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OZET

Akut pankreatit(AP) karin agris1 ve amilaz veya lipaz gibi enzimlerde
yiikselmeyle seyreden pankreasin inflamatuar bir hastaligidir. Bazen taninamadigi
veya Oliim sonrasi tan1 kondugu i¢in gercek insidansi bilinmiyor ama akut pankreatit
insidansinin  5-35/100.000 oldugu kabul edilir. Avrupa ve ozellikle Iskandinav
iilkelerinde alkol nedeniyle insidans artmaktadir. Teshis ve tedavi olanaklarinin
artmasi ile mortalite azalmaktadir.(6zellikle nekrotizan pankreatit de). Mortalitenin
en biiyiik sebebi: ilk iki haftada SIRS(sistemic inflammatory response syndrome) ve

organ yetersizligi, iki haftadan sonra ise sepsis ve diger komplikasyonlardir.

[laca bagl pankreatit, akut pankreatit etyolojisinin % 0.1-2’sini
olusturmaktadir. Her ne kadar ilaca bagli pankreatit siklikla hafif-orta siddetli

goriilsede literatiirde ciddi hatta 6liimciil seyreden vakalar tanimlanmistir.

Bu ¢alismada 2011-2019 yillar1 arasinda acil servise ila¢ entoksikasyonu ile
basvuran 40 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. 40 hastanin 18’ erkek, 22’ si
kadindi. Yas ortalmast 30,33+19,07 yil olarak hesaplandi. Hastlarin 20’sinde
komplikasyon gelismisti. 8’1 Olmiis, 32’si taburucu olmustu. Mortalite orani
%20°’1di. Antibiyotik kullaniminin mortalite {lizerine etkisi goriilmedi. Kreatinin
yiiksekligi mortalite ile iliskiliydi. En ¢ok zehirlenme nedeni parasetamol ve
organofosfat olarak goriildii. Organofosfat zehirlenmesi olan hastalarin prognozu
kotilydii. ilag entoksikasyonu ile bagvuran hastalarda akut pankreatit sik
goriilmektedir. Yiiksek morbiditesi ve mortalite nedeniyle entoksikasyonlu

hastalarda akut pankreatit aragtirilmalidir.

Anahtar kelimeler: akut pankretatit, ila¢ entoksikasyonu



ABSTRACT

Acute pancreatitis (AP) is an inflammatory disease of the pancreas with
abdominal pain and elevated enzymes such as amylase or lipase. The actual
incidence is sometimes unknown because it is sometimes unrecognized or diagnosed
post mortem, but the incidence of acute pancreatitis is considered to be 5-35 /
100,000. The incidence is increasing due to alcohol in Europe and especially
Scandinavian countries. Mortality decreases (especially in necrotizing pancreatitis)
with increasing diagnostic and therapeutic options. The major causes of mortality are
SIRS (systemic inflammatory response syndrome) and organ failure in the first two

weeks and sepsis and other complications after two weeks.

Drug-induced pancreatitis accounts for 0.1-2% of the etiology of acute
pancreatitis. Although drug-induced pancreatitis is frequently mild to moderate in

severity, severe or even fatal cases have been described in the literature.

In this study, 40 patients who were admitted to the emergency department
with drug intoxication between 2011-2019 were evaluated retrospectively. Of the 40
patients, 18 were male and 22 were female. The mean age was 30.33 + 19.07 years.
Complications developed in 20 patients. Eight of them died, 32 of them were
discharged. Mortality rate was 20%. There was no effect of antibiotic use on
mortality. High creatinine level was associated with mortality. The most common
cause of poisoning was paracetamol and organophosphate. The prognosis of patients
with organophosphate poisoning was bad. Acute pancreatitis iS common in patients
presenting with drug intoxication. Acute pancreatitis should be investigated in

patients with intoxication because of high morbidity and mortality.

Key words: acute pancretatitis, drug intoxication
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KISALTMALAR

:Akut Pankreatit

APACHE : Acute Physiology And Chronic Health Evaluation
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ADR

M. O.

PAF

ERCP

TTP

TNF

ARDS

Gis

HLA

HIV

ACE

HRT

GLP

MRCP

HAPS

: Computer Tomografy Severity Index
: Diinya Saglik Orgiitii
: Advers Drug Reaction

: Millattan Once

: Platelet Activation Factor, Trombosit Aktive edici Faktor

: Endoskopik Retrograd Kolanjio Pankreatografi
: Trombotik Trombositopenik Purpura
: Timor Nekrozis Faktor
:Acut Respiratuar Distres Sendromu
: Gastronintestinal Sistem

: Human Leucocyte Antigen

: Human Immunodeficiency Virus

: Angiotensin Converter Enzim

: Hormon Replasman Tedavisi

: Glucagon-Like Peptide

: Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi

: Harmless Acute Pancreatit Score
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1.GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit, Amerika Birlesik Devletlerinde yilda 230.000 hastaneye
yatis nedenidir(1).Hafif akut pankreatit <% 1'lik bir mortalite tasirken siddetli
pankreatit igin 6liim oranlar1 %30'a kadar cikabilir(2). Ilaglar, akut pankreatit
olaylarinin% 0.1-2'sinden sorumludur. flacin neden oldugu pankreatit vakalarmin
cogunlugu hafif ila orta derecededir; ancak agir ve hatta 6liimciil vakalara da neden
olabilir. Ilacin neden oldugu akut pankreatitin ydnetimi suglu ajanin geri cekilmesi
ve destekleyici bakimin yapilmasimi icermektedir. Su¢lu ajan olan bir ilacin
belirlenememesi  kritik gecikmelere neden olacaktir. llaca bagli pankreatitin
onlenmesi, kullanimlarin1 pankreatit gelisimine baglayan en giiclii kanitlara sahip
olan giincel bir bilgi gerektirir. ilacin neden oldugu pankreatitin kesin mekanizmalar
konusunda tartismalar mevcuttur ve son yillarda bununla ilgili ¢alismalar hiz

kazanmistir.

Bu c¢alismada amag acil servise ilag entoksikasyonu ile bagvuran hastalarda
gelisen akut pankreaititi tanima ve Ozellikle hastalarin hangi ilaglar1 aldiktan sonra
akut pankreatite neden oldugunu ortaya koymaktir. Calismanin sonunda elde
edilecek sonuclara gore de akut pankreatite neden olma potansiyeli olan ilaclar
hakkindan bilgi sahibi olma; klinisyenlerin hastalar1 uygun sekilde teshis etmeleri ve

tedavi etmeleri konusunda yardimci olacaktir.



2.GENEL BILGILER

2.1 TARIHCE

Akut pankreatit ¢ok eski zamanlardan beri bilinen bir hastaliktir. Ik olarak
M.0.300° lerde Herophilus tarafindan pankreas organi tanimlanmis ve bundan
yaklasik 400 y1l sonra Rufus tarafindan bu organ “pankreas” olarak adlandirilmistir
(10).

1579*da Pare tarafindan ilk kez akut ve kronik pankreatit tanimi yapilmistir.
1856“da Claude Bernard pankreatik kanala safra refliisiiniin akut pankreatite neden
olabilecegini One siirmiistiir (11). 1887“de Friedreich alkol ile akut pankreatit
arasindaki iliskiden séz etmistir (12). 1901“de Opie ve arkadaglari, ortak safra
kanalina diisen taslarin pankreatik kanali tikayarak pankreatite neden oldugunu

ortaya koymustur (13).

1974“te Ranson ve arkadaslar1 yapmis olduklari ¢alismalarla siddetli hastalik
geciren pankreatit hastalarin erken taninmasini saglayacak bir prognostik skorlama
sistemini tanimlamiglardir (14). 1980lerde kritik hastalar1 degerlendirmek amaciyla
Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik Degerlendirmesi (APACHE II) kullanilmaya
baslayan bagka bir prognostik skor sistemi olmustur (15). 1990'larin basinda Emil J.
Balthazar ve arkadaslari tarafindan gelistirilen, Bilgisayarli Tomografi Siddet indeksi
(CTSI) ise akut pankreatit siddetini belirlemek i¢in kullanilan bir evreleme sistemidir

(16).

1992“de yapilan Atlanta Sempozyum®“unda; pankreas nekrozu, enfekte ve
steril nekroz, pankreas flegmonu, pankreas absesi, pankreatik sepsis, pankreas
cevresi sivi birikimleri, pseudokist ayr1 ve 6zgiil kavramlar olarak tanimlanmistir
(17). 2012 yilinda akut pankreatit siniflandirilmasi ¢alisma grubu tarafindan Atlanta

kriterleri revize edilmistir (18).



2.2. TANI VE EPIDEMIiYOLOJi

Akut pankreatit pankreasin akut inflamasyonudur. Hastaliginn hafif bir sekli
olan 6dematdz pankreatitten agir bir klinikle seyreden nekrotizan pankreatite kadar
farkli siddette patolojik degisiklerle seyreder. Bu nedenle hastalifinn prognozu da
oldukca degiskendir. Olgularin %85-90’1nda 6dematodz interstisyel enflamasyonun
neden oldugu hafif ve kendini siirlayan pankreatit atagi, %10-15’inde ise agir
pankreatit hastaligi gelisir(3). Siddetli pankreatitte mortalitesi yiiksek lokal veya

sistemik komplikasyonlar ortaya ¢ikabilmektedir.

Genellikle ilag kullaniminin akut pankreatit nedenlerinin% 2'sini olusturdugu
tahmin edilmektedir. Ozellikle bu etiyolojiyi teshis etmedeki zorluklar i¢in taninin
hafife alinabilecegi belirtilmelidir. Genel insidans, farkli ¢alismalarda zamanla artig

egilimi gostererek% 0,1 ila 2 arasinda degismektedir.(4)

llaca bagli pankreatit insidansi hakkinda ii¢ bilgi kaynagi vardir: akut
pankreatit ile ilgili klinik ¢aligmalardan veriler, tibbi dergilerde yayinlanan bireysel
veya seri vaka raporlart ve farmakovijilans veritabanlarindan spontan raporlar
lizerine veriler, baska bir olas1 kaynak; yeni ilaglarin klinik testlerinden elde edilen

veriler.

Farmakovijilans veritabanlarina ve yayinlanmis vaka raporlarina bildirilen
vakalarin sayis1 o kadar hizli bir sekilde artmaktadir ki herhangi bir say1 basilmay1
basardig1 zaman eskimis olacaktir. Lancashire ve arkadaslarma gére, DSO Advers
Ilag Reakasiyonlari(ADR) veritabaninda 1968'den 1993'e kadar 529 farkl1 ilacin yol
actign siipheli 2.479 6liim listelenmistir. Ilaca bagl pankreatit vakalarinin 1968'den
1999'a kadar Advers ilag¢ Reaksiyonlar1 Komitesine bildirildigi belirtilmistir(50),
zaman ic¢inde artan sayida rapor ve kadimnlarin baskinligini gostermislerdir ancak
toplam akut pankreatit insidansindaki ilaca bagli pankreatit oraninin tahmin edilmesi
acikca zordur. Analiz edilen vakalar arasinda% 9'luk 6liim orani1 en agir vakalar
bildirme egilimi gosterirken hafif ila orta dereceli vakalarin ¢ogunlugu
bildirilmemistir. Ote yandan belirli bir ADR'ye neden oldugu bilinen bir ilacin daha
sik bildirilmesinden dolay1 bilgi yanliligi, spontan raporlamanin gecerliligini

siirlamaktadir. Bir Ingiliz literatiir taramasinda Medline arastirmasi 1955 ile 2006



arasinda 120 siipheli ilagla 1.214 vaka bildirimi ortaya koydu (51). Bu kaynaklardan
ilaca bagli pankreatit insidansini tahmin etmenin zayifligi, riskin iyi bilindigi
diisiiniilen eskilerden ziyade yeni ADR'leri tanimlayan vaka raporlariin tercihli

yayinlanmasinda daha cekici etkenlerdir.

Akut pankreatit etiyolojisi ve mortalitesinin arastirildigi 2002'de
yayinlanan Gullo ve ark. tarafindan yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada ilaclarin
neden oldugu vakalarin orani neredeyse yok denecek kadar azdi: 1.068 vakanin
sadece% 0.2'si (2 hasta). Bu calismaya katilan yedi merkezden {i¢iiniin (¢alisma i¢in
581 AP vaka incelenmis) cerrahi boliimler oldugunu belirtmekte fayda vardir; ayrica
bu calismada 139 (% 13) akut pankreatit vakas1 idiyopatik olarak siniflandirildi(53).
Bu calismada ilaca bagli pankreatit insidansinin bir miktar hafife alinabilecegine
anlagilabilir. Ama ilaca baglh pankreatit tanisin1 koymak siklikla hastanin 6lim
sonrasi Oykiisiiniin yeniden degerlendirilmesini ve bilgisini gerektirir. Ote yandan
yayinlanan en az iki ¢aligma, retrospektif analizlerde ilaca bagli pankreatit goriilme
sikliginin anlamli derecede yiiksek oldugunu gostermistir. 2007 yilinda yayinlanan
Mennecier ve arkadaslarinin yaptigi bir c¢alismada, 9 yillik bir siire zarfinda
gastroenteroloji ve yogun bakim iinitelerinde hastaneye yatirilan toplam 108 akut

pankreatit vakasi arasinda ilaca bagli vakalarin orani1 % 8,3 oldugu goriilmiistiir(52).

Yayinlanan sonuglardaki tutarsizlik, Ozellikle ilaca bagli pankreas
yaralanmasinin Oneminin genel populasyonda, cerrahi veya tibbi bdliimlerde
bildirilen vakalardan farkli olacagi gergegini gdstermektedir. Ayrica bu hastaligin
tim {ilkelerde nedensel ilaclarin tiikketimine bagimli olmasi ve ikincil olarak bu
ilaclarla tedavi edilen hastaliklarin insidansina bagliligi nedeniyle benzer bir

insidansin olabilecegini varsayilamayabilir.

Cok diisiik ilaca bagl pankreatit bildirimi olan ¢alismalar genellikle yiiksek
sayida idiyopatik akut pankreatit vakasi ile karakterizedir. Klinisyenler bazen
“idiyopatik” hastalik diye bir seyin olmadigini unuturlar. “Idiyopatik” kelimesi,
hastaligin asil nedenini belirleyemedigimiz anlamina gelir ve ilag da dahil olmak
tizere ksenobiyotiklerin neden olabilecegi 6nemli olmayan sayida idiyopatik akut

pankreatit vakasi olabilir. ilacin neden oldugu akut pankreatitin gergek sikligini



belirlemenin tek yol alkolik olmayan, biliyer olmayan akut pankreatit etiyolojisine

yonelik ileriye doniik cok merkezli ¢alismalarin yapilmasidir.

Bunlarin disinda akut pankreatit patogenezinde rol oynadigr diisiiniilen bazi
sitokinler iizerinde de yogunlasilmaktadir. Trombosit aktive edici faktér (PAF)
bunlardan biridir. Deneysel caligmalar PAF’nin akut pankreatitte yiikseldigini,
hastalikla iliskili akciger hasarinda rol oynadigini ve antagonistinin verilmesiyle

tablonun geriledigini géstermistir.
2.3. ETYOLOJI

Akut pankreatit etyolojisinde ¢ok cesitli nedenler yer almaktadir. Gelismis
tilkelerde olgularin %80 kadarinda etyolojik ajan olarak safra taslar1 ve alkol
suclanmistir (19). ERCP, ilaglar, hiperlipidemi, hiperkalsemi, herediter ve biliyer
anomaliler diger ©6nemli nedenler arasinda yer almaktadir. Ulkemizde akut
pankreatitin 6nde gelen nedeni ise safra taslaridir (20). Etiyolojide rol oynayan

nedenler tablo-1’de gosterilmistir.

Tablo -1. Akut pankretitte etyolojik nedenler

En Sik Nedenler Sik Olmayanlar Nadir Nedenler

Biliyer sistem hastaliklari Vaskdlitler

Enfeksiyonlar

Alkol Bag doku hastaliklari / TTP (parazitler, kabakulak,
CMV,ekovirus)
Hiperlipidemi Pankreas kanseri
ERCP Hiperkalsemi
P Otoimmun
q
Travma/Postoperatif Periampuller divertikulum (sjogren sendromu)

ilaclar (Merkaptopdirin,
Azatiyoprin, Sutlfonamidler,
5-ASA, Metronidazol)

Pankreas divisium

Kistik fibrozis

Sfinkter oddi disfonksiyonu




2.4. PATOFIZYOLOJIi

Akut pankreatitin patogenezi, muhtemelen sadece ilk yaralanma mekanizmast
ile farklilik gosteren ¢ok yonliidiir. U¢ adimdan olusur: asiner hiicrelerde tripsin
erken aktivasyonu, pankreatik inflamasyon ve ekstrapankreatik inflamasyon (6).
Akut pankreatitin patogenezinden sorumlu oldugu diisliniilen mekanizmalar Tablo

1’de gosterilmistir.

Tablo-2. Pankreatit Olusum Mekanizmalan

o Pankreas kanal tikaniklig1

o Ortak kanal hipotezi

o Aktif pankreas enzimleri refliisii
o Kanal permeabilitesinin artig1

. Diger

Pankreatik enflamasyonun olusmasinda pankreasin proteolitik enzimleri rol
oynadig1 bilinse de inaktif formdaki bu enzimlerin pankreas dokusu i¢inde hangi
mekanizmalarla aktive olduklar1 halen tartisma konusudur. Pankreasin asiner
hiicrelerinde yer alan inaktif tripsinojenin degisik mekanizmalarla aktif form olan
tripsine  doniismesi  pankreasin  diger proteolitik enzimlerini (proelastaz,
kimotripsinojen ve fosfolipaz), kinin-kallikrein, kompleman ve fibrinolizis gibi
sistemlerini aktiflestirerek hastaligin seyri sirasinda ortaya ¢ikan lokal ve sistemik

bulgularin olusmasina neden olmaktadir (sekil 1).




Proefastaz, Kimotripsinojen, Prekallikrein, C3, Plazminojen, C3,
Profosfolipaz tripsinojen Plazminojen, Faktor 12

Enterokinaz ve
lizozomal katepsin

- TRiPSIN - Kininojen
Elastaz Kallikrein ——
Kimotripsin C3a
Fosfolipaz Plazmin
Faktdr 12a Kinin

Sekil 1. Pankreatik enzimler ve kaskad sistemlerinin aktivasyonu

Aktive notrofiller siiperoksit veya proteolitik enzimleri birakarak sorunu daha
da siddetlendirebilir. Son olarak makrofajlar lokal (ve agir vakalarda sistemik)
inflamatuar yanitlara aracilik eden sitokinleri salgilar. Bugiine kadar tanimlanmis
erken mediyatorler, timor nekrozis faktor-alfa (TNF-a), interlokin (IL) -6 ve IL-
8’dir.

Inflamasyonun bu mediyatorleri, pankreatik vaskiiler permeabilitede bir artisa
yol acgarak kanama 6dem ve sonunda pankreatik nekroza neden olur. Dolasima
salgilanan mediyatorler, gastrontestinal flora translokasyonu nedeniyle bakteriyemi,
akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS), plevral efiizyon, gastrointestinal (GI)
kanama ve bobrek yetmezligi gibi sistemik komplikasyonlar ortaya g¢ikarabilir.
Ayrica sistemik enflamatuvar yanit sendromu (SIRS) da geliserek sistemik sok

gelisimine sebeb olabilir.

Akut pankreatitte, ilk ortaya c¢ikan parankimal 6dem ve peripankreatik yag
nekrozudur, bu akut 6demat6z pankreatit olarak da bilinir. Nekrozun parankimi
ihtiva etmesi durumunda, kanama ve bezin fonksiyon bozuklugu ile birlikte,

inflamasyon hemorajik ya da nekrotizan pankreatite doniisiir.



Psodokist ve pankreatik apseler nekrotizan pankreatit sonucu olusabilir ¢linkii
enzimler graniilasyon dokusu (psddokist olusumu) veya pankreatik ya da
peripankreatik dokuya bakteriyel invazyon sonucu pankreatik apse olusumuna neden

olabilir.

Ilaglarin pankreas aleyhine etki mekanizmas: heniiz bilinmemektedir. Ancak

ilaglarin bes fakli mekanizma ile pankreatite neden oldugu diisiiniilmektedir.(5)
a. Pankreas dokusu iizerinde dogrudan toksik etki;
b. Kendine 6zgii reaksiyon;
c. llacin safra akisi iizerindeki etkisi;

d. Etanoliin pankreas dokusu {izerindeki dogrudan toksik etkisinin

cogaltilmasi;
e. Ikincil pankreas hasari.

Bazi ilaglarin veya bunlarin metabolitlerinin (6rn. Parasetamol) neden oldugu
hepatik yaralanmaya benzer sekilde dogrudan dogruya toksik pankreas hasari
bildirilen ilaca bagli pankreatit vakalarinin ¢ogunda c¢ok diisiik goriinmektedir. Bu
(A-tipi) ADR paterni, hastanin tepkisine bakilmaksizin, tekrarlanabilir ve genellikle
ilaca bagli pankreatitte normalden ¢ok daha yiiksek sayillarda meydana gelir. Akut
pankreatit, bazen bazi ilaglarin asir1 doz kullanimi durumunda gelisir, insidansi o
kadar nadir kalir ki bu vakalarda altta yatan bir yatkinligin rol oynamasi gerekir.
Metabolizmadaki genetik farkliliklarin genellikle burada en muhtemel predispozan
faktor oldugu varsayilir. Sadece birkag¢ ilacin asir1 dozda ilaca bagli pankreatite
neden oldugu rapor edilmistir. Bunlar: parasetamol (veya asetaminofen), eritromisin,
karbamazepin ve mikofenolat (54). Bazi ilaclarin toksik metabolitleri bir miktar
kiimiilatif doza bagimhi olarak ilaca baglh akut pankreatitin ilk boéliimiiniin
baslangicinda tutarli bir uzun gecikmeye (30 giinden fazla) neden olur (6rnegin:
valproat, didanosin, tamoksifen, klorotiazid ve  Ostrojenlerde  oldugu

varsayillmaktadir).



Kendine 6zgii bir advers ila¢ reaksiyonunun tanimi, ilaca bagh pankreaititin
gercek Ozelliklerine en iyi sekilde uyar. Bazi immiin bozukluklarla (6zellikle Crohn
hastalig1 ve HIV enfeksiyonlar1) kuvvetli bir korelasyon, hastaligin asil nedeni olarak
olarak immiin aracili bir reaksiyonu ortaya ¢ikarir. Genellikle ilacin baglamasi ve
ilaca bagli pankreaittin baslangici arasindaki gecikme bir hafta ila bir ay arasindadir
ancak daha sonra yeniden alim islemi bir ila ii¢ giin i¢inde ikinci bir bdliime yol agar.
Siklikla belirtilen asir1  duyarlilik semptomlarin  olmamasi (dokiintii, ates,
lenfadenopati ve eozinofili), immiin aracili organ hasarinin ¢ogunda nadir oldugu ve
patognomik olarak kabul edilemedigi i¢in biiyiikk bir Oneme sahip degildir.
Bagisikligr arttirilmig bir islem kuskusuz, ilag kaynakli perikardit, lupus benzeri
sendrom ve ayrica bazi ilag kaynakl karaciger hasar1 gibi burada belirtilen ilaglarla

da baglantili olan bir¢ok nadir ADR'nin patogenetik dogasidir.

Son ii¢ mekanizma goriindiigii kadar alakasiz olmayabilir. Akut pankreatit
etyolojisinde yer alan bir¢ok ilacin kolestatik karaciger hasarmma neden oldugu
gosterilmstir (6rn. azatiyoprin, sitarabin, Ostrojenler ve eritromisin). Kodein, morfin
ve muhtemelen baska bazi ilaglar Oddi sfinkterinin spazmina neden olabilir.
Rokokoib ile indiiklenen kolestatik hepatit ve akut pankreatit arasinda ilging bir iligki
yapilan bir ¢alismada gézlendi (Sato ve ark. 2006). Insan 16kosit antijen haplotip
HLA-A33 / B44 / DR6, birkag¢ hastada ayn1 anda rapor edilen bu reaksiyonlarin her
ikisinde de rol oynar. Bu haplotipin neden oldugu kolestatik hepatit sekonder
pankreatiti tetikleyebilir. Ayrica alkolik hastalarda ilaca bagli pankreatit goriilmesi
muhtemeldir ancak bu konuya ¢ok fazla dikkat edilmemistir. Baz1 ilaglarda ikincil
pankreas dokusu hasari da miimkiindiir. ilaglarm pankreas iizerindeki potansiyel
dolayli etkileri, iskemi (azatiyoprin, diiiretikler), hiperkalsemi (tiazid diiiretikler),
pankreas kan damarlarinin trombozu (Gstrojenler) ve pankreas suyu viskozitesinde

bir artis (diiiretikler, pentamidin) igerir.

lacin neden oldugu pankreatitte arastirma sirasinda yiiksek risk altindaki
birgok popiilasyon tanimlanmstir. Onceden belirlenmis demografik dzellikler kadin
cinsiyet ve daha geng yastir. Erkek kadin orani, diger akut pankreatit tiplerine kiyasla
en az 1: 1.3 oraninda tersine gevrilir. Ilaca bagli pankreatit ayrica istisnai olarak

cocuklarda degil, daha genc¢ hastalarda daha sik rapor edilmektedir. Polifarmasyonu



olan yasl hastalarda artmig bir risk Onyargi gibi goriinmektedir. Risk, yashliktan

ziyade bu popiilasyonun biiyiik bir kismi tarafindan bir¢ok ilacin kullanimindadar.

Yapilan bir ¢alismada en sik goriilen predispozan saglik faktorii olarak ii¢
hastalik tiirli tanimlanmis: inflamatuar barsak hastaliklari, HIV enfeksiyonu ve
kombine kemoterapi ile tedavi edilen kanser hastalari. Antiretroviral ilaglarla tedavi
edilen, ileri HIV enfeksiyonlu olan hastalarda, % 14'liik bir insidans bulunmus
ancak% 40'a kadar insidanstan da bahsedilir (55). Kanser kemoterapisinde de risk
yiiksektir ancak bazen birden fazla ilacin hangisinin hastaliga neden olduguna karar

vermek zordur. Deksametazon veya sitarabin kullanimi en sik bildirilen ilaglardur. .

Yiizlerce kimyasal maddenin insanlarda akut pankreatite neden oldugu
bildirilmistir. Bu raporlarin ¢ogunlugu smirh diizeyde kanitla zayif kalmaktadir.
Pankreas yaralanmasina neden olan ilaclarin bazilar1 bireysel ajanlarin riskini
dlgmeye calisan cesitli incelemelerde listelenmistir. Ilag kaynakli pankreatite neden
olma 6zelliginin karsilastirilmasi, olumsuz bir etki olasiligi bircok populasyon veya

bireysel risk faktorii tarafindan sartlandirildigi i¢in ¢ok zordur.

Tek tek ilaglarin farmakoepidemiyolojik yontemlerle pankreatite neden olma
potansiyelini tahmin etmek i¢in ilging bir girisim Lancashire ve arkadagslar1 Genel
Pratisyen Arastirma Veritabaninda tutulan verileri incelediler ve akut pankreatit olan
ve olmayan kisilerin farkli ila¢ alim sikligini1 karsilastirdilar(50). Son zamanlardaki
mesalazin alicilarinda dokuz kat artmis risk, siirekli azatioprin kullananlarda on kat
artmis riski bulundu. Kaptopril ve valproat i¢in sadece 1limli bir risk bulundu. Peptik
iilser tanist1 konmadan, son zamanlarda asit inhibitor ila¢ kullananlar igin ¢arpici
sekilde artmis oran bulundu. Bu ilaglar kesinlikle pankreatite neden olabilse de bu
acikca bir onyargidir ¢ilinkii receteleri karin agrisi ve akut pankreatit tanisindan 6nce
gelen diger GIS semptomlariyla ilgilidir. Ilaglarin nadir bir ADR'ye neden olma
riskini tahmin etmek de ¢ok daha biiyiik bir popiilasyon gerektirir. Hi¢ sliphesiz bazi
hastaliklarin kendi i¢inde akut pankreatit olusumuna yatkin olabilecegi konusunda
higbir sliphe yoktur. Bu yatkinligin etkisini ilacin etkisinden ayirt etmek icin bu tiir
caligmalarin daha biiyiik gruplarda yapilmasi gerekecektir. Bu nedenle ilaca bagh
pankreatit raporlarinin sayisina dayali bir siniflandirma sistemi bir ilacin risk

potansiyelini degerlendirmek i¢in en uygun yol gibi gériinmektedir.
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Tablo-3. Akut Pankreatitle fliskili Tlaclar, Ila¢ Smflar1 ve Diger
Ajanlar

ACE Inhibitors Cyproheptadine Linagliptin Liraglutide
Macrofides Rifapentine Acetaminaphen Cytosine
Mefenamic acid Rivastigmine ACTH Danazol

b-MP Ropinirole Alendronate Dapsong
Mesalamine Saw palmetto Saxagliptin All-trans-refinoic acid
Alogliptin DDP-4 inhibitors Metfarmin SSRls
Alpha-methyldopa Diazoxide Methimazole Sirolimus
Sitaglipin Aminosalicylates Diphenoxylate Wethyldopa
Sodium stibogluconate Amiodarone Dipyridamole Divalproex. sodium
Metronidazole Somatropin Amlodipine Doxercalciferol
Mirtazapine Stating Ampicillin Doxorubicin
Montelukast Sulfamethoxazole Antivirals Ertapenem
Mycophenolate Sulfasalazine Aspirin Esfrogens
Exenatide Nitrofurantoin Sumatriptan Atypical antipsychotics
Fibrates NSAIDs Tacrolimus Azathioprine
Finasteride Octreotide Tamoxifen Bupropian
Fluoroquinolones Pacitaxel Tetracyclines Caleitriol
S-Fluorauraci Pegaspargase Thiazide diuretics Cannabis
Furosemide Penicilin Thrombolytic agents Capecitabing
[abapentin Pentamiding TNF-alpha inhibitors Carbamazepine
GLP-1 analags Pergolide Topiramate Ceftriaxone

Gold Phenolphthalein Valproic acid Cimetidine

HAART agents Pilacarpine Venlafaxing Cisplatin
lfosfamide Prazosin Vincristing Clomiphene
Indomethacin Procainamide Voriconazole Codeine
Interferon/ribavirin Propofol Zolmitriptan Colchicine
Interfeukin-2 Propoxyphene Corticosteraids Irbesartan

PPl Co-rimoxazole [soniazid Quinupristin,datfopristin
(0X-2 inhibitors Isotretinoin Ranitiding Cyclophosphamide
Lamatrigine Repaglinide Cyclosporine L-asparaginase
Rifampin

6-MP, 6-mercaptopuring; ACE, angiotensin-converting enzyme; ACTH, adrenacorticatrapic hormone; COX, cyclooxygenase; DDP-4, dipeplidyl peptidase
4; GLP1, glucagon-ike peptide-1; HAART, highly active anfiretroviral therapy; NSAIDs, nonstaraidal antinfiammatory drugs; PP praton pump inhibitor;

S5Rls, selective serotonin reuptake inhibitors; TNF, tumior necrosis faciar,

(Table adaptad with permission from Kaurich ™



Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitérleri

Pankreas kanalinin lokal anjiyoddem mekanizmasini takip etmek igin
anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitoriiniin neden oldugu akut pankreatit
icin olas1 bir etki mekanizmasi Onerilmistir(20). ACE inhibitorleri, anjiyoodem
gelisimine bagli bradikinin bozulmasini azaltir(26,41).Bradikininlerin, akut
pankreatit sirasinda  pankreasta artan  vaskiiler gecirgenlikten  sorumlu
tutulmaktadir. Bu da, pankreas ddemine neden olarak enzimlerin ve diger toksik
maddelerin pankreasin iginde sikismasina ve akut pankreatitte doku hasarina yol
acmasina neden olabilir(26,41).Ek olarak anjiyotensin II reseptorleri, pankreas

icindeki sekresyon ve mikro dolagimi diizenlemede dnemli olabilir(41).
Statinler

Statinlerin neden oldugu akut pankreatitin baglangici tedaviden saatler sonra
veya yillar sonra gozlenebilir(26,42). Gecikme siiresindeki degiskenlik nedeniyle,
mekanizma pankreas lizerindeki dogrudan toksik etki ve toksik bir metabolit birikimi
ile ilgili olabilir(26,42). Statin kaynakl1 akut pankreatitin diger etki mekanizmalarinin
sitokrom P-450 3A4 (CYP3A4) yoluyla rabdomiyoliz, miyalji ve / veya metabolizma
veya ila¢ etkilesimleri ile iliskili oldugu tahmin edilmektedir. Cesitli vaka
raporlarinda, miyalji veya rabdomiyoliz, akut pankreatit gelismeden Once ortaya
cikmigtir. Pravastatin, CYP3A4'i metabolize etmediginden, ilaca bagli akut

pankreatit vakalarina diger statinlerden daha az vaka bildirimi olabilir(26).
Oral Kontraseptifler / Hormon Replasman Tedavisi

Ostrojen kaynakli akut pankreatit i¢in onerilen her iki mekanizma da oral
kontraseptiflerin ve hormon replasman tedavisinin (HRT) olumsuz etkileri ile
ilgilidir. Onerilen ilk mekanizma, hastalarin yeni bir tan1 olarak hipertrigliseridemi
gelistirmesi var olan hipertrigliseridemi'nin daha siddetli olmas1 hastalara daha 6nce
bilinmeyen ailesel hiperlipoproteinemi tanist  konmasidir. Onerilen  ikinci
mekanizma, pankreas nekrozunun pihtilagabilir  bir durum tarafindan

indiiklenmesidir(26,40).
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Diiiretikler

Furosemid kaynakli akut pankreatit i¢in Onerilen etki mekanizmalari,
pankreasta dogrudan toksik etki, pankreas salgisinin diiiretik kaynakli uyarilmasi ve
iskemidir(26,41). Deneysel bir ¢calisma hiicre dis1 s1vi hacminin azalmasinin pankreas
kan akigin1 azalttigini ve bdylece iskemiye yol actigimi gostermistir(43).
Hidroklorotiyazidlerin olumsuz etkilerinden ikisi hiperkalsemi ve
hiperlipidemidir. Hidroklorotiyazidler kemikten artmis kalsiyum emilimine ve artmis
serum kalsiyum seviyelerine neden oldugundan akut pankreatit i¢in yiiksek risk
olusturur(43). Hidroklorotiyazidler ayrica, hiperkalsemiye ve akut pankreatite yol
acabilen hiperparatiroidizm gelisiminde rol oynayabilir(26,41). Son olarak,
hidroklorotiyazidler serum trigliserit seviyelerini arttirabilir ve hastanin akut

pankreatit olma riskini artirabilir(43).
Yiiksek Aktif Antiretroviral Tedavi

Insan immiin yetmezlik viriisii (HIV) enfeksiyonu, akut pankreatit icin
yiiksek risk olusturur ¢iinkii HIV dogrudan pankreas iltihabina neden olur. Yiiksek
derecede aktif antiretroviral tedavi, akut pankreatit gelisimine neden olabilir ¢iinkii
antiretroviral tedavi potansiyel olarak dogrudan pankreas iizerinde toksik bir etkiye
neden olabilir veya akut pankreatit ile iligkili negatif etkileri uyarabilir. Proteaz
inhibitorleri  (PI), insiilin  direnci, hiperglisemi, hiperkolesterolemi ve
hipertrigliseridemi gelisimi gibi metabolik rahatsizliklara neden olabilir. Ancak,
hangi seviyelerin normal oldugu bildirildigi icin trigliserit seviyelerinin yiikselmesi
gerekmez. Cesitli c¢aligmalara gore Pl'lerin tedaviye alinmasindan sonra akut

pankreatit riskinde 6nemli bir artis meydana gelmez(26,40).
Valproik asit

Valproik aside bagli akut pankreatitin Onerilen etki mekanizmalari, serbest
radikallerin pankreas dokusu iizerindeki dogrudan toksik etkisi ve siiperoksit
dismutaz, katalaz ve glutatyon peroksidazinin tiikenmesidir. Valproik asit kaynakl
akut pankreatit riski hastalar {izerinde farklilik gosterir. Bu risk ila¢ duyarliligi

Oykiisii olan hastalarda artar(26,44).
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Hipoglisemik Ajanlar

Diyabet tedavisinde kullanilan cesitli oral antidiyabetik ajanlar akut
pankreatit ile baglantilidir. Pankreatit ve metformin gibi biguanid ajanlarin yani sira
dipeptidil peptidaz 4 inhibitorleri ile sitagliptin, vildagliptin ve saxagliptin gibi bazi
iligkilerin var olmasina ragmen, giincel arastirmalar pankreatit riski yiliksek olan tek
oral antidiyabetik ajanin exenatid oldugunu gosteriyor. Diger arastirmalar, diger
tedavilere kiyasla, exenatid kullanimiyla pankreatit riskinde 6 kat bir artis oldugunu

tahmin etmistir(45,46).

GLP-1 analogunun neden oldugu pankreatitin patogenezi agik degildir, ancak
mevcut kanitlar, GLP-1 analoglar1 yiiksek yagli bir diyet varliginda kullanildiginda
pankreatitin ilave veya sinerjik bir sekilde alevlendigini gdsterir. Hasar asiner hiicre
hipertrofisi ile baslar, proinflamatuar sitokin indiiksiyonuna ilerler ve pankreas

vaskiiler hasari ile sonuglanir(47).
2.5. BELIRTI-BULGULAR

Pankreatitli hastalar karin agrisi, bulanti ve kusma ile kendini gosterir.
Belirtiler pankreatitin ciddiyetine baglidir; hafif akut pankreatitli bir hasta
palpasyona yalnizca minimal hassasiyet gosterebilir. Bununla birlikte agr
epigastriyumda yer alan ve genellikle bicak saplanir sekilde tanimlanan ve orta
merkez sirtina yayilir. Hastalar huzursuzdur ve one dogru egilerek agrilarini

azaltmak icin dizlerini gogsiine getirir(21,22).

Sarilik yaygin bir bulgudur. Siddetli akut pankreatitli hastalarin% 3'iinde yan
ekimoz (Gray Turner isareti) veya periumbilikal ekimoz (Cullen isareti) gelisir ve
retroperitoneal kanamayi diistindiiriir. Siddetli akut pankreatitli hastalar ayrica ates,

tagipne, hipoksemi ve hipotansiyon gelisebilir.(23, 24).

Bazi hastalar zihinsel durumlarinda degisiklikler gosterir. Bu belirti, ilaca
bagli akut pankreatitte daha yaygindir ve ilaglara veya etanole maruz kalmayi
yansitir ancak hipotansiyon, hipoksemi veya toksik ajanlarin iltihapli pankreastan

kitlesel salinmasindan da kaynaklanabilir( 8, 9).
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Yerel ve sistemik sonuglari igeren komplikasyonlar ortaya cikabilir. Lokal
komplikasyonlar arasinda siv1 birikmesi, pankreas psodokisti, nekrotik koleksiyon ve
duvarli nekroz bulunur. Sivilar ve nekrotik doku sekonder olarak enfekte olabilir bu
da sistemik inflamatuar yanit sendromu ve sepsise yol agar. Sistemik
komplikasyonlar arasinda splenik ven trombozu, abdominal kompartman sendromu,
psddoanevrizma, akut solunum sikintisi sendromu ve koroner arter hastalifi ve
kronik akciger hastalig1 gibi altta yatan komorbiditelerin alevlenmesi sayilabilir(25,

27).

Siddetli komplikasyonlarin ¢ogunlugu baslangictan 48 saat sonra ortaya
cikar. Ranson kriterleri, eger pozitifse kotii bir prognozu 6ngoéren bir dizi faktorii

tanimlar.

2.6. TANI

~-ee

Amerikan Gastroenteroloji Dernegi“nin son klavuzlarmma dayanarak akut

pankreatit tanisi agagdaki ii¢ 6zellikten en az ikisinin varligi ile konur.

1) Karakteristik olarak ani baslayan, net olarak lokalize edilemeyen ama en
cok epigastrik ve periumblikal alanlarda hissedilen, sag veya sol iist kadrana, sirta,
gogse, yanlara ve alt abdomene yayilabilen, hafif agr1 yakinmasindan dayanilmaz

agriya kadar degisebilen karin agrisi
2) Normalin iist sinirinin 3 kat ve daha iizeri serum amilazi ve/veya lipazi
3) Bilgisayarli tomografi (BT) de karakteristik akut pankreatit bulgulari.

Genelde hem amilaz hem de lipaz akut pankreatitin seyri esnasinda
yiikselebilir. Her ne kadar serum amilaz diizeyi tani i¢in sik olarak kullanilsa da
makroamilazemi, parotit ve bazi karsinomlar dahil nonpankreatik durumlarda serum
diizeyleri yiiksek oldugu i¢in lipaz 6l¢limii daha c¢ok tercih edilebilir. Serum amilaz
diizeyi ilk 6-12 saatte yiikselmeye baslar yar1 omrii yaklasik 10 saattir. Normal
araliga geri donene kadar 3-5 giin yiiksek kalmaktadir. Hipertrigliseridemiye bagh
akut pankreatit olgularda serum amilaz ve lipaz diizeyleri yiikselmeyebilir (29).

Serum amilaz diizeyi ile akut pankreatitin siddeti arasinda anlaml bir iliski yoktur;
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hatta baz1 ¢aligmalarda, hafif akut pankreatit formlarin, agir formlara kiyasla daha
yiikksek amilaz degerlerinin bulundugunu ortaya konulmustur (30). Serum lipaz
diizeyi akut pankreatitte %85-100 arasinda bir sensiviteye sahiptir. Spesifitesi
amilazdan daha fazladir. Serum amilaz ve lipaz diizeylerini yiikselten nedenler tablo-

3’ de gosterildigi gibidir.

Tablo-4. Amilaz Ve Lipaz Yiikseligi Nedenleri

Amilaz Lipaz
Kronik pankreatit Kronik pankreatit
Pankreatik psodokist Pankreatik psodokist
Pankreatik kanser Pankreatik kanser
Biliyer hastaliklar (kolesistit kolanjt, Biliyer hastaliklar (kolesistit kolanijit,
koledokolitiazis) koledokolitiazis)
Intestinal hastaliklar Intestinal hastaliklar
(obstriiksiyon,ps6doobstriiksiyon, (obstriiksiyon,psddoobstriiksiyon,
iskemi perforasyon) iskemi,perforasyon)
Akut apandisit Akut apandisit
Ektopik gebelik Bobrek yetmezIigi
Bobrek yetmezIigi

Parotit
Makroamilazemi

Over kisti veya kanseri
Akcider kanser
Diabetik ketoasidoz
HIV enfeksiyonu

Kafa travmasi ile beraber intrakranial
kanama

Agir pankreatit gegiren bazi hastalarda nekrotik dokunun biiyiik olmasi
nedeniyle normalden fazla miktarda enzim salinmayabilir. Bu gibi hastalarda
serumda enzim 6l¢iimlerinin sik yapilmasinin bir anlami yoktur. Genel olarak alkolik

pankreatit olgularinda serum amilaz degerleri daha az yiikselme egilimindedir. Direk
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batin grafisi; Oncelikle agr1 yapan intestinal perforasyon gibi diger hastaliklarin

ayiriminda yardimcei olur.

Abdominal ultrasonografi, o©zelikle biliyer pankreatitli hastalarda safra
taglarim1 gostermede kolay uygulanabilen tan1 ve tedaviye yanitin degerlendirilmesi
asamasinda vazgecilmez bir yontemdir. Ucuz, invaziv olmayan ve gerektiginde sik
sik tekrarlanabilen bu yontem hastaligin takibinde sik olarak kullanilabilir.
Kolesistolitiyazisi gostermede sensivite %95 iken, koledokolitiyaziste bu oran
%50ye diismektedir. Ultrasonografi ile ayrica pankreasta 6dem, peripankreatik sivi,
pankreasin smirlarinda diizensizlik, biliyer sistem taglari, psddokist, abse,
kalsifikasyonlar goriilebilir. Ancak olgularin %30* unda gaz nedeniyle pankreasin

degerlendirilememesi en 6nemli sinirlayici etkendir.

Kontrastli bilgisayarli tomografi (BT) , pankreatitin siddetini ve
komplikasyonlarini1 tanimlamada oluk¢a yararli bir yontemdir. Organ hasarinin
yaygiligini ¢ok iyi belirleyen bir yontem olup 6zellikle nekrozu gostermede en etkili
radyolojik yontemdir. Ozellikle takibinde klinik diizelme goriilmeyen hastalarda BT
ile pankreatik nekroz aragtirilmalidir (31). Ancak pankreatik nekrozun gelismesi 2-3
giinii alabileceginden, akut pankreatitin baslamasindan sonraki ilk iki giin siiresinde

kontrasth bilgisayarli tomografi nadiren gereklidir

Akut pankreatit igin gelistirilmis ve tamamen bilgisayarli tomografi
goriintiilerinin kullanildig1 ya da bunlarin bir skalaya eklendigi siniflama sistemleri

mevcuttur (32). Balthazar siniflamasi tablo- 5’te gdsterilmistir.

Tablo-5.Balthazar siiflamasi

Bilgisayarli Tomografi Bulgusu Derece skoru PUAN
Evre A |Normal 0
Evre B |Fokal veya diffiz genigleme 1
Evre C |Peripankreatik inflamasyon ve gland anormallikleri 2
Evre D | Tek lokalizasyonda sivi koleksiyonu 3
Iki veya daha fazla lokalizasyonda sivi koleksiyonu veya
Evre E |peripankreatik gaz birikimi 4
Nekroz orani (%) Nekroz skor
Yok 0
% 30’dan az 2
% 30-50 aras| 4
% 50' den fazla 6




Skoru ikiden az olanlarda morbidite %4 civarinda ve mortalite sifira yakin

iken 7-10 aras1 skorlar %92 morbidite ve %17 mortalite ile iligkili bulunmustur.

Magnetik rezonans goriintiileme kontras allerjisi olanlar, bobrek yetmezligi
olanlar ve ya gebelerde tercih edilen bir yontemdir. MRCP biliyer pankreatitli
hastalarda koledokolitiyazisi %90 sensivite, %95 spesifite ile gosterebilir (33).
Duktal goriintirlik igin temel zayifligi, diger sivi iceren organlarin iist iiste

ortiismesidir (34).

ERCP, safra yollar1 ve pankreas kanalini tikayan lezyonlar i¢in kullanilan tam
ve tedavi segenegidir. ERCP*“nin sfinkterotomi sonras1 kanama ve akut pankreatite

neden olma riski vardir (35).

[laca bagli akut pankreatit tanis1 ilk ©Once akut pankreatit tanisini
gerektirir. Birkag¢ biyobelirtecteki yiikselmeler, pankreatik asiner hiicreler tarafindan
toplu olarak salgilanan ve dolayisiyla en yaygin sekilde yiiksek dlciilen serum lipaz
ve amilaz seviyeleri pankreatitin gostergesidir. Tanisal etkileri olan diger laboratuar
testleri arasinda serum tripsinojen, pankreas proteazlari, C-reaktif protein, interlokin-
6 ve interlokin-8 bulunur. Ilag kaynakli pankreatit teshisinde bir sonraki adim safra
tas1 pankreatit ve etanoliin neden oldugu akut pankreatit gibi daha yaygmn
etiyolojilerin ~ dislanmasin1  gerektirir. Tibbi  Oykii ve hastanin ilaglar
kaydedilmelidir. Gegmis, Onceki semptomlara ve herhangi bir safra tasi, etanol
kotiiye kullanima, hiperkalsemi, hipertrigliseridemi ve travma
sorgulanmalidir. Serum amilaz, lipaz, trigliserit seviyesi, kalsiyum seviyesi ve
karaciger fonksiyon testleri ¢alisilmalidir. Safra kesesi taslari ve pankreas baginin
tiimorleri gibi diger engelleyici olasiliklar1 degerlendirmek i¢in abdominal ve
endoskopik ultrasonlar yapilmalidir. ERCP, koledokolitiyazis goriintiileme veya
organik bir neden bulunmadigi durumlarda akut pankreatit atagi sonrasinda

yapilmamalidir.

Pankreatite neden olma potansiyeli olan ilaglar kesilmeli veya miimkiinse

farkli bir siniftaki ilaglarla degistirilmelidir. Pankreatit ilacin kesilmesinden sonra
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diizelirse, ilaca bagli pankreatit siiphesi artar. Bununla birlikte, bu baglantinin
kurulmasinin zor oldugu kanitlanmistir, ¢iinkii hastaligin ¢6ziilmesi, neden olan
ilacin  kesilmesiyle tesadiifen baglantili olabilir. Pankreatit semptomlarinin

tekrarlanmasina neden olan ilacin geri alimi ile kesin bir tan1 konulabilir.
2.7. TEDAVI

Akut pankreatitli hastalar ozellikle de ilk atak geciren hastalar spesifik
nedenin saptanip destek tedavisinin verilmesi ve hastaligin yonetimi i¢in hastaneye

yatirilmalidir. Hafif akut pankreatitin tedavisi destek tedavisidir.

Baslangicta pankreasi dinlendirmek amaciyla oral alim kesilerek, intravenz
stvi tedavisi baglanir. Sivi resiisitasyonu, iiclincii bosluklara olduk¢a yiiksek
miktarlarda intravaskiiler sivi ekstravasyonu oldugu i¢in siddetli pankreatitte
ozellikle dikkat edilmelidir. Erken sivi resiisitasyonu ve buna bagli olarak mikro
dolasimda diizelme, beslenme destegi ve antibiyotik kullanimi ile giiniimiizde akut

pankreatitte prognoz daha olumlu duruma gelmistir.

Nazogastrik aspirasyon, mide distansiyonu belirgin veya inat¢i kusmalari
olan hastalarda uygulanabilir(36). Akut pankreatitte analjezi hasta konforu agisindan
temel tedavilerden biridir. Meperedin 50-100mg dozda gerektikge ii¢c saatte bir

verilebilir. Fentanyl de alternatif bir analjezik olarak kullanilabilir.

Siddetli akut pankreatit gegiren hastalarda 6zellikli bir enfeksiyon nedeninin
ortaya konulamadigr durumlarda profilaktik olarak antibiyotik kullanimi tartigmali
bir konudur (37,38). Ancak antibiyotik uygulamasi 6zellikle pankreas dokusundaki
nekrozun %30 ve daha fazla olmasi durumunda diislinilmelidir. Antibiyotik
seciminde ise Ozelikle pankreas dokusuna gecisi iyi olan imipenem ve 3.kusak

sefalosporin gurubu antibiyotikler tercih edilmelidir.
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2.8. PROGNOZ

Akut pankreatitte hastaligin siddetini belirlemek amaciyla cesitli skorlama

sistemleri gelistirilmistir. En ¢ok kullanilanlar1 Ranson, Imrie (Glaskow), APACHE-

IT (Acute Physiology And Chronic Healt Examination), Atlanta skorlama sistemidir

(Tablo 6,7,8).

Ranson skorlamasi, hastanin bagvurusunun 48. saati i¢inde hesaplanir.

Toplamda onbir kriter yer almakta. Skor <3 ise hafif akut pankreatit olarak

yorumlanir. Skor arttikga mortalite de artar.

Tablo-6. Ranson Kriterleri

Parametre Basvuru aninda

Yas (yil) >55
Beyaz kiiresayisi/ml >16.000
Glukoz (mg/dl) >200

LDH (IU/L) >350

AST (IU/L) >250

48 saat icinde

Hct diisiisi (rakam) >10

BUN artisi (mg/dl >b
Kalsiyum (mg/dl) <8

Pa02 (mmHg) <60

Baz a¢ig1 (mEq/L) >4

Sivi sekestrasyonu >6

Glasgow  skorlamasi,  hastanin  bagvurusundan 48  saat  sonra

degerlendirilmekte. Toplam sekiz kriter, her bir kriter icin 1 puan verilir. Ug puanin

altinda mortalite %3“tn altindadir.
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Tablo-7. Modifiye Glaskow (Imrie) Puanlama Sistemi

Parametre Deger
Yas (yil) > 55
Beyaz kiire sayisi/ml >16000
Glukoz (mg/dl) >180
BUN (mg/dl) >96
Pa02 (mmHg) <60
Kalsiyum (mg/dl) <8
Albumin (g/dl) <3.2
LDH (IU/L) >600

APACHE-II, giinliik olarak her giin hesaplanir, toplamda oniki ayr1 parametre
yer almakta. >8 olan skor ciddi pankreatit tablosuna isaret ederken, skor 13'ten
yiiksek ise mortalite oranlar1 yiikselir. Calismalar APACHE 1I skoru 8’in altinda ise
mortalitenin ylizde 4’ten az, 8’den fazla ise yiizde 11-18 arasinda oldugunu

gostermektedir (39).

Daha 6nce de belirtildigi gibi Ranson ve Glasgow skorlama sistemlerinde ii¢
ve ya daha fazla puan olmasi veya APACHE-II skorunun sekiz ve {izerinde olmasi
ciddi akut pankreatit tanimlanmasinda kullaniliyor. Ongoriilen mortalite acisindan
duyarlilik ve 6zgiilliik ranson i¢in %63 ve %76, Glasgow skoru i¢in %72 ve %84 tiir.
APACHE-II skoru benzer duyarlilik ve 6zgiilliikk oranina sahiptir (48).

Hem Ranson hem de Glasgow skorlamalarmin sakincali taraflari, hastanin
bagvurusundan ancak 48 saat sonra kesinlesmeleridir. APACHE-II skorlamasi ise

hasta bagvurdugu anda degerlendirilmekte ve prognostik tahmin miimkiin olmaktadir

(49).
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*Tablo-8. APACHI II kriterleri

* Solunum hizi

+ Ortalama kan basinci
+ Kalp atim sayisi
* Serum Na

* Serum K

» Serum kreatinin
* Hematokrit

+ Lokosit

* Rektal 1s1

* Arteriyel PH

+» Oksijenasyon

Atlanta’da 1992 yilinda gergeklestirilen uluslararas1 konsensus
konferansinda akut pankreatit i¢in klinik tabanli bir smiflandirma sistemi
olusturulmustur. Atlanta siniflamasi arastirma amacl ¢alismalarda kullanilmakta ve
bu smiflama: hafif, orta siddetli ve siddetli akut pankreatit olgularin1 tanimlamaktadir
(Tablo 9). Daha sonra bu smiflandirma Akut Pankreatit Siniflandirilmasi ¢alisma
grubu tarafindan 2012 yilinda revize edilerek gliniimiiz en giincel haline gelmistir

(Tablo 10).

Tablo-9. Atlanta Sempozyumu Kriterleri

— Sok (sistolik kan basinc1=90 mmHg)
=7l
=
@
E
3 Pulmoner yetmezlik (FaO2=60 mmHg)
=
[a=]
f=id
o Bobrek yvetmezIligi (serum kreatinin duzeyi=2 mg/dl [si1vi tedavisine
karsin])
- FPankreatik nekroz (3 cmden bluyluk veya pankreas parankiminin
= %30'undan fazlasi)
2,
S &8 Pankreatik abse (Cok az [veya hig¢] pankreatik nekroz iceren
S % cevrelenmis puy birikimi)
£
§ Pankreatik psodokist (fibroz veya granulasyon dokusu duvarn ile
cevrelenmis pankreatik sivi)
N £ 5 |Apache 2 Skoru = 8 puan
v o =
E c &
=233
O 5 = |Ranson skoru = 3 puan
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Tablo-10. 2012 Yilinda Revize Edilen Atlanta Siniflandirilmasi

Hafif akut pankreatit

Organ yetmezligi yok ve/veya

Lokal ve ya sistemik komplikasyon yok

Orta siddetli akut pankreatit

ilk 48 saat icerisinde diizelen organ yetmezlidi gelismesi (gegici organ

yetmezligi) ve/ve ya

Lokal ve ya sistemik komplikasyonlar
Siddetli akut pankreatit

48 saaten uzun siren persistan tek ya da ¢okluorgan yetmezIigi

HAPS scorunda da bagvuru aninda ii¢ parametreye bakilir. Bu {i¢ parametre
Harmless Acute Pancreatit Score (HAPS)’1 olusturmak i¢in kombine edilmistir.
Peritonit bulgular1 (rebaund ve/veya defans) olmamasi, normal hematokrit ve normal
serum kreatinin diizeyi olmasi1 akut pankreatit seyrinin siddetli olmayacagim
gostermektedir. HAPS hesaplanmasi sirasinda bir hastada yukarida bahsedilen ii¢
degiskenin herhangi birisinin pozitif olmamasi durumunda akut pankreatit ataginin

siddetli olmadig1 diistiniilmelidir.

Akut pankreatit diisiiniilen bir hastada bu ii¢ parametreyi toplamak i¢in 30
dakikalik bir siire yeterlidir. Uzman olmayan kisiler i¢in bile yiiksek giivenilirlik ile

hasta yonetimini saglayabilecektir (56).
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamiz Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu onay: almarak;
2011-2019 yillar1 arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil servisine
ilagc entoksikasyonu ile basvuran ve akut pankreatit gelisen hastalarin dosyalari
hastane sisteminden geriye doniik incelendi. Calismaya dahil edilme kriteri: birden
fazla ya da toksik dozda ilag alip sonrasinda akut pankreatit klinigi gelismis
olmasidir. Calismanin dislanma kriterleri ise akut pankreatite neden olan malignite
varligi, hiperkalsemi varligi, hiperlipidemi varligi ve safra kesesi patolojileri

varligidir.

Calismaya dahil edilecek hastalarin yasi, cinsiyeti, aldigi ilaglar, eslik eden
sistem anomalisi, hastalifin siddeti, hastanede kalis siiresi ve labaratuar( 1okosit,
CRP, Glukoz, Amilaz, AST, ALT, ALP, GGT, D.Bilirubin, I.Bilirubin, LDH, Ure,
Kreatinin, Kalsiyum, Albumin) sonuglar1 degerlendirildi. Hastalar hastaneye yattig
siire boyunca gelisen mortalite durumlarina gore sag kalan ve 6len diye iki gruba

ayrildu.
4. ISTATIKSEL ANALiZ

Sonuglar mean+SD olarak verildi. Univarite istatistiksel analizler kategorik
degiskenler icin ki-kare testi ve siirekli degiskenler i¢in student-t testi kullanilarak
yapildi.  Gruplarin  kendi aralarindaki  karsilastirmalarda  p<0.01, diger

karsilagtirmalarda ise p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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S. BULGULAR

Calismaya alman 40 hastanin 18’1 erkek 22’si kadindi. Hastalarin yas

ortalamas1 30,33+£19,07 yil olarak hesaplandi. Calismamizdaki sag kalan hastalarin
13’ii erkek, 19°u kadin idi ve yas ortalamas1 28,94:17,04 yil idi. Olenlerin 5°i erkek,

3’1 kadin olup yas ortalamasi 35,88+26,39 yil idi. Yas ve cinsiyet acisindan sag

kalanlar ile 6lenler arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi ( sirasiyla p=

0,498 ve p= 0,430). Calismamizdaki sag kalan ve olen hastalarin yas ve cinsiyete

gore dagilimi tablo 11° de verilmistir.

Tablo-11. Sag Kalanlar Ve Olenlerin Yas Ve Cinsiyet Dagilim

Sag kalan Olenler
P degeri
n=32 (%80) n=8 (%20)
Yas
28,94+17,04 35,88+26,39 0,498
(y11+SD)
Cinsiyet
Erkek 13 5
0,430
Kadin 19 3

Calismamizda sag kalanlarin hastanede ortalama kaldigi giin 5.50+5.09,

Olenlerin 2.63+1.10 giindii. Sag kalanlar ile dlenler arasinda hastanede kaldig1 giin

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark vardi(p=0.007). Sag kalan ve

Olenlerin hastanede kalis siiresine gore dagilimi tablo 12°de verilmistir.
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Tablo-12. Sag Kalanlar Ve Olen Hastalarin Hastanede Kahs Siiresine

Gore Dagilim

Sag kalan Olenler
P degeri
n=32 n=38
Hastanede Kalis
Stiresi 5.50+5.09 2.63+1.30 0,007
(gin£SD)

Calismaya alman 40 pankreatitli hastada sag kalanlarin 6’smin psikiyatrik
hastalik &ykiisii olup 26’sinda psikiyatrik hastalik &ykiisii yoktu. Olenlerin hig
birisinin psikiyatrik hastalik oykiisti yoktu. Psikiyatrik 6zge¢cmigin mortalite lizerine
anlamli bir etkisi bulunmamistir(p=0.318). Hastalarda sag kalanlarin 1’inde ek
komorbid bir hastalik olup 31’inde yoktu. Olenlerden de sadece 1’inde komorbid
hastalik  olup  7’sinde  yoktu. Istatiksel olarak anlamli  bir fark
bulunmamistir(p=0.364). Calismadaki sag kalan hastalarin 27’si okuryazar olup 5’1
degildi. Olenlerin 6’s1 okuryazar olup 2’si degildi. Isatiksel olarak anlamli fark
yoktu(p=0,611).

Sag kalan hastalarin 7’si diizenli ila¢ kullanum Oykiisii olup 25’1 ilag
kullanma &ykiisii yoktu. Olenlerin sadece 1°i diizenli ila¢ kullaniyordu. Bununda

istatiksel olarak anlamli fark: yoktu(p=1.000).

Hastalarin tedavide antibiyotik kullaniminin da mortalite {izerine herhangi bir
etkisi bulunmamistir(p=0.677). Calismadaki sag kalanlar ve olenlerin psikiyatrik
hastalik Oykiisii, komorbit hastalik, egitim durumu, kullandig: ilaglar ve tedavide

antibiyotik kullanimu ile ilgili karsilastirilmasi tablo 13’te gosterilmistir
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Tablo-13. Sag Kalanlar Ve Olenlerin Psikiyatrik Hastalik OyKiisii,
Komorbid Hastahk, Egitim Durumu, Kullandig flaclar Ve Tedavide

Antibiyotik Kullanma Parametrelerine Gore Karsilastirilmasi

Sag kalanlar Olenler
P degeri
11232 n:S
Psikiyatrik Hastalik
Var 6 0
0.318
Yok 26 8
Komorbid Hastalik
Var 1 1
0.364
Yok 31 7
Okur Yazar
Var 27 6
0.611
Yok 5 2
Kullandig: lag
Var 7 1
1.000
Yok 25 7
Tedavide Antibiyotik
Var 9 3
0.677
Yok 23 5
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Sag kalan hastalarin 12’°sinde komplikasyon gelisti, 20’sinde gelismedi. Olen
hastalarin tamaminda komplikasyon gelisti. Komplikasyon gelisiminin mortalite
tizerine etkisi bulunmaktadir(p=0.003). Calismadaki hastalar revize edilmis Atlanta
siniflandirmasina gore hafif, orta ve agir olarak smiflandirildi. Sag kalan hastalarin
20’si hafif, 4’ii orta, 8°i agird1. Olen hastalarin tamami Atlanta skoru agirdi. Atlanta
siniflandirmasina gore hastaligi agir gecirenlerin mortalitesi yiliksekti. Sag kalan ve
Olen hastalar Atlanta smiflandirmasina gore (hafif-orta-agir) istatistiksel olarak
karsilastirildiginda durmu hafif ve agir olanlar arasinda istatiksel olarak anlamli bir
fark vardi(sirasiyla p=0.003, p<0.001). Buna karsin hastalig1 orta siddette olan
hastalar arasinda anlamli fark yoktu(p=0.566). Sag kalan hastalarin 17’si ¢oklu ilag
kullanmusti, ,15°1 tek ila¢ kullanmist1. Olen hastalarin da 3@ ¢oklu ila¢ kullanmusti,
5’1 tek ilag kullanmisti. Coklu ilag aliminin istatiksel olarak mortalite iizerine anlamli
bir etkisi bulunmamistir(p=0.695). Sag kalan ve oOlen hastalarin komplikasyon
gelisimi, pankreatit siddeti ve ¢oklu ilag alimina bagh karsilastrilmasi tablo 14’te

verilmistir
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Tablo-14. Sag Kalanlar Ve Olenlerin Komplikasyon Gelisimi, Pankreatit

Siddeti Ve Coklu fla¢ Alnm Parametrelerine Gore Karsilastiriimasi

Sag kalan Olenler
P degeri
n:32 n:S
Komplikasyon
Var 12 8
0.003
Yok 20 0
Pankreatit Siddeti
Hafif 20 0 0.003
Orta 4 0 0.566
Agir 8 8 <0.001
Coklu flag Alim1
Var 17 3
0.695
Yok 15 5

Calismada yer alan hastalarin laboratuvar sonuglar1 incelendi. Sag kalan ve
Olen hastalarin 16kosit, CRP, glukoz, amilaz, AST, ALT, ALP, GGT, direkt biliriibin,
indirekt bilirubin, LDH, iire, kreatinin, kalsiyum ve alblimin degerleri karsilastirildi.
Olen hastalarin kreatinin degeri yiiksekligi istatiksel olarak anlamliydi, onun
disindaki degerler arasinda istaiksel olarak anlamli fark bulunmadi(sirasiyla p=0,909,
p=0,234, p=0,770, p=0,445, p=0,178, p=0,199, p=0,090, p=0,439, p=0,350, p=0,413,
p=0,057, p=0,051, p=0,006, p=0,079, p=0,131). Sag kalan ve Olen hastalarin

labaratuar degerlerine gore karsilastirilmasi tablo 15°te verilmistir.
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Tablo-15. Sag Kalan Ve Olen Hastalarin Labaratuar Sonuclarina Gore

Karsilastirilmasi
Sag kalan Olen
n=32 n=8 p
(ort £SD) (ort £SD)
Lokosit 15109,6+14442,9 14602,5+10077,7 0,909
(10°3/uL+SD)
CRP 2,22+3,14 5,58+7,17 0,234
(mg/dl+SD)
Glukoz 143,25+98,79 156,75+116,75 0,770
(mg/dI+SD)
Amilaz 681,7+398,9 933,6+863,0 0,445
(U/L£SD)
AST 64,03+113,64 690,5+1182,1 0,178
(U/L+SD)
ALT 58,59+130,45 413,25+£704,61 0,199
(U/L£SD)
ALP 71,56+51,43 99,50+35,23 0,090
(U/L+SD)
GGT 35,73+40,76 44,50+23,83 0,439
(U/L+SD)
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D.bilirubin 0,42+0,35 2,42+5,63 0,350
(mg/d1+SD)
[.Bilirubin 0,39+0,21 1,12+2,37 0,413
(mg/dI+SD)
LDH 291,75+£303,0 794,13+617,78 0,057
1
(U/L£SD)
Ure. 24,63+13,78 79,38+65,81 0,051
(mg/d1+SD)
Kreatinin 0,75+0,22 2,94+1,58 0,006
(mg/dl£SD)
Kalsiyum 8,65%0,66 7,91+0,99 0,079
(mg/dl+SD)
Albiimin. 3,61+0,57 2,73+1,43 0,131
(g/d1£SD)

ALT: Alanin Transaminaz, AST: Aspartat Transaminaz, CRP: C Reaktif
Protein, D. Bilirubin: Direkt Bilirubin, I. Bilirubin: Indirekt Bilirubin, GGT: Gama
Glutamil Transferaz, LDH: Laktat Dehidrogenaz, ALP: Alkalen Fosfataz

Hastalarin 8’1 acil serviste, 8’1 gastroenteroloji kliniginde, 12’si dahiliye
yogun bakimda, 12’si anestezi yogun bakimda takip edilmisti. Hastalar ilac

entoksikasyonu oldugundan dolay1 %60°1 3. basamak yogun bakimda takip edilmisti.

Hastalarin yattig1 klinige gore dagilimi tablo 16’ da verilmistir.
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Tablo-16: Hastalarin Takip Edildigi Klinige Gore Dagilimi

Klinik ad: Vaka sayis1
Acil servis 8
Gastroenteroloji 8
Dahiliye yogun bakim 12
Anestezi yogun bakim 12

Toplam 40 hastanin 20’si tek bir ilag entoksikasyonu nedeni ile acil sevise
basvurmus iken; 20’si birden fazla ila¢ alimi sonrasi basvurmustu. Organofosfat
entoksikasyonu olan 9 hastanin 4’ ex olmustu. Organofosfat alan hastalarda
pnomoni, akut bobrek yetmezligi gibi sistemik komplikasyonlar gelismisti. Alkol
entoksikasyonu olan hasta sayis1 3 idi. Aldig ilaglar arasinda parasetamol bulunan
hasta sayis1 10 idi. Aldig1 ilaglar arasinda bagimlilik yapict madde alan hasta sayist 5
idi. 6 hasta antidepresan ila¢ kullanmisti. 3 hastamizada proton pompa inhibitorii
kullanmisti. Hastlarin hepsi toksik dozda ila¢ almisti. Hastalarin aldig: ilaglar ve
klinik seyirleri(hastanede kalis stiresi, siddeti, taburcu, O©liim) tablo 17°de

gosterilmistir.

32



Tablo-17. Hastalarin Aldig ilaclar ve Klinik Seyirleri

Hastalar Aldigr ilac Hastaligin | Hastanede kalis | Sonug
siddeti siiresi
1.Hasta | FLURBIPROFEN, Hafif 1 giin Taburcu
PARASETAMOL, KAFEIN,
KODEIN
2.Hasta PARASETAMOL, KAFEIN, | Siddetli 3 giin Oliim
KODEIN FOSFAT
3.Hasta ORGANOFOSFAT Siddetli 1 giin Oliim
4 Hasta PERINDOPRIL, Siddetli 10 giin Taburcu
AMLOBIPIN
5.Hasta ORGANOFOSFAT Orta 20 giin Taburcu
6.Hasta VITAMIN B1,B6,B12, Siddetli 12 giin Taburcu
THIOCTIC ASID,
AMFETAMIN
7.Hasta ALKOL Siddetli 17 giin Taburcu
8.Hasta PARASETAMOL Hafif 2 giin Taburcu
9.Hasta ETANOL- MDMA Siddetli 5 giin Taburcu
10.Hasta | ORGANOFOSFAT Siddetli 4 giin Taburcu
11.Hasta PARASETAMOL, Hafif 2 giin Taburcu
PSODOEFEDRIN,
HIYOSIN N
BUTILBROMUR
12.Hasta | ORGANOFOSFAT Hafif 10 giin Taburcu
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13.Hasta | ESOMEPRAZOL Hafif 2 giin Taburcu
14.Hasta | AMITIRPTILIN Hafif 3 giin Taburcu
15.Hasta PARASETAMOL, Siddetli 5 giin Taburcu
TEOFILIN
16.Hasta | VALPROIK ASIT, Siddetli 4 giin Oliim
LEVETRISETAM
17.Hasta | ORGANOFOSFAT Siddetli 4 giin Oliim
18.Hasta ALKOL, ESRAR, Hafif 2 giin Taburcu
PARASETAMOL
19.Hasta | ORGANOFOSFAT Siddetli 1 giin Oliim
20.Hasta | HALOPERIDOL, Siddetli 7 giin Oliim
AKINETON,
MIDAZOLAM, KETAMIN,
NALOKSAN, RANITIDIN,
DEKSAMETAZON
21.Hasta | ORGANOFOSFAT Siddetli 6 giin Taburcu
22.Hasta | RISPERIDON, Siddetli 3 giin Taburcu
OLANZAPIN, BIPERIDEN
23.Hasta | METOPROLOL, Orta 6 giin Taburcu
DILTIAZEM
24 Hasta | METHADONA, EROIN Hafif 1 giin Taburcu
25.Hasta | ORGANOFOSFAT Hafif 2 giin Taburcu
26.Hasta | AMITRIPTILIN Hafif 4 giin Taburcu
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27.Hasta | PARASETAMOL, KAFEIN, | Hafif 3 giin Taburcu
PANTOPRAZOL, FERRUM
FUMARAT
28.Hasta | SITALOPRAM Hafif 4 giin Taburcu
29.Hasta | FOLIK ASIT, Hafif 2 giin Taburcu
PARASETAMOL
30.Hasta | BITKISEL ILAC Orta 19 giin Taburcu
31.Hasta | PANTOPRAZOL, Hafif 2 giin Taburcu
DIKLOFENAK SODYUM
32.Hasta | AMOKSISILIN, Hafif 1 giin Taburcu
KLAVULANIK ASIT
33.Hasta | RANITIDIN Hafif 6 giin Taburcu
34.Hasta | ORGANOFOSFAT Siddetli 2 giin Oliim
35.Hasta | VENLAFAKSIN Hafif 1 giin Taburcu
36.Hasta METOPROLOL, Orta 6 giin Taburcu
PARASETAMOL
37.Hasta LASROPRAZOL, Hafif 3 giin Taburcu
SEFUROKSIM AKSETIL
38.Hasta | INDOMETAZIN Siddetli 5 giin Taburcu
39.Hasta | LAMOTRIJIN Siddetli 4 giin Oliim
40.Hasta PARASETAMOL, Hafif 3 giin Taburcu
AMOKSISILIN,
KLAVUNIK ASIT
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6. TARTISMA

Ik defa 1579 yilinda Fransiz cerrah Ambrose Pare tarafindan pankreatitin
tarifi yapilmis olup en son tarifi 1984 yilinda Marseille’de gergeklestirilen
uluslararas1 pankreatit siniflandirma sempozyumunda netlestirilmistir. Buna gore
akut pankreatit; klinik, morfolojik ve fonksiyonel degisikliklerle seyreden pankreas
inflamasyonu seklinde adlandirilmistir(57). Atlanta’da 1992 yilinda pankreatit
alaninda uzman hekimler klinik temele dayali olarak pankreatit siniflandirmasi
gelistirmek iizere toplanmistir. Bu sempozyuma gore akut pankreatit tanisi su 3
kriterden 2’sinin varlig1 ile konulmaktadir. Bu kriterler: epigastrik bolgeden baslayip
sirta vuran, kusak tarzinda tipik karin agrisi, serum amilaz veya lipaz seviyelerinin
normal deger araliginin en az 3 kati yiikselmesi, gorlintileme bulgularinin
gosterilmesidir(58). Biz de c¢aligmamizda akut pankreatit tanisinda bu kriterleri
kullandik. Ama ¢alismamizda diger caligsmalardan farkli olarak hastalarimiz direkt
karin agris1 sikdyetiyle acil servise bagvurmamis olup ila¢ zehirlenmesi nedeni ile
ayaktan ya da bagka bir merkezden sevkli olarak gelmistir. Hastalar ila¢ zehirlenmesi
nedeni ile takip edilirken ya da ilk gelis muayenesinde karin agrist olmasi iizerine

bakilan amilaz degerleri yiiksek ciktigindan dolay1 akut pankreatit tanist almigtir.

Diinya Saglik Orgiitii’'ne gore her yil gesitli zehir maddelerinin alimi ile 300
bin kisinin hayatin1 kaybettigi tahmin edilmektedir(59). Zehirlenme olgularinin
sikliginda son yillarda artis goriilmektedir(60). Tirkiye’de acil servise basvuran
zehirlenme vakalarmin  sayismin  tiim  olgularin  %0.461,57’sini  olusturdugu
bilinmektedir(61). Acil servise bagvuran bu hastalarin ¢ogunlugunun takip ve
tedavisi yogun bakim {initelerinde (YBU) yapilmaktadir. Yogun bakim iiniteleri
yataklarmin %>5-14 kadar1 zehirlenme vakalart ic¢in kullanilmaktadir(62). Bizim
calismamizdaki 40 hastanin 32’si 3. basamak yogun bakimda takip edildi. Bu sayinin
yiiksek olmasmin nedeni hastanemiz acil servisinde; dahiliye ve anestezi yogun
bakimlarindan ayr1 olarak toksikoloji yogun bakim iinitesinin olmasidir. Bir diger
nedeni de g¢alismanin yapildigi hastanenin bolge hastanesi olmasi nedeniyle agir

vakalarin biiyiik cogunlugunun hastanemize bagvurmasidir.
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Schmidt ve arkadaslar1 ¢alismalarinda ; ilag entoksikasyonu nedeniyle gelen
ve serum amilaz yiiksekligi olan hastalar1 incelemisler ve ila¢ alan kadin hasta sayisi
erkeklerden daha fazla oldugunu gormiisler(72). Bizim ¢alismamizdaki hastalarin da

22’si kadin, 18’ erkek olup daha 6nce yapilan ¢alismalarla uyumluydu.

Yildiz ve arkadaglarmin yaptigi calismada akut pankreatitli hastalarin yas
ortalamast 62 bulunmus(63). Yesiler ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada acil servise
ilag entoksikasyonu ile bagvuran hastalardaki yas ortalamasi 28.07 bulunmus(64).
Eroglu ve arkadaslarinin acil servise zahirlenme nedeni ile bagvuran hastalarin
incelenmesinde yas ortalmasi 27,9 bulunmusg(85). Bizim c¢alismamizdaki hastalarin
yas ortalamasi1 30.33 olup zehirlenme ile bagvuran hastalarin yas ortalamasina daha
yakin olup akut pankreatitli hastalarin yas ortalamasinin altindaydi. Bunun sebebi ele

aldigimiz vakalarin hepsinin ilag zehirlenmesi olmasiydi.

Yesiler ve arkadaslarinin yaptigt calismada ilag entoksikasyonu olan
hastalarin ortalama yogun bakimda kalis siireleri 2,5 giindii(64). Ipek ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada akut pankreatitli hastalarda 6lenlerin hastanede
kalig siiresi ortalama 6 giindii(65). Baretto ve arkadaglarin1 yaptigi calismada ilaca
bagli pankreatit hastlarinin ortalama hastanede kaldigi siire 6,7 giindii(68). Bizim
calismamizdaki Olen hastalarin ortalama kaldig1 giin ila¢ entoksikasyonlu hastalarin
kaldig1 giin ile uyumluydu. Sag kalan hastalarin da ortalama kaldig: giin literatiirdeki
calismalar ile uyumluydu. Olen hastalar kaldigi giin sayismin diisiik olmasinin
nedeni ilag entoksikasyonu ile acil servise bagvuran hastalarin ilk hastaneye
bagvurdugu andaki kliniklerinin daha kotii olmasidir. Bu yiizden mortalite daha erken
donemde goriilmektedir. Ilaclarin yarilanma Omiirlerini gectikten sonra viicuttan
atilmaya basladigindan dolay1 ilk birkag giinii atlatan hastalarin sag kalimi yiiksektir.
[laca bagli olmayan akut pankreatitli hastalarda mortalite genellikle sonradan gelisen
komplikasyonlara bagli oldugundan dolayr Oliimler daha ge¢ donemde

goriilmektedir.

Akut pankreatitte litetaratiir taramalarinda 6dematdz olan vakalarda
antibiyotik rutin Onerilmemis. Ancak Ranson kriterleri 3 ve iizerinde olanlarda
pankreatik veya peripankreatik nekrozu olanlarda antibiyotik kullanimi 6nerilmis.

Imipenem giiniimiizde akut pankreatit icin en sik kullanilan antibiyotiktir, kullanim
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sekli intravendz yoldan 8 saat arayla 3 defa ve 2 hafta boyuncadir (66). Ipek ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢caligmada da akut pankreatit tedavisinden antibiyotik olarak en
cok imipenem kullanilmig(65). Tiiziin ve arkadaglarmin yaptigi bir c¢alismada
O0demat6z pankreatitte antibiyotik onerilmemis. Infekte, nekrotik, abselesme ve ko-
enfeksiyonlar varsa: imipenem veya meropenem, 3. Kusak sefalosporin, piperasilin,
mezlosilin ve metronidazol &nerilmis(92). Ilaca bagl akut pankreatitte ise tedavide
esas olan ilacin hemen kesilmesidir. Mutlaka kullanilmasi gereken bir ilag ise ayni
gruptan farkli bir ila¢ baglanmasi gerekir. Bizim ¢aligmamizda ise hastalarin 28’nin
tedavisinde antibiyotik kullanilmadi. Nitekim antibiyotik kullaniminin da mortalite
tizerine herhangi bir etkisi bulunmadi. 18 hastada da kullanilan antibiyotikler
literatiirde onerilen antibiyotiklerle uyumluydu. Antibiyotik kullanilan hastalar, takip
esnasinda pnomoni, ARDS, nekrotizan pankreatit gibi komplikasyon gelisenlerdi.
Antibiyotik kullaniminin istatiksel olarak mortaliteyi azaltmaya yonelik etkisinin
olmamasinin bir nedeni de genellikle mortal seyirli ek komplikasyon gelisen siddetli

pankreatit vakalarinin tedavisinde kullanilmasidir.

Yildiz ve arkadaslarinin yaptig1 calismada; akut pankreatitli hastalarda, alkol
kullanimi, safra tasi, kronik kalp yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi gibi komorbid
durumlar goriilmiis(63). Frey ve arkadaslarimi yaptigt ¢alimada hastalarin
O0zgecmisinde en c¢ok alkol kullanimi ve safra tasi Oykiisii vardi(86). Bizim
calismamizda ise yasi ileri olan sadece iki hastamizda ek komorbid hastalik vardi.
Bunun sebebi calismamizdaki hastalarin yas ortalamasinin diisiik olmasi ve ilag
kullanim 6ykiilerinin olmamasidir. Ayrica ¢alismamizda biliyer pankreatitli vakalar

dislanmustir.

Kosekli ve arkadaglar1 retrospektif olarak akut pankreatitli hastalar
incelemisler ve caligmalarinda lokal komplikasyon olarak en sik pankreas psodokisti,
peripankreatik sivi kolleksiyonu, abse, pankreatik nekroz gelistigini gormiisler.
Sistemik komplikasyon olarak da akut bobrek yetmezligi, pnomoni, ARDS, bilateral
plevral effiizyon, atelektazi gibi komplikasyonlarin gelistigini gormiisler(67).
Demierel ve arkadaslarinin akut pankreatitli hastlarda yaptig1 calismada hastalarda
organ yetmezligi, plevral effiizyon, pankreaas psodokisti ve abse gibi

komplikasyonlarin gelistigini gormiisler(87). Bizim ¢alismamizdaki hastalarin
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20’sinde  komplikasyon gelismisti. Hastalarirmizda gelisen komplikasyonlar;
pnomoni, ARDS, akut bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, norolojik problemler
gibi sistemik komplikasyonlardi. Hastalarimizda lokal komplikasyon gelismemisti.
Hastalarimiz ilag¢ entoksikasyonu kaynakli akut pankreatit vakalar1 oldugundan
dolay1 sistemik komplikasyon goriilme orani yapilan literatiirdeki diger caligmalara
gore yiiksekti. Bunun bize gore sebebi de muhtemelen ilaglarin birden fazla organ
etkilemesinden kaynakliydi. Ayrica hastalarin birden fazla ila¢ almasi da sistematik

komplikasyon goriilme ihtimalini arttirmistir.

Baretto ve arkadaglarinin retrospektif olarak yaptiklar1 ¢alismada 328 akut
pankreatitli hastanin 11’inde ilaca bagli pankreatit gelistiini tespit etmisler. 11
hastanin 9’u hastalif1 hafif, 2 hasta ise hastalifn agir gecirmis(68). Ipek ve
arkadaglarinin akut pankreatitli hastalarda yaptiklar1 calismada; hastalar Atlanta
siniflamasina gére %78,1°1 hafif, %21,9’u agir olarak degerlendirilmis. Toplam 635
hastadan 16’s1 6lmiis(65). Bizim ¢alismamizda ise 40 hastanin 20’1 hafif, 4’1 orta,
16’s1 siddetli pankreatit atag1 gecirdi. 8 hasta oliirken, 32 hasta sifa ile ya da kendi
istekleri ile taburcu edildi. Calismamizdaki mortalite oram1 ve hastaligin siddeti
literatiirdeki diger c¢aligmalara gore daha yiiksek bulundu. Bunun nedeni;
literatiirdeki ¢aligmalarda; ilaca bagli pankreatitte ele alinan hastalar rutin dozda
kulllanilan ilaglara bagli akut pankreatit gelismesiydi; bizim calismamizda ise
genellikle toksik dozda tekli ya da c¢oklu ila¢ alimindan kaynaklanan pankreatit
gelismesidir. Buna bagli olarak hastalarda sistemik komplikasyon goriilme oranlari
literatiirdeki diger calismalara gore daha yiiksek bulundu. Hastlarimiz organofosfat
gibi viicuttaki biitiin sistemleri etkileyen ilaglar aldiklari i¢in hastaligin siddeti ve
mortalitesi yiiksekti. 40 hastanin 20’si yiiksek dozda ¢oklu ilag alimima bagl akut
pankreatit olmustu. Akut pankreatit ile ilgli simdiye kadar yapilan caligmalarin
hemen hemen hepsinde etyolojide en sik neden lokal etkili biliyer sebebler
suclanmig. Calismamizdaki asil etyolojik neden sistemik etkili tekli ya da ¢oklu

ilaglar suglandig1 i¢in mortalite orani bu yiizden yiiksek bulundu.

Yildiz ve arkadaslarimin pankreatitli 178 hastanin retrospektif olarak
inceledigi calismada laboratuar degerlerinin mortalite {izerine etkisi arastirilmus; ire,

kreatinin, ALT ve GGT’nin mortalite irerine etkisi istatiksel olarak anlaml
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bulunmug(63). Ferreira ve arkadaslarinin yaptigi calismada CRP, lokosit, ve
kreatinin degerinin yliksekligi pankreatit siddeti ile iligkili oldugu bulunmus(91).
Bizim ¢alismamizda ise sadece kreatinin yiiksekligi mortalite {izerine etkisi
istatistiksel olarak anlamliydi. Ayrica calismamizdaki 6len hastalarin glukoz, amilaz,
CRP, bilirubin, iire, kreatinin, AST, ALT, GGT, ALP ve LDH degerleri sag kalan
hastalara gore yiiksek bulundu. Bu da literatiirdeki diger calismalarla uyumluydu.
Bunun nedeni bu degerlerin yiliksek c¢iktig1 hastalarda mortal seyreden

komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasiydi.

Organofosfatlar(OF’lar) tarimda ilaglama amaciyla ozellikle lilkemiz gibi
tarimsal faaliyetlerin yogun oldugu iilkelerde yaygin olarak kullanilmaktadir.
Bununla beraber ucuz, kolay elde edilebilir ve kullanimi kontrolsiizdiir. Bir tarim
bolgesi olan yoremizde kazayla olabildigi gibi daha c¢ok suisid amagli OF
zehirlenmeleriyle sik karsilagilmaktadir. OF'lar bir¢ok yolla absorbe edilebilir;
transdermal, transkonjanktival, pulmoner, gastrointestinal, genitoiiriner mukoza
yoluyla olabilir. Ozellikle erken dénemde tedavi edildigi takdirde sekelsiz iyilesme
sans1 yiiksektir. Diger yandan tedavi edilmeyen ya da tedaviye ge¢ baslananlarda OF
zehirlenmelerinin mortalite ve morbiditesi oldukca yiiksektir(69). Organofosfatlarin
neden oldugu klinik belirtiler arasinda hipersalivasyon, karin agrisi, bulanti, kusma,
ishal, kas fasikiilasyonlari, bradikardi ve hipotansiyon bulunur. Ciddi durumlarda,
nobet, solunum yetmezligi, sok ve Olim meydana gelebilir. OF'nin nadir bir
komplikasyonu da akut pankreatittir, mekanizmasi ise pankreastan ekzokrin
sekresyonunu kolaylastirip, Oddi sfinkteri kontraksiyonu yaparak pankreas kanalinin
i¢ basincinin artmasina neden olur. Daha sonra, organofosfat nedeniyle asir1
asetilkolinin salinimi olur, bu da vater ampullasinin ve pankreas kanalinin
fonksiyonel olarak tikanmasina neden olur. Sonug olarak pankreatik asiner hiicreler
uyarilir ve interstisyel pankreatite yol agar. Organofosfat entoksikasyonuna bagl
akut pankreatit gelisme riski %5,7-%29 arasindan degigsmektedir. OF’ye bagli amilaz
yiiksekligi sik goriilen bir bulgudur. Bu yilizden pankreatit tanisini goriintiilleme
yontemleri ile dogrulamak gerekir(70). Literatlir taramalarinda OF’ye bagh akut
pankreatit vakalar1 bildirilmistir. Bildirelen vaklarin ¢ogu siddetli nekrotizan
pankreatittir. Literatiirde OF'lara bagl gelisen ciddi akut pankreatit vakalar1 olgu

sunumu seklindedir. Panieri ve arkadaslarinin yaptigi birinci olguda OF zehirlenmesi
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sonucunda abdominal disfonksiyon gelismis ve abdominal tomografide nekrotizan
pankreatit oldugu goriilmiistiir. Hastanin takibinde 2. giin lapratomi yapilmis ve
hemorajik nekrozun olaya eslik ettigi goriilmiistiir. Bu hasta 14. giinde 6lmiistiir(88).
Ikinci olguda ise yine OF ile zehirlenen hastada asit ve peritonizm bulgular tespit
edilmis fakat ultrasonografide teshis konulamamis ve hastaya laparatomi
uygulanmistir(88). Hsiao ve arkadaslarinin rapor ettikleri mevinphos zehirlenmeli bir
hastada karin agris1 olmaksizin amilaz ve lipaz yiiksekligi tespit edilmis ve
abdominal tomogrofide pankreasda yaygin 6dem saptanmistir(89). Ulkemizde ratlar
tizerinde yapilan bir calismada da bir organofosfat olan metilparatiyon'un akut
pankreatit yapici etkisi anlamli bulunmustir(69). Bizim ¢alismamizdaki 40 hastanin
9’unda organofosfat alimina bagl akut pankreatit gelismisti. Iki vaka hastalig1 hafif
gecirirken, 7 vaka agir gecirdi ve bu vakalarin 4’ 6ldii. OF’ye bagh akut
pankreatitin siddeti, yapilan literatiir ¢aligmalariyla uyumluydu. Hastaligin bu kadar
mortal seyretmesinin nedeni OF’lerin ciddi kardiyak ve pulmoner etkilerinin
olmasma baglandi. Bu yiizden vakalarin c¢ogunda sistemik komplikasyonlar

goriilmektedir.

Parasetamol tiim diinyada ve {lilkemizde ucuz, kolay ulasilabilmesi nedeni ile
O0zkiyim amaciyla en ¢ok kullanilan ilagtir. Daha 6nce ilag entoksikasyonu olan
hastalarda yapilan caligmalarda tek basina en ¢ok kullanilan ila¢ olarak parasetamol
bulunmusg(94.95,96,97,98). Parasetamole bagli AP nadir de olsa goriilmektedir.
Terapotik parasetamol dozu 4 saatte bir 10-20 mg/kg’dir. Toksisite ise 140 mg/kg
izerinde veya eriskinde 6-10 gram {izerinde doz aliminda olusur(71). Schmidt ve
arkadaglar1 ¢caligmalarinda 814 parasetamol entoksikasyonu vakasini degerlendirmis;
246 olguda hiperamilazemi, 8 olguda AP gormiisler(72). Ayrica yiiksek doz
parasetamole bagli hemorajik ve nekrotizan AP olgularn da bildirilmistir(73).
Igarash1 ve arkadaslar1 yiiksek doz parasetamol alimi sonrasi akut pankreatit ve
metabolik asidoz gelisen bir olgu bildirmistir(90). Parasetamole 6zgii bir reaksiyonun
akut pankreatitte rol oynamasi muhtemeldir. Bu kendine 6zgii reaksiyonlar; asiri
duyarlilik reaksiyonlarina sekonder gelisen, toksik bir metabolitin neden oldugu veya
zararl1 maddelerin birikmesinden kaynakli olabilir(74). Bizim ¢aligmamizda da diger
calismalarla uyumlu olarak en c¢ok alinan ilag parasetamoldu. Toplam 40 hastanin

10’u parasetamol almisti. Bu vakalardan 1 tanesi sadece parasetamol alirken digerleri
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baska ilaglarla beraber almisti. Hastalarin ¢ogu hastaligi hafif bir sekilde atlatirken
bir vaka olmiistii. Olen hasta parasetamolle beraber kafein ve kodein almisti.
Parasetamole bagli entoksikasyonun bu kadar sik goriilmesinin bir nedeni de iist
solunum yolu enfeksiyolarinin semptomatik tedavisi i¢in regete edilen kombine
ilaglarmn icinde yer almasidir. Ozellikle kodein ve kafein ile kombine edilmis bir
sekilde piyasada bulunmaktadir. Hastalarin prognozunu iyi olmasimin nedeni acil
servise basvurduklari anda tedavide asetaminofen antidotu olan n-asetil salisilik

asitin erken baglanmasidir.

Nonsteroid antienflamatuvar ilaglar (NSAII) tiim diinyada ve iilkemizde
enflamatuvar durumlarda ve agr1 tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Ayrica
bu grup ilaglar iilkemizde kolay ulasilabilir ve ucuz olmasi nedeniyle 6zkiyim amaclh
sik kullanilmaktadir(2). Bu ilaglarin en sik yan etkileri gastrointestinal sistem {izerine
olmakla beraber literatiirde nadirde olsa da akut pankreatit bildirilmistir(75).
Naproksene bagli akut pankreatit gelisiminin patofizyolojisi net olarak
bilinmemesine ragmen oksidatif stresin en 6nemli etken oldugu diisiiniilmektedir.
Serbest oksijen radikalleri ve lipid peroksidasyonu nonsteroid ilaglara bagh
pankreatit patogenezinde rol oynadig1 ve glutatyon tilkenmesi ile artan oksidatif stres
pankreatitin ~ hafiften = ciddi  evrelere ilerlemesine neden  olabilecegi
bildirilmistir(76,77). Literatiirlerde Naproksen, Selekoksib, Ketorolak, Sulindac ve
indometazine baglh akut pankreatit vakalar1 bildirilmistir. Naproksene bagli bildirilen
akut pankreatitin olusmasi yiiksek doz alimina baglanmis olup diger vakalarin ¢cogu
tek doz ya da uzun siireli kullanima baglanmis ve akut pankreatit geligsmistir(78).
Bizim c¢aligmamizda 3 hasta NSAII almigti. Hastalardan 1’1 sadece indometazin, 1’1
coklu ilag alimiyla beraber flurbiprofen, diger hastada pantoprazol ile beraber
diklofenak sodyum almisti. 3 hasta da hastalig1 hafif bir sekilde gecirmis olup sifa ile

taburcu oldu.

Antiepileptik ilaglar terapétik araligmmin dar olmasi nedeniyle tedavi
dozlarinda bile zehrilenmeye yol agabilirler. Daha 6nce yapilan c¢alismalarda da
Valproik asit, ve lamotrijine bagl akut pankreatit vakalar1 bildirilmistir(79). Bizim

calismamizda iki hastada yiiksek doz antiepileptik ila¢ alimina bagli akut pankreatit
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gelismisti. Bir hasta Valproik asit ve Levetrisetam beraber almisti. Diger hasta da

yiiksek doz lamotrijin alimina bagli akut pankreatit gelisti.

Alkol bazi bat1 lilkelerinde en sik genel itibariyle de biliyer sebeplerden sonra
ikinci en sik pankreatit nedenidir(93.99). Akut pankreatit uzun stireli alkol kullanima
bagli gelisir(100). Bizim ¢aligmamizda 3 hasta alkol almisti. 1 hasta sadece alkol
almigken diger iki hasta alkolle beraber uyusturucu madde almisti. 3 hastamizda daha
once de alkol kullandiklar1 i¢in pankreatitin nedeni uzun siireli alkol kullanimina

bagli da olabilir ya da alinan diger ilaglara bagli da olabilir.

Pradeep Kathi ve arkadaslarmi yaptig1 bir calismada uzun siireli omperazol
kullanima bagli akut pankreatit vakasi bildirilmistir(80). Literatiirde genel olarak
uzun siireli proton pompa inhibitorii(PPI) kullanimina baglhh ¢ok sayida akut
pankreaitit vakalar1 vardir. Ama yiiksek dozda PPI kullanimina bagli akut pankreatit
vakalar1 bildirilmemistir. Bizim ¢aligmamizda ise yapilan yaymlardan farkli olarak 3
hasta yiiksek doz PPI kullanim1 sonras1 akut pankreatit gelismistir. Bildirilen vaklarin
¢ogu omeprazole bagli olup, calismamizdaki hastalar; esomperazol, lansoprazol
pantoprazol almisti. PPI’lerin akut pankreatite neden olma patofizyolojisi tam olarak

bilinmemektedir.

Atay ve akadaslarmi yaptig1 bir ¢aligmada 67 hastanin 7’sinde antihertansif
ilag  kullanimina baglu akut panreatit gelistigi goriilmiig(81). Literatiirde
antihipertansif ilag kullanima bagl ¢ok sayida akut pankreatit vakasi bildirilmisir.
Bizim ¢alismamizda 3 hasta toksik dozda antihipertansif ila¢ almisti. Alinan ilaglar;
beta blokor, kalsiyum kanal blokorii ve ACEI idi. Hastalarimizin aldig ilaglar ile
yapilan diger calismalardaki hastalarin aldiklari ilaglar ayniydi. Antihipertansif
ilaglar direkt toksik etki, iskemi ve pankreas sivisinin viskozitesinde artmaya neden

olarak akut pankreatit yaparlar(82).

Barreto ve arkadaslarinin(68) yaptigi calismada, 11 hastada ilaca baglh akut
pankreatit gelismis. Iki hasta kodein almis. Bizim ¢alismamizda da 2 hasta baska
ilaglarla beraber kodein almisti. Yapilan caligmada hastalar rutin tedavi dozunda
almigken bizim hastlarimiz toksik dozda baska ilaglarla beraber almisti. Bu yiizden

vakalarimizda tamamen kodeine bagli akut pankreatit gelisti diyemeyiz.
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Kanabinoidlere bagli literatiirde ¢ok sayida bildirilen akut pankreatit vakasi
mevcuttur(83). Kanabinoidlerin akut pankretite neden olma mekanizmalar1 tam
olarak bilinmemektedir(84). Bizim ¢alismamizda da 5 hastanin aldig ilaglar arasinda

kanabinoid tiirevi ilaglar vardi.

Bir hastamiz amoksisilin ve klavulanik asit almigti. Literatiirde bu ilaca bagh
simirl1 sayida pankreaitit vakasi bildirilmistir ve pankreatit yapma mekanizmasi
bilinmemektedir( 54,101,102,103,104,). Hastalarimizin aldig1 diger ilaglar arasinda;
vitaminler, antidepresan ilaclar, ranitidin vardi. Literatiirde bu ilaglarin toksik dozuna
bagl akut pankreatit vakalar1 bildirilmemistir. Ama hastalar bu ilaglarin yaninda

baska ilaglar da aldig1 i¢in akut pankreatitin nedenini bu ilaglara baglamak zordur.
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7. SONUC

Sonug olarak ¢alismamizda;

-Ilaca bagli gelisen akut pankreatit vakalarinin mortalite oran1 diger
etyolojilere bagli gelisen akut pankreatit vakalarinin mortalite oranina gore daha

yiiksek oldugunu,

-Atlantaya gore smiflandirdigimiz agir vaka grubuna giren hastalarin

mortalitesinin yiiksek oldugunu,
-Kreatinin yiiksekliginin mortaliteyi arttirdigini,
-Organofosfat alimiin akut pankreatitte mortaliteyi arttirdigini,

-Birden fazla ilag alimi olan hastada akut pankreatitin hangi ilaca baglh

gelistigini bilmenin zor oldugunu,

-Toksik dozda ila¢ alimi sonrasinda akut pankreatit gelisiminin ciddi

morbidite ve motaliteye neden oldugunu,

-Coklu ila¢ kullanim1 sonrasinda akut pankreatit gelisebilecegini ve hizli bir

sekilde tedavi yapilirsa mortalitenin azalabilecegini saptadik.
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