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Akut Pankreatit Tedavisi

Treatment of Acute Pancreatitis
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OZET Akut pankreatit (AP) artan yasam siiresi, obezite, alkol kulla-  ABSTRACT Acute pancreatitis is an important gastrointestinal condition
nimu, hiperlipidemi, ila¢ kullanimi ve tanisal yontemlerin kullaniminin ~ with an increasing incidence due to improved life expectancy and more
artmasina bagli insidansi artis gosteren 6nemli bir gastrointestinal kli-  widespread availability of diagnostic methods as well as due to increased
nik hadisedir. Son yillarda artan insidansa ragmen erken tan1 yontem-  prevalence of obesity, alcohol use, hyperlipidemia, and drug use in com-
leri ve hastaligin patofizyolojisinin anlasilmas: ile hastanede yatis  munities. Despite this, a decline in hospitalization time, disease-related
stiresi, maliyet ve mortalite oranlarinda azalmalar gériilmektedir. Bunun  costs and mortality has been noted in recent years owing to earlier diag-
yani sira, mortalite oranlarinin altta yatan etiyolojiden (safra tasi, alkol,  nosis and better understanding of the pathophysiology of the disease. Fur-
hipertrigliseridemi, vs.) bagimsiz oldugu, hastalik siddeti ve 48 saatten  thermore, it has been established that the mortality rates are independent
uzun siiren organ yetmezligi tablosu ile yakin iliskili oldugu goriil-  of the underlying etiology (gallstone, alcohol, hypertriglyceridemia, etc.),
mektedir. AP hastalarinin ilk sira tedavi basamaklari; sivi replasmani,  and are closely related to disease severity and organ failure lasting more
agr1 kontrolii ve beslenme destegidir. Hastanin, agresif sivi replasma-  than 48 hours. The initial management of acute pancreatitis should include
nina engel olacak kardiyovaskiiler, renal veya diger ciddi baska ko-  fluid replacement, pain control, and nutritional support. In the absence of
morbid bir hastalig1 yoksa tiim hastalara saatte 5-10 mL/kg’dan izotonik  cardiovascular, renal or other serious comorbid conditions precluding ag-
kristaloid ¢ozelti (normal salin veya ringer laktat ¢ozeltisi) ile hidras-  gressive fluid replacement, it is important to hydrate all patients with iso-
yon saglanmast onemlidir. Hastalarin, saatlik idrar ¢ikis1 >0,5-1 cc/kg/  tonic crystalloid solution (normal saline or ringer lactate solution) at a
saat olacak sekilde takip edilmeli ve sivi replasmani buna gore ayar-  dose of 5-10 mL/kg per hour. Patients' hourly urine output should be mon-
lanmalidir. AP’li hastalarda, agrinin kontrol altina alinmasi, hemodi-  itored as to maintain it >0.5-1 cc/kg/hour and fluid replacement should be
namik instabilite agisindan da 6nem arz etmektedir. AP tanili hastalarda,  adjusted accordingly. Pain control in patients with acute pancreatitis is
enteral beslenmeye miimkiin oldugunca erken baslanmasi, bagirsak ba-  also critical in terms of hemodynamic instability. It is important to start en-
riyeri iizerinde koruyucu etkisi ve bakteriyel translokasyonun 6nlemesi  teral feeding as early as possible in these patients, to protect the intestinal
nedeniyle onemlidir. Bu makalede, AP tanisi alan hastalarin tedavi yon-  barrier and to prevent bacterial translocation. In this article, the manage-
temleri giincel literatiir esliginde 6zetlenmistir. ment strategies in patients diagnosed with acute pancreatitis are summa-
rized in the light of current literature.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit; s1vi replasmani; agr1 kontrolii; Keywords: Acute pancreatitis; fluid replacement; pain control;
beslenme nutrition

Akut pankreatit (AP) pankreasin akut bir infla- stiniilse de kronik alkoliklerin %5’inden azinda belir-
matuar siireci olup, hastaligin mortalite oranlar1 hasta- siz nedenlerden dolay1 AP geligebilir.*® Safra tasi veya
l1igin siddeti ve gelisen komplikasyonlara bagli olarak 6nemli bir alkol kullanimi dykiisii bulunmadiginda,
%3-17 arasinda degismektedir.! Giiniimiizde, tilkesel serum trigliserid seviyesi >1000 mg/dL ise hipertrigli-
ve yoresel farkliliklar gosterse de safra taglar ve alkol, seridemiye bagli AP diisiiniiliir. Bir¢ok ajan ve ilaca
AP i¢in en sik nedenler olarak karsimiza ¢ikmaktadir.>* bagli pankreatit bildirilmisse de en sik karsilagilan
Vakalarm %40-60’1n1 safra tagina, %10-20’lik kismini ajanlar; 6-merkaptopurin, azatiyoprin, izoniazid, loop
alkole, %5-10"luk kismin1 hipertrigliseridemiye bagl ditiretikleri ve didanosindir.”®
AP vakalari olugturmaktadir.® Alkole bagli AP nin ge- Bagvuru aninda, hastaligin etiyolojisi ve siddetini
nellikle giinde >50 gr alkol tiiketimi gerektirdigi dii- belirlemek amaciyla tam bir metabolik panel, serum
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kalsiyum, tam kan sayimi, serum trigliserid, arteriyel
kan gaz, laktat diizeyi bakis1 ve direk akciger grafisi
goriilmesi 6nem arz etmektedir. Serum amilaz ve lipaz
Olciimi pankreatit teshisi i¢in yararli olsa da AP’li
hastalarda seri dl¢timler; hastalik siddetini, prognozu
veya tedavi yonetimini degistirmek i¢in yararli degil-
dir. AP tanis1 konan hastalarda, tanisal belirsizlik ol-
madig1 siirece ilk basvuruda rutin abdominal
bilgisayarli tomografi (BT) ile goriintiileme 6nerilme-
mektedir.

Modifiye Atlanta siniflamasina gore AP siddeti 3
gruba ayrilmaktadir. Hafif AP [mild acute pancreati-
tis (MAP)]; organ yetmezligi ve lokal veya sistemik
komplikasyonlarin olmamasi ile karakterize iken orta
siddetli AP [moderately severe acute pancreatitis
(MSAP)]; gecici organ yetmezligi (<48 saat)
ve/veya lokal komplikasyon ile karakterizedir. $id-
detli AP [severe acute pancreatitis (SAP)] ise bir
veya daha fazla organi iceren kalic1 organ yetmez-
ligi (>48 saat) tablosu ile karakterize AP formudur.
AP i¢in etkinligi kanitlanmis farmakolojik tedaviler
olmamasina ragmen SAP olanlarda yogun bakim
iinitesine erigim ve organ yetmezligi yonetiminin
yant sira AP ile iligkili komplikasyonlarin gelismis
yoOnetimi nedeniyle mortalite oranlarinda azalmalar
kaydedilmektedir.” 2

AP’1i bir hastanin klinik seyrinin tahmin edil-
mesine yardimci olmak icin ¢ok sayida AP siddet
skorlama sistemi gelistirilmistir, ancak bir¢ogunun
hesaplanmasi1 zahmetlidir ve genellikle degerlendir-
meler 48-72 saati bulmaktadir. APACHE II, Ranson
ve Glasgow gibi skorlama sistemleri zay1f pozitif pre-
diktif degerlere sahiptir.” Yeni gelistirilen ve sadece
hastanin basvuru anindaki deger ve bulgularina gore
gelistirilen “Akut Pankreatitte Basucu Siddet In-
deksi” daha 6nceki skorlama sistemleri kadar komp-
like olmay1p erken donemde hastalar acisindan yol
gosterici olabilmektedir (Tablo 1).!%!4

Hastaligin siddeti, organ yetmezligi (6zellikle
kardiyovaskiiler, solunum veya bobrek yetmezligi)
bulgulari (Tablo 2), sistemik inflamatuar yanit sen-
dromu (SIRS) skorunun (Tablo 3) belirlenmesi &zel-
likle erken donemde yakin monitdrize ve yogun
bakim kosullarinda takip edilmesi gereken hastalarin
se¢imi (Tablo 4) agisindan oldukg¢a onemlidir.'s-"”
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TABLO 1: Akut pankreatitte basucu siddet indeksi.

Kan iire azotu >25 mg/dL (8,9 mmol/L) (1 puan)
Mental (zihinsel) fonksiyonlarda bozulma (1 puan)
*SIRS varligi (1 puan)

Yas >60 (1 puan)

Plevral efiizyon varligi (1 puan)

SIRS: Sistemik inflamatuar yanit sendromu.
*SIRS (sistemik inflamatuar yanit sendromu) kriterleri Tablo 3'te 6zetlenmistir. Ug ve tiz-
erindeki skorlarda mortalite oranlarinin %15'in {izerine ¢iktigi bildirilmektedir."

Mortalite oranlari; safra tasi ile iliskili, alkole bagli,
hipertrigliseridemi dahil olmak {izere farkli AP eti-
yolojileri arasinda benzerdir.'®!” Kalic1 organ yet-
mezligi, 48 saatten fazla siiren organ yetmezligi
olarak tanimlanir ve AP’de dliimiin ana nedenidir.
Artan mortalite ile iliskili ek faktorler arasinda dia-
betes mellitus (DM), hastanede edinilen enfeksiyon
ve ileri yas (>70) yer almaktadir.?**> Bunun yani sira
AP’de daha kotii sonuglar ve morbidite iligkili fak-
torler arasinda ileri yas, ¢coklu komorbid hastalik,
yiiksek beden kitle indeksi, SIRS varlig, yiiksek kan
iire azotu (BUN) ve/veya hematokrit, plevral efiizyon
ve/veya akcigerde infiltratlar ve degisen mental
durum bulunur.?*?° Bu derlemede, AP’nin giincel ge-
cerli tedavi yontemleri literatiir esliginde 6zetlen-
meye caligilmistir.

I TEDAVI

AP tanisi alan bir hastanin, ilk sira tedavi basamak-
larini; s1vi replasmani, agri kontrolii ve beslenme des-
tegi olusturur.”’

SIVI REPLASMANI

AP’deki hipovolemi, 3. bosluk ve damar i¢i voliim
azalmasina bagh tetiklenir. AP nin ana tedavisini
olusturan basamak agresif sivi replasmanidir. Hasta-
nin agresif sivi replasmanina engel olacak kardiyo-
vaskiiler, renal veya diger ciddi bagka komorbid bir
hastalig1 yoksa tiim hastalara saatte 5-10 mL/kg’dan
izotonik kristaloid ¢ozelti (normal salin veya ringer
laktat ¢ozeltisi) ile hidrasyon saglanmasi énemlidir.
Ozellikle basvuru aninda, hipotansiyon ve tasikardi
olan hastalara daha agresif sivi replasmani uygula-
mast (ilk 30 dk’da 20 mL/kg) tercih edilmelidir.?%
Eger hastanin hiperkalsemisi varsa ringer laktat kul-
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TABLO 2: Akut pankreatitte hastalik siddetini belilemede kullanilan Modifiye Marshall skorlama sistemi. Herhangi bir sistemde 2 veya
daha ytiksek bir skor, organ yetmezliginin varligini tanimlar.

Organ sistemi

Ventilasyon uygulanmayan hastalarda FiO2
Tamamlayici oksijen (L/dk)

Oda havasl

2

4

6-8

9-10

0 1
Respiratuar (Pa02/Fi02) >400 301-400
Renal; Serum kreatinin (mg/dL) <14 14-18
Kardiyovaskiiler(sistolik kan basinci, mmHg) >90 <90, sivi yanitl

Skor
2 3 4
201-300 101-200 <101
1,9-3,6 3,6-4,9 >4.9
<90, sivi yanitsiz <90, pH <7,3 <90, pH <7,2

FiOy (%)
21
25
30
40
50

lanim1 bu hastalarda, igeriginde yiiksek kalsiyum ne-
deniyle kontrendikedir. Stvi replasmani tercihinde
normal salin ile ringer laktati karsilastiran genis hasta
sayili ¢calisma bulunmamaktadir. Kirk hastalik bir
randomize ¢alismada, ringer laktat alan hastalarin
normal saline gore C-reaktif protein (CRP) diizeyle-
rinin (52 mg/dLl’ye 104 mg/dL) ve SIRS goriilen
hasta oranlariin (%84’°¢ %0) daha diisiik oldugu go-
rillmiistiir.”” Amerikan Gastroenteroloji Dernegi 2018
yilindaki derlemesinde, sivi replasmaninda kullani-
lacak ajanlarin (ringer laktat, normal salin, sentetik
kolloidler) birbirlerine iistiinliigii olmadigina yonelik
karar bildirmistir.** AP’de hidroksietil nisasta (HES)
kullanimu ile ilgili ¢aligmalar da bulunmaktadir. HES
kullaniminin mortalite {izerinde bir etkinliginin ol-
mamasinin yani sira bir ¢alismada ¢oklu organ yet-
mezliginin HES alan hastalarda 6nemli 6l¢iide arttigi
yoniinde veriler bulunmaktadir.*-32

S1v1 gereksinimi, bagvurunun ilk 6 saatinde ve
sonraki 24-48 saat boyunca sik araliklarla yeniden de-
gerlendirilir. Tipik hedefe yonelik tedavi; kalp hizi,
ortalama arter basinci, santral vendz basing, idrar ¢1-
kisi, BUN ve hematokrit degerlerine gore ayarlana-
bilir.#16293%  Yeterli
baslangigta yiiksek olmalar1 durumunda; hayati be-
lirtilere (hedef kalp atim hiz1 <120 atim/dk, ortalama
arter basinci 65-85 mmHg arasinda), idrar ¢ikisina
(>0,5-1 cc/kg/ saat) hematokrit diizeyine (hedef %35-
44) ve BUN degerlerine gore degerlendirilip takip
edilebilir.'*** BUN’nin dzellikle bagvuru anindaki ve

sivi replasmani, Ozellikle

hastaneye yatigin ilk 24 saatindeki degisiklikleri mor-
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TABLO 3: Sistemik inflamatuar yanit sendromunun dzellikleri,
tabloda belirtilen kriterlerden 2 ya da fazlasinin varliginda sis-
temik inflamatuar yanit sendromu kabul edilir.

+ Viicut sicakligi >38,30 C veya <360 C
+ Kalp atim hizi >90 /dk
+ Solunum hizi >20/dk veya PaCO2 <32 mmHg

+ Beyaz kiire sayisi <4.000 hiicre/mm3 veya >12.000 hiicre/mm3 veya

immatiir hlicre orani >%10

taliteyi 6ngérmede etkilidir.!* BUN seviyeleri ayni
kalan veya artan hastalarda daha fazla sivi replasmani
diistintilmelidir. Diisiik idrar ¢ikisinin, kalic1 hacim
titkenmesinden ziyade akut tiibiiler nekroz gelisimini
de yansitabilecegini unutmamak gerekir. Bu ortamda,
agresif sivi replasmaninin, idrar ¢ikisini iyilestir-
mekten ziyade, periferik ve pulmoner 6deme yol aca-
bilecegi unutulmamalidir.

Yetersiz sivi replasmani, hipotansiyona ve akut
tiibiiler nekroza yol agabilir. Ozellikle 24 saat devam
eden hemokonsantrasyon, nekrotizan pankreatit ge-
lisimi ile iliskilendirilmistir.’> Nekrotizan pankreatit,
vaskiiler sizint1 sendromu ile sonuglanir ve 3. bosluk
sivi kaybina ve pankreatik perflizyonun kdotiillesme-
sine neden olur.*® Bununla birlikte, s1vi replasmanini
esas olarak hastaligin baslamasindan sonraki ilk 24-
48 saatle siirlamak onemlidir. Asir siddetli s1vi rep-
lasmani, artan entiibasyon ihtiyaci ve abdominal
kompartman sendromu riskiyle iliskili oldugundan,
48 saatten sonra agresif sivi replasmani onerilme-
mektedir.
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TABLO 4: Akut pankreatitte yakin monitdrize veya yogun
bakim kosullarinda izlenmesi gereken hastalar.

M SAP tanisi alan hastalar

Asagidaki parametrelerden herhangi birine sahip AP hastalari

+ Kalp atim hizi <40 veya >150/dk

+ Sistolik arteriyel basinci <80 mmHg veya ortalama arteriyel
basinci <60 mmHg veya diastolik arteriyel basinci >120 mmHg

+ Solunum hiz1 >35/dk

+ Serum sodyumu <110 mmol/L veya >170 mmol/L

+ Pa02 <50 mmHg

* pH <7,1 veya >7,7

+ Serum glukoz >800 mg/dL

+ Serum kalsiyum >15 mg/dL

* Andiri

* Koma

SAP: siddetli akut pankreatit; AP: akut pankreatit.

AGRI KONTROLU

AP hastalarinda, karin agris1 ana semptomlardan bi-
ridir ve agrinin kontrol altina alinmasi hemodinamik
instabilite agisindan da 6nem arz etmektedir. Hastali-
gin fizyopatolojisi géz oniine alindiginda meydana
gelen vaskiiler kacak ve hemokonsantrasyona bagl
iskemik siireg, agriya ve ilerleyen donemde laktik asi-
doza neden olabilmektedir. Bu agidan 6zellikle erken
donemde siv1 replasmani, agr1 palyasyonu agisindan
da 6nem arz etmektedir. AP’li hastalarda farkli opioid
ve opioid olmayan analjezikleri karsilastiran birkag
kiigiik randomize kontrollii calismada (RKC), etkin-
lik veya giivenlik acisindan bu analjeziklerin birbir-
lerine tistiinliigl gosterilememigtir.*”* Ayrica AP’de
opioid olmayan analjezikleri (intravendz paraseta-
mol, deksketoprofen) tramadolle karsilastiran bir ¢a-
ligma, agr1 kontrolii agisindan hepsinin benzer
oldugunu gostermistir.*® Bir bagka ¢alismada, AP has-
talarinda epidural anestezinin agr1 kontrolii yani sira,
pankreatik arteriyel perfiizyonun artirilmasinda da
etkin oldugu gosterilmistir.*’

Opioidler, AP’li hastalarda agr1 kontrolii sagla-
mada giivenli ve etkili ajanlardir.’” AP’de agr1 pal-
yasyonu i¢in hidromorfon veya fentanil (intravenz)
kullanilabilir. Fentanil, 6zellikle bobrek yetmezli-
ginde daha iyi giivenlik profili nedeniyle giderek
daha fazla kullanilmaktadir. Fentanilin diger opioid-
lerde oldugu gibi solunum depresyonu yapabilecegi
akilda tutulmalidir. Fentanil, hem bolus hem de sii-
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rekli inflizyon olarak verilebilir. Yan etkileri agisin-
dan hastalarin yakin takip altinda tutulmasi gereklidir.

Bunun yani sira son yillarda AP’de meperidin
kullanimi giderek artmaktadir ¢iinkii ¢alismalar me-
peredinin morfin gibi oddi sfinkter basincinda bir ar-
tisa neden olmadigi yoniindedir.*! Bununla birlikte
morfinin, pankreatit veya kolesistite neden olabile-
cegini veya siddetlendirebilecegini gosteren hicbir
klinik calisma yoktur. Meperidinin kisa bir yar1 6mrii
vardir. Tekrarlanan dozlarin, néromuskiiler yan etki-
lerinin yan1 sira metaboliti olan normeperidinin bi-
rikmesine yol agarak nadir de olsa ndbetlere sebep
olabilecegi akilda tutulmalidir.

BESLENME

AP tanili hastalarda, enteral beslenmeye miimkiin ol-
dugunca erken baslanmasi, bagirsak bariyeri tizerinde
koruyucu etkisi ve bakteriyel translokasyonun onle-
mesi nedeniyle 6nemlidir.*> MAP hastalarinda, ge-
nellikle iyilesme hizli bir sekilde gerceklestiginden
ve hastalarin 1 hafta i¢inde oral beslenmeleri miim-
kiin oldugundan sadece intravendz hidrasyon ile y6-
netilebilir. MSAP’li hastalarda, 5-7 giin i¢inde oral
alimi stirdiirme olasilig1 diisiikse, hastalara beslenme
destegi gereklidir. Hastada ileus, bulant1 veya kusma
olmadiginda agr1 siddeti azalryorsa ve inflamatuar be-
lirteglerde diizelme kaydedilirse, oral beslenme tolere
edildigi gibi erken (24 saat icinde), az yaglh ve yu-
musak beslenme seklinde baslanabilir.'®43-4

MSAP ile SAP’li baz1 hastalarda, gastroduode-
nal enflamasyona ve/veya gastrik ¢ikig darligina yol
acan s1vi koleksiyonlarina bagli limende kompres-
yon sonucu postprandiyal agri, bulant1 veya kusma
nedeniyle oral beslenme tolere edilemeyebilir. Bu
hastalar, 5. giine kadar oral diyeti tolere edemezlerse
enteral beslenme gerekebilir. Bununla birlikte lokal
komplikasyonlar diizelmeye basladiginda, oral bes-
lenme tolere edildigi sekilde baslatilabilir.

Oral Beslenme

AP’li hastalarda randomize ¢alismalarin degerlendi-
rildigi sistematik bir derlemede, gecikmis oral besle-
meyle karsilagtirildiginda erken oral beslenmenin
(hastaneye yatigtan sonra <48 saat), yan etkileri ar-
tirmadig1 veya semptomlari siddetlendirmedigi goz-
lenmigtir.** MAP ve MSAP’li hastalar1 igeren 7
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calismanin 4’linde erken oral beslenme, hastanede
kalis siiresinin kisalmasi ile iligkilendirilmistir.
Ancak SAP’de farkli sonuglar bildirilmistir. SAP’1i
hastalarda, erken donem (ilk 24 saat) oral beslen-
meyle, ge¢ donem (72 saat sonra) oral beslenmenin
karsilastirildigi ¢ok merkezli bir calismada gruplar
arasinda klinik a¢idan bir {istiinliik olmadig1 gériilm-
Ustiir.*® Parenteral beslenme ve ge¢ donem oral bes-
lenmenin, (48 saatten sonra) erken beslenmeyle (ilk
48 saat) karsilastirildig1 ¢aligsmalarda, enfekte nekroz,
organ yetmezligi, hastanede yatig siiresi ve mortalite
oranlar1 agisindan erken oral beslenmenin iistiin ol-
dugu gorilmistiir.*4

Enteral Beslenme

Oral beslenmeyi tolere edemeyen MSAP’li ve SAP’li
hastalarda parenteral beslenme yerine enteral bes-
lenme 6nerilmektedir.*'%!"4° Enteral tiip ile besleme
gereksinimi olan siddetli veya nekrotizan pankreatit
Ongoriilen hastalarda nazal yol ile bir beslenme tiipii
dogrudan mideye (nazogastrik) veya bir jejunal bes-
leme tiipii Treitz ligamaninin 6tesine (nazojejunal)
radyolojik veya endoskopik yontemlerle yerlestirile-
rek beslenme saglanabilir. Bunun yani sira oral alimi
miimkiin olmayan, yogun bakim kosullarinda izle-
nen, organ yetmezligi veya SIRS tablosundaki hasta-
tercih  edilebilir.
Nazogastrik ile nazojejunal beslenmeyi karsilastiran

larda da enteral beslenme
2 kontrollii ¢alismada, gruplar arasinda APACHE 11
skorlari, CRP diizeyleri, agr1 veya analjezik gereksi-
nimleri agisindan 2 grup arasinda anlamli bir fark bu-
lunmamustir.>%!
beslenmeyi, parenteral beslenme ile karsilastiran bir
baska kii¢lik ¢calismada, nazogastrik tiip ile beslenen

Bununla birlikte nazogastrik tiip ile

grupta artmis pulmoner ve total komplikasyonlar
kaydedilmistir.>?

Enteral beslenme, bagirsak bariyerinin korun-
masina yardimct olur ve bakteriyel translokasyonu
onler. Enteral beslenmenin parenteral beslenmeye
gore bagka bir avantaji, vaskiiler enfeksiyonlar gibi
vendz erigim ile iligkili komplikasyonlara neden ol-
mamasidir. Sekiz ¢calismanin derlendigi bir metaana-
lizde, enteral beslenmenin parenteral beslenme
alanlara kiyasla; mortaliteyi, ¢oklu organ yetmezli-
gini, sistemik enfeksiyonlar1 ve cerrahi ihtiyacini
onemli 6l¢iide azalttigi gosterilmigtir.>>>*
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AP’de pankreatik enzimlerde azalma nedeniyle
yiiksek proteinli, az yagli, yar1 elementer besleme for-
miilleri enteral soliisyon olarak tercih edilmelidir. Sa-
atte 20-25 cc’den baslanip hastanin tolere ettigi
6lciide artirilarak giinliik gereksinime (25 kcal/kg
ideal viicut agirligi) ulasilabilir. Karin agrisi, kusma,
siskinlik veya ishal gibi enteral beslenmenin tolere
edilemedigi durumlarda beslenme kesilebilir.

Parenteral Beslenme

Parenteral beslenme, sadece enteral beslenmeyi tolere
edemeyen veya enteral beslenmede hedeflenen orana
48-72 saat i¢inde ulasilamayan hastalara baglanmali-
dir ¢linkii enteral beslenmeye ek olarak parenteral bes-
lenme kullanimi zararli etkilere neden olabilir.”
Yogun bakim hastalari lizerinde yapilan ¢aligmalarda,
parenteral beslenme alan hastalarda daha yiiksek
oranda, mortalite, yogun bakim iligkili enfeksiyon ve
renal replasman gereksinimi bildirilmigtir.>>-5

ANTIBIYOTiK TEDAViSi

AP’li hastalarda, tipi (interstisyel veya nekrotizan)
veya hastalik siddeti (hafif, orta veya siddetli) ne
olursa olsun profilaktik antibiyotik kullanimi dneril-
memektedir.*** SAP’li hastalarda dahi profilaktik an-
tibiyotiklerin klinik yararlarinin degerlendirildigi
caligmalarda, herhangi bir iyilesme goriilmemistir.
Ayrica bu calismalar, profilaktik antibiyotiklerle te-
davi edilenlerin, profilaktik antibiyotiklerle tedavi
edilmeyenlere gore mortalite (%9’a karst %0,
p=0,043) ve morbidite (%36’ya karst %5, p=0,002)
oranlarmin anlamli derecede yliksek oldugunu gos-
termektedir.’”->

AP’li hastalarin %20’sinde ekstrapankreatik bir
enfeksiyon (kan dolagimi enfeksiyonlari, pndmoni ve
idrar yolu enfeksiyonlari) gelisir.”” Ekstrapankreatik
enfeksiyonlar, mortalitede artig ile iliskilidir.?? Bir en-
feksiyondan siliphelenildiginde, enfeksiyonun kay-
nag1 belirlenirken bir yandan da antibiyotiklere
baslanmalidir. Kiiltiirlerin negatif olarak sonuglan-
masi1 ve herhangi bir enfeksiyon kaynagi tanimlana-
mamasi hélinde antibiyotikler kesilmelidir.

DIGER TEDAVILER

Pentoksifilin - Segici olmayan bir fosfodieste-
raz inhibitérii olan pentoksifilinin, AP tedavisinde ro-
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liinii belirlemek icin ¢aligmalara ihtiyag vardir. Ran-
domize, az hasta sayisina sahip SAP’li 28 hastalik bir
caligmada, tanidan sonraki 72 saat i¢inde veya ta-
burcu oluncaya kadar 72 saat i¢inde pentoksifilin ve
plasebo karsilagtirilmistir. Calismanin sonucunda,
yogun bakimda yatan hasta (0 kars1 4 hasta) ve 4 giin-
den uzun siire hastanede yatan hasta (2’ye kars1 8
hasta) sayilarinin pentoksifilin kullanan hasta gru-
bunda daha az oldugu bildirilmistir. Bununla birlikte
2 grup arasinda, dolasimdaki tiimdr nekroz faktorii-o
(TNF-a) seviyeleri de dahil olmak iizere inflamatuar
belirteglerin seviyeleri arasinda anlamli bir fark go-
riilmemistir.®

Somatostatin ve analoglart - Sindirim enzimle-
rinin aktivasyonuna ikincil olarak pankreasin otolizi
AP’nin patogenezini olusturmaktadir. Pankreatik
enzim salgilarmin gii¢lii bir inhibitdri olan somato-
statin, oddi sfinkterinin aktivitesini 6nleyebilir, oddi
sfinkteri bazal basincini 6nemli 6lgiide azaltabilir, re-
tikiiloendotelyal sistemi uyarabilir, gastrointestinal
mukozal hiicrelerini ve hepatositleri koruyabilir ve
insan pankreatik periasinar miyofibroblastlarda TNF-
a ile indiiklenen interlokin (IL)-6 salgisini azaltabil-
mektedir. Ancak yapilan ¢caligmalarda somatostatinin,
AP’de gelisen komplikasyon oranlari, mortalite, pan-
kreatik fistiil ve enterokutanoz fistiil lizerine etkisi-
nin olmadigi y6niinde veriler bulunmaktadir.®!-6°
Ayrica endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi
(ERCP) sonrasi pankreatitin (PEP) 6nlenmesinde, et-
kinligine yonelik de farkli sonuglar bildirilmistir.®*-7
Bu ylizden mevcut veriler 1s18inda, AP’nin rutin te-
davisinde ve PEP’nin dnlenmesinde rutin kullanimi
onerilmemektedir.

Antifungaller - Profilaktik veya terapdtik an-
tibiyotiklerle birlikte profilaktik antifungal tedavi
(flukonazol, vs.) 6nerilmemektedir.* Mantar enfek-
siyonlari, nekrotizan PEP yaklasik %9 unda goriiliir.
Bununla birlikte, daha yiiksek oranda mortalite ile
iliskili olup olmadiklar agik degildir.”!

Proteaz inhibitorleri - AP tedavisinde proteaz in-
hibitorlerinin rolii belirsizligini korumaktadir. Metaa-
nalizler, proteaz inhibitdrlerinin SAP’li hastalarda
mortalitede sadece marjinal azalma sagladigini gos-
termektedir. Arteriyel uygulama baska bir dezavantaj-
dir.”>7 Su an i¢in rutin uygulamada 6nerilmemektedir.

27

Probiyotikler - Son yillarda probiyotiklerin kul-
lanimu ile ilgili veriler fazlalagmasina ragmen etkin-
liginin sinirli olduguna dair sonuglara ulasilmistir.
Besselink ve ark. tarafindan yayinlanan en biiyiik ¢ift
kér RKC’de, probiyotik profilaksinin enfeksiy6z
komplikasyon riskini azaltmadigi, daha yiiksek ba-
girsak iskemisi insidanst (9/153’e karst 0/145,
p=0,004) ve daha fazla mortalite (risk oram
(RR)=2,53, %95 CI=1,22-5,25) ile iliskili oldugu be-
lirtilmistir.” Gou ve ark.nin sistematik bir derleme-
sinde de probiyotiklerin, pankreatik enfeksiyon
oranlarini, hastanede yatis siiresini veya mortaliteyi
azaltmadig1 bildirilmistir.”®

Diisiik molekiil agirlikli heparinler - Pankreatik
dolasimda, endotelyal hiicrelerin hasari, ¢gamur olu-
sumu ve staz ile iliskili tromboz AP seyrinde asiniis-
lerde mukoid sislik kadar erken bir olaydir. Hasar
cevreden baglar ve merkeze dogru uzanir. Fibrin,
trombiisiin distal kisminda birikir. Faktor Xa, prot-
rombinin trombine doniigiimiinii katalize eder ve fib-
rin ptht1 olusumuna neden olur. Diisiik molekiil
agirlikli heparinler (DMAH), antitrombin III’e
(ATIII) baglanan ve aktivitesini hizlandiran bir mo-
lekiildiir. ATIII'U aktive ederek, pihtilagsma faktorleri
Xa ve Ila’nin inhibisyonunu giiglendirir. Heparin-
ATIII kompleksi, tripsin ve kimotripsin aktivitesini
azaltir ve tripsinojen aktivasyonunu inhibe eder. He-
parinin antiinflamatuar 6zellikleri antikoagiilan akti-
vitesinden farklidir. Heparin, inflamatuar hiicrelerin
yaralanma bdolgesine ve vaskiiler endotelyal hiicre-
lere 16kosit adezyonunu azaltir.”’

DMAH:’lerin, Endotelin-1 (ET-1), TNF-a ve IL-
6’y1 down regiile ettigi ve mikrotromboz olugumu-
nun azalmasma yol acarak mikrosirkiilasyonu
iyilestirdigi gosterilmistir.”® Ayrica heparin pankreas
enzimlerini inhibe eder ve hastalik seyri sirasinda
pankreas rejenerasyonunu hizlandirir.” AP tedavi-
sinde, heparinin koruyucu etkisi lizerine deneysel ve
klinik ¢alismalar vardir. Qiu ve ark. SAP’li si¢an-
larda, DMAH nin pankreatik ensefelopati gelisimi
tizerinde koruyucu etkisini gostermistir.® Bagka bir
calismada, DMAH’lerin TNF-a ve ET-1"1 azalttig1 ve
SAP’li siganlarda morfolojik degisiklikler ve vaskii-
ler akis tizerinde olumlu bir etkiye sahip oldugu gos-
terilmistir.®! Lu ve ark.min 256 SAP’li hastada



Omer Burcak BINICIER ve ark.

Turkiye Klinikleri J Intern Med. 2021;6(1):22-38

pankreatik ensefelopatinin dnlenmesine yonelik ca-
ligmalarinda, DMAH’lerin pankreatik ensefalopati
insidansini 6nemli 6l¢iide azalttigin1 ve SAP’de sag-
kalim oranini artirdigin géstermislerdir.® Yine Lu ve
ark.nin SAP’li hastalar tizerindeki bir diger calisma-
sinda, DMAH’lerin mortalite oranlarini azalttig1 bil-
dirilmistir.®® Tozlu ve ark.nin MSAP ve SAP’li
hastalarda DMAH kullanimina yonelik RKC’sinde,
mortalite lizerinde istatistiksel olarak anlamli azalma
gorililmese de lokal ve sistemik komplikasyonlar a¢1-
sindan istatistiksel olarak anlamli etkileri olduguna
dair veriler bulunmaktadir.®

ETIYOLOJIYE GORE TEDAVILER

Hipertrigliserideminin Tedavisi

Hipertrigliseridemi, asir1 alkol kullanimi ve kétii kont-
rol edilen diyabet dahil olmak {izere primer ve se-
konder lipid metabolizma bozukluklar1 olan
hastalarda goriiliir.*> Trigliserid seviyesinin 1000
mg/dL ve 2000 mg/dL’den daha yiiksek oldugu du-
rumlarda, AP riski sirastyla %5 ve %15 olarak bildi-
rilmektedir.®® Yakin tarihli bir epidemiyolojik
calismada, trigliserid diizeylerinde hafif bir artigin
bile duyarli hastalarda artmis AP riski ile iligkili ol-
dugu gorilmiistir.®” Bir diger prospektif ¢alismada,
hipertrigliseridemiye bagli AP’li hastalarda SAP ris-
kinin daha yiiksek oldugu ve yogun bakim ihtiyacinin
daha yiiksek oldugu bildirilmistir.*® Ciddi trigliserid
yliksekligi olan hastalarda, trigliserid diizeyinin 200
mg/dL’nin altinda tutulmasinin AP niiks riskini an-

lamlt olarak azalttig1 bildirilmektedir.®

AP’ye neden olan trigliserid esik degeri, Ame-
rika Gastroenteroloji Cemiyeti (AGA) ve Endokrin
Dernegi tarafindan en az 1000 mg/dL ve Avrupa Kar-
diyoloji Dernegi ve Avrupa Arterioskleroz Dernegi
tarafindan en az 885 mg/dL olarak belirlenmistir. Son
zamanlarda yapilan sistematik bir derlemeden elde
edilen dogal bir sonug, hipertrigliserideminin neden
oldugu AP’nin diger etiyolojilere kiyasla anlamli de-
recede daha siddetli olabilecegi yoniindedir.”

Hipertrigliseridemiye bagli AP’de, diger AP eti-
yolojilerinde oldugu gibi baslangi¢ tedavisini sivi
replasmani ve agri palyasyonu olusturur. Hipertrigli-
seridemiye yonelik ana tedavi yontemleri ise aferez
ve insiilindir. Bununla birlikte etkinliklerini karsilas-
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tiran randomize ¢alismalar bulunmamaktadir. Bu has-
talar i¢in baglangi¢ tedavisine yaklagim, AP nin sid-
detine ve endise verici klinik 6zelliklerine gore
planlanabilir. Eger hastanin klinik bulgulari arasinda;
hipokalsemi, laktik asidoz ve SIRS belirtileri veya
organ yetmezligi bulgulari varsa dogrudan aferez te-
rapotik plazma degisimi (TPD) uygulanabilir.’!
MAP’li ya da TPD’yi tolere edemeyen hastalarda
trigliserid diizeyleri <500 mg/dL olana kadar intra-
vendz instilin tedavisi uygulanabilir.

Aferez - Aferez, herhangi bir bileseni ayirmak
icin kani tibbi bir cihazdan gegirme ve kalan bilesen-
leri viicuda geri verme islemidir. Hipertrigliseridemili
hastalarda TPD iglemi, plazmanin ¢ikarilmasini ve bir
kolloid ¢ozelti (Albiimin veya plazma) ile degistiril-
igerir. hastalarda,
TPD’de kullanilan replasman sivilarini (alblimin ve

mesini Hipertrigliseridemili
taze donmus plazmay1) karsilagtiran ¢aligmalar bu-
lunmamaktadir. TPD’nin hipertrigliseridemiye bagl
AP veya mortalite gibi diger klinik 6nemli u¢ nokta-
larin siddetini azaltmadaki etkinligi belirlenememis-
tir. TPD ile tedavi edilen 20 hastanin, kontrol grubu
ile karsilastirildig1 bir ¢caligmada, mortalite veya sis-
temik komplikasyonlar agisindan fark bulunmamig-

tir.%?

Insiilin - Siddetli hipertrigliseridemi ile iliskili
SAP’de insiilin tedavisinin amaci, yag asitlerinin
stresle iligkili salgilanmasini adipositlerde tersine ¢e-
virmek, adipositlerde hiicre i¢i trigliserid olusumunu
tesvik etmek ve siklikla ortamdaki insiiline duyarli
hiicrelerde yag asidi metabolizmasini indiiklemektir.
Insiilin, silomikronun ve ¢ok diisiik yogunluklu li-
poproteinin, gliserol ve serbest yag asitlerine donii-
stimiinii hizlandiran bir enzim olan lipoprotein lipaz
aktivitesini artirarak serum trigliserid diizeylerini dii-
stiriir.”>** Insiilin ayrica adipositlerde bulanan trigli-
seridin pargalanmasini ve serbest yag asitlerinin
dolasima serbest birakilmasi i¢in anahtar enzim olan
hormon duyarli lipaz1 da inhibe eder. Hipertrigliseri-
demi siklikla kontrolsiiz diyabeti olan hastalarda or-
taya c¢iktigindan, insiilin hem trigliserid hem de
glikoz seviyelerini diistirebilir. Bu baglamda, diyabe-
tik ketoasidoz tedavisinde oldugu gibi kan glikozunu
150-200 mg/dL diizeyinde tutacak sekilde, kanda
yiiksek insiilin seviyesini ve hastay1 hipoglisemiden
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koruyan gereginde dekstrozlu soliisyonlarla destek-
lenen tedavi uygulanabilir. intravendz insiilin, siddetli
hipertrigliseridemi vakalarinda subkiitan insiilinden
daha etkilidir ve titrasyonu subkiitan insiilin uygula-
masindan daha kolaydir.”” Trigliserid diizeyleri 500
mg/dL’nin altina diistiigiinde insiilin tedavisi sonlan-
dirilabilir.

Diger tedaviler - Standart heparin ve hemofilt-
rasyon tedavileri de hipertrigliseridemiye bagli AP’de
kullanilmistir fakat kullanimi ve etkilerine yonelik
veriler sinirhidir,”-1°!

Biliyer Pankreatit Tedavisi

Acil ERCP kolanjit ile komplike olmayan sadece ko-
lestaz durumunda Onerilmemektedir. Kolanjit ile
komplike olan safra tas1 iliskili AP’de acil ERCP (24
saat iginde) igin evrensel bir goriis birligi bulunmakta-
dir.*33192 Biliyer AP’de erken ERCP’yi degerlendiren 8
RKC’nin metaanalizi, acil ERCP’nin mortalite ve
organ yetmezligi dahil klinik sonuglari iyilestirmedigi
yoniindedir.*

Kalic1 tikaniklig1 olan ve kolanjit olmayan akut
biliyer AP’li hastalarda acil olmayan ERCP’nin ne
zaman yapilmasi gerektigi kararini belirleyecek veriler
sinirlidir. Cochrane analizi, ERCP’nin 72 saat iginde
gergeklestirilmesi gerektigi sonucuna varmigtir.'%* Lee
ve ark.nin acil ERCP (<24 saat) veya erken ERCP (24-
72 saat) ile tedavi edilen kolanjit olmadan biliyer obs-
trikksiyonu olan 73 biliyer AP’li hastanin retrospektif
degerlendirmesinde, ERCP zamanlamasinin hastane
yatig stiresi (5,9°a kars1 5,7 giin, p=0,174), ERCP son-
rast komplikasyonlar (%15’e kars1 %2,6, p=0,113) ve
pankreatite bagli komplikasyonlar (%2,6’ya karst
%)35,8) tizerinde higbir etkisinin olmadig1 yoniindedir.'®
Amerika Gastroenteroloji Cemiyetinin pratik ve bilgi-
lendirici Onerileri 1s18inda ERCP miidahale zamanla-
masimin tagin kendiliginden gecisine izin vermek
amaciyla 24 saatten kisa olmamasina, uzun siireli bili-
yer tikanikli§in olusmasina izin vermemek amactyla
da 48 saatten uzun olmamasini saglamak efektif go-
riinmektedir.

Caligmalar biliyer AP’li hastalarda kolesistekto-
minin, niiks ve safra tasi ile iliskili diger komplikas-
yon risklerini azalttig1 yoniindedir.'**!% Bunun yani
sira aynt donemde kolesistektominin, biliyer iligkili
komplikasyonlar1 6nlemesi ve maliyet agisindan daha
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etkin oldugu bir RKC’de gosterilmistir.'® Bu yiizden
komplike olmamig MAP vakalarinda, Amerika Gas-
troenteroloji Cemiyeti de ayn1 yatista kolesistektomiyi
desteklemektedir.***** MSAP ve SAP vakalarinda ise
kolesistektominin 6 hafta geciktirilmesinin, morbidi-
teyl ve mortaliteyi azalttigi yoniinde veriler bulun-
maktadir.*® Ameliyat i¢in uygun olmayan vakalarda ise
ERCP ile sfinkteretomi uygulamasi, tekrarlayan AP
riskini azaltmakta fakat diger biliyer komplikasyon
oranlarim azaltmamaktadir.!?”1%

Pankreatitin Onlenmesi

PEP insidansinda 2000 yilindan sonra artis gdze ¢arp-
maktadir."’ Bu artis 6n planda, ERCP uygulamasinin
diagnostik bir yaklagimdan ziyade terapotik bir tedavi
yontemi olarak yayginlagmasina baglanabilir. RKC’ler,
metaanalizler ve sistematik derlemeler gostermektedir
ki rektal yolla uygulanan steroidal olmayan antiinfla-
matuar ilaglar (NSAII) (diklofenak veya indometasin);
tlimly, orta ve siddetli PEP sikligini azaltmaktadir.!'!'?
Yapilan ¢alismalar oral NSAII’lerin, PEP’i 6nlemede
etkin olmadig1 yoniindedir.'*!'5 Ayrica retrospektif bir
caligmada, ERCP oncesi yiiksek voliimde siv1 replas-
maninin, orta ile siddetli PEP’e kars1 bagimsiz bir ko-
ruyucu faktor ve hastanede daha kisa yatis siiresi ile
iligkili oldugu gosterilmistir.''® Son metaanaliz ve
RKC’ler, PEP gelisimini ve orta ile siddetli PEP’1 6n-
lemede ERCP o6ncesi ringer laktat kullanimini destek-
lemektedir."1?° Bir diger RKC’de; rektal indometasin
ve ringer laktat kombinasyonu, plasebo ve normal salin
kombinasyonuyla karsilastirildiginda yiiksek riskli has-
talarda PEP riskini azalttig1 gosterilmistir.'*' Bunun di-
sinda PEP’i oOnlemeye yonelik farkli ajanlarin
(allopiirinol, kortikosteroidler, somatostatin, heparin,
nitrogliserin, vs.) ise anlamli bir etkiye sahip olmadik-
lar1 yoniinde veriler bulunmaktadir,®12>127

KOMPLIKASYONLARIN TEDAVISI

MSAP veya SAP’li hastalarda ilk bagvurudan 72 saat
sonra, sepsis belirtileri veya klinik bozulma varsa pan-
kreatik veya ekstrapankreatik nekroz ve lokal kompli-
kasyonlarin varligini degerlendirmek icin kontrastli
abdominal BT ile goriintiileme onerilmektedir.

Lokal Komplikasyonlar

AP’nin lokal komplikasyonlari arasinda peripankrea-
tik siv1 toplanmasi, pankreatik psodokist, akut nekro-
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tik kolleksiyon (ANK) ve duvarli nekroz [walled-off
necrosis (WON)] bulunur.'” Akut peripankreatik sivi
koleksiyonlar1 ve akut nekrotik koleksiyonlar, pan-
kreatit basladiktan sonra 4 haftadan daha kisa siirede
gelisebilirken, pankreatik psodokist ve WON genel-
likle AP’nin baglamasindan 4 hafta sonra ortaya ¢ikar.

Akut peripankreatik st toplamast - Sivi ko-
leksiyonlari, genellikle PEP erken evresinde gelisir.
Akut peripankreatik s1v1 koleksiyonlari iyi tanimlan-
mis bir duvara sahip degildir, genellikle asemptoma-
tik kalir ve drenaj ihtiyacit olmadan kendiliginden
diizelir. Interstisyel pankreatitli hastalarda yapilan bir
calismada, ¢ogu akut s1vi birikiminin 7-10 giin i¢inde
diizeldigi ve bu hastalarin sadece %6,8’inde pankreas
psodokistlerinin gelistigi goriilmiistiir.!?8

Pankreas psodokisti - Pankreas psodokisti genel-
likle pankreasin diginda, az nekrozlu veya nekroz iger-
meyen, iyi tanimlanmis bir inflamatuar duvari olan,
kapsiillenmis bir siv1 toplulugudur. Pankreas psdo-
kistleri, genellikle pankreasta interstisyel 6demin bas-
lamasindan sonraki 4 haftanin ardindan ortaya ¢ikar.
Ultrasonla goriintiilense bile kontrastli BT ve/veya
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) gibi kesitsel
bir goriintiileme yontemi ile kistik bir neoplazi, pso-
doanevrizma veya duplikasyon kistinden ayirt edil-
mesi Onemlidi. WON’u basit psddokistlerden
ayirmak i¢in, MRG nin tanisal dogrulugu BT ile kar-
silagtirildiginda daha tistiindiir.'*-'3! Bununla birlikte
herhangi bir goriintiileme yontemi ile tespit edilen
kistik lezyonun, tanisal agidan degerlendirilmesinde
endoskopik ultrasonografik genellikle yeterlidir ve ek
gorilintlileme gerekli olmayabilir. Pankreatik psédo-
kist, kesitsel goriintiillemede sunlar1 igerir:

B Genellikle yuvarlak veya oval sekilde ve iyi s1-
nirlanmustir,

B Tipik olarak ekstra pankreatiktir,
B S1vi yogunlugu homojendir,
B Sivi i¢inde s1v1 olmayan bilesen yoktur,

B Srviy1 tamamen igine alan, iyi tanimlanmus bir
duvar bulunur,

B Kist boslugunda i¢ septa bulunmaz.

Pankreas psodokisti tespit edilen hastalarda des-
tek tedavi olarak, nazoenteral beslenme (agr1 palyas-
yonu ve beslenme destegi i¢in), proton pompa
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inhibitorii (gastrik asit sekresyonunu azaltir ve pan-
kreas yanit olarak salgilanan bikarbonat sekresyo-
nunu azaltir) baslanabilir. Drenaj, semptomatik olan
hizla biiyliyen psddokistleri olan veya medikal tedavi
ile diizelmeyen, psddokistin enfekte olmasi nedeniyle
sistemik hastaligi olan hastalar i¢in endikedir."' Gii-
nlimiizde endoskopik ve daha az siklikla perkiitan
drenaj yaklasimlari cerrahi tekniklerin yerini almstir.
Endoskopik drenaj i¢in kist olgun olmali (iyi tanim-
lanmig duvar), mide duvari ya da duodenuma komsu
yapida ve 6 cm’den biiyiik olmalidir. Endoskopik ola-
rak pankreas psodokistlerinin miidahalesi 2 sekilde
olabilir;

1. Gastrik veya duodenum duvarindan kanal olus-
turulmasiyla kistin erisilmesi ve daha sonra balon di-
latasyonu yapilarak bir veya daha fazla stentin
yerlestirilmesine dayanan transmural drenaj,

2. Pankreas kanal1 ile iliskili kistleri bogaltmak
icin pankreasa stent (pankreas sfinkterotomisi ile ya da
olmadan) yerlestirmeye dayanan transpapiller drenaj.

Genel olarak olgun pankreatik sivi koleksiyon-
larinin, endoskopik yontemler ile basarist %90’ 1n
iizerindedir. Isleme bagli; %10-15 morbidite, %70-
80 rezoliisyon ve %10-15 niiks oranlar1 bildirilmek-
tedir.'*>1% Endoskopik drenaj yontemleri; daha diisiik
morbidite, hastanede daha kisa yatis siiresi ve daha
kisa stireli kateter kalis1 saglamasi nedeniyle perkiitan
drenaj yontemlerinin yerini almistir. Perkiitan drenaj,
retroperitoneal sivi koleksiyonlarint agmak ve olgun-
lagsmamis veya endoskopik erisimin miimkiin olma-
dig1
hastalarin stabilizasyonunu saglamak amaciyla kul-
lanilabilir.'**!3® Bu durumda perkiitan kateter drenaju,
cerrahi debridmana maruz kalamayacak kadar stabil

operasyonel debridmandan &nce sepsisli

olmayan hastalar i¢in bir koprii teknigi olarak hizmet
etmekle birlikte, baz1 hastalar i¢inse tek basina tedavi
yontemidir.'¥-14!

ANK ve WON - Nekrotizan pankreatit, hem pan-
kreas hem de peripankreatik dokular1 igeren nekroz
olarak kendini gosterebilir. Nekroz, degisken miktarda
stv1 ve nekroz igeren fakat bir duvara sahip olmadan
ANK tarzinda olabildigi gibi olgun, kapsiillenmis pan-
kreatik ve/veya peripankreatik nekrozdan olusan ta-
nimlanabilir bir duvar ile karakterize WON seklinde
de karsimiza cikabilir. Hem ANK hem de WON bas-
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langicta sterildir ancak enfekte olabilir. WON kesitsel
goriintiilemede sunlar1 igerir:

B Degisen lokalizasyon ile sivi ve sivi olmayan
yogunluga sahip heterojen sivi koleksiyonudur,

B S1v1 koleksiyonunu tamamen igine alan iyi ta-
nimlanmig bir duvar bulunur,

B Pankreas i¢i ve/veya pankreas dis1 bolgede bu-
lunabilir,

B Kist boslugunda i¢ septa bulunmaz.

WON tedavisi i¢in perkiitan drenaj, endosko-
pik transmural drenaj ve minimal invaziv retrope-
ritoneal nekrozektomi dahil minimal invaziv
teknikler gelistirilmistir. Bu tekniklerin, enfekte
ve/veya semptomatik WON’un endoskopik drena-
jinin klinik basarisi agisindan, minimal invaziv cer-
rahi kadar etkili oldugu goriilmektedir.'*> Bununla
birlikte, endoskopik yaklasim grubunda, daha
diisiik pankreatik fistiil ve hastane yatis siiresi oran-
lar1 kaydedilmistir.> Bunun yani sira SAP’li 35 has-
tanin prospektif uzun siireli takibinde, endoskopik
yaklasim grubunda daha diisiik diyabet ve ekzokrin
yetmezligi ve daha diisiik hastane geri kabul oran-
larinin izlendigi goriilmiistir.'* Plastik ¢ift pigtail
stentler kullanilarak WON’un suboptimal drenaji-
nin zorlugu, yeni tasarlanmis liimen metal stentler
(LAMS) kullanilarak son zamanlarda asilmistir.
LAMS’ler %90’larin {izerinde teknik basariya sa-
hiptir ve bir¢ok ¢aligsmada klinik etkinligi gosteril-
migtir.!-14414 TLAMS’ye baghh komplikasyonlar;
kanama (%1-7), perforasyon (%1-2), stent gocii
(%1-6) ve enfeksiyondur (%1-11)."*° Endoskopik
drenaj yapilan 60 hastanin RKC’sinde, LAMS veya
cift pigtail plastik stentler kullanilmis olup, klinik
basar1 agisindan 2 grup arasinda hi¢bir fark goriil-
memistir. Bununla birlikte stent ile iliskili advers
olaylar, LAMS kullaniminda (%32,3) cift pigtail
plastik stent kullanimina (%6,9) kiyasla daha yiik-
sek olarak goriilmistir."”' LAMS ile advers olay-
lar1 en aza indirmek i¢in WON tamamen veya
kismen ¢o6ziilmiisse, hastalar 3-4 hafta i¢inde de-
gerlendirilip stentleri ¢ikarilmalidir. WON kismen
¢cOzlilmiigse, LAMS’nin, ¢ift pigtail plastik stent-
lerle degistirilmesi tavsiye edilir ¢iinkii bu hastala-
rin ¢ogu baglantisiz kanal sendromu gelistirme riski
altindadir.

31

Akut Pankreatitde Cerrahi Tedavi Endikasyonlari

Konvansiyonel endikasyonlardan anjiyoembolizas-
yona uygun olmayan hemorajiler, bagirsak
infarktiisii ve perforasyonu mutlak cerrahi endikas-
yonlardir. SAP, viseral ve retroperitoneal 6dem ne-
deniyle abdominal kompartman sendromu igin bir
risk faktoriidiir.'? Ameliyat dis1 tedavinin basarisiz
olmasi durumunda cerrahi olarak karin dekompres-
yonu gerekebilmektedir. Diger cerrahi debridman ve
dekompresyon endikasyonlari; enfekte pankreatik
nekroz, kronik diisiik dereceli ates, bulanti, letarji ve
anoreksi ile karakterize olan semptomatik steril nek-
rozdur. Pankreas debridmaninin amaci, canli pan-
kreas dokusunun korunmasi, sonugta olusabilecek
pankreatik fistiillerin kontrol edilmesi ve yabanci
organ hasarinin smirlandirilmasi sirasinda tiim 6l
pankreatik ve peripankreatik dokular1 gikarmaktir.!>3
Tablo 5’te cerrahi tedavi endikasyonlar1 6zetlenmis-
tir.

Enfekte nekroz - Pankreas enfeksiyonu, akut ne-
krotizan pankreatitte morbidite ve mortalitenin 6nde
gelen nedenidir. Pankreas nekrozu olan hastalarin
yaklasik 1/3’tinde enfekte nekroz gelisir.'* Nekroz
derecesi ile enfeksiyon riski arasinda bir iligki yok-
tur. Enfeksiyon, nekrotizan pankreatit sirasinda erken
ortaya ¢ikabilse de daha sik ge¢c donemde (10 giinden
sonra) goriilir.'*>15¢ Enfeksiyonlarin ¢ogu (yaklasik
%?75) bagirsak kaynakli organizmalarla (Escherichia
coli, Pseudomonas, Klebsiella ve Enterococcus) mo-
nomikrobiyaldir. Hastaneye yatistan 7-10 giin sonra
katiilesen (klinik instabilite veya sepsis patofizyolo-
jisi, artan beyaz kan hiicresi sayimi, ates), pankreas
veya ekstrapankreatik nekroz saptanan hastalarda en-
fekte nekrozdan siiphelenilmelidir.'s” Klinik olarak

TABLO 5: Akut pankreatitte cerrahi miidahale endikasyonlari.

* Anjiyoembolizasyona uygun olmayan hemorajiler, bagirsak enfarktisii ve
perforasyonu

+ Perkiitan ya da endoskopik girisimlerle yeterli yanit elde edilemeyen
enfekte pankreatik nekroz, kronik diisiik dereceli ates, bulanti, letarji ve
anoreksi ile karakterize olan semptomatik steril nekroz

« Abdominal kompartman sendromu

« Endovaskler yaklasimin basarisiz oldugu kanamalar

+ Akut pankreatit sirasinda gelisen bagirsak iskemisi veya

akut nekrotizan kolesistit

+ Peripankreatik bir koleksiyona uzanan bagirsak fistiilii
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enfeksiyon bulgular1 ve abdominal goriintiilemede
gaz iceren nekroz alanlarinin varliginda pankreas ilis-
kili enfeksiyon diistiniilmelidir. Aspirasyon ile kiiltiir
orneklemesi yapilmadan antibiyotik tedavisine bas-
lanabilir.!"81* Ampirik antibiyotik tercihi olarak, pan-
kreatik nekroza penetre olabilen ajanlar (tek basina
bir karbapenem; metronidazol gibi bir anaerobik ajan
ile kombine edilmis bir kinolon, seftazidim veya se-
fepim) kullanilmalidir.'®*'*! Ek olarak, enfekte nek-
rozu olan bazi hastalar, herhangi bir miidahale
gerekmeden klinik olarak iyilesir. Ancak WON ol-
mayan enfekte nekrozlu bazi hastalarda gecici per-
kiitan drenaj gerekebilir.

Steril nekroz - Aspire edilen materyal steril ise
antibiyotikleri keser ve 4-6 hafta boyunca konserva-
tif tedaviye devam edilebilir. Enfekte nekroz gelisi-
mini Onlemek i¢in steril nekrozlu hastalarda,
antibiyotik kullanilmas1 dnerilmez. Steril nekroz te-
davi gerektirmez.

Enfeksiyon belirtisi olmayan (ates, hipotansiyon,
l16kositoz) steril nekrozlu bir hastada miidahale endi-
kasyonlar1 (radyolojik, endoskopik veya cerrahi) sun-
lar1 igerir.'4%;

B AP’nin baslamasindan 4 ile 8 hafta sonra kitle
etkisine bagli devam eden gastrik ¢ikis, bagirsak veya
safra tikaniklig1 bulgularinin varhig.

B AP’nin baslamasindan 8 hafta sonra kalici
semptomlarin (karin agrisi, bulanti, kusma, istahsiz-
lik veya kilo kaybi) varligi.

B AP’nin baslamasindan 8 hafta sonra sempto-
matik (agr1, tikaniklik), baglantisiz kanal sendromu
(pankreatik kanalin tam transeksiyonu) iceren nek-
rozlu koleksiyonlarda.

PERIPANKREATIK VASKULER KOMPLIKASYONLAR

Splanknik venoz tromboz - Splanknik ven trom-
bozu (dalak, portal ve/veya superior mezenterik da-
marlar); AP’li hastalarin %1 ile 24’{ arasinda hastalik
siddetine ve goriintiileme yontemine bagl olarak tesa-

162 Trombo-

diifen saptanabilen bir komplikasyondur.
zun kendiliginden ¢6ziilmesini saglayabileceginden,
tedavide altta yatan pankreatite odaklanilmalidir. Pan-
kreas nekrozuna veya sivi koleksiyonlarina kanama
olasiligina ragmen pihtinin, portal veya superior me-

zenterik vene uzanmasi veya bagirsak perfiizyonu ve
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karacigerde perfiizyon bozukluguna bagli dekompan-
zasyon bulgulari olusturmasi halinde antikoagiilasyona
baslanmalidir. AP’li hastalarda, kronik pankreatite
bagli splanknik ven trombozu olan hastalarin aksine
varis kanamasi gibi komplikasyonlar nadirdir ve bu ne-
denle AP’li hastalarda profilaktik splenektomi 6neril-
mez.'®

Psddoanevrizma - Psddoanevrizmalar AP’li
hastalarda, agiklanamayan gastrointestinal kanama,
hematokritte agiklanamayan bir diisiis veya peri-
pankreatik koleksiyonunun ani artislarinda siiphele-
nilmesi gereken nadir ama ciddi bir komplikas-
yondur.

Abdominal kompartman sendromu - Abdomi-
nal kompartman sendromu, yeni baglayan organ yet-
mezligi bulgularina ek olarak karin i¢i basincinin
devamli olarak >20 mmHg olmasi olarak tanimlan-
maktadir. SAP’li hastalar; agresif sivi replasmani, pe-
ripankreatik inflamasyon, asit ve ileusun sebep
oldugu doku 6demi nedeniyle karin i¢i hipertansiyon
ve abdominal kompartman sendromu agisindan yiik-
sek risk altindadir.'®* Yogun bakim {initesindeki has-
talar, mesane basinglariin seri 6lgtimleriyle olasi
abdominal kompartman sendromu agisindan izlene-
bilir.!®

SISTEMIK KOMPLIKASYONLAR

AP’li hastalar, altta yatan komorbiditelerin (koroner
arter hastaligi, kronik akciger hastaligi, vs.) alevlen-
mesi agisindan da yiiksek risk altindadir. Bu alevlen-
melerin tedavisine ek olarak hastalar, alkol
yoksunlugu ve hiperglisemi de dahil olmak {izere
diger komplikasyonlar i¢in de tedavi edilmelidir. AP
tanist alan hastalarda, ilk AP atagindan sonra predi-
yabet ve diyabet gelisme riski bulunmaktadir. i1k kez
AP atagi olan, 1.102 hastanin i¢inde oldugu 24 pros-
pektif caligmanin metaanalizinde, %15 vakada 12 ay
icinde yeni tan1t DM saptandigi gosterilmistir. !¢

I ONEMLI NOKTALAR

B AP’li hastalar 6zellikle ilk 24-48 saat i¢inde
gelisebilecek organ yetmezligi ve diger komplikas-
yonlar i¢in yakin takip altinda tutulmalidir. Arteriyel
oksijen saturasyonunu %95’in iizerinde tutmak i¢in
oksijen saturasyonu dahil vital bulgular izlenmeli ve
gereginde ek oksijen destegi uygulanmalidir. Oksijen
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saturasyonu %90’dan diisiikse veya klinik durumda
kétiilesme izlenirse kan gazi analizi yapilmalidir. Hi-
poksi; splintleme, atelektazi, plevral efiizyonlar, in-
trapulmoner santlarin agilmasina veya akut solunum
sikintis1 sendromuna (ARDS) bagli olabilir. Kalict
veya ilerleyici hipoksisi olan hastalar, ventilator des-
tegi i¢in yogun bakim iinitesine nakil edilmelidir.

B Saatlik idrar ¢ikist >0,5-1 cc/kg/saat olacak
sekilde takip edilmeli ve s1vi replasmani buna gore
ayarlanmalidir.

B Elektrolitler, ilk 48-72 saat iginde ve 6zellikle
agresif stvi replasmani sirasinda sik sik izlenmelidir.
Iyonize kalsiyum diisiikse veya néromuskiiler belir-
tiler varsa (Chvostek veya Trousseau’nun isareti) hi-
pokalsemi
seviyeleri de hipokalsemiye neden olabilir ve diizel-

diizeltilmelidir. Diigiik magnezyum

tilmelidir.

B Serum glikoz diizeyi, siddetli pankreatiti ve
hiperglisemik durumu olan hastalarda (180-200
mg/dL’den daha fazla kan sekeri) gereginde saatlik
izlenmelidir. Hiperglisemi, parenteral beslenme teda-
visi, azalan insiilin salinimi, artmis glukoneogenez ve
azalmis glikoz kullanimindan kaynaklanabilir.

B AP’li hastalarda agrinin kontrol altina alin-
masi, hemodinamik instabilite agisindan da 6nem arz
etmektedir. AP’li hastalarda opioid ve opioid olma-
yan analjeziklerin, etkinlik ve giivenlik agisindan bir-
birlerine iistiinliigii gosterilememistir.

B AP tanili hastalarda enteral beslenmeye miim-
kiin oldugunca erken baslanmasi, bagirsak bariyeri
lizerinde koruyucu etkisi ve bakteriyel translokasyo-
nun 6nlemesi nedeniyle 6nemlidir. Hastada; ileus, bu-
lant1 veya kusma olmadiginda, agr1 siddeti azaliyorsa
ve inflamatuar belirte¢lerde diizelme kaydedilirse,
oral beslenme tolere edildigi gibi erken (24 saat
icinde), az yagl ve yumusak beslenme seklinde bas-
latilabilir. Parenteral beslenme, sadece oral ya da en-
teral beslenmeyi tolere edemeyen veya enteral
beslenmede hedeflenen orana 48-72 saat iginde ula-
silmayan hastalara baglatilmalidir ¢linkii enteral bes-
lenmeye ek olarak parenteral beslenme kullanimi
zararli etkilere neden olabilir.

B AP’li hastalarda, tipi (interstisyel veya nekro-
tizan) veya hastalik siddeti (hafif, orta veya siddetli)
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ne olursa olsun profilaktik antibiyotik kullanimi 6ne-
rilmemektedir.

B DMAH’ler 6zellikle MSAP ve SAP’li hasta-
larda mortalite ve morbidite tizerinde olumlu etkileri
nedeniyle onerilmektedir.

B Hipertrigliseridemiye bagli AP’de, diger AP
etiyolojilerinde oldugu gibi baslangi¢ tedavisini sivi
replasmani ve agr1 palyasyonu olusturur. Hipertrigli-
seridemiye yonelik ana tedavi yontemleri ise aferez
ve insiilindir.

B Acil ERCP; kolanyjit ile komplike olmayan, sa-
dece kolestazi olan AP’li hastalarda 6nerilmemekte-
dir. Kolanjit ile komplike olan safra tasi iligkili AP de
acil ERCP (24 saat iginde) i¢in evrensel bir goriis bir-
ligi bulunmaktadir.

B Komplike olmamis biliyer MAP vakalarinda,
ayni yatista kolesistektomi dnerilmektedir. Biliyer ne-
denli MSAP ve SAP vakalarinda ise kolesistektomi-
nin 6 hafta geciktirilmesinin, morbiditeyi ve
mortaliteyi azalttig1 yoniinde veriler bulunmaktadir.

B ERCP oncesi rektal yolla uygulanan NSA-
II’ler ve intravendz ringer laktat uygulamalar; 1limls,
orta ve siddetli PEP sikligin1 azaltmaktadir.

B MSAP veya SAP’li hastalarda ilk bagvuru-
dan 72 saat sonra, sepsis belirtileri veya klinik bo-
zulma varsa pankreatik veya ekstrapankreatik nekroz
akla gelmelidir. Lokal komplikasyonlarin varligini
degerlendirmek icin kontrasth abdominal BT ile go-
riintiileme 6nerilmektedir.

B Pankreas psodokistlerinde drenaj; semptoma-
tik olan, hizla biiyiiyen psddokistleri olan veya me-
dikal tedavi ile diizelmeyen, psddokistin enfekte
olmasi nedeniyle sistemik hastaligi olan hastalar i¢in
endikedir.

B WON tedavisi i¢in perkiitan drenaj, endosko-
pik transmural drenaj ve minimal invaziv retroperi-
toneal nekrozektomi dahil minimal invaziv teknikler
gelistirilmistir. Bu tekniklerin, enfekte ve/veya semp-
tomatik WON’un endoskopik drenajinin klinik basa-
ris1 agisindan, minimal invaziv cerrahi kadar etkili
oldugu goriilmektedir.

 Hastaneye yatistan 7-10 giin sonra koétiilesen
(klinik instabilite veya sepsis patofizyolojisi, artan
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beyaz kan hiicresi sayimi, ates), pankreas veya eks-
trapankreatik nekroz saptanan hastalarda enfekte nek-
rozdan siiphelenilmelidir.

B AP’li hastalarda, splanknik vendz tromboz,
psddoanevrizma ve abdominal kompartman sen-
dromu gibi peripankreatik komplikasyonlar gelisebi-
lecegi akilda tutulmalidir.

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma swrasinda, yapilan arastirma konusu ile ilgili dogru-
dan baglantisi bulunan herhangi bir ilag firmasindan, tibbi alet,
gere¢ ve malzeme saglayan ve/veya iireten bir firma veya herhangi
bir ticari firmadan, ¢alismanin degerlendirme siirecinde, ¢alisma
ile ilgili verilecek karart olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya

manevi herhangi bir destek alinmamigtir.

Cikar Catismast

Bu ¢aligma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin
¢tkar ¢atismasi potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite
iiyeligi veya iiyeleri ile iliskisi, danismanlik, bilirkisilik, her-
hangi bir firmada ¢alisma durumu, hissedarlik ve benzer du-

rumlart yoktur.
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