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OZET
Giris ve Amacg: Akut pankreatit bircok sebeplere bagli gelisebilen, ciddi komplikasyonlara

sebep olabilen, erken tani ve tedavi edilmesi gereken bir tablodur. Calismamizin amact
acoustic radiation force impulse (ARFI) teknigiyle Olciilen pankreatik elastografinin akut

pankreatit tanisi1 ve klinik seyrini belirlemedeki 6nemini ortaya koymakti.

Materyal ve Metod: Calismaya hasta grubu olarak hastanemiz Gastroenteroloji klinigine akut
pankratit tanisi ile yatirilan 108 hasta ve kontrol grubu olarak 50 saglikli birey alindi. Hasta
grubunun yatis1 sirasindaki demografik 6zellikleri, hastalik hikayesi, fizik muayene bulgulari,
tam kan, biyokimya sonuglariyla beraber hastanede takibi sirasindaki vital bulgulari, yapilan
tedavi, klinik seyri vegelisen komplikasyonlar progressif olarak kaydedildi. Ayrica hastalarin
klinige yatisindan sonraki ilk 24 saat iginde pankratik elastografileri yapildi. Kontrol grubunun
ise sadece pankreatik elastografileri yapilarak bulgular kaydedildi.

Bulgular: Hasta grubunda yas ortalamasi1 57.89 + 1.89 (19-90) olan 79 kadin ( %73), 29 (%27)
erkek olmak iizere toplam 108 hasta vardi. Vakalari 79 (%73)’unda biliyer, 24 (%22)’linde
idipatik ve 5 (%4.6)’inde hipertrigliseridemiye bagli akut pankreatit vards. ilk yatis sirasinda
ortalama Ranson skoru 1.81+0.129 (0-4) olarak saptandi. Hastalarin klinikte yatis siiresi
ortalama 7.54+0.5 (2-22) giindii. Vakalarimizin 17 (%]15.7)’inde siddetti akut pankreatit
diisiiniilerek kontrasli dinamik abdomen CT ¢ekildi. Bu 17 vakanin 9’unda degisik derecelerde
nekroz saptandi. Hastalarin takibi sirasinda 4 hipertrigliseridemiye bagli, 8 idipatik ve 1 biliyer
akut pankreatit olmak iizere toplam 13 vakada komplikasyon gelisti. Sadece 1 (%0.9) vaka eks
oldu. Kontrol grubunda grubunda yas ortalamsi 47 & 2.27 olan, 23 erkek ve 27 kadin olmak
iizere toplam 50 hasta vardi. Akut pankreatitlilerin elastografi degeri kontrol grubuna gore
anlaml1 olarak yiliksek saptandi (2.4 + 0.08 vs 1.26 + 0.026, p<0.001). Elastografinin 1.64
degeri cut-off olarak alindiginda akut pankreatit tamisindaki sensitivitesi %98 ve spesfisitesi

%2100 bulundu.

Sonug: Pankreatik elastografi akut pankreatit tanisinda kullanilabilen ve duyarlilifi ve

ozgiilliigi yiiksek olan bir tektik yontemidir.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, Pankreatik elastografi



ABSTRACT

Introduction: Acute pancreatitis is a serious condition with severe complications that early
diagnostic evaluation and therapeutic management is crucial. In this study, we aimed to
evaluate the applicability of elastography in the diagnosis and clinical prognosis of

pancreatitis.

Materials and methods: In this study, 108 patients with acute pancreatitis (Group 1) and 50
patients in control group (Group 2) were included. In Group 1, demographic information, vital
signs, history of present illness, physical examination, CBC, and biochemical abnormalitites
on initial presentation and vital signs, treatment, and complications during follow-up were
noted. In addition, pancreatic elastography were also performed within 24 hours of hospital
admission. In control group, only pancreatic elastography were evaluated.

Results: The mean age in group 1 was 57.89 + 1.89 (19-90)( female: 79 ( %73), male: 29
(%27)). The etiology of acute pancreatitis was biliary in 79 cases (%73), idiopathic in 24 cases
(%22) and hypertriglicerydemia in 5 cases (%4.6).0n initial presentation, the average of
Ranson score was 1.81+0.129 (0-4). The mean duration of hospital admission was 7.54+0.5
(2-22) days. In 17 patients (%15.7), contrast- enhanced abdomen CT was performed for severe
acute pancreatitis. In 9 of 17 patients, different degree of necrosis was detected. During clinical
follow-up, complications were developed in 4 patients with hypertriglyceridemia, 8 patients
with idiopathic etiology and 1 patient with biliary causes. Only one patient died 1 (%60.9). In
control group (group 2), the average age was 47+2.27 ( male: 23, female: 27). In group 1, the
ratio of elastograpy showed higher statistically significance than the control group (2.4+0.08
vs 1.26+0.026, p<0.001). The sensivitiy and specificity of elastography were 98% and 100%

for cut-off value of 1.64.

Conclusion: Pancreatic elastography is an applicable method with high sensivitiy and

specificity in diagnosis of acute pancreatitis.

Keywords: Acute pancreatitis, Pancreatic elastography
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1 GIRIS ve AMAC

Akut pankreatit, pankreastaki inaktif halde bulunan enzimlerin ¢esitli
nedenlerle aktif hale gecerek pankreasi otodijesyona ugratmalari sonucu gelisen,
siddetli karin agrist ile kendini gosteren, lokal ve sistemik komplikasyonlara yol
acabilen, mortalite ve morbiditesi yiiksek bir klinik tablodur (1). Hastalarin %80’inde
gelisen pankreatit tablosu kendini sinirlayan ve ilimli olan, lokal ve sistemik
komplikasyonlar1 nadir olarak gelisen ve genel destek tedavisiyle diizelebilen akut
ddematdz pankreatit (AOP) tipindedir. Geri kalan %20 hastadaki tablo ise siddetli,
organ yetmezliklerinin goriilebildigi, morbidite ve mortalitenin yliksek oranda

seyrettigi akut nekrotizan pankretit (ANP) seklindedir (2).

Pankreatitin baslica belirtisi karin agrisi, bulant1 ve kusmadir. Ates ytiksekligi,
distansiyon gibi belirtiler eslik edebilir. Bagirsak seslerinde azalma, hipokalsemik
tetani, batinda hassasiyet, defans, ele kitle gelmesi, lomber bosluklarda Grey Turner
belirtisi, periumblikal bolgede Cullen belirtisi, inguinal ligamentin altinda Fox
belirtisi, mavimsi mor renkte lekeler, sarilik gibi fizik muayene bulgular saptanabilir
(3). Etiyolojisinde safra taglari, alkol, ERKP, travma, ilaglar, enfeksiyonlar, herediter
nedenler, hiperkalsemi, trigliserit yiiksekligi, pankreas gelisim bozukluklari, timorler
ve otoimmun nedenler bulunmaktadir. Akut pankreatit prognozunu ongdrmede
Ranson, Glasgow (Imrie) ve Apache II gibi skorlama sistemleri kullanilmaktadir (4).
Tanida hemogram, kan ve idrar amilaz diizeyi, kan lipaz diizeyi, kan glukoz seviyesi,
kan albumin seviyesi, kan kalsiyum seviyesi, kan alkalen fosfataz diizeyi, kan bilirubin
diizeyi, kan trigliserit diizeyi, kan tripsin diizeyi, AST, ALT, ALP, GGT, elastaz 1,
fosfolipaz A, methemalbumin gibi laboratuvar testleri; direk batin grafisi, postero-
anterior akciger grafisi, ultrasonografi, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans
goriintilleme (MRG/MRKP), endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERKP) ve
anjiografi gibi goriintiileme yontemleri kullanilabilmektedir (5). Akut panreatitte
solunum sistemi (Erken hipoksemi, plevral efflizyon, atelektazi, pulmoner
infiltrasyon, ARDS, mediastinal abse), kalp damar sistemi (hipotansiyon, perikardial
sivi, EKG’de ST-T degisiklikleri), bobrek (akut tiibiiler nekroz, oligiiri, renal arter
veya ven trombozu), hematolojik (DIC, trombositoz, hiperfibrinojenemi), norolojik
(yag embolisi, psikoz, ensefalopati), endokrin (hipokalsemi, hipertrigliseridemi,

hiperglisemi), goz (Purtscher retinopatisi-ani gérme kaybi1), dermatolojik (subkutan



yag nekrozu), gastrointestinal ve karaciger (karaciger fonksiyon bozuklugu, obstriiktif
sarilik, eroziv gastrit, paralitik ileus, duodenal obstriiksiyon, pankreatik psddokist-
flegmon-abse-asit, barsak infarkti, masif karin i¢i karama, perforasyon, splenik ven

trombozu, portal hipertansiyon) gibi komplikasyonlar gelisebilmektedir (6).

Tedavide destek tedavileri, pankreas enzim sentez ve fonksiyonlarini azaltict
Onlemler ve ilaclar, antibiyoterapi, ERKP, cerrahi tedavi ve komplikasyonlarin
tedavileri uygulanmaktadir. Ancak yinede giiniimiizde halen daha etkili bir tedavi

yontemi mevcut degildir (7; 8).

Calismamizin amaci pankreatik elastografinin akut pankreatit tanisindaki

degerini saptamakti.



2 GENEL BILGILER

2.1 Pankreas Anatomisi

Pankreas lobule, gri-pembe renkli bir bezdir. Karin arka duvarinda 1. ve 2.
lomber vertebra hizasinda, cogunlukla hareketsiz, retroperitoneal yerlesimli bir
organdir. Karin boslugunun 6n ve iistliinde biiyilik kesimi orta ¢izginin saginda, kiigiik
bir pargasida sol tarafta bulunur. Duodenumdan dalaga kadar enlemesine uzanir.
Erigkin bir insanda pankreas bezi 80-90 gram agirhginda, ortalama 15-20 cm
uzunlugunda, 3 cm eninde ve 1-1,5 cm kalinligindadir. Pankreas, sagda duodenum,
solda dalak arasinda, retroperitoneal olarak transvers sekilde uzanir. Ustte bursa
omentalis, onde transvers mezokolon ve asagida omentum majus ile iliskilidir (9)

(Sekil 1).
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Sekil 1: Pankreasin yerlesimi



2.1.1 Pankreasin Boliimleri
Pankreas anatomik agidan 5 boélimde incelenir. Bunlar; bas, processus

uncinatus, boyun, govde ve kuyruk boliimleridir.

Bas: Bu boliim duodenum kavsi iginde, 2. lomber vertebranin hemen saginda
yerlesmis sekildedir. Karacigerden gelen duktus koledokusun son kismi genellikle
pankreas basinin ig¢inden gecer. Pankreas basinin arkasinda distal koledok, sag
bobregin damarlari, vena kava inferior yer alir. Yukarida vena portadan asagida vena
mezenterikaya uzanan hayali bir plan pankreas bas kismi ile boyun kismini birbirinden

ay1rir.

Processus uncinatus: Vena porta ve superior mezenterik damarlarin
arkasinda, aort ve vena kava inferiorun onilinde yer alir. Sagital kesitte superior
mezenterik arter ile aort arasinda, sol renal venin iizerinde, duodenumun 3. ve 4.
parcasinin altindadir. Processus uncinatus her insanda olmayabilir veya superior

mezenterik damarlari tamamen g¢evreleyebilir.

Boyun: Pankreasin nispeten daralmis bir kismi1 olup, listte pilor ve duodenum
1. kismi, altta vena porta, vena mezenterika siiperior ve vena splenika bulunur.

Genisligi ortalama 2 cm kadardir.

Govde: Pankreasin govdesi siiperior mezenterik damarlarin solunda
yerlesmistir ve duodenumun 4. kitasi, Treitz ligamani, baz1 jejunal anslar, transvers
kolonun sol tarafi ile komsudur. Govdenin {ist kenar1 sagda ¢olyak aks ve hepatik arter,
solda splenik damarlarla komsudur. Gévdenin 6n yiizii omental bursanin arka
duvarinin pankreas ve mide yiizeyini ayiran ¢ift peritoneal tabakasi ile ortiiliidiir. Bu
tabakanin ayni zamanda transvers mezokolon ile de komsulugu vardir ve iki tabakaya
ayrilir; bir yapragi 6n yiizii, digeri inferior yiizii kaplar. Arka yiizeyi aort, siiperior
mezenterik arter ¢ikisi, diafragmanin sol krusu, sol adrenal, perirenal fasya, sol bobrek

damarlari, sol bobrek ve splenik ven ile komsudur.

Kuyruk: Splenorenal ligamanin i¢inde yer alir. Dalak hilusuna kadar uzanir

ve nispeten hareketlidir (9; 10).



2.1.2 Pankreas Kanallari

Pankreasin ana kanali olan Wirsung organin kuyruk kismindan baslayip, saga
dogru gévde, boyun ve bas kismini gecerek Papilla Vateri’ye ulasir. Yaklasik 15-20
cm uzunlugunda 3-3.5 mm ¢apindadir ve 15-20 kanalcik bu kanala agilir. Santorini
olarak isimlendirilen aksesuar kanal ise bas kismini drene eder ve daha kisadir. %60
vakada her iki kanal duodenuma agilir. Sadece %30 vakada Wirsung kanali tim N
sekresyonlar1 tasir ve santorini kor ugla sonlanir. %10 vakada Santorini tiim

sekresyonlari tagir, Wirsung kii¢iik veya yoktur (10).

2.2 Pankreasin Fizyolojisi ve Histolojisi

Pankreas hem ekzokrin, hemde endokrin salgi yapan bir bezdir. Organin
endokrin sekresyonu (insiilin, glukagon, somatostatin) yasamin devam etmesi icin
gerekli olup langerhans adaciklarindan salgilanir. Adaciklar morfoloji ve boyanma
ozellikleriyle birbirinden ayrilan ii¢ tip hiicreden olusur. Beta hiicreleri, adaciklarin
%60-80’ini olusturur ve insiilin salgilar. Alfa hiicreleri, adaciklarin %10-20’sini
olusturur ve glukagon salgilar. Delta hiicreleri, adaciklarin yaklasik %10’unu olusturur

ve somatostatin salgilar (11).

Pankreasin temel ekzokrin salgi iinitesi asiniistiir ve giinde ortalama 1500-2000
ml berrak, izotonik ve alkali (pH:8.0-8.3) ekzokrin salgis1 vardir. Bu salg1 20’den ¢ok
sindirim enzimini i¢inde bulundurur. Ekzokrin salgidaki baslica katyonlar Na ve K ve
Mg olup plazma konsantrasyonlariyla aynidir. Baglica anyon ise Cl ’dur. Ekzokrin
salginin akim hiz1 arttikga bikarbonat (HCO3) konsantrasyonu artarken, Cl azalir.
Pankreastan salgilanan bu ekzokrin salgidaki bikarbonat iyonlari, mideden duodenuma
bosalan asitli kimusun nétralize edilmesinde de 6nemli rol oynar. Ekzokrin pankreas
salgis1 bazal kosullarda 0.3 mg/ml protein igerir. Bu proteinlerin % 90’1n1 proenzimler
ve enzimler olusturur. Pankreas ekzokrin salgisi ii¢ temel besin maddesinin (protein,
karbonhidrat, yag) sindirimini saglayan enzimleri igerir. Proteolitik enzimler; tripsin,
kimotripsin, karboksipolipeptidaz, riboniikleaz ve deoksiriboniikleaz’dan ibarettir.
Bunlarin iginde en fazla miktarda olan tripsindir. Tripsin ve kimotripsin proteinleri
peptidlere pargalar. Karboksipolipeptidaz peptidleri karboksi ucundan ayirarak
aminoasitleri pargalar. Niikleazlar ise niikleik asitleri parcalar. Karbonhidratlari

parcalayan enzim amilazdir. Bu enzim karbonhidratlar pargalayarak disakkaritleri ve



az miktarda trisakkaritleri olusturur. Pankreasin yag sindiriminden sorumlu enzimler
ise lipaz, kolesterol esteraz ve fosfolipazdir. Proteolitik enzimler pankreas
hiicrelerinde sentez edildiklerinde inaktif formdadir. Bunlar intestinal kanala
salgilandiktan sonra aktif duruma gegerler. Pankreas salgilarindaki proteolitik
enzimlerin bagirsaga dokiiliinceye kadar aktif duruma gegcmemeleri 6nemlidir. Cilinkii
tripsin ve diger enzimler pankreasin kendisini sindirebilir. Pankreas asinuslarina
proteolitik enzimleri sekrete eden hiicreler ayn1 zamanda tripsin inhibit6rii adi verilen
maddeyide salgilarlar. Oteki proteolitik enzimlerinde aktivasyonu tripsinle oldugu
icin, tripsin inhibitorii timiiniin aktivasyonunu engeller. Bununla beraber pankreas
agir sekilde hasara ugrar veya kanali tikanirsa, pankreasin hasarlanan kisminda ¢ok
miktarda enzim birikir. Bu durumda tripsin inhibitorii yetersiz kalir ve pankreas salgisi
aktive olup, birkag¢ saat icinde tiim pankreasi sindirebilir, sonugta akut pankreatit

gelisir (11).
2.3 Akut Pankreatit

2.3.1 Tamm ve Insidans

Akut pankreatit, pankreastaki inaktif halde bulunan enzimlerin g¢esitli
nedenlerle aktif hale gegerek pankreasi otodijesyona ugratmalari sonucu gelisen,
siddetli karin agrisi ile kendini gosteren, lokal ve sistemik komplikasyonlara yol
acabilen, mortalite ve morbiditesi yiiksek bir klinik tablodur (1). Akut pankreatit %70-
80 oraninda hafif seyirli, kendi kendini sinirlayabilen ve sonunda tiimiiyle normale
donme egilimi gosterebilen sekilde seyrederken, olgularin %20-30'unda ise tablo

oldukca siddetli gelisip yiiksek mortalite ile seyreder.

Akut pankreatit insidans1 ¢esitli ¢alismalarda yillik yaklasik 100.000 de 5-50
civarinda hesaplanmigtir. Ortalama yas 50-80 arasinda olup, tim olimlerde akut
pankreatite bagli 6lim orani 100.000’de 1.5 civarindadir. Pankreatitte ortalama
mortalite ise %10 civarinda olup bu oran tedavilerdeki basar1 orani ile paralel olarak

diismektedir (2).



2.4 Etiyoloji

Akut pankreatit karmagsik bir etiyolojiye sahiptir; hastalifin ortaya cikis
siirecinde ¢ok sayida farkli faktor sorumlu bulunmussa da bazi olgularda belirlenebilir
ve anlamli hi¢bir etken ortaya konamamaktadir. Bu karmasik tabloya ragmen tiim
olgularin %80’inden ¢ogunda temel olarak iki ana neden ortaya ¢ikar; safra yolu taglar
ve alkol kullanim1 (12). Hasta populasyonunun geri kalan kisminda travma (major
cerrahi buna dahildir), enfeksiyonlar, ilaglar ve toksik maddeler ve kalitimsal faktorler
gibi birbirinden epeyce farkli etkenler cografi ve demografik altyapi 6zelliklerine gore
degisken diizeyde sorumlu ajanlar olarak belirlenebilmektedir. Asagida bu etkenler

daha ayrintili olarak incelenmektedir.

2.4.1 Safra Yollarinin Patolojileri

Her ne kadar akalkiiloz safra yollar1 patolojileriyle iligskilendirilmis olan akut
pankreatit olgulart olmussa da, akut pankreatitte en sik karsilasilan safra yolu kokenli
patoloji tas hastaligidir (koledokolitiazis). Opie 1901°de akut pankreatit nedeniyle
Olmiis iki hastasinin otopsi bulgular olarak ampulla Vateri’de impakte olmus safra
taglarinin varligini bildiren ilk aragtirmaci olmustur. O tarihten bu yana bu iki durumun
birlikteligi iyi bilinen bir 6zellik olmugsa da, bir safra taginin hangi mekanizma ya da
mekanizmalarla akut pankreatite yol ac¢tigi tam olarak anlasilamamistir. Opie
gozlemine dayanarak bir “ortak kanal” hipotezi gelistirmistir. Buna gore, safra ve
pankreas kanallarinin hemen asagisindaki bir seviyede gerceklesecek bir tam
obstriiksiyon halinde safra akimi pankreas kanali boyunca ilerlemekte ve pankreas
dokusuda safra tuzlarinin deterjan etkilerine bagl olarak hasar goriip inflamatuar

stirece girmektedir (13).

Bu hipotez i¢in ¢ok dnemli bazi itiraz noktalart mevcuttur. En basta, anatomik
bulgular gostermektedir ki, saglikli bireylerin biiyiik ¢ogunlugunda ortak kanal ¢ok
kisadir; o kadar kisadir ki, bu kanali tikayacak cesamete ulasabilen herhangi bir tas
hem safra hemde pankreas kanallarimida es zamanli olarak tikar ve iki sistemi
birbirinden tamamen izole edebilir. Buna ek olarak, safra yollarindaki hidrostatik
basing pankreas kanalindaki hidrostatik basingtan ortalama olarak diistiktiir ki, bu
durumda safranin pankreas kanali i¢inde ilerlemesinden ziyade, pankreas sivisinin

safra yollarina dogru yiikselmesi daha olasidir. Deney hayvanlarinda normal safra



akiminin diversiyona ugratilmasi ile pankreas kanalina dogru akisin saglandiginda
akut pankreatit tablosunun gelismedigi gosterilmistir (yine de, eger safra akimi iizerine

anormal basing uygulanirsa pankreatit benzeri doku hasar1 gézlenmektedir) (14).

Bir bagka hipoteze gore Oddi sfinkterinden gegen safra taslar1 bu sfinkter
mekanizmasini gegici olarak blokaja ugratmakta ve aktive sindirim enzimleri iceren
duodenum igeriginin pankreatik kanala ge¢mesine neden olmaktadir (15). Fakat
sfinkterotomi gibi sik¢a gerceklestirilen islemler sonrasinda rutin olarak pankreatit

gelismedigi dikkate alinirsa bu hipotezin giivenilirligi de glindeme gelir.

Siireci agiklamaya yonelik tiim bu girisimlerin yetersizliklerine ragmen, safra
taglarinin akut pankreatitte oynadigi rolii inkar etmek olas1 goziikmemektedir. Akut
pankreatit tanisit ile yatirilan hastalar iizerinde yiiriitiilmiis klinik bir ¢alismada
hastalarin %88’inin diskisinda atagi takip eden ilk 10 giin igerisinde safra tasi
bulunmustur. Yine bu ¢aligmada safra yollarinda tas bulunan, fakat akut pankreatit
tablosu gelistirmemis hastalarin icerisindeb diskisinda safra tasi goriilenlerin orani
%11 diizeyinde ¢ikmistir. Bu bulgular gercektende safra tasinin Oddi sfinkterinden

gecisi ile pankreatit siireci arasinda bir iliski olabilecegini diisiindiirmektedir (16).

Elimizdeki verilerin 1s18inda, safra akiminin ya da duodenal igerigin anormal
bicimde pankreas kanali i¢ine aksamasindan daha makul bir agiklama bulunabilir gibi
goziilkmektedir. Safra taglarinda oldugu gibi, helmintik infestasyonlar ve tiimoral
obstriiksiyonlarda da benzer bir mekanizmayla akut pankreatit gelisebilmektedir.
Pankreas kanali obstrukte ekzokrin sekresyon devam ettigi i¢in ortaya ¢ikan duktal
hipertansiyon burada belirleyicidir. Boyle bir hal i¢in yalin, mekanik bir isleyis 6ne
stiriilmiistiir. Buna gore, pankreas kanalindaki intraduktal basincin artmasini takiben
kiiclik kanalikiillerde riiptiir gelismekte ve pankreatik sivi pankreas parankiminin
icerisine sizmaktadir. Normal kosullarda bikarbonat sekresyonu ile 8-9 araligina
getirilen pankreatik kanal pH’1 enzimleri inaktif tutarken sivi ekstravazasyonunu
takiben pankreas parankiminde 7 civarindaki interstisyel pH ile tim proteazlar aktive
olmaktadir (17).



Pankreatik kanalda obstriiksiyon ve duktal hipertansiyonun akut pankreatitte
tetikleyici etkenler olmasi bu halde daha makul goziikmektedir. Hangi mekanik
faktorlerle pankreatit siirecinin basladigi heniiz tam aydinlatilmamissa da, Ster ve
Saluja’nin kolokalizasyon (es yerlesim) teorisi akut pankreatitin hiicresel mekanizmasi
olarak yaygmn kabul gormiistir. Normal pankreas dokusunda inaktif sindirim
zimojenleri ve lizozomal hidrolazlar ayr1 organeller igerisinde birbirlerinden yalitilmig
halde bulunurlar. Fakat, gozlemler o yondedir ki, duktal obstriiksiyon veya duktal
hipertansiyon ya da hiicresel hasar gibi bir uyar1 sonrasinda bu iki madde pankreatik
asiner hiicrede tek bir vakuoler yap1 icerisinde hatali bigimde ‘“ko-lokalize”
olmaktadir. Boyle bir durumda tripsinojenin katepsin B ile ko-lokalize oldugu ve
aktive tripsine dondiigii ve ardindan da diger tiim sindirim zimojenlerini aktive ettigi
bir kaskad tasarlanmistir. Bu aktif sindirim enzimleri pankreatik asiner hiicrelerin
icerisinde oto-dijesyona (kendi kendini sindirme) neden olmakta ve pankreatit halini
ortaya ¢ikartmaktadir (18).

2.4.2 Alkol
Her ne kadar bazi1 hastalarda ¢ok az, hatta tek bir kez alkollii icecek kullanimi
kaydedilmisse de, alkole bagli pankreatit olgularinin gogunda en az 2 yillik diizenli

alkol kullanim &ykdisii vardir ve olgularin biiyiik cogunlugunda da bu siire 10 yilin
tizerindedir (19).

Eger bir hastada etil alkol kullanimina ait bir 6ykii varsa ve akut pankreatite
neden olabilecek baska higbir etken altta gosterilemiyorsa, ilk pankreatit ataginin
alkole baglh bir akut pankreatit oldugu tanim olarak kabul edilir. Aslinda bu hasta
grubunda ilk pankreatit atagi, kronik pankreatititin ilk manifestasyonuda olabilir.
Hastalik, alkol alimina devam edildiginde rekiirren bir hal alabilir. Tiiketilen alkollii
icecegin tipinden (fermente igki, distile icki ayrimi gibi) ziyade giinliik alinan toplam
ortalama etil alkol miktar1 6nemli bulunmustur. 100 ila 150 gram diizeyinde giinliik
etil alkol tiiketiminin bu patoloji ile iliskisi gosterilmistir. Bu miktarda ya da tistiinde
alkol tiiketimi olan bireylerin % 10’u ila 15’inde yasam boyu en az bir kez pankreatit

gelisecektir ki, bu oran siroz gelisimiyle benzerdir (20).



Etanoliin pek ¢cok mekanizma ile pankreatiti indiikliiyor olmasi olasidir. Etanol
Oddi sfinkterinde spazma neden olur ve sekresyonun devam etmesi halinde bu blokaj
nedeniyle pankreatik duktal hipertansiyon gelismesi kaginilmazdir. Bu durumdan
belki daha da 6nemli bir gergek, etanoliin pankreatik asiner hiicreler tizerinde dogrudan
metabolik bir toksin olarak islev gérmesidir ki, bu hiicrelerde etil alkoliin enzim
sentezi ve sekresyonu iizerinde etkisi olabilir. Tlk etki olarak etanol sekresyonda kisa
stireli bir artisa neden olur ve ardindan bir inhibisyon baslar. Bu durum, enzim
proteinlerinde bir artisa ve bu maddelerinde pankreatik kanal igerisinde ¢okelmesine
yol agabilir. Kalsiyum bu asamada bu protein matriks ile birlesip kanal igerisinde
¢okelmeyi hizlandirir ve kanal boyunca ¢ok sayida obstriiksiyonun olugmasina neden
olur. Bir yandanda devam etmekte olan sekresyon kanal i¢indeki basinci daha da
yiikseltir. Etil alkol duktal permeabiliteyi de arttirir ve aktive olmamalar1 gerektigi
halde aktive edilmis sindirim enzimlerinin kanaldan kacarak dokuya sizmalarimi
mimkiin kilar. Tripsinin in vitro ortamda etanol tarafindan aktive edildigi
bilinmektedir (uygunsuz aktivasyona 6rnek). Etil alkol alimini takiben pankreatik kan
akimmin gegici siireyle yavasladigt ve bu durumun pankreas dokusu igerisinde
muhtemelen fokal iskemik hasara yol actigi diislinlilmektedir. Pankreatit gegiren
alkoliklerin gegirmeyenlere kiyasla proteinden ve yagdan daha zengin bir diyet
tiikettiklerine dair kanitlar mevcuttur. Etanol lipid metabolizmasinida degistirmekte ve
baz1 alkolik pankreatit ataklarinda gecici bir hiperlipidemik hal gozlenmektedir. Bu

durumun etiyolojik 6nemi hentiiz bilinmemektedir (21).

2.4.3 Tiimérler

Eger akut pankreatitle gelen bir hastada safra yollarina ait bir patoloji ya da
alkol oykiisli yoksa bir tiimdriin bulunmasi olasilig1 her zaman akilda tutulmalidir.
Amerika Birlesik Devletleri istatistiklerine gore, akut pankreatit tanist alan 100
hastanin 1-2’sinde pankreas, koledok alt ucu, Ampulla Vateri yerlesimli maligniteler
goriilmektedir (22). Bu tiimdrler igin akut pankreatit atagi hastaligin ilk
manifestasyonu olabilmektedir. S6z konusu tiimdrlerin varliginda akut pankreatit
gelisimi obstriikksiyona ve sekresyonun devam etmesi nedeniyle gelisen duktal

hipertansiyona ikincil gibi géziikmektedir.
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244 Travma

Nedeni ne olursa olsun major travmalar ve yaniklar sivi-elektrolit dengesinde
onemli degisikliklere, hormon ve sitokin sebekesinde yeni diizenlemelere ve vital
organlarin korunmasina yonelik perfiizyon siftlerine yol agmaktadirlar. Iste bu
nedenlerden otiirli, major travma nedeniyle yogun bakim kosullarinda takip edilen
hastalarda her tiir degiskenden bagimsiz olarak akut pankreatit gelisimi siirpriz
yaratmaz. Koroner arter by-pass ve kalp nakli gibi ciddi hipotermi ve ekstrakorporeal
dolasim diizeneklerinin eklendigi kontrollii travmalardan sonra da akut pankreatit
olgular1 goriilmektedir. Burada altta yatan mekanizmanin daha ¢ok dokuya 6zgiin

perfiizyon degisiklikleriyle baglantili oldugu diistiniilebilir (23).

2.4.5 Tlaglar

Pratik nedenlerden &tiirii genellikle tek bir ilact pankreatit nedeni olarak
belirlemek gii¢ olmaktadir. Pek ¢ok ilacin kullanilmasini takiben hiperamilazemi veya
karm agris1 gelisebilmektedir. Eger kesildiginde bu belirtiler ve bulgular geriliyorsa
s0z konusu ilagn kuskulanilan maddeler listesine alinabilir. Ne yazik ki, bu belirtilerin
goriildiigi kisilerde ayn1 maddelerle deneysel calisma yapmak etik olmadigindan bir
madde ile akut pankreatit arasinda dogrudan neden-sonug iligkisi ¢ogunlukla
kurulmamaktadir. Yine de, asagida listelenen maddelerin akut pankreatite ya da benzer

sendromlara neden olabilecekleri gosterilmistir (24; 25).

Tiazid grubu diiiretikler
Furosemid

Azatioprin
Sulfonamidler
Tetrasiklin

Ostrojen preparatlar
Steroidler
5-merkaptoprin
Metil-dopa

vV V.V V V V VYV V VY
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2.4.6 Infeksiyonlar

Pankreatik asiner hiicreleri enfekte ederek akut pankreatit halini
indiikleyebilecegi One siiriilen kabakulak ve coxsakie viruslar1 ve mycoplasma
pneumonie gibi ajanlarin higbiri bu giine kadar bir akut pankreatit olgusundan izole
edilememistir ki, bu durumun Koch postiilatlar1 ile ¢eligski halinde oldugu asikardir.
Bu yondeki kanaatin, altta yatan hi¢bir nedenin gosterilemedigi akut pankreatit
olgularinin yaklasik %30’unda s6z konusu enfektif ajanlara karsi artmis antikor
titreleri bulunmasi ile iliskili olmasi kuvvetle muhtemeldir (26). Yine de, bu durumun
neden mi, yoksa 6zgiin olmayan bir yanit bigiminde, sonu¢ mu oldugu aydinlatilmamis

bir konudur.

2.4.7 Hiperlipidemi

Lipaz enziminin pankreatik mikro dolasima biiyiik miktarlarda toksik yag asidi
sokabilecegi One siiriilmiistiir. Boyle bir halde endotel hasari, kan hiicrelerinin
kiimelesmesi ve pesi sira iskemik degisiklikler goriilmesi olasidir. Tip I ve Tip V
hiperlipoproteinemi olgularinin sik¢a karin agrisi ataklar1 gegirdigi ve bu tablolarin
akut pankreatiti taklit ettigi iyi bilinmektedir. Hastalarda bu epizodlarin ¢ogunlukla
belirgin bir hipertrigliseridemiyle iligkili oldugu ve serum trigliserit oranlarini
azaltmaya yonelik diyet diizenlemeleriyle atak sikliklarinin azaltilabildigi

gosterilmistir (27).

2.4.8 Endoskopik Retrograd Kolanjiyo-Pankreatografi (ERKP)

Bugiin gelismis merkezlerde girisimsel olmayan goriintiileme modalitelerinin
(6rnegin  Manyetik Rezonans Kolanjiyo-Pankreatografi, Dinamik pankreas
tomografileri) giindeme gelmesiyle birlikte en azindan radyolojik anatominin
belirlenmesinde ve tikayici patolojilerin lokalizasyonunun saptanmasinda kullanimi
ciddi olclide azalmis olsa da, safra yollar1 ve pankreas kanalinin pek ¢ok patolojisinde
hala en 6nemli cerrahi dig1 girisimsel yontem ERKP’dir. En deneyimli merkezlerde
bile islem sonrasinda %210 ila 20 oranlarinda, genellikle hafif formda pankreatit
olgular1 gbézlenmektedir. Bu haliyle pankreatit ERKP’nin dogal bir komplikasyonu

olarak algilanir olmustur (28).
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Bu olgularda da pankreatit gelisiminin nedeni pankreatik kanala refli,
obstriiksiyon ve duktal hipertansiyon gibi goziikmektedir. Yalnizca sfinkterotomi

yapilan olgularda pankreatitin bu siklikta goriilmedigi akilda tutulmalidir.

ERKP’nin 6zellikle siddetli pankreatit olgularinda tikayici patolojinin bertaraf
edilmesi i¢in erken dénemde etkin olarak kullanildig1 ve her ne kadar girisimsel olsa
da, cerrahi travmayla asla karsilagtirllamayacak Olgiide mindr bir morbidite ve

mortalite yiikiiniin oldugu unutulmamalidir (29).

249 Diger Nedenler
Hiperparatiroidizmle gelisen hiperkalsemi hallerinde hem akut hem de kronik
pankreatit formlarinin ortaya ¢ikabildigi bilinmektedir ki, bu durumda yukarida anilan

cokelme ve kanal obstriiksiyonunun rol oynadigi hemen hemen kesindir.

Helmintik infestasyonlarda 6zellikle uzakdogu i¢in etiyolojide dnemli bir etken

olabilmektedir (Ascaris lumbricoides).

PRSS1 adl katyonik tripsinojen genindeki mutasyonlarla ¢ok sayidaki ailede

herediter pankreatit formlarinin iliskili oldugu gosterilmistir (30).

Pankreas divisum (Wirsung ve Santorini kanallarinin birlesmeme hali)
olgularinin %20 ila 45’inde pankreatit gelistigi goézlenmistir. Fakat bu olgularin

nedenini agiklamaya yonelik saglam bir hipotez heniiz gelistirilememistir (31).

Ciddi azotemi, cesitli vaskiilit formlar1 ve akrep zehri gibi ¢ok degisik
faktorlerin akut pankreatit olgularinda agiklayici tek etken olabildigi vakalar

bildirilmistir.

2.5 Patogenez

Deneysel modellerde pek ¢ok farkli faktoriin pankreatiti tetikleyebildigi
bilinmektedir. Bu faktorler arasinda etanol, obstriiksiyon, hiperkalsemi sayilabilir.
Ancak bu faktdrlerin hiicre hasarimi nasil baglattigi tam olarak bilinmemektedir.
Agresif faktorlerin ortak yolagi pankreas asiner hiicre icerisinde tripsinojenin erken
aktivasyonudur. Az miktarda tripsin aktivasyonu pankreasta yine hiicre igerisinde

depolanan pankreatik proteaz inhibitorleri tarafindan durdurulabilmektedir. Ancak
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fazla miktarda tripsinin aktive olmasi durumunda pankreasta savunma mekanizmalar1
yetersiz kalir ve diger sindirim enzimlerinin aktive olmasi sonucu lokal ve sistemik
komplikasyonlar ortaya ¢ikar (32). Pankreas enzim aktivasyonunu takiben inflamatuar
sitokinler ortaya cikmaktadir. Ortama salinan serbest radikaller inflamasyonu
artirmakta ve pankreas mikrosirkulasyonunda degisiklikler olmaktadir. Artan
sitokinler damar gegcirgenliginde artisa, kompleman sisteminin aktivasyonuna ve

sistemik inflamatuar yanita yol agmaktadir (33).

Pankreatit, pankreasta inaktif halde bulunan enzimlerin (zimogen) cesitli
nedenlerle aktivasyonu ile baslayan bir dizi biyokimyasal, immiinolojik reaksiyon
sonucu olusur. Olay1 baglatan nedenler ve doku harabiyetinden sorumlu faktorler
(enzimler, vazoaktif aminler, inflamatuar hiicreler, serbest oksijen radikalleri,
prostaglandinler v.b.) klinik tablodan ve komplikasyonlardan sorumludur. Pankreatitin
patogenezi tam anlamiyla anlasilabilmis degildir, birbirinden ¢ok farkli nedenlerin
(alkolizm, safra tasi, hiperlipidemi, hiperkalsemi, safra refliisii, heredite v.b.) etkili
olmasi patogenezi daha da karmasik hale getirmektedir. Bu konuda asagidaki teoriler

One surilmektedir:

2.5.1 Pankreasta Asiner Hiicre Hasar1
Akut pankreatitte asiner hiicre icerisindeki olaylarin pankreatitin baslangicini
olusturdugu diisiiniilmektedir. Asiner hiicre hasar1 proteolitik enzimlerin ortaya

¢ikmasina yol agmakta ve inflamatuar kaskadi tetiklemektedir.

Akut pankreatitte en erken bulgu tripsinojenin  uygunsuz veya
otoaktivasyonudur. Tripsinojenin pankreasta erken aktivasyonu ile ilgili olarak iki
mekanizma ileri siiriilmiistiir. Bunlardan ilki tripsinojenin otoaktivasyonu digeri ise
Katepsin B gibi diger pankreastaki proteazlar tarafindan aktivasyonudur. Pankreasta
hiicre i¢i tripsin inhibitdrlerinin miktarmin veya fonksiyonunun azalmasi, lizozomal
emzimlerin ve zimojenlerin hiicre sitoplazmasina kagagi, zimojenlerin aktive olmus
proteazlarla birlesmesi, sekrete olmus aktif zimojenlerin tekrar endositozla hiicre i¢ine

alinmasi ileri siirlilen diger patojenik mekanizmalardir (34).
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2.5.2 Asiner Hiicre Hasarim Takiben izlenen Degisiklikler

Pankreasin ekzokrin fonksiyonlar1 arasinda sindirim enzimlerinin sentezi,
depolanmasi ve salgilanmasi yer almaktadir. Fizyolojik kosullarda pankreasta inaktif
formda depolanan bu enzimler duodenuma ulastiktan sonra aktif forma doniisiirler.
Tripsin proteolitik bir enzim olup pankreasta depolanan diger enzimleri aktive etme
Ozelligine sahiptir. Ancak parankim igerisinde sindirim enzimlerinin erken
aktivasyonuna kars1 pankreasin gelistirdigi bazi savunma mekanizmalar1 mevcuttur.
Bu mekanizmalardan en 6nemlisi serin proteaz inhibitorii proteinlerin salgilanmasidir.
Bu molekiiller aktive olmus tripsine baglanarak enzimi inhibe ederler. Ancak
pankreasin serin proteaz inhibitorli sentezleme kapasitesi sinirlidir ve mevcut aktive
enzimlerin %?20’sini inaktive etme kapasitesine sahiptir. Aktive olan pankreatik

enzimlerin otodijesyonu ikinci bir savunma mekanizmasidir.

Pankreatit atag1 sirasinda bu savunma mekanizmalar1 yetersiz kalir. Aktive
olan pankreas enzimleri arasinda kimotripsinojen, elastaz, karboksipeptidaz, lipaz ve

fosfolipaz yer alir.

Aktive olan kimotripsin, triptofan, tirozin, ve fenilalanin peptid zincirlerini
pargalar. Elastaz pankreasta ekstraseliiler matriks elemanlarini pargalar ve protein
degredasyonu artarak pankreasa yayilir. Karboksipeptidazlar benzer sekilde pankreas
dokusuna hasar vermeye devam ederler. Pankreatik lipaz lipid ve trigliseridleri
parcalayarak lipid peroksidasyonuna ve mikrosirkulasyonda degisikliklere yol acar.
Fosfolipazlar fosfolipidleri pargalar. Bunlar arasinda sefalin, sfingofosfolipidler
sayilabilir. Sonucta PAF aktive olur vaskiiler gecirgenlik artar, pankreasta iskemi
gelisir. Pankreastaki aktive olmus proteolitik enzimler kallikreinkinin sistemini aktive
eder. Ortaya ¢ikan bradikinin kan damarlarinda genislemeye, vaskiiler gecirgenlikte
artisa yol acar ve hipotansiyon izlenir. Pankreas enzimleri pankreasi sindirip lokal
doku hasar1 ve yag nekrozuna yol agarken ayni zamanda dolasima karisirlar,
sitokinlerin aktivasyonuna ve akciger beyin gibi uzak organ hasarina yol acarlar.
Pankreatik enzimlerin yaptig1 hasar bununla kisitli degildir. Kompleman sisteminin ve
trombofibrinolitik sistemin aktivasyonu gerceklesir. Mikrovaskiilarizasyon igerisinde

trombozlar gelisir (32-34).
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2.5.3 Sitokin Kaskadi

Pankreasin nekrozu ve inflamasyonu sirasinda pekcok sitokin ortama salinir.
Inflamasyon sirasinda IL-1, IL-6, TNF-alfa ekpresyonunun pankreasta arttig
gosterilmistir. Ozellikle inflamatuar hiicrelerden IL-1, IL-6, TNF-alfa ve IL-8 salmr.
Bu sitokinlerden IL-8 ortama noétrofillerin goclinii  hizlandirir. Proinflamatuar
sitokinlerin bir diger 6zelligi hiicre aras1 adhezyon molekiillerinin ve damar adhezyon
molekiillerinin sekresyonunu arttirmasidir. Bu sayede inflamasyon daha genis bir
alana yayilir. Notrofiller tarafindan salinan elastaz ve diger enzimler ortamdaki serbest
radikallerin artmasina neden olur, endotel hiicrelerinde hasar, 6dem ve dolasimda staz
izlenir. Ciddi pankreatitte proinflamatuar sitokinlerde artis ve antiinflamatuar
sitokinlerde azalma sonucu sitokin dengesindeki degisiklik hastaligin ilerlemesine yol
acar (35). Bu nedenle rekombinant IL10 tedavisi veya TNF alfa monoklonal antikorlari

akut pankreatit tedavisinde yiiz giildiiriicii sonuglar verebilir (36; 37).

PAF endotel, makrofaj ve plateletler tarafindan sentezlenen hiicre zari
lipidlerinin bir pargasidir. PAF pankreastaki fosfolipaz A2 tarafindan aktive edilir;
inflamatuar hiicrelerin kemotaksisi, agregasyonu ve serbest radikallerin sentezinden
sorumludur. Dokuda iskemiye ve inflamatuar hiicre infiltrasyonuna yol acar. PAF
kapiller gegirgenligini artirarak multiorgan yetmezligine yol agar. Deneysel pankreatit
modellerinde pankreasta, asit sivisinda, akciger dokusunda PAF seviyesinin arttigi
gosterilmistir. Buradan yola ¢ikarak PAF antagonisti olan lexipafant akut pankreatit
tedavisinde denenmistir. Lexipafant vaskiiler gecirgenligi azaltmakta, IL6 ve IL-8

seviyesini baskilamaktadir (38).

2.5.4 Vaskiiler Gegcirgenlikte Artis, Mikrosirkulasyon Bozuklular:

Akut pankreatitin erken fazinda pankreas lobullerindeki arteriollerde
vazospazm gelisir. Postkapiller veniillerde notrofiller staza ugrar, vaskiiler gecirgenlik
artar ve sonug olarak pankreas perfiizyonu oldukea azalir. iskemi, kalsiyum iyonunun
ortama salinmasina ve lizozomlarin membranlarinin pargalanmasina yol acar. TNF
alfanin vaskiiler gecirgenligin artmasinda, trombositlerin agregasyonunda NO
sentezinin artmasinda rolii oldugu gosterilmistir. Sonucta vaskiiler yapilar genisler
ancak pankreasin sirkulasyonu bozulur, damarsal yapilar icinde staz olusur, hatta

intravaskiiler trombiisler gelisir. Deneysel modellerde pankreas kapillerleri i¢erisinde
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mikroskopik incelemede fibrin birikimi gdsterilmistir. Hiicreler arasi basing arttig1 i¢in
eritrositler ekstraselliiler araliga go¢ ederler, dokuda hemoraji, iskemi, nekroz,
inflamasyon ve o0dem goriiliir. Akut pankreatitte benzer degisikliklerin akciger

alveolleri icerisinde de oldugu gosterilmistir (39; 40).

2.5.5 Infeksiyon Ve ikinci Vurus Hipotezi

Ciddi akut pankreatitte hiicresel immunite bozulmaktadir (41). Ozellikle CD4
ve CD8 pozitif lenfositlerin azaldig bildirilmistir. PAF’1n tetikledigi artan vaskiiler
gecirgenligin yani sira gastrointestinal epitel gegirgenligi bozulmustur. Barsak
mukozasindan transloke olan bakteriler periton, lenf nodlar1 ve kan dolasimina
ulagirlar. Endotoksinler salgilayarak IL-6 ve IL-8 tiretimini artirirlar. IL8 le birlikte
TNF alfa ve IL-1 artis1 pankreas ve diger vital organlara notrofil gogiinii hizlandirir.
Cogu vakada endojen siiperoksid dismutaz aktivitesinin azalmasi, glutatyon sentezinin
azalmasi, buna karsin serbest radikallerin artmasi sonucunda hiicre i¢i organeller ve
hiicre zar1 zarar gormektedir (42). Notrofil elastaz ve arasidonik asit metabolitleri
organ hasarin1 artirmaktadir. Gergekte plazma notrofilik elastaz aktivitesi ile
pankreatit siddeti paralellik gosterir. Bu nedenle enfeksiyon ve nétrofil aktivasyonu

akut pankreatite ikinci vurus olarak kabul edilmektedir (43).

Akut pankreatitte en sik izlenen komplikasyonlar arasinda ARDS, DIC, enfekte
pankreas nekrozu sayilabilir. Interstisyel akciger 6demi, diger adi1 ile ARDS gelisimi
ile ilgili farkli mekanizmalar ileri siiriilmektedir. PLA2 (fosfolipaz A2)’ nin dolagim
yolu ile akcigere ulasmasi ve alveolar hiicrelerde hasara yol agmasi en Onemli
mekanizmalardan birisidir. Makrofa; fonksiyonlarinda bozukluk olmast ve
alveollerdeki fibrinin uzaklastirilamamasi, ortama nétrofillerin gogii ve nétrofil
elastazin doku harabiyeti, PAF’a bagimli vaskiiler gecirgenlikte artiy ARDS’nin
sebebleri arasindadir. DIC pankreatit sirasinda periton icerisine asir1 sivi kaybinin ve
hipovoleminin sonucu olarak gelisen hiperkoagiilasyondan kaynaklanmaktadir (44).
Infekte pankreas nekrozu ve absesi GI traktan transloke olan bakterilerin sonucu

gelisebilmektedir.
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26 Tam

2.6.1 Klinik

Akut pankreatitte, hastanin ilk ve en 6nemli sikayeti epigastriumdan baglayip
sirta dogru yayilan, kusak tarzinda ve ¢ok siddetli karin agrisidir. Agr1 devamli olup
kiint ya da batici tarzdadir. Hafif pankreatitli olgularda agr1 genellikle 1-3 giin devam
eder ve daha uzun siiren agr1 pankreatitin ciddi oldugunu gosteren 6nemli bir bulgudur.
Pankreasin retroperitoneal yerlesimi nedeniyle baslangigta siddetli agriya ragmen
abdominal hassasiyet ve defans yoktur. Bu yiizden akut karin agrisi olan ancak fizik
muayenede karin bulgulari normal olan hastalarda akut pankreatit ihtimali mutlaka g6z
oniinde bulundurulmalidir. Bulant1 ve kusma olgularin % 80’inde vardir. Olgularin %
60-90’1nda ates mevcuttur. Ates varligi enfeksiyon oldugu anlamina gelmez fakat
yiiksek ates varlig1 enfekte pankreatik nekroz, abse, pnodmoni, kolanjit ve septik sok
gibi durumlara da bagl olabilir (45; 46).

Periumblikal bolgede (Cullen belirtisi), lomber bosluklarda (Grey Turner
belirtisi), inguinal ligamentin altinda (Fox velirtisi) mavimsi mor lekeler, hemorajik
pankreatiti gosteren fasiyal tabakalar boyunca subkutan dokuya kan veya kanli asitin
yayllmasiyla olusan ve nadir rastlanan lezyonlardir. Hipokalsemik tetani nadir
rastlanan (%1) ve kotii prognozu gosteren bir bulgudur. Subkutan yag nekrozuna bagli
eritema nodozum benzeri lezyonlara hastaligin ileri evrelerinde rastlanabilir. Ikter
vakalarin % 30’unda goriiliir. Akut antral gastrit ve duodenite bagli mindr mukozal
kanamalar olgularin %20’sinde goriiliir. Akut pankreatitte erozyonlara bagh
kanamalar disinda nekrozun arteriyollerde yaptigi harabiyete bagli olarak %6 oraninda
psodokist veya abse icine sizint1 halinde hafif, splenik ve gastroduodenal arterlerin
erozyonu sonucu agir kanamalar olabilir. Pankreatik kanal i¢ine de kanama olabilir ve
endoskopide papilla vateriden kanama gozlenir. Abse veya psodokistin
gastrointestinal kanala veya safra yollarna fistiilizasyonu sonucu melena gelisebilir,

ancak nadiren kan transflizyonu gerektirecek siddette kanamaya neden olur.

Inflamasyonun barsak duvarina gegmesi sonucu barsakta spazm ve ddem
geligebilir. Segmental obstriiksiyon ve intestinal paralizi gelisir, direkt batin grafisinde
saptanan duodenal "sentinel loop™ ve transvers kolonda "cut-off belirtisi” lokalize

paralizi ve spazma baghdir. Vakalarin %10'unda asikar paralitik ileus goriliir.
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[ltihabin duodenum, ince barsak ve kolona invazyon sonucu obstriiksiyon,
perforasyon, fistiilizasyon olabilir. Dalak inflamasyon veya direkt enfekte materyalin
yayilimi1 yoluyla veya splenik ven trombozu yoluyla etkilenebilir. Dalakta hemoraji,
abse, infarktiis olusabilir. Siddetli pankreatitte %50 oraninda psddokist gelisir ve %30
oraninda ele gelen kitle seklinde kendini gosterir, hastalarin %3-7'sinde abse gelisir.
Absenin mortalitesi %25 oraninda olup, psddokist veya nekrotik alanlarin enfekte
olmas1 sonucu olustugu kabul edilir, ge¢ komplikasyon olup 1-4 hafta sonra gelisir.
Atesin yiikselmesi, agrinin siddetlenmesi, batinda ele gelen kitle, 16kositoz, tagikardi,
hipotansiyon varsa abseden siiphe edilerek ultrasonografi (US) veya bilgisayarl
tomografi (BT) ile inceleme yapilmalidir. Kan kiiltiirii genellikle basarisizdir. BT veya
US esliginde biyopsi ile abseyi gosterme sanst %90'n {izerindedir. Yapilan
caligmalarda kiiltiirle {iretilen mikroorganizmalar siklik sirasiyla E.coli, klebsiella,
pseudomonas, enterokok, proteus, Staphilococus aureus ve diger enterik mikro

organizmalardir.

Inflamasyonun diyafragmatik lenfatikler araciligiyla toraksa gecmesi ve
dolasimdaki toksik maddelerin alveollerdeki harabiyetine bagli pulmoner semptom ve
bulgular olgularin %20-40'nda goriiliir. Hafif takipne, dispne olgularin %70'inde
goriilebilir. Ik 2 giinde goriilen bu olaylar parsiyel oksijen basincindaki diismeye
baglidir. Olgularin 1/3"linde plevral effiizyon, pulmoner infiltrasyonlar ve %20 sinde
(ARDS) Akut Respiratuvar Distres Sendromu gelisir. Alveol igine sivi eksudasyonu,
pulmoner kan akiminda bozulma sonucu kanin yetersiz oksijenasyonu vardir, ARDS
hastaligin siddeti ile paralel olup kotii prognoz isaretidir. Akut pankreatitte
patogenezde anlatilan mekanizmalara bagl olarak hipotansiyon ve tasikardiden agir
soka kadar degisen 6l¢iilerde kardiyovaskiiler depresyon olusabilir. Bunun disinda s6z
konusu mekanizmalardan bagimsiz olarak akut miyokard infarktiis (AMI) 6rnegi
gosteren EKG degisiklikleri olabilir ve AMI ile kanstirilabilir. Fibrilasyon ve flatter
seklinde aritmiler olabilir. Hastalarin %80'inde oligiiri, proteiniiri, Iokositiiri
goriilebilir. %20 oraninda akut bobrek yetmezligi goriilebilir ve bu durum %50 fatal
seyirlidir. Renal ven trombozu ve renal kortikal nekroz nekrotizan pankreatitin fatal

komplikasyonlarindandir (47).
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2.6.2 Laboratuvar

En 6nemli laboratuvar bulgusu kan ve idrar amilaz diizeyidir. Yapilan bir
calismada amilaz yiiksekligi goriilen hastalarin sadece %65’inde akut pankreatit
gelistigi gézlenmis iken, akut pankreatit tanis1 alan olgularin %95’inde amilaz diizeyi

yiiksek bulunmustur. Ucuz, hizli, basit ve pek ¢ok yerde bakilabilir olmasi amilazi

degerli kilmaktadir (48; 49; 50).

Serum amilaz degerleri akut atagin baslamasi ile birlikte ilk 6 saat i¢inde
normalin yaklasik 3 Katina yiikselir ve birkag giin yiiksek kalir. 1000 IU/dl tizeri serum
amilaz degeri biliyer pankreatit i¢cin dnemli bir bulgudur. Bu degerin daha alt1 ise
alkolik pankreatitte daha sik goriiliir. Pankreatik inflamasyonun baglamasindan kisa
slire sonra idrar amilaz klerensi ylikselir ve bu nedenle serum amilaz konsantrasyonu
normale geriler. Bu nedenle amilaz diizeyi bazen normal olarak 6lg¢iiliir. Bu durumda
idrar amilaz diizeyi 6lgmek daha yararhidir. Idrarla giinliik 5000 IU’nin {izerinde
amilaz diizeyi pankreatit i¢in karar verdirir. Yine kronik pankreatit olgularinda 6nemli
oranda parankim fibrozisine bagli amilaz salinim yetersizligi olacagindan, serum
amilaz diizeyleri akut atak sirasinda normal olarak Ol¢iilebilir. Bunlarin yaninda,
yiikselmis amilaz diizeyi pankreatit diisiiniilen durumlarda énemli bir bulgu olsa da
spesifik degildir. Serum amilaz diizeyi ile pankreatit siddeti arasinda bir korelasyon

yoktur (48-51).

Serum amilazinin pankreas (p-tip) ve tiikriik bezi (s-tip) kaynakli olmak iizere
2 tip izoenzimi vardir. Pankreatik izoamilazi akut veya kronik pankreatit, pankreasin
psodokist veya absesi, pankreatik asit, pankreas tiimorleri, pankreas travmasi, ERKP
sonrasi, koledokolitiyazis, duodenum iilser perforasyonu, mezenter arter okluzyonu,
ileus, akut veya kronik bobrek yetmezliginde yiiksek saptanabilir. Tiikriik izoamilazi
kabakulak, sialadenit gibi tiikriik bezi kokenli enfeksiyon, alkolizm, radyasyon, over
kaynakl1 tiimor veya kistler, dis gebelik riiptiirii, prostat timdorleri, akciger kanseri,
diabetik ketoasidoz, akrep sokmasi, makroamilazemi, intrakraniyal hemoraji, HIV

enfeksiyonunda yliksek saptanabilir.

S- tip amilaz 55.000 Da biiyiikliiglinde makromolekiildiir. S-tip amilazin
yiikseldigi durumlarda molekiil biiylikliigli nedeniyle glomeriiler filtrasyona

gecemeyecegi icin serum diizeyi yiikselir iken, idrarda diisiik kalacaktir. Bunun
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yaninda serum amilaz diizeyi yiiksek ancak pankreatit ile uyumlu klinik tablo yok ise,
serum elektroforezi ile enzim tipine bakilabilir. Rutin bakilan laboratuvar

yontemlerinde her iki tip amilaz birlikte 6l¢iilmektedir.

Lipaz sadece pankreatik kaynakli oldugundan, akut pankreatit tanisinda daha
giivenilir goriinmektedir. Ancak 6l¢iimii zaman aldigindan, her yerde dl¢iim olanagi
olmamasi ve amilazdan daha ge¢ yiikselmesi dezavantajlaridir. Ayrica kronik bobrek
yetmezligi, duodenum iilseri, barsak perforasyonu, mezenter infarktiisii, ileus gibi
hiperamilazemi yapabilen bazi patolojilerde hiperlipazemi de bulunabilir. Lipaz akut
pankreatitin baslangicindan 2-3 giin sonra yiikselir, bu da gecikmis olgularda tanisal

deger tasir (50; 51).

Radioimmiinoassay yontemiyle (immuno reaktif tripsinojen/tripsin) tripsin
diizeyinin tayini amilaz diizeyi ile klinik tablo arasinda uyumsuzluk oldugunda
kullanilabilecek bir testtir. Sensitivite ve spesifitesi amilaz ile aynidir. Rutin
kullanimda amilaza gore daha pahali olmakla beraber ihtiya¢ duyuldugunda
kullanilabilir. Diger tanisal testlerden elastaz 1, fosfolipaz A, fosfolipaz A2
tayinlerinin 0Ozellikle prognoz tayininde yeri vardir. AST vakalarin %50'sinde
normalin 5 katina kadar yiikselebilir. ALT ve alkalen fosfataz yiiksekligi 6zellikle
safra yollar1 patolojilerinin varligini diisiindiirmelidir. Bilirubin diizeyleri hafif dl¢iide
yiikselebilir. Bilirubin 2,5 mg/dl veya daha yiiksek bulunursa safra yolu obstriiksiyonu

diistintilmelidir.

Methemalbumin 6zellikle prognoz tayininde énemlidir, hemoglobinin nekroz
dokusunda yikilmasiyle ortaya g¢ikan hematinin albumine baglanmasina baghdir.
Gegici hafif hiperglisemi, baslangi¢c doneminde asir1 glukagon salinimina bagl olarak
vakalarin gogunda gozlenebilir. Hipokalsemi pankreatitin baglangicindan itibaren 2.-
3'incii giinde vakalarin %30-60'mda goriilebilir. Iyonize kalsiyum diisiikliigii ise
nadirdir. Total kalsiyumun 8,0 mg/dl'nin altina inmesi kotlii prognoza isaret eder.
Asikar hiperlipidemiye bagli olarak serum siit goriiniimiinde olabilir. Trigliserid
diizeyleri 1700-2000 mg/dl bulunabilir. Serum kolesterolii normal veya hafif yliksek
bulunabilir. Akut atagin ilk gilinlinden itibaren akut faz proteinlerinde artis saptanir.
Bunlardan C reaktif protein diizeyi prognoz tayininde énemli bir testtir. Hastaligin

seyri ve siddetiyle ilgili olarak orta derecede veya agir hipoproteinemi ve
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hipoalbuminemi gelisir. Parsiyel oksijen basinci (pO2) diisiik bulunabilir. Nadiren
respiratuvar alkaloz saptanabilir. Siddetli akut pankreatitte kan gazlari takibi

ARDS'nin erken taninmasi agisindan énemlidir (50; 52).

2.6.3 Goriintiileme

Modern goriintiileme yontemleri pankreatit tan1 ve takibinde 6nemli katkilar
saglamaktadir. Akut pankreatitte radyolojik incelemeler ozellikle tani, hastaligin
yayginligi, komplikasyonlarin ciddiyeti ve prognozun tayininde belirleyici olarak
kullanilmaktadir. Konvansiyonel baryumlu kontrast grafilerin 6nemi son yillarda iyice

azalmis ve giiniimiizde artik terk edilmislerdir.

A. Direkt grafiler:

Direkt batin grafisinde; kronik pankreatit sonucu pankreasta olusmus
kalsifikasyonlar, retroperitoneal yag dokusu nekrozu ve inflamasyona bagli organ
konturlarinda (psoas kasi, bobrek) belirsizlesme, sol bobrek c¢evresinde radyolusen
halka, asite bagh flu goriiniim, pankreasa komsu ince barsak lupundaki lokal ileusa
bagli "sentinel loop" belirtisi, transvers kolon veya splenik flexurada olusmus spazma
bagli distal gaz golgelerinin goriilmemesi ("Cut-off" belirtisi), paralitik ileusa bagh
seviyeli goriiniim, mezenter infarktiisii gelismigse barsak duvarinda parmakla basilmis
gibi goriinim ("thumb-printing"), perforasyon varsa sagsol subdiafragmatik bolgede
serbest hava varligi, abselere bagli olarak pankreas lojuna uyan bdlgede hava-sivi
seviyeli goriiniim, eger opak ise (%5-10) safra kesesi taslari, arterlerde kalsifikasyon

goriilebilir.

Akciger grafisinde; 6zellikle sol tarafta olmak tizere tek veya iki tarafli plevral
effiizyon, her iki diafragmada yiikselme, 6zellikle sol akciger alt kisminda olmak iizere
yumusak doku infiltrasyonlari, bazolateral diskoid atelektaziler, pulmoner 6dem

bulgulari saptanabilir (5; 48; 49; 50).

B. Ultrasonografik bulgular:
Ultrasonografi akut pankreatit tan1 ve tedavisinde vazgegilmez bir yontemdir.
Ucuz ve nonivazif olmasi, yatak basinda her an yapilabilmesi ve gerekli goriildiigii
siklikta tekrarlanabilmesi nedeniyle ozellikle takip acisindan ¢ok yararlidir. Bu

avantajlarina karsin ultrasonografinin akut pankreatit tanisindaki degeri, batindaki
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asirt gaza bagli olarak smirlidir. Vakalarin %20-40'mmda gaz nedeniyle pankreas
degerlendirilememektedir. Pankreatit oldugu klinik ve laboratuvar ile belirlenen
vakalarin %10'unda ise organ normal olarak degerlendirilmektedir. Ultrasonografi
Ozellikle pankreatite eslik eden safra yollar1 hastaliklarinin tanisinda ¢ok yardimci
olmaktadir. Ultrasonografinin akut pankreatitteki tant degeri %75-85, akut pankreatite
eslik eden safra yollar1 hastalig1 tanisinda ise %70 dir. Bezde ddem ve biiylime,
ekojenitede azalma, peripankreatik sivilar, koledok patolojileri, bilier taglar, portal ven
sistemi, splenik ven, dalak, Wirsung kanalinda genisleme, psodokist, abse, asit ve
kronik pankreatite ait kalsifikasyonlar, baska hastaliklarin ayiric1 tanisina yarayan
bulgular saptanabilir. Bobreklerin parankimi, barsak duvari kalinligi, perikard ve

plevral sivilar gosterilir (48; 50; 53).

Dokudaki patolojik degisiklikleri degerlendirme amaciyla US temelli doku
gerginlik 6lgme bir teknolojisi olan acoustic radiation force impulse — virtual touch
tissue quantification (ARFI-VTQ) and eSie touch elasticity imaging yeni bir
radyolojik goriintiilleme yontemi olup, bu ¢alismada kullanilmistir. Virtual touch
goriintliileme kalitatif olarak renk kodlamasi ile en yumusaktan en serte dogru dokulari
kodlamaktadir. ARFI-VTQ teknigi ise kantitatif bir degerlendirme teknigi olup degisik
tanisal ¢caligmalarda kullanilmistir (54; 55).

C. Bilgisayarh Tomografi:

Bilgisayarli tomografi (BT) pankreatit tanisinda, prognoz tayininde,
komplikasyonlarin tespitinde en dnemli tan1 araci olarak kabul edilmektedir. Ozellikle
intravendz (IV) kontrast madde verilerek yapilan BT incelemesinin prognoz
tayinindeki yeri tartisilmazdir. BT'de gaz problemi yoktur ve akut pankreatite ait
patolojilerin  %90-95°1 gosterilebilir. Psodokist ve abse gibi komplikasyonlarin
gosterilmesinde BT daha iistiindiir. BT'nin akut pankreatitte diger 6nemli bir yeri ve
iistiinliigii BT esliginde biopsi ile abse ve enfeksiyonun saptanmasidir. IV kontrast
madde verilerek yapilan BT incelemesi ile nekroz, hemoraji ve vaskiiler yapilar
gosterilebilmektedir. Dinamik kontrast BT (Anjio-BT) akut pankreatit tanisi ve
nekrozu gostermede en etkili yontemdir. Bu yolla akut pankreatit prognoz tayininde

%90’lara ulasan hassasiyet saptanmistir. BT'nin safra yollar1 patolojisini gostermede
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US’ ye iistiinliigii yoktur. BT nin prognoz ile iliskisi Baltazar skorlama sistemi ve BTSI
=“BT ile siddeti belirleme indeksi” ile degerlendirilir(Sekil 2-Tablo 1) (5; 53; 55; 56).

° Normal pankreas

\

6 Pankreatik genisleme

|

e Pankreatik ve peripankreatik yag inflamasyonu
|

Tek peripankreatik sivi koleksiyonu

/
e iki veya daha fazla sivi koleksiyonu ve retroperitoneal hava

N

Sekil 2: Balthazar BT skorlama sistemi (56)

Tablo 1: BT ile siddeti belirleme indeksi (BTSI): (56)

BT evresi Puan Nekroz Puan BTSI
A 0

B 1 yok 0 1
C 2 %<30 2 4

D 3 %30-50 4 7

E 4 %>50 6 10

BTSI = 0-3 (Morbidite %8 ve mortalite %3)
BTSI = 7-10 (Morbidite %92 ve mortalite %17)
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D. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG):

Giliniimiizde MRG (Manyetik rezonans goriintiilleme)’nin akut pankreatitteki
yeri kisith olup, BT hali hazirda seckinligini korumaktadir. Ancak sinirh
endikasyonlarla MRG’ye basvurulabilir. Akut pankreatit tanisinda; iyotlu kontrast
maddeler hastaya kontrendike ise, bobrek fonksiyonlar1 bozuk ise, BT bulgular ile
kuskular var ise, sivi koleksiyonlarinin varligi ve yaygmhigi degerlendirilecekse,

drenaj oncesi s1v1 koleksiyonlarinin igerigi dnemli ise MRG’ye bagvurulabilinir (53).

E. Manyetik Rezonans Kolanjio-Pankretografi (MRKP):

Safra yolu patolojilerini goriintiilemek i¢in kullanilan bu yontem, non-invazif
olmasi (ERKP invaziv), kontrast madde kullanilmamasi, iyonizan radyasyon
olmamasi, pilor stenozu, Billroth 2 operasyonu gecirmis olgularda oldugu gibi
ERKP’nin sikintili oldugu hastalarda kullanilabilmesi ve pankreas kanaliyla
baglantisiz psddokistleri gosterebilmesi agisindan ERKP’ye gore (57).

F. Endoskopik Retrograd Kolanjio-Pankreatografi (ERKP):

Idiopatik pankreatit oldugu sanilan vakalarin %40-50'sinde ERKP ile bilier,
pankreatik kanal, oddi ve papilla vateri patolojilerinin saptanabilmesi akut pankreatit
tanisinda ERKP'in 6nemini ve degerini artirmigtir. ERKP ile patoloji gosterildikten
sonra sfinkterotomi, pankreatik kanal dilatasyonu, endoprotez veya stent konulmasi,
tas ekstraksiyonu gibi terapotik girisimlerle cerrahiye gerek kalmaksizin tedavi
gerceklestirilebilir. Koledok distal ucunda sikisan taslar, oddi darliklari, koledokosel,
pankreas divisum, pankreatik kanal striktiirleri, ampuller tiimorler, safra yollari taglari,
oddi disfonksiyonu gibi patolojiler ERKP ile saptanabilir ve miidahale edilebilinir, bu

da 6nemli bir avantaj olusturur (58).

2.7 Prognoz Belirtecleri

Akut pankreatitte hastaligin siddetinin ve klinik gidisin olas1 en erken donemde
saptanmas1 bliylik onem tagimaktadir. AP heterojen klinik seyir gosterir, hastalarin
%70-80'1 hafif seyirli, kendi kendini simirlayan bir tablo gosterirken %20-30’luk
boliimiinde agir ve fatal seyirli tablo goriiliir. Bu ikinci gruba giren hastalarin erken
tan1 konularak zamaninda tibbi ve/veya cerrahi miidahalede bulunulmasi mortaliteyi
azaltabilir. Bu nedenle cesitli arastirma gruplarinca hastaligin siddet ve progrozunu

tayin etmeye yonelik kriter ve skorlama yontemleri gelistirilmistir.

25



Bunlardan en ¢ok bilinen ve sik kullanilant Ranson Kriterleri 'dir (Tablo 2).
Bu sisteme gore en az 3 kriterle uyumlu olan hastalar yogun bakim {initesine alinarak
izlenmelidir. Ranson kriterine gore skor sayisi arttikca prognozun kotiilestigi
diistiniilmelidir (Mortalite, skor sayisi1 arttik¢a artar. Skor sayisi 3'ten az olanlarda
mortalite %1 civarindadir) (59).

Tablo 2: Ranson prognoz kriterleri (59)

ilk basvuru aninda: A:Orijinal B:Safra tasi ety.
1-Yas (yil) > 55 >70

2- Kanda Beyaz Kiire /mm? > 16.000 >18.000
3- Kan sekeri (mg/dL) > 180 > 220
4- LDH (1U/ml) > 350 > 400
5- AST (IU/ml) > 120 > 250
i1k 48 saat icinde

6- Hematokritte diisme > % 10 % 10
7- Serum Kalsiyum (mg/dL) <8 <8

8- Kan iiresinde yiikkselme (mg/dL) >5 >5

9- Baz eksigi (mEq/L) >4 >5

10- S1v1 kayb1 (ml) > 6.000 > 6.000
11- Arterial pO2 (mmHgQ) <60 <60

A: Orijinal tanimlanan kriterler. B: Daha sonra modifiye edilerek safra tas1 pankreatitine
uygulanan kriterlerdir. Toplam Skor:3-5, Mortalite: %10 -%20. Toplam skor: > 6 ise mortalite
%50 den fazladir.

Bu sistem hastaligin siddetini degerlendirmede bir 6l¢iide basarili olsada yine
de baz1 dezavantajlar1 ve yetersizlikleri vardir; degerlendirmenin yapilabilmesi igin 48
saat gibi bir silireyi 6ngdrmesi, bu sistemle akut 6dematdz interstiyel pankreatit ve
nekrotizan pankreatit arasinda kesin ayirim yapilamamasi ve sensitivitenin diislik
olmast sayilabilir. Bu nedenle bircok arastirmaci tarafindan yeni sistemler
gelistirilmigtir. Bunlardan bazilar1 Modifiye glasgow (Tablo 3), BANK (Tablo 4),
Glasgow (Tablo 5) ve Agarwal (Tablo 6) kriterleridir. Bu kriterlerin Ranson’a gore
sensitivite ve spesivite iizerine Ustlinltigii yoktur ve bu kriterlerdede 48 saat igindeki

degiskenler s6z konusudur. Bu ii¢ prognostik kriter asagida tablo halinde sunulmustur.
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Tablo 3: Modifiye Glasgow (Imrie) kriterleri (60)

ILK 48 SAAT iCINDE

Arteriyel PO2 <8 kPa

Serum albiimin <3,2 g/dl

Serum kalsiyum <2 mmol/l

Lokosit >15 x 109/I

AST >200 U/l

LDH >600 1U/1

Kan glukoz >10 mmol/l (DM yoklugunda)
Plazma iire 16 mmol/l

>3 kriter siddetli atag gosterir.

Tablo 4: BANK prognostik kriterleri (61)

BANK
Sistem Bulgu
Kalp-Damar Sok, nabiz > 130 vuru/dk, aritmi, EKG degisimi
Akciger Dispne, raller, pO2 < 60 mmHg, ARDS
Bobrek Idrar ¢ikisi< 50 ml/saat, BUN ve/veya serum kreatininde artis
Metabolik Diisiik serum kalsiyum, albumin ve pH
Hematolojik Hematokrit diismesi, DIC
Norolojik [rritabilite, konfuzyon, lokalize bulgular
Batin Ileus veya siv1 birikimi
> 1 sistemin etkilenmesi %56 mortalite tasiyan agir hastahk

Tablo 5: Glasgow prognostik kriterleri (62)

GLASGOW
Lokosit > 15000/mi
Kan glukoz Diabet olmaksizin > 180 mg/dl
Kan iire azotu S1v1 destegine cevapsiz, > 45 mg/dl
pO2 < 8 mg/dl
Serum Ca Diisiik serum kalsiyum, alboumin ve pH
Serum albumin < 3,2 g/l
LDH > 600 1U/L
Yas > 55

Ik 48 saat icinde > 3 Kkriter agir pankreatite isaret eder.
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Tablo 6: Agarwal prognostik kriterleri (63)

AGARWAL
Kardiyak Kan basmci [ <90 mmHg veya nabiz > 130/dk
Pulmoner pO2 < 60 mmHg
Bobrek Idrar cikisi < 50 ml/saat
Metabolik Ca < 8 mg/dl veya albumin < 3,2 g/dl
> 2 belirti varsa yiiksek mortalite lehine

Bir diger prognostik belirtec APACHE II sistemi 12 fizyolojik dl¢iimiin, yas

ve daha 6nceki saglik durumuna gore degerlendirilip esasini géz 6niine alir (Tablo 7).

Tablo 7: Toplam akut fizyolojik skor (AFS); 12 ayr1 degiskenin skorlarinin
toplamidir.

Fizyolojik +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Degiskenler

Rektal >41 39-40.9 38.5-39.9 | 36-384 34-35.9 32-33.9 30-31.9 <29.9
derece(°C)

Kan basinci >160 | 130-159 |110-129 70-109 50-69 <49
(mmHg)

Kalp hiz1 >180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
Solunum hizi >50 35-49 25-34 12-24 10-11 06-9 <5
Oksijenlenme >500 | 350-499 200-349 <200 <
(mmHg)

Arter pH’1 >7.7 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32 | 7.15-7.24 |<7.15
Serum Na >180 | 160-179 | 155-159 | 150-154 | 130-149 120-129 | 111-119 | <110
(mmol/l)

Serum K >7 6-6.9 5.5-5.9 35-54 3-3.34 25-2.9 <25
(mmol/l)

Serum kreatinini | >3.5 2-3.4 15-1.9 0.6-1.4 <0.6

(mg/100ml)

Hemotokrit (%) | =60 50-59.9 50-59.9 30-45.9 20-29.9 <20
Beyaz kiire >40 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1

(x10°mm3)

Glasgow koma

skoru = 15-

giincel skor

APACHE II skoru; AFS, kronik saglik puani ve yas puanlari (yas <44 sifir, 45-54 iki puan, 55-64
ii¢ puan, 65-74 bes puan ve >75 6 puan) toplanarak verilmektedir. Kronik saghk puan hastanin
yandas ya da bagisiklik bozuklugu varsa verilmektedir: 6rnegin cerrahi dis1 ve acil hastalar i¢in
bes puan, ve elektif post operatif hastalar 2 puan. Organ yetmezligi ya da bagisikhik yetmezIliginin
hastaneye basvurudan once bulunmasi gerekmektedir. Total skor 7 den diisiik ise hafif

pankreatit; 7 den biiyiik ise ciddi pankreatit atagi varhig diisiiniilmelidir (64).
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APACHE II sisteminin dogrulugunu sinamak amaciyla yapilan ¢aligsmalarda,

baslangicta bu sistemin siddetli vakalarin 2/3'{inii saptayabildigini gdstermistir. 11k 48

saat gozoniine alindiginda Ranson kriter sistemi ile benzer sonuclar verilmistir. Bu

sistemin avantajlar1 sunlardir;

. Akut pankreatit siddetinin hastaligin ilk saatlerinde objektif olarak
degerlendirilmesini ve yogun bakim gerektiren hastalarin saptanmasini saglar.
24 saat boyunca yapilabilecek laboratuvar testlerini kullanir. Bu sekilde her an
degerlendirme yapilabilir.

Sistemik hastalik seyrini siirekli olarak degerlendirme imkanini saglar. Bu
sekilde tedaviye cevap da degerlendirilebilir.

Biitiin ciddi hastaliklarda kullanilabilecek tiniversal bir sistemdir.

Sistemin dezavantajlari ise sunlardir;

. Karmasik bir sistemdir, bilgisayar gerekli olabilir.

. Hastaligin siddetini belirleyen kesin bir skor yoktur. 5-12 puan aras1 gibi genis
aralikli bir degerlendirme genisligi vardir.

Hastalik belirtilerinin ortaya cikisindaki gecikmeden ve uygulanan diizeltici
tedavilerden etkilenir.

Ileri yasa verilen puan fazladir (64; 65).

Periton lavaji ile elde edilen sivinin hastaligin siddeti ve prognozu hakkinda

fikir verebilecegi gosterilmistir. Periton sivisina ait su 6zelliklerden bir veya bir kag1

pankreatitin siddetli oldugunu gosterir:

10 ml’den fazla s1v1 aspire edilmesi,
Sivinin koyu renkli olmasi (koyu mor),

Sivinin soluk saman rengi olmasi.

Bu sistemin dogrulugunu arastiran bir ¢alismada hastalik siddetini %353

oraninda dogru tahmin ettigi saptanmistir (66).

Baz1 biokimyasal parametrelerin de prognozu gostermede 6nemli ve degerli

oldugunu gosteren c¢aligmalar vardir. Bu parametreler Tablo 8'de gosterilmistir.

Bunlardan iizerinde en ¢ok durulan PMN elastaz ve C-reaktif proteindir. Bunlarin her
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ikisinin de esit degerde oldugu kabul edilmektedir. C reaktif protein bir¢ok merkezde
pankreatitte prognoz i¢in degerli bir kriter olarak kabul edilmekte ve rutin tetkikler

arasinda yer verilip yaygin olarak kullanilmaktadir (67).

Tablo 8: Akut pankreatitte biyokimyasal prognostik parametreler (67)

Y

Methemalbumin

Riboniikleaz

Kompleman proteinleri
Hemorajik peritoneal sivi
Fosfolipaz A2 katalitik aktivitesi
Alfa 2 makroglobulin

C reaktif protein

PMN elastaz

Tripsinojen aktive edici peptid
Fosfolipaz A aktive edici peptid

Antiproteaz / proteaz orani

V V.V V V V VYV V V VYV V

Extraseluler matrix bilesenleri

Hastaligin siddetini ve prognozu gostermede diger 6nemli tan1 aract BT'dir.
Ozellikle 1V  kontrast madde verilerek yapilan BT’de nekroz alanlar
gosterilebilmektedir. Infeksiyonun erken saptanmasi da akut pankreatit prognozu
acisindan ¢ok Onemlidir. Bu konu ile ilgili bilgiler ve skorlama sistemi “tan1 “
boliimiinde ayrintisi ile verilmistir. BT esliginde yapilan igne aspirasyon biyopsisi ile
enfeksiyon tanisi %90-95 oraninda dogru olarak konulmakta ve enfeksiyon etkeni

uretilebilmektedir.
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2.8 Komplikasyonlar

2.8.1 Lokal komplikasyonlar

Pankreatik nekroz: Nekroz sadece pankreasa sinirli kalmayabilir ve
retroperitoneal bolgeye ilerleyebilir. Nekroz steril olabilecegi gibi intestinal
bakterilerle enfekte olup, prognozun kotillesmesine neden olabilir. Nekrotizan
pankreatitlerin %40-70’inde enfeksiyon goriilebilir. Bakteriyel spektrum intestinal
floraya benzer ve gram negatif bakterilermgogunluktadir. Ancak anaerob bakteriler ve

mantarlarda sorumlu olabilirler (68; 69; 70).

Pankreatik nekroz gelismesi ile klinik tablonun kotiilesmesi olasilig1 artar ve
objektif tan1 kriterleri ile ayirici tant yapilmalidir. Dinamik kontrastli karin tomografi
en uygun tanm1 yontemidir. Pankreatik nekroz ise kapiller dolasim bozukluguna yol
acarak, pankreasta fokal veya yaygin kontrastlanma yetersizligi nedeni ile heterojen
goriiniime neden olur. Bunun yaninda klinik kullanimi1 siirli olan C reaktif protein,
polimorfoniikleer notrofil elastaz, tripsinojen aktive edici peptid gibi biyokimyasal

serum belirleyicileride nekroz tanisinda kullanilabilir (50; 69; 71; 72).

Makroskopik olarak fokal veya diffiiz sekilde pankreatik parankim veya
peripankreatik yag nekrozu goriiliir. Pankreatik ve peripankreatik dokuda hemoraji
olabilir. Nekroz tiim pankreas: nadiren kapsar ve genellikle merkezde korunmus bir
alan bulunur. Nadiren lokiile olabilen yag nekrozu, psddokist veya steril abse gibi

yanlig tanilara yol agabilir (48; 50; 68).

Pankreatik enfeksiyon olgularin birgogunda barsak liimeninden pankreatik
nekrotik dokuya bakteri translokasyonu ile olmaktadir. Bakteri translokasyonuna
neden olarak azalmis barsak motilitesi, mukozal bariyer hasar1 ve baskilanmis immiin
sistem olarak gosterilmektedir. Agizdan beslenmenin kesilmesi ve uzun stireli total
parenteral nutrisyon ile beslenmenin barsak mukozasinda atrofiye neden olmasi ve
ayni zamanda beslenme olmadig1 i¢in mikrosirkiilasyonun bozularak iskemiye neden
olmasi barsak duvarindan bakteri translokasyonuna neden olur. Bakteriyel
translokasyon disinda nadiren akciger, iliriner sistem, safra yollari, duodenum ve

santral venoz kateterler nedeni ile de enfeksiyon olusabilir (48; 68; 69; 70; 73).
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Pankreatik abse: Genellikle enfekte nekrozdan sonra tespit edilir. Klinik
sikayetlerin baslamasindan yaklasik 4 hafta sonra olusur. Hastalar, sistemik sepsis
bulgular1 az olmakla beraber klinik olarak septik goriiniirler. Piiy varligi, pozitif
bakteri veya mantar kiiltiirii, ¢ok az veya hi¢ nekroz olmamasi abseyi, enfekte
nekrozdan ayirmada yardimcidir. Pankreatik abse ve enfekte nekroz ayirimini yapmak
onemlidir. Ciinkii organ yetmezligi ve dolayisi ile mortalite enfekte nekrozda iki kat

daha fazla goriiliir (48; 49; 50; 68; 69; 70).

Bilgisayarli tomografi sivi koleksiyonunu gosterir fakat bunun psodokist ile
ayirimi yapilamayabilir. Infekte nekrozda oldugu gibi sivi iginde gaz bulunmasi
enfeksiyonu destekler, ancak s1vi aspirasyonu ve bunun gram boyamasi ve kiiltiirii tan1
icin gereklidir. Bakteriyoloji enfekte nekroz ile benzerdir. Eger aspire edilen s1vi1 diisiik
yogunlukta ve az partikiillii ise perkiitan drenaj yeterli olabilir. Ancak aspire edilen
materyal yiiksek yogunlukta ise, perkiitan drenaj1 takiben hizli bir diizelme olmuyor
veya BT bulgusu olarak abseye komsu dnemli derecede nekroz var ise cerrahi drenaj

gereklidir. Mortalite yaklasik % 20 oranindadir (50; 53).

Psodokist: Akut pankreatit olgularinda %6 oraninda gortliirler. Psodokist
olusumu sikayetlerin ortaya ¢ikmasini takiben genellikle 4 hafta veya daha fazla siire
gerektirir. Bu nedenle 4 haftadan daha kisa siirede olugsmus ve kapsiilden yoksun sivi
koleksiyonlar1 akut sivi koleksiyonu olarak tanimlanmalidir. Psédokistlerin 1/3’
pankreas baginda, 2/3l govde ve kuyrukta olusur (48; 49; 50; 68; 69; 70).

Psodokist klinik olarak karin agrisi, bulanti, kusma, istahsizlik, kilo kayb, ates,
abdominal kitle ve hassasiyet, sarilik, asit, vena kavaya basi nedeniyle bacaklarda
masif 6dem, transvers kolon basisina bagli ileus, enterik fistiile neden olabilir.

Laboratuvarda ise inat¢1 bir amilaz yiiksekligi goriliir (48; 49; 50).

Psodokist olgularinda tani igin, radyolojik olarak ultrasonografi ve BT
kullanilir. Ameliyat 6ncesi donemde psddokist hakkinda anatomik bilgi edinebilmek

amaci ile rutin olmamakla birlikte ERKP yapilabilir (50; 53).

Psodokistlerin  %40’a yakin 6nemli bir kismi spontan olarak geriler.

Gerilemeyen kistler eger 5 cm’nin altinda ise ve komplikasyon gelismemis ise cerrahi
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endikasyon yoktur. Bu hastalar 3-6 aylik periyotlarla US ile takip edilirler.
Semptomlarin baglamasi, kistin biiyiikliigiinde artis veya komplikasyon gelismesi
cerrahi tedavi gerektirir. Akut pankreatit sonucunda olusan ve cerrahi girisim
planlanan psoddokistlerde kist matiirasyonu igin 4-6 hafta beklenmelidir (48; 49; 50;
68; 74).

Psodokistlerde genellikle tercih edilen yontem internal drenajdir. Bunun igin
kistojejunostomi, kistogastrostomi, kistoduodenostomi yapilabilir. Eger kist enfekte
ise kistogastrostomi tercih edilmelidir. Ancak cerrahi teknik olarak internal drenaj
uygun degil ise eksternal drenaj uygulanmalidir. Psédokist, mide ve duodenuma
komsu ise endoskopik olarak transpapiller veya transenterik yolla drenaj uygulanabilir

(48; 49; 50; 74).

2.8.2 Sistemik komplikasyonlar

Akut pankreatit olgularinda ARDS ile seyreden solunum yetmezligi, bobrek
yetmezligi, miyokard fonksiyon bozuklugu, karaciger fonksiyon bozuklugu gibi
sistemik komplikasyonlar goriilebilir. Akut pankreatitin en sik ve en erken goriilen
komplikasyonu sivi-elektrolit imbalansidir. Pankreatitlerde boyle ciddi bir sivi-
elektrolit imbalansinin olmasi, kana gecen pankreas sekresyonlarinin vazoaktif olmasi
ve sistemik dolasimda kaotik vazokonstriksiyon/vazodilatasyonlara neden olmasi ile

agiklanmaktadir.

Akut bobrek yetmezligi akut pankreatitin ikinci yasamsal komplikasyonudur.
Pankreas sekresyonlarmin renal damarlarda olusturdugu vazokonstriksiyon sonucu

gelistigi sanilmaktadir.

Multiorgan yetmezligi pankreasin sekonder enfeksiyonu veya sepsisin sistemik
etkileri sonucu gelisir. Kolondan bakteri translokasyonu, endotoksinlerin
absorbsiyonu ve bunlarin sistemik etkileri dnemlidir. Ayrica inflamasyon gosteren
pankreastan salinan ve sistemik dolasima gegen pankreatik proteazlarin, fosfolipaz A2,
timor nekrozis faktor alfa (TNF alfa), IL-1, IL-6, IL-8 ve PAF gibi inflamatuar
sitokinlerin de sistemik komplikasyonlara katkist bulunur. Yogun medikal tedaviye
ragmen tedaviye diren¢ gosteren olgularda drenaj amagli cerrahi girisim gerekebilir.

Akut pankreatit olgularinda goriilen mortalite sistemik organ yetmezlikleri ile
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iligkilidir. Akciger yetmezligi en sik goriilen organ yetmezligidir ve siklikla
multiorgan yetmezliginin bir isaretidir. Nekrotizan pankreatitli olgularda solunum
yetmezliginin bulgular1 semptomlarin baglamasindan birka¢ saat sonra goriilebilir.
Bunlarin disinda hiperglisemi, hipokalsemi, hipomagnezemi gibi metabolik ve
elementer komplikasyonlarda goriilebilir. Bazi olgularda sekonder kalici diyabet

gelisebilir (48; 49; 50; 68; 69).

Pankreas sekresyonlar1 retroperitoneal alana ve/veya intraperitoneal alana
yayilabilir. Bu durumdada retroperitoneal ya da intraperitoneal fibrozis, adezyonlar ve
hatta kanamalar olusabilir. Ancak pankreas sekresyonlarina bagli intraabdominal
kanama ¢ok nadirdir. Pankreatitli bir olguda trombosit sayis1 diisiiyorsa bunun en sik
nedeni splenik ven trombozudur. Béyle durumlarda splenik ven mutlaka radyolojik
olarak goriintiilenmelidir. Klasik olarak total kalsiyum 8 mg/dl altina inmedik¢e veya
semptom vermedikge tedavi etmeye gerek olmadigi kabul edilir. Kalsiyum tedavisine
ragmen hipokalsemi bulgular1 diizelmiyorsa veya kalsiyum seviyesi yiikselmiyorsa
asidoz veya hipomagnezeminin olabilecegi, hipomagnezemi diizeltilmeden
hipokalseminin diizelmeyecegi bilinmelidir. Periton i¢indeki pankreatik sekresyon
retroperitoneal alandan ya da transdiafragmatik olarak plevraya ge¢mesi durumunda
plevral efiizyon gelisir. Torasentezle alinan sivida amilaz bakilmas: ile kesin tant
konulur. Bu eflizyonun en 6nemli 6zelligi sivi gecisinin siirekli devam etmesi
nedeniyle bu hastalarin gecici tiip torakostomiden yarar gormemeleridir. Akut
pankreatit tamamen diizelmeden bu sorunda ¢o6ziilmez. Akut pakreatitlerde

goriilebilen komplikasyonlar asagida sunulmustur (Tablo 9)
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Tablo 9: Akut pankreatitin komplikasyonlar1 (75)

A\ A\ vV Vv YV V V V V V¥V

A\

v

Solunum Sistemi:
Erken hipoksemi
Plevral effiizyon
Atelektazi

Pulmoner infiltrasyon
ARDS

Mediastinal abse

Kalp Damar Sistemi:
Hipotansiyon
Perikardial s1v1

EKG’de ST-T degisiklikleri

Bobrek:
Akut tiibuler nekroz
Oligiiri

Renal arter veya ven trombozu

Hematolojik:
DiC
Trombositoz

Hiperfibrinojenemi

Norolojik:
Yag embolisi
Psikoz

Ensefalopati

Endokrin:
Hipokalsemi
Hipertrigliseridemi

Hiperglisemi
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V V.V V V VY

A\

Goz:
Purtscher retinopatisi (ani gérme kaybi)

Dermatolojik:

Subkutan yag nekrozu

Gastrointestinal ve Karaciger:

(Bazilar1 LOKAL komplikasyon olarak isimlendirilebilir)

Karaciger fonksiyon bozuklugu
Obstriiktif sarilik
Erozive gastrit
Paralitik ileus
Duodenal obstriiksiyon
Pankreatik

e Psodokist

e Flegmon

e Abse

e Asit
Barsak infarkti
Masif karin i¢i karama
Perforasyon

e Mide-duodenum

e Ince —kalin barsak

Splenik ven trombozu, portal hipertansiyon
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2.9 Tedavi

Akut pankreatit tedavisindeki yeni yaklasimlara ragmen 6zellikle nekrotizan
pankreatit olgularinda mortalitede ¢ok anlamli bir azalma saglanamamistir. Akut
pankreatit olgularinin ¢ogu hafif klinik tablo ile seyreder. Hastalar ilk 24-48 saat yogun
bakim {nitesinde takip edilmelidir. Akut pankreatit tedavisinde tedavinin esasi
medikaldir ve intravendz sivi destegi, elektrolitlerin diizenlenmesine ve pankreasin
sekretuar fonksiyonlarinin inhibisyonuna dayanir. Kusmasi ve agrisi fazla olmayan,
Klinik tablonun hafif oldugu hastalar disinda nazogastrik sonda birgok hastaya
takilmalidir. Gastrointestinal motilite diizelene kadar agizdan beslenme kesilmelidir.
Bu siire igerisinde kan amilaz seviyesi normale gerileyecektir. Bazen hastalar
asemptomatik oldugu halde kan amilaz seviyesi yiiksek olabilir. Bu dénemde agizdan
beslenme yeniden baslandiginda hastalar tarafindan tolere edilir. Akut pankreatit
olgularinda agr1 en 6nemli semptomdur ve iyi bir analjezi saglanmalidir. Bunun igin
meperidin tiirevi analjezikler kullanilabilir. Ozellikle retroperitona olmak iizere,
sistemik inflamatuar mediatorler araciligi ile {igiincii bosluklara sivi kagis1 olacakir.
Bu nedenle siv1 aci1g1 yakindan takip edilmelidir. Bunun i¢in idrar sondasi en az 24
saat takili tutulmali ve idrar ¢ikis1 0,5 ml/kg/saat lizerinde olmalidir. Yeterli hematokrit
ve kan hacmini saglamak, renal fonksiyonlari korumak amaci ile albumin, taze
donmus plazma ve kan gibi kolloid sivilar ve kristaloidler tercih edilmelidir. Erken
reslisitasyonun en Onemli basamagi sivi replasmamidir. Sok tablosu nedeniyle
pankreatik perfiizyonun bozulmasi pankreatit tablosunun kendiliginden ilerlemesine
neden olacaktir. Kusma nedeni ile dehidratasyon ve elektrolit dengesizligi goriilebilir.
Cogunlukla hipokalemik hipokloremik metabolik alkaloz goriiliir. Hipokalsemi
goriilebilir ve kardiyak aritmilere neden olabileceginden acil parenteral tedavisi
gerekir. Ozellikle alkolik hastalarda sik olmakla birlikte hipomagnezemi goriilebilir ve
tedavisi gerekir. Hastalarin % 30’unda arteriyel hipoksi goriiliir ve oksijen destegine
ithtiya¢ duyulur. Baz1 hastalarda ise ARDS gelisir ve mekanik ventilasyon ihtiyaci
duyulur (48; 49; 50).

Komplike olmayan akut pankreatit olgularinda antibiyotik kullanimi
tartismalidir. Bazi arastirmacilar enfeksiyonu dnlemek igin profilaktik antibiyotik
kullanimin1 savunurken bazilarida bunun enfeksiyon riskini artiracagini ifade ederler.

Nekrotizan pankreatit olgularinda ve biliyer obstriiksiyonda antibiyotik kullanimi
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Onerilmektedir (49, 51). Pankreatik sekresyonu azaltmak i¢in kullanilan atropin,
somatostatin, antikolinerjikler, kalsitonin, glukagon, H2 reseptor blokorleri,
proteolitik enzim inhibitorleri gibi ilaglarin bir yarari olmadigi anlasilmistir (50).
Parenteral beslenmenin 6zel bir faydasi goriilmemistir. Uzun siireli agizdan
beslenemeyen ve enteral beslenmenin miimkiin olmadig1 hastalarda kullanilabilir (48;

49; 50).

Biliyer pankreatit olgularinda patolojiye neden olan tas, genellikle
kendiliginden duodenuma diiser. Eger serum bilirubin degeri 4 mg/dl’den yiiksek,
alkalen fosfataz degeri yiiksek ve hastanin klinik bulgulari 24-36 saatte gerileme
gostermiyor ise 48 saat icinde ERKP ve sfinkterotomi yapilabilir. Eger endoskopik
sfinkterotomi yapilamiyor ise uygun hastalarda cerrahi girisim diisiiniilmelidir. Akut
pankreatit olgularinda ek olarak kolanjit mevcut ise erken ERKP 6nerilmektedir (48;
49; 50). Biliyer pankreatit olgularinda klinik bulgular genellikle 2 veya 3 giinde diizelir
ve erken donemde laparoskopik veya agik kolesistektomi yapilmasi dnerilmektedir.
Agir ataklar goriilen biliyer pankreatit olgularinda taburcu olduktan sonra en az 6 hafta
beklemek gerektigi ve bu siire icinde inflamasyon yatistiktan sonra diisiik bir mortalite

riskiyle kolesistektomi yapilmasi 6nerilmektedir (50).

Laparotomi sirasinda hafif 6dematdz pankreatit ve safra taslar tespit edilmis
ise, kolesistektomi yapilabilir ve kolanjiyografi ¢ekilebilir. Eger distal koledokta tas
tespit edilirse tas ¢ikarilir. Laparotomi sirasinda siddetli pankreatit ve safra tasi tespit

edilmis ise kolesistostomi veya T-tiip uygulanabilir (50).

Komplikasyon goriilmeyen biliyer olmayan pankreatit olgularinda cerrahi
tedavi gerekli degildir. Nekrotizan pankreatit olgularinda nekrozun enfeksiyonu veya
abselesmesi cerrahi i¢in endikasyondur. Steril nekroz varliginda medikal tedavi
yapilir. Infeksiyon varligi BT esliginde yapilan ince igne aspirasyonu ile tespit

edilebilir (48; 49; 50).
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2.10 Elastrografi
Mekanik stresin nasil uygulandigina ve olusan deformasyonun nasil
Olctildiigiine bagl olarak cesitli elastisite modiil tiirleri tanimlanmistir. Young modiilii,

Shear modiilii ve The Bulk modiilii bunlardan en 6nemli olanlaridir;

Young modiilii: Belli bir eksene sahip bir nesneye, kars1 yonii boyunca belli

bir eksende kuvvet uygulandiginda olusan deformasyon egilimini tanimlar.

Shear modiilii. Mekanik stres, paralel diizlemlerde birbirine zit yerlestirilen
kuvvetlerden elde edildiginde, bir nesnenin seklini degistirme ve hacmini koruma

egilimini tanimlar.

The Bulk modiilii ( Hacim modiilii): Hacimsel elastikiyeti veya bir nesne tiim
yonlere dogru mekanik stres ile destekleniyorsa o nesnenin tiim yonlere dogru olan
deformasyon egilimini tanimlar. Baska bir deyisle birim hacim basina diisen kuvvet
ve vollimsel deformasyon arasindaki oran olarak da agiklanmaktadir. The Bulk
modiliiniin tersi sikistirilabilirliktir ve ayn1 zamanda Young modiiliiniin ii¢ boyutlu

uzantisi olarak kabul edilebilir.

Bu modiiller temel alinarak dokularin non-invaziv olarak degerlendirilmesine
yonelik teknolojiler gelismeye devam etmektedir. Dokularin degerlendirilmesinde
gelistirilen teknolojiler 15181nda, zamanla kalitatif (nitel) ve kantitatif (nicel) metodlar
ortaya ¢ikmistir. Bir nesnedeki ortalama elastisitenin kalitatif ve kantitatif agiklamasi

iki yolla yapilabilir;

» Statik veya dinamik deformasyondan kaynaklanan goreceli yer degistirmenin
degerlendirilmesi yoluyla
» Shear (kayma) dalgalarinin yayilma hizinin 6l¢iimii ve elastisite modiiliiniin

dolayl1 belirlenmesi yoluyla

Ik kategorideki metodlar, kalitatif tekniklerin uygulanmasina ve deformasyon
oranini tahmin etme prensibine dayanir ve doku sertligini dolayl olarak tanimlar (76;

77) .
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Doku elastikiyetinin nicel degerlendirilmesi shear dalgalarinin yayilma hizinin
Olciimii ile yapilabilir ve elastisite modiiliiniin basit bir hesapla belirleme hesabina

dayanir.

Bu iki varsayimdan hareketle, kalitatif elastografi (Strain Elastografi) ve
kantitatif elastografi (Shear-Wave Elastografi) yontemleri gelistirilmistir. Her iki
yontemde de ultrason probunun ilgilenilen bolgeye yerlestirilmesiyle veriler elde
edilir. Young modiilii baz alinarak strain elastografi, Shear modiilii baz alinarak da
shear wave elastografi yontemi gelistirilmistir. The Bulk modiilii (Hacim modiilii) ise
Young modiilii ile benzerlik gostermekle birlikte daha ¢ok sivilar i¢in kullanilan bir

modalitedir (77; 78) .
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Sekil 3: Real Time Strain Elastografi yonteminde dokuda strain (gerginlik) olusumu
ve oransal Ol¢limii

40



TRANSDUCER

SOFT TISSUE

REGION OF
INTEREST

STIFF LESION

TRANSDUCER

SOFT TISSUE

REGION OF
INTEREST

STIFF LESION

Sekil 4: Real Time Shear-Wave Elastografi yonteminin uygulanisi

Inceleme bolgesinde mavi renk ile gosterilen shear-wave (kayma dalgasi)

olusturmak i¢in, turuncu renk ile gdsterilen akustik itme darbesi kullanilir.
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Sekil 5: Goriintiileme i¢in gerekli shear-wave’ in (kayan dalgalar) yayilimi ve dalga
hiz1 6lgmede gerekli asamalar

Yukarida bahsedilenler haricinde transient elastografi adinda bir modalite de
mevcuttur. Bu yontem Shear-Wave Elastografi tekniginin bir tipi olup, kantitatif
(nicel) degerler vermektedir. Karaciger dokusunun elastisistesini gostermek igin
gelistirilmistir. Bir diger ismi de Fibroscan olan bu yontem, karaciger kalinligini 6lgme
temelinde caligmaktadir. Temel hipotez ise karacigerde gelisen fibrozisin kalinlig
arttirdigidir. Teknolojik gelismelere bagli olarak uygulayicilar arasindaki sonug
farkliligit oldukca azaltilmistir. Yaklasik 6-6,5 cm derinlige kadar Olgiim
yapabildiginden obez ve asidi olan olgularda kullanim1 sinirlidir. Fibrozis ve steatoz

ayrimi yapamamasi da bir diger dezavantajidir (79; 80).
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Bir maddenin elastisitesi, 0 maddenin bir kuvvet veya strese maruz kaldiktan
sonra, o0 maddenin orjinal sekil ve boyutunu geri alma egilimi olarak tanimlanir (81).
Elastografi, bir dokuya belli bir siire bas1 uygulandiginda doku igerisindeki olusan
gerilimin (strain) yer degistirmesi prensibine dayanmaktadir (81; 82). Kiiciik
deformasyonlarda bircok madde lineer elastisite gosterir. Daha farkli bir ifadeyle
sOylemek gerekirse birim alan basina uygulanan kuvvet (stres) ile olusan gorece
deformasyon arasinda dogrusal bagimlilik vardir. Bu bagimlilik Hooke yasasi olarak
da bilinir. Elastisitenin tamamlayici bir kavrami olan sertlik ise deformasyona karsi

elastik maddede olusan direncin 6lgiisiidiir (83).

Glinlimiizde akut pankreatit tanisinda ve siddetinin belirlenmesinde gold
standart yontem kontrastli CT dir. CT gold standart olmasina ragmen hastaligin ilk
donemlerinde veya akut pankreatitin hafif seyreden durumlarinda negatif sonug
verebilir. Tani ile birlikte tedaviye de baslanacagindan, erken tani biiylik 6nem
tasimaktadir. Bu yiizden erken donemde akut pankreatit tanis1 koymak icin radyolojik
olarak yeni tetkiklere ihtiya¢ duyulmaktadir.

Dokudaki patolojik degisiklikleri degerlendirme amaciyla US temelli doku
gerginlik 6lgme bir teknolojisi olan acoustic radiation force impulse — virtual touch
tissue quantification (ARFI-VTQ) and eSie touch elasticity imaging yeni bir
radyolojik goriintiilleme yontemi olup, bu ¢alismada kullanilmistir. Virtual touch
goriintiileme kalitatif olarak renk kodlamasi ile en yumusaktan en serte dogru dokulari
kodlamaktadir. ARFI-VTQ teknigi ise kantitatif bir degerlendirme teknigi olup degisik
tanisal ¢alismalarda kullanilmistir (54; 55). Ancak ARFI-VTQ nin pankreas gibi derin
yerlesimli organlarla ilgili ¢alismalar sinirlidir (84; 85; 86). Pankreatitin enflamasyon
hastaliklari ile ilgili ¢aligma yapilmis ancak ilk basvuru esnasinda akut pankreatitin

tanisinin degerlendirilmesi amaciyla ultrason ve BT ile karsilastirma yapilmamagtir.

Mekanik stresin nasil uygulandigina ve olusan deformasyonun nasil
Olctildiigiine bagl olarak c¢esitli elastisite modiil tiirleri tanimlanmistir. Young modiili,

Shear modiilii ve The Bulk modiilii bunlardan en 6nemli olanlaridir;

US ve elastografi cihazi olarak S 2000 ACUSON (Siemens, California, US),
ve 1-4 MHz konveks probe kullanildi. ARFI elastografide virtual touch goriintiilleme
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ve virtual touch tissue quantification uygulamalari bulunur. Virtual touch doku
goriintiilemede ilk olarak, ilgili bolgeden B mode sonografik referans goriintii elde
edilir. ikinci olarak kisa (yaklasik 100 microseconds) akustik push puls dokudan

gecirilir.

Virtual touch quantification konvansiyonel ultrason goriintlisiinde ROI
yerlestirilerek ilgili yerden 6l¢iim yapilir. Segilen lokalizasyondan multiple 6lgilimler
yapilir ve kantitatif sayisal degerler elde edilir. Bu sayisal degerler iizerinde ROI nin

bulundugu dokunun sertligi ile iligkilidir (87).

eSie touch elasticity goriintiileme hafif bir kompresyon kullanir. Bu teknik
kullanilarak tiim hastalar i¢in yliksek rezoliisyonda goreceli doku sertligini Slgen
elastogramlar elde edilir. Bu elastogramda doku sertligi renk ile tesbit edilir [32]. Iki
tip goriintii (gri skala ve renkli skala) kullanilir. Gri skala goriintiilemede dokunun
sertligine gore beyazdan siyaha dogru doku sertligini tesbit eder. Renk skalasinda
dokunun elastikiyetine gore renk kodlamasi kirmizidan, sar1 yesil, mavi ve koyu mor
renge gore degismektedir. Uygun bir okuma i¢in renk araliklart 1 den 6 ya
skorlandirildi. Gri skala goriintiilerde skor 1 beyaz goriintii ve skor 6 koyu siyah
gorilintliyli gostermektedir. Renkli kodlamada kirmizi skor 1 iken koyu mor skor 6’y1

temsil etmektedir.
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3 MATERYAL METOD

3.1 Hastagrubu

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji klinigine Ocak 2012 ile
Aralik 2014 tarihleri arasinda akut pankreatit tanis1 konulan hastalar alindi. Pankreatit
tanis1 kesin olmayan, tani konulduktan sonra klinigimizde takip edilmeyip kendi
istegiyle taburcu olan, pankreatit tanist konuldugu halde elastografiye girmek
istemeyen, ilk tani sirasinda radyoloji tinitesine elastografi yapilmasi i¢in gidemeyecek
kadar genel durumu bozuk olan, kronik pankreatitin akut alevlenmesi tanis1 alan veya

calismaya katilmay1 kabul etmeyen vakalar ¢caligma dis1 birakildu.

3.2 Pankreatit tamisinin konulmasi

Anamnez ve klinik bulgular1 akut pankreatitle uyumlu olup, serum amilaz
degeri normalin ii¢ katindan fazla artan ve ultrasonografide pankreatitle uyumlu
olabilecek patoloji saptanmasiyla akut pankreatit tanisi konuldu. Hastanin ilk
ultrasonografisinde pankraetit bulgulariyla beraber safra kesesinde tas ve/veya ¢amur
saptanan ve/veya dis safra yollarinda tag saptanan veya hastanin ilk miiracaati sirasinda
pankreatitle beraber akut kolanjit bulgular1 olan hastalar akut biliyer pankreatit olarak
kabul edildi. Hikayesinde hipertrigliseridemi hikayesi olup, hastanin yatisi sirasinda
serum trigliserit diizeyi 700 mg/dl’den fazla olanlar hipertrigliseridemiye bagl akut
pankreatit olarak kabul edildi. Alkol kullanimi sonrasi pankreatit gelisen vakalar
alkole bagli akut pankreatit tanis1 aldi. Pankreatit yapabilecek bilinen sebebi olmadigi
halde ila¢ kullanim1 sonras1 pankreatit gelisen vakalar ilaca bagl akut pankreatit tanisi
aldi. Yapilan tim incelemelere ragmen bilinen akut pankreatit sebebi saptanmayan

vakalar idiopatik akut pankreatit tanisi aldu.

3.3 Hastalarin takibi

Hastalarin ayrintili anemnezi almip, fizik muayenesi yapildiktan sonra
Gastroenteroloji yogun bakim {iinitesine yatirildi. Hastalarin genel durumu diizelip,
karin agrisi, bulanti, kusma, karinda distansiyon sikayetleri gecip, agizdan beslenmeye
basladiktan sonra normal klinikte takip edildi. Hastalar yogun bakimda oldugu siire
icinde hastalarin ilk sikayetlerinin klinik seyri, yeni sikayet gelisip gelismedigi takip
edildi. Stirekli olarak ates, kan basinci, nabiz, parmaktan oksijen saturasyonu, kardiyak

ritm monitorizasyonu, aldig1r ve ¢ikardig:r sivi miktari, fizik muayene bulgularinda
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meydana gelen degisiklikler kaydedildi. Hastalarin ilk yogun bakima alinmasi
sirasinda rutin tam kan, biyokimya tetkikleri ile beraber serum troponin diizeyleri, 12
derivasyonlu EKG, akciger ve ayakta direkt batin grafisi, abdomen ultrasonografisi
tetkikleri yapildi. Belirgin kardiyak patoloji diisliniilen vakalarda hasta basi veya
kardiyoloji servisinde EKO grafi yapildi. Hastalarin takibi sirasinda pankreatite bagli
komplikasyon gelistigi diigiiniilen vakalarda kontrasli dinamik abdomen tomografisi
cekilerek pankratik nekroz ve pankreatitin diger komplikasyonlarinin varligi

arastirildi. Bunun disindaki vakalara tomografi ¢ekilmedi.

3.4 Verilerin toplanmasi

Tiim hastalar i¢in standart takip formu olusturuldu. Bu formlara hastalarin yas,
cinsiyeti, sikayetlerinin ilk basladigi zamani, hastaneye yatisa kadar gecen siire,
hastanin hastaneye yattig1 giin sayisi, hastanin ilk fizik muayene bulgulari, hastanin
takibi sirasinda gelisen komplikasyonlar, aldigi tedavi, hastanin takibi sirasinda
kaydedilen en diisiik ve en yiiksek kan basinci, nabiz ve ates degerleri; en yiiksek
karaciger enzimleri, total bilirubin, iire, kreatinin, troponin degerleri ile beraber en
diisiik kalsiyum, ve parsiyel oksijen saturasyonu degerleri ileriye doniik olarak
kaydedildi. Ayrica ¢ekilen ultrasonografi, ayakta direkt batin grafisi, akciger grafisi ve
kontrasli dinamik tomografide saptanan tiim patolojik bulgular kaydedildi. Daha sonra

tiim hastalarin ilk bagvuru sirasindaki Ranson skoru saptandi.

3.5 Kontrol grubu.

Hastanemiz Gastroenteroloji ve I¢ Hastaliklar1 poliklinigine Check-up
amaciyla bagvuran ve herhangi patoloji saptanmayan hastalar ve hastanemizde ¢alisan
ve herhangi sikdyeti olmayan saglikli goniilliiler pankreatik elastografi grubu olarak
alindi. Kontrol grubunun yas ve cinsiyeti kaydedildi. Kontrol grubuna rutin anemnez,

fizik muayene, tam kan sayimi1 ve biyokimya disinda tektik yapilmadi.
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3.6 Pankreatik elastografinin yapilmasi

Hastalar klinige yatirildiktan sonraki ilk 24 saatte elastografiye alindi.
Elastografi radyoloji iinitesinde B-mode sonografi alaninda 8 yil tecriibesi olan iki
hekim tarafindan yapildi. Bu radyologlarin daha onceden en az 500 hastada ARFI
yapma tecriibesi vardi. B-mode sonografi ve ARFI Elastografi i¢cin Acuson S2000
ultrason sistemi (Siemens Medical Solutions) ve 1-4 MHz convex probe kullanildi.

3.7 Istatistik

Hastalarin verileri sunulurken tanimlayici istatistik kullanildi. Hasta ve kontrol
grubunun karsilagtirilmasinda sayisal veriler i¢in Student t testi ve Man Withney U
testi kullanilirken, sayisal olmayan verilerin analizinde ki-kare ve Fisher’s test
kullanildi. ROC analizi ile elastografi igin cutt-off degeri belirlendi. Bu cut-off

degerine gore sensitivite ve spesfite belirlendi.
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4 BULGULAR

Hasta grubu.

Klinigimize yas ortalamast 57.89 = 1.89 (19-90) olan 79 kadin ( %73), 29
(%27) erkek olmak iizere toplam 108 hasta akut pankreatit tanisiyla yatirildi. Vakalarin
79 (%73)’unda biliyer, 24 (%22)’linde idipatik ve 5 (%4.6)’inde hipertrigliseridemiye
bagli akut pankreatit vardi. On bes vakada daha 6nceden diabetes mellitus tanisi vardi.
Hastalar klinikte ortalama 7.54+0.5 (2-22) giin takip edildi. Ilk yatis sirasinda ortalama
Ranson skoru 1.8140.129 (0-4) olarak saptandi.

Hastalarin klinimize yatis1 sirasindaki ilk tam kan ve biyokimya sonuglari tablo
2 ve tablo 3’de gosterilmistir. Serum ALT diizeyi 95 (%87.9) hastada, AST 96
(%88.8), ALP 75 (%69.4), GGT 97 (%89.8), total bilirubin 70 (%64.8) vakada
artmist1. Serum kalsiyum diizeyi 9 (%8.3) vakada 8 mg/dL’den diisiik olup, bunlardan
birinde serum kalsiyum diizeyi 4.5 mg/dL kadar diisik diizeye inmisti. Serum
trigliserit diizeyi hipertrigliseridemiye bagl akut pankreatiti olan bes vakada oldukca
artmig olup, tiimiinde diizey 723 mg/dL nin tizerindeydi. Bir vakada serum trigliserit
diizeyi ancak serum sulandirildiktan sonra Slgiilebildi ve serum trigliserit diizeyi 8000
mg/dL seviyesindeydi. Ilk yatis sirasindaki serum troponin diizeyi ile yatisindan 24

saat sonraki troponin diizeyleri bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Vakalarimizin 17 (%15.7)’inde siddetti akut pankreatit diisiiniilerek kontrash
dinamik abdomen CT ¢ekildi. Bu 17 vakanin 9’unda degisik derecelerde nekroz

saptandi.

Tablo 1’de komplikasyon gelisen vakalarimizin yasi, pankreatit etiyoljisi,
gelisen komplikasyon ve bu hastalarin elastografi sonuglart ayrintili sekilde
gosterilmistir. Hastalarin takibi sirasinda 4 hipertrigliseridemiye bagli, 8 idipatik ve 1
biliyer akut pankreatit olmak {izere toplam 13 vakada komplikasyon gelisti. Sadece 1
(9%0.9) vaka eks oldu. Hipertrigliseridemiye bagli akut pankreatit gelisen 44 yasindaki
kadin hastanin takibi sirasinda hemodializ gerektiren akut bobrek yetmezligi ve daha
sonra akut respiratuvar distres sendromu gelisti. Daha sonra gelisen coklu organ
yetmezligi sonucu hasta vefat etti. Idiopatik akut pankreatitli bir vakada non-ST

elevasyonlu akut myokart enfarktiisii ve idiopatik akut pankreatitli kadin hasta da
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medikal tedaviyle 24 saat icinde siniis ritmine donen atrial fibrilasyon gelisti.
Myokard enfarktiisii gelisen vakanin akut pankreatitle ilgili tlim semptomlar1 gectikten
sonra, kardiyoloji yogun bakima devredildi. Hastalarin hi¢ birinde sok varligimi
destekler hipotansiyon saptanmadi. Dort vakada perkutan drenaj gerektiren ve drenaj
sonrast tamamen diizelen psodokist gelisti. Bir vakada parasentez yapilmasini
gerektirecek kadar hastada nefes darligi yapan pankreatik asit gelisti. Dort vakada
pankreasin %50’inden fazlasini icine alan pankreatik nekroz gelisti. Pankreatik nekroz
gelisen bu vakalara hastanede yattigi siire i¢inde siirekli proflaktik antibiyotik verildi.

Iki vakada tedaviyle tamamen normale dénen akut bébrek yetmezligi gelisti.

Kontrol grubu

Kontrol grubunda yas ortalams1 47 +2.27 (21-81) yil olan, 23 erkek ve 27 kadin
olmak {izere toplam 50 vaka vardi. Kontrol grubundaki vakalarin tiimii saglikli olup,
rutin laboratuar bulgulari normaldi. Kontrol grubunun pankreatik elastografi sonucu

1.26+0.026 (0.9-1.63) olarak saptandi.

Hasta ve kontrol gruplarinin elastografi degerlerinin karsilastirilmasi

Hasta grubunun yas ortalamasi kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksekti
(p=0.001). Akut pankreatitlilerin elastografi degeri kontrol grubuna gore anlamli
olarak yiiksek saptandi (2.4 + 0.08 vs 1.26 + 0.026, p<0.001). Elastografinin 1.64...
degeri cut-off olarak alindiginda akut pankreatitteki sensitivitesi %98 ve spesfisitesi

%100 bulundu.
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Tablo 10: Komplikasyon gelisen vakalarin 6zellikleri

Yas | Cins | Pankreatit etiyolojisi | Gelisen komplikasyon ARFI degeri
(m/s)

44 K Hipertrigliseridemi ABY, ARDS, exitus 2.18

73 K Idiopatik Akut AF 3.4

22 K Idiopatik Pankreatik nekroz 2.94

45 K Idiopatik Psodokist 2.47

50 K Idiopatik Pankreatik asit 1.95

20 K Hipertrigliseridemi Pankreatik nekroz 4.35

34 K Hipertrigliseridemi Psodokist 1.77

48 E Biliyer ABY, pankreatik nekroz 4.5

42 E Idiopatik Psodokist 2.48

19 K Idiopatik Psodokist 2.28

29 K Hipertrigliseridemi ABY 242

40 E Idiopatik Pankreatik nekroz 1.72

64 E Idiopatik Non-ST elevasyonlu MI | 2.72

ABY: Akut bobrek yetmezligi, ARDS: akut respiratuvar distres sendromu.
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Tablo 11: Hastalarin klinige yatis1 sirasindaki ortalama biyokimya ve tam kan

degerleri

Parametre

Ortalama =+ standart hata (aralik)

Glukoz (mg/dL)

149+9.3 (74-412)

BUN (mg/dL)

35+0.5 (13-90)

Kreatinin (mg/dL)

0.79+0.05 (0.3-3.3)

ALT (U/L) 227427 (7-22)

AST (UIL) 235428 (13-1257)
Alp (U/L) 20926 (25-1263)
GGT (U/L) 430445 (5-1543)

Total bilirubin (mg/dL)

2.27+0.29 (0.1-12)

Trigliserid (mg/dL)

268+136 (31-8000)

Ca (mg/dL)

8.740.11 (4.5-10)

Amilaz (U/dL)

1670+110 (341-3010)

Lipaz (U/dL)

562+69 (14-1662)

LDH (U/dL)

460+30 (110-1391)

Troponin-0 (ng/mL)

0.017+0.006 (0.00-0.28)

Troponin-1(ng/mL)

0.0039+0.001 (0.00-0.04)

Hemaoglobin (g/dL)

13.5+0.18 (10.8-17.2)

WBC (n/mm?®)

1,45+1,10

Trombosit (n"/mm?)

265+12 (142-647)

Troponin-0: yatis sirasindaki ilk troponin degeri; Troponin-1: yatistan 24 saat

sonraki troponin degeri
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Sensitivity

ROC Curve

0,6

0,4~

0,0

Area =.99 P<0.001
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5 TARTISMA

Akut pankreatitli hastalarda US ile anormal bulgularin tesbiti 33% ile 90%
arasinda degismektedir. US akut pankreatit etyolojisinde 6nemli yer tutan safra kesesi
taglarin1 goriintiillemede olduk¢a faydalidir. Ayrica akut batin yapan diger nedenleri
ekarte etmek i¢in kullanilir. Ancak obez ve gazli hastalarda pankreas parankimi US ile

zor goriintiilendiginden dolay1 akut pankreatit tanis1 her zaman koyulamaz.

Bilgisayarli tomografi giliniimiizde akut pankreatit tanisinda ve siddetini
belirlemede oncelikli tani1 yontemidir. Pankreas bezi ile beraber, retroperiton,
abdominal ligamentler, mezenter ve omentumun rahatlikla degerlendirilmesi BT nin

ustiinliigiidiir.

Endoskopik ultrasonografinin gelismekte olan diger iki alani da kontrast
verilerek alinan goriintiilerden olugan ‘kontrast enhanced EUS’ ve doku sertliginin
dlciimiine dayanan elastografidir. Ozellikle kronik pankreatit zemininde pankreasta
gelismis olan nodiiliin natiiriiniin belirlenmesinde malign/benign ayrimi yapilmasinda
kolaylik saglamaktadir. Merkezler arasinda bu tetkiklerin basar1 oranlari farkli

bildirilmesine ragmen %83-88’lerde dogruluk oranlart bildirilmektedir (1, 2, 3).

Ultrason elastografi tekniklerindeki temel prensip dokuya uygulanan bir dis
kuvvet ile birlikte dokuda yerdegisimi ve deformasyon olusturma sonrast dokunun bu
kuvvete verdigi yanitin ve dokunun gevresinde olusan degisikliklerin 6l¢iilmesidir (88;
89). Elastografide goriintii elde etmek ve 6l¢iim yapmak i¢in kullanilan kuvvet manuel
olarak operator eli ve eksternal mekanik cihazla, fizyolojik hareketle ya da dogrudan
ultrason probundan ¢ikan akustik dalgalar ile elde edilebilir. Dokularin bu kuvvete
verdigi yanit dokularin sertliklerine ve elastikiyetlerine gore degisir. Elde edilen
veriler ile elastogramlarin olusturulmasinda dokularin elastisite verilerinin Young
modiiliine gore dagilimi kullanilir (88). Young modiilii dis basi ile indiiklenen
dokunun longitudinal plandaki internal geriliminin sonografik olarak gosterilmesinde
kullanilir. Bu yolla elde edilen elastogramlar cogunlukla renkli olmakla birlikte siyah-
beyaz ya da her ikisinin kombinasyonu seklinde de US cihazi monitoriinde gergek-
zamanl olarak izlenebilir. Yeni gelismelerle birlikte ultrasonografide dokular sadece

gorsel olarak izlenmemekte aynt zamanda dokularin strain (gerinim) degerlerinin

52



karsilastirildigr yari-kantitatif yontemler ile ARFI, SWE ve TE gibi shear dalgasi
yayilim hiz1 6l¢iimiiniin yapilabildigi ve doku sertliginin yine shear dalgasi hizini
Olcerek kiloPascal (kPa) ile ifade edildigi SWE gibi kantitatif yOntemler

kullanilmaktadir.

Strain elastografi yari-statik ve yari-kantitatif bir yontemdir. Bu teknikte
ilgilenilen alana probla kompresyon yapilir. Uygulanan kuvvete yanit olarak ortaya
cikan doku deformasyonu ve yerdegisimi goriintiilenir ve dis kuvvet uygulanmadan
once ve uygulandiktan sonra dokunun lokalizasyonu belirlenerek dokunun hareketi
hesaplanir. Bu teknikte strain ile ifade edilen dokunun uygulanan kuvvet yoniinde
kontrakte ya da ekspanse olmasidir. Uygulanan kuvvet ultrason probu ile viicut
yiizeyine basi ve geri cekme seklinde olur. Gergek zamanli goriintiileme ile dokunun
prob ile basit (kompresyon) ve probun gerigekilmesi (dekompresyon) sirasindaki
hareketi US monitoriinde B-mod ve renkli elastogram olarak ayri iki pencerede

izlenebilir (88).

Dokulara eksternal yolla mekanik aletler yardimi ya da serbest el teknigi ile
prob basis1 yapilarak kuvvet uygulanabilir. Serbest elle yapilan elastografi tekniginde
elde edilen veriler gozlemci i¢i ve gozlemciler arasi degerlerin anlamli farklilik
gostermedigini ortaya koymustur (90) Strain elastografide dokularin fizyolojik
hareketlerden (kalp atimi gibi) kaynaklanan internal kuvvetlere verdigi yanit da

Olctilebilir.

Akustik radyasyon kuvveti bir ortamda akustik dalgalarin yayilimu ile iligkilidir
(91). ARFI tekniginde, US probu ile olusturulan kisa siireli (0,03-0,4 msn) ve yiiksek
enerjili akustik pulslar ROI ile belirlenen dokuda lokalize g¢ok kiigiik boyutta
yerdegisikligine (1-20 pum) neden olur (12) Bu yerdegisikligi hareketi sonucu shear
dalgalar1 olusur ve bu dalgalar US cihaz1 tarafindan ultrason korelasyon yontemi ile
tespit edilir (92; 93). ARFI teknigi ile shear dalgalarinin hizlar 6l¢iilmeden sadece
akustik radyasyon kuvveti impulsu ile dokularda olusan yerdegisiklikleri olgiilerek
kalitatif goriintiiler elde edilebilir. ARFI goriintiilemede siyah beyaz goriintiilerde
yumusak dokular parlak renkte goriiliirken sert dokular siyah renkte izlenir. Kantitatif
degerlendirmede ise doku sertligi artttkca SW hizi artar. ARFI tekniginde shear
dalgalar1 hizinin 6l¢iimii 1x0,5 cm boyutlarinda dikdoértgen bir kutucukta yapilir. Shear
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dalgalarinin hizlart m/sn ile ifade edilir ve doku elastisitesinin karekokiine esdegerdir
(94).

BT’ nin akut pankreatit tanisindaki basaris1 hastaligin siddeti ve yayginligina
baglidir. Akut pankreatit tanisindaki sensitivitesi %77-92 oraninda degismektedir.
Hafif akut pankreatit gegiren hastalarda BT bulgular1 tamamen normal olabilir (53).
Bu calismada BT’si ¢ekilen hastalarin 10 tanesi pankreasta boyut artisi, dansitede
azalma ve heterojenite, peripankreatik enflamasyon veya sivi olmayan hastalardi. BT
bulgular1 tamamen normal hastalarin ARFI elastografi incelemelerinde ise akut
pankreatit bulgulart mevcuttu. Boylece bu ¢alismada ARFI elastografi ile hafif formlar
da dahil olmak iizere tiim hastalarin pankreastaki enflamasyon viziiel ve kantitatif

olarak basaril1 bir sekilde gosterildi.

Akut pankreatitte inflamasyon sadece diffiiz olmayip ayni zamanda segmental
tutulum da olabilir. Nadir goriilen segmental form %18 oraninda goriiliir (95). Bu
segment siklikla bas olup tas ile beraberdir (96). Viziiel touch goriintiilemede
etkilenen segment skor 2 nin tizerinde renk skoru verirken etkilenmeyen lojlarda renk
skoru diisiik idi (renk skoru:1-2). Enflamasyonun oldugu lokalizasyonlarda kantitatif
ARFI-VTQ degerleri yiiksekken etkilenmeyen veya az etkilenen lokalizasyonlarda
degerler diisik idi. Boylece ARFI elastografinin pankreastaki enflamasyonun
pankreasta dagilimini, segmental tutulum olup olmadigimi detayli bir sekilde

gosterdigi gorildi.

Siddetli nekrotizan pankreatit formlarinda BT’ de gland biiyiimiis olup
heterojen hiperatteniie sivi koleksiyonu gelisir. Nekrozda ise ligefaksiyon
gelistiginden kontrast tutulumu izlenmez. 93 serilik bir ¢calismada BT nin nekrozu
tesbit etme basaris1 %85, %100 sensitif bulmuslardir (97). Bu ¢alismada nekrotizan
pankreatit tanist BT ile konan 2 hastada nekrotik alanlarin ARFTI elastografi viziiel ve
kantitatif degerleri karsilastirildi. Boyutu artmis glandda bu alanlar viziiel olarak skor
1-2 olup, kantitatif Ol¢limde nekroz alanlarinda 0.5-1.2 m/s arasinda degerler
kaydedildi.

Akut pankreatit goriilme yasi ortalama 50-80 yas arasindadir (2). Bizim

caligmamizda incelenen 108 hasta, 50 kontrol grubuydu, akut pankreatitli hastalarin
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yas ortalamasi 54,8, kontrol grubunun ise 47,2 yil olarak saptandi fakat 19 yas ila 90
yas arasinda genis bir yas aralig1 olmasi akut pankreatitin her yas grubundaki karin
agrisinda siiphelenilmesi gerekliligini gostermektedir. Ayrica ¢calismamizda 65 ve iistli
yaslardaki akut pankreatitli olgularimizin 65 yas alt1 olgularimiza gore pankreatit

ataginin Ranson skoruna gore siddetli oldugu goriildii.

Akut pankreatit %70-80 oraninda hafif seyirli, kendi kendini sinirlayabilen ve
sonunda tiimiiyle normale donme egilimi gosterebilen sekilde seyrederken, olgularin
%20-30'unda ise tablo olduk¢a siddetli gelisip yliksek mortalite ile seyreder (2). Bizim
calismamizdaki hastalarin grubunun etyolojisine bakildiginda %22,2 Bilinmiyor,
%71,3 Biliyer, %0,9 Hipertrigliseridemi, %0,9 Hipertrigliseridemiye Bagli Akut
Pankreatit, %1,9  Hipertrigliseridemiye = Bagli  Akut  Pankreatit, %0,9
Hipertrigliseridemiye Bagli Nekrozitan Pankreatit, %0,9 Papiller Divertikiil, %0,9

Periampiiller Tiimor oldugu goriildii.

Ultrasonografi akut pankreatit tan1 ve tedavisinde vazgegilmez bir yontemdir.
Fakat vakalarin %?20-40'inda gaz nedeniyle pankreas degerlendirilememektedir.
Ultrasonografinin akut pankreatitteki tan1 degeri %75-85dir. Bezde 6dem ve biiyiime,
ekojenitede azalma, peripankreatik sivilar, koledok patolojileri, bilier taslar, portal ven
sistemi, splenik ven, dalak, Wirsung kanalinda genisleme, psodokist, abse, asit ve
kronik pankreatite ait kalsifikasyonlar, baska hastaliklarin ayirici tanisina yarayan
bulgular saptanabilir (49; 51; 55). Daha 6nce baska bir ¢alismada da ultrasonografinin
akut pankreatit tanisinda diisiik sensitivitede oldugu gosterilmistir (98). Bizim
calismamizda diger calismaya paralel olarak yiiksek oldugu (%98,1) ve Fisher's Exact

Test’ine p<0,001 gore istatistiksel olarak anlamli oldugu gorildii.

ARFTI teknigiyle 6l¢iilen pankreatik elastografi pankreas dokusunun sertligini
dolayl: olarak dlgen bir yontemdir. Saglikli insanlarda yasla orantili olarak pankreas
dokusundaki fibr6z doku artisiyla orantili olarak pankreasin sertligi artarken,
elastikiyeti azalmaktadir. Elastikiyetin 6zellikle 60 yasindan sonra daha belirgin
oldugu, ancak bu artisin kronik pankreatitteki kadar fazla olmadigi bildirilmistir (99).
Daha 6nce yapilan c¢alismalarda normal pankreatik dokunun ARFI degeri 1.40 m/s
olarak bulunmustur (100; 101). Calismamizda kontrol grubunun ARFI degeri
literatlirdekiyle uyumlu olarak 1.4 m/s’in altinda bulundu (1.26 + 0.026 m/s). Akut
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pankreatitli grupta ise muhtemelen dokudaki inflamasyona bagli olarak gelisen doku
ici 0deme bagli olarak ARFI degeri kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek
bulundu (2.4 + 0.08 m/s vs. 1.26 = 0.026 m/s). Hasta grubumuzun yas ortalamasi fazla
yiiksek olmayip 60’1n altinda olmakla beraber, kontrol grubuna gére anlamli olarak
yiiksekti. Hasta grubunun kontrol grubuna gére anlamli olarak daha ileri yasta olmasi
calismamizin 6nemli bir handikap1 olmakla beraber, kontrol grubumuzun pankreatik
ARFI degerinin daha 6nce yapilan ¢alismalarda saptanan normal pankreas ARFI
degerleriyle uyumlu olmasi, pankreatit vakalarimizda saptanan yiiksek ARFI
degerlerinin ileri yasdan ziyade, akut pankreatite bagli pankreas dokusunda gelisen

O6deme bagli oldugu kanaatindeyiz.
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6 SONUCLAR

Calismamizin amact pankreatik elastografinin akut pankreatit tanisini

koymadaki degerini saptamakti.

Pankreatik elastografi akut pankreatit tanisinda yiiksek spesifite (%98) ve
sensitiviteye (%98.1) sahiptir (Fisher's Exact Testi p<0,001).

Pankreatik elastografi ucuz noninvaziv kolay uygulanabilen bir yontem olup

akut pankreatit tanisinin konulmasinda kullanilabilecek bir yontemdir

Sonug olarak, yaptigimiz ¢alismada akut pankreatitli olgularda kontrol grubuna
gore pankreas elastisitesinin anlamli olarak azaldigini, sertliginin anlamli olarak
arttigin1 sapadik. Pankreas ARFI Olgiimii akut pankreatit tanisinda kullanilabilen

giivenilir bir tan1 yontemidir
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