genel cerrahi

Pankreasin akut iltihabi, kendini degisik bigim-
lerde gosteren bir hastaliktir. Bazen ¢ok hafif, bazen
de Olime neden olabilecek derecede c¢ok agir bir
klinik tablo ile ortaya ¢ikar. Sik sik tekrarlamasi da
az goriilen bir durum degildir.

ETiYOLOJi

Akut pankreatitin nedeni tam olarak bilinme-
mektedir. Safra yollan hastaliklan, alkolizm, hiper-
paratiroidi, hiperlipidemi, heredite, travma, viral
infeksiyonlar ve bazi ilaglar pankreatit nedeni olarak
sorumlu tutulmaktadir.

Aldrete ve arkadaslanna gore (1980) pankre-
atitli 380 hastanin etiyolojisinde % 62 alkolizm,
% 16.6 safra taslan, % 12.0 idiyopatik, % 2.4 travma
ve % 7.0 gesitli nedenlerin rol oynadigini gdstermis-
lerdir. Herman ve arkadaslannm (1974) cerrahi
tedavi uyguladiklan 177 pankreatitli hastada % 44
safra yollan hastaligi, % 16 alkolizm, % 15 idiyopatik
nedenler ve geriye kalan % 25 hastada peptik iilser,
travma, hiperlipidemi, hiperparatiroidi ve cerrahi
travma etiyolojik etken olarak belirtilmistir. Cer-
rahi tedavi uyguladigimiz akut pankreatitli 40 hastada
ise (Yalin ve arkadaglan, 1982) etiyolojiden sorumlu
olarak % 32.5 safra taslan ve % 15 alkolizm bulun-
mustur (Tablo : 1).

Tablo 1

Akut Pankreatitli 40 Hastada
Etiyolojik Nedenler

ETiYOLOJI HASTA %

Safra taslar: 13 325
Alkolizm 6 15.0
Postoperatif pankreatit 2 5.0
Tassi1z Kolesistit 1 25
Nedeni bilinmeyen 18 45.0
Toplam 40 100.0
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I - Safra Taslariyla Birlikteki Pankreatit

Ilk kez 1901 yilinda Opie "Birlesik kanal teori-
sini" ortaya atmistir. Koledok ile ana pankreas ka-
nalinin birleserek duodenuma agildigini ve koledok
alt ucunu tikayan bir tasin pankreatit yapabilece-
gini ileri siirmiistir. Uzun yillar birlesik kanal teo-
risi safra taslanna bagli pankreatitin patogenezinde
benimsenen bir goriis olarak kalmistir. Kuskusuz
ampulla vateri'yi tikayan bir tas pankreatit yapabi-
lir. Fakat bu olay ¢ok ender olarak meydana gelir.
Bunu destekleyen bir bulgu da, safra tasi1 pankreatiti
olanlann ancak % 18'inde koledokta tasin bulun-
masidir.

Hernekadar safra taslan ve akut pankreatit
arasindaki iligki biliniyor ve safra yollan hastaliginin
tedavisi ile akut pankreatit iyilesiyorsa da, bunun
patogenezi tam olarak aydinlatilamamistir. Genel-
likle safra tasi pankreatitinde koledokta tas bulun-
maz. Acosta ve Ledesma (1974) akut pankreatitli
36 hastanin digskisin1 incelemiglerdir. Bunlarin 34'
iinde safra taslan bulmuslar ve bu taslann akut
pankreatit sirasinda barsaga gegtigini ileri siirmiis-
lerdir. Stone ve arkadaslan da (1981) safra tasina
bagli pankreatit nedeniyle erken cerrahi tedavi
yapilanlann % 89'unda, ge¢ donemde cerrahi tedavi
uygulananlarin % 11'inde koledok ve ampulla vateride
0dem, inflamasyon bulmuslardir. Bu c¢alismalar,
safra tasi pankreatitinde, koledoktaki taslarin am-
pullayr tikamast ve pankreatit gelismesi goriislini
desteklemisgtir.

Deneysel olarak pankreatit olusturulmasinda
klasik yontem, pankreas kanallan i¢ine safra enjek-
siyonudur. Kdpeklerde pankreas kanallan i¢ine sii-
rekli safra verilmesi ile pankreatit olugsmaz. Pankre-
atit gelisebilmesi i¢in safranin pankreas asinilerini
bozacak derecede basing altinda verilmesi gerekir.
Bunu destekleyen bir kanit da T-tiip kolanjiyografi
sirasinda pankreas kanallanna olan refliiniin pank-
reatite neden olmamasidir.

Safra taslanna bagli pankreatitin bir 6zelligi de,
alkol aliskanligina bagli pankreatitten daha agir
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seyretmesi ve mortalitesinin daha yiiksek olmasidir.

2— Alkole Baglh Pankreatit

Amerika Birlesik Devletlerinde 6zel hastanelere
bagvuran pankreatitii hastalarin 2/3'iinde alkolizm
Oykiisii bulunmustur. Bizim cerrahi tedavi uyguladi-
gimiz akut pankreatitii 40 hastanin ancak % 15'in-
den alkol aligkanligi sorumlu tutulmustur.

Alkole bagli pankreatit olugmasi ile ilgili ¢esit-
li varsayimlar One siimlmiistiir. Onceleri intravendz
olarak verilen alkoliin pankrease bir etki yapmadigina
inanilirdi. Lovvenfels ve arkadagslar1 (1968) ile Mott
ve arkadaslar1 (1972) yaptiklar: ¢alismalarda kanda
alkol diizeyinin yiikselmesi ile pankreas fonksiyon-
larinin bozuldugunu gdstermislerdir. Agizdan alinan
alkol, mide asit sekresyonu ve dolayisiyla pankreas
salgisinin artmasina yol agmaktadir. Asirt alkol alin-
mas1 duodenum duvarinda inflamasyona, papilla
vateri'de Odem ve parsiyel obstriiksiyona neden
olmaktadir. Ana pankreas kanalindaki tikaniklik ile
birlikte pankreas salgisinin devam etmesi, pankreatit
ile sonuglanabilmektedir.

3— Postoperatif Pankreatit

Kann i¢i ameliyatlanndan, 6zellikle mide, safra
kesesi ve safra yollanna uygulanan cerrahi yontem-
lerden sonra pankreatit gelisebilir. Safra yollannin
eksplorasyonu ve koledoka yerlestirilen T-tiipiin bir
ucunun Oddi sifinkterinden gegirilmesi pankreatite
neden olabilir. Gastrektomilerde pankreas basi ¢ev-
resinde yapilan giic diseksiyonlar postoperatif pank-
reatit gelisme olasiligini artmr. Aynca pankreas
kanallannin yaralanmasiyla birlikteki damar lezyon-
lan, afferent-lup obstriiksiyonlan da pankreatite yol
agabilir.

Genellikle postoperatif pankreatit agir bir
klinik tablo ile seyreder ve yaklasik olarak % 50
6limle sonuglanir.

4— Metabolik Etkenler

Bazi metabolik bozukluklarla birlikte pankre-
atit goriilme olasilig1 da fazladir. Bazen hiperparati-
roidizmle beraber pankreatit ortaya ¢ikabilir. Kanda
kalsiyumun yiiksek diizeyde bulunmasi, degisik yol-
lardan tripsinojenin tripsine dénmesine neden olur.
Aynca kandaki yiiksek kalsiyum iyonu, kalsiyum fos-
fat bi¢ciminde pankreas kanallannda ¢okebilir. Bu
nedenle sebebi bilinmeyen pankreatitlerde parati-
roid fonksiyonlan mutlaka aragtmlmalidir.

Hiperlipidemi ile akut pankreatit arasindaki ilis-
ki uzun yillardan beri bilinmektedir. Gidalarla yag
aliminin  kisitlanmas1 pankreatit rekiirrensinde azal-
ma saglamistir. Davidoff ve arkadaglan (1973)
hiperiipidemiye bagli pankreatit olugsmasindan oral
kontraseptifleri su¢lamigtir.
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5— Damarsal, Toksik, Allerjik ve Diger
Nedenler

Deneysel pankreatit olusturulmasinda damarsal
staz Onemli bir etkendir. Bazen yasli hastalarda
agir hemorajik pankreatitle birlikte yaygin damar
tikanikliktan goriilebilir. Metil alkol, kobalt kloriir
ve klortiazit gibi g¢esitli toksik maddeler de pank-
reatite neden olabilir.

Thai ve arkadaslan (1964) pankreatitin pato-
genezinde otoimmiin mekanizmanin Onemi istiinde
durmuslardir. Fakat insanlarda bunu destekleyecek
bir kanit bulunamamistir.

Diger yandan kabakulak enfeksiyonu sirasinda
pankreatit goriilmesine karsilik, bunun agir bir
klinik tablo yaratmadigi anlagilmigtir. Kabakulak
hastalig1 esnasinda serum amilazi yiikselebilir. Fakat
bunun kabakulaga mi yoksa pankreatite mi baglh
oldugunu ayird etmek giictiir.

KLINiK BELIiRTILER

Akut pankreatit ameliyat veya otopsi bulgulan-
na gore ikiye aynlir:

A— Akut oOdematdz pankreatit. Klinik tablo
hafif seyreder.

B— Akut hemorajik veya nekrotizan pankre-
atit. Klinik tablo ¢ok agirdir.

Genellikle akut pankreatit agir, yagl bir yemek-
ten veya alkol alinmasindan soma baslar. Agn epi-
gastriumun ortasina yerlegir, sirta vurabilir. Otur-
makla agnnm azalmasi, sirtiistii yatinca siddetinin
artmas1 pankreatiti animsatan bir Ozelliktir. Bulanti
olmaksizin inat¢i, tekrarlayici1 kusmalar ortaya ¢1-
kar.

Aldrete ve arkadaslannin (1980) degerlendir-
digi 380 hastada, kann agns1 % 95.5, sirt agnsi
% 29.5, kusma % 61.6, tasikardi % 55.6 ve ates
% 36.8 oraninda gorilmiistir. Albo ve arkadaslan
da (1963) hastalarinin % 60'inda siddetli epigastrik
agn, % 83Unde kusma oldugunu bildirmistir. Akut
pankreatitii hastalar genellikle sag iist kannda de-
fans, periton duyarliligi gibi akut kann bulgulanyla
hastaneye basvururlar. Hastalann ¢ogunda ates,
tagikardi ve l6kositoz bulunur.

Akut pankreatitle birlikte, tekrarlayan kusmalar,
periton i¢i ve retroperitoneal bdlgeye sivi ve kan
kayb1 sok tablosunun gelismesine yol agabilir.

Adinamik ileusla birlikte gelisen barsak liimeni
icine sivi kaybi, ekstraselliler sivi voliimiinde azal-
maya neden olur. Dolayisiyla bu hastalarda akut bob-
rek yetmezligi sik olarak ortaya ¢ikar. Sanlik % 20-30
oraninda goriiliir ve biiylk bir olasilikla pankreas
basindaki O0dem veya eritrositlerin asin hemolizin-
den ileri gelir.
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LABORATUVAR BULGULARI

Akut pankreatit tanisinda klinik Oyki ve fizik
muayene sonuglari, laboratuvar bulgularindan daha
degerlidir. Laboratuvar sonuglart ¢ok degisken ve
degerlendirilmeleri de tartigmalidir.

Dixon ve arkadaslart (1970) akut pankreatitli
hastalarda beyaz kiire sayiminin ortalama 12.400/mm’
oldugunu belirtmistir. Diger bir aragtirmada hasta-
larin % 87'sinde beyaz kiire sayimmi1 10.000/mm’
den fazla bulunmustur. Bizim akut pankreatit nede-
niyle cerrahi tedavi uyguladigimiz 40 hastanin % 77'
sinde 16kosit sayimi 7.000-20.000/mm’ arasinda
saptanmistir (Tablo 2).

Tablo 2

Akut Pankreatitli 40 Hastada
Laboratuvar Bulgular:

LABORATUVAR TETKIKIi HASTA %
Lokositoz (7-20.000/mm°) 31/40 77.0
Hipokalsemi (%90 mgr.dan

az) 21/29 72.4
Hiperamilazemi

(300S.U.den ¢ok) 21/34 61.7
Hiperglisemi

(% 100 mg.dancgok) 9/28 32.1

Serum amilaz diizeyinin yiliksek bulunmas: tek
basina akut pankreatit tanisi i¢in yeterli degildir.
Pankreatitin seyri sirasinda alinan kan Orneklerinin
yaklasik 1/3'inde serum amilazt 200 S.i. (Smogyi
Unitesi) altinda 1/3'iinde 200-500 S.ii arasinda ve
1/3"tinde 500 S.ii.'den daha fazladir.

Serum amilaz degerleri akut pankreatit disinda
akut kolesistit, koledok tasi, peptik iilser perforasyo-
nu ve ince barsaklarin strangiile obstruksiyonlannda
da yiikselebilir. Ayrica pankreatit olmaksizin, akut
alkolizm, gastrektomi sonrasi afferent-lup obstriik-
siyonu, ektopik gebelik, duodenum divertikiilii per-
forasyonu, bobrek yetmezligi, pankreas karsinomu
ve kabakulakta da serum amilaz: yiiksek bulunabilir.
Bunlarin yanisira eger pankreatit ¢ok agir seyrediyor
ve pankreas ileri derecede bozulmussa, amilaz sag-
lanamayacagindan kan amilaz1 diisiik ¢ikabilir.

Pankreatitin baslamasini takiben ilk 24-36
saatte amilaz en yiiksek diizeye ¢ikar, 48 saat icinde
normale iner. idrar amilazi daha yavas yiikselir ve
birka¢ giin yiiksek kalir. Eger bir saatlik idrar amilazi
300 S.i.'nin istiindeyse pankreatit tanisi kuvvet
kazanir. Plevral sivida amilaz degerinin yiiksek olmasi
da pankreatit yoniinden 6nemli bir bulgudur. Genel-
likle pankreatitte serum lipazi da yiikselir. Serum
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lipaz degerleri amilazdan sonra yiikselmeye baslar
ve daha uzun siire yliksek kalir.

Akut pankreatitte Methemoglobin diizeyi de yiik-
sek bulunabilir, fakat tani yoniinden spesifik bir
onemi yoktur.

Bu hastalarda goriillen 6nemli bir laboratuvar
bulgusu da "hipokalsemidir". Serum kalsiyum dege-
rinin % 7.5 mgr.in altinda olmasi, patolojinin yaygin-
ligin1 ve prognozun iyi olmadigini gosterir. Cerrahi
tedavi uyguladigimiz akut pankreatitli hastalann
yaklagik olarak 3/4Unde serum kalsiyum diizeyi
% 9.0 mgr.in altinda bulunmustur (Yalin ve arka-
daslari, 1982).

Akut pankreatitli hastalarda goriilen "gecgici
hiperglisemi ve glukoziiri" travmatize pankreasdan
insiilin yapiminin yetersiz olmasmna baglanmistir.
Fakat yakin zamandaki c¢alismalar, kanda amilaz
diizeyinin artmasiyla karacigerde glikojenin glukoza
cevrildigini gdstermistir. Ayrica pankreatitin seyri
sirasinda  glukagon salgilanmasi da artmaktadir.

Radyolojik tetkikler de bazen tani igin yararh
olabilir. Sol st kadranda goriilen genislemis ince
barsak segmentlerine ait "sentinel-lup" belirtisi son
derece nonspesifik bir bulgudur.

Akut pankreatitin hemen baslangicinda veya
bir siire sonra ¢ekilen oral kolesistografilerde safra
kesesinin dolmasiyla akut pankreatit, akut kolesis-
titten ayirdedilir.

Akut pankreatitin klinik tanis1 daha c¢ok has-
talarin fizik muayene bulgularina gore konursa da,
serum ve idrar amilazi, intravendz kolanjiyografi de
taniya yardimci olur. Cogu kez de tani, akut karin
nedeniyle yapilan laparatomiden sonra konulur.

KONSERVATIF TEDAVi

Pankreatit tedavisinde temel ilke, agizdan bes-
lenmenin kesilmesi ve nazogastrik sonda ile midenin
bosaltilmasidir. Fakat Levant ve arkadaslar1 (1974)
nazogastrik sondanin akut pankreatit tedavisinde
fazla bir yarar saglamadig1 goriisiindedir. Bu goriisiin
daha ¢ok hafif bir klinik tablo ile seyreden 6dematdz
pankreatitlerde gegerli olabilecegine inanilmaktadir.
Agir bir klinik tablo ile seyreden ve paralitik ileus
gelisen hastalarda nazogastrik sondanin yarar: tar-
tistlamaz. Yaygin olarak kullanilmasina karsin antiko-
linerjiklerin rolii de tartismalidir. Fakat klinik uygu-
lamalarda yiiksek dozlarda verilen antikolinerjikler,

yan etkilerinin bulunmasina karsin gastrointestinal
sekresyonun azalmasi ve akut pankreatitin konser-
vatif tedavisinde yararli sonuglar vermektedir. Ag-
rinin Onlenmesi amaciyla ufak dozlar halinde Kodein
veya Maperidin verilmesi uygundur.

Akut pankreatit tedavisinde antibiyotiklerin kul-
lanilmasinda da degisik goriisler vardir. Fakat bu
hastaligin sonucunda % 5-10 oraninda pankreas
apsesi, % 30 oraninda infeksiy6z komplikasyonlar
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gelismektedir. En siklikla lireyen mikroorganizma
Eseherichia coli'dir. Pankreas apsesi gelistiginde
konservatif tedavi uygulanmasi % 100, cerrahi tedavi
yontemi ise % 37 mortalité ile sonuclanmaktadir.
Bu nedenle septik komplikasyonlarin Onlenebilmesi
amaciyla alt1 saatte bir Cefalotin (Keflin) 12 grm.
verilmesinde yarar vardir.

Erken donemde ilk dort giin i¢indeki 6lim ge-
nellikle hipovolemik soka baglidir. Bazen kan ve
plazma kaybi ileri derecede fazla olabilir. Yogun
bir siwvi-elektrolit tedavisine gereksinim duyulur.
Eger ilk 24-48 saatte hematokrit yiikselmeye devam
ediyorsa, sivi tedavisi yetersiz kaliyor demektir.
Sivi tedavisi yapilirken saatlik idrar atiminin ve
santral vendz basincin yakindan izlenmesi gerekir.
Santral vendéz basincin 5-10 cm. H,0, bir saatteki
idrar atiminin 50-100 ml. arasinda olmasi, sivi tedavi-
sinin uygun ve yeterli oldugunu gosterir.

Akut pankreatitle birlikte siklikla hiperglisemi
gelistigi i¢in, i¢inde glukoz bulunan sivilar1 kullan-
maktan kaginmalidir. Ringer Laktad gibi dengeli
elektrolit soliisyonlar1 ve iginde % 5 albiimin bulun-
duran proteinli soliisyonlar kullanilmalidir. Genel-
likle sivi tedavisi yapilirken kan basincinin diismesi,
mortalité olasiligim artirir. Eger hipotansiyon ilk 48
saat i¢cinde ortaya c¢ikmisgsa, sivi tedavisi yetersiz
kalmis demektir.

Akut pankreatitin erken déneminde vazopresor-
lerin yeri yoktur. Hipotansiyon ve hipovolemik sok
tablosu bulunan hastalarda Norepinefrin, Metarami-
nol gibi ilaglarin verilmesi metabolik asidoz ve bobrek
yetmezligi oranini artirir.Glukagonun yararli olabile-
cegi One slirilmils ise de yapilan genis arastirmalar
sonucunda fazla bir yarar saglamadigi anlasilmistir.
Hipovoleminin tedavisi yapilirken birlikte olan me-
tabolik bozukluklar da unutulmamalidir. Akut pank-
reatitle birlikte siklikla goriilen hiperglisemi 6nemli
derecede hiperosmolariteye neden olabilir. Eger sivi
ac1g1 da varsa, hiperosmolarite daha belirgin olarak
kendini gosterir. Bu nedenle kan glukozu her dort
saatte bir Ol¢iilmeli ve intravendz insiilin ile kan glu-
kozu % 200 mgr.'in altinda tutulmalidir.

6nemli metabolik bozukluklardan birisi de
"Hipokalsemi "dir. Hipokalseminin 0&zelligi hastaligin
siddetine paralel olarak serum kalsiyum degerinin
diismesidir. Bunun nedeni kesin olarak bilinmemek-
tedir. Fakat genellikle tutulan bir teoriye gore ilti-
hapli pankreasdan disar1 sizan lipaz, mezenter ve
omentumdaki nétral yaglan, serbest yag asitlerine

cevirir; bunlar da kalsiyum ile baglanarak kalsiyum
sabunlarin1 olustururlar, bdoylece kan kalsiyumu aza-
lir. Hipokalsemi tablosu iskelet sisteminden kal-
siyumun mobilize olmasiyla diizeltilmeye c¢alisilir.
Paloyan (1967) bu sekilde hipokalseminin diizel-
tilemeyecegini, c¢iinkii iskelet sisteminden kalsiyu-
mun a¢iga ¢ikmasinin inhibe edildigini ileri siirmiig-
tir. Paloyan'a gore iltihabi pankreas dokusundan
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agiga c¢ikan Glukagon, tirokalsitonin salgilanmasini
stimule etmekte ve bu hormon da iskelet sisteminden
kalsiyumun mobilizasyonunu engellemektedir. Hi-
pokalsemi, kalsiyumun serbest yag asitleriyle baglan-
mast ve kemiklerden kalsiyumun mobilizasyonunun
onlenmesine baglanmaktadir. Bu varsayim ¢ok ilging
ve tartigmalidir. Genellikle serum kalsiyum deger-
lerindeki diisme klinik bulgulara neden olmaz, pih-
tilagma fonksiyonlan, kalp ve kas kontraksiyonlanni
onemli derecede etkilemez. Hipokalsemiye bagl
klinik bulgular goriilecek olursa, her sekiz saatte bir,
1 gr. Kalsiyum glukonatin intravendz olarak veril-
mesi gerekir.

Akut pankreatit tedavisinde uzun yillar yaygin
olarak kullanilan Aprotin (TRASYLOL)'nin mor-
talit¢ ve komplikasyonlann gelismesini 6nlemedigi
ve kullanilmasinin bir yarar saglamadigi artik bilinen
bir gergektir.

CERRAHI TEDAVi

Akut pankreatitin cerrahi tedavisinde genel kani,
taninin kesin olmadig1 bir grup hastada erken cerrahi
yaklagimin gerektigi yoniindedir. Tek ve en giivenilir
tan1 yontemi, iltihabi pankreas bezini gormektir. Bu
sekilde akut pankreatit diger akut kann nedenlerin-
den kolayca ayirdedilebilir. Yapilan klinik ¢aligmalar,
akut pankreatitte kann eksplorasyonunun mortalité
ve morbidité yoniinden sakincali bir neden olmadigini
gostermistir. Derhal cerrahi tedavi uygulanmasi ge-
reken akut kann durumlannda bunun yapilmayisi veya
geciktirilmesi, pankreatitte laparatomi yapilmasindan
c¢ok daha tehlikelidir. Eger ameliyatta hafif 6dema-
td6z pankreatit bulunursa kann kapatilir, pankreatit
¢ok siddetliyse periton igine dren konulur veya asa-
gida tartisilacak yontemlerden birisi uygulanir.

Greenstein ve Dreiling'e gore (1975) akut pank-
reatit mortalité orani1 % 0 olan sinirli, hafif, 6demat6z
goriinimden mortalitesi % 67-100 olan hemorajik,
yaygin, nekrotik tablolara kadar degisik bigimde
olabilir. Bununla beraber kesin akut pankreatit
tanis1  konulan hastalarda bagslangicta uygulanacak
tedavi yOntemi intravendz sivi, nazogastrik dekomp-
resyon, genel destekleyici yontemler ve bazen de
antibiyotiklerden olusan konservatif uygulamadir.
Bu yontemlerle hastalann pek ¢ogu siiratle iyilesir.
Yogun konservatif tedaviye karsin hastalarin % 10
dan azinin durumu gittikge  bozulur, mortalité
% 100'e yaklasir. Bu hastalara cerrahi tedavi oneril-
melidir. Pankreas bdlgesinin basit drenajindan, to-
tal pankreatektomiye kadar degisik cerrahi yontem-
ler uygulanabilir. Fakat cerrahlar arasinda bu konuda
da tam bir goriis birligi yoktur.

Kraft ve Saletta'ya gore (1976) agir pankrea-
titli hastalarda toksik tablonun biiylik bir kismindan,
nekrotik pankreasdan agiga ¢ikan serbest enzimlerin
ve vazoaktif maddelerin peritondan emiliminin neden
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olduguna inanilmaktadir. Frey ve arkadaslari (1982)
hemorajik pankreatit olusturduklar1 képeklerde as-
cit sivisini, kedilerin peritonu igine vermislerdir. He-
morajik aseit sivisinin miktari ile orantili olarak mor-
talitenin arttigini ve bu sivinin toksik maddeler bu-
lundurdugunu gdstermislerdir. Eger bu maddeler
absorbe olmadan ortadan kaldirilabilirse, biiyiik bir
oranda hastalarin iyilesebilecegi ileri siriilmistiir.
Bu gorlise dayanarak akut pankreatitli hastalarda
pankreas bolgesinin drenajinin saglandigi hastalarda
basarili sonuglar alinmistir.

Akut pankreatitli hastalarda periton boslugu
ve pankreas bolgesinin drenaji, benimsenen bir yon-
tem olarak bir¢ok cerrah tarafindan uygulanmaya
baslamistir. Bu arada bir grup arastirmaci, periton
boslugunun siirekli yikanmasinin, basit peritoneal
drenajdan daha etkin olacagini savunmustur. Brad-
ley ve arkadaslart (1981) konuya degisik bir bakis
acistyla peritoneal yikama sivisinin  mikroskopik
tetkikinin ¢ok yararli olacagmni ileri siirmiislerdir.

Agir pankreatitli hastalarin cerrahi tedavisinde
peripankreatik drenaja ek olarak Onerilen diger bir
yOntem de gastrostomi, jejunostomi ve kolesistosto-
miden olusan "Uglii dekompresyondur". Bu yén-
temin amaci, travmatize pankreas1 sekresyonlarin
stimiilan etkisinden korumak, organi dinlenmeye
yoneltmek ve jejunostomi araciligiyla elementten
zengin bir diyet verebilmektir.

Bazi cerrahlar da akut pankreatitin ¢ok agir
seyrettigi hastalarda, total veya totale yakin pankre-
atektomi ile basarili sonuglar aldiklarin1 bildirmisler-
dir. Bunlarin gerekgesi, bu yontemle septik ve hemo-
rajik komplikasyonlarin kaynaginin ortadan kaldiril-
mis olacagidir. Fakat son derece agir bir klinik tablo
icindeki bu hastalarda, boylesine biiylik bir cerrahi
yaklagimin yerinin olup, olamayacagi kuskuludur.

Vankemmel ve arkadaslar1 (1976) radikal ameli-
yatlar yerine, daha kii¢iik rezeksiyonlari, nekrotik ve
siiptiratif dokularin debridmanini ve peritonun yikan-
masint 6nermektedir.

Safra Tas1 Pankreatitinde Cerrahi Tedavi

Bu konuda uygulanacak cerrahi yontemlerle il-
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gili olarak son yillarda 6nemli gelismeler olmustur.
Safra tasina bagli pankreatitte, ameliyat kararindan
daha ¢ok ameliyatin zamaninin saptanmasinin 6nemli
oldugu anlasilmistir. White'a gore (1975) pankrea-
titin nedeni safra taslan ise, safra yollanna ait pata-
lojinin tedavisi akut pankreatit atagi yatisincaya
kadar geciktirilmelidir. Ciinkii hastalann pekcogu
konservatif yontemlerle iyilesmekte ve pankreatit
yatigmaktadir. Bilinen bir safra kesesi ve yollarn
hastalig1 varsa, hastaneden ¢ikartilmadan 6nce kesin
cerrahi tedavi uygulanmalidir. Osborne ve arkadasg-
lar1 (1981) safra tas1 pankreatiti olan 47 hastanin
37'sine hastaneden ¢ikmadan cerrahi tedavi uygu-
lamislardir, hig¢bir hastada mortalité goriilmemistir.
Cerrahi olarak kolesistektomi ve sistik kanaldan
kolanjiyografi yapilir, koledokta tas bulunma ola-
silign  ortadan kaldirilir. Koledok distalinde darlik
varsa sifinkteroplasti yapilir.

Safra tasina bagli pankreatit olan hastalarda,
baslangicta uygulanan konservatif tedaviye cevap
alinamazsa acil cerrahi yaklasim gerekir. Uygulana-
cak yontem, pankreasin makroskopik durumuna ol-
dugu kadar, hastanin genel durumuna goére de degi-
sir. Uygun ortamda kolesistektomi, operatif kolan-
jiyografi ve gerekirse koledok eksplorasyonu yapilir.
Bununla beraber eger pankreatit agir seyrediyorsa
koledok, ampulla vateri ve pankreas bdlgesini trav-
matize edecek yontemlerden kaginmali, olanak varsa
T-tliple koledokun basit drenaji saglanmalidir.

Sonug¢ olarak; yasami tehlikeye sokan akut
pankreatitin tedavisinde uygulanabilecek cerrahi yon-
temler celiskili ve tartigmalidir. Genellikle yogun
konservatif tedaviye karsin durumu gittik¢e bozulan
hastalarda cerrahi yontemler uygulanmalidir. Peri-
toneal drenaj ile periton boslugu siirekli yikanarak
toksik maddeler temizlenebilir. Buna cevap alin-
madig1 zaman cerrahi olarak daha etkin bir perito-
neal drenaj saglanip, nekrotik dokular ¢ikartilabilir
ve st gastrointestinal sistem dekomprese edilebilir.
Safra tasina bagli gelisen pankreatitlerde, hastaneden
cikartilmadan Once safra kesesi ve yollarn ile ilgili
patolojinin cerrahi tedavisinin yapilmasi daha uygun
bir yaklagim olur.
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