Aragtirmalar / Researches

Akut pankreatit tanili hastalarda tedavi yaklasiminin
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OZET:

Akut pankreatit tanili hastalarda tedavi yaklasiminin retrospektif incelenmesi

Amag: Bu calismada akut pankreatit (AP) tanisi ile takip edilen hastalari tedavi yaklasimlari agisindan degerlen-
dirmeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: 2005-2010 tarihleri arasinda hastanemizde AP tanisi alan 184 hasta geriye donik olarak
incelendi. Olgularin demografik &zellikleri, etyolojik bulgulari, hastalik siddeti, tedavi sekilleri, achk sureleri, anti-
biyotik kullanimi, total verilen giinliik hidrasyon miktari, paranteral beslenme siiresi, analjezi tedavisi, hastanede
yatis sliresi ve prognoz kaydedildi. Uygulanan tedavi yontemleriile hastanede kalis siiresi ve mortalite arasindaki
iliski incelendi. Hastalik klinik siddetine gdre hafif ve siddetli olarak ayrildi.

Bulgular: Hastalarin 27'sinde (%14,7) komplikasyon gelisti. On hastada (%5,4) peripankreatik sivi birikimi, 7
hastada (%3,8) psodokist, 1 hastada (%0,5) pankreatik abse goriliirken 10 hastada (%5,4) akut renal yetmezlik,
3 hastada da hipotansiyon ve sok gérildu.

Mortalite orani %3,8 (7 olgu) bulundu. Yizkirkalti hastaya (%79,3) antibiyotik tedavisi verilmis olup, antibiyotik
verilenler ile verilmeyenler arasinda hastanede yatis siiresi ve mortalite oranlari arasinda istatistiksel fark sap-
tanmadi (p=0,077, p=0,557). Hastalik siddetine gdre total paranteral nutrisyon (TPN) alan ve almayan hastalar
karsilastirildiginda siddetli AP olgularinin daha fazla TPN aldigi istatistiksel olarak anlamli bulundu. Oral alimin
kesilmesiyle hastanede yatis siiresi ve mortalite oranlari kiyaslandiginda ise istatistiksel olarak anlamli farklar
saptanmadi (p=0,182, p=0,54).

Sonug: AP mortal seyir gdsterebilen &nemli bir klinik sorundur. Tedavisinde halen bircok tartismali konu bulun-
maktadir. Ampirik antibiyotik kullaniminin hastalarin yatig stiresi ve mortalitesini etkilemediginden sadece segil-
mis vakalarda kullanilmasini &nermekteyiz. Enteral veya paranteral beslenme tedavisine hastalik siddetine gore
karar verilmelidir.
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ABSTRACT:

Retrospective analysis of treatment approach of patients diagnosed with acute
pancreatitis

Aim: The aim of this study was to evaluate the approaches to the treatment of patients who are followed with
diagnosis of acute pancreatitis (AP).

Patients and Methods: Total of 184 patients, diagnosed with AP in our hospital between 2005-2010 were
assessed retrospectively. Demographic characteristics, etiologic findings, disease severity, treatment modalities,
duration of fasting, the use of antibiotics, given the total amount of daily hydration, duration of parenteral
nutrition, pain treatment, prognosis and hospital stay were recorded. The relationship between treatment and
the length of hospital stay and between treatment and mortality were examined. The disease were divided into
mild and severe stage according to the clinical severity.

Results: Complications developed in 27 patients (14.7%) . Peripancreatic fluid accumulation in 10 patients
(5.4%), pseudocys in seven patients (3.8%), pancreatic abscess in one patient (0.5%), acute renal failure in 10

patients (5.4%), and hypotension and shocked in three patients were observed. Dr., 2Uzm. Dr., 3Dog. Dr., Uludag Universitesi,
The mortality rate was 3.8% (7 cases). Antibiotic therapy was given to146 patients (79.3%) and there was no Bursa-Turkiye

significant difference in terms of the duration of hospitalization and mortality rates between the groups of

patients treated with treated with antibiotics, and not treated with antibiotics (p= 0.077, p= 0.557). Yazisma Adresi/ Address reprint requests to:

When the patients who did and did not receive TPN were compared, Patients with severe cases of AP were Dr. Giilen Tandogan, Uludag Universitesi,
received significantly more TPN. On the other hand, when discontinuation of oral intake and duration of Bursa-Trkiye

hospitalization and mortality rates were compared, there was no significant difference (p= 0.182, p= 0.54).
Conclusion: AP is animportant clinical problem which can be mortal. There are still many controversial treatment
methods. Since empirical use of antibiotics does not affect patients’ length of hospitalization and mortality, it has
been recommend only in “ed cases. The treatment of enteral or parenteral nutrition therapy should be chosen
according to the severity of disease.
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GiRiS

Akut pankreatit (AP), pankreasin cesitli dereceler-
de etkilendigi lokal doku ve organ sistemlerinin isti-
rak edebildigi inflamatuar bir durumdur (1). Kendili-
ginden dizelebilen hafif 6demden birkag gtin icinde
olimle sonuglanabilecek tabloya kadar genis bir kli-
nik seyir gosterebilir (2). AP'nin yillik insidansi
Amerika’da 100.000'de 40'tir (3). Tim diinyada has-
tahigin gorilme sikhigi artmaktadir (4). Hastalarin
%75-85"inde sebep kolayca bulunabilir. Gelismis
tlkelerde alkol ve safra taslari, AP"nin iki en sik etyo-
lojik nedenidir. AP‘nin diger nedenleri endoskopik
retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP), cerrahi,
ilaclar, infeksiyonlar, hiperlipidemi, hiperkalsemi ve
bilier anomalilerdir. idiopatik AP ise nedenin ortaya
konamadigi durumlari tanimlar (5-6).

Akut pankreatitte patolojik bulgular, hafif intersi-
tisyel odemden, agir hemorajik gangren ve nekroza
kadar genis bir spektrum sergileyebilir. Ayni sekilde,
klinik bulgular miphem bir karin agrisindan, hipo-
tansiyon, sivi sekestrasyonu, metabolik bozukluklar
ve sepsise kadar varabilen degisik derecelerde ortaya
cikabilir (7).

Hastaligin tanisi; hastanin éykusu, fizik muayene,
serolojik belirtecler ve radyolojik bulgularin birlegimi
ile konmaktadir (8).

Akut pankreatit olgularinda tedavinin esasi medi-
kaldir ve intravendz sivi destegi, elektrolitlerin diizen-
[enmesine ve pankreasin sekretuar fonksiyonunun
inhibisyonuna dayanir. Gastrointestinal motilite
dizelene kadar agizdan beslenme kesilmelidir. Akut
pankreatit olgularinda agri en 6nemli semptomdur ve
iyi bir analjezi saglanmalidir. Nekrotizan pankreatit
olgularinda ve biliyer obstriiksiyonda antibiyotik kul-
l[animi 6nerilmektedir. Sepsis bulgulari eslik ettiginde
ise cerrahi debritmani, nekrozektomi ve pankreatik
rezeksiyonu yapilabilir (9).

Bu calismada amacimiz akut pankreatit tanisi
alan hastalarda tedavi yaklasimlarini ve komplikas-
yonlari tartismaktir.

GEREC VE YONTEM

2005-2010 tarihleri arasinda hastanemizde akut
pankreatit tanisi konulan hastalar geriye donik ola-
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rak incelendi. Arastirma Helsinki Deklarasyonu Pren-
siplerine uygun olarak hazirlandi ve tniversitemiz
etik kurulundan izin alindi. Hastane arsivinden hasta
dosyalarina ulagilarak calisma igin gerekli olan
demografik veriler, semptom ve bulgular, laboratuar
sonuclari, radyoloji raporlari, verilen tedavi sekli,
hastanede kalis streleri ve klinik sonuclar ¢alisma
formuna kaydedildi. Akut pankreatit tanisi alan ve 18
yas Uzerindeki eriskin tim hastalar calismaya dahil
edildi.

Anamnez ve fizik muayenenin akut pankreatiti
distindtrmesi, ates, 16kositoz, serum amilaz degeri-
nin normalin 3 katindan yuiksek olmasi ve bu yiiksek-
ligin baska bir hastalik ile izah edilememesi, ultraso-
nografi (USG) ve bilgisayarli tomografide (BT) pank-
reatit bulgularinin olmasi akut pankreatit tanisi icin
gerekli olan kriterler olarak kabul edildi.

Hastalarin klinik siddeti Atlanta kriterlerine gore
iki grupta incelendi (10).

a) Hafif Akut Pankreatit: Akut pankreatitle iliskili
minimal organ disfonksiyonu ve sorunsuz iyilesme,
siddetli akut pankreatit bulgulari bulunmamasi, kont-
rastli BT’ de pankreas parankiminin normal kontrast-
lanma gostermesi,

b) Siddetli Akut Pankreatit: Akut pankreatitle ilis-
kili organ yetersizligi ve/veya pankreasin nekroz,
abse veya psodokist gibi lokal komplikasyonlarinin
varligi olarak tanimlandi.

Hastalarin oral aliminin kesilip kesilmedigi, nazo-
gastrik sonda (NG) takilip takilmadigi, NG stresi ve
aclik suresi degerlendirildi. Yattiklari stre icerisinde
uygulanan tedavi yontemleri incelendi. Verilen intra-
venoz sivi miktari, parenteral beslenme gereksinimi,
antibiyotik kullanimi, meperidin ihtiyaci incelenip
kayit edildi.

Hastanede kalis stireleri giin olarak degerlendiril-
di. Ayrica yogun bakimda yatis stireleri de giin olarak
belirlendi. Hastalarin sonuglandirilmasi sifa ile tabur-
cu, 6lim ve sevk olarak degerlendirildi.

Arastirmada elde edilen verilerin istatistiksel ana-
lizleri SPSS 16.0 programi kullanilarak yapildi. Veri-
lerin degerlendirilmesinde Mann Whitney U testi,
Ki-Kare testi, Pearson Korelaston testi kullanildi. Veri-
ler ortanca (minimum-maksimum) ve yuzdelikler
olarak verildi. istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05
olarak alindi.
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BULGULAR

Hastalarin 79'u (%42,9) erkek, 105’i (%57,1)
kadin, yaslari 20 ile 85 arasinda degismekte olup
ortalama 55,5+17,01 idi. Hastalarin demografik veri-
leri Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1: Hastalarin demografik verileri

Demografik veriler

Yas 55.5+1.,01
57(20-85)
Cinsiyet Kadin: 150 (%57,1)
Erkek: 79 (42.9)
Etyoloji Bilier: 112 (%60.9)
Nonbilier: 72 (%39.1)
Ortalama aglik slresi 3.3+4.96
3 (0-53)
Nazogastrik sonda kalis siresi 26+5.11
2 (0-53)
Yatis Suresi 8.72+7.83
7 (0-53)
Taburculuk Sekli Sifa: 166 (%90.2)

Ex: 7 (%3.8)
Sevk: 11 (%6.0)

Hastalk siddeti Hafif: 134 (%72)
Siddetli: 50 (%28)

Akut pankreatitin etyolojisi incelendiginde; hasta-
larin 112’sinde (%60,9) biliyer nedenler, 28’inde
(%15,2) ERCP sonrasi, 7’'sinde (%3,8) alkolizm, 6’sin-
da (%3,3) hiperlipidemi, 5’'inde (%2,7) ilaca bagli
nedenler, 3’tinde (%1,6) operasyona bagli, 3’tinde
(%1,6) travma sonrasi, 3'tinde (%1,6) pankreas kan-
serine bagli, 1’inde (%0,5) pankreas obstriikstiyonu-
na bagli, 1’inde (%0,5) renal yetmezlige bagh akut
pankreatit gelisimi saptanirken 15 hastada (%8,2)
herhangi bir neden saptanamadi.

Uygulanan tedavi protokolleri incelendiginde
165 hastada (%89,7) agizdan beslenmenin kesildigi
gorildu. Ortalama aclik stresi 3,3+4,96 gtin olarak
tespit edildi. Hastalarin 105’ine (%57,1) nazogastrik
sonda takildi. Nazogastrik sondalarin cekilme stresi

ortalama 2,2+5,11 gtin olarak bulundu.

Total parenteral nitrisyon ihtiyaci 41 hastada
(%22,3) saptandi. Parenteral sivi tedavisi olarak 170
hastaya (%92,4) izotonik, 27 hastaya (%14,7) %5
dextroz, 55 hastaya (%29,9) %0,45’lik NaCl, 7 has-
taya da (%3,8) ringer laktat verildi. Gunluk verilen
toplam sivi miktari ortalama 2716,3+976,30 ml ola-
rak gozlendi.

Hastalarin 1’ine (%0,5) albiimin replasmani,
3’tne (%1,6) eritrosit stispansiyonu replasmani,
3’line ise (%1,6) taze donmus plazma replasmani
yapildi. Somatostatin tedavisi 21 hastaya (%11,4)
verilirken, 62 hastaya (%33,7) octreototid tedavisi
verildi. Hastalarin 172'sine (%93,5) proton pompa
inhibitora tedavisi verildi. Antibiyotik tedavisi 146
hastaya (%79,3), ortalama 6,47+6,13 giin streyle
verildi. Meperidin ile 65 hastanin (%35,3) agrisi
kesildi.

Hastalarin 166's1 (%90,2) sifa ile taburcu olurken,
7 hastada (%3,8) exitus gelisti, 11 hasta da (%6,0)
yatis sirasinda kolesistektomi olmak tizere genel cer-
rahiye sevk edildi. Taburculuk sonrasi kolesistektomi
olmak tizere 44 hasta genel cerrahi poliklinigine yon-
lendirildi. Ortalama hastanede yatis siiresi 8,72+7,83
gundu. Hastalarin 27’sinde (%14,7) komplikasyon
gelisti. On hastada (%5,4) peripankreatik sivi biriki-
mi, 7 hastada (%3,8) psodokist, 1 hastada (%0,5)
pankreatik abse gorilirken 10 hastada (%5,4) akut
renal yetmezlik, 3 hastada da hipotansiyon ve sok
gorildu. Peripankreatik sivi birikimi gelisen 3 hasta-
ya perkitan drenaj katateri takildi, 3 hasta genel cer-
rahi tarafindan opere edildi, 2 hastada hipotansiyon
gelisti ve hastalar kaybedildi ve 2 hasta da medikal
takibe alindi. Psédokist gelisen hastalar takibe alindi
ve 3 hasta opere edildi. Pankreatik abse gelisen 1
hastaya da drenaj katateri takildi. Akut renal yetmez-
lik gelisen 3 hasta hemodiyalize alindi, 7 hastaya ise
parenteral sivi tedavisi uygulandi. Hemodiyaliz
uygulanan 3 hastada hipotansiyon gelisti ve hastalar
kaybedildi. iki hastada da tedaviye ragmen hipotan-

Tablo 2: Antibiyotik kullanimi ile mortalite arasindaki iliski

Sifa ile taburcu Exitus Total
Antibiyotik verilmeyen 37 (%20,1) 1(%0,5) 38 (%20,7)
Antibiyotik verilen 140 (%76,1) 6 (%3,3) 146 (%79,3)
Total 177 (%96,2) 7 (%3,8) 184 (%100)
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Tablo 3: Hastalik siddeti ile antiyotik kullanimi arasindaki iliski

Antibiyotik alan Total

Antibiyotik almayan
Hafif AP 35 (%19,0)
Siddetli AP 3 (%1,7)
Total 38 (%20,7)

Tablo 4: Hastalik siddeti ile TPN arasindaki iliski

99 (%53,8)
47 (%25,5)
146 (%79,3)

134 (%72,8)
50 (%27,2)
184 (%100)

TPN Alan Total

TPN Almayan
Hafif Ap 13 (%61,4)
Siddetli Ap 30 (%16,3)
Total 143 (%77,7)

Tablo 5: Octreotid kullanimi ile mortalite iliskisi

21 (%11,4)
20 (%10,9)
41 (%22,3)

134 (%72,8)
50 (%27,2)
184 (%100)

Octreotid almayanlar Octreotid alanlar Total
Sifa 97 (%52,7) 80 (%43,5) 177 (%96,2)
Exitus 4 (%2,2) 3 (%1,6) 7 (%3,8)
Total 101 (%54,9) 83 (%45,1) 184 (%100)

siyon ve sok gelisti ve hastalar kaybedildi.

Antibiyotik kullananlar ile kullanmayanlarin has-
tanede yatis stresi ve mortalite oranlari kiyaslandi-
ginda istatistiksel olarak anlamli farklar saptanmadi
(p=0,077, p=0,557) (Tablo 2).

Hafif siddetli ve agir pankreatitli hastalar antibio-
tik kullanimi agisindan karsilastirildiginda ise agir
pankraetitli hastalarin daha cok antibiotik kullandigi
saptandi (p=0,052) (Tablo 3).

Hastalik siddetine gore TPN alan ve almayan has-
talar karsilastirildiginda siddetli AP olgularinin daha
fazla TPN aldigi saptandi (p<0,001) (Tablo 4).

Total parenteral nutrisyon (TPN) tedavisi alan has-
talarla almayanlarin hastanede yatis siresi kiyaslan-
diginda alanlarin hastanede daha uzun sire yattig
gortldu (p<0,05). Parenteral nutrisyon verilmeyen
143 hastanin (%77,7) 4’tinde (%2,2) exitus gelisir-
ken, TPN verilen 41 hastanin (%22,3) 3’tinde (%1,6)
exitus gelisti. Mortalite oranlari kiyaslandigindaysa
anlamli farklilik saptanmadi (p=0,182).

TPN alan ve almayan grupta CRP degerleri kiyas-
landiginda her iki grupta anlamli farklilik saptanmaz-
ken (p>0,05), lokal komplikasyonlar kiyaslandiginda
TPN alan grupta psodokist, peripankreatik sivi gibi
lokal komplikasyonlarin daha fazla oranda gortldii-

gu saptandi (p=0,006).

TPN alan ve almayan grupta antibiyotik kullanimi
ve amilaz dizeylerinin distsi karsilastirildiginda
anlamli fark saptanmadi (p=0,129, p=0,638).

Oral alimi kesilen 165 hastanin (%89,7) 7’sinde
(%3,8) exitus gelisti. Oral alimi kesilmeyen hastalarin
timu sifa ile taburcu edildi. Oral alimin kesilmesiyle
hastanede yatis sliresi ve mortalite oranlari kiyaslan-
diginda istatistiksel olarak anlamli farklar saptanmadi
(p=0,186, p=0,54)

Octreotid tedavisi verilen ve verilmeyen hastala-
rin hastanede yatis siiresi ve mortalite oranlari kiyas-
landiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanma-
di (p=0,17, p=1,0) (Tablo 5).

Hastalara uygulanan tedavi yaklasimlari algorit-
ma halinde Sekil 1’de gosterilmistir.

TARTISMA

Akut pankreatit hafif interstisiyel 6demden agir
hemorajik gangren ve nekroza kadar giden genis bir
klinik tablo sergiler. Klinik olarak spontan diizelme
yani sira, karin agrisi veya hipotansiyon, sivi sekest-
rasyonu, metabolik bozukluklar, sepsis ve olimle
sonuclanan agir bir tablo gortlebilir.
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Sekil 1: Hastalara uygqulanan tedavi algoritmasi

TPN(+) TPN(+)
n=1 Akut Pankreatit n=2
%0.5) Antibiyotik(+) n=184 (%100) Antibiyotik(+) (%1)

n=13 — n=2
TPN(-) (%7) (%1) TPN(-)
n=12 n=0
(%6.5) oral (+) oral (+) (%0)

n=17 n=2 -

TPN(+) - (369) (%1)
n=0
(%0) Antibiyotik (-) Antibiyotik (-)

n=4 L n=0
TPN(- %2 %0
n=4{ ’ 2) Hafif Pankreatit Siddetli Pankreatit %0)
(9%2) n=134 n=50

(%72) (%27)
TPN(+) TPN(+)
n=5 e — n=0
(%2} Antibiyotik(-) Antibiyotik(-) (%)
| | n=31 [ n=3 .
TPN(-) (%16) (%2) TPN(-) X
n=26 | | | n=3 1 n=1
(%14) Oral(-) Oral(-) (%2) %0.5)
L n=117 n=48 —
TPN(+) (%63) (%26) TPN(+) Ex
n=1s  |— — n=18 [ n=3
(%8) Antibiyotik(+) Antibiyotik(+) (%9) (%62)
—| n=86 B | n=4as —

TPN(-) {%46) (%23) TPN(-) Ex
n=71 | __| L n=27 [T 3
(238) (%14) (%2)

TPN (+): TPN verilen hastalar, TPN (-): TPN verilmeyen hastalar, Antibiyotik(+) : Antibiyotik verilen hastalar,
Antibiyotik(-) : Antibiyotik verilmeyen hastalar, Oral (+): Oral alan hastalar, Oral (-): Oral almayan hastalar, Ex: Exitus

Akut pankreatitin tedavisinde intravasktler volu-
mun hizli ve etkin bir sekilde yerine konulmasi gerek-
mektedir. Uciincii bosluga olan sivi kayiplari bazen
asiri miktarda olup, gecikmis veya yetersiz sivi teda-
visi ile kendini bobrek yetmezligi seklinde gosterebil-
mektedir. Ciddi sivi restisitasyonu yapilan hastalarda
elektrolit bozukluklar gelistiginden yakin takip edil-
meli ve gerekli replasmanlar yapiimalidir. Kolloidler
plazma volimunin yerine konulmasinda kristalloid
soltsyonlara gore daha etkin olmasina karsin, taze
donmus plazma tranfiizyonunun etkinligi tartismali-
dir (11-14).

Akut pankreatit tedavisinin 6nemli bir boltimi de
agri tedavisidir. Agri santral sinir sisteminin uyarilma-
siyla pankreatik sekresyonlari arttirmaktadir. Morfin
ve benzeri opium tirevleri oddi sfinkterinde basinci
arttirdig1 icin meperidin tercih edilmelidir (15). Bizim
calismamizda da hastalarin %35,3 tGne meperidin
verilerek analjezi saglanmuistir.

Akut pankreatit tedavisinde gecmiste oral alimin

kesilmesi ve nazogastrik dekompresyon ile pankrea-
sin dinlendirilmesi énerilmekte iken, yapilan calis-
malarda nazogastrik dekompresyonun etkinligi gos-
terilememistir. Ancak kusmayi ve abdominal distan-
siyonu azaltmasi acisindan ¢ogu yazar tarafindan
onerilmektedir.

Akut pankreatitli hastalarda malnttrisyon orani-
nin %30 civarinda oldugu rapor edilmistir. Akut
pankreatit stiresince agizdan beslenmeye gecisin 10
glinden fazla uzamasina ve katabolizmanin artisina
bagli olarak protein enerji malnitrisyonun gelismesi
riski artmaktadir (16,18). Etkili bir beslenme destegi
ile akut pankreatitin mortalite orani son 30 yilda
%30’lardan %5-10’lara dustrtlmustir. Hafif vaka-
larda mortalite orani %1.5 iken, agir vakalarda bu
oran %26'dir (17).

Parenteral besleme yalnizca agir, akut veya uza-
mis pankreatitte nutrisyonel destek gerekiyor ve has-
ta oral alamiyorsa uygulanmalidir. Parenteral nutris-
yon, hipertonik dekstroz, amino asitler, yag emiilsi-
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yonlari, giinltk elektrolit gereksinimleri icermelidir.
Bizim hastalarimizin 41’ine (%22,3) total parenteral
nutrisyon (TPN) verilirken, 143’tine (%77,7) TPN
verilmedi. Orta siddette akut pankreatitte, hastalarin
enteral beslenmesi (6zellikle jejunal yerlesimli kate-
terle) parenteral beslemeye tercih edilir. Calismamiz-
da hafif pankreatitli toplam 134 hastanin 21’i ve sid-
detli akut pankreatitli toplam 50 hastanin 20’si TPN
aldi. Hastalik siddetine gore TPN alan ve almayan
hastalar karsilastirildiginda siddetli AP olgularinin
daha fazla TPN aldigi saptandi (p<0,05). TPN veril-
meyen hastalarin 139’u (%75,5), TPN verilenlerin
38’i (%20,7) sifa ile taburcu olurken, TPN verilenle-
rin 4t (%2,2), verilmeyenlerin 3’t (%1,6) ex oldu.

Enteral nutrisyon, barsak mukoza buttnltgi ve
mukozal bariyerin devami icin esastir. Randomize
enteral ve parenteral nitrisyon uygulanmis hastalarin
karsilastirildigi bir calismada, hastaligin siddeti, sep-
sis ve organ yetmezligi enteral beslenenlerde daha iyi
bulunmustur (19). TPN alanlarda katetere baglh sepsis
insidansi erken donemde fazla gorilmis, bununla
birlikte teknik ve metabolik komplikasyon cok az
hastada ortaya ¢ikmistir (19). Guillou ve ark, TPN
alan hastalarda bagirsak bariyer fonksiyonlarinin
bozulmasi, hiperglisemi, kullanilan lipid soltisyonla-
rinin immun sistemi baskilamasi ve hastaligin pato-
genezinden dolayi gelisen immunstipresyonun septik
komplikasyon gelisme nedenleri oldugunu acikla-
mistir (20). Calismamizda TPN alan ve almayan grup-
ta CRP degerleri kiyaslandiginda her iki grupta anlam-
[i farklihik saptanmadi (p>0,05).

Akut pankreatitte TPN desteginin olumlu etkileri
oldugu (21) ve tibbi tedavilerinden daha énemli
oldugu belirtilmisken (22), Grant ve arkadaslari (23)
TPN'nin pankreatik hastaliklarin klinik seyri tizerine
cok 6nemli etkilerinin olmadigini vurgulamiglardir.

Robin ve arkadaslari (24), hastalari hafif ve komp-
like akut pankreatit olarak iki gruba ayirirken TPN
alma stresi, hastanede yatis siresi ve oral beslenme-
ye gecis suresi hafif AP’de daha distuk bulunmustur.
Bizim calismamizda TPN tedavisi alan hastalarla
almayanlarin hastanede yatis stresi kiyaslandiginda,
TPN alanlarin hastanede daha uzun siire yattigi
gorildu (p<0,05). Mortalite oranlari kiyaslandiginda
ise anlamli farklilik saptanmadi (p=0,186). Oral alim
kesilen ve kesilmeyen gruplar arasinda hastanede

G. Tandogdan, B. N. Coskun, A. Eroglu, D. N. Avci, K. Irak, M. Kiyici

yatis stiresi ve mortalite oranlari kiyaslandiginda ista-
tistiksel olarak anlamli farklar saptanmadi (p=0,186,
p=0,54).

Kalfarentzos ve arkadaslari (25-26) TPN ile pso-
dokist ve pankreatik fisttl gibi lokal komplikasyonla-
rin daha kisa stirede tedavi edildigini, lokal kompli-
kasyonlari ve mortalitenin azaltilmasinda etkili ve
guvenilir bir yol olabilecegini gostermistir. Bizim
calismamizda ise TPN alan ve almayan grupta lokal
komplikasyonlar kiyaslandiginda TPN alan grupta
lokal komplikasyonlar daha fazla oranda gortldu
(p=0,006). Bu sonuc¢ calismamizda TPN alan akut
pankreatitlerin, daha fazla oranda siddetli akut pank-
reatitli grup hastalari icermesinden kaynaklanmis
olabilir.

Akut pankreatitte parenteral beslenmenin faydala-
ri acik olmakla birlikte son yillarda pek ¢ok farkli has-
ta grubunda olumlu etkileri gosterilen enteral beslen-
menin de akut pankreatitli hastalar icin uygun oldugu
fikri kabul gormeye baslamistir. Enteral beslenmenin
parenteral beslenmeye gore en buylk farki daha
ucuz ve daha fizyolojik olmasidir. Enteral beslenme-
nin mukozal fonksiyonlari diizelttigi, bagirsaklardan
endotoksin ve sitokin salinimini azalttigi ve bunlarin
sonucunda septik komplikasyonlarin azaldigi goste-
rilmistir (19,26,27). Enteral beslenmenin enfeksiyoz
komplikasyonlari, cerrahi miidahaleyi ve hastanede
kalis stresini anlamli derecede kisaltip, buna karsin
enfeksiyboz olmayan komplikasyonlar ve mortalite
orani bakimindan enteral beslenme ile TPN arasinda
fark olmadigini rapor edilmistir (19). Hafif akut pank-
reatitli hastalarda enteral beslenme ile TPN'nin etki-
lerinin karsilastirildigi bir calismada; gruplar arasinda
amilazin normal degerlere inme siiresi, agizdan bes-
lenmeye gecis suresi, serum albumin degerleri, has-
tane infeksiyonlari bakimindan fark bulunmamistir
(27). Bizim calismamizda TPN alan ve almayan grup-
ta amilaz diizeylerinin seyri farkli degildi (p=0,638).
TPN alan ve almayan grupta antibiyotik kullanimi
acisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,129).

Hasta stabilse, gastrik bosalma gercgeklesiyorsa,
agri kesilmisse ve serum lipaz ve amilaz duzeyleri
dismusse oral beslenme uygulanabilir (28). Hafif
akut pankreatitli hastalarda oral beslenme agriyi art-
tiriyorsa ve bu durumda beslenme bes glinden daha
uzun sire yapilamayacaksa tiple enteral beslenme
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uygulanabilir. Nekrotizan veya agir akut pankreatitli
hastalarda ise enteral beslenme uygulanabilecegini,
TPN uygulamalarinda da enteral beslenme kombi-
nasyonunun uygun olacagi ESPEN raporunda belirtil-
mistir (29). Elementel enteral trtinlerin tercih edilme-
si, eger tolerasyonda sorun varsa standart veya
immun nitrisyon Grinlerinin de kullanilabilecegi
vurgulanmustir.

Hangi beslenme yolu kullanilirsa kullanilsin (oral,
enteral beslenme veya TPN) akut pankreatitli hastala-
rin asirt beslenmesinden kaginilmasi gerekir (19,28).

Siddetli pankreatit olgularinda, sekonder pankre-
atik infeksiyonun onlenmesi icin, 6l dokularin bak-
teriyel ve fungal kolonizasyonunun engellenmesi
gerekmektedir. Akut pankreatitte cok uzun yillardir
profilaktik antibiyotik kullanimi mevcut olup, gec-
miste endikasyonu olmayan hafif olgularda verilme-
sine ve ayrica, pankreas dokusuna gecis gostermeyen
antibiyotiklerin kullaniimasina bagli olarak antibiyo-
tik tedavisinin etkinligi gosterilememistir. Kan-
pankreas bariyerinin tanimlanmasiyla bazi antibiyo-
tiklerin pankreas dokusuna ve ozellikle nekroze
dokuya gecisinin daha iyi oldugu tespit edilmistir.
Erken donemde antibiyotik tedavisi baslanilmayan
hastalarda %40-70 oraninda pankreatik infeksiyon
gelismekte olup, bu infeksiyon genellikle ince bagir-
saklardan ve kolondan bakteriyel translokasyon ile
olmaktadir. %60-70 oraninda monomikrobiyal olup
%75 oraninda Escherichia coli, Klebsiella gibi ente-
rik gram-negatif bakteriler ve yaklasik %20 oraninda
stafilokoklar ve streptokoklar gortilmektedir. Ancak
%30 olguda polimikrobiyal tutulum tespit edilmistir
(30-33).

Farmakokinetik calismalar; pankreatik infeksiyon-
larda imipenem, siprofloksasin ve 3. kusak sefalospo-
rinlerin tek baslarina veya metronidazol ile birlikte
en yuksek bakterisidal etkiye sahip oldugunu goster-
mistir (34).

Tedaviye en az 2 hafta siireyle veya infeksiyonun
yatismasina kadar devam edilmesi onerilmektedir.
Uzun sire antibiyotik tedavisi altinda fungal koloni-
zasyonlarda artis oldugu icin flukonazol eklenmesini
Oneren aragtirmalar da mevcuttur (35).

Villatora ve arkadaslari tarafindan yayilanan bir
meta-analizde 7 calisma ve 414 hasta degerlendiril-

mis olup, pankreatik nekroz veya mortal komplikas-
yonlari 6nlemede imipenem haric¢ siprofloksasin,
sefalosporin gibi diger antibiyotiklerin hicbir faydasi
gorilmeyip, imipenemin pankreatik nekrozu anlamli
derecede onledigi gorildi (36). Jan ve arkadaslarinin
Belcika’da yaptigi bir calismada ampirik antibiyotik
spektrumu hem aerobik ve anaerobik gram-negatif ve
gram-pozitif mikroorganizmalara yonelik olmali,
mantar enfeksiyonlari icin risk faktorii mevcutsa,
ozellikle, antifungal kapsama ya da profilaksi disi-
nulmeli sonucuna varilmistir (37). Almanya’da Wit-
tau ve arkadaslari tarafindan yayinlanan bir meta—
analizde 14 calisma ve 841 hasta incelenmis olup,
agir akut pankreatitli vakalarda, antibiyotik kullani-
minin mortalite tGzerine istatistiksel olarak anlamli bir
etkisinin bulunmadig gosterilmistir (38). Bizim calis-
mamizda 146 hastaya (%79,3 line) ortalama 5 giin
streyle antibiyotik tedavisi verilmis olup, antibiyotik
verilenler ile verilmeyenler arasinda hastanede yatis
stiresi ve mortalite oranlari arasinda istatistiksel fark
saptanmadi.

Gastrik asit salgisini azaltmak ve antitilser tedavi
acisindan, simetidin ve ranitidin 6nerilmektedir. Tib-
bi tedavide proteaz inhibisyonu ve ekzokrin salgi
inhibisyonunun vyeri de tartisiimaktadir. Ekzokrin
pankreas salgisinin somatostatin veya sentetik analo-
gu olan octreotide ile inhibisyonu genis bir sekilde
calisilmistir. Bircok calisma ekzokrin salgi inhibisyo-
nunun hastaligin seyrine etkisinin olmadigini bildir-
mesine karsin (1,30,39-43), elektif cerrahide kompli-
kasyonlari azalttig (44), asiner nekroz gelismeden
verildiginde prognozu olumlu yonde etkiledigi de
(45) rapor edilmistir. Bizim calismamizda 172 hasta-
ya (%93,5) proton pompa inhibitori verildi. Soma-
tostatin tedavisi 21 hastaya (%11,4) verilirken 62 has-
taya (%33,7) octreotid verildi.

Sonug olarak AP; hafif 6demat6z pankreatitten,
siddetli nekrotizan pankreatite kadar uzanan, olduk-
ca heterojen dagilima sahip bir hastalik olup, tedavi-
sinde halen bircok tartismali konu bulunmaktadir.
Ampirik antibiyotik kullaniminin hastalarin yatis
stiresi ve mortalitesini etkilemediginden sadece segil-
mis vakalarda kullanilmasini 6nermekteyiz. Enteral
veya paranteral beslenme tedavisine hastalik siddeti-
ne gore karar verilmelidir.
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