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takip süresinin sonunda 29 hastann 23’ünün 
stent-greftlerinin patent olduğunu ve hastalarn 
asemptomatik olduğunu bildirmişlerdir. 

Thalhammer ve ark., inguinal bölgeden yaplan 
femoral arter kateterizasyonu sonucunda iatrojenik 
psödoanevrizma ve AVF komplikasyonu gelişmiş 
olan 29 olguya, travmatik femoral arterlerin 
tedavisi için perkütan yolla stent-greft uygulamas 
yapmşlar9 ve 26 olguda psödoanevrizmalarn ve 
AVF’lerin tamamen kapanmasn sağlayabilmişler-
dir. Bu 26 olgunun yaklaşk 1 yl olan ortalama 
takip süreleri boyunca renkli Doppler US ile 
yaplan incelemede, toplam 4 olguda komplikas-
yon olarak stent trombozu saptanmştr. Bunlarn 
sadece biri cerrahi operasyona alnmş, diğerlerinde 
yeterli kollateralizasyon sayesinde femoral arter-
lerin distal kesimlerinin yeterince kanlandğ tespit 
edilince, cerrahi operasyona gerek duyulmamştr. 
Bu sonuçlarla araştrmaclar bu yöntemin, özellikle 
cerrahi işlemi tolere edemeyen, yüksek risk gru-
bundaki olgular gibi seçilmiş hasta populasyonla-

rnda cerrahiye iyi bir alternatif olduğunu; bununla 
beraber, yaşam beklentisi uzun olan genç 
hastalarda kapl stentlerin uzun dönem sonuçlar-
nnn kesin olarak bilinmemesi nedeniyle yöntemin 
dezavantajl olabileceğini bildirmişlerdir.  

Olgumuzda, Thalhammer ve ark.nn baz 
olgularndakine benzer şekilde, takip sürecinde 
stent oklüzyonu oluşmasna karşn yeterli kollate-
ral gelişmiş ve distal vaskülarizasyon bu yolla 
normal olarak sağlanmştr. Onat ve ark.10 
iyatrojenik sağ yüzeyel femoral AVF olgusunda, 
fistülün endovasküler yolla stent-greft kullanlarak 
kapatldğn bildirmişlerdir.  

Sonuç olarak, olgumuzda olduğu gibi, periferik 
AVF'lerin ve arteryel psödoanevrizmalarn tedavisi, 
stent-greftlerle perkütan yolla yaplabilir ve bu 
tedavi metodu cerrahiye alternatif etkin ve güve-
nilir bir yöntemdir. Bu yöntem cerrahi metotlarla 
karşlaştrldğnda hastada daha az ağrya neden 
olmakta, işgücü kaybn azaltmakta ve iyileşme 
süresinin daha ksa olmasn sağlamak-tadr.  
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ÖZET 
Akut pankreatit, pankreasn ödematöz ya da nekrotizan 
seyirli akut inflamasyonudur. Akut nekrotizan pankreatit 
genellikle komplikasyonlarla seyreder. Radyolojik görün-
tüleme (özellikle kontrastl bilgisayarl tomografi) akut 
pankreatitin tansnda, komplikasyonlarn ortaya konmas 
ve tedavinin yönlendirilmesinde önemli rol oynamakta-
dr. Biz bu çalşmada, ileus tablosunun ön planda olduğu, 
klinik ve laboratuvar bulgular akut pankreatit açsndan 
tipik olmayan ve bu nedenle tans, gecikmeli olarak 
kontrastl BT tetkiki ile ancak konabilen, akut nekrotizan 
pankreatitli bir olguyu sunuyoruz.  
 
Anahtar Kelimeler: Pankreatit; nekrotizan; tomografi 
 

ABSTRACT 
Acute necrotising pancreatitis 
Acute pancreatitis is an acute edematous or necrotising 
inflammation of the pancreas. The necrotizing type 
usually manifests with complications. Diagnostic imaging, 
especially Contrast Enhanced Computerized Tomography 
(CECT), has a significant role in diagnosing acute 
pancreatitis, demonstrating its complications and 
establishing the appropriate management. We present a 
patient with dominating symptoms of ileus who achieved 
the diagnosis of acute necrotising pancreatitis via CECT 
scan 3 days after the initial symptoms. 
 
Key Words: Pancreatitis; necrotising; tomography 

 
GİRİŞ 
Akut pankreatit pankreas parankiminin inflama-
tuar bir hastalğdr. Klinik olarak genellikle hzl 
başlayan üst karn ağrsna eşlik eden kusma, 
ateş, taşikardi, lökositoz, kanda ve idrarda amilaz 
yüksekliği ile karakterizedir. Klinik seyire göre  
hafif (ödematöz) ve şiddetli (nekrotizan) pankreatit 
olarak iki gruba ayrlr. Akut pankreatit tans bilgi-
sayarl tomografi (BT) ve magnetik rezonans  (MR) 
ile %95 doğruluk ile konabilir. Radyolojik görüntü-
leme iki nedenden dolay pankreatitte çok önemli-
dir. Birincisi akut interstisyel pankreatiti, akut 
nekrotizan pankreatitten ayrt edebilmesi; ikincisi 
peripankreatik ve sistemik komplikasyonlarn 
tanmlanmasdr. Bu iki duruma göre hastann 
tedavi şekli ve prognozu belirlenecektir1. 
 
OLGU 

61 yaşnda erkek hasta, 3 gün öncesinden 
başlamş gaz–gaita çkaramama, hafif karn ağrs, 
bir kez kusma ve karnda şişkinlik şikayetleri ile 
başvurdu. Hastann anamnezinde alkol almadğ, 
son 6 aydr anti-hiperlipidemik tedavi aldğ öğre-
nildi. Hastann yaplan muayenesinde karnda şiş-
kinlik mevcuttu. Ancak belirgin rebaund ve defans 
yoktu. Kan basnc ve nabz normal snrlarda, hafif 
lökositoz, karaciğer fonksiyon testleri ve BUN 
değeri hafif yüksek olarak bulundu. 
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Bilirübinleri normaldi. Kan şekeri 174 mg/dl idi. 
Hastaya yaplan ayakta direkt batn grafisinde 
özellikle sol kadranda yer yer hava sv seviyeleri 
mevcuttu. Takip eden ayakta direkt batn grafile-
rinde ince bağrsak tipindeki hava sv seviyelerinin 
saysnn gittikçe arttğ ve yaygnlaştğ dikkati 
çekti (Resim 1). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Resim 1. Ayakta direkt batn grafisinde batnda yaygn 
hava-sv seviyeleri izlenmekte 
 

Bunun üzerine ileus ön tansyla acil ultrasonografi 
(US) yapld. US incelemede batnda ilk dikkati 
çeken, ince bağrsak anslarnda belirgin dilatasyon 
ve peristaltizmde belirgin azalma idi. İzlenebilen 
pankreas baş kesiminde belirgin bir sonopatoloji 
dikkati çekmedi. Bağrsak anslar arasnda ve 
karaciğer etrafnda minimal serbest sv mevcuttu.  

Safra kesesi ve safra yollar normaldi. US ile, 
mevcut olan ileus tablosunu açklayacak yeterli 
bilgi elde edilememesi üzerine, hastaya IV kont-
rastl tüm batn BT tetkiki yapld (Resim 2). BT 
tetkikinde, pankreasn gövde ve kuyruk kesiminde 
kontrast tutmayan ancak snrlar net olarak da 
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snrlandrlamayan, içinde hava habbecikleri bulu-
nan, yaklaşk 13x5 cm’lik heterojen hipodens lez-
yon alanlar mevcuttu.  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Resim 2. Pankreas gövde ve kuyruk kesiminde hava 
dansiteleri içeren kontrast tutmayan hipodens alanlar 
bulunduran doku kalnlaşmas; peripankreatik yağ plan-
larn oblitere eden heterojen infiltrasyon alanlar; Gerato 
fasyasnda kalnlaşma izlenmektedir. Pankreas baş 
kesimi ödemlidir 
 

Pankreas baş ödemli olmakla beraber paran-
kimal kanlanmas homojendi. Peripankreatik yağ 
planlarnda heterojen dansite artmlar mevcuttu. 
Komşu sol Gerato fasyas kalnlaşmş ve perirenal 
yağ planlar da kirli olarak izlenmekteydi. Bunun 
dşnda ince bağrsak anslarnda dilatasyon ve her 
iki hemitoraksta 1 cm kalnlğa ulaşan plevral 
efüzyon mevcuttu. Hastaya, BT bulgularyla akut 
(nekrotizan) pankeratit tans konuldu. Hastann 
ileus tablosunun şiddetlenmesi ve genel durumu-
nun bozulmas üzerine opere edildi. Operasyonda 
BT’de tarif edildiği gibi, pankreas dokusunun özel-
likle gövde ve kuyruk kesimin ileri derecede 
ödemli ve yer yer hemorajik olduğu, pankeras 
yüzeyinde yer yer nekroz odaklar, peripankreatik 
dokularda yağ nekrozu, pankreas üzerinde, peri-
pankreatik yağl dokuda ve komşu transvers 
mezokolonda kalsiyum depozitleri izlendi. Treitz 
ligamentinden hemen sonra jejunal anslarn trans-
vers mezakolona yapştğ görülmüş ve serbestleş-
tirilmiştir. Postoperatif 7. günde gelişen ve kontrol 
edilemeyen septik ateş nedeni ile yaplan kontrol 
BT tetkikinde, pankreas orta ve kuyruk kesiminde, 
sol anterior pararenal mesafe ve omentum minusu 
dolduran kapsüler formasyonu tam oluşmamş 
abse formasyonu izlendi (Resim 3). Hasta antibi-
yotik tedavisine alnd. Ancak yaklaşk on gün 
boyunca tedaviye istenilen cevap alnamadğndan, 
absenin boyutlarn ve yaylmn değerlendirmek 
amacyla tekrar bir BT tetkiki yapld (Resim 4).  

Apse boyutlarnn arttğ, içindeki hava dansite-
lerinin genişlediği, konturlarnn gerginleştiği, alt 
polde ekstra lokülasyonlar gösterdiği ve üst polün-
de hava-sv seviyesi verdiği görüldü. Apse, perkü-
tan drenaj ile boşaltld. Kültüründe E. coli üredi. 

Takiben hastann ateşi düştü ve klinik düzelme 
görüldü.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Resim 3. Pankreas baş ve gövde kesmindeki ödematöz 
alan ile hipodens nekroz alanlarnn genişlediği, içindeki 
hava dansitelerinin arttğ ve kuyruk kesiminde anterior 
pararenal mesafede koleksiyon geliştiği izlenmektedir 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Resim 4. Pankreas gövde ve kuyruk kesimde anterior 
pararenal mesafeyi dolduran, boyutlar artmş ve içinde 
hava-sv seviyesi bulunan abse formasyonu izlenmekte. 
Perirenal yağ planlarndaki heterojen dansite artmlarnn 
gerilemiş olduğu izlenmektedir 

 
TARTIŞMA 

Akut pankeratit, pankreas bezinin akut infla-
masyonudur. Pankerasn asiner hücrelerinde üreti-
len enzimlerin pakreatik kanal bütünlüğünün bo-
zulmasyla kanal dşna çkmas, pankreatik ve 
peripankreatik yağ nekrozuna yol açmaktadr.  

Takiben inflamatuar mediatörlerin de devreye 
girmesiyle olay sistemik bir hastalğa dönüşür.  

Etyolojik faktörler arasnda ülkemiz için en sk 
etken, safra kesesi taşlar ve kronik alkol kullan-
mdr. Bizim hastamzda safra kesesi ya da kole-
dok taş ve alkol alm hikayesi yoktu. Ancak diğer 
etyolojik faktörlerden üçüncü srada olan hiperlipi-
demi nedeni ile, hastamz ilaç tedavisi almaktayd.  

Akut pankreatit klinik olarak, %80‘i hafif ve 
%20’si şiddetli pankreatit olarak iki şekilde seyre-
der. Hafif tipte temel patoloji interstisyel ödemdir. 
Şiddetli pankreatitte ise asl patoloji nekrozdur. 
Bunlarn %40-60’nda sepsis ve buna bağl ağr 
klinik tablo ortaya çkar.  
Şiddetli pankreatitte tüm tedavilere rağmen 

%15’lik bir mortalite söz konusudur1. Akut pank-
reatitli hasta genellikle hzl başlayan üst karn 

Yeni Tp Dergisi 2011;28(3):181-184 

 181

ağrs, bulant, kusma, ateş, taşikardi, karnda şiş- 
lik ile kliniğe başvurur. Fizik muayenede batnda 
distansiyon, rebound, defans, bağrsak seslerinde 
azalma/kaybolma, nadiren de olsa periumbilikal 
kitle, flank ekimoz (Grey-Turner belirtisi) ve 
periumblikal ekimoz (Cullen belirtisi) saptanabilir. 
Periumblikal kitle, Grey-Turner belirtisi ve ileus en 
kötü prognostik fizik muayene bulgulardr3.  

Hastamzda ileus kliniği ön planda idi. Labora-
tuvar testlerinde genellikle lökositoz, kanda ve 
idrarda amilaz ve lipaz yüksekliği dikkat çekicidir. 
Özellikle amilaz yüksekliği pankreatit için oldukça 
önemlidir. Ancak hastalk başlangcndan 3-5 gün 
sonra kan seviyesi hzla düşer4.  

Hastamzn şikayetlerinin başlangcndan 3 gün 
sonra, BT’de akut pankreatit bulgular saptanmas 
üzerine, kanda amilaz bakld ve normal snrlarda 
saptand. Akut pankreatitte iki önemli sebepden 
dolay radyolojik tan önem kazanmaktadr. Bun-
lardan birincisi, uygun tedavi protokollerinin plan-
lanmas için şart olan akut interstisyel pankreatit 
ile nekrotizan pankreatitin birbirinden ayrt edil-
mesi, ikincisi ise peripankeratik ve sistemik 
komplikasyonlarn gösterilmesidir1. Akut pankrea-
titte US ile, pankreas parankim ekosunda azalma, 
kontur keskinliğinin kayb ve doku kalnlğnda 
artş görülebilir. Eşlik eden safra kesesi taş ya da 
koledok taş, peripankreatik sv koleksiyonu, vas-
küler komplikasyonlar (psödoanevrizma ve venöz 
trombüs) tespit edilebilir5. Bizim hastamzda yoğun 
gaz artefakt nedeni ile sadece pankreas baş 
kesimi izlendi ve normal olarak değerlendirildi.  

Eşlik eden ince bağrsak dilatasyonu ve minimal 
sv saptand. Safra kesesi ve safra yollar normal 
olarak değerlendirildi. BT incelemede pankreas 
konturlarnda bulanklaşma, boyutlarnda artş, 
nekroz ile uyumlu kontrast tutmayan keskin snrl 
hipodens alanlar, peripankreatik yağl dokuda 
heterojen dansite artş, peripankreatik ya da 
ekstra pankreatik sv koleksiyonlar, pankreasta 
hava dansiteleri, perirenal fasial kalnlaşma, ileus 
gibi bulgular saptanabilir6. Tüm bulgular bizim 
hastamzda mevcuttu. 1990 ylnda hastalğn şid-
detini değerlendirmek amacyla, Balthazar ve ark.6, 
parankimal nekrozun ciddiyeteni ve ekstraglan-
düler inflamatuar süreci de içine alan karma bir 
indeks yaynlamşlardr (CT Severetiy Indeks, CTSI). 
Bu indekse göre 0-10 arasnda skorlama yapl-
mştr. Bu skorlama ile, morbidite ve mortalite 
arasnda mükemmel bir uyum görülmüştür. Örne-
ğin CTSI skor 0-1 ise, morbidite ve mortalite yok 
kabul edilir. CTSI skor 2 olduğunda, mortalite değil 
ancak morbidite vardr. İndeks 7 ila 10 arasnda 
ise, %17 mortalite ile sonuçlanr ve %92 kompli-
kasyon gelişir. Bizim hastamzda bu skor 8-10 
olarak hesapland.  

Takipte komplikasyon olarak apse gelişti. Akut 
pankreatitte intrapankreatik ve peripankreatik sv 
koleksiyonlar, pankreatik ve peripankreatik doku-
larn nekrozu, koleksiyonlarn enfektif forma 
dönüşmesi, nekroz enfeksiyonu, psödokist gelişimi 
ve vasküler komplikasyonlar (özellikle şiddetli akut 
pankreatitte) karşmza çkabilmektedir.  

Pankreatik nekroz, genellikle peripankreatik 
yağ doku ile ilişkili, pankreas parankiminde lokal 
ya da diffüz nonviabl alanlarn bulunmasdr. 
Pankreatik nekrozun saptanmasnda dinamik BT 
altn standarttr. BT tans için pankreas parankimi 
içinde 3 cm’den büyük, diffüz ya da fokal, iyi 
snrlanmş alanlarn bulunmas veya pankerasn 
%30’dan fazlasnn tutulmas gerekli olan kriterdir. 
Pankreatik nekrozun BT ile gösterilmesindeki doğ-
ruluk oran %90 olmasna rağmen sv kolleksi-
yonu, peripan-keratik yağ nekrozu ve hemorajinin 
varlğnda da benzer heterojen dansiteler olduğun-
dan, yöntemin duyarllğ azalmaktadr2.  

Ayrca nekrozda da hava dansiteleri gelişebil-
mektedir. Bizim olgumuzun ilk tetkikinde pankreas 
gövde ve kuyruk kesiminde kontrast tutmayan 
yamal tarzda hipodens alanlar izlenmiştir. Akut 
sv koleksiyonlar, akut pankreatitin seyri sra-
snda erken dönemde gland içinde ya da yannda 
oluşan ve duvar olmayan sv koleksiyonlardr. 
Şiddetli pankreatit vakalarnn %30-50’sinde bu tip 
sv kolleksiyonlar oluşur. Bizim vakamzda ikinci 
BT incelemede snrlar belirsiz sv kolleksiyonu 
saptanmş, takiben hava-sv seviyesi veren iyi 
snrl apse formasyonunu saptanmştr. Pankreatik 
apse, akut pankreatit sonras pankreas komşulu-
ğunda yerleşen pürülan kolleksiyonlardr. Klinikte 
enfeksiyon tablosu hakimdir. Apse içerisinde hava 
habbeciklerinin görülmesi apse için spesifik değil-
dir (pankreas psödokisti de komşu bağrsak ansn 
erode ettiği zaman pankreatikoenterik fistül oluş-
turarak kist içinde hava görünümüne neden ola-
bilir). Morbidite ve mortalite (%40-60) yüksek 
olduğu için klinik ve radyolojik abse şüphesi varsa 
tan ve uygun tedavi için mutlaka perküten aspi-
rasyon örneği ile mikrobiyolojik çalşma yaplmal-
dr1. Bizim hastamzda postoperatif 10. günde 
gelişen ve kontrol edilemeyen septik ateş nedeni 
ile yaplan BT tetkikinde, pankreas orta ve kuyruk 
kesiminde, sol anterior pararenal mesafe ve 
omentum minusu dolduran apse formasyonu 
izlendi. Apse perkütan drenaj ile boşaltld.  

Kültüründe E. coli üredi. Takiben, hastann ateşi 
düştü ve klinik düzelme görüldü. Enfekte nekroz, 
nekrotik pankreas veya peripankreatik nekroze 
dokularn enfeksiyonu olarak tanmlanr. Enfekte 
nekroz da, absede olduğu gibi, hava kabarcklar 
içeren kontrast tutmayan heterojen pankreas 
parankim alanlar olarak görülür. Apse ile enfekte 
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snrlandrlamayan, içinde hava habbecikleri bulu-
nan, yaklaşk 13x5 cm’lik heterojen hipodens lez-
yon alanlar mevcuttu.  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Resim 2. Pankreas gövde ve kuyruk kesiminde hava 
dansiteleri içeren kontrast tutmayan hipodens alanlar 
bulunduran doku kalnlaşmas; peripankreatik yağ plan-
larn oblitere eden heterojen infiltrasyon alanlar; Gerato 
fasyasnda kalnlaşma izlenmektedir. Pankreas baş 
kesimi ödemlidir 
 

Pankreas baş ödemli olmakla beraber paran-
kimal kanlanmas homojendi. Peripankreatik yağ 
planlarnda heterojen dansite artmlar mevcuttu. 
Komşu sol Gerato fasyas kalnlaşmş ve perirenal 
yağ planlar da kirli olarak izlenmekteydi. Bunun 
dşnda ince bağrsak anslarnda dilatasyon ve her 
iki hemitoraksta 1 cm kalnlğa ulaşan plevral 
efüzyon mevcuttu. Hastaya, BT bulgularyla akut 
(nekrotizan) pankeratit tans konuldu. Hastann 
ileus tablosunun şiddetlenmesi ve genel durumu-
nun bozulmas üzerine opere edildi. Operasyonda 
BT’de tarif edildiği gibi, pankreas dokusunun özel-
likle gövde ve kuyruk kesimin ileri derecede 
ödemli ve yer yer hemorajik olduğu, pankeras 
yüzeyinde yer yer nekroz odaklar, peripankreatik 
dokularda yağ nekrozu, pankreas üzerinde, peri-
pankreatik yağl dokuda ve komşu transvers 
mezokolonda kalsiyum depozitleri izlendi. Treitz 
ligamentinden hemen sonra jejunal anslarn trans-
vers mezakolona yapştğ görülmüş ve serbestleş-
tirilmiştir. Postoperatif 7. günde gelişen ve kontrol 
edilemeyen septik ateş nedeni ile yaplan kontrol 
BT tetkikinde, pankreas orta ve kuyruk kesiminde, 
sol anterior pararenal mesafe ve omentum minusu 
dolduran kapsüler formasyonu tam oluşmamş 
abse formasyonu izlendi (Resim 3). Hasta antibi-
yotik tedavisine alnd. Ancak yaklaşk on gün 
boyunca tedaviye istenilen cevap alnamadğndan, 
absenin boyutlarn ve yaylmn değerlendirmek 
amacyla tekrar bir BT tetkiki yapld (Resim 4).  

Apse boyutlarnn arttğ, içindeki hava dansite-
lerinin genişlediği, konturlarnn gerginleştiği, alt 
polde ekstra lokülasyonlar gösterdiği ve üst polün-
de hava-sv seviyesi verdiği görüldü. Apse, perkü-
tan drenaj ile boşaltld. Kültüründe E. coli üredi. 

Takiben hastann ateşi düştü ve klinik düzelme 
görüldü.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Resim 3. Pankreas baş ve gövde kesmindeki ödematöz 
alan ile hipodens nekroz alanlarnn genişlediği, içindeki 
hava dansitelerinin arttğ ve kuyruk kesiminde anterior 
pararenal mesafede koleksiyon geliştiği izlenmektedir 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Resim 4. Pankreas gövde ve kuyruk kesimde anterior 
pararenal mesafeyi dolduran, boyutlar artmş ve içinde 
hava-sv seviyesi bulunan abse formasyonu izlenmekte. 
Perirenal yağ planlarndaki heterojen dansite artmlarnn 
gerilemiş olduğu izlenmektedir 

 
TARTIŞMA 

Akut pankeratit, pankreas bezinin akut infla-
masyonudur. Pankerasn asiner hücrelerinde üreti-
len enzimlerin pakreatik kanal bütünlüğünün bo-
zulmasyla kanal dşna çkmas, pankreatik ve 
peripankreatik yağ nekrozuna yol açmaktadr.  

Takiben inflamatuar mediatörlerin de devreye 
girmesiyle olay sistemik bir hastalğa dönüşür.  

Etyolojik faktörler arasnda ülkemiz için en sk 
etken, safra kesesi taşlar ve kronik alkol kullan-
mdr. Bizim hastamzda safra kesesi ya da kole-
dok taş ve alkol alm hikayesi yoktu. Ancak diğer 
etyolojik faktörlerden üçüncü srada olan hiperlipi-
demi nedeni ile, hastamz ilaç tedavisi almaktayd.  

Akut pankreatit klinik olarak, %80‘i hafif ve 
%20’si şiddetli pankreatit olarak iki şekilde seyre-
der. Hafif tipte temel patoloji interstisyel ödemdir. 
Şiddetli pankreatitte ise asl patoloji nekrozdur. 
Bunlarn %40-60’nda sepsis ve buna bağl ağr 
klinik tablo ortaya çkar.  
Şiddetli pankreatitte tüm tedavilere rağmen 

%15’lik bir mortalite söz konusudur1. Akut pank-
reatitli hasta genellikle hzl başlayan üst karn 
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ağrs, bulant, kusma, ateş, taşikardi, karnda şiş- 
lik ile kliniğe başvurur. Fizik muayenede batnda 
distansiyon, rebound, defans, bağrsak seslerinde 
azalma/kaybolma, nadiren de olsa periumbilikal 
kitle, flank ekimoz (Grey-Turner belirtisi) ve 
periumblikal ekimoz (Cullen belirtisi) saptanabilir. 
Periumblikal kitle, Grey-Turner belirtisi ve ileus en 
kötü prognostik fizik muayene bulgulardr3.  

Hastamzda ileus kliniği ön planda idi. Labora-
tuvar testlerinde genellikle lökositoz, kanda ve 
idrarda amilaz ve lipaz yüksekliği dikkat çekicidir. 
Özellikle amilaz yüksekliği pankreatit için oldukça 
önemlidir. Ancak hastalk başlangcndan 3-5 gün 
sonra kan seviyesi hzla düşer4.  

Hastamzn şikayetlerinin başlangcndan 3 gün 
sonra, BT’de akut pankreatit bulgular saptanmas 
üzerine, kanda amilaz bakld ve normal snrlarda 
saptand. Akut pankreatitte iki önemli sebepden 
dolay radyolojik tan önem kazanmaktadr. Bun-
lardan birincisi, uygun tedavi protokollerinin plan-
lanmas için şart olan akut interstisyel pankreatit 
ile nekrotizan pankreatitin birbirinden ayrt edil-
mesi, ikincisi ise peripankeratik ve sistemik 
komplikasyonlarn gösterilmesidir1. Akut pankrea-
titte US ile, pankreas parankim ekosunda azalma, 
kontur keskinliğinin kayb ve doku kalnlğnda 
artş görülebilir. Eşlik eden safra kesesi taş ya da 
koledok taş, peripankreatik sv koleksiyonu, vas-
küler komplikasyonlar (psödoanevrizma ve venöz 
trombüs) tespit edilebilir5. Bizim hastamzda yoğun 
gaz artefakt nedeni ile sadece pankreas baş 
kesimi izlendi ve normal olarak değerlendirildi.  

Eşlik eden ince bağrsak dilatasyonu ve minimal 
sv saptand. Safra kesesi ve safra yollar normal 
olarak değerlendirildi. BT incelemede pankreas 
konturlarnda bulanklaşma, boyutlarnda artş, 
nekroz ile uyumlu kontrast tutmayan keskin snrl 
hipodens alanlar, peripankreatik yağl dokuda 
heterojen dansite artş, peripankreatik ya da 
ekstra pankreatik sv koleksiyonlar, pankreasta 
hava dansiteleri, perirenal fasial kalnlaşma, ileus 
gibi bulgular saptanabilir6. Tüm bulgular bizim 
hastamzda mevcuttu. 1990 ylnda hastalğn şid-
detini değerlendirmek amacyla, Balthazar ve ark.6, 
parankimal nekrozun ciddiyeteni ve ekstraglan-
düler inflamatuar süreci de içine alan karma bir 
indeks yaynlamşlardr (CT Severetiy Indeks, CTSI). 
Bu indekse göre 0-10 arasnda skorlama yapl-
mştr. Bu skorlama ile, morbidite ve mortalite 
arasnda mükemmel bir uyum görülmüştür. Örne-
ğin CTSI skor 0-1 ise, morbidite ve mortalite yok 
kabul edilir. CTSI skor 2 olduğunda, mortalite değil 
ancak morbidite vardr. İndeks 7 ila 10 arasnda 
ise, %17 mortalite ile sonuçlanr ve %92 kompli-
kasyon gelişir. Bizim hastamzda bu skor 8-10 
olarak hesapland.  

Takipte komplikasyon olarak apse gelişti. Akut 
pankreatitte intrapankreatik ve peripankreatik sv 
koleksiyonlar, pankreatik ve peripankreatik doku-
larn nekrozu, koleksiyonlarn enfektif forma 
dönüşmesi, nekroz enfeksiyonu, psödokist gelişimi 
ve vasküler komplikasyonlar (özellikle şiddetli akut 
pankreatitte) karşmza çkabilmektedir.  

Pankreatik nekroz, genellikle peripankreatik 
yağ doku ile ilişkili, pankreas parankiminde lokal 
ya da diffüz nonviabl alanlarn bulunmasdr. 
Pankreatik nekrozun saptanmasnda dinamik BT 
altn standarttr. BT tans için pankreas parankimi 
içinde 3 cm’den büyük, diffüz ya da fokal, iyi 
snrlanmş alanlarn bulunmas veya pankerasn 
%30’dan fazlasnn tutulmas gerekli olan kriterdir. 
Pankreatik nekrozun BT ile gösterilmesindeki doğ-
ruluk oran %90 olmasna rağmen sv kolleksi-
yonu, peripan-keratik yağ nekrozu ve hemorajinin 
varlğnda da benzer heterojen dansiteler olduğun-
dan, yöntemin duyarllğ azalmaktadr2.  

Ayrca nekrozda da hava dansiteleri gelişebil-
mektedir. Bizim olgumuzun ilk tetkikinde pankreas 
gövde ve kuyruk kesiminde kontrast tutmayan 
yamal tarzda hipodens alanlar izlenmiştir. Akut 
sv koleksiyonlar, akut pankreatitin seyri sra-
snda erken dönemde gland içinde ya da yannda 
oluşan ve duvar olmayan sv koleksiyonlardr. 
Şiddetli pankreatit vakalarnn %30-50’sinde bu tip 
sv kolleksiyonlar oluşur. Bizim vakamzda ikinci 
BT incelemede snrlar belirsiz sv kolleksiyonu 
saptanmş, takiben hava-sv seviyesi veren iyi 
snrl apse formasyonunu saptanmştr. Pankreatik 
apse, akut pankreatit sonras pankreas komşulu-
ğunda yerleşen pürülan kolleksiyonlardr. Klinikte 
enfeksiyon tablosu hakimdir. Apse içerisinde hava 
habbeciklerinin görülmesi apse için spesifik değil-
dir (pankreas psödokisti de komşu bağrsak ansn 
erode ettiği zaman pankreatikoenterik fistül oluş-
turarak kist içinde hava görünümüne neden ola-
bilir). Morbidite ve mortalite (%40-60) yüksek 
olduğu için klinik ve radyolojik abse şüphesi varsa 
tan ve uygun tedavi için mutlaka perküten aspi-
rasyon örneği ile mikrobiyolojik çalşma yaplmal-
dr1. Bizim hastamzda postoperatif 10. günde 
gelişen ve kontrol edilemeyen septik ateş nedeni 
ile yaplan BT tetkikinde, pankreas orta ve kuyruk 
kesiminde, sol anterior pararenal mesafe ve 
omentum minusu dolduran apse formasyonu 
izlendi. Apse perkütan drenaj ile boşaltld.  

Kültüründe E. coli üredi. Takiben, hastann ateşi 
düştü ve klinik düzelme görüldü. Enfekte nekroz, 
nekrotik pankreas veya peripankreatik nekroze 
dokularn enfeksiyonu olarak tanmlanr. Enfekte 
nekroz da, absede olduğu gibi, hava kabarcklar 
içeren kontrast tutmayan heterojen pankreas 
parankim alanlar olarak görülür. Apse ile enfekte 
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nekroz ayrc tans, uygun tedavi seçeneğini 
belirlemek için mutlaka yaplmaldr.  

Abseler perkütan olarak boşaltlrken, enfekte 
nekrozlarda cerrahi debridman yaplr. Apse ile 
enfekte nekrozun BT bulgular birbirine çok benze-
diğinden, perkütan aspirasyon ile patolojik-mikro-
biyolojik inceleme yapmak gerekmektedir6.  

Kontrastl manyetik rezonans görüntüleme 
(MRG)’de7 akut pankreatitte oldukça yüksek du-
yarllğa sahiptir. İnflamasyonun derecesi, pank-
reatik nekroz, akut peripankreatik sv koleksiyon-
lar, pankreatik abseler, hemoraji, psödoanevrizma 
ve venöz tromboz gibi komplikasyonlar açsndan 
oldukça değerli bilgiler verir.  

Bizim olgumuzda BT ile tan konulduğundan, 
MRG tetkiki yaplmad. 
 
SONUÇ 

Akut pankreatit, ileus gibi atipik klinik semp-
tomlarn ön planda olduğu ve tans geciktiğinde 
kan amilaz seviyesinin hzla normale dönmesi 
nedeniyle tans gecikebilen ciddi inflamatuar bir 
hastalktr. Akut pankreatitin tansnn hzlca kon-
mas, seyrinin ve prognozun belirlenmesi, kompli-
kasyonlarnn tespit edilmesi ve bu doğrultuda 
uygun tedavi yaklaşmlarnn belirlenmesinde, 
kontrastl BT’ nin oldukça büyük önemi vardr. 
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Case report 
 

Hydrodistention and Anti-Cholinergics Are Usefull 
For Bladder Contracture Caused By Intravesical 

BCG Therapy: A Case Report 
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ÖZET 
İntravezikal BCG tedavisine bağl mesane kontrak-
türünde hidrodistansiyon ve antikolinerjikler fay-
daldr: Bir olgu sunumu 
İntravezikal immünoterapi yüzeyel mesane tümörlerinde 
tamamlayc bir tedavidir. Yüzeyel mesane tümörlerinin 
tedavisinde intravezikal BCG kullanm çok etkin olmakla 
birlikte, toksisite riski gözönünde bulundurulmaldr. 
İntravezikal BCG tedavisi hastalarn çoğunda iyi tolere 
edilir ancak tedaviye bağl yan etkiler görülebilir. Mesane 
kontraktürü bu uygulamaya bağl olarak gelişen ciddi 
komplikasyonlardan biridir. Yüksek grade pT1 yüzeyel 
mesane tümörü olan ve intravezikal BCG tedavisi uygu-
lanan ancak mesane kontraktürü gelişen olgumuzu sunu- 
yoruz. İntravezikal BCG uygulama sonras hastamzda 
gelişen mesane kontraktürünün tedavisinde antikoliner-
jikler ve hidrodistansiyon etkili olmuştur.  
 

Anahtar Kelimeler: Mesane kanseri; intravezikal BCG; 
mesane kontraktürü; hidrodistansiyon; antikolinerjikler  

ABSTRACT 
Intravesical immunotherapy is a complementary 
treatment in patients with superficial urothelial 
carcinoma of the bladder. Although intravesical 
instillation of Bacillus Calmette-Guérin (BCG) is very 
effective in patients with superficial bladder cancer, it 
should be kept in mind that it has a risk of toxicity. The 
majority of patients tolerate BCG instillations well but 
adverse effects may occur. Bladder contracture is a 
serious local complication of this application. We report a 
case of high grade pT1 superficial bladder cancer treated 
successfully with intravesical BCG and developed bladder 
contracture after the therapy. The patient was managed 
successfully with anticholinergics and hydrodistention. 
 
Key Words: Bladder cancer; intravesical BCG; bladder 
contracture; hydrodistention; anticholinergics 
 

 

 
INTRODUCTION 
Intravesical instillation of Bacillus Calmette-Guérin 
(BCG) has been shown to be effective for 
treatment and prophylaxis against recurrent 
stages of Ta and T1 tumors and carcinoma in situ 
of the bladder. However, accompanying this 
therapeutic efficacy is a high incidence of minor to 
moderate local toxicity. Less commonly, more 
significant toxicities have occurred. BCG is 
recommended for intermediate and high risk 
urothelial cancer but not for low risk disease. 
Ultimately, the choice of treatment will depend 
upon the patient’s risk of recurrence and 
progression1. This report describes a patient with 
the complication of long-term bladder contraction 
as a result of intravesical BCG therapy. 
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CASE 
A seventy-one-year-old woman had a history 

of recurrent superficial bladder cancer dating back 
to 2006. Her first bladder tumor was detected in 
September 2006 (T1 high grade) and it was 
resected transurethrally. She started a six-week 
course of 80 mg of intravesical Connaught 
Bacillus-Calmette-Guerin (BCG) in October 2006. 
Follow-up cystoscopy in January 2007 and March 
2007 demonstrated bladder erythema. In July 
2007, cystoscopy and biopsy showed high grade T1, 
recurrence papillary transitional cell carcinoma. In 
August 2007, she began another six-week cource 
of Connaught BCG. After her last treatment, a 
mild flu-like syndrome developed along with 
urgency and frequency. Follow-up cystoscopic 
examinations in November 2007, February 2008, 
May 2008 and September 2008 revealed no 
neoplasms. Bladder biopsy specimens were 
demonstrated chronic inflammation. She had 
sever dysuria, urgency and frequency symptoms. 
At her last follow-up in January 2009, cystoscopy 
showed patchy areas of hemorrhage with a 
bladder capacity of 100 mL. Distention to this 
level caused diffuse bleeding. Tuberculosis bacillus 
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