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akut pankreatit gerek te
irdeienmekte, 
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kalacaktır. Bunun en önemli 
konusundaki her soruya ve· 

rilebilecek tek olmamasıdır. Pank-
reatit 

sürdürmeleri ancak zorlukla mümkün ola
bilmektedir. Bu bakımdan akut 
reatite cerrahinin ilk ve önemli so-
nınunun numenklatür 

itiraf etmek 

Akut Paınkreat.H Nomenklatürü 
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ve 
hastalık martalitesi 'Ic 2'nin 
edilmektedir. Kalan (;(20-25 

ve enfekte 
en sorunlu ve ciddi tem-

sil eder ki sorunsalının da 

Sadece nomenklatür 
da en önemli ge-
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lamatuar 
t.ür enf

pankreatit olaca
AJuıt 

7., 
"--· 

panlr..reasa tacizinin (pancreatic insult), 
hasanndmı (pancreatic 

edilmesidir. Şu durumda bile akut 
pankreatit oluşması saldırının va:dı-
ğ-mın tek başına olmadığını, ister 

bozulnıası (3), 
reasta bir enzimatik zincir reaksiyonu 

ya da lizozom, mitokondriya 
ve/veya pankreas enmji zincirinde ha

sarlannıa (6) ohnası gerektiğini 
düren hayli veri mevcuttur. Pankreasa 
taciz kavramı açıkça tammlamp, sınırları 
belirlendiğinde, olasılıkla ılınılı 
akut pankreatit olarak ve 

yatırn:ıak gereği bile duyma
da yatsalar bile her hangi bir 

özgül abnmaksızm bir iki günde 
kendiliğinden iyileşen hastalar pankreatit 
tabanının çıkanlacaklar ve ılınılı 
akut pankreatitin sınırları da yeniden 
tanımlanmak zorunda kalacaktır. Bu du
rumda, muhtemelen, steril nekrozlu 

olarak kabul ettıgım)z 
hasta gurubu ılırnh pankreatit.lileri 
oluşturacak; bu da hem iç geçişleri olan di

bu hastalıkta yaşamdaki 
algıya ve klinik uygulamaya da 

y,ansımasırn sağlayacak; hem de 
andaki haliyle her orandaki steril 

enfekte nekrozları 
pankreasta ve/ya da çevrel dokuda yoğun·
laşanlan ve fulrninan seyirlileri bir 
bütı:.inmüş gibi kabul eelerek ağır akut 
pankreatit başhğ1 altına irdelemenin 
tirdiği çıkmazlarm aşılmasına yardım 

KH:nik Seyir I{est:l:dırni 
Akut pankreatitin dinamik ve ıç 

leri olan bir klinik tablo oluşu yaşamın 
bir Bu bakımdan, her-

olası prognozun kural 
bilinememesi, hangi hastalarda 

"'"""'""j""'--' özeilikle tehdit altında 
geçmeden belidemnesi gerek
doğurmuştnr. Ranson önder

liğinde 197 4'den başlavarak gelistirilen 
risk kestirim ölçütl~r( (Tablo ı) akut 
pankreatite rasyonel bir k1inik yaklaşım 
oluşmasında etkili olmuştur (7,8). Bu 
ölçütler zanıan içinde bazen değiştirilmiş, 
bazen yeni ölçütlerin rekabetiyle karşı-
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TABLO 1: Akut pankretitte Ranson'un şiddet kestirim 
ölçütleri 

Ba~vuruda 

Yaş 55 

Lökosit 16.000/mm3 

Kan Şekeri 200 mg/di 

LDH 3501U/L 

SGOT 2501U/L 

ilk 48 saatte 

Hct %10 § 

Ure %50mg 

Ca++ %8 mg 

p02 60 mmHg 

Baz eksikliği 4rnEq/L 

Sıvı açığı 6000 ml 

(0-2 ölçüt: ılımlı; >2 ölçüt: ağır klinik seyir beklentisi) 
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nekrozuna 
de cerrahi 

edilmelidirler, 
var ki risk 

de kusurdan arınmış 
tür kestirimin 

5 
uzun hastane 

bir uyum gösterilmiştir. 
BTŞİ'i diğerlerine ölüm 
risklerinin 8; hastanede 
uzamasının 17; nekrozektomi 
olasılıklannın 10 kat 



SSK TEPECiK HAST DERG 2001 Vol.11 No.3 

kullanışlılığı yüksek olmak yanında, kli
nik-biyokimyasal kestirimin taşıdığı hasar 
şiddeti/prognoz uyumu bağlantısını da göz 
önünde bulundurmaktadır. Böylelikle kli
nisyen sık BT değerlendirmeleriyle has
talığın gidişini izieyebilme ve şiddet indeks 
skoru yükselıneye başlayınca girişim 
zamanının geldiğine karar verebilecektir 
Bu verilerin kliniğe henüz sunulduğu 
dönemde radyologların da cerraha uyuın
ları yüksek olmuş ve sık BT kontrollarıyla 
ağır akut pankreatitli hastaların tedavi 
süreçleri dinamik bir işbirliği alanı olarak 
gözükın üştür. N e var ki, ilk heyecan 
yatıştığında radyologların hevesleri sön
müş ve ağır akut pankreatitli hastaların 
klinik izlemlerinde tekrarlanan KEBT ye
rine ultrasonun kullanımının gerekliliği 
vurgulanır olmuştur. Bu arada inceleme 
sırasında kullanıları iyodinize kontrast 
maddelerin de özellikle dehidrate has
talarda nefrotoksik potansiyele sahip ol
dukları öne çıkarılmıştır. Ağır akut pank
reatitli hastaların büyük çoğunlukla zaten 
sıvı açığı ve böbrek yetmezliği riskinde ol
maları nedeniyle KEBT'nin, bir başlangıç 
(base-line) görüntüsü sağladıktan sonraki 
kullanımı böylelikle genellikle çok kısıt
lanmıştır. İkinci KEBT için istekte bu
lunmanın uygun zamanının, arada ·düş
meyen yüksek ateş, dinmeyen ya efa artan 
ağrı, ısrarlı hipotansiyon ya da hematokrit 
düşmeleri olmadıkça 10 günden önce 
olmadığı belirtilmiştir (12). Bir süre sonra 
MR-görüntüleme yaygınlaştığında, nef
rotoksisite potansiyeli taşımadığı belir
tilerek Tl sekanslarla gadolinyumla arttı
rılmış MR görüntülerinin kullanıını öne 
çıkarılmaya başlanmıştır. KEBT şiddet 
skorlamasına dayanan Balthazar ölçüt
lerinin MR'la da kabaca karşılanabilir 
olduğ·unu düşünmek mantıklı gözüke
bilirse de net olarak ifade edilmiş değildir. 

Yakın zamanda Paris kökenli bir pros
pektif çalışına (3), mdyologların seri KEBT 
incelemeleri uygulaınaldaki isteksizlik
lerini net olarak yansıtmaktadır. Bu 
çalışmada KEBT'nin hastaneye kabulde 
Ranson ölçütlerinin >2 olduğu hastalarda 
uygulanması, bildirilen seride %80 
dolayında olan diğerlerinde yapılmaması 
önerilmektedir. N e var ki dizide Ranson 
ölçüt sayısı <2 olduğu halde iyi klinik sonuç 
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alınmaını ş hastalar %8 oranındadır. 
Çalışınacılar uygun bir dille bu azınlık gu
rubu için ek külfete girmenin gereksiz 
olduğunu ifade etmek yanında, KEBT ile 
bir hafta sonra yapılan ikincisi arasında 
tabloları 

TABLO 2: [Balthazar] Kontrast Eklenmiş Bilgisayarlı 
Tomografi (KEBT) ölçütleri 

Enflamatuar Süreç: Puan 

Derece (Grade) 

A Normal Pankreas o 
B Pankreasın fokal ya da diffüz büyümesi 

C Peripankreatik enflamasyonla birlikte bezin anormal 
görüntüde oluşu 2 

D Tek yerleşimle sıvı birikintisi 3 

E Pankreas bitişiğinde iki ya da fazla sıvı birikinti odağı ve/ 
veya pankreas içinde ya da gaz varlığı 4 

Nekroz: 

Yok 

%30'dan az 

%30-50 

%50' den fazla 

[BT Şiddet indeksi=Enflamatuar süreç puanıtnekroz puanı] 

[Mortalite olasılığı: 0-3 puan=%3; 7-10 puan=% 17] 

2 

4 

6 

karışıın gösteren 24 hastadan 22'sinde 
(%92) biyokimyasal verilerin bir şekilde 
klinik kuşkuya yol açmış olmaları se
bebiyle bu tür hastalarda da KEBT'nin 
tekrarlanmasının yerinin sınırlı olduğunu 
kaydetınektedirler. Akut pankreatitin di
namik bir hastalık süreci olduğu, 
başlangıçta nekrozun olmaması ya da 
<%30 olmasına karşılık, her zaman 
>%50'ye ulaşabileceği bilinmesine ve 
anılan çalışınada da Balthazar D ve E 
görüntüleri eşliğinde >%50 nekrozu bu
lunan hastalarda prognozun belirgin ola
rak kötü olduğu belirtilmesine rağmen, 7-
10 günden sık KEBT kontrolü yerine, 
hastaların ezici çoğunluğunda tetkikten 
hemen tümüyle vazgeçilmesinin önerilme
sini "profesyonel ilginin kaybolması"ndan 
başka bir şekilde açıklamak olası değilir. 
Lökosit sintigrafısi (14) gibi yöntemlerle de 
pankreatit şiddetinin doğru olarak iz
lenebileceği yönünde bildirim olmasına 
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rağmen, nekroz ve pankreas dışı sıvı bi
rikintileri ile klinik arasmda 
bir uyum bulunmasının zorunlu vı.<uauH:w~ 
(15, 16) testierin yüksek 

hastalık şiddetini 
çok sımrh 

enfekte 
tablosu ortaya 

KEBT ve BT 

bu şekilde tekrarlanan 
ve enfekte nekroz 

debridman ve 
kontrol 

c~cs dolayma indi:re-

Cerrahi Girişim Endikasym:ııu 

açık 
duruma tam bir 

Pankreas nek
rozunun hastalarm ancak %20 kadarmda 

da 'k60-70'inde steril 
ifade edilmiştir 

bakteri ko-

hastalar 
nekrozu 

bir miktar 
edilmelidir. Bunlar 
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arasında anlamlı 
tutan nekrozlular daha da ~m.uuı• 
bakımdan biraz önceki önermenin aşırı be
lirlemeci (determinist) bir yanıttan 

ve gerçek anlamda klinik 
yanıt olmadığı belirgindir. Bir 
~;-a..u'~u''"' ağır akut pankreatitli hastalarda 

antibiyotik verilmesinin septik 
anlamlı şekilde azalttı

ğmı göstermiştir. Yakın zamandaki bir 
çalışmada akut pankreatit sürecinde erken 
imipenem-silastin tedavisinin kontrallara 
oranla organ 
rahi girişim 

rının 

önemli 

nekrozlu tedavi 
bu tür hastalarda 

yaklaşıma sonuna 

türrı 

sadık kalınması gerektiği kabul edilebilir. 
Steril nekrozda cerrahi debridman 

gereği bir istisna olarak ni-
telenebilir. Bu arada steril nek-
rozu olan hastalarm %7 da, 
ağızdan beslenmenin birlikte 

beslenme verilen 
yeni bir atakla karşılaşılabileceği unu
tulmamalıdır. 

Cerrahi gınşım kararının sorunlu 
olduğu hastalar KEBT ile saptanan nek
rozun %.>30 olmaSl Ht::Ut::!H 

gerek 
nekrozlan 

ruyucu yaklaşılırken ye
tersizliği_ görülenler, cerrahi akut kann ya 
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da az 72 
klinik 

ya da daha fazla 

hangi bir A 
lirtmek zorunda kaldıklan (28) hastalar bu 
ara tablolardaiülerdir. Enfekte nekrozun 
zarnaı1ın_da tanıı1nıanıasJ ge

başansızbğının ciktirilen cerrahi 
altı en az bir ister 

Cerrahi Girişim To:ııccih:i 
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sonra da nekroz 
edebileceği, bu nedenle 

nekrozektomilere gerek duyulabil_eceği 
daha en başından hesaplanrnahdır. Uçün· 
cü olarak da, pankre:::ı.s nekrozu kadar, 
belki ondan da Önemlisi her iki panıkolik 
olukta ve retroperitoneal yumuşak dolı;:uda 

nekrozun ınortaliteye katkısıdır ki 
kalın barsağ1n olarak mo-

geniş 
gerekli kılar. 
karın kapa
çok sayıd::I 

dren konulup, nek.rozektomiden 
enfekte debrisin sürekli yıka

ınalada alınması ve debridmanlnekro
da değil) 

karnın Farklı has-
karsılık 

kullammda yeri olcluğu 
1\fe var ki, tümüyle pra

tik nedenlede son (yani pa· 
ketlemenin) ek avantajı olduğı..ı düşünü
lebilir. Bu özellilde fizyopatoloji 
temelinde değildir, Nekrozektomi gereği 

hastalarm tedavi süreci içerisinde 
renekrozektomi sayısı genellikle ortalama 
3 bildirilmekte bu sayı daha 

da (3). Bu du·-
pankreatit konusunda 

sahip cerrahlar tarafindan iyi 
bilinrnesine karşılık, deyhn yerindeyse 

bakım biriminde tam anlamıyla 
olarak yatan enfekte nekrozlu 

hmıtalara reneh:rozektomi 
özeilikle sorumluluk 

geciktirilmekte 
Kuramsal ifadeler 

oluşu bir 
ne olursa 

ağır ve dinamik hastalık süre~ 
cinde bu tür martaliteyi arttır
makta, hastanın en yüksek çıkarlarına 
hizmet etmemektedi:r. Bu bakımdan 
paketlemeli isteksiz 

zorlamakta ek katkısı 

Tekrarlamalı nekrozeJdomide tek sorun 
ce:rrahm ~ Önemli so-

hastadaki sonuncu gırışnxı olmas1 ge~ 
rektiğini . Kestirmcei bir yalr
laşım sforgileyerek, hastada herhangi bir 
nekrozun saptanarnadığı eksplorasyondan 
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sonra karnın 

özellikle 
hastada 
rotik doku 

N ekrozun Seyrinin Kestirimi 
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