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AKUT PANKREATIT’DE KOLESISTEKTOMININ PANKREATIT
ATAKLARI UZERINE ETKIiSI

OZET

Giris ve Amag: Akut Pankreatit tim diinyada giderek artan siklikta goriilmekte ve mortalite
riski nedeniyle tedavisi ve tekrar atak gelismesinin dnlenmesi 6nem arz etmektedir. Giincel
kilavuzlar rekiirensi 6nlemek i¢in akut biliyer pankreatitli (ABP) hastalarda kolesistektomi
(KS) onermektedir. Idiyopatik akut pankreatitli (IAP) hastalarin ise énemli bir kismimin
okkult biliyer hastaliktan kaynaklandigi ve KS’nin yararli olabilecegi ileri siiriilmektedir. Bu

calismada pankreatit rekiirrensini 6nlemede KS’nin etkisinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Yéntem: Bezmialem Vakif Universitesi Gastroentroloji Kliniginde Akut Pankreatit tanisi ile
takip ve tedavi edilen 18 yas tstii hastalar retrospektif olarak incelenmis ve biliyer ve
idiyopatik hastalar analize dahil edilmistir. Hastalar biliyer ve idiyopatik gruplara ayrilarak,
KS gec¢irme Oykiisiine gore atak sikliklari degerlendirilmistir. Ayrica hastalarin demografik

verileri, eslik eden ek hastaliklar1 ve ERCP yapilma durumlari sorgulanarak kaydedilmistir.

Bulgular: Calismaya 500 hasta dahil edildi (300 hasta ABP, 200 hasta idiyopatik). Hastalar 3
farkli gruba ayrildi; ilk pankreatit atagin1 KS sonrasi gecirenler, ilk atakta safra kesesi in situ
olup sonrasinda KS gecirenler ve ilk atakta safra kesesi in situ olup KS gecirmeyenler. ABP
grubunda, ilk pankreatit atagin1 KS sonrasi gegirenlerde atak sikliginin diger iki gruptan daha
yiiksek oldugu gériildii (p = 0.018). Idiyopatik grupta ise gruplar arasinda atak siklig
acisindan anlamli fark gériilmedi (p = 0.999). ilk atak sirasinda safra kesesi in situ olan
hastalar KS oykiisiine gore karsilastirildiginda KS olanlar ve olmayanlar arasinda hem biliyer
hem de idiyopatik grupta atak sikliginda anlamli bir fark gériilmemistir (p>0.05). Hastalar KS
Oykiilerine ilaveten ERCP yapilma durumlarina gore de farkli gruplarda karsilastirilmistir.
ABPIi grupta ERCP yapilmasi ilk pankreatit atagi sonrasinda KS yapilan grupta atak sayisini
azaltirken (p = 0.008), diger iki grupta anlamli bulunmadi. IAP’li hastalarda ise ERCP

yapilmasi gruplarin higbirinde atak sayisini azaltmadig: goriildii.

Sonug: Biliyer akut pankreatitde ilk pankreatit atagini1 KS sonrasi gegiren hastalarda atak
rekiirrensi yiiksek iken, safra kesesi in situ olanlarda atak sonrasi KS’nin tek bagina yararh
olmadigi, ERCP ile birlikte riski azalttig1 bulundu. IAP’li hastalarda ise KS ve ERCP’nin atak

rekiirrensini azaltmada etkili olmadigi bulundu.



Anahtar kelimeler: Akut biliyer pankreatit, idiyopatik akut pankreatit, kolesistektomi,
endoskopik retrograd kolanjio pankreatografi, rekiirrens



EFFECT OF CHOLECYSTECTOMY ON PANCREATIT ATTACKS IN
ACUTE PANCREATIT

SUMMARY

Introduction and Aim: Acute pancreatitis is seen with increasing frequency all over the
world and it is important to both treat and prevent relapse due to the risk of mortality. Current
guidelines recommend cholecystectomy (CS) in patients with biliary pancreatitis to prevent
recurrence. It has been suggested that a significant portion of patients with idiopathic acute
pancreatitis (IAP) result from occult biliary disease and CS may be beneficial. In this study, it
was aimed to evaluate the effect of CS in preventing pancreatitis recurrence.

Method: Patients over the age of 18 who were followed up and treated with the diagnosis of
Acute Pancreatitis in the Gastroenterology Clinic of Bezmialem Vakif University were
retrospectively analyzed and biliary and idiopathic patients were included in the analysis.
Patients were divided into biliary and idiopathic groups, and the frequency of attacks was
evaluated according to the history of CS. In addition, demographic data of the patients,

comorbidities and ERCP status were recorded by questioning.

Results: In the study were included 500 patients (300 patients with ABP, 200 patients with
idiopathic). The patients were divided into 3 different groups; those who had their first
pancreatitis attack after CS, those who had their gallbladder in situ in the first attack and CS
after attack, those who had their gallbladder in situ in the first attack but did not have CS. In
the ABP group, the frequency of attacks was higher in those who had their first pancreatitis
attack after CS (p = 0.018). In the idiopathic group, there was no significant difference
between the groups in terms of attack frequency (p = 0.999). When patients with in situ
gallbladder during the first attack were compared according to their CS history, no significant
difference was found in the frequency of attacks in both the biliary and idiopathic groups
between those with and without CS (p > 0.05). In addition to their CS history, the patients
were compared in different groups according to their ERCP status. While ERCP in the ABP
group decreased the number of attacks in the CS group after the first pancreatitis attack (p =
0.008), it was not significant in the other two groups. In patients with IAP, it was observed

that ERCP did not reduce the number of attacks in any of the groups.

Conclusion: In biliary acute pancreatitis, while the recurrence of attacks was high in patients
who had their first pancreatitis attack after CS, it was found that CS alone was not beneficial

Xl



in patients with gallbladder in situ and is decreased the risk with ERCP. It was found that CS

and ERCP were not effective in reducing the recurrence of attacks in patients with IAP.

Key words: Acute biliary pancreatitis, idiopathic acute pancreatitis, cholecystectomy,

endoscopic retrograde cholangiopancreatography, relapse, recurrence
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1. GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit tim diinyada en sik hastaneye yatis gerektiren gastrointestinal sistem
hastaligidir. Diinya genelinde ve iilkemizde akut pankreatitin en sik etiyolojik nedeninin safra
kesesi tasi oldugu bilinmektedir. Birgok etiyolojik faktér tanimlansa da hastalarin %10-30
kadarinda herhangi bir neden saptanamaz ve idiyopatik olarak tanimlanir. idiyopatik akut

pankreatitin (IAP) ise %80 inin aslinda safra tasina bagl oldugu diisiiniilmektedir [1].

Akut pankreatit, ekzokrin pankreasin asiner hiicrelerindeki enzimlerin yol a¢tig1 hasar ve buna
bagli olarak ortaya g¢ikan inflamasyon ile karekterize bir klinik tablodur. Kendi kendini
sinirlayan hafif pankreatik 6demden pankreatik nekroz, organ yetmezligi ve 6liime neden olan

sistemik inflamasyona kadar ciddiyeti degisebilir.

Sirta yayilan akut epigastrik agri, serum amilaz veya lipaz degerlerinin normalden 3 kat
yiiksek olmasi1 ve goriintiilemelerde akut pankreatit diisiindiirecek bulgularin olmasi akut

pankreatit tam kriterleri arasinda yer almaktadir. Ug kriterden ikisinin olmas1 tanisaldir.

Temel tedavi konservatif olsa da, safra kesesi tagina bagli akut biliyer pankreatitli (ABP)
hastalar i¢in kolesistektomi (KS) tedavinin temel tagin1 olusturmaktadir. ABP’te KS yapilmasi

rekiirren biliyer olaylara bagl yeni yatis riskini belirgin olarak azaltmaktadir [2].

IAP’li baz1 hastalarda KS’nin pankreatit rekiirrensini azalttigina dair bazi galismalar olsada,
bunun baslica nedeni IAP olarak tanimlanan hastalara ileri inceleme yapildiginda aslinda altta

yatan biliyer bir nedenin olmasidir.

Sik goriilmesi ve tekrarlama 6zelliginin yanisira, mortalite riski nedeniyle de dogru sekilde
tedavi edilmesi ve rekiirrensin 6nlenmesi biiyiik 6nem arz etmektedir. Biz bu ¢alismada hem
biliyer, hem de idiyopatik akut pankreatitte KS’nin atak rekiirrensi tizerindeki etkisini

degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Pankreasin Anatomisi

Pankreas, yetiskin bir insanda ortalama 12-15 cm uzunlukta ve 60-150 gr agirlikta olan,
lobiillii, hareketsiz, retroperitoneal bir organdir. Batin arka duvarindan mideye kadar uzanim
gosterip hafif oblik ve yatay sekilde Lomber 1-2 vertebral diizeyinden geger [3]. Yumusak
kivamli ve kirmizimsi goriiniimdedir. Oniinde mide, solunda dalak, saginda duedonum ve iist
kisminda bursa omentalis ile komsulugu bulunur [4]. Endokrin ve ekzokrin fonksiyonlar
vardir. Endokrin salgis1 pankreasin adacik hiicrelerinde sentezlenir ve kana salgilanir.
Ekzokrin fonksiyonu olan pankreatik sindirim enzimleri ise asiner hiicrelerde sentezlenerek

ana pankreas kanali ve yardimci pankreas kanali yardimiyla duodenuma salgilanir [5].

Pankreas 5 boliimden olusur; bas, unsinat ¢ikinti, boyun, gévde ve kuyruk. Bas kismi
duodenum kavsi iginde yerlesir ve i¢inden ¢ogunlukla koledok kanalinin son kismi geger.
Unsinat proses bazi insanlarda olmayabilir, pancreas basindan asagiya dogru uzanan
cikintidir. En kisa boliimii boyundur ve yaklasik 2 cm kalinliktadir. Boyundan sonra gévde
devam eder ve On ylizeyi periton ile kaplidir. Kismen hareketli olan kuyruk bolimii sol

bobregin oniinde yer alir ve dalak hilusuna kadar uzanim gosterir [6].
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Pankreasin, ana pankreas kanali ve aksesuar pankreatik kanal olmak {izere iki ana kanali
vardir. Ana pankreas kanal Wirsung, aksesuar kanal ise Santorini olarak adlandirilir. Kanallar
pankreasin ekzokrin salgilarini asiniislerden alarak duedonuma tasir [7]. Wirsung kanali
kuyruktan baslayarak tiim pankreas boyu seyreder ve papilla Vateri’de duodenuma acilir.
Santorini kanali pankreas bas ve boyun kisminin salgilarini toplayarak, genellikle Wirsung

kanal1 ile birleserek, veya bagimsiz olarak duodenuma dokiiliir [13].

Pankreasin arteriyel sistemi ana hepatik arter, superior mezenterik arter ve splenik arterden
olusur [8]. Bas kismini iistten hepatik arterin dali olan gastroduodenal arterden ¢ikan siiperior
anteriorposterior pankreatikoduodenal arterler, alttan siiperior mesenterik arterden ¢ikan
inferior anterior-posterior pankreatikoduodenal arterler besler. Govde ve kuyruk kisimlart ise

splenik arterden ¢ikan minor dallar ile kanlanir [14].

Venoz drenaji iist pankreatikoduodenal ven ve alt pankreatikoduodenal ven ile olmaktadir.
Ust pankreatikoduodenal ven vena portaya, alt pankreatikoduodenal ven superior mezenterik
vene dokiiliir. Venler arterlere paralel olarak seyreder [9]. Superior mezenterik ven ile splenik

ven birleserek portal veni olusturur [11].
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Sempatik ve parasempatik sistem innervasyonu ¢o6lyak ganglionu tarafindan saglanir [10].
Sinir lifleri siklikla damarlarla beraber seyreder. Sempatik etki pankreasin ekzokrin salgisini

azaltirken, parasempatik etki artirir [12].

Pankreas zengin bir lenfatik sisteme sahiptir ve siklikla damarlara paralel olarak seyrederler.
Lenfotik sivi basin {ist ve boyun kismindan ¢olyak lenf nodlara, basin alt kismindan
superior mezenterik lenf noduna, gévde ve kuyruk kisimdan retroperitoneal lenf noduna drene
olur [15].

2.2. Pankreasin Embriyolojisi

Pankreas, embriyonel gelisimin 4. Haftasinda gelisir. Gelisim dorsal ve ventral tomurcuktan
olur. Ventral pankreas daha kiigiik ve safra kanali ile iliskilidir, duodenumun arkasina dogru
yonelerek dorsal pankreasla birlesir [15]. Birlesme intrauterin 37-42. giinlerde gergeklesir.
Ventral tomurcuktan pankreas basinin alt kism1 ve unsinat proges gelisir. Diger kisimlar ise
dorsal tomurcuktan koken alir. Wirsung kanali dorsal pankreatik kanalin distal kismi ile
ventral pankreatik kanalin tiimiiniin birlesimiyle olusur. Santorini kanali ise dorsal pankreas

kanalinin proksimal kismindan kdken alir. Bazi durumlarda bu kisim tamamen oblitere olur.

Pankreas tomurcuklarinin endoderminin tiibiiler ag olusturmasi ile pankreas parankimi olusur.
Asinuslar ise bu tiibiillerin uglarindaki hiicre kiimelerinden gelisir. Tiim hiicre tipleri dorsal ve
ventral endodermal tomurcugun ayni kok hiicrelerinden koken alir. Bazi endokrin hiicre
kiimeleri Langerhans adaciklarina doniisiirler ve 8 - 9. haftalarda Langerhans adaciklarinda ilk
hiicresel farklilasma gergeklesir. Ilk farklilasan hiicreler alfa ve delta hiicreleridir. Alfa

hiicreler glukagon, delta hiicreler somatostatin salgilar [16].
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2.3. Pankreasin Fizyolojisi

Pankreasin biiyiik bir kismi asiner hiicreler (%80) ve bosaltim kanallarindan (%18) olusurken,
geri kalan kiigiik bir kismi Langerhans adaciklarindan olusur. Asiner hiicre ve kanallar

ekzokrin, Langerhans adaciklari ise endokrin salgida gérev alir [17].
2.3.1. Endokrin Pankreas

Langerhans adaciklar1 alfa, beta, delta, gama ve enterokromafin hiicreleri igerir. Bu hiicreler
morfolojik yapilari ve boyama paternleri ile bir-birinden ayirt edilir [18]. Endokrin pankreas
ekzokrin pankreastan morfolojik olarak farkli yapiya sahiptir ve oldukga vaskiilarizedir [23].
Langerhans adaciklarinin %60-80’ini beta hiicreleri, %10-20’sini alfa hiicreleri, %10 unu
delta hiicreleri ve %5’ini olusturan F hiicreleri olusturur. Beta hiicrelerinde insiilin, alfa
hiicrelerinde glukagon, delta hiicrelerinde somatostatin, F hiicrelerinde pankreatik polipeptit
tiretilir [19]. Insiilin o ve B zincirlerinden ibarettir, o zinciri 21 ve B zinciri 30 aminoasitten
olusmaktadir [18]. Insiilin karaciger, kas ve yag dokusu iizerine etki eder. Hiicrelere glukoz
alimimi arttirtr, glukoneogenezi inhibe ederek kan glukoz seviyesini diisiiriir, lipogenezi

uyarip lipolizi inhibe eder ve protein sentezini arttirir [21].

Glukagon tek zincirli peptit yapida 29 aminoasitten olusan hormondur. Insiilin ve
hiperglisemi glukagon salinimini azaltirken, aminoasitler, hipoglisemi, katekolaminler,

kolesistkinin, sempatik sinir sistemi ise artirir.

Somatostatin polipeptit yapidadir ve 14 aminoasitten olusur. Genel inhibe edici bir
hormondur. Langerhans adaciklarindan glukagon ve insulin salinimini azaltir. Bunun yani sira

biliyer ve intestinel motiliteyi inhibe eder.

Pankreatik polipeptid pankreasin ekzokrin fonksiyonunun inhibe eden ve 36 aminoasitten

olusan bir peptittir [20, 21].

Langerhans adaciklarinin fonksiyonu dolasimdaki metabolitler, hormonlar ve néronal kontrol
ile diizenlenir [19]. Ozet olarak insiilin salgisi ile gida maddelerinin depolanmasini, glukagon

salinimi ile de aglik zaman1 depolanan bu gidalarin mobilizasyonunun hayata gegirir [24].
2.3.2. Ekzokrin Pankreas

Ekzokrin pankreas asiner hiicreler ve kanal hiicrelerinden olusur. Asiner hiicreler iiziim
salkimina benzer kiime seklinde toplanarak pankreatik asiniyi olustururlar ve bir ucu kor

biter.

Pankreas ekzokrin sekresyonu bikarbonattan zengin sulu kisim ve enzim kismindan ibarettir.



Pankreasin ekzokrin sekresyonu seffaf ve alkali 6zellikte olup, giinliik miktar1 1500-2000 ml
kadardir [17,21]. Stvinin ana katyonlari sodyum ve potasyumdur, anyonlari ise bkarbonat ve
kloriirdiir. Katyonlar her zaman plazmadaki konsantrasyonlarmma benzer oranlarda
bulunurken, anyonlar farklilik gosterir. Uyar1 yokken; bikarbonat konsantrasyonu diisiik (50
mmol/L), kloriir konsantrasyonu yiiksektir (110 mmol/L), Uyar1 arttiginda kloriir
konsatrasyonu daha da diiser (20 mmol/L), bikarbonat konsantrasyonu yiikselir (140 mmol/L)
ve s1vi alkali hal alir. Salginin hizi yemekler arasinda 0,2-0,3 ml/dk iken, yemegi takiben ve

sekretin salinimi sonrasinda 3,5 ml/dk’ya ¢ikmaktadir [22].

Karbonhidrat, protein ve yaglarin sindirilmesinde gorevli olan enzimler asiner hiicreler
tarafindan salgilanir. Bu enzimler amilaz, lipaz, kolipaz, fosfolipaz, tripsin, kimotripsin,
karboksipeptidaz, riboniikleaz, deoksiriboniikleaz ve elastaz’dir. Tripsin, kimotripsin,
riboniikleaz, karboksipeptidaz, deoksiriboniikleaz proteinlerin, amilaz karbohidratlarin, lipaz,
kolipaz ve fosfolipaz ise yaglarin sindiriminde rol alir. Tripsin ve kimotripsin proteinleri
peptidlere, karboksipolipeptidaz peptidleri karboksi ucundan ayirarak aminoasitlere,
niikleazlar ise niikleik asitleri parcalar. Amilaz karbonhidratlar1 pargalayarak disakkarit ve

trisakkaritleri olusturur [25].

Proteolitik enzimler sentez sirasinda inaktif olur ve intestinal kanala gectikten sonra
aktiflesirken, amilaz ve lipaz aktif formda salgilanir. Tripsinojen intestinal kanala gegtikten
sonra enterokinaz enziminin etkisiyle tripsine doniisiir ve aktiflesen tripsin diger zimojenleri
de aktif hale getirir [22].

Swvinin salgilanmasinda sinirsel ve hormonal iki mekanizma rol oynar. Sinirsel olarak n.

vagus sorumlu iken, hormonal mekanizmadan sekretin ve kolesistokinin sorumludur [19].

Sekretin ince bagirsak yiizey epitelinden duodenumun mide asidi ile karsilasmasi sonucu
salmir. 27 aminoasitten olusmus bir polipeptittir. Ince bagirsak kript hiicrelerinin
aminoasitlerle karsilasmasi neticesinde ise 33 aminoasitli polipeptid olan kolesistokinin
salinir. Sekretin daha ¢ok bikarbonat salinimi iizerine etki ederken, kolesistokinin enzimden

zengin pankreas salgisini uyarir [23, 26].

Nervus vagus mideden asit salinimini arttirarak dolayli yoldan ve asetilkolin iizerinden

dogrudan asiner hiicrelere etki ederek sinirsel uyariy1 saglar [24].

Yasin ilerlemesine bagli olarak pankreasin ekzokrin fonksiyonu ve bag dokusu azalir. Sonug

olarak yaslanma ile birlikte pankreasta anatomik ve histolojik atrofi gelisir [27].
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2.4. Akut Pankreatit
2.4.1. Tarihge

Pankreas organ olarak tarihte ilk kez MO 300’lerde Herophilos tarafindan tanimlanmistir
[28]. Akut pankreatiti ise ilk kez 1579°da Fransiz cerrah Ambrose Pare tariflemistir [29].
1642°de Johann Wirsung ana pankreas kanali, 1724’de G.D. Santorini aksesuar pankreas
kanali tanimlamistir [41]. 1929°da Elman AP esnasinda serum amilazinin yiikseldigini

sOylemistir [30].

1974°’de Ranson ve arkadaslar1 akut pankreatitin siddetini belirleyen bir skorlama sistemi
bulmuslardir [31]. 1990 yilinda ise Emil J. Balthazar ve arkadaslar1 tarafindan bilgisayarl
tomografi (BT) kullanilarak yeni bir skorlama sistemi gelistirmistir [32]. Son olarak 1992
yilinda Atlanta sempozyumunda pankreatitle iligkili kavramlar ve hastalik siddeti tanimlanmis

ve 2012’te revize edilmistir [33].
2.4.2. Tamim ve Insidansi

Akut pankreatit, aniden ortaya ¢ikan ve genellikle hastalarin %80-90’da tedavi ile birkag giin
icinde diizelen pankreas iltihabidir. Ancak bazi durumlarda %10-20 hastada ciddi
komplikasyonlarla hayati tehdit eden bir hastalik olabilir [34].

Insidans: tiim diinyada yaklasik 100.000 kiside 34 vaka olarak bildirilmistir ve yasla birlikte

arttig1 gosterilmistir [35]. Alkol kullanimi nedeniyle Iskandinav iilkelerinde insidans1 daha
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yiiksektir [36]. Erkeklerde, kadinlara gére daha fazla goriiliir. Beyaz irkta, siyah irka gore 3
kat daha az goriilmektedir. Amerikada yillik 300.000 yeni pankreatit vakasi bildirilmektedir
[37].

Mortalite oran1 genel olarak %5 olarak bildirilmekte, ancak bu oran nekrotizan pankreatitte

%17, enfekte nekrozda %30 ve multiorgan yetmezligi olanlarda %47’ ye kadar ylikselmektedir
[38, 39].

2.4.3. Patofizyoloji

Akut pankreatit patofizyolojisinde bir sira teoriler 6ne stiriilmustiir:

1. Obstruksiyon-Sekresyon Teorisi; bazi hayvan ¢alismalarinda pankreatik kanal
baglandiktan sonar pankreatik sekresyon ¢evre dokulara sizarak enzimleri aktive
eder. Sonug olarak akut pankreatit gelistigi gosterilmistir ve buna istinaden safra
taglari ile akut pankreatit gelisimi agiklanabilir.

2. Ortak Kanal Teorisi; 1901 yilinda yapilmais bir otopsi sonucuna gore pankreatik
kanal ve koledok arasinda ortak bir kanal daha oldugu saptanmis ve bu kanaldan
pankreas i¢ine safra refliisii sonucu akut pankreatit gelistigi soylenmistir.

3. Duodenal Reflii Teorisi; yine hayvan ¢aligmalarinda duodenal sekresyonun papilla
Vateri’ye refliisii sonucu akut pankreatit gelistigi gosterilmistir, ancak insanlarda
bu teorinin dogruluguna dair herhangi bir objektif kanit yoktur.

4. Artmis Pankreatik Kanal Gecirgenligi; normalde kanalda bulunan enzimlerin bazi
kosullar altinda (alkol kullanimu, hipertrigliseridemi, hiperkalsemi) doku arasina
gecisi sonucu akut pankreatit gelisebilir.

5. Enzim Otoaktivasyonu; hayvansal ¢alismalarda tripsinojenin pankreas i¢inde

otoaktivasyonu gosterilmistir, nedeni tam olarak bilinmemektedir [42].

Akut pankreatit patogenezinde 3 temel mekanizma rol oynar: 6dem, inflamasyon ve
parankim hasari. Pankreatik enzimler enflamasyon sonucu aktive olarak pankreatik dokunun
otodijesyonuna neden olurlar. Baslangicta lokalize hiicre hasar1 ve 6dem ortaya ¢ikar.
Enflamasyon arttikga hasar cevredeki yag dokularina ve parankime yayilarak nekroz
olusumuna neden olur. Nekroz pankreas dokusunun %30’undan fazlasini tuttugunda

mortalite ve morbidite 6nemli Olgiide artar [43].

Akut pankreatitli hastalarin bazilarinda ates, plevral efiizyon, akut bobrek yetmezligi (ABY),

miyokard iskemisi, akut respiratuar distress sendromu (ARDS), damar ig¢i pihtilasma



sendromu (DIC) gibi baz1 komplikasyonlar ortaya ¢ikar. Bunun baslica nedeni dolasima
salman sitokinler ve aktive olan pankreas enzimleridir [44]. Erken donemde aktive olan
tripsin kompleman sistemini aktive ederek makrofaj ve notrofillerden serum ve pankreatik
doku igerisine tiimor nekrozis faktor —a (TNF-a), interlokin-1 (IL-1), nitrik oksit ve platelet
aktive edici faktdr (PAF) salinimina neden olur. Tiim bu olaylar sonucunda pankreasta

nekroz ve apoptosis gelisir [45].
2.4.4. Etiyoloji

Cok sayida etiyolojik neden saptanmasina ragmen %10-30 hastada herhangi bir etiyolojik
neden saptanamaz ve idiyopatik olarak kabul edilir. Diinya genelinde ve iilkemizde en sik
neden safra taslari, ikinci en sik neden ise alkoldiir [46]. En sik nedenin safra tasi olmasina
ragmen safra tasi olanlarin %3-7’sinde, alkol kullananlarin ise %10’undan daha azinda
pankreatit gelistigi gosterilmistir. Bu iki etkene ek olarak etiyolojide metabolik nedenler
(hipertrigliseridemi, hiperkalsemi), ilaclar, enfeksiyonlar, travma, otoimmiin nedenler,

genetik gibi bir¢ok faktor de sorumlu tutulmaktadir [47, 48].
2.4.4.1. Safra Taslan

Safra taslarinin pankreatite neden olmasi i¢in bazi risk faktorleri vardir. Kese icerisinde ¢ok
sayda, milimetrik taslarin varligi (6zellikle Smm alt1), ana safra kanalinda tas varligi,
koledok-Wirsung ag¢isinin genis olmasi bu faktorler igerisinde yer alir. Tiim bu faktorler

pankreatik kanala safra refliisiine neden olarak pankreatit gelisimine zemin hazirlar [49].

Safra taglar1 ampullan: tikayarak safranin pankreatik kanala geri akmasina neden olur. Tasa

bagli olusan obstruksiyon ve 6dem pankreatitin temel nedenini olusturur. [50].

Safra tas1 daha ¢ok kadinlarda goriildiigiinden biliyer pankreatit oran1 da kadinlarda erkekler
gore daha fazladir. Ancak erkeklerde safra tasi oldugunda akut pankreatit gelisme riski
kadinlardan daha yiiksektir [51].

2.4.4.2. Alkol

Akut pankreatit etiyolojisinde 2. sirada yer alan alkolun etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle beraber bir sira mekanizmalar ireli siiriilmiistiir. Alkol asiner hiicrelere direkt
toksik etki gostererek, sindirim enzimlerinin erken aktivasyonuna neden olur. Ayni zamanda
pankreatik sivinin viskozitesini arttirarak kii¢iik pankreatik kanallarda tikaclar olugmasina
neden olur. ilerleyen zamanlarda bu protein tikaclar taslar olusturur ve skarlasmaya, asiner

atrofiye, fibrozise neden olurlar.



Bagka bir etki mekanizmasina gore alkol bir transkripsiyon aktivatorii olan niikleer faktor-

kB’yi ve aktive edici protein-1’i aktive ederek inflamasyonun siddetini arttirir.

Alkolun etkisi ile ortaya ¢ikan asetaldehit ve yag asidi etil esterleri gibi toksik metabolitler
oksidatif stres ile pankreas hiicreleri aktive eder ve kollajen gibi matris proteinlerinin
tiretiminde artisa neden olur. Buda pankreatit etiyolojisinde baska bir mekanzima olarak
goriilmektedir [52-54]. Alkoliin ayn1 zamanda Oddi sfinkter spazmina neden oldugu ve viral
pankreatiti potansiyalize ederek, Coxsackieviriis B3’iin toksik etkilerine karsi pankreasi

sensitize edebilecegi de ileri stirtilmiistiir [66, 67].
2.4.4.3. Metabolik

Metabolik nedenler ig¢inde hiperlipoproteinemi (I, 1V, V), hiperkalsemi, diabetes mellitus,
alfa 1 antitripsin eksikligi, metil malonik asidemi, propiyonik asidemi yer alir [55]. Daha
siklikla pediatrik popiilasyonda goriiliir. Eriskinde bu etkenlerden en sik karsimiza c¢ikan

hipertrigliseridemi ve hiperkalsemidir.

Metabolik nedenlerden hipertrigliseridemi AP vakalarinin yaklasik %4’den sorumlu
tutulmaktadir [57]. Daha diisiik diizeylerde de akut pankreatit atagina neden olsa da, 6zellikle
trigliserid diizeyi 1000 mg/dL'nin iizerinde oldugunda risk daha fazladir [56].
Hipertrigliserideminin  hem lipoprotein metabolizmasinin  disfonksiyonu, hem de
trigliseridlerin asir1 hidrolizi ile ortaya ¢ikan asir1 serbest yag asitleri sonucunda pankreatite

neden oldugu diistiniilmektedir [57].

Hiperkalsemi akut pankreatitin ¢ok nadir sebepleri arasinda yer alir [53]. En sik
hiperparatiroidiye bagli hiperkalsemilerde goriiliir. Bunun yanisira sarkoidoz, total parenteral
nutrisyon kullanimi, Multiple Myeloma, D vitamini intoksikasyonu, familiyal hipokalsitirik
hiperkalsemi gibi ikincil nedenlere bagl olarak ortaya ¢ikan hiperkalsemilerde de goriilebilir
[56]. Kalsiyumun pankreatik kanallarda depozitler olusturarak ve tripsini aktive ederek AP’e
neden oldugu diistiniilmektedir [58, 59].

2.4.4.4. Naglar

Akut pankreatit yapan ¢ok sayida ilag bildirilse de, ilaglar %5’in altinda bir oranla ¢ok nadir
etkenler arasinda yer alir [60]. Genelde hafif siddette goriiliir, prognozu miikkemmel,
mortalitesi digiiktiir [61]. Akut pankreatitin ilaca bagli oldugunu sdyleyebilmek i¢in bazi
kriterler kullanilmaktadir; pankreatit atagi ila¢ kullanimina baslandiktan sonra ortaya ¢ikmis

olmali, ila¢ kesildikten sonra tablo diizelmeli ve ilaca tekrar baglandiginda niiks gelismelidir
[62, 63].
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Immiinolojik mekanizmalarin rol aldig: hastalarda, ilaca baslandiktan sonraki birkac hafta
icerisinde; toksik mekanizmalarin rol aldig1 hastalarda ise birkag ay iginde pankreatit ortaya
cikmaktadir [65]. Ilaglar akut pankreatite yol agtig1 ispatlanmis olan ilaglar ve yol agmasi

muhtemel ilaglar olarak iki grup halinde bilinmektedir [64].

Tablo 2.1: AP’e neden olan ilaglar [64].

Akut pankreatit yaptigi ispatlanan Akut pankreatite yol agtig1 muhtemel
ilaglar ilaglar
Stilfonamidler Ethacrinic asit
Oral kontraseptifler Chlortalidone
Tetrasiklinler Methyldopa
Azathioprine L-asparaginase
Mercaptopurine Kortikosteroidler
Furosemide Procainamide hydochloride
Thiazideler NSATI ilaglar
Ethanol INH
Pentamidine Nitrofurantoin
Organophospate insektisitler Rifampin
ACE inhibitdrleri Metronidazole
2°,3’- dideoxynosine Erirtomisin

2.4.4.5. Enfeksiyonlar

Enfeksiyoz ajanlarla olusan pankreatitlerin sikligi bilinmemekle beraber nadir olarak

karsimiza ¢ikmaktadir [68].

AIDS’lilerde akut pankreatit, hastaligin dogal seyrine bagli olabilecegi gibi, tedavide
kullanilan antiviral ilaglara ve firsatg1 enfeksiyonlara bagli olarak da gelisebilir [69].
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2.4.4.6. Post ERCP Pankreatit

ERCP islemi sirasinda endoskopun 6zofagus, mide ve duodenuma girisi sonucu, serum
amilaz seviyesinde yiikselis goriilebilmektedir. Bunun nedeni, daha ¢ok tiikriik bezlerinden
salgilanan amilazdan kaynaklanmaktadir. Ozellikle Wirung kanali kaniile edilen ve kontrast
madde kullanilan hastalarda ilk 6 saat igerisinde serum amilaz seviyeleri artabilir. ERCP

yapilanlarin %35-70°de asemptomatik hiperamilazemi meydana ¢ikmaktadir [70].

ERCP sonrasi akut pankreatit gelisimi i¢in bir sira risk faktorleri de bulunmaktadir; islemde
kullanilan kontrast maddenin cinsi, basinci, voliimii, enjeksiyon sayiSi, operatoriin
tecriibesizligi ve birden fazla olusu, pankreasin altta yatan hastaliklart ve bakteriyel
kontaminasyon [71].

2.4.4.7. Travma ve Cerrahi Miidaheleler

Pankreas anatomik yerlesimi nedeniyle karin boslugunun travmalarinda pankreatit gelisimi
nadir olarak goriiliir. Ancak Ozellikle penteran travmalarda (delici alet, atesli silah
yaralanmalar1) pankreas kanali riiptiire olur ve pankreas parankimi hasar alabilir [72]. Bu
vakalarda %17 oraninda amilaz ve lipaz seviyelerinde yiikselis, %5 oraninda da akut

pankreatit gelisebilmektedir [73].

Bir sira cerrahi operasyonlar, Ozellikle pankreas etrafinda yapilan operasyonlardan
(splenektomi, gastrektomi, safra yolu cerrahisi) sonra akut pankreatit gelistigi gosterilmistir
ve nadir olmasina karsilik mortalite oran1 %17 olarak yiiksektir. Ciinki cerrahi operasyon
sonucu hastalarin karin agrist kullanilmis ilaglar yiiziinden daha siliktir ve genellikle de

operasyona sekonder gelistigi diisiiniilerek akut pankreatit tanis1 koymak gecikir [74].

Cerrahi miidahaleler sonucu olusan akut pankreatit patogenezinde operasyon sirasinda
pankreasa direkt olan travma sonucu pankreas kanalinin hasar gormesi, pankreas kan
dolasiminin bozulmas: ve hipotansiyon olusumu rol oynamaktadir. Splenektomi sirasinda ise
pankreas kuyrugu hasar gordiigiinden akut pankreatit gelisebilmektedir [75]. Bazen ise akut
donemde deyil, travma iyilestikten sonra ortaya ¢ikabilir. Buna neden pankreatik kanalda

fibrosis olusumu ve obstriiktif pankreatit gelismesidir [72].
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2.4.4.8. Otoimmiin

Otoimmiin pankreatitde patogenez tam olarak bilinmemektedir. Serum Ig G ve globiilin
diizeyinde artigla karakterizedir, lenfoplazmositik infiltrasyon goriiliir ve steroid tedavisine
iyi yanit verir. Anti niikleer antikor (ANA) ve Ig G4 artis1 karakteristik bulgusudur ve primer
sklerozan kolanjit (PSK), primer biliyer sir6z (PBS), Riedel tiroiditi, Sjogren sendromu gibi

diger otoimmiin hastaliklarla birliktelik gdsterir.

Genellikle kronik pankreatit olarak karsimiza ¢iksada, bazi nadir durumlarda akut pankreatite
de neden olabilir. Wirusng kanalinin etkilenmesi ile diyabet ve ekzokrin pankreatik

yetmezlik olusur, sonug olarak kronik pankreatit klinigi ortaya ¢ikar.

Karakteristik olarak BT ve magnit rezonans kolangio pankreatografi (MRCP) goriintiilemede
pankreasta kalsifikasyon, diffiiz genisleme, wirsungda daralma ve peripankreatik lenf
bezlerinde biiyiime goriiliir. Patolojik olarak ise mikroskopide lenfoplazmositik hiicre
infiltrasyonu, fibrozis ve graniilositik epitelyal lezyon goriilmesi otoimmiin pankreatit lehine

olarak yorumlanir [76].
2.4.4.9. Genetik

Cocuk ve genc yaslarda ortaya ¢ikan, etiyolojisi belirlenemeyen ve kronik pankreatit

bulgular olanlarda herzaman genetik nedenler diisiintilmelidir
Pankreatit etiyolojisinde yer alan genetik mutasyonlar;

e CTFR gen mutasyonu — Kistik fibrozisde (KF) goriiliir, otozomal resesiv gegislidir

e PRESI gen mutasyonu — otozomal dominant gecis gosterir, katyonik tripsinojeni
kodlar

e SPINK1 gen mutasyonu - serine proteaz inhibitor kazal type 1

e CTRC gen mutasyonu — kimotripsin C [77-78].

2.4.4.10. Diger Nedenler

Yaygin olmayan diger nedenler asagidaki tabloda 6zetlenmistir;
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Tablo 2.2: Akut Pankreatit Etiyolojisinde Nadir Nedenler

Anatomik ve fizyolojik | Pankreas divisium, biliyer Kistler, biiyiik ampiiler
anomaliler divertikiiller
Vaskiiler Vaskiilitler ( SLE, PAN), iskemi, sok,

hipotansiyon,ateroembolizm, hiperkoagulabilite

Diger nedenler Gebelik, akrep 1sirmasi, Reye’s sendromu,
fulminant hepatik yetersizlik, anoreksia nervosa,
bulimia, mesleki olarak bazi kimyasal maddelere

maruziyet, gida alerjisi

2.4.5. Tam
Akut Pankreatit tanisinda 2012 Revize Atlanta Kriterleri giinlimiize kadar kullanilmaktadir.

1. Akut pankreatit igin tipik karmn agrisi (ani basglangigli, devamli, siddetli, epigastrumdan
baslayip sirta yayilan)

2. Serum amilaz ve lipaz artis1 (en az iist sinirin 3 kati)

3. Akut pankreatit icin karateristik goriintileme bulgusu (BT, MRCP, transabdominal
ultrasonografi (USG))

3 kriterden ikisinin pozitif olmas1 durumunda akut pankreatit tanis1 konulabilir [40].
2.4.6. Klinik
2.4.6.1. Semptom ve Bulgular

Ani gelisen abdominal agr1 akut pankreatitin ana semptomudur. Agr1 siirekli, siddetli ve
rahatsiz edicidir, supin pozisyonda ve yiiriimekle siddetlenir, oturmakla ve dik durmakla
azalir. Tipik 6zelligi kusak tarzinda sirta dogru yayilmasidir, ancak sag ve sol tarafa dogru da

yayilabilir. Cogunlukla agir bir yemek veya alkol alimini takiben baslar, giinlerce siirebilir
[79].

Ikinci en sik goriilen semptom bulant1 ve kusmadir. Peripankreatik inflamasyonun mide arka
duvarina dogru uzanmasi ve paralitik ileusa sekonder olarak ortaya ¢ikabilir. Bazi hastalarda

ates, halsizlik, oral alimda azalma gibi non-spesifik semptomlar ortaya ¢ikabilir.

Fizik muayenede abdomen {ist kisimlarinda hassasiyet, rijidite ve rebound goriilebilir. Atagin
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siddetinden bagimli olarak batin distandii olabilir, barsak sesleri eslik eden ileusa bagli olarak
azalmistir. Siddetli vakalarda 39 dereceyi bulan ates, tasikardi, tasipne, hipotansiyon (sok)
olabilir. Akut pankreatit atagi obstruktif nedenlere bagh olarak ortaya ¢iktiginda viicut ve
skleralarda ikter goriilebilir. Psodokist gelisiminde ve enflame pankreasta bazen iist

abdominal bolgede kitle palpe edilebilir [80].

Nadir goriilen hemorajik pankreatit olgularinda retroperitonal ve nekroz varligini
gosteren Grey-Turner belirtisi (lomber boslukarda morluk), Cullen belirtisi (periumblikal

morluk) ve Fox belirtisi (umbilikal ligamentte ekimoz) izlenebilmektedir [81].

2.4.6.2. Laboratuvar Bulgular

Amilaz: vakalarin yaklasik %90°da ilk 24 saat igerisinde, genellikle semptomlar
basladiktan 6-12 saat sonra normalin 3 katindan fazla olacak sekilde yiikselir. Yarilanma
omri 10 saattir, 3-5 giin sonunda normale inmeye baslar. Sensivitesi %91-100 ve spesifitesi
%71-98°dir [82]. Amilaz yiiksekligi ile akut pankreatit siddeti arasinda herhangi bir
korelyasyon bulunmamaktadir. Hipertrigliseridemi ve alkole bagli pankreatitlerde amilaz

diizeyinde beklenen artig goriilmeyebilir [83].

Lipaz: amilaza gore yiiksekligi akut pankreatit tanisinda daha degerlidir. Ciinki lipazin
viicuttaki esas kaynagi pankreastir. Daha erken donemde yiikselmeye baslamasi ve uzun siire
yiiksek kalmasi nedeniyle 6zellikle hastaneye gec¢ bagvuran hastalarda tanisal degere sahiptir
[83]. Semptomlar bagladiktan 4-8 saat sonra yiikselmeye baslar, 8-14. giinde ise normale iner.
Alkole bagli akut pankreatit tanisinda amilaza gore daha degerldir. Prognozda herhangi bir

rolii bulunmamaktadir [82].

Hematokrit: erken donemde %44’{in {izerine ¢ikmas1 hemakonsantrasyonu

diisindiiriir ve nekrotizan pankreatit gelisimi i¢in bir risk faktoriidiir [84].

C-Reaktif Protein (CRP): ilk 48 saatte artmis CRP diizeyi (>150 mg/L) siddetli
hastalig1 diisiindiiriir ve 6zgiilliik %76 iken duyarlilik %80 oranindadir [85]. Kotii prognostik
faktordiir ve akut pankreatit i¢in spesifik belirte¢ degildir.

Karaciger Fonksiyon Testleri: Serum aspartat aminotransferaz ve alanin
aminotransferaz diizeylerinin yiiksek olmasi genellikle biliyer etiyolojiyi disiindiiriir. Serum
alkalen fosfataz, gama glutamil transferaz ve bilirubin seviyeleri 6n planda biliyer olmak

tizere diger tiim pankreatitlerde de goriilebilir [86].

Tripsinojen-2 ve Tripsinojen Aktivasyon Peptidi: erken donemde akut pankreatit
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siddetini gostermede faydali olduklar1 diistiniilmektedir, ancak yaygin kullanimda degiller ve

tanidaki yerleri i¢in ileri ¢aligmalara gerek duyulmaktadir [87,88].

Diger Parametreler: Gliikoz akut pankreatitde gegici yiikselir ve glukoziiriye neden
olabilir. Kalsiyum diizeyinde diisiis olmasi sabunlagsmayi gosterir ve hastalik siddeti ile
koreledir. 7mg/dI’nin altinda olmas1 kotii prognozla iliskilidir. Kan {ire nitrojeni artmis
olabilir ve koagiilasyon testlerinde anormallikler goriilebilir. Kreatinin artist (>1.8 mg/dl)

pankreatik nekroz gelisimi ile iliskilidir [89].
2.4.6.3. Goriintilleme Yontemleri

Goriintilleme yontemleri hem akut pankreatit tanisi1 koymada yardimeir olmakta, hem de

etiyoloji hakkinda fikir vermektedir.

Batin Grafisi: grafilerin tanida yerinin kisitli olmasina karsilik, bazi durumlarda safra kesesi
taglar1 goriilebilir. Yine agir vakalarda sentinel loop (sol iist kadranda hava ile dolu ince
bagirsak segmenti) ve ‘kolon cut-off isareti’ (pankreatik inflamasyon olan bdlgede aniden

kesilen gazla dolu transvers kolon segmenti) [90].

Akciger Grafisi: akciger alt lobda lineer atelektazi goriilebilir. Plevral eflizyon, pulmoner
infiltrasyon ve hemidiyaframin yiikselmesi diger grafi bulgular1 arasinda yer alir [91]. Cok
nadir de olsa efiizyon >2cm oldugunda pankreatoplevral fistiil olabilecegi akla gelmelidir
[92].

Transabdominal USG: Akut pankreatit tanisinda bagirsak gazlarinin maskelemesi nedeniyle
genellikle yeterli olmamakla birlikte, safra kesesi taglarin1 géstermede yararli olabilir [93].
Safra kesesi taglarinda %95, koledok taslarinda %50 duyarliliga sahiptir. Noninvazif ve ucuz

bir yontem oldugundan ilk yapilacak goriintiileme yontemidir, gebelerde kullanimi giivenlidir
[90].

BT: tanida ve batin i¢i komplikasyonlar1 gostermede en onemli goriintiileme yontemidir,
ancak erken donemde yapilmasi onerilmez [94]. USG’ye gore daha hassastir, ancak ilk 48
saatte akut pankreatit bulgularini kesin olarak gostermemekle birlikte, kontrast maruziyetinin
olmas1 ve ozellikle kiiciik ol¢iilii safra taslarin1 gostermede yetersiz olmasi dezavantajidir.
Hafif vakalarda tamamen normal olabilir, daha ¢ok siddetli vakalarda ve komplikasyonlarin
gosterilmesinde faydali oldugundan prognoz i¢in en Onemli gorlintiileme yOntemi
sayilmaktadir [95,96]. Pankreasta genisleme, kenarlarinda irregiiler goriiniim, intraabdominal
veya retroperitoneal s1vi koleksiyonlar1 akut pankreatitin BT bulgulari arasinda yer almaktadir
[97].
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Manyetik Rezonans Gériintiileme: Akut pankreatit tanisinda BT ye alternatif olabilecek,
noninvaziv bir goriintileme yontemidir.  Erken donemde pankreas parankimini ve
pankreatitin komplikasyonlarini1 gostermede duyarliligit BT den daha yiiksektir. Radyasyon ve
nefrotoksisite riski daha disiiktiir [98]. Cekim siiresinin uzun siirmesi ve pahali olmasi
dezavantajlaridir [99]. lIyotlu kontrast maddelere karsi alerjisi olanlarda ve bdbrek

yetmezliginde ilk tercih edilen goriintiileme yontemidir [100].

MRCP: Koledokolitiazisi % 90 sensitivite, %95 spesifite ile gosterir [101]. Giivenilir,
noninvaziv ve hizli bir yontemdir. En 6nemli dezavantaji duktal goriiniirliiliigiin zayif olmasi

onemli dezavantajidir [102].

Endoskopik Ultrasonografi (EUS): Idiopatik pankreatitli hastalarda, mikrolitiazis gibi
okkiilt biliyer hastalig1 olanlarda ve 40 yas tistii hastalarda maligniteyi diglamak i¢in endikedir
[103]. Pankreatitin ge¢ doneminde parankimi degerlendirmede, kitle ve koleksiyon

differensasyonunda ve ince igne aspirasyonu gibi girsimsel islemlerde kullanilir [104].

ERCP: 1lk atak akut pankreatitte beraberinde kolanjit veya sarilik yoksa endike degildir.
Kolanjit ve agir biliyer pankreatit vakalarinda biliyerr sfinkterotomi ve tas ekstraksiyonu
yapilmasi amaciyla uygulanir [105]. USG ve BT ile saptanamayan g¢ok kiigiik taslarin
gosterilmesinde etkin bir yontemdir [106]. ERCP uygulanan hastalarin %1-10’da
komplikasyon olarak akut pankreatit gelismektedir [107].

2.4.6.4. Hastalik Siddetinin Belirlenmesi

Akut pankreatit siddetini belirlemede ve prognozunu gostermede bir sira kriter ve skorlar

kullanilamktadir.

Ranson Kriterleri; Ranson ve arkadaslar1 tarafindan 1974’de olusturulmus bu kriter ilk
basvuruda 5, 48. saatte 11 parametreden olusur. Parametreler ne kadar ¢ok pozitif olursa
mortalite o kadar yiiksektir [108]). Ik olarak alkolik pankreatitli hastalar igin gelistirilmis,
sonrasinda tiim hastalar1 kapsayacak sekilde modifiye edilmistir. Degerlendirme igin 48 saat

beklenmesi en 6nemli dezavantajidir.
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Tablo 2.3: Akut Pankreatit Siddetini Degerlendirmede Ranson Kriterleri

Asagidakilerden 3 veya daha fazlas1 %60-80 sensiviteyle pankreatik nekroz ile komplike

siddetli hastalig1 gosterir

e 55iizeri yas

e Beyaz kiire sayis1 >16.000/mcl

e Kan gliitkozu >200 mg/dl

e Serum laktat dehidrogenaz >350iinite/

e Aspartat aminotransferaz >250iinite/l

Asagidakilerin ilk 48 saat i¢inde gelismesi prognozun koétiilesdigine isaret eder

%10 dan fazla hematocrit degerinin diisiisii

e Kan iire nitrojeninde Smg/dl’den fazla artis ( >1.8 mmol/l)
e Arteriyel PO2 < 60 mmHg (<7.8 kPa)

e Serum Kalsiyum <8mg/dl (>0,2 mmol/I)

* 4mEq/L’den fazla baz ac1g1

Oliim oranlar1, meveut kriterlerin sayisi ile iligkilidir

KRITER SAYISI MORTALITE ORANI
0-2 1%

3-4 16%

5-6 40%

7-8 100%

Akut Fizyoloji ve Kronik Saghk Degerlendirme Skoru (APACHE I1): Ilk kez 1981°de
Knaus ve arkadaslar1 tarafindan diizenlenmis, sonrasinda parametreler kismen azaltilarak
1985°de APACHE Il olarak modifiye edilmistir [109]. Ozellikle yogun bakim iinitelerindeki
siddetli vakalarda ilk kez 1989°da kullanilmaya baslanmistir [110].  Akut pankreatit
hastalarinda APACHE 1I skoru >8 oldugunda mortalite %11-18 iken, skor <4 oldugunda
mortalite %4 ’ten azdir [111].
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BISAP (Bedside Index of Severity In Acute Pancreatitis): Basvurudan sonraki ilk 24 saat
icinde uygulanir ve bes parametreden olusur; yas> 60, mental durumda bozulma, plevral
efiizyon, BUN>25mg/dl. Kolay uygulanabilir olmast ve APACHE II skorlamasina esit
dogruluk oranina sahip olmasi en 6nemli 6zelligidir. Skor o ise mortalite <%1, skor 5 iSe %22

olarak goriilmektedir [112,113].

Sistemik Inflamatuar Cevap Sendromu: En énemli avantaji her giin ve her an hasta basinda
uygulanabilir olmasidir [114]. Bir ¢calismada akut pankreatitin baslangicindan beri sistemik
inlamatuar cevap devam ediyorsa, mortalite %25, baslangigta var sonra yoksa %8,

baslangigtan beri yoksa %0 olarak belirlenmistir [115].

IMRIE’S Skoru (modifiye Glasgow skorlamasi): Biliyer ve alkole bagli pankreatitde
hastalik siddetini degerlendirmede Ranson kriterlerinden daha kesin sonuglar verdigi i¢in

Onerilen bir skorlamadir [116].

HAPS (Harmless Acute Pancreatitis Score): AP diisiiniilen hastalarda ilk 30 dakikada 3
parametreye (rebound, hematokrit ve kreatinin) gore hesaplanir, her 3 parametre de normalse

hafif akut pankreatit olarak degerlendirilir [117].

Organ Yetmezligi Bazh Skor: ozellikle erken donemde organ yetmezligi agisindan risk
faktorlerini belirlemek 6nemlidir, ¢linkii hastalik siddetini gosteren bir belirtegtir. Bu skor
organ yetmezligini tahmin etmek igin gelistirilmistir [118]. Pankreatit siddetinin
belirlenmesinde en 6nemli parametre 48 saatten daha fazla siiren kalici organ yetmezligidir
[119]. Bu yiizden, akut pankreatitli tiim hastalar yatisinin ilk 7 giiniinde, hem laboratuvar
sonuglari, hem de ginliik klinik takipleri ile organ yetmezligi acgisindan

degerlendirilmelidirler [120].

BT Siddet indeksi (Balthazar Skoru): bu skorlama 1900’de Balthazar ve arkadaslari
tarafindan tanimlanmistir. En yiiksek skor 10°dur, >6 ise siddetli hastalik var demektir [121].
Retrospektif olarak yapilan bir ¢alismada, 268 hasta BT siddet indeksi ile degerlendirilmis,
indeksi <5 olanlarda indeksi >5 olanlara gore oliim riski 8, hastanede yatis 17 kat, nekroz

gelisme ihtimali ise 10 kat daha az gortilmistiir [122].
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Tablo 2.4: Balthazar skoru (CT severity index [CTSI])

A Normal pankreas - normal boyut, keskin smurli, diiz kontur, 0
homojen kontrast tutulumu, retroperitoneal peripankreatik yag

kontrast tutmuyor

B Pankreasin fokal veya diffliz biiylimesi, konturlar diizensiz olabilir, 1
heterojen kontrast tulumu olabilir fakat peripankreatik inflamasyon

iizerinde tutulum yok

C Pankreas i¢i anormallikler ile peripankreatik inflamasyon 2
D Intrapankreatik veya ekstrapankreatik siv1 kolleksiyonlari 3

E Pankreas veya retroperitoneumda 2 veya daha fazla gaz 4

kolleksiyonlar1

0 0
<33 2
33-50 4
>50 6

Amerikan Gastroenteroloji Dernegi, akut pankreatit siddetini degerlendirmek i¢in bir klavuz

hazirlamigtir [123].

e Hastalik siddetinin taniminda APACHE II kullanilabilir.

e  Siddetli akut pankreatiti olanlar veya komorbid hastaligi olanlar, yogun bakim
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iinitesine yatirilmalidar.
e APACHE II >8 olan veya ilk 72 saat i¢inde organ yetmezligi olan hastalarda

pankreatik nekrozu degerlendirmek i¢in kontrastli BT ¢ekilmelidir.

2.4.6.5. Akut Pankreatit Klasifikasyonu

Akut pankreatit siniflamasinda ilk kez 1992 yilinda Atlanta siniflamasi kullanilmaya
baslanmustir [124].

Atlanta siniflamasina gore akut pankreatit iki gruba ayrilmaktadir;

1. Interstisyel Odematéz Akut Pankreatit - pankreas parankimi ve komsu
dokularin inflamasyonu ile karakterizedir, doku nekrozu yoktur
2. Nekrotizan Pankreatit — pankreas ve komsu dokularin nekrozu ile

karakterizedir

Hastalik siddetine gore ise akut pankreatit 3 gruba ayrilmaktadir; hafif, orta ve
siddetli.

o Hafif: komplikasyonlar ve organ yetmezliginin olmadig: karakterize hafif form

e Orta: sadece lokal komplikasyonlarin oldugu, organ yetmezliginin olmadig1 veya
gecici organ yetmezligi (<48 saat) olan form

e Siddetli: sistemik komplikasyonlarin oldugu, bir veya daha fazla kalic1 organ

yetmezligi (>48 saat) olan form [33].

2.4.7. Komplikasyonlari

Akut pankreatit komplikasyonlar1 lokal ve sistemik olmak {izere iki gruba ayrilmaktadir.

2.4.7.1. Lokal Komplikasyonlar

Bu grupta peripankreatik sivi, pankreatik psodokist, pankreatik nekroz ve abse yer
almaktadir.
Peripankreatik Sivi Kolleksiyonlari, genellikle erken donemde, ilk 4 haftalik siire¢

zarfinda gelisir. Herhangi bir duvara sahip olmaz, sterildir, asemptomatiktir, cok nadiren
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enfekte olur ve cogu hastada drenaja gerek duyulmadan kendiliginden rezorbe olur. Sadece
%6.8 hastada psodokiste dogru ilerler [125].

Psodokist, lokal komplikasyonlar arasinda en sik karsilasilanidir, tanidan sonraki 4-6.
haftada gelisir. Sinirlar1 belirli bir duvara sahiptir ve solid komponeneti yoktur. Bazi
durumlarda (enfekte psddokist, hemoraji) igerisinde yogun kolleksiyon goriilebilir.

Akut pankreatit ile takip edilen hastada tedaviye ragmen gegmeyen karin agrisi, ates, bulanti,
halsizlik varsa ve serum amilaz diizeyi beklenenden daha fazla siire yiiksek seyrediyorsa
psodokist gelistigi mutlaka akla gelmelidir [127, 128].

Hastalarin 1/3’de pankreas basinda, 2/3°de ise govde ve kuyrukta olusur. Tanida USG ve BT
kullanilir. %40 hastada kist kendiliginden geriler. Eger kist gerilemezse, ¢ap1 >5cm gegerse
ve hastada semptomlara neden olursa endoskopi veya cerrahi tedavi gerektirmektedir. Daha
fazla tercih edilen tedavi yontemleri arasinda Kistogastrostomi, kistoduodenostomi ve
Kistojejunostomi gibi drenaj yontemleri yer alir [129, 130].

Pankreatik Nekroz, akut nekrotizan pankreatit sonras1 gelisir. ilk dort hafta iginde gelisen
ve pankreas parankimi ile peripankreatik dokuyu da icine alan, hem sivi, hem de nekrotik
materyaller bulunan koleksiyonlar akut nekrotik kolleksiyon olarak adlandirilir. 4. haftadan
sonra olusan ve sinirlart net duvara sahip nekrotik lezyonlar ise walled-off necrosis (WON)
olarak adlandirlir. Ikisi arasindaki temel fark WON’un duvarli yapiya sahip olmasidir. Her
ikisi baglangicta steril olmasina ragmen, ilerleryen donemlerde 1/3’i enfekte olabilir.
Enfeksiyon riski ile nekrozun derecesi arasinda korelasyon bulunmamaktadir. Enfekte olmus
pankreatik nekroz genelde agir seyreder ve antibiyotik tedavisine ek olarak cerrahi bir tedavi
gerektirmektedir [131, 132].

Pankreatik Abse, ayn1 zamanda enfekte olmus psodokist olarak da tanimlanir. Yiiksek ates,
l16kositoz ve lokalize hassasiyet ile karakterizedir. Siklikla 6 haftadan sonra olusan epigastrik
kitle ile kendini gosterir. Radyolojik inceleme tan1 konulur ve tedavisi drenaj veya cerrahi
girisimdir. infekte nekrozun tersine mortalite oranlar1 drenaj sonrasinda diisiiktiir [133].

Akut pankreatitin lokal komplikasyonlarindan seyrek de olsa peripankreatik vaskiiler
komplikasyonlar da karsimiza ¢ikmaktadir. Bunlardan splanknik ven trombozu hastalarin %
1-24’linde yapilan goriintiilleme yoOntemlerinde tesadiifen bulunmaktadir [134]. Akut
pankreatit tedavisi ile gerilemesi beklenir, ancak piht1 portal ven veya superior mezenterik
vene dogru uzanirsa, hepatik dekompansasyon ve barsak perfiizyonunun bozulmasina neden

olacagindan antikoagiilasyon tedavi baglanilmas1 dnerilmektedir [135].
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2.4.7.2. Sistemik Komplikasyonlar

Sivi — elektrolit bozuklugu, en sik goriilen sistemik komplikasyondur. Mortalitenin yaklagik
olarak %380’1 siv1 elektrolit dengesindeki bozukluklara bagli olarak meydana gelir [136].
Pankreatik yataga sivi kagagma sekonder intravaskiiler volim deplesyonu sonucu sivi
elektrolit kaybi gelisir. Hipokalsemi ve hipomagnezemi ortaya ¢ikar. Mikrovaskiiler
gecirgenligin artisi ile intravaskiiler kalsiyum ve albiiminin ekstraseliiler alana sekestrasyonu
artar [137].

Solunum yetmezligi, akut pankreatite bagli Oliimlerin 1/3’den sorumludur [138].
Akcigerlerde erken donemde pulmoner konjesyon ve atelektaziler goriilebilmektedir. Hafif
olgularda tedaviyle birlikte akciger bulgular1 da geriler.  Ancak siddetli pankreatit
olgularinda plevral efiizyon, ARDS ve progresif pulmoner yetmezlik gelisebilir [139].

ARDS ciddi bir komplikasyondur, genellikle kan basinci idrar ¢ikisini sabit tutabilmek igin
asir1 miktarlarda sivi ve kolloid alan hastalarda pankreatit gelisiminden sonraki 3-7 giin
icinde olusur. Cogu ARDS gelise hasta entiibasyon, mekanik ventilasyon ve oksijen

destegine ihtiyag duyar [140, 141].

Agir vakalarda diisiik periferik vaskiiler direng ve hipovolemiye sekonder hipotansiyon,
tasikardi, diigiik kalp debisi goriilebilir, perikardiyal efiizyon ve aritmiler saptanabilir. Yine
hipovolemiye ve hipksemiye sekonder ABY gelisebilir. Gastrointestinal sistem

komplikasyonlari, Kolesistit, kolanjit, ileus olarak karsimiza ¢ikar [142].

2.4.8. Ayiric1 Tani

Akut pankreatitin perfore duodenal {ilser, akut kolesistit, koledokolitiyazis, kolanjit, akut
apandisit, akut mezenter iskemi, yaygin peritonit, miyokard enfarktiisii, aort diseksiyonu,
renal kolik ile aymrimi mutlaka yapilmalidir. Serum amilaz ve lipaz yliskekligi akut
pankreatit disinda kronik pankreatit, bobrek yetmezligi, akut kolesistit, barsak enfarkti,
pankreas tlimorleri, diyabetik ketoasidoz, ERCP sonrasi da yiikselebilir. Bu yilizden
anamnez, fizik miiayene, laboratuvar ve goriintiileme bulgular1 biitiin  olarak

degerlendirilmelidir [143].
2.4.9. Tedavi

Akut pankreatit hafif seyrede bilecegi gibi ¢ok siddetli klinik gidisler de olabilir. Bu yiizden
tan1 aldiktan sonra hastalar mutlaka hastaneye yatirilmali ve multidisipliner bir yaklasim

gosterilmelidir. Spesifik tedavisi bulunmamaktadir. Tan1 alan hastalara ilk yaklagim sivi
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resiisitasyonu, agr1 kontrolii ve beslenme destegi ile destekleyici bakimdan olusur.

Sivi replasmam — kardiyovaskiiler, renal veya engel olusturacak bagka bir komorbid
faktor olmadig siirece, tiim hastalara saatte 5 ila 10 mL/kg izotonik kristalloid soliisyon
(6rn., normal salin veya laktatli Ringer soliisyonu) ile agresif hidrasyon saglanir.
Hiperkalsemiye bagli akut pankreatitli hastalarda, kalsiyum icerdiginden dolay: laktatli
Ringer kontrendikedir. Bu hastalarda voliim resiisitasyonu i¢in normal salin kullanilmalidir

[144, 145].

Sivi resiisitasyonunun hizi, hastanin klinik durumuna, hematokrit ve kan iire nitrojen
degerlerine gore ayarlanir [146]. Yeterli sivi replasmaninin yapildigint degerlendirmek igin,
hedef kalp hizi <120 atim/dakika, ortalama arter basimncinin 65 ila 85 mmHg arasinda
olmasi, idrar ¢ikisinda (>0,5 ila 1 cc/kg/saat) ve hematokritte azalma gibi Kriterler
kullanilabilir. [147,148]. Hem basvuru sirasindaki, hem de hastaneye yatisin ilk 24 saati
sirasindaki kan tire nitrojen degerindeki degisiklik mortaliteyi 6ngordiigiinden, izlenmesi
ozellikle onemli olabilir [149].

Yetersiz hidrasyon hipotansiyona ve akut tiibiiler nekroza yol agabilir, ayrica 24 saatteki
kalici hemokonsantrasyon nekrotizan pankreatit gelisimi ile iliskilendirilmistir [150].
Laktatli Ringer soliisyonu ile sivi resiisitasyonunun, normal salin ile karsilagtirildiginda
sistemik inflamatuar yanit sendromu insidansini azaltabilecegine dair ¢eliskili kanitlar
vardir. Sinirh kanit, akut pankreatitli hastalarda laktatli Ringer sollisyonunun kullaniminin
hastanede kalis ve yoZun bakim {initesine yatiglar1 azaltabilecegini diisiindiirmektedir,

ancak daha ileri ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir [151, 152, 153].

Agn1 Kkontrolii — Karin agrisi, akut pankreatitli hastalarda yaygin semptomdur ve
analjeziklerle tedavi edilmelidir. Opioidler, akut pankreatitli hastalarda agri kontroliinii
saglamada gilivenli ve etkilidirler [154]. Akut pankreatitte agrinin giderilmesi i¢in fentanil
(intravendz) kullanilabilir. Fentanil, 6zellikle bobrek yetmezligi olanlarda daha iyi glivenlik

profili nedeniyle giderek daha fazla kullanilmaktadir.

Meperidin morfine kiyasla daha fazla tercih edilir, ¢iinkii ¢alismalar morfinin Oddi

sfinkterinde spazma neden oldugunu gostermistir [155].

Izlem — hastalar 6zellikle ilk 24 ila 48 saat i¢inde yakindan izlenmelidir. Organ yetmezligi
olan hastalar, ortaya c¢ikabilecek diger komplikasyonlar i¢in daha yakin izleme ihtiyag
duyarlar. Oksijen satlirasyonu da dahil olmak iizere tiim hayati belirtiler izlenmeli ve

arteriyel oksijen satlirasyonunu ylizde 95'in iizerinde tutmak icin ek oksijen destegi
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uygulanmalidir. Oksijen satiirasyonu ylizde 90'in altindaysa veya Kklinik durum
gerektiriyorsa kan gazi analizi yapilmalidir. Kalict veya ilerleyici hipoksisi olan hastalar,
solunum destegi i¢in yogun bakim iinitesine transfer edilmelidir. Idrar ¢ikis1 saatlik olarak
Ol¢iilmeli ve idrar ¢ikisini (>0.5 ila 1 cc/kg/saat) korumak i¢in sivilar titre edilmelidir [147].
Elektrolitler ilk 48-72 saatte ve zellikle agresif sivi resiisitasyonu devam ederken sik sik
izlenmelidir. Iyonize kalsiyum diisiikse veya ndéromiiskiiler irritabilite belirtileri varsa

(Chvostek veya Trousseau belirtisi) hipokalsemi diizeltilmelidir.

Siddetli pankreatitli hastalarda serum glukoz diizeyleri saatlik olarak izlenmeli ve
hiperglisemi (kan sekeri 180-200 mg/dL'den yiiksek) ikincil pankreas enfeksiyonu riskini
artirabileceginden tedavi edilmelidir. Yogun bakim iinitesindeki hastalar, mesane
basin¢larinin seri Slglimleri ile potansiyel abdominal kompartman sendromu agisindan

izlenmelidir [156].

Beslenme — hafif vakalarda, iyilesme hizla gergeklestiginden hastalarin en geg¢ bir hafta
icinde oral alima baslayabilir, bu hastalar genelde tek basina intravendz hidrasyon ile tedavi
edilir. Orta derecede siddetli hastalarda, eger bes ila yedi giin iginde oral alima devam etme
olasilig: diisiikse, niitrisyon destegi gerekmektedir. Nasojejunal tiiple besleme (temel veya
yart elemental formiil kullanarak) total parenteral niitrisyona tercih edilen yontemdir.
Bulanti, kusma, ileus yoklugunda agr1 azaliyor ve inflamatuar belirtecler diizeliyorsa erken
(24 saat icinde) oral beslenmeye baglanabilir. Hastalar tolere ediyorsa sonraki giinlerde

berrak bir s1v1 diyetten kat1 gidaya gecis yapabilirler.

Bazi hastalar, yemek sonrasi agri, gastroduodenal inflamasyona bagli bulanti veya kusma
gibi semptomlar arttigindan oral beslenmeyi tolere edemezler. Bu hastalarda, eger besinci

giine kadar oral diyet tolere edilmezse enteral beslenme gerekebilir [147, 157, 158].

Oral beslenmeyi tolere edemeyen orta siddetli ve siddetli akut pankreatitli hastalarda
parenteral beslenme yerine enteral beslenme Onerilir. Enteral tiiple beslenmeyi gerektiren
ciddi nekrotizan pankreatitli hastalarda nazogastrik veya nazoenteral yol kullanilabilir.
Nazogastrik ile nazojejunal beslenmeyi karsilastiran iki kontrollii ¢alismada, iki grup

arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir [159-162].

Parenteral beslenme, yalnizca enteral beslenmeyi tolere edemeyen hastalarda baglatilmalidir

[163].

Antibiyotikler - Akut pankreatitli hastalarda, hastaligin siddeti (interstisyel veya
nekrotizan) ne olursa olsun profilaktik antibiyotik onerilmemektedir [164]. Hastalarin
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%20°de ekstrapankreatik enfeksiyon (6rnegin, kan dolasimi enfeksiyonlari, pndmoni ve
idrar yolu enfeksiyonlari) gelisir ve bu enfeksiyonlar mortalitede artis ile iligkili
bulunmustur [165, 166]. Enfeksiyondan siiphelenildiginde enfeksiyon kaynagi belirlenene
kadar antibiyotik baslanmalidir. Ancak Kkiiltiirler negatifse ve enfeksiyon kaynagi

tanimlanmiyorsa antibiyotikler kesilmelidir.

Antifungaller — Profilaktik antifungal tedavinin (6rn. flukonazol) profilaktik veya terapotik
antibiyotiklerle birlikte uygulanmasi 6nerilmez [164]. Mantar enfeksiyonlari, nekrotizan
pankreatitin yaklasik yiizde 9'unda goriiliir. Bununla birlikte, daha yiiksek mortalite ile
iligkisi net degildir [167].

Heparin - akut pankreatit sirasinda endotel hasarmmin olusmasi trombotik olaylarin
baslamasini tetikler. Diigilk molekiil agirlikli heparin TNF-o, IL6’y1, endotelin-1 ve
mikrotromboz olusumunun azaltarak mikrosirkiilasyonu iyilestirir. Tedavide, heparinin

koruyucu etkisi lizerine bazi ¢aligmalar vardir [176].

Etiyolojik nedene gore akut pankreatit tedavisi:

ABP’li hastalart eger cerrahiye uygun olurlarsa KS i¢in degerlendirilmelidirler. KS
tekrarlayan biliyer olaylara baglh yatis riskini belirgin olarak azaltmaktadir. Alkole bagl akut
pankreatitde alkol mutlaka birakilmalidir. Benzodiyazepinler, tiamin, folik asit ve

multivitaminler kullanilabilir [168].

Otoimmiin pankreatit tanili olgularda steroidler ilk basamak tedaviyi olusturur. Bazi

hastalarda idame tedavide immiinomodiilatorler ve rituksimab gerekebilir [169].

Hipertrigliseridemiye bagl akut pankreatide morbidite ve mortalitesi yiiksek oldugundan,
spesifik tedavisi Ozellikle onem arz etmektedir. Serum trigliseridlerin artis1 ile hastalik
siddeti artmaktadir [170]. Serum TG>1000 mg/dl olmasi plazmaferez i¢in endikasyon
olusturmaktadir. Ancak plazmeferez olmadan da konservativ tedavi ile giivenli sekilde tedavi
edilebilir [171]. Insiilin, lipoprotein lipaz aktivitesini arttirir ve serum trigliserid diizeylerini
diisiirtir. Siddetli hipertrigliseridemi vakalarinda intravendz olarak kullanilmasi subkiitan
formundan daha etkilidir ve titrasyonu daha kolaydir. Trigliserid < 500 mg/dl’nin altina
indiginde tedavi sonlandirilir [173, 174].

Idiyopatik pankreatitin  %75’inden fazlasinda altta yatan bir mikrolitiyazis oldugu
gosterilmistir. Buyiizden laparoskopik kolesistektomi bu hastalarda yarar saglayabilir [172].

Statin kullananlarda akut pankreatit goriilme oranmin daha az oldugu bilinmektedir. Post-
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ERCP pankreatitin Onlenmesinde indometazinin rolii tartisitlmazdir, ancak uygulama

zamanlamasi ve hasta se¢imi i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir [175].

2.4.10. Kolesistektomi

Ilk kez safra kesesi tasi ameliyati Carl Langenbuch tarafindan 1882 yilinda yapilmistir
[176]. Kesin veri olmamakla birlikte Tirkiyede yilda 40.000-60.000 aras1 KS yapildig
tahmin edilmektedir [177]. Her ne kadar laparoskopik KS ag¢ik ameliyatin yerini almigsa da
%10-30 hastada halen agik ameliyat yapilmaktadir [178].

Laparoskopik KS’nin en yaygin endikasyonlarindan biri ABP’tir [179]. KS sonrasi
tekrarlayan pankreatit atagl riski %1-2 iken, ilk pankreatit atagi sonrasi KS yapilmayan
hastalarin tigte ikisinden fazlasinda ilk ii¢ ay i¢inde tekrarlayan pankreatit atagi gorildiigi
bildirilmistir [180]. Ulkemizde yapilan bazi ¢alismalarda ilk akut pankreatit atagi sonrasi
hastalarin sadece %42,5 —52,1' ine ilk yatista KS uygulandigi bildirilmistir [181].

ABP’te erken KS’de iki farkli yaklasim mevcuttur. Ik yaklasim klinik iyilesme ve
laboratuar bulgularinin normale dénmesinin beklenilmeden yatistan itibaren ilk 48 saat
icinde KS yapilmasidir. Diger yaklagim ise klinik iyilesme ve laboratuar bulgularinin
normale donmesinin ardindan KS yapilmasidir. Baz1 ¢caligmalarda ilk yaklasim onerilse de,
daha giivenli olmas1 nedeniyle klinik ve laboratuvar iyilesme sonrast KS yapilmasi daha

cok tercih edilmektedir [182].
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3. GEREC VE YONTEM

Bu arastirma Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurul Bagkanligi’nin 22.02.2022 tarih ve 53290 sayili karar1 ile
onaylanmistir. Retrospektif bir ¢aligma olmasi nedeniyle ek biitce talebinde bulunulmamastir.
Calismamiz Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi’nde belirtilen standartlara uygun

yuritilmistir.
3.1. Calisma Popiilasyonu

Bu retrospektif arastirma calismasina, Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Gastroenteroloji Kliniginde 1 Ocak 2015 ile 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda Akut Pankreatit
tanisi ile yatan ve takipli olan hastalar dahil edildi.

Hasta dosyalar1 Gastroenteroloji Klinigi ve Nucleus Bilgi Islem Sistemi {izerinden taranarak
hasta yasi, cinsiyeti, boyu, kilosu, viicut kitle indeksi, ilk akut pankreatit atagi tani tarihi,
hastaligin siddeti, sigara ve alkol kullanimi, komorbid hastalik, laboratuvar bulgular1 ve
goriintlileme sonuglari, hastane yatis siiresi, surveyi, KS ve ERCP 0ykiisii, tekrarlayan atak

say1s1 ve ataklar arasi gegen siire kayit altina alindu.

Calismaya 18 yas lstii olup akut pankreatit tanisiyla hastanemizde takip edilen, biliyer ve
idiyopatik etiyolojili toplam 500 hasta dahil edildi. Alkol, hipertrigliseridemi, ERCP sonrasi,
hiperkalsemi gibi etiyolojik nedenlere bagl olarak akut pankreatit geciren ve 18 yas altindaki

hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Hastalar1 biliyer ve idiyopatik olarak siniflandirirken bazi parametreleri goz Oniinde
bulundurduk. Cekilen goriintiilemelerde ( batin USG, BT, MR-MRCP, EUS) safra kesesi
veya safra yollarinda tasi olanlari biliyer grupta degerlendirdik. Idiyopatik etiyolojiyi
tanimlarken akut pankreatite neden olabilecek tiim nedenleri ekarte ettik (lipid profili normal,
kalsiyum seviyesi normal, akut pankreatit yapacak diizeyde alkol kullanimi olmayan, ERCP
islemi gecirmeyen ve goriintiilemelerde safra kesesi veya yollarinda tas1 olmayan hastalar ele

aldik).
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3.2. istatistiksel Analiz

Istatistik analizlerin tiimii R yazilimi (versiyon 4.1.2) kullanilarak gerceklestirildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogrov Smirnov ve Shapiro Wilk testleri ile
Q-Q plot ve histogram grafikleri ile denetlendi. Siirekli degiskenler normal dagilmadigindan
ortanca (25.-75. g¢eyrek ) olarak belirtildi. Kategorik veriler frekans (yiizde) ile sunuldu.
Siirekli veriler Mann Whitney U ve Kruskal Wallis testi ile analiz edildi. Kategorik veriler
icin gozlem sayisinin yeterli oldugu durumda Pearson Ki-kare testi ile, gdzlem sayilariin

yetersiz oldugu durumda Fisher’in kesin testi ile karsilastirildi. P<0.05 anlamli olarak kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin genel Ozellikleri Tablo 4-1°de verilmistir. Hastalarin
%47’s1 erkek, %531 kadind1. Yas ortanca degeri 58 (46-70), boy 165 cm (160-171 cm), kilo
75 kg (66-85 kg), viicut kitle indeksi (VKI) 27.1 kg/m2 (24.2-31 kg/m2) olarak tespit
edilmistir. Hastalarin %19’u sigara, %7°1 alkol kullanicisiydi, %18 hastada Diabetes Melitus
(DM) goriildii. Akut pankreatit etiyolojisi %60 hastada biliyer, %40 hastada idiyopatik idi.
Balthazar smiflandirmasina gore degerlendirildiginde %7.8 hasta evre A, %18 hasta evre B,
%42 hasta evre C, %14 hasta evre D ve %18 hasta evre E sinifindaydi.

Tablo 4.1: Tiim Hastalarin Genel Ozellikleri

Say1 500

Yas 58
Cinsiyet

Kadin 267 (%53)
Erkek 233 (%47)
Boy, cm, median (range) 165 (160-171)
Kilo, kg, median (range) 75 (46-70)
VKi, kg/m? 27.1 (24.0-30)
Sigara 97 (%19)
Alkol 35 (%17)
DM 88 (%18)
Etiyoloji

Biliyer 300 (%60)
Idiyopatik 200 (%40)
Balthazar

A 39 (%7.8)

B 89 (%18)

C 212 (%42)
D 69 (%14)

E 91 (%18)

VKI, Viicut Kitle indeksi; DM, Diyabetes Mellitus
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Hastalar pankreatit atak niiksii acisindan 3 farkli gruplarda karsilastirmali olarak
degerlendirildi; ilk pankreatit atagin1 KS sonrasi gegirenler, ilk atak sirasinda safra kesesi in
situ olup atak sonrasinda KS gecirenler ve ilk atak sirasinda safra kesesi in situ olup KS
gecirmeyenler. Her grup hem etiyoloji ayirimi yapilmadan, hem de biliyer ve idiyopatik

ayirimui yapilarak karsilagtirild.

Totalde 56 hasta ilk akut pankreatit atagin1t KS sonrasi gegirirken, 156 hasta ilk pankreatit
atag1 sonras1 KS gecirmis, 288 hasta ise hi¢ KS olmamustir. Ik pankreatit atagin1 KS sonrasi
geciren 56 hastanin %751 sonrasinda tekrar atak gegirmezken, %25°1 tekrar atak gegirmistir.
[k atakta safra kesesi in situ olup sonrasinda KS yapilan 156 hastanin %81’inde tekrar atak
oykiisli olmazken, %19’unda olmustur. Hi¢ KS ge¢irmeyen 288 hastanin ise %85’inde tekrar
atak goriilmezken, %15’inde atak tekrar1 goriilmiistiir. Etiyolojiye bakilmaksizin 3 grup
karsilastrildiginda atak tekrari ve sikligi arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p=0.176)
(Tablo 4-2).

Tablo 4.2: KS Oykiisiine Gére Tekrar Atak Durumu

Tekrar Atak
Ozellik ) Z(Zkizl n\ia;’sl p-degeri?
KS ve Akut Pankreatit Oykiisii 0.176
ik Atagini KS Sonrasi Gegirenler 42 (%75) 14 (%25)
ik Atakta Safra Kesesi In situ Olup KS Gegirenler 126 (%81) 30 (%19)
KS Gegirmeyenler 244 (%85) 44 (%15)

1Frekans (%); 2Pearson Ki-kare testi
KS, Kolesistektomi

Hastalar1 biliyer ve idiyopatik olarak ayirdigimizda; biliyer grupta 23 hasta ilk atagi KS
sonrasi gegirirken, 145 hasta atak sonrast KS olmus, 132 hasta KS olmamustir. Idiyopatik
grupta ise 33 hasta ilk atagi KS sonrasi gecirmig, 11 hasta atak sonrasi KS gec¢irmis ve 156

hasta KS ge¢irmemistir.

Biliyer grubu degerlendirdigimizde; ilk pankreatit atagini KS sonrasi gegiren 23 hastanin
%39 unda tekrar atak goriiliirken, %61’inde atak goriilmemistir. [k akut pankreatit atagindan
sonra KS olan 145 hastanin %19’unda ataklar tekrarlarken, %81’inde bir daha pankreatit atagi
gelismemistir. Biliyer etiyoloji nedenli akut pankreatit gegiren ve sonrasinda KS yapilmayan

132 hastanin atak tekrar1 ve siklig1 degerlendirildiginde ise %14’linde tekar atak goriilmiis,
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%86’1inda goriilmemistir. Her 3 grupta atak durumuna bakildiginda ilk pankreatit atagin1 KS
sonrasi gegirenlerde atak sikliginda anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0.018) (Tablo 4-
3).

Idiyopatik grubu inceledigimizde; ilk akut pankreatit atagini KS sonras1 gegiren 33 hastanin
%15’inde tekrar atak goriiliirken, %85’inde atak goriilmemistir. Ilk ataktan sonra KS yapilan
11 hastada %18 oraninda tekrar atak gelisirken, %82 hastada tekrar atak gelismemistir.
Idiyopatik etiylojiye bagli akut pankreatit geciren ve KS olmayan 156 hastanin %83 iinde
ataklar tekrarlamazken, %17’inde tekrarlayan ataklar goriilmiistiir. Sonu¢ olarak biliyer
grubun aksine idiyopatik etiyolojili hastalarda her 3 grubu karsilastirdigimizda atak sikliginda
anlamli bir fark bulunmamistir (p=0.999) (Tablo 4-3).

Tablo 4.3: Etiyoloji Ayirimina Gore KS dykiistiniin Tekrar Atak Durumuna Etkisi

Biliyer idiyopatik
Ozellik Yok, Var, p- ) Yok, Var, p- )
n = 2451 n =551 degeri n=1671 n=33! degeri

KS ve ,f\kut Pankreatit 0.018 0.999
Oykiusu

ik Atagini KS Sonrasi 0 0 0 0

Gegirenler 14 (%61) 9 (%39) 28 (%85) 5 (%15)

ilk Atakta Safra Kesesi In 0 0 0 0

situ Olup KS Gegirenler 117 (%81) 28 (%19) 9 (%82) 2 (%18)

KS Gegirmeyenler 114 (%86) 18 (%14) 130 (%83) 26 (%17)

IFrekans (%); 2Fisher’in kesin testi

KS, Kolesistektomi

[lk akut pankreatit atag: sirasinda safra kesesi in situ olan 444 hastay etiyolojik olarak
ayirdigimizda hastalarin %62.4’1 biliyer, %37.6°1 idiyopatikti. Bu hastalarin 156’1 (%35.1)
atak sonrasi KS gecirirken, 288’1 (%64.9) KS olmamistir. KS yapilan ve yapilmayan
hastalar1 karsilastirdigimizda, hem biliyer, hem de idiyopatik grupta atak siklig1 arasinda
anlamli fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4-4).
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Tablo 4.4: : Ik Atak Sirasinda Safra Kesesi In Situ Olup Sonrasinda KS Olan ve Olmayan
Hastalarda Atak Sikliginin Karsilastirilmasi

Biliyer idiyopatik
Ozellik Yok, Var, p- ) Yok, Var, p- )
n=2311 n=461 degeri n=1391 n =28t degeri

KS ve Akut Pankreatit
Bykiisii >0.05 >0.05

ilk Atakta Safra Kesesi In

situ Olup KS Gegirenler 117 (%81) 28 (%19) 9 (%82) 2 (%18)

KS olmayanlar 114 (%86) 18 (%14) 130 (%83) 26 (%17)

IFrekans (%); 2Fisher’in kesin testi
KS, Kolesistektomi

[k akut pankreatit atag1 sirasinda safra kesesi in situ olan hastalarda KS’nin yanisira ERCP
yapilmasinin atak sikligina olan etkisi degerlendirildi. Bu hastalarin  %22,7’ine sadece KS;
%15.8’ine sadece ERCP yapilirken; %12.4’tine hem KS, hem ERCP yapilmis; %49.1’ine ise

hicbir islem yapilmamisti.

Bu grupta biliyer etiyolojili hastalarin tekrar atak gecirme oranlari, KS ve ERCP o&yki
durumlar arasinda anlamli olarak farkli bulundu (p=0.022) (Tablo 4-5). Post-hoc analizde KS
yapilip ERCP yapilmayanlarin, hem KS, hem de ERCP yapilanlardan anlamli olarak daha
fazla oranda tekrar atak gecirdigi goriildii (p=0.049).

Tablo 4.5: Ik Atakta Safra Kesesi In Situ Olan Biliyer Etiyolojili Hastalarin KS ve ERCP
Yapilma Durumlarina Gore Tekrar Atak Sikliklari

Tekrar Atak
Ozellik ] ZOZ'; " n\ﬂél p-degeri?
Kolesistektomi ve ERCP Oykiisii 0.022
KS (-) ve ERCP (-) 71 (%86) 12 (%14)
KS (-) ve ERCP (+) 43 (%88) 6 (%12)
KS (+) ve ERCP (-) 69 (%74) 24 (%26)
KS (+) ve ERCP (+) 48 (%92) 4 (%7.7)

IFrekans (%); 2Pearson Ki-kare testi
KS, Kolesistektomi; ERCP, Endoskopik Retrograd Kolanjio Pankreatografi
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Idiyopatik grupta ise hastalarmn tekrar atak gecirme oranlart KS ve ERCP oykiilerine gore
anlamli olarak farkli bulunmasina karsilik (p=0.026), post-hoc analizde anlamli bir fark
saptanmadi (Tablo 4-6).

Tablo 4.6: Ilk Atakta Safra Kesesi in Situ Olan Idiyopatik Etiyolojili Hastalarin KS ve ERCP
Yapilma Durumlarina Gore Tekrar Atak Sikliklar

Tekrar Atak
Ozellik 0 :01291 n\iazr’gl p-degeri?
Kolesistektomi ve ERCP Oykiisii 0.026
KS (-) ve ERCP (-) 117 (%87) 18 (%13)
KS (-) ve ERCP (+) 13 (%62) 8 (%38)
KS (+) ve ERCP (-) 7 (%88) 1 (%12)
KS (+) ve ERCP (+) 2 (%67) 1 (%33)

IFrekans (%); 2Fisher’in kesin testi

KS, Kolesistektomi; ERCP, Endoskopik Retrograd Kolanjio Pankreatografi

Sonug olarak ilk pankreatit atag:i sirasinda safra kesesi in situ olan hastalarda KS yapilip-
yapilmamasinin atak sikligina olumlu bir etkisi goriilmezken, bu hastalarda KS’nin yanisira

ERCP yapilmasi atak sikligini belirgin olarak azaltmaktadir.

[k akut pankreatit atagin1 KS sonras1 gegiren 56 hasta ileri degerlendirmede, ERCP yapilip-
yapilmamasina gore karsilagtirildi; etiyloji ayrimi yapilmadan 9%42.8 hastaya ERCP
yapilirken, %57.2 hastaya ERCP yapilmamisti. ERCP yapilan hastalarda tekrar atak goriilme
orant %21, ERCP yapilmayanlarda %28 idi. ERCP yapilan %79 hastada tekrar atak
goriilmezken, ERCP yapilmayan hastalarda bu oran %72 olarak saptandi. Sonug olarak ilk
pankreatit atagin1 KS sonrasi gegiren hastalarda etiyoloji farketmeksizin ERCP yapilmasinin

ataklar tizerine anlamli bir etkisi saptanmadi (p=0.533) (Tablo 4-7).
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Tablo 4.7: : Ik Atag1 KS Sonras1 Gegiren Hastalarin ERCP Yapilma Durumlaria Gére

Tekrar Atak Siklig1
Tekrar Atak
Ozellik niOZ’Zl 0 \ia1r,41 p-degeri?
ERCP Oykiisii 0.533
Yok 23 (%72) 9 (%28)
Var 19 (%79) 5 (%21)

IFrekans (%); 2Pearson Ki-kare testi
KS, Kolesistektomi; ERCP, Endoskopik Retrograd Kolanjio Pankreatografi

[lk pankreatit atagim KS sonrasi gegiren biliyer etiyolojiye sahip hastalarin %73.9’una ERCP
yapilirken, %26.1 hastaya ERCP yapilmamisti. ERCP &ykiilerinin atak sikligina etkisini
biliyer grupta degerlendirdigimizde; ERCP yapilan hastalarin %71°1 tekrar atak gecirmezken,
%29’u tekrar atak gegirdi. ERCP yapilmayan hastalarin %67°1 tekrar atak gecirirken, %33’
tekrar atak gecirmedi. Sonu¢ olarak ilk pankreatit atagmmi KS sonrasi gegiren biliyer
etiyolojiye sahip hastalarin tekrar atak gegirme oranlari arasinda ERCP yapilip yapilmama

durumlarina gore anlaml farkli bulunmadi (p=0.162) (Tablo 4-8).

Bu grupta idiyopatik etiyolojiye sahip 33 hastanin %78.8’ine ERCP yapilmamis, %21.2’ine
ERCP yapilmisti. ERCP yapilmamis hastalarin %19’u tekrar atak gecirirken, %81°1 tekrar
atak gecirmemisti. ERCP yapilmis hastalarin hicbiri tekrar atak gecirmedi. Idiyopatik
etiyolojili hastalarin tekrar atak ge¢irme oranlar1 ERCP yapilan ya da yapilmayanlar arasinda

anlamli farkli bulunmadi (p=0.559) (Tablo 4-8).
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Tablo 4.8: Ik Atag1 KS Sonrasi Gegiren Biliyer ve Idiyopatik Etiyolojili Hastalarin ERCP
Yapilma Durumlarina Gore Tekrar Atak Sikligi

Biliyer idiyopatik
Yok, Var, p- Yok, Var, p-
Tekrar Atak
n =141 n=9. degeri? n =28t n=>51. degeri?
ERCP oykiisi 0.162 0.559
Yok 2 (%33) 4 (%67) 21 (%81) 5 (%19)
Var 12 (%71) 5(%29) 7 (%100) 0 (%0)

IFrekans (%); 2Fisher’in kesin testi

KS, Kolesistektomi; ERCP, Endoskopik Retrograd Kolanjio Pankreatiografi

Sonug olarak ilk pankreatit atagin1 KS sonrasi gegiren hastalarda hem biliyer, hem de

idiyopatik grupta ERCP yapilmasinin ataklar izerine herhangi bir olumlu etkisi saptanmadi.
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5. TARTISMA

Akut pankreatit kendi kendini sinirlayan hafif bir seyirden hayati tehdit edecek siddetli bir
seyre kadar genis yelpazede karsimiza ¢ikmaktadir. Ozellikle agir formlarda mortalite riskinin
yiiksek olmasi nedeniyle tedavinin zamaninda ve dogru bir sekilde yapilmasi biiyiikk 6nem
tasimaktadir. Tekrarlama 6zelliginden dolay tedavi disinda bir diger 6nemli nokta, hastalarda
atak tekrarmin karsisin1 almak ve olabildigince atak sikligini azaltmaya yonelik uygulamalar
yapmaktir. Ayrintili incelemelere ragmen akut pankreatitli olgularda %10 ila %30 oraninda
neden saptanamaz ve idiyopatik akut pankreatit (IAP) olarak adlandirilir. IAP olgularmmn
%50 ile %75 kadarinda etiyolojik faktoriin mikrolitiyazis oldugu one siiriilmektedir [183].
Baz1 ¢aligmalarda bu hastalarda KS’nin pankreatit ataklarin tekrarlamasini engelledigi 6ne

stirilmiistiir.

Bu caligmada biliyer ve idiyopatik etiyolojiye sahip olan hastalarda KS’nin pankreatit atak
sikligina olan etkilerini degerlendirdik. Bulgularimiz arasinda en 6nemlilerden birisi KS’nin
hem biliyer, hem de idiyopatik pankreatit ataklari tizerinde herhangi bir olumlu etkisinin

olmamasidir.

Izlanda’da yapilan, ilk kez akut pankreatit teshisi konan 18 yas {istii bireylerin 10 yillik
retrospektif bir kohort ¢alismasinda ABP’li hastalarin yaklasik dortte birine ilk bagvuruda KS
uygulanmis, yaklasik iticte biri ise KS yapilmadan takip edilmistir. Sonug¢ olarak biliyer
pankreatit sonrast KS yapilmasinin pankreatit ataklarini azalttig1 bildirilmis ve bu hastalarda
indeks basvuru sirasnda KS yapilmasi onerilmistir [184]. Bizim ¢alismamizda ise KS yapilan

hastalarda pankreatit atak sikliginda anlamli bir azalma olmadig: saptanmustir.

Kore’de yapilan retrospektif bir kohort ¢aligmasi, ABP’nin yonetiminde KS ve ERCP’nin
onemli rollerini dogrulamak ve niiks oranimi1 azaltmada biliyer miidahalelerin etkinligini
gostermek i¢in tasarlanmistir. Calismaya 5 yillik takipleri olan 119 hasta dahil edilmis,
endoskopik sfinkterotomi (EST) ve/veya KS olan hastalar arasinda pankreatit niiks oranlari
karsilagtirilmistir. Kaplan- Meier analizinde EST yapilan grupta yapilmayan gruba gore
onemli dlglide daha diisiik pankreatit niiks oranlar1 gézlenmistir (p<0.01). Sadece konservatif
tedavi alan hastalarda EST ve/veya KS yapilan hastalar karsilastirildiginda konservatif grupta
anlamli derecede daha yiiksek pankreatit niiks oranlar1 gézlenmistir (p<<0.01) [185]. Lee ve
arkadaslarinin  gozlemsel bir c¢alismasinda KS ve ERCP gibi biliyer miidahaleler
uygulanmayan ABP’li hastalarin %60°1nda niiks goriilmiistiir [186]. Boerma ve arkadaslarinin

yaptig1 ¢alismada, elektif KS yapilan hastalarda, tek bagina ERCP’ye kiyasla 2 yilda biliyer
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semptomlarin niiks oranlarmin anlamli derecede daha diisiik oldugu bildirilmistir [187].
McAlister ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir meta-analiz benzer sekilde, KS ve ERCP
birlite uygulanan hastalarda, tek basina ERCP yapilan hastalara kiyasla daha diisiik mortalite
ve biliyer komplikasyon oranlar1 bildirilmistir, ancak pankreatit oranlar1 6nemli 6l¢iide farkl
olmamistir [188]. Bizim yaptigimiz calismada da bu calismalara benzer sekilde biliyer
pankreatitli hastalarda hem KS, hem de ERCP yapilmasinin tekbasina KS veya ERCP
yapilmasina kiyasla niiksii azaltmada daha etkili oldugu gosterilmistir. Ancak farkli gruplarda
hasta sayilar1 arasinda belirgin bir farkin olmasi sonucu etkileyebilecek 6nemli

dezavantajlardandir.

Ulkemizde Egin ve arkadaslarn tarafindan yapilan retrospektif bir galismada, ABP atag
sonrast erken donemde (<2hafta) yapilan KS ile ge¢ donemde (>2 hafta) yapilan KS’nin
sonuclart karsilagtirllmigtir. Erken donem KS’nin hastanede yatis siiresini azalttifi ve geg
donemde yapilan KS’nin hastalarin %18’inde tekrarlayan pankreatit ile iliskili oldugu

gozlenmistir [189].

Ote yandan Cin’de yapilan ve toplam 9 calismanimn dahil edildigi bir meta analizde akut
pankreatitte KS’ye bagli morbidite/mortalitenin erken ve gecikmis KS arasinda istatistiksel
bir 6nemi olmadigi gosterilmistir (p>0.05) [190]. Kelly ve arkadaslarinin yapmis oldugu, orta
ve siddetli pankreatit atag1 geciren hastalar arasinda yapilan karsilastirmada ise erken KS’nin
siddetli pankreatitte mortaliteyi arttirirken, orta siddetli pankreatitte mortalite agisindan
herhangi bir fark gozlenmemistir [191].

Bizim caligmamizda hastalara yapilan KS isleminin erken veya ge¢ donemde yapilmasina
dikkat ¢ekilmemis, KS i¢in herhangi bir zaman araligi gozetilmemistir. Hastalar taranirken
daha ¢ok KS gecirip- gecirmemeleri, eger gecirdiyse ilk atak dncesinde mi, yoksa sonrasinda
mi1 gecirmesine gore atak durumlari degerlendirilmistir. KS sonrasi atak gegirenlerde ERCP
yapilma durumlar karsilastirilmis ve ERCP’nin bu hastalarda ataklar iizerine herhangi bir
olumlu etkisi saptanmamustir (p>0.05). Ilk atak sonrasinda hem KS, hem de ERCP yapilan

hastalarda ise atak sikliginda belirgin bir azalma gorilmiistiir.

Bircok ¢alismada KS’nin biliyer pankreatitin yanisira, idiyopatik pankreatitte de atak sikligini
azalttig1 gosterilmis ve idiyopatik pankreatitte atak rekiirrensini 6nlemek i¢in KS onerilmistir.
Bizim calismada literatiirdeki diger calismalarin aksine IAP’te KS’nin atak tekrar1 ve
sikligina herhangi bir etkisi saptanmamistir. Bunun baslica nedeni biliyer ve idiyopatik

pankreatit aymrimimin tam olarak yapilmamasidir. Ggenellikle mikrolitiyazis olarak
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adlandirilan kiigiik taglar (<4mm) ve camurun, 6zellikle ana safra kanalinda yer aliyorsa,
transabdominal ultrasonografi (US) goriintiileme ile tespit edilmesi genellikle zordur.
Transabdominal US negatif oldugunda, MRCP ve EUS ile vakalarin yaklasik %90’inda
mikrolitiyazis saptanabilmektedir. Ancak EUS’nin su anda diinya ¢apinda bir¢ok hastanede
mevcut olmamasi, ya da islemi yapan klinisyenin tecriibesiz olmasi en 6énemli sorunlardandir

[192, 193].

Bu acidan yapilan bir meta analizde, idiyopatik olarak tanimlanan hastalar 3 grupta
incelenmistir. ilk olarak, orijinal makalelerde kullanilan tanimlara uygun olarak ‘orijinal’
IAP; ikinci olarak, standart degerlendirmeden sonra ‘varsayilan’ IAP; ii¢iinciisii ise ‘gercek’
IAP, hem standart tanisal calisma, hem MRCP ve EUS gibi ek tanisal testlerden sonra
aciklanamayan bir akut pankreatit epizodu olarak tanimlanmistir. Bu ¢alisma ‘varsayilan’ ve
‘gercek’ IAP’i olan onemli sayida hastada aslinda ABP oldugu teorisi ile uyumlu

sonuclanmustir [192].

Hindistanda yapilan, idiyopatik rekiirren akut pankreatit (IRAP) nedenini arastirmayi
amaglayan uzun dénem bir ¢alismada, ilk basta IRAP olarak tanimlanan 75 hastaya nedeni
bulmak i¢in ayrintili degerlendirmeler ve arastirmalar yapilmistir. Serum biokimyasi,
transabdominal US ve BT taramasimi igeren standart incelemelerden sonra higbir neden
bulunamadiginda pankreatit idiyopatik olarak kabul edilmistir. 75 hastanin sadece 10’unda
(%13) rekiirren akut pankreatitin nedeni mikrolitiyazise baglanmis, bu 10 hastanin 8’i
KS/EST ge¢irmis, ancak tekrarlayan pankreatit ataklari devam etmistir. Kalan 45 (%63)
hastada cesitli etiyolojik nedenler saptanmis ( PD, hipertrigliseridemi, pankreatit kisti ves.),
18 (%24) hastada ise herhangi bir etiyolojik neden bulunamamustir [194].

Avustralyada yapilan bir calismada, 195 IAP geciren hasta ortalama 50 ay zaman dilimi
arasinda pankreatit niiksii agisindan gozlemlenmistir. Hastalar1 idiyopatik olarak tanimlarken
fizik miiayene, laboratuvar bulgular ve non-invaziv goriintiileme yontemleri (USG ve BT) baz
alinmistir. 195 hastanin 66’1na (%33.8) KS yapilmis ve bu hastalarin 13’ilinde (%19.7) tekrar
pankreatit atagi gozlenmistir. KS yapilmayan 129 hastanin ise 68’inde (%42.8) atak
tekrarlamistir. KS yapilan ve yapilmayan 2 grup arasinda KS yapilanlarda pankreatit niiks

oranlar1 daha diisiik olarak sonuglanmis ve anlamli bulunmustur (p<0.001) [195].

Transabdominal US’nun duyarlilig1 biliyer camur i¢in sadece %55-60’tir ve bu nedenle IAP
vakalarinda tekrar USG, MRCP veya EUS oOnerilmektedir. Bu yiizden ilk pankreatit atagini

geciren IAP’li hastalarda KS ikinci atak sonrasina ertelenmelidir [196].
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Giinliik pratikte baslangicta IAP oldugu diisiiniilen birgok hastada aslinda ABP olabilecegi
diistiniilmektedir. Standart ve ek tani testlerinin ( MRCP, EUS) uygun sekilde yapilamamast
idiyopatik gruba biliyer hastalig1 teshis edilemeyenlerin de dahil edilmesine ve IAP’te KS’nin

etkisinin oldugundan fazla tahmin edilmesine yol agmaktadir.

Bizim g¢aligmada hastalarin biiyiik kismina tan1 amag¢li MRCP ve EUS uygulanmasi, biliyer ve
idiyopatik ayiriminin daha kesin yapilmasina olanak saglamistir. Bu ylizden de literatiiriin
aksine IAP hastalarinda KS yapilmasinin ataklar iizerine herhangi bir olumlu etkisinin

olmadigi net bir sekilde gdsterilmistir.
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6. SONUC

Calismamizda ABP ve IAP tanisiyla takip edilen hastalarda KS ve ERCP’nin atak tekrar1 ve
siklig1 iizerine etkisi degerlendirildi ve anlamli sonuglar elde edildi. Hem ABP’li hastalarda,
hem de IAP’li hastalarda ilk ataktan sonra KS yapilmasinin atak sikligma olan etkisi anlaml
degildi. Ancak ABP’li hastalarda KS’ye ek olarak ERCP yapilmasinin ataklar1 belirgin olarak

azalttig1 goriildi.

[k pankreatit atagin1 KS sonrasi gegiren ABP’li hastalarda atak tekrari en yiiksek olup, bu
grupta ERCP yapilmasinin atak sikligina herhangi bir olumlu etkisi goriilmedi.

Ozellikle biliyer grupta ilk atak sonrasi1 KS ya da ERCP yapilmasinin, idiyopatik grupta ise ne
KS, ne de ERCP yapilmasimnin atak siklig1 iizerinde olumlu etkisinin olmamasi gelecekte bu
acidan daha kapsamli, hasta sayisinin daha fazla oldugu, prospektif ve cok merkezli

calismalara ihtiya¢ oldugunu gostermektedir.
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