:
A total of 45 patients, who were diagnosed with acute biliary pancreatitis and underwent
cholecystectomy at General Surgery Clinic of Fatih Sultan Mehmet Education and Research

Hospital , were retrospectively evaluated in the study. 35 of the patients were female (77.8%) and
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10 were male (22.2%). The 22 patients who underwent LC after ABP treatment were named
Group 1, and the patients who were given a 2-month interval after ABP treatment and then
underwent LC as Group2. Patients were evaluated according to Ranson's criteria on admission.
Results:

There were 22 patients in group 1 and 23 patients in group 2, It consisted of a total of 45 patients.
The average age of the patients was 56 (26-93) years, The average hospital length of stay was
13,18 days in group 1 and 8.3 days in group 2. MRCP was performed in 5 (22.7%) cases in Group
11in 9 (39.1%) cases in Group 2. ERCP + sphincterotomy was performed in 3 (13.6%) cases in
Group 1, 7 (30.4%) cases in Group 2. The mean duration of LC was 57.8 minutes in group 1
patients, 45.7 minutes in group 2, and a significant difference was found (0.01> p). Conversion to
conventional cholecystectomy was found in 3 (13.6%) patients in group 1 and in 2 (8.7%)
patients in group 2. Postoperative complications were seen in 4 (18.1%) patients in group 1, and 4
(17.4%) patients in group 2. Acute pancreatitis was seen again in 1 (4.5%) patient in Group 1,in 2

(8.7%) patients in Group 2.

Conclusion:

In the treatment of ABP, although the LC time was prolonged due to adhesions, difficulty in
dissection and bleeding risk in the early period ,there was no difference in the postoperative
hospital stay and complications,. In this study; We showed that cholecystectomy surgery can be
performed safely after the acute biliary pancreatitis picture regresses. We are in the opinion of
that early LC should be performed in order to protect patients from complications of acute

pancreatitis attacks that may develop later.

Keywords: acute biliary pancreatitis, early cholecystectomy, delayed cholecystectomy
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