AKUT ve KRONIK
PANKREATITLER

Pankreasin gorevleri

s»Karbonhidrat

*»*Protein

**Yag sindirimi icin gerekli enzim ve bioaktif
maddeleri salgilar

*Enzimler; inaktif formdan aktif forma doéner







AKUT PANKREATIT

«*Korunma sistemlerinin bozulmasi =2
Enzimlerin aktivasyonu = Otodijesyon

**Tanim: Ani baslayan karin agrisi ve kanda
pankreas enzim seviyelerinde yikselme ile
karakterize akut inflamatuar bir durumdur.

insidans

+*Diinyada AP insidansi 5 - 80 olgu / 100.000 kisi
o En ylksek insidans ABD ve Finlandiya’da
o Finlandiya’da insidans 73.4 olgu / 100.000 kisi
o ABD’ de insidans 4.9-35 / 100.000 kisi
o Almanya’da insidans 17.5 olgu / 100.000 kisi

**Avrupa ve Hong Kong’ da daha cok safra tasl,
ABD de daha ¢ok alkolik pankreatit goraliyor

+*Obesite ve safra tasi goriilme sikligindaki
artma nedeni ile tim diinyada AP insidansi da
artmaktadir.




Yasa Gore Etyoloji

s»Safra tasi-iliskili - 69 yas
s*Travma-iliskili - 66 yas
«ERCP-iliskili - 58 yas
“*ilac-iliskili - 42 yas

s Alkol-iliskili - 39 yas

s Vaskdlit-iliskili - 36 yas
% AIDS-iligkili - 31 yas

Patogenez

¢ Proteolitik ve lipolitik enzimlerin pankreas icinde
aktive olmasi ile olusan nekroz ve vaskdiler hasar

¢ Tripsinin aktivasyonu merkezi rol oynar

*»Teori 1 = Pankreas kanali tikanir 2 Kanal icinde
basing artar = Enzimler dokuya gecer

¢ Teori 2 = Papilla Vateri tikanir = Pankreas kanalina
safra reflisi olur

*»* Teori 3 = Duodenum liimeni iceriginin pankreas
kanalina reflisi olur

+» Kolesistektomi ve ERCP ile koledoktaki taslarin
temizlenmesi AP niksunu onler!




Patogenez

*sLizozomal enzimler aktive olarak ozellikle
Tripsini aktive ederler ve akut pankreatitin
tetigini cekerler.

Patogenez




Patoloji

“*Odematéz pankreatit = intersitisyel pankreatit
(hafif tip);

o Intersitisyel pankreatik 6édem, hafif pankreatik yag
nekrozu

**Nekrotizan pankreatit = agir tip

o Yogun parenkimal nekroz, hemoraji, yogun
peripankreatik ve intrapankreatik yag nekrozu

Prognoz

Akut Pankreatitin Klinik Seyri

N

¥ Y

Ciddi Nekrotizan
Akut Pankreatit (%5-10)

Hafif - interstitiel*
Akut Pankreatit (%90-95)

(Organ yetmezligi yok)

Steril Nekroz Enfekte Nekroz
%60 %40

(Organ yetmezligi var)

Mortalite Mortalite Mortalite
< %1 PRA % 15-25




Etyoloji
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Safra taslari Pankreas kanali obst.

«* Alkol + Pankreas Ca
< Hiperparatiroidi, hiperkalsemi ++ Pankreas divisum
< idiopatik % Organ Tx

X3
>

S
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%

ilaglar ve toksik maddeler Renal yetmezlik

X3
>

S
)

%

Operasyonlar Herediter pankreatit

X3
>

S
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%

ERCP sonrasi Akrep sokmasi

X3
d

S
)

%

Travma Enf.: Kabakulak, viral hep.,

Gebelik koksakivirus, ekovirus,
mikoplazma, salmonella, askaris

» KDH: SLE, PAN, Scl

» Diger

X3

S

X3

S

Penetre peptik llser

D3

D3

Etyoloji

R/
0.0

Safra taslari(=bilier pankreatit): En sik sebep (%30-75), kroniklesmez

oo

» Alkol: Oddi sfinkteri fonksiyonunu bozar, pankreas sivisi protein
konsantrasyonunu arttirir.

R/
0.0

idiopatik: Biliyer mikrokalkiil, safra camuru, Oddi sfinkter disfonksiyonu

R/
0.0

Hipertrigliseridemi: Tg>1000 mg/d|I

Hiperparatiroidi = Hiperkalsemi = Tripsinojen aktivasyonu (%5 olgu)
ilac: Sulfonamidler (allerjik vaskiilit), 6strojen (hiperlipidemi), 6-MP,
Azatioprin, 5-ASA,

* Tx ameliyatlarindan sonra % 2-9 oraninda AP gelismistir.

* ERCP’ de %1-7 AP gelisir.

R/
0.0

R/
0.0

oo

oo




Kimlerde safra tasi hastaligina bagh AP

dustnilmeli?

*»*Yiksek insidansli bolgelerde

s Alkol kullanmayanlarda

**Bayan cinsiyet

**60 yas Usti hastalar

**ALT seviyesinde 3 kattan fazla yikseklik
< Oykiide safra tasi hastalig varsa

*»*US’ de koledok dilate ise

Etyoloji

+*Kunt karin travmalari cocuklarda en sik
sebeptir.

*Gebelik: son trimestr’ de, %90 safra tasi ile
beraber

+*Bulbus arka duvar utlseri = penetrasyon

**Herediter: cocukluk doneminde, tekrarlayan
AP = kronik pankreatit




Etyoloji - Pankreas divisum

Dominant dorsal duct
(of Santorini)

lgG4-iliskili Hastaliklar

P
< >

Otoimmun )
pankreatit

AIP

*»*Yuksek 1gG4 diuzeyi

+» Histolojik bulgular -
Lenfoplazmositer
infiltrasyon

+¢ Steroide iyi cevap vardir

b
\\ 5




Distribution by organs mvolved i IgG4-1D Spanish patients

Klinik

s»Karin agrisi: % 95-98

o epigastrik, kiint, batici, bele dogru yayilan (kusak
tarzinda)

o devamli karakterde
o sirt ustu artar
o hafif olgularda 1-3 giinde gecer
s*Kusma: % 85-90
¢ Ates: % 60-90 (38-39°C), bacakl ates
infeksiyoz komplikasyonu gosterebilir
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Fizik muayene

Epigastrik hassasiyet
¢ Yumusak karin
+ Abdominal distansiyon (paralitik ileus veya simik peritonit)
Hipotansiyon ve sok (%30-40)
Terleme, huzursuzluk, konflizyon, koma
+¢ Tetani kotl prognozu gosterir
Sarilik % 40 hastada gorilir (koledoga basi)
% Kitle palpasyonu—> Psoédokist?

¢ Ekstremitelerde kirmizi ve agrili noduller->deri alti yag
nekrozlari
R/

¢ %20 olguda plevral komplikasyonlar gorulir.

Grey-Turner belirtisi
(her iki kolik bolgede)
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Cullen belirtisi
(periumblikal bolgede)

BISIEG oRfEed st Surgery - Brown MediGaliSEHoo|

Laboratuvar

s Amilaz:
o 2-12 saat sonra ylikselir ve 5-10 giin yiksek kalir
o Normalin 3-4 kati anlamhdir

1000 U/L gibi degerler taniyi kesinlestirir

o

o

Amilaz yuksekligi prognozu géstermez
o Pankreatik ve tikrik izoamilazi
o Makroamilazemi: Amilaz IgA ile makromolekiiller olusturur
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Laboratuvar

*»Lipaz: % 87 oraninda yiksek bulunur
o Amilazdan daha spesifiktir

o Lipazin hemen tamami pankreas kaynakhdir,
nadiren perfore barsak, diabetik ketoasidozda da
3 kata kadar yukselebilir

o Lipaz amilazdan daha uzun siire ylksek kalir
o Renal yetmezlikte AP disinda da yukselebilir

Laboratuvar

®,
X4

AST: % 50 olguda 15 kata kadar yiikselebilir.

ALT ve ALP: safra yolu hastaligi da varsa

Bilirubinler siklikla artar

Lokositoz (%80) 10.000-25.000/mm3

Hct hemokonsantrasyon nedeniile

Glukoziiri, proteindri, silendiriri, biliribindri

Gegici hafif hiperglisemi (K$>200 mg/dl ise yaygin pankreatik nekrozu gosterir)
% 10 vakada albumin {, (<3 ise prognoz kot )

Hipokalsemi % 30 ilk 2-3 glin goralir. <8 mg/dl degerler k6t prognozu gosterir
%15-20 hipertrigliseridemi, 1700-2000 mg/dI (slite benzer serum)

% 25 hipoksemi (PO2<60mmHg)—>ARDS

LDH>270 U/L ve CRP>150 mg/dl olmasi diger koti prognoz gostergeleridir.

*

®,
o

®,
o

®,
o

®,
o

®,
o

®,
o

.

)
*

®,
o

®,
o

®,
o

®,
o
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g Radyoloji
= § KESILME iSARETi-CUTT OFF SIGN

14



+»+Safra taslarini saptamada

+»+Safra yollarinin obstriksiyon ve
dilatasyonlarinin degerlendirilmesinde

+»*Abse ve psddokistlerin takibinde
**Non-invaziftir
s Ancak US’ nin AP takibinde yeri kisithdir

15



**Hastaligin siddetini gosterebilir
s Komplikasyonlari erken saptayabilir.

%25 olguda normal olabilir.

*»*Siddetli AP~> Pankreatik nekroz,
peripankreatik inflamatuar degisiklikler, sivi
kolleksiyonu

*sHafif AP-> Pankreasta genisleme, 6dem var.

Radyolojik prognoz gostergeleri -

AP’ de BT (Balthazar) kriterleri

BT derecesi Puan
Grade A: Normal pankreas 0
Grade B: Fokal yada diffiiz pankreatik genisleme 1
Grade C: Pankreatik ve peripankreatik hafif inflamasyon 2
Grade D: Tek bir alanda s1vi1 birikimi 3
Grade E: Iki veya daha fazla alanda sivi yada gaz birikimi 4
Nekroz derecesi
Nekroz yok 0
Pankreasin 1/3” iinde nekroz 2
Pankreasin 1/2’ sinde nekroz 4
Pankreasin 1/2” sinden ¢ok nekroz 6
0-3 puan Mortalite: %3 Komplikasyonlar: %8
4-6 puan Mortalite: %6 Komplikasyonlar: %35
7-10 puan Mortalite: %17 Komplikasyonlar: %92
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*»*BT’ den daha yararli degil

**Renal yetmezlik ve allerjik reaksiyonlar gibi
sebeplerle kontrath BT ¢ekilemiyorsa
endikedir.

+*Ciddi safra tash akut pankreatit de safra
tasinin gosterilmesi ve tasin cikarilmasi icin
kullanilir.

«*Hafif AP’ de bulgular minimaldir

+*Nekrozlu AP’ li hastalarda % 50 olguda
pankreas kanalinda bloke ve hasarli gorinim
saptanir

17



ERCP’ de safra kanalinda tas

Ayirici tani

R/
0.0

Peptik Ulser perforasyonu
Akut kolesistit
ileus

R/
0.0

R/
0.0

R/
0.0

Mezenter iskemisi

R/
0.0

Retrogekal akut apandisit
Renal kolik

M

Dissekan aort anevrizmasi
FMF

Alt lob pnémoni

R/
0.0

R/
0.0

R/
0.0

R/
0.0

R/
0.0

R/
0.0

Diyabetik ketoasidoz
Ektopik gebelik

R/
0.0




Ranson prognostik kriterleri

Klinik kriterler - 1

Biliyer pankreatit Biliyer olmayan pankreatit
ilk geliste
Yas >70 >55
Lokosit (mm3) >18.000 >16.000
Glukoz (mg/dl) >220 >200
LDH (U/L) >400 >350
AST (U/L) >250 >250
48 saat icinde
Hct de disme >10 >10
BUN da artis (mg/dl) >2 >2
Kalsiyum (mg/dl) <8 <8
Arteryel PO2 (mmHg) <60
Baz agigl (mEq/L) >5 >4
Sivi agigi (L) >4 >6

Risk faktori <= 2 = mortalite ve morbidite,

Risk faktorl > 3 - mortalite ve morbidite T

Glasgow prognostik kriterleri

Yas

Lokosit
Glukoz

LDH

BUN
Kalsiyum
Albumin
Arteryel PO2

Klinik kriterler - 2

>55
>15.000/mm3
>180 mg/dl
>600 U/L
>45 mg/dl

<8 mg/dl
<3.2 gr/dl
<60 mmHg
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Klinik kriterler - 3

APACHE I prognostik kriterleri

**The Acute Physiology, Age and Chronic Health
Evaluation

**Yogun bakim hastalari icin gelistirilmistir
AP’ de kullanimi kisithidir

Laboratuvar kriterler

“* CRP:
o ideal bir prognostik kriterdir.

** Methemalbumin
+» a2-makroglobulin
¢ Fosfolipaz-A2

% interlokin 6

L)

3

% Tripsinojen aktivator peptidleri

o 150 mg/dl Gzerindeki degerler ciddi AP’ yi gosterir.

20



Neden AP Siddeti Belirlenmelidir?

Establish disease severity

Identify patients with predicted severe disease course

Crucial for further management
1. Aggressive fluid resuscitation
2. Proper monitoring (ICU)

3. Decision to perform ERCP

Akut Pankreatit Skorlama Sistemleri

Establish severity; Scoring systems

Bedside Index for Severity of AP
(BISAP) score

Harmless Acute Pancreatitis score
(HAPS)

Modified Glasgow-Imrie score

AP non-specific
APACHE Il score

AP specific
Ranson score

Glasgow score Single factor predictors
CRP, LDH, Ht, BUN
SIRS
Pleural effusion

21



Siddeti Olgmede Kullanilan Faktérler

Establish severity; predictive factors

BMI CRP

Fluid loss

Pleural effusion

Base deficit

Akut Pankreatit Kilavuzlari

IAP/APA 2013 Evaluate combination predictive factors (SIRS!)
American 2013  Evaluate combination predictive factors
USA/AGA, 2014 APACHE (Organ failure)

Canadian 2014 APACHE /CRP

Japanese 2015  Any scoring system

Kilavuzlar gesitli skorlama sistemlerini nermektedir.
istedigimiz sistemi kullanabiliriz!

22



Komplikasyonlar - Lokal

+» Pankreatik flegmon: Pankreas icinde inflamasyon, kitle palpasyonu,
siddetli klinik
* Peripankreatik sivi birikimi: psddokistle karisir

oo

7
0.0

Psédokist: (% 15) Epitel 6rtiisii yok. icinde pankreas enzimlerinden
zengin sivi var. 6 haftadan fazla sebat eder ise drenaj gerekir.

oo

* Pankreatik assit: Pankreas sivisi ile olusan serbest assittir.

oo

* Enfekte psddokist: Psodokistin sekonder olarak enfekte olmasidir.

7
0.0

Pankreatik abse: (%10) Pankreas icinde ve gevresindeki nekrozlarin
sekonder olarak enfekte olasidir. icindeki sivi koyu kivamlidir.

Komplikasyonlar - Sistemik

+*Akut renal yetmezlik
«*ARDS

«*Arteryel hipoksemi
**Respiratuar alkaloz
+*Hipotansiyon ve sok

“»DIK, ani 6lim, perikardial effizyon,
hiperglisemi, hipokalsemi, hipertrigliseridemi,
ensefalopati

23



Tedavi -

Standart konservatif tedavi

* %85 standart tedavi ile 3-10 giin iginde diizelir.

o Agrinin giderilmesi: Meperidin

o Sivive elektrolit tedavisi: Plazma volimi %30 azalmistir.

ilk giin 3-4 L Ringer Laktat verilmesi énerilmektedir.

o Profilaktik antibiyotik (Onerilmez)

o Beslenme tedavisi

Akut Pankreatit Sivi Tedavisi

Fluid resuscitation in AP

Gardner; Early vs Late;

De-Madaria; Less or more

5vs 1.7 literin 124 h
Mortality 0 vs 18%, p <0.04

247 pt with AP (40% severe)

17% 0.05
Mortality  16% | 1. 52% 0.01

Buxbaum; Aggressive (3ml/kg/h) vs standard (1.5ml/kg/h)

Gardner, Pancreatology
De-Madaria, Am J Gastr
Buxbaum, Am J Gastroenterol 2017

Improvement 70 vs 42%
SIRS 7.4 vs 21%
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Sivi Se¢imi

Choice of fluid; RCT Ringers vs saline

Wu 2011 Ringers reduction in CRP and SIRS

De Madaria 2017 Ringers anti-inflammatory effect

Wu Clin Gastroenterol Hepatol 2011
de-Madaria EUG Journal 2017

Sivi Tedavisi Onerileri

Fluid resuscitation; Recommendations

* At least 3 mli/kg/h first 12-24 h
* Ringers preferred over saline

* Observe closely for signs of fluid overload

25



Profilaktik Antibiotik Kullanimi

Prophylactic antibiotics

9 RCT only

p Antibiotic Placebo Risk Ratio Risk Ratio
Study or Subgroup  Events Total Events Total Weight M-H, Random, 95% CI M-H, Random, 95% CI
Delcenserie 1996 1 " 3 12 50% 0.36(0.04,3.00)

Dellinger 2007 10 50 50 339% 1.11[0.49, 2.50)
Garcia 2009 4 22 19 89% 1.73(035,841

Isenmann 2004 3 @ 35 109%

Pederzoli 1993 3 41 33 11.0%

Rokke 2007 3 36 37

1
0

Sainio 1995 30 02,1.09]
Schwarz 1997 0.20(0.01,3.80)
Xue 2009 11.3% 070(017,284)

Total (95% CI) 73 256 100.0% 0.75[0.47,1.20]
Total events 28 39

Heterogeneity. Tau*= 0.00, Chi*= 6.05, df= 8 (P = 0.64), F= 0%

Testfor overall effect Z=119 (P=024)

Mortality RR =0.75; p =0.24

Eraspaus MC
Lim et al, J Gl surgery 2015 /6:“/“*4

Kilavuzlar da Profilaktik Ab Onermiyor

Prophylactic antibiotics, what do the guidelines say?

Guidelines —[Wild AP [Severe AP |
No

IAP/APA 2013 No
American 2013 No No
Canadian 2014 No No
Japanese 2015

PROPHYLAC ~.Cc ANTIBIOTICS




Beslenme

Enteral vs Parenteral feeding

8 studies involving 348 pt

Meta analysis Enteral versus parenteral nutrition, MORTALITY

Favours EN PN Risk Ratio Risk Ratio
Study or Subgroup  Events  Total Events Total Weight M-H, Fixed, 95% ClI_ Year M-H, Fixed, 95% CI
Kalfarentzos 1997 1 18 2 71%  056(0.05,562) "
McClave 1997 16 0 Not estimal
Abou-Assi 2002 26 4
4
0

Olah 2002 41
Gupta 2003 8
Louie 2005 1,4.35)
Petrov 2006 0.16[0.04,067)
Casas 2007 0.20(0.01,374)

Total (95% CI) 165 100.0%  0.39[0.20,0.77)
Total events 9 27

Heterogeneity. Chi*= 4 36, df= 5 (P = 0.50), F= 0%

Test for overall effect Z= 2.70 (P = 0.007)

001 01 10 100
Favours experimental Favours control

Cochrane Database of Systematic Reviews 2010

Nazogastrik veya Nazojejunal Yol

Choice of feeding tube

3 trials involving 157 pt

Percentage

A =n'n

Figure 7 The number and rates of death, tracheal aspiration, exacerbation of pain, diarrhea, and achievement of energy balance in
the nasogastric and nasojejunal groups

Chang, Critical Care, 2013




Ne zaman beslenmeye baslamali?

Timing of feeding; Python trial -

Naso-enteric feeding tube <24 h (early group) vs oral feeding <72 h
(on-demand group

208 patients from 19 hospitals

NGLAND JOURNAL of MEDICINE

ORIGINAL ARTICLE

Early versus On-Demand Nasoenteric Tube
Feeding in Acute Pancreatitis

Eraspaus MC
/gwﬂ/ww
Bakker, NEJM 2014;371:183-93
Erken beslenme grubu ilk 24 saat icinde nazoenterik tlple beslenmis.
On demand group ise istedikleri zaman oral yolla beslenmeye baslamiglar. Ancak ilk 72 saat i¢cinde oral
alamayanlara beslenme tiipi takilmis.

Timing of feeding

Table 2. Primary and Secondary End Points, According to the Intention-to-Treat Analysis.*

Early On-Demand
Tube Feeding  Tube Feeding Risk Ratio
Outcome (N=101) (N=104) (95% C1)

Primary composite end point: infection 30 (30) 28 (27)
or death — no. (%)

Secondary end points
Infection — no. (%) 25 (25)
Infected pancreatic necrosis
Bacteremia 17 0.98 (0.68-1.43)
Pneumonia 13(12) 0.97 (0.63-1.50)
Death — no. (%) 7(7) 1.27 (0.85-1.89)
Necrotizing pancreat 64 (63) 65 (62) 1.06 (0.77-1.47)
422 4123 -—
18 (18) 20 (19) 0.95 (0.66-1.38)

ventilation — no. (%) 12(12) 14 (13) 0.93 (0.60-1.44)

ew-onset organ failure — no./total
no. at risk (%)

Single organ failure 26/67 (39) 373 (42)  0.92(0.65-1.32)
Persistent single organ failure 10/67 (15) 10/73 (14) 105 (0.65-1.70)
Multiple organ failure 7/67 (10) 6/73 (8) 1.14 (0.67-1.95)
Persistent multiple organ failure 4/67 (6) 4/73(5) 105 (0.51-2.14)




AP Kilavuzlar - Beslenme

Feeding; what do the guidelines say?

Gudainos [ Wid AP [soveroAP —[iods [Tming

IAP/APA 2013  Oral diet Enteral feeding NGT/NJT
American 2013 Oral low fat diet Enteral feeding NGT/NJT immediate
Canadian 2014 Oral diet Enteral feeding <48 hr

Japanese 2015 Parenteral feeding should be avoided

Beslenme Onerileri

Nutritional Support; Recommendations

No indication for nil by mouth

No role for parenteral feeding

Start with oral diet if tolerated

Failed >72 hours; NG feeding tube

29



Akut Biliyer Pankreatitte ERCP Endikasyonu

Mild ABP Cholangitis
NOT YES

Moderate- Prolonged
Severe ABP | Obstruction

Probably | Probably
NOT?? YES??

Cholangitis

ERCP Zamanlamasi

Acute biliary pancreatitis

Predicted severe Predicted Mild

v v

Persistent obstruction Persistent obstruction
>24-48 h? >72 h?

v

ERCP

30



Enfekte Nekrozun Tespitinde FNA

208 pt with suspected infected necrosis
Predictive value in establishing infected necrosis

94%

Clinical n=92 mImaging n=88 m FNA n=28

Van Baal, Surgery 2014

Enfekte nekrozun saptanmasinda FNA gerekli degildir, klinik veya radyolojik bulgular (gaz
kabarciklari gérulmesi) ile tani konabilir.
Ayrica FNA nin %25 lere varan yanlg-negatif sonuglari da vardir.

Walled-Off Necrosis

Akut Pankreatitte Sivi Kolleksiyonlari

interstitiel Pankreatit Nekrotizan Pankreatit

i T e

0-4 hafta 0-4 hafta > 4 hafta
Akut > 4 hafta Akut Walled off

Periankreatik Psodokist Nekrotik Necrosis
Kolleksiyon Kolleksiyon (WON)
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Nekroza Ne Zaman Mudahale Etmeli?

Indications for intervention
IAP/APA

1. (Suspected) infected necrosis with clinical deterioration or
ongoing organ failure for several weeks

2. In sterile necrosis, Ongoing gastric/intestinal/biliary obstruction (4-8w)
Persisting symptoms >8 w

Preferably when necrosis has become walled-off

Guidelines | Timing

IAP/APA 2013 WON
American 2013 > 4wk/ WON
Canadian 2014 Delayed when possible
Japanese 2015 > 4wk /WON

Drenaj Yontemleri

Percutaneous

Walled
of _
necrosis

End : Surgical

ndoscopic

drainage VARD
LAR
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Endoskopik “Step-Up” Yaklasimi

EUS-guided transluminal drainage

Endoscopic transluminal necrosectomy

Cerrahi “Step-Up” Yaklasimi

1) Percutaneous (retroperitoneal) catheter drainage

33



Cerrahi “Step-Up” Yaklasimi

1) Percutaneous (retroperitoneal) catheter drainage

2) Video-assisted retroperitoneal debridement (VARD)

Patient's head

Endoskopik veya Cerrahi Yol?

Tension trial; results

Endoscopic Relative Risk

step-up (N=51)

Surgical
step-up (N=47)

Pancreatic fistula (%) 2(5)
Exocrine insufficiency (%)
Endocrine i 1.08 (0.49-2.39) 0.84
Wound infe 3(6) 0.61(0.11-3.52)
Days ICU (m 13 (31) 13 (£21) -
53 (+47) 69 (+38) -

Days hospital (mean, SD)

Eraspaus MC
Van Brunschot, Clin Gastroenterol Hepatol 2012 ~2zafvas
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Tedavi Onerileri

Severity scoring has limitations — treat the patient not the score
Severe AP requires ‘aggressive’ fluid resuscitation first 24 h
No Prophylactic Antibiotics

Nutrition — don’ t wait, normal diet, enteral (NGT) if this fails
Urgent ERCP — probably only indicated in case of cholangitis
No routine FNA

Infected necrosis - step up approach, wait for WON

Tedavi -
Komplikasyonlarin tedavisi

s Lokal komplikasyonlar—>

o Psodokist:

= Asemptomatik psddokistler BT veya MR ile takip
edilmelidirler: bir yil icinde %26 hastada kist tamamen
kaybolurken, %58 hastada ¢api kiictilmustir.

= Akut 6dematoz pankreatit sonrasinda olusabilecegi gibi
pankreas kanali tikanikhiginda kronik pankreatitte de
meydana gelebilir.

= Semptomatik (karin agrisi, bulanti, erken doyma, kilo
kaybi gibi) veya komplikasyona yol agan (kanama,
enfeksiyon, duodenal/biliyer obstriksiyon gibi)
pankreatik sivi koleksiyonlari tercihen endoskopik yolla
drene edilmelidir.
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o

Tedavi -

Komplikasyonlarin tedavisi

+» Sistemik komplikasyonlar->

Hipoksi: Oksijen tedavisi ve kan gazi takibi, gereginde
ventilator tedavisi

Renal yetmezlik: idrar takibi, CVP’ ye gére sivi tedavisi,
gereginde albumin replasmani, renal doz Dopamin,

osmotik dilretikleri, furosemid, kardiyotonik, periton veya
hemodiyaliz

Elektrolitler, bikarbonat ve kalsiyum replasmani
Anemi varliginda eritrosit siispansiyonlari
DiK varsa TDP, trombosit siispansiyonlari

Tedavi -

AP tekrarinin onlenmesi

+* Biliyer AP geciren hastalarda 6-18 hafta icinde niks ihtimali
%25-30

+* ilk atak sonrasinda ERCP yapilmali

+* Tas mevcutsa endoskopik sfinkteromi ve tas ekstraksiyonu

+ idiopatik AP’ de ise ERCP sonrasi safra aspirati ile
mikrokalktller arastirilir, profilaktik EST yapilir

%+ Hafif pankreatit de 1 hafta icinde kolesistektomi (ayni
yatista) yapilabilir.

+* Nekroz ve sivi koleksiyonlari olan hastalarda kolesistektomi
inflamasyon gerileyip, sivi koleksiyonlari kaybolduktan sonra
yaptimalidir.
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Siddetli akut
pankreatitte

tedavi
algoritmi

Contrast enhanced
CT scan/MRL

Resuscitation
Clinical, laboratory and
severity scoring systems

= 30 percent Less than 30
necrosis and/or percent necrosis and
Balthazar score =7 Balthazar score <7

i —

Aggressive 1V hydration and antibiotics,
enteral nutrition or TPN if enteral not tolerated

[ Mo improvement | [ 1mprovement |

Continue antibiotics
for 7-10 days,
Enteral nutrition/TPN

Deterioration

Change antibiotics Supportive care;
appropriately; attempt to wait || Elective surgery if
for 3 to 4 weeks from onset no improvement

1]

No improvement

Organized Diffuse
collection collection

L] L]

uided
aspiration

Minimal access or
surgical debridement

percutaneous/endoscopic/
laparoscopic drainage and

Conservative
therapy

www.medscape.com
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Kronik pankreatit

s*Tanim: Pankreasin endokrin ve ekzokrin
yapilarinin hasari, fibroz doku gelisimi ile
karakterize inflamatuar bir olaydir.

*»*Geri dontslimsizdir, ancak her zaman
progressif degildir.

“*insidans 5-12 olgu /100.000 kisi
*¢*Prevalans 50 olgu / 100.000 kisi

Kronik pankreatit —

Patoloji

+*Degisik alanlarda fibrozis, pankreas kanalinda
obstriiksiyon, Langerhans adaciklari ve
asinuslerin sayisinda azalma

+*Pankreas kanalinda darlik, dilatasyon ve
protein tikaclari, tas
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Kronik pankreatit —

Tipler

1. Kronik kalsifik pankreatit: Daginik parankim nekrozu,
kanalarda protein tikaglari ve taslarla birlikte kanal
hasari (Alkole bagh)

2. Kronik obstriktif pankreatit: Ana panktreatik kanalda
obstriksiyona bagl dilatasyon, asinlslerde atrofi ve
fibroz doku gelisimi (Intraduktal Tm veya kanal
darliklarina bagh)

3. Otoimmun pankreatit = Steroid-cevapli pankreatit

L Tip 1: IgG4-iliskili hastaliginin pankreas tutulumudur.
2 Tip 2: «ldiopathic duct-centric chronic pancreatitis»

4. Tropikal pankreatit = Fibrokalkiiloz Pankreatik
Diabetes

5. Groove (Oluk) pankreatit

a » Nadir gortlen kronik
segmenter
pankreatittir

* En sik 40-50 yas
arasi erkeklerde

» Agir alkol ve sigara

@) Bykisi
» Pir formda sadece

a,;:;as;akl.c oluk bolgesi tutulur
7 Gy Ve o « Segmenter formda
Slemes; k) pankreas basi da
o tutulur
» Pankreas kanseri ile

karigir




Paraduodenal Pankreatit

4M[.jlt‘ple cysts Fibro-inflammatory changes in
within a thickened th ticoduadenal
ducdenalwall e pancreaticoduodenal groove

»

Duodenal
stenosis

Microscopy
- Myoid stromal proliferation
Brunner gland hyperplasia

Dilated ducts with columnar
linings & i cysts

Granulation tissue with foreign-

body giant cell reaction
Neural proliferation

Paraduodenal (“G rdd\;e") P‘ancreaftit'is:
Duodenal Mucosa with a
Nodular/Cohblestané Appearance

Etyoloji: TIGAR-O Klasifikasyonu

Toxic/Metabolic

- Alcohol

- Smoking

- Hypercalcaemia

- Hyperlipidaemia
Idiopathic

- Early onset

- Late onset

- Tropical
Genetic

- Autosomal dominant
e Hereditary pancreatitis (PRSS1
mutations)
Autosomal recessive or
modifier genes
e CFTR mutations
e SPINK1 mutations
e Others

Autoimmune

Recurrent

Obstructive

-Autoimmune pancreatitis
-lgG4 related systemic disease

*Post Necrotic
*Chronic alcoholism
*Diabetes Mellitus
*Radiotherapy

*Benign pancreatic duct obstruction
*Gallstones
*Stricture
*Pancreas divisum

*Malignant stricture
*Ampullary of duodenal carcinoma
*Pancreatic adenocarcinoma
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Kronik pankreatit —

Etyoloji

¢ Alkol: %70.
= 75-100 gr/gtin 4-5 yil (doza bagimli)
= Alkol sindirim enzimlerinin pankreas hiicresinden transportunu bozar
= Genellikle 5 yil boyunca giinde 5 icki sonrasi gelistigi kabul edilir
= Agir igicilerin %5’ inde gelisir
= Sigara i¢imi de katkida bulunur
¢ Tropikal pankreatit:
= Ekvator civari tlkelerde
= Sebep malnitrisyon, besinlerdeki toksik maddeler

+»* Herediter pankreatit: Otozomal dominant
= 10-12 yaslarinda ortaya ¢ikar
= Belirgin pankreatik kalsifikasyonlar var
= 8-10 yil iginde steatore ve DM %20 oraninda gorulir
= Ailede birkag bireyde de vardir
= Diger bir sebep kistik fibrozdur.

Kronik pankreatit —

Etyoloji

¢ Hiperparatiroidi: %1-2
= Kronik kalsifik pankreatite neden olabilir
= Artmis kan kalsiyumu sirekli olarak pankreas enzimlerini uyarir

= Kalsiyum kanala ve parankime ¢oker

«* Darliklar:

= Travma, psodokist basisi, nekrotizan pankreatit, tm basisi nedeni
ile olur

= Kalsifikasyon nadir

= AsinUsler atrofiye olur, kanal dilate olur, fibrozis gelisir
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Kronik pankreatit —

Etyoloji

¢ Pankreas divisum:
= Pankreasin en sik gorilen anomalisi (%4-11)
= Minor papillanin rélatif darligi nedeni ile KP gelisebilir
¢ Kronik idiopatik pankreatit: %25
= Ortalama yas 20
= Ciddi karin agrisi, kalsifikasyon, pankreatik yetmezlik vardir.
= Yashlarda klinik daha hafif
+»* Diger nedenler:

= Hipertrigliseridemi, abdominal RT, sarkoidoza bagl hiperkalsemi,
Sjogren send, PSK, SLE gibi otoimmun hastaliklar

Kronik pankreatit —

Klinik

«» Karin agrisi: Epigastrik bolgede, hafif veya siddetli, sirta
yayilabilen, dne egilmekle azalan, alkol ile artan karakterde

+* Kilo kaybi: Multifaktoryeldir.

+* DM: Pankreas kitlesinin %80’ i tahrip olursa DM ortaya cikar.
Beraberinde Glukagon da eksik oldugundan DM siddetli
degildir.

++» Steatore: Pankreatik lipaz %10’ un altina inmis hastalarda
yada pankreas kanali tam obstriiksiyonlarinda goralir.

%+ Diger: Sarilik, plevral effizyon, alt ekstremitelerde agrih
noddller
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Kronik pankreatit —

Fizik Muayene

*»*Belirgin bulgu yoktur
% Ust kadranlarda hafif hassasiyet

s Agir KP’ de belirgin kilo kaybi, abdominal
hassasiyet olabilir

s»Kitle palpe edilebilir (psédokist, pankreas Ca)

*»*Splenik ven trombusiinde fundal varisler ve
splenomegali

Kronik pankreatit —

Laboratuvar

s*Lokosit normaldir.

s*Kolestaz enzimleri hafif artabilir
+*Albumin ve kalsiyum dusebilir.
“*Hiperglisemi olabilir

+*Gaitada notral yag damlaciklari cikabilir

+*Amilaz ve lipaz normal, hatta bazen distktar.
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Kronik pankreatit —
Laboratuvar

*»Ekzokrin pankreatik fonksiyon testleri—>
o Direkt testler:

= Sekretin testi - Hastaya kolesistokinin veya sekretin
verilerek duodenuma gelen sekresyondaki bikarbonat
miktari 6lgltr. 80 mEqg/L altindaki degerler eksokrin
pankreas yetmezligi olarak kabul edilir.

= Sekretin-kolesistokinin testi
= Aminoasid tiketim testi
= Lundh testi

o indirekt testler:

= Gaitada elastaz 6lgimi kullanilir ve 100 mcg/g altindaki
degerler eksokrin pankreas yetmezligi distndrr.

Kronik pankreatit —

Radyoloji

*ADBG: %25-60 oraninda kalsifikasyon
bulunur.

Triad = Kalsifikasyon +
Steatore + DM
+*US: Kalsifikasyon, kanal
dilatasyonu, eko degisiklikleri

+*BT ve MR: Pankreas parankiminde atrofi,
kalsifikasyon, kanalda dizensizlik,
psodokistler
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Kronik pankreatit —

Radyoloji

**ERCP: Pankreas kanalinda ve yan dallarinda
genisleme, darlik, tas gorilebilir.

o ERCP yerine Sekretin inflizyonu esliginde MRCP
daha guvenlidir.

**MRCP: Wirsung’da dizensizlik, fokal darlik,
genislemeler ve yan dallarda dilatasyonlar
olabilir.

**Endoskopik US: Ana kanal degisiklikleri,

kistler, ekoda heterojenite gorulir. Kitlelerden
Bx alinabilir.

Kronik pankreatitte EUS bulgulari

Parankimal anormallikler:

Hi koik odakl.
eHiperekoik odaklar : Heid of
eHiperekoik bandlar Pancreatic pancreas

duct »
elLobiiler kontur v
. Stone
oKistler
Calcification
Kanal anormallikleri:

eAna kanalda dilatasyon

Acoustic
shadow

eKanalda irregularite

e Hiperekoik kenarlar

eYan dallarin goriilebilmesi

eTaslar
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Kronik pankreatit —

Tedavi

** Agrinin tedavisi:
o Analjezikler: Non-narkotik analjezikler
o Colyak pleksus blokaiji:

o Parenkimal inflamasyonun azaltiimasi: iV sivi, analjezikler,
destek tedavisi ile
o Alkol ve sigara kesilmelidir
o Pankreas icindeki basincin azaltilmasi:
= Sekresyonun baskilanmasi: PPi, H2RA

= Pankreas enzimleri: Kolesistokinin seviyesini distrerek agriyi
azaltir

= Oktreotid: Yemekten dnce 200 mcg
o Obstriksiyonlarin tedavisi: ERCP ve cerrahi ile

Kronik pankreatit —

Tedavi

+*Maldijesyonun tedavisi:
o Her 6giin 30.000 U Lipaz verilir.
o PPI
o Orta zincirli trigliseridler

+*DM tedavisi:

o Insilin, yakin takip
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Kronik pankreatit —

Komplikasyonlar

+»» Psodokistler

+*Kanama

+» Pankreatik kalsifikasyon

+» Pankreas Ca

+»+ Safra yolu obstriiksiyonlari
+* Duodenum obstriiksiyonu
¢ Pankreatik fistuller

+» Diger: Osteomalazi, femur basi aseptik nekrozu,
vitamin eksiklikleri, Giardiazis, transvers kolonun
kismi stenozu
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