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Ozet

Bilier pankreatit ileri yasta ve kadinlarda sik
gortilen; safra yollari hastaliklari ve taslarina
bagli olarak pankreas bezinin iltihaplanmasi
sonucu olusan bir hastaliktir.

Pankreastaki olayin seyrine bagh olarak cok
farkli klinik tablo ile karsilasilabilmekte, ba-
zen oOltmle sonuclanan vakalar olabilmekte-
dir. Hastaligin tamsinda bircok laboratuvar
ve gortinttileme yontemleri kullamlmakla be-
raber bu tetkiklerin siki takip ve sik kontrol-
leri yapilmalidir. Neticede dikkatli takip edi-
lip tedavi edilmesi gereken bir hastaliktir. Bi-
zim olgumuzda, bilier pankreatite bagl hipo-
volemi sonucu gelisen akut bébrek yetersiz-
ligi bulunan 69 yasinda bir erkek hastay
sunmaya calistik.
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Anahtar Kelimeler: Bilier pankreatit, hipo-
volemi, akut bébrek yetersizligi

Summary

Biliary pancreatitis is a common disease of
elders and older women presenting with inf-
lammation of pancreas gland due to bile sto-
nes and bile ducts disorders. According to
pancreatic pathology, many different clinic
presentation may occur even leading to de-
ath. A great number of laboratory and ima-
ging techniques are used in diagnosis. But
these procedures should be performed and
controlled frequently in clinical suspicion. Fi-
naly the patient must be treated and follo-
wed up with great importance.

In our case, we presented a 69 years old
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man with hypovolemia related acute renal
failure as a result of biliary pancreatitis.
Key Words: Biliary pancreatitis, hypovole-
mia, acute renal failure

Giris

Farkl etiyolojik nedenlerle pankreas bezi-
nin iltihaplanmasina akut pankreatit denir.
Pankreasta bulunan proteolitik ve lipolitik
enzimlerin, bu organ icinde aktive olmasiyla
nekroz ve vasktiler hasar olusur. Hafif bir
klinikle seyreden olgular yaninda siddetli
seyredip 6ltimlere de yol acabilen énemli bir
hastaliktir. Acil poliklinigine hipovolemik
sok tablosunda basvuran ve buna baglh akut
bébrek yetmezligi gelismis bilier pankreatit
olgusu nedeniyle literatiir gozden geciril-
mistir.

Bazi olgularin gozden kagmasi nedeniyle
gercek sikhigini bulmak giictir. Ulkemizde
pankreatit sikhigini yansitan giivenilir ista-
tistikler yoktur. ABD'de 100.000’de 5-11
olarak ~bildirilmektedir. Hemen her yasta
gortilebilirse de en sik 6. 7. dekadda gori-
lir. En sik gortilen sebeplerinden; alkolik
pankreatit erkeklerde ve daha genc yaslar-
da (ortalama 40 yas), safra yollar1 hastalikla-
rina ve taslarina bagh pankreatit ise daha
cok kadinlarda ve daha ileri yasta (ortalama
50 yas) gériiliir.' Bu olgu érneginde safra
ve pankreas kanalinda obstriiksiyona neden
olan safra tasi orijinli pankreatit tablosu ele
alinmustir.

Klinik

Pankreastaki olayin siddeti ve yayginligiyla
orantili olarak klinik tablo farkh 6zellikler
gosterebilir. Agri, vakalarin hemen hepsin-
de gortilen en 6nemli belirtidir; epigastri-
uma lokalize olup, kusak tarzinda yanlara
ve bele yayilma gosterir. Genelde siddetli ve
stireklidir; bazen kolik tarzinda 6zellik gos-
terebilir. Siddetli olgularda agn kesicilere
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cevap vermez ve uzun stire devam eder. Ha-
fif olgularda ise kusma ve antiasit alinimi
ile gecici dlizelme olur, bu olgularda tani
gozden kacar. Hastalarin hemen hepsinde
agr ile birlikte bulanti-kusma vardir. Mide-
leri tamamen bosaldigi halde bulanti-kusma
refleksi devam eder, antiemetiklere cevap
vermez. Karinda siskinlik ve gerginlik hissi
ortaya cikar. Barsak hareketleri azalir gaz-
gaita cikist cok azalir veya durur. Doku ha-
sarina bagh ates gortilebilir, agir seyirli va-
kalarda, carpinti, soguk terleme, nabizda
hizlanma, tansiyonda dtisme ile sok tablosu
ortaya cikar. Bazen hizla 6liime neden ola-
bilir.

Hastalarin %25 kadarinda ikter gortilebilir.
Bu safra yolu hastaliklarinda ve safra tasina
bagh akut pankreatit vakalarinda daha sik-
tir. Genelde ikter hafif veya orta siddettedir,
obstriiktif 6zelliktedir. Hastalarin %30'u ka-
darinda akciger bozukluklari (pnémoni,
plérezi, atelektazi vb.) gortilebilir.

Olgu

B.A, 69 vyasinda, erkek, [stanbul'da otur-
makta ve serbest meslek sahibi idi. Acil po-
liklinigimize sok tablosunda getirilen hasta-
mizin yapilan fiziksel muayenesinde: genel
durum koétd, suur acik, koopere, tansiyon:
70/40 mmHg, nabiz: 110/dk zayif idi. Bas-
Boyun muayenesinde ikter dikkat cekiyor-
du. Dil kuru, soguk, terli ve halsizlik dikkat
cekiyordu. Kardiyovaskdiler: tasikardik, ek
ses ve stiflti yoktu. Solunum sistemi: sol ak-
ciger bazalde solunum sesleri alinamiyordu.
Batin muayenesinde: karin distandi, barsak
sesleri azalmisti. Yaygin timpatizm mevcut,
organomegali yoktu. Epigastrium asir1 has-
sas ve sirta vuran agridan sikayetciydi. Ekst-
remiteler soluk ve soguktu. Odem: -/~ Cilt
nemli, turgor ve tontst azalmisti. Bir gilin
oncesinde, ¢zel bir hastaneye gobek tizerin-
de siddetli agn ile basvurmustu. Misahade-
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de giderek tansiyonunun diismesi ve agrisi-
nin gecmemesi tizerine devlet hastanesine
sevk edilmisti. Oradaki takip ve tedavi sonra-
s1 hastamiza PPI (Lansoprazol 30 mg) veri-
lerek, dahiliye poliklinigine miiracaati 6ne-
rilmisti. Ozgecmisinde; son birkac yildir bu-
lanti-kusma, karin agrisi ve sarilik atagi mev-
cuttu. Bu sikayetleri sirasinda yapilan tetkik-
lerde 6nemli bir sey bulunamadigini ve safra
camuru var dendigini ifade ediyordu. Bu
ataklar sirasinda, sanihgmin ve kliniginin
kendiliginden dtizeldigini 6grendik. Alkol
kullanimi yoktu. Sigara iciyordu, eski hiper-
tansif bir hastaydi. Soy gecmisinde 6zellik
yoktu.

Laboratuar

Tam kan sayimi; BK: 20900,/mm’, Htc: %43,
Hb: 15 grams/dl, PLT: 109000/mm®*, KS: 99
mg/dl, BUN: 54.6 mg/dl, Kreatinin: 4.1
mg/dl, Na+: 130 mEq/L, K+:3.3 mEq/L, Ca:
6.2 mg/dl, ALT: 320 U/L, AST: 360 U/L,
ALP: 590 U/L, GGT: 580 U/L, T.Bil: 8.15
mg/dl, D.Bil: 7 mg/dl, Amilaz: 280 U/L,
TIT: Bil: +, Pro: +, Uro: N, 34 Lokosit ve 1-
2 grantiler silendir mevcuttu. Dansite: 1020,
pH: 5 idi.

USG

Safra kesesinde multipl tas vardi, intra ve
ekstrahepatik safra yollar1 genis, koledok
proksimalde 10 mm, distalde 15 mm idi,
pankreas basinda 15 mm’lik hipoekoik alan
icinde 4 mm’lik ekojen bulgu, distal koledok
tasi olarak degerlendirildi. Pankreas ekosu
normal, peripankreatik alanlar acik, batin
icinde serbest sivi yoktu. Prostat 28 cc dogal
gortinimde, bébrekler ve toplayici sistem
normal idi. Dalak ve karaciger normal idi.

Telegrafi

KTi artmis, aort topuzu belirgin, sol plevral
eftizyon mevcut idi.
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Ayakta Direkt Batin Grafisi

2 adet kolonik hava-sivi seviyesi mevcuttu.

EKG

Sints tasikardisi, D1-AVL'de simetrik T (-)’
ligi mevcuttu. Akut koroner olaya ait bulgu
yoktu.

Acil poliklinigine sok tablosunda basvuran
hastamiz sirttstt yatirilarak, tizeri bir batta-
niye ile ortiildi. Nasal katater ile 8 1t/dk gi-
decek sekilde 02 verildi. Dispne ve siyanozu
olmamas! tizerine ilk planda kan gazi alin-
masi ddstintilmedi. Klinigine dayanarak vo-
ltim arttirict mayi ile damar yolu acildi. Has-
tamin hipotansiyonu, dehidratasyonu, bulan-
trkusmasi mevcuttu. Bu belirti ve bulgularla
hipovolemik sok diistintildi. Bu amacla bir
taraftan voltim replasmani yapilirken diger
taraftan kan basincini yiikseltmek amaciyla
dopamin perfiizyonuna baslandi. Sonda ta-
kildi ve 100 cc kadar idrar cilusi gozlendi.
Monitérize edildi. Genel cerrahi tarafindan
hasta basinda yapilan konstiltasyonda akut
batina ait patoloji diistintilmedi ve hastami-
zin hemodinamisi diizelince rekonstiltasyo-
nu 6nerildi. Sok tedavisi sirasinda hastada
12 saatlik idrar cikist yaklasik 4 It mayi ve-
rilmesine ve TA: 90/70 mmHg’a kadar ¢ika-
rilmasina ragmen 150 cc olarak gerceklesti.
Bunun {(izerine hastamizda oligoantirik do-
nemde akut bobrek yetmezligi distintldi
ve buna yonelik olarak Dopamin dozu 6nce
4 mgr/kg/dk daha sonra da 2,5 mgr/kg/dk
'va inildi. Hastamizin hidrasyonu ve kusma-
s1, hemodinamisi diizelmesine ragmen idra-
ra ¢ikigt diizelmemisti. Bunun tizerine Furo-
semid amp saat bast 1 amp (20 mg) olarak
uyguland. 3. saatin sonunda hasta yaklasik
250 cc kadar idrar cikarmaya baslayinca,
dtizenli araliklarla 100 mg kadar Furosemid
amp yapildi. Dopamin bébrek dozunda de-
vam edilerek hastamn bir yandan agig yeri-
ne konulurken diger yandan da sebep izah
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edilmeye cahsildi. 2. gtin hastanin klinigi da-
ha iyi idi. BUN: 69.6 mg/dl, kreatinin: 3.8
mg/dl idi. Elektrolit replasmani sonug ver-
mis ve sorun kalmamisti. Hastamizin ikteri
kendiliginden ¢oztlmis ve yatak basi yapi-
lan USG'de intra ve ekstrahepatik kolestaz
¢ozilmusti. Koledoktaki tasa baglh obstruk-
siyon spontan ¢ozllmisti. Fakat tash kese
hali stirmekteydi. 3. gtin yapilan laboratuar
kontroltinde amilaz: 414 U/L, idrar amilaz:
353 U/L, BUN: 80 mg/dl, Kre.: 4.9 mg/dl,
Na: 122 mEq/L, K: 3.5 mEq/L, AST: 170
U/L, ALT: 280 U/L, T.Bil: 1.2 mg/dl, D.Bil:
0.9 mg/dl, ALP: 446 U/L, BK: 6800/mm’,
Htc: %45, Hb: 14 grams/dl, PLT: 280000/
mm’ idi. Bu tablo kolestazin ¢ézildigiini
fakat bobrek sorununu devam ettigini goste-
riyordu. Hasta tipik bir ABY klinigini safha
safha yasiyordu. 3-7 giin arasinda idrar mik-
tar1 her gecen guin artiyordu. 7. glinde 4 It
kadarken, 8. gtinde 9 It, 9. ve 10. glinlerde
12 It kadar idrar ¢ikarmaya baslamisti. Buna
karsin hastanin BUN ve kreatininde, klini-
ginde, istahinda stratle diizelme basladi.
Orn: 9. giinde BUN: 20 mg/dl, kreatinin: 1.4
mg/dl, olmustu. Na+: 133 mEq/L, K+: 3.7
mEq/L idi. Hastamiza giinlik ¢ikardigindan
500 cc fazla sivi verilerek Na, K, TA, Nb'ye
dikkat edilerek 4 gtin izlendi. Klinik ve la-
boratuar bulgularinin diizelmis olmasi da
g6z ontinde tutularak cok fazla sivi veril-
mesinin politirinin devamina yol acacagini
ddstintilerek, hastamizin aldig sivi mikta-
11 kisitlandi. Bu amacla hastamiza bir giin
once cikardigr sivinin 2/3'tinden 500 cc
fazla s verildi. Sivi miktarindaki kisitla-
maya hastamiz olumlu yanit verdi ve 3-4
glin icinde idrar miktar1 3 It kadar indi.
Kan biyokimyasinin da normal olmas tize-
rine, susama hissi kadar sivi almasi1 6giitle-
nerek hasta taburcu edildi.

Akut pankreatit gegiren bir hastada, bir yil
icinde pankreatit ataginin tekrarlama oram
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%25'dir. Tekrarlayan pankreatit ataklarina
sebep olan etken faktor, siklikla safra yolla-
r1 hastaliklar1 ve taslaridir.” Bu nedenle akut
pankreatit atagindan 1.5 ay sonra sfinkte-
roplasti operasyonu uygulandi.

Tartisma

Serum amilaz seviyesinin tespiti, akut
pankreatit tanisinda en degerli laboratuar
tetkikidir. Amilaz degeri akut pankre-
atitten 2-12 saat sonra artar ve vakalarin
cogunda 3-5 gilin ylksek kalir. %5-10 va-
kada hastalik ilerlemese ve komplikasyon
gelismese de 10 giin kadar yiiksek degeri-
ni korur. Serum amilaz ytksekligi ile
prognoz arasinda bir paralellik yoktur.
Mortalite ile sonuglanan akut pankreatitli
hastalarin %10’unda serum amilaz normal
bulunmustur.” Hastamizin élctilen ilk ami-
laz degeri normaldi. Hastamizin hemodi-
namisini dengelenmeye calisirken diger
yandan klinigini izah etmeye ¢alisiyorduk.
ilk amilaz degeri normal iken 3. giinde
amilaz degeri yiiksek olarak gordlmsti.
2. gln yapilan lipaz 6l¢limii normal du-
zeydi. Fakat mevcut klinik ve gortinttile-
me metotlar1 akut pankreatiti distindtrd-
yordu. Serum aspartat aminotransfaraz
seviyeleri akut pankreatitde 15 kat ytikse-
lebilmektedir.

Hastada alanin aminotransfaraz, ALP ve
GGT ytiksekliginin beraberinde olmasi akut
pankreatit + safra yolu hastaliklarini ddstin-
dtirmelidir.* Bu veriler 1si8inda hastamizin
ALT, AST, ALP, GGT, T.Bil ve D.Bil degerle-
ri degerlendirildiginde hastamizin sonuclar
bu bilgileri dogrulamaktaydi. Serum biliru-
binlerindeki hafif artis, akut pankreatitte
gozlenen bir bulgudur. Fakat hastamizda ol-
dugu gibi serum total bilirubin dtizeyinin 2.5
mg/dI'nin tizerinde olmasi koledokolithiasis
olasihginm distindiirmekteydi’” Akut pankre-
atitli olgularda idrarda glikoztiri, proteintiri,
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silendirtiri ve bilirubindri bulunabilir.”
Hastamizin idrar 6rnegi bu bulgularla ko-
reledir. Grafilerin de akut pankreatit tani-
sinda yarari oldu. Cekilen PA-AKC grafide
sol plevral eftizyon tespiti, ADBG'de 2 ta-
ne hava-sivi seviyesi (parsiyel ileus ?) tespi-
ti gibi. USG'nin yarari tartismasiz en fazla
idi. Ilk yatisinda hasta basinda yapilan
USG'de intra ve ekstrahepatik kolestaz,
safra kesesinde multipl tas tespiti ve kole-
dok distal ucta tas tespiti bizim taniya hiz-
la varmamizda yardimer oldu. ilk cekilen
USG'de pankreasta ézellik tespit edilme-
mesi buna karsin hastanin kolestaz ve kli-
niginin erken dizelmesi hastamizin hafif
bir pankreatit atag) (6dematéz pankreatit
?) gecirmis olabilecegi ihtimalini dtstin-
diirmektedir.” Nitekim hastamizin 6 hafta
sonrasl operasyon sirasinda pankreasa ait
komplikasyon gelismemesi de bu kanimizi
guiclendirmektedir. Operasyon sonucunda
multipl tash kese (kronik kolesistit), kole-
dokta "USG ile tespit edilemeyen multipl
kalktl tespit edilmis, hastamiza Kolesis-
tektomi + sfinkteroplasti operasyonu uy-
gulanmistir. Hastanin pankreatit ve onu
olusturan sebeplerin etkisinden en azin-
dan klinigimize yatirilmasindan 1-2 giin
sonra ¢tkmis olmasina karsin ABY girmis
olmasini hastanin yasina, obstruksiyon ye-
rine, hipertansif olusuna ve medikal teda-
visinin gecikmis olmasina bagliyoruz.
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