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OZET

Giris ve Amag: Akut pankreatit (AP) klinik, laboratuar, inflamatuar ve radyolojik
bulgularin eslik ettigi pankreasin akut inflamatuar bir hastaligidir. Bu c¢aligmadaki
amacimiz, AP tanisiyla Inénii iiniversitesi Gastroenteroloji servisinde yatan hastalarin
Klinik, laboratuvar ve goriintiilemelerini retrospektif olarak inceleyerek bu klinik
Ozelliklerin hastaligin siddeti, komplikasyon gelisimi, yatis sliresi ve prognoz iizerine
etkilerini inceledik .

Gerec ve yontem: Malatya Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji
klinigine Ocak 2009-Eyliil 2021 tarihlerinde basvurarak AP tanisit alan 709 hastayi
retrospektif olarak inceledik. AP tanisi alan hastalarin demografik ozellikleri, ek
hastaliklari, mortalite durumlari, etyolojik faktorleri, laboratuvar verilerine bakildi ve
hastalarin klinik durumlar1 hastaligin siddetine , laboratuvar verilerine ve sonlanim
durumlarina gore karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya 290’1 (%40,9) erkek ve 419°u (%59,1) kadin olmak tizere
toplam 709 AP tanili hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamasi1 62,5+18,6 olarak
bulunmustur. Hastalarin etiyolojileri incelendiginde 167’si (%23,6) idiyopatik, 316’s1
(%44,6) biliyer, 30’u (%4,2) ilag, 38’1 (%5,4) malignite, 55’1 (%7,8) alkol, 20’si (%2,8)
hiperlipidemi, 1’1 (%0,1) pankreatik divisum ve 82’si (%11,6) ise ERCP sonrasi
pankreatit seklinde belirlenmistir. Hastalar Atlanta siniflamasina gore incelendiginde
520’sinin (%80,2) hafif, 120’sinin (%18,5) orta ve 8’inin (%1,2) agir oldugu gorilmiistiir.
Ayrica CRP/albiimin degeri yiiksek olanlarda mortalite daha fazla oldugunu gordiik.
Exitus varligi acisindan incelendiginde yas ve cinsiyet agisindan anlamli farklilik
gorilmemigtir. Atlanta ve SIRS derecelendirmesinde skorun artmasiyla birlikte mortalite
oranlarinin artigin gordiik.

Sonu¢: Bu bulgularin sonucunda AP’nin klinik, laboratuvar, goériintiileme ve
demografik ozelliklerini bilmek yatis siiresi ve hastaligin prognozu iizerine etkilerini
anlamamiz1 saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, etiyoloji, prognoz



SUMMARY

Introduction and Aim: Acute pancreatitis (AP) is an acute inflammatory disease
of the pancreas accompanied by clinical, laboratory, inflammatory and radiological
findings. Our aim in this study was to retrospectively examine the clinical, laboratory and
imaging images of patients hospitalized in the Gastroenterology service of Indnii
University with the diagnosis of AP and to examine the effects of these clinical features
on the severity of the disease, the development of complications, length of stay and
prognosis.

Materials and methods: We retrospectively analyzed 709 patients who applied
to Malatya Indnii University Faculty of Medicine Gastroenterology clinic between
January 2009 and September 2021 and were diagnosed with AP. Demographic
characteristics, comorbidities, mortality status, etiological factors, laboratory data of the
patients diagnosed with AP were examined and the clinical status of the patients were
compared according to the severity of the disease, laboratory data and outcome.

Results: A total of 709 patients with AP, 290 (40.9%) male and 419 (59.1%)
female, were included in the study. The mean age of the patients was found to be
62.5+18.6 years. When the etiologies of the patients were examined, 167 (23.6%) were
idiopathic, 316 (44.6%) biliary, 30 (4.2%) drugs, 38 (5.4%) malignancy, 55 patients.
Alcohol (7.8%), 20 (2.8%) hyperlipidemia, 1 (0.1%) pancreatic divisum, and 82 (11.6%)
post-ERCP pancreatitis. When the patients were analyzed according to the Atlanta
classification, 520 (80.2%) were mild, 120 (18.5%) were moderate, and 8 (1.2%) were
severe. In addition, we found that mortality was higher in those with high CRP/albumin
values. When examined in terms of presence of exitus, no significant difference was
observed in terms of age and gender. We found that mortality rates increased with
increasing score in Atlanta and SIRS grading.

Conclusion: As a result of these findings, knowing the clinical, laboratory,
imaging and demographic characteristics of AP may enable us to understand its effects
on the length of stay and prognosis of the disease.

Keywords: Acute pancreatitis, etiology, prognosis
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1. GIRIS VE AMAC

AP, genellikle karin agris1 ve serum pankreas enzimlerinde ylikselmelerin eslik
ettigi pankreasin akut enflamatuar siirecini ifade eder. Bu sendrom genellikle pankreasta,
komsu ve uzak organlarida etkileyebilen multisistemik bir hastaliktir (1). AP etyolojisi
incelendiginde iilkeler arasi etylojilerin sikliginda farklilik oldugu goriiliir (2).

AP hi¢ semptom vermeden kendi kendine ilerleyebilecegi gibi, ¢ok ciddi
komplikasyonlarin goriildiigii 6liimle sonuglanan farkli klinik tablolarda seyredebilir (3).

ABD verilerine gore akut pankreatit, gastrointestinal nedenlerden kaynakli olan
yatislarin basinda gelmektedir (4,5).

AP’te bir ¢ok etyolojik faktor neden olabilir. En sik; safra tasi, alkol,
hiperlipidemi, ERCP sonrasi , travma, ilaglar sayilabilir (3).AP’li hastalar hastaneye
siklikla karin agrist nedeniyle bagvururlar. Karin agrisinin yaninda bulanti, kusma, ates,
batinda siskinlik de bulunabilir.

AP’te prognozun belirlenmesinde Ranson, Apache |1, Atlanta, Modifiye Marshall,

Balthazar gibi derecelendirme sistemleri kullanilabilmektedir (6).

Biz calismamizda inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji bdliimiinde
Ocak 2010-Eyliill 2021 tarihleri arasinda AP tanisi ile yatmakta olan hastalarin
semptomlari, laboratuvar degerleri, goriintiileme sonuglar1 ve ek hastaliklar1 agisindan
degerlendirmek ve bu klinik durumlarin AP tipine, derecesine, etiyoloji ve mortalite

durumlarina gore kiyaslamay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Akut pankreatit tarihgesi

Pankreas, M.O. 384-322 yillarinda Herophilius tarafindan tanimlanmustir (8).
Biiyiik Iskender (MO 356-323) yemek sonrasi alkol alimi sonrasi ani baslayan karin
agrismin oldugu ve AP’ye bagli 10. giinde 6ldiigi iddia edilir (9). AP tanimini1 1579°da
yilinda ilk defa Pare yapmuistir (8). Deneysel ilk pankreatit 1856’da Claude Bernard isimli
bilim insani tarafindan olusturulmustur. Reginald Fitz ise giiniimiizdeki anlami ile AP’yi
tamimlamustir (10). 1901 yilinda; Opie, AP ile safra taslar1 arasinda bir iliski oldugunu
sOylemistir. 1925°de Moynihan AP’yi “batin i¢i organlardaki felaketlerin en kotiisii”
seklinde agiklamigtir (11). 1950’lerde AP tanisinda laboratuvar belirtegler kullanilmistir.
AP’nin en belirleyici semptomunun karinda agri oldugu belirtilmistir (12).

1974 yilinda Ranson ve ark. AP daha erken taninmasini saglayacak bir prognostik
derecelendirme sistemi yapmuslardir (13). 1980 yilinda durumu koétii olan hastalari
derecelendirmek i¢cin APACHE II bazi yerlerde kullanilmustir (14). Son olarak 2012
yilinda AP smiflandirmak i¢in Atlanta kriterleri yenilenerek yaymlanmustir (17).

2.2 Pankreas Anatomisi

Pankreas, retroperitonda ikinci lomber vertebra seviyesinde yer alan bilesik bir ekzokrin
ve endokrin bezidir. Ekzokrin pankreas salgisi, Wirsung'un pankreas kanali yoluyla
duodenuma iletilen ve sindirime yardime1 olan enzimler, su, elektrolitler ve bikarbonattan
olugur. Endokrin salgilart sirasiyla Langerhans, A hiicreleri ve D hiicrelerinin
adaciklarindan gelen insiilin, glukagon ve somatostatini igerir.

Pankreas bas, unsinat cikinti, boyun, govde ve kuyruk olmak iizere bes kisma
ayrilir. Pankreasin basi superior mezenterik arterin saginda yer alir. Unsinat proses, basin
retropankreatik damarlarin arkasindan ve inferior vena kava ve aortanin 6niinden gegen
degisken bir posterolateral uzantisidir. Boyun, bezin superior mezenterik damarlari 6rten
kism1 olarak tanimlanir. Govde ve kuyruk, mezenterik damarlarin solunda yer alir; viicut
ve kuyruk arasinda anlamli bir anatomik bdlinme yoktur (18). Bezin arka (dorsal)
tarafinda yer alan pankreas kanali, ana papilla (Vater ampulii) yoluyla duodenuma drene
etmek i¢in ana safra kanalina katilir . Bu kanallarin anatomisi degisebilir. Bireylerin
yiizde 85'inde pankreas kanali ve ortak safra kanali ortak bir kanaldan duodenuma
girer. Hastalarin yiizde 5'inde her iki kanal da duodenuma ayni ampulladan, ancak ayri

kanallardan girer. Hastalarin geri kalan yiizde 10'unda her kanal ayri bir ampulla
2



aracilifiyla duodenuma girer . Ortak safra kanalinin arkadan pankreas dokusuna girisi de

degisebilir (21).

Hepatic artery
Porital vein \
Common bile-duct
Orifice of common
bile-duct and pan-

ereatic dicd
M‘-

\

Aceessory pancrealic ducd

g e

*ancreatic duct

Sekil 2.1. Pankreas, Pankreatik kanal, ana safra kanali ve pankreatik kanal orifisi,
aksesuvar pankreatik kanal (22).

2.3 Pankreas Embriyolojisi
Gestasyonun 4. haftasinda primitif 6n bagirsak endoderminden koéken alan

pankreatik ventral taslak gelisir, dorsal taslak ise dorsal mezenter igerisinde pankreas
basinin iist kismi, boyun, govde ve kuyruk olarak gelismeye baslar. Gestasyonun 7.
haftasinda ventral taslak saat yoniinde doner ve dorsal taslagin arka alt bolimiine
yerleserek onunla birlesir. pankreasin endokrin ve ekzokrin hiicre farklilasmasi
hepatobiliyer divertikiilden 12-14. haftalarda pankreas spesifik trankripsiyon faktorii 1
(PTF1) proteini ile pankreatik duodenal homeobox 1 (PDX1) geninin ekspresyonu
sonucu olusur (23).

2.4 Pankreas Fizyolojisi

Pankreas salgi fonksiyonu olan karma yapida bir bezdir. Pankreasin endokrin
gorevi Langerhans adaciklar tarafindan gerceklestirilir. Langerhans adaciklar1 glukoz
metabolizmasint ve gastrointestinal fonksiyonlar1 diizenlema gorevleri vardir.
Langerhans adaciklar alfa, beta ve delta, gama ve epsilon hiicreleri ad1 verilen yapilardan

olusur. Alfa hiicreleri glukagon, beta hiicreleri insiilin ve amilin, gama hiicreleri
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pankreatik polipeptit, delta hiicreleri somatostatin ve epsilon hiicreleri ghrelin salgilar.
Pankreasin ekzokrin salgisi alkali karakterdedir ve yiiksek konsantrasyonlarda bikarbonat
ve Na + ,Cl - ve K + gibi elektrolitleri igerir. Alkali 6zellikteki sivi ile barsak liimeninine
ulasan asidik kimus nétrolize edilir ve pankreas enzimlerinin aktive olmasi igin uygun bir
zemin olusturulur. Tablo 2.1’ de asiner hiicreler iizerinde yer alan pankreas enzim tiirleri
gosterilmistir. Barsak firgamsi kenar hiicrelerinde yer alan enterokinaz inaktif halde
salinan enzimleri aktif hale ¢evirir.

Pankreas etiyolojisinde yer almis olan g¢esitli faktorlerin pankreasin defans
mekanizmalarini agsmasi sonucu AP olusur. Pankreasin ekzokrin salgilama yapmasinda
asetilkolin, sekretin, kolesistokinin hormonlar1 gorev alir. Asetilkolin ve kolesistokinin
daha fazla sindirim enzimi salgilatirken, sekretin esas olarak bikarbonat salgilanmasinda
rol alir (23)(26). Sekil 2.1’de duodenumdaki asit ve kimus varlig1 sayesinde uyarilan bu
hormonlarin pankreas sekresyonlarinin kontrolii tizerindeki rolii gosterilmektedir. Kistik
fibrozis solunum, gastrointestinal ve genitotiriner sistemde yer alan mukus ve ter bezlerini
etkileyen genetik ,kalitsal bir hastaliktir. GIS’de pankreas, karaciger ve barsaklari
etkileyebilmektedir. CFTR (kistik fibroz transmembran iletkenlik diizenleyici gen)
geninde mutasyon vardir ve pankreas hastaliklar1 konusunda klinige kloriir ve bikarbonat
sekresyonunun bozulmasi ile yansir. Yetersiz anyon salgilanmasi, serbest su akigini

azaltarak proteinin ¢okmesine ve pankreas kanallarinin ttkanmasina neden olur (27).



Tablo 2.1 Asiner Hiicreler Uzerindeki Pankreas Enzim Tiirleri

Zimojenler Aktif Enzimler

Proteazlar Aktive Aktif Enzim Amilolitik | jpazlar  Niikleazlar

=l Enzimler

Enzim
Tripsinojen Enterokinaz  Tripsin Amilaz  Lipaz DNAaz
Kimotripsinojen Tripsin Kimotripsin Esteraz Riboniikleaz
(AveB)
Proelastaz Tripsin Elastaz Fosfolipaz

A2

Prokarboksipeptidaz ~ Tripsin Karboksipeptidaz
A-B A-B

2.5 Tamim ve Epidemiyoloji

AP;pankreasin akut inflamasyonu ile karakterize bir hastaliktir. Karin agrisi,
bulanti, kusma ve pankreatik enzimlerin yiikselmesi ile karakterize bir hastaliktir. AP
kendine iyilesebilecegi hafif formlardan ,mortaliteyle seyreden agir formlara kadar bir
cok klinik durumla karsimiza ¢ikabilir. AP ataklarinin biiyiik bir kismi1 hafif siddette olup
destek tedavisi ile diizelmektedir. Yeni tedavi olanaklariyla birlikte hastalarin tani ve
tedavisi iyilestigi i¢in mortalite oralar1 da azalmaktadir. Hala siddetli pankreatiti olan
hastalarda mortalite oranlar1 hala yiiksek olarak c¢ikmaktadir.yapilan caligmalarda ilk
zamanlarda ilk haftalarda inflamasyon ve organ yetmezligine bagli 6liimler olmakta iken,
ilerleyen zamanlarda nekroz, sekonder enfeksiyonlar ve cerrahiye bagh
komplikasyonlara bagli mortalite goriilmektedir. (28,29)

Amerika Birlesik Devletlerin'de rapor edilen yillik AP insidansi her 100.000 kiside
4.9 ila 35 olarak bulunmustur (30,31).

2.6 Akut Pankreatit Etiyolojisi

AP nedenini bilmek yapilacak tedavinin yonetimi agisindan 6nemlidir. AP'nin
etiyolojisi ¢ogu hastada kolaylikla bulunabilir. AP'nin en sik nedeni safra tasi (%40-70)
ve alkoldiir (%25-35) (34-36). Yiiksek prevalans ve tekrarlayan hastaligi dnleyebilmek
icin, AP olan tiim hastalara koledok durumunu saptayabilmek i¢in USG yapilmasi

onerilmektedir (37). Bu nedenler Tablo 2.2°de 6zetlenmistir:



Tablo 2.2: Akut Pankreatit Nedenleri (37).

Safra taslan Otoimmiin nedenler

Alkol Travma

Hipertrigliseridemi Toksik (yilan, akrep venomu)

Ilaclar Enfeksiyoz ajanlar (ascaris, tiiberkiiloz..)
Metabolik (hiperkalsemi) Benign-malign pankreatikobiliyer tiimorler
Yapisal Vaskiiler

Pankreas divisium Hipotansiyon

Aniiler pankreas Kronik kalp yetmezligi

Periampiiler divertikiil Emboli

Ortak kanal anomalileri Vaskiilit

Iyatrojenik Herediter

Cerrahi PRSS1(katyojenik tripsinojen mutasyonu)
ERCP CTFR(kistik fibrozis mutasyonu)

SPINKZ1(serin proteaz inhibisyon mutasyonu

Safra Kesesi Taslari: Etyolojinin %40-70'ini olusturur ve AP’nin en sik
nedenidir. Safra kesesinde tas1 olan hastalarin ise sadece %3-7'sinde AP gelisir. Asiner
hiicre harabiyetinin, insanlarda kesin olarak kanitlanmamis olmasina ragmen, vater
ampullasindaki obstriiktif biliyer taslarin neden oldugu artan pankreatik kanal
basinglarina ikincil olarak ortaya ¢iktigi diisiiniilmektedir (28). Safra kesesinde tas olan
hastalarda AP gelisebilme riski erkeklerde daha yiiksektir (38).

Alkol: AP olgularinin %25-35'i alkol nedenlidir. Kronik alkoliklerin yaklagik
%10'u, diger AP formlarindan ayirt edilemeyen klinikle AP ataklar1 gegirir. Alkole bagh
AP ile bagvuran hastalarda altta yatan kronik pankreatit varligi hakkinda goriis birligi
yoktur (39). En sik olarak hastalik, alkol alimi 5-15 yildan uzun siiredir aligkanlik haline
getiren hastalarda gelisir. (40).

Hipertrigliseridemi: Klinik olarak anlamli pankreatit olusabilmesi i¢in genellikle
bir kisinin serum trigliserit diizeyi 1000 mg/dL'ye kadar ¢ikmas1 gerekir, ancak daha
diisiik seviyelerin de hastaliga neden olabilecegi gosterilmistir (41). Hipertrigliseridemi,
AP vakalarinin %1-14"inii olusturur. Lipoprotein metabolizmasinin hem primer hem de
sekonder bozukluklari, hipertrigliseridemi kaynakli AP ile iligkili olabilir (42).

ERCP: Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografiden (ERCP) sonra ortaya
¢ikan pankreatit muhtemelen etyolojiler arasinda 3. siradadir (vakalarin yaklasik %4'tinii
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olusturur). Geriye doniik arastirmalar riskin sadece %1 oldugunu gosterirken, ileriye
doniik ¢aligmalar riskin en az %S5 civarinda oldugunu goéstermistir. (43). ERCP sonrasi
AP riskini arttiran hekim alakali nedenler; ERCP tecriibe ve egitim azlig1, hasta alakali
nedenler; kadin cinsiyet, geng yasta olma, tekrarlayan AP 6ykiisii, ERCP sonrasinda daha
once de pankreatit olma, oddi islev bozuklugudur (44).

Genetik risk: AP i¢in genetik riski olan hastalar PRSS1 genindeki fonksiyon
artiglart, CFTR genindeki mutasyonlar, SPINK 1'deki diisiik penetrasyonlu mutasyonlarla
da iliskili olabilir. Idiyopatik vakalarda gen¢ hastalarda genetik nedenler akilda
tutulmalidir.

Tlaclar: Potansiyel olarak toksik ilaglar alan nispeten bilyiik sayiya kiyasla
pankreatit gelisen hasta sayisinin azligi g6z oniine alindiginda, ilaca bagli pankreatit
nispeten nadir bir durumdur (vakalarin yaklasik %?2'sini olusturur). Neyse ki, ilaca bagh
pankreatit genellikle hafif atlatilir. [lacin tekrar kullanilmasi sonrasi kisa siirede tekrar AP
olabilir. Tlaca iliskili AP vakalari, ¢ikma siireleri ve ilacin tekrar kullanilmasi sonrasi
reaksiyon olmasina gore gruplandirilmistir (Tablo 2.3) (45). Sif I-II ilaglar, AP’ye
neden olma konusunda yiiksek potansiyele sahiptir (Tablo 2.3) (45,46)

Tablo 2.3. Ilaca Bagh Akut Pankreatit Siniflandirma Sistemi (45).

Smif -1a Safra taglari, alkol, hipertrigliseridemi ve diger ilaglar gibi

nedenleri ekarte eden en az 1 vaka raporu

Smif -1b Akut pankreatitin diger ortak nedenlerinin ekarte edilemedigi

yayimlanmis en az 1 vaka raporu

Sinif-2 Literatlirde en az 4 vaka raporu ve vakalarin%75'inde veya daha

fazlasinda tutarli bir gecikme zamaninin oldugu ilaglar

Sinif-3 Literatlirde en az 2 vaka raporu ve vakalar arasinda tutarl gecikme

zamaninin ve tekrar alimin olmadig ilaglar

Simif-4 Literatiirde yayinlanan tek vaka raporu ve daha dnce tarif edilen

siniflara uymayan ilaglar




Tablo 2.4. Pankreatit Nedeni Olarak Sik Suclanan Ilaclar (45,46)

Sinif 1a Simif 1b Sinif 2 Sinif 3 Simif 4
Metildopa Amiodaron Asetaminofe  Atorvastatin ~ Ampisilin Ketoprofen
Kannabinod  Azatiyopiirin  n Indometazin  Betametazon Lovastatin
Enalapril Deksametazo  Eritromisin Irbesartan Danazol Nitrofurantoi
Furosemid n Klozapin Karbamazepi  Diklofenak n
Fibrat Ifosfamid L- n Doxorubisin  Penisilin
Izoniazid Klomifen asparajinaz Kaptopril Finasterid Ramipril
Karbimazol  Lamivudin Ostrojen Klaritromisin ~ Fluorourasil ~ Ranitidin
Kodein Losartan Propofol Lisinopril Fluvastatin Risperidon
Mesalamin  Linesterol Tamoxifen Metalozone Gemfibrozil  Ritonovir
Metronidazo Metimazol Tiazid Metformin Kolsisin Rosuvastatin
I Nelfinavir Minosiklin Sisplatin Sertalin
Pentamidin ~ Noretindronat Mirtazapin Siklofosfomi  Takrolimus
Pravastatin ~ Omeprazol Paklitaksel d Vigabatrin
Prokainamid  Retinoik asit Prednizon Siproheptidin  Lamotrigine
Simvastatin  Trimethoprim Seftriakson Vinkristin
Tetrasiklin ~ sulfamethazol Simetidin
Valproik asit

Travma: Kiint veya penetran travmalar sonrasi pankreas hasra ugrayabilir, ancak
bu yaralanmalar pankreasin mevcut konumu nedeniyle ¢ok sik olrak karsimiza ¢ikmaz
(47). Pankreasin yaralanmas1 akut kanal riiptiirii ve pankreas asitine neden olabilir ve AP
gelisebilir (48).

Biliyer camur ve mikrolitiyazis: Biliyer ¢amur kiiciik taslar (<5 mm) igerebilen
hareketli bir sividir. Camuru olan hastalarda safranin mikroskopik analizi, siklikla
kolesterol veya kalsiyum kristallerini gosterir. Safra ¢camuru olan hastalarin ¢ogu
asemptomatiktir. Tani konulamayan AP hastalarin %20 ile 40'inda biliyer ¢amur
saptanmaktadir (49).

Hiperkalsemi: Hiperkalsemi AP’nin nadir nedenlerinden biridir. Olas1
mekanizmalar pankreasin kanalinda kalsiyum birikmesi ve parankim igerisinde
tripsinojen ve kalsiyumun aktivasyonudur (50).

Biliyer ttkanma: AP ile iligkili olan ampullada tikanikliga yol acan durumlar;
pankreas ve periampiiller tiimorleri, divertikiiller ve biliyer askariazistir. Duodenal
inflamasyon ve papilla darligi, rekiirren AP’ye neden olabilir (51).

Otoimmiin pankreatit: AP’nin nadir nedenidir; karakteristik klinik, radyolojik
ve patolojik bulgulart olup kilo kaybi, sarilik ve goriintiilemede pankreasin genislemesi

mevcuttur (52).



Enfeksiyonlar: AP paraziter enfeksiyon, viral enfeksiyon, bakteriyel enfeksiyon
ve fungal enfeksiyonlarla alakali bulunmustur (Tablo 2.5) (53). Bu enfektif durumlarin
AP ile iliskili odugu heniiz net olarak goésterilememistir (54). AP, HIV’in bir pargasi
olarak veya firsatg1 enfeksiyonlara bagli olabilir ya da enfeksiyonu tedavi edebilmek igin

alinan ilaglarin bir komplikasyonu olarak goriilebilir (54).

Tablo 2.5. Akut Pankreatit Etiyolojisinde Enfeksiyoz Nedenler (53).

Bakteriyel nedenler Mikoplazma, Legionella, Leptospira, Salmonella

Viral nedenler Kabakulak, Sitomegaloviriis, Coxsackievirus, Herpes
simpleks Hepatit B, Varicella-zoster, HIV

Paraziter nedenler Toxoplasma, Cryptosporidium, Ascaris

Fungal nedenler Aspergillus

Vaskiiler hastalik-iskemi: Pankreasin zengin bir arteryel ag ile beslenmesi
nedeniyle iskemi nadirdir. Pankreatitli hastalarda goriilen iskemi, vaskiilit (SLE, PAN,
Sjogren), ateroembolizm, hipotansiyon (intraoperatif, hemorajik sok), hiperkoagulabilite
(antifosfolipid sendromu, faktor 5 Leyden mutasyonu), bazi ilaglar (kokain, ergotamin)
ile iligkilidir (55).

Idiyopatik: AP’li hastalarin %2-37'sinde anamnez, laboratuar ve USG ile etyoloji
bulunamayabilir. Tekrarlayan AP i¢in ayrintili gériintiilemelerden sonra (MRG/MRCP,
EUS) bu oran yaklasik %15-25 bulunmustur. Yapilan ¢calismalarla ortaya ¢ikan verilerle,
idiyopatik ve rekiirren AP’li hastalarda karmasik genetik risk profilinin bulundugu
gosterilmistir (51).



2.7 Patogenez

Pankreas, iist arka karin bolgesinde yer alan bir retroperitoneal bir bezdir. insiilin
iiretiminden (endokrin pankreas) ve karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasina yol
acan sindirim enzimlerinin (ekzokrin pankreas) liretimi ve salgilanmasindan sorumlu olan
bir bezdir. Duktusta basingta artig, asiner hiicrelerde hasar, sitokinler, vaskiiler
gecirgenlikte artig gibi bir ok mekanizma AP patogenezinde suglanmaktadir. Enzimler,
vazoaktif aminler, serbest oksijen radikalleride olmak iizere bir ¢ok madde AP
baslangicinda, klinik durumun agirliginda ve komplikasyonlarin ilerlemesinde rol
almaktadir.

Asiner hiicre harabiyeti

Pankreastaki sindirim enzimleri aktif olmayan zimojenler olarak depolanmaktadir.
Tripsinojen duodenuma gegince aktif tripsin formuna geger ve kalan proteolitik
enzimlerin aktiflesmesini saglar (56).

1896 yilinda Chiari pankreatit geciren bir hastada tripsinojen enziminin
aktivasyonunun daha erken aktif oldugunu ve oto yikima neden olabilecegini sOylemistir
(57). Daha sonra yapilan bir ¢ok ¢alismada tripsinojenin aktive oldugu kanitlanmistir (58—
60).

Yapilan bazi ¢alismalar pankreastaki hasarin tripsinden ayr1 olarak inflamatuvar
slireg ile ilgili olabilecegini gosterdi (Sekil 2.2.). NFkB’nin daha erken olan aktivasyonun
aciner hiicrelerde bir inflamasyona yol agabilirm mi? (61). Deneysel olarak yapilan bazi
caligmalarla tripsinojenin erken aktif olmasiyla NFkB’nin erken aktivasyonu arasindaki
baglanti aragtirilmistir (62,63).

Intraasiner NFkB’nin aktivasyonu

NF«kB’nin aktif olmasi sonrasi pankreasta hasar ve sistemik inflamasyon
gelismektedir (66). NFxB’nin nasil aktive oldugu halen anlagilamamistir. Bununla
birlikte kalsiyum baglantili sinyal yolagi, mitokondrinin fonksiyonunda bozulma ,ER
stresi, otofaji ve hiicre sinyallerinde degisme inflamatuvar yanmitta yer alabilecegi

gosterilmistir (67).
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Sekil 2.2. Pankreatit baglangicinda erken tripsinojen aktivasyonu ve NF«kB rolii.

Yaklagik yiiz yili gegen bir siiredir, intraasiner tripsinojenin aktivasyonu AP’te
temel hipotez oldugu diislinlilmiistiir. Tripsinojen erken aktivasyonunu aciklayabilmek
i¢in bir ¢ok hipotez gelistirilmistir (Sekil 2.3 (67). Giincel yaklasimda pankreas kanalina
safra refliisli ve ortak hepatik kanala safra tasinin yerlesmesi pankreatik kanalda basingt

artisa neden olur buda pankreatite neden olabilmektedir (68).

Trypsin

(acinar cell)
{(zymogen granule)

N Trypsin
Z - flushing
S secretion T"‘ (into duodenum)
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(e~ @®

Sekil 2.3. Tripsinin pankreastaki kontrol mekanizmasi.

2.8 Klinik Bulgular
Hastanin bulgularinin siddeti, atagin siddetine baglidir. Hafif hastalik sadece hafif

karin hassasiyeti ile kendini gosterebilir. Siddetli hastalik, genellikle iist karin bolgesinde
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lokalize olan siddetli hassasiyet ve defans ile kendini gosterir. Safra koligi ve peptik
ilsere bagh agrida karin agrist ¢cogu zaman birka¢ saat zaman zarfinda azalir. Akut
pankreatitle gelen hastalarin %5-10 gibi bir kisminda karn agrist bulunmayabilir.
Pankreastaki inflamasyonun sonucu olarak mide kurvaturunun arka duvarinda

inflamasyon gelisir. Gelisen inflamasyona bagli hastalarda bulanti kusma goriiliir.

2.9 Fizik Muayene

Hastaligin siddetine gore degismekle beraber batin muayenesinde palpasyonla
minimal ya da yaygin karn agris1 goriiliir. Sekonder enflamasyon sonucunda olusan
ileusa sekonder olarak karinda sislik ve barsak seslerinde azalma go6zlenebilir.
Koledokolitiyazis veya pankreas basindaki ddeme sekonder olarak safra yollarinda
tikaniklik olmasi halinde sklerada ikter goriilebilir. Siddetli AP gegiren hastalarda;
hastalarin klinigi daha kotii gittigi icin mide, barsakta obstriiksiyona ikincil olarak karinda
distansiyon bulgusu goriilebilmektedir. Hastalarin biiyiik bir kisminda muayenede hafif
perkiisyonda batin iist kadranlarinda hassasiyet,agr1 goriiliir,barsak sesleride azalmistir.

Eger hemorajik AP meydana gelirse, ekstravazasyonun sonucu olarak ekimoz
belirtisi goriilebilir. Ekimozun lomber bolgelerdeki ismine Grey Turner ve periumbilikal
bolgelerde goriilmesine ise Cullen belirtisi adi verilmektedir.bu iki belirti AP olan
hastalarin ¢ok diisiik bir kisminda goriilmekte olup kotii prognoz ile iliskilidir. Hastalarda
inflamasyona veya psddokiste bagl olarak ele gelen kitle bulunabilir.

Siddetli akut pankreatiti olan hastalarda, tiglincii bosluklara sivi kaybindan dolay1
ve sistemik toksisite olmasi nedeniyle hastanin vitallerinde bozulma olabilir. Genel olarak
tagikardiktir hastalar. Hastanin kan basinci agriya bagh olarak ilk zamanlar normalden
yiiksek olmasma ragmen daha sonra iiglincii bosluklara sivi kaybi olmasi nedeniyle
hipotansiyon geligebilir. Pankreatite bagli sitokinlerin salinmasiyla hastada ates
yiiksekligi goriilebilir (70).

Diyaframin alt kisminda inflamasyona bagli olarak sivi koleksiyonlar1 birikir ve
bu birikimlere bagl olarak agri ve dispne meydana gelebilir. Kalp yetmezligi, ARDS,
atelektazi ve plevral eflizyona bagl dispne goriilebilir. Akcigerin yapilan fizik
muayenesinde, plevradaki siviya bagli olarak solunum seslerinin azalmasi1 ve
perkiisyonda matite alinabilir. Norolojik olarak pankreastan salinan enzimlerin etkilerine
bagl olarak ates, hipoksemi, hiponatremi, tansiyon diisiikliigii, haliisinasyon, koma ve

ajitasyon bulgular olabilmektedir (71).
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Bazi1 hastalarda poliartrit, trombofilebit, subkutan nédiiler yag nekrozu ve
pannikiilit benzeri bulgular AP’te goriilebilmektedir. Subkutan yag nekrozunda; kalca,
govde, kafa derisi, distal ekstremitelerde boyutu 0.5 ile 2 cm olan hassas kirmizi nodiiller
olabilmektedir (69).

2.10. Laboratuvar Bulgular::
Akut pankreatitte pankreasin salgiladigi sindirim enzimleri asiner hiicrelerin

bazolateral membranindan interstisyel bolgeye ve sonrasinda kan dolagimina gegebilirler.

2.10.1. Pankreatik Enzimler:

Amilaz

Normal bireylerde, serum amilazinin %40-%50’si pankreas tarafindan sentez
edilirken, bir kismi ise tiikriik bezinden salgilanir. Bazi basit tetkiklerle pankreas ve
tilkriikk amilazi birbirinden ayrilabilir. Pankreas hastaliklarinda pankreatik izoamilaz
enziminde yiikselme meydana gelmektedir ama klinik pratikte ¢ok bakilmamaktadir.
Serum amilazi AP tanisin1 koymak i¢in kullanilabilecek kolay ve hizli bir yontemdir.
Serum amilazi, akut pankreatit baslangicindan itibaren 6 veya 12 saat sonrasinda artar.
Amilazin ise ortalama 10 saatlik bir yar1 dmrii vardir ve 3-5 giin sonrasinda normal
degerlerine doner. Normal degerin st limitinin ii¢ katindan yiiksek serum amilaz
yiikselmesi, akut pankreatit tanisi i¢in yiizde 67 ile 83 oraninda bir duyarlilia ve yiizde
85 ile 98 oraninda bir 6zgiilliige sahiptir.

Serum amilazinin sensitivitesi ve spesifitesi ¢ok fazla yiiksek degildir. Oliimciil
pankreatiti olanlarda, kronik pankreatiti olupta sonrasinda gelisen AP’te ve AP iyilesme
asamasinda amilaz degeri normal ¢ikabilir. Serum amilazinin seviyesi birka¢ giinde
normale geldigi sensivititesi kisithidir. Hipertrigliseridemi nedeniyle AP gegiren
hastalarda amilazin inhibe olmasi nedeniyle yalanci olarak seviyeleri normal
cikabilmektedirler. Pankreatiti olmayan bazi hastalarda amilaz yiiksekligi bulunabilir.
Bazi caligmalarda amilaz yiiksekligi olan hastalarin 1/2 ‘sinde pankreas ile ilgili bir
patoloji bulunmamistir. Akut pankreatit durumunda amilazin degeri 2-3 kat daha yiiksek
saptanirken, Ap dis1 diger durumlarda daha diisiik saptanir. Fakat boyle mutlak bir amilaz
degeri yoktur (73). Akut pankreatit tanisinin konulmasinda amilaz degerinin hastaligin

siddetiyle istatiksel olarak anlamli iligkisi yoktur (72).
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Lipaz

Akut pankreatitin tanisinda lipaz degerinin sensivitesi amilaz degerinin
sensivitesiyle benzer oranlardadir. Akut pankreatiti olan hastalarda serum lipaz degeri,
amilaz degerinden daha spesifiktir. Tiikriik bezinin disfonksiyonu, bazi tiimoérler,
jinekolojik bazi hastaliklar ve makroamilazeminin oldugu durumlarda lipaz normal
olabilir. Serumdaki lipaz yiikselmeleri AP’te yiizde 82 ile 100 oraninda duyarliligi
mevcutur. Semptomlar baglandiktan sonra 4 veya 8 saat i¢erisinde yiikselmeye baslar, 24.
Saat oldugunda pik yapar ve 8-14 giin i¢inde kanda normal degeri normal araliga gelir.
Amilaz ve lipaz degerlerini ayn1 zamanda kullanmak tan1 koyma oranini artirmayacagi
gibi birde maliyeti artirmaktadir (75,76).

Normal popiilasyonda da amilaz ve lipaz degerleri yiiksek olarak bulunabilir.
Seker hastalig1 olan bazi hastalarda lipaz degerleri normalden daha yiiksek bulunabilir,
bunun nedeni heniiz anlagilamamstir. (77,78).

AP oldugu zamanlarda amilaz ve lipaz disinda da baz1 pankreatik enzimler agiga
cikar ve AP tamisinda yardimci olabilir. Bu enzimlerin serum lipaz ve amilaza

istiinliikleri yoktur ve rutin olarak kullanmiyoruz.

2.10.2 Nonenzimatik pankreas salgi iiriinleri

Tripsinojen aktivator peptid (TAP), tripsinojenin aktif tripsine doniisiimii sirasinda
aciga c¢ikan bir peptit olup AP hastalarinda serumdaki seviyeleri yiikselir. AP’in
patogenezinde tripsinin erken aktive olmasi bulundugundan tanida ve siddeti belirlemede
TAP bize fayda saglayabilir. AP baslangic zamanlarnda idrar ve serum tripsinojen 2
diizeyleri artis gostermektedir. Ama bu belirteglerin - AP’teki rolii i¢in daha fazla

calismaya ihtiya¢ vardir (79,80).

2.10.3 Nonspesifik inflamasyon belirtecleri

AP’te makrofaj ve granulositler hiicrelerin aktive olmasindan dolay1 sitokin ve
mediyatorler salinir. AP goriilen hastalarda, timor nekrozis faktor (TNF), ¢ reaktif protein
(CRP), interlokin-6, interlokin-8, interlokin-10 artar. Ciddi pankreatiti olan hastalarda
CRP seviyeleri 15 g/L’ye ¢ikabilir (81).

2.10.4.Rutin kan testleri

AP’te kandaki beyaz kiire sayis1 ¢ogu zaman ylikselme egilimindedir, 6zellikle

ciddi AP’te beyaz kiire sayisi ciddi olarak yiikselmistir. kandaki glukagon seviyesinin
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yiikselmesine bagli olarak kan glukoz degeri artabilir. Safra taginin neden oldugu AP’te
serum AST, ALT, ALP ve bilirubin degerleri yiikselir. Distal safra kanallarindaki daralma
sonucu gelisen AP’te inflamasyon olur ve bunun sonucu olarak karaciger fonksiyon
testleri bozulabilir. Bununla birlikte, alkolik pankreatit ile biliyer pankreatit ayirici
tanisinda aminotransferazlar fayda vermezler. AP olan hastalarda serum albumin
diizeyindeki diistise bagh olarak serum kalsiyum seviyesinde de diisiikliik olur. Ortalama
eritrosit hacmi (MCV), alkolik pankreatit ile non-alkolik pankreatit ayirici tanisinda
yardimei olabilir. Alkolik pankreatitte kemik iligine toksik etkilerinden dolayt MCV daha
yiikksek bulunabilir. Serumdaki trigliserid seviyeleri de akut pankreatit sirasinda
yiikselebilir (82,83).

2.11 Goriintiileme yontemleri

Direkt grafiler:

Direkt grafi; ayakta batin grafisinde ince barsaklarda lokalize ileusa sekonder
olarak sentinel loop goriintiisii ve inen kolonun fonksiyonel spazmina sekonder kolonda
cut off sign bulunabilir. ince barsakta mezenterik inflamasyonun sonucu olarak
duodenum, ¢ekum, distal ileum ya da jejunum gibi barsak segmentlerinin bazik
kesimlerinde sorunlar bulunabilir. Pankreas bas kisminda inflamasyona bagli olarak
biliylime olur,biiylime sonucu duodenum inen bdliimiinde gerilme ve yer degistirme
goriilebilir. Ayrica eksudadif sivinin kolonda bazi1 bolgelerde ilerlemesi kolonda o
kisimlarda spazma neden olabilir ve buna bagl olarak dilatasyon ve spazmin distalinde
hava boslugu goriilmez. Bu bulguya hava-sivi seviyesi denir. Pankreas basindan kaynakli
AP eksudatif s1v1 daha c¢ok transvers kolonun proksimal kisimlarinda hasar olusturur ve
kolondaki spazmin sonucu olarak c¢ikan kolonda dilatasyon olabilir. Pankreas
kuyrugundan kaynaklanan AP daha ¢ok frenikokolik ligaman komsulugunda inen
kolonda hasar olusturur ve kolondaki spazmin sonucu olarak dilatasyon goriilebilir.
Akciger goriintillemesinde; plevral mayi, akciger alt lobda atelektazi, infiltrasyon ve

pulmoner 6dem goriilebilir.

Ultrasonografi:
Abdominal ultrasonografi (AUSG) hastanin hastaneye basvurusundan sonraki ilk
24 saatte, koledokolithiazis, safra tasi ve batinda asit olup olmadigini gostermede

yararlanilabilir. Orta ve siddetli AP’te, intravaskuler alandan peritoneal alana protein
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oran1 yiiksek mayi gecisine bagli olarak batinda asit saptanabilir. AP hastalarinda
abdominal ultrasonda pankreas genis ve hipoekoik yapida saptanabilir. AUSG’de,
pankreatik kanalda dilatasyon, intraduktal ya da parankimal kalsifikasyon olmasi, kronik
pankreatit lehinedir. AUSG, pankreastaki nekroz veya pankreas inflamasyonun
ekstrapankreatik yayilmasimni incelemede yararli bir yontem degildir. AUSG akut
pankreatitin ciddiyet derecesini saptamada kullanilmaz. AP’te psodokist gelisirse takibi
USG ile yapilabilir.

Bilgisayarh Tomografi(BT):

AP ve komplikasyon gelisimini tespit edebilmede en ¢ok fayda veren yontem
BT dir. Kontrasthi Bilgisayarli Tomografide interstisyel AP’te heterojen kontrastlanma
goriilebilen fokal veya diffiiz genislemis pankreas goriiliir. AP’te BT ¢ekebilmek i¢in ii¢
tane endikasyon mevcuttur. Birincisi; akut mezenterik iskemi ve peptik {ilser
perforasyonu gibi akut batin hadiselerini ekarte etmek, ikinci olarak AP derecesini
saptamak, ti¢iincii olarak ise AP’te olabilecek komplikasyonlari incelemektir. Helikal BT
en cok fayda veren cesididir. BT de IV kontrast verilerek pankreasta nekroz olup
olmadig1 degerlendirilir. Ayrica AP’te hastaligin baslangicinda 48 veya 72 saat gegmigse
bt’de nekroz goriilemeyebilir (84,85).

Magnetik Rezonans Kolajiopankreatografi (MRCP):

MRCP, safra yollarinin ve pankreas yollarinin incelenmesinde yararlanilan 6nemli
bir goriitileme teknigidir. MRCP’nin iyonize radyoaktif dalga bulundurmamasi,
koledokolithiazis tanisindaki sensivitesinin yiiksek olmasi nedeniyle yaralanilmaktadir.
MRCP AP komplikasyonlarindan apse ve sivi toplanmasinin incelenmesi, anjiografi
incelemesiyle pankreatik veya peripankreatik mayi koleksiyonlarinin incelenmesinde
basarili bir yontemdir (86,87).

Endoskopik Retrograd Kolanjiografi (ERCP):

MRCP’nin kullanilmast ile ERCP, daha ¢ok pankreas iligkili hastaliklarin tedavi
asamasinda kullanilmaya baslanildi. ERCP yapmanin bazi avantajlarinin olmas1 yaninda
pankreatit, enfeksiyon, hemoraji ve perforasyon gibi bazi riskli durumlarida igermektedir.
ERCP’de bu tarz komplikasyonlar olabilecegi i¢in AP hastalarinda birinci sirada tani ve

tedaiv amaciyla kullanilmiyor. Fakat, ERCP sayesinde sfinkterotomi yapilabilmesi,
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ampulla vaterinin goriilmesi, doku biyopsisi alinabilmesi ya da firgalama yontemiyle sivi
bazli biyopsi 6rnegi alinabilmesi, stent takilabilmesi ya da sivi aspire edilebilmesi gibi

avantajlar1 da vardir (88-90).

2.12 Tam

Aniden baslayan, siddetli ve aralikli epigastrik agri, palpasyon ile batinda
hassasiyeti bulunan hastalarda akut pankreatit akla gelmelidir. AP tanis1 koyabilmek i¢in
ti¢ kriterden en az ikisinin bulunmasi gerekmektedir.

1- Karinda agr1 olmasi. Batin iist kismindan baslar, kusak tarzinda bir yayilma

gosterebilir, siddetli ve stireklidir.

2- Amilaz veya lipaz degerinnin normalin {i¢ katindan fazla yiikselme goriilmesi

3- Kontrastli BT de tipik goriintiilerin gériilmesi (5,91,92)

Karin agris1 tipik bir yayilim gosteriyorsa, karmn agrist yapacak diger nedenler
ekarte edilmis ise; amilaz veya lipaz sonucu ii¢ Kattan daha diisiikse (ge¢ gelmis olan AP
vakarli boyle gelebilir) bu asamadan sonra goriintiileme yapilarak pankreatit durumunun
ac18a cikarilmasi gerekmektedir. Ilk iki kriteri olan hastalarda BT’nin daha sonra
gerekirse ¢ekilmesi daha yerinde olacaktir (93,94).

Pankreatit semptomlarinin baslangi¢ zamani iyi tayin edilmelidir. Hastalarin karin
agrisinin baslangici ile AP tanisinin konulmasi arasinda gecen zaman kayit edilmelidir
(15). AP olgularinin birgogunda pankreatit kendi kendini sinirlayan hafif bir formda
giderken, baz1 olgularda nekroz ile seyreden siddetli pankreatit goriilebilir. AP’in
O0demat6z mii veya nekrotizan mi seyredecegini tahmin etmek bir ¢ok vakada miimkiin
olmuyor. Odematdz AP vakalarinda inflamasyon sonucu pankreasta diffiiz veya lokalize
kalinlasma goriiliir. Batin BT de pankreasin parankim yapisinda homojen genisleme,

peripankreatik dokularda gizgilenmeler ve peripenkreatik sivi alanlari goriilebilmektedir.
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Sekil 2.4. interstisyel 6dematdz pankreatit; pankreas 6demli ve oklarla gdsterilen
peripankreatik alanlarda sivi koleksiyonlari izleniyor

Odematdz AP ¢ogu zaman ilk haftada diizelme gosterir (95). AP’li olgularin yiizde
5-10’ luk bir kisminda pankreasta, peripankreatik dokularda veya her ikisinde birlikte
nekroz gelisebilir. inflamasyondan 3-4 giin sonra pankreatik perfiizyonun arizalanmasi
nedeniyle AP’te nekroz bulgulari batin BT de goriilebilir duruma gelebilmektedir (96—
98).

2.13 Ayirici tamlar

Akut pankreatitin ayirict tanisini yaparken akut karin agrisi yapabilecek peptik
tilser, kolesistit, koledokolitiyazis, kolanjit, hepatit, mezenter iskemisi, intestinal
obstruksiyon ve perforasyon gibi hastaliklar diistiniilmelidir. AP ¢ogu zaman klinik
belirtiler ve amilaz lipaz yiiksekligi ile diger karin agris1 yapan nedenlerden kolaylikla
ayrilabilir. Hastanin tanisinda sliphe varsa kontrasthi batin BT c¢ekilmesi dogru bir

yontemdir.

2.14 Akut Pankreatit Komplikasyonlari

AP’li olgularin birgogu hafif olarak hastalig1 atlatir ve olgular komplikasyon veya
organ yetmezligi goriilmeden 3ile 5 giin i¢cinde taburcu olurlar. Ancak hastalarin
%20'sinde lokal veya sistemik komplikasyonlarla seyreden orta siddetli veya siddetli akut

pankreatit bulunmaktadir. Akut pankreatitin genel mortalitesi yiizde 2-5 oranindadir(34).
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Lokal komplikasyonlar: Akut pankreatitin lokal komplikasyonlarina akut
peripankreatik mayi toplanmasi, pankreas psddokisti, akut nekrotik mayi ve Walled-off
pankreatik nekroz (WOPN) olarak sayilabilir (15). Akut peripankreatik koleksiyonlar ve
akut nekrotik sivilar, pankreatit baslangicindan 4 haftadan daha kisa bir zamanda
gelisebilirken, pankreas psodokisti ve WOPN ¢ogu zaman AP baslangicindan dort hafta
icinde agiga cikabilir.

Peripankreatik koleksiyonlar: Sivi koleksiyonlari ¢ogu zaman pankreatitin
baslangic asamasinda meydana gelir. Akut peripankreatik mayi koleksiyonlar1 tam
anlamiyla agiklanmig bir duvarlar1 yoktur, ¢ogu zaman asemptomatiktirler ve drenaja
gerek olmadan kendi kendilerine diizelirler. interstisyel pankreatitli hastalarda yapilan bir
calismada gelisen sivi koleksiyonlarinin ¢ogu 7 ila 10 giin icinde geriledigi ve sivi
koleksiyonlarinin yalnizca % 6.8’nin dort haftadan fazla pankreas psodokisti olarak
kaldig1 saptanmistir (99).

Psodokist: Pankreastaki psodokistler genel olarak pankreatitin baslamasindan
dort hafta sonrasinda ortaya ¢ikan, pankreas ¢evresinde, minimal bir nekroz alani veya
nekroz olmayan, tam belirlenmis bir inflamasyon duvari olan, kapsiillenmis siv1 alanidir.

Akut pankreatik nekroz (ANC) ve Walled off Pancreatic Nekrozis (WOPN):
Nekrotizan AP’de hem pankreasin kendini hem de peripankreatik yapilari igeren bir alani
tutan nekroza verilen isimdir. Pankreatik nekroz degisebilir miktarlarda sivi ve nekroz
alan1 bulunduran ancak tanimlanabilir bir duvari olmayan veya olgunlagmis kapsiillii bir
inflamatuar duvar gelistiren peripankreatik nekroz olarak gelisir. Hem ANC hem de
WOPN baslangi¢ asamasinda steril bir yapidadir, ancak daha sonra enfeksiyon kapabilir.

Infekte nekroz: Akut nekrotizan pankreatitte gelisen enfeksiyon, mortalite ve
morbidite acisindan ciddi bir risk faktoriidiir . Nekrotizan AP’li hastalarin yaklasik
1/3’tinde enfeksiyon olusabilmektedir(5). Nekrozun boyutu ile enfeksiyon riski arasinda
iligki yoktur. Genellikle hastaneye yatigin 7-10. giinlerinde olusur. Enfeksiyonun klinik
belirtileri ve goriintiilemelerde nekroz ig¢inde gaz varligimimnin goriilmesi enfektif bir
durumu diistindiiriir ve ekstra tani araglarina gerek olamdan antibiyotik tedavisine
baslamak gerekir (100). Ampirik antibiyotikler baslanacaksa, pankreastaki nekroza
gecebilen antibiyotikler (6rn.tek basina Karbapenem veya Kinolon, Seftazidim veya
Sefepimin metronidazol gibi anaerobik bir antibiyotik ile kombinasyonu) se¢ilmeildir.

Steril nekroz: Aspirasyon sonucu elde edilen materyal steril omasi durumunda,

antibiyotiklere ihtiyag yoktur ve 4-6 hafta boyunca destek tedavisi verilir. Steril nekrozu
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olan hastalarda nekrozun enfekte olmasmi Onlemek i¢in antibiyotik kullanimi
onerilmemektedir. Steril nekroz tedavi gerektirmez. Steril nekroz bulunan ve sistemik
inflamasyon bulgular1 mevcut olan vakalarda ise BT esliginde 1IAB'yi 5-7 giinde tekrar
olarak yapilmasi onerilir (101).

Peripankreatik vaskiiler komplikasyonlar: Splenik ven trombozu AP’in
siddetine ve c¢ekilen goriintiileme yontemiyle alakali olarak AP’li hastalarda % 1-24’{inde
insidental olarak saptanmaktadir (102). Genellikle pankreatit tedavisinin devami ile
gerilemesi beklenir. Ancak pankreatik nekroz veya sivi koleksiyonlarina kanama olasiligi
da g6z onilinde bulundurarak pihtinin portal veya superior mezenterik vene dogru
uzanmasi, hepatik dekompansasyon veya barsak perflizyonunun bozulmasi ile
sonuglanmasi durumunda antikoagiilasyon tedavisi baglanmasi 6nerilmektedir (103).

Abdominal kompartman sendromu: Abdominal kompartman sendromu, akut
olarak ortaya c¢ikan organ yetmezligi ile birlikte batin i¢i basincin >20 mmHg olmasi
durumudur. Siddetli pankreatiti olan olgularda, agresif sivi tedavisinden kaynakli
dokularda 6dem, peripankreatik inflamasyon, asit ve ileus sebebiyle batin i¢i tansiyon

yiiksekligi ve batin i¢i kompartman sendromu riski vardir (104).

2.15 Prognoz

Akut pankreatitin klinik tablosu basit bir karin agrisindan,sepsis ve 6lim gibi
siddeti komplikasyonlari olan bir ¢esit klinik durumu igerebilir. AP %75-80 hafif seyir
gosteren bir klinik ile giderken, %20-25 siddetli bir klinik tablo ¢izebilir (105).

Hafif seyirli bir klinik tablo gozlenen hastalarda morfolojik olarak genellikle
0dematdz pankreatit s6z konusudur ve hastalik ¢ogu zaman kendi kendini sinirlayarak
destek tedavileri ile iyilesir. Nekrotizan pankreatitte ise %40-70 oraninda sekonder
pankreatik enfeksiyonlar gelisebilmekte ve %50 gibi yiiksek mortaliteye sebep
olabilmektedir. Nekroze olan pankreas yapisinin enfekte olabilme insidansi ilk haftada
%24 diizeyindeyken 3. haftada %70’i gegmektedir. Bundan dolayi, nekroze pankreas
yapisinin enfeksiyon kapmasini engelleyebilmek mortaliteyi azaltacaktir (106—108).

Prognozu ongorebilmek i¢in 6dematdz ve nekrotizan pankreatit arasinda ayirim
yapmamizi saglayacak bazi 6zel testler mevcuttur. Nekrotizan pankreatiti olan hastalarda
alfa 2 makroglobiilin seviyesi azalirken, alfa 1 proteaz inhibitori ve komplemanlar (c3-
c4) artar. C-reaktif protein 6dematéz ve nekrotizan pankreatit hastalarinin ayirici
tanisinda kullanilir (109).

Prognoz hesaplamada kullanilan bir diger yontem multifaktorial hesaplama
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sistemleridir. Bunlardan en ¢ok kullanilanlari Ranson (Tablo 2.6.- Tablo 2.7.) ve
APACHE I skorlama sistemleridir .

Ranson kriterinlerine bakildiginda derece yiikseldik¢e prognozda kétiilesir diye
yorumlanabilir (110). Ranson kriterlerinin degerlendirilmesinde siire sinirlamasi ve
tekrarlanabilir olmamasina karsin APACHE II skorlama sistemi hospitalizasyon
sirasinda, hospitalizasasyon seresi boyunca klinik gidisati tekrar degerlendirmek i¢in
tekrar hesaplama yapilabilir. Bu durum, APACHE Il skorlama sistemininin Ranson
kriterlerine gore en 6nemli tistiinliigiidiir. Bununla birlikte, APACHE II esas olarak yogun
bakim ftnitelerindeki agir hastalarda kullanilmak tizere gelistirilmis olup, ¢ok sayida
kompleks parametrenin iglenmesini gerektirdiginden uygulanmasi zordur (111). Bu
zorlugu asmak tizere Wu ve arkadaslar tarafindan 2008 yilinda Hasta Basi Akut
Pankreatit Siddet indeksi (Bedside index for severity in acute pancreatitis, BISAP) ad1 ile
yeni bir skorlama sistemi olusturulmustur. BISAP ilk donemde kolayca uygulanabilen,
dogrulugu yiiksek pratik bir yontem olarak onerilmektedir (112).

Tablo 2.6. Safra tasiyla iliskili olmayan pankreatit olgularinda kullanilan Ranson

Kriterleri
Basvuru aninda 48. saatte
Yas >55 yil Hematokritte %10’dan fazla diisiis
Lokosit >16.000/mm3 Kan Ure Azotunda(BUN) artis >5

mg/dL

Kan glukozu >200 mg/dl Serum Kalsiyum degeri <8 mg/dL
Serum LDH degeri >350 iu/l Baz A¢i181 >4 mEq/L
Serum AST degeri >250 u/dl Tahmini S1v1 Sekestrasyonu >6 L

Arteryel PO2 < 60 mm/Hg
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Tablo 2.7. Safra tasiyla iliskili pankreatit olgularinda kullanilan Ranson Kriterleri

Basvuru aninda

Yas >70 y1l

Lokosit >18.000/mm3

Kan glukozu >220 mg/dl
Serum LDH degeri >400 iu/l

Serum AST degeri >250 u/dl

48. saatte

Hematokritte %10’dan fazla diistis

Kan Ure Azotunda(BUN) artis >2 mg/dL
Serum Kalsiyum degeri <8 mg/dL

Baz Ac¢ig1 >5 mEq/L

Tahmini S1vi Sekestrasyonu >4 L

Tablo 2.8. Yatak basi1 Akut Pankreatit Siddet Indeksi (BISAP)

BUN > 25 (1 puan)
Glasgow koma skorunun < 15 oldugu anormal mental durum (1 puan)
SIRS varhgi (1 puan))
Yas > 60 (1 puan)
Plevral efiizyon (Goriintiileme cahiymalarinda) (1 puan)

Atlanta klasifikasyonu akut pankreatitin, siddetinin ve komplikasyonlarinin

tanimlamasini yapan uluslararasi kabul goren bir stniflamadir. Bir skorlama sistemi

degildir. (Tablo 2.9.)
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Tablo 2.9. Revize Atlanta Klasifikasyonu 2012

Atlanta Siniflamasina gore AP’nin klinik prezentasyonu asagidak: gibidir:
1-Hafif akut pankreatit

Organ yetmezligi yok

Lokal komplikasyon yok

2-Orta akut pankreatit

Lokal komplikasyon var ve/veya

Gecici organ yetmezligi var (<48 saat)

3-Siddetli akut pankreatit

Kalic1 organ yetmezligi var (>48 saat)

Modifiye Marshall Skorlamasi yapildiginda hastanin organ yetmezliginin durumu incelenir.
Organ yetmezlikleri bobrek, akciger ve kardiyovaskiiler sistemleri i¢erir. Modifiye Marshall
skoru Tablo 2.10.’da gosterilmistir. Basit bir sekilde hergiin tekrardan bakilabilmesi, ve
hastalik derecesini objektif olarak degerlendirilebilmesine imkan verdigi i¢in kullanilmasi

onerilmektedir. (91).

Tablo 2.10. Modifiye Marshall skorlama sistemi (113)

SKOR
Organsistemi 0 1 2 3 4
Solunum >400 301-400 201-300 101-200 <101
(PaO2 /FiO 2)
Renal <l4 1.4-1.8 1.9-3.6 3.6-4.9 >4.9
Serum
kreatinin,
(mg/dl)
Kardiovaskiiler ~ >90 <90 <90 <90 <90
Sistolik kan s1v1 yanith stvi yanitsiz ~ pH <7.3 pH <7.2
basinci
(mmHg)*
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2.16 Akut Pankreatit Tedavisi

Akut pankreatiti olan vakalarda temel mekanizma agik olsa bile cogu hastada
destek tedavisi yeterlidir. Akut pankreatitin baslangi¢ tedavisi s1vi resusitasyonu, agri
kontrolii ve nutrisyonel destekten tedavisinden olusmaktadir.

2.16.1 Sivi replasmani
Akut pankreatitli her hastaya kardiovaskuler veya renal komorbidite olmadigi

stirece saatte 5-10 ml/kg hizinda agresif sivi replasmani yapilmalidir (normal salin veya
ringer laktat). Hipotansiyon ve tasikardi gibi ciddi dehidratasyon bulgulari olan hastalarda
daha hizli replasman yapilmasi 6nerilir. 20 ml/kg hizinda 30 dakika siv1 verildikten sonra
3 ml/kg saat hizinda 8-12 saat daha replasman onerilir. Hiperkalsemiye bagli gelisen nadir
AP’li vakalarda icerisinde 3 mEq/L kalsiyum icerdiginden Ringer Laktat soliisyonu
kullanilmamalidir. Bu vakalarda s1vi replasmani igin salin infizyonu verilmelidir.

S1v1 tedavisindeki amacimiz hastanin mevcut klinigine gore tedaviyi belirlemektir.
Sivi gereksinimleri bagvurunun ilk 6 saatinde ve 24-48 saatlerde sik sik tekrardan
degerlendirilmesi gerekir (114).

Uygun s1vi tedavisinde hedef vital bulgularda diizelme (120/dk nin altinda kalp
hizi, 65 — 85 mm Hg), idrar ¢ikis1 (>0,5 — 1 cc/kg saat), eger baslangicta yiiksekse 24
saatte hemotokritte ve BUN de diististiir (%35-40) (115).

BUN seviyesi artan veya diisiis gOstermeyen hastalarda arttirilmis sivi
resiisitasyonu diisiiniilebilir. Inat¢1 dehitratasyonda idrar ¢ikisinda azalma akut tubuler
nekrozu yansitabilir. Bu durumda agresif sivi tedavisi periferal ve pulmoner 6deme yol
acabilir. Baglangigta (ilk 12-24 saatte) uygulanan uygun sivi tedavisi akut pankreatitte
mortalite ve morbiditeyi azaltabilir (116-118).

2.16.2 Agr1 kontrolii
Karinda agr1, akut pankreatiti olan hastalarda siklikla baskin semptomdur. Kontrolsiiz
agr1 hemodinamik instabiliteyi artirabilir. Opioidler, agr1 kontroliinii saglamada giivenli
ve etkilidir. AP’te karin agrisimin giderilebilmesi i¢in hidromorfon veya fentanil
(intravendz) kullanilabilmektedir. Fentanil, 6zellikle bobrek yetmezligi durumlarinda
daha 1yi giivenlik profili nedeniyle giderek daha fazla kullanilmaktadir.

Pankreatitte analjezik tedavi i¢in meperidin morfine gore daha tstiin oldugu igin
tercih edilmelidir. Baz1 ¢alismalarda morfinin Oddi sfinkterinde basing artisina neden
oldugugosterilmistir.  Ancak morfin  kullaniminin ~ pankreatit veya  kolesistiti

elevlendirecegine dair bir kanit bulunamamistir (119).
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2.16.3 Monitorizasyon

Akut pankreatitli hastalar ilk 24 — 48 saatte yakin takip edilmeli. Organ yetmezligi
olan hastalarin ortaya c¢ikabilecek diger komplikasyonlar i¢in siirekli izlenmesi
gerekecektir. Oksijen saturasyonu da dahil hastanin vital bulgulart dikkatli
incelenmelidir. Oksijenasyon %90’dan azsa veya klinik durum gerektiyorsa kan gazina
bakilmalidir. Hipoksi; atelektazi, plevral efiizyonlar, intrapulmoner santin yirtilmasi veya
akut solunum sikintis1 sendromuna (ARDS) bagh gelisebilir. Ciddi veya persistan
hipoksemisi olan hastalar mekanik ventilator destegi agisindan yogun bakim tinitesinde
(YBU) takip edilmesi gerekebilir.

Agir pankreatit ve hiperglisemi (180 ila 200 mg/dl’den daha yiiksek kan sekeri)
olan hastalarda serum glikoz seviyeleri saatlik olarak izlenmelidir, sekonder pankreatik
enfeksiyon riskini artirabilecegi i¢in tedavi edilmelidir.

YBU’de yatmakta olan hastalar, mesanedeki basincin diizenli 6lgiilmesiyle
gelisebilecek abdominal kompartman sendromu agisindan bize bilgi verebilir (120).

2.16.4 Beslenme

Hafif pankreatitli hastalar genellikle sadece intravendz hidrasyon ile tedavi
edilebilir, ¢linkii iyilesme hizli bir sekilde gerceklesir ve hastalarin bir hafta i¢inde oral
diyete devam edilebilir. Orta derecede siddetli pankreatitli hastalarda beslenme destegi
siklikla gereklidir ve bes ila yedi giin i¢inde oral alamayacak hastalarda neredeyse her
zaman beslenme destegi gereklidir (121).

Oral Beslenme: Oral beslemenin yeniden baslatilmasi pankreatitin siddetine
baghdur. Ileus, bulant1 veya kusma olmadiginda, agr1 azaliyorsa ve inflamatuar belirtecler
iyilesiyorsa, oral beslenmeyi tolere edebildigi zaman (24 saat i¢inde) baglatilabilir (115).
Ileus veya énemli bulant1 ve/veya kusma kanit1 yoksa, genellikle az yagli, yumusak bir
diyetle baglariz. Daha sonra diyeti tolere edebiliyorsa oral alimi normale gegilir (121).

Orta derece ve siddetli pankreatitli hastalarda, gastro duodenal inflamasyon
ve/veya gastrik kanal obstriiksiiyonuna yol acan s1vi koleksiyonlarindan dissal sikistirma
yapmasindan dolay1 postprandiyal agri, bulant1 veya kusma nedeniyle oral beslenmeyi
tolere edemeyebilirler. Bu tarz hastalarda, 5. giine kadar oral beslenmeyi tolere etmezlerse
enteral beslenmeye gecilebilir (121). Bununla birlikte, lokal komplikasyonlar diizelmeye
basladiginda, oral gidalar tolere edildigi sekilde baslatilabilir.

Enteral Beslenme: Oral yoldan beslenmede sikinti yasayan hastalarda 1v

beslenme yerine enteral olarak beslenme onerilmektedir (115).
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Ayrica, hasta agizdan beslenmeyi bagaramayacagi anlagildiginda enteral
beslenmeye gegilebilir. Enteral beslenme, bir jejunal besleme tiipiiniin Treitz ligamaninin
otesinde radyolojik veya endoskopik yontemle takilmasi gerekir. Bir nazojejunal
beslenme tiipii yerlestirilemiyor ise, hazogastrik beslenme baslanmalidir (121).

Pankreatik sindirim enzimlerinde azalma olmasi nedeniyle yiiksek protein, az
yagli, yar1 elementer besleme formiilasyonlar1 (6rn. Peptamen AF) kullanilabilir. Saatte
25 cc’den baslangig olarak ayarlanir ve ileus olsa bile hesaplanmis olan giinliik kalori
gereksinimi (25 kcal / kg ideal viicut agirligi) en az yiizde 30’unu tolere edicek sekilde
baslanir. Formiiliin tolere edilmedigine dair bazi isaretler vardir; artmig karin agrisi,
kusma (nazogastrik beslenme ile), siskinlik veya ishal (> 5 sulu digki veya> 500 ml
diskilama ) bulunmaktadir. Onceki meta-analizlerle uyumlu olarak, sekiz ¢alismanin
derlendigi bir meta-analizde, enteral beslenmenin parenteral niitrisyon alanlara kiyasla
mortalite tizerine, multi organ yetmezligi, baz1 sistemik enfeksiyonlar ve cerrahi ihtiyaci
onemli Olciide azalttigr gosterilmistir (121).

2.16.5 Antibiyotikler

Akut pankreatitli hastalarin yiizde 20'sine kadarinda ekstrapankreatik enfeksiyon
(6rnegin kan dolasimi enfeksiyonlari, pnomoni ve idrar yolu enfeksiyonlari)
gelisir. Ekstrapankreatik enfeksiyonlar mortalitede artis ile iliskilidir. Enfeksiyondan
siiphelenildiginde enfeksiyon kaynagi belirlenirken antibiyotik baslanmalidir. Ancak
kiiltiirler negatifse ve enfeksiyon kaynagi tanimlanmiyorsa antibiyotikler kesilmelidir
(122). Akut pankreatitli hastalarda, tip (interstisyel veya nekrotizan) veya hastalik siddeti
(hafif, orta siddetli veya siddetli) ne olursa olsun profilaktik antibiyotikler
onerilmemektedir. Enfekte pankreas nekrozu siiphesi olan hastalarda antibiyotik
kullanimi ayrica tartistlmistir (5).

Yapilan bazi caligmalarda pankreasta gelisen nekroza bazi antibiyotiklerin gectigi
gosterilmistir bunlar; karbapenemler, kinolonlar, metronidazol ve sefalosporinlerdir
(123,124). Nekrotizan akut pankreatiti olan hastalarda antibiyotikler enfeksiyonu tedavi
etmek i¢in verilmezler,asil ama¢ nekrozu tedavisini saglamaktir. Yapilan bazi
caligmalarda ise tek basina antibiyotik kullaniminin enfeksiyonda azalma saglayabilecegi
ve cerrahinin oniine gegebilecegini gostermistir (126,127). Antifungal ilaglar ise rutin

olarak kullanimlari tavsiye edilmez (128).
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Akut pankreatiti olan hastalarda, tiir (interstisyel veya nekrotizan) veya hastalik
derecesine (hafif, orta derecede siddetli veya siddetli) bakilmaksizin profilaktik
antibiyotikler 6nerilmemektedir (100,121).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Ocak 2009-Eyliil 2021 tarihleri arasinda indnii Universitesi Tip
Fakiiltesi Gastroenteroloji klinigine bagvurarak akut pankreatit tanis1 alan 709 hastanin
retrospektif olarak incelenmesiyle yapildi. Elektronik hasta kayit sisteminden hasta
bilgilerine ulasilarak ¢alisma igin gerekli olan basvuru sikayetleri, demografik veriler,
viicut 1silari, nabiz sayisi, tansiyon degerleri, dakikadaki solunum sayilari, idrar ¢ikislari,
biling durumlari, hospitalizasyon siireleri,yogun bakim ihtiyaclari, hematolojik ve
biyokimyasal laboratuvar sonuglar1 ve radyolojik tetkik sonuglar1 hastalar i¢in hazirlanan
formlara kaydedildi. Klinik, laboratuvar ve/veya radyolojik bulgular sonrasinda AP tanisi
konan hastalarin yatig siireleri, hastalarin hastaneye kabiiliinden gastroenteroloji
servisinden taburcu edilinceye kadar gecen siire olarak kabul alindi. Hastalarin yatislar
esnasinda pankreatite bagli gelisebilecek komplikasyonlarinin kaydedilmesi amaciyla,
ayn1 donemde ¢ekilmis BT ve/veya abdominal ultrasonografi (USG), magnetik rezonans
goriintiileme (MRG) gibi goriintiileme tetkiklerinin raporlar1 incelendi. Hastalarin
bagvuru esnasindaki Atlanta ve SIRS skorlari hesaplandi. AP tanisi alan hastalar
etiyolojiye gore siniflandirdiktan sonra hastanede yatis siireleri iizerine etki eden faktorler
incelendi. Calisma icin 29-03-2022 tarih ve 3049 karar numarali inénii Universitesi Etik
Kurul onay1 alind1 ve etik kurul 6rnegi Ek 1 de gdsterilmistir.

Calismadan dislama sartlari;

1. 18 yas alt1 olan hastalar

2. Verilerine tam olarak erigim saglanamamis veya eksik verisi bulunan hastalar

3.1 Istatistiksel analiz

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, IL)
22 paket programinda degerlendirilmistir. Caligmada tanimlayici veriler kategorik
verilerde n, % degerleri, siirekli verilerde ise ortalamatstandart sapma degerleri ile
gosterilmistir. Gruplar arasi kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare analizi
(Pearson Chi-kare) uygulanmigtir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Ikili gruplarin karsilastirilmasinda
normal dagilim gosterenlerde student t-testi, normal dagilim gostermeyenlerde ise Mann
Whitney U testi kullamlmustir. Olgiimsel verilerin birbirleri ile karsilastirilmasinda

normal dagilim gosterenlerde Pearson, normal dagilim gostermeyenlerde ise Spearman
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korelasyon analizi yapilmistir. Cesitli parametrelerin akut pankreatit siddetini
belirlemedeki degerini 6lgmek icin Receiver operating characteristic (ROC) egrileri

cizildi. Analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 290’1 (%40,9) erkek ve 419°u (%59,1) kadin olmak tizere toplam 709
akut pankreatit hastas1 dahil edilmistir (Sekil 1). Hastalarin yas ortalamast 62,5+18,6
(min=18-maks=115) olarak bulunmustur (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. Hastalarin demografik ozellikleri

Say1 %
Yas, Ort£SS 62,5+18.,6
Cinsiyet Erkek 290 40,9
Kadin 419 59,1

Cinsiyet

%40,9

m Erkek = Kadin
Sekil 3.1. Hastalarin cinsiyet dagilimi
Hastalarin etiyolojileri incelendiginde 167’si (%23,6) idiyopatik, 316°s1 (%44,6)
biliyer, 30°u (%4,2) ilag, 38’1 (%5,4) malignite, 55’1 (%7,8) alkol, 20’si (%2,8)

hiperlipidemi, 1’1 (%0,1) pankreatik divisum ve 82’si (%11,6) ise ERCP sonrast
pankreatit seklinde belirlenmistir (Tablo 3.2, Sekil 3.2).
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Tablo 3.2. Hastalarin etiyolojiye gore dagilim

Say1 %
Idiyopatik 167 23,6
Biliyer 316 44,6
Ilac 30 4,2
Malignite 38 54
Alkol 55 7,8
Hiperlipidemi 20 2,8
Pankreatik divisum 1 1
ERCP sonrasi pankreatit 82 11,6

50 44,6
45
40
35

30 23,6

20
15

10 4,2

Etiyoloji

Sekil 3.2. Hastalarin etiyolojiye gore dagilimi

Hastalarin 66’sinda (%9,3) rekiirren pankreatit goriilmustiir (Sekil 3.3)

%90,7

= Rekiirren pankreatit Var

%9,3

= Rekirren pankreatit Yok

Sekil 3.3. Hastalarda rekiirren pankreatit goriilme siklig1
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Hastalarin semptomlar1 incelendiginde 570’inde (%95) karin agrisi, 192’sinde

(%32,1) bulanti, 144’iinde (%24) kusma, 34’ilinde (%5,7) sarilik, 18’inde (%3) ates,

15’inde (%2,5) suur bulaniklig1 ve 12°sinde (%2) nefes darlig1 goriilmiistiir (Tablo 3.3,

Sekil 3.4).
Tablo 3.3. Hastalarin semptomlarinin dagilim
Say1 %
Karin agrisi 570 95,0
Bulant 192 32,1
Kusma 144 24,0
Sarihk 34 5,7
Ates 18 3,0
Suur bulanikhgi 15 2,5
Nefes darhg 12 2,0
“Birden fazla semptomun oldugu hastalar bulunmaktadir.
Semptomlar
100 95
90
80
70
60
50
40 32,1
30 24
20
3 1§ ey
0 e e—

Karin agrisi  Bulanti Kusma Sarilik Ates

Sekil 3.4. Hastalarin semptomlarinin dagilimi

Suur  Nefes darhg
bulanikhgi
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Hastalarin biyokimyasal ve hematolojik degerleri Tablo 3.4 te gosterilmistir.

Tablo 3.4. Hastalarin biyokimyasal ve hematolojik degerleri

Ort+SS Min-Maks
CRP 4,3+6,1 0,1-37,0
Amilaz 1597,9+£1266,2 112,0-7389,0
Lipaz 3598,5+3571,4 114,0-23500,0
Ca 8,8+,8 3,7-13,5
Bilirubin 3,6£5,4 0,1-47,1
Albumin 3,4+,6 0,8-5,0
Glukoz 136,1+69,9 9,0-1166,0
AST 267,0£1077.4 4,0-21956,0
ALT 230,2+564,1 6,0-13012,0
ALP 207,8+175,7 7,0-1323,0
GGT 330,4+329,7 7,0-2439,0
WBC 11,5+5,7 0,8-77,0
Notrofil 9,2+5,4 0,0-73,0
Hct 38,7+6,2 3,5-61,0
Plt 243,8+102,5 16,0-1023,0
Monosit NE) 0,0-5,9
INR 1,2+,5 0,8-6,0

Calismaya dahil edilen hastalarin ek hastaliklar1 incelendiginde 109 unda

(%28.,4) HT, 84’iinde (%21,9) DM, 62’sinde (%16,1) KAH, 37’sinde (%10,5) kronik
karaciger ve 26’sinda (%6,7) KBY goriilmiistiir (Tablo 3.5).

Tablo 3.5. Hastalarmn ek hastaliklarimin dagilimi®

Say1 %
HT 109 28,4
DM 84 21,9
KAH 62 16,1
Kronik karaciger 37 10,5
KBY 26 6,7

“Birden fazla ek hastaligin oldugu hastalar bulunmaktadir. Oranlar bilgisine ulasilanlar

tizerinden hesaplanmistir.
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Hastalarin atlanta siniflamasi incelendiginde 520’sinin (%80,2) hafif, 120’sinin

(%18,5) orta ve 8’inin (%1,2) agir oldugu goriilmiistiir (Tablo 3.6, Sekil 3.6).

Tablo 3.6. Hastalarin Atlanta simiflamasi”

Say1 %
Hafif 520 80,2
Atlanta siniflamasi Orta 120 18,5
Agir 8 1,2

"Eksik verisi olan hasta bulunmaktadir.

Atlanta siniflamasi

1,2

= Hafif = Orta = Agir

Sekil 3.5. Hastalarin Atlanta siniflamast

Hastalarin hastanede yatma stiresi ortalamasi 6,4+5,7 giin, yogun bakimda yatis

sliresi ortalamasi ise 8,0+9,0 giin olarak bulunmustur (Tablo 3.7).

Tablo 3.7. Hastalarin hastanede ve yogun bakimda yatis siireleri

Ort+£SS Min-Maks
Hastanede yatis siiresi 6,4+5,7 1,0-45,0
Yogun bakim yatis siiresi 8,0+9,0 1,0-45,0

Calismaya dahil edilen hastalarin 687’sine (%96,9) en az bir radyolojik
goriintiileme yapilmistir. Bu hastalarin ise 11’inde (%1,6) nekrotizan pankreatit ve

4’tinde (%0,6) plevral effiizyon gériilmistiir (Tablo 3.8).
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Tablo 3.8. Hastalarin nekrotizan pankreatit ve plevral effiizyon varliklarinin

dagihm”
Say1 %
Nekrotizan pankreatit 11 1,6
Plevral efiizyon 4 ,6

“En az bir radyolojik gériintiileme yapilan hastalar icerisinde

Hastalarin USG sonuglari incelendiginde 139’unun (%23,2) normal oldugu,
437iniin (%7,2) 6dematdz pankreatit, 194’iliniin (%32,4) tash kese, 10’unun (%]1,7)
nekroz, 20’sinin (%3,3) malign kitle, 127’sinin (%21,2) koledokta genisleme ve
66’smin (%11) koledokta genisleme+safra kesesinde tas oldugu tespit edilmistir.

Hastalarin BT sonuglari incelendiginde 52’sinin (%28,3) normal oldugu,
67’sinin (%36,4) 6dematdz pankreatit, 33’liniin (%17,9) tash kese, 2’sinin (%]1,1)
nekroz, 24’{iniin (%13) malign kitle ve 6’sinin (%3,3) pankreatik apse oldugu
belirlenmistir.

Hastalarin MRCP sonuglari incelendiginde 11’°inin (%20,4) normal oldugu,
2’sinin (%3,7) dolma defekti, 20’sinin (%37) koledokta genisleme, 4’{iniin (%7,4)
kolanjit, 5’inin (%9,3) malign kitle ve 12’sinin (%22,2) 6dematdz pankreatit oldugu
gOriilmiistiir.

Hastalarin ERCP sonuglari incelendiginde 10’unun (%3,3) normal oldugu,
34°liniin (%]11,3) anastomoz darlig1, 190’ 1n1n (%63,3) koledokolitiazis, 1’inin (%0,3)
pilor darlig1, 30’unun (%10) malign darlik, 12’sinin (%4) darlik ve 13 {iniin (%4,3)
diger sonuglar oldugu goriilmiis ve 10’unun (%3,3) basarisiz oldugu tespit edilmistir
(Tablo 3.9).
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Tablo 3.9. Hastalarin radyolojik tetkiklerinin sonuclarmin dagilimi

USG

Say1 %
Normal 139 23,2
Odematdz pankreatit 43 7,2
Tasl kese 194 32,4
Nekroz 10 1,7
Malign Kitle 20 3,3
Koledokta genigsleme 127 21,2
Koledokta genigleme+safra kesesinde tag 66 11,0

BT

Say1 %
Normal 52 28,3
Odematoz pankreatit 67 36,4
Tash kese 33 17,9
Nekroz 2 1,1
Malign Kitle 24 13,0
Pankreatik apse 6 3,3

MRCP

Say1 %
Normal 11 20,4
Dolma defekti 2 3,7
Koledokta genisleme 20 37,0
Kolanjit 4 7,4
Malign Kitle 5 9,3
Odematdz pankreatit 12 22,2

ERCP

Say1 %
Normal 10 3,3
Anastomoz darlig1 34 11,3
Koledokolitiazis 190 63,3
Pilor darlig: 1 .3
Malign darlik 30 10,0
Darlik 12 4,0
Diger 13 43
Basarisiz 10 3,3
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Hastalarin 239’unun (%50,3) SIRS skoru 0, 198’inin (%41,7) 1, 25’inin (%5,3)

2, 9’unun (%1,9) 3 ve 4’tiniin (%0,8) 4 seklindedir (Tablo 3.10, Sekil 3.6).
Tablo 3.10. Hastalarm SIRS skorlarinin dagilimi

Say1 %
0 239 50,3
1 198 41,7
SIRS Skoru 2 25 53
3 9 1,9
4 4 .8
SIRS skoru
60
50,3
50
41,7
40
30
20
10 5,3
. ] S
0 1 2 3 4

Sekil 3.6. Hastalarin SIRS skorlarinin dagilimi

Hastalarin 32’si (%4,5) exitus olmustur (Tablo 3.11, Sekil 3.7).

Tablo 3.11. Hastalarin mortaliteleri

Say1 %
Mortalite var 32 3.5
Yok 677 95,5

37



Mortalite

4,5

= Mortalite Var = Mortalite Yok

Sekil 3.7. Hastalarin mortaliteleri

Exitus varlig1 arasinda yas (p=0,714) ve cinsiyet (p=0,150) acisindan anlamli
farklilik goriillmemistir (Tablo 3.12).

Tablo 3.12. Hastalari demografik 6zelliklerine gore mortalitelerinin

karsilastirilmasi
Exitus var Exitus yok
Say1 % Say1 % P
Yas, Ort+SS 63,7+18,0 62,4+18,7 0,714
Erkek 17 5,9 273 94,1
- - ) ] l *x
Cinsiyet Kadm 15 3,6 404 96,4 0.150

“Student t testi, ~Kikare analizi yapilmstir.

Idiyopatik etiyolojisi olanlarin %6’s1, biliyer olanlarin %2.2’si, ilag nedenli
olanlarin %10’u, malignite nedenli olanlarin %10,5°1, alkol nedenli olanlarin %7,3’1,
hiperlipidemi nedenli olanlarin %10°u ve ERCP sonras1 pankreatit nedenli olanlarin ise
%2,4’1 exitus olmustur. Etiyolojiler arasinda mortalite agisindan anlamli farklilik tespit

edilmistir (p=0,02)(Tablo 3.13).
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Tablo 3.13. Hastalarin etiyolojiye gore mortalitelerinin karsilastirilmasi

Exitus var Exitus yok «
Say1 % Say1 % P
idiyopatik 10 6,0 157 94,0
Biliyer 7 2,2 309 97,8
flac 3 10,0 27 90,0
Malignite 4 10,5 34 89,5
Alkol 4 7,3 ol 92,7 0.02
Hiperlipidemi 2 10,0 18 90,0 ’
B Pankreatik 0 0 1 1000
divisum
EBCP sonrasi 5 2.4 80 97.6
pankreatit

“Kikare analizi yapilmustir.

Atlanta siniflamasi hafif olanlarin %2,7’si, orta olanlarin %5°1 ve agir olanlarin
ise %75’1 exitus olmus ve atlanta siniflamasi arasinda mortalite a¢isindan anlamli
farklilik tespit edilmistir (p<<0,001). SIRS skoru 0 olanlarin %1,7’si, 1 olanlarin %1°1, 2
olanlarin %281, 3 olanlarin %66,7’si ve 4 olanlarin ise %751 exitus olmustur. SIRS
skorlar1 arasinda mortalite agisindan anlamli farklilik tespit edilmistir (p<0,001)(Tablo
3.14).

Tablo 3.14. Hastalarin cesitli parametrelere gore mortalitelerinin karsilastirilmasi

Exitus var Exitus yok .
Say1 % Say1 % P
Rekiirren Var 0 0 66 100,0
. 0,063
pankreatit Yok 32 5,0 611 95,0
Hafif 14 2,7 506 97,3
Slﬁ;'}iﬁim Orta 6 5,0 114 950  <0,001
Agir 6 75,0 2 25,0
0 4 1,7 235 98,3
1 2 1,0 196 99,0
SIRS Skoru 2 7 28,0 18 72,0  <0,001
3 6 66,7 3 33,3
4 3 75,0 1 25,0

“Kikare analizi yapilmistir.
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Orta/siddetli pankreatit grubun CRP, amilaz, lipaz, WBC, nétrofil degeri hafif
gruptan anlaml sekilde yiiksek; Ca, AST, ALT, ALP, GGT degeri ise daha diisiik
bulunmustur (p<0,05)(Tablo 3.15).

Tablo 3.15. Hafif ve orta/siddetli akut pankreatit vakalarinin cesitli parametrelere

gore karsilastirilmasi

Hafif akut Orta/siddetli akut
pankreatit pankreatit p*
Ort+SS Ort+SS

Yas 62,7+18,5 64,6+18,3 0,289
CRP 4,0+6,0 5,246,1 0,008
Amilaz 1573,9+£1276,0 1800,7+1268,9 0,01

Lipaz 3571,1+£3688.8 4112,5+3421,9 0,014
Ca 8,8+,7 8,7+1,0 0,017
Bilirubin 3,7+5,4 3,4+6,0 0,091
Albumin 3,4+.6 3,4+.6 0,336
Glukoz 135,2+70,8 140,3+69,6 0,702
AST 264,1+993,3 164,8+180,0 0,01

ALT 243,5+605,8 161,5+220,0 0,001
ALP 213,0+£172,3 172,9+161,5 <0,001
GGT 351,4+350,2 261,8+261,1 0,004
WBC 11,1+4,8 12,6+5,5 0,004
Notrofil 8,9+4,5 10,5+£5,3 0,001
Hct 38,516,2 39,8+5,7 0,097
PIt 244,1+104,3 240,8+103,1 0,749
Monosit J7£,5 J7+,4 0,333
INR 1,1+,3 1,2+,6 0,182

“Mann Whitney U testi yapilmistir.

Cesitli degerlerin siddetli akut pankreatiti predikte edebilme kapasiteleri ROC
analizi ile arastirilmis ve cut-off degerleri bulunmustur. CRP igin 4,96 degeri cut-off
olarak alindiginda %36,79 sensitivite, %77,46 spesifite, %28,9 PPD ve %83,1 NPD
saptanmistir. Amilaz i¢in 1503 degeri cut-off olarak alindiginda %51,56 sensitivite,
%63,85 spesifite, %26 PPD ve %84,3 NPD saptanmustir. Ca i¢in 8,6 degeri cut-off olarak
alindiginda %50 sensitivite, %64,3 spesifite, %26,1 PPD ve %83,5 NPD saptanmustir.
AST igin 151 degeri cut-off olarak alindiginda %66,14 sensitivite, %49,32 spesifite,
%24,3 PPD ve %85,6 NPD saptanmustir. ALT i¢in 138 degeri cut-off olarak alindiginda
%069,29 sensitivite, %51,45 spesifite, %25,9 PPD ve %87,3 NPD saptanmistir. ALP i¢in
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142 degeri cut-off olarak alindiginda %64 sensitivite, %57,46 spesifite, %27,2 PPD ve
%86,5 NPD saptanmistir. WBC icin 10,64 degeri cut-off olarak alindiginda %61,42
sensitivite, %54,17 spesifite, %24,8 PPD ve %85,1 NPD saptanmistir. Notrofil i¢in 8,99
degeri cut-off olarak alindiginda %57,48 sensitivite, %57,95 spesifite, %25,2 PPD ve
%84,7 NPD saptanmistir (Tablo 3.16).

Tablo 3.16. Olgiilen parametrelerin akut pankreatit siddetini belirlemedeki

spesifite ve sensitiviteleri

Std %395 giiven aralig1
Alan h t. p — Sensitivit Spesifite PPD NPD
ata Alt stmir Ust siir ensiuvite
CRP>4,96 0,576 031 0,018 ,515 ,638 36,79 77,46 28,9 83,1
Amilaz>1
503 0,558 030 0,071 ,498 ,618 51,56 63,85 26 84,3
L|pa23>146 0551 01 0,115 490 ,611 77,34 37,76 23,5 87,1
Ca<g,6 0,412 032 0,006 ,349 475 50 64,3 26,1 83,5
AST 0433 0,039 373 494 66,14 49,32 243 85,6
Slsl 1 031 1 1 1 1 1 1 i)
ALT
<138 0,421 031 0,014 ,359 ,482 69,29 51,45 25,9 87,3
ALP
<142 0,400 031 0,002 ,340 ,460 64 57,46 27,2 86,5
ARt 0,067 377 505 4921 66,4 27 838
5161 y 032 ] y 1 ] ) )
WBC
>10,64 0,569 033 0,033 ,505 ,633 61,42 54,17 24,8 85,1
Notrofil
>8.99 0,577 032 0,017 514 ,640 57,48 57,95 25,2 84,7

Biliyer grubun CRP, AST, ALP degeri non-biliyer gruptan diisiik, amilaz, lipaz,
Ca, biliriibin, albumin, glukoz, ALT, GGt, WBC, nétrofil ve Het degeri ise anlamli
sekilde yiiksek goriilmiistiir (p<0,05)(Tablo 3.17).
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Tablo 3.17. Biliyer ve non-biliyer vakalarin cesitli parametrelere gore

karsilastirilmasi
Biliyer Non-biliyer .
Ort+SS Ort+SS P
Yas 63,3+18,3 61,8+18,9 0,235
CRP 3,444.9 5,0+6,8 0,005
Amilaz 1853,0+1393,6 1393,3+1114,4 <0,001
Lipaz 4328,0+4079,1 3015,6+2986,4 <0,001
Ca 8,9+,7 8,7+,9 0,025
Bilirubin 3,6+5,2 3,545,6 <0,001
Albumin 3,54,6 3,34+,7 <0,001
Glukoz 141,4+82,4 131,8+57,3 0,029
AST 255,2+218,4 276,6+1435,0 <0,001
ALT 258,2+217,9 207,8+731,1 <0,001
ALP 207,8+£150,4 207,9+193,3 0,036
GGT 389,3+342,5 283,8+311,9 <0,001
WBC 11,6+4,5 11,4+6,5 0,044
Notrofil 9,5t4,5 9,0+5,9 0,015
Hct 39,7452 37,946,9 <0,001
Plt 250,24+99,9 238,6+104,5 0,114
Monosit ,7£,5 J7+,5 0,882
INR 1,1+,4 1,2+,5 0,360

“Mann Whitney U testi yapilmistir.

Biliyer grubun hastanede yatis siiresi non-biliyer gruptan anlaml sekilde diisiik
bulunmustur (p<0,001)(Tablo 3.18).

Tablo 3.18. Biliyer ve non-biliyer vakalarin cesitli parametrelere gore

karsilastirilmasi
Biliyer Non-biliyer .
Ort+SS Ort+SS P
Hastanede yatis siiresi 5,3+3,7 7,4+6,7 <0,001
Yogun bakim yatis 6,146,2 8,6+9.7 0,523
siiresi

“Mann Whitney U testi yapilmistir.

Hastanede yatis siiresi ile CRP, monosit ve INR arasinda pozitif yonde; hastanede

yatis siiresi ile amilaz, lipaz, Ca, albumin, AST, ALT ve Hct arasinda ise negatif yonde

anlaml bir korelasyon goriilmiistiir. Yas ile CRP, glukoz, AST, WBC, nétrofil, Het ve
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INR arasinda pozitif yonde; yas ile albumin, ALT ve PIt arasinda ise negatif yonde

anlamli bir korelasyon belirlenmistir (Tablo 3.19).

Tablo 3.19. Hastalarin basvuru yas ve hastanede yatis siiresi ile diger

parametrelerin korelasyonu

Hastanede

. Yas

yati§ suresi

. 20,042

Yas 0 0,266
‘ 0,206 0,164
CRP D 0,000 0,000
Amilaz r 20,093 20,010
p 0,014 0,791
L ionz r 20,128 20,013
P D 0,001 0,733
ca r 20,129 20,068
p 0,001 0,081
Bilirubin r 0,016 0,025
p 0,671 0,516
. : 20,185 20,143
Albumin D 0,000 0,000
: 20,064 0,203
Glukoz D 0,098 0,000
: 20,209 0,086
AST D 0,000 0,023
: 20,209 20,078
ALT D 0,000 0,038
: 20,009 20,031
ALP D 0,814 0,421
: 20,096 20,059
GGT D 0,012 0,123
: 0,017 0,181
WBC D 0,648 0,000
] : 0,007 0,197
Notrofil 0 0,851 0,000
et : 10,183 0,092
D 0,000 0,014
ot : 20,017 20,158
D 0,646 0,000
Monosit r 0,121 20,002
D 0,001 0,959
' 0,131 0,096
INR D 0,003 0,031
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TABLO 3.20. Hastalarin ex olma durumuna goére verilerin karsilastirilmasi

sonuc Say1 Ortalama p
Whc yastyor 667 11,2498 0,08
ex 32 16,5491
Crp yasilyor 546 4,1066 0,01
ex 26 8,1592
Amilaz yastyor 673 1621,8276 0,01
ex 32 1164,5000
Lipaz yasilyor 672 3673,6324 0,01
ex 32 2134,0625
Ca yastyor 624 8,8300 0,00
ex 31 8,0613
Bilirubin yastyor 669 3,2422 0,002
ex 32 10,8209
Albumin yastyor 656 3,4451 0,00
ex 31 2,6226
Ast yasiyor 669 208,3722 0,136
ex 32 1507,9063
Alt yastyor 671 204,0849 0,179
ex 32 792,9375
Alp yaslyor 651 206,0415 0,292
ex 32 254,8750
Got yastyor 649 335,9661 0,105
ex 32 239,1250
Notrofil yaslyor 668 9,0815 0,042
ex 32 12,2697
Hct yaslyor 668 38,7991 0,021
ex 32 36,1938
Plt yaslyor 668 246,0015 0,01
ex 32 198,2813
Monosit yaslyor 667 0,6594 0,116
ex 32 0,8522
Inr yastyor 480 1,1108 0,001
ex 26 2,0104
Hastanede yatis siiresi yasiyor 668 6,2410 0,032
ex 31 10,8710
SIRS yasiyor 452 0,5420 0,00
ex 22 2,0909
CRP/ALBUMIN yaslyor 536 1,3486 0,04
ex 25 3,0176




Hastalarin verileri incelendiginde wbc, crp, bilirubin, nétrofil, inr, hastanede
yatis siiresi,SIRS skoru ve crp/albiimin degeri yliksek olanlarda mortalite daha yiiksek
gorilmiistiir. Amilaz, lipaz, kalsiyum ve hct degeri diislik olanlarda mortalite orani
yiiksek goriilmiistiir. Ast, alt, alp, ggt ve monosit degerleriyle mortalite arasinda anlaml

iliski goriilmemistir.(tablo 3.20)
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5. TARTISMA

Akut pankreatit, hafif pankreatik inflamasyondan yasamai ileri derece tehdit eden
coklu organ yetmezligi ve dliime kadar ilerleyebilen, yiiksek mortalite ve morbidite ile
giden sik goriilen bir hastaliktir. Hastaligin erken donemde teshis edilmesi, hastalik
siddetinin erken donemde belirlenmesi ve en kisa siirede en uygun tedavinin verilmesi
mortalitenin Oniine gecilmesi i¢in dnem teskil etmektedir. Hastalik siddetini belirlemek
icin kullanilan ¢ok sayida skorlama sistemi (APACHE 2, Ranson Kriterleri, BISAP skoru,
Glasgow Skoru, Baltazar Skoru, SIRS vb.) mevcuttur. AP insidansinin genel
populasyondaki oran1 100000’de 5- 73’ tiir ve son yillarda obezite ve safra tasi hastaligi
nedeniyle artmaktadir. Tiim etiyolojiler acisindan degerlendirildiginde literatiirde AP
goriilme sikligi her iki cinsiyette benzer bulunmus buna karsilik kronik pankreatitin
erkeklerde daha sik izlendigi rapor edilmistir. Etiyolojiye gore smiflandirildiginda ise
kadinlarda biliyer AP oranlar1 daha yiiksekken, erkeklerde alkol ve tiitiine bagli AP ve
kronik pankreatit, hiperkalsemik AP, hipertrigliseridemik AP, malignite ile iliskili AP ve
tip 1 otoimmiin pankreatit oranlar1 daha yiiksektir (132)

Bu arastirmamizda gastroenteroloji kliniginde takip edilen 709 akut pankreatitli
vaka retrospektif olarak irdelenmistir. Toplam 709 hastanin %59,1°’1 kadin, %40,9°u
erkek idi. Hastalarin yas ortalamasi 62,5 olarak bulunmustur. Frey ve ark. yaptigi,
Californiya’da 1994-2001 yillar1 arasindaki AP’li hastalarin alindigr bir c¢alismada
pankreatitin kadinlarda goriilme sikligi %54, erkeklerde ise %46 goriilmiistiir(133).
Nesvaderani ve ark.Bati Sidney’de 2008-2011 arasinda 932 hastanin alindigi bir
caligmada ise AP kadinlarin %50.4’tinde, erkeklerin ise %49.6’sinda goriilmiistiir (134).
Akut pankreatit gelisme riski yas arttikca artar. Genellikle orta yas grubu etkilenmekle
birlikte etyolojiye gore goriilme yas1 degisebilmektedir. En sik goriildiigii yas grubu 50-
80 olarak bildirilmistir(135). Gullo ve ark. 1000'den fazla AP hastas1 tizerinde yaptigi
calismada, yas ile mortalite arasinda anlamli bir iliski bulunmadi. Bir baska ¢aligmada
yas ve cinsiyetin mortalite ve insidansi anlamli olarak degistirmedigi belirtilmistir(136).
Bizim calismamizda exitus varlig1 acisindan yas ve cinsiyet arasinda anlamli farklilik
goriilmemistir.

Bizim yaptigimiz ¢aligmada biliyer nedenler sonrasi akut pankreatit olanlarin
oranti %44,4 iken biliyer olmayan etiyolojideki hastalarin oranmi %55,4 olarak

bulunmustur. Biliyer nedenler literatire bakilarak degerlendirildiginde diger tim
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nedenlere kiyasla akut pankreatitin en sik sebebi olarak bulunmustur. Safra kesesindeki
taslar akut pankreatitin en sik nedenidir ve prevalansi %40-50 arasinda degisebilmektedir
(137). Akut pankreatitin bilinen en sik iki nedeni safra kesesi tas bulunmasi ve alkol
kullanim1 olsa da idiyopatik olgular da saptanabilmektedir ve tiim olgularin yaklasik
olarak %8-44’inii olusturmaktadir (138). Bizim yaptigimiz c¢aligmada biliyer
pankreatitlerden sonra non-biliyer pankreatit nedenlerinden en sik idiyopatik akut
pankreatit olgulart bulunmakta, bu da tiim hastalarin  %23,6 ’sin1 olusturmaktadir.
Literatiire bakildiginda idiyopatik vakalarin ¢ogunda altta yatan neden olarak genetik
patolojilerin olabilecegi belirtilmekte, yapilan bir metaanalizde ise akut pankreatit atagi
geciren hastalarda yapilan kolesistektomi sonrasi tekrarlayan ataklarin sikliginda bir
azalma bildirilmistir (139,140). Yukaridaki bilgilere bakilarak nedeni bulunamayan
vakalarin nedeni bazi genetik hastaliklar veya mikrolitiyazis olabilir.

Bizim ¢alismamizdaki hastalarin 55’1 (%7,8) alkol kullanimina sekonde olarak
gelisen akut pankreatit iken hipertrigliseridemi sonucu gelisen akut pankreatitli olgular
20 kisi olup biitiin vakalarin %2,8’ini olusturmaktadir. Akut pankreatitli hastalarda
alkoliin kullanimi Amerika Birlesik Devletleri’nin verilerine gore akut pankreatit olan
hastalarin yaklasik % 25-35’ini olusturmakta ve safra kesesi tasina bagli olusan akut
pankreatitin ardindan, akut pankreatiti olan hastalarin en sik gériien ikinci nedeni olarak
goriilmektedir (141). Bizim yaptigimiz ¢alismada alkol kullaniminin literatiirdeki verilere
kiyasla daha diisiik goriilmesinin sebebi hastalarin anamnezlerinde alkol kullanimini
gizliyor olabilecegi veya iilkemizde bati toplumlarina kiyasla alkol kullaniminin daha
diisiik olmasi olarak agiklanabilir.

Bizim ¢aligmamizda hipertrigliseridemi sonras1 gelisen akut pankreatit vakalarinimn
sikligr literatiirdeki bilgilerle uyumlu olarak %2,8 bulunmus ve ilaglarla iliskili akut
pankreatit insidanst da %4,2 olarak bulunmustur. Literatiire baktigimizda bizim
calismamizdaki verilere paralel olarak ilaglarla iligkili akut pankreatit insidanst %5’den
diisiik bildirilmistir(142). Bizim g¢alismamizda akut panreatit yapan ilaglar; azotiopiirin,
ace inhibitori, klozapin, valproik asit, tetrasiklin ve herbal ilaglar olarak bulunmustur.
Buldugumuz bu ilaglardan azatiyoprin akut pankreatitte risk gruplandirmasina gore sinif
Ib olup yiiksek riskli ilaglardandir (45).

Calismamizda pankreas divisum siklig1 %0, 1, maligniteye bagh AP siklig1 %5,4,
post-ERCP akut pankreatit siklig1 ise %11,6 olarak bulunmustur. Calismamizda pankreas

divisum olarak degerlenrilmis 1 (%0,1) hasta bulunmaktadir. Pankreas divisum, akut
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pankreatit vakalarinin %3-7'sinde bildirilmistir. (143). Calismamizda pankreas divisum
sikliginin diisiik olma sebebi non-invaziv goriintiilleme yontemleri ile tan1 konulamamis
olmasi olabilir.

Yapilan caligmalarda post-ERCP pankreatit sikligt %1.8 ve %7.2 arasinda
degismektedir(144). Calismamizda post-ERCP pankreatit sikligi daha fazla bulundu.
Bunun nedeni olarak hastanemizin bdlgedeki en biiyliik karaciger nakil merkezi
olmasindan kaynakli klinigimizde diger kliniklerden daha fazla sayida ERCP yapilmasi
olarak diistiniildii.

Calismamizdaki hastalarin 66’sinda (%9,3) rekiirren pankreatit gorilmiistiir.
Literatiirde Yapilan ¢alismalarda Akut pankreatitte rekiirren pankreatit insidanst %10-30
arasinda bulunmustur(145). Stigliano ve ark. Roma’da yaptigi, 2007- 2015 yillan
arasinda rekiirren pankreatitlerin alindig1 bir ¢alismada, rekiirren AP %59 erkek, %41
kadin hastada goriilmiis ve hastalarin yas ortalamasi 58 bulunmus. Etyolojide en sik
biliyer AP (%47), ardindan %15.4 alkole bagl, %14.2 tan1 konulamayan, %4.5 ilag
iliskili ve %3 hipertigliseridemiye bagli AP bildirilmistir (146).

Akut pankreatitte klinik semptomlar ve bulgular 6zellikle hastanin yasi ve atagin
siddetiyle iligkili olarak gesitlilik gosterebilir. Akut baslayan karin agrisi, bulanti, kusma,
abdominal siskinlik en sik goriilen semptom ve bulgulardandir (147,148). Bu semptom
ve bulgulardan en sik goriileni epigastrik bolgede veya batin sol {ist kadranda olan karin
agrisidir. Karm agris1 siklikla siddetli olabilmesine ragmen hastaligin siddeti ile dogru
orantilt degildir (149). Bizim vakalarimizin tamamina yakini da ciddi karin agrisi
sebebiyle ile acil servise basvuran hastalardan olusmakta idi. Hastalarimizin 570’inde
(%95) karm agrisi, 192’sinde (%32,1) bulanti, 144’tinde (%24) kusma, 34’tinde (%5,7)
sarilik, 18’inde (%3) ates, 15’inde (%2,5) suur bulaniklig1 ve 12’sinde (%2) nefes darlig:
mevcuttu.

Akut pankreatit tanisi i¢in gerekli ii¢ kriterden biri amilaz ve/veya lipazin en az ii¢
kat yiikselmis olmasidir(150). Pacheo ve ark. Yapmis oldugu bir ¢aligmada biliyer grupta
amilaz 1,878 +/- 1,319 U/L, lipaz 2,697 +/- 2,391 non-biliyer gruptakilerde amilaz 1,282
+/- 777 U/L lipaz 4,814 +/- 3,670 U/L olarak bulunmus olup her iki grupta amilaz ve lipaz
arasinda istatiksel olarak anlamli farkilik bulunamamistir(151). Bizim ¢alismamizda
hastalarin ortalama amilaz degerleri biliyer grubundakilerin 1853,0+£1393,6, non-biliyer

grubundakilerin 1393,3+1114,4 olarak saptandi. Biliyer grubundaki hastalarda lipaz
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4328,0+4079,1, non-biliyer grubundaki hastalarda 3015,6+2986,4 olarak tespit edildi,
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.

Biliyer pankreatiti olan hastalarda karaciger fonksiyon testi seviyelerinin diger
pankreatitlere gdre daha yiiksek olmasi beklenmektedir. Ozellikle ALT diizeyinin akut
pankreatiti olan hastalarda 3 kat ya da daha fazla yiiksek olmasinin safra tagina bagh
pankreatit i¢in %95 pozitif prediktif degeri oldugunu bildiren ¢aligmalar vardir (84,152).
Bizim ¢alismamizda biliyer grubun AST ve ALP degeri non-biliyer gruptan diisiik,
biliriibin, albumin, ALT ve GGt, degeri ise anlamli sekilde yiiksek goriilmiistiir. Biliyer
grupta ortalama ALT degeri 258,2+217,9 u/l, tiim hastalarda ise 230,2+564,1 u/l olarak
saptandi.

AP lgilincii bosluklara sivi kayb1 sonucunda hemokonsantrasyon ve yiiksek
hematokrit (Hct) degerine neden olmaktadir. Bagvuru sirasinda Htc >%44 ve ilk 24 saat
icinde Htc degerinin diigmemesi, organ yetmezligi ve nekrotizan pankreatitin en iyi ikili
prediktorii olarak tanimlanmistir (153). Bizim hastalarimizda gelis ortalama hct degeri
38,746,2 olarak bulunmus ve gelis hct degeri ile akut pankreatit siddeti arasinda iliski
bulunamamistir. Zhou ve ark. 2019 yilinda yapmis oldugu calismada hct degeri
yiiksekligi ile mortalite arasinda anlamli iliski bulnmustur(154). Cift¢i ve ark. 2020
yilinda yapmis oldugu calismada diisiik het degeri ile mortalite arasinda anlamli iliski
bulunmustur(155). Bizim ¢alismamizda diisiik hct degeri ile mortalite arasinda anlamli
iliski bulunmustur.

CRP inflamasyona sekonder olarak KC’den sentezlenir ve Ilk 24-48 saatte
bakilmalidir. CRP akut faz reaktani olup, akut pankreatite spesifik degildir. CRP’nin >15
mg/dl iizerinde olmasi, siddetli akut pankreatit lehinedir. Spesivitesi %73, sensitivitesi
%71 olup, uzun siireli yiikksek kalmasi, pankreas nekrozunu isaret edebilir(156). AP’nin
siddetini ve komplikasyonlarini belirlemede kullanilan biyokimyasal markerlar i¢inde en
faydali olanidir (157). Bizim ¢aligmamizda Atlanta siniflamasina gore orta-siddetli akut
pankreatitte CRP, hafif akut pankreatitden anlamli (p:0,008) olarak daha yiiksek
bulunmustur. CRP degerinin ciddi akut pankreatiti predikte edilme kapasitesinin
hesaplanmasinda cut-off degeri CRP i¢in 4,96 olarak alindiginda %36,79 sensitivite,
%77,46 spesifite olarak saptanmistir. Hastanede yatis siireci agisndan bakildiginda, Joshi
ve ark.’1 tarafindan yapilan bir ¢alismada 6,3 mg/dl ve iizerindeki CRP seviyeleri ile
artmis iyilesme siiresi (R>7D), (p-0.004) arasinda anlamli bir iliski goriilmiistiir (158).

Bizim calismamizda hastanede yatis siiresi ile crp diizeyleri arasinda pozitif yonde

49



anlaml iliski bulunmustur. Xin Wang ve ark. siddetli akut pankreatit hastalarinda
CRP“nin mortaliteyi predikte etmedeki etkinligini arastirdiklar1 caligmalarinda
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiliksek mortalite ile iliskili bulmuslardir. Bizim
calismamizda da mortalite ile crp yliksekligi arasinda anlamli (p:0,01) iliski bulunmustur.

CRP/alblimin oran1 akut pankreatitte inflamatuvar siire¢ hakkinda daha anlamli
bilgi sunmaktadir. CRP ve CRP/Albiimin oranmin prediktif degeri literatiirde bir¢cok
yerde degerlendirilmistir. Kim ve ark.’nin yapmis oldugu bir ¢alismada septik soku olan
hastalarda CRP/albiimin degerinin CRP’ye gdore mortalite agisindan prediktif degerinin
daha fazla oldugu, sensitivitesi ise %61 olarak bulunmustur [131]. Yilmaz ve ark.’nin
yapmis oldugu bir ¢alismada akut pankreatitli hastalarda CRP/albiimin oraninin Ranson
skoruna gore incelendiginde prognozu belirlemedeki CRP/albiimin igin cut off degeri
8,51 mg/L olarak belirlenmis ve %66 spesifite %90 sensitivite olarak bulunmustur.
Talaveron ve ark. yapmis oldugu bir g¢alismada CRP/albiimin oraninin yiiksekligi
mortalite ile iligkili bulunmustur. Bizim c¢alismamizda literatiirle uyumlu olarak
CRP/albiimin oran1 mortaliteyle iliskili (p:0,04) bulunmustur.

AP’li hastalarda hipokalsemi yag nekrozu, hipoalbuminemi, hipomagnezemi gibi
nedenlere bagli olusmaktadir. Hipokalsemi, Ranson'in pankreatit siddetini
degerlendirmek i¢in yapilan puanlama sisteminin bilesenlerinden biridir. Ammori ve ark.
yaptig1 bir calismada hipokalseminin siddetli ataklarda hafif ataklara kiyasla daha sik
oldugunu bildirmistir. (%86'ya karst %39, P < 0,001)(159). Avustralya'daki dort
hastanede 7024 hastadan olusan bir kohortta ¢alismasinda 1Ca <0,8 mmol/L’nin altinda
olan Yogun Bakim hastalarinda mortalite ile iligskili bulumustur(160). Bizim
calismamizda ise hipokalsemi ile hastanede yatis siiresi arasinda anlamli (p:0,01) iliski
bulunmustur. Atlanta siniflamasina gore hipokalsemisi olan hastalarda akut pankreatit
siddeti anlamli (0,017) sekilde artmaktadir. Kalsiyumun akut pankreatiti predikte
edebilme kapasitesi  olarak aliip ROC analizi ile degerlendirildiginde sonu¢ %50
sensitivite, %64,3 spesifite olarak saptanmistir. Calismamizda hipokalsemi ile mortalite
arasinda anlamli (p:0,00) iliski bulunmustur.

Shaikh ve ark. yapmis oldugu bir ¢caligmada %33 oraninda HT %25,3 oraninda
DM  goriilmiistiir(161). Bizim ¢alismamizda hastalarin  komorbidite oranlari
incelendiginde; 109’unda (%28,4) HT, 84’iinde (%21,9) DM, 62’sinde (%16,1) KAH,
37’sinde (%10,5) kronik karaciger ve 26’sinda (%6,7) KBY goriilmiistiir.
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Cho ve ark. yapmis oldugu bir ¢alismada biliyer ve non biliyer AP arasinda
hastaneye yatis agisindan anlamli fark bulunamadi(162). Bizim ¢alismamizda biliyer
grubun hastanede yatis siiresi non-biliyer gruptan anlamh sekilde diisiik bulunmus olup
yogun bakim yatis siliresi acisindan anlamli fark bulunamamastir.

Akut pankreatiti Atlanta siniflamasina gore incelendigiizde interstisyel dematoz
pankreatit ve nekrotizan pankreatit olarak ikiye ayrilir. Vakalarin biiyiik bir gogunlugunu
(%90) teskil eden interstisyel O0dematdz pankreatit, pankreasin diffiiz veya lokal
o6dematdz inflamasyonuyla karakterizdir. Nekrotizan pankreatit vakalarin %5-10’unu
teskil eder (5). Ertas ve ark. Konya’da yaptig1 2011-2015 aras1 AP’li hastalarin alindigi
calismada O0dematéz AP %98.4, nekrotizan AP %1.6 oraninda bildirilmistir. Bizim
calismamizda ise Nekrotizan pankreatit orani literatiirden bir miktar diisiik olarak %]1,6
bulunmustur.

Deng ve ark.’nin farkli siddette 133 AP hastasinda erken donem koagiilasyon
fonksiyonlarmin 6nemini arasgtirmak amaciyla yapmis olduklar1 retrospektif bir
calismada Siddetli AP grubundaki hastalarda INR diizeyi anlamli sekilde yiiksek
bulunmustur(163). Bizim g¢alismamizda ise AP Atlanta siniflamasina gore hafif ve
orta/siddetli olarak ayrildiginda inr diizeyi ile akut pankreatit siddeti arasinda anlamli
(p:0,182) iliski bulunamadi. Ayrica calismamizda INR diizeyi yiiksekligi ile hastanede
yatis siiresi ve mortalite arasinda anlamli (p: 0,031, 0,001) iliski bulunmustur.

Akut pankreatit tanis1 ve siddetinin belirlenmesinde radyolojik goriintiileme
onemlidir. Kilavuzlar basit, ucuz ve giivenilir olmasi1 nedeniyle tiim pankreatit 6n tanili
hastalara USG yapilmasimi onermektedir(100). Siddetli akut pankreatitin baslangig
asamasinda, adinamik ileus nedeniyle {iistte kalan gaz, pankreasin yeterli sekilde
goriintiilenmesini bozabilir; bununla birlikte, hastaligin seyri sirasinda USG ¢ekilmesi
unstabil hastalarda ve ercp oncesi bilyiik kolayliklar saglamaktadir. Sekimoto ve ark.
yaptig1 bir ¢alismada akut pankreatitli hastalarin %76'sinda safra kesesinde tas olmadigi
belirtilmis, tas dis1 sebeplerde alkole bagli pankreatit %30, idiyopatik pankreatit %23,
kronik pankreatit ekzazarbasyonu %5.6 ile en sik nedenler olarak siralanmistir (164).
Bizim hastalarimizin %97 ‘sine bir goriintiileme yontemi uygulanmis olup 599 (%84)
‘nun USG’si mevcuttu. USG yapilan hastalarin %23,2’nde sonu¢ normal olarak geldi.
Ultrasondan sonra en sik kullanilan goriintilleme yontemi bilgisayarli tomografidir.
Ozellikle pankreas nekrozu gibi komplikasyonlarin yani sira erken inflamatuar

degisiklikleri gosterme konusundaki miikemmel kapasitesi nedeniyle siddetli akut
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pankreatitin teshisi ve evrelemesi i¢in en 6nemli goriintiileme yontemidir(165). Balthazar
ve ark. yaptig1 bir ¢alismaya gore, BT ve MR goriintiileme %10-20 oraninda klinik ve
laboratuvar olarak AP tanis1 almig hasta grubunda taniyr desteklem emistir
(86).Hastalarimizin 184 tanesinin (%25) BT sonucuna ulasildi. BT yapilanlarin %28’inde
herhangi bir bulgu goriilmedi. Hastalarda gelisen apse ve nekroz bulgulariin biiyiik
kisminin BT ile tanimlanmis oldugu goriildii.

Biliyer nedenli AP'de safra yollarinda tas varlig1 ve gecirilen kolanjit atag: erken
donemde ERCP, sfinkterotomi ve nazobiliyer drenaji1 giindeme getirmektedir (166).Hem
tan1 hem tedavi amaciyla yapilan ERCP’nin; bizim calismada 300 (%42) hastaya
yapildigi saptandi. ERCP yapilan hastalarin %3,3 {inde herhangi bir bulgu saptanmazken,
%63 1linde koledokta tas, %10’unda malign darlik saptandi.

Tan1 ve takipte kullanilan diger goriintileme yontemi olan MRCP bizim
vakalarimizda 6zellikle biliyer etiyolojilerinin tespitinde ya da dislanmasinda sik olarak
kullanildigini gérdiik. 2008 yilinda Amerika’ da A. Oto ve ark. 18 gebe hasta ile yaptiklari
calisgmada USG’nin 8 hastada biliyer dilatasyonu tespit ettigi, ancak dilatasyonun
nedenini bulamadigi izlenms. MRCP ise bir hastada koledok tasi, bir hastada Mirizzi
Sendromu, bir hastada koledok Kisti, bir hastada intrahepatik tas olmak {izere toplam 4
hastada biliyer obstruksiyonun nedenini buldugu, diger 4 hastada ise obstruksiyonu ekarte
ettigi izlenmis. Sonug olarak USG* nin sadece biliyer dilatasyonu gosterdigi olgularda,
MRCP’ nin pankreatit etiyolojisini agiklayabildigi ve hastalar1 gereksiz ERCP ve cerrahi
girisimlerden korudugu gosterilmistir(167). Bizim calismamizda 56 (%7,6) hastaya
MRCP yapilmis olup 11 (%20) hastada normal olarak gelmistir.

Frey ve ark. yaptig1 ¢alismada ise AP nedeniyle yatan hastalarin ortalama yatis
stireleri 5.8 giindii (133).Coskun ve ark. yaptigi, Bursa’da 2005-2010 arasinda AP’li
hastalarin incelendigi bir caligmada ortalama hastane yatis siiresi 8.7 giindii (168). Bizim
caligmamizda da ortalama yatis siireleri literatiirle uyumlu olarak 6,4+5,7 giin tespit
edildi.

Nesvaderani ve ark. yapmis oldugu ¢alismada AP’de mortalite orant %1 olarak
bulunmustur(134). Tamer ve ark. Sakarya’da 2009-2010 yillar1 arasinda AP tanili
hastalarla yaptigi bir ¢alismada mortalite oran1 %5 gozlenmistir(169). Bizim
calismamizda mortalite oran1 %4,5 olarak bulunmustur.

Pongprasobchai ve ark. akut pankreatitin derecesi, tedavisi ve sonlanimini

aragtiran 250 olguyu igeren retrospektif bir calismada hastaligin derecesi Modifiye
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Atlanta Kriterleri hesaplanarak yapilmistir. Calismadaki olgularin %72’ si hafif, % 16 si
orta siddette , %12’si ise siddetli akut pankreatit olarak gruplandirilmistir. Ortalama
hastanede yats siireleri hafif akut pankreatit i¢in 6 giin, orta siddette akut pankreatit i¢in
9 giin ve siddetli akut pankreatit i¢in 13 giin olarak bulunmustur. Mortalite oranlar1 ise
hafif, orta siddette ve siddetli akut pankreatitte sirasiyla %1, %3 ve %42 olarak ¢ikmistir
(170). Bizim g¢alismamizda ise olgularin % 80,2’i hafif AP, % 18,51 orta siddette AP
%1,2’si1 siddetli AP olarak bulundu. Mortalite oranlari ise hafif, orta siddette ve siddetli
akut pankreatitte sirasiyla %2,7, %5 ve %75 olarak bulunmustur.

Yapilan bir caligmada akut pankreatit baglangicindan beri devam eden SIRS varsa
mortalite; %25, baglangic aninda SIRS var sonra yok ise; %8, baglangictan beri SIRS yok
ise; %0 olarak bulunmustur (171). Baska bir ¢alismada ise 1. gunde ozellikle SIRS’in 4
bulgusundan 3’unun varhiginda akut pankreatitin siddetinin daha yuksek oldugu
bulunmustur (172). Mortalitenin artan komorbidite, kalict SIRS ve organ yetmezligi ile
cok yakin iligki icerisinde oldugundan SIRS’in ne kadar onemli oldugu agiktir(95).
Uzamis hastane yatis siiresi olan hastalarda 48-72 saatte SIRS gelisme siklig1 yiiksek
bulunmustur(173). Bizim ¢alimamizda SIRS skoru 0 olanlarin %1,7’si, 1 olanlarin %11,
2 olanlarin %28’1, 3 olanlarin %66,7’si ve 4 olanlarin ise %75°1 exitus olmustur. SIRS
skorlar1 arasinda mortalite acisindan anlamli (p<0,001) farklilik tespit edilmistir.

Bai ve ark. yapmis oldugu bir ¢alismada farkli etiyolojilere gore mortalite
oranlarinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar vardi. En yiiksek mortalite idiyopatik
pankreatitte (%16,5) meydana gelirken,biliyer pankreatit en diisiik mortalite oranina
(%8,9) sahiptir(174). Bizim ¢alismamizda da etiyolojiler arasinda mortalite agisindan
anlamli (p:0,02) farklilik tespit edilmistir.

Calismamiz ile ilgili birtakim kisithliklar vardi. Bu kisithiliklardan en
onemlilerinden biri ¢alismanin retrospektif ve tek merkezde yapilmasi ile iliskilidir.
Hastalarin mevcut bilgilerine hastane elektronik veri sisteminden ve hastane arsivinde
mevcut olan dosyalar tizerinden ulasildi. Ulasilan hasta dosyalarina hekim ve hemsireler
tarafindan yazilan hasta bilgilerinin dogrulugu teyit edilememistir. Calismamizda
hastalarda aragtirmak istedigimiz verilerin tiimii her hastada mevcut degildi, bu yiizden

baz1 hastalarin laboratuvar ve goriintiileme sonuglarinda eksiklerle karsilasildi.
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6. SONUC
Akut pankreatit morbidite ve mortalitesi yiiksek seyredebilen bir hastaliktir. Bu

calismamizda Indnii Universitesi Gastroenteroloji kliniginde akut pankeatit tanis1 almus
709 hastay1 oldukga genis bir kapsamda degerlendirdik.

Calismamiz tek merkezde yapilmis olmasina ragmen, c¢alisma yaptigimiz
merkezin referans hastane olmasi ve retrospektif olarak 11 yillik bir siireyi taramamiz
nedeniyle oldukga fazla sayida tan1 konmus akut pankreatitli hastay1 kaydettik. Ayrica
literatiirde bu sayilarda vakayi, bu denli kapsamli tarayan ¢ok az retrospektif ¢alismaya
denk geldik. Calismamizda AP ortalama goriilme yas1 62,5 olup, en sik etiyolojik faktor
biliyer kaynakli nedenler olarak bulunmustur. Calismamizin mortalite oran1 %4,5 olarak
saptanmistir. Atlanta ve SIRS Skorlama sistemlerinin siddetli pankreatit olarak
tamimladigr olgularda mortalitenin yiiksek oldugu tespit edildi. Hastalarimizda
komorbidite olarak en sik HT eslik ettigi saptanmistir. Hastalarin yas ve cinsiyetinin
mortalite tizerine anlamli etkisi olmadigini bulduk.

Biliyer grubun hastanede yatis siiresi non-biliyer gruptan anlamli sekilde diisiik
bulunmustur. Biliyer grubun CRP, AST, ALP degeri non-biliyer gruptan diisiik, amilaz,
lipaz, Ca, biliriibin, albumin, glukoz, ALT, GGt, WBC, nétrofil ve Het degeri ise anlamli
sekilde yliksek goriilmiistiir. Ayrica CRP/albiimin degeri yliksek olanlarda mortalite daha
yiikksek goriilmiistiir. Yaptigimiz literatlir taramasinda akut pankreatitle ilgili binlerce
calisma yapildigin1 gordiik. Elde ettigimiz bulgulari mevcut literatiir ve herkesce kabul
gormiis giincel kilavuzlarla kiyasladik. Bulgularimizin bir¢ogu literatiir ve giincel
kilavuzlarla uyumlu saptandi.

Sonug olarak akut pankreatit ile alakali1 daha net bilgilere sahip olmamiz i¢in, daha

biiyiik hasta popiilasyonlarini i¢eren genis kapsamli prospektif ¢calismalara ihtiyag vardir.
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