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SUMMARY

The aim in this review article is to discuss acute pancreatitis both interms of its
nomenclature and its treatment alternatlves, and to deﬁne the llmlts of a new base :
for a novel understanding of the disease.
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OZET

Bu yazmda sik rastalanan bir sindirim sistemi hastaligs olan akut pankreatit gerek te-
rimlendirilmesi, gerekse tedavi segeneklermdekl sorunsalliklar cercevesinde irdelenmekte,
hastaligin cesitli acilardan yeni bir tabana oturtulmas: 191n bir alt yapr olu§turu1maya
caligilmaktadir.
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Akut pankreatit basglangicta bitin
bagvuru yekilleriyle tek bir hastalik olarak
tamimlanmis; buytk olgide yasam destek
bilimlerinde o giinlerde sahip olunan ola-
naklarin da smirhilign nedeniyle tedavi
standard: hastalarin konservatif bir tu-
tumla ele alinmas1 olmustur. Bu tutumun,
vasam destek olanaklarindaki olaganiistii
gelismelere kargin bugin de hastalarin
biyuk cogunlugu bakimindan gecerli ol-
dugunu bilivoruz. Aradaki fark giindes
kabulimuztn, baslangigtaki teslim olmus-
luga gore, beraberinde hem hastalar, hem
de doktorlar bakimindan 6denmis yiiksek
maliyete sahip karmasik bir siire¢ sonunda
olusmasidir(1). Ancak gecerli toptanci
bakisla akut pankreatit, beraberinde pro-
teolitik enzimlerin kendini hasarlayia
(autodestructive) sonuclari olsun ya da
olmasin, pankreasin her dizeyde akut in-
tersitisivel enflamasyonu olarak kabul
edildigi taktirde, anlayis ve -tedavisi ko-
nusunda yillar icinde elde edilmis olan ve
gelen donemde de elde edilebilecek bir ¢ok
kazanima ragmen sorunlu bir tablo olarak
kalacaktir. Bunun en onemli nedeni, akut
pankreatit konusundaki her soruya ve-
rilebilecek tek yanit olmamasidir. Pank-
reatit tablosu, o hastadaki klinik 6nemine;
doku hasarmmin hastaligin dogal evrimi
icinde ne kadar belirleyici olduguna ve
hastalarin yasamlarina yonelmis olan teh-
didin mutlakhgina gore daraltildikca bu
yanit degisecektir. Buna karsin bugiiniin
egemen anlayis1 pankreasin her tirld akut
interstisyel enflamasyonunu bir bitin
olarak degerlendirmek oldugundan, her
hangi iki meslektagin -enflamasyonu hangi
doku yaniti duzeyide algiladiklarina bagh
olarak- akut pankreatit konusunda diyalog
strdidrmeleri ancak zorlukla mimkin ola-
bilmektedir. Bu bakimdan akut pank-
reatite yonelik cerrahinin ilk ve énemli so-
rununun nomenklatir (terim listesi)'e
iligkin oldugunu itiraf etmek gerekir.

Akut Pankreatit Nomenklatiirii

Akut pankreatitin  algilanmasindaki
degisim streci icinde nomenklatiirin
(terim listesi) gozden gecirildigi ve yeniden
gozden gecirildign  bircok durum bu-
lunmasina ragmen, genelllikle bu ko-
nudaki kose tasmi 1992 Atlanta Sem-
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pozyumunun (2) odugtnrdngns deabu) odidiz
Bu toplantida pankreas nekrozu, enfekte
ve steril nekroz, pankreas flegmonu, pank-
reas apsesi, pankreatik sepsis, pankreas
cevresi sivi birikintileri ve psodokist,
katilanlarmn tizerinde uzlastigi ayr1 ve
ozgul kavramlar olarak tanimlanmigtir.
Anilan bu kavramlarin gerek pankreatit
sistematigi, gerekse klinik algilanmas:
bakimindan yerlestigini kabul etmek ge-
rekir. Bu nomenklatiirle birlikte gelen en
onemli epistemolojik (bilgi bilim) katkiysa,
eskinin klinik giddetliligi kendi basina
yansitmayan Odematéz, hemorajik, nek-
rotizan gibi - histo-morfolojik sistema-
tizasyon yerine artik hafif ilimli (=mild) ya
da agir akut pankreatitten soz edilmekte
olmasi; hastaligin sistematizasyonunun
klinik-prognostik bir nitelik kazanmasidir.
Genel anlamiyla hastalarin %75-80'inde
goriilen tablo hafif 1limli) pankreatittir ve
bu gurupta hastalik mortalitesi %2'nin
altinda kabul edilmektedir. Kalan %20-25
oranindaki hasta ise ortalama %25 (%15-
%30) mortalite olasihifiyla seyreden agir
akut pankreatitlidir (3). Tablonun iki sekli
arasindaki en onemli morfolojik fark nek-
roz varhgi ve yayginhigidir. Buna gore agir
akut pankreatitte, interstisyel odem
icerisinde ancak birka¢ genig nekroz alani
bulunabilir. Bu nekrozun bezin herhangi
bir goriintileme iglemindeki hacminin

%50'si genigliginde ve enfekte olmasi:
hastaligin en sorunlu ve ciddi seklini tem-
sil eder ki bu, pankreatit sorunsalinin da
en 6nemli kismini olusturur.

Bradley (2), Atlanta uzlagma toplanti-
siin sonug bildirgesini yayinladiginda, bu
uzlasmanin son olmayabilecegini kaydet-
mekle ongorili bir tutum sergilemistir.
Cinku Atlanta uzlasmasinin tartismasiz
tek katkisi hastaligin algilanmasini saf
klinik bir temele oturtmasi olmustur
Uzerinde uzlasilan gecerli tanmimlamalarin
acikta biraktign iki ana durum, varolan
toptanci tanimlamanin gercege aykiriligi
karsisinda, hangi 6zgil ve dar ¢ercevenin
pankreatit olarak tamimlanmas: gerektigi
ile agir genel basghigr icinde toparlanan
doku hasarlar1 biituniinin tektip olup
olmadigidar.

Sadece nomenklatir acisindan degil,
epistemoloji a¢isindan da en onemli ge-
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reksinim; pankreastaki hangi tiir enf-
lamatuar yamitin akut pankreatit olaca-
gmin  belirlenmesidir. Akut pankreatit
tzerine yapilan deneysel c¢alismalarin
btyik cogunlugunda kullanilan pankreatit
tetikleyicisinin bir kolesistokinin analogu
olan serulein olugu, tek bagina bile, ko-
nunun algilanmasini etkileyen cok énemli
bir saptirict durumundadir. Zira iyi bi-
linmektedir ki, serulein ile kisa siireli, do-
kuda odematoz bir yanittan ileriye git-
meyen, hemen kesin olarak oldurtciligi
olmayan ve baska tetikleyicilerle birlikte
kullamilmak suretiyle deney kosullar:
ozellikle kurgulanmadigi taktirde (4,5),
geride iz birakmayan bir akut pankreatit
olusmaktadir, Serulein uyarisiyla pank-
reasta olusturulan bu tir akut enf-
lamatuar yamitin 1limli akut penkreatitle
dzdeglestirilmesi, gercekte pankreatiti
algilamayr ve asil akut pankreatit tab-
losunu tektip evrelere ayirmayr zorlag-
tirmaktadir. Kolesistokinin, sonug¢ olarak
pek cok uyarim altinda islevsellik goster-
mektedir. Serulein ile olusturulan deneysel
pankreas yaniti gercekten klinik anlamda
gecerli olsa ve ithmh da olsa akut penk-
reatit olusturabilseydi, in-vivo yasamda
kolesistokinin aktive oldugu her kogulda
pankreatit olugsmasi gerekirdi. Oysa bi-
livoruz ki, her zaman boyle olmamaktadair.
Ayni durum oposum gibi deney hay-
vanlarnda bilyopankreatik kanal baglan-
masinin erken evrelerinde olugan ddema-
toz pankreas cevabimin(l) insan koledok
kanali tikanmasina yansimamasiyla da
gizlenebilir. Keza, viral hepatitin de akut
evrelerinde gozlenen serum amilaz ytiksel-
mesi (2) pankreasta olusan bir hasari tel-
kin eder yargisi dogru degildir.

Tipk: ithimli akut pankreatitin en biiytik
etyolojik etmeni olan safra yolu tasla-
rindaki gibi, bu tablolarin timinde var
olan ortak durum, bir biitinliik icinde olan
hepatopankreatobiliyer sistemin herhangi
bir noktasinda ortaya cikan yerel ho-
meostazis, degisimin pankreas tarafindan
bir taciz olarak algilanmasi ve buna karg,
enflamatuar yanitla karigtirilan bir tepki
olarak degerlendirilmelidir. Dolayisiyla
akut pankreatit nomenklatiir ve epis-
temolojisinde tizerine gidilerek aciklig:
kavusturulmasi gereken en nemli kavram
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pankreasa tacizinin (pancreatic insult),
pankreas hasarindan (pancreatic injury)
ayirt edilmesidir. Su durumda bile akut
pankreatit olugmasi i¢in saldirinin varl-
gmin tek basina yeterli olmadigini, ister
membran iglevlerinin bozulmasi (3), pank-
reasta bir enzimatik zincir reaksiyonu
baslamasi (4) ya da lizozom, mitokondriya
(5) velveya pankreas enerji zincirinde ha-
sarlanma (6) olmasi gerektigini diigin-
diiren hayli veri mevcuttur. Pankreasa
taciz kavrami acikca tanimlanip, smirlar:
belirlendiginde, olasilikla bugin 1limlh
akut pankreatit olarak niteledigimiz ve
hastaneye yatirmak geregi bile duyma-
digimiz ya da yatsalar bile her hangi bir
ozgil onlem alinmaksizin bir iki giinde
kendiliginden iyilesen hastalar pankreatit
tabanimin digina cikarilacaklar ve ilimli
akut pankreatitin simirlari da yeniden
tanimlanmak zorunda kalacaktir. Bu du-
rumda, yine muhtemelen, steril nekrozlu
agir pankreatit olarak kabul ettigimiz
hasta gurubu 1ilimli pankreatitlileri
olugturacak; bu da hem i¢ gegisleri olan di-
namik seyirli bu hastalikta yasamdaki
gercekligin algiya ve klinik uygulamaya da
birebir yansimasimni saglayacak; hem de su
andaki haliyle her orandaki steril nek-
rozlulari, enfekte nekrozlulari, nekrozlar:
pankreasta ve/ya da cevrel dokuda yogun-
laganlar1 ve fulminan seyirlileri bir
biutinmis gibi kabul ederek agr akut
pankreatit baghg: altina irdelemenin ge-
tirdigi citkmazlarin agilmasina yardim ede-
cektir.

Klinik Seyir Kestirimi

Akut pankreatitin dinamik ve i¢ gecis-
leri olan bir klinik tablo olugu yagamin bize
ogrettigi bir gergektir. Bu bakimdan, her-
hangi bir hastada olas1 prognozun kural
olarak bilinememesi, hangi hastalarda
yasamin ozellikle tehdit altinda oldugunun
ig igten gecmeden belirlenmesi gerek-
sinmesini dogurmustur. Ranson &nder-
liginde 1974'den basglayarak geligtirilen
risk kestirim olcitleri (Tablo 1) akut
pankreatite rasyonel bir klinik yaklagim
olusmasinda etkili olmustur (7,8). Bu
olciitler zaman iginde bazen degistirilmis,
bazen yeni olciitlerin rekabetiyle karsi-



J SSK TEPECIK HOSP TURKEY 2001 Vol.11 No.3

lagmagtir. Bu gurupta yer alan beden kiitle
indeksi?, CRP yiikselmesi, sismanhk
varligi, periton yikama sivisindaki tet-
kikler, tek va da cift tarafli pléral sivi bi-
rikimi gibi gostergeler akut pankreatitin
siddeti hakkinda sadece tek boyutlu bilgi
saglarlar. Oysa, Ranson olc¢utleri dabhil,
APACHE 2, Imrie (Glascow), modifiye
Glascow gibi risk kestirim él¢iitlerinin
tiumundeki ortak payda pankreatite eslik
eden pankreas digi organ yamtidir. Bu
yvanit ne kadar ¢ok sayida organi etkilemis
ve etki organin ne kadar bozulmasina yol
acmissa risk o ¢l¢tide artmaktadir.

TABLO 1: Akut pankretitte Ranson'un siddet kestirim
olcutleri

Basvuruda ilk 48 saatte

Yas 55 Het %10 8§

Lokosit 16.000/mm3 Ure %50mg

Kan Sekeri 200 mg/dl Ca++ %8 mg

LDH 3501U/L p0O2 60 mm Hg

SGOT 2501U/L Baz eksikligi 4mEg/L
Sivi agigr 6000 ml

(0-2 olglt: ihmhi; >2 dlclt: agir klinik seyir beklentisi)

Bu ortak paydayr algilamak énemlidir
cinkd, her ne kadar tanimlanmig kestirim
olcttlerinin neredeyse birebir belirlenmig
klinik riskleriyle tam uyumlu olmasada da,
tekil hastalarda klinisyenlerin kendi kes-
tirimlerini bigimlendirmelerine yardimer
olabilir. Zira bilinen kestirim gsablonlarinin
hemen timunun dogru ve etkin kullanim
agisindan kisitlamalari  bulunmaktadir.
Ranson ol¢titlerinin belirlenmesi 48 saate
gereksinmekte olup, daha ¢ok alkolik
pankreatitli hastalar goz éntinde tutularak
tasarlanmigtir.  Imrienin  tanmimladig
ole¢titlerde ise alkolik ve biliyer pank-
reaitler géz ontnde tutulmus, ancak kul-
lanim tercihinde ikinci planda kalmagtir.
APACHE 2 kestirimi cok ayrintili ve bu
nedenle ozellikle kisithh olanakli has-
tanelerde uygulanma gecerliligi son derece
simirli bir fizyolojik degerlendirme sis-
temidir. Bu bakimdan ortak paydanin
pankreas dig1 organ ve/veya sistem yet-
mazliginin sinirlarinin aranmasi oldugunu
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bilmek 6nem tagimaktadir. ALT ya da AST
araciligiyla karaciger parankim yaniti, kan
sekeri aracilignyla mitokondrial karaciger
yvaniti yani sira glukoz homeostazisinin
kontrolu, lokosit sayisi aracihgiyla bagi-
siklik sistemi ve enfeksiyon cevabi, kan
uresi araciligiyla bobrek yaniti, hematokrit
araciligiyla hipovolemik yanit her yerde
kolaylikla elde edilebilir slgiitlerdir. Genel
kabul, pankreas diginda ikiden fazla organ
yamitindaki bozulmamn agir bir klinik
seyri igaret etmesi yonindedir. Bu has-
talar, enfekte genis pankreas nekrozuna
sahip olduklar1 gosterilmese de cerrahi
girisim aday1 olarak kabul edilmelidirler.
Ne var ki klinik-kimyasal risk kestirimi
olciitleri de kusurdan arinmis degildir. Bu
tir kestirimin tagidigr en onemli sakinca
degerlendirmelerin, saptanan organ/sis-
tem yetmezligi yanitinin sadece varhigini
kayda almasi, yetmezligin agirhg@inin ya da
hangi organ veya sistemin ne giddetteki
yetersizliginin, ne gibi bir risk artim
icerdigini yanitlayamamasidir.

198011 wyllardan baglayarak gorunti-
leme yontemlerinde ortaya ¢ikan devrimsel
gelismeler, o zamana kadar ancak dolayl
olarak gorintilenebilen pankreas lez-
yonlarina kargi klinisyenin egemenligini
cok arttirmastir. Bu cercevede akut pank-
reatite radyolojik yaklasum da degismis ve
ozellikle Balthazar ve ark (10) tarafindan
onerilen kestirim olg¢ttleri yayginhk ka-
zanmigtir. Balthazar ve ark, kontras (la
zenginlestirilmig/) eklenmis bilgisayarh
tomografi (BT; KEBT) ile saptanan giddet
indeksinin (BTSI) 0-3 arasinda oldugu
hastalarda mortalite olasiligini %3, mor-
bidite olasihgini %8; indeksin 7-10 ara-
sinda  oldugu  hastalarda  mortalite
olasiligini %17 ve morbidite olasiligin1 %92
olarak bildirmislerdir. Daha sonraki
calismalarda da BTSIi 5 olanlara élim
(p= 0.0005), uzun hastane yatig1 (0.0001)
arasinda agk bir uyum gosterilmigtir.
BTSIi 5 olanlarin digerlerine gore 6liim
risklerinin 8; hastanede yattiklar: stirenin
uzamasinin 17; nekrozektomi gec¢irme
olasibklarinin 10 kat arttigs hesaplan-
migtir (11). Balthazarin onerdigi siddet
skorlamasi (tablo 2) gerek bezin radyolojik
gorintiminii, gerekse enflamasyonun ve
nekrozun sgiddetini icermesi dolayisiyla
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kullanighihigi yiiksek olmak yanminda, kli-
nik-biyokimyasal kestirimin tagidig1 hasar
siddeti/prognoz uyumu baglantisimi da goz
ontinde bulundurmaktadir. Boylelikle kli-
nisyen sik BT degerlendirmeleriyle has-
taligin gidisini izleyebilme ve siddet indeks
skoru yiikselmeye baslayinca girigim
zamaninin geldigine karar verebilecektir
Bu verilerin klinige heniiz sunuldugu
donemde radyologlarin da cerraha uyum-
lar: yiiksek olmus ve sik BT kontrollariyla
agwr akut pankreatitli hastalarin tedavi
stirecleri dinamik bir igbirligi alani olarak
goziikmistir. Ne var ki, ilk heyecan
vatistiginda radyologlarin hevesleri son-
mius ve agr akut pankreatitli hastalarin
klinik izlemlerinde tekrarlanan KEBT ye-
rine ultrasonun kullaniminin gerekliligi
vurgulanir olmustur. Bu arada inceleme
sirasinda  kullanilan iyodinize kontrast
maddelerin de 6zellikle dehidrate has-
talarda nefrotoksik potansiyele sahip ol-
duklar one gikarilmistir. Agir akut pank-
reatitli hastalarin biiytik cogunlukla zaten
sivi acign ve bobrek yetmezligi riskinde ol-
malar1 nedeniyle KEBTnin, bir baglangic
(bage-line) gorintisi sagladiktan sonraki
kullanimi boylelikle genellikle ¢ok kisit-
lanmistir. Tkinci KEBT icin istekte bu-
lunmanin uygun zamaninin, arada -dig-
meyen yiiksek ates, dinmeyen ya da artan
agr, 1srarl hipotansiyon ya da hematokrit
dismeleri olmadikca 10 ginden 6nce
olmadigy belirtilmigtir (12). Bir siire sonra
MR-gorintileme yaygmlagtiginda, nef-
rotoksisite potansiyeli tasimadigr belir-
tilerek T1 sekanslarla gadolinyumla artti-
rilmis MR gortntilerinin kullanimi 6ne
cikarilmaya baglanmistir. KEBT giddet
skorlamasimma dayanan Balthazar olgit-
lerinin MR'la da kabaca karsilanabilir
oldugunu distinmek mantikh gozike-
bilirse de net olarak ifade edilmis degildir.

Yakin zamanda Paris kékenli bir pros-
pektif caligma (3), radyologlarin seri KEBT
incelemeleri uygulamaktaki isteksizlik-
lerini net olarak yansitmaktadir. Bu
calismada KEBT'min hastaneye kabulde
Ranson ol¢ttlerinin >2 oldugu hastalarda
uygulanmasi, bildirilen  seride %80
dolayinda olan digerlerinde yapilmamasi
onerilmektedir. Ne var ki dizide Ranson
6letit sayist <2 oldugu halde iyi klinik sonug
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alinmamig hastalar %8 oramindadir.
Calismacilar uygun bir dille bu azinlik gu-
rubu igin ek kiilfete girmenin gereksiz
oldugunu ifade etmek yaninda, KEBT ile
bir hafta sonra yapilan ikincisi arasmnda
tablolar:

TABLO 2: [Balthazar] Kontrast Eklenmis Bilgisayarl
Tomografi (KEBT) 6lcitleri

Enflamatuar Siireg: Puan

Derece (Grade)

A Normal Pankreas 0
B Pankreasin fokal ya da diffiiz biiyiimesi 1
C  Peripankreatik enflamasyonla birlikte bezin anormal

goriintiide olusu 2
D Tekyerlesimle sivi birikintisi 3
E  Pankreas bitisiginde iki ya da fazla sivi birikinti odagi ve/
veya pankreas iginde ya da gaz varhg 4
Nekroz:
Yok
%30'dan az 2
%30-50 4
%50'den fazla 6

[BT Siddet Indeksi=Enflamatuar siire¢ puani+nekroz puani]
[Mortalite olasiligr: 0-3 puan=%3; 7-10 puan= %17]

karigim gésteren 24 hastadan 22'sinde
(%92) biyokimyasal verilerin bir gekilde
klinik kuskuya yol ac¢mig olmalari se-
bebiyle bu tir hastalarda da KEBT'nin
tekrarlanmasinin yerinin sinirl oldugunu
kaydetmektedirler. Akut pankreatitin di-
namik bir hastalik stireci oldugu,
baglangicta nekrozun olmamasi ya da
<%30 olmasina kargilik, her zaman
>%50'yve ulasabilecegi bilinmesine ve
anilan caligmada da Balthazar D ve E
goruntileri egliginde >%50 nekrozu bu-
lunan hastalarda prognozun belirgin ola-
rak kot oldugu belirtilmesine ragmen, 7-
10 giinden stk KEBT kontroli yerine,
hastalarin ezici ¢ogunlugunda tetkikten
hemen timiiyle vazgecilmesinin énerilme-
sini "profesyonel ilginin kaybolmasi'ndan
bagka bir sekilde aciklamak olasi degilir.
Lokosit sintigrafisi (14) gibi yontemlerle de
pankreatit giddetinin dogru olarak iz-
lenebilecegi yoniinde bildirim olmasina
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ragmen, nekroz ve pankreas digi sivi bi-
rikintileri ile klinik parametreler arasinda
bir uyum bulunmasinin zorunlu olmamas:
(15, 16) ve biyokimyasal testlerin yiksek
"sinir" degerlerinde bile hastalik giddetini
gostermekteki kiymetlerinin ¢ok sinirh
olmasi (17) yan1 sira, pankreasin enfekte
nekrozunu, hastada sepsis tablosu ortaya
cikmadan saptayabilmek i¢cin KEBT ve BT
rehberliginde ince igne doku 6rneklerinden
patojen izolasyonu (yayma) diginda yaygin
ve givenilir bir yontem bulunmamaktadir.
Kalfarentos ve ark, bu sekilde tekrarlanan
ince igne aspirasyonlar1 ve enfekte nekroz
saptananlarda acgik debridman ve pos-
toperatif lavajla kontrol gurubundaki
%26k mortaliteyi %8 dolayina indire-
bilmiglerdir.

Cerrahi Girisim Endikasyonu

Bu soruyu cevaplandirmanin ¢ok kolay
oldugu kanisindaki meslektaslar icin
formtiilasyon oldukc¢a kisa ve basit ola-
caktir. Agir akut pankreatitte cerrahi nek-
rozektomi (debridman) ve peritoneal lavaj,
enfekte nekrozu olan hastalarda, saptanir
saptanmaz ve tercihan karin tekrarla-
nacak girigimler i¢in paketlenip acik
birakilarak yapilmalidir. Bu o6nermenin
kendi i¢inde dogrulugu cok agik olmakla
birlikte, ne yazik ki klinik duruma tam bir
uyumu oldugu séylenemez. Pankreas nek-
rozunun hastalarin ancak %20 kadarinda
gelistigi, bunlarin da %60-70'inde steril
kalmaya devam edebilecegi ifade edilmigtir
(19). Ote yandan pankreasta bakteri ko-
lonizasyonu icin iki olast yol bulundugu
deneysel olarak gosterilmigtir. Bunlar en-
terik mikroorganizmalarin mezenter lenf
bezlerine translokasyonundan sonra he-
matojen yayilim ile bilyer kanaldan trans-
duktal bulagimdir (20). Ozellikle Ulm gu-
rubunun kabuli cercevesinde, bu meka-
nizmalarla agir akut pankreatitli has-
talarin %40-70'1 tablonun baglangicini iz-
leyen tc¢ hafta icinde enfekte nekroza
déntsmektedir (21). Nekrozun steril ya da
enfekte olus sikligi tizerine hangi bakig
acis1 kabul edilirse edilsin, sonugta toplam
akut pankreatit havuzundaki hastalar
arasimnda  enfekte pankreas nekrozu
gelisenlerin oraninin %10'un bir miktar
altinda oldugu kabul edilmelidir. Bunlar
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arasinda pankreasin anlamli yiizdesini
tutan nekrozlular daha da azinliktadir. Bu
bakimdan biraz énceki 6nermenin agiri be-
lirlemeci (determinist) bir yanittan olus-
tugu ve gercek anlamda klinik sorunsala
yanit olmadig belirgindir. Bir ¢cok rastgele
caligsma, agir akut pankreatitli hastalarda
koruyucu antibiyotik verilmesinin septik
komplikasyonlari anlamli gekilde azaltti-
g1 gostermistir. Yakin zamandaki bir
caligmada akut pankreatit stirecinde erken
imipenem-silastin tedavisinin kontrollara
oranla organ komplikasyonlarini ve cer-
rahi girisim geregi ciddi (ama istatiksel
acidan anlamsiz) olarak azalttigi, oluim
oranini da (yine istatistiklere yansimak-
sizin) yariya indirdigi gosterilmigtir (5). Ne
var ki, ¢caligmalarinin ¢ogunda antibiyotik
verilmesinin  ¢lumciil iizerinde etkisi
olmamigtir. Bunda enfekte nekrozun kari-
sik bir floraya sahip olmasi, kiiltiirlerde
iretilen mikroorganizmalarin %10 kada-
rinin  ¢ogul-diren¢ tagimasi yaninda,
¢nemli bir kisminin da profilakside kul-
lanmilan antibiyotige direncli olmasi rol oy-
namakta olabilir (23). Ote yandan tim
nekrozlu hastalarda profilaktik antibiyotik
uygulandiginda pankreas enfeksiyonunun
karakteristigi de gram negatiften, gram
pozitif ve mantar agirlikli bir floraya kadar
degismektedir (24). Anilan gerekceler ne-
deniyle akut pankreatitli hastalarda erken
antibiyotik profilaksisinin énemli bir yeri
olmakla birlikte, bu yaklagimin ancak ste-
ril nekrozlu hastalarda tedavi secenegi
oldugu; bu tir hastalarda antibiyotik yo-
gun koruyucu yaklagima sonuna kadar
sadik kalinmasi gerektigi kabul edilebilir.
Steril nekrozda cerrahi debridman (nek-
rozektomi) geregi bir istisna olarak ni-
telenebilir. Bu arada steril pankreas nek-
rozu olan hastalarin %7 kadarinin da,
agizdan beslenmenin baglamasiyla birlikte
yveniden beslenme pankreatiti adi verilen
veni bir atakla karsilasilabilecegi unu-
tulmamalidar.

Cerrahi girisim kararimin sorunlu
oldugu hastalar KEBT ile saptanan nek-
rozun %30 olmasi nedeniyle ince igne as-
pirasyonuna gerek duyulmayanlar, %50
steril nekrozlari oldugu saptanan ve ko-
ruyucu yaklagilirken onlemlerin acgik ye-
tersizligi goriilenler, cerrahi akut karin ya
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da sepsis gelisenler, en az 72 saat yogun
bakim destegine ragmen klinik durumlar
1srarla bozulanlarla bir ya da daha fazla
organ ya da sistem yetersizligi gosteren-
lerdir (25, 26). Agir akut pankreatittte
kanita dayali tip uygulamas: taraflar-
larinin, tedavi avantaji konusunda her-
hangi bir A sinifi kanit bulunmadigini be-
lirtmek zorunda kaldiklar (28) hastalar bu
ara tablolardakilerdir. Enfekte nekrozun
zamaninda tammmamasi yizinden ge-
ciktirilen cerrahi girisimin bagarisizliginin
alt1 cizilmistir. Ayrica en az bir seride, ister
erken ister ge¢ cerrahi uygulansin
olimlerin timintn 70 yagin tzerinde ve
ideal yogun bakim onlemlerinin bagarisiz-
lign yiztinden cerrahi karari verilenlerde
olustugu gosterilmigtir (29). Belki de bu
hastalardaki basarisiz sonuclardan pank-
reas kanal bitinliginin bozulmasina
bagh kacaklar sorumludur; ¢iinkd bu tur
hastalarda nekroz gelisme olasiliginin ve
hastane kalig uzamasinin, kanal kacagi ol-
mayanlara gore ortalama t¢ kat arttiga
gosterilmistir (30). Ne olursa olsun, bugiin
icin net tedavi stratejisi cizilemeyen ve agir
akut pankreatiti tablosunun genel tedavi
bagarisiu bulundugu seviyeden yukariya
cekecek hastalar bu guruptakilerdir. Bu
hastalarda esnek bir yaklagim gistermek
(31) gereklidir ve herhalde bu esneklik
daha c¢ok nekrozektomi vefveya eks-
porasyon -lavaj kararini zamaninda (agir
organ yetmezlikleri gelismeden) vermeye
odaklanmalidir.

Cerrahi Girisim Tercihi

Agir akut pankreatitli hastalarda nek-
rozektomi icin ¢ temel yol bulunmakla
birlikte, timiinde gecerli ortak ozellikler
vardir. Oncelikle, pankreas hasarina kat-
kida bulunmamak i¢in keskin diseksi-
yondan kacinmali, nisbeten kolayhkla
ayrilan 6l dokular toplanmalidir. Has-
tahigin baslangic evrelerinde nekrotik do-
kular olduk¢a sert olup, cevre dokudan
ayrim cok belirgin olmayabilir. Zamanla
(en ideali 3-4) hafta icinde) kivamli ve
sinirlari netlesmis bir nekroz gelisir. Ikinci
olarak, her hastada mnekrozun istenen
kivama gelmesini beklemek mimkiin ol-
mayacagia gore goriniirde tam bir nek-
rozektomi yapilmasina kargin, cerrahi
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girisimden sonra da nekroz gelismeye
devam edebilecegi, bu nedenle tekrarlanan
nekrozektomilere gerek duyulabilecegi
daha en basindan hesaplanmalidir. Ugtin-
cii olarak da, pankreas nekrozu kadar,
belki ondan da 6nemlisi her iki parakolik
olukta ve retroperitoneal yumusgak dokuda
geligen nekrozun mortaliteye katkisidir ki
bu, kalin barsagin genis olarak mo-
bilizasyonunu ve retroperitoneal genis
debridman ve drenaj/lavajt gerekli kilar.
Cerahi secenekler sonradan karin kapa-
tilarak nekrozektomi lojuna c¢ok sayida
yumusak dren konulup, nekrozektomiden
arta kalan enfekte debrisin stirekli yika-
malarla alinmasi ve debridman/nekro-
zektomi sonrasi (yikamali ya da degil)
karnin paketlenmesidir (32). Farklh has-
talarin degisik gereksinmelerine kargihk
her ti¢ yontemin de kullanimda yeri oldugu
kabul edilmelidir. Ne var ki, timiiyle pra-
tik nedenlerle son secenegin (yani acik pa-
ketlemenin) ek avantaji oldugu distinii-
lebilir. Bu avantaj o6zellikle fizyopatoloji
temelinde degildir. Nekrozektomi geregi
duyulan hastalarin tedavi siireci igerisinde
renekrozektomi sayisi genellikle ortalama
3 dolayinda bildirilmekte (33), bu say: daha
yukariya da c¢ikabilmektedir (3). Bu du-
rumun agir akut pankreatit konusunda
deneyime sahip cerrahlar tarafindan iyi
bilinmesine kargilik, deyim yerindeyse
yogun bakim biriminde tam anlamiyla
dagilmig olarak yatan enfekte nekroziu
hastalara renekrozektomi yapilmasinin,
ozellikle sorumluluk yiiklendigini distin-
meyen cerrahlarca her firsat kullanilarak
ertelenmekte, geciktirilmekte olusu bir
gercektir. Kuramsal ifadeler ne olursa
olsun, bu agir ve dinamik hastalik siire-
cinde bu tir yaklagim mortaliteyi arttir-
makta, hastanin en yiksek cikarlarina
hizmet etmemektedir. Bu bakimdan agik
paketlemeli yaklasimin, isteksiz cerrahi
girigime zorlamakta ek bir katkisi oldugu
digtinilebilir.

Tekrarlamali nekrozektomide tek sorun
cerrahin isteksizligi degildir. Onemli so-
runlardan biri de hangi nekrozektominin o
hastadaki sonuncu girigim olmasi ge-
rektigini kestirmektir. Kestirmeci bir yak-
lasim sergileyerek, hastada herhangi bir
nekrozun saptanamadigi eksplorasyondan
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sonra karnin kapatilmasi savunulabilir
ancak, ozellikle kritik bir dengede bulunan
hastada olmayan ya da onemsiz bir nek-
rotik doku parcas: i¢in kacginilabilecek bir
veni girisim karari almak ciddi bir so-
rumluluktur. Bu noktada alisilagelmis
nekroz saptama/degerlendirme olgiitleri
yararsizdir.

Nekrozun Seyrinin Kestirimi

Bir ¢ok calismact pankreatitin klinik
seyrini  kestirmek bakimindan kulla-
nilabilir tek olgitin, hastaligin ilk 24 sa-
atinde  yiikselen IL-6 (Interlokin-6)
diizeyleri oldugunu, bu él¢tutin Ranson ya
da APACHE 2 olcutlerinden daha dogru
kestirimel oldugunu digiinmektedir (35).
Ote yandan, deneysel veri IL-1 reseptorleri
aktivasyonunun pankreatit gelismesi i¢in
zorunlu olmadigi, ancak pankreas hasa-
rinin belirginlesmesi i¢in gerekli oldugunu
distindurmektedir (36). Aslina bakilirsa,
akut pankreatit tablosunda yer bulan doku
belirleyicilerinin buyik cogunlugu da bu
iki interlékinden biri tarafindan te-
tiklenmektedir (37). Devam eden arayiglar
bir yana (38), bu cevrede deneysel ya da
klinik kullanimi olmusg belirleyiciler (si-
tokin temelli ya da degil) notroofil elastaz,
CRP, Tripsinojen aktivasyon peptidi
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