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GIRIS

Akut pankreatit (AP) diinya genelinde gastrointestinal sis-
temle ilgili en sik hastaneye yatig gerektiren hastaliktir. AP’in
etiyolojik nedeninin tesbit edilmesi, uygun tedavi ve takip
acisindan 6nemlidir. AP nedenleri en sik biliyer olmak iizere,
alkol, hipertrigliseridemi, hiperkalsemi, ilag iligkili, otoim-
miin (OI), herediter/genetik ve anatomik anomalilerdir. Stvi
tedavisi AP tedavisinin temel tasidir (1). Bu yazida AP patoge-
nez, etiyoloji, tani, takip, tedavi ve prognozu giincel litera-
tiirden derlenerek sunulmus, etiyolojik nedene gore tedavi
yaklagim farkliliklar1 biraz daha genis olarak anlatilmigtir.

PATOGENEZ

AP; ekzokrin pankreasin asiner hiicrelerindeki enzimlerin yol
actigt hasar ve buna sekonder olarak ortaya ¢ikan inflamas-
yon ile karekterize bir klinik tablodur. Inflamasyona lokal ve
sistemik cevapla karekterizedir. Kendi kendini sinirlayan hafif
pankreatik 6demden pankreatik nekroz, organ yetmezligi ve
dlime neden olan sistemik inflamasyona kadar ciddiyeti degi-
sebilir (2). AP insidanst artarken, mortalitesi azalmaktadir (3).

EPIDEMIYOLOJi

Diinya capinda yillik AP insidansi 100 000'de 4.9-73.4 olarak
bildirilmekte olup kabaca siklik 1/10 000°dir (4).

ETIYOLOJI

Bircok etiyolojik faktor tanimlanmasina ragmen AP’in 9%10-
30'u idiyopatiktir. Idiyopatik pankreatitin %80’inin mikro-
litiyazise bagh oldugu disiintilmektedir. Diinya genelinde,
tilkemizde ve bolgemizde en sik neden safra kesesi tast olup,
en sik ikinci neden olan alkolden en az iki kat daha fazla AP’e
neden olmaktadir (5-7). Batida en sik ikinci neden ¢zellikle
erkeklerde alkoldiir (8). Diger AP nedenleri hipertrigliseride-
mi, hiperkalsemi, ilag iliskili, OI, herediter/genetik ve anato-
mik anomalilerdir (2-13). Diinya genelinde AP nedenlerinin
derlendigi bir calismada AP'in ilk 3 nedenini; %42 (39-44)
akut biliyer pankreatit, %21 (17-25) akut alkolik pankreatit,
ve %18'i (15-22) idiyopatik AP olusturmaktadir (5).

Etiyolojik nedenler Tablo 1'de 6zetlenmistir.

TANI

Karin agrist ile gelen her hastada AP akla gelmelidir. Tan1 kri-
terleri, karin agrist ile birlikte serum amilaz-lipaz diizeylerinin
normalden 3 kat daha fazla yiikselmesi, buna eslik eden go-
riintlileme bulgularinin varligidir. Abdominal ultrasonografi
(USG), bilgisayarlt tomografi (BT), magnetik rezonans go-
riintlileme (MRG) uygulanabilir. AP tanist yukarida tanimla-

nan 3 kriterden ikisi varsa konulur (8).




Tablo 1. Akut pankreatit etiyoloji ve patogenezi (8)

Akut Pankreatit Patogenez Etiyoloji

Duktal obstruksiyon Safra tasl
Alkol*
Post ERCP
Malignite

Pankreas divisium

Oddi sfinkter disfonsiyonu

AlkoPk
Travma
[skemi

Asiner huicre hasari

llaclar (kortikosteroidler, azatiyoprin, ve tiazid)

Viruslar

Defektif intraselltler transport AlkoPk

Herediter

Hiperkalsemi
Hipertrigliseridemi
Otoimmun

*Alkol AP’i multipl mekanizma ile tetikler

ERCP: Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi.

Hikaye

Karin agrist tipi ve pankreasin hastaliklari igin risk faktorleri-
nin belirlenmesi gerekir. Biliyer pankreatit siklikla 60 yas tistii
kadinlarda, alkole bagl pakreatit daha ¢ok genc erkeklere go-
riildiigiinden yas ve cinsiyet onemlidir. Ilag, travma ve endos-
kopik retrograd kolanjiyopankreatografi sonrast (post-ERCP)
ortaya ¢tkan AP’de ancak sorgulama yapilarak tani konulabilir.
Gecmis AP ykiisti dokiimante edilmelidir. Aile Gykiisti here-
diter pankreatit ve ailevi kanser sendromlari agisindan 6nem-
lidir. Kullanilan tiim ilaclar ve 6zellikle yeni baglanan ilaclar
sorgulanmalidir. Tipik karin agrist; akut baglangicli, epigast-
rik, siddetli, kusak tarzinda bele vuran, hareketle artan, 6ne
dogru egilmekle azalan bir agridir. Hasta ajite, konfiize ve
streslidir. Anoreksi, bulanti, kusma ve oral alim bozuklugu
eslik edebilir (8).

Fizik Muayene

Hastada genellikle hipovolemi belirtileri olur, tasikardik ve ta-
kipneiktir. Inflamasyona bagli sitokin salinimina veya ge¢ do-
nemde (48-72 saat sonra) pankreatik nekroz gibi komplikas-
yona bagli ates goriilebilir. Plevral efiizyon gelisirse solunum
seslerinde azalma ve matite duyulabilir. Karin muayenesinde
hassasiyet ve distansiyon, ileus eslik edebilir ve fizik muaye-
nede barsak seslerinde azalma saptanir. Hipokalemi belirti-
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leri nadir, ancak onemlidir. Hemorajik pankreatit oldukca
nadir olup, periumblikal deride (Cullen’s belirtisi), yanlarda
(Grey-Turner belirtisi) veya inguinal ligamentlerde (Fox’s be-
lirtisi) ekimoza neden olabilir. Diger 6nemli retroperitoneal
hemoraji nedenleri abdominal anevrizma riiptiirii ve ektopik
gebelik riiptiirtidiir, ayiric tanida diistintilmelidir (8).

Laboratuvar

Rutin kan testleri karaciger enzimlerini, trigliserit ve kalsiyum
diizeylerini de icermelidir. Ure-kreatin diizeyleri yiikselir. Bu-
nun nedeni, ekstravaskiiler kompartimana sivi gegisi, intra-
vaskiiler stvida azalmaya baglh hipovolemi ve buna sekonder
olarak gelisen akut bobrek yetmezligidir. Hemokonsantras-
yon artist pankreatik nekroz riskini arttirir. Koledokolityazis
yoksa, karaciger testleri genellikle rolatif olarak normaldir.
Alanin aminotransferaz (ALT) yiiksekligi biliyer orjini goste-
rir. Amilaz ve lipaz diizeylerinin normalden 3 kat yiiksekligi
tanty1 destekler, ancak AP tanist igin patognomonik degil-
dir. Bu testlerin tansal degeri saatler ve giinler icerisinde
diismektedir. Erken ve seri C-reaktif protein (CRP) testi AP
ciddiyetini ve inflamasyonun ilerlemesini gosterir. Arteriyel
oksijen monitorize edilmeli, hipoksi varsa oksijen destegi
saglanmalidir. Asit-baz dengesi ve oksijenasyon arteriyel kan
gazt ile takip edilmelidir (8).
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Goriintiileme
Ultrasonografi

Karmn agrist ile gelen her hastada, dzellikle AP diisiiniiliiyor-
sa ilk istenecek goriintiileme yontemi USG'dir. Clinkii USG,
kolay ulagilabilen, non-invaziv, ucuz, gebelik dahil kontren-
dikasyonu olmayan, basit ve tekrarlanabilir bir goriintiileme
yontemidir. Hem pankreas, hem en sik AP nedeni olan safra
kesesi tasi, biliyer sistem, hem de lokal komplikasyonlar hak-
kinda cok degerli bilgiler saglar. Bu avantajlara karsin olgu-
larin %25-40’inda gaz nedeniyle pankreas degerlendirilmesi
net olarak yapilamamaktadir. USG'nin akut pankreatitteki
tant degeri %75-85 arasindadir (9).

Bilgisayarli tomografi

BT ve magnetik rezonans gotileme (MRG), AP tanst icin
gerekli degildir, ancak etiyolojik nedenin anlagtlmasi, AP cid-
diyetinin ve komplikasyonlarinin belirlenmesi icin esastir. AP
ciddiyetinin belirlenmesi, hastanin yonetilmesi icin en 6nemli
konudur. AP seyri sirasinda kontrastlt BT altin standart olup
gortintiileme icin en uygun zaman 72-96 olarak bildirilmistir.
Erken BT (kontrastli/kontrastsiz) tanida stiphe varsa diistiniil-
melidir. Tan1 icin MRG ve/veya magnetik rezonans kolanjio-
pankreatografi (MRCP) her zaman oncelikle diisiiniilmez (8,9).

Magnetik rezonans gotiileme

AP’e neden olan klinik durum belirsiz oldugunda, komplikas-
yonlarin ve hastalik ciddiyetinin degerlendirilmesi ve girisim
kilavuzlugu agisindan MRG, USG ve BT'ye tercih edilic MRG
pankreas parankiminin, biliyer ve pankreas kanallarinin, ekzok-

Tablo 2. SIRS ve BISAP skorlamasi (12)

rin fonksiyonlarin, pankreatik yumusak doku ve vaskiiler yapi-
nin tek seansta non-invaziv degerlendirilmesini saglayan seckin
goriintiileme yontemidir (10). Ancak biliyer etiyoloji agisindan
kolanjit bulgulari varsa 6zellikle 5 mm’den kiigiik taslarin goriin-
tiilenmesinde endoskopik ultrasonografi (EUS) kullanilabilir.

TAKIP
Prognostik Kriterler

Hastaligin siddetini belirlemek icin cesitli kriterler kullanil-
maktadir. Ranson kriterleri AP ciddiyetini degerlendiren geg-
miste sik kullanilan bir skorlama sistemidir (11). Bu sistemin
en 6nemli dezavantajt ilk 24 saat i¢in dogru bilgi vermemesi-
dir. Bu nedenle son yillarda kullanilan sistemik inflamatuvar
yanit kriterleri (SIRS) ve yatak bast siddet indeksi olarak ta-
nimlanan yatak bagt akut pankreatit siddet indeksi (BISAP)
kriterleri ilk 24-48 saat icin Onerilmektedir (12). SIRS ve BI-
SAP kriterleri Tablo 2'de dzetlenmistir (12).

AP seyrinde genellikle erken (ilk 1 hafta) ve ge¢ (ilk 1 haf-
tadan sonra) olarak iki faz vardir. Ayrica hastaligin ciddiyeti;
hafif, orta ve siddetli olarak siniflandirilir. Bu degerlendirme
ise son yillarda revize edilen Atlanta kriterleri kistas alinarak
yapilir (Tablo 3) (13,14). Bu kriterlerin temelinde ise SIRS'in
24-48 saat icinde gerilemesi esastir ve hastaligin siddetini be-
lirleyen en 6nemli parametredir. Ayrica AP morfolojik olarak
odematoz (interstisyel) ve nekrotizan olarak siniflandirilir.
Daha onceden ise BT bulgularina gore Baltazar siniflamast
kullanilird (Tablo 4) (15). Gliniimiizde nekroz ve sivi kollek-
siyonlart ise Atlanta kriterlerine gore takip edilmektedir.

SIRS Skorlamasr*

1. Ates (< 36°C veya > 38 °C)
2. Nabiz > 90/dakika

3. Solunum sayis| >20/dakika
4

. Lokosit sayisi 212,000/mL veya <4,000/mL veya >10% immatur notrofillerin varlig

*SIRS diyebilmek icin 2 veya daha fazla kriter gereklidir.
BISAP indeksi
BUN > 25 mg/dl
Mental durumun bozulmasi (Glaskow koma skoru <15)
SIRS
Yas >60 yil

Plevral sivi

SIRS: Sistemik inflamatuvar yanit kriterleri. BISAP: Yatak bagsl akut pankreatit siddet indeksi. BUN: Kan Ure azotu (blood urea nitrogen).
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Tablo 3. Atlanta ve modifiye Atlanta kriterleri (13,14)

Atlanta Kriterleri (1992)
Hafif AP

e Organ yetmezIigi yok
 Lokal komplikasyon yok

Siddetli AP
1) Lokal komplikasyon ve/veya

Modifiye Atlanta Kriterleri (2013)
Hafif AP

e Organ yetmezIigi yok

 Lokal komplikasyon yok

Hafif siddetli AP
e | okal komplikasyon ve/veya

e Pankreatik nekroz
® Pankreatik abse
2) Organ yetmezIigi
® GIS kanama
® Sok (TA:<90 mmHg)
® Pa02<60
e Kreatinin>2 mg/d|

® 48 saatten az suren organ yetmezligi

Siddetli AP
® >48 saatten uzun stren organ yetmezligi

AP: Akut pankreatit. GIS: Gastrointestinal sistem.

Tablo 4. Baltazar siniflamasi (14)

Derece BT bulgulari

A Normal

B

C

D Derece C ve tek bir alanda sivi birikimi

Pankreasin fokal veya diffiz buytmesi, kenar dizensizlikleri ve dizenli olmayan attentasyon

Derece Bdeki pankreatik gland anormallikleri ile birlikte peripankreatik inflamasyon

E Derece C ve 2 ya da daha fazla alanda sivi birikimi ve/veya pankreas iginde veya bitisiginde gaz

BT: Bilgisayarll tomografi.

TEDAVI

AP’in spesifik farmakolojik tedavisi olmamakla beraber yapi-
lan pek ¢ok calisma ve yayinlanan kilavuz; dncelikle sivi teda-
visi ile ilgili yapilacak planmalarin 6nemli oldugunu bunlara
ilaveten analjezik, antibiyotik ve enteral beslenme ile ilgili
diizenlemelerin yapilmast gerektigini vurgulamustir. Uygula-
nacak dogru yaklagimlar AP komplikasyonlarinin yonetimini
ve klinik iyilesmeyi saglamaktadir (16).

Oncelikle semptomlarin baglamasindan itibaren uygulanacak
dogru s replasmant hastaligin erken donemlerinden itiba-
ren faydali olup komplikasyonlarini azaltabilmektedir. Yapi-
lan galigmalarda standart bir sivi miktar1 ve sivi tipi net olarak
belirtiimese de son yillarda yayinlanan kilavuzlar genellikle
kontrendikasyon yoksa ringer laktat kullanilmasini ve bunun
ise 5-10 ml/kg/saat olarak verilmesini onermektedirler. Bu se-
kilde siv1 replasmaninin mekanik ventilasyona daha az ihtiyac
duyulmasini sagladigi ve abdominal kompartiman sendro-
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munun daha az gelistigi gosterilmistir. Ancak sivi replasmant
sirasinda kalp tepe atimimnin <120/dk olmast ve idrar ¢ikisi-
nin > 0,5 ml/saat olmast saglanmali, komorbid hastaliklar
ve yas gozoniinde tutulmalidir (12). Nonopioid analjezikler
AP’li hastalarda ilk basamakta segilecek analjeziklerdir. AP te-
davisinde pilot calismalarda az sayida farmakolojik ajanin fay-
dali oldugu kabul edilse de giiniimiizde tedaviye yonelik bir
ilac Gnerilememektedir. Statin kullananlarda AP insidansinin
diistik oldugu bilinmekte olup rekiirren akut pankreatitin
onlenmesindeki rolii ile ilgili caligmalar devam etmektedir.
Post-ERCP pankreatitin Onlenmesinde indometazinin rolii
tartigiimaz olup, olgu secimi ve uygulama zamanlamasi igin
daha fazla calismaya ihtiyag vardir (17).

Antibiyotikler

Enfekte olmayan AP’te antibiyotik kullanimi 6nerilmemekte-
dir, faydali olduguna dair net kanit yoktur. Profilaktik antibi-
yotiklerin mortaliteyi, ekstra-pankreatik enfeksiyonlar1 veya
cerrahi girisimleri azallugina dair kanit gosterilmemistir (8).
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Beslenme

Erken oral beslenme veya diyetin hizli agilmasi hafif AP’li
hastalara zarar vermez ve erken oral beslenme hastane yatig
stiresini azaltmaktadir (18).

AP’de niitrisyon desteginin amact inlamasyonu azaltmak, nut-
risyonel kaybr Gnlemek, negatif nitrojen balansint ve sonug-
larint Gnlemektir. Ciddi AP’de enteral beslenme, parenteral
beslenmeye tercih edilmelidir (19).

Viicut kitle indeksi (VKI) 25'in tizerinde ciddi AP riski artar-
ken, VKI>30 oldugunda mortalite artmaktadir. VKI<18.5 ol-
dugunda ise AP’de mortalite riski yaklagik iki kat fazladir (20).

Etiyolojik Nedenlere Gore AP Yaklasimi
Biliyer pankreatit

Safra kesesi tagina bagl tiim biliyer AP hastalar1 cerrahiye
uygun olduklart anda kolesistektomi agisindan degerlendi-
rilmelidir. Hafif biliyer AP’li olgulara taburcu olmadan veya
taburcu edildikten 2 hafta sonra kolesistektomi yapilmast,
rekiirren biliyer olaylara baglt yeni yats riskini belirgin olarak
azaltmaktadir (8).

AP’lerin 9%30-50’si safra tagina baglidir. AP tedavisi genellik-
le destek tedavisi olmasina ragmen, safra kesesi tasina baglt
AP’in kesin tedavisi kolesistektomidir. Ingiliz Gastroentero-
loji Dernegi (BSG), kolesistektomi zamanini yati sirasinda
veya hasta taburcu edildikten 2 hafta sonra 6nermektedir.
Uluslararasi Pankreas Dernegi (IPA) ve Amerikan Pankreas
Dernegi (APA) ise hastaneye yatig sirasinda onermektedir
(12,21). Hafif biliyer AP'de indeks yatig zamaninda yapilan
kolesistektomi, intraoperatif veya postoperatif riski arttir-
mazken, rekiirren biliyer komplikasyonlara bagli yeniden
yatig riskini azaltmaktadir (21).

Alkole bagli AP

Alkole bagli AP’de profilaksi icin alkol kesilmelidir. Benzodi-
yazepinler, tiamin, folik asit ve multivitaminler genellikle kul-
lanilir. Rekiirren AP’i 6nlemek icin hastalarin ayaktan diizenli
takip edilmesi Onerilmektedir (8).

Otoimmiin pankreatit

Ol seyri sirasinda AP nadirdir, agrisiz obstriiktif sarilik ve re-
kiirren pankreatit daha stk goriiliir. Steroidler ilk basamak
tedavinin temelini olustururken, tip 1 OI AP'li hastalarin

onemli bir kisminda remisyonun idamesi i¢in immiinomodii-
latorler ve rituksimab gerekmektedir (22).

Hipertrigliseridemiye bagli pankreatit

Hipertrigliseridemi yaygin degildir, ancak AP’in iyi bilinen
etiyolojik nedenlerinden birisi olup morbidite ve mortalitesi
yliksektir. Serum trigliseridleri (TG) artist ile AP ciddiyetinin
riski artmaktadir.

Hipertrigliserideminin neden oldugu, AP’te baslangicta uygu-
lanacak destek tedavisi diger nedenlere bagl AP tedavisiyle
benzerdir, fakat spesifik tedavi serum TG seviyesinin diisiiriil-
mesidir. Bu tedaviler, plazmaferez, instilin, heparin infiizyonu
ve hemofiltrasyondur. Akut ataktan sonra yeni ataklart onle-
mek icin, diyet ve yagsam sekli modifikasyonu yant sira lipid
distirlicti ilag tedavisi sarttir (23).

Ciddi hipertrigliseridemi (serum TG>1000 mg/dl) olmast
AP olgularmin yaklasik %9'unda saptanir. Kilavuzlar ciddi hi-
pertrigliseridemide plazmaferez Gnermektedir. Ciddi hipert-
rigliseridemiye bagli AP plazmeferez olmadan da konservatif
olarak giivenli ve etkili bir sekilde tedavi edilebilir (24).

Idiyopatik pankreatit

Kilavuzlara gore idiyopatik AP %20 oraninda goriilmektedir.
Yapilan calismalar idiyopatik AP olarak siniflandirilan olgula-
rin %75'inden fazlasinda mikrolitiyazis saptandigint goster-
migtir.

EUS, mikrolitiyazis ve koledokolitiyazisin saptanmast yanisi-
ra, pankreatik parankim, duktal ve ampullar bozukluklarin
teshisinde etkin, duyarlilig1 ve 6zgilliigli yiiksek bir goriintii-
leme yontemidir. Idiyopatik AP degerlendirmesinde EUS’un
rutin kullaniminin rolii oldugu kabul edilmektedir. Rutin EUS
kullanimt idiyopatik AP yiizdesini azaltabilir ve idiyopatik AP
nedeniyle laparoskopik kolesistektomi planlanan hastalarin
ayirtedilmesini saglar (25).

Post-ERCP pankreatit

AP’in en sik nedeni safra taglaridir. ERCP gibi pankreatik ve
biliyer kanal patolojilerinin tedavisinde invaziv tekniklere ih-
tiyag arttikca, post-ERCP AP gelisimi daha sik goriilmektedir.
ERCP sonrast ciddi AP nadir olmasina ragmen (%0.5), ERCP
dist AP ile kargilastirildiginda daha agir seyretmektedir, ERCP
sonrast hafif AP gelistiginde daha az klinik soruna neden olur.
Hafif ve ciddi AP klinik prezentasyon ve prognozu post-ERCP
ve ERCP dist AP’de farkhidir (26).
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Ciddi pankreatit

Gogu hastada hafif seyirli AP gelismesine ragmen, yaklasik
%20 hastada ciddi seyirli ve/veya nekrotizan AP gelismekte-
dir. Bu hastalar yogun bakim tedavisine ihtiya¢ duyarlar ve
gelisecek lokal ve sistemik komplikasyonlar nedeni ile izlen-
meleri gerekir. Lokal ve sistemik komplikasyonlarin morbidi-
tesi yliksek olup mortalitesi %30’lara kadar ¢ikmaktadir. Bu
komplikasyonlar icin tedavi secenekleri son yillarda giderek
artmugtir. Agik cerrahi tedaviler gecmiste sik kullanilirken en-
doskopik tedavi seceneklerinin artist ile birlikte daha az in-
vaziv yontemler ile dzellikle sivi kolleksiyonlarinin ve duvarli
nekroz/enfekte nekroz gibi ciddi seyirli komplikasyonlarin
tedavisi yapilabilmektedir (27).

KOMPLIKASYONLAR

AP komplikasyonlari lokalize ve generalize olabilir. Lokalize
komplikasyonlar; AP’e sekonder swi birikimleri, psodokist,

akut nekrotik koleksiyon, duvarl nekroz-walled off pancrea-

tic necrosis (WON), vendz tromboz, psodoanevrizma ve he-
morajidir. Hastahigin erken donemlerinde mortalite SIRS ve
coklu organ yetmezligi nedeni ile olurken ge¢ donemlerde
enfeksiyon ve sepsis en sik 6liim nedenleridir (8).

Lokal Komplikasyonlarin Tedavisi

Pankreatik ve peripankreatik koleksiyonlarin degerlendirme-
siile ilgili calismalar gecen dekatta yapilmustir. Rrevize Atlanta
kriterlerine gore icerik, kapsiilasyon derecesi ve zamanina
gore 4 tip peripankreatik koleksiyon tanimlanmustir (Tablo
5) (14).

AP lokal sivi koleksiyonlarinda Atlanta siniflamast
1. Peripankreatik siv1 birikimi

2. Pankreatik psddokist

3. Akut nekrotik koleksiyon

4. Duvarli nekroz-Walled-off pancreatic necrosis (WON):
Akut nekrotizan pankreatit sonrast duvart olan heterojen
koleksiyon birikimidir (Tablo 5).

Son yillarda lokal komplikasyonlarin tedavisinde ciddi gelis-
meler yasanmugtir. Minimal invaziv girisimler olan endoskopik
drenaj ve debridman ilk basamak tedavi yontemi olmustur. Pe-
ripankreatik sivi icerigi svidan solid nekrotik materyale olduk-
ca heterojen icerige sahiptir, WON siklikla 4 haftadan sonra
gelisen gecikmis lokal bir komplikayon olup, asemptomatik
olabilecegi gibi (%50), agr1, ates gibi sistemik semptomlara ve
sarilik, mide cikis obstriiksiyonu gibi bast belirtilerine neden
olabilir. Asemptomatik WON spontan olarak gerileyebilir. So-
lid nekrotik debrisi en iyi degerlendirme yontemleri MRG ve
EUS'tur. Semptomatik WON’'da genellikle endoskopik, radyo-
lojik ve cerrahi acil drenaj gerekmektedir. Son giincel kanitlar
yapilabilirse endoskopik transluminal drenajin daha etkin bir
yontem oldugunu ve ayni zamanda mortalitesinin daha diisiik,
organ yetmezligi ve yan etki gelisiminin daha az ve hastanede
yatig stiresinin daha kisa oldugunu gostermistir (8,28,29).

Sistemik Komplikasyonlar
Organ yetmezligi

AP olgularinin yaklagik %20’sinde goriiliir, SIRS/BISAP ve geg
donemde APCHE-II gibi skorlamalar ile takip edilmelidir. Bas-

Tablo 5. Pankreatik sivi koleksiyonlarinin Atlanta siniflamasi (13)

Akut Peripankreatik Koleksiyon

<4 hafta

interstisyel pankreatit
Tam duvar yok
Peripankreatik
Hpmojen-sivi dansitesi
Normal

Psodokist

>4 hafta

interstisyel pankreatit
Belirgin duvar
Peripankreatik
Homojen-sivi dansitesi
Solid komponent yok

Akut Nekrotik Koleksiyon

<4 hafta

Nekrotik pankreatit

Tam duvar yok

Heterojen

intra veya ekstrapankreatik

Walled-off Nekrosis

>4 hafta

Nekrotik pankreatit

Belirgin duvar

intra veya ekstra pankreatik
Heterojen
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langic donemlerinde gegici organ yetmezligi bulgulart olsa
da AP’lerin %80’inde persistan SIRS goriilmez. Persistan SIRS
varligt AP'nin siddetli oldugunun gostergesidir (12).

Sepsis

Daha ge¢ donemde genelde pankreatik nekrozun infekte ol-
masiyla ortaya cikar. (30).

PROGNOZ

AP’li hastalarin ¢ogu 1 hafta icerisinde konservatif tedavi ile
iyilesmekte, taburcu olacak hale gelmektedir. Etiyoloji tespit
edilmeli ve rekiirren AP’i 6nlemek icin taburcu olmadan ge-
rekli 6nlemlerin alinmast sarttir. Uzun dénem prognoz eti-
yolojiye ve hastanin hayat seklinin modifikasyon uyumuna
baglidir. AP genellikle iyilesir ve pankreas intakt kalir. Ancak
sigara icen, alkol kullanan ve erkek hastalarin cogunda re-
kiirren AP ve kronik pankreatit riski yiiksektir. Mortalitesi
%1-%7 olup, pankreatik nekroz gelistiginde %20'dir. Persis-
tan organ yetmezliginde mortalite %60'a kadar ¢tkmaktadir

(12).
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