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BEYAN 

“Pankreatikoduodenektomi sonrası görülen klinik ilişkili pankreatik fistül” başlıklı tez 

çalışmamın bana ait olduğunu, yazımı esnasında başka bir çalışmadan kopya 

çekilmediğini ve hazırlanış aşamasında etik kuralların ihlal edilmediğini beyan ederim. 

Bu tezdeki bilgiler akademik ve etik kurallar dahilinde elde edilmiştir. Başka 

yayınlardan elde edilerek tezde kullanılan bilgiler alıntılanmış olup kaynakları 

kaynakça kısmında belirtilmiştir. Ayrıca, bu tezin çalışılması ve yazımı esnasında telif 

hakları ihlal edilmemiştir.  
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ÖZET 

Giriş ve Amaç: Pankreatikoduodenektomi (PD) periampuller bölge patolojilerinin 

küratif tedavisi için temel cerrahi prosedürdür. Son on yılda, perioperatif yönetimdeki 

gözle görünür şekilde artan gelişmelere rağmen; PD sonrası morbidite oranları halen 

yüksek seyretmektedir. PD sonrası erken ve uzun dönem morbiditeyi arttıran en can 

sıkıcı komplikasyon postoperaratif pankreatik fistül (POPF) dür ve klinik ciddiyetine 

göre biyokimyasal sızıntı (Biochemical leak, BL) ve klinik ilişkili Grade B/C 

pankreatik fistül (Clinical relevant postoperative pancreatic fistula, CR-POPF) olarak 

sınıflandırılır. Şimdiye dek PD sonrası CR-POPF oluşumları ile ilişkili preoperatif 

malnütrisyon durumunu da içeren çok sayıda risk faktörü tanımlanmıştır. Ancak, 

preoperatif immün-nutrisyonel durumunun bir göstergesi olarak preoperatif 

prognostik nütrisyonel indeks (Prognostic nutritional index, PNI) değerinin ([serum 

albümin g/dl x 10] + [toplam lenfosit saysı x 0.05]) CR-POPF oluşumları ile ilişkisi 

konusunda sınırlı bilgi mevcuttur. Bu çalışmada, farklı periampüller patolojiler 

nedeniyle PD uygulanan bir kohortta özellikle preoperatif PNI değerine odaklanarak 

CR-POPF oluşumları ile ilişkili klinikopatolojik faktörleri araştırmayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Bu retrospektif çalışmaya, Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim Dalı’nda, Ocak 2018 ile Şubat 2023 tarihleri 

arasında PD uygulanan toplam 152 hasta dahil edildi. Pankreatik fisül oluşumlarını, 

Uluslararası Pankreatik Fistül Çalışma Grubu’nun kategarizasyonuna göre BL ve CR-

POPF olarak kaydettik. Kohort CR-POPF gelişmine göre ikiye ayrıldı ve demografik, 

preoperatif, intraoperatif ve nihai patoloji dahil postoperatif bulgular univaryant 

analizle karşılaştırıldı. İstatiksel anlamlı (p < 0.1) olan parametreler multivariant 

binary lojistik regresyon analizi ile değerlendirildi. Çalışmanın birincil sonlanım 

noktası CR-POPF iken, ikincil sonlanım noktası Clavien-Dindo sınıflamasına göre 

Grade 3-4 yani ciddi postoperatif komplikasyonlar idi.  

Bulgular: Toplam 152 PD uygulanan hastanın 68 (44.7%)’i kadındı, ortanca yaş ise 

66 (29-87) idi.  Amerikan Anestezistler Derneği skoru ≥ 3 olan 26 (17.1%) ve 

preoperatif bilier drenaj uygulanan 78 (51.3%) hasta kaydedildi. Kohortun 13.1%’i (n 

=20) CR-POPF yaşadı. Univaryant analizde, yumuşak pankreas remnant dokusu (OR 

[odds ratio], 0.291; 95% CI [confidence interval], 0.092-0.917; p = 0.035), pankreas 

başı duktal adenorsinoma dışı patolojik tanı (OR, 2.577; 95% CI, 0.886-7.502; p = 
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0.082), PNI değeri ( OR, 0.909; 95% CI, 0.829-0.997; p = 0.043) ve postoperatif serum 

c-reaktif protein (CRP) seviyesi (OR, 1.007; 95% CI, 1.0- 1.014; p = 0.035) 

istatistiksel anlamlıydı.  Multivariant analizde sırasıyla yumuşak pankreatik remnant 

dokusu ve PNI CR-POPF gelişimi için bağımsız risk faktörü olarak saptandı (OR, 

0.255; 95% CI, 0.076-0.852; p = 0.026 ve OR, 0.890; 95% CI, 0.808-0.980; p = 0.018). 

Sonuçlar: Bu çalışmada, yumuşak pankreas remanant dokusu ve düşük preoperatif 

PNI değeri PD uygulanan hastalarda CR-POPF gelişimi için bağımsız risk 

faktörleriydi. PD uygulanması planlanan hastalarda, preoperatif PNI seviyesinin 

belirlenmesinin avantajı CR-POPF risk sınıflandırması ve perioperatif hasta 

yönetimine, diğer prognostik faktörlere ek olarak, katkı sağlayabilmesidir.  

Anahtar Kelimeler: Pankreatik fistül, prognostik nutrisyonel indeks, CRP, Whipple 
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ABSTRACT 

Introduction and Aim: Pancreaticoduodenectomy (PD) is the main surgical 

procedure for the curative treatment of periampullary pathologies. Despite the visibly 

increasing advances in perioperative management over the last decade; Morbidity rates 

after PD still remain high. The 

most bothersome complication that increases the early and long-term morbidity after 

PD is postoperative pancreatic fistula (POPF) and is classified as biochemical leak 

(BL) and clinically relevant Grade B/C pancreatic fistula (CR - POPF) according to 

clinical severity. Numerous risk factors have been identified so far, including 

preoperative malnutrition, associated with the occurrence of CR-POPF after PD. 

However, there is limited information on the relationship between as an indicator of 

preoperative immune-nutritional status, preoperative prognostic nutritional index 

(PNI) value ([serum albumin g/dl x 10] + [total lymphocyte count x 0.05]) and CR-

POPF occurrences. In this study, we aimed to investigate the clinicopathological 

factors associated with CR-POPF formations, focusing especially on the preoperative 

PNI value in a cohort undergoing PD due to different periampullary pathologies. 

Materials and Methods: A total of 152 patients who underwent PD between January 

2018 and February 2023 in Ondokuz Mayıs University Faculty of Medicine, 

Department of General Surgery were included in this retrospective study. We recorded 

POPF occurrences as BL and CR-POPF according to the International Study Group of 

Pancreatic Fistula categorization. The cohort was divided according to the 

development of CR-POPF and postoperative findings including demographic, 

preoperative, intraoperative and final pathology were compared with univariant 

analysis. Parameters with statistical significance (p &lt; 0.1) were evaluated by 

multivariant binary logistic regression analysis. While the primary endpoint of the 

study was CR-POPF, the secondary endpoint was Grade 3-4 (severe postoperative 

complications) according to the Clavien-Dindo classification. 

Results: Of the 152 patients who underwent PD, 68 (44.7%) were female, and the 

median age was 66 (29-87). 26 (17.1%) patients with an American Society of 

Anesthesiologists (ASA) score of ≥ 3 and 78 (51.3%) who underwent preoperative 

biliary drainage were enrolled. 13.1% (n = 20) of the cohort experienced CR-POPF. 

In univariant analysis, soft pancreatic remnant tissue (OR [odds ratio], 0.291; 95% CI 
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[confidence interval], 0.092-0.917; p = 0.035), pathological diagnosis other than 

pancreatic head ductal adenorcinoma (OR, 2.577; 95% CI, 0.886 -7.502; p = 0.082), 

PNI value (OR, 0.909; 95% CI, 0.829-0.997; p = 0.043), and postoperative serum CRP 

level (OR, 1.007; 95% CI, 1.0- 1.014; p = 0.035) was statistically significant. In 

multivariant analysis, soft pancreatic remnant tissue and PNI were determined as 

independent risk factors for the development of CR-POPF, respectively (OR, 0.255; 

95% CI, 0.076-0.852; p = 0.026 and OR, 0.890; 95% CI, 0.808-0.980; p = 0.018). 

Results: Of the 152 patients who underwent PD, 68 (44.7%) were female, and the 

median age was 66 (29-87). 26 (17.1%) patients with an ASA score of ≥ 3 and 78 

(51.3%) who underwent preoperative biliary drainage were enrolled. 13.1% (n = 20) 

of the cohort experienced CR-POPF. In univariant analysis, soft pancreatic remnant 

tissue (OR [odds ratio], 0.291; 95% CI [confidence interval], 0.092-0.917; p = 0.035), 

pathological diagnosis other than pancreatic head ductal adenorcinoma (OR, 2.577; 

95% CI, 0.886 -7.502; p = 0.082), PNI value (OR, 0.909; 95% CI, 0.829-0.997; p = 

0.043), and postoperative serum CRP level (OR, 1.007; 95% CI, 1.0- 1.014; p = 0.035) 

was statistically significant. In multivariant analysis, soft pancreatic remnant tissue 

and PNI were determined as independent risk factors for the development of CR-

POPF, respectively (OR, 0.255; 95% CI, 0.076-0.852; p = 0.026 and OR, 0.890; 95% 

CI, 0.808-0.980; p = 0.018). 

Conclusions: In this study, soft pancreatic remanant tissue and low preoperative PNI 

were independent risk factors for the development of CR-POPF in patients undergoing 

PD. The advantage of determining the preoperative PNI level in patients scheduled for 

PD is that it may contribute to CR-POPF risk stratification and perioperative patient 

management, in addition to other prognostic factors. 

Keywords: Pancreatic fistula, prognostic nutritional index, CRP, Whipple 
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1.GİRİŞ ve AMAÇ 

Periampuller bölgenin benign ve malign lezyonlarının küratif tedavisinde tercih edilen 

ana cerrahi prosedür pankreatikoduodenektomidir. Tarihsel süreç içerisinde cerrahi 

tekniklerdeki gelişimlere paralel olarak mortalite oranlarında düşüş gözlense de 

komplikasyon oranları halen yüksek seyretmektedir. Postoperatif pankreatik fistül 

(POPF), postoperatif hemoraji (PPH), mide boşalım güçlüğü (MBG), intra-abdominal 

abse, enfeksiyon ve safra kaçağı PD sonrası karşılaşılabilen komplikasyonlardan 

başlıcalarıdır. PD sonrası morbiditeyi belirleyen en önemli faktör ise POPF’dir (1). 

POPF, intraabdominal abse, kanama, sepsis ve şok gibi hayatı tehdit eden 

komplikasyonlarla yakın ilişkilidir (2). Ayrıca, POPF gelişen hastalarda hastane yatış 

süreleri, maliyetleri ve hastaneye yeniden yatış oranları da artmaktadır (3). Bu 

bağlamda, POPF’nin erken tanısı, yönetimi ve POPF gelişimi ile ilişkili risk 

faktörlerinin bilinmesi önem kazanmıştır.  Tarihsel süreç içerisinde merkezler arası 

değişiklikler gösteren tanımlamalar olsa da Uluslararası Pankreatik Fistül Çalışma 

Grubu (International Study Group of Pancreatic of Fistula, ISPGF) tarafından yapılan 

ve 2016’da revize edilen tanım üzerinde konsensüs oluşmuş ve ortak bir dil 

sağlanmıştır (4) (5). Bu tanım doğrultusunda, POPF; klinik ciddiyetine göre 

biyokimyasal sızıntı (biochemical leak, BL) ve daha ciddi komplikasyonlarla ilişkili 

olan Grade B ve C fistül olarak sınıflandırılmaktadır. POPF yönetiminde uygulanan 

tedavi stratejilerinin etkinliğinin sınırlı olması POPF gelişiminde risk faktörlerinin 

önceden bilinmesinin ve POPF’nin erken tanınmasının önemini artırmıştır. Taşıdığı 

bu klinik önem sebebiyle, POPF gelişiminde rol oynayan risk faktörleri ve prediktif 

parametreler de çalışmaların odak noktası haline gelmiştir. Şimdiye dek bu 

çalışmalarda PD sonrası CR-POPF oluşumları ile ilişkili preoperatif immun-

nutrisyonel durumu da yansıtan çok sayıda risk faktörü tanımlanmıştır. Biz de bu 

çalışmada, farklı periampüller patolojiler nedeniyle PD uygulanan bir hasta grubunda 

klinik ilişkili postoperatif pankreatik fistül (clinical relevant postoperative pancreatic 

fistula, CR-POPF)  oluşumları ile ilişkili iyi bilinen klinikopatolojik faktörlerin yanı 

sıra prognostik nutrisyonel indeks (Prognostic Nutritional Index, PNI) değeri gibi 

immun-nutrisyonel durumu yansıtan belirteçleri de araştırmayı amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Pankreasın Embriyolojisi 

Pankreas endodermden köken alan ventral ve dorsal tomurcuğun birleşimi sonucu 

meydana gelir. Küçük ventral tomurcuk pankreas başının inferioru ve unsinat prosesi, 

büyük dorsal kısım ise pankreas başının superioru, gövde ve kuyruk kısmını oluşturur.  

İntrauterin hayatın 7.haftasında, dorsal ve ventral tomurcuk kanalları pankreasın baş 

kısmında ana pankreas kanalını(Wirsung) oluşturmak üzere birleşir. Dorsal parçanın 

proksimal kısmı da aksesuar bir kanal (Santorini) olarak kalır.  

Dorsal ve ventral pankreas tomurcuklarının duktal kanal sistemlerinin başarısız 

birleşmesi “pankreas divisium” olarak tanımlanır ve pankreasın en sık konjenital 

anomalisidir. %6-10 oranında görülmektedir (6). 

2.2. Pankreasın Fizyolojisi 

Pankreas salgıladığı enzim ve hormonlarla hem endokrin hem de ekzokrin sistemde 

önemli görevleri olan bir organdır. Pankreasın %82’si asiner hücrelerinden, %4’ü 

duktus hücrelerinden, %4’ü vasküler yapılardan, %2’si endokrin hücre gruplarından, 

geri kalanı ise ekstraselüler matriks elemanlarından oluşur (7). 

Pankreasın büyük kısmını oluşturan asiner hücreler salgıladıkları enzimlerle besinlerin 

sindiriminde rol oynarken, Langerhans adacıkları adı verilen endokrin hücre grubu ise 

başlıca insülin ve glukagon sekresyonu ile kan glikoz metabolizmasının 

düzenlenmesine katkıda bulunur. 

2.2.1. Ekzokrin Pankreas 

Pankreasın hacimsel yönden ana hücre grubu olan asiner hücreler, birbirlerine gap-

junctionlarla bağlıdır ve besin alınımına cevaben salgıladıkları enzimlerle sindirimde 

rol oynarlar. Sentez görevleri nedeniyle gelişmiş golgi organı ve endoplazmik 

retikuluma sahip bu hücreler salgılarını duktal sistem aracılığıyla duodenuma aktarır. 

Enzimlerin çoğu pankreasın otodijesyondan korunması için zimojen granülleri 

içerisinde inaktif formda bulunur ve tripsin enzimi tarafından duodenum içerisinde 

aktif hale getirilir. Tripsinojeni tripsine ise enterokinaz dönüştürür.  
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Asiner hücre salgısı hormonal ve nöral yollarla kontrol edilir. Açlık halinde dahi 

pankreasın bazal bir sekresyon hızı vardır. Besin alınımı ise pankreas salgılarını artırıcı 

etkiye sahiptir. Mideden proksimal ince bağırsağa ulaşan asidik özellikteki gastrik 

içeriğin nötralize edilmesi duodenal mukozanın korunması ve pankreatik enzimlerin 

optimal çalışmasının sağlanması açısından gereklidir. Bu tamponlama daha çok 

sekretinin etkisiyle olmaktadır.  

Pankreasın sindirim sürecindeki ekzokrin salgılarının düzenlenmesi sefalik, gastrik ve 

intestinal olmak üzere üç faza ayrılır.  

Sefalik faz; besinin görülmesi, kokusu ve tadı ile ilişkilidir. Gastrik faz aşaması ise 

gıdaların mideye dolması ile başlar. Midedeki besinin varlığı vagal refleksleri ve 

duodenumdaki G hücrelerinden gastrin salınımını uyarır. Her iki faz da pankreastan 

bikarbonat içeriği zengin sıvı salınımında düşük etkiye sahiptir.  

Kimusun duodenuma ulaşmasıyla başlayan intestinal faz ise pankreatik salgıların 

düzenlenmesinde en etkin aşamadır. Proksimal ince bağırsaktaki kimus duedonal S 

hücrelerini sekretin salınımı için uyarararak duktal hücrelerden bikarbonat salınmasını 

sağlar. Sekretin, duodenuma ulaşan asidik özellikteki mide içeriğinin nötralize 

edilmesinde major uyarıcı etkendir. Duodenal I hücreleri ise daha çok lipitlerin 

etkisiyle asiner hücreleri uyarması için kolesistokin salgılar. Kolesistokinin bikarbonat 

salgılatıcı etkisi ise sekretine kıyasla azdır. Vazovagal refleksler de pankreatik 

sekresyonu artırır. Sentroasiner hücreler ise pankreatik sıvı içeriğindeki sıvı ve 

elektrolitlerin salgılanmasından sorumludur.  

2.2.2. Endokrin Pankreas 

Endokrin pankreas, langerhans adacıkları içerisindeki glukagon salgılayan alfa 

hücreleri, insülin salgılayan beta hücreleri, somatostatin salgılayan delta hücreleri, 

ghrelin salgılayan epsilon hücreleri ve pankreatik polipeptid (PP) salgılayan PP (F) beş 

ana hücreden oluşur. Beta hücreleri merkezde yerleşmiştir ve adacığın yaklaşık 

%70’ini oluşturur. Endokrin pankreas bu hücre gruplarından salgılanan hormonlarla 

başlıca kan glikoz metabolizmasının düzenlenmesinde rol oynar.  

Glukagon: Langerhans adacıklarının alfa hücrelerinden salgılanan glukagon, etkisini 

glukoneogenezi, hepatik hücrelere etki ederek glikojenolizi ve keton cisimlerini 

artırarak gösterir. 
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İnsülin: Beta hücreleri tarafından salgılanır. Kan glikoz düzeyi insülin salgısının ve 

sentezinin ana düzenleyicisidir. Kan glikozu dışında, plazma aminoasit ve yağ asidi 

kontrasyonları da insülin salgılanmasını uyarır. Nöral sinyaller ve glukagon gibi diğer 

hormonların parakrin etkisinin de insülin sentezinde rolü bulunmaktadır. İnsülin, 

karaciğerdeki glukoneogenezi inhibe ederken, hücre içerisine GLUT 4 üzerinden 

glikoz transportunu artırır. Ayrıca, glikojen sentezini, glikozun trigliseridlere 

dönüşümünü ve protein sentezini de aktive eder. Tüm bunların net etkisi, insülinin kan 

glikozunu düşürmesi yönündedir. 

Somatostatin: Delta hücrelerinden salınan ve gastrointestinal sistem sekresyonlarını 

ve motilitesini azaltan somatostatin vücutta farklı dokularda da bulunabilir. İnsülin 

salınımını inhibe eder. Somatostatin analogları klinikte pankreatik ve enterik 

fistüllerinin tedavisinde kulanılmaktadır. 

Ghrelin: Epsilon hücrelerinden salgılanan ghrelin mide fundusunda da bulunur. 

Parakrin etkileşim yolu ile beta hücrelerinin insülin cevabını azaltır ve insülinin 

karaciğer üzerindeki etkisini inhibe eder. İştah ve büyüme hormonu salınımı üzerinde 

etkisi vardır. 

Pankreatik Polipeptid: PP (F) hücreleri tarafından salgılanan pankreatik polipeptidin 

en güçlü uyarıcısı enteral proteinler ve yağlardır. Glikozun etkisi ise protein ve yağlara 

kıyasla daha azdır. Kolinerjik stimülasyon PP salınımını uyarır. Glukagon ve 

somatostatinin ise pankreatik polipeptid salınımını azaltıcı etkisi vardır. Pankreasın 

vagal uyarısı PP sekresyonunun en önemli düzenleyicisidir. PP, pankreasın ekzokrin 

salgılarını ve safra sekresyonunu azaltırken insülinin karaciğer üzerindeki etkilerini ve 

mide asit salgısını artırır. 

2.3. Pankreas Anatomisi 

Pankreas duodenum ve dalak hilusu arasında oblik uzanım gösteren retroperitoneal bir 

organdır. Erişkinlerde yaklaşık 12-15 cm uzunluğunda, 70-75 gram ağırlığındadır.  

Lomber 1. ve 2. vertebraların önünde yer alan pankreas mide, duodenum, dalak, sol 

böbrek, sol sürrenal bez, transvers kolon ve jejunum ile komşudur. 

Ayrıca portal ven, superior mezenterik ven, splenik ven, superior mezenterik arter, 

splenik arter gibi major vasküler yapılarla yakın komşuluk ilişkisi ve anatomik 
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varyasyonlar barındırabilmesi cerrahlar için pankreası zorlu kılar ve anatomisinin 

önemini artırır. 

Pankreas baş, unsinat proses, boyun, gövde, kuyruk olmak üzere beş bölümden oluşur.  

Baş: Duodenumla çevrelenmiş olan pankreas başının arkasında v.cava inferior ve 

renal vasküler yapılar yer alır. 

Unsinat Proses: Pankreas başının portal veni saracak şekilde büyümesiyle oluşan bu 

kısım ventral tomurcuktan gelişmiştir.  

Boyun: Superior mezenterik arter ve venin anteriorunda yer alır.  Splenik ven bu 

hizada superior mezenterik ven ile birleşerek portal veni oluşturur.  

Gövde: Pankreasın boyun ve kuyruk arasında kalan bölümüdür. Posteriorunda splenik 

arter ve ven seyreder. Psödokistler de en çok bu kısımda lokalize olmaktadır.  

Kuyruk: Sol böbreğin önünde dalak hilusuna uzanan kısımdır. Bu komşuluk 

nedeniyle splenektomi esnasında yaralanma riski taşır. 

2.3.1. Pankreasın Vasküler Anatomisi 

2.3.1.1 Arteriyel Kanlanması  

Pankreasın kan akımı çölyak arter ve süperior mezenterik arterden çıkan arterlerle 

sağlanır. Aorta’dan çıkan çölyak arter; common hepatik, splenik ve sol gastrik olmak 

üzere 3 dal verir. Gastroduodenal arter, common hepatik arterin karaciğere seyri 

esnasında ayrılır ve sonrasında da superior pankreatikoduodenal arter (anterior, 

posterior) dalını verir. Superior pankreatikoduodenal arter, duodenum ve pankreas 

başının kanlanmasana katkı verir. SMA’dan ayrılan inferior pankreatikoduodenal 

(anterior, posterior ) arter de yine pankreas başı ve duodenumun kanlanmasında rol 

oynar. Superior ve inferior pankreatikoduodenal arterler arasında bir ark oluşur. 

Çölyak trunkustan çıkan splenik arter de pankreas ve gövde kuyruğuna paralel 

seyrederek verdiği dallarla bu bölgelerin beslenmesini sağlar. SMA’nın dalı olan 

inferior pankreatik arter de splenik artere paralel seyrederek gövde ve kuyruk kısmının 

kanlanmasına destek olur. 
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2.3.1.2. Venöz Drenajı 

Pankreasın venöz drenajı genellikle arterlere paralel seyreder ve portal ven vasıtasıyla 

karaciğere ulaşır. Pankreatikoduodenal venler superior mezenterik vene drene olurlar. 

Burada inferior anterior pankreatikoduodenal venin henle trunkusuna katıldıktan sonra 

SMV’ye drene olduğu unutulmamalıdır. Dalak hilusundan başlayan splenik ven 

pankreas gövde ve kuyruğunun arkasında seyreder ve bu bölgenin venöz drenajında 

rol alır. Pankreas boyun hizasında superior mezenterik ven (SMV) ile birleşerek portal 

veni meydana getirir.  Inferior mezenterik ven ise bazen SMV’ye açılsa da çoğunlukla 

splenik venle birleşir.  

2.3.1.3. Lenfatik Drenajı  

Pankreas zengin bir lenfatik ağa sahiptir. Bu zengin lenfatik ağ nedeniyle pankreas 

kanserleri hızlı yayılım gösterir. Pankreasın gövde ve kuyruğunun lenfatik drenajı 

hepatik, splenik ve orta kolik arter çevresi lenf nodlarına doğru olmaktayken, pankreas 

baş kısmının drenajı ise pankreatikoduodenal lenf nodlarına, hepatoduodenal ve 

pilorik lenf nodlarına olur.  

2.3.1.4. Pankreasın Vasküler Anomalileri 

Hepatikopankreatobiliyer sistemde vasküler varyasyonlar özellikle arteriyel sistemde 

venöz sisteme nispeten sık görülür. Bu durum cerrahların işini zorlaştıran etmenlerden 

birisidir. O nedenle, vasküler varyasyonların ameliyat öncesi tespit edilmesi olası 

komplikasyonların önüne geçilebilmesi açısından önemlidir. %50-80 olguda normal 

vasküler patern izlenirken sağ hepatik arterin, a.hepatika propria yerine superior 

mezenterik arterden ayrılması “replaced sağ hepatik” arter olarak adlandırılır ve %13-

26 oranında olguda görülür (8).  

Sağ hepatik arter SMA haricinde; gastroduodenal arterden, sağ gastrik arterden ve 

splenik arterden de köken alabileceği gibi renal arterden de dallanabildiğini gösteren 

çalışmalar bulunmaktadır (9).  

Sol hepatik arterin sık görülen varyasyonu sol gastrik arterden köken almasıdır. Ayrıca 

common hepatik arterin de bazı varyasyonlarına rastlanmaktadır. En yaygın olanı, 

common hepatik arterin çölyak trunkus yerine SMA orijinli olmasıdır. 
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2.3.2. Pankreasın Sinir Ağı 

Pankreas parasempatik sinir ağını vagal trunkustan alırken, sempatik sinir ağını ise T6-

10 torasik splanknik sinirler ve çölyak pleksustan alır. Pankreas kanseri hastalarında 

medikal tedaviye yanıt alınamadığı durumlarda çölyak ganglion blokajı ağrı 

palyasyonu açısından çözüm olabilmektedir.  

2.4. Pankreas Cerrahisi  

2.4.1. Distal Pankreatektomi 

Lezyonların pankreas gövdesine ya da kuyruğuna lokalize olduğu durumlarda distal 

pankreatektomi tercih edilmektedir. Günümüzde bu ameliyat konvansiyonel, 

laparoskopik ya da robotik yöntemlerle gerçekleştirilebilmektedir. Malign patolojiler 

sebebi ile yapılan distal pankreatektomide lenf nodları diseksiyonunun da tek parça 

halinde çıkarılması için dalak da spesmene dahil edilir. Lenf nodu diseksiyonu 

endikasyonu olmadığı durumlarda dalak koruyucu distal pankreatektomi 

uygulanabilir. Diseke edilen lenf nodları SMA anterioru ve lateralindeki lenf nodları, 

çölyak lenf nodları ve N1 grubu lenf nodlarıdır. Pankreasın transeksiyonu ve distal 

güdüğün kapatılmasında cerrahlar arasında farklı tercihler söz konusu olabilmektedir. 

Operasyonda öncelikle gastrokolik ligaman açılarak küçük omentum boşluğuna girilir. 

Mide ve dalağın ayrılması için gastrosplenik ligaman kesilir. Dalağın mobilizasyonu 

için splenorenal ve splenofrenik ligamanlar da açılır. Mide arka duvarı pankreastan 

ayrıldıktan sonra inferior mezenterik ven ve ardından splenik arter ile ven bağlanır. 

Ardından pankreas cerrahın tercih ettiği yöntemle kesilir.  

2.4.2. Total Pankreatektomi 

Total pankreatektomi, ilk kez 1944 yılında Priestley ve arkadaşları tarafından 

hiperinsülinizm tanısı olan bir hastada başarıyla uygulanmıştır (10). Bu cerrahi sonrası, 

pankreasın kan şekerinin düzenlenmesindeki rolünün ortadan kalkması sonucu hayatı 

tehdit eden metabolik komplikasyonlar ortaya çıkmaktadır. Glukagon yokluğunda 

hipoglisemi ataklarına vücut cevap veremez. Bu hastalardaki mortalite nedenlerinin 

başında da hipoglisemi atakları gelmektedir (11).  
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2.4.3. Pankreatikoduodenektomi 

Pankreatikoduodenektomi; pankreas başının, duodenumun, ana safra kanalının 

(koledok) distal kısmının, safra kesesinin ve midenin bir bölümünün de rezeksiyonunu 

içerisine alan cerrahi bir prosedürdür. Periampuller bölgenin malign ve semptomatik 

benign lezyonlarının küratif tedavisinde tercih edilen ana cerrahi yöntemdir. 

Günümüzde konvansiyonel, laparoskopik ve robotik yaklaşımlarla 

uygulanabilmektedir. Klinik ve radyolojik olarak desteklenen endikasyonun 

varlığında PD öncesi doku tanısı gerekli değildir. Klasik PD (Whipple)’ de,  cerrahın 

tercihine bağlı olarak farklı insizyonlar seçenekler arasındadır. Operasyona ilk olarak 

karın içerisinin metastatik hastalık açısından incelenmesi ile başlanmalıdır. 

Ekplorasyonda tespit edilen rezeksiyona engel durumlar tablo sunulmuştur.  

Ardından gastrokolik ligaman açılarak küçük omentum boşluğuna girilir ve kolon, 

duodenum ile pankreastan izole edilir. Kocher manevrası yapılarak duodenum 

medialize edilir. SMV pankreas boynunun alt sınırından itibaren diseke edilir.  Bu 

aşamada SMA’nın tümörle ilişkisi de palpasyonla değerlendirilmeye çalışılır. 

A.Hepatica communis ile A.gastroduodenalis bileşkesi bulunur ve gastroduodenal 

arter transeke edilir. A.hepatica communis çölyak trunkustan orjin aldığı noktaya, 

portal ven ise pankreas başına kadar diseke edilir. Diseksiyonun tamamlanmasının 

ardından engel bir durum yoksa rezeksiyon aşamalarına geçilir. Safra kesesi, karaciğer 

yatağından ayrıldıktan sonra sistik arter ve sistik kanal bağlanarak çıkarılır ve koledok 

sistik kanal birleşiminin üzerinden kesilir. Mide antrumdan, jejunum ise Treitz 

ligamanının hemen distal kısmından rezeke edilir. Pankreasın transeksiyonu ise SMV 

orijin alınarak yapılır. Rekonstrükisyona pankreas anastomozu ile başlanır ve safra 

yolları ile devam edilir. Pankreas anastomozunda pankreatikogastrostomi (PG) ve 

pankreatikojejunostomi (PJ) gibi farklı teknikler cerrahlar tarafından tercih 

edilmektedir.  Bu anastomoz tiplerinin postoperatif sonuçlar açısından üstünlükleri 

olmadığı çalışmalarda gösterilse de (12) aksini iddia eden yayınlar da bulunmaktadır 

(13).  

Pankreatik güdüğün rekonstrüksiyonunda PJ tercih edilen olgularda duktus-mukoza 

ve invajinasyon yöntemleri uygulanabilmektedir. Her iki anastomoz tekniği arasında 

postoperatif klinik sonuçlar açısından fark olmadığını bildiren çalışmalar (14) olmakla 
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birlikte yüksek hacimli merkezlerde deneyimli cerrahlar tarafından duktus-mukoza 

yönteminin daha sık tercih edildiği görülmektedir (15). Ayrıca, her iki anastomoz 

tekniğinde çeşitli modifikasyonlar geliştirilmiştir. Kakita, Cattel-Warren ve Blumgart 

yöntemleri de duktus-mukoza anastomoz tekniğinin bu modifikasyonlarından olup 

POPF insidansı yönünden aralarında fark olmadığını bildiren çalışmalar mevcuttur 

(16). Anastomoz teknikleri arasında kanıtlanmış bir üstünlük olmamasından dolayı 

yöntemin seçimini cerrahın kararı belirlemektedir.  

PJ Anastomoz Yöntemleri  

Geleneksel PJ anastomozu, iki kat halinde oluşturulur. Jejunumun anti-mezenterik 

yüzeyinde yapılan enterotominin ardından arka kat, jejunum ile remnant pankreasın 

kesi yüzeyinin arka duvarı arasında 3.0 emilmeyen sütürler ile yapılır. Jejunal açıklık 

ve pankreas kanalı arasında 5.0 ya da 6.0 monofilament emilebilir sütürlerle 

duktomukozal anastomoz uygulanır. Bu anastomoz esnasında internal stentin 

kılavuzluğundan yararlanılır. Sütür sayıları ana pankreas kanalı çapına göre 

değişkenlik gösterebilir. Ardından jejunum ile remnant pankreasın ön yüzü arasında 

3.0 emilmeyen sütürler kullanılarak ön kat oluşturulup anastomoz tamamlanır.   

Modifiye Blumgart tekniği de duktomukozal yöntemin bir alt tipidir. Bu anastomoz 

tekniğine jejunumun anti-mezenterik yüzeyinde yapılan küçük bir enterotomi ile 

başlanmaktadır. Kesi yüzeyinde pankreatik kanal bir stent yardımıyla lokalize edilir. 

İlk olarak, ana pankreas kanalının üst ve alt kısmından, 3.0 emilmeyen transpankreatik 

sütürler remnant pankreas kesi yüzeyinin 2 cm lateralinden geçilir. Daha sonra bu 

sütürler jejunumda yapılan enterotominin altından seromusküler olarak ilerletilir ve u 

sütürleri tamamlamak üzere pankreastan dorsal-ventral aks yönünde geçirilir. Duktus-

mukoza anastomozu geleneksel anastomozdaki şekliyle yapılır ve bu anastomozun 

arka katmanı tamamlandıktan sonra remnant pankreasın ön yüzüne u sütürler bağlanır. 

Sonrasında duktus-mukoza anastomozunun üst katmanı tamamlanır. U sütürler bu kez 

ventral-dorsal eksen yönünde geçirilerek pankreasın arka yüzeyine bağlanır. 

Anastomozda toplam 4 adet u sütür bulunmaktadır. Bunların 2’si ventral-dorsal, 2’si 

ise dorsal-ven eksen yönündedir (17). (Şekil 5)  
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1. Transpankreatik u-sütürler                                   2. Posterior duvar sütürleri  

 

   

3. Anterior duvar sütürleri ve                         4. Tamamlanan transpankreatik u-sütürleri 

duktus-mukoza anastomozu                            

Şekil 5: Modifiye Blumgart yöntemi ile yapılan PJ anastomozu aşamaları 

2.4.3.1. Pankreatikoduodenektomi Sonrası Görülen Komplikasyonlar  

Cerrahi tekniklerdeki gelişmeler ve artan deneyim sonucunda özellikle yüksek 

volümlü merkezlerde mortalite oranlarında azalma gözlense de 

pankreatikoduodenektomi sonrası morbidite oranları halen yüksek seyretmektedir 

(18). Yıllar içerisinde gelişmelere paralel olarak pankreatikoduodenektomi sonrası 

mortalite oranları %3’ün altına inmiş fakat morbidite oranları halen %44-52 arasında 

seyretmektedir (4).  

Mide boşalım güçlüğü (MBG), pankreatik fistül, intraabdominal enfeksiyon, kanama, 

yara yeri enfeksiyonu, postoperatif akut pankreatit ve batın içi abse bu 

komplikasyonların başlıcalarıdır.  

 



11 

 

Tablo 1: Pankreatikoduodenektomi sonrası görülen başlıca komplikasyonlar 

Pankreatikoduodenektomi sonrası görülen komplikasyonlar  

-Mide boşalım güçlüğü (MBG) 

-Pankreatik fistül ( POPF) 

-Kanama ( PPH) 

-Batın içi abse 

-Pankreatit  

-Safra kaçakları  

Pankreas cerrahisi sonrası gelişen komplikasyon oranlarında merkezler arasında 

farklılıklar oluştuğu gözlenmiştir. Bu da komplikasyonların tanımlanmasında ve 

derecelendirilmesinde ortak bir sınıflandırma sistemi ihtiyacını doğurmuştur. 

Uluslararası Pankreas Cerrahisi Çalışma Grubu (International Study Group of 

Pancreatic Surgery, ISPGS) tarafından pankreas cerrahisi sonrası sık görülen MBG, 

POPF ve kanama gibi komplikasyonlara yönelik tanımlamalar bulunsa da genel 

komplikasyonları da içeren ortak sınıflandırma sistemi yoktur. Bu noktadan hareketle 

Clavien ve arkadaşları tarafından, komplikasyonların yönetimi için uygulanması 

gereken tedavi yöntemlerine dayalı bir sınıflandırma sistemi geliştirilmiştir. (19) Bu 

sınıflandırma sisteminin önemli avantajlardan birisi de basit ve objektif olmasıdır.  

Tablo 2: Pankreas cerrahisi için Clavien-Dindo Sınıflaması  

Derece Özellikler 

1 Farmakolojik, cerrahi, endoskopik ya da radyolojik müdahale olmaksızın normal 

postoperatif seyirden sapma olması durumu. Antiemetik, antipiretik, analjezik, diüretik, 

elektrolitler izin verilen teropatik rejimler arasındadır. Yara yeri enfeksiyonları sebebi ile 

yatak başında açılan yaralar da bu gruba dahildir.  

2 Evre 1 de tanımlanan farmakolojik ajanlar haricindeki ilaçlarla tedavi gerektiren 

komplikasyonların varlığı. TPN ve kan transfüzyonu da bu gruba dahildir.  

3 Cerrahi, endoskopik ya da radyolojik girişim gereksinimi olması durumu 

3a Genel anestezi altında olmayan girişimler 

3b Genel anestezi altında olan girişimler 

4 Hayatı tehdit eden komplikasyonların varlığı ( Yoğun bakım yönetimi gerektiren ) 

4a Tek organ disfonksiyonu gelişimi (Diyaliz dahil) 

4b Çoklu organ yetmezliği gelişmesi durumu 

5 Mortalite olması durumu  

TPN: Total parenteral nutrisyon  
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2.4.3.1.1. Mide Boşalım Güçlüğü (MBG) 

Pankreatikoduodenektomi sonrası görülen komplikasyonlardan birisi de mide boşalım 

güçlüğüdür (MBG). Gıda alınımını tolere edememe, mide fonksiyonunda bozulma ile 

karakterize olan gecikmiş mide boşalması, nazogastrik sonda gereksiniminin uzaması 

ya da yeniden nazogastrik sonda takılma ihtiyacının ortaya çıkması olarak 

tanımlanabilir. Ayrıca, endoskopik ya da kesitsel görüntüleme ile mekanik bir 

obstrüksiyon olmadığını ya da anastomozlarda teknik problem bulunmadığının da 

gösterilmesi gerekir. Merkezler arası değişen farklı tanımlamalar olmasına karşın 

ISGPS’nin üzerinde konsensüs oluşan tanımlamasında MBG 3 dereceye ayrılır. Bu 

doğrultuda, nazogastrik tüp (NGT) ihtiyacı 4-7 gün arası sürüyor ya da postoperatif 

3.gün sonrası yeniden NGT gereksinimi doğuyorsa Grade A olarak tanımlanmaktadır. 

Grade B MBG’de ise NGT 8-14 gün arası tutulmakta ya da postoperatif 7.gün sonrası 

yeniden NGT yerleştirilme gereksinimi doğmaktadır. Grade C MBG’de NGT 

gereksinimi 14 günden daha fazla olur ya da daha önceden çıkarılan NGT’ün tekrar 

takılması gündeme gelir (20).  

Tablo 3: ISGPS’nin konsensüs tanımlamasına göre MBG dereceleri.  

MBG 

derecesi 

NGT gereksinimi Katı gıdaları tolere 

edememe (PO gün) 

Kusma ve 

Gastrik 

dilatasyon 

Prokinetik 

kullanımı 

A 4-7 gün ya da PO3.gün 

sonrası yeniden takılması  

7 ± ± 

B 8-14 gün ya da PO7.gün 

sonrası yeniden takılması 

14 + + 

C >14 gün ya da PO14.gün 

sonrası yeniden takılması 

21 + + 

ISGPS: Uluslararası Pankreas Cerrahisi Çalışma Grubu (International Study Group of 

Pancreatic Surgery), MBG: Mide boşalım güçlüğü, NGT: Nazogastrik tüp, PO: 

postoperatif  

Pankreatikoduodenektomi sonrası sık görülen komplikasyonlardan birisi olan mide 

boşalmasındaki gecikme, hastanede yatış süresini uzatmanın yanı sıra morbiditeyi de 

olumsuz yönde etkilemektedir (21). Konservatif takip ve medikal tedavi öncelikli 
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yaklaşım olsa da bazı olgularda süreç uzayabilmekte ve endoskopi gibi ek işlemler 

gerekebilmektedir. Bu nedenle, morbiditeyi de yakından ilgilendiren gecikmiş mide 

boşalması önem taşımakta ve bu sık görülen komplikasyonu önleyebilme adına 

yapılmış pek çok çalışma bulunmaktadır. 

Bu çalışmalardan birisinde, mide ile jejunum arasındaki anastomuzun antekolik ya da 

retrokolik yapılması arasında anlamlı bir fark olmadığı gösterilmiştir (22). Başka bir 

çalışmada ise Billroth II ile Roux-en-Y rekonstrüksiyonu karşılaştırılmış ve Billroth II 

rekonstriksiyonu yapılan olgularda gecikmiş mide boşalması insidansında anlamlı bir 

azalma görülmemiştir (23). Pilor koruyucu pankreatikoduodenektomi ile klasik 

pankreatikoduodenektomiyi MBG açısından karşılaştıran bir çalışmada da her iki grup 

arasında MBG insidansında anlamlı fark izlenmemiştir (24).  

Tüm bu araştırmalar MBG’nin önlenebilmesi adına üzerinde henüz konsensüs oluşan 

bir cerrahi teknik ya da oluşum mekanizması olmadığını göstermektedir. Bu nedenle 

bu alanda yapılacak çalışmalara günümüzde ihtiyaç duyulmaktadır.  

2.4.3.1.2. Postoperatif Pankreatik Fistül (POPF) 

Pankreatikoduodenektomi sonrası yaygın görülen komplikasyonlardan birisi olan 

postoperatif pankreatik fistül (POPF) morbidite ve mortalitenin önemli 

sebeplerindendir. POPF; batın içi abse, kanama ve şok tablosu gibi ek 

komplikasyonlara da yol açabilen mortalite ile ilişkili bir komplikasyondur. Ayrıca 

hastane maliyetlerini artırır, hastanede kalış süresini uzatır (25).  

Bu durum nedeniyle çalışmalar cerrahların korktuğu bir komplikasyon olan POPF 

üzerinde yoğunlaşmıştır. POPF’yi erken tanımak, doğru hasta yönetimi ve fistüle 

zemin hazırlayan risk faktörlerini bilmek önem kazanmıştır. Tüm bu araştırmalara 

rağmen yıllar içerisinde POPF oranlarında büyük ölçüde bir değişim yaşanmamıştır 

(26).  

Literatürde POPF için farklı tanımlamalar olsa da üzerinde konsensüs oluşan 

tanımlama ISGPF tarafından yapılmıştır. ISGPF 2005 yılında yaptığı tanımlamayı 

2016 yılında güncellemiştir. Postoperatif 3.gün dren sıvısından alınan örnekteki amilaz 

değerinin normal üst sınırın 3 katından fazla olma durumu 2005 yılında Grade A 

pankreatik fistül olarak tanımlanırken, 2016 yılında yapılan güncelleme ile bu tanım 

biyokimyasal sızıntı (biochemical leak, BL) olarak revize edilmiştir. Bu hasta grubu 
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postoperatif yönetiminde bir değişiklik olmaması ile Grade B’den ayrılır. Grade B 

POPF ise postoperatif seyirde bazı klinik değişiklikler ile karakterizedir. Bu klinik 

değişiklikler başlıca; ameliyat esnasında yerleştirilen drenlerin 3 haftadan uzun süre 

tutulması, perkütan ya da endoskopik yöntemle yeniden dren yerleştirilmesi, organ 

yetmezliği olmaksızın enfeksiyon varlığı, fistül ilişkili intraabdominal kanama 

nedeniyle transfüzyon ya da girişimsel (anjio) işlem gereksinimi olarak sıralanabilir. 

Fistüle bağlı organ yetmezliği gelişmesi, re-laparotomi ve ölüm durumunda ise Grade 

C pankreatik fistülden bahsedilir (4) (5).  

Grade B ve C fistül, klinik ilişkili postoperatif pankreatik fistül olarak adlandırılır. 

(Clinical relevant postoperative pancreatic fistula, CR-POPF) 

Tablo 4: POPF sınıflandırmaları ( ISGPFF’nin 2016’daki güncel tanımı dikkate alınarak ) 

ISGPGF: Uluslararası Pankreatik Fistül Çalışma Grubu (International Study Group of 
Pancreatic Fistula), BL: Biyokimyasal sızıntı (biochemical leak), POPF: Pankreatik fistül 

 

 BL Grade B 

POPF 

Grade C 

POPF 

Amilaz değeri üst sınırın 3 katından fazla yükselmiş. Evet Evet Evet 

3 haftadan uzun süren peripankreatik drenaj Hayır Evet  Evet 

Postoperatif yönetimde değişiklik  Hayır Evet Evet 

Endoskopik ya da perkütan yolla yeniden dren 

yerleştirilmesi 

Hayır Evet Evet 

POPF ilişkili kanama sebebiyle anjiografik işlem Hayır Evet Evet 

POPF ilişkili enfeksiyon Hayır Evet Evet 

POPF ilişkili reoperasyon Hayır Hayır Evet 

POPF ilişkili organ yetmezliği Hayır Hayır Evet 

POPF ilişkili ölüm Hayır Hayır Evet 
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Şekil 6: ISPGF tarafından 2016 yılında revize edilen POPF tanımlamasına göre fistül oluşum 

algoritması 

ISGPGF: Uluslararası Pankreatik Fistül Çalışma Grubu (International Study Group of 

Pancreatic Fistula), 

Morbidite ve mortaliteyle olan ilişkisi sebebiyle POPF araştırmacıların her dönemde 

ilgisini çekmeyi başarmıştır. Bu konuda yapılan çalışmaların yoğunlaştığı noktalardan 

birisi de POPF’yi etkileyen risk faktörleridir. Bu çalışmalarda; yumuşak pankreas 

dokusu, dar ana pankreatik kanal (< 3 mm), erkek cinsiyet, yüksek beden kitle indeksi, 

kan transfüzyonu, venöz rekonstrüksiyon, pankreas anastomozunun tipi, operasyon 

süresi, pankreas adenokarsinomu patolojisinin varlığı, preoperatif albümin değeri, 

somatostatin analoglarının ve fibrin doku örtülerinin kullanımı gibi faktörler, 

postoperatif dönemdeki parametreler CR-POPF ile ilişkileri açısından incelenmiştir. 

(27) (28) (29) (30) (31) (32) (33) . Ayrıca ISGPS tarafından pankreas doku kıvamı ve 

ana pankreatik kanal çapı dikkate alınarak dört kategorili bir konsensüs sınıflaması 
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tanımlanmıştır. Bu sınıflama doğrultusunda Grade A, POPF açısından en düşük risk 

grubunu oluştururken Grade D ise en yüksek riskli grubu meydana getirir (34). 

Tablo 5: Postoperatif pankreatik fistül gelişimini etkileyen risk faktörleri  

POPF risk faktörleri  

Preoperatif faktörler 
Vücut kitle indeksi (VKİ) 

Kilo kaybı ve immün-nutrisyonel durum 

İleri yaş 
Cinsiyet 

Komorbidite durumu 

Perioperatif faktörler 
Pankreas dokusunun kıvamı 

Ana pankreas kanalı çapı 

İntraoperatif kan kaybı 
Lezyonun lokalizasyonu ve patolojisi 

Vasküler rekonstrüksiyon durumu  

Operasyon süresi 
Anastomoz tipi 

Cerrahın deneyimi 

 

POPF gelişen hastalar asemptomatik seyredebileceği gibi bu hasta grubunda ölüme 

varan komplikasyonlar da meydana gelebileceği için hastaların postoperatif seyri 

heterojenite içerir ve yakın takip gerektirir. POPF ile ilişkili komplikasyonların 

patofizyolojisinde temel olarak pankreatik sıvının batın içerisine bulaşı rol 

oynamaktadır. Bunun sonucunda da inflamatuvar bir yanıt gelişir. Beyaz küre, akut 

faz reaktanlarında ve serum amilaz değerinde artış görülürken, vital bulgularda ateş ve 

taşikardi gibi değişiklikler izlenebilir. Eş zamanlı olarak bilgisayarlı tomografide de 

peripankreatik koleksiyonlar görüntülenebilir (35). Bu nedenle, postoperatif dönemde 

hastanın klinik seyrindeki herhangi bir değişiklik ya da yukarıdakilerden birisinin 

varlığında akla mutlaka POPF getirilmelidir. Dren amilaz yüksekliğinin de POPF ile 

uyumlu saptanması halinde hastanın POPF açısından yakın klinik takibi gerekir. Bu 

hastalarda sıvı elektrolit bozuklukları ve malnutrisyon gelişebileceği (36) göz önünde 

bulundurularak replasman tedavisine hemen başlanır. Uygun protokollerle intravenöz 

hidrasyon uygulanırken oral alımda da kısıtlamaya gidilir (37). Dren sıvısından kültür 

alınmasının ardından hastanın tedavisine ampirik olarak antibiyotik de eklenir ve 

kültür sonucu sonrası etkene yönelik antibiyotik tedavisine geçilir. Vücuttaki 
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enflamasyona bağlı olarak enerji gereksinimi artan ve oral alımı kısıtlanan hastada 

malnutrisyonun önüne geçmek de fistül yönetiminde önemli basamaklardan birisidir. 

Eğer mümkünse daha fizyolojik ve maliyetsiz olması sebebiyle enteral beslenme 

öncelikli seçenek olup mümkün olmadığı durumlarda parenteral beslenme tercih 

edilmelidir (38).  

POPF yönetiminde bir diğer aşama ise batın içerisinin görüntülenmesidir. Bilgisayarlı 

tomografi ile batın içerisi koleksiyon, abse varlığı ya da ek patolojiler açısından 

değerlendirilir. Buradaki kritik noktalardan birisi de eğer varsa koleksiyon ya da 

absenin mevcut drenlerle drenajının sağlanıp sağlanamadığıdır. Mevcut drenlerin batın 

içerisindeki koleksiyonu drene etmesi durumunda ek işlem gereksinimi doğmaz ve 

drenaj miktarı da göz önünde bulundurularak drenler çekilir. (BL’de 3 haftadan kısa 

süre, CR-POPF’de 3 haftadan uzun süre tutulur.) Intraoperatif konulan drenlerin batın 

içerisindeki koleksiyonu drene etmemesi durumunda ise perkütan ya da endoskopik 

yöntemle dren yerleştirilerek drenaj sağlanır. Batın içerisindeki koleksiyon ya da 

absenin drene edilmesi fistül yönetiminde kritik öneme sahiptir. Çünkü bu 

koleksiyonların drene edilmemesi halinde intrabdominal abse, sepsis ve sonunda da 

ölüm gibi hayatı tehdit eden durumlarla karşılaşılabilir. Endoskopik/perkütan yollarla 

drene edilemeyen koleksiyonu bulunan CR-POPF hastalarında sistemik bulgular 

varlığında sepsisin önlenmesi için re-operasyon gerekebilir. POPF sebebiyle tekrar 

opere edilen hastalarda mortalite oranlarının yüksek seyrettiği de unutulmamalıdır 

(39). Re-operasyona alınan hastalarda, pek çok cerrahi seçenek bulunmaktadır. Bunlar 

arasından hastaya en uygun olanı cerrah tarafından belirlenir. Özetle; CR-POPF’nin 

yönetiminde konservatif takip ya da drenaj kataterlerinin yerleştirilmesi için ek 

girişimler çoğu zaman yeterli olmaktadır. Kaynak kontrolünün sağlanamadığı bazı 

durumlarda ise intrabdominal abse, buna bağlı sistemik belirtiler ve sepsis gelişebilir. 

Bu hasta grubunda ise cerrahi seçenekler devreye girer. 

2.4.3.1.3. Postoperatif Pankreatik Hemoraji (PPH) 

Pankreatikoduodenektomi sonrası postoperatif dönemde görülen kanama PD’nin en 

ölümcül komplikasyonlarından birisidir (40). Bu nedenle erken tanısı, tanımlaması ve 

yönetimi son derece önemlidir. PPH tanımlanırken; zamanı(erken ya da geç), yeri 

(ekstraluminal / intraluminal), şiddeti(hafif, orta, ciddi), pankreatik fistül gibi eroziv 
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nedenlere bağlı olup olmaması yönünden değerlendirilir. Ameliyat sonrası ilk 24-48 

saat içerisinde olan kanamalar erken kanama olarak tanımlanırlar ve genellikle cerrahi 

teknikteki yetersizlik kaynaklıdır (27). 

Pankreatik cerrahi sonrası kanama ile ilgili farklı tanımlamalar olsa da ISGPS pankreas 

cerrahisi sonrası kanamanın zamanı, lokalizasyonu ve şiddetini de göz önünde 

bulundurarak  kanamayı 3 evreye ayırmaktadır. Grade A’da hastanın postoperatif 

yönetiminde geçici değişiklikler olurken, klinik duruma ve taburculuğun gecikmesine 

etkisi zayıftır. Grade B’de ise tanı ve tedaviye yönelik ek işlemler ile klinik yönetimde 

değişiklik gerekir. Kan transfüzyonu ihtiyacı ve yeniden yoğun bakım ünitesine yatış 

gereksinimi olabileceği gibi endoskopik müdahale, embolizasyon ve relaparotomi gibi 

invaziv yöntemlere de ihtiyaç olabilir. Grade C ise yaşamı tehdit edici boyutta kanama 

ile ilişkili olup hasta hemodinamik açıdan stabil değildir ve  bu hasta grubunda yatış 

süresi uzamıştır (41).  

Postoperatif geç dönem kanamaları daha kötü prognozludur.  Pankreatik fistül, safra 

fistülü ve abse gibi intrabdominal patolojiler vasküler erozyona yol açarak geç 

dönemde hemorajiye neden olabilir. Yine operasyon esnasında geniş lenf nodu 

diseksiyonu sonrası oluşabilen psödoanevrizmalar da geç dönem kanama ile ilişkilidir 

(42). Ayrıca, pankreatik fistülle ilişkili kanamalar da kötü prognozludur ve bu 

olgularda mortalite oranları yükselmektedir (27). En güçlü risk faktörlerinden olan 

postoperatif pankreatik fistül oranı düşürülerek mortalite oranlarında azalma 

sağlanabilir (43). Geç dönem kanamalarında endovasküler cerrahi seçenekleri 

relaparotomi ve endoskopiye kıyasla daha düşük mortalite oranları sebebiyle üstündür 

(40).  

2.4.3.1.4. İntraabdominal Abse (İAA) 

İntraabdominal abse çoğunlukla pankreatik fistül ve safra fistülü ile ilişkilidir. Bu 

nedenle; biliyer güdükten safra sızıntısını ve safra mikroorganizmaları ile batın 

içerisinin kontaminasyonunu engellemek ve postoperatif pankreatik fistül oranını 

azaltmak intraabdominal abse gelişimini önlemek açısından akla getirilmelidir (44).  

Postoperatif dönemde görülebilen koleksiyonlar ile İAA karıştırılmamalıdır. 

Postoperatif İAA’da koleksiyondan farklı olarak görüntülemelerinde duvar 

formasyonu ve yoğun içerikli sıvı içerisinde hava izlenir. İntraabdominal abseler 
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sepsise bağlı mortalite sebebi olabilirler. Bu nedenle doğru yönetimleri önemlidir. 4 

cm’den büyük abseler ultrasonografi ya da bilgisiyarlı tomografi kılavuzluğunda drene 

edilerek uygun antibiyotik tedavisi başlanırken, 4 cm’nin altındaki abselerde ise 

antibiyotik tedavisi yeterli olabilmektedir (44). Tedaviye dirençli olgularda mantar 

enfeksiyonları da dikkate alınmalıdır.  

2.4.3.1.5. Postoperatif Akut Pankreatit (POAP) 

Postoperatif pankreatit, postoperatif dönemde rezidü pankreas dokusunda ödem, 

peripankreatik sıvı ve serum amilaz değerinin 48 saat yüksek seyretmesi olarak 

tanımlanabilir (45). Patofizyolojisinde pankreas rezeksiyon hattının intraoperatif 

iskemik hasarının rol oynadığı düşünülmektedir (46). Normalin üst sınırına yükselen 

amilaz değeri ve c-reaktif proteinin (CRP) 180 mg/l’nin üzerine çıkması ise klinik 

ilişkili postoperatif akut pankreatit olarak tanımlanır ve artmış CR-POPF riski taşıdığı 

gösterilmiştir (47). Son yıllarda POAP’ın CR-POPF ile ilişkisine yönelik çalışmaların 

sayısı artmaktadır. Öte yandan, klinik ilişkili postoperatif akut pankreatit, CR-

POPF’den bağımsız olarak yüksek morbidite ilişkili bulunmuştur (45). Kısacası, 

POAP’ın CR-POPF patofizyolojisinde bir faktör olarak rol oynadığı görülmektedir 

(26). Bu nedenle, gelecekte bu alandaki çalışmaların artmasına ihtiyaç duyulmaktadır.  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Çalışma Dizaynı ve Sonlanım Noktaları 

Çalışmamız etik kurul tarafından onaylanmıştır. Bu çalışmaya Ondokuz Mayıs 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Kliniği’nde Ocak 2018 ile Şubat 2023 

tarihleri arasında benign ya da malign periampuller patolojiler sebebiyle PD uygulanan 

152 hasta dahil edildi. Preoperatif radyolojik değerlendirme bilgisayarlı tomografi 

ve/veya manyetik rezonans görüntüleme ile yapıldı. Tümörler için rezektabilite 

kurumsal multidispliner tümör konseyinde görüşüldü. SMV- portal ven (PV) tümöral 

invazyonu olan hastalar için sıklıkla venöz rezeksiyon ve rekonstrüksiyon 

uygulanırken, preoperatif ve/veya peroperatif arter invazyonu saptananlar için PD 

tercih edilmedi. 

Çalışmanın birincil sonlanım noktası CR-POPF iken, ikincil sonlanım noktası 

Clavien-Dindo sınıflamasına göre Grade 3-4 yani ciddi postoperatif komplikasyonlar 

idi.  

Veri toplanması 

Bireysel hasta verileri elektronik tıbbi kayıtlardan çıkarıldı. Kaydedilen preoperatif 

faktörler yaş, cinsiyet, vücut kitle indeksleri (VKİ), ASA skorları, komorbiditeler 

(diabetes mellitus, koroner arter hastalığı, hipertansiyon ve tütün kullanımı), 

preoperatif biliyer drenaj durumu, total bilirubin seviyesi, önceki ameliyat öyküsü, 

nötrofil-lenfosit oranı (NLO), platelet-lenfosit oranı (PLO) ve prognostik nutrisyonel 

indeks (prognostic nutritional index, PNI)’i içeriyordu. Kaydedilen perioperatif 

faktörler arasında nihai patoloji, tahmini intraoperatif kan kaybı, remnant pankreas 

dokusu kıvamı (yumuşak ve sert), ana pankreas kanalı çapı (≤ 3 mm ve > 3 mm) ve 

venöz rekonstrüksiyon ihtiyacı yer aldı. Kaydedilen postoperatif data arasında 

postoperatif 1. gün ortalama platelet hacmi (mean platelet volüme, MPV) ve serum 

CRP seviyesi, ek komplikasyonlar (mide boşalım güçlüğü, cerrahi alan enfeksiyonu, 

idrar yolu enfeksiyonu, pnömoni, miyokard enfarktüsü, derin ven trombozu, pulmoner 

emboli gibi), hastanede yatış süresi ve postoperatif ilk 90 günde hastaneye yeniden 

yatış yer aldı. Preoperatif laboratuvar verileri cerrahiden en fazla 3 gün öncesindeki 

alınmış serum örneklerinden elde edilen sonuçlardan kaydedildi. PNI, albumin (g/dl) 

değeri ve periferik kandaki toplam lenfosit sayısının bir fonksiyonu olarak hesaplandı:  
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(albumin g/dL x 10) + (toplam lenfosit sayısı x 0,05) (48). NLO ve PLO ise sırasıyla 

nötrofil ve platelet sayılarının lenfosit sayısına oranıydı. Remnant pankreatik kalıntı 

doku kıvamı (yumuşak veya sert) ve ana pankreatik kanal çapı  (≤ 3 mm veya > 3 mm) 

cerrah tarafından intraoperatif olarak belirlendi. Pankreas duktal adenokarsinom veya 

kronik pankreatit dışındaki  patolojik tanılar POPF gelişmi için yüksek riskli patoloji 

olarak kabul edildi (yani duodenal, safra, ampullar, adacık hücresi tümörleri ve iyi 

huylu tümörler). Tüm postoperatif komplikasyonlar Uluslararası Pankreas Fistülü 

Çalışma Grubu, Uluslararası Pankreas Cerrahisi Çalışma Grubu ve Clavien-Dindo 

sınıflandırmasına göre kaydedilmiştir. ISGPF Grade B/C ve Clavien-Dindo Grade 3-

4 komplikasyonlar sırasıyla CR-POPF ve şiddetli olarak kabul edildi.  

Perioperatif Yönetim 

Operasyon öncesi hastalar Anestezi, Kardiyoloji ve Göğüs Hastalıkları Departmanları 

tarafından değerlendirildi. Preoperatif immün-nutrisyonel destek tedavi rutin olarak 

uygulanmadı. Hastaların cerrahi saha temizliği 1 gün önce yapıldı. Tüm hastalara 

operasyon öncesi anti-embolik çorap giydirildi. Hastalar operasyona en az 8 saatlik 

açlık sonrası alındı. Operasyon öncesi genel anestezi altında ameliyat salonunda NGT, 

idrar sondası ve santral venöz katater takıldı.  

Bu kohorttaki tüm hastalara üç farklı cerrah yönetiminde klasik Whipple prosedürü 

uygulanmıştır. Hastalara cilt insizyonundan hemen önce profilaktik antibiyoterapi 

tipik olarak üçüncü kuşak sefalosporin (1 gr /doz) ile yapıldı; intraoperatif 4 saatte bir 

tekrarlandı ve postoperatif ilk 3 gün devam edildi (1 gr/12 saatte bir). Ameliyattan 

önce safra kültürü veya kan kültürü sonucu varsa profilaktik antibiyoterapi değiştirildi. 

Pankreatikojejunostomilerin tümü, daha önce tanımlandığı gibi Modifiye Blumgart 

yöntemi (17) ile yapıldı ve ana pankreas kanalı ile jejunum arasına internal stent 

yerleştirildi. Ayrıca, pankreatikojejunostomi ve hepatikojejunostomi anastomozlarının 

komşuluklarına toplam iki adet intraperitoneal pankreatik vakumsuz silikon dren de 

rutin olarak konuldu.  

Hastalar postoperatif erken dönemde kurumsal protokole uygun olarak yoğun bakımda 

takip edildi ve çoğu hasta postoperatif 1. günde servise alındı. Serum hematoloji ve 

biyokimya laboratuvar ölçümleri günlük olarak değerlendirildi. Postoperatif 1. günde 

çoğu hasta için düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) (40 mg enoksaparin sodyum 
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/ gün) ile  derin ven trombozu profilaksisine başlandı ve en az 3 ay devam 

edildi.  Nazogastrik tüpler hastaların çoğunda postoperatif 1. veya 2. günde çıkarıldı. 

Ağızdan beslenmeye başlama zamanı bireyseldi. Hastaların çoğu karın şişkinliği, mide 

bulantısı veya kusma olmaması durumunda postoperatif 1. veya 2. günden itibaren 

berrak bir sıvı diyet aldı. İleusun klinik belirtileri veya gecikmiş mide boşalması 

(örneğin, şişkinlik, mide bulantısı, kusma) yoksa diyet giderek arttırıldı. Hastalara 

rutin olarak enteral ya da parenteral nutrisyonel beslenme destek ürünü verilmedi. 

İntraoperatif konulan intraperitoneal drenlerin debisi günlük olarak izlendi. 

Postoperatif 3. günde tüm hastaların intraoperatif konulan intraperitoneal drenlerinden 

kantitatif dren sıvısı amilaz seviyesini belirlemek için örnek alındı. ISGPF tanımına 

bağlı olarak postoperatif 3. günde veya sonrasında kurumumuzun normal serum 

amilaz seviyesi aralığının üst seviyesinin üç katından daha yüksek bir dren amilaz 

değeri BL olarak kabul edildi (Enstitümüzde serum amilaz seviyesinin normal üst 

sınırı 100 IU/l'dir). Takip eden günlerde CR-POPF için klinik şüphesi olan hastalarda 

(örn. ateş, ağrı, dren içeriği miktarı veya karakterinde değişiklik) dren sıvısı amilaz 

değeri kontrol edildi. Dren hacmi 24 saatte ≤ 100 ml olduğunda, dren sıvısı amilaz 

değerleri POPF için tanısal olmayanlarda ve drenin çıkarılması için şilöz fistül veya 

intraperitoneal hemoraji gibi başka bir neden olmayan hastalarda intraperitoneal 

drenler postoperatif 3. günde çıkarıldı. Klinik şüphe durumunda, intraperitoneal sıvı 

koleksiyonlarını ve/veya apseleri değerlendirmek için bilgisayarlı tomografi ile 

görüntüleme yapıldı. Bazı hastalar ise drenle taburcu edildi ve drenler daha sonra 

poliklinik kontrollerinde çekildi.  

İstatistiksel Analiz 

Hastalar CR-POPF varlığına göre 2 gruba ayrıldı ve tüm veriler karşılaştırıldı. Median 

(minimum-maximum) veya ortalama (±standart sapma) olarak sunulan sürekli 

değişiklikler T-testi veya Mann-Whitney U testi kullanılarak karşılaştırıldı. Kategorik 

değişkenler yüzdelik sayılar olarak rapor edildi ve uygunluğuna göre Chi-square ya da 

Fisher-Exact test kullanılarak karşılaştırıldı. Tek değişkenli ve çok değişkenli lojistik 

regresyon analizi (geriye doğru değişken seçimli) CR-POPF gelişimi ile ilişkili 

bağımsız faktörleri belirlemek için gerçekleştirildi. Çok değişkenli analize girebilmesi 

için bağımsız faktörlerin tek değişkenli analizde istatistiksel olarak anlamlı olması 

gerekiyordu (p < 0.1). Sonuçlar %95 güven aralıkları (confidence interval, CI) ve 
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olasılık oranları (odds ratio, OR) olarak sunuldu. p değeri < 0.05 olanlar istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi. Tüm istatistiksel analizler IBM SPSS Statics for Mac, 

Sürüm 26.0 (IBM Corp, Armonok, Newyork, ABD) kullanılarak yapıldı.  
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4. BULGULAR 

Bu çalışmaya dahil edilen hastaların 69 (45.3%)’una pankreas başı, 51 (33.5%)’ine 

ampüller, 24 (15.7%)’ üne distal koledok ve 8’ine (5.2%) duodenum 

lokalizasyonundaki beningn ya da malign tümörler için PD uygulanmıştı. ( Tablo: 6)  

Tablo 6: Periampuller bölge lezyonlarının yerleşimlerine ve malignite durumlarına göre 

kategorizasyonu 
Lokalizasyon Toplam Malign 

       (n)                      (%) 

Benign 

(n)                   (%) 

Pankreas başı 69 57 82.6 12 17.4 

Distal koledok 24 24 100 0 0 

Ampulla 51 46 90.1 5 9.9 

Duodenum 8 7 87.5 1 12.5 

Preoperatif özellikler ve CR-POPF  

Bu serideki hastaların preoperatif demografik ve klinikopatolojik özellikleri ile CR-

POPF gelişimi arasındaki ilişki Tablo 9’da özetlenmiştir. Toplam 152 hastanın 20 

(13.1%)’ sinde CR-POPF gözlendi. CR-POPF grubundaki 20 hastanın 12 (60%)’sinde 

hipertansiyon, 5 (25%)’inde diabetes mellitus ve 5 (25%)’inde de koroner arter 

hastalığı mevcuttu (Şekil 7). Bu komorbiditeler ile CR-POPF gelişimi arasında anlamlı 

ilişki saptanmadı (p > 0.05).  Yine CR-POPF gelişen 20 hastanın 4 (20%)’ ünde ASA 

skoru ≥ 3 idi ve bu istatiksel anlamlı değildi (p = 0.960).  Kohorttaki 152 hastanın 

toplam 78 (51.3 %)’ ine,  CR-POPF gelişen 20 hastanın ise 11 (55 %)’ ine preoperatif 

bilier drenaj uygulanmıştı ve bu CR-POPF gelişimi ile ilişkili değildi (p = 0.909). 

Yüksek riskli patoloji, CR-POPF gelişen 20 hastanın 15’inde (75%) var iken, CR-

POPF gelişmeyen 132 hastanın 71’inde (53.8%) saptandı  (p = 0,092). Son olarak, CR-

POPF gelişen hastalardaki median PNI değeri gelişmeyen hastalarla 

karşılaştırıldığında anlamlı daha düşüktü. (35,82 [30.11-48.11]’ e karşı 38,86 [18,21-

58,07]; p = 0.015). 
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Tablo 7: PD uygulanan hastaların postoperatif pankreatik fistül gelişimi açısından 

kategorizasyonları 

Fistül Dereceleri Hasta sayıları (n) Yüzdelik oran 

0 80 52.6  

BL 52 34.2 

Grade B 14 9.2 

Grade C 6 3.9 

Şekil 7: Hastaların komorbidite durumları ve CR-POPF’ye göre dağılımı 

 

ISGPGF: Uluslararası Pankreatik Fistül Çalışma Grubu (International Study Group of 

Pancreatic Fistula), HT: Hipertansiyon, KOAH: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı, DM: 
Diabetes Mellitus 

* ISGPF’nin 2016 tanımlamasına göre sınıflandırıldı. Fistül olmayan grubu 0 ve Grade A 

(biyokimyasal leak ) oluşturdu. Grade B ve C ise fistül olan gruba dahil edildi. 
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Tablo 8: Hastaların perioperatif özellikleri ile CR-POPF gelişimi arasındaki ilişki  

 

Klinik ilişkili pankreatik fistül 

Preoperatif faktörler Toplam Fistül olmayan 

grup*  

( 0 ve BL ) 

Fistül grubu* 

(Grade B-C) 

P 

değeri 

 (N=152) (N=132) (N=20)  

Yaş yıl, median  66 (29-87) 65,5 (29-87) 67,5 (45-82) 0,639 

Cinsiyet, kadın (%) 68 (44,7) 58 (43) 10 (50) 0,790 

Beden kitle indeksi (kg∕m²), ≥30 

(%) 

31 (20,4) 28 (21,2) 3 (9,7)  0,766 

Hipertansiyon, evet ( % )  71 ( 46,7 ) 59 (44,6) 12 (60) 0,299 

Kronik Obstrüktif Akciğer 

Hastalığı, evet (%) 

12 (7,9) 12 (9,1) 0 (0) 0,368 

Koroner Arter Hastalığı, evet (%) 27 (17,8) 22 (16,7) 5 (25) 0,356 

Diabetes Mellitus, evet (%) 54 (35,5) 49 (37,1)  5 (25) 0,421 

Sigara kullanımı, evet (%) 27 (17,8) 24 ( 18,2)  3 (15) 1,000 

Batın cerrahisi öyküsü, evet (%)  30 (19,7) 27 (20,5) 3 (15) 0,766 

Preoperatif biliyer drenaj, evet 

(%) 

78 (51,3) 67 (50,8) 11 (55) 0,909 

ASA durumu, 3-4 (%)  26 (17,1) 22 (16,7) 4 (20) 0,960 

Yüksek riskli patoloji**, evet (%) 86 (56,6) 71 (53,8) 15 (75) 0,092 

Prognostik nutrisyonel indeks, 

median 

38,58 (18,21-

58,07) 

38,86 (18,21-

58,07)  

35,82 (30.11-48.11) 0,015 

Nötrofil lenfosit oranı (NLO), 

median 

2,22 (0,71-19,50) 2,04 (1,08-17,89) 2,04 (1,08-19,5) 0,601 

Platelet lenfosit oranı (PLO), 

median 

144,96 (15-

563,41) 

147,02 (15-509)  141,25 (75,61-

563,41) 

0,872 

Total bilirubin düzeyi, median 0,79 (0,06-10,59) 0,75 (0,06-10,59) 1,19 (0,14-6,55) 0,300 

* ISGPF’nin 2016 tanımlamasına göre sınıflandırıldı. Fistül olmayan grubu 0 ve Grade A ( 
biyokimyasal sızıntı ) oluşturdu. Grade B ve C ise fistül olan gruba dahil edildi.  

** Pankreas adenokarsinomu ve kronik∕otoimmün pankreatit haricindeki tanılar, yüksek riskli 

patoloji olarak tanımlandı. İstatiksel açıdan anlamlı olan değerler kalın puntolu yazıldı.  

ISGPGF: Uluslararası Pankreatik Fistül Çalışma Grubu (International Study Group of 

Pancreatic Fistula), 

Perioperatif faktörler ve CR-POPF 

Perioperatif faktörler ile CR-POPF gelişimi arasındaki ilişki tablo de gösterilmiştir. 

CR-POPF gelişen hasta grubundaki (n = 20) yumuşak pankreas remnant dokusu oranı 

(n = 16, 80%) CR-POPF gelişmeyen hasta grubundaki ( n = 132) yumuşak pankreas 

remnant dokusu oranından (n = 87, 57.2%) anlamlı yüksek gözlendi (p=0.03). 152 

hastanın 59 (38.8%)’unda ana pankreas kanal çapı  ≤3 mm idi. Bunlardan 49’u (37.1%) 

CR-POPF gelişmeyen hasta grubunda iken 10’u CR-POPF (50%) gelişen hasta 

grubunda idi (p = 0.392). Bu çalışmaya dahil edilen PD uygulanan hastaların 26 

(17.1%)’sına k venöz rezeksiyon ve rekonstrüksiyon yapılmıştı ve bunların 6’sında 

(30%) CR-POPF geliştiği gözlendi (p = 0.115). 
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Postoperatif sonuçlar ve CR-POPF 

Postoperatif sonuçlar ile CR-POPF oluşumları arasındaki ilişki tablo 10’da 

özetlenmiştir. PD uygulanan toplam 152 hastanın postoperatif 1. gündeki mean CRP 

değeri 174.36 (±73,29) idi. CR-POPF gelişen hastalardaki mean CRP değeri (206,99 

mg∕L ± 81,55) CR-POPF gelişmeyen hastalarınki ile (169,47 ± 71) karşılaştırıldığında 

anlamlı yüksek saptandı (p = 0.032). PD uygulanan 152 hastanın 28 (18.4%)’inde 

Clavien-Dindo > Grade 2 ciddi komplikasyon vardı. Bunlardan 11(55 %)’i CR-POPF 

gelişen hasta grubunda iken 17 (12.8 %)’si CR-POPF gelişmeyen hasta grubunda 

gözlendi (p < 0.01). Postoperatif mide boşalım güçlüğü (MBG) çalışmamıza dahil 

edilen 152 hastanın 28’inde (18,4 %) ve CR-POPF gelişen 20 hastanın 3 (15 %) 

gözlendi (p = 1.000). Son olarak CR-POPF gelişen hasta grubunda median yatış süresi 

ise 21 (8 - 57)  gün idi ve istatiksel anlamlı daha uzundu (p < 0.01). 

Tablo 9: PD sonrası CR-POPF gelişimi ile ilişkili perioperatif faktörler ve postoperatif 

sonuçlar 

 

 

CR-POPF: Klinik ilişkili postoperatif pankreatik fistül (Clinical relevant postoperative 

pancreatic fistula), BL: Biyokimyasal sızıntı (Biyokimyasal leak), MPV: Ortalama platelet 

hacmi (mean platelet volume), CRP: C reaktif protein 

ISGPF’nin tanımlamasına göre fistül olmayan ( 0 ve BL ) grup ile fistül grubunun ( Grade B 

ve C ) risk faktörleri açısından karşılaştırılması  

*Pankreas adenokarsinomu ve kronik∕otoimmün pankreatit haricindeki tanılar, yüksek riskli 

patoloji olarak tanımlandı.  

Klinik İlişkili Postoperatif Pankreatik Fistül  

Perioperatif ve Posoperatif 

faktörler 

Toplam Fistül olmayan 

grup*  

( 0 ve BL) 

Fistül grubu* 

(Grade B-C) 

P 

değeri 

 (N=152) (N=132) (N=20)  

Pankreas dokusu, yumuşak (%) 87 (57,2) 71 (53,8) 16 (80) 0,030 

Pankreatik kanal çapı, ≤3 mm (%) 59 (38,8) 49 (37,1) 10 (50) 0,392 

Venöz rekonstrüksiyon, evet (%) 26 (17,1) 20 (15,2) 6 (30) 0,115 

Operasyon süresi, dakika, median  381,50 

(240-780) 

381,50 (240-

780) 

390 (240-720) 0,653 

Intraoperatif kan transfüzyonu, Ü, 

median 

0 (0-6) 0 (0-6) 1 (0-4) 0,201 

Postoperatif 1.gün CRP değeri (mg∕L) 

mean 

174,36 

(±73,29) 

169,42 ( ± 6,17 

) 

206,99 (±18,23) 0,032 

Postoperatif 1.gün MPV değeri (fL), 

median 

10,30 (7,8-

12,4) 

10,35 (7,8-12,4) 10,05 (9,10-

12,30) 

0,501 

Clavion-Dindo derecesi, > 2 (%) 28 (18.4) 17 (12.8) 11 (55) < 0.01 

Mide Boşalım Güçlüğü, (%) 28 (18.4) 25 (18.9) 3 (15) 1.000 

Hastane yatış süresi, median, gün 12 (6-57) 11 (6-53) 21 (8-57) < 0.01 
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Toplam kohorttaki (n =152) 9 hasta (5.9 %) farklı endikasyonlar nedeniyle yeniden 

opere edildi. 4 hasta postoperatif kanama, 1 hasta ileus, 1 hasta enterokütan fistül, 2 

hasta ise batın içi abse sebebiyle opere edildi. 1 hasta da ise postoperatif direkt bilirubin 

değerlerinde açıklanamayan artış mevcuttu. Bu hasta opere edilerek bilioenterik 

anastomozu yenilendi. Bu hastanın anastomozunun bir parazit tarafından mekanik 

olarak obstrükte edildiği intraoperatif görüldü. 

PD uygulanan toplam hasta grubundaki (n = 152) 44 hasta (28.9 %) farklı nedenlerle 

tekrar hospitalize edildi. Hastaneye yeniden yatış endikasyonları arasında mide 

boşalım güçlüğü (MBG) en sık olanıydı. 15 hasta (9.8 %) MBG sebebiyle yeniden 

hastaneye yatırıldı. 5 hasta yara yeri enfeksiyonu, 4 hasta batın içi koleksiyon, 2 hasta 

karaciğer absesi, 2 hasta gastrointestinal sistem (GİS) kanaması, 2 hasta genel durum 

bozukluğu, 2 hasta üriner sistem enfeksiyonu, 1 hasta kolanjit, 1 hasta pulmoner 

tromboemboli (PTE), 1 hasta ise vasküler oklüzyon gelişmesi üzerine yeniden 

hospitalize edildi.  

 

Şekil 8:Pankreatikoduodenektomi uygulandıktan sonra taburcu edilen hastaların hastaneye 

yeniden yatış nedenleri  

GİS: Gastrointestinal sistem, KC: Karaciğer, MBG: Mide boşalım güçlüğü 

Tablo 10: Postoperatif sonuçlar 

 N 

Komplikasyonlar 

MBG 28 

PF ilişkili kanama 5 

Yara yeri enfeksiyonu 38 

CR-POPF 20 

Ortalama yatış süresi 12 

Re-Operasyon 8 

Yeniden hastane yatışı 44 

90 günlük mortalite 3 

0 2 4 6 8 10 12 14 16

MBG

Batın içi koleksiyon

GİS Kanaması

Diğer

Hasta Sayıları

Hasta Sayıları
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Tablo 12: ISGPF’nin tanımlamasına göre fistül olmayan ( 0 ve BL ) grup ile fistül grubunun 

( Grade B ve C ) risk faktörleri açısından karşılaştırılması ve univaryant, multivaryant 

analizleri.  

MBG; Mide boşalım güçlüğü, CR-POPF; klinik ilişkili postoperatif pankreatik fistül (clinical 

relevant postoperative pancreatic fistula), PF: Pankreatik fistül 

CR-POPF risk faktörleri  

Univaryant analizde saptanan CR-POPF ile ilişkili klinikopatolojik faktörlerinden 

yumuşak pankreas remnant dokusu (OR [odds ratio], 0.291; 95% CI [confidence 

interval], 0.092-0.917; p = 0.035), pankreas başı duktal adenorsinoma dışı patolojik 

tanı (OR, 2.577; 95% CI, 0.886-7.502; p = 0.082), preoperatif PNI değeri (OR, 0.909; 

95 % CI, 0.829 - 0.997; p = 0.043) ve postoperatif serum CRP seviyesi (OR, 1.007; 

95% CI, 1.0- 1.014; p = 0.035) multivaryant analize dahil olma kriterlerini karşıladı. 

Bunlardan sırasıyla yumuşak pankreatik remnant dokusu ve PNI, CR-POPF gelişimi 

için bağımsız risk faktörü idi (OR, 0.255; 95% CI, 0.076-0.852; p = 0.026 ve OR, 

0.890; 95% CI, 0.808-0.980; p = 0.018). 

ISGPF: Uluslararası Pankreatik Fistül Çalışma Grubu (International Study Group of 

Pancreatic Fistula), CRP: C reaktif protein, PNI: Prognostik nutrisyonel indeks (prognostic 

nutritional index), (OR: Olasılık oranı (odds ratio), CI: Güven aralığı (confidence interval) 

*Pankreas adenokarsinomu ve kronik∕otoimmün pankreatit haricindeki tanılar, yüksek riskli 

patoloji olarak tanımlandı.  

  

 Univaryant Test Multivaryant Test 

 N OR %95 CI P değeri  OR CI P 

değeri 

Pankreas dokusu    

Sert 65 referans referans referans    

Yumuşak 87 0,291 0,092-

0,917 

0,035 0,255 0,076-

0,852 

0,026 

PNI 152 0,909 0,829-
0,997 

0,043 0,890 0,808-
0,980 

0,018 

Yüksek Riskli 

Patoloji* 

       

Hayır 66 referans referans referans    

Evet 86 2,577 0,886-

7,502 

0,082 2,455 0,794-

7,590 

0,119 

Postoperatif 1.gün 

CRP değeri (mg∕L) 

152 1,007 1-1,014 0,035 1,007 1-1,14 0,052 
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5. TARTIŞMA  

Postoperatif morbidite ve mortalite ile yakın ilişkisi nedeniyle literatürdeki çalışmalar 

POPF üzerinde yoğunlaşmıştır. Tüm bu araştırmalara, artan cerrahi deneyime ve 

cerrahi tekniklerdeki gelişmelere rağmen POPF oranlarının halen yüksek seyrediyor 

oluşu ve POPF yönetiminde kullanılan tedavi stratejilerinin etkinliklerinin sınırlı 

olması POPF’ye zemin hazırlayan mekanizmaların ve risk faktörlerinin önceden 

bilinmesinin önemini artırmıştır. POPF riskini artıran faktörlerin önceden bilinmesi 

POPF’nin önlenmesi ve yönetilmesi açısından cerraha katkı sağlayabilir. Preoperatif 

ve perioperatif hangi parametrelerin POPF riskini tahmin edebilme açısından anlamlı 

olduğu araştırmacılar için ilham noktası olmuştur.  Literatürde yaş, beden kitle indeksi, 

cinsiyet, yandaş hastalıklar, preoperatif biliyer drenaj durumu, sigara kullanımı, 

malnutrisyon, kan labarotuvar bulguları ve radyolojik görüntüleme sonuçları gibi pek 

çok preoperatif klinik parametre CR-POPF ilişkisi yönüyle incelenmiştir (27) (49) (50) 

(51). Bunlara intraoperatif pankreas dokusu, ana pankreas kanalı çapı, operasyon 

süresi, kan transfüzyonu, anastomoz tipi gibi perioperatif faktörler de ilave edilmiştir 

(31) (38) (52). Ayrıca “Postoperatif yakın dönemde hangi parametrelerdeki değişimler 

CR-POPF için güçlü uyarıcılar olabilir?” sorusuna yanıt aranmıştır. Biz de 

çalışmamızda literatüre benzer doğrultuda preoperatif, intraoperatif ve postoperatif 

faktörleri inceledik. Yumuşak pankreas dokusunun CR-POPF riskini arttırdığı 

literatürle (1) (53) uyumlu olarak bizim çalışmamızda da ortaya kondu. Düşük 

preoperatif PNI değeri ve CR-POPF ilişkisi literatürdeki çalışmalardan farklı olarak 

bizim çalışmamızda yer almaktaydı.  

Literatürdeki CR-POPF gelişiminde rol oynayan faktörlere odaklanan çalışmalardan 

birisi de Zhang ve arkadaşlarının 27.740 hastayı dahil ettikleri meta-analizleridir (27). 

Bu çalışmada hastaların % 17’sinde CR-POPF görülmüştür. Erkek cinsiyet, dar ana 

pankreas kanalı, yumuşak pankreas dokusu, kan transfüzyonu bu çalışmada CR-POPF 

için risk faktörleri olarak tanımlanmıştır. Aynı çalışmada pankreas adenokarsinomu 

patolojisi, vasküler rekonstrüksiyon ve preoperatif kemoterapi ise CR-POPF açısından 

koruyucu faktörler olarak tespit edilmiştir. Bir başka meta-analizde ise Kielbowski ve 

arkadaşları 6225 hastayı çalışmalarına dahil etmişlerdir (28). Bu araştırmada erkek 

cinsiyetin, yumuşak pankreasın, ana pankreas kanalın 3 mm’den dar olmasının CR-

POPF için risk farktörü olduğu ortaya konarken vasküler rekonstriksiyonun koruyucu 
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olduğu gösterilmiştir. Yaş, sigara, alkol, diabetes mellitus (DM), albumin, biliyer 

drenaj, operasyon süresi ve kan transfüzyonu ise CR-POPF gelişimini etkilememiştir. 

Ellis ve arkadaşlarının 15.033 hastayı kapsayan çalışmalarında CR-POPF oranı %16,7 

olarak hesaplanmıştır (54). Bu araştırmada erkek cinsiyet, VKİ’nin 30’dan fazla 

olması, preoperatif minimal kilo kaybı, diyabet ve adenokarsinom tanıları 

bulunmaması, neoadjuvan kemoterapi almaması ve biliyer obstrüksiyon olmaması 

fistülle ilişkili parametreler olarak belirlenmiştir. Bizim sonuçlarımızda büyük ölçüde 

bu çalışmalarla örtüşmekteydi.  

Risk faktörlerini inceleyen çalışmaların yanı sıra literatürde fistül riskini tahmin 

etmede kullanılan farklı skorlama sistemleri de mevcuttur.  Bunlardan birisi de Callery 

ve arkadaşlarının geliştirdiği skorlama sistemidir (33). Bu fistül skorlama sisteminde 

pankreas dokusu, ana pankreas kanalı çapı, yüksek riskli patoloji ve intraoperatif kan 

kaybına göre puanlama yapılmakta ve fistül riskinin tahmin edilmesi 

amaçlanmaktadır. Pankreasın yumuşak vasıflı yapısı, ana pankreas kanalının dar 

olması, pankreas adenokarsinomu ve kronik pankreatit dışındaki patolojilerin varlığı 

ve intraoperatif kan kaybının fazla olması halinde CR-POPF riskinin arttığı 

gösterilmiştir. Chen ve arkadaşlarının benzer yöndeki çalışmalarında ise VKİ’nin > 28 

(kg/m2) olması, yumuşak pankreas dokusu, ana pankreas kanalının dar olması ve 

intraoperatif kan kaybı derecesi fistül skorlama sisteminde kullanılan parametreler 

olarak görülmektedir (55). Kantor ve arkadaşlarının skorlama sisteminde ise beş 

prediktif faktör belirlenmiştir (56). Cinsiyet, pankreas kanal çapı, pankreas dokusu, 

preoperatif toplam bilirubin düzeyi ve VKİ bu fistül skorlama sisteminde kullanılan 

parametrelerdir. Bize göre de skorlama sistemleri PD öncesi CR-POPF riskini tahmin 

etmek için kullanılabilirler. Fakat tüm risk faktörü parametrelerinin aynı değere sahip 

gözükmesi bizim çalışmamızda da tespit ettiğimiz pankreas dokusunun kıvamını ve 

ana pankreas kanal çapının önemini gölgelemektedir. Ayrıca klinik uygulamada da bu 

iki değeri major faktör kabul eden Fourtier ve arkadaşlarının çalışması bize göre daha 

uygulanabilir ve gerçekçidir. Bizim de katkı sağladığımız PNI ve literatürdeki güncel 

parametrelerin de yeni risk skorlama sistemleri açısından değerlendirilmesi gerektiğini 

düşünmekteyiz.  

İnflamatuar belirteçlerin ve nutrisyonel parametrelerin CR-POPF’ye etkisini araştıran 

çalışmaların sıklığı son dönemde artmaktadır (57) (58) (59). Fakat literatürdeki 
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çalışmaların daha çok postoperatif dönemdeki veriler üzerinde yoğunlaşması 

dolayısıyla preoperatif dönemde CR-POPF riskini önceden tahmin etme amacıyla 

kullanılabilecek parametrelere yönelik araştırmalara ihtiyaç duyulduğu görülmektedir. 

Ayrıca, mevcut çalışmaların çoğu pankreas dışındaki gastrointestinal sistem 

cerrahilerine odaklanmıştır (60). Tüm bu gerçekler ışığında pankreas cerrahisi öncesi 

hastanın nutrisyonel durumunun CR-POPF’ye olan etkisini araştıran çalışmalar önem 

kazanmaktadır. Biz de bu noktadan hareketle NLO, PLO ve PNI gibi inflamasyonu ve 

nutrisyonel durumu işaret eden parametrelerle CR-POPF ilişkisini ortaya koymayı ve 

kendi sonuçlarımızı literatür ile kıyaslamayı amaçladık. Toplam lenfosit sayısının 

hastanın immün sistemi ve nutrisyonel durumunu yansıtan önemli göstergelerden 

birisi olduğu çalışmalarda bildirilmiştir (48) (61) (62). Yine albumin de hastanın 

beslenme durumunu gösteren önemli belirteçlerdendir (62). Ayrıca 

hipoalbumineminin zayıf doku iyileşmesi ve anastomoz hattında azalmış kollajen 

sentezi ile ilişkili olduğunu gösteren yayınlar da bulunmaktadır (63). Bu durum 

albumin ve lenfosit sayıları üzerinden kolaylıkla hesaplanabilen PNI’nın hastanın 

immünolojik ve nutrisyonel tablosunu tahmin etmede kullanılabilecek bir yöntem olup 

olmadığına ve CR-POPF’yle nasıl bir ilişki taşıdığına dair soruları da akıllara 

getirmektedir. Tomoyuki ve arkadaşlarının PNI’nın CR-POPF ile ilişkisini araştırdığı 

çalışmada 45’in altındaki bir preoperatif PNI değerinin CR-POPF için bağımsız bir 

risk faktörü olduğu belirtilmiştir (59). Bir başka çalışmada ise Akgül ve arkadaşları 

PNI’nın 40’ın altında olmasının artmış morbidite ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir 

(64). Jabłońska ve arkadaşlarının distal pankreatektomi uygulanan hastalar üzerinde 

yaptıkları araştırmada postoperatif komplikasyon gelişen hasta grubunda albumin ve 

lenfosit sayılarının daha düşük olduğu görülmüştür (65). Bununla birlikte POPF 

oranları da düşük PNI’lı grupta daha yüksek izlenmiştir. Kanda ve arkadaşlarının 

çalışmasında da düşük PNI’nın POPF ile ilişkili olduğu ve bozulmuş immün-nütrisyon 

durumunun postoperatif komplikasyonlarda artışa yol açtığı bildirilmiştir (62). Yine 

bu çalışmada preoperatif beslenme desteğinin albumin ve lenfosit sayılarını artırarak 

postoperatif sonuçlarda iyileşmeye yol açtığı da belirtilmiştir. Sato ve arkadaşları da 

düşük PNI’nın CR-POPF ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir (66). Rungsakulkij ve 

arkadaşları ise postoperatif 3.gündeki 40.5’den düşük PNI değerinin POPF’nin bir 

habercisi olabileceğini raporlamışlardır (67). Fakat aynı gün dren sıvısından ölçülen 
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amilaz değerinin olması bize görebu çalışmanın önemini azaltmaktadır. Bizim 

çalışmamızda da CR-POPF gelişen grupta PNI değeri anlamlı olarak daha düşüktü. 

Bizim sonuçlarımıza göre PNI, preoperatif bozulmuş immün-nutrisyonel tabloyu ve 

artmış CR-POPF riskini yansıtabilecek bir belirteç olabilir. Bu nedenle, PNI’nın 

preoperatif immün-nütrisyon desteği verilecek hastaların seçiminde fayda 

sağlayabileceğini düşünmekteyiz. CR-POPF oranlarında iyileşme sağlanması 

amacıyla preoperatif immün-nutrisyonel destek planlanacak hasta seçiminde PNI etkin 

rol oynamaya aday gibi gözükse de bu yönde daha büyük örneklem boyutuna ve daha 

çok çalışmaya gereksinim duyulduğu göze çarpmaktadır. Bununla birlikte literatürde 

preoperatif bozulmuş immün-nütrisyonel durumun düzeltilmesine yönelik tedavilerin, 

postoperatif genel komplikasyon oranlarını azalttığını bildiren yayınlar (68) olmasına 

rağmen CR-POPF sonuçlarına nasıl etki göstereceği halen netlik kazanmamıştır. Bu 

nedenle PNI’yı CR-POPF’ye etkisi açısından prediktif faktör olarak inceleyen 

çalışmaların yanı sıra literatürde PNI’yı artırmaya yönelik tıbbi müdahalelerin 

postoperatif sonuçlarda nasıl bir değişime yol açacağına dair araştırmalara da ihtiyaç 

duyulmaktadır.  

Literatür incelendiğinde pankreas dokusu kıvamının POPF için en belirgin risk faktörü 

olduğu söylenebilir. Pankreas doku kıvamının POPF’yi etkilediğine dair literatürde 

konsensüs oluştuğu görülmektedir. Genel olarak pankreas kıvamı yumuşak ve sert 

olarak ikiye ayrılmaktadır. Bazı merkezlerde pankreas kıvamı elastografi ya da 

ameliyat öncesinde bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonans (MR) gibi 

görüntülemelerle değerlendirilse de deneyimli cerrahın operasyon sırasında palpasyon 

yöntemiyle pankreas dokusunu tarif etmesi önerilmektedir (34) (50). Bu subjektif gibi 

görünse de patolog tarafından tespit edilen fibrozis derecesi ile korele olduğuna dair 

yayınlar mevcuttur (69). Biz de kliniğimizde uyguladığımız gibi pankreas dokusunun 

deneyimli cerrah tarafından intraoperatif olarak değerlendirilmesini önermekteyiz. 

Fakat her ne kadar açık yaklaşımlı cerrahilerde bu yöntem uygulanabilir gözükse de 

laparoskopik ve robotik yöntemlerle yapılan pankreatikoduodenektomide cerrahın 

palpasyonu ile pankreas kıvamı değerlendirmek mümkün olmayacağı için preoperatif 

elastografi ya da BT ve MR gibi görüntüleme seçenekleri tercih edilebilir.   

Yumuşak pankreas dokusu, literatür taramasında POPF için en yaygın ve kabul gören 

risk faktörü olarak karşımıza çıkmaktadır. Pankreasın yumuşak kıvamda olmasının 
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CR-POPF oranlarında artış ile yakından ilişkili olduğunu gösteren çok sayıda çalışma 

literatürde yer almaktadır (69) (33) (42) (70) (71) (72) (73) (74) (75) (55) (76) (77) 

(78) (79) (80) (81)  (82). Peki yumuşak pankreas CR-POPF için neden tehlike 

unsurudur? Bu soru pek çok çalışmanın da çıkış noktasını oluşturmuştur. Bu konuda 

ortaya atılan ve yaygın kabul gören hipotezlerin başında yumuşak pankreasın daha az 

fibrozis içermesi gelmektedir. Yumuşak pankreasta yağın normal parankimin yerini 

alarak parankim mikroyapısının bozulması da nedenler arasındadır (83). Oysaki 

fibrozis pankreatik dokuyu sıkılaştırarak anastomoz bütünlüğüne katkı sağlar ve fistül 

riskini azaltır (84). Yumuşak pankreas dokusu iskemiye de daha duyarlıdır (33) (55). 

Bu nedenle diseksiyon ve sütür atılması esnasında hasarlanma ihtimali de artmıştır 

(27). Hatta bu açıdan yapılan bir çalışmada transeksiyon hattının iskemi açısından 

değerlendirilmesi ve şüphe duyulması durumunda kesinin biraz daha genişletilmesi 

önerilmektedir (85). Öte yandan yumuşak pankreas dokusunda ekzokrin fonksiyonlar 

korunmuştur (86) (87) (88). Bu da protoleotik enzim içeriği zengin sıvının artışı ile 

birlikte anastomozun fibrotik pankreas dokusuna kıyasla daha çok aşınmasına yol açar 

(50). Yumuşak pankreas bu enzim içerikli sıvıya daha duyarlıdır. Ayrıca yumuşak 

pankreas bezinde duktal kanallardaki tıkanma oranı daha az olacağı için yumuşak 

pankreas daha dar pankreatik kanalla ilişkilidir. Belyaev ve arkadaşlarının 

çalışmasında sütür tutma kapasitesinin doku sertliği ile korele olduğu gösterilmiştir. 

Ek olarak, transduktal sütürlerin sütür tutma kapasitesinin transparankimal olanlardan 

daha yüksektir. Bu nedenle ana pankreatik kanalın sütür hattına dahil edilmesi 

anastomoz bütünlüğü açısından önerilmektedir (89). Bizim çalışmamızda da literatürle 

uyumlu olarak yumuşak pankreas dokusuna sahip hastalarda CR-POPF oranları 

anlamlı şekilde artmış olarak bulundu. Bu nedenle yumuşak pankreasa sahip hasta 

grubu artan CR-POPF riskinden dolayı perioperatif dönemde dikkatli takip 

edilmelidir. Bu hasta grubundaki perioperatif klinik değişiklikler ve laboratuvar 

parametrelerindeki bozukluklar CR-POPF açısından şüphe uyandırmalı ve ek tedavi 

planlamalarına perioperatif erken dönemde başlama kararı gözden geçirilmelidir.  

Risk faktörleri arasında “yüksek riskli patoloji” tanımlaması pankreas 

adenokarsinomu ve kronik pankreatit tanısı olan hastalar haricindeki tanı grubu için 

kullanılmaktadır (33). Esasen bu lezyonların pankreas dokusunda meydana getirdiği 

histopatolojik etki pankreatik fibrozistir (90) ve bu nedenle pankreastaki fibrozisin 
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CR-POPF açısından koruyucu rolü düşünülerek bu tanılar haricindeki periampuller 

lezyonlar fistül açısından “yüksek riskli” olarak sınıflandırılmıştır. Pankreas 

adenokarsinomlarında pankreas dokusunda desmoplastik reaksiyon gelişmekte bu da 

pankreas dokusunun fibrozis miktarını artırmaktadır (81). Fibrozisin nispeten daha az 

görüldüğü yüksek riskli patoloji hasta grubunda CR-POPF oranlarının yüksek olması 

bu açıdan bakıldığında şaşırtıcı değildir. Literatürde de pankreas adenokarsinomu ve 

pankreatit tanılı hasta grubunda CR-POPF oranlarının yüksek riskli patolojiye sahip 

hasta grubuna oranla daha düşük olduğunu bildiren çalışmalar bulunmaktadır (27) (73) 

(54) (91). Bizim çalışmamızda da anlamlı fark bulunmamasına rağmen yüksek riskli 

patoloji grubunda CR-POPF oranının yüksek olması dikkat çekiciydi. Biz bu 

sonucumuzun yüksek riskli patoloji tanılı hastaların bazılarının pankreas dokusunun 

da sert kıvamlı olabileceğini ve bu kritere ilişkin literatürde konsensüs oluşmamasını 

buna bağlamaktayız.  

Çalışmaların odaklandığı bir diğer prediktif faktör ise ana pankreas kanalının çapıdır. 

Ana pankreas kanalının dar ya da geniş olması CR-POPF’yi etkiliyor mu sorusuna 

araştırmacılar tarafından cevap aranmaya geçmişte olduğu gibi günümüzde de devam 

edilmektedir. Literatür ana pankreas kanalının dar olmasının CR-POPF riskini 

artırdığını destekleyen çalışmalarla doludur (27) (33) (70) (92) (74) (93) (94, 95) (96) 

(97) (98) (99). Bu çalışmaların çoğunda pankreas kanalı, bizim çalışmamızda da 

olduğu üzere dar ve geniş olarak 2 ana gruba ayrılırken 3 mm kesme (cut-off) değer 

kabul edilmiştir. Fakat, kanalı dar ve geniş olarak sınıflandırırken kesme (cut-off) 

değeri 2mm (94) ya da 5 mm (100) olarak kabul eden çalışmalar da mevcuttur. Dar 

pankreas kanalının hangi mekanizmalarla CR-POPF riskini artırdığını araştıran bir 

çalışmada yumuşak pankreas dokusu varlığında duktal tıkanma daha az görüleceği için 

kanalda dilatasyonun da bununla korele bir şekilde daha dar olacağı belirtilmiştir (33). 

Bir diğerinde ise dar ana pankreas kanalının tıkanıklığa ve ayrışmaya yatkın olduğuna 

yer verilmiştir (83). Pankreas kanalının çapını önemli kılan sebepler arasına dar 

kanalın, rekonstrüksiyonu cerrahi teknik açısından zorlaştırması da eklenebilir (33). 

Ayrıca, yumuşak pankreas dokusu ve korunmuş ekzokrin fonksiyonlarla ilişkili olan 

(27) dar ana pankreatik kanal postoperatif akut pankreatit oranını artırarak CR-POPF 

insidansını olumsuz yönde etkiler (101). Biz de dar kanalın yumuşak pankreas kanalı 

ile birlikteliğinin asıl CR-POPF sebebi olduğunu düşünmekteyiz. Çünkü bu hasta 
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grubunda bizim de sonuçlarımıza uyumlu olarak ana faktör pankreas kanalının çapının 

dar olmasından ziyade pankreas kıvamının yumuşaklığıdır. Anlamlı fark 

gözükmemesini ise bu durumu kısmen tolere eden anastomoz esnasında loop gözlük 

kullanımı ile ilişkilendirmekteyiz. Özetle, risk faktörü temelli literatür araştırmalarının 

ortak sonuçları, yumuşak pankreas ve dar ana pankreas kanalının CR-POPF için 

başlıca iki prediktif faktör olduğunu işaret etmektedir. ISPGS de bu iki faktörü dikkate 

alarak 4 evreli yeni bir konsensüs sınıflandırması oluşturmuştur. Bu çalışmada 

pankreas kıvamının, ana pankreas kanalı çapına kıyasla fibrozise ve ekzokrin 

fonksiyonların üzerindeki etkisiyle CR-POPF ile daha güçlü ilişki içerisinde olduğu 

ifade edilmiştir (34). Bu çalışmada, sert pankreas dokusu ve pankreas kanalının 3 

mm’den geniş olması Grade A,  CR-POPF açısından en düşük riskli grup olarak 

tanımlanmıştır.  Yumuşak pankreas dokusu ve pankreas kanalı çapının 3 mm ve daha 

küçük olması ise Grade D, en yüksek riskli grup olarak sınıflandırılmıştır. Bizim 

çalışmamızda da ISPGS’nin sınıflandırmasına paralel olarak en yüksek CR-POPF 

oranı Grade D sınıfında görüldü. CR-POPF gelişen 20 hastanın 11’i Grade D grubunda 

yer almaktaydı. Biz de bu sonuçlar ışığında CR-POPF’yi öngörmede pankreas 

dokusunun diğer tüm faktörlerden daha kritik bir role sahip olduğuna inanmaktayız.  

NLO ve PLO gibi inflamatuvar ve beslenme durumunu yansıtan oranlar da literatürün 

güncel konuları arasındadır.  Toya ve arkadaşlarının distal pankreatektomi uygulanan 

hastalar üzerinde yaptıkları çalışmada NLO’nun POPF’yi tahmin etmedeki etkisinin 

zayıf olduğu fakat NLO oranı düşük hasta grubunda POPF’nin iyileşme süresinin daha 

kısa sürdüğü gösterilmiştir (58). Caputo ve arkadaşları PD uygulanan hastalar üzerinde 

yaptıkları araştırmada NLO ve PLO’nun Grade C CR-POPF’yi tahmin etme amacıyla 

kullanılabilecek prediktif değerler olduğunu bildirmişlerdir (102). Kumamoto ve 

arkadaşları ise yüksek NLO oranlarının artmış postoperatif komplikasyonlarla ve 

POPF ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir (103). Bir başka çalışmada yüksek NLO 

oranına sahip hasta grubunda postoperatif kanama ve abdominal koleksiyon riskinin 

artış gösterdiğinden bahsedilmiştir (57). Garnier ve arkadaşları ise yaptıkları 

araştırmada postoperatif 3.gündeki NLO oranının 8.5’dan küçük olmasının POPF’yi 

dışlamada bir kriter olarak kullanılabileceğini ortaya koymuşlardır (104). Kınacı ve 

arkadaşlarının çalışmasında postoperatif NLO ve PLO değerlerinin CR-POPF’yi 

öngörmede prediktif bir rolü olmadığı gösterilmiştir (105). Arıkan ve arkadaşları da 
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NLO’nun postoperatif sonuçlara etkisini araştırmışlar ve NLO’nun POPF riskini 

öngörebilmek için tek başına kullanılmayacağını bildirmişlerdir (106).  Bir başka 

çalışmada ise NLO ve PLO oranları yüksek hasta grubunda istatistiksel olarak anlamlı 

olmasa da postoperatif komplikasyon oranları daha yüksekti (65). Literatürdeki 

postoperatif dönem üzerine yoğunlaşmanın aksine biz preoperatif NLO ve PLO 

değerlerinin CR-POPF’yi öngörmedeki etkilerini araştırdık ve NLO ve PLO 

değerlerinin CR-POPF riski ile anlamlı bir ilişkisi olmadığı sonucuna vardık. Literatür 

incelendiğinde preoperatif NLO ve PLO’nun CR-POPF’ye etkisi hakkında kanaat 

oluşturacak sayıda çalışma olmadığı dikkati çekmektedir. Bu nedenle, risk faktörü 

odaklı araştırmalara preoperatif NLO ve PLO’nun da dahil edilmesini literatüre katkı 

sunulması açısından önermekteyiz.  

“Akut faz reaktanlarındaki postoperatif değişiklikler CR-POPF’nin erken uyarıcıları 

mıdır” sorusuna cevap arayan Kanda ve arkadaşları yaptıkları çalışmada postoperatif 

3.günde 1.güne kıyasla CRP seviyelerindeki artışın CR-POPF ile yakın ilişkili 

olduğunu göstermişlerdir (107). Çünkü CRP’nin yarılanma ömrü 19 saattir ve ek 

inflamatuar olay olmaması halinde CRP’nin postoperatif 2.gün sonrası düşmesi 

beklenmektedir. Bu düşüşün olmaması ise pankreas sızıntısına sekonder yaşanan 

inflamatuvar süreci akla getirmektedir. Mintziras ve arkadaşlarının çalışmasında % 16 

hastada CR-POPF geliştiği gözlenmiştir (108). Bu çalışmada postoperatif 3.gündeki 

CRP değerinin 203’den fazla olmasının CR-POPF’yi tahmin etmede önemli bir 

belirteç olduğu gösterilmiştir. Takeishi ve arkadaşları da CRP değerinin CR-POPF ile 

ilişkisini araştırmışlardır (93). Onların çalışmasında postoperatif 2.günkü CRP 

değerinin 12,8 g/dl’den fazla olmasının CR-POPF riskini artırdığı raporlanmıştır. Bir 

başka çalışmada da postoperatif 4.günkü CRP seviyesinin CR-POPF’nin bağımsız bir 

öngörücüsü olduğu ortaya konmuştur (109). Tüm bu çalışmalar ışığında postoperatif 

3.gün dren sıvısı örneği sonucunda BL geliştiği görülen hastalarda BL’nin CR-

POPF’ye dönüşüp dönüşmeyeceğini tahmin ederken CRP’nin rehberliğinden 

yararlanabilir miyiz, sorusu da akıllara gelmektedir. Bizim çalışmamızda da literatürle 

uyumlu olarak CR-POPF gelişen hastalarda postoperatif 1.gündeki CRP değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da fistül izlenmeyen gruba kıyasla yüksekti. Bu 

nedenle, özellikle yüksek riskli hasta grubunda postoperatif yakın dönemdeki CRP 

değerlerinin dikkatli incelenmesi gerekmektedir. Yüksek riskli hasta grubunda CRP 
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seviyelerinin de CR-POPF açısından artan riski işaret etmesi halinde somatostatin 

analoglarının kullanımı da dahil olmak üzere tedavi planında bazı değişiklikler ile dren 

kültürü gönderilmesi ve BT ile batın içerisinin değerlendirilmesi gibi tanısal 

seçenekler gündeme gelebilir.  Öte yandan, CR-POPF gelişen ya da gelişecek 

hastalarda CRP’nin yükseldiği konusunda literatürde fikir birliğine varılmış gibi 

görünse de farklı kesme (cut-off) değerlerin rapor edilmesi cerrahlar açısından 

handikap olarak gözükmektedir. Bu nedenle evrensel bir kesme (cut-off) değeri 

benimsenmesi için de yeni çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.   

Tarihsel süreç içerisinde daha iyi postoperatif sonuçlar adına cerrahlar tarafından farklı 

pankreas anastomoz tipleri ve teknik varyasyonlar deneyimlenmiştir. Hangi 

rekonstrüksiyon şeklinin daha düşük CR-POPF oranı ile ilişkili olduğuna dair 

çalışmalar da literatürdeki yerini almıştır (110) (111). Chen ve arkadaşları 

pankreatikogastrostomi (PG) rekonstrüksiyonunda intestinal enzimler ve safranın 

yokluğunda inaktif formdaki pankreas kaynaklı zimojen granüllerinin aktif forma 

dönüşümünün azalacağından ve bunun da anastomozu daha az aşındıracağından 

hareketle PG’nin pankreatikojejunostomiye(PJ) göre daha güvenli olduğunu 

savunmuşlardır (112). PG ile PJ’nin kıyaslandığı çalışmalarda PG’nin PJ’ye oranla 

daha düşük CR-POPF insidansı ile ilişkili olduğunu gösteren yayınlar (113) (114) 

(115) olmakla birlikte; her iki anastomoz tipinde fistül riski açısından fark olmadığını 

ortaya koyan çalışmalar da bulunmaktadır (116, 117, 118). Anastomoz tipine ilişkin 

araştırmalarda invajinasyon ve duktus-mukoza PJ teknikleri de karşılaştırılmıştır 

(119). Hua ve arkadaşları tarafından yayınlanan bir metaanalizde invajinasyon PJ 

uygulanan hastalarda CR-POPF oranının duktus-mukoza PJ tercih edilenlere göre 

daha düşük olduğu gösterilmiştir (120). Zhang ve arkadaşlarının metaanalizlerinde ise 

her iki rekonstrüksiyon tekniği arasında CR-POPF açısından fark görülmemiştir (121). 

PJ’nin farklı anastomoz tekniklerinin karşılaştırıldığı çalışmalarda konsensüse 

varılamadığı görülmektedir (14, 119, 122). Ayrıca, PJ’nin duktus-mukoza anastomoz 

tekniğinin bir alt tipi olan Modifiye Blumgart yöntemi ile geleneksel anastomozu 

karşılaştıran çalışmalar da vardır (123) (124). Ozsay ve arkadaşlarının çalışmasında 

Modifiye Blumgart anastomoz grubu ile geleneksel anastomoz yapılan hastalar 

karşılaştırılmış ve Modifiye Blumgart’ın daha düşük CR-POPF oranlarına sahip 

olduğu ortaya konulmuştur (17). Bununla birlikte benzer sonuçlar taşıyan araştırmalar 
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(125) olmasına karşın literatürde aksini iddia edenler de bulunmaktadır (122). Hangi 

anastomoz modelinde fistül riskinin daha düşük olacağına dair ortak bir kanaat 

oluşmadığı görülmektedir. Öte yandan, ISPGS’nin çalışmasında standardize edilmiş 

bir tekniği tekrarlamanın, bu teknikte uzmanlaşmanın ve deneyimin artırılmasının 

önemine dikkat çekilmiştir (126). Bu çalışmada loop gözlük kullanılmasının da fistül 

riskini azalttığı kaydedilmiştir. Bizim kliniğimizde  %13,1’lik CR-POPF oranının 

literatürdeki çalışmalara (34, 35, 54, 66, 75, 81, 96) kıyasla düşük seyretmesinin aynı 

anastomoz tipinin tekrarlanmasından ve loop gözlük kullanılmasından 

kaynaklandığını düşünmekteyiz. Bu nedenle CR-POPF insidansının azaltılması için 

hangi anastomoz yönteminin tercih edileceğinden bağımsız olarak aynı anastomoz 

tipinin tekrarlanarak bu konudaki deneyimin artırılmasını ve cerrahın loop gözlük 

kullanmasını öneriyoruz.  

Hastalara preoperatif biliyer drenaj uygulanmasının postoperatif sonuçları ve CR-

POPF oranlarını nasıl etkilediği de literatürde cevap aranan sorular arasındadır. Chen 

ve arkadaşlarının meta-analizlerinde preoperatif biliyer drenaj uygulanan ve 

uygulanmayan hastalar arasında POPF ve genel morbidite oranları açısından fark 

görülmemiştir (127). Fakat biliyer drenaj uygulanan grupta yara enfeksiyonu ve diğer 

enfeksiyöz komplikasyon oranlarının yüksek olması dikkati çekmiştir. Chu ve 

arkadaşlarının çalışmalarında da preoperatif biliyer drenaj uygulamasının POPF ve 

komplikasyon oranlarında değişikliğe yol açmadığı gösterilmiştir (128). Bu yayınların 

tersine, Nakeeb ve arkadaşlarının çalışmasında ise preoperatif biliyer drenaj uygulanan 

hastalarda POPF insidansı ve postoperatif komplikasyon oranlarında artış izlenmiştir 

(129). Sewnath ve arkadaşları da preoperatif biliyer drenajın postoperatif sonuçlara ve 

POPF oranlarına etkisi olmadığını bildirmişlerdir (130). Bu çalışmada bilirubin 

düzeylerindeki düşüşün postoperatif sonuçlarda iyileşmeye yol açmadığı 

gösterilmiştir. Bizim çalışmamızda da bilirubin düzeyinin ve biliyer drenaj 

uygulanmasının POPF insidansı ile ilişkili olmadığı ortaya kondu. Literatürde de bizim 

sonuçlarımızı destekleyen çalışmalar bulunmaktadır (131). Literatürdeki bu 

çalışmaları göz önünde bulundurduğumuzda, preoperatif bilirubin düzeyinin ve biliyer 

drenaj uygulaması sonrası bilirubin düzeylerindeki düşüşün CR-POPF’ye ve 

postoperatif sonuçlara olumlu yönde etkisi olmadığını görüyoruz. üüERCP ve PTK 

gibi işlemlerin kendi riskleri ve postoperatif enfeksiyöz komplikasyonlardaki artışa 



40 

 

olan etkileri de dikkate alındığında preoperatif biliyer drenajın hiperbilirubinemisi 

olan hastalarda rutin uygulanmasını önermemekteyiz. Bununla birlikte, kolanjite bağlı 

sistemik belirtilerin varlığında ya da operasyonun çeşitli nedenlerle gecikecek olması 

halinde biliyer drenaj tercih edilebilir.  

Artan yaşla birlikte genel postoperatif komplikasyonlara paralel olarak POPF oranının 

da arttığını gösteren araştırmalar (51) (132) literatürde yerini alırken, bizim 

çalışmamızda yaş ve CR-POPF insidansı arasında anlamlı bir ilişki bulunamadı. Bu 

farklılığının sebebinin literatürdeki çalışmalara dahil edilen hasta grupları arasındaki 

yaş farkı olduğuna inanmaktayız. Çünkü, Ricardo ve arkadaşları 80 yaş ve üzeri 

populasyonda POPF riskinin arttığını gösterirken (132) bizim çalışmamızdaki 

hastaların yaşları ortalama 66 idi. Ayrıca litaratürde yaş ve POPF arasında anlamlı 

ilişki olmadığını bildirerek bizim sonuçlarımızı destekleyen yayınlar da bulunmaktadır 

(133). Biz de yaşın bağımsız bir prediktif değer olmasından ziyade bozulmuş immün-

nutrisyon, yandaş hastalıklar gibi olumsuz tıbbi durumlarla birlikteliği halinde CR-

POPF riskini artıracağını düşünmekteyiz.  

Mathur ve arkadaşlarının DM’nin CR-POPF ile ilişkisini araştırdığı çalışmalarında, 

DM’nin CR-POPF için koruyucu bir faktör olduğu gösterilmiştir. DM’nin bunu 

pankreastaki fibrozisi artırma yoluyla sağladığı düşünülmektedir (134). Bizim 

çalışmamızda ise DM ve CR-POPF arasında anlamlı ilişkili saptamadık. Çünkü 

çalışmamız retrospektifti ve hastaların ne zaman DM tanısı aldığı ve DM’nin tipi 

bilinmiyordu. Ayrıca hastaların perioperatif dönemdeki kan şekeri regülasyonlarını 

gösteren sağlıklı bilgilere ve HbA1C gibi objektif değerlere sahip değildik.  

Kan transfüzyonunun CR-POPF riskini artırdığına dair metaanalizler ve çalışmalar 

bulunmaktadır (27). Bunlardan birinde Chen ve arkadaşları (55) intraoperatif kan 

kaybı ve kan transfüzyonu arasındaki farkın 800 mL’den fazla olması halinde CR-

POPF gelişme riskinin arttığını göstermiştir. Bizim çalışmamızda ise intraoperatif kan 

transfüzyonu ve CR-POPF arasında anlamlı ilişki yoktu. Çünkü hastaların 

intraoperatif kan kaybı hakkında yeterli bilgiye sahip değildik. Operasyon esnasında 

yapılan transfüzyonun endikasyon kriterleri ise hastayı intraoperatif yöneten anestezi 

doktorlarının değişimi dolayısıyla farklılıklar göstermekteydi. Biz de intraoperatif kan 

transfüzyonunun, intraoperatif yapılan sıvı replasmanı ile birlikte dikkate alınması 
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gerektiğini düşünüyoruz. Çünkü aşırı kan kaybı ile birlikte anastomoz hattında oluşan 

iskeminin olumsuz etkilerinin yanı sıra, hastanın hemodinamik stabilitesini sağlamak 

adına yapılan agresif sıvı tedavisinin de doku ödemini artırarak anastomoz 

bütünlüğüne zarar verdiğini gösteren çalışmalar mevcuttur (33).  

Vücut kitle indeksinin CR-POPF insidansını artırdığını destekleyen yayınlar 

bulunmaktadır (135) (136) (137) (138). Genel kanaat VKİ yüksekliğinin, yağlı ve 

yumuşak pankreasla olan ilişkisi nedeniyle CR-POPF oranlarını artırdığı yönündedir. 

Bizim çalışmamızda VKİ değeri ile CR-POPF insidansı arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı. Çalışmamızın retrospektif olması sebebiyle VKİ verileri hasta cevapları 

üzerinden hesaplandığı için tartışmalıdır. Daha güvenilir sonuçlara ulaşabilmek için 

preoperatif BT görüntülemeleri kullanılarak ölçümler yapılması daha sağlıklı 

olacaktır. Ayrıca literatürde VKİ değerleri ile ilgili farklı cut-off değerleri kullanılması 

da çalışmalar arasında uyumsuz sonuçlar doğurmuş olabilir.  

Araştırmacıların ilgisini çeken bir konu da somatostatin analoglarının CR-POPF 

riskini azaltmadaki rolleri olmuştur. Somatostatin analoglarının kullanımı konusunda 

literatürde konsensüs oluşmadığı görülmektedir (139) (130). Bu çalışmalardan bazıları 

somatostatin analoglarının kullanılmasının CR-POPF insidansında azalmaya yol 

açtığını gösterirken (140) (141) bazı çalışmalarda ise somatostatin analoglarının 

perioperatif dönemde profilaktik kullanımının CR-POPF oranlarında anlamlı 

değişiklik yapmadığı görülmüştür (142) (143) (144). Somatostatin analoglarının 

pankreasın ekzokrin fonksiyonlarındaki inhibe edici etkisi ile komplikasyonları 

azalttığı düşünülmektedir (145). Biz ise çalışmamızda somatostatin analoglarının CR-

POPF ile ilişkisini araştırmadık. Çünkü kliniğimizde somatostatin analogları 

postoperatif 3.gün dren sıvısından alınan örneğin sonucunun normal üst sınırın 3 

katından fazla çıkması halinde başlanıyordu. Bu nedenle kliniğimizdeki veriler 

kullanılarak somatostatin analoglarının CR-POPF gelişimindeki rollerinden ziyade 

“BL’den CR-POPF’ye geçişi önlemedeki etkileri nedir?” sorusuna cevap aramak daha 

doğru bir yaklaşım olacaktır.  
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6. SONUÇ 

PD, periampuller lezyonların küratif tedavisinde günümüzde tercih edilen ana cerrahi 

prosedürdür. PD sonrası cerrahları korkutan komplikasyonların başında CR-POPF 

gelmektedir. Bu nedenle literatürdeki çalışmalar CR-POPF üzerine odaklansa da CR-

POPF oranlarında istenilen iyileşme sağlanamamıştır. Morbidite ve mortalite ile yakın 

ilişkisi olan bu zahmetli komplikasyonun tedavisinde geliştirilen stratejilerin 

etkilerinin sınırlı olması CR-POPF oluşumundaki risk faktörlerinin önceden 

bilinmesinin önemini artırmaktadır.  Çünkü bu daha başarılı bir hasta danışmanlığı ve 

risk bilgilendirmesinin yanı sıra hastaların perioperatif dönemdeki tıbbi yönetiminde 

de cerrahın daha dikkatli olması açısından uyarıcı olabilir. Biz de CR-POPF gelişimini 

etkileyen klinikopatolojik veriler, intraoperatif özellikler ve postoperatif sonuçları 

araştırdığımız ve sonuçlarımızı literatürle kıyasladığımız çalışmamızda remnant 

pankreas dokusunun yumuşak kıvamda olmasının CR-POPF riskini artırdığını 

literatürle uyumlu olarak ortaya koyduk. Bu nedenle yumuşak remnant pankreas 

dokusuna sahip hastaların yönetiminde CR-POPF açısından dikkatli olunması 

gerekmektedir. Bu hastalardaki artmış CR-POPF riskinden dolayı postoperatif erken 

dönemde hasta yakından izlenmeli ve klinik parametrelerdeki değişiklikler CR-POPF 

açısından gözden geçirilmelidir. Bu hastalarda drenlerin uzun süre tutulması, sistemik 

inflamasyon bulgularının varlığında BT gibi görüntüleme yöntemleri ile batın 

içerisinin koleksiyon açısından değerlendirilmesi, dren sıvısından kültür gönderilmesi 

ve etkileri literatürde tartışmalı olsa da somatostatin analoglarının tedaviye eklenmesi 

gibi seçenekler gündeme gelebilir. Çalışmamızda ayrıca, hastanın inflamatuvar ve 

immün-nutrisyonel durumunu yansıtan PNI değerinin preoperatif dönemde düşük 

olmasının da CR-POPF riskini artırdığını gösterdik.  Preoperatif PNI değeri düşük 

hasta grubunda ise bozulmuş immün-nutrisyonel durumun düzeltilmesi için hastaya 

operasyon öncesinde enteral destek ürünleri başlanması planlanabilir. Fakat literatürde 

bu yönde yeterli sayıda çalışma bulunmamaktadır. Bu nedenle PNI ve CR-POPF 

ilişkisine odaklanan daha fazla sayıda çalışmaya ihtiyaç duyulduğu gözükmektedir.  
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