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Ik olarak 1856’da Claude Bernard pankreatik kanala safra

refliistiniin akut pankreatite neden oldugunu one siir-

miistiir (1). 1901 yilinda ortak safra kanalina diisen tasla-
rin pankreatik kanalt tikayarak pankreatite neden oldugu
gosterilmistir (2). Daha sonraki yillarda pankreatit yapan bir-
cok neden tanimlanmustir.

EPIDEMIYOLOJi

Akut pankreatit morbidite ve mortaliteye neden olabilen
onemli bir hastaliktir. Yillik insidans 100.000’de 4,9 ile 35 ara-
sinda degismektedir. Birlesik devletlerde her yil 300.000°'den
fazla hasta akut pankreatit tanisiyla hastaneye yatmakta ve
yaklagik 20,000 vaka olimle sonuclanmaktadir (3). Bazen
cok hafif ve ¢ok siddetli hastaliklar taninamamakta, bu du-
rum oOnlenebilir sebeplerin bulunamamasina ve buna sekon-
der gelisen ikinci ataklar nedeniyle 6liime neden olabilmek-
tedir. Vakalarin %80'i hafif olup ciddi morbidite olmakstzin
iyilesirken %20 vakada siddetli seyretmektedir. Zaman iginde
siddetli pankreatitin sikliginda bir azalma olmamustir (4).

ETYOLOJi

Nedenin saptanmast tanisal degerlendirmede temel bilegen-
lerden biridir. Birincisi tedaviyi yonlerdirmede Onemlidir,
ikincisi etyolojinin tespit edilip diizeltilmesi tekrarlayan atak-
larinin 6niine gecilmesini saglar.

Akut pankreatinin en sik nedeni safra taslaridir (mikrolitiya-
zis de dahil). Muhtemel mekanizma; 5 mm {izerindeki safra

taslarmnin ortak kanali tikayarak pankreatik kanal basincinda
artiga veya pankreatik kanala safra refliistine yol agarak pan-
kreatite neden olmast olarak aciklanmaktadir. Pankreatitli
hastalarin %35-40'inda safra tagi saptanirken, safra tagt olan
hastalarin sadece %3-7’sinde pankreatit gelismektedir. Safra
tast olan erkeklerde akut pankreatit rolatif riski 14-35 kat, ka-
dinlarda 12-25 kat daha fazladir (5,6).

Alkol ikinci en sik neden olarak vakalarin %35’inden sorum-
ludur (7). Kronik alkoliklerin %10’unda akut pankreatit geli-
sebilir. Alkolik pankreatit olmasi igin genellikle kisinin 5 yil-
dan daha uzun bir siiredir giinde 100 g'dan fazla alkol almast
gerekir. Alkolde mekanizma tam anlagtlamanmig olmakla bir-
likte alkoliin asiner hiicreleri duyarlt hale getirdigi, protein-
den zengin salgilarin pankreatik kanalda tikag olusturdugu
one stiriilmektedir. Genetik ve ¢evresel faktorlerin yarattigs
yatkinhigin da alkolik pankreatit gelisimine katkida bulundu-
gu bildirilmektedir. Sigara icimi alkolik pankreatit rolatif ris-
kini icmeyenlere gore 4.9 kat artirir (8).

Akut pankreatit ataklarinin %1,3-3,8’inden hipertrigliseride-
mi sorumludur. Serum trigliserid diizeyi 1000 mg/d! iizerine
cikinca akut pankreatiti tetikleyebilir. Cocukluk yas grubun-
da genellikle konjenital tip I, II, V hiperlipidemilere baghdir.
Eriskinlerde ise alkolizm, obezite ve kontrolsiiz diyabete bag-
It hipertrigliseridemi goriiliir (4). Mekanizma tam olarak bi-
linmemekle birlikte agiga cikan serbest yag asitlerinin pank-
reatotoksik oldugu diisiiniilmektedir. Hastalarda amilaz di-



zeyi tipik olarak normal ya da hafif yiiksek saptanir. Bu du-
rum laktasent serumun amilaz diizeyinde hemodiliisyona yol
acmasina baglanmaktadir (9).

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) son-
rast pankreatit vakalarin %2’sini olugturur. ERCP yapilan va-
kalarin ise %5'inde pankreatit goriiliir. Genellikle hafif seyirli
pankreatit olmakla birlikte vakalarin %5-10'unda siddetli
pankreatite neden olabilir. Endoskopistin tecriibesizligi, zor
kaniilasyon, precut sfinkterotomiye bagl sfinkter 6demi ve
spazm, pankreatik kanal goriintiilemesinde verilen kontras-
tin basingli uygulanmasi, sekonder pankreatik kanallari dol-
duracak sekilde kontrast maddenin verilmesi, pankreatit ris-
kini artirir. Pankreatik kanala proflaktik stent takilmasi pan-
kreatit riskini %13,1'den %5,8'e indirir (4,10).

Pankreatitli vakalarin 9%2’sini ilaclara baglh pankreatit olustu-
rur. Genellikle hafif seyirli, kendini sinirlayict bir klinige ne-
den olur. Cogu vaka raporu seklinde bildirimlerdir. Ilaclarin
idiosenkrazik (aminosalisilatlar, sulfonamidler), direkt toksik
etki (ditiretikler vb) veya anjioodem yoluyla (ACE inhibitor-
leri) pankreatite neden olabilecegi dne stirtilmustiir (11).

Tiim pankreatit vakalarinin %0.5’inden sorumludur. Muhte-
melen pankreatik kanalda kalsiyum depozisyonu veya tripsi-
nojen aktivasyonu yoluyla pankreatite neden olmaktadir (12).

Otaimmun pankreatit siklikla sarilikla birlikte seyreden suba-
kut bir tablodur. Pankreasta 6dem, lokal kitle, proksimal pan-
kreatik kanalda diizensiz daralma, dokuda IgG4 iceren len-
foplasmositik hiicre infiltrasyonu ve serumda IgG4 artisi ile
karakterizedir. Pankreas kanseri ile ayirici tani yapilmast ge-
reklidir. Kortikosteroid tedavisine cevap verir (13).

Katyonik tripsinojen gen mutasyonu (PRSS1), serin proteaz
inhibitor kazal tip 1 (SPINKT) ve kistik fibrozis gen mutasyo-
nu (CFTR) genetik nedenlerdendir. Otozomal dominant ya
da resesif olarak kalitilabilir. Genetik nedenler, tripsinin pre-
matiir aktivasyonu ya da inaktive edilememesi veya pankrea-
tik salginin yogunlagmast yoluyla pankreatit yaparlar. Asagida
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sayilan kritelerden bir ya da daha fazlasini tagtyanlara genetik
test yapilmast onerilmektedir (14).

* Tekrarlayan akut pankreatit aile oykiisti, idiopatik kronik
pankreatit ya da sebebi bilinmeyen cocukluk cagi pankre-
atiti,

* Pankereatit iligkili mutasyonu olan aile 6ykiisti,

* Idiopatik tekrarlayan akut pankreatit.

Pankreatik zedenlenme kiint travmalarin %0.2, penetran
travmalarin %1’inde goriiliir. Abdominal travmada pankrea-
tik asit gelisebilir. Batin bilgisayarli tomografi (BT), magnetik
rezonans kolonjiyopankreatografi (MRCP) ile tanmabilir.
Duktuler hasarlar ERCP yontemiyle yerlestirilen stentler ile
tedavi edilebilir (15).

Postoperatif pankreatit, gecici intraoperatif hipotansiyon,
pankreatik mantiplasyon, litotripsi ve yapilan medikasyonlar
sonucu gelisebilir.

Kabakulak, Coxsackie B akut pankreatite en sik neden olan
infeksiyonlardir. Bunun yant sira hepatit B viriist, sito-
megaloviriis, insan bagisiklik yetmezlik virlisii, herpes sim-
pleks virtisii, Mikoplazma, Salmonella, Leptospira, Legionel-
la, Aspergillus, Ascaris, Toksoplazma da akut pankreatite ne-
den olabilir (16).

Saglikli popiilasyonun %7'sinde pankreas divisium saptana-
bilir. Organogenezis sirasindaki kaynagma yetersizligi sonucu
ortaya cikar. Pankreatik salginin cogu dorsal kanal yoluyla mi-
nor papilladan drene olur. Ventral kanal yoluyla major papil-
ladan ise sadece pankreas bas kisminin salgist drene olur. Va-
kalarin %95’inde pankreatit gelismez iken, pankreatit gelisen
vakalarda ise dorsal pankreatik kanalin proksimalinde darlik,
distalinde dilatasyon saptanir. Bu nedenle pankreatik kanal-
da darlik olmayan pankreas divisiumlari akut pankreatit ne-
deni olarak diistinmek tartigmalidir (17).

Pankreatik Oddi sfinkter disfonksiyonu 3 tipe ayrilir. (a) Ab-
dominal agr1 ile birlikte serum amilaz ya da lipazin normalin
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1.5 katindan fazla, (b) Pankreas bag kisminda kanalda 6 mm
dilatasyon, (c) ERCP’de kontrast drenajinin 9 dakikadan daha
gec olmast kriterlerinin tigiinii de kargilayanlar Tip I, 1 veya 2
kriteri kargilayanlar Tip II, kriterlerden hicbirini karsilamayan
Tip III olarak tanimlanmigtir. Manometri yapildiginda Tip I'le-
rin %92'sinde Oddi sfinkter disfonksiyonu saptanirken, Tip
3'lere manometri yapildiginda bu oran sadece %35'tir (18).

Pankreatit nedenleri Tablo 1'de listelenmistir. Ancak yine de
%10 vakada etyolojik neden saptanamaz.

PATOFIZYOLOJI

Tartigmali olmakla beraber arastirmacilarin ¢ogu akut pankrea-
titin, tripsin akvitasyon regilasyonunun bozulmast sonucu ge-
listigine inanmaktadirlar. Enzim aktivasyonu pankreas bezinde
otosindirim ve inflamasyona neden olmaktadir. Asiner hiicre-
lerdeki tripsin aktivasyonundan sonra elastaz, fosfolipaz A2,
kompleman ve kinin yolaklari da aktive olur. Ek olarak notro-
fil, makrofaj ve lenfositlerden IL-1, IL-6, IL-8, TNF-alpha salini-
mi olur. Ayrica agiga ¢ikan serbest O, radikalleri de hasarin art-
masina neden olur. Boylece baglangictaki tetikleyici faktore ba-
kilmaksizin inflamatuvar aktivasyon ve asiner zedelenmeye
bagl olarak pankreatik hasarin siddeti belirlenir (19-22).

KLINIK BULGULAR

Karin agrist ana semptomdur. Tipik olarak tist abdomende
yaygin sirta vuran karin agrist olur. Ancak bazen sag {ist kad-
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ran, epigastrik bolge, nadiren de sol tist kadranda agr1 seklin-
de gortilebilir. Agrt tipik olarak prodrom peryotsuz akut ola-
rak baslar, birkag giin yogun olarak devam edebilir. Agr1 gida
alimi, ozellikle de alkol alimi ile siddetlenir. Biliyer pankre-
atitli hastalarda sag iist kadran agrist olabilir. %90 vakada bu-
lanti, kusma gortilebilir.

FiZIK MUAYENE

Muayene bulgular hastahigin siddetine gore degisir. Hafif
hastalikta minimal abdominal hassasiyet saptanir. Siddetli
hastalikta ise abdominal hassasiyet ve defans olabilir. Peri-
pankreatik inflamasyonun barsak anslarin etkilemesine bag-
It olarak barsak peristaltik seslerinde azalma, epigastrik dis-
tansiyon olabilir. Pankreatik yataktaki swvi sekestrasyonuna
bagli olarak tagikardi ve hafif hipotansiyon saptanabilir. %60
vakada infeksiyon olmadan hafif ateg goriilebilir. Diyafragma-
tik inflamasyon, plevral effiizyon nedeniyle yiizeyel ve hizlt
solunum goriilebilir.

Daha nadir olarak distal ekstremitelerde hassas subkutan no-
diiller, karin yan duvarinda ‘Gray —Turner sign’ ve perium-
blikal bolgede ‘Cullen sign’ denilen ekimozlara rastlanir (23).
Biliyer pankreatitlerde sarilik goriilebilir.

LABORATUAR BULGULARI

Sistemik inflamatuvar yanit olarak 16kositoz genellikle vardr.
Insiilin sekresyonunun azalmasi, glukagon sekresyonunun
artmasindan dolayt hafif hiperglisemi olabilir. AST, ALT hafif
yiikselebilir. ALT diizeyinin 150 IU/L lizerinde olmasi %95 ola-
silikla biliyer pankreatiti telkin eder (24). Lipaz/amilaz orani 2
tizerinde ise alkolik pankreatiti destekler. Serum lipaz diizeyi
yiiksek sensitivite ve spesifitesinden dolayr akut pankreatit
tanist icin en yaygin kullanilan tani testidir. Erken donemde
yiikselir ve birkag giin yiiksek kalir. Akut pankreatit olmadan
da bobrek yetmezliginde 2 katina, intestinal inflamasyon ve
perforasyonda 3 katina kadar lipaz yiiksekligi olabilir.

Amilaz diizeyi de tanida geleneksel olarak kullanilan standart
testtir. Ancak tanida sensitivitesi yliksek olmasina ragmen
spesifitesi diigtiktiir. Makroamilazemi, gebelik, parotitis, bob-
rek yetmezligi, 6zofagus perforasyonunda da serum amilaz
diizeyi yiikselebilir. Serum amilaz diizeyi birkag glinde nor-
male dondiigii icin akut pankreatitin ge¢c doneminde, hiper-
trigliseridemide, alkole baglt kronik pankreatitin akut alev-
lenmelerinde tant sensitivitesi azalir. Yine makroamilazemi
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durumunda da amilaz yiiksekligi olmasina ragmen akut pan-
kreatit olmayabilir.

RADYOLOJIK TESTLER

Direk batin grafisi; oncelikle agr1 yapan intestinal perforas-
yon gibi diger hastaliklarin ayiriminda yardimer olur. Ayrica
tansvers kolonda pankreatitte sekonder gelisen 6dem nede-
niyle kolon kesilme arazi, pankreas basinda 6deme bagh de-
senden duodenumda C-loop, eger kese tast kalsifiye ise safra
kesesi lojunda tag imaji, pankreas lojunda kalsifikasyon, di-
yafragmada elevasyon, plevral effiizyon, sol akcigerde bazal
atelektazi goriilebilir (25).

Biliyer pankreatitli hastalarda safra taslarini gostermede ko-
lay uygulanabilen bir yontemdir. Kolesistolitiyazisi gtsterme-
de sensitivite %95 iken, koledokolitiyaziste bu oran %350'ye
diismektedir. Ultrasonografi (US) ayn1 zamanda pankreasta-
ki 6dem nedeniyle olusan hipoekoik yapiy1 ve bez biiytime-
sini gosterebilir. Ancak vakalarin %30'unda intestinal gaz ne-
deniyle yeterli goriintii kalitesi elde edilemez (26).

Kontrastl tomografi pankreatitin siddetini ve komplikasyon-
larini tanimlamada oldukca kullanigh bir yontemdir (Tablo
2). Dinamik bilgisayarli tomografide (BT)de nekrotik veya
kanlamast kotii alanlar 50 HU daha az dansiteli alan olarak
gortiliicler (27).

Kontrast ve nonkontrast bulgulara goére BT
siddet indeksinin tanimlanmasi

BT siddet indeksi

1. Nonkontrast BT bulgularina gére akut
pankreatit evresi

A Normal pankreas 0

B Fokal veya diffuz (irreguler kontur ve
nonhomojen parenkim yapisini iceren) bez buydimesi

1
C Bdeki bulgulara ek peripankreatik inflamasyon 2
D Cdeki bulgulara ek bir alanda sivi koleksiyonu 3

4

E Cdeki bulgulara ek iki veya daha fazla alanda
sivi koleksiyonu ya da retoperitoneal gaz

Puan

2. Kontrasth BT bulgularina gére nekrozun
derecesi

A Pankreasta nekroz yok

B Nekroz pankreasin I/3'U kadar bir alanda var
C Nekroz pankreasin I/21 kadar bir alanda var
D Nekroz pankreasin yarisindan fazlasinda var

[ S SN e)
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Magnetik rezonans goriintiileme kontrast alerjisi, nefropatisi
durumlarinda ya da gebelerde tercih edilebilir. MRCP biliyer
pankreatitli hastalarda koledokolityazisi %90 sensitivite, %95
spesifite ile gosterebilir (28). Endoskopik US koledokolitiya-
zisi gostermede MRCP’den daha hassastir. ERCP ise daha ¢ok
terapOtik amach kullanilmaktadir.

Hastaligin siddetinin belirlenmesi, hastanin yogun bakim ya
da serviste mi tedavi edilecegine acil miidahalenin gerekli
olup olmadigina karar vermede yardimcidir. Lokositoz, CRP
ve yliksek tripsinojen aktive edici peptid diizeyi siddetli has-
taligr destekler. Ranson kriterleri %80 dogrulukla hafif ve
siddetli hastaligr ayirabilir. APACHE II ayrintilt bir degerlen-
dirme olmakla beraber uygulamasi zor bir skorlama sistemi-
dir. BT siddet indeksi inflamasyon ve nekroz bulgularin ige-
rir. Bir caligmaya gore BT siddet indeksi <3 ise morbidite %4
ve mortalite %0, >6 ise morbidite %92, mortalite %17 bulun-
mugtur. Bir bagka ¢alismaya gore BT siddet indeksi >5 olan-
larda <5 olanlara gore 6liim 8 kat, hastaneden yatis stiresi 17
kat, nekrozektomi 10 kat daha fazladir (29).

TEDAVI

Ekip caligmast 0zellikle siddetli pankreatitin ve komplikasyon-
larin yonetimi icin son derece 6nemlidir. Radyolog BT siddet
indeksine gore pankreatitin siddetini tayin eder. Gastroente-
rolog gerekli ise ERCP ve sfinkterotomi yapar. Cerrah infekte
nekroz i¢in nekrozektomi yapar. Infeksiyon hastaliklar1 uzma-
ni da pankreatik infeksiyonlar icin uygun antibiyotikleri secer.
Ama bu islemler yapilirken hastanin yogun bakimda uzman
bir kisi tarafindan hemodinamik monitorizasyonu, sivi tedavi-
si, kardiovaskiiler, pulmoner ve renal yetmezliginin yonetimi
yapilmalidir.

Hemen hemen tiim akut pankreatitli hastalar ¢zellikle de ilk
atak geciren hastalar spesifik nedenin saptanip destek teda-
visinin verilmesi ve hastaligin yonetimi icin hastaneye
yatirilmalidir. Nadiren kronik pankreatitin akut hafif alevlen-
meleri evde tedavi edilebilir. Organ yetmezligi bulgulari olan
hastalar yogun bakimda izlenmelidir. Akut pankreatitte teda-
vinin 3 amaci; komplikasyonlar1 onlemek, spesifik nedeni di-
rekt tedavi, komplikasyon olustu ise de erken tantyip agresif
bir sekilde tedavi etmektir.
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Akut pankreatitli hastalarda 6zellikle de siddetli olanlarda inf-
lamasyonun etkisiyle intravaskiiler mesafeden svi clincii
bosluklara gecer. Olugan hipovolemi klinik olarak hemokon-
santrasyon, tasikardi, hipotansiyon, mukoz membranlarda
kuruluk, oligiiri ve cilt turgorunda azalma olarak kendini gois-
terir. Hipovolemi nedeniyle pankreatik perfiizyonun azalma-
st pankreatik nekrozu artirabilir ve akut tubuler nekroza ne-
den olabilir. Kardiyak yetmezligi olan hastalar haric, IV olarak
hastalar 250-300 cc/saat hizda kristalloid soltisyonlarla agresif
olarak hidrate edilmelidir. Hidrasyonun yeterligi kan basinc,
nabiz, cilt turgoru, mukoz membranlar, BUN, kreatin, hema-
tokrit, idrar ¢ikigt takibi gibi non invaziv yontemlerle izlenme-
lidir. Hafif ve orta siddetli hastalar non invaziv olarak izlene-
bilirken siddetli hastalar santral kateter, foley sonda, solu-
num monitorizasyonu gibi invaziv yontemlerle izlenmelidir.

Oncesinde diabeti olmayan hastalarda orta diizeyde hipergli-
semi olabilir, serum glikoz diizeyi takip edilmelidir. Ozellikle
siddetli pankreatiti olan hastalarda hipokalsemi goriilebilir.
Akut pankreatitte analjezi temel tedavilerden biridir. Meperi-
din 50-100 mg dozda gerektikge 3 saatte bir verilebilir. Mepe-
ridin birkag giinliik uygulamalar i¢in gtivenli olup uzun siire-
li yiiksek dozda (>100mg/3 saat) kullanimi normeperidin
metabolitlerinin birikimine bagli ajitasyon ve nobetlere ne-
den olabilir (30). Fentanyil alternatif ajan olarak kullanilabilir.

Nazogastrik aspirasyon, mide distansiyonu ve asit sekresyo-
nunun indiikledigi pankreatik stimiilasyonu 6nledigi gerek-
cesiyle geleneksel olarak kullanilagelmistir. Ancak birgok kli-
nik calismada nazogastrik aspirasyonun faydasi gosterileme-
mistir. Ancak yinede belirgin abdominal distansiyonu veya
inatct kusmalari olan hastalarda uygulanabilir (4).

Pankreatik oksijenizasyon ve nekrozun yayiliminin nlenme-
si icin O, saturasyonunun %95 ve iizerinde olmasi gerekir.
Hipoksemi dnceden bilinen bir pulmoner hastalig olmayan
hastada, alveolar kapiller permeabilite artigina bagl gelisen
intertisyel 0demin neden oldugu akut respratuvar distres
sendromunun habercisi olabilir (31).

Hastalar baglangicta pankreast dinlendirmek amaciyla agz-
dan beslenmemelidir. Hafif ve orta siddetli hastalar parente-
ral besleme yapmaksizin birkac giin IV hidrasyonla tedavi
edilebilirler. Ginkii birkag giin icinde agr1, abdominal distan-
siyon, bulanti, kusma kaybolur ve ardindan oral beslenmeye
gecilebilir. Baglangicta sadece sivi, sonralari tolere edildikce
kattya dogru ilerlenir. Diyet baslangicta ¢ogunlukla karbon-

hidrat, biraz da protein icermelidir. Zamanla yaglar da diyete
eklenir. Kalori icerigi de 250 kcal ile baslani, giderek artirilir.
Amilaz veya lipaz diizeyi NUS 3 katindan fazla ise tekrar bes-
leme ile agr1 yeniden baslayabilir (4).

Siddetli pankreatiti olan hastalar inatct ileus, karin agrisi ne-
deniyle hastaneye yatisindan sonraki giinler boyunca oral
beslenemezler. Bu hastalar pankreatik nekroz ve sistemik inf-
lamatuvar cevabin artirdigt katabolizmanin neden oldugu do-
ku hasarmnin onarimi icin nutrisyonel destekten belirgin fay-
da goriirler. Total parenteral nutrisyon (TPN) dzellikle siddet-
li pankreatiti olan hastalarda geleneksel olarak uygulanan
beslenme tedavisidir. TPN; sepsis, lokal abse, lokalize hema-
tom, pnomototaks, vendz tromboz, hava embolisi gibi direk
komplikasyonlarin yani sira bobrek, kemik, karaciger ve saf-
ra yollarinda metabolik anormallikler gibi indirek komplikas-
yonlara da neden olur. TPN verilen siddetli pankreatitli has-
talarda pankreatik infeksiyon, multiorgan yetmezligi ve mor-
talite enteral beslenen hastalara gore daha fazladir. Ayrica
TPN nazoenteral beslenmeden 4 kat daha pahalidir (32).

Pankreatik sekresyonlarin gida ile uyarilmast besinler sadece
mide ve duodenuma geldiginde olmaktadir. Besinler nazoje-
junal tiip yoluyla orta jejunuma verildiginde pankreatik sek-
resyonlar uyarilmamakta ve pankreatit yeniden alevlenme-
mektedir. Yedi randomize kontrollii calismanin degerlendiril-
digi bir meta analizde enteral nutrisyonun TPN'ye gtre daha
az infeksiyoz komplikasyona neden oldugu, hastanede yatig
siiresini kisalttigr gosterilmistir (33).

Siddetli pankreatitte toksik nekrotik materyali uzaklastirmak
icin peritoneal lavaj artik Onerilmemektedir. Meta analizlerde
peritoneal lavajin mortalite ve morbiditeyi azaltmadigi gdste-
rilmistir (34).

Siddetli pankreatitlerde spesifik bir infeksiyonun yoklugunda
proflaktik antibiyotik verilmesi tartismali bir konudur
(35,36). Amerikan Gastroenteroloji Dernegi'nin kilavuzuna
gore pankreatik infeksiyondan korunmak icin proflaktik an-
tibiyotik Gnerilmemektedir (37). Ancak pankreatik nekroz
%30 ve daha fazla ise antibiyotik proflaksisi gbz oniinde bu-
lundurulmalidir. Segilecek antibiyotikler de pankreatik doku-
ya penetrasyonu iyi olan imipenem, 3. kusak sefalosporinler
ve piperasilin grubundan olmalidir (38).

KOMPLIKASYONLAR

Pankreatik, peripankreatik ve sistemik olmak tizere {i¢ grup-
ta toplanabilir.
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Steril pankreatik nekroz, infekte pankreatik nekroz, kronik
pankreatit, pankreatik pseudokist, pankreatik fistiil, splenik
ven trombozu, pankreatik asit, splenik arter, gastroduodenal
arterde pseudoanevrizma, renal yetmezlik, hipokalsemi, yaygin
yag nekrozu adult respiratuvar distres sendromu gelisebilir.

Steril pankreatik nekroz; aktive pankreatik enzimlerin oto-
sindirimi sonucu mikrovaskiiler zedelenme ve nekroz olusur.
Agresif destek tedavisi 0zellikle sivi ve O, destegi gerekir.

Infekte pankreatik nekroz; vakalarin %3-7'sinde goriiliir.
Nekroz orant %30 ve daha fazla olan hastalarda barsaktaki
mikroorganizmalarin translokasyonu sonucu gelisir. Nekroz
yaridan fazla ise %40-70 olasilikla enfekte olur. Tipik olarak 2.
veya 3. haftada ortaya ¢ikar. Sepsis, ates, 16kositoz, organ yet-
mezligi ile kendini gosterir. BT’de nonhomojen kontrast tu-
tulumu ve gaz goriilebilir. 7-10 giinliik tedavi ile diizelmiyor-
sa infekte nekroz olabilir, BT esliginde aspirasyon,
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