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Ö:NSÖZ 

Yüz yıldan daha f[lzla bir süreden beri akut pankrea­

titler hakkında çe şi tl i çalı ı;; ma lar yapılmaktadır. }Jadir bir 

hastalık olmavan akut pankreatit,gittikçe artmakta ve bil­

hassa alkolik şekli ABD ve Batı Avrupada önemli bir problem 

teşkil etmektedir. 

Son yıllarda pankreatitleri her yönüyle :inceleyen çok 

sayıda yayın yapılmıştır.Yoğun araştırmalara rağmen hastalı­

ğın tarifi ve tasnifinden,etvopatogenez,teşhia ve tedavisine 

kadar bir çok konuda fikir ayrılıkları devam etmektedir.Ge­

nellikle teşhisten emin olunduğu zaman,akut pankceatitin tıb· 

bi olarak tedavi edilmesi grektiği hususunda birleşilmektedir. 

Buna rağmen teşhis f{iphesi, tıbbi tedavinin başarJı.lı olmaması 

ve fuln\.inan hemaraj ik ve ı:el::roı.;izarı pankr~ati t btilurunesı hal­

lerinde cerrahi müdahale ka~ınıl;aaz olmaktadır. 

Biz devaklaşık 12 yıllık bir dönemde.klin:i.ğimi~de-t~ıt­

bi veya cerrahi tedavi uygulanan akut pankreatitli hastalar1 

inceleyerek tartışmak ve özellikle tedavi konusuna açıklık 

kazandırmak düşüncesivle bu çalışmayı hazırladık. 

Bu konuda bana çalışma imkanı sağlayan,daima yol gös­

terip yardım eden, bugüne gelmemi. kendilerine borÇlu olduğum, 

Genel Cerrahi Kürsüsü Başkanı,Sayın Hocam Prof.Dr.Asım DUMAN'a 

en derin şükranlarımı sunar,çalışmalarımda yardımcı olan bU­

tUn mesai arkadaşlarıma teşekkürü bir borç bilirim. 

Dr.Ömer Karahan 
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GİRİŞ 

Akut pankreatit çeşitli sebeplerle pankreas do~usu a-

rasına geçen pankreas dış salgısı~daki enzimlerin aktive ol-

ma sı, p:3n1o."'e B s ve ç 3V re sinde ki dok-"tla rı sindirme si sonucu mey-

dana gelen il ti : ıa bi bi.::- !ıadisedir. Fransız ya zerlarının "Le s 

syndronıes d ı au to-digestion du pancreas 11 adını verdiği akut 

pankreatitte ödematöz şekilden hernorajik,nekrotizan şekle ka­

dar iltihabi cevabın bütün dereceleri görülür(7,10). 

Pankreatitlerin sınıflandırılmasında ençok kullanılan 

tasnif akut ve kronik şeklllere göre oland~r.Ayr~oa etyolojik 

faktörlere ve morfolojik karakteriere göre sınıflandırmaler 

yapılmıştır.Akut ve kronik şekilde sınıflandırmada bir veya 

iki pankreatit atağı mevcut olan vakalar akut pankreatit gru­

buna alınmaktadır.İkiden fazla pankreatit atağı veya ilk a­

taktan sonra hastalı~ın veya sekelinin devam ettiği şekiller 

kronik ı:- 1 a nkrea ti t olarak det.te rlendirilmektedir( 1). Çalışmamız­

da inc Glenen hastalarımızın ta~amında tek pankreatit atağı 

tesbit edil m işt~r. 

T ı '~ 1 V ö op um sag ıgı ncu -J önemli bir ye.b işgal edeb pankreati-

tin ·son 20 yılda arttı~ına dair bulgular olduğu bildirilmek­

te ve bütün hastalıkların% 0,15 ile % 1,5 ini akut pankree­

titlerin me vdana getirdi~i iddiasına yer verilmektedir.Ayni 

çalışmada 1974 yılına ait Türkive Sağlık İstatistiği Yıll~­

ğında akut pankreatit kaydına rastlanmadığı bildirilmikte­

dir.Türkivede yılda 4000 ile 8000 kişinin akut pankreatitten 

hastalandıf;ı, 1600-2000 kişinin bu hastalıktan öldüğü tahmin 

edilmekte ve Türkiyede akut pankreatitin öneminin anlaşılama-

dı~ı savunulmaktadır(54). 
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Düny-ada akut pankreatitler konusunda yap::ı.lan ç.ok ge­

niş çalışmalara rağmen halen açıklığa kavuşturulememış husus­

lar mevouttur.Akut pankreatitlerin patogenezi hakkında deney-, 

sel ve klinik çalışmalar süröUrUlmektedir~Teşhis gUçlüğU ha­

ıen önemli bir problemdi~.Bazı vakaler klinik olarak teşhis 

edilememekte,kesin teşhis ancak laparotomi veya otopside ko­

nulabilmektedir 

Akut pankreatit konusundaki çalışmelar::ı.n çoğunda me­

dikal tedavi ile akut pankreatitlerin büy-ük bölümünde başarı 

sağlandığı belirtilmektedir,Ancak spes~fik bir tedavi yoktur 

ve tıbbi tedavide kullanılan bazı ilaçlar veya metodların ya­

rarlı olup olmadığı halen tartışmelıdır.Teşhis şüphesi bulu~ 

nan vakalarda,medikel tedaviye rağmen genel durumu bozulan 

hastalarda,fulminan hemorajik ve nekrotizen pankreatitlilerde 

veya pankreatitin cerrahi tedavi gerektiren komplikasydnlarl. ... 

n::ı.n gelişmesi hallerinde laparotomi savunulmaktadır. 

\ 
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AMAÇ 

Akut pankreatitler konusundaki yoğun çalışmalar ve 

tartışmalar devarn etmektedir.Patogenez,teşhis ve tedavi ko­

nularında ağırlık kazanan tartışmalara rağmen son yıllerde 

akut pankreatitlerin mortalitesinde genel olarak bir düşme 

kay-dedilmiş tir. Ar::.cak lu; morajik ve nekrotizan tipte veya kQmp­

like olan akut pankreatitler halen yüksek mortaliteyle sey­

retmektedir. 

Akut pankreatitin tıbbi tedavisinde uygulanacak yön­

temler ve ilaçlar konusunda tam bir anlaşma yoktur,Halen spe­

sifik bir tedavi tarif edilememiştir,Lapa~otomi veya daha i· 

leri cerrahi girişimlerin martaliteyi artırmadığını bildiren 

yayınlara rağmen genellikle geçerli bir sebep olmadıkça er-
' 

ken laparotomiden kaçınılması tavsiye edilmektedir.Cerrahi 

müdahale endikasyanlarında genel olarak birleşilmesine karşı­

lık y-apılacak cerrahi girişimin türü hakkında birlik .yoktur, 

1969 lıe 1981 yılları arasındaki vaklaşık 12 yılll.k 

dönemde tıbbi veya cerrahi vöntemlerle tedavi ettiğimiz 26 

akut pankreati t1i ha stada aldı &~ ımız sonuçları incelererek 

literatür ı ş ığında s ur~ava , çplıştık. 
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TARİHSEL BİLGİ 

1.:362 yılında PAlJillvi'un deney havvanlarında pankreas ar­

terleri içine mum partiküllerienjekte ederek pankreatik kana­

ma meydana getirdiği,bundan 20 yıl sonra 1882 da BALSER tare­

rından akut pankrcatitli hastaların otopsilerinde karın or­

ganlarında n;c.r:.Hen '{Bğ nekrozlarının tar:_f edildiği bildiril­

mektedir(J,lO).FITZ'in 1889 da hastalığın klinik bulgularJ.na 

değindiği ve LANGERHANS'ın 1890 da hastalıkta görülen yağ nek­

rozunun sabunlaşma sonucu ortaya çıktığını belirttiği kaydedil­

miştir(lO). 

1901 yılında OP!E tarafından müşterek kanal varlığına 

dikkat çekildiği bildirilmektedir.Bundan sonra ortaya çl.ken 

müşterek kanal teorisine göre . saf.ra kanalı ile pankreas kana­

lının birleşerek sayrettiği ve bu müşterek kanalın tıkanması 

sonucu safranın pankreatik kanallara reflüsünün akut penkrea­

ti te se be :o oldut1;u savunulınuş tur( 7). 

lj ,~ ~ de MOYNIHAN' 1.n akut pankreatit tedavisinde cerra­

hi müdalı.al c:; yi tavsi ~, e ettiği, bu görüşün SCHMIEDE1 ve SEBEN!NG 

tarafından da deste khmdiq;ine de { ~inilmektedi.r( 2,12). Bu görüşe 

göre laparotomi patolojik hadi s enin t e şhisini ve toksik mater­

yelin drenajını . s~ğlaınbkt3dır.Cerrahi eksplorasyon bir sUre 

standart tedavi oltjrak kaldıktan sonra cerrahi bir müdahaleye 

gerekolmadığını belirten görüşler(de TAKATS ve Mac KENZIE,l932; 

MIKKELSE1,1934) ve cerrahi müdahale grubu ile tıbbi tedavi 

grubu arasında önemli mortalite farkı bulunduğu beli~tilorek 

konservatif tedaviyi savunan araştırmaların(FALLIS,l939;PAXTON 

ve PAYNE,l948) ortaya çıktığı bildirilmektedir(l2),Buna göre 

bUtUn akut pankreatitli has t aların, intravenöz sıvı,nazogast­

rik aspirasyon,atropin,ağrı için morfin verilmesinden meydana 

gelen konserva tif yönte elll e tedavisi savunulma ktadır. 



5 

İlk olarak 1929 da ELMAN ve arkedaşları ta~afından a­

kut parüreatitto serum emilazının anormal olarak yükseldiği­

nin belirtildiği ve teşhis testi olarak kullanilmasinın tav. 

siye edildiği bildirilmektedir(63). 

Akut pankreatitte tavsiye edilen tıbbi rejimin ana 

hatları de ğ i ş mcmiş,morfir:in rerini demerol almıştır.Çeşitli 

çalışm a ların somıcu ale rak bazı unsurların tıbbi tedaviye 

eklenmesi veya çıkartılması tartışılmaktadır.Akut pankreatit 

tedavisinde proteaz inhibitörlerinden aprotinin(Trasylol) in 

ilk olarak 1350 de FREY ve arkadaşlerı tarafından tavsiye e­

dildiğine değinilmektedir(30,58).İlk çalışmalarda (SKYRING 

ve erk.,l965;TRAPNEL ve ark.,l967;BADEN ve ark.,l969) Tra­

sylol ile akut pankreatit tedavisinde herhangibir başar~ el­

de edilemediğinin bildirildiği kaydedilmektedir(JO).İlk kon. 

trollü klinik çelışma 1974 de TRAPNEL ve arkadaşları taraf1n­

dan yapılmış ve Trasylol tedavisininmartaliteyi önemli ölçU­

de düşürdüğü iddia edilmiştir(58).Ancak daha sonraki çel~şma­

larda akut pankreatit tedavisinde Tresylol'ün yararlı olmadı­

ğı savunulmuştur(8,JO). 

Sor yıllarda operat~f ve nonoperatif tedavi konular~n­

da y-tıpılan çalışmalax·d.a ı.::-ıkut pankreatit tedavisine yeni bekl.Ş 

açıları getirilmektedir.l976 dtı FINCH ve arkadaşları(23) akut 

pankreatit tedavisinde profilaktik antibiotik kullenılmas~n~n 

yararlı olmadığını bildit'mişlerdir.CAMEROl\J ve arkadaşlarJ.(l2) 

1979 da,yaptıkları prospektif bir çalışma ile atropinin akut 

pankreatitte etkisi olmadığını savunmuşlardır. 

1967 de ·rRAP:NEL ve AI~DERS01 ( 57) la paratominin akut 

pankreatitte tehlikeli olmadığını ortaya koy-dular.l968 de 

WATERMAN ve arkadaşları(61) ciddi akut pankreatitli hastala-



6 

rJ..O tedavisinde sump dfenajı,l970 de LAWSON ve a.rkadaşlari 

(JB) erken ıaparotomi,kolesistostomi,gastrostomi ve pankrea­

tik drenajı tavsiv·e etmi;üerdir.Bazı araştırmacıla.r(WATTS, 

ı969;HO~LANDER ve ork.,l97J)ciddi akut pankreatit tedavisin­

de pankrcatektomiTL savunmu q lar ı iır(28,62). 

137 4 de RAl ~._: oı ~ ve a2kadaşları ( 49) 4-3 erken objektif 

bulgunu~ bir istatistiki analizini yaporak bunlardan ll inin 

önemli prognostik değere sahip olduğunun belirlendiğini bil-

dirmişlerdir. 

Günümüzde her yönUyle akut pankreatit konusunda çal:ı.ş­

malar yapılmakta oluptakut pankreatitin etyopatogenezi,teş­

hisi,tıbbi veya cerrahi tedavisi konusundaki tartışmalar de· 

vam etmektedir. 

/ 
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PATOGE:KEZ 

Pankreatitin çeşitli etyolojik faktörlerle ilişkisi 

olduğu bilinmesine rağmen petogenazi bugüne kadar tam aç~k­

ıığa kavuşturulamamıştır.Pankreas ana kanalının tam veya 

kısmitıkanması pankreotitin merdane gelmesinde temel fak­

tö.r· olarak ileri sürülmüştUr.Ancak otopsi çalışmalarında 

akut pankreatitten ölenlerin sadece % 3 ünde kanalın tıka­

lı olduğunun bulunduğu belirtilmektedir.Ayr~ca deney hay­

vanlarında sadece kanalın bağlanmasının veya kronik psnk­

reatitte tedavi amacıyla Ana kanal bağlanmass.nın akut pank­

reatit merdane getirmediğinin gösterildi~i bildirilmekte­

dir.Bütün bunlara karşı köpeklerde pankreas ana kanal~ bağ­

ıanır ve bezin dış salgısı uyarılıraB akut pankreatit mey­

dana geldiği kardedilmektedir(4,9,10,18,45). 

1901 yılında OPIE nin akut pankreatitten ölen bir 

hastanırı otopsisindo ampull'ı vatorinin taş ile t:ı.kandl.ğl.­

nı gösterdiği ve HALSTED'in pankreasa safra reflüsünü~ mü­
şahede ederek ortak kanal teorisini ortava attığı bildiril­

mektedir(9).Bu görUşe göre,pankreas ve safra kanal1 müşte­

rek bir kanal oluşturduktan ·sonra papilla veteriye açılmak­

tadır.Eğer bu ortak kanal bir sofra taşı ile tıkanırsa 

pankreasa ssfra refltisti ve sonuçtB akut pankreatit meyda. 

na gelGbileceği savunulmaktadır.Ancak müşterek kanall.n nil'­

ınal şahısların %85 inde bulunı.'11asına karşılık akut pankrea­

titin nisbeten az olarak görülmesi,fizyolojik basınç altLn­

da pankreasa giren safranın pankreatit me~rdana getirmemesi, 

pankreatit bulgusu olmadığı halde pankrcetik kanal: içine 

safra reflüsü olduğunun radyolojik olarak gösterilebilmesi, 

akut pankreatitli hastaların otopsisinde sadece % 5 oranın­

da va ter ampul la s ında taş ğösterilc bilmos i, p.1nkressın sak-
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resvon basıncının safra reflüsüne karşıkayabilecek yeterli­

likte olmosı gibi delillerin ortak kanal teorisine karşı 

olduğu belirtilmektedir(4,7,9,14,15,4l,45).Deney hayvanla­

rında ancak sEı f ranı n p a nl~re ::ı s s a l,~ısı, tripsin veya bakte­

ri ile ka r ıştırılarak vül~s e l\. basınçla pankreas kanalına ve­

rilmesi halinde p::ınkreati t oLu ş tur-ula bileceği, hsvvan model-

leriyle vapılı::ın bu. r , ;slışmal ı :_ır e l':Jğm -:; n scıfrc.ı rcflüsü teori-

sinin açıklığ. kavuşturulamodığı savunulmaktadır(9). 

Akut pankreatitin meydana gelişini izah etmek için 

duodenal muht-::van;ı..n penkx'et:ıtik kanalc~ reflüsü üzerinde du-

rulmaktadır.Birçok deneysel çalışmada intraduodenal basınç 

yükseldiğinde duodenal muhtevanın pankrGatik kanal içine 

reflü olabileceğinin ve pankreatiti başlatabileceğinin gös-

terildiği kavdedilmektedirC4,7,55).Bu mekanizmanın getiri-

ci ans tıkarıması ve duodenumda intraluminal tıkanma gibi 

ameliyatta tesbit edilebilecek birkaç şekli vardır(7,55). 

Ancak bu meln3niz,m a .q.ın nadir bir akut pankreatit se be bi ol-

ması nmhtomGl görülmaktedir(55).Duodenal muhtevanın reflU-

sü halinde ant e rokin2zın protaolitik enzimleri faaliyete 

geçirdi ~; i ij ze rinde duruln ı akt . Eıctır( 4, 9). Ancak duodenopank-

reatik rdflJrıün no.r·!n8l insor .l lt1~d l3 da gösterilmiş olduğu 

ve dGney h :cı ' rvc.:nlörıncL J pD ; ıkre <J . .:: k analııw sUrekli cluodenal 

sıvı ve safro v e rilhldSinin akut pankreatit oluşturmadı~ı 

bildirilmGktedir(9 ) "D eney hc: ı yvanlarında duodcnal tıkanma 

·ile bir k c:ı p·Jlı ı=:ıns mey-dana getirildiği zaman akut pankrea-

tit oluşturulabilmektedir(9,55) (Şekil:l). 

Bilhassa Batı Avrupa ve ABD de görülen akut pank-

.reatitlerin önemli bir kısmının alkol kullanımı ile iliş-

kili olduğuna dikkat çekilmektGdir(7,25,46).Alkol ile akut 
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t · t orasındaki ilişkiyi açıklamak için çeşitli gö­pankrea ı 

rüşlor 
ileri süriilinL~ştür.Alkolün pankrcn -ıs üz.erine doğrudan 

etkisi olmndığJ_nın savunulmasına rağmen kan alkol sevive­

sinin yUkseı,ıwsinin pankreas fonksiyonlarını bozduğu iddia 

edilmektedir(l4,55).Alko1Un akut pankreatitle ilişkisini 

izah etmek için öne sürülen görü9lerden biri de şövledir; 

Alkol mide salgısını artırmaktadır.Asit oranı vUksek olan 

bu ~algı duadenuma geçince bol sekretin salgılanmasına se­

bep olarak pankreas dış salgısını artırır.Diğer taraftan 

lokal etki ile alkol oddi sfinkterinde spazm ve kısmi tı-

kanıklığa yol açar.Kanaldo kısmi tıkanma ile birlikte sek-

resyonun stimüJ.o syonu l.<:ano 1 içi b rı sıno ında artma, a sinuslar-

da rüptUr ve enzLııle.eirı dol\:u .~ : r<J sına sı~nw sırıcı sebep olur 

(7,9,10,14,41,52,55).AlkolUn duodenita sebep olarak ve bes-

lenme değüşiklikleri yoluvJ.e:ı etkili olduğu gö.rüşUnü savu-

nanların bulunduğu bildirilmektedir(l0,41,55).Alkolik pank-

restitin açıklanması için öne sürülen görUşleri destekleyi­

ci klinik ve denevsel bulgular yetersiz bulunmaktadır(52). 

Bu sebeple yeni görüşler üzerinde durulmaktadır.Alkolik 

pankreEıti tli hastola.t'da % 41 gibi yüksek bir orBnda hiper­

trigliseridemi tesbit edildi~ine dikkat çekilmektedir(ll). 

Meydana gelen bu hipertrigliserideminin bazı olkolik vaka-

larda akut pankreatit patogenezinde rolü olabilece~i düşü-

nülmekteclir(ll,l3~J6,52). 

BilyUk damarlsrıL jo~lonmssının akut ponkreatite se-

bep olmamasına kor(,)ılık terminal damar uçlarında tıkanma 

ve stazın deneysel pankreatitte önemli bir faktör olduğu 

üzerinde durulmoktadır.Terminal damarların tıkanınası ile 

kollateral dolaşımın etkisinin önlendi~i düşünülmektedir 

(4,9,10,55).Akut pankreatitte sistemik ve lokol dolaşım 
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"'·sı' klikleri tesbit edilmiş olup şokun nadir olmadığı 
degı'3 

bildirilrnektedir(J,4,14,20,5J).ANDERSON ve arkadaşları()) 

al\:ut pankreatit e,sh,ssıncla görülen lokal ve sistemik dola­

şım deği ' iklikleJ!irıi incolomişler ve sonuçları şöy-le açık­

ıamışlardır;pankteatit esnasında interlobuler alana geçen 

enzirnlerin etk:Ls:i ile panlu·eas-tEı kı:ıpiller permas bi li te_ ar-

tar(Şekil: J /!).Arrıca koraci~ e rde masaif sinüsoidal konjes­

vonun bir sonucu olarak intrtıhepatik dolaşım durgunlaşırf 

bu du~gunlaşma ile portal venöz basınç artar.Kapiller ge• 

girgenlik artlş~na portel venöz basıncın artışı eklenince 

kapiller yatakten daha fazla sıvı kaybedilir(Şekil:J/C). 

Bir süre sonrs lenfatik dolaşım eritrositlerle tıkanır. 
' 

Venöz ve lenfatik akımda tıkanma ve artmış kapiller ge-

çirgenlik pankreastan masaif sıvı kaybına sebep olur(Şe­

kii:3/D).Dol~şsn kan: hacminin bir kısmı karaciğer ve por-

tal yatakta göllenir.Bu sebeplerle ciddi pankreatit ile 

bi~likte bariz _hipovoleminin bulunması sürpriz değildir. 

Pankrea ti tin baş le me sından soru:-oki 6 s cıa t içinde plazma 

hacminin yaklaşık % 40 ı k]ybedilir.Hipovolemiye genel do­

laşımın bir cevabı olsrak kan en çok gerekli olan organla-

ra yönaltilir ve periferik vazokonstriksiyon gelişir.Splank­

nik vazokonstriksiyon sonucu diğer lwrın organları g-ibi pank­

reasa gelen kan da azalır~Böylece venöz ve lenfatik dolaşım 

bozukluğuna arteriel akımın azalması eklenir ve lokal pank­

.reatik dolaşım hücre nekrozunu meydana getirecek hipoksi 

derecesinde kısıtlanır.Bu pankreatit esnasında mey-dana ge­

len parenkimal nekrozu ilmi bir şekilde izah eder(Şekil:!/E). 
1 

Damarların tıkanmasıyla denevsel akut pankreatit mey-dana 

getirilebildiğini gösteren çeşitli çolışm~lara rağmen~in-
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k . kut ı')r3nkrea ti ti.n etyo1oj isinde arteriel dolaşım 
sanda ı a l 

'i" G tme ~ü:Lf. ;i nin rol ii nUn bilinmediği kaydedilmektedir. 

AJ<:ut ;J<-Jnkreati t ve hiperlipidemi arasındaki: ilişki-

uz-un sdrcöir bilincl:~ ~~ ins işr3 ret edilmektedir( 7,10, ll, nin 

13 1 ,.,_ '-2 55) .Jikut pcrckreati t esnasındA görülen hiperlipi-
. ' . "1 9 / ·- 9 

deminir.:. 1 ;:. ~ ukr\.JE.l ti t se b .:ı biylc:ı ıne 'rclana geldi{!;ini savunan gö-

rüşler o 1dı..ı. : ;u gibi(7,14,55) hiperliDicleminin skut pankrea­

titin patogenezinde etkili olduğunu savunan görüşler de 

(11,13,14,52,55) bulunmaktadır.Pankreatitin patogenezinde 

gerbest vağ asitlerinin trigliseridlerden daha etkili ol­

duğuna işaret edilmektedir(52).Normalde serumda albumine 

bağlı olarak bulunan serbest yağ asitlerinin dokular için 

nontoksik olduğu,serbest vağ asitlerinin albuminin bağla­

ma kapasitesini aştığı zaman dokulara tokaik etki ile asi-

nar hücreler ve'!a küçük damarlarda ,yaralanma yaparak akut 

pankreatiti başlatabilece~i savunulmaktadır(36,52).Deney-

sel olarak trigliseriClerin ve bilhassa serbest yağ asit-

lerinin pank.t'3 ~ı tik yo r·olmımı::ı 1f3po bildiği gösterilmiş tir 

(52).Avr-ıcc:~ ullcolil~ pnnkrtJ:ıtitlepin tedavisinde albumin 

verilmesinin 7ararlı o lmasıLın bu rnekanizmavı destekledi-
~ 

ği kabul edilmektedir(36). 

Pankx·eı:ıau penctrc3 olmuş veva delinmiş peptik ülserler . 

(7,lO)~kobokulok 9 virol,h~patit 9 enfeksivöz mononUkleoz,kı­

zıl,tifo gibi enfeksiyonlor(4,7,10,14,41,55),hiperparatiro­

idizm,steroid tedavisi gibi hormonal bozukluklar(7,10,55), 

cerrahi veya karın travması(lO) gibi durumların akut pank­

reatitle birlikte olabilen daha nadir sebepler olduğu bil­

dirilmektedir. 

Akut pankreatit esnasında pankreastan serbestleşen 

enzimlerin solunum,clolaşım ve ürinar sistem fonksiy-onların-
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da bariz değişikliklere sebep olduğu belirtilmektedir(3,6, 

4a,52).Mortaliteyi yükselten önemli sebeplerden olan bu 

değişiklikler akut penkreatitin tedavisinde önem arzetmek­

tedir.interstisyel ~dem,pulmoner infiltr~~yon,atalektazi 

' 
gibi solunum sistemine ait komplikasvonlarin akut pankrea-

titin seyrinde %. 28-30 oranlarında görüldüğü iddia edil­

mektedir(48~59)~Solunum si~tem!ne ait bozuklukları izah et­

mek için çeşitli görU~ler ortaya atılmıştır.Abdominal il­

tihabi hadisJ,ağrJ.,.t'etroperitoneal ödem ve distansiyenun 

diafragma hareketlerini kısıtla.yarak etkili olduğu iddia 

edildiği bildirilmektedir( 6, 35 • 53). No,ı.:..ma1 akciğer fonksi­

yonlarJ.nda esas olan sürfaktan maddesinin lesitinl~rinin 

akut pankreatit esnasJ.nda artmış olan lesitinase dan et­

kilenerek gerilimi daha az olan lisolesitine haline geçti­

ği ve böylece diffuz alveoler kollaps ve atalektazi oluş­

tuğu üzerinde durulmaktadJ.r(6,35,48,59). 

Böbrek yetmezliği yüksek mortalite ile seyreden a­

kut papkreatit komplikasyonla.t'J.ndan biridir.Genellikle 
. ' 

hipovolemi ve i~keminih böbrek yetmezliğine eebep olduğu-

nun düşünülmesine karşı pahkreatitin akut döneminde vozo­

pressör bi r maddenin serbestleştiği ve böbrek yetmezliğin­

de etkili oldu~u iddia edilmektGdir(65). 
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KLİlÜK lViA'rEHYEL VE BULGULAR 

n calısma 1 A~ustos 1969 ile l Nisan 1981 tarihle-
: . :.ıu ~ " 

ri aras~nda D.Ü.T.F. Genel Cerrahi Kliniğinde tedavi edi-

ıen 26 akut pankreatitli hasta üzerinde yapılmıştır. 

26 vakanın 15 inde( fo 57,7) cerrahi ve tıbbi,ll in­

de(% 42,3) sadece tıbbi tedavi uygulanmıştır. 

Hastalarımız 10 ila 70 yaşları arasında olup yaş 

ortalaması 33,5 olarak tesbit edelmiştir.Vakalörımızın:. 

yaş dağılımı ı.tablodo gösterilmiştir~ 

ı . T a blo . 26 Akat Pa nkr eati_:!.:;li Yakada Yaş Da ö- ılımı . 

Cerrahi T ı bb i 

Y a ş tedavi tedavi Topla m Yüzde 

10-19 

20-29 

30-39 

40-49 

50-59 

60-69 

70-79 

ı 

ı 

4 

4 

3 

ı 

ı 

2 

2 

4 

ı 

ı 

ı 

o 

3 

3 

8 

5 

4 

2 

l 

11,5 

11,5 

30,8 

19,2 

15,4 

7,7 

3 , 9 

___________ 15_ - - ~--- 11 ______ ._.;.2_6 ______ _ 

Hnstalarımızın% 65,4 U 30-59 yaşları arasında bu­

lunmaktı3dır. 

26 vcıknn:ı_n l G sı( :% 61,5) erkek,lO u(% 38,5)kadındır. 

Kadın e.ckek oranJ_ 1/1, 6 dır. Bu oran cerrahi tedavi uygula­

nan g.cupta l/1,1 , tıbbi tGdavi grubunda l/2, 7 bulunmuştur. 

Hastalarımızın kadın erkek dağılımı cerrahi ve sadece tıb­

bi ted r :ıvi uygulanan gruplara göre incelenmiş olup sonuçlar 

2.tabloda sunulmuştur. 
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2 .Ttıbl o. Akut Pankreatitli 26 Voktının K a dın_,Erlf_e_Js: D_a ğ ılımı . 
- C8Fra hi Tı :J bi 

teds v:L _ . tedavj ____ 'I1oplam Yüzde ----··- . ::...::.:.;:;:...;;;..~--

.Erkek 8 8 16 61,5 

Kadır. 7 3 . 10 JS. 7··. ________ ..... ___ -----·--*'-·----··- -·- ···---····-- - · ~-·_._:,,;;..;;.,:._ __ 
15 11 26 

__.- ___ .... _ , .--•....---•- oo•••- .... ,._.,. •• ~- ~· -"'""'~ : ---'" ,...,..,... ~-... .._.._ ...... •r··---. .. --•~ -~ _,-

Hastalarımızın şikayetlerinin başlamasındtın klini-

ğimize müracaata kadar geçen süre 5 saat ile 8 gün arasın­

dB değişmektedir.Ortalama müracaat süresi 2,1 gün olup bu 

süre ameliyat edilen vak~iarda 2,~ gün,sadece tıbbi tedavi 

uygulanan grupta 1,3 gündür. 

Akut pankretıtitin etyolojisinde çeşitli ftıktörler 

rol oynamaktadır.Vakaltırımızda tesbit edilen sebepler bili­

er sistem hastalığı(% 34,6),elkol(% 19,2) ve travma4l5,4)dır. 

8 hastada(% 30,8) akut pahkreatite sebep olabilecek bir et­

yolojik faktör saptahamamıştır.Bu konudaki bilgiler 3.ttıb­

loda toplanmıştır. 

J . Ta blo . 26 Akut Pa r~ ı ·u ati tli Yok_g da Et.:r<:J .ojik Foktörle.r . 
eler ra hi 1_fi'bbir . .. ; 

. ~ todavi tsdavi ... · - -.ct_.__.. _____ . . 
' ·-

Etyolo ,ji K ' E- . k ~E ~oplam. Y;üzde.21~ ·· ~~ 

Biliyor sistem ha st. 5 ı 2 ı 9 34,6 

Alkol o 2 o 3 5 19,2 

Travma o 2 o 2 4 15,4 

. İd;ı:oE atik 2 3 ı 2 8 30 ı 8 

7 8 3 8 26 

J. tabloda görüldU.gü gibi biliyer .sistem hastc:ılığı­

ntı bağlı aktiıt pankreatit, k a dınlard a ( 9 vakanın 7- si) dtıha 

sıktır.Bun o karşılık t r avmatik v e alkolik pnnkrea titli va-



ıs 

kaların tamamı erkaktir. 

Biliyer sistem hostalı~ı bulunan v0 ameliyat edilen 

6 V"ak 8 nın 3 ünde safra kesesinde taş, 1 indo sF.ıfra kl::ısesi ve 

koladakta teş,2 sinde akut kolesistit tesbit odilmiştir.Bi­

liY'er sistem hastalığı bulunan ve sadece tıbbi tedavi urgu­

ı~nan 3 akut pankreatitli vaka da ise intravenöz kolesisto­

grafide safra kesesi vizualize olmamıştır.Bu 3hastının bi­

rinde direkt filmde safra taşı görülmüştür(3.Resim). 

Alkolik .pankreatit bulunan 5 vakamız kronik alkolik 

olup tamamında akut pankreatit tipik olarak bol yemek ve 

alkol alimını takiben meydana gelmiştir. 

Travmara bağlı akut pankreatit gelişen 4 hastamızın 

3 ünde merıni ve 1 inde trafik kazası sonucu direksiyon ile 

ön koltuk ara s ında sıkışma ytJ bağ~lı p8nkrea s y9ra lanına sı 

meydana golmiş tir. ~C refik ka <';8 sı sonucu yar~üsnan vakamızın 

ilk ameliyatı esnasında,mermiyle yaralsnan 3 vakanın bi-

rinde ikinci ameliyat sırasında,2 sinde ise ameliyat son-

rası dönemde klinik olarak akut pankreatit tesbit edilmiş­

tir• 

Akut pankreatit ile ilgili herhangibir sebep buluna­

rnayan 8 hastahın ı inde akut pankreatit ile birlikte gangre­

ne Sigmoid kolon VdlVulusu,l inde iki taraflı böbrek amilo­

iddzu saptanmıştır.! vakaya 5 sone önce duodenal ülser se­

bebiyle 2/3 distal gastrektomi,gastrojejunostomi ve jejuno­

jejunostomi yıpılmıştır,lhastamız ise 10 yaşında bir çocuk­

tur. 

26 akut pankreatitli hJstarın 12 sirie(% 46,2) teş~ 

his ameli;n:ıt esna randn kcnul::ıl:_:ş-tur-14 veksd.~ı( ; 'b 5.3,8) (ame± 

liyat edilen 3 ve tJbbi tedsvi urgulanB~ ll vokado) teşhis 

laboratuvar bulgularının C. .::;st \ ~'(ledi[h 1.:1ini_k bGlirti ve bul-
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guıara göre konulmuştur.Bu 14 vakanın 6 s~nda ( 5 vakada al­

koııe birlikte) ağır bir yemek sonrası tipik başlangıç gö-

rülmüştür. 

Ağrı,bulantı,kusma,epigastriumda hassasiyet ve defans, 

distansiyon en sık görülen klinik belirti ve bulgulardır.Ka­

rın travması ön planda olduğu için ameliyat edilen gruptaki 

hastalardan 2 sindeki bulgular dikkate alınmamıştır.Diğer 

24(13 ü cerrahi müdahale,ll i tıbbi tedavi grubundan) has­

tada tesbit edilen belirti ve bulgular 4.tabloda sunulmuştur. 

4 . Tablo . 24 Akut Pankreatitli Vaka da Kl inik Bel irti ve _Bulgula.r . 
Cerrahi Tıbbi 

tedavi tedavi TO J21Bm Yüzde 

Ağrı~: ,. . ' 12 ll 23 95,8 

epigastrik 3 7 10 41,7 

yayg1n 9 2 ll 45,8 

paraum.bilikal 2 2 8,3 

Hassasiyet 12·. lO 22 91,7 

epigastrik 3 7 lO 41,7 

Y?Yg:!;n.n 9 3 12 50 

Bulantı ve kusma ı o 9 19 79,2 

Ada le direnci 7 4 ll 45,8 

epigastrik ı 2 3 12,5 

yaygın 6 2 8 33,3 

Distansiyon 8 '2 10 41,7 

'Gaz-gai ta çıkaramama 3 ı 4 16,7 

Şok 4 o 4 16,7 

Mecburi pozisyon ı ı J: 12,5 

N'e~.tdaırl ı ğı L l. 2. a:',.l 
Kitle ı o ı .... . ··- . . - ·· . .±ı_?_-- - -. , ........... .._,. . "'. ~ . ., ~ . 

Hı~kırık o ı ı 422 



26 hastanın 15 inde Cl{, 57 9 7) serum arnila zı Wolgemouth 

. t .,,~i olrırB}:<: incol3rJı1iÜ;J ve 64 W. Ü. inde n fazla değerler 
UrıJ. ...,;:> • 

.. kS'"k k! - ı bul .edilmi wc ir. Seruır. ::ımilazı ta\rin edilemlerin % 6, 6 
yu V - - , 

d (ı ~ vEıkanırı ı i) serum Drrıilnzı 64 W~U. den düşük bulun­
sın a -

t r ' · :ı 1 , vakad<J akut .r.)ank'reotit ameliyottt-J tey-id edilmiş­
muŞ u • \ .u" 

tir·) Vakol::ırın % 93,4 ~..ındo ( 15 vakanın 14 ünde) serum emila-

zının normalden yUksek olduğu tesbit edilmiştir.7 hastada 

(% 46,7) 64 ile 320 w.U. arasında,? vakada(% 46,7) ise 320 

w.ü.(normalin 5 katı) den yüksek olduğu gö.rümmüştür. 

İdra.r amilazı 10 vakada(~ 38,5) incelenmiş olup 6 s~n­

de 128-320 w.U., 4 ünde 320 w.U. den yüksek bulunmuştur. 

Lökosit değerleri incelenen 10 vakada bu değerlerin­

mm) de 4100 ile 12600 arasında olduğu görülmüştür.5 vakada 

lökositin 10000 VG/J daha yüksek olduğu tesbit edilmiştir. 

Açlık kan şekeri incelenen 8 vakanın 4 ünde % 200 mg 

ı aşmayan yükselme kaydedilmiştir. 

Geçikmiş iki vnkamızda ilk müracaat esnasında azote-

mi % 114 va % 126 mg olarak buhuli11uş ve bu iki hasta daha 

sonra ölmüştür. 

Akut pankr·eati tin seyr:j.. 'esnasında 26 hastanın 6 sında 

(% 23,1) hipokalsemi ve 2 sinde(% 7,7) tetani görülmUştür. 

!esbit ettiğimiz en düşük kan kalsiyum seviyesi % 5,6 mg dır. 

Akut pankreatitli hastalarda çeşitli radyolojik bul­

guların mevcut olduğu bilinmektedir(Şekil:4).26 akut pankrea­

t~tli vakanın 20 sinde(% 76,9) ayakta direkt karın grafisi 

Cekilmiştir.Bu 20 vakanın 7 sinde(% 35) ince barsaklara ait 

bilhassa sol üst kadrana y-e;leşen sıvı gaz seviyeleri(l.Re­

Sim),4 linde (% 20) kolona ait sıvı gaz seviyeleri(2.Resim), 

2 Sinde (% 10) yaygın sıvı gaz sev i 7ClG.t'i, :b inde(% 5) saf ra 
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esi lojunda taş(3.Resim) görülmüştür.6 vakada(% 30) a­
ı<:eS 

direkt karın grafisi özellik arzetmemekteydffi, 
yakta 

Kl:Lnikte yratış sür ı3 si içinde 26 akut pankreati tli 

t amızan 24 ii nde (?0 92,3) göğUs grofisi çekilmiş 5 vaka­
has 

da 3 pnömo ni(4.Resim)t3 pJ. ö r az i( :-ı v e 6.He sj_m ) v e 1 .-ı ili < btüek-

tazi te sbit edilmiştir. 

l.Resim.45 y~şında,crk8k hsstamızın 3fBkt3 direkt 

karın grafisinc.o ince 1 x:ı.ı:--s;Jlda ı~~: o it sıvı go z soviyoleri 

görülmekteelir. 

I. t .. k , · · -. · ,- 1 t i c·'1 1 ·J ? \ . k· ı · n rcıvenoz o asım,;'J?;r ::: ':··ı J uos sco ;o_ · , ._ J çe ı mış-

tir. Bunlurı n 3 ünde scfr ~ ı ltd sesi vizı..wiize olnwmış ı 2 sinde 

normal görünümde buluı.muştur.Sofro kesesinin görülemediği 

3 Vakanın ı inde direkt grafide safro taşı görülmüştUr(3.Re­

sim). 

Bu belirti ve bulgular eşliğinde 26 vakonın 14 ünde 

(% 53,8) akut pankreatit klinik olarak teşhis edilmiştir. 

l2(% 46.2) vaka pankreatit şüpheli görülerek vcyro pankrea­

tit dışınd ı: ı çeşitli teşhisler cl:J ş ünülerek ameliyat edilmiş 

Ve ameliyratta akut pankreatit tesbit edilmiştir.Bunlsrın 
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2.Resim.l0 yaşında, e rkek hostamızın ayakta direkt 

karın grafi s inde kolonlara ait sıvı gaz seviyeleri görül­

mektedir. 

3.Resim.33 yaşında,ko~ın h ast a mızın introvenöz kole­

Sistografisindc se:ıfrs kesesi vizu E ılize o lm m nı ş tır.Ancak di­

..t'ekt filmde sofra ke s esi lojunds t oş görUl me kt edir. 
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4.Resim.65 yr..ışında erkek hastamızın göğüs grafisin-

de sa~da pulmoner infiltrHs yon gdrUlmektedir.Bu hastamız 

pnömoninin ilerl emesi sonucu solunum v e d o l a şım yetm e zli~in­

den ölmü~ - rtUr. 

5.flosinı.JO '{DŞJ.nd.3, 1 cadın hur3tomızın göğüs grafisinde 

Pirasyon ilo sııL sık bcr;plt=Ll:''lL],Okdi,jcn inholnsyonu,basınç-

lı yardımcı solunum uyr.;ulcııxn:ı_~tJ_r'. Geli:gcn1 peripankretJtik ap-

senin ceTrr-:tıi drenajındsn so2:.r:J l1,:ısto şifa ile taburcu olmuştur. 
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6.Resim.45 yaşında,erkek hastsmızın göğüs grafisin· 

de solda plörezi görülmektedir.Bu vakamızın solunum komp­

likaşyonu basınçlı yardımcı solunum,oksijcn inhalasyonu ve 

aspirasyola drenaj yapılarak tedavi edilmiş ve hasta şifa 

ile taburcu olmuştur. 

lO unda(% 38,5) nkut karın sendromuncı sobep olan kcırın içi 

bir hodise,l inde(% 3ı8) b8rs8k tıkanmosı(okut p~nkreatit 

ile birlikte gan~rene sigmoid kolon volvulusu mevcuttu), 

1 inde(% 3,8) kl..int ksrın trr:Jvt;tiJsı(duodunumda kopma ile bir­

likte pankroasta kontUzvon ve akut pankreatit mevcuttu)dUşU­

nUlerek aıw3liyata baş vurulmuştur. 

Akut pankreatitin tedavisi tıbbidir.Akut pankreatit 

~UşUnUlen ve ameliyatı gerektiren başka bir hastalık şUpho­

sı· bulunmayan vakalarda tıbbi tedavi uygulanmıştır.Ancak tıb-

bı' tedaviye cevap vermeyen,cerrahi müdahale gerektiren baş-

kcı bir karın içi hadisG düşünülen veya yandaş bir cerrahi 

hastalı~ı bulunan vakalar ameliyat edilmiştir. 
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Amelivatsız hastalarda akut panreatit düşünüldükten 

itibaro.rı,anıelivat ed:lılenlerde akut pankreetitin tesbitini 

takiben olmak üzere 26 vakamızın tamam~nda tıbbi tedavi uy­

guıanmıştır.Nazogastrik aspirasyon,intravenöz sıvı ve elek­

trolit verilmesi,profilaktik antibiotik,atropin ve analje­

zik aınelivatlı veva amelivatsız bütün akut pankreatitli 

nastalarımızda kullanılmıştır. 

Hastanın çıkardığı idrar miktarı ve gerek görüldük­

çe yapılan kan elektrolitleri tayini dikkate alınarak sıvJ. 

ve elektrolit verilmiştir.% 5 dextroz,izotonik NoCl ve Rin­

ger laktat solüsvonları ile sıv_i, elektroli t açığı ve günlük 

ihtiyaç karşılanmış, gerekon voh:als , ı::da kan ve aminoasit so-
1 1 .• ~ 1 

lüsyonları da verilmiştir.Hipokalsomi bulunan 6 vakada teda-

viye kalsiyum eklenmiştir. •. 

Pankreatik aekresvonu inhibe etmek için devamlı na­

zogastrik aspirasyon,hastanın barsak fbnksiyonlarıvve genel 

durumu dLizelinceye kadar devam ettirilrpiştir.Yine ayni dö-
ı 

nem esnasında 6 saatte bir 0,5mg atropirt yapılmıştır. 

Antibiotik olarak 6 saatt~ 2 milyon kv.istalize pani­

silin ve 12 saatte lgr kloramfenikol yapılmıştır.Gerekli o­

lan vakalarda garamisin,kanamisin ve sefalotin tedaviye ek­

lenmiştir. 

Trasylol 12 saatte bir 100000 tl olarak 5 gün süre 

ile 16 hastamızda(~ 61,5) kull3nılmıştır.5 vakada(% 19,2) 

kortizon,5 inde(% 19,2) basınçlı oksijen ve 1 inde(% 3,8) 

novadral kullanılmıştır. 

26 akut pankreatitli h~stanın 15 i(% 57,7) ameıiyat 

6 dilmiştir.Kliniğimize yatıştan ameliyata kadar geçen sUre 

l saat ile 96 saat arasında değişmekte olup ortalama 19 sa­

attir.l5 vakanın sadece 3 ünde( ·% 11,5) ameliyat öncesinde 
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a}ç\lt pankreatit tBşhisi konulmuştur.Bun lardan 2 si tıbbi 

tedı!tV'i . ye cevap alınamadığı için, ı i kcırın parasentezi es­

nas~nda barsağa girildiği şüphesi bulunduğu için ameliyat 

edilmişlerdir.Diğer 12 hastanın ı inde birlikte bulunan 

gangrene sigmoid kolon volvulusu,l inde künt karın travması 

ıo unda ise akut karın sendromuna sebep olan bir başka ha­

dise şüphelenildiği için laparotomi yapılmıştı!\.Bu konuda­

ki bilgiler 5.tabloda sunulmuştur~ 

5.~ablo.Am~liyat Edilen 15 Akut Pankreatitli Vakada 

-- ---- ----------~ L ~ a ~ p ~ a ~r~o~t~o~m~t_ ~~kasyonları •. ____________ __ 

Şüpheli VS 'fa yanlış teŞP,is ı o 38,5 

Medikal tedaviye cevap vermeme 2 7,7 

Karın parasentezinde barsağa 
girildiği şüphe si ı 3,8 

Birlikte bulunan sigmoid kolon 
torsiyonu ı 3,8 

Tr avma ı 3,8 
---- · --.ı:~-- · 

Toplam --- i 5 _.2Lı7 ____ r_._..._.._ ~----

Ameliyat esnasında 15 vaksnın 9 unda(% J 34,6) : öde.anlıiı, 

4 ünde(% 15,4) hemorajik ve 2 sinde(% 7,7) nekrotizan akut 

pankreatit tesbit edilmiştir. 

Laparotomi yapılan 15 hastanın tamamında bursa omen~ 

talis,foramen Winslovi ve Douglas çukuruna drenler yerleşti­

!'ilerek geniş drenaj sağlarunıştır. 5 vakada bu drenaja bili­

Yer sisteme ait daha ileri girişimler eklenmiştir.Bu konud~­

ki bilgiler 6.tabloda gösterilmiştir. 

Akut pankreatitin tıbbı veya cerrahi tedavisini ta­

kiben yaşayan 15 hastanın 4 ünde(% 26,7) 8 kamplikasyon gö-
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G.Tablo.Ameliyat Edilen Akut Pankreatitli 15 Vakada Uygu­

lanan Cerrshi Girisimler. ___.. __ ,... ..-..- . . _,_.. "'" -· -~ _..,._,_,._ " ............ ·"'··-·'·'·.-....- -.,., ... -~--~~ .-....-_.....- -~-~ .... _,._ ___ ·--~-- -- ..... _, .. ___ -. ---~_i _ _g_irJ~Jm __ .. ~-·----- ··--~ ___ , _____ Y._!_Jk~--··f:?}.Vı.s_ı __ ):ü~de __ - ·--_ . 

taparotomi ve drenGj lO 38,5 

Koıesistektomi 9 koladokotomi 
ve T drenajı 4 15,4 

Gastrostomi,kolodokotomi ve 
_ ·-·- · __ _T dre..Q_cı_jı_ 3 8 .. ____ .ı..:::::...._·--

Toplam 1 ~ 5 ----~--"5'-'7'-J..J 7 __ 

x Bu vakada daha önce varalanma sebebiyle kolesis-

tektomi yapılmıştır. 

rülmüş olup bunlar,3 plörezi,2 yara enfeksiyonu,duodenum 

yaralanması bulunan ı vakada dnadenuro fistülü,l atalektazi, 

ve 1 peripankreatik apsedir.Duodsnum fistülü ve peripank-

reatik apse komplikasy-onlar:i ikinci bir cerrohi mUdahalevi 

gerektir::n.iştir. 

Yaşayan 15 hastanın hastonade kalış sUresi 10 ile 

h3stanede kalış sü-

resi 26,1 gün olup bu sUre tıbbi tedavi grubundn 13,8 gün, 

arnelirat edilen grupta 40,3 gUn olarak bulunrııı_:ı.şturo 

26 hastanın ll i(% 42,3) ölmü~tür.Ölüm oranı tıbbi 

tedavi grubunda % 27,3(11 vakanın 3 ü),ameliyat edilen grup­

ta % 53,3(15 vakanın 8 i)dür. 

Etyolojik faktörlerle ölüm oranı arasındaki ilişki-

, ler incelenmiş olup sonuçlar 7. ta blo da toplanmıştır. En dü-· 

şük ölüm oranı alkelik pankreatitlilerde(% 20),en yüksek ö­

lüm oranı ise travmstik pa.nkreatitlilerde ('% 75) ter.:: bit e_. _ , 

dilmiş tir. 

Vakalarımızda progr"o~:ı etkili oldıJ::'f:u_ düşünüler fak-
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~-bl o • E ty..9J._o_j i ye G_ö rc3 Ö l_ Ü.:.1l...Q_ra nl a ;..:::r...::ı:..:: · -·---,_.--

--- % 
Ol o,i i Vrılw sD ı_ ısı Öl üm sayısı Ölüm oranı 
~~ - · ·- ·- - ·· - - --·- ·-
Biliyer sistom hastolı~ı 9 3 

AlkOl 5 ı 

TravmEl 4 J 

İdVOEf:l 'Gik 8 4 ----
ToplaJ1L____ __ . 26 ll 

33,3 

20 

75 

50 

42 3 

törler incelenmiştir.Ölen ll hastanın 9 unda(% 81,8) bu 

faktörlerin bir veya daha fazlasının bulunduğu görülmüştür. 

Bu konudaki bilgiler 8.tab1dda gösterilmiştir. 

B.Tablo.Akut Pankreatitli Hostalarımızda Prognozu Etkile-

1f8Ü l:l ls._t öı- 1 r . 
".J El k f l Ölü m Öl üm 

---·-- - ·- _E!.~ Y.. ı s ı SB..ı.!_f?ı oranı . (%) 

50 veya daha fazlo yaş 7 6 85,7 

YandEl ş hastalık 6x 5 83t3 

İlk müre:ıcuatta şok 4 3 75 

% lO O mg ın üstünde a zotemi 2 2 100 

x Bu 6 vakanın 4 ünde travmaya bağlı organ yaralanm.et­

sı,l inde gangrene sigmoid kolon volvulusu ve ı inde iki ta­

raflı böbrek amiloidozu mevcuttur. 

Genellikle erken dönemde görülen ölümler şoka bağlı 

' böbrek y e tmezliği,g e ç dönemdeki mlümler ise solunum ve dola­

şım yetm o zli~i vo toksik şokt~nnmeydana gelmiştir.Ölen ll 

hastadaki ölüm s e bepleri 9. tabloda belirtilmiştir. 
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.61en ll Akut Pankreatitli Hastada ÖlUm Sebepleri. 
~ Vaka sayısı Yüzde 

----------- · ------~------~~~~.-~~----~~~------soıunum dolaşım yetmeziiği 

BHbrek yetmezli~i 

Tolcsik ş o k -

5 

4 

2 

ll 

45.5 

36,4 

18 ı 
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rrAHTIŞMA 

O ımamokla beraber bUtUn hsstalık listelerinin 
r~esin 

. ~ 1 5 ini akut partkreatitlerin teşkil ettiğinin 
o,ı5 ıl8 {O f 

~ .. d'vi belirtilmekte ve TU}kiyede her yıl 4000 ile 
bildırıl ıg 

aooo kişinin akut pankreatitten hastalacağının tahmin edil-

diği savunulmaktadır(54). 

Akut karın sendromu şeklinde ortaya çıkan akut pank-

reatit daha çok orta yaşlarda görülmektedir.Çocukluk çağın­

da akut pankreatit çok nadir görülen bir hastalık olup lite-

ratürde tek vaka bildirileri şeklindedir(5,26,56).26 vaka­

mız arasında 10 yaşında bir erkek çocuğu bulunmaktadır.Has­

talarımız % 65,4 oranında 30 ile 59 yaşları arasında yer al­

maktadır. 

Akut pankreotitin her' iki cirtste görUlme oranı ara­

sında önemli bir f t. ırk o imadığı bildirilmektedir( 5) .Ancak 

akut pank~eotitin subgrhplarının cinslerarasında doğılııının­

da önemli farklar bulunmaktad~r.NUks ve biliyer sistem has­

talığına bağlı akut pankreatitlerin kadınlarda,alkolüh se­

bep olduğu akut pankreatitlerin erkeklerde daha sık görUl­

düğUne değinilmektedirGl,4l).S'erimizde kadın erkek oranı 

1/1,6 dır.Biliyer sistem hastalığı bulunan 9 hastanın 7 si 

kadın,alkolik ve travmatik pankreatitli 9 vakanın tamamı 

e.t:'kektir. 

Ençok bilinen akut ponkreotit s e bepleri biliyer 

~istem hastalığı, v e o ş ırı alkol olımıdır.Akut pankreatit 

Vakalarının erkeklerde yaklaşık 1/J UnUn,kadınlarda yarısı­

nın biliyer sistem hastalı ğ ı ile ilişkili oldu~u bildiril­

mekt~dir,41).Biliyer sistem hastolı~ı ve alkol dışında da­

ha nadir olarak bildirilen akut pankreatit sebepleri,enfek­

Siyonlar(bakteriel,viral veya parazitik),hormonal faktörler 



(hiperpDrotiroidizm,steroid tedavisi),metabolik bozukluklar 

(hiporlipidemi,diabctes mellitus)~damar hastalıkları(melign 

hipertansiyon,ateroskleroz ve artrit),ilaçlar(etionin,kloro­

tiazid,salisilazosülfapiridin ve metiltestosteron),travma(a­

melir~t,karın yarslanmosı),ailevi va herediter fakt8rler,ak­

rep sokmosıdır(l,4,5,7,8,10,11,12,13,14,15,18,21,24,25,26, 

J2,34,40,41,45ı47,43,52ı54,55,57).Akut pankreatitli vaka­

ların % 9 ilo % 34 ünde etyolojik faktör bulunamadı~ına de­

ğinilmektedir(54).Çocuk1uk çağlerında daha çok travma,aska­

ris lumbrikoides~kabakulak ve steroid gibi sebeplerin rol 

oynadığı iddia ediimektedir(21,26,56).Akut pankreatitin se~ 

beplerinin dağılımında bariz ooğrafik değişiklikler görül4 

düğü ve ABD, F runsa, Güney Af ri k: ' :.a önde gelen se be bin alko­

lizm,Britanya'da ise biliyer sistem hastalığı olduğu belir­

tilmektedir(7,25,46).Akut pankreatitli 26 vakamızın% 34,6 

sında bili;rer sistem hsstalığı,% 19,2 sinde tılkol,% 15,4 
• 

ünde travma tesbit edilmiş olup % 30,8 inde herhangibir 

sebep bulunamamıştır.Ancak sebebi bilipmeyen akut pankrea­

titli 8 hastamızın 1 inde birlikte gangrene sigmoid kolon 

voıvulusu,l inde iki taraflı b8brek amiloidozu mevcut oldu-

, ğu,l vakaya 5 seno önce duodenal Ulser ~ebebiyle 2/3 distal 

gastrektomi,gastrojejı.uıostomi ve jejunojejunostomi yapıldı­

ğı ve 1 vakanJ.n 10 yf:lşında bir çocuk olduğu saptanmıştır. 

Bu oranlaı"' sebebi bilinrn0yen ponkreati t grubu dışında GOOD­

GAME ve arkadaşları tcırsfından bildirilen etyolojik oranla­

ra uymaktadır(24). 

Akut pankreatitin belirtilen etyolojik faktörlerle 

ilişkisi olduğunun iyi bilinmesine rağmen ne şekilde ge­

liştiği halen açığa çıkartılamamıştır.Bu konuda en yaygın 

olan görüşler büyük pankreatik kanalın tıkanması,duodenal 
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muhteva veva sofranın pankreas kanallarına reflüsü(Şekil:l), 

darnar ~r ~ tmezliği)rle birlikt<J olan pankreatik kanal tıkanma­

sı ve buna eklenGn pankreas dış solgısının uyarılması teo­

rileridir(4,7, 9 ,10912,14,45). 

Akut pankreatitte kar8kt 8ristik hiçbir tablo yok­

tur.Ha st::ılığın tl3 f}h isi klinik belirti ve bulguları destek­

leren l::ıborc:ıtu~ar bulgularıyla ya da laparotomi veya o­

topside konulabilmektedir(l,l2,15,22,24,49,58).Tipik vaka­

larda akut pankreatit krizi a~ır ~~ ~ bolca bir yemekten son­

ra veya fazla miktarda al~nan alkolü takiben ortaya çıkmak­

ta,karın a~rısı,bulantı ve kusma en sık belirtileri olmak­

tadır~l,5,7,9,10,14,18,41,55).Klinik ve laboratuvar bulgu­

ları ile teşhis edilen 14 vakamızın 6 sında tipik başlan­

gıç bulunmuştur. 

Hemen hemen bUtUn pankreotitlilerde mevcut olan a~­

rının genellikle epigc:ıstriwrda başlayıp kuç .9k tarzında be~ 

le,sol hipckondriumrı ve sol omuza doğru yayıldığı kaydedil­

mektedir(5,7,9,10,18,41~55).Ağrının karrikterinin çok de~i­

şik olduğu hafif sgrıdon agonize edici kro~p tarzında ağ­

rıya kadar çeşitli şekillerde olabileceği bildirilmektedir 

(7,10,14,55).Hasta oturduğu zaman ağrının kısmen hafifle­

diği,sırt üstü yatınca arttığı belirtilmektedir(7,9,10). 

Pankreas ın baş veya kuy ruk kısmını; - at:ıtiili.ammsıiıiıne göre ağ­

rının sağ veya sol üst kadronda olabileceğine de~inilmiş-

'tir(55).Vakalarımızın% 95,8 inde bulunan ağrı% 45,8 inde 

yaygın,% 41,7 sinde epigstrik ve % 8,3 ünde paraumbilikal 

olarak tesbit edilmiştir. 

Akut pankreatitin yaygın belirtilerinden olduğu kay­

dedilen(l,5,7,10,14,41,55) bulantı ve kusma vakalarımızın 

% 79,2 sinde görülmüştür. 
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Fizik mu.iıiyenede kornın hastanın çektiği ağrı ile bağ-

daşmoyccok şakilde az hassas olması,bulguların fazla belir­

gin olmaması hususl~rının önemli oldu~u kaydedilmektedir(?, 

ıo,14).Gonellikle ep~Jıstrik hossasiyGt mevcut olup ndale 

direncinin bulurıinc ~ H::.ıgı >ete ş, ne fe s dnrlığı, S[ırılığın akut 

pankre~ıti tt e tGsbit odilc:ın cJ iğer bulgular olduğu savunul­

maktadır(l~5,10sl4,41,55).Vokalarımızda epigastriumda has­

sasiyet% 41,7,yaygın hassasiyet% 50,adale di~nci% 45,8 

(% 12,5 epigastrik,% 33,3 yaygın),distansiyon% 41,7,gaz ve 

gaita çıka~mama% ı6,7,şok% l6,7,mecburi pozisyon% 12,5 

nefes darlığı% 8,3,hıçkırık% 4,2 ve kitle % 4,2 oranla­

rında bulunmuş olup bu oranlar genellikle literatürde bil­

dirilanıere uygundur(l,7).GREY-TURNER ve OULLEN bulguları 

hastalarımızın hiçbirindG görülmemiştir. 

Tek başına kesin akut pankreatit teşhisini sa~laya­

cak hiçll5ı~_r la bo ro tuv ır bı..ı.lgtwu.nun olmadığı, la borfrtuvar bul­

gularının klinik be~irti ve bul3uları destekleyici olarak 

önem toşıdı~ı belirti.lmektedir(7,10,14,41,55,64)6Eb yarar­

lı testin se~m omilazının tayini olduğunda birl.eşilmekte­

dir(7,9~10,14,4l).Akut pankreatitte serum emilazının yüksel­

diği ve teşhis ettirici bir test olarak kullanılabileceğm­

nin ilk defa 1929 yılında EJ..JM.AN ve arkadaşları tarafından 

belirtildiği kaydedilmektedir(6J).Venöz,lenfatik ve perito­

neal absorpsiyon sonucu dolaşıma geçen amilazın normal se:P 

rum değe.einin 100 ml de 60-180 Somogyi ünite si (S. Ü.) ol­

duğu bildirilmiştir(63)QFokat genellikle Somogyi usulünde 

200,Wolgamouth usUlünde 64 iinitenin üstUndeki de~erler an­

lamlı kobul edilmekto~ir(l0,63).4DO s.G. ne kadsr olon de-

~erleri norr~l kabul eden lc t oratuvsrların bulundu~una dair 

yayınlar v.:ı.r , tır( 7), 
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Akut pankreotitte genellikle semptomlsrın başlama-

d n ? .... 12 saat sonra ser.urn Bınila zı yükselmeye başlar ve 
sJ.rı a. 

3 
... 4 gün içinde normale döner(.~ekil:2).Bu sebeple erken dö-

nemde kullanılabilecek önemli bir teşhis testi olduğu ve 

bir haftadan fazl a devam ed en serum amilaz vüksekli~i halin­

de pankreatit kom p lik a svohlarını akla ge tirmek gerektiii U­

zerinde durulmnkt >3d ır ( r( ' q ~ 10 ' 63) ,, ı o cı o s. u. -re ya n o rm : ::ıl değe­

rin 5 katının üzerinde olan saruro amilaz değerıertnin kesin 

akut pankreatit t e şhisini gösterdiği s a vunulmuştur(7,10). 

Buna rağmen serum omilaz seviyesindeki yükselmenin akut 

pankreatitttş~ii~ine yetm e y e ce~i ve 1000 S.Ü. den yüksek 

serum amilaz değrrlerinin pankrea titten başka birçok sebep­

le olabileceği bildirilmektedir(55).Serum amilaz seviyesi 

ile pankreatik hasarın derecesi arasında bağlantı bulunma­

dığına temas ediltniştir(22,40;41,55,6J).Avrıca akut pankrea-

titte serum emilazının yüks e lmemiş olabilec o ~i de kaydedil­

mektedir(l4,55,63).Serum emilazının alkol ve oddi sfinkte-

rinde spazm yapıcı il a çların olınması,p e ptik ülse.r' delin-

me si, barsak tık a rırna sı, ge tiri ci mı s tık u nm n sı, br: rsnl{ rUp tü-

rU,mezenterik tromboz,peritonit,ds lak yo ralonmgsı,dış gebe-

ro z, pnömoni, b.t'onl~ c j eni k k:Jrsinom, L ;<:ı str·o entc 2i t, u.:::.. a b e te s 

mellit&s,akut kolesistit gibi pankreatit dı ş ı b~rçok hasta­

lıkta da y ~ ksek bulun a bileceği bildirilmektedir(7~ 9 ,10,4l, 

55,6J,64).Serum a milazı inc elanen,akut pankreatitli hasta­

laramızın % 6,6 sında normal, % 93 9 4 ünde yüks ek d e ğerler bu­

lunmuştur.V o kalarımızın% 46,7 sinde serum amilaz artışının 

normalin 5 katından fazla oldu~u te~bit e dilmiştir. 

İdr a rda emilaz miktarının artışı akut pankrGa tit teş-
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nisinde kullanılmaktadır.İdra~ emilazının serum amilazın­

aar.ı. dB ha uzun süre y-üksek kaldı~:ı kay-dediluıektedir( 7, 9, 55, 

G4 H Şekil: 2). İdJ•or amits zının tayin edilmesinin, serum ami.­

ı,az seviyesinin normal ola bildi!-~i hof.if pcınkreati tl erin ve 

nıakroamilazerninin teşhisi dışınde se.r.um amiloz ölçümüne üs­

tünlüğü olmadığı sEwunulmuştur('t). :idrordo çıklu·tılnn saat­

lik idrar miktarının 300 s.tl. ni geç~esi(l,55,64) ve krea­

tinin klirensine göre amilaz klirensinin artması(9,55) akut 

pankreatit lehine·değerlendirim~ektedir.Ancak saatte idrar­

la çıkartılan am~lazın 1000 Siü. den az olmasını pankreatit 

dışı sebeplere bağlayanlar da vardir(64).İdrar amilazı ta­

yin edilen 10 ~akamızın 6 sırlde bu de~er 128-390 Wolgemo~hh 

ünitesi arasında,4 ünde 320 w~ü. den yüksek bulunmuştur. 

Pankreatit teşhisinde amilaza göre.daha geç yükselip 

dah.a uzun süre yU}<:sek kalan lipazındaha doğru sonti.çlar ver­

diği bildirilmektediı~( 7 1 9,14 ~ 55,64) .Ancak li paz tay-ininin 

zor olma sı ( 7, 55, 64) VG e ku-':; kol e sisti t, six·oz, peptik ülser 

delinme s:;_ gibi ponkrea tit diş ı hcHiisGloJ•de de y-üksek bulun­

ması(9,55,64) teş~is değetini azoıt~aktadır. 

Akut pankx·eaiıi tte scxıul'rl: kalsiyumund:J t.ızalma görüle~ 

bildiği kaydedilmel<:tedi.r( 7, ıö, 41, 55). KAlsiyum değerindeki 

bu düşme lipolitik enzimierin aktive olmasıyla meydana ge­

ler:. ~bbttilübşşm§Q'Io bgğ!lımmak:ıttıa yı~ kalsiyum değerindeki düşme 

seb~biyle tetani mey-dana gelebileceği bildirilmektedir(?, 

4l).Akut pankreatitli 26 vakaınında hastalığın sey-ri esna­

sında 6 (% 23,1) hipokalsemi, 2 (%~ 7, 7) tetani olayı gö­

rülmüştür. 

Diğer laboratuvar bulgularından lökositoz,Anemi,serum 

bilirübini ve alkalen fosfataz değerlerinde artma,hipergli-

semi,glikozüri,meth0moglobinüri,hematüri,hiperlipideminin 

. '.· .. ,. 
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akut pankreatitli vakalarda görülebileceği belirtilmektedir 

(5,7,10;11,21,55).Vakalarımızda lökositoz,inoelenen 10 vaka­

n~n 5 inde bulun~uş,açlık kan şekeri değerlerinin~ 200 mg 

i . aşmadığı,geçikmiş 2 vakamızda azoteminin% 100 mg ın Us­

tünde olduğu tesbit edilmiştir. 

Rodyqlojik bulgular arasında akut pank~eatit için 
\ 

patognomonik olanı y-oktur.Diı 1 ekt karı.n grafisinde pankre­

as üzerindeki ince barsaı.k ansının lokal ileusu(nöbetçi ans) 

veya daha az sıkltkla tran~~evskolonda ileus(kolon ·ksmimme­

si bulgusu) veya yaygın ileus bulunabileceği bildirilmiş­

tir(5,7,9,10'18,41,55).Direkt grafide ·pankreasa ait kireç­

lenmeler,pankreas vey-a safra taşları(Şmkil:4,3.Resim) gö­

rUlebileceği kaydedilmektedir(7,9,10,18). 

Göğüs gragisinde sol plevra . eoşluğunda sıvı toplallHl 

mas~,linear bazal atalektazi,diafragma yUksekliği gibi bul­

guların tesbiti muhtemel görülmektedir(7,10). 

İntravenöz kolanjiografi,baryumlu mide duodenum tat­

kiki durumu müsait olan vakalarda yapılabilir.Eğer hasta 

baryum yemeğini tolere edebilirısa gen;hşlemiş duodenal ans, 
' 

deforme duoderıurri. ve ödemli medial duvarın gösterilabilece-

ği belirtilmektedir(7,9,10).iart filmierde midenin öne dd~~ 

ru itildiğinin tesbit edilabileceğin o değinilmiştir(9,10). 

İntruvenöz kolonjiografinin safra taşlarını tesbit­

te ve akut kolesistiti pankreatitten ayırınnda yararlı ola­

?ileceği savunulmaktadır(7,10,55).Ayrıca akut pankraatitli 

hastaların safra kesesini değerlendirmede kolesistosonogra­

finin kullanılabileceği ve bu metodun kontrast maddeye ali 

lerjisi olonlarda,safra kesesi bilinen radyolojik araştır­

malarla görülemeyenlerde,sarılıklı vakalarda,röntgenegrafik 
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ç a lışm a ol mı:J dı n ı için ha m i~ e kDdl.nl8rd <1 ve çocuklarda 
' -, 

uetUn oldu~u iddia edil ffio~ ~ ~ di ~~ 46). 

26 hastamızın 20 sind0 ayakt~ direkt kaiın grafisi 

ç~~ilmiş ve bunların % 35 :knde ·ince bn.rsnklarda (ı. Resim), 

% 20 sinde kolonlarda(2.E0sim), ·%- 10 rturıda yaygın sıvı ve 

gaz seviyeleri görülmüş, : % 30 unda i's~ özellik bulunamamış-

tır. 

Klinikte yat1.ş s~x-es:l. içinde 24 vakaya göğUs grafi­

si çekilmiş va 5 hastada J ,pnömoni;j plörezi ve 1 atalek­

tazi tesbit edilmiştir(4,5ye 6~Resimler). 

' • ~ t 

İnttavehöz kolesistografi çekilen 5 hastanın 3 ün-
; ... . .. 

de safra kesesi göster±le~~miş;2 sinde normal bulunmuştur. 

Safra kesesinin gösteriiemed:Lği 3 vakanın ı inde direkt 

grafide safra taşi bulunmuştur'3•Resim)~ 

Bütün bu laboratuvar ve radyolojik bulgulara rağ­

men akut pankreatitin te~hisinih daha çok klinik bulgula­

ra dayandığı ve la borotuvar bulgularınJ . n destekleyici ola­

rak kullanıldığı bel~rtilmektedir(7,10,14,41,55,64).Bezen 

~~eliyat öhcesi teşhis oranının % 23 gibi düşük olabildi­

ği kaydedilmekte(5) ve teşhisi. sağlamak veya sağlamlaştır­

mak için laparatomi gerekabileceği bi1dirilmektedir(55). 

Böylece strangüle barsak tıkanması,ülser delinmesi gibi 

cerrahi müdahale gerektiren,potansiyel letal hallerin akut 

pankreatit olarak tedavisinden kaçınılmış olacağı savunul-

maktadır(55). 

Laboratuvar bulgularJ. eşliğinde klinik belirti ve 

bulgulara göre 26 hast n nın 14 ünde(% 53.8) ~ı kut ')Bnkreatit 

teşhisi konula bilmiş tir. l2 vakac:.a (% 46, 2) s ku~.; pan~reati t 

teşhisi şüpheli k a lmış VG'f9. akut par:.·-:reati t dışında başka 



bastalık düşünülerek lnpsrotG~i yopılmı~tır. 

Ai~ut pankrentit tedav_sinde tıbbi v~ cerrahi y~ntem­

ıer kullsnılmaktadır.Günümüzde kesin akut pr-ınkreotit düşü­

nülen vakalarda tıbbi tedavinin denenınesi konusunda genel­

likle fikir birliği vardır(l,4,5,7 1 8~9 9 10,12,14,16,1E ~20, 

22,23,24,29,31,36,38,40~41,48,49,55,57~58,59,61).Cerrahi 

tedavinin tıbbi teda~iye cevap vermeye~ vakalarda ve acil 

cerrahi müdahaleyi gerektiren diğer akut karın hastalıkla­

rı ile akut pankreatit arasında ay-ırım yapılamayan veya 

pankreatik apse veps~dokist gibi kamplikasyon bulunan has­

talarda düşünülmesi gerektiği belirtilmektedir(l,2,4,l~~' 

10,14,15,22,24,28,30,34~38,40,41,42,49,55,57,60,61,62).A­

kut pankreatitte uygulonacak tedsvi,hastglı~ın ilerlemesi­

ni durdurmaya,~astalıklG ~ir~i~t~ oiliilin .hemodinamik deği­

şiklikleri dU zel tme 'f3 s si st 8i!l=i :~vllr.) J.le-k,11-r1EQ:_g:ı.~ili::ka~,yr[l . .i!ı]ı8'l'.rı 

ortadan kaldırmav-a y~nelik olmılıdır(l4). 

Akut pankrentitte hnstllorın ağrısını dindirrnek i­

çin morfin gibi addi sfinkterinde spazma sebep olan ilaç­

lardan kaçınılması;Meperidin,Dolantin ve Demerol kullanı­

mı tavsiye edilmektedir(4,5;7-,9,10,14,22,55).Ayrıca splank-

niıl ~lokaj ın gerekli vakE-ılfırda kullanıle bileceğine işaret 

edilmektedir(4,10~14)~Vakala~ımızda ağrıyı dindirrnek için 

herhangibir ~zel girişime gerek duyulm8mıştır. 

Pankreas salgısını azaltmak için o~ızdan gıio veril­

me sinin :cc silme si ve rn zogo st ri k tdp ile midenin devEımlı 

aspirasyorıınun akut pDnkreati t t . ~dovisinde temel unsurlar 

olduğuna ineınılmak bo ve mic1::;nin El sp i re edilme sinin oy rıca 

akut ponkreatitte sıklıklaorto7o çıkan paralitik ileus i­

çin de vararlı oldu~u belirtilmoktedir(l~4,5,7,9,14,20,22, 

23,24,29,30,49,55,58,61).Kolinarjik uyorımlarla pankreas 



.# 36 

sekresyonunu s;zaltmalc iqir, 4-:-6 saf.ltta bir 0,3-0,6 mg atro-

pin veyo 6 s ~oı tort be bir 50 mg b':lntin enj eksiyonu uygun gö­

rUlmektedir(4,9,10,20,23;26,38,46).Bununla birlikte atro­

pini akut pankteati t tedavisinde rutin ka bul etmeydm( 48, 

49) veya hiçbir yararı olmadığını savunanlar da(l2,14,60) 

vardır. 

Akut pankr~atitte profilaktik antibiotik kullanımı 

tartışmalıdır.Pank~eas apsesi oranı düşük olmasına karşı­

lık enfeksiyöz ko~plikasyonların sık olduğu,bu sebeple an­

tibiotik kullanılmasının yararlı olduğunu savunanlar veya 

profilaktik antibiatiği rutin kullananlar çoğunluktadır(4, 

10,14,2_0,22,23,24,26,38,48,49;56).Bunun aksine gerekli va-

kalarda antibiotik kulle.nılına sını ~ 9, 55) ::-·nvuıı8n veya pro­

filaktik antibiotik kull8Lılmasının hcfif,bilhassa alko­

lik pankrea ti tlilerde yer oL,mdığını iddia eden ( 12 ~ 23, 29) 
\ 

yayınlar da vard~r. 

Nazogastrik öspi~asyori,atropin ve profilaktik inti­

bi<btik,vakalarınıızin tamamında kullanılmıştır. 

Sıvı elektrolit dengesinin sağlanması ve pankrea.::: 

title birlikte sıklıkla bulunan şokla mücadele için yeter­

li sıvı,elektrolit,kolloid ve gereken vakalarda kan veril­

mesinin önemli olduğu belirtilmektedir(4,7,9,10,14,55).Sa-

atlik idrar miktarı,merkezi venöz basınç ve kan elektro-

litleri ölçülerek sıvı ve elektrolit kayıplarının karşı-

lanması,hipovolemi ciddi ise plazma ve dextran,anemi varsa 

kan verilmesi tsvsiye edilmektedir(4,7,10,14,16,17,20,22, 

24,53,55).Deneysel pankreatit esnasında pankreatik kana­

kımının % 40-60 oranında azoldı ~ ı,vazopressin verilmesinin 

splanknik vazokonstriksiyon meydana getirerek sıvı ekstra­

vazasyonunun azalttığı,hemorajik ponkreatitte retrop~rito-
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neal üçüncü sektör oluşwnunu inhibe ettiği iddi9 edilmiş­

tir( 43) .-'la zopressörlerin bazJ. vakalarda kul ::..anılmak zorun­

da kalındığı bildirilmektedir(37~47) o Buna rağmen akut ppnk­

reatitte bulunan şok sıvı kaybına bağlı olduğu için vazo­

pressörleriD yeri olmadığı savunulınuştur(l4,20).Hatta a­

kut pankre~titin cr~en de7r o Bi ~d e vozopressdr bir ojanın 

serbe~tleştiği bu s0bople te(avi~ o vazodilatatörlerin dü­

şünülmesi gerektiği iddia edilmiştir(65).Hastalarımızın 

tamamında idrar çıkışı dikkate alınırak % 5 dextroz,izo­

tonik NaCl ve Ringer lactat sölüsyonlorı verilerek sıvı 

elektrolit ihtiyacı karşılanmış ve gereken vakalarda kan 

ve aminoasit solüs1onlarıverilmiştir.Toksik şok bulunan 

ı vakamızda intravenöz novadral kullanılmıştır. 

Akkt pankreatitli hasta1arda kan şekeninin sık sık 

tayini,% 200 mg ı geçen değerlerin insUlin ile tedavisi 

tavsiye edilmektedir(l0,14)•Vakalarımızın hiçbirinde % 200 

mg ı bulan açlık kan şekeri yükselmesi olmamıştır. 

Hipokalsemi pankreatitle birl~kte sık görülen bir 

bozukluk olup gerektiğiLde hastaya glukonat şeklinde kal­

siyum ver·ilme si uy ,;t:n bulunmak -:; ndı.d 4 1 7, 9 
1 
14, 55). Karaci­

ğer ha sarı bulunma , :: :ı j_Jt b5 ;ıE "!li r ~ üş L ; nülerek J.w lsiyumun ru­

tin olarak klorid şe klind e verilmes i oav-~:ı.nulm-ı;_:;;tur( 22). 

Hipokalsemi bulunan 6 hnstamızın tedavisine knlsiyum ek-

1enmiştir. 

Pankreatitin protaolitik pankreas enzimlerinin et­

kisi sonucu meydana geldiği düşüncesinden hareket edilerek 

protaolitik enzim inhibitörlerinin akut pankreatit tedavi­

sinde yararlı olacağı iddia edilmiştir.Antitriptik ve anti­

kallikreinik bir ajan olan aprotinin(Trasylol) in tedavide 
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kullanıldığını(26,56) veya yarcırlı olduğunun tesbit edil­

diğini(37,58) bildiren yayınlcır bulunmcıktadır~Bun f ~ğ~en 

Trasylol tedavi s inin hiçbir y-ararı bulunmcıdJ .ğ ını bildiren 

ycıyrer ; l a r ag ırlık k r:ı z : nım o kt e dır ( 8, 30, .36, 39, 55) o Tra svlol 
. ı 

akut pankreo titli hast 8 lorımızın 16 sındo k~llanılmıştır. 

Vn l-:: ;J L lrımı~ır ~ 5 ind e E~ t e r o i. d t ır t; b :ik edilmiş tir .An­

cak akub pn nkrotitin t cdGvi s inde s teroid(27,36) ve gluka-

gon(B) kull a nımının yeri olmadığı bildirilmektedir. 

Klasik tıbbi tedaviye destek olarak besleyici je-

junostomi veya intravenöz katater ile hiperalimantasyonun 

yararlı olduğu kaydedilmektedir(22,24)• 

Deneysel cıkut pankreatitin tedavisinde kullanılan 

5-fluorourasil(5-FU) destekleyici tedaviden Ustün bulun-

muş,RNA-DNA sentezini inhibe eden 5-FU in asiner hücreler­

de sekres,yonu bloke ettiği ve bu atkisinin geçici olduğu 

bildirilmiştir(33). 

Akut pankreotitin s eyri e s nasında ortay-a çıkan so~ 

lunum komplikasyonl c:ır ı mort alit ey-i artıran,dikkcıtle takip 

ve tedaviyi gerektiren hususlardon biridir.Alveolar ekspan-

siyonu artırmak için mekanik solunum yardımı ve atalektazi 

için entUbasy-onla pozitif b a sınçlı oksijen(27,31,35,38,48, 

59),interstisyel ödem için tuzdan fokir albumin solüsyonu 

(22,24,27,35,36,48) ve diüretiklerle(24,27,35,48) tedavi 

tavsiye odilmektedir.Solunum yetmezliği gelişen 5 hasta-

mızda basınçlı solunum ve oksijen inhalasyonu tedavism 

uygulanmıştır. 

Saatlik idrar miktarı takip edilerek akut pankreatit-

li hastanın böbrek yetmezliği yönünden incelenmesi,sıvı ve 

kan kaybının yerine konulınosına r a ğmen oligüri devam etmek-
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te ise diüretiklerinverilmesi gerektiği belirtilmektedir. 

Çeşitli denevsel ve klinik çolışmmlor sonucu ciddi 

akut pankreatitli vakaların nonoperatif peritoneal lavaj 

ile tedavisinin morbidite ve martaliteyi azalttığının tes­

bit edildiği bildirilmektodir(47).Bu yöntemle tedavi için 

orta hatta göbeğ~n birkaç santimetre altından lokal anes­

tezi ile bir trokarla karına girilir,buradan karın içine 

yerleştirilen katater vasıtasıyla peritoneal dializ yapıl­

maktadır.Bu yöntemin periton boşluğundaki toksik · madeleri 

boşaltarak etkili olduğu düşünülmektedir(47). 

Akut pankreatit konusundaki çalışmaların çoğunda 

hastaların büyük bir bölümünün tıbbi tedavi ile iyileşti· 

ği,cerrahi müdahalenin ancak bazı şartlarda gerekebileceği 

belirtilmektedir(l,2,7,10,14•15,24,28,32,34,38,40,42,49, 

55,57,60,62).Cerrahi tedavi endikasyanları şunlardır;Yo­

ğun ve yeterli tıbbi tedavive cevap vermeyen genel duru­

mu gittikçe bozulan vakalarda laparotomininuvgun olduğu 

savunulmaktadır(l,2,10,14,15,24,28,31,38,42,60,61,62). 

Akut pankreatitin tıbbi olarak tedavi edilmesinde 

teşhisin katiyeti çok önemlidir.Ülser delinmesi,barsak 

tıkanınası gibi cerrahi olarak düzeıtmlebilecek bir hadi­

senin akut pankreatit diye tıbbi tedavisi affedilmez bir 

hata olarak kabul edilmekte ve bu durumdan kaçınmak için 

. teşhis şüphesi bulunan veya başka bir cerrohi has~~iliık dü­

şünülen cıkut pankreotitli hastalarda cerrahi müG.ohal e tav­

siye edilmektedir(lJ7,9,lO,l4,15,34,40,49,57,60 ,6l) ? 

Akut pankreatitin seyri esnasında cerrahi müdahale 

gerektiren pankreatik apse veya psödokist,gastrointestinal 

kanama,karın içi kanama veva sepsis gibi komplikasyonların 
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gelişmesinin cerrahi tedoviyikoçınılmoz hole getirece~i. 

belirtilmektedir(l,7,9,10,24,34). 

Akut hemorajik ve nekrotizon pankreotitte medikal 

tedavinin yararlı olmodı~ı ve çok ~Uksek mortalite ile 

seyretti~i bildirilmektedir.Böyle vakolsrdB punkrentekto­

minin tıbbi tedaviden daha UstUn oldu~u sovunulm g kt ~ dır(2, 

42,62). 

Biliyor sisteme stt bir hadisenin akut ponkreatite 

sebep olduğu tesbit edildiğinde bu sebebi ortc:ıd.8n kaldır­

maya yönelik ameliyat tavsite edilmektedir(l,7,9,10,24,34, 

55) .Ameliyatın erken döneiııde olma sını SiJVunon görüşlere ( 34) 

karşı elektif müdalıoleyi savunonlar da (1,4, 7) vardır. 

Nüksedici pankreatitlerde nükse sebep olan hadise­

yi ortadan kaldırmak için ameliyatın yararlı oldu~u iddia 

edilmiştir(l4,24)• 

Ameliyat edilen 15 akut pankreatitli hastamızın 10 

u teşhis şüphesi,2 si medikal tedaviye cevap vermeme,l i 

karın parasentezi esnasında borsağagirildiği düşüncesiyle, 

1 i akut pankreatitle birlik~e bulunan gangrene sigmoid 

kolon volvulusu ve 1 i geçirdiği kUnt korın trovm os ı sebe­

biyle ameliyfJta alJ_nmıf;tır.HIJstoln.rımızııı co.rrcıhi müdaha­

le sebepleri literotUrde belirtilenlore uygunluk göstermek-

tedir. 

Spesifik endiknsyon olmcJdan alcut il tih'ı ~ üı dönemde 

akut pankreatitin loparotomisiz tedavisi en iyi yol kabul 

edilmektedir(7,57).Ancok şartlar gerektirdiğinde yopılacok 

erken laparotominin mertaliteyi ortırmodığı,hatto yapılos 

cak definitif işlemlerin operatif riski yükseltmedi~i bil­

dirilmektedir( 5 7). La parotomide psnkreo ti t bulunurm:ı kc::ı ybın 
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küçük,fcıkat cerrr:ıhi ol · ,ı.ık dUz c ltilebLLcc ~ı ~ · bir bastalık 

mevcudiy-otinde kazcıncın ::ıüyuk olacnM ~ :. knbu~ tıdilmektedir 

Loporotomi yapılan akut pahkreutitli bir hastada 

dikkatli bir eksplorosyonu takiben tesbit edilen bulgula­

ra göre çeşitli girişimler tavsiye edilmiştir.HOLLANDER 

ve M.ARHİE(28) peroperatif kolanjiografi yapılmasını ve 

safra taşı olması halinde kolesistektomiyi tavsiye etmiş, 

safra taşı bulunmaması halinde bile safra yollarının dre­

naj ını sovunmuşlardır. LAWSON ve ,ı:ırkadoşları ( 38) ko­

lesistostomi,gostrostomi ve jejunostomi ile bil~yer ve 

gastroentestirwl sistemlerin tüp dekompresyonunu tavsi.ye 

etmişlerdir.Ameliyatto tesbit edilen bulgularm göre kole­

sistektomi(l,l5,28,40),kolesistektomi ve koledokotomi(l, 

l0,15,28,57,60) 9 loporotomi ve drenaj(l,34,40) 9 kolesisto­

stomi,gastrostomi ve bes~eyici jejunostomi(l,l4,28,32,38, 

49,57,60) ensık kullanılan yöntemler olarak bildirilmekte­

dir. 

Kolesistostominin ve koledokotominin sofra y-olları 

drenajını.gastrostominin nezogastrik aspirasyondan daha i­

yi şekilde mide aspir~Jsvonunu, j ejunostominin borsak fonk­

siyonları bcışlodıktan sonrn hast!lnın beslenmesıni sağladı­

~ı belirtilmektedir(l4,28~38,49,57,60). 

1jifATEHivLU, ve a r-k n d n şl o .ı::·ı( 61) tcnLıfıncl::ınt ~· vsiye edi­

len iki ve üç lümerı:;_:_ d.t"'er..lG.rl G c:n.ırııp drenDj ın ya-rcırlı oldu­

ğu savunulnnktodır(32,34,38ı ' +'3,60). 1 r8lc bc:ışın o sump drena­

jın eksplorntris l3parotomiden daha btiytik bir girişim ol­

madı~ı ve psnkreotitin toksik UrUnlerini ve inflomssvonlu 

organın drenajını so~ladı~ı kabul edilmektedir(61). 
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Pankreas önüne ve s~g parakolik oluğo yerleş tiri­

len drenler YOf'dımıyla yapl.lacak per~toneal hıvaj ın akut 

peınkreatit tedavisinde yari:ırlı olduğ14 ' iddia edilmektedir 
' : 

(14,28,32,60). 

Laparotomi esm sında punk.l!'eas inceler_e}:•ek p nk;_·e -

ti tin tipi, hematomurı y:Jygınlığı ve no~;-cozu.rı m-: l.t rı -t yrin 

edilerek yapılacak girişime ~arar v~rilmelii~r(28)"I~zyo-
•·· 

nun tipine göre drenaj,nekrotik materyelin temizlenmesi, 

hasara uğramış dokuların çıkartılması uygun görülmekte(l4, 

28, 60) ve gerekli vakalarda yapilançeşitli oranlar·da ponk­

reatektominin faydalı olduğu belirtilmektedir(l,2 9 28,32,34, 

42,49,61,62).Akut ~em~rajik ve n~krotizan pankreatitte 

pankreatektominin tıbbi tedaviaert daha üstün olduğu savu­

nulmaktadır(2,42,62). 

Ameliyat edilen 15 hastamızl.n 10 unda laparotomi 

ve geniş karın drenajı,4 ünde kolesistektomi."koledokotomi 

ve T drenajı ,ı inde gastrbstoni.i»ko16dokqtomi ve T cirena­

jı(bu hastaya daha önceki a~eliyatta kolosist~ktomi yrapıl­

mıştır.)u~gulanmış olu) bu v~ntemıer liter~ttlrde be~irti­

lenlerle benzerlik a~zatmekt8dir~ 

Literatürde cerrahi tedavi u'{gulanan vakalarda has­

tanede kalış süresinin daha uzun olduğunu belirten yayın­

lar vardır(40,47,49)~Vakalarımızda hastanede kalış süresi 

tibbi tedavi grubunda 13,8 gün,ameliyat edilen grupta 40,3 

gün o'lup iki grup arEısında J:ıariz bir fark bulunduğu görül-

mektedir. 

Akut pankreatitin seyri esnasında solunum yetmezli­

ği(6,14,22,27,30,35,38,48,59,60),şok(3,4,14,20,53) ve böb-. ) 

rek yetmezli~i(l,7,14,65) gibi sistemik ve pankreat~k apse 



veya psödokist, ponkrea s fi:::.; tiJlleri, pankroo s knnollo rında 

taş oluşumu,diabetes mellitus,o:cJotore ve kronik pankrea­

tit gibi lokal komplikasyonların(l,7,9,19,30,44,50,55,60) 

meydana gelebileceği kaydedilmektedir.Yaşayan 15 hostamı­

z~n 4 ünde(% 26,7) 8 komplikasrön görülmüştür.Bunlor,3 

plörezi,2 yara enfeksiyonu,l duodenum fistülüsl atalekta­

zi ve ı peripankreatik apsedir. 

Akut pankreatitin martalitesi% 8 ile% 33 arasın­

da bildirilmektedir(7,10,30,3l,J4,55).Bu oranın tıbbi te­

davi uygulananlarda % 8 ile% 25(24 1 31,40,57,58),cerrahi 

tedavi grubunda ise% 21 ile% 38,5 arasında(l,24,28,31, 

38,40,57) değiştiği belirtilmektedir. 

Akut pankreatitin mortalitesini etkileyen bi~çhk 

faktör vardır.Erken laparotominin yüksek mortalite ile 

birlikte olduğunu ve mümkünse erken laparotomiden kaçınıl­

masını tavsiye eden yoyınların(7.31,47) yaLısıra laparo­

tominin martaliteyi artırmadığını,tıbbi ve cerrahi tedavi 

grupları arasında mortalite farkıolmadığını bildirenler 

(40,57) de vardır. 

Prognozla pankreatitin patolojik tipinin ilişkisi 

olduğu muhakkaktır.Ödemat ö z pankreatitte bildirilen morta­

lite oranı % 8-15 iken(l,42) hom0rajik ve nekrotizan pank­

reatitlerde bu oranın ~arrJhi t edavi g ru ~ i~rında % 35-55 

, (ı, 28), tıbbi tedavi grup lo rında ise % 50--100 ( 2 ı 42) e yük..­

seldiği bildirilmektedir.Keza akut p8nkreatitle birlikte 

bulunan komplikasyonların da % 25-75 gibi yüksekbi~ morta­

liteye yol açtığı belirtilmektedir(9,24,30,32). 

Amilaz değerlerinin yüksekliği ile pankreatitin cid­

di.yeti ve prognoz arasında ilişki bulunmadığıns inanılmak-



tadır(22,32,38,40,63). 
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Solunum yetmmzliği(24,31,32),Grey Turner ve Cullen 

bulgularının mevcudireti(7,32,40),şok(7,10,22 9 32,60),yaş­

lılık( 7, 58), serum küsiyum değerind e düşme ( 7, 22, 59), yüksek 

kolloid Gçıi~ı( 32,59), h 2: no~r.:::ıns:wtrosyon( 22 ~ 32 ) ~ 14 S<'lüijeden 

uzun protro. : ıbin zoln,.:: m_, '~ OU O'J cl•_;x ' '{Lik::-3 , ;: ~ J ökosi toz .<;0 )Omg 

% 2 mg dan yü.kısek serum krea tinini ( 32), ;Jkut a ğrı s ız pa nk~ 

reatit ve methemoglobinemi(7) akut ~onkreatitin prognozu-

nu kötü yönde etkileyen faktörler olarak bildirilmiştir. 

RANSON ve arkadaşları(49) 43 objektif bulguyu akut pankres­

titli hastalarda prospektif olarak değerlendmrmişler ve 

bunlardan ll inin önemli prognostik değeri olduğunu bul-

duklarını belirtmişlerdir0Bu bulgular şunlardır;Hasta ilk 

müracaat ettiği esnada;55 in üstünde yaş,mm 3 de 16000 in 

üzerinde lökosit sa7ısı,% 200 mg ın üzerinde kan glikoeu, 

li trede 350 t. U. üzerinde serum laktik dehidı 1 ogencıse sevi-

yesi, SGOT değerinin ~; 250 Si.g,no ~~r[Jnkel U ni tes i ~zer inde 

olması,ilk 48 saat içerisindcahemotokrit de~erini~% 10 

dan fazla ozalm: . sı~lcr:ın üre a zotı..ı. s0viy-osinde% 5 mg dan 

fazla artış,% 8 mg ın ::ıltındD s0rurn kalsiyı...;.m saviyesi,ar-

teryel oksijen bosır..cının 60 mm H~ nın a ltında olması,alka-

li eksiğinin 4 mEq/1 den fazlıJ olması, tesbit edilen sıvı 

kaybının 6 litrenin üzerinde olması.Bu bulguların 3 den a­

zına sahip 7J hastadan 2 sinin öldüğü ve 9 unun ileri dere­

cede hasta olduğu,buna karşılık bu bulgulardan 3 veya daha 

fazlasıncı sahip olan 21 hastadan 13 ünün öldüğü ve 7 sinin 

ileri derecede hcısta olduğu belirtilmiştir.Bu sonuçlara da­

yanarak yukorıdo belirtilen ll erkenobjektif bulgunun akut 
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pankreatitin ağırlığını açıkolarak gösterdiği ve yeni te. 

davi şokillerinin do~e~lendirilmasi için hasatsların se-

çilmesini scığlay.Jbilec .. ~ği suvurulır~uştu.r(c~9)r.Ayrıca bu bul-

guların r.J tro spektif çcılı ) •·ı ' ' l:::ırdc~ krı 1~1 urıı lmc: s ın ;_c yanlış-

26 akut pankrorJtitli i:ıost.·Jınızın ll i('% 42" J) ölmüş­

tür. Ölüm o~~'cını tıbbi tedcıvi gr-ı:ı.bund:::ı % 27, 3 (ll vakanın 3 

ü),cerrahi tedavi grubunda % 53,3(15 ~akanın 8 i) olarak 
' 

bulunmuştur.Sadece tıbbi tedavi uygulEJnan grupta tesbit 

ettiğimiz% 27,3 ölüm oranı,literatürde bildirilen ölüm 

oranlarının üst hududundadır.Fokat ameliyat edilen grupta 

görülen% 53,3 oranında ölüm ve % 42,3 oranındaki ortalama 

mortalite,literatürde bildirilenlerden yüksektir. 

Ölen hastalarımızın büyük bir bölümünün ağır hasta 

olduğu tesbit edilmiştir.Yaşı 50 veya daha yUksek olan 7 

hastamızın 6 sı ölnd,:;ıtür(% 85,r).Y~nr:laş olBrak 4 ünde ka-

rın t.L""'avr;ıcısı,l ir.du gong y- ·3~ . .::; sj r;:;rı. o id kolon volvulusu,l in-

de iki toroflı böb~e~ Gmiloidoz~ bulunan 6 vakanın 5 i 

(l83,3),ilk müracaatto şok bulunan 4 hastanın 3 U(% 75) ve 

fo 100 mg ın üstü~A1.e uzotemisi olDn 2 vakomızın 2 si(%100) 

ölmüştür. Ölen ll h.J st D nın 9 undo (% 81,8) bu faktörlerin 

bir veya daha fazlasının mevcut olduğu görülmüştür. 

Etyolojik faktö.rılerin Ölüm oranına etkili olduğunu 

düşündürecek bulgular mevcuttur.Literatürdeki akmt pankrea­

tit serilerinin çoğunluğuna sekonder akut pankreatit ola­

rak isimlendirilen travm~Jtik ve postoperotif pankreoti tle­

rin dahil edilmediği(8,30) veyo bazı serilerin% 90 a ka­

dar varan bir kısmını olkolik pnnkreatitlerin teşkil etti­

~i belirtilmektedir(29).Ayrıco biliyer ve postoperotif akut 
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pankreatitte mortolitenin nlkolik ve jıdyı<bpptırkt}b!llnkreotit­

ten yüksek olduğunu bildiren yayınl · ar vardır( 49). Serimizde 

alınan vakalar aresında etyolojik faktörlere göre herhan­

gibir eyı.i:'ım yapılmamıştır.Ağır. travma sonrası ~kut penk­

reatit gelişen 4 hastanın 3 ü C% 15) ölmüştür.Travmatik 

pankreatitler hariç tutulduğu takelirde tıbbi tedaviggııru­

bumuzda ölüm oranı% 27,3 den% 11,1 e dUşmektedir.Seri­

mizde en düşük ölüm oranı alkelik pankreatit grubunda(~ 20). 

Hastalsrımızda erken dönemd·e görülen ölümler ge­

nellikle şoka bağlı böbrek yetmezliği,geç dönemdeki ölüm­

ler ise solunum ve dolaşım yetmezliği sebebiyle meydana 

gelmiştir. 
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SONUÇ 

1\:mt pankreati tte sıklıkla sırta yay ılan epigost­

rik ağrı,bulantı,kusma ve ileus hali hakimdir.Fakat sade­

ce akut ponkreatite has olon hiçbir belirti ve bulgu yok­

tur.Teşhis laboratuvar bulguları ile desteklenen klinik 

belirti ve bulgulara göre konulur. 

Teşhis şüphesi bulunnwdiğı zornon akut pankreotitin 

tedavisi tıbbi olmalıdır.Tlbbi tedavinin esasını ağrının 

dindirilmesi,sıvı~e:ektrolit dengesinin sağlanması ve şok-

la mücade1e,pankreotik sakresyonun azaltılması veya nötra-

lizasyonu,komplikasyonların tesbit ve tedavisi teşkil et­

mektedir.Son 20 yılda mortalite o ranındaki düşme bu teda­

viye bağl a nmaktadır. 

Teşhis şUphesi,tıbbi tedaviye cevap alamama,cerra­

hi tedavi gerektiren apse veya psödökist gelişmesi,nükse­

dici pankreotit,tıbbi tedavinin çok yüksek mortaliteyle 

seyretti ğ i hemorajik ve nekrotizon pankreatitler,biliyer 

sisteme 3i t etyolojik bir hadisenin bulunması hallct·iiı.ıı.; · . . · 
de laparotomi yapılmr : s ı ve ariı e liy t ıtta tesbit edilen d uru-

ma uygun cGrrohi giri ş im tavsiye edilmektedir. 

Tıbbi tedavi prog ra mın d1 yer olon destekleyici ted-

birler, cerı, rı hi g i r işim uy g ul o n ·~ rı has t a larda da · ro r a rlıdır. 

Akut pnnkro Dti tli h cıs t o nın so lu v .:ı. m y e t m ezli ğ i, şok v e akut 

böbrek yet :;ıe zli ğ i gi bi k c ımpl i ko syonl or yönünden t nki bi ve 

komplika s yo n ların z cı monındo t esbit ve tedavisi önem arzet-

mektedir. 
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ÖZET 

Bu orrJştırmo lAğustos 1969 ile 1 Nisan 1981 tarih­

leri orosınds D.Ü.T F. Genel Cerrohi Kliniğinde sadece tıb­

bi veya tıbbi ve ce.r.rcıl1i olcırok tedavi edilen 26 okut ponk­

reatitli hasta Uzarinde yapılmıştır. 

26 vokanın 15 inde(% 57,7) tıbbi ve cerrahi,ll inde 

(% 42,3) sadeco tıbbi tedavi uygulanmıştır. 

Hastalarımız lO ile 70 yaşları arasında olup yaş 

ortalaması 33,5 dir.26 vakanın 16 sı(% 61,5) erkek ve 10 

u(% 38,5) kadın olup kadın erkek oranı 1/1,6 dır. 

Hastalarımızın% 34.6 sındo biliyer sistem hastal~­

ğı,% 19,2 sinde olkol,% 15,4 ünde travma etyolojik faktör­

leri teşkil etmektedir.% 30,8 inde ise herhangibir etyolo­

jik fsktör bulunamamıştır~ 

Laboratuvar bulguları eşliğinde klinik belirti ve 

bulgular Lı 14 va kada (% 5 _3, 8) okut pankreo ti t teşhis edile­

bilmiş,l2 sinde(% 46,2) teşhis loparotomi ile konulmuştur. 

Laparotomi yapılan ve yapılmayan bUtUn hastalara 

destekleyici tıbbi tedovi u:rg.ulonmıştır.l~azogastrik ospi­

ra syon, int.r·avenöz sıvı ve elektroli t dengesinin sağlanma­

sı,profilaktik antibiotik,otropin ve analjezik vakaların 

tamannnda tatbik edilmiştir. 

Ameliyat 15 (% 57,7) hastamızın 10 unda(% 38,5) 

şüpheli teşhis,2 sinde(% 7,7) tıbbi tedaviye cevap verme­

me,l inde(% 3,8) karın parasentezinde barsağa girildiği 

şüphesi,l inde('% 3,8) birlikte bulunan sigmoid kolon vol­

vulusu ve 1 inde ise travma sebebiyle yapılmıştır. 

15 hastanın 10 undo(%33,5) laporotomi ve drenoj,4 

ünde(% 15,·+) kolesistcktomi,koledokotomi ve T drenajı,do-
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ha önce ~olesistektomi yopllmış olan 1 vak la(% 3,8) gastro­

stomi,koledokotomi ve T drenojı yapılmıştır. 

Yaşoy-on 15 hJsta ' n:uı. 4 ünde(% 26, 7) 8 kamplikasyon 

görülmüştür. 

26 vokanın ll i ölmüştür'% 42,3).Ölüm oranı sadece 

tıbbi tedavi uygulananlarda % 27,3(11 vakanın 3 ü),ameli­

yat edilen grupta ise % 53,3( 15 hastartın 8 i ) dür. 
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