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GIRIS

Akut pankreatit klinik olarak karin agrist ve buna eslik eden
pankreas enzimlerinin (amilaz ve lipaz) artmig serum di-
zeyleri ile karakterize inflamatuvar bir pankreas hastaligidir.
Agr1 akut pankreatitin belirgin ve ayirt edici bir 0zelligidir.

Hastalarin %60'indan fazlasinda epigastrik bélgede lokalize
olmaktadir (1).

AKUT PANKREATIT KOMPLIKASYONLARI

Akut pankreatitin bir¢ok komplikasyonu ¢oklu sistemle ala-
kalidir. Akut pankreatit seyrinde pankreatik nekroz, apse
veya psodokist gibi lokal komplikasyonlar ve pulmoner, kar-
diyovaskiiler, hematolojik, renal, metabolik ve merkezi sinir
sistemi anomalileri gibi sistemik komplikasyonlar goriilebilir
(Tablo 1). Bu dinamik hastalik siireci birbirleriyle ortiisen iki
fazdan olugmaktadir. Erken faz esnasindaki sistemik rahatsiz-
liklar, konagin lokal pankreatik hasara verdigi yanittan kay-
naklanmaktadur. Sitokin kaskadlart pankreatik inflamasyon
tarafindan aktive edilirler. Bu durum klinik olarak Sistemik
Inflamatuvar Yanit Sendromu (SIYS) [=Systemic Inflam-
matory Response Syndrome (SIRS)] olarak bilinmektedir.
SIYS'in 1srarct oldugu durumlarda organ yetmezligi riskinin
artmast soz konusudur. Bu nedenle erken fazda akut pank-
reatitin siddetini belirleyen asil neden organ yetmezligi olus
siirecidir. Geg fazda ise inflamasyonun devam etmesi ile sis-

temik tutuluma ait semptomlar veya lokal komplikasyonlar
goriilmektedir. Geg fazin lokal komplikasyonlart; akut peri-
pankreatik st koleksiyonu, pankreatik psodokist, duvart
olgunlasmig nekroz (WON) ve enfekte nekrozdur. Akut
pankreatitin diger lokal komplikasyonlarina; gastrik cikis bo-
zuklugu, splenik ve portal ven trombozu ve kolonik nekroz
da dahil edilebilir. Sistemik komplikasyonlara ise; akut pank-
reatit tarafindan hizlandirilan koroner arter hastaligi veya
kronik akciger hastaligr gibi onceden mevcut olan eszamanli
hastaliklarin siddetlenmesi eklenebilir.

AKUT PANKREATITTE GELISEN
KARDIYOVASKULER KOMPLIKASYONLAR

1934'te ilk olarak Drummond, akut pankreatitte elektrokar-
diyografik degisimlerin ve parosistik atriyal fibrilasyonun
varligin bildirmistir (2). Kardiyovaskiiler komplikasyonlara
sok, hipovolemi, perikardiyal efiizyon ve elektrokardiyografi
(EKG)'de akut miyokard enfarktiistinii taklit eden spesifik ol-
mayan ST-T degisimleri dahildir (3,4) (Tablo 2).

Kardiyovaskiiler olaylar baglaminda ST segment elevasyonu
nadirken, aritmi, kondiiksiyon anomalileri, T dalgasinda ve
QT araliginda degisiklikler gibi diger EKG bulgulart daha sik
goriiliir (5). Akut pankreatitin miyokard enfarktiistinii veya
epikardiyal koroner arter hastaligmin yoklugunda EKG de-




Tablo 1. Akut pankreatit seyrinde gorulebilen lokal ve sistemik komplikasyonlar

LOKAL KOMPLIKASYONLAR

Pankreatik lokal komplikasyonlar

Pankreas disi organlara bagl lokal komplikasyonlar

SISTEMIK KOMPLIKASYONLAR
Pulmoner komplikasyonlar
Renal komplikasyonlar
Hematolojik komplikasyonlar
Metabolik komplikasyonlar

Enfeksiyoz komplikasyonlar

Psoédokist, asit, peripankreatik sivi koleksiyonu, fistil olusumu
apselesme, nekroz

ileus, safra yolu tikanmasi, mide bosaliminda gecikme

Splenik, ven trombozu, splenik arter anevrizmasl ve raptard

Plevral eflizyon, akciger 6demi, akut solunum yetersizligi sendromu
Idrar ¢ikisinda azalma (Oliguri), akut bobrek yetersziligi

Vaskuler trombus olusumu, yaygin damar igi pihtilasmasi (DIC)
Metabolik asidoz, hiperglisemi, hipokalsemi

Sepsis, bakteriyemi

Tablo 2. Akut pankreatit seyri sirasinda gorulen kardiyak komplikasyonlar

KARDIYAK KOMPLIKASYONLAR
Sok
Hipovolemi
Perikardiyal efiizyon

Akut miyokard enfarktiisii

Pseudo akut miyokard enfarktiisui

EKG degisiklikleri

ST elevasyonlu akut miyokard enfarktisu
Non-ST elevasyonlu akut miyokard enfarktisu

Tasiaritmi, bradiaritmi, atriyal fluter, atriyal fibrilasyon
Supraventrikdler premature kontraksiyonlar, kisa PR araligi
QRS uzamasl, demet-brans bloklari,

Depolarizasyonda spesifik olmayan degisimler

Azalan T-dalgasi voltaji, T-dalgasi degisimleri,

ST-segment anomalileri

gisimli iskemiyi taklit ettigi de bildirilmistir. EKG degisimle-
rine; spesifik olmayan ST-T dalga degisimleri, difiiz simetrik
T-dalgasi inversiyonlar1 ve ST-segment elevasyonlar1 da ekle-
nebilir (6). Akut pankreatitte goriilebilecek elektrokardiyog-
rafik degisimler, tasiaritmi veya bradiaritmi, atriyal fluter ve
atriyal fibrilasyon, supraventrikiiler prematiire kontraksiyon-
lar, kisa PR araligi, QRS uzamast, ¢esitli demet-brang bloklari
(sol demet-brang blok, sag demet-brang blok ve sol anteriyor
hemiblok gibi), depolarizasyonda spesifik olmayan degi-
simler, T-dalgasinda azalmis voltaj, T-dalgast degisimleri ve
ST-segment anomalileri sayilabilir. Bu gibi degisimler siklikla
hastalarin %50’sinde gortilmektedir (7,8). Akut miyokard in-
farktiisii ve psddo-miyokard enfarktiisii daha nadir goriilen
kardiyak komplikasyonlardir.
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Akut pankreatitli hastalarda ST elevasyonuna ait EKG bulgu-
larinin olmast nadir bir durumdur ve literatiirlerde bildiri-
len vakalarin ¢ogu psodo-miyokard enfarktiistidiir (9). Akut
pankreatitli hastalarda akut miyokard enfarktiisiinti taklit
eden EKG bulgulart olabilir. Gergek akut miyokard enfarktiisii
akut pankreatit vakalarinda oldukca nadir goriiliir (10). Ayrica
EKG'si normal oldugu halde gogiis agrisi nedeniyle kardiyak
enzimleri istenen ve sadece troponin yiiksekligi saptanan akut
miyokard enfarktiis vakalar1 da nadir de olsa bildirilmistir (11).
Koroner anjiyografisi ve kontrastlt miyokardiyal ekokardiyog-
rafi ile koroner damarlar1 normal olan bazi hastalarda, ekokar-
diyografi ve ventrikiilografi ile gosterilen ve akut pankreatit
atagindan haftalar sonra normale donen miyokardiyal duvar
hareket anormalliklerinin olabilecegi de bildirilmistir (12).
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Kardiyak Durumlarin Patogenezi

Akut pankreatit seyrinde gozlenen miyokard tutulumunun
mekanizmast ¢ok net degildir. Akut pankreatitte goriilen
miyokard tutulumu ve EKG degisikliklerinin patogenezinde
one siiriilen bazt hipotezler su sekilde siralanabilir:

1. Vagal aracilikh refleksler (kardiyobiliyer refleks)
2. Metabolik ve elektrolit anomalileri

3. Pankreatik enzimlerin miyokardiyum {izerindeki toksik
etkileri

4. Koroner arter spazmi

5. Hemodinamik diizensizlik ve/veya sistemik inflamatuvar
yanit

6. Protrombotik durumlar.

Ozellikle tripsin’in platelet adezyonunu degistirebildigi, ko-
agiilasyon sistemini etkileyebildigi ve koroner arterlerde
tromboza yol agabilecegi bildirilmistir (13). Hipokalsemi,
hiponatremi, hipokalemi ve hipomagnezemi gibi elektrolit
anomalileri de akut pankreatitte yaygindir ve EKG degisimle-
riyle iligkilendirilebilirler. Ayrica, hemodinamik bozukluklara
sekonder gelisen miyokardiyal iskemi 0zellikle koroner arter
hastaligi olanlarda akut miyokard enfarktiisiine neden olabi-
lir ve mevcut hastalig: tetikleyebilir.

Yapilan eski klinik caligmalarda bir tavsan modeline intra-
venoz olarak enjekte edilen pankreatik proteolitik enzim-
lerin (2 haftada nekrozis rezoliisyonuyla) akut miyokardiyal
nekrozise neden oldugu gosterilmistir (14). Vagal araciliklt
reflekslerin ozellikle merkezi sinir sistemi rahatsizligi olan
hastalarda koroner arter hastaligi olmaksizin benzer bir EKG
degisimine sebep oldugu da ileri stirtilmiistiir (15).

Gercek Akut Miyokard Enfarktiisiiniin Taninmast

Uygun klinik sartlar altinda EKG'deki ST-segment elevasyo-
nu akut miyokardiyal enfarktiistin belirgin 6zelligidir ve acil
reperflizyon terapisi dnerilmektedir. Fakat akut miyokardi-
yal iskeminin diginda baska sebeplerle de ¢ekilen EKG'deki
ST-segmentine ait elevasyonun olabilecegi diger durumlar
iyi bilinmelidir (16). Bunlardan biri de akut pankreatittir.
Sahte veya gercek miyokardiyal enfarktiisiin tant ve tedavi
stratejilerinin belirgin bir sekilde farklt olmast, taninin dogru
konmast ve bir an Once tedaviye baslanmasi acisindan ¢ok

onemlidir. Akut miyokardiyal enfarktiisii yanls teshis edildi-
ginde verilebilecek olasi trombolitik ajanlar hasta acisindan
felakete yol acabilir (17).

Akut miyokard enfarktiisii tanisinda kullanilan troponin di-
ger bircok nedene bagli olarak ta yiikselebilir. Akut koroner
sendromu olmayan vakalarda artan troponin diizeylerinin en
yaygin sebebi sag veya sol kalp yetmezligi nedeniyle (akut
veya kronik) hipoksiye sekonder gelisen kardiyak nekroz-
dur (18,19). Troponin, eforlu egzersizden sonra tasikardi ile
artmaktadir. Ayrica katekolamin saliniminin arttigr durum-
larda veya otonomik sinir sistemi dengesizligine sekonder
gelisen kardiyak membran gecirgenligini dogrudan etkile-
yen durumlarda da troponin artigt goriilebilir. Akut koroner
sendrom digt nedenlere baglt gelisen troponin yiiksekligi
sebepleri arasinda; enflamasyon sonucu dogrudan gelisen
kardiyomiyosit hasar, enfeksiyonlar, toksinler, akcigerlerde
kontiizyon ve infiltrasyonu da saymak miimkiindiir. Bu ne-
denle kardiyak patolojiler ile ilgili olarak troponin T'nin ha-
sar1 tespit etmede daha duyarli oldugunu gosteren calismalar
yapimistir (20,21).

Yeni Gelismeler

Kardiyak hasara isaret eden semptomlarin arastiriimast, akut
pankreatitin siddetiyle orantili olarakta kardiyak durumun
degerlendirilmesine, alinacak onlem ve tedavinin daha net
bir sekilde ortaya konmasina olanak saglayacaktir. Antiditire-
tik hormon (ADH) olarak da adlandirilan arginin vazopres-
sin (AVP) kardiyovaskiiler hemostaz icin anahtar rol oyna-
yan hormonlardandir. 1lk olarak 1970'li yillarda tanimlanan
kopeptin, leuzin-zengini kor segmente sahip bir glikosilatlt
39-amino asit iceren uzun bir peptittir. Kopeptin ve AVP ayni
oncii peptiti paylasmaktadirlar. AVP’nin aksine, kopeptin se-
rum veya plazmada oda sicakliginda fazlasiyla sabit durumda-
dir ve tespit edilmesi de kolaydir. Bu konuda ozellikle ilging
olan bir gtzlem akut miyokardiyal enfarktiisii sonucunda
kopeptin diizeylerinin kanda yiiksek diizeyde tespit edilme-
sidir (22). Plazma kopeptininin B-natritiretik peptit konsant-
rasyonlariyla birlikte kombine Ol¢iimii daha yogun destek
gerektiren akut pankreatitli hastalarda ozellikle arastirilma-
lidir (23). Ayrica kalp yetmezliginde ve post-akut koroner
sendromda artan adrenomediillin (ADM) de tizerinde duru-
lan molekiillerden biridir. ADM 52-amino-asitli bir peptitdir.
ADM'nin plazma konsantrasyonlar1 miyokardiyal enfarktiisti
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olan hastalarda artmig diizeydedir ve konjestif kalp yetmezli-
ginin siddetiyle korele olarak kanda diizeylerinin arttg gos-
terilmistir (24).

TEDAVI

Akut miyokardiyal enfarktiisii ile komplike olan akut pank-
reatit vakalar1 konusundaki bildirilerin yetersizligi sebebiyle
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