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KISALTMALAR

APACHE : Acute Physiology and Chronic Health Examination (Akut Fizyoloji ve
Kronik Saglik Muayenesi)

ARDS : Acute Respiratory Distress Syndrome (Akut Solunum Sikintis1 Sendromu)

AST : Aspartat Aminotransferaz

BISAP : ‘Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis’ (Akut Pankreatitte Yatak
Bas1 Siddet indeksi)

BKI : Beden Kitle indeksi

BT : Bilgisayarli Tomografi

BUN : Blood Urea Nitrogen (Kan Ure Nitrojeni)

CCK : Kolesistokinin

CRP : C-reaktif protein

ERKP : Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi

EUS : Endoskopik Ultrason

DEXA : Dual Energy X-ray Absorptiometry (Cift Enerjili X-151n1 Absorbsiyometrisi)

GIP : Gastirik inhibitor peptid

GLP-1 : Glukagon benzeri peptit-1

HAPS : ‘Harmless Acute Pancreatitis Score’ (Zararsiz Akut Pankreatit Skoru)

HU : Haunsfield unit (Haunsfield {initesi)

IL : Interldkin

IPMN : Intraduktal papiller miisinéz neoplazi

v : Intravendz

LDH : Laktat dehidrojenaz

MRG : Manyetik Rezonans Goriintiileme

MRKP : Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi

PMN : Polimorfoniikleer

SARC-F : Slowness, Assistance walking, Rising from chair, Climbing stairs, Falls’

(Yavaslik, Yiiriimede yardim, Sandalyeden kalkma, Merdiven ¢ikma, Diisme)

SBU : Saglik Bilimleri Universitesi

SIRS : Sistemik inflamatuar cevap sendromu
SMA : Siiperior Mezenterik Arter

PP : Pankreatik polipeptid

TAP : Tripsinojen Aktivasyon Peptidi
TNF-a : Timor nekroz faktorii alfa
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VIP : Vazointestinal peptid
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OZET
Amac:
Calismamizda akut biliyer pankreatit hastalarinda progonozun hesaplanmasinda
kullanilan mevcut skorlama sistemlerinin karsilagtirilmasi ve beslenme ile sarkopeninin

prognozdaki 6neminin ortaya koyulmasi amaglanmaistir.

Gerec ve Yontem:

Calisma Saglik Bilimleri Universitesi (SBU) Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi
Genel Cerrahi kliniginde Mart 2019-Ekim 2019 tarihleri arasinda yatan akut biliyer pankreatit
hastalari ile tasarlandi. Hastalarin demografik bilgileri Ranson, ‘Harmless Acute Pancreatitis
Score’ (Zararsiz Akut Pankreatit Skoru) (HAPS), ‘Bedside Index of Severity in Acute
Pancreatitis’ (Akut Pankreatitte Yatak Bas1 Siddet Indeksi) (BISAP), Glasgow-Imrie skorlar
ve Bilgisayarli tomografi (BT) siddet indeksi degerleri hesaplanarak kaydedildi. Biyoelektrik
impedans analizleri yapildi. Tomografi goriintiileri lizerinden dlgiilen psoas kasinin kesitsel

alan1 kullanilarak sarkopeni dlgiimleri yapildi.

Bulgular:

Calismamiza dahil edilen 70 hasta prospektif olarak incelenmistir. Mevcut pankreatit
skorlamalarindan BISAP (p=0,024) ve BT siddet indeksi (p=0,050) uzun hastane yatisi ile
iliskilendirilmistir. Ranson, HAPS, Glasgow-Imrie skorlamalar1 hastalarin yatis siiresi ve
komplikasyon gelisimine etkisiz bulunmustur. Viicut yag yiizdesi yliksek olan hastalarda
komplikasyonlar daha yiiksek olarak goriilmiistiir (p=0,039). BT siddet indeksi ve
komplikasyon varlig1 arasinda ileri derecede istatistiksel anlamli iligki saptanmistir (p=0,000).
Hastalarimizin yas ortalamasina gore sarkopeni prevelansi beklenenden ytliksek bulunmustur
(%47). lleri yas (p=0,027), komorbid hastaliklar (p=0,032) ve diisiik kilonun (p=0,012)
sarkopeni icin risk faktorii oldugu istatistiksel olarak kanitlanmistir. Sarkopeni ve Obezite ile

pankreatit prognozu arasinda iliski bulunamamustir.

Sonug:
Pankreatit prognozunu 6ngérmek i¢in BISAP ve BT siddet indeksinin kullanilmasi
tarafimizca oOnerilir. Sarkopeni ve Obezite ile pankreatit prognozu arasindaki iliskinin daha

net ortaya koyulmasi i¢in konuyla ilgili daha kapsamli caligmalar yapilmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler:
Pankreatit, Sarkopeni, Obezite, Ranson, BISAP, BT siddet indeksi
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ABSTRACT

Aim:
The aim of this study is to compare the current scoring systems used for predicting
prognosis of acute biliary pancreatitis patients and to determine the importance of nutrition

and sarcopenia in prognosis.

Materials and Methods:

This study was conducted with acute biliary pancreatitis patients hospitalized between
March 2019-October 2019 in Haseki Training and Research Hospital General Surgery Clinic.
Patients Ranson, Harmless Acute Pancreatitis Score (HAPS), Bedside Index of Acute
Pancreatitis Severity (BISAP) Glasgow-Imrie scores and computed tomography (CT) severity
index results were recorded. Patients bioelectrical impedance were analyzed and psoas muscle
cross-sectional areas were measured on CT images to determine presence of sarcopenia.
Results:

Seventy patients were included in this study. Among the current pancreatitis scoring
systems high BISAP (p = 0.024) and CT severity index (P=0.050) scores were associated with
longer hospitalization. Ranson, HAPS and Glasgow-Imrie scores were ineffective to predict
hospitalization length and complications. High body fat percentage (p=0,039) was associated
with increased complications. There was significant relationship between CT severity index
and complications(p=0,000). The prevalence of sarcopenia according to age was higher than
expected in our patient group (47%). Advanced age (p = 0.027), comorbid diseases (p =
0.032) and lower body weight (p = 0.012) were proved to be risk factors for sarcopenia. There

was no relationship between sarcopenia and the prognosis of pancreatitis.

Conclusion:
BISAP and CT severity index are reliable scoring systems to determine prognosis of
acute biliary pancreatitis. Understanding the effect of sarcopenia in acute pancreatitis warrants

further investigation.

Keywords:

Pancreatitis, Sarcopenia, Obesity, Ranson, BISAP, CT severity index
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GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit (AP) sik goriilen, agir lokal ve sistemik komplikasyonlara yol agan,
yliksek morbidite ve mortalite oranlar1 olan yonetimi zorlu bir hastaliktir. Pankreatitin kendini
sinirlayan hafif bir inflamasyondan enfekte nekroz, organ yetmezligi ve 6liimle sonuglanan
tabloya ¢ok hizli bir sekilde ilerleyebildigi ortaya koyulmustur. Bu nedenle AP hastalarin tan1
aninda prognozlarinin 6ngoriilerek takip ve tedavi edilmelerinin son derece 6nemli oldugu bir
klinik tablodur [1].

Gilinlimiizde kullanilan klinik degerlendirme sistemlerinde hastalarin beslenme
durumlar dikkate alinmamaktadir.

Yapilan pek ¢ok calismada sarkopeninin katabolik faz1 yiiksek olan hastaliklarin
prognozunda 6nemli bir parametre oldugu gosterilmistir.

Calismamizda akut biliyer pankreatit hastalarinda progonoz ve mortalitenin
hesaplanmasinda kullanilan skorlama sistemlerinin karsilastirilmasi ve sarkopeninin
prognozdaki 6neminin ortaya koyulmasi amaglanmaistir.

Hipotezimizin kanitlanmasi durumunda bu hastalarin prognozunu iyilestirmek i¢in
niitrisyonel destek tedavileri planlanarak akut biliyer pankreatit hastalarinda morbidite ve

mortalite azaltilabilir.

X



GENEL BILGILER

PANKREAS ANATOMISI

Pankreas aksesuar sindirim bezi olan bir organdir. Lomber 1. ve 2. omurlarin
govdelerini ¢aprazlar ve yatay uzamim gostererek retroperitonda yer alir. Oniinde mide
saginda duodenum ve solunda dalak mevcuttur. Transvers mezokolon pankreasin 6n sinirina

baglanir. Yetiskinlerde yaklasik 15-20cm uzunlugunda ve 75-100g agirligindadir [1-3].

Pankreasin Boliimleri

Pankreas bas, boyun, gévde ve kuyruk olarak 4 boliimde incelenebilir. Pankreas basi
duodenum kavisi i¢inde ve transves kolon mezosu arkasinda yer alir. Pankreas basinin
arkasinda vena kava, sag renal arter ve renal venler bulunur. Pankreas basindan medial ve sola
dogru uzanim gosteren unsinat proses siiperior mezenterik arterin arkasinda kalir [1].

Pankreasin boyunu altinda siiperior mezenterik ve splenik ven ile birleserek portal
veni olusturur boylece portal ven boyun kisminin hemen arkasinda yer alir. Boyun kisminin
anterioru periton ile kapli olup pilor ile komsuluk gosterir [2].

Pankreas boynu siiperior mezenterik damarlarin sol tarafina, aort ve L2 omuru
iizerinden gegerek pankreas govdesi olarak devam eder. Govdenin 6n yiizi peritonla kaphdir
ve omental bursanin tabaninin olusturur. Arka yiizii ise aort, siiperior mezenterik arter (SMA),
sol adrenal bez, sol bobrek ve renal damarlarla iligski halindedir [2, 4].

Pankreasin kuyruk kismi ise splenorenal ligaman i¢inde seyir eder ve sol bobregin
oniinde yer alir. Olduk¢a mobil olan pankreas kuyrugu dalak hilusu ve sol kolik fleksura ile

komsuluk i¢indedir [2].

Pankreasin Kanallari

Embriyolojik donemde pankreas gelisimi 9 ana olaydan meydana gelir. Bu dénemde
pankreasin ventral ve dorsal tomurcuklari rotasyon gostererek birlesir bu sirada meydana
gelen farkliliklar erigkinlerde pankreatik kanal anatomisinin %40 varyasyon géstermesine

neden olur [5].



Ventral tomurcuk kanali Wirsung ile beraber pankreas baginin inferioru ve unsinat
prosesi olusturur. Dorsal tomurcuk ise kanali1 Santorini ile beraber pankreas govde ve kuyruk
kisimlarint meydana getirir [1].

Eriskinde ana pankreas kanali yaklasik 2-3mm olup pankreas kuyrugundan baslayarak
parankim igerisinde ilerler, bag kesiminde Wirsung ile birleserek inferiora yonelir ve ana safra
kanaliyla (koledok) birleserek hepatopankreatik ampullay1 (Vater) olusturarak duodenum inen
kismindaki papillaya acilir. Ampulla Vater etrafindaki kas lifleri Oddi sfinkterini olusturur ve
duodenuma pankreatik enzimlerin akigin1 kontrol eder [1]. Ana pankreatik kanal %25
duodenuma ana safra kanaliyla birlesmeden agilir [2]. %10 olarak ise Wirsung ve Santorini
birlesmez ve Santorini ayr1 bir papilla (mindr) ile duodenuma agilir. Bu anatomik varyanta

pankreas divisum denir [1, 4].

Pankreasin Damarlar ve Lenfatikleri

Pankreasin biiyiik bir kismini olusturan gévde ve kuyruk béliimlerinin kan akimi
splenik arterden ve SMA'nin dali olan inferior pankreatik arterden gelen dallardan saglanir.
Bu bolgede splenik arter ve inferior pankreatik arter arasinda anastomozlar bulunur.
Gastroduodenal arterin dallar1 olan anterior ve posterior sliperior pankretikoduodenal arterler
ve SMA'nin dallar1 olan anterior ve posterior inferior pankreatikoduodenal arterlerden olusan
arklar doudenumla beraber pankreas basinin anterior ve posteriorunu besler [1, 2].

Pankreasin ven6z drenaji ise bas kismi i¢in inferior ve siiperior pankreatikoduodenal
venler ile SMA ya, kuyruk kismi i¢in ise pankreatik venler araciligiyla splenik vene dogrudur.
Her iki ven de portal vene dokiiliir [2].

Pankreas yogun lenfatik drenaja sahiptir. Lenf kanallar1 damarsal yapilara paralellik
gostermektedir. Pankreasin gévde ve kuyruk kesiminin lenfatik drenaj1 splenik damarlar
trasesinde ve splenik hilusta bulunan lenf nodlarina ulasir. Bas kisminin lenf akis1 ¢élyak lenf
nodlarina dogru olurken pankreasin anteriorundaki bolgelerden prepilorik ve transves

mezokolona dogru da lenfatik drenaji mevcuttu [1].

Pankreasin Sinirleri

Vagus ve abdominopelvik splanknik sinirlerin dallar1 diyafragmadan gegerek ve
damarsal yapilarla beraber seyrederek pankreasa ulasir. Parasempatik ve sempatik lifler

burada ¢6lyak pleksus ve siiperior mezenterik pleksusu olustururlar. Sinirler pankreasin asiner



ve adacik hiicrelerine ulasir. Pankreasin sekresyon gorevi parasempatik liflerden ¢ok sekretin

ve kolesistekinin (CCK) gibi hormonlarin kontroliindedir [2, 4].

PANKREASIN FiZYOLOJISI

Pankreas kiitlesinin %85 ekzokrin fonksiyon gosterirken sadece %?2’sinin fonksiyonu
endokrin salgidir (%10 ekstraseliiler matriks ve %4 damarlar). Ekzokrin ve endokrin pankreas
farkli organlar gibi degerlendirilse de sindirim enzimlerinin salinimi ve hormon sentezi
arasinda koordinasyon mevcuttur. Bu koordinasyon gorevleri iistlenen asiner ve adacik
hiicreleri iizerinde bulunan birbirlerine duyarlilik gosteren reseptorlerle saglanmistir. Organin

%20 sine kadarinin kayb1 hastalarca tolere edilebilmektedir [1, 6].

Ekzokrin Fonksiyonu

Pankreas giinde yaklasik 500-800 ml s1vi1 salgilar. Bu s1viy1 asiner hiicreler ve kanal
hiicrelerinin salgilar1 olusturur. Pankreasin 6zellesmis tek tip salgi yapan adacik hiicrelerinin
aksine asiner hiicreler karbonhidrat, yag ve protein sindirimini saglayan amilaz, proteaz ve
lipazlar salgilar [6].

Amilaz nisasta, glikojen, glikoz, maltoz, maltotrioz ve dekstrini hidrolizini
gergeklestiren ve ayni zamanda pankreas tarafindan salgilanan aktif formdaki tek enzimdir.
Basit sekerler sindirim sonrasi aktif tagima ile emilir [1, 6].

Asiner hiicrelerin salgiladigi tripsinojen gibi proteolitik enzimler ise doudenal
mukozanin salgiladig1 enterokinazlar ile aktif formuna yani tripsine doniistiiriiliirler. Pankreas
icinde tripsinojenin aktivasyonu pankreatik sekretuar tripsin inhibitorleriyle baskilanir.
Inhibitdrlerin yoklugu veya hatali iiretimi ailesel pankreatit olgularina neden olur. Tripsin
tarafindan aktive edilen diger enzimler ise elastaz, karboksipeptidaz A ve B ile fosfolipazdir.

Protein sindiriminde tripsin, kimotripsin ve elastaz amino asitler arasindaki baglari
karboksipeptitaz A ve B son kisimdaki amino asitleri ayirir. Ayrilan aminoasitler aktif
transportla intestinal hiicre i¢ine alinir [1].

Yaglarin sindirimi i¢in salgilanan lipazlarin aktivasyonu safra tuzlar1 varliginda
meydana gelir. Fosfolipaz A2 tripsin tarafindan aktif hale gelirken lipazin aktivitesi kolipaz
tarafindan arttirilir. Karboksilik ester hidrolaz ve kolesterol esteraz trigliserit, notral lipid ve
yagda eriyen vitaminleri hidroliz eder. Emilen yag migel yapisina katilarak lenfatik sisteme

oradan da dolasima aktarilir [1].



Sentroasiner veya kanal hiicreleri ise pankreatik sivida bulunan su ve elektrolitlerin
sekresyonu yapar. Karbonik anhidraz enzimi igeren bu hiicreler sekretin ve CCK tarafindan
uyarilarak pankreatik salginin miktarina gore degisen oranlarda bikarbonat salgilar. Trunkal
vagatomi, somatostatin, pankreatik polipeptid ve glukagon ise pankreasin ekzokrin

sekresyonlarini baskilar [1].

Endokrin Pankreas

Pankreasin endokrin salgilar1 3000 ile 4000 hiicreden olusan yaklagin bir milyon
Langerhans adacigindaki 4 ana tipteki hiicreler tarafindan salgilanmaktadir.

Alfa hiicrelerinden salinan glukagon hepatik glikojenoliz ve glukoneogenezi arttiran
hiperglisemik bir peptiddir. Glikoz, alfa sempatik inervasyon, insiilin ve somatostatin
glukagon tlizerinde baskilayici etkiye sahipken arjinin, alanin aminoasitleri, kolinerjik ve beta
sempatik inervasyon salinimini arttirir.

Beta hiicrelerden salinan insiilin 56 aminoasitten olusan ¢ift zincirden olusan bir
peptiddir. Bu hiicrelerden insiilin sentezini arttiranlar: plazmada artan glikoz, glukagon,
gastrik inhibitor peptid (GIP), glukagon benzeri peptit-1 (GLP-1), CCK, kolinerjik ve beta
somatik uyarilardir. Insiilin sentezini azaltanlar ise somatostatin, amilin pankreastatin ve alfa
sempatik uyarilardir. Insiilin karaciger glikoz iiretimini, glikoneojenezi, yag asidi yikimini ve
keton olusumunu baskilarken protein sentezini uyarir. Arica insiilin dolasimdaki glikozu
hiicre igine sokarak plazma glikoz seviyelerini diisiiriir. Tiim hiicrelerde bulunan instilin
reseptorleri tip I diyabette (insiilin yoklugunda) artarken tip II diyabette reseptorlerin asagi
regiilasyonuyla insiilin direnci gelisir [1].

Sinir sistemi, pankreas, barsaklar ve baska bir¢ok dokuda etkinligi olan somatostatin
hipotalamus ile beraber endokrin salgi gorevi i¢in pankreas delta hiicrelerinden salinir.
Gastrik ve duodenal asidifikasyonla somatostatin salinimi uyarilir. Endokrin ve ekzokrin
sekresyonlar1 inhibe eder.

Pankreatik polipeptid (PP) pankreas F hiicrelerinden salinimi enretal protein, yag,
glikoz, kolinerjik uyari, CCK, sekretin ve insiilin tarafindan uyarilir. Glukagon, somatostatin
ise PP salinimini baskilar. PP safra sekresyonu, safra kesesi kasilmasi ve ekzokrin pankreas
salgilarini baskilar.

Dort ana peptidle beraber pankreas adacik hiicrelerinden alanin, pankreastatin,

vazointestinal peptid (VIP), galanin ve seratonin de salinir.



AKUT PANKREATIT

Akut pankreatit karin agris1 ve kanda artan pankreatik enzimlerin varligiyla
tanimlanmis pankreasin inflamatuar durumudur. Tiim diinyada AP gastrointestinal nedenli

hastane yatislarinin biiyiik bir kismin1 olusturur [7].

Epidemiyoloji

2000 yilindan beri AP olgularinda %30 artis gézlenmistir. AP insidansi1 diinya ¢apinda
5-80/100000 civarinda toplumlar arasinda degiskenlik gosterir [1]. Hastalarin biiyiik
cogunlugu hafif ve kendini siirlayan bir klinige sahip olsa da %10-20 kadar1 hizli ilerleyen
inflamatuar siirecle beraber uzamis hastane yatisi ve artmis morbidite ve mortaliteye sahip
agir pankreatit olgularidir [3].

Pankreatitte ilk iki hafta i¢inde goriilen mortalite cogunlukla sistemik inflamatuar
cevap sendromuyla beraber goriilen ¢coklu organ yetmezligine baglidir. Hastaligin klinik
seyrinde ilerleyen giinlerde meydana gelen 6liimler ise siklikla sepsis veya diger
komplikasyonlardan dolayidir [3, 8]. Banks ve arkadaslar1 tarafindan yapilan sistematik
incelemeye gore AP olgularinin tamaminda mortalite %5 olarak dl¢iilmiisken nekrotizan
pankreatit olgularinda mortalite %27’ye ¢ikmaktadir [9].

Etnik kokenlere bakildigindan AP insidansinin Amerika yerlilerinde 4/100000 iken
Afrika kokenli Amerikalilarda 20,7/100000 oldugu goriilmiistiir[ 10]. Sigaranin bagimsiz risk

faktori oldugu ise kanitlanmagtir [11] .

Etiyoloji

AP etiyolojisinde pek ¢ok farkli neden bulunsa da mekanizmasi tam olarak ortaya
koyulamamustir. Safra taglar1 ve alkol olgularin %80 inden sorumlu tutulsa da bu faktorlerin
yoklugunda tanimlanmig AP olgularinin sayis1 oldukca fazladir. Bu nedenle tan1 aninda

hastalara sistemik yaklagim 6nem tasimaktadir [1].

Safra tasi:

Safra taglar1 AP olgularinin %40-70’inde neden olarak ortaya koyulurken [12] safra
tas1 olanlarin sadece %3-7’sinde AP goriilmektedir. Safra taglarinin AP’e neden olma
mekanizmasi tam olarak ortaya koyulamamistir. AP ve safra tasi pasaj1 arasindaki iliski
hastalarda goriilen karakteristik karaciger fonksiyon testlerindeki bozulma ve AP hastalarinin
gaita incelemesinde pankreatit atagindan sonraki 10 giin i¢inde goriilen safra taglariyla ortaya

koyulmustur [13]. Safra taslar1 nedeniyle veya tas pasajina sekonder oraya ¢ikan 6deme bagh
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olarak olusan gecici ampulla tikanikliginin pankreatik kanal igine safra refliisiine neden
oldugu diistiniilmektedir [14].

Bagka bir hipotez ise safra tasinin sfinkterden gecisi sirasinda sfinkterin tam olarak
kapanamamasina bagl olarak duodenal igerigin pankreatik kanala refliistidiir [1]. Safra tagina
bagli olarak pankreatik kanalin direk olarak tikanmasi ve intrapankreatik hipertansiyon
sonucu pankreatit gelismesi ise pankreatik salgilarin ekstravazasyonu ve pankreas dokusu
icinde aktive olmasi ile agiklanmistir. Daha kiiclik boyuttaki taglarin daha sik AP’e yol actigi
ve Smm den kiigiik taslarin sistik kanaldan gecerek pankreatit tablosuna yol acabilecegi ortaya
koyulmustur [15]. Idiyopatik akut pankreatit olarak tan1 alan hastalarm yarisinin ise

pankreatitin mikrolitiyazis e bag1 oldugu diisiiniilmektedir [16].

Alkol:

Asirt etanol tiiketimi diinya genelinde AP’in en sik ikinci nedenidir. Geng erkeklerde
siklikla goriliir ve AP olgularinin %35’ini olusturur fakat alkol kullananlarin %5-10’unda
pankreatit gelisir. 5 y1l boyunca en az giinliik 100g etanol kullanimi, sigara ve genetik
yatkinlik alkol nedenli AP gelisimine neden olan faktorler arasindadir. Sigara igenlerin
igmeyenlere gore rolatif risk oran1 4,9 olarak bulunmustur [17].

Alkol pankreas dokusunda niikleer faktor kB gibi proinflamatuar yolaklar tetikleyerek
tiimor nekroz faktorii alfa (TNF- a) ve interlokin 1 (IL-1) tiretimini arttirir. Alkol aym
zamanda apopitoza aracilik eden kaspazlarin iiretim ve aktivitesini arttirir. Pankreatite neden
oldugu diisiiniilen bir diger mekanizme ise alkoliin etkisiyle pankreatik perfiizyonun azalmasi,

Oddi sfinkterinde spazm meyanda gelerek pankreatik kanalda tikanmaya neden olmasidir [3].

Hipertrigliseridemi:

1000mg/dl (1 1mmo/L)’nin tizerindeki trigliserid konsantrasyonlarin AP’e neden
oldugu ortaya koyulmustur [18]. Hipertrigliseridemi AP’ler nedenlerinin %1-14’{inii olusturur
[19]. Obezite, diyabetis mellitus, gebelik, hipotiroidizm ve tamoksifen gibi bazi ilaglarin
hipergliseridemiye neden oldugu bilinmektedir. Genetik ve kazanilmis hipergliseridemi
nedenlerinin pankreatite neden oldugu gdosterilmistir [20]. Trigliseridlerin pankreatik lipaz
tarafindan ortaya ¢ikan yikim {rtinleri olan serbest yag asitleri lipotoksiktir ve AP’e neden
olur [21].

Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi:
AP endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERKP) sonrasi en sik goriilen
komplikasyondur. Tanisal ERKP sonras1 %3, terapotik ERKP sonrasi %5 ve Oddi sfinkterine



yonelik ERKP ile yapilan manometrik incelemelerden sonra %25 oraninda AP gelisir [22].
Enstriimantasyon nedenli ortaya ¢ikan mekanik yaralanma ve kontrast madde enjeksiyonu
sonrasi olusan hidrostatik hasar ERKP sonrasi pankreatit gelismesine neden olur [23]. AP’in
Onlenmesi i¢in islem 6ncesinde rektal non-steroidal antiinflamatuar ilaglarin kullanilmasi

onerilir [24].

Herediter pankreatit:

Herediter pankreatit otozomal dominana gegisli olup genellikle katyonik tripsinojen
(PRSST) genindeki mutasyonlara bagli olarak ortaya ¢ikmaktadir. CFTR genindeki
mutasyonlar ise otozomal resesif herediter pankreatite neden olmaktadir [1]. CTRC genindeki
mutasyonlar ise tek basina veya sistik fibrozis ile beraber pankreatite yol acar [25]. Asiner
hiicreler i¢inde aktive olan mutasyona ugramis enzimler nedeniyle zimojen aktivasyon yolagi
tetiklenir ve akut pankreatit klinigi ortaya cikar [16]. 35 yas altindaki idiyopatik AP

olgularinda genetik faktorler géz 6niinde bulundurulmalidir.

Ilaglar:

[laca bagli pankreatit olgular1 %5°ten az goriiliirken genellikle prognozu iyi mortalitesi
diisiiktiir [26]. [laca bagli pankreatit immiinolojik reaksiyon (6-merkaptopiirin,
aminosalisilatlar, siilfonamidler), direk toksik etki (ditiretikler, siilfonamidler), toksik yikim
iirlinlerinin birikmesi (valporik asit, didanozin, pentamidin, tetrasiklin), iskemi (ditiretikler,
azatiyoprin), intravaskiiler tromboz (3strojen) ve pankreatik sivi viskozitesinin artmasi
(diiiretikler, steroidler) sonucunda ortaya ¢ikabilir [27]. Propofol gibi yag bazli intravenoz
ilaglarin da pankreatite neden oldugu bilinmektedir [28]. Ilaca bagli AP dykiisii ilacin tekrar

kullanim1 i¢in kontraendikasyon olustur [1].

Pankreatik kanal yaralanmalari:

Kiint veya delici yaralanma sonucunda pankreas yaralanmasiyla organin retroperitonel
konumu nedeniyle nadir olarak karsilagilir. Pankreatik yaralanma kanal biitiinliigiiniin
bozulmasina ve pankreatik aside neden olabilir. Kanal yaralanmalar1 yara dokusu olugmasi ve

daralma ile iyilestiginden tikayict AP’e neden olabilir [29].

Diger nadir nedenler:
Fonksiyonel veya mekanik safra satzi olan uzun siireli acliga maruz kalan, distal safra
kanalinda tikaniklig1 olan veya total parenteral beslenen hastalarda safra camuru olugumu

artmistir. Safra camuru tanis1 koyulan hastalarin mikroskobik safra analizlerine bakildigindan



camurun kolesterol monohidrat kristalleri ve kalsiyum biliriibinat graniillerinden olustugu

goriliir. Hastalarin bliyiik kismi asemptomatik iken %20-40 kadarinda AP gelisebilir [30]

baska nedenlerin dislanmas1 durumunda AP ve karaciger enzim yiiksekligi olan hastalarda
safra camurundan siiphe edilmelidir.

AP’e neden olan ampiiller tikaniklik nedenleri arasinda biliyer askaris, periampiiller
divertikiil, pankreatik ve periampiiller tiimdrler bulunmaktadir [31]. Nadir olmakla beraber
¢Olyak hastaligina bagli duodenal inflamasyon ve papiller daralmanin pankreatite neden
oldugu ortaya koyulmustur [32].

Hiperkalsemi nedenli AP nadir goriilmekle beraber plazma kalsiyum miktarin arttiran
herhangi bir nedenden dolay1 ortaya ¢ikabilir. Pankreatik kanal i¢inde kalsiyum birikmesi ve
pankreas dokusu i¢inde tripsinojenin kalsiyumla aktivasyonu 6neri siiriilen mekanizmalardir
[33]. Primer hiperparatiroidizim hastalarinin %1,5-13’linde AP gelisir. Kronik hiperkalsemi
hastalarindaki diisiik pankreatit gelisme insidansi akut kalsiyum yiiksekligine ek olarak bagka
mekanizmalarin da AP gelismesinde rol oynadigini géstermektedir [3, 34].

Pek ¢ok viriis (kabakulak, koksaki viriisii, hepatiti B, sitomegaloviriis, varisella zoster,
herpes simpleks, insan immiin yetmezlik viriisii), bakteri (mikoplazma, Legionella,
Leptospira, Salmonella), mantar (Aspergillus), parazit (Toksoplazma, Cryptosporidium,
Askaris) pankreatitle iligskilendirilmistir [35].

HIV pozitif hastalarda yapilan ¢alismalara gore hastanede yatisi olan hastalarin %4,7
sinde AP goriilmiis. HIV enfeksiyonu olan olgularda pankreatit gelisimi enfeksiyonun
kendisinden ziyade kullanilan antivirallere (didanozin) ve firsat¢1 enfeksiyonlar igin
kullanilan diger ilaglara (pentamidin) baglanmistir [36].

Bazi1 6riimcegimsi ve siirlingenlerin zehirlerinin de kolinerjik stimiilasyon nedenli
AP’e neden oldugu bilinmektedir [37, 38].

Pankreas iskemisi klinik olarak anlamli AP vakalarinda nadir goriilen bir nedendir.
Iskemi nedenleri arasinda vaskiilitler, arteriyel embolizm, ameliyat sirasinda hipotansiyon ve
kanama nedenli sok gosterilmistir [39, 40]. Calismalara gore kardiyak cerrahi geciren
hastalarin %7’sinde hiperamilazemi goriilmiis, %1 inde ise nekrotizan pankreatit gelismistir.
Ameliyat sirasinda bobrek yetmezligi, kalsiyum kloriir verilmesi ve ameliyat sonrasinda
hipertansiyon risk faktorii olarak bulunmustur [41].

Biliyer kistler ve pankreatikobiliyer birlesim anomalileri pankreatik kanal i¢cinde
basing artisi ve tikanikliga yol acarak AP’e neden olur. Mekanik tikaniklik nedeni olan diger
bir anomali ise aniiler pankreastir. Oddi sfinkter bozuklugu ve pankreas divisumun AP nedeni

olmasi tartisma konusudur [42, 43].



Hasta anamnezi, oykiisii, laboratuvar sonuglar1 ve safra kesesi ultrasonu incelenen AP
hastalarinin yaklasik %25-30’unda etiyoloji tanimlanamamaktadir. Manyetik rezonans
goriintiileme, manyetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRKP), endoskopik ultrason,
ERKP, mikrolitiyazis i¢in safra analizi ve Oddi sfinkter manometrisi gibi genis 6lclide
arastirmalar sonrasinda bu hastalarin %15-25 idiyopatik pankreatit tanisi alir. Gelismekte olan
bilgilerin 15181nda bu idiyopatik tekrarlayan AP tanisi alan hastalarin biiyiik cogunlugunun
altta yatan genetik risk faktorlerini tasidiklan diistiniilmektedir [44].

Patofizyoloji

Safra tas1 ve etanol gibi etkenlerin pankreatite neden olan mekanizmalar1 giinlimiizde
tam olarak ortaya koyulamamaistir. Cogu arastirmaci AP’in pankreatik enzimlerin asiner
hiicreler i¢inde aktivasyonu sonucu ortaya ¢iktigini savunmaktadir [3].

Immunolakalizasyon ¢alismalarina gore pankreatik yaralanmadan 15 dakika sonra
asiner hiicreler i¢cinde lizozomlar ve zimojen graniiller kolokalizasyonu meydana gelir.
Pankreas dokusu i¢inde amilaz yiiksekligi, ddem ve diger belirteglerin artisinin lizozom ve
zimojen graniillerinin toplanmasindan sonra ortaya ¢ikmasi kolokalizasyonun pankreatit
patofizyolojisinde erken bir basamak oldugunu ortaya koymustur. Bir araya gelen
organellerdeki tripsin katepsin B enzimi enzimi tarafindan aktive edilir. Aktive olan tripsin
sayesinde katepsin B organellerin disina sizar. Sitozol i¢cindeki katepsin B apopitoz ve
nekrozu tetikleyerek olarak asiner hiicre 6liimiine neden olur. Bu nedenle asiner hiicre
Oliimiiniin ve dolayistyla AP tablosunun katepsin B inhibitorleriyle dnlenebilecegi
savunulmakta ve in vivo ¢alismalarla desteklenmektedir [45, 46].

Asiner hiicre i¢cinde aktive olan enzimler pankreas parankiminde sindirimi baslatarak
hiicrelerden TNF-a, IL-1, IL-2, IL-6 gibi proinflamatuar sitokinler ve IL-10, IL-1 reseptor
antagonisti gibi antiinflamatuar mediyatorlerin salinmasina neden olur. Bu mediyatorlere
sistemik cevap olarak TNF-a IL-1, IL-7, nétrofil ve makrofajlar pankreas parankimine
gelerek daha ¢ok TNF-a IL-1, IL-6, reaktif oksijen metabolitleri, prostoglandinler, trombosit
aktive edici faktor ve 16toktriyen salinimina neden olurlar. Pankreas parankiminde
gecirgenligin artmasi sonucu lokal inflamatuar cevap artarak pankreatit tablosu agirlagir.
Siddetli pankreatit tablolarinda lokal kanama ve nekroz goriiliir ve notrofillerden yayilan bazi
mediyatorler pankreatik enzim aktivasyonunu da arttirir [47, 48].

Inflamatuar basamaklar vakalarm %80-90’1nda kendini sinirlar fakat kalan hastalarda
pankreatik hasar, lokal ve sistemik inflamatuar yanit tekrarlayarak devam eder. Agir

pankreatit olgularin bir kisminda mediyatorlerinin sistemik dolagima salinimina bagl aktive



olan nétrofiller akut akciger hasarina neden olur. AP olgularindaki erken donem mortalite

inatc1 inflamatuar cevaba bagl gelisen ¢oklu organ yetmezligindendir [3].

Klinik

Epigastrik ve sirta yayilan periumbilikal direncli agr1 AP’in ana semptomlaridir.
Hastalarin %90’1nda agridan bagimsiz bulant1 ve kusma eslik eder. Dehidratasyon ve buna
bagli azalmis deri turgoru, tasikardi, hipotansiyon, kurumus miik6z membranlar goriilebilir.
Agir dehidratasyon gelismis olan yasli hastalarda mental durumda degisiklikler goriilebilir.
Fizik muayene bulgular1 pankreatitin siddetine gore degisiklik gosterir. Hafif pankreatit
olgularinda batinda hassasiyet goriiliirken agir vakalarda abdominal distansiyon, akut karin
bulgular1 olabilir. Inflamasyona sekonder ileus gelisen hastalarda barsak seslerinde azalma
gorilebilir. Hastanin agris1 ve muayene bulgulari ile pankreatitin siddeti arasinda uyumsuzluk
goriilebilir.

Nadir olarak hastalarin %3’iinde periumbilikal ve batin yan duvarinda ekimoz
gorilebilir bu bulgular retroperitoneal kanamayi akla getirir [49]. Yine nadir olarak hastalarda
cilt alt1 yagli doku nekrozu ve pannikiilit nedenli ekstiremitelerin distalinde hassas, kirmizi
nodiiller ortaya ¢ikabilir [50].

Ikterik hastalarda ise AP ile beraber koledokolitiyazis veya ddeme bagli pankreas
basina basi akla getirilmelidir. Plevral eflizyon gelisen hastalarda ise perkiisyonda matite ve

solunum seslerinde azalama bulunabilir [1, 3].

Tani:

AP ile uyumlu karin agris1 ve serum amliaz veya lipaz degerlerinin {ist sinirinin 3
katina ¢ikmasi hastaligin tanisi i¢in yeterlidir. Diyagnostik kriterlerin bulunmadig: hastalarda
genellikle intraveno6z (IV) kontrastli tiim batin BT goriintiilemeye basvurulur. BT
goriintiileme i¢in uygun olmayan kontrast alerjisi veya bobrek yetmezligi olan hastalarda ise
kontrastsiz MRG kullanilabilir.

Laboratuvar bulgulari:
AP’in erken doneminde pankreatik enzimlerin liretim ve salinimindaki denge bozulur,
iiretim devam ederken enzimlerin salinimi bozulmustur. Bu nedenle sindirim enzimleri asiner

hiicrelerden sizarak hiicreler arasi bosluga ver buradan da sistemik dolasima karisirlar.
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Serum amilazi ilk 6-12 saat icerisinde yiikselir, yar1 dmrii yaklasik 10 saat olan amilaz
seviyesi 3-5 giin icinde normal seviyesine geriler. Serum amilazinin iist sinirinin 3 kat1 veya
daha fazla yiikselmesinin AP tanisi i¢cin duyarlilig1 %67-83 iken 6zgiinliigii %85-95 tir.
Ancak alkol nedenli pankreatit vakalarinin %20’sinde ve hipertrigliseridemiye bagl
pankreatitlerin %50°sinde amilaz artis1 goriilmeyebilir ve kisa yar1 6mrii nedeniyle 24 saati
gecen olgularda amilazin normal Slgiilebilir. Akut kolesistit, akut intestinal hastaliklar,
ektopik amilaz iireten kanserler, asidoz ve bobrek yetmezligi gibi farkli durumlarda da amilaz
yiksekligi goriilebilir. Ayirici tan1 i¢in pankreatik izoenzim incelemesi yol gdsterici olabilir
[51].

Hiperlipidemisi olan hastalarda serum amilaz 6lgiimleri yiiksek oranda bulunan
lipidler nedeniyle normal olabilir. idrar amilaz diizeyi lipitlerden etkilenmedigi ve serum
amilaz1 normale geldikten sonra da yiiksek kaldig1 i¢cin serum amilazindan daha spesifiktir.
Agir pankreatit hastalarinda ise pankreas dokusunda ileri derecede nekroza bagli dolagima
yliksek miktarda amilaz salinamayabilir [1].

Serum lipazinin ise AP i¢in duyarlilig1 %82, 6zgiinliigii %100°diir. 4-8 saat i¢inde
yiiksele lipaz 24 saatte zirveye ulasarak 8-14 giinde normale doner. Lipaz yiiksekligine neden
lan akut durumular daha az oldugundan lipaz yiiksekligi AP tanisinda amilazdan daha
Ozgiildiir [52].

Tripsinojen aktivasyon peptidi (TAP) tripsinojenden tripsin liretimi sirasinda agiga
cikan bir peptiddir. Tripsin aktivasyonu AP patogenezinde erken basamaklarda meydana
geldiginden erken donem AP’te siddetin belirlenmesinde yararhdir [53].

Tripsin, fosfolipaz, karboksipeptidaz, karboksilester ve kolipaz pankreatit sirasinda
pankreastan sistemik dolagima karisan ve serumda yiikselen diger enzimlerdir. Graniilosit ve
makrofajlarin aktivasyonu sonucunda AP’te pek cok sitokin ve mediyator salinir. C-reaktif
protein (CRP), IL-6, IL-8, IL-10, TNF, polimorfoniikleer (PMN) nétrofillerin olusturdugu
elastaz AP’te yiikselir. 48 saatten fazla siiren 150mg/L den yiiksek kalan CRP degerleri agir
pankreatitle iliskilendirilmistir [54].

Pankreatit hastalarinda intravaskiiler sivinin li¢iincii bosluklara kaybi1 6liimciil olabilir.
S1v1 kayb1 nedeniyle 16kositoz ve hematokrit artisi siklikla goriiliirken hematokrit diististiniin
retoperitoneal kanama yiiziinden olabilecegi unutulmamalidir. Kan iire nitrojeni (BUN) artis1,

hipokalsemi, hipoalbiiminemi, hiperglisemi veya hipoglisemi goriilebilir [54].

Goriintiilleme:
AP hastalarinin rontgen incelemelerinde hastaligin siddetine gore farkli bulgularla

karsilasilabilir. Hafif pankreatit hastalarinin ayakta direkt batin grafilerinde 6zellik
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olmayabilir. Agir pankreatit hastalarinda ise lokalize ileus nedenli segmental ince barsak
seviyelemeler veya splenik fleksura diizeyindeki kolonda pankreatik inflamasyon nedeniyle
gelisen fonksiyonel spazm nedenli kolonik seviyeler goriilebilir. Yuvarlak buzlu cam
goriintiisii ise peripankreatik s1vi toplanmasi nedeniyle goriilebilir.

Hastalarin yaklasik ticte birinde diyafram elevasyonu, pelvral efiizyon, bazal
atelektaziler, akcigerde infiltrasyonlar ve akut solunum yetmezligiyle ilgili bulgular akciger
grafilerinde mevcuttur [55].

Hastalarin ultrasonografik incelemelerinde ise pankreas difiiz olarak biliyiimiis ve
hipoekoik goriiliir. Beraberinde safra kesesinde veya koledokta tas goriilebilir. Peripankreatik
stv1 anekoik olarak goriintiilenirken nekroz varliginda hiperekoik alanlar tespit edilebilir.

AP olgularinin %25-35’inde barsak i¢inde gaz artis1 nedeni pankreas ve safra yollarin
degerlendirilmesi yapilamamaktadir. Degerlendirilebilen durumlarda da ultrasonun pankreas
disindaki inflamasyon ve pankreatik nekrozun tanimlanmasinda yetersiz oldugu
unutulmamalidir. Fakat batin ultrasonu safra taslarinin tanisinda yiiksek duyarliligindan
dolay1 (%95) AP hastalarinin tamaminda uygulanmalidir [3].

Kesitsel goriintiilemenin pankretitte kullanilmasinin amaci pankreatik nekroz ve
pankreas digindaki sivi koleksiyonlarini1 tanimlamaktir. Anlamli klinik kétiilesme, CRP artisi,
lokal komplikasyon siiphesi, barsak iskemisi siiphesi, kanama stliphesi ve abdominal
kompartman bulgularinin gelismesi AP nedenli takip edilen hastalarin ilk 1 hafta icinde BT
ile incelenmesini gerektiren durumlardir. BT goriintiilemenin komplikasyon bulgularini
gostermesi i¢in pankreatite bagli agrinin baslangicindan 3-4 giin sonra yapilmasi 6nemlidir
[1].

Pankreas parankiminin BT ile degerlendirilmesinde en 6nemli kontrast faz1 portal
fazdir (kontrast madde enjeksiyonundan 65-70 saniye sonra). Kontrast madde verilemeyen
hastalarda ise kontrastsiz BT goriintiileri s1vi koleksiyonlar1 ve liimen dist hava varligini
degerlendirmede kullanilir [3]. Kanama siliphesi olan olgularda ise arteriyel fazda ¢ekilen
BT’ler anevrizma, aktif kanama veya hematomlarin ortaya koyulmasinda 6nem
kazanmaktadir.

AP’e neden olabilen koledok tasi, koledokta cap artisi, intraduktal papiller miisinéz
neoplazilerin (IPMN) neden oldugu pankreatik kanal genislemesi veya kisti ve pankreas
kanseri nedenli kitleler IV kontrastli BT de tanimlanabilir.

Abdominal MRG pankreatik inflamasyon, nekroz ve sivinin degerlendirilmesinde
yararlidir. Fakat MRG’nin yiiksek maliyeti, ulagilmasinin gii¢ olmasi ve tetkikin uzun siirede

tamamlanmas1 6zellikle yogun bakim sartlarinda takip edilen agir pankreatit olgularinda
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kullanimini kisitlamaktadir. Bobrek yetmezligi olan ve gebe hastalarda ise pankreatik nekroz
tanisi i¢in tercih edilmektedir [56].

MRKP’nin pankreatit hastalarinda endikasyonu bulunmazken nedeni belirlenemeyen
tekrarlayan pankreatit olgularinda safra agaci ve pankreatik kanallarin goriintiilenmesinde
siklikla kullanilir.

IV sekretin uygulanmasi pankreatik kanalda gegici olarak genislemeye neden olur.
Sekretin MRKP AP hastalarinda pankreas divisum, IPMN veya pankreatik kanaldaki kiigiik
tiimorleri tanimlayabilir [3].

ERKP ve MRKP’nin tanimlayamadig1 koledokolitiyazis veya koledok patolojisi
nedenli ortaya ¢ikan AP olgularinda tan1 i¢cin endoskopik ultrason (EUS) 6nerilir. ERKP ile
karsilastirildiginda EUS pankreatit klinigini agirlastirmadan girisim yapilabilen bir tani ve

tedavi yontemidir.

Simiflandirma

1992 de olusturulan Atlanta kriterleri 2012°de uluslararas1 ve multidisipliner olarak
tekrar diizenlenmigtir. Kriterlerin diizenlenmesinde amag diinya ¢capinda pankreatit hastaligi,
komplikasyonlar1 ve prognozuyla ilgili terminolojik birlik saglamaktir.

Kriterler lokal ve sistemik belirleyici faktorlere dayanir. Pankreatit olgulari morfolojik
olarak incelendiginde:

1. Intestinal 6dematdz pankreatit: Nekroz olmadan pankreas dokusunun ve
peripankreatik dokunun akut inflamasyonu.

Kontrastli BT bulgular::

e Pankreas parankiminde kontrast tutulum artis.
e Nekroz yok
2. Nekrotizan pankreatit: Pankreas dokusu i¢inde veya peripankreatik dokuda nekroz.
Kontrastli BT bulgular:
e Kontrast madde tarafindan pankreas parankimine tutulum olmamasi
e Farkli yerlerde heterojen ve sivi olmayan yogunlukta koleksiyonlar (nekroz)
3. Akut peripankreatik s1v1 toplanmasi: beraberinde nekroz olmayan intestinal 6dematoz
pankreatitle iligkilendirilmis peripankreatik sivi (Sadece ilk 4 hafta i¢inde goriilen
stvilar i¢in gegerlidir).
Kontrastli BT bulgular:

e Eslik eden intestinal 6dematdz pankreatit

13



e Sivi yogunlugunda homojen koleksiyon

e Normal peripankreatik planlar arasinda sinirh

e Sivi etrafinda duvar olmamasi

e Pankreasa bitisik koleksiyon (pankreas i¢ine uzanmayan)

4. Pankreatik psodokist: Pankreas parankimi disinda tanimlanmis inflamatuar duvari
olan, beraberinde az veya hi¢ nekroz goriilmeyen kapsiillenmis s1v1 toplanmasi.
Genellikle intestinal 6dematdz pankreatit baglangicindan 4 hafta sonra ortaya ¢ikar.
Kontrastli BT bulgular:

e lyi sinirl, genellikle yuvarlak veya oval.
e Homojen s1vi yogunlugunda.

e Sivi olmayan biliseni olmayan.

e lyi tanimlanmis duvar.

5. Akut nekrotik koleksiyon: Nekrotizan pankreatitle iliskilendirilmis s1vi ve nekrotik
materyal iceren koleksiyon (Nekroz pankreas parankimi ve/veya peripankreatik
dokulart icerebilir).

Kontrastli BT bulgular:
e Sadece akut nekrotizan pankreatit varliginda olusur.
e Farkli yerlerde heterojen ve sivi olmayan yogunlukta koleksiyonlar
e Koleksiyon etrafinda duvar olmamasi
e Pankreas i¢inde veya disinda olabilir.

6. Duvarli nekroz: lyi tanimlanmis inflamatuar bulgular1 olan duvari olusmus pankreatik
veya peripankreatik nekroz. Nekrotizan pankreatitten 4 hafta sonra goriiliir.
Kontrastli BT bulgular:

e Farkli yerlerde heterojen ve sivi olmayan yogunlukta koleksiyonlar
e Tamamen kapsiillermis

e Nekrozu tamamen saran, 1yi tanimlanmis duvar.

e Pankreas i¢inde veya disinda.

e Akut nekrotizan pankreatitten 4 hafta sonra [57].

Siddetine gore, akut pankreatit iice ayrilmistir. Organ yetmezligi ve lokal veya
sistemik komplikasyonlarin goriilmedigi hafif AP. Gegici organ yetmezligi goriilen (48 saat

icinde diizelir) ve/veya organ yetmezligi olmadan lokal veya sistemik komplikasyonlarla
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karakterize edilen orta derecede siddetli AP. Bir veya daha fazla organi tutabilen kalic1 organ
yetmezligi ile karakterize olan siddetli AP olarak tanimlanmaistir.
Diizenlenmis Atlanta kriterlerini kullanan ¢aligmalar tarafindan, siddetli tipin yiizde

S'ten az, orta derecede siddetli tipte ylizde 15 civarinda gerceklestigi tespit edilmistir.

Prognoz

AP siddetinin dogru siniflandirilmasi hastalarin yonetimi, iletisim ve belgeleme icin
onemlidir. Gegmiste kullanilan ikili (hafif-agir) simiflandirmalarin genis pankreatit
spektrumunu karsilamadigi diisiiniilerek yapilan meta analizler sonucunda dort kategorili
(hafif, orta, agir kritik) siniflandirma olusturulmustur [58]. Pankreatit siddetinin
belirlenmesindeki en 6nemli faktorler ise lokalize ve sistemik komplikasyonlardir.

Yiiksek riskli hastalarin erken donemde tanimlanmasi ve uzmanlasmis merkezler
tarafindan oncelikli olarak tedavilerinin yonetilmesi gerekir. Farkli skorlama sistemleri

kullanilarak AP hastalar1 siniflandirilmaktadir [1].

Ranson Kkriterleri:

AP siddetinin degerlendirilmesinde kullanilan ilk sistemlerden biri Ranson ve
arkadaslar1 tarafindan 1974 de gelistirilmistir. 5’1 hastaneye geliste, 6’s1 ise 48 saat sonra
oOlciilen 11 parametreden olusan sistem sonrasinda biliyer pankreatit hastalari i¢cin
gelistirilmistir (Tablo 1).

Pankreatit siddeti pozitif parametrelerle iliskilendirilir. 3’{in altinda %11, 3 ile 5
arasinda %15, 6 ve lizerindeki skorlarda ise %40 mortalite hesaplanir. Ranson kriterlerinin
kullanilmasindaki en biiyiik gii¢liik parametrelerin 6’sinin hastanin gelisinden 48 saat sonra
hesaplanabilmesidir. 110 ¢alismanin incelendigi bir meta analize gore siddetin

belirlenmesinde kriterler yetersiz bulunmus olsa da kullanilmaya devam edilmektedir [3, 58].
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Tablo 1: Ranson Kriterleri

Parametreler Biliyer Pankreatit Nonbiliyer Pankreatit
Yas >70 >55
Beyaz Kiire /mm3 >18000 >16000
Glikoz mg/dl >220 >200
Gelis  Laktat Dehidrojenaz >400 >350
(LDH) IU/L
Aspartart Aminotransferaz  >250 >250
(AST) 1U/dl
Hematokrit diismesi >%10 >%10
BUN Artis1 mg/dl >2 >5
48 saat  Serum Kalsiyumu mg/dl <8 <8
sonra  PaO2 mmHg <60 <60
Baz A¢1g1 mEq/L >5 >5
S1v1 Sekestrasyonu L 4000 6000

Modifiye Glasgow-Imrie kriterleri:

Glasgow-Imrie skorlamas1 Ranson kriterlerinin modifikasyonuyla ortaya ¢ikmistir. 9

laboratuvar bulgusuna dayanan sistem daha sonra revize edilerek daha iistiin prediktif deger

veren 8§ parametreye diisiiriilmiistiir (Tablo 2). Ranson gibi bu sistemde de gelis ve 48 saat

sonrasinda bakilan degerler mevcuttur. 3 veya daha fazla pozitif kriter olmas1 durumunda

hastalar agir pankreatit tanis1 alir [59].

Tablo 2: Modifiye Glasgow-Imrie Kriterleri:

Gelis

48 saat

sonra

Yas >55
Beyaz kiire /mm3 >15000
Glikoz mg/dl >180
BUN mmol/L >16,1
PaO> mm Hg <60

Ca mmol/L <2
Alblimin g/L <32
LDH IU/L >600
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APACHE II:

‘Acute Physiology and Chronic Health Examination’ (Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik
Muayenesi) (APACHE) II skorlamasi yogun bakimda ki kritik durumdaki hastalar i¢in
gelistirilmistir. 12 adet fizyolojik parametre ve yas ile kronik hastalik varligina gére yapilan
puanlama sonucunda olusur (Tablo 3). Skorlamanin agir AP olgularinin 6ngériilmesinde 1yi
negatif prediktif ve orta derecede pozitif prediktif degeri vardir. Giinliik olarak hesaplanabilir
ve 48 saat i¢inde degerde azalma mevcutsa hafif pankreatit atagi olarak degerlendirilebilirken
artan degerler siddetin arttigini1 gosterir. Arastirmalar, mortalitenin <8 olan puanin %4'ten az
oldugunu ve >8 olan puan i¢in %11-18 oldugunu gostermektedir. APACHE II skorunun bazi
sinirlamalari, kullanimi karmasik ve zahmetli olmasi, 6dematdz ve nekrotizan pankreatit
arasinda ayrim yapamamas, steril ve enfekte nekroz fark bulunmamasidir. Ik 24 saat i¢inde
zayif prediktif degere sahiptir [59].

Viicut kitle indeksi (BKI) skorunun APACHE II'ye (APACHE O olarak bilinir)
eklenmesi, bir calismada konvansiyonel APACHE II skoru ile karsilastirildiginda siddetli
pankreatit ongoriisiinii arttirdig: savunulmustur. Bu ¢alismada BKI >25 ile 30 arasinda ise bir
puan, BKI >30 ise iki puan eklenmistir [60].

Skorlamanin degerlendirilmesi i¢in toplam akut fizyoloji skoru olan A, yas puani olan
B (<44=0 puan, 45-54=2 puan, 55-64=3 puan, 65-74=5 puan, >75=6 puan) ve kronik saglik
puani olan C (Kronik saglik puanlari: Gegmiste ciddi organ yetmezligi ya da immiinsiipresyon
(Hepatik: Biyopsiyle kanitlanmis siroz, portal hipertansiyon, buna bagl gastrointestinal
sistem kanamalar1, karaciger yetmezligi, ensefalopati, koma, Kardiyovaskiiler: Istirahatte
anjina ve kardiyak semptomlar, Solunumsal: Aktiviteyi kisitlayici kronik restriktif, obstriiktif
hastalik, kronik hipoksi, hiperkapni, sekonder polistemi, ciddi pulmoner hipertansiyon,
mekanik ventilasyon, Renal: Kronik hemodiyaliz, periton diyalizi, Immunsiipreyson:
Immiinsiipresdr, kemoterapi, radyoterapi, Idsemi, lenfoma AIDS gibi hastaliklarda yiiksek
doz steroid alimi1) varsa ameliyat edilmemis veya acil ameliyat edilmis hasta=5 puan, Elektif
postoperatif hasta=2 puan) degerleri ayr1 ayr1 hesaplandiktan sonra toplanarak toplam
APACHE II skoruna ulagilir.

Skorlama sisteminin ¢ok fazla parametreden olugmasi ve her parametre icin farkl

degerlere sahip olmasi kullanimini zorlagtirmaktadir.
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Tablo 3: APACHE II Skorlamasi

Fizyolojik +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Degiskenler
Is1 (rektal °C) >41 39- 38,5-  36- 34- 32-33,9  30-31,9 <299
40.9 38,9 384 359
Ortalama arter >160  130- 110- 70- 50-69 <49
basinc1 (mmHg) 159 129 109
Kalp Hizx >180  140- 110- 70- 55-69 40-45 <39
(atim/dakika) 179 139 109
Solunum Hiz >50 35- 25-34  12- 10-11 6-9 <5
(/dakika) 49 24
Oksijenasyon:
Fi0;>0,5 ise alveolar >500  350- 200- <200
arteriyel gradient 499 349
DO,
>70  61-70 55-60 <55
Fi0,<0,5 ise PaO,
Arteriyle pH >7,7 7,6- 7,5- 7,33- 7,25- 7,15- <7,15
7,69 7,59 7,49 7,32 7,24
Venéz HCO:s >52 41- 32- 22- 18-21,9  15-17,9 <15
51,9 40,9 31,9
Sodyum (mEq/L) >180  160- 155- 150- 130- 120-129  111- <110
179 159 154 149 119
Potasyum (mEq/L) >7 6-6,9 5,5- 3,5- 334 2,5-2,9 <2,5
59 5,4
Serum kreatinin >35 2-34 1,5- 0,6- <0,6
(mg/dl) Akut renal 1,9 1,4
yetmezlikte x2
Hematokrit (%) >60 50- 50-  45- 30- 20-29.9 <20
50,9 50,9 499 45,9
Lokosit (/mm3 >40 20- 20-  15- 3- 1-2,9 <1
x1000) 39,9 39,9 199 14,9
Glasgow koma Puan= 15 - GKS

skoru

18



SIRS:

AP hastalarinda ‘Systemic inflammatory response syndrome’ (Sistemik inflamatuar

cevap sendromu) (SIRS) varlig1 artmis motralite ile iliskilendirilmis ve pankreatitin siddetini

ongorebildigi savunulmaktadir [61].
SIRS kriterleri:

Ates >38 °C veya <36 °C

Kalp hiz1 >90/dakika

Solunum hiz1 >20/dakika veya PaCO2<32mmHg

Beyaz kiire >12,000/ml veya <4,000/ml veya> %10 geng hiicre

2 veya daha fazla kriterin pozitif olmas1 durumunda SIRS tanis1 koyulur.

AP hastalar1 incelendiginde gelisinde SIRS olup gerilemeyenlerde mortalite %25,

gelisinde SIRS olup yatin sonrasi gerileyenlerde mortalite %8, SIRS bulgular1 olmayanlarda

ise mortalite %0 olarak hesaplanmaistir.

Bir bagka calisma ise AP hastalarinin beraberinde SIRS kriterlerinin de bulundugu

durumlarda pozitif kriter sayisi arttik¢a pankreatit siddetinin de arttigini ortaya koymustur.

SIRS skorlamasinin kolay kullanimi1 ve ulasilabilirligi diger kompleks sistemlere gore tercih

edilmesini saglamaktadir.

BISAP:
‘Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis’ (Akut Pankreatitte Yatak Bas1 Siddet

Indeksi) (BISAP) 2000-2001 arasinda 17922 ve 2004-2005 tarihlerinde 18256 AP hastasinin

incelenmesiyle olusturulmustur [62].

Hastalara ilk 24 saat igerisindeki degerlendirmelerinde asagidakilerden her biri i¢in 1

puan verilir:

BUN>25mg/dl

Mental durum bozuklugu
SIRS varlig1

Yas >60

Plevral eflizyon varlig1

Skoru 0 olan hastalarda mortalite <%1, 5 ve lizerinde olanlarda ise mortalite %22 olarak

kaydedilmistir. Yapilan caligmalara gore BISAP’1n mortaliteyi degerlendirmekte APACHE

II’ye yakin sonuglar verdigi goriilmiistiir. Fakat BISAP’1n da diger sistemler gibi hastane yatig
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stiresi, yogun bakim ihtiyaci ve miidahale gereksinimi gibi konularda etkisi ortaya
koyulmamustir.

BISAP skorlamasinin az parametre i¢erdigi i¢cin hesaplanmasinin kolay oldugu 6ne
stiriilmiistiir fakat sistem i¢inde tek parametre olarak belirtilen SIRS varliginin

degerlendirilmesi i¢in aslinda 4 farkli parametrenin 6lgiilmesi gerektigi unutulmamalidir [63].

HAPS:

‘Harmless Acute Pancreatitis Score’ (Zararsiz Akut Pankreatit Skoru) (HAPS)
pankreatit hastalariin ilk 30 dakikada ki degerlendirmeleri sirasinda hesaplanabilen ve 3
parametreden olusan bir sistemdir.

HAPS parametreleri:
e Batin muayenesinde defans veya rebound olmamasi
e Normal hematokrit degeri

e Normal serum kreatinin degeri

Kohort ¢calismalarin sonucuyla elde edilen sisteme gore 3 parametrenin de olmadigi durumda

hastalarin zararsiz pankreatit atag1 gecirdigi 6ne siiriilmiistiir [64].

Bilgisayarh Tomografi siddet indeksi (Balthazar Skorlamasi):

‘Computurized Tomography severity index’ (BT siddet indeksi) (CTSI) AP siddetinin
degerlendirilmesinde IV kontrasti tomografi goriintiilerindeki nekroz, inflamasyon ve sivi
koleksiyonlar1 degerlendirilerek hesaplanir (Tablo 4). Yapilan ilk ¢aligmalara gore pankreas
nekrozu gelisen vakalarda mortalite %23 iken nekroz goriilmeyen vakalarda %0 olarak
bulunmustur. Nekroz varlig1 ve organ yetmezligi arasinda ise iliski kurulamamaistir [65].

268 hasta ile yapilan retrospektif bir calismaya gore BT siddet indeksine gore AP
hastalar1 degerlendirildiginde 5’°in {izerinde skor alan vakalarin 5’in altinda skor alan 8§ kat
daha mortal seyir ettigi, 17 kat daha fazla uzamis hastane yatis1 oldugu ve bu hastalara 10 kat
daha fazla nekrozektomi yapildigi ortaya koyulmustur [66].

Nekroz varlig1 siddetli pankreatit atagi i¢in bir gostergeyken nekroz orani ile organ

yetmezligi veya mortalite arasinda diizgiin korelasyon bulunamamastir.
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Tablo 4: Balthazar Skorlamasi

Simif BT Bulgular: Skor
A Normal Pankreas 0
B Fokal veya difiiz pankreas dokusunda genisleme 1
C Peripankreatik inflamasyon ve pankreas parankiminde anomaliler 2
D Intrapankreatik veya ekstrapankreatik sivi koleksiyonu 3
E 2 veya daha fazla alanda s1v1 koleksiyonu, pankreasta veya retroperitonda 4

gaz
Nekroz yiizdesi:

%0 0
<%33 2
%33-50 4
>%350 6

Prognoz:

0-3 puan: Hafif AP
4-6 puan: Orta AP
7-10 puan: Agir AP

Pankreatit Tedavisi

Sivi replasmanai:

Hastaligin sebebi ya da ciddiyeti ne olursa olsun, AP tedavisinin temel tas1 izotonik
kristalloid ¢ozeltisi ile agresif sivi resiisitasyonudur. Sivilarin uygulanma hizi, yas,
komorbiditeler, vital bulgular, zihinsel durum, cilt turgoru ve idrar ¢ikisi temelinde
kisisellestirilmeli ve ayarlanmalidir.

Renal ve kardiyak agidan normal olan her hastaya 5-10ml/kg/saat agresif sivi
replasmani onerilir. Agir derecede dehidrayasyon bulgulari olan hastalara (hipotansiyon,
tagikardi) 30 dakika boyunca 20ml/kg siv1 yiiklemesi ardindan 8-12 saat boyunca 3ml/kg/saat
idame s1v1 verilmesi uygundur [67].

S1v1 tedavisinin takibinde ilk yatista 6 saatte bir daha sonra giinliik degerlendirme
onemlidir. Tedavinin yeterliligi vital bulgular, idrar ¢ikisi, ilk 24 saatte hematokrit ve BUN
disiiyle olciilebilir.
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Son donemdeki yayinlara bakildiginda Ringer Laktat ile yapilan sivi resiisitasyonunun
CRP seviyesini ve beraberinde SIRS riskini azalttigini ortaya koyan ¢alismalarin 6n planda
oldugu goriilebilir fakat yiiksek kalsiyum icerigi nedeniyle hiperkalsemik hastalarda bu
solisyondan kac¢inilmasi gerektigi unutulmamalidir [68].

Erken donem s1vi1 resiisitasyonuna cevap vermeyen veya renal, kardiyak, solunumsal

komorbiditeleri olan hastalarin santral vendz kateter ve idrar katateriyle beraber takibi 6nerilir

[3].

Agr kontrolii:

AP’nin baslica semptomu olan agr1 klinik agidan da son derece 6nemlidir. Agrinin
nedeninin hipovolemiye bagli gelisen iskemi olabilecegi unutulmamali ve siv1 tedavisi agri
kontroliinden 6ncelikli olmalidir.

Analjezi i¢in Oncelikle IV yol tercih edilir. Hafif agris1 olan hastalar non-steroidal
anti-inflamatuar ilaglarla takip edilebilirken siddetli agris1 olan hastalarda opioid analjezikler
tercih edilmelidir. Buprenorfin, pentazosin, prokain hidrokloriir ve meperidin siklikla tercih
edilen opioid analjezikler iken morfin Oddi sfinkter spazmina neden oldugundan

kullanilmamaktadir [1].

Takip:

AP hastalari ilk 24-48 saat boyunca yakin takip edilmelidir. Ozellikle organ yetmezlik
bulgular1 gelisen hastalar yiiksek komplikasyon riski nedeniyle yakin takipleri
strdiirtiilmelidir.

Atelektazi, plevral efiizyon ve akut solunum sikintis1 sendromu gelisme riskleri
nedeniyle hastalarin oksijen satlirasyonlar1 ve kan gazlari takip edilmelidir. Gereklilik halinde
oksijen destegi verilerek satlirasyon %95 tlizerinde tutulmalidir.

Hastalarin saatlik idrar ¢ikislar takip edilmeli ve 6zellikle agresif sivi tedavisi
sirasinda elektrolitleri yakin takip edilmelidir. Diizeltilmis iyonize kalsiyum seviyesi diisiik
olan hastalarda kalsiyum tedavisi ve magnezyum diisiikliigii tespit edilen hastalarda
magnezyum tedavisi verilmelidir.

AP hastalarinda azalmis insiilin miktar1 veya artan glukoneojenez gibi pek ¢ok farkli
nedenle hiperglisemi ortaya cikabilir. Yiiksek glikoz olanlarinin AP’ye eslik eden pankreas
enfeksiyon riskini arttirdig1 unutulmamali ve 180-200mg/dl {izerindeki kan glikozu olan
hasatlara insiilin tedavisi baglanmalidir.

Pankreatit klinigine abdominal kompartman sendromunun eslik edebilecegi hasta

takibi boyunca unutulmamalidir [69].
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Beslenme:

AP hastalarinda enteral beslenmeden kacinarak “pankreasin dinlendirilmesi” goriisii
giinlimiizde kabul edilebilir degildir. Parenteral beslenme ancak hastanin hesaplanmis
beslenme gereksinimlerine enteral yoldan ulasilamamasi1 durumunda kullanilmalidir [1].

Pankreatit hastalarinda ileus, bulant1 veya kusma olmamasi durumunda ve klinik
yilesme goriiliiyorsa oral beslenmeye ilk 24 saat iginde devam edilmelidir. Kolay
sindirilebilen, diislik yag oranli ve yumusak diyet 6nerilmektedir. Hasta tolerasyonuna gore
diyet arttirilarak normale gecilir. Erken kat1 beslenmenin pankreas enzimlerinin normale
donmesinde etkili oldugu caligmalar tarafindan ortaya koyulmustur [70].

Oral beslenmeyi tolere edemeyen orta dereceli siddeti ve siddetli pankreatit
hastalarinda intestinal bariyerin korunmasi ve bakteriyel translokasyonun dnlenmesi i¢in
parenteral yerine enteral beslenme Onerilir.

Organ yetmezIligi veya SIRS gelisen yogun bakim hastalarinda da enteral beslenme
tercih edilmelidir. Oncelikli olarak nazojejunal tiip ile beslenme &nerilirken radyolojik veya
endoskopik islem gerektiren bu yontemin yapilamadig1 durumlarda nazogastrik ile enteral
beslenme Onerilir. Enteral beslenme sirasinda yiiksek protein icerikli, diisiik yag oran1 olan
beslenme formiilleri tercih edilmelidir [71].

Parenteral beslenme ise sadece enteral beslenmenin ilk 24-48 saat iginde
stirdiiriilemedigi veya yetersiz kaldigi durumlarda tercih edilmelidir. Gastroduodenal
inflamasyon nedenli postprandial agri, bulant1 ve kusma veya s1vi koleksiyonlarina bagh
distan bas1 nedenli mide ¢ikis obstiirksiyonu enteral beslenmenin miimkiin olmadigi

durumlardir.

Antibiyotik:

AP hastalarinin %20’s1 pankreas disinda enfeksiyon gelisir. Bakteriyemi, pndmoni ve
idrar yolu enfeksiyonlari basta gelirken bu tablolar artmis mortalite ile iliskilendirilmistir.
Hastalarda sadece enfeksiyon siiphesinde antibiyoterapi baslanmali, kiiltiirler ile enfeksiyon
varlig1 kanitlanmaz ise antibiyotik tedavisi sonlandirilmalidir [72].

Pankreasinda nekroz gelisen hasatlarin ise 1/3’iinde enfeksiyon gelisir. Klinik siiphe
iizerine ¢ekilen batin BT de nekroza eslik eden gaz goriilmesi durumunda ampirik
antibiyoterapi baglanmalidir. Tek basina karbapenem veya kinolon/seftazidim/sefepim ve
anayrobik ajanlarin kombinasyonlar1 pankreas dokusuna geg¢isi yiiksek oldugundan tercih
edilmelidir [69].
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ERKP:

Akut biliyer pankreatit hastalarinda safra tagina bagli tikaniklik tespit edilmesi veya
kolanjit durumlarinda ilk 24 saat icinde ERKP 6nerilmektedir. Tan1 koyulamayan ve kolanjit
klinik bulgular1 olmayan hasatlarda 24-48 saatlik karaciger enzimlerinin takibi, MRKP veya
EUS goriintiilemeye basvurulabilir.

Koledokta genislemenin eslik ettigi kolanjit goriilmeyen ve karaciger enzim
yliksekligi olan hastalar, gebeler ve ERKP yapilmasi anatomik olarak miimkiin olmayan
hastalarda ERKP 6ncesinde MRKP veya EUS endikasyonu bulunmaktadir. MRKP veya EUS
ile koledokta tas saptananlarda sfinkterotomi beraberinde tas ¢ikarilmasi uygulanir fakat
kolesistektomi yapilmadikga tekrarlayan pankreatit ataklar1 olabilir.

Pankreatit beraberinde kolanjit bulgular1 olan hastalarda ilk 24 saat i¢cinde yapilan
ERKP’nin pankreatit siddetini azaldig: bilinirken kolanjit eslik etmeyen hastalarda 6n planda

kolesistektomi planlanarak peroperatif kolanjiyografi dnerilir [69].

Kolesistektomi:

Akut biliyer pankreatit geciren tiim hastalara kolesistektomi yapilmalidir. Hafif ve orta
siddetteki AP hastalarinin operasyonu ayni hastane yatisi iginde yaklasik olarak 7 giin i¢inde
planlanmaliyken nekrotizan pankreatit hastalarinda aktif inflamasyonun gerilemesi ve sivi
koleksiyonlarinin kaybolmas1 beklenmelidir [73].

Kolesistektomi yapilamayan AP hastalarinda 6 ile 18 hafta i¢inde %25-30 tekrarlayan

pankreatit, kolesistit veya kolanjit atag olabilir.

Komplikasyonlarin Yonetimi

AP tanistyla hastaneye yatist yapilan hastalarda agir pankreatit diistiniiliir, ilk 72 saat
i¢inde klinik iyilesme goriilmez veya SEPSIS bulgular1 gelisir hastalarda lokal veya sistemik
komplikasyonlar diisiiniilmeli, kontrastlit BT goriintiilerine bagvurulmalidir.

Pankreatitin erken evrelerinde sivi koleksiyonlar1 goriiliir. Duvari olmayan
asemptomatik koleksiyonlar drenaj gerektirmeden 7-10 giin i¢inde kendiliginden geriler. Sivi
koleksiyonlarinin sadece %6,8°1 4 haftanin {izerinde goriilmeye devam ederek psodokiste
doniisiir.

Pankreatik psddokistler nekroz icermeyen kapsiillii sivi koleksiyonlaridir. Tam
anindan ksitik neoplazilerden ayriminin yapilmasi dnemlidir. Siklikla kendileri resorbe olan

bu koleksiyonlarin semptomatik olmadiklar: siirece 3-6 ayda bir yapilan goriintiilemelerle
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takibi Onerilir. Psodokist direnaji semptomatik hastalarda, biiylimeye devam eden ve enfekte
psodokistlerde mevcuttur [74].

Psodokist drenaji icin ilk tercih endoskopi olmalidir. Endoskopik drenaj i¢in s1vi
koleksiyonun duvari olusmus olmasi, mide veya duodenum komsulugunda bulunmasi ve en
az 6cm olmasi gereklidir. Drenaj mide veya duodenum duvarindan yapilabilecegi gibi
transpapiller olarak pankreasa stend yerlestirilerek de yapilabilir. Endoskopik drenaj %90
basar1 oranina sahiptir. Endoskopik drenajin giiniimiizde yerini aldig1 peruktan drenaj ise
duvari olgunlasmamis ve hemodinamik agidan stabil olmayan hastalarda tercih edilebilir [75].

AP sirasinda enfekte nekroz siiphesi gelisen hastalardan BT esliginde ince igne
aspirasyonuyla kiiltiir i¢i 6rnek alinmalidir. Enfeksiyonu kanitlanmis olan stabil hastalarin
takiplerinde en az 4 haftalik antibiyoterapi onerilir. Bu siire sonunda hastalarin minimal
invaziv olarak nekroz debritmani sans1 olusmus olur. 4 hafta sonunda hastalarin biiyiik bir
kisminda ise invaziv iglem ihtiyaci ortadan kalkmis olur [76].

Enfekte nekrozu olan ve stabilize edilemeyen hastalara ise perkiitan6z drenaj
gerekebilir. Perkiitan6z drenajin basarili olmadigi durumlarda bile yerlestirilen kateterin daha
sonra laparoskopik debritman i¢in kilavuz olabilece§i unutulmamalidir. Minimal invaziv
yontemlerle debritman saglanamayan ve enfektif klinik tablosu devam eden hastalarda ise
cerrahi nekrozektomi uygulanir. Cerrahi debritman sirasinda tiim 6lii doku eksize edilmedi,
kalan pankreas dokusunun korunmasina ve fistiil olusturmamaya 6zen gosterilmelidir [76].

Steril nekrozu olan hastalarin takibinde ise nekrozdan alinan kiiltiirlerde tireme
olmamas1 ardindan hastalarin 4-6 hasta konservatif izlenmesi onerilir. Bu hastalarda gastrik
¢ikis obstilirksiyonu, 8 haftadan fazla devam eden karin agrisi, bulanti-kusma gibi semptomlar
veya pankreatik kanalin tamamen tikanmasi durumunda miidahale planlanir.

Steril nekrozu olan hastalarda enfeksiyon bulgular (ates, 16kositoz, hipotansiyon)
gelismesi durumunda ise 5-7 giin iginde BT esliginde ince igne aspirasyonunun tekrarlanmasi
onerilir [69].

AP hastalarinin goriintiilemelerinin %1-24’{inde splenik ven veya siiperior mezenterik
vende tromboz goriiliir. Bu hastalarda antikoagiilan tedavi baglanmalidir. Hastalarda
aciklanamayan gastrointestinal kanama, pankreatik sivi koleksiyonu boyutunda ani artis veya
ani hemoglobin/hematokrit diisiisii olmas1 durumunda gastroduodenal veya splenik arterde
psddoanevrizma diisiiniiliir. Arteiyel fazda c¢ekilen BT ile tan1 koyulur ve anjiyografik olarak
embolizasyon uygulanir. Psédoanevrizma endoskopik drenaj i¢in kesin kontraendikasyondur
[77].

Pankreatit nedenli olusan inflamasyon, doku 6demi, asit ve ileus hastalarda abdominal

kompartman riskini arttirir. Ozellikle yogun bakimda takip edilen agir pankreatit hastalarinda
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seri mesane basing 6l¢iimii onerilir. 25mmHg tlizerinde 6l¢iilen degerlerde cerrahi
dekompresyon gereklidir [78].
AP atagi sirasinda hastalarin komorbid hastaliklarinin siddetlenebilecegi ve hastalarda

diyabet gelisebilecegi unutulmamalidir.

SARKOPENI

Sarkopeni iskelet kas kiitlesinin ve fonksiyonunun kaybi olarak tanimlanir. Oncelikle
yaslilarda tanimlanmis olan hastalik ileri yastan bagimsiz olan farkli durumlarda da
gorilebilir. Kas kayb1 ve kuvvetsizligin giderek arttig1 bu klinik tablo fiziksel yetersizlik,

diisiik yasam kalitesi ve 6liimle iligkilendirilmistir.

Sarkopeni Tanimi

[k olarak 1989 da Rosenber tarafindan sarkopeni terimi kullanilmis ve yas ile azalan
kas kiitlesi olarak tanimlanmistir [79]. Sarkopeni ilerleyen yas ile iligskilendirilmis olsa da kas
kullanim azlig1, malniitrisyon ve kaseksi gibi durumlarda da gelisir ve ayn1 osteopeni gibi
inflamatuar hastaliklar1 olan genclerde de goriiliir. Kas kayb1 direkt olarak gii¢c kaybina,
diismeye ve 6zerklik kaybina yol agar [80].

Sarkopeni Uluslararast Hastalik Siiflamasi (‘Internatioanl Classification for Disease’)
(ICD) tarafindan yeni kodlanmis olup tedavi yonergesi heniiz belirlenmemistir fakat farkl
caligma gruplar1 tarafindan bazi tanimlamalar yapilmaistir.

Yaslilarda Sarkopeni Avrupa Calisma Grubu diisiik iskelet kasi kiitlesi, diisiik kas
kuvveti (kavrama ile 6l¢iilebilir) ve performansi (yliriime hiziyla dlciilebilir) ciddi sarkopeni
olarak tammlanir. Avrupa Klinik Beslenme ve Metabolizma Ozel Toplulugu ise sarkopeniyi
diisiik iskelet kas1 kiitlesi ve diisiik kas giicli (ylirime hiziyla 6l¢iiliir) olarak tanimlar.
Uluslararasi Sarkopeni Calisma Grubunun yonergesine gore ise sarkopeni diisiik iskelet kasi
kiitlesi ve fonksiyonu (yliriime hiziyla 6l¢iiliir) ile tanimlanir ve bu durum kas kiitlesi kaybiyla
iligkilidir, yag kiitlesi artis1 ise buna eslik edebilir [81].

Yayinlanan bagka bir yonergeye gore ise sarkopeni tedavi yontemlerinin etkili bir
seklide belirlenmesi i¢in 3 dereceye ayrilmistir. Diistik kas kiitlesinin kas kiitlesi veya giiclinii
etkilemedigi ‘presarkopeni’ (standart toplum baz alinarak 6lgiiliir), diisiik kas kiitlesine
giigsiizliik veya fiziksel aktivite diisiikliigiiniin eslik ettigi ‘sarkopeni’ evresi ve her {i¢ kriterin
de mevcut oldugu ‘agir sarkopeni’ [81].

Sarkopeninin ‘Kageksi’ ve ‘kirilganlik’ terimlerinden ayrilmasi 6nem tasir. Kageksi

kronik hastalik nedenli kas ve veya yag dokularinin istemsiz kaybidir. Kaseksi coklukla
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gbdzden kacar ve hayat1 tehdit edebilir fakat tedavisi miimkiindiir. Kasektik hastalarin yillik
mortaliteleri kronik obstriiktif akciger hastaligiyla beraber %10-15, kronik kalp yetmezligiyle
ve bobrek yetmezligiyle beraber %20-30 ileri evre kanserle beraber ise %80°dir [82].

Kirilganlik ise azalmis homeostatik rezervler olarak tanimlanir. Greiatrik bir tanim
olarak bilinen kirilganlik tan1 anindan diisiik kas kiitlesi ve ilerleyen zamanlarda azalmanin 6n
goriildiigli durumlardir. Sarkopeni kirilganliga yollanabilirken her sarkopenik hasta kirilgan
degildir [83].

Sarkopeni bash basina bir saglik sorunu oldugu gibi farkli hastaliklar i¢in de risk
faktortdiir. Fiziksel aktiviteyi kisitlayarak engellere ve sonucunda artmis bazi hastaliklara yol
acar. Yayinlanan meta analizlere gore fiziksel kapasitenin azalmasi kemik fraktiirleri, biligsel

bozukluklar, kardiyovaskiiler hastaliklar ve uzun hastane yatisina neden olur [84].

Epidemiyoloji

Sarkopeni prevelansi yas ile beraber artar. Caligsmalarda kullanilan kriterlere gore
degisiklik gostermekle beraber 60-70 yas arasinda ortalama %5-13 oraninda goriiliirken, 80
yas tizerinde %11-50 oranindadir. 2000 yilinda diinya {izerindeki 60 yas iizerindeki insanlarin
say1s1 600 milyon olarak tahmin edilirken bu sayinin 2025°te 1.2 bilyon, 2050 yilinda ise 2
bilyona ulasmasi beklenmektedir. En diisiik prevelans oranlarina gore bile sarkopeni
giiniimiizde 50 milyondan fazla insan1 etkilemektedir ve bu sayinin 2050 yilinda 200 milyonu

gecmesi Ongoriiliir [85].

Patogenez

Sarkopeni mekanizmasi tam olarak tanimlanamamuistir. Belirlenen risk faktorleri yas,
cinsiyet ve fiziksel aktivite derecesidir. Ozellikle direng egzersizlerinin yas bagimli iskelet
kas1 kaybini yavaslatmaktadir. Sarkopeni ile obezite, osteoporoz, tip 2 diyabet ve artmig
insiilin direnci beraberligi sik goriliir.

Sarkopeni, kronik inflamatuar durumlar, diyabet, hormonal degisiklikler, vaskiiler
rahatsizliklar, bobrek, solunum ve/veya kardiyak yetmezlik le beraber saglikli bireylerde
gorildiiglinde sekonder olarak tanimlanir. Genellikle yagh kisilerde meydana gelen ve
immobilizasyonla sik birliktelik gosteren duruma ise primer sarkopeni denir. Sekonder
sarkopeni siklikla inflamasyon nedenli olarak diisiintilmiis fakat primer sarkopeni
patofizyolojisi aciklik kazanamamustir.

Hiicre yaslanmasi, mitokondriyal kusurlar, fiziksel aktivitenin azalmasi ve/veya asiri
kalori alimin neden oldugu reaktif oksijen tiirlerinin (ROT) dengesizligin sarkopeninin baslica

nedenlerinden biri oldugu konusunda fikir birligi vardir. ROT nin yarattig1 dengesizlik
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sonucunda iskelet kasinda kas hiicrelerin bakimindan sorumlu olan miyosatellit hiicrelerin
proliferasyon ve diferansiyasyon 6zelliklerinde azalmaya neden olur. ROT dengesizligi
miyofiberlerde de meydana gelir ve bu proteinlerin yikimi sonucunda kasta atrofi gelisir.

Fareler miyosatellit hiicre genetigi degistirilerek yapilan deneyler sonucunda fiziksel
olarak aktif olmayan primer sarkopeni hastalarindaki kas atrofisinde bu hiicrelerin etkisiz
oldugu goriildii. Celisen sonuglar konuyla ilgili daha ¢ok arastirma ihtiyacini ortaya
koymustur.

Kalsiyum baglayan bir protein olan S100B akut, geri donebilir kas hasar1 olustugunda
kas yenilenmesini diizenler. Sarkopeni patofizyolojisinde bu proteinin kas dokusunda

meydana gelen ROT ne kast1 koruyuculugunun arastirilmasi gerekir [86].

Sarkopenik Obezite

Sarkopenik obezite sarkopeni ve obezitenin es zamanli bulunmasidir. Pek ¢ok ¢alisma
tarafindan sarkopenik obezite fiziksel engeller, metabolik sendrom, uzamis hastane yatis1 ve
oliimle iliskilendirilmistir. Olumsuz sonuglarin hangi durumlarda ve ne zaman ortaya ¢iktigin
anlamak i¢in konuyla ilgili ¢caligmalarin siirdiiriilmesi gerekir.

Uzun zaman boyunca yaslilarda kas gii¢siizliiglinlin nedeninin yasa bagli kilo ve
beraberinde kas kiitlesi kayb1 oldugu diisiiniilmiistii. Giiniimiizde ise kas kiitlesi kaybiyla
beraber kas yapisindaki degisikliklerin de kas gii¢siizliigline yol actig1 ortaya koyulmustur.
Kas dokusu i¢ginde yag dokusunun ortaya ¢ikmasi kas kalitesi ve performansini azaltir.
Yaslanma ile yagsiz viicut kiitlesi azalirken, yag kiitlesi 6zellikle karin i¢i alanda artar.
Obezite ve sarkopeni sinerjistik olarak birbirini kuvvetlendirebilir ve fiziksel engeller,
metabolik bozukluklar veya mortaliteye neden olabilirler.

Yine yaslilarda iskelet kas1 protein sentezinde insiilinin anabolik etkisine kars1 direng
ortaya ¢ikar. Bu nedenle insiilin direnci yasa bagli kas kaybina neden olan faktorlerden
olabilir. Insiilinin hedef aldig1 en biiyiik doku kiitlesi olan iskelet kaslarmin yasa bagl olarak
kaybi1 bagh basina insiilin direncine neden de olabilir.

Sayer ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismalara gore azalmis kavrama giicii ile
artmis insiilin direnci ve metabolik sendrom beraberligi raporlanmistir [87]. Viseral yag
oraninin artisi ile proinflamatuar sitokinlerin salinim1 da artar ve sitokinlerin kaslar tizerindeki
katabolik etkileri de artar.

Yine bazi ¢calismalara gore sarkopeni ve inflamasyon arasindan dogrudan bir iligki
bulunmustur. Caseri ve arkadaglart CRP ve IL-6 seviyeleri ile viicut yag kiitlesi arasindaki

dogru orantiy1 ve yagsiz viicut kiitlesi arasindaki ters orantiy1 ortaya koymuslardir [88].
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Schaap ve arkadaslarinin ¢calismalar1 TNF-a ve ¢oziinebilir reseptorleri azalan kas kiitlesi ve
giicii ile en tutarh iligkiyi gostermistir. Yag dokusunun hormon ve sitokin salgilayan aktif bir
endokrin organ oldugu kabul edilmektedir. Yag dokusunun kendi hiicreleri veya infiltre eden
makrofajlar tarafindan IL-6 ve TNF- a salinir ve bu sitokinlerin karacigerde CRP iiretimini
arttirir [89].

Serum 25-hidroksivatmin D (25[OH]D) ile obezitenin ters orantili oldugu
bilinmektedir. Visser ve arkadaslarinin yaptigi ¢alimalar 25[OH]D seviye artisinin sarkopeni
icin risk faktorii oldugunu ortaya koymustur [90].

Fazla enerji alim, fiziksel hareketsizlik, diisiik dereceli inflamasyon, insiilin direnci ve
hormonal degisikliklerin sarkopenik obezitenin gelismesine neden olabilecegi 6ne
striilmiistiir. Farkli calismalar tarafindan artan viicut yag kiitlesiyle beraber protein israfinin
ve CRP seviyesinin arttig1 kanitlanmistir. Sonuglar sarkopenik obezite gelisiminde
inflamasyonun 6nemini ortaya koyar ve kas kaybi ile yag artis1 arasinda bir kisir dongii

oldugu diistiniilmektedir.

Tam

Goriintiileme dis1 tan1 yontemleri:

Aragtirmalar ve klinik degerlendirme amaciyla goriintiileme yontemlerini
kullanmadan yapilan tanisal degerlendirmeler sarkopeni i¢in kullanilmaktadir.

Fiziksel aktiviteyi sorgulayan anketlere 6rnek olarak ‘Slowness, Assistance walking,
Rising from chair, Climbing stairs, Falls’ (Yavaslik, Yiirimede yardim, Sandalyeden kalkma,
Merdiven ¢ikma, Diisme) (SARC-F) gosterilebilir (Tablo 5) [91] .Bu ankete gore toplam
puanin 4 veya daha fazla olmas1 sarkopeni gostergesi olarak kabul edilir [92].
Fiziksel performansi 6lgen farkli araglar mevcuttur. Siklikla kullanilan kisa fiziksel
performans testi alt ekstremite fonksiyonunu 6lger, yiirlime hizi, tekrarlayan sandalyeden
kalkma siiresi ve denge testinden olusur. Sarkopeni degerlendirmesinde dinamometre ile kas
kuvvet dl¢iimii de yapilabilir. BKI, deri alt1 yag dokusu kalmlig: dl¢iilmesi veya gesitli viicut
bolgelerinin ¢ap 6l¢iimii gibi antropometrik yontemler kullanilabilir [93].

Biyoelektrik impedans analizi viicuda elektik akimi uygulanarak yapilan diisiik
maliyetli, taginabilir ve girisimsel olmayan bir tekniktir. Analiz kas dokusu i¢indeki suyun
elektik aktarimia gore kas kiitlesini hesaplamay1 amaglar. Olgiimler sirasinda dehidratasyon,

yumusak doku 6demi, egzersiz durumu ve agliga gore degisiklikler goriilebilir [94].
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Tablo 5: SARC-F Anketi

Bilesen Soru Puan
Giic 5 kg kaldirip tasimakta ne Hi¢=0
kadar zorlaniyorsunuz? Biraz=1
Cok/Kaldiramam=2
Yiirimede yardim Bir odanin karsisina Hi¢=0
ylriirken ne kadar Biraz=1

Sandalyeden
kalmak

Merdiven ¢ikmak

Diismek

zorlantyorsunuz?

Cok/Destekle beraber/Yiirliyemem=2

Yatak veya sandalyeden
kalkarken ne kadar

zorlantyorsunuz?

Hi¢=0
Biraz=1

Cok/Yardimsiz yapamam=2

10 basamakli bir merdiveni ~ Hi¢=0
cikarakken ne kadar Biraz=1
zorlantyorsunuz? Cok/Cikamam=2
Son yilda kag kere Hi¢=0

diistiiniiz? 1-3=1

4 veya daha fazla=2

Goriintiileme dig1 tan1 yontemlerinin sarkopeniden bagimsiz ortopedik, norolojik veya

farmakolojik faktorlerle degisiklik gosterebilecegi unutulmamalidir. Bu nedenle sarkopeni

tanisinda goriintiileme yontemleri daha 6nemli rol oynamaktadir.

Goriintiileme ile tanm1 yontemleri:

Viicut bilesenlerini goriintiilemek i¢in en sik kullanilan yontemler ‘Dual Energy X-ray

Absorptiometry’ (Cift Enerjili X-151n1 Absorbsiyometrisi) (DEXA), sonografi, MRG ve

BT dir

DEXA ile yagsiz viicut ve yag kiitle 6l¢limiiniin dogrulugu pek ¢ok klinik arastirma

tarafindan ortaya koyulmustur. Bu teknikle dogru viicut kompozisyonu 6l¢limii i¢in teknik

detaylara ve yapilara dikkat edilmesi 6nemlidir. Gastrointestinal sistem i¢indeki kontrast

maddeler 6l¢lim degerlerini etkileyebilir.

DEXA'nin diger goriintiileme yontemlerine gére en dnemli avantaji, tiim viicut

kompozisyonunu kolayca dl¢gebilme yetenegidir. Yagsiz kiitlenin belirlenmesine ek olarak,

DEXA, yags1z ve yag kiitlesi 6l¢timlerini birlestirir. Fakat 2 boyutlu goriintiileme imkan1
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saglayan bu yontemle govdedeki kas kiitlelerinin 6l¢limii miimkiin degildir, bolgesel kas
kiitlesi sadece ekstremitelerde Sl¢iilebilir [95].

DEXA’nin bir diger bir dezavantaji ise siklikla hastanelerde kemik 6l¢timii i¢in
kullanildigindan kas ve yag 6l¢iimii i¢in ek bilgisayar yazilimlarina ihtiya¢ duyulmasidir.

Sarkopeni i¢in sonografi kas boyutu ve yogunlugu o6l¢iilebilir. Geng ve yaslilarin dahil
edildigi bir calismaya gore kuadriseps kas kalinliginin sonografik 6l¢iimii izometrik kas giicti
Olciimiiyle benzer sonuglar vermektedir. Fiziksel egzersiz sonrasi kas yapisinda meydana
gelen degisikliklerin de Olctilebilir.

Sonografik kas yogunlugu 6l¢timii kas dokusundaki yag ve bag dokusuna gore
degisiklik gosterir. Bu nedenle kas yanki yogunlugu yas ve kas boyutundan bagimsiz olarak
kas giicii ile baglantilidir.

Sonografik olarak tiim viicut kas dl¢iimleri yapilamaz fakat sarkopeninin tiim viicuttan
once uyluk kaslarinda basladigini 6ne siiren ¢alismalar devam etmektedir. Bu goriisiin
kanitlanmas1 durumunda sonografi sarkopeni taramasi i¢in kullanilabilir.

Ultrason gibi MRG kasin kesitsel alan1 ve kiitlesiyle beraber kas yapisini da ortaya
koyar. MRG kas yapisini ortaya koyan, kas kalitesini, 6demini, kas dokusu i¢indeki yag ve
bag dokusu oranini en iyi gosteren goriintiileme yontemidir.

Kas i¢i yag orani yaslilarda fiziksel aktivite azalmasi ile direkt olarak
iliskilendirilmistir. Benzer sekilde kas igindeki fibrotik dokularin artisi kas elastikligini ve
kanlanmasini azaltir. Tensor MRG, kas kontraktilitesinde ve kasta hiicre dis1 matris
miktarindaki degisiklikleri gostermek i¢in kullanilabilir. Fakat MRG’nin maliyeti ve
ulagilabilirligi sarkopeni degerlendirmesi i¢in daha az tercih edilmesine yol acar.

BT giiniimiizde pek ¢ok hastalik i¢in rutin tanisal arag olarak kullanilmaktadir. Yillar
icinde tomografik goriintiileme oranlar1 gittikge artmaktadir. Viicut kiitlesi ve bilesenlerinin
degerlendirilmesi i¢in aksiyal tomografi goriintiileri kullanilabilir.

BT ile sarkopeni hesaplanmasi i¢in farkli yontemler kullanilmaktadir. Sik bagvurulan
bir yontemde L3 seviyesinden alinan aksiyal batin kesiti iizerinden hesaplama yapilir. Bu
kesitteki kas doku alan1 -29 ile 150 ‘Haunsfield unit’ (Haunsfield tinitesi) (HU) arasinda kalan
doku olarak oSlgiiliir.

Bir bagka yontem ise L4 seviyesinden psoas kasinin kesitsel alan1 6l¢tilerek yapilir.
Kronik pankreatit hastalariyla yapilan bir calismada hastalarin aksiyal kesitleri lizerinde tiim
iskelet kaslarinin ve psoas kasinin ayr1 ayr1 segmentasyonuna bakilmis ve aralarinda anlamli
farklilik bulunmamustir [96].

Bulunan kas alanlarinin sarkopeni degerlendirmesinde kullanilmasi i¢in bulunan

degerler hastanin boy uzunluguna bdliiniir. Elde edilen cm2/m2 cinsindeki degerin
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arastirmalar sonucu elde edilen normal toplum degerleriyle karsilagtirilmasi ile sarkopeni
tanis1 koyulur. Farkli ¢alismalarda tan1 i¢in gesitli esik degerler kullanilmaktadir. Siklikla
erkekler icin 50cm2/m2 kadinlar i¢in ise 38cm2/m2 altindaki degerler sarkopenik olarak
kabul edilmektedir [97].

Prognostik Faktor Olarak Sarkopeni

Sarkopeni hastalarda yarattig1 fiziksel engellerle dogrudan morbidite ve mortaliteye
neden olabilecegi gibi baska hastaliklarla beraberliginde hastalik seyrini negatif etkiledigi
kanitlanmigs bir durumdur. Her gegen giin sarkopeninin pek ¢ok kronik ve akut hastaligin
prognozunu kotii yonde etkiledigini kanitlayan literatiir artmaktadir.

Sarkopeni ve gastoozofajeal kanser birlikteligine bakildigina lokal ileri evre hastalarin
biiyiik kisminda sarkopeni oldugu goriilmiis. Bu hastalarin tedavileri sirasinda sarkopenik
olanlarin kemoterapi tolerasyonunun daha az oldugu, cerrahi komplikasyon oranlarinin ise
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Tiim hasta grubunda mortalite de yine sarkopenik
hastalarda daha yiiksek bulunmustur [98].

Bir diger sik goriilen gastrointestinal sistem kanseri olan kolorektal kanserli hastalar
sarkopeni a¢isindan incelendiginde ise benzer sonuglar ortaya ¢ikmistir. 968 hasta ile yapilan
bir ¢alismada sarkopeninin evre 1,2 ve 3 kolorektal kanserlerde sag kalimi1 bagimsiz olarak
kotii etkileyen bir faktér oldugu kanitlanmistir [99].

Hepatoseliiler kanser, pankreas kanseri, jinekolojik ve iirolojik kanserler i¢in yapilan
caligmalarda da benzer sonuglar ortaya koyulmustur.

Akut hastalik nedenli hastane yatist olan 60 yas iizerindeki 665 hasta ile yapilan bir
caligmada ise sarkopenik hastalarda 1 yil i¢inde meydana gelen akut hasatliklar, morbidite ve
mortaliteler incelenmis. Sarkopenik hasatlarda akut hastaliklarin da daha sik ve agir seyirli

oldugu goriilmiistiir [100].

Sarkopeni Yonetimi

Sarkopeninin patofizyolojisi anlasildik¢ca molekiiler yolaklar iizerinde ¢esitli tedavi
yontemlerinin ortaya ¢ikmasi miimkiindiir. Giiniimiizde ise sarkopeni tedavisi direng
egzersizlerine yogunlagmistir. Diislik protein alimi1 olan hastalarda esansiyel aminoasit olan

16zin ve/veya B-hidroksibiitirat destegi etkisi kanitlanmis olmasa da desteklenmektedir.
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Sarkopeninin yonetimi 6ncelikle hasta merkezli olmali ve hem direng hem de
dayaniklilik temelli aktivite programlar1 ve diyet planlar1 tedavinin temelini olusturur.
Sarkopeni yonetimi primer, sekonder ve tersiyer dnleyici yaklagimlar olarak incelenebilir.

Primer Onleyici yaklasimda sarkopeniye neden olan risk faktdrlerinin 6niine gegcmek
planlanir. Bunun i¢in egzersiz ve yeterli protein alim1 onerilir. Sekonder onleyici yaklagim ise
erken tan1 ve tedavi amaglanir. Direng egzersizleriyle beraber diisiik proteinli diyeti olanlara
esansiyel aminoasitlerden zengin beslenme planlar1 onerilir. Yine sekonder 6nleyici
yaklasimda hipogonadizmi olan erkeklere testosteron tedavisi, sik diisme dykiisii olanlara ise
D vitamin destegi 6nerilir [101].

Tersiyer Onleyici yonetimde ise sarkopeni tanis1 alan hastalarin tedavi modaliteleri
bulunur. Bu hastalar i¢in fizik tedavi, is terapisi, yutma giicliigii var ise konugma terapisi,
yeterli protein alimi 6nerilir. Bu kisilerin eslik eden kronik hastaliklarinin tedavisi 6nemli rol
oynar. Hastalarda anoreksi veya malabsopsiyona neden olabilecek baska nedenler de dikkatli
bir sekilde arastirilmalidir [102].

Sarkopeni tedavisinde kullanilabilecek ilaglar ise testosteron, anabolik steroidler,
miyosatatin antikorlari, aktivin reseptor antikorlar1 ve gharelin agonisti olan anamorelindir.
Beta blokerler ve anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorlerinin etkinligi arastirilmaya
devam etmektedir. Ozellikle diyabetik hastalarin hareketliligini arttirmasi nedeniyle

metformin kullanimi énerilir [101].

33



GEREC VE YONTEM

Calismamiz tek merkezli prospektif bir calismadir. Bu ¢alisma planlanirken SBU
Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Aragtirmalar ve Etik Kurulundan 13.03.2019
tarihinde 2019-1 numarali etik kurul onay1 alindi. Orneklem biiyiikliigiiniin belirlenmesi i¢in
istatistik danismanlik talep edildi, herhangi bir karsilastirma yapilmayacagi i¢in ¢alismada
ardisik olarak tiim hastalarin alinmasi yillik hasta sayist kadar hastanin ¢aligmaya dahil
edilmesi planlandi.

SBU Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi kliniginde Mart 2019-Ekim
2019 tarihleri arasinda karin agrist ile acile bagvuran ve beraberinde amilaz/lipaz yiiksekligi
tespit edilen, biliyer patolojilere sekonder olarak pankreatit atagi geciren hastalarindan
kontrastli tomografi i¢in uygun olanlar1 caligmaya dahil edildi.

Hastalar ve yakinlarina ¢alisma ile ilgili bilgi verildi ve onamlar1 alind1 (EK2). Biliyer
olmayan pankreatit hastalar1, bobrek yetmezligi, kontrast alerjisi olan veya morbid obezite
nedenli tomografi ¢ekilmeyen hastalar, tekrarlayan pankreatit hasatlari, ERCP sonras1
pankreatit hastalari, hepatobiliyer kansere bagli pankreatit geciren hastalar ve ¢calismaya
katilmay1 kabul etmeyen hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Calisma kriterlerine uyan toplamda 70 hasta ile ¢alisma grubu olusturuldu (EK1).
Hastalarin Genel Cerrahi Servisi’ne yatisi sirasinda yas, cinsiyet, komorbid hastaliklari
kaydedildi. Ates, solunum sayisi, nabiz, Glasgow Koma Skoru, batin muayenelerinde
peritonit bulgular1 kaydedildi. Hastalarin hemogram ve biyokimya testleri ve bu testlerden
ozellikle 16kosit, hemoglobin, hematokrit, glikoz, iire, BUN, kreatinin, AST, LDH, Ca, CRP,
Alblimin, PaO2 degerleri kaydedildi. Hastalarin ¢ekilmis olan BT goriintiilerinde pankreasta
boyut artis1, pankreatit 6dem, peripankreatik sivi, nekroz, plevral eflizyon, pulmoner
infiltrasyon ve ekstrapankreatik koleksiyon acisindan incelendi ve kaydedildi.

Yatiglar1 ardindan 70 hastanin 69’una hastanemiz beslenme boliimiinde biyoelektrik
impedans analizi uygulandi. Burada hastalarm boy, kilo, BKI ve yag yiizdeleri hesaplanarak
kaydedildi. Yogun bakim sartlarinda takip edilen bir hastamiza bu 6l¢iimler uygulanamadi,
hastanin boy ve kilo bilgileri kaydedildi.

Hatalarin ilk 48 saat boyunca aldig1 ve ¢ikardigi sivilar takip edilerek IV olarak
verilen s1vi miktar1 kaydedildi. 48 saatin sonunda tekrar hematokrit, BUN, kalsiyum degerleri
ve arteriyel oksijen basinci, baz agig1 6l¢iilerek kaydedildi. Taburcu olan hastalarin hastanede
yatis stireleri, ERCP uygulanan veya kolesistektomi yapilan hastalarin ise bu miidahalelere

kadar olan hastanede yatis siireleri kaydedildi.
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Kaydedilen degerler ile ¢aligmaya katilan hastalarin tamaminin yatis ve 48. saat
Ranson degerleri, HAPS, BISAP ve Glasgow-Imrie skorlama, BT siddet indeksi degerleri
hesaplanarak kaydedildi.

Hastalarin ¢ekilmis olan BT goriintiilerinde lumbar 4. vertebranin ortasina denk gelen
aksiyal kesitte sag psoas kasinin kesitsel alan1 Hastanemiz Radyoloji hekimleri tarafindan
Fufifilm Synapse (PACS) v4.2 Workstation ile manuel olarak 6l¢iildii. Elde edilen degerler
hastalarin daha 6nceden kaydedilmis olan boylarinin karesine boliindii. Cm2/m2 cinsinden
kaydedilen bu degerler literatiirde bulunan Derstine ve arkadaslarinin saglikli bireyler
iizerinde hesapladig1 sarkopeni esik degerlerine gore [103] incelendi. Inceleme sonuglari
34.3cm2/m2 degerin altindaki kadin hastalar ve 41.4cm2/m?2 degerin altindaki erkek hastalar
sarkopenik olarak kabul edildi.

[statistiksel analiz igin SPSS 15.0 programi kullamldi. Tamimlayici istatistikler;
kategorik degiskenler icin say1 ve ylizde, sayisal degiskenler i¢in ortalama, standart sapma,
minimum, maksimum olarak verildi. Sayisal degiskenler normal dagilim kosulunu sagladiginda
bagimsiz iki grup karsilastirmalar1 Student t testi ile normal dagilim kosulu saglanmadiginda
Mann Whitney U testi ile yapildi. Gruplarda oranlar Ki Kare Analizi ile karsilastirildi.
Istatistiksel alfa anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.

35



BULGULAR

Calismaya 70 hasta dahil edildi. Hastalarin 48’1 kadin, 22’si erkekti. Yas ortalamalari
51,7 olarak hesaplandi. Hastalarin ortalama yatis siiresi 4,8°di. Servis yatisi sonunda
hastalarin 51’ taburcu edildi, 4 hastaya ERKP uygulandi, 14 hastaya kolesistektomi yapildi, 1
hasta ise yogun bakim {initesine sevk edildikten sonra 6lmiis oldu. Hastalarin 10’unda tip 2
diyabet, 5’inde kronik obstriiktif akciger hastaligi, 15’inde hipertansiyon, 5’inde koroner arter
hastalig1, 1’inde konjestif kalp yetmezligi, 4’tinde farkli kronik hastaliklar olmak iizere
toplam 28 hastada komorbid hastalik mevcuttu. 5 hastanin yatis sirasinda muayenesinde

peritonit bulgular1 saptand1 (Tablo 6).

Tablo 6: Hastalarin demografik bilgileri

n %

Kadin 48 68,6
Cinsiyet

Erkek 22 31,4
Yas 51,7£14,5 (20-76)
Yatis Siiresi 4,8+2,9 (2-19)

Taburcu 51 72,9

Erkp 4 5,7
Sonuc¢

Kolesistektomi 14 20,0

Olim 1 1,4

Yok 42 60,0
Komorbid Hastaliklar

Var 28 40,0

Yok 65 92,9
Peritonit

Var 5 7,1

Hastalarin boy ortalamalar1 159,6cm, kilo ortalamalar1 80,4kg olarak 6l¢iiliirken
Benden Kitle Indeksi (BKI) ortalamalarinin 31,7 oldugu goriildii. Psoas kasi kesitsel alan
dlgiimlerinin (KAO) ortalamasi kadin hastalar i¢in 82cm?2 iken erkek hastalar i¢in 125,7cm2
olarak bulunmustur. Hastalarrminiz KAO iizerinden hesaplanan sarkopeni katsayilarinin

ortalamasi ise kadinlar i¢in 33,5 erkekler icin ise 44,7dir. Bu degerlerde yola ¢ikarak 70
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hastanin 34’{inde sarkopeni (%47,6), 42’sinde obezite (%60) ve 19’unda sarkopenik obezite

(%27,1) tespit edilmistir (Tablo 7).

Tablo 7: Hastalarin boy-kilo 6l¢iimleri, biyoelektirik impedans 6l¢iim sonuclari ve sarkopeni

hesaplamalari

n %

Boy
Kilo
BKIi
Yag%

Psoas KAO

Sarkopeni Katsayisi

Sarkopeni
Obezite
Sarkopenik Obezite

Kadin
Erkek
Kadin
Erkek

159,6+8,6 (140-180)
80,4+15,2 (43,3-115)
31,7+5,8 (20-45,9)
34,049,7 (11,7-51,3)
82,0+25,2 (33,842-169,8)
125.7426.4 (67,32-169,1)
33,5+9,0 (15,7-61,6)
44,7495 (23,9-63,9)

34 47,6
42 60,0
19 27,1

Hastalarin hastaneye basvurularinda ve 48 saat sonra kan 6rneklerinden bakilan

laboratuvar sonuclarinin ortalama degerlerine bakildiginda 16kosit 11,25x1073/ uL,
hemoglobin 15,5g/dl, hematokrit %43,0, glikoz 151,1 mg/dl, iire 31,Img/dl, BUN 14,6mg/dl,
kreatinin 0,73mg/dl, AST 299,0 U/L, LDH 432,2 U/L, kalsiyum 9,2mg/dl, CRP 28,9mg/L,
alblimin 3,4g/dl, 48. saat bakilan hematokrit %34, BUN 9,7mg/dl, kalsiyum 8,5mg/dl olarak

Olciilmiistiir (Tablo 8).

Hastalarin BT bulgular1 Balthazar Skorlamasina gore incelendiginde ise 70 hastanin

36’sinda pankreatik 6dem (%51,4), 26’sinda peripankreatik sivi (%37,1), 1’inde nekroz

(%1,4), 5’inde plevral efiizyon (%7,1), 3’iinde pulmoner infiltrasyon (%4,3) ve 8’inde

ekstrapankreatik koleksiyon oldugu goriildi (Tablo 9).
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Tablo 8: Hastalarin laboratuvar bulgulari

Ort.£SD Min-Maks
Lokosit 11,5+4,6 3,3-27,9
Hemoglobin 13,5+1,9 8,3-18,6
Hematokrit 43,0+£31,4 10,8-297
Glikoz 151,1+£58,4 9-353
Ure 31,1+13,6 12,8-96,2
BUN 14,6+6,3 5,9-44,92
Kreatinin 0,73+0,30 0,39-2,09
AST 299,0+213,9 25-814
LDH 432,2+170,9 106-837
Ca 9,2+0,7 6,3-10,8
CRP 28,9+68,2 1,1-451
Albiimin 3,5+0,3 2,6-4,3
Hematokrit (48) 34,0+3,7 25,3-41,9
BUN (48) 9,7+£5.,4 1,8-34,5
Ca (48) 8,5+0,7 5,6-10,9
Tablo 9: Hastalarin BT bulgularinin degerlendirilmesi
n %

Yok 34 48,6
BT pankreatik 6dem

Var 36 51,4

Yok 44 62,9
BT peripankreatik sivi

Var 26 37,1

Yok 69 98,6
BT nekroz

Var 1 1,4

Yok 65 92,9
Plevral Efiizyon

Var 5 7,1

Yok 67 95,7
Pulmoner infiltrasyon

Var 3 4.3

Yok 62 88,6
Ekstrapankreatik koleksiyon

Var 8 11,4
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Hastalarin Ranson skorlama sistemine gore incelendiginde yatis sirasindaki Ranson
skorlar1 6 hasta (%8,6) i¢in 0, 19 hasta (%27,1) i¢in 1, 27 (%38,6) hasta i¢in 2, 16 (%22,9)
hasta i¢in 3, 2 hasta (%2,9) i¢in 4 olarak o6l¢iildii. Hastalarin 48. saat Ranson skorlar1 ise 4
hasta (%5,7) i¢in 4, 17 hasta (%24,3) i¢in 1, 27 hasta (%38,6) i¢in 2, 18 hasta (%25,7) i¢in 3
ve 4 hasta (%5,7) i¢in 4 olarak 6l¢iildii. HAPS sistemine gore hastalar incelendiginde ise 33
hastanin (%47,1) 0, 32 hastanin (%45,7) 1 ve 5 hastanin (%7,1) 2 puan aldig1 goriildii. BISAP
skorlamasina gore hastalar incelendiginde 49 hastanin (%70,0) 0, 17 hastanin 1(%24,3) ve 4
hastanin (%35,7) 2 puan aldig1 goriildii. Hastalar son olarak Glasgow-Imrie sistemine gore
incelendi ve hastalarin 23°1i(%32,9) 0, 35°1(%50,0) 1, 8’1(%11.,4) 2, 3’1 (%4,3) 3, 1 tanesi 4
(%1,4) puan aldi. BT siddet indeksleri hesaplandiginda 27 hasta (%41,4) 0, 8 hasta (%11,4) 1,
10 hasta (%14,3) 2, 18 hasta (%25,7) 3, 4 hasta (%5,7) 4 ve 1 hasta (%1,4) 5 puan ald1 (Tablo
10).

Sarkopenik olan ve olmayan hastalarin bulgular1 karsilastirildiginda ise kadin hastalarin
21’1nin (%58,3) normal, 27’sinin (%79,4) sarkopenik oldugu; erkek hastalarin ise 15’inin
(%41,7) normal, 7’sinin (%20,6) sarkopenik oldugu goriildii (Tablo 11).

Yas ortalamalar1 incelendiginde normal 6lgiimlere sahip hastalarin yas ortalamasi 48,1
iken sarkopenik hastalarin yas ortalamasinin 55,6 olarak bulundu. Sarkopenik ve normal
hastalarin yaslarinin t-testi ile karsilastirilmasi sonucunda yagli hastalarda sarkopeni oraninin
anlaml olarak fazla oldugu ortaya koyuldu (p=0,027) (Tablo 11).

Hastalarin yatis siireleri karsilastirildiginda normal hastalarin ortamla 5,3 giin,
sarkopenik hastalarin ise 4,4 giin yatis1 oldugu goriildii. Yatis siirelerinin sonucunda hastalar
incelendiginde normal hastalarin 30 unun taburcu oldugu, 6’sina ise kolesistektomi
uygulandig1 goriildii. Sarkopenik hastalarin ise 21°1 taburcu olurken; 4 hasta ERKP, 8 hastaya
kolesistektomi uygulandi. Olmiis olan 1 hastanin da sarkopenik oldugu goriildii (Tablo 11).

Hastalar komorbid hastaliklarina gére incelendiginde komorbid hastalig1 olmayan 42
hastanin 26’siin normal, 16’sinin sarkopenik oldugu; komorbid hastaligi olan 28 hastanin ise
10’unun normal, 18’inin sarkopenik oldugu goriildii. Komorbid hastalik varlig1 ve sarkopeni
arasinda istatistiksel ¢alismalar sonucunda anlamli bir korelasyon oldugu goriildii (p=0,032)
(Tablo 11).

Normal hastalarin boy ortalamasi 161,4cm iken sarkopenik hastalarin boy
ortalamasinin 157,6cm olarak o6l¢iildii. Hastalarin kilo ortalamalarina bakilinca ise normal
hastalarin ortalama 84,9kg iken sarkopenik hastalarin ortalama 75,7 kilo oldugu goriildii.
Olarak sarkopenik hastalarin daha az kiloda oldugu istatistiksel olarak anlaml1 saptandi
(p=0,012) (Tablo 11).
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Tablo 10: Pankreatit skorlama sistemlerine gore sonuglar

n %
0 6 8,6
! 19 27,1
Ranson 5 . 186
3 16 22,9
4 2 2,9
0 4 5,7
: 17 243
Ranson 48 5 . 186
3 18 25,7
4 4 5,7
0 33 47,1
HAPS . y g
2 5 7,1
0 49 70,0
BISAP q - "
2 4 5,7
0 23 32,9
! 35 50,0
Glasgow-Imrie 2 g 114
3 3 4,3
4 1 1,4
0 29 41,1
! 8 11,4
BT siddet indeksi 2 10 143
3 18 25,7
4 2 5,7
: 1 1,4

2

Hastalar BKI’ne gére incelendiginde normal hastalarin ortalama 32,7, sarkopenik
hastalarin ise ortalama 30,6 BKi’ ne sahip oldugu goriildii. Hastalarin biyoelektrik impedans
analizlerine gore ise normal olanlarin ortalama yag yiizdesi 33,5, sarkopenik hastalarin ise

ortalama yag ylizdesi 34,7 olarak hesaplandi (Tablo 11).



Tablo 11: Sarkopenik ve normal hastalarin karsilagtirilmasi

Normal Sarkopenik
n % n % p
Kadin 21 58,3 27 79,4 0,058
Cinsiyet
Erkek 15 41,7 7 20,6
48,1+12,1 55,6159
Yas 0,027
(23-74 / 49) (20-76 /52)
5,3£3,4 4,4+2.1
Yatis Siiresi
(2-19/4) (2-10/4)
Taburcu 30 83,3 21 61,8 0,055
Erkp 0 0,0 4 11,8
Sonug¢ ) )
Kolesistektomi 6 16,7 23,5
Oliim 0 0,0 1 2,9
Yok 26 72,2 16 47,1 0,032
Komorbid Hastahklar
Var 10 27,8 18 52,9
161,4+8,3 157,6+8.,6
Boy 0,066
(147-180/ 161) (140-177 / 159)
84,9+15,2 75,7€13,9
Kilo 0,012
(61,9-115/82) (43,3-115/75,2)
. 32,7£5,9 30,6£5,6
BKI 0,138
(23,6-45,9/31,9) (20-42/30,5)
33,549,9 34,7£9,6
Yag% )

(11,7-51,3 / 34,95)

(13-46,8 / 37.5)

Pankreatit skorlama sistemleri ve sarkopeni varligi karsilastirildiginda yatista bakilan

Ranson skorlamasi, 48. saat Ranson skorlamasi, HAPS, Glasgow-Imrie ve BT siddet indeksi

ile sarkopeni arasinda anlamli istatistiksel bir iligki bulunamadi. BISAP skorlamas1 ve

sarkopeni varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon goriildii (p=0,03) (Tablo 12).

Hastalarin demografik bulgulari, biyoelektrik impedans 6l¢timleri ve laboratuvar

bulgular yatis siirelerine gore incelendi. Incelme igin hastalarin ortalama yatis siiresi olan 4

giinliik yatis stiresi (4,8) esik deger olarak kabul edildi. 4 giinden az yatisi olan 23 4 giin ve

daha fazla yatis1 olan 47 hasta oldugu goriildii. Istatistiksel hesaplamalar bu degerlere gore

yapild.
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Tablo 12: Pankreatit skorlama sistemleri ve sarkopeninin karsilastirilmasi

Normal (n=36)

Sarkopenik(n=34)

n % n % p

0 4 11,1 2 59 0,133

1 6 16,7 13 38,2
Ranson 2 16 44,4 11 324

3 10 27,8 6 17,6

4 0 0,0 2 5.9

0 3 8,3 1 2,9 0,832

1 7 19,4 10 29,4
Ranson 48 2 14 38,9 13 38,2

3 10 27,8 8 23,5

4 2 5,6 2 5.9

0 18 50,0 15 44,1 0,286
HAPS 1 14 38,9 18 52,9

2 4 11,1 1 2,9

0 30 83,3 19 55,9 0,034
BISAP 1 5 13,9 12 35,3

2 1 2,8 3 8,8

0 11 30,6 12 35,3 0,897

1 17 47,2 18 52,9
Glasgow-Imrie 2 5 13,9 3 8,8

3 2 5,6 1 2,9

4 1 2,8 0 0,0

0 17 47,2 12 35,29 0,520

1 3 8,3 5 14,7
BT siddet indeksi ’ > 122 > &7

3 9 25 9 26,4

4 1 2,8 3 8,8

5 1 2,8 0 0,0

Yas ortalamalarina bakildiginda 4 giinden az yatis1 olan hastalarin yas ortalamasi

47,39 iken 4 giin ve daha fazla yatis1 olan hastalarin (yas ortalamasi 53,87 olarak hesaplandi.

Yas ile yatis siiresi arasinda, istatistiksel anlamlilik goriilmedi. Hastalarin BKI ortalamalarina
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bakildiginda 4 glinden az yatisi olan hastalarin 32,34 iken 4 giin ve daha fazla yatisi olan
hastalarin 31,33 olarak hesaplandi. BK1 ile yatis siiresi arasinda, istatistiksel anlamlilik
goriilmedi. Hastalarin biyoelektrik impedans ile dlciilen yag yilizdeleri yatis esik degerine gore
incelendiginde 4 giinden az yatis1 olanlarin %35,27, 4 giin ve daha fazla yatis1 olanlarin ise
%33,41 ol¢iildugii gortildii. Yag ylizdesi ve yatis siiresi arasinda anlamlr istatistiksel degerlere
ulagilamadi (Tablo 13).

Yatis siiresine gore hastalarin kan 6rneklerinde bakilan laboratuvar degerleri
incelendiginde ise 4 glinden az yatanlar icin ortalama Lokosit 11,38 x1073/ uLL, LDH
473,686mg/dl, CRP 10,248mg/L, albiimin 3,5g/dl, yatis sirasinda 6l¢iilen kalsiyum
9,34mg/dl, 48.saatte dl¢iilen kalsiyum 8,70mg/dl olarak hesaplandi. 4 giin ve daha fazla yatan
hastalarda ayni degerlerin ortalamalarina bakildiginda ise 16kosit 12,48x1073/ uL, LDH
402,74 mg/dl, CRP 37,8 1mg/L, Albiimin 3,4g/dl, yatis sirasinda 6l¢iilen kalsiyum 9,16mg/dl,
48.saatte Olciilen kalsiyum 8,37mg/dl olarak kaydedildi (Tablo 13). Lokosit, LDH, CRP

Tablo 13: Yatis siiresine gore demografik bulgularin, biyoelektrik impedans dl¢iimlerinin ve

laboratuvar bulgularmin incelenmesi

Yatis <4 (n=23) Yatis>= 4 (n=47)

Ort£SD Ort.£SD p
Yas 47,39+£12,47 53,87+£15,03 0,079
BKI 32,3445,76 31,33+5,87 0,498
Yag% 35,27+10,45 33,41+9,38 0,459
Lokosit 11,38+5,37 12,48+6,88 0,505
Kreatinin 0,625+0,132 0,78+0,35 0,043
LDH 473,68+226,161 402,74+144,76 0,116
CRP 10,248+15,245 37,967+81,28 0,111
Albiimin 3,5+0,3 3,4+0,3 0,422
Ca 9,34+0,63 9,16+0,69 0,297
Ca48 8,70+0,64 8,37+0,64 0,051

ve albiimin degerleri ile yatis siiresinde anlamli istatistiksel baglanti kurulamadi. Kreatinin
degerleri ise 4 giinden az yatan hastalarda 0,625mg/dl, 4 giinden ¢ok yatan hastalarda ise
0,78mg/dl 6l¢iildii. Yapilan t-testi sonucunda kreatinin ve yatis siiresi arasinda anlamli iligki

saptand1 (p=0,043) (Tablo 13).
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Hastalarin komorbid hastalik varligi, BT bulgulari, obezite ve sarkopeni durumlari
yatig sliresine gore incelendiginde 4 giinden az yatisi olan hastalarin 8’inde 4 giinden ¢ok
yatis1 olan hastalarin ise 20’sinde komorbid hastalik oldugu goriildii. BT bulgularina goére 4
giinden az yatis1 olan hastalarin 11’inde pankreasta 6dem, goriiliirken hi¢gbirinde nekroz,
plevral efiizyon veya pulmoner infiltrasyon goriilmedi. 4 giin ve daha fazla yatan hastalarin
ise 27’sinde pankreatik 6dem, 1 tanesinde nekroz, 5’inde plevral efiizyon ve 3’linde pulmoner
infiltrasyon goriildii. Yatis stiresi ile BT de pankreas 6demi, nekroz, plevral efiizyon veya
pulmoner infiltrasyon parametreleri arasinda istatistiksel anlamlilik goriilmedi. BT de
ekstrapankreatik koleksiyon varligi ise 4 glinden az yatisi olan hastalarin hi¢birinde
goriilmezken 4 giin ve daha fazla yatan 8 hastada goriildii. Yatis siiresi ile ekstrapankreatik

koleksiyon varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski gézlendi (p:0,036) (Tablo 14).

Tablo 14: Yatis siiresine gore komorbid hastalik varligi, BT bulgulari, obezite ve sarkopeni

incelenmesi
Yatis <4 (n=23) Yatis>= 4 (n=47)
n % n % p
Komorbid Hastahk 8 30 20 45 0,260
Varhk

BT pankreas 6dem 11 46 27 57 0,455
BT nekroz 0 0 1 02 0,488
Plevral Efiizyon 0 0 5 11 0,108
Pulmoner Infiltrasyon 0 0 3 06 0,221
Ekstrapankreatik 0 0 8 17 0,036

Koleksiyon
Sarkopeni 12 52 22 47 0,681
Obezite 16 65 26 57 0,540
Sarkopenik Obezite 8 35 11 23 0,322

Mevcut olan pankreatit skorlama sistemleri ve yatis siiresi arasindaki iligki
incelendiginde yatis Ranson skoru ortalamasinin 4 giinden az yatan (n:23) hastalar i¢in 1,65, 4
giinden ¢ok yatan hastalar icin ise 1,94 oldugu goriildii. 48.saat Ranson degerleri ise 4 giinden
az yatan hastalar i¢in ortalama 1,7, 4 giinden az yatan hastalar i¢in ortalama 2,17 olarak
hesaplandi. HAPS skorlamasina gore kisa yatisi olan hastalar ortalama 0,61, uzun yatis1 olan

hastalar ise ortalama 0,6 puan aldig1 goriildii. Glasgow-Imrie skorlamasinin da 4 giinden az
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yatanlar i¢in ortalama 0,78, 4 giinden ¢ok yatanlar i¢in ise ortalama 0,98 oldugu goriildii.
Yatis ve 48.saat Ranson, HAPS ve Glasgow-Imrie skorlamalari ile yatis siiresi arasinda

istatistiksel iligki kurulamadi (Tablo 15).

BISAP skorlama sistemi ile yatis siiresi arasinda ise anlamli istatistiksel degerlere
ulasildi (p:0,024). 4 giinden az yatan hastalarin ortalama BISAP skorlamasi0,13, 4 giinden
cok yatan hastalarin ise ortalama BISAP skorlamas1 0,47 olarak 6l¢iildii. BT siddet indeksi ve
yatis sliresi arasindaki iliskiye bakildiginda 4 glinden az yatan hastalarin ortalama skoru 1,00
iken 4 giin ve daha fazla yatanlarinki 1,70 olarak hesaplandi. BT siddet indeksi ve yatis siiresi

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski gézlendi (p=0,05).

Tablo 15: Yatis siiresine gore pankreatit skorlama sistemlerinin incelenmesi

Yatis <4 (n=23) Yatis>= 4 (n=47)

Ort.£SD Ort.+£SD p
Ranson 1,65+0,83 1,94+1,03 0,254
Ranson 48 1,70£0,88 2,17+1,00 0,058
HAPS 0,61+£0,58 0,60+0,65 0,936
BISAP 0,13+0,34 0,47+47 0,024
Glasgow-Imrie 0,78+0,67 0,98+0,94 0,376
BT siddet indeksi 1,0+1,3 1,70+1,48 0,050

Acil servise bagvuru sirasinda veya hastane yatis1 boyunca AP’ye bagli olarak
pulmoner efiizyon, pndmoni, pankreatik nekroz, psodokist, batin i¢in koleksiyon gelisen,
kolanjit gegiren, intraabdominal basing artig1 goriilen, pulmoner yetmezlik gelisen ve 6lmiis
olan hastalar komplikasyon gelisen hastalar olarak belirlendi.

Toplam 70 hastada meydana gelen komplikasyonlar detayli incelendi. 5 hastada
pulmoner efiizyon (%7), 3 hastada pnomoni (%4), 3 hastada pankreatik nekroz (%4), 1
hastada psodokist (%1), 27 hastada batin i¢cinde koleksiyon (%38), 1 hastada kolanjit (%1), 1
hastada intraabdominal basing artis1 (%]1), 1 hastada pulmoner yetmezlik (%]1), 1 hastada
oliim (%1) komplikasyonu gerceklesti (Tablo 16).

Komplikasyon olmayan hastalarin yas ortalamasi 53,9, olanlarin ise 49,2
olarak hesaplandi. Yatis siirelerine bakildiginda komplikasyon olan hastalarin ortalama 4,3
giin, olanlarin ise 5,5 giin yatis1 oldugu goriildii. Yas ve yatis siiresi ile komplikasyon varlig

arasinda anlamli istatistiksel iliski kurulamadi (Tablo 17).
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Tablo 16: Komplikasyonlar

Komplikasyon

n %
Pulmoner efiizyon 5 7
Pnomoni 3 4
Nekroz 3 4
Psodokist 1 1
Batin icin koleksiyon 27 38
Kolanjit 1 1
Abdominal basin¢ artisi 1 1
Pulmoner yetmezlik 1 1
Olmiis 1 1

Hastalarin biyoelektrik impedans analizlerine gore komplikasyon olmayan hastalarin
ortalama yag ytizdesi 31,39 iken olanlarin 36,1 olarak hesaplandi. Yag yiizdesi ve
komplikasyon varligi arasinda anlaml istatistiksel iligski oldugu goriildi (p=0,039).

Laboratuvar bulgular1 incelendiginde komplikasyon olmayan hastalarin ortalama
l16kosit degeri 10,8x1073/ uL, kreatinin degeri 0,67mg/dl, LDH degeri 457,2 mg/dl, CRP
degeri 27,8 mg/L, alblimin degeri 3,5g/dl, yatis kalsiyum degeri 9,4mg/d, 48.zaat kalsiyum
degeri 8,3 1mg/dl olarak hesaplandi. Komplikasyon olan hastalarinda ise 6l¢iimlerinde 16kosit
13,8x1073/ uL, kreatinin 0,8mg/dl, LDH 0,8mg/dl, CRP 30,15mg/L, albiimin 3,5g/dl, yatis
kalsiyum 9,05mg/dl, 48.saat kalsiyum 8,6 1mg/dl olarak 6l¢iildii. Lokosit, kreatinin, LDH,
CRP, alblimin ve kalsiyum degerleri ile komplikasyon varlig1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml iligski kurulamadi.

Komplikasyon varligina gore hastalarin obezite ve sarkopeni durumlari incelendiginde
komplikasyon olmayan 39 hastanin 20’siin sarkopenik, 27’sinin obez, 12’sinin ise
sarkopenik obez oldugu goriildii. Komplikasyon olan 31 hastanin ise 14’iiniin sarkopenik,
15’inin obez, 7’sinin ise sarkopenik obez oldugu belirlendi. Sarkopeni, obezite ve sarkopenik

obezite ile komplikasyon varlig1 arasinda istatistiksel anlamli iligki goriilmedi (Tablo 18).
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Tablo 17: Komplikasyon varligina gére demografik bulgularin, biyoelektrik impedans

Ol¢iimlerinin ve laboratuvar bulgularinin incelenmesi

Komplikasyon
Yok n=39 Var n=31
Ort.+SD Ort.+SD p
Yas 53,85+13,12 49,1+15,87 0,175
Yatis siiresi 4,33+2,132 5,4843,501 0,094
Yag% 31,29+10,15 36,13+8,93 0,039
Lokosit 10,75+6,85 13,79+5,47 0,051
Kreatinin 0,67+0,22 0,79+0i37 0,126
LDH 457,27+£188,17 386,77+156,60 0,099
CRP 27,83+57,52 30,15+80,63 0,889
Albiimin 3,46+0,35 3,46+0,27 0,969
Ca 9,36+0,62 9,05+0,70 0,056
Ca48 8,31+0,64 8,61+0,64 0,055

Tablo 18: Komplikasyon varligina gore obez ve sarkopenik hastalarin incelenmesi

Komplikasyon
Yok n=39 Var n=31
n % n % p
Sarkopeni 20 51 14 45 0,617
Obezite 27 69 15 48 0,082
Sarkopenik Obezite 12 31 7 23 0,451

Komplikasyon varligina gére pankreatit skorlama sistemleri incelendiginde
komplikasyon olmayan hastalarin ortalama yatis Ranson skoru 1,87, 40.saat Ranson skoru
1,97, HAPS skoru 2,06, BISAP skoru 0,31, Glasgow-Imrie skoru 0,90 olarak hesaplandi.
Komplikasyon olan hastalarin skorlama ortalamalari ise yatis Ranson i¢in 1,81, 48.saat
Ranson i¢in 2,06, HAPS i¢in 0,61, BISAP i¢in 0,42, Glasgow-Imrie i¢in ise 0,94 olarak
Olciildii. Ranson, 48.saat Ranson HAPS, BISAP ve Glasgow-Imrie skorlama sistemleri ve
komplikasyon varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki goriilmedi.

BT siddet indeksi ile komplikasyon varlig1 arasindaki iliskiye bakildiginda ise

komplikasyon olmayanlarin ortalama siddet indeksi 0,49, komplikasyon olanlarin ise 2,71
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olarak hesaplandi. BT siddet indeksi ile komplikasyon varlig1 arasinda ile yiiksek derecede

anlaml iligki oldugu goriildii.

Tablo 19: Komplikasyon varligina gore pankreatit skorlama sistemlerinin incelenmesi

Komplikasyon
Yok n=39 Var n=31
Ort.+SD Ort.+SD p
Ranson 1,87+0,894 1,81+1,078 0,787
Ranson 48 1,97+0,932 2,06+1,063 0,707
HAPS 2,06+0,595 0,61+0,667 0,879
BISAP 0,31+0,521 0,42+0,672 0,436
Glasgow-Imrie 0,90+0,852 0,94+0,892 0,856
BT siddet indeksi 0,49+0,79 2,71+1,13 0,000
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TARTISMA

AP ciddiyetinin belirlenmesi hasta takip ve tedavisi i¢in biiylik 6nem tasir. AP siddeti
ve dolayisiyla da prognozunu belirlenme i¢in muayene bulgulari, laboratuvar sonuglari ve
radyolojik goriintiilemelerin incelendigi pek ¢ok caligma ylriitiilmiistiir.

Pankreatit siddeti ve hastalarin yasi ile komorbid hastaliklarini degerlendirilen
Szakacs ve arkadaslarinin 1203 hasta ile yaptiklari calismaya gore agir komorbiditeler
pankreatit mortalitesi i¢cin dngdriicii iken orta yas ve ileri yas diisiik derecede ongoriicii olarak
bulunmus. Yine orta ve ileri yas ile uzun hastane yatis1 ve komplikasyon gelismesi arasindaki
iliski bu ¢alismada ortaya koyulmustur [104]. Weirz ve arkadaglarinin yaptig1 bir baska
caligmaya gore komorbid hastaliklar lokalden ¢ok sistemik komplikasyonlarla ve bunlarin
sonucunda meydana gelen organ yetmezlikleriyle iliskilendirilmistir [105].

Calismamizda hastalarin yasa gore yatis sliresinin arttig1 goriilmiis fakat yatis siiresi ve
yas arasindaki bu iligki istatistiksel olarak anlamlandirilamamistir. Yas ortalamalarina gore
komplikasyon gelisme oranlarina bakildiginda ise komplikasyon gelisen hastalarin yas
ortalamasinin gelismeyenlere gore daha diisiik oldugu fakat bu sonuglarin da istatistiksel
olarak anlamli olmadigi goriildii. Hastalarimizin komplikasyon ¢esitleri detayli olarak
incelendiginde komplikasyon gelisen 31 hastanin 30 unun pulmoner efiizyon, pnémoni,
nekroz, batin i¢i koleksiyon, kolanjit gibi lokal komplikasyonlar gelistirdigi ve sadece 1
hastanin abdominal basing artis1, pulmoner yetmezlik ve 6liim gibi sistemik komplikasyon
gelistirdigi ortaya koyulmaktadir. Literatiirdeki ¢alismalarda da lokal komplikasyon gelismesi
ile hasta yas1 arasinda iligski kurulamadigindan sonucglarimiz literatiirle uyusmaktadir.

Komorbid hastaliklar ve yatis siiresi incelendiginde tarafimizca 4 glinden az yatisi
olan hastalarin %30’unda 4 giin ve daha fazla yatan hastalarin ise %45 ’inde komorbid
hastalik oldugu ¢aligmamiz tarafindan saptandi. Komplikasyon gelisen hastalarin da komorbid
hastalik oranlarinin olmayanlara gore daha fazla oldugu ortaya koyuldu fakat bu oranlar
istatistiksel olarak anlamlandirilamada.

Moran ve arkadaglarinin ¢ok merkezli 1655 hastalik calismasina gore ise komorbid
hastaliklar ve obezite mortalitede artis ile anlamli olarak iligkilendirilmistir. Yine ayn
calismada ileri yas ile organ yetmezligi ve mortalite iligskisi anlamli bulunmus fakat 85
iizerindeki ¢ok ileri yas ayni parametreler i¢in anlamli bulunmustur [106] . Komorbid
hastaliklar ve obezite ile uzun hastane yatis1 arasinda ise iliski kurulamamistir. Bizim
caligmamizda da obezite ile hastane yatis1 arasinda anlamli bir iliski kurulamamis. Hastalarin
biyoelektrik impedans yag ylizdesi 6l¢iimlerine baktigimizda literatiirde farkli galismalar

karsimiza ¢ikmaktadir. Lee ve arkadaglarinin yogun bakim hastalarinda yaptig1 caligmaya
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gore biyoelektrik impedans dl¢iimlerinin g¢esitli yogun bakim mortalite 6l¢lim
skorlamalarindan daha dogru mortalite 6ngoriisii sagladig ortaya koyulmustur [107]. Madico
ver 112 AP hastasiyla tasarladig1 intraabdominal yag oraninin 6l¢iildiigii calismada da batin
icin yag oraniin AP siddetinde bagimsiz bir faktor oldugu ortaya koyulmustur [108].

Calismamizdaki hastalarin biyoelektrik impedans 6l¢iimleri sonunda elde ettigimizi
viicut yag ylizde degerleri incelendiginde yag yiizdesi fazla olan hastalarin daha uzun yatis
stiresine sahip oldugu bulunmus, istatistiksel olarak anlamlandirilamamistir. Yag yiizdesine
gore komplikasyon gelisme oranlarina bakildiginda ise komplikasyon gelisen hastalarin yag
ylizdesi istatistiksel anlamli olarak (p=0,039) komplikasyon gelismeyenlerden yiiksek
bulunmustur. Bu sonug literatiirdeki pankreatit hastalar1 ve bagka nedenlerle yogun bakim
ithtiyaci olan hastalarla yapilan ¢alismalarla benzer sonuglar verir.

CRP degeri ve pankreatit siddetiyle iligkili Puolakkainen ve arkadaslarinin ¢alismasina
gore agir pankreatit hastalarinin ve hemorajik pankreatit hastalarinin hastane yatisindan sonra
takipleri sirasinda gelisen CRP yiiksekligi anlamli bulunmustur [109]. Starling ve arkadaslari
pankreatit hastalarinda CRP seviyeleriyle ilgili bir ¢alisma yayinlamistir. Bu ¢alismaya gore
hastalarin yatisindan itibaren ilk 4 giin giinliik CRP degerleri 6lgiilmiis ve hastalik siddetiyle
en yliiksek iligki 2. giin 6l¢iilen degerlerle bulunmustur [110]. Khanna ve arkadaslarinin
pankreatit siddetiyle ilgili ¢alisma sonuglarina gére de hasta takibi sirasinda bakilan CRP
degerleri pankreatik nekroz i¢in 6nemli bir gésterge olarak ortaya koyulmustur [111].
Arastirmamizda hastalarin yatis anindaki CRP degerlerinin uzun yatis siiresi olan hastalarda
ve komplikasyon gelisen hastalarda daha yiiksek ortalamalara sahip oldugu goriilmiis fakat
anlaml istatistiksel bulgulara ulasilamamistir. Bunun nedeni daha 6nceki ¢alismalarla ortaya
koyuldugu iizere yatis anindaki CRP seviyesinin prognostik degerinin diisiik olmasi olarak
belirlenmistir.

Pankreatit siddeti ve 16kosit seviyelerinin detayli incelenmesi i¢in Zerem ve
arkadaslarinin ¢caligmasina bakildiginda 12x10"3/uL tizerindeki 16kosit sayis1 akut sivi
koleksiyonlariyla iliskilendirilmistir [112]. Huang ve arkadaslarinin farkli etiyolojilerden AP
hastalariyla yaptig1 ¢alismada 16kosit safra tagina bagli pankreatit hastalarinda hastaligin
siddetini belirlemede etkiliyken notrofil-lenfosit oraninin daha degerli oldugu belirtilmistir
[113]. Cho ve arkadaslarinin akut biliyer pankreatit olgularinda netrofil-lenfosit ve trombosit-
lenfosit oranlarini incelmis, hastalarin 16kosit ve notrofil degerlerinin siddete gore farklilik
gostermedigini fakat lenfosit oranlarinin degistigini ortaya koymustur [114].
Aragtirmamizdaki hastalarin yatis aninda 6l¢iilen 16kosit sonuglarina gore yatis siiresi faza
olan hastalarin ortalamasi 12x1073/uL degerinin iizerinde Ol¢iilmiis bu bulgular literatiirle

uyumlu gériilmiistiir. Istatistiksel olarak ise 1dkosit sayis1 ve yatis siiresi arasinda anlamli
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iligki saptanmamistir. Komplikasyon gelisen hastalarin da 16kosit 6l¢timlerinin ortalamasi
12x1073/uL degerinin iizerinde ortalamaya sahipken komplikasyon gelismeyenlerin
ortalamas1 bu degerin altindadir. Komplikasyona gore 16kosit ortalamalari arasinda da
anlamals istatistiksel farklilik goriilmemistir.

LDH pek ¢ok pankreatit skorlama sistemi i¢ginde yer alan bir parametredir.
Literatiirdeki giincel yayinlar incelendiginde LDH seviyeleri Cui ve arkadaslarinin
caligmasindaki gibi organ yetmezligiyle [115] veya Vengadakrishnan ve arkadaglarinin
caligmasindaki gibi artmis mortalite ile iliskilendirilmistir [116]. Calismamizdaki dl¢iilen
LDH degerleri yatis siiresi veya komplikasyon orani i¢in anlamli sonu¢ géstermemistir.
[statistiksel olarak anlamsiz olan bu sonug sadece 1 hastada organ yetmezligi ve dliim
gerceklesmis oldugundan hasta sayisinin kisitliligina baglanmagtir.

147 hasta ile Lpinski ve arkadaslarinin yaptig1 caligmaya gore AP hastalarinin hastane
yatiglarinin ilk giintinde 6l¢iilen serum kreatinin seviyeleri pankreatik nekroz ve 6liim igin
[117]. Muddana ve arkadaslarinin yaptig1 185 hastalik kohort arastirmasina gore ilk 48 saat
icinde gelisen kreatinin ylikselmesi pankreatik nekroz gelisimi arasinda iliski gosterilmis
[118]. Calismamiza dahil edilen hastalarin ortalama kreatinin seviyelerine bakildiginda kisa
yatig sliresi olan grubun ortalamasi uzun yatis siiresi olanlara gore daha diisiik bulunmustur.
Yatis siiresine gore kreatinin seviyelerinin istatistiksel karsilagtirmasi anlamli sonug¢ vermistir
p=0,043). Hastalarin kreatinin seviyelerin komplikasyon gelisimine gore karsilastirildiginda
ise benzer sonuglar elde edilmisi, komplikasyon gelismeyen grupta daha diisiik kreatinin
seviyeleri ol¢iilmiistiir. Fakat bu dlgiimler anlamli istatistiksel degerlere ulasamamaistir.
Tarafimizca hasta sayisinin kisithliginin ve nekroz ile 6liim komplikasyonlarinin azliginin
istatistiksel sonuglar1 etkiledigi diisiiniilmektedir.

Pokarel ve arkadaslarinin biliyer ve biliyer olmayan AP hastalariyla yaptig1 serum
kalsiyum seviyesi ve pankreatit siddetini konu alan ¢alismanin sonuglarina gore pankreatit
siddetinin artis1 ve ilk 24 saat i¢in dlgiilen kalsiyum[119] degerleri arasindaki ters oranti
ortaya koyulmustur. Jiménez ve arkadaslarinin ¢alismasi da benzer sonuglar elde edilmistir
[120]. Calismamizda hastalarin yatis aninda ve 48 saat sonrasinda dlgiilen kalsiyum
degerlerine bakilmistir. Kalsiyum 6lgiimlerine gore yatis siiresi az olan hastalarin gelis
kalsiyum degerleri ve 48.saat kalsiyum degerleri daha ytliksek bulunmustur. Hastalar
komplikasyon gelisimine gore incelendiginde ise yatis aninda Ol¢iilen kalsiyum degerlerinin
komplikasyon gelismeyen hastalarda daha diisiik, 48.saat kalsiyum degerlerinin ise
komplikasyon gelisen hastalarda daha diisiik oldugu goriiliirmiistiir. Sonuclarin higbiri
istatistiksel olarak anlamlandirilamamis, komplikasyon gelisme durumuna gore incelenen

48.saat kalsiyum degeri disindaki degerler literatiir 6rnekleriyle uyumlu bulunmustur.
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Serum alblimin seviyesinin akut cerrahi hastalar1 ve kanser hastalar1 i¢in prognostik
onemi pek ¢ok ¢alisma tarafindan ortaya koyulmustur [121, 122]. Pankreatit hastalariyla
yapilan ¢alismalarda da benzer sonuglar elde edilmistir. Shoukang ve arkadaglarinin
calismasina gore serum albiimin seviyesi AP hastalarinda organ yetmezligiyle
iliskilendirilmistir [123]. Liv ve arkadaslar1 da albiiminin mortaliteyi 6ngoren bir parametre
oldugunu savunmustur [124]. Chen ve arkadaslarinin ¢alismasi da agir pankreatit hastalarinda
24 saat icindeki alblimin diisiisti kotii prognoz ve oliimle iliskilendirilmistir [125].
Calismamizda yatis siiresi ve komplikasyon gelismesine gore hastalarin albiimin degerleri
incelenmis, gruplar arasinda albiimin degerlerinde farklilik goriillememistir. Alblimin
disiikliigiiniin organ yetmezligi ve 6liim i¢in prognostik dnemi oldugundan yatis siiresi ve
komplikasyonlara etkisiz oldugu diigiintilm{istiir.

Pankreatit skorlama sistemleri arasinda en sik kullanilan Ranson skorlamasiyla ilgili
yapilan giincel ¢alismalarda diisiik 6ngdérii sagladigl savunulmaktadir. Taylor ve
arkadaslarinin ¢caligmasinda Ranson skorlamasi hastalarin hastane yatis stiresini ongérmede
yetersiz oldugunu ortaya koymustur [126]. Herbozo ve arkadaslarinin ¢calismasinda da Ranson
kriterlerinin pankreatit siddetini 6ngdérmeyi basaramadig1 sonucuna ulagilmistir [127].
Giirleyik ve arkadaslariin ¢aligmasinda ise Ranson’un agir pankreatit olgularini 6ngordiigii
savunulmustur [128]. Hastalarimizin Ranson hesaplamalarina bakildiginda ise uzun yatist
olan hastalarin skorlarinin daha yiiksek oldugu ve bu farkin 48.saat Ranson skoru i¢in daha
belirgin oldugu goriilmiistiir. Komplikasyon gelisme oranlarina bakildiginda ise yatis Ranson
skoru komplikasyon gelismeyen hastalarda az bir farkla daha yiiksek iken 48.saat Ranson
skoru komplikasyon gelisen hastalarda daha yiiksek bulunmustur. Sonug¢larimiz bize 48.saat
Ranson skorlamasinin daha prognoz ile daha yiiksek korelasyona sahip oldugunu gosterse de
istatistiksel anlamliliga ulagilamamastir.

HAPS skorlama sistemine bakildiginda ise Lankisch ve arkadaslarinin 394 hastay1
retrospektif inceleyerek yaptig1 ¢alismaya gore sistem iyi prognozlu hastalarin
belirlenmesinde oldukga basarili [64]. Sayra¢ ve arkadaglar1 [129] ile Al-Qahtani ve
arkadaslarin [130] ¢aligsmalar1 da benzer sonuclar ortaya koymustur. Calismamiz sonuglarinda
yatis siiresine gore HAPS skorunun farklilik géstermedigi fakat komplikasyon gelismeyen
hastalarin yiiksek skor aldig1 gériilmiistiir. Istatistiksel anlamlilik saglanamamustir. Tyi
prognostik deger hesaplamasi olan bu sistem ile yaptigimiz incelemeler literatiirle uyumludur.

Hagjer ve arkadaslarinin ¢alismasina gore ise BISAP skorlama sistemi AP siddeti,
organ yetmezligi ve mortalite gelisimini 6ngérmede Ranson'dan daha dogru sonuglar
sunmustur [131]. Ye ve arkadaslarinin ¢alismasi ise BISAP’1n hastalik siddetini belirlemede

etkili oldugunu fakat serum kalsiyumu gibi farkli degerlerin daha etkili sonuclar verdigini
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kanitlamistir [ 132]. Hastalarimizi BISAP’a gore inceledigimizde skorlamanin hasta yatis
stiresini ongormede istatistiksel anlamli sonuclar verdigini gordiik. Sistemin komplikasyonlari
ongormede ise komplikasyon olan hastalarda daha yiiksek puan aldigin1 ama istatistiksel
olarak anlam tasimadigini saptadik.

Glasgow-Imrie pankreatit skorlama sistemi ise Barreto ve arkadaslarin ¢aligsmasi gibi
pek cok caligsma tarafindan prognozu dngérmede yeterli fakat diger sistemlerden daha
basarisiz olarak yorumlanmistir [133]. Simone prognostik skorlamalari karsilastirdigi
caligmasina gore Glasgow-Imrie Ranson’dan daha diisiik dogrulukla mortaliteyi 6ngérmede
anlamli sonuglar verirken komplikasyon gelisme oranlarinda farklilik goriilmemistir. Ayni
calismada Glasgow 3 ve iizeri skor alan hastalarin hastane yatis siiresinin daha yiiksek oldugu
belirtilmistir [59]. Mounzer ve arkadaslarinin kohort arastirmalari inceleyerek ulastigi
sonuclara gore ise Glasgow skorlamasi yatis aninda organ yetmezligi gelismesini en iyi
ongoren skorlama olarak bulunmus [134]. Calismamizda ise Glasgow-Imrie uzun hastane
yatis1 veya komplikasyon gelisimini 6ngérmede basarili bulunmada.

BT siddet indeksi ise gliniimiizde literatiir calismalar1 tarafindan en ¢ok desteklenen
pankreatit skorlama sistemidir. Res ve arkadaslar1 caligmalarinda sistemin komplikasyonlari
ongormede basarili oldugunu ve diger sistemlere gére daha kolay hesaplandigini 6ne
stirmiistiir [135]. Hastalarin hastane yatis siireleri ve komplikasyonlar1 degerlendiren Sahu ve
arkadaslarinin ¢aligmasi da BT siddet indeksini hastane yatis1 ve komplikasyonlari 6ngérmede
etkili oldugunu kanitlamistir [136]. Taydas ve arkadaslarinin ¢aligmasi da skorlamanin erken
donmede komplikasyonlar1 6ngérmede etkinligini vurgulamistir [ 137]. Konu ile ilgili
calismalarin biiyiik kisminin radyologlar tarafindan tasarlandigi dikkat ¢cekmektedir.

Hastalarimizin BT siddet indeksleri incelendiginde hem uzun hastane yatis1 hem de
komplikasyonlar1 6ngérme konularinda skorlamanin istatistiksel olarak anlamli oldugu
tarafimizca da yayinlarla uyumluluk gosterecek sekilde kanitlanmistir. BT siddet indeksinin
ozellikle komplikasyonlar1 ongormede yiiksek derecede istatistiksel anlam tasidigi
goriilmiistiir. Hastalarin BT bulgular1 detay1 olarak incelmediginde ise yatis sirasinda
ekstrapankreatik koleksiyonu olan hastalarin daha uzun hastane yatis1 oldugu goriilmiis,
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,036).

Sarkopeninin karaciger sirozu [ 138], kolorektal kanser [139], hepatoseliiler kanser
[140], kronik kalp yetmezligi [141], kronik obstriiktif akciger hastalig1 [142] gibi pek ¢ok
hastaligin prognozunda da negatif etkisi oldugu son yilarda pek ¢ok arastirmaci tarafindan
ortaya koyulmustur. Sarkopeni ve pankreas patolojilerine baktigimizda ise pankreatik
adenokarsinom hastalarinin uzun dénem takiplerinde yasam siiresi lizerine olumsuz etkisi

Ninomiya ve arkadaglarinin ¢aligmasi tarafindan kanitlanmistir [ 143]. Kronik pankreatit
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hastalarinin incelendigi Olessen ve arkadaglarinin 182 hastayi retrospektif olarak
degerlendirdigi ¢calismada sarkopeni kronik pankreatitin komplikasyonu olarak
degerlendirilmis, sarkopeninin ekzokrin pankreas yetmezligi nedenli malniitrisyondan dolay1
ortaya ¢iktig1 savunulmustur. Shintakuya ve arkadaslarinin ¢alismasi da sarkopeni ekzokrin
pankreas yetmezligiyle iliskilendirilmistir [144]. Yoon ve arkadaslarinin 203 akut pankreatit
hastasinin retrospektif olarak viicut yag ve kas oranlari BT {izerinden 6lgerek yaptigi
caligmada agir pankreatit hastalarinin viicut yag/kas oraninin anlamli olarak daha ytiiksek
oldugu ortaya koyulmustur. Calismamizdaki sarkopenik hastalara bakildiginda ileri yas
(p=0,027), komorbid hastaliklar (p=0,032) ve diisiik kilonun (p=0,012) sarkopeni i¢in risk
faktorii oldugu istatistiksel olarak kanitlanmistir. Sarkopeninin yatis siiresi ve komplikasyon
gelisimi ile arasinda anlamli bir iliski saptanamamistir. Pankreatit skorlama sistemleriyle
karsilastirildiginda ise sarkopeninin sadece BISAP ile arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
korelasyon oldugu goriilmiistiir.

Detayli olarak incelendiginde hasta grubumuzun %68’ini olusturan kadin hastalarin
%380’1nin, erkek hastalarin ise %20’sinin sarkopenik oldugu goriilmiistiir. Yas grubuna gore
%16 olmasi1 beklenen sarkopeni oraninin ¢alismamizda %47 olmasinin literatiirden farkl
sonuclar elde etmemize neden oldugu diistiniilmektedir. Akut pankreatit prognozuyla
sarkopeni arasinda iliski tarafimizca ortaya koyulamamistir ancak ¢alismamizda sarkopenik
hasta sayisinin yliksekligi sarkopeninin pankreatit icin risk faktorii olabilecegini
diistindiirmektedir.

Obezite ve pankreatit prognozuna dair yapilan literatiir calismalarin bakildiginda
Smeets ve arkadaslarinin 1302 hastay1 inceledigi retrospektif ¢alismasina gére Obezite ile
mortalite ve nekroz arasinda iligki kurulamamais fakat organ yetmezligi i¢in bagimsiz faktor
oldugu gosterilmistir [145]. Martinez ve arkadaslarinin 739 hasta ile yaptig1 caligmada ise
obez hastalarda daha ¢ok komplikasyon gelistigi ve mortalitenin arttig1 savunulmustur [146].
Calderon ve arkadaslarinin ¢calismasinda ise BISAP skorlamasina obezitenin eklenmesiyle
beraber pankreatit siddetinin daha dogru hesaplanabildigi savunulmustur [147]. Chen ve
arkadaslarinin 1483 hastalik met analizinde de benzer sonuglar elde edilmistir [148].
Calismamizda ise hastalarimizin %60’ 1nin obez oldugu goriildii. Obezitenin yatis siiresi veya
komplikasyon gelisimi iizerine anlamli bir etkisi bulunamamistir. Tarafimizca hasta sayimizin

kisithilig1 nedeniyle mevcut literatiirle paralel sonuglara ulasilamadig: diistiniilmektedir.
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SONUCLAR

Akut pankreatit takip ve tedavisi i¢in hasta yatisinda prognozun 6ngoriilmesi biiyiik dnem
tasir.

Hastalarda yatis anindan yiiksek kreatinin (p=0,043) ve tomografik incelemede
ekstrapankreatik koleksiyon (p=0,036) varligi daha uzun hastane yatigina neden olmaktadir.
Mevcut pankreatit skorlamalarindan BISAP (p=0,024) ve BT siddet indeksi (0,050) uzun
hastane yatisi ile iliskilendirilmistir.

Viicut yag ylizdesi yiiksek olan hastalarda komplikasyonlar daha sik goériilmektedir (0,039).
BT siddet indeksi ve komplikasyon varlig1 arasinda ileri derecede istatistiksel anlaml1 iligki

saptanmistir. (P=0,000)

Ileri yas (p=0,027), komorbid hastaliklar (p=0,032) ve diisiik kilonun (p=0,012) sarkopeni i¢in

risk faktorii oldugu istatistiksel olarak kanitlanmaistir.
Hasta grubumuzda yas ortalamasina gore sarkopeni prevelansi literatiirden ¢ok daha yiiksek
bulunmustur (%47).

Sarkopeni ve Obezite ile pankreatit prognozu arasinda iligki bulunamamustir.
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EKLER

EK 1: Calismaya Katilan Hastalarin Listesi

Isim Protokol #
FM 546232136
RT 546258701
FKD 546259180
MB 546545432
coO 546294905
EO 546285667
RB 546322072
SY 546654297
OG 546630978
ic 546806972
SP 546788592
HG 546797366
KD 546818370
HA 546853259
FD 546961090
FE 546958971
GC 546943101
FI 546955259
AT 546990812
BS 547015135
7zC 547026742
BA 547053860
ZD 547086993
GC 547118491
RA 547171307
GA 547167122
CG 547155456
AS 547170572
NM 547200453
MU 547281740
EG 547337130
HSO 547334362
7G 547333528
OFA 547763543
OK 547528940
SE 547794785
FK 547806586
MA 547842617
AE 547884117
MB 547856044
EK 547897011
7S 547908544
SE 547963244
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YA
BD
FY
HG
Hi
AT
YT
SD
MST
LT
SC
NY
SG
OB
GA
YC
MO
KD
GK
AY
TE
EA
NA
SO
AA
SD

EC

548010061
548031774
548107680
548031773
548257429
548346447
548451702
548618676
548381520
548500467
548499034
548516555
548601307
548605190
548573536
548704062
548700978
548759540
548733659
548759173
548769969
548789861
548908040
548932299
549092183
549093190
549076570
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EK 2: Onam formu 6rnegi

T.C. SAGLIK BiLIMLERI UNIVERSITESI
HASEKIi SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA HASTANESI ETiK
DEGERLENDIRME KOMIiSYONU

BILGILENDIRILMiS GONULLU ONAM FORMU

Sizi Doktor Gamze Citlak tarafindan Haseki Egitim Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi
Kliniginde yiiriitiilen “Akut biliyer pankreatitte beslenme ve sarkopeninin prognoza etkisi.”
baslikli arastirmaya davet ediyoruz. Bu arastirmanin amaci akut pankreatit hastalarinda
beslenme durumunun hastaligin seyirine olan etkisini degerlendirmektir. Arastirmada safra
tagina bagl pankreatit gelisen hastalarin beslenme durumlar1 kilo, boy 6l¢iimii, bilgisayarl
tomografi goriintiileri, kan degerleri ile beraber degerlendirilerek hastanedeki yatis siirelerine
etkisi hesaplanacaktir. Tedavinizde arastirma nedenli herhangi bir degisiklik veya ek miidahale
yapilmayacaktir. Arastirmaya sizin disinizda tahminen 69 kisi katilacaktir. Bu caligmaya
katilmak tamamen goniilliiliik esasina dayanmaktadir. Calismanin amacina ulagmasi igin
sizden beklenen, biitiin sorular1 eksiksiz, kimsenin baskisi veya telkini altinda olmadan, size en
uygun gelen cevaplar igtenlikle verecek sekilde cevaplamanizdir. Bu formu okuyup
onaylamaniz, arastirmaya katilmayi kabul ettiginiz anlamina gelecektir. Ancak, caligmaya
katilmama veya katildiktan sonra herhangi bir anda ¢alismay1 birakma hakkina da sahipsiniz.
Bu calismadan elde edilecek bilgiler tamamen arastirma amaci ile kullanilacak olup kisisel
bilgileriniz gizli tutulacaktir; ancak verileriniz yaymn amaci ile kullanilabilir. Iletisim
bilgileriniz ise sadece izninize bagli olarak ve farkli arastirmacilarin sizinle iletisime
gecebilmesi icin “ortak katilime1 havuzuna” aktarilabilir. Eger arastirmanin amac ile ilgili
verilen bu bilgiler disinda simdi veya sonra daha fazla bilgiye ihtiya¢ duyarsaniz arastirmaciya
simdi sorabilir veya gamzecitlak@hotmail.com e-posta adresi ve 05326269372 numarali
telefondan ulasabilirsiniz. Arastirma tamamlandiginda genel/size 6zel sonuclarin sizinle
paylasilmasini istiyorsaniz liitfen arastirmaciya iletiniz.

Yukarida yer alan ve arastirmadan 6nce katilimciya verilmesi gereken bilgileri okudum
ve katilmam istenen calismanin kapsamini ve amacini, goniilli olarak {iizerime diisen
sorumluluklar1 anladim. Calisma hakkinda yazili ve sozlii agiklama asagida adi belirtilen
arastirmact/aragtirmacilar tarafindan yapildi. Bana, calismanin muhtemel riskleri ve faydalar
sOzlii olarak da anlatildi. Kisisel bilgilerimin 6zenle korunacagi konusunda yeterli giiven
verildi.

Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya kendi istegimle, hi¢bir baski ve telkin olmaksizin
katilmay1 kabul ediyorum.

Katilimcinin @

Adi-

Imzas:: Iletisim Bilgileri: e-posta: Telefon:

Iletisim bilgilerimin diger arastirmacilarin benimle iletisime gegebilmesi igin “ortak arastirma
havuzuna” aktarilmasini;
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U] kabul ediyorum

U] kabul etmiyorum (liitfen uygun secenegi isaretleyiniz)

Velayet veya Vesayet Altinda Bulunanlar icin;

Veli veya Vasisinin

Adi-

Imzast:

Arastirmacinin

Adi-

Imzast:
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EK 3: Etik kurul karar

ol / 19

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

‘ ARASTIRMANIN ACIK ADI

{

Akut Biliyer Pankreatitte Beslenme ve Sarkopeninin Prognoza
Etkisi

I

[ VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

ETIK KURULUN ADI

S.B.U. Haseki Egitim ve Arastuma Hastanesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu

Haseki Sultan Mah. Haseki Cad. 34096 Fatih /ISTANBUL

021252944 00 (1250)

_E f ’ Viirﬁi/ﬂxcrm ADRESE:
| 25 | TEI“._EFON o
| é 5  FAKS
= E-POSTA

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI
| UNVANIADI/SOYADI

Uz.Dr. Gamze CITLAK

YARDIMCT ARASTIRMAC!
UNVANFADI/SOYADI

Ass. Dr. Leyla Zeynep Tigrel

}" KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ UZMANLIK
ALANI

Genel Cerrahi

| KOORDINATOR/SORUMIUI
| ARASTIRMACININ
BULUNDUGU MERKLZ
VARSA [DARI SORUMLU
_ UNVANIADUSOYAD!

|S.B.U. Haseki Egitim ve Aragtirma Hastanesi

DESTEKLLEYICI

Ri

<

PROJE YURUTUCUSU
UNVANI/ADI/SOYADI
(TUBITAK vb. gibi kaynaklardan
destek alanlar igin)

DESTEKLEYICININ YASAL
TEMSILCISI

BASVURU BILGILF

ARASTIRMANIN FAZI VE
FURC

FAZ |

FAZ 2

FAZ 3

FAZ 4

| Gozlemsel ilag ¢alismasi

| Tibbi cihaz klinik arastirmas:

[ In vitro ubbi tani cihazlari ile
| yapilan performans
degerlendirme ¢aligmalari

O (ojog|jojo;og

{lag dist klinik arastirma X Asistan Tez

Diger ise belirtiniz

ARASTIRMAY A KATILAN
| MERKEZLER

Etik Kurul Baskamnin

TEK MERKEZ COK MERKEZLI ULUSAL

X 0 X ULUSLARARASI [

Unvan/Adi/Dog. DY Hayriye Esra ATAOGLU

imza: L

Not: Etik kurud baskani, imzasuun yer aimadi@e her sayfaya imza atmaludir.
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Akut Biliyer Pankreatitte Beslenme ve Sarkopeninin Prognoza
Etkisi

— .
|

R' \I?S:\ ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

N : Versiyon -
| e Tarihi N Dili
| Belge Adi a Numarasi
[ ARASTIRMA PROTOROLLU 09.01.2019 0.1 Lirkge X ingilizee []  Diger [J
BILGICENDIRTT MIS GOY B P i
[FORMU . _1»_;[1,‘_2(”() __(il Tirkge X Ingilizee [] Diger []
%HU RAPOR FORMU 09.01.2019 0.1 Tirkge X Ingilizee [] Diger (]
[.»\R,\sin{:w\ BROSURU Tirke [] ingilizee [J Diger [
“ Belge Adi Aciklama
MGORTA ]
| ARASTIRMA BOTCEST X
BIYOLOJIK MATERYFEL TRANSFER 0
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