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OZET

Akut pankreatit mortalite ve morbiditesinde tam ve tedavide gelismelere paralel olarak 6nemli azalmalar olmasina ragmen yiiksek morbidite ve
mortaliteye sebep olmaya devam etmektedir. Akut pankreatitin komplikasyonlarindan olan abdominal kompartman sendromu (AKS) intra-abdominal
basinci artirarak splanknik ve intestinal hipoperfiizyona yol agarak ¢oklu organ yetmezligi ve mortaliteye sebep olur. Akut pankreatite bagli AKS’u ve
buna bagli ¢oklu organ yetmezligi gelisen olguyu sunmadaki amacimiz akut pankreatit gelisen hastalarda mortalitesi yiiksek AKS ag¢isindan dikkatli
olunmas gerektigini vurgulamaktir.

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, intra-abdominal basing artisi, abdominal kompartman sendromu.

ABSTRACT
Compartment Syndrome Caused by Acute Pancreatitis; Case Report

Summary: Although the rate of mortality and morbidity of acute pancreatitis has been reduced significantly parallel to the developments in the
diagnosis and treatment, it is still high and constituting a challenging problem. Abdominal compartment syndrome (ACS), one of the important
complications of the acute pancreatitis can cause multiple organ failure and death by increasing intra-abdominal pressure, splanchnic and intestinal
hypoperfusion. The aim of presenting this case that developed multiple organ failure due to ACS caused by acute pancreatitis is to emphasize those

patients with acute pancreatitis need to be trated carefully in terms of ACS because of its high mortality ratio.
Keywords: Acute pancreatitis, high intra-abdominal pressure, abdominal compartment syndrome.

Akut pankreatit (AP) klinik seyrinin ongériilebilirligi
zor olmakla beraber yiiksek morbidite ve mortaliteye
sebep olmaya devam etmektedir. Son zamanlarda AP
takiben artmis intraabdominal basing diizeyleri dikkat
¢ekicidir. Siddetli AP hastalarinin tahmini  %30-
40’inda gelisen “akut kompartman sendromu (AKS)”
pankreasin retroperitoneal inflamasyonu,
peripankreatik 6dem, sivi birikimi veya abdominal
distansyon sonrasinda gelisir (1). Ileus ile intestinal
iskemiye ve bobrek yetmezligine neden olur (2).
AKS’lu bu olguyu sunmadaki amacimiz, akut
pankreatit sirasinda gelisebilen, intraabdominal basing
artis1 ile seyreden ve yiiksek mortalitesi olan AKS
acisindan dikkatli olunmasi gerektigini vurgulamaktir.

OLGU SUNUMU

62 yasinda erkek hasta acil servise sirta yayilan
siddetli karm agrist ve bulanti kusma ile bagvurdu.
Fizik muayenesinde batinda hassasiyet ve defans
mevcuttu, rebaund yoktu. Hastanin laboratuarinda;

BK: 16600 mm?® Hb: 16.5 gr/dl, PIt: 273000 mm?®,
AST: 468 TU/L, ALT: 667 IU/L, ALP: 208 IiU/L,
GGT: 728 IU/L, amilaz: 1196 IU/L, Total /direk
bilirubin: 9,1/6,8 mg/dl, total protein: 7,8, iire: 54
mg/dl, kreatinin:0,96 mg/dl, Na: 138mmol/L, K: 4,6
mEg/L, Ca: 9,1 mg/dl, Cl: 99 mg/dl, INR: 1,17, CRP:
93,8 mg/dl olarak izlendi. Batin USG sinde safra kesesi
hidropik ve igerisinde en biiyligii 2cm boyutunda
multiple tas izlendi. Batin intestinal anslar arasinda 2,5
cm sivi saptandi. Bu bulgularla hasta AP tanisiyla
servise yatirilarak tedavisi baslandi. 24. saat
takiplerinde idrar ¢ikisi olmayan, atesi ¢ikan hastaya
nefroloji ve enfeksyon hastaliklarinin Onerileriyle
Piperasilin + tazobaktam ve yogun sivi tedavisi
baglandi. 48. saat takiplerinde klinik ve laboratuvar
verilerinde kismi diizelme olan hasta ya ERCP denendi
ancak duodenum asir1 6demli oldugundan islem
yapilamadi. Bu asamada yapilan laboratuvar
tetkiklerinde hastanin 16kosit, iire, kreatinin ve CRP
degerlerinde artis oldugu goézlendi (Tablo 1).
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Tablo 1. Bazal, 24. ve 48. Saat laboratuvar verileri.

Parametreler BAZAL 24. SAAT 48.SAAT
WBC 16600 mm® 29600 23300 mm*®
Hgb 16.5 gr/dl 15.7 gr/dl 13.6 gr/dl
AST 468 U/L 335 IU/L 102 U/L
ALT 667 IU/L 486 1U/L 243 IU/L
ALP 208 iU/L 157 UL 139 fU/L
GGT 728 IU/L 628 IU/L 380 IU/L
AMILAZ 1196 UL 1702 IU/L 1054 UL
TOTAL 9.1 mg/dl 15.8 mg/dl 7.2 mg/dl
BILIRUBIN

DIREK 6.8 mg/dl 12.9 mg/dl 6.1 mg/dl
BILIRUBIN

URE 54 mg/dl 112 mg/di 171 mg/dl
KREATININ 0.96 mg/d| 3.33 mg/dl 6.18 mg/d|
Na 138 mmol/L 135 mmol/L 128 mmol/L
K 4.6 mmol/L 4.7 mEq/L 4.9 mEg/L
Ca 9.1 mg/dI 7.8 mg/di 6.5 mg/dl
CRP 93.8 mg/L 221 mg/L

Hastanin batinda siddetli distansyon gelistigi i¢in
kompartman sendromu Ontanisiyla kontrastsiz batin
BT c¢ekildi. Evre E pankreatit; karaciger segment 2'de
2 cm Dboyutta silik smirhh hipodens lezyon
(Hemanjiom); mide Kkorpus komsulugunda mayii
alanlari; bilateral hemitoraksta 3 cm ene ulasan plevral
eflizyon ve atelektaziler saptandi. AKS tanisina
yonelik olarak 2 kez Ol¢iilen intraabdominal basing
(mesane i¢i basing Ol¢iimii) 40 ve 25 mm/H,O
(normal: 20 mm/H,O) gelmesi iizerine hasta
operasyon icin genel cerrahi klinigi tarafindan devir
alindi. Koledokotomi ve T-drenaji yapildi ve batin
zorlukla kapatilabildi. Postoperatif yogun bakim
izlemin 5. saatinde solunum yetmezligi ve
hemodinamik instabilite gelisen hasta kaybedildi.

TARTISMA

Son 20 wyilda siddetli AP nedeniyle mortalite
patofizyolojisinin daha iyi anlagilmasi ve zamaninda
cerrahi  miidahale yapilmasiyla azalmistir  (3).
Intraabdominal hipertansiyon (IAH) ve AKS son
dekatlarda mortalite ve morbiditenin dnemli nedenleri
olarak tanimlanmigtir. Diinya Akut Kompartman
Sendromu Toplulugu, yakin zamanda intraabdominal
basing (IAP) 6l¢iimii icin standart bir konsensus
tamimlamustir. JAH ve AKS hastalarinda AP artis1
splanknik hipoperfliizyonu indiikliyerek intestinal
perfiizyonu azaltir. Intestinal iskeminin neden oldugu
inflamatuvar yanitin ise ¢oklu organ yetmezligne yol
actig1 One slriilmiistiir. Ayrrica siirekli devam eden
IAP yiiksekligi kardiyovaskiiler, renal, gastrointestinal
ve merkezi sinir sistemlerinin disfonksyonunu 6nemli
ol¢iide indiikler (4). Bizim olgumuzda da akut bobrek
yetmezligi ve respiratuar yetmezlik gelismis olup
postoperatif cerrahi yogun bakimda bu tanmilarla
izlenmisti. Bunlar AKS olmaksizin da siddetli AP
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hastalarinda gelisebilir. Buradaki en 6nemli nokta; siv1
replasmani AP tedavisinin en dnemli komponenti iken
AKS’yi siddetlendirebilir. Bu nedenle ayiric1 tanida
AKS g6z ardi edilmemeli, varliginda agresif sivi
replasmanindan kaginilmalidir.

Yapilan bir derleme ve meta analizde IAP artigma
neden olan 25 ve AKS’na neden olan 17 risk faktorii
saptanmuistir. IAH yaygin risk faktorleri obezite,
bagvuru aninda hasta tanisit (sepsis, intraabdominal
enfeksyon, abdominal cerrahi, pankreatit, siroz, GIS
kanama ve ileus) asidoz, hipotansyon ve biiyiik hacimli
kristaloid ve nonkristaloid destegi bulunmus. Sonugta
siddetli AP’li hastalar arasinda APACHE II/Glasgow-
Imrie skoru ve serum kreatinin yiiksek olmasi AKS
i¢in risk faktortidiir (5). Bizim olgumuzda da Kkreatinin
degerleri yiiksekti.

Bir baska calismada IAH ve AKS en sik nedenleri
olarak retroperitoneal hemoraji, pankreatit, barsak
obstriiksyonu, tens asit, peritonit ve masif sivi destegi
ile olugan siddetli visseral 6dem saptanmuistir (6). Risk
faktorleri azalmis abdominal duvar kompliyansi, artmis
abdominal veya intraluminal icerikler, kapiller sizinti
ve agirt sivi destegidir (7). 2002 den beri rapor edilen
birka¢ AKS olgusu siddetli AP ile iliskili bulunmus.
AKS’lu hastalar hastanede 6nemli 6lgtide daha uzun
siire kalirlar, daha yiiksek oranlarda lokal ve sistemik
komplikasyonlar ve daha invaziv tedaviler gegirirler

).

Soonyoung Park ve arkadaslarinin sundugu
olguda c¢ekilen batin tomografisinde pankreatik
nekrozla birlikte belirgin barsak 6demi gozlenmis,
oligiiri ve solunum yetmezligi AKS unu akla getirmis.
Yogun abdominal dekompresyon ve 9 saat iginde 3,5 It
kisitlt sivi destegi ile hastanin klinik parametrelerinde
iyilesme olmus (9). Klinik bulgular1 ve tedavi
yaklasimi benzer olan bizim olgumuz ise ex olmustur.

Sivi tedavisi altindaki AP hastalarinda 6zellikle
sistemik inflamasyon nedeniyle intravaskiiler sivi
dokulart igine kagar. Biiyilk miktarlarda abdomen
icinde serbest sivi ve interstisyel 6dem olarak biriken
bu sivilara bagli abdomende basing artmaya baslar
(10). Optimal IAP o&lgiim metodu, foley Kkateter
kullanilarak ~ mesane  igine  iletilen  basincin
dlciilmesidir. Bir kez IAP 12 mmHg diizeyini asarsa
IAH olarak tamimlanir (4). Fark edilmeden IAH ¢oklu
organ yetmezligine, AKS’una ve oliime ilerleyebilir.
Ne yazik ki IAH fizik muayene ile tespit edilemez (11).
Bu nedenle de IAH’nun y&netimi risk altindaki tiim
hastalarin AP  monitdrizasyonu ile taranmasin
gerektirir.

Sonug olarak, AKS, hizli gelisen ve mortalitesi
yiiksek acil klinik bir durumdur. Tedavisi farklilik ve
aciliyet arz ettiginden AP nedeniyle takip edilen
hastalarda batinda gerginlik, distansiyon gelismesi ve
genel durum bozulmasi durumunda mutlaka goz
oniinde bulundurulmali ve izl hareket edilmelidir.
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