T.C.
SAGLIK BAKANLIGI
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI
KAYSERI SEHIR EGITIM ve ARASTIRMA HASTANESI
IC HASTALIKLARI KLINIGI

AKUT PANKREATITLI HASTALARDA LAKTAT
KLIiRENSININ PROGNOSTIK DEGERIi VE DiGER
PROGNOSTIiK DEGERLERLE KARSILASTIRILMASI

Dr. Fatih KORKMAZ

TIPTA UZMANLIK TEZI

KAYSERI-2022



T.C.
SAGLIK BAKANLIGI
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI
KAYSERI SEHIR EGITIM ve ARASTIRMA HASTANESI
IC HASTALIKLARI KLINIiGI

AKUT PANKREATITLI HASTALARDA LAKTAT
KLIiRENSININ PROGNOSTIK DEGERIi VE DiGER
PROGNOSTIK DEGERLERLE KARSILASTIRILMASI

Dr. Fatih KORKMAZ

Tez Danigsmani

Dog. Dr. Deniz AVCI

TIPTA UZMANLIK TEZI

KAYSERI-2022



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca yanimda olan basta tez danigsmanim Dog. Dr. Deniz
AVCI’ya, dort yillik egitimim esnasinda bilgi ve tecriibeleri ile gelisimime katk1

saglayan tiim hocalarima tesekkiirii borg bilirim.

Zorlu asistan hekimlik siirecinde agir bir yiikiin iistesinden gelmemizi saglayan

tiim asistan hekim ve hemsire arkadaslarima tesekkiir ederim.

Desteklerini daima arkamda hissettigim annem Fadime KORKMAZ, babam
Mustafa KORKMAZ, kardesim Mehmet KORKMAZ ve esim Ozge Zor KORKMAZ’a

tesekkiir ederim.
Fatih KORKMAZ

Kayseri 2022



ICINDEKILER

TESEKKUR .......ooooitiiiieeeeee ettt ettt ettt n e e seeeeens i
ICINDEKILER .........cooviiiiiiieeeceeeeeeee ettt i
SIMGELER VE KISALTMALAR .....ooviiiiiineineins e iv
TABLOLAR LISTESI ..ottt v
SEKILLER LISTESI ......ooovitiiieeeee e Vi
OZET ...t e st e e Vil
A B S T R A T et e e e e nres IX
LLGIRIS ...ttt ettt 1
2. GENEL BILGILER...........cccoiiiiiiiiiiisie e 2
2.1. Pankreas EMBIIYOIOJIST .........ccuiiiiiieieiiiiiic e 2
2.2 Pankreas HIStOIOJISI.........cccuiiiiiiieiiiiee et 2
2.3. PanKreas FIZYOIOJISH ....uccveiuiiieiiiic ettt 3
2.4, PanKreas ANALOMIIST.......eiuiieiieiieisieieie sttt sie e s e e eeneesbesbe b siesse e eseeneeens 3
2.5. AKUL PaNKIEALIL.........coiiieiiecie ittt enes 4
2.5.1. AKut Pankreatit TAnImI ........ccoccveiiueeiieiiee e e e st e e sree e sre e ra e saee e reesnne s 4

2.5.2 Akut Pankreatit PatofizyolOjiSi ........ccccevveiiiiieiicie e 5

2.5.3 Akut Pankreatit EtyolOjiSi ........ccceceeiiiiiiiiciicc e 5
2.5.4. Akut Pankratit’de Klinik Bulgular ...........cccoooviiiiiiiice 7

2.5.5 Akut Pankratit’de Tan .......ccccoccueeee i 8
2.5.6. Akut Pankratit’de Ay1rict Tani.......ccccoviiiiiiiiiic i 10
2.5.7. Akut Pankratit’de Siddet Ve Prognoz Kriterleri .........ccoccvvvveviniiiicninnnn, 11
2.5.8. Akut Pankratit’de Siniflandirma ..........cccocvvveeiiiiiiei e 14
2.5.9. Akut Pankreatit Komplikasyonlart..........ccccoovriiiiiiiicncecce 14
2.5.10 Akut Pankreatit’de Tedavi........ccocceiiiieiiiiiiie s 15

2.6. Laktat Asidoz ve Laktat KIFENSI .........cocveiieiiieiieie e 17

3. GEREC VE YONTEM........ccoeoiviiitieeeeeteeeeee ettt an st en s 20
3.1. Etik Kurul ve Kurum IZINIEr ......coooiiiiiiieie e 20



3.2. Arastirma YOIl VO ZAMANI......ccueeiueeaieeaiaeesteessreasteeaeeessesssseesseesseesssssssesssessnseses 20

I JIAN 151810 00 F: I €0 113 1 1 PP 20
3.4. Arastirma Gruplarinin SECIIMESI ... .ueiiviiiiiiiiiiie e 20
3.5. Arastirmaya Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri............cccovviniiiiiiiiinnicnnnnne 21
3.6. Arastirmada Kullanilan Istatistik YONtemi .........cccocovvvvcerevsveeececeeeseeeceeenes 21
4. BULGULAR ...ttt ettt b e nne s 22
5. TARTISMA ...ttt b et be b nne s 36
6. SOINUGQ ...ttt bt e b e e st e e b e e s st e e ebe e e abeeabeeanbeesrneenbeeareeas 42
T KAYNAKLAR ettt sb et e e sbe et e 43



5-ASA
AIDS
ALT
AP
APACHE 2
ARDS
AST
BISAP
BT
CFTR
CMV
CRP
DIC
EKG
ERCP
HIV
HSV
MRG
NSAID
PTK
SIRS
SLE
SPINK 1
TAP
USG
YBU

SIMGELER VE KISALTMALAR

: 5-aminosalisilik asit

: Acquired Immune Deficiency Syndrome

: Alanin aminotransferaz

: Akut Pankreatit

: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 2
: Acute respiratory distress syndrome

: Aspartat aminotransferaz

: The Bedside Index For Severity In Acute Pancreatitis
: Bilgisayarli Tomografi

: Cystic fibrosis transmembrane conductance regulator
: Sitomegaloviriis

: C-reaktif protein

: Disseminated Intravascular Coagulation

: Elektrokardiyografi

: Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi

: Insan immiin yetmezlik viriisii

: Herpes simpleks virtisii

: Magnetik rezonans goriintiileme

: Non-steroid anti-inflammatory drug

- Perkiitan Transhepatik Kolanjiografi

: Systemic inflammatory response syndrome

- sistemik lupus eritematozus

: Serine protease inhibitor Kazal-type 1

: Idrar tripsinojen aktivasyon peptidi

- Ultrasonografi

> Yogun bakim {initesi


https://dictionary.cambridge.org/tr/s%C3%B6zl%C3%BCk/ingilizce/anti-inflammatory
https://dictionary.cambridge.org/tr/s%C3%B6zl%C3%BCk/ingilizce/drug

Tablo 1.
Tablo 2.
Tablo 3.
Tablo 4.
Tablo 5.
Tablo 6.
Tablo 7.
Tablo 8.
Tablo 9.

Tablo 10.
Tablo 11.
Tablo 12.
Tablo 13.

Tablo 14.
Tablo 15.
Tablo 16.

Tablo 17.

Tablo 18.

Tablo 19.

Tablo 20.

TABLOLAR LiSTESI

Akut Pankreatit Patofizy0l0JiSi .........cccueveeieiieiicic e 5
Akut Pankreatit EtYOIOJiSi........ccccuvviiiiiieieiiieee e 6
Ercp Sonrasi Pankreatit Riskini Arttiran Faktorler..........cccooooviiniiiiiiiinnn, 7
Akut Pankreatit’de Ay1irict Tani.......ccccocviiiiiiiiin e 10
RaNSON KITEIIErT. ..ot 11
SIRS ve BISAP SKOTIamast .........ceeiviiiiiiiiiiiieiieeie e 12
Revize Atlanta KIterleri..........cocooviiiiiiiiiicceee e 12
Baltazar SIntflamast .........ccoooiiiiiiiiiiic e 12
AP’e Bagli Lokal ve Sistemik Komplikasyonlar..........ccccccooviiiiiiiiinnnnnn, 15
Caligmaya Katilanlarin Cinsiyete Gore Dagilimi ..........cccooevevveiiiicinennenne 22
Hastalarin t1bbi SEYITIeTT.......ceviviiieriiiiiiicii i 22
Ranson ve Apache skoru ile yatig siiresi ortalamast ..........cceceeerveeinennennne. 22
Klinik bilgiler ile Ranson ve Apache 2 Skoru ve yatis siiresi

arasindaki 11K .....ooivviiiiiie 23
Cinsiyet ile Ranson, Apache 2, yas ve yatis siiresi arasindaki iligki............ 23
0 ve 48. saat laktat, laktat klirensi ile YBU ve 6liim arasindaki iliski......... 24

Laktat degerleri, skorlar ve yatis siiresinin kendi aralarindaki

KOrelasyon @NalIZi .........ccoveiiiiiiiicce e 25

Laktat klirensinin diger hemogram ve biyokimya parametreleri ile

KOrelasyon @NalIZi .........ccooeiiiiiiiicee e 26

Yatis giinliniin diger hemogram ve biyokimya parametreleri ile

KOrelasyon @NaliZi .........ccooiiiiiiiiicce e 28

YBU ihtiyac1 ile yas, laktat, laktat klirensi ve diger hemogram ve

biyokimya parametrelerinin 1liSKisi .........cocoviviiiiiiiiien e 30

Hastalarin klinik sonlanimi ile yas, laktat, laktat klirensi ve diger

hemogram ve biyokimya parametrelerinin iligkisi ........ccccocveiiiiiiiinninnnn 32



Sekil 1.
Sekil 2.

Sekil 3.

SEKILLER LiSTESI

Pankreas anatomisi ve komsuluklari............ccccoeeiiiie i,

Akut pankreatitde prognostik dneme sahip oldugu diisiiniilen skorlama
yontemleri, laktat ve laktat klirensinin mortaliteyi Ongérmedeki

duyarliligl ve OZGUITTZU ....cvvveiviiiiiii e

Akut pankreatitde prognostik 6neme sahip oldugu diisiiniilen skorlama
yontemleri, laktat ve laktat klirensinin YBU ihtiyacim1 6ngérmedeki

duyarliligt ve 0ZgUITZT ........eovviieiiii e

Vi



AKUT PANKREATITLI HASTALARDA LAKTAT KLIiRENSININ
PROGNOSTIK DEGERI VE DiGER PROGNOSTIK DEGERLERLE
KARSILASTIRILMASI

OZET

Amag: Akut pankreatit insidansi, obezite ve safra tasi yaygmliginin artmasi
nedeni ile diinya ¢apinda artmaktadir. Akut pankreatit ciddiyeti yiiksek olan hasta alt
gruplarinda, o6liim oranlar1 ¢ok daha yiikksek seyretmektedir. Seri laktat Olc¢timleri
yapilarak hesaplanan laktat klirensi kavramimin ozellikle sepsis, kardiyojenik sok ve
kardiyak resiisitasyon yoOnetiminde iyi bir prognostik faktdr olabilecegi yoniinde
gegmiste yapilan bir¢ok ¢alisma bulunmaktadir. Literatiirde akut pankreatit hastalarinda
laktat klirensi ve prognoz iliskisine yonelik yeterli calisma bulunmamaktadir. Biz bu
calisgmamizda elde ettigimiz verilerle laktat klirensi akut pankreatit hastalarinda

prognostik bir faktor olarak kullanilabilir mi sorusuna yanit aramaktayiz.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya Kayseri Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil
Servisi’ne bagvuran ve akut pankreatit tanisi ile gastroenteroloji kliniginde takibe alinan
100 hasta dahil edilmistir. Hastalarin acil servise basvuru esnasindaki APACHE II
puanlar1 hesaplanmigtir. Hastanin acil servise basvuru zamani 0. saat kabul edilmistir. 0.
ve 48. saatte arteriyel kan gazi ile laktat seviyelerine bakilmis ve bu Olglimlerle
hastalarin laktat klirensleri hesaplanmigtir. Bunun disinda 0 ve 48. saat hemogram ve
biyokimya kanlar1 da degerlendirilmistir ve hastalarin Ranson Kriterleri’ne gore
puanlar1 hesaplanmistir. Hesaplanan APACHE 1I puani, Ranson puani, laktat klirensi
degerleri ve prognoz agisindan anlamli olabilecegi diisiiniilen diger biyokimya
parametrelerinin hastalarin yatig siiresini, yogun bakim ihtiyacin1 ve mortalitesini

Oongorme giicli analiz edilmistir.

Bulgular: Hastalarin 0. Saat laktat ortalamasi 1,99+1,36(medyan 1,60) ve 48.
Saat laktat ortalamasi ise 1,52+1,67(medyan 1)’dir. 0 ve 48. Saat laktat diizeyleri ile
hesaplanan laktat klirensi ortalamasi 20,76+51,42(medyan 36,93) olarak saptanmistir.
Hastalarin laktat klirensi degeri ile yogun bakim {initesi ihtiyaci arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski saptanmistir (p=0,002). Hastalarin laktat klirensi degeri ile
mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmustir. (p<0,001) Laktat

Vii



Klirensi ile hastalarin yatis siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon

saptanmamistir (p=0,336).

Sonu¢: Calismamizda, akut pankreatit ile takipliyken exitus ile sonuglanan ve
yogun bakim ihtiyaci olan hastalarda laktat klirensinin anlamli olarak diisiik oldugu
saptanmistir. Elde ettigimiz bu veriler laktat klirensinin akut pankreatit hastalarinda

prognostik bir faktor olarak kullanilabilecegine dair hipotezi desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, prognoz, laktat klirensi
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PROGNOSTIC VALUE OF LACTATE CLEARANCE AND COMPARISON
WITH OTHER PROGNOSTIC VALUES IN PATIENTS WITH ACUTE
PANCREATITIS

ABSTRACT

Aim: The incidence of acute pancreatitis is increasing worldwide due to
increased obesity and gallstone prevalence. Mortality rates are much higher in patient
subgroups with high acute pancreatitis severity. There are many studies in the past that
the concept of lactate clearance, which is calculated by serial lactate measurements, may
be a good prognostic factor especially in the management of sepsis, cardiogenic shock
and cardiac resuscitation. There are not enough studies in the literature on the
relationship between lactate clearance and prognosis in AP patients. With the data we
obtained in this study, we seek an answer to the question of whether lactate clearance
can be used as a prognostic factor in patients with acute pancreatitis.

Materials and Methods: 100 patients who applied to Kayseri City Training and
Research Hospital Emergency Service and were followed up in the gastroenterology
clinic with the diagnosis of acute pancreatitis were included in the study. The APACHE
Il scores of the patients at the time of admission to the emergency department were
calculated. The patient's admission time to the emergency department was accepted as 0
hour. Arterial blood gas and lactate levels were measured at 0 and 48 hours, and lactate
clearance of the patients was calculated with these measurements. Apart from this, 0
and 48 hours hemogram and biochemistry blood were also evaluated and the scores of
the patients were calculated according to the Ranson Criteria. The predictive power of
the calculated APACHE Il score, Ranson score, lactate clearance values and other
biochemistry parameters that are thought to be significant in terms of prognosis, the
need for intensive care and mortality of the patients were analyzed.

Results: The mean 0 hour lactate of the patients was 1.99+1.36 (median 1.60)
and the 48 hour lactate mean was 1.52+1.67 (median 1). The mean lactate clearance
calculated with 0 and 48 hours lactate levels was determined as 20.76+51.42 (median
36.93). A statistically significant correlation was found between the lactate clearance
value of the patients and the need for the intensive care unit (p=0.002). A statistically

significant correlation was found between the lactate clearance value of the patients and



death (p<0.001). No statistically significant correlation was found between lactate
clearance and the length of stay of the patients (p=0.336).

Conclusion: In our study, lactate clearance was found to be significantly lower
in patients who died while being followed up with acute pancreatitis and needed
intensive care. These data we obtained support the hypothesis that lactate clearance can
be used as a prognostic factor in patients with acute pancreatitis.

Keywords: Acute pancreatitis, prognosis, lactate clearance



1.GIRIS

Akut Pankreatit(AP), klinik olarak karin agrisi ve kanda yiiksek seviyelerde
pankreas enzimleri ile karakterize, pankreasin enflamatuar bir durumudur. AP’nin
insidans1 yillar i¢inde artarken, mortalitesi ise azalmaktadir. AP insidansi, obezite ve
safra tagi yaygmligimin artmasi nedeni ile diinya ¢apinda artmaktadir. AP ciddiyeti
yiikksek olan hasta alt gruplarinda, oliim oranlari ¢ok daha yiiksek seyretmektedir.
Hastaligin ciddiyetini tahmin etme yetenegi, yliksek morbidite ve mortalite riski tagiyan
hastalar belirlemeye yardimer olur. Hastaligin ciddiyetini tahmin etme giicli artar ise
yogun bakim initeleri ve 6zel miidahaleler i¢in uygun erken triyaj uygulanmasi bir o

kadar kolay olur.

Plazma laktat konsantrasyonunun normal araligt 0,5 ile 1,5 mmol/L
arasindadir. Laktik asidoz plazma laktat diizeyinin 4 mmol/L'den daha yiiksek
olmasidir. Doku hipoperfiizyonunun bir belirteci olarak tek laktat konsantrasyonun
duyarliligi ve oOzgilligli ¢ok sayida calismada tartisilmigtir. Ancak normal ya da
normale yakin laktat diizeylerinin prognoz belirlenmesinde yetersiz olabilecegi
diislincesi nedeniyle zaman iginde seri laktat dl¢iimleri yapilmasinin organ yetmezligi
ve mortalitenin saptanmasinda daha iyi bir prognostik faktor olabilecegi diisiiniilmiistiir.
Laktat klirensinin, global doku hipoksisinin geri doniisiimiinii gosterebilece§i ve
mortalite oranimnin azalmasi ile iligkili olabilecegi savunan ¢alismalar vardir. Laktat
klirensi kavrami son yillarda o6zellikle sepsis, kardiyak resiisitasyon, kardiyojenik sok
hastalarmin  yonetiminde Onemi vurgulanan bir parametredir. Literatiirde AP
hastalarinda laktat klirensi ve prognoz iligkisine yonelik yeterli calisma
bulunmamaktadir. Biz bu c¢alismamizda elde ettigimiz verilerle laktat klirensi akut
pankreatit hastalarinda prognostik bir faktor olarak kullanilabilir mi sorusuna yanit

aramaktay1z.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Pankreas Embriyolojisi

Pankreasin anatomik agidan ilk kez organ olarak tanimlanmasi bundan 2000 yil
oncesine Herphilus Chalcedona’a dayanir. Pankreasin fonksiyonlar1 ise Claude
Bernard’mn 19. yiizyilda pankreatik enzimler ve sindirim iizerine yaptigi ¢alismalardan
sonra anlagilabilmistir (1). Pankreas embriyolojisini 4 asamada incelemek gerekKir.
Yasamin 4. haftas1 sonunda, ortalama olarak 26. giinde, duedonum dorsalinden dorsal
pankreatik primordium ortaya ¢ikar ve bu olay gelisimin ilk asamasini olusturur.
Ventral primordiumun hepatik divertiilden 32. giinde olusmasi ikinci asamadir. Ugiincii
asamada ise duedonum ve pankreasin rotasyonu gergeklesir ve boylelikle dorsal ve
ventral primordiumlar birlesmis olur. Son asamada ise 3. ay sonunda Langerhans

adaciklar gelisir (2).
2.2 Pankreas Histolojisi

1869 yilinda Langerhans pankreasin ilk mikroskobik incelemesini yapan kisi
olmustur. Pankreas bir fibr6z kapsiil bulundurmaz ve lobiiler dokudan uzanim gdsteren
gevsek bir bag dokusu ile sarilidir. Pankreatik lobiillere septalar boyunca kan damarlari,
lenfatik yapilar, sinirler ve ekstretuar kanallar girig-¢ikis yaparlar. Pankreas lobiilleri
farkli miktarlarda asiniislerden olusurlar. Bu asiniisler tek katli piramidal hiicreler ile
ortiilmistiir. Her piramidal hiicre polarize stoplazmaya sahiptir. Cekirdek sento-bazal
kesimde yer alir. Apekste pankreasin ekzokrin salgisini olusturan sekretuar graniiller
bulunmaktadir. Bu graniillere zimojen graniiller adi da verilmektedir. Isik
mikroskobunda bazal kesimi belirgin bazofilik boyanma gosterir. Golgi kompleksi ise
supraniikleer bolgede yer alir ve eozinofilik boyanma gosterir (3). Pankreasin bas ve
korpus kesiminde endokrin islevden sorumlu adacik hiicreleri yer alir (4). Interkalar
duktus hiicreleri asiniisii takip ederler ve bu hiicreler tek katli kiibik epitelle kaphdir.
Komsu hiicrelerin memranlar ile baglanti saglayan zonula okludens, zonula adherens
ve desmozom tipi baglanti kompleksleri hiicrelerin apikalinde yer alir. Wirsung kanali
pankreasin bas, boyun ve korpus boliimlerinin salgilarin1 toplar. Pankreas basmnin bir
boliimiiniin salgis1 ise Santorini kanali ile toplanir. Bu iki kanal pirizmatik veya yalanci

cok katli epitelle doselidir.



2.3. Pankreas Fizyolojisi

Pankreasi sindirimde gorev alan enzimleri ve proenzimleri salgilar. Bu enzim ve
proenzimler, tripsinojen, kimotripsinojen, karboksipeptidaz, deoksiriboniikleaz,
riboniikleaz, triagilgliserol lipaz, fosfolipaz A2, elaztaz ve amilazdir. Sentroasiner
hiicreler ve kiiciik interkalar kanallar1 olusturan hiicreler bu salgilarin iiretiminde temel
rol oynarlar. Asiniislerde proteinden zengin bir sivi Tlretilirken interkalar kanal
hiicrelerinde sodyum ve bikarbonattan zengin bir sivi dretilir. Duodenum
mukozasindaki enteroendokrin hiicreler tarafinda {iretilen sekretin ve kolesistokinin
hormonlar1 ve pankreasin otonomik innervasyonu pankreas salgilarimi kontrol eder.
Sempatik sinir lifleri pankreasin kan akimini regiile ederken, parasempatik lifler de

sentroasiner hiicrelerin ve asiniisiin aktivitesini stimiile eder (5, 6).
2.4. Pankreas Anatomisi

Pankreas karin arka duvarinda lomber 1. ve 2. vertebralar seviyesinde yer alan
ve retroperitoneal yerlesim gosteren tiibiiloalveoler bir bezdir. Ortalama olarak 15x4x2
cm boyutlarinda ve 75-125 gr agirligindadir. Duedonum ile dalak arasinda transvers-
oblik uzanim gosterir. Pankreas, altta omentum majus, listte bursa omentalis ile

komsudur. Mide ve transvers mezokolon ile 6n yiiz komsulugu vardir.

Pankreas temel olarak 4 bolimden olusur. Bunlar caput, collum, corpus ve
cauda pancreaticustur. Caput pancreatis; columna vertebralisin saginda yer alan
duodenum kavisine yerlesmistir. Collum pancreatis; pankreasin kaputu ile korpusunu
birlestiren dar bolimdiir. Omurganin 6niinde yer alan, collum ve cauda pancreatisin
arasindaki boliim ise corpus pancreatisdir. Cauda pancreatis ise dalagin hilusu ile komsu

olan bolimdur.

Pankreasin dis salgilarin1 ductus pancreaticus (wirsung kanali) ve ductus
pancreaticus accessorius (santorini kanali) isimli iki kanal araciligiyla duodenuma
tasinir. Ductus pancreaticus, cauda panreatisten baslayarak pankreas boyunca ilerler ve
koledok kanali ile birleserek papilla duodeni majora acilir. Pankreasin ana bosaltma
kanalidir. Ductus pancreaticus accessorius ise ductus pankreaticusa gore kiigiik, her
zaman bulunmayan ikinci bir salg1 bosaltim kanalidir. Cogunlukla ductus pancreaticusla
baglantilidir. Ancak %10 vakada duodenumun ikinci boliimiindeki papilla duodeni

minora agilir.
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Ana hepatik arter, superior mezenterik arter ve splenik arter pankreasin arteryel
kan akimint olusturur. Superior pankreatikoduodenal arter gastroduodenal arterin,
inferior pankreatikoduodenal arter ise superior mezenterik arterin bir dalidir. Splenik
arter, pankreasin iist kenar1 boyunca pankreasa bir¢ok kiiclik dallar verir. Pankreasin
venleri arterlere parelel olarak seyreder. Ust pankreatikoduodenal ven, vena portaya

dokiiliirken, alt pankreatikoduodenal ven ise superior mezenterik vene dokiiliir.

Pankreas sempatik ve parasempatik sistem tarafindan innerve edilir. Coliak
ganglion hem sempatik hem de parasempatik innervasyon merkezidir.

Infenor Vena Cava Ortak Hepatik Aster Splentk Aster
Portal Hepatik Ven Cotysk T p
Portal Triad Proper Hepatik Aster \ ot / Pk
Safra Kanah

Right free margin of lesser omentum
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Transvers
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Inferior Mezenterk Ven
Orta Kolik Arter ve Ven
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' - s
Supenor Mezentenk Aster ve Ven Duodojejunal fleksura {f »
| Pankreasin Cengelsi Cilantiss
Mezenter koka

Sekil 1. Pankreas anatomisi ve komsuluklari (7)

2.5. Akut Pankreatit
2.5.1. Akut Pankreatit Tanim

Akut Pankreatit(AP) karm agrist ve pankreas enzimlerinde yiikselmeyle
seyreden pankreasin inflamatuar bir hastalifidir. Siddetli akut {ist karin agrisi sikayeti
olan hastalarda AP’den stiphelenilmelidir. Taniy1 koymak igin biyokimyasal veya

radyolojik kanitlar gereklidir. Gerg¢ek insidans bazen taninamadigi veya oliim sonrasi



tan1 kondugu i¢in net olarak bilinememektedir ve AP insidansinin 5-35/100.000 oldugu
kabul edilir (8). Avrupa ve 6zellikle Iskandinav iilkelerinde alkol nedeniyle insidans
artmaktadir (9). Mortalite oranlar1 teshis ve tedavi olanaklarimin artmasi ile gitgide
azalmaktadir. Mortalitenin en biiyiik sebebi ilk 2 haftada SIRS(systemic inflammatory
response syndrome) ve organ yetersizligi (10), 2 haftadan sonra ise sepsis ve diger

komplikasyonlardir (11).
2.5.2 Akut Pankreatit Patofizyolojisi

AP; ekzokrin pankreasin asiner hiicrelerindeki enzimlerin yol a¢ti1 hasar ve
buna sekonder olarak ortaya ¢ikan inflamasyon ile karekterize bir klinik tablodur. AP
tablosu ortaya ¢ikan bu inflamasyona karsi gelisen lokal ve sistemik cevapla
karekterizedir. AP’nin ciddiyeti kendi kendini sinirlayan hafif pankreatik 6demden
pankreatik nekroz, organ yetmezligi ve 6liime neden olan sistemik inflamasyona kadar
degisebilir (12). AP etyolojisinde yer alan faktorlerin patofizyolojik siniflamasi1 Tablo-

1’de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Akut Pankreatit Patofizyolojisi

Duktal obstriiksiyon Asiner hiicre hasari Intraselliiler transport defekti
Alkol Alkol Alkol

Post ERCP Travma Herediter

Malignite Iskemi Trigliserit yiiksekligi

Pankreas divisium Ilaglar Otoimmiin

Oddi sfinkter disfonsiyonu Viriislar Hiperkalsemi

Safra tas1

2.5.3 Akut Pankreatit Etyolojisi

AP’de bir¢ok etiyolojik faktor tanimlanmistir. Ancak tanimlanan bir¢ok faktore
ragmen AP’nin %10- 30’u idiyopatiktir. Idiyopatik pankreatitli olgularm ise %80’inin
mikrolitiyazise bagli oldugu ileri siiriilmektedir. Diinya genelinde tanimlanan en sik
neden safra kesesi tasidir. En sik ikinci neden olan alkolden en az iki kat daha fazla
AP’e neden oldugu saptanmstir(13,14). Ozellikle erkeklerde bati toplumundaki en sik
ikinci neden alkoldiir(12). Diger AP nedenleri arasinda hiperkalsemi,
hipertrigliseridemi, ilag iliskili, otoimmun, herediter/genetik ve anatomik anomaliler yer
alir (12,15). AP nedenlerinin derlendigi bir ¢alismada AP’nin ilk 3 nedenini; %42 (39-



44) akut biliyer pankreatit, %21 (15-23) akut alkolik pankreatit ve %18’1 (12,20)
idiyopatik AP olusturmaktadir (13).

Kiigiik safra taslari ile pankreatit riski daha fazladir (16). Yapilan bir ¢alisma,

cap1 5 mm'den kiiciik olan taglarda, sistik kanaldan ge¢cme ve ampullada tikanmaya

neden olma olasiligimin biiyiik taslara gore daha fazla oldugunu gostermistir.

Sigara kullaniminin AP ile iligkisi iyi bilinmektedir. Sigara kullaniminin akut ve

kronik pankreatit riskinde artisa neden oldugu ve artan sigara sayisit ve paket yili ile

pankreatit riski arasinda dogru orant1 oldugu diistiniilmektedir (17).

Tablo 2. Akut Pankreatit Etyolojisi

Travma Konjenital Vaskiiler Genetik Diger
Kiint veya delici Koledokosel tip V, Iskemi, CFTR, PRSS1, ERCP sonrast,
karin yaralanmasi, pankreas divisum ateroembolizm, SPINK1 ve diger gebelik, bobrek
cerrahi veya vaskiilit genetik mutasyonlar  nakli, alfa-1-
ERCP (poliarteritis nodosa, antitripsin eksikligi
(sfinkterotomi) SLE vb.)
sirasinda
iyatrojenik
yaralanma
Mekanik Metabolik flac Toksik Enfeksiyon
Safra taglari, safra gamuru,  Hiperlipidemi (tip Didanosin Etanol, metanol,  Viriisler-kabakulak,
askariazis, periampuller I, 1V, V), pentamidin Akrep zehiri, coxsackie, hepatit
divertikiil, pankreatik veya  hiperkalsemi metronidazol organofosfat B, CMV, varicella-
periampuller kanser, stiboglukonat zehirlenmesi zoster, HSV, HIV

ampullar stenoz, duodenal

striktiir veya obstriiksiyon

tetrasiklin
furosemid
tiazidler
siilfasalazin
5-ASA
L-asparaginaz
azatioprin
valproik asit
sulindak
salisilatlar

kalsiyum ostrojen

Bakteri-
mikoplazma,
Legionella,
Leptospira,
Salmonella
mantar-aspergillus
Parazitler-
toksoplazma,
kriptosporidium,
Ascaris

Ozellikle 1000 mg/dL'nin iizerindeki serum trigliserit konsantrasyonlar;, AP

riski ile belirgin olarak iligkilidir. Ancak daha disiik trigliserit seviyeleri de ciddiyete



katkida bulunabilir (17,18). Hipertrigliseridemi, AP vakalarinin yaklasik olarak yiizde 1
ile 14'inden sorumludur (20,21).

Operatdr, hasta veya prosediirle ilgili faktorler ERCP sonrasi pankreatit riskini

artirabilir. ERCP ile iligkili risk faktorleri tabloda 6zetlenmistir.

Tablo 3. Ercp Sonrasi Pankreatit Riskini Arttiran Faktorler

Operator Kaynakh Hasta Kaynakh Prosediir Kaynakh

Yetersiz egitim Ki¢iik yas Zor kantilasyon

Tecriibe eksikligi Kadin cinsiyet Pankreas sfinkterotomisi
Serum bilirubininin Minér papilla sfinkterotomi
normal olmasi Biliyer balon sfinkteroplasti
Tekrarlayan pankreatit Endoskopik snare papillektomi

ERCP kaynakli gegirilmis pankreatit oykiisii
Oddi sfinkter disfonksiyonu tip | ve Il

AP ile iligkili tanmimlanan genetik mutasyonlar 6zellikle PRSS, CFTR ve
SPINKI1 gen mutasyonlaridir. Ozellikle geng hastalarda gozlenen idiyopatik vakalarin
(yas <35) genetik risk tasidig1 goriilmektedir.

faglara bagli AP vakalar1 nadir olarak gdzlenir (< yiizde 5) (22,23). Ilaca bagh
pankreatit gelisen hastalarin prognozu genellikle ¢ok iyidir ve bu hastalarin mortaliteleri
diistiktiir (24,25). Bir ilac1 akut pankreatit nedeni olarak ileri siirmeden 6nce diger tiim

nedenlerin diglanmasi ¢ok onemlidir (26).

AP’nin bir diger nedeni kiint veya penetran pankreas yaralanmasidir. Pankreasin

retroperitoneal yerlesimi nedeniyle travmaya bagli AP ¢ok nadirdir (27,28).

Hiperkalseminin pankreatite yol acma mekanizmasi {izerine ¢esitli teoriler
vardir. Pankreatik kanal membran gegirgenliginin bozulmasi akut pankreatit
patogenezinde suglanan ana teorilerden biridir. Hiperkalsemiye bagl olarak pankreas
kanalinda kalsiyum birikmesi ve pankreas parankiminde tripsinojenin aktivasyonu
temel teoridir (29).

2.5.4. Akut Pankratit’de Klinik Bulgular

AP’ye bagli karin agrisi; epigastrik bolgede akut baslangichidir ve bele dogru
yayilir. Agri hareketle artar, 6ne dogru egilmekle ise azalir. Hastalar genellikle ajite,

konfiize ve streslidir. Agriya bulanti, kusma ve oral alimda bozulma eslik edebilir (12).



Hastalarda genellikle hipovolemiye bagli gelisen belirtiler ortaya ¢ikar. Hastalar
tasikardik ve takipneik olabilir. Sitokin salinimina veya ge¢ donemde (48-72 saat sonra)
ortaya c¢ikabilen pankreatik nekroz gibi komplikasyonlara bagli bazi hastalarda ates
goriilebilir.

Fizik muayenede solunum seslerinde azalma ve matite plevral eflizyon gelismesi
durumunda saptanabilir. Karin muayenesinde hassasiyet ve distansiyon saptanabilir ve

fizik muayenede barsak seslerinde azalma saptanabilir.

Hastada hemorajik pankreatit gelismis ise, periumblikal deride (Cullen’s
belirtisi), yanlarda (Grey-Turner belirtisi) veya inguinal ligamentlerde (Fox’s belirtisi)
ekimoz saptanabilir.

2.5.5 Akut Pankratit’de Tan1

AP, karin agris1 nedeni ile bagvuran her hastada mutlaka akla gelmelidir. Karin
agrist olmasi, karin agrisina normalden ti¢ kat veya daha fazla artmis serum amilaz-lipaz
diizeylerinin eslik etmesi ve pankreatit ile uyumlu goriintiileme bulgularinin olmasi

temel tan1 Kriterleridir. Tanimlanan bu ti¢ kriterden ikisi varsa konulur (12).

AP baslangicindan 6 ile 12 saat i¢inde yiikselen amilaz yaklasik 10 saatlik bir
yart 0mre sahiptir ve yaklasik {i¢ ile bes giin icinde normale doner. Serum amilazinin
normalden 3 kat ve daha fazla yiikselmesi, AP tanisi i¢in yiizde 67 ile 83'lik bir
duyarliliga ve yiizde 85 ile 98'lik bir 6zgiilliige sahiptir (30). Amilazin yar1 émriiniin 10
saat olmas1 nedeniyle, 24 saat ve sonrasinda basvuran hastalarda AP tanis1 atlanabilir.
Serum amilaz yiiksekligi AP diginda akut kolesistit, pankreatik asit ve psodokist,
ektopik amilaz iretimi ile giden maligniteler, renal yetmezlik, makroamilazemi gibi

bircok durumda saptanabilir.

Serum lipaz, akut pankreatit i¢in yiizde 82 ila 100 arasinda degisen bir
duyarliliga sahiptir (30). AP semptomlarinin baglamasindan 4-8 saat sonra yiikselir, 24
saatte zirve yapar ve 8-14 giin i¢inde normale doner (31). Lipaz, amilaza gore daha
erken ylikselmeye baslar ve daha uzun siire yliksek kalir. Bu nedenle 6zellikle agrinin

baslangicindan 24 saat ve sonrasinda bagvuran hastalarda faydalidir (32).

AP diisiiniilen hastalarin rutin kan testlerinde karaciger fonksiyon testleri,

trigliserit ve kalsiyum diizeyleri de mutlaka degerlendirilmelidir. AP’li hastalarda {ire ve



kreatinin dilizeyleri ylikselebilir. Bunun nedeni, bu hastalarda ekstravaskiiler
kompartmana sivi gecisi olmasi, buna bagli olarak intravaskiiler sivida azalmaya bagh
hipovolemi gelismesidir. Serum trigliserit seviyeleri 1000 mg/dL (11,2 mmol/L)
tizerinde ise hipertrigliseridemi AP’nin altinda yatan etiyolojik neden olarak kabul
edilebilir. Siddetli bir atak sonrasi kalsiyum seviyeleri diisebilecegi i¢in hiperkalsemi
gbozden kacabilecek bir etyolojik faktordiir. Bu nedenle hasta iyilestikten birkag¢ hafta
sonra serum Kkalsiyum sevileri tekrar kontrol edilmelidir. Hiperkalsemi AP’nin nadir bir

nedenidir. Bundan dolay1 oncelikle diger etyolojik sebepler dislanmalidir.

AP tanili hastalarda yiliksek alanin aminotransferaz (ALT) veya aspartat
aminotransferaz (AST) varligi biliyer pankreatiti diistindiiriir(33). Normalin ti¢ kat ve
tizerindeki amilaz ve lipaz diizeyleri AP tanisin1 destekler, ancak tani igin
patognomonik degildir. Hemokonsantrasyon artigi olan hastalarda pankreatik nekroz
riski daha fazladir. Erken ve seri C-reaktif protein (CRP) degerlerinin takibi AP
ciddiyetini ve inflamasyonun ilerlemesini gosterir. AP’li hastalarda asit-baz dengesi ve
oksijenasyon takibi arteriyel kan gazi ile yapilmalidir (12). Hipoksi olmasi halinde

oksijen destegi saglanmalidir.

USG (ultrasonografi) karin agrisi ile gelen her hastada, oOzellikle AP
diisiiniiliiyorsa ilk istenecek goriintiileme yontemidir. USG pankreas, safra kesesi tasi,
biliyer sistem ve lokal komplikasyonlar hakkinda 6nemli bilgiler saglar. USG’nin akut
pankreatitteki tan1 degeri %75-85 arasindadir (34). AP’li hastalarda, pankreas USG’de
yaygin olarak biiyiimiis ve hipoekoik goriiniir. Safra kesesi veya safra kanalinda safra
taglar1 gorlintiilenebilir. Peripankreatik sivi anekoik bir koleksiyon olarak goriiniir. AP’1i
hastalarin yaklasik olarak yiizde 25 ile 35'inde ileusa bagl bagirsak gazi, pankreas veya
safra kanalinin degerlendirilmesini engeller (35). Pankreas igindeki nekrozun ve

pankreas iltihabinin pankreas dis1 yayiliminin gosterilmesinde USG yetersizdir.

BT (Kontrastli abdominal bilgisayarli tomografi) ile akut interstisyel 6dematoz
pankreatite bagli radyolojik bulgular, pankreasin fokal veya yaygin genislemesi
saptanabilir. Pankreas dokusunun nekrozu, intravendz kontrast uygulamasindan sonra
kontrastlanma eksikligi olarak kendisini gosterir. AP semptomlarinin baglamasindan ii¢
veya daha fazla giin sonra c¢ekilen kontrastli BT pankreas nekrozunun varligini,

derecesini ve lokal komplikasyonlar1 giivenilir bir sekilde belirleyebilir. Safra kanali



taglart ve altta yatan pankreas kanseri olan hastalarda pankreas kitlesi goriilebilir.
Intraduktal papiller miisindz neoplazisi veya kistik neoplazmasi olan hastalarda

pankreas kanalinda yaygin dilatasyon veya kistik lezyon goriilebilir.

MRG (Manyetik rezonans goriintiileme) erken akut pankreatit tanisinda BT den
daha sensitiftir. Pankreas ve safra kanallarim1 ve AP komplikasyonlarini daha iyi
karakterize eder (36,37). Radyasyon igermemesi ve kullanilan gadoliniumun iyotlu
kontrast maddeye gore daha az nefrotoksik olmasi1 6nemli avantajlaridir (37-39). Bobrek

yetmezlikli hastalarda kontrastsiz bir MR pankreatik nekrozu saptayabilir.
2.5.6. Akut Pankratit’de Ayirici1 Tan

AP’in ayirici tanist epigastrik karin agrisinin diger nedenlerini igerir. Epigastrik

karin agrisinin diger nedenleri ve ayirici 6zellikleri Tablo 4’de 6zetlenmistir.

Tablo 4. Akut Pankreatit’de Ayirict Tani

Ayirici Tanilar Klinik Ozellikler

Bu hastalarda epigastrik agr1 sirta yayilim gostermez. Hastalarin Sykiisiinde

Peptik iilser Nonsteroid antiinflamatuar ilag (NSAID) kullanim: veya Helicobacter
hastaligi pylori enfeksiyonu Oykiisii olabilir. Bu hastalarda amilaz ve lipaz degerleri
normaldir.

L Bu hastalarda gecirilmis ERCP 6ykiisii olabilir.
Koledokolitiazis  Hasta kolanjit tablosunda ise tabloya ates eslik edebilir. Serum bilirubin, alkalin
veya kolanjit fosfataz diizeylerinde serum ALT ve AST'deki yikselmelere goére belirgin
yiikselmeler olur. Serum amilaz ve lipaz normaldir.

Hastalar genellikle sag ist kadrana veya sag omuza veya sirta yayilabilen
ValEsE epigastriumda karin agrisindan sikayet ederler. Murphy belirtisi pozitif olabilir.

Hiperbilirubinemi ile birlikte serum aminotransferazlarinda ve amilazda hafif

yiikselmeler goriilebilir. Amilazdaki yiikselme normalin {i¢ katini agsmaz.

Hastalar rijidite ve rebound hassasiyeti olan peritoneal belirtilere sahiptirler.

Perforasyon
y Hastalarda amilaz yiikselmis olabilir. Goriintiilemelerde serbest hava saptanabilir.

Intestinal Hastalrda anoreksi, kusma, kabizlik gozlenebilir. Abdominal cerrahi veya Crohn
hastaligi oykiisti olabilir. Gortntiillemelerde hava sivi seviyeleri ve dilate barsak

ClsEnukeen anslar1 saptanabilir.

Hastalar periumblikal agr1 sikayeti ile bagvururlar. Fizik muayene bulgular ile agri
orantisizdir. Hastalarda ileri yas, ateroskleroz, kardiyak aritmiler, siddetli kalp
kapak hastaligi, yakin zamanda gegirilmis miyokard enfarktiisii ve karin igi
malignite gibi mezenterik iskemi igin risk faktorleri olabilir. Gortintilemelerde
fokal veya segmental barsak duvar kalinlagmasi veya portal ven gazi ile intestinal
pndmatoz saptanabilir.

Mezenter iskemi

Akut sag Ust kadran agrisi, istahsizlik ve genel halsizlik sikayeti ile bagvururlar.
Hastalar ayrica koyu renkli idrar, akolik diski, sarihik ve kasinti tarifleyebilirler.

Hepatit Skleralarda sarilik ve hepatomegali saptanabilir. Normal amilaz ve lipaz ile serum
aminotransferazlarinda serum total ve direkt bilirubinde ve alkalin fosfatazda
belirgin yiikselmeler saptanir.
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2.5.7. Akut Pankratit’de Siddet Ve Prognoz Kriterleri

AP siddetini tahmin etmek i¢in ¢ok sayida model gelistirilmistir. Bunlarin iginde
Ranson kriterleri en bilinen ve ge¢miste en sik kullanilan skorlama sistemi olmustur.
Ranson skorlama sisteminin en biiylik dezavantaji ilk 24 saat i¢in dogru bilgi
vermemesidir (40). Ranson kriterlerinde toplam 11 faktor 0 ve 48. saatte degerlendirilir.
Kriterlerden her birine 1 puan verilir ve 48 saat sonunda toplam skor hesaplanir. Skor
arttikca mortalite artar. Skor 3’{in altinda oldugunda mortalite ylizde 0 ile 3 arasindadir.
Skor 3 ve iizerinde oldugunda ise mortalite yiizde 11 ile 15 arasindadir. Skor 6 ve
tizerinde oldugunda ise mortalite ylizde 40 saptanmistir (41). Yapilan bir meta-analizde,
Ranson skorunun kullanilmaya devam etse de siddetin zayif bir gostergesi oldugu

saptanmustir (42). Ranson kriterleri Tablo 5’de 6zetlenmistir.

Sistemik inflamatuvar yanit kriterleri (SIRS) ve yatak bas1 siddet indeksi olarak
tanimlanan yatak basi akut pankreatit siddet indeksi (BISAP) kriterleri AP ile bagvuran
hastalarda ilk 24-48 saatteki prognoz tahmini i¢in 6nerilmektedir (43). BISAP skoru ilk
24 saat iginde degerlendirilir. Kriterlerden her birine 1 puan verilir ve toplam skor

hesaplanir.

Tablo 5. Ranson kriterleri

BILIYER PANKREATIT NONBILIYER PANKREATIT
Basvuru Aninda 48 Saat Sonra Basvuru Aninda 48 Saat Sonra
Yas > 55 Hematokritte diisiis Yas > 70 Hematokritte diisiis
Lokosit >010 Lokosit >0610
>16.000/mm3 >18.000/mm3
Glukoz BUN’da yiikselme Glukoz BUN’da yiikselme
>200 mg/dl >5 mg/dl >220 mg/dl >2 mg/dl
LDH>350 IU/L
AST>250 U/L Kalsiyum < 8 mg/dI LDH>400 IU/L Kalsiyum < 8 mg/dI
AST>250 U/L
Baz a¢1g1 > 4 mEq/L Baz ac1g1 > 5 mEq/L
Tahmini Sivi Sekestrasyonu > 4

Tahmini S1v1 Sekestrasyonu It

>6 It P0O2<60

PO2<60

Skoru O puan olan hastalarda mortalite yiizde 1’in altindayken, 5 puan olan
hastalarda mortalite oranmi1 yiizde 22'dir SIRS ve BISAP kriterleri Tablo 6’ da

Ozetlenmistir.
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Tablo 6. SIRS ve BISAP Skorlamast

SIRS SKORLAMASI

1. Ates (<36 °C veya > 38 °C)

2. Nabiz > 90/dakika

3. Solunum sayis1 >20/dakika

4. Lokosit say1s1 >12,000/mL veya <4,000/mL veya >10% immatiir nétrofillerin varlig
*SIRS diyebilmek i¢in 2 veya daha fazla kriter gereklidir.

BISAP SKORLAMASI

1.BUN > 25 mg/dI

2.Mental durumun bozulmasi (Glaskow koma skoru <15)
3.Yas> 60 y1l

4 Plevral sivi

5.SIRS

Revize edilen Atlanta kriterlerine gore AP’nin ciddiyeti; hafif, orta ve siddetli

olarak siniflandirilir (44,45). Revize Atlanta kriterleri Tablo 7°da 6zetlenmistir.

Tablo 7. Revize Atlanta Kriterleri (2013)

Hafif AP Orta AP Siddetli AP
Organ yetmezligi yok. Lokal komplikasyon var ve/veya Kalici organ yetmezligi var (>48
Lokal komplikasyon yok. Gegici organ yetmezligi var. saat) veya 6lum var.

AP 6dematdz (interstisyel) ve nekrotizan olmak iizere morfolojik olarak iki
farkli siifta yer alabilir. Morfolojik ayrim i¢in ge¢miste BT bulgularina gére Baltazar
smiflamast kullanilirdi (46). Baltazar siniflamasi Tablo 8’de Ozetlenmistir. AP
hastalarinda Balthazar skorlamasi ile 5 iizerinde skor alanlarda 5 altinda skor alanlara
gore mortalitenin 8 kat, hastane yatisinin 17 kat, nekrostomi ihtiyacinin ise 10 kat fazla
oldugu bulunmustur (47). Giinimiizde ise nekroz ve sivi kolleksiyonlar1 Atlanta

kriterlerine gore takip edilmektedir.

Tablo 8: Baltazar Smiflamasi

Derece BT bulgular: Puan
A Normal 0
B Pankreasta fokal veya yaygin genisleme, kontur diizensizlik gosterebilir. Kontrastlanma 1
homojen olmayabilir ancak peripankreatik inflamasyon yoktur.

C i¢ pankreas anormallikleri ile peripankreatik inflamasyon 2
D Pankreatik veya ekstrapankreatik sivi koleksiyonlar1

E Pankreas veya retroperitonda iki veya daha fazla biiyiik gaz toplanmasi 4
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Kontrasth BT’ye Dayal Nekroz Skoru PUAN

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

The Acute Physiology and Chronic Health Examination (APACHE) Il skoru
aslinda yogun bakim {initelerindeki kritik hastalar i¢in gelistirilmistir. AP prognozunu
ongormek i¢in iyi bir negatif prediktif degere sahiptir. Hastalar bu skor ile giinliik
olarak degerlendirilebilir. Ilk 48 saat i¢inde toplam skorun azalmasi hafif bir atag
disiindiiriirken, artmasi ise ciddi bir atagi disilindiiriir. Yapilan c¢aligmalarda 8 ve
altindaki puanlarda mortalitenin yiizde 4'ten az oldugu, 8 puan iizerindeki puanlarda ise

mortalitenin yiizde 11 ile 18 arasinda oldugu gosterilmektedir (41,48).

Harmless AP skorlamasi hastanin karin muayenesi, hematokrit degeri ve serum
kreatinin degeri baz alinarak hesaplanir. Bir calismada AP ciddiyetini hastalik
ciddiyetini belirlemede prediktif degeri %87 bulunmustur. Ranson kriterlerine gore
daha hizli degerlendirilmesi ve ciddiyet belirlemede iyi bir skorlama oldugu icin

kullanilabilir oldugu diistiniilmistiir (49).

AP prognozunda vurgulanan bazi biyokimyasal parametreler bulunmaktadir.
Bunlardan birincisi hematokrit diizeyidir. Hematokritin degerlendirildigi ¢alismalarda
farkli sonuglar elde edilmistir. AP’li hastalarda basvuru esnasinda ve bagvuru sonrasi ilk
24 saat iginde hematokrit diizeyinin normal ya da disiik olmasi genellikle bize daha
hafif bir klinik seyiri gosterir. Hematokrit AP hastalarinda mortalite i¢in 6nemli bir

prediktif faktordir (50).

CRP’nin 48. saatte 15 mg/dL iizerinde olmasi olmasi ciddi AP’i diistindiiriir.
Eger ilk 48 saatte CRP 15 mg/dI’nin {izerinde ise sensitivite %80, spesifite %76 olarak
saptanmustir (51). AP’nin ilk 48 saatdeki siddetini belirlemede CRP diizeyi ucuz ve

giivenilir olmasindan dolay1 bu hastalarda kullanimi yaygindir (52).

BUN da AP prognosunda 6zemi vurgulanan bir biyokimyasal parametredir.
1043 hastayr igeren bir ¢alismada BUN >20 mg/ dL’de mortalite riskinin arttig
gosterilmistir (53).

Pankreatik nekroz gelisiminin ilk 48 saatteki giiclii gostergelerinden biri yiiksek

kreatinin seviyesidir. gostergesidir. Yapilan bir calismada, ilk 48 saatte kreatinin
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diizeyinin 1,8 mg/dL iizerinde olmasinin, pozitif prediktif degeri %93 olarak

saptanmustir (54).

Bir akut faz reaktani olan prokalsitonin ile yapilan bir ¢alismada prokalsitonin
serit testi, siddetli AP'yi 6ngérmede ylizde 86'lik bir dogruluga sahipti. Bunun disinda
idrar tripsinojen aktivasyon peptidi (TAP), AP'de en c¢ok calisilan aktivasyon
peptididir. Yapilan bir ¢alisma, semptom baslangicindan sonraki ilk 24 saat iginde
bakilan idrar TAP’nin yiizde 58'lik bir duyarlilik ve ylizde 73'liik 6zgilliige sahip
oldugu bulunmustur (55).

AP’de skorlama sistemleri ve biyokimyasal parametreler disinda prognos
gostergesi olarak radyolojik goriintiilemelerden yararlanilir. Akciger grafisinde plevral
efiiyon ve pulmoner infiltrasyon olmasi AP’e bagli nekroz ve organ yermezligi
gelistiginin gostergesi olarak yorumlanabilir (56). Intravendz kontrastli BT, 6dematdz
ve nekrotizan pankreatit ayrimini yapar. Siddetli pankreas nekrozunun teshisi i¢in BT
ultrasonografiden tstiindiir (57). MRG’nin, AP siddetini degerlendirmede BT’den
Ustlinliigli saptanmamistir (58). MRG pankreatik nekrozun yayginlik derecesini ve sivi

kolleksiyonlarini saptamada BT kadar etkilidir.
2.5.8. Akut Pankratit’de Siniflandirma

AP, Atlanta siniflamasina gore iki kategoride incelenir. Bunlar 6dematdz ve
nekrotizan pankreatitdir. Odematéz form pankreas parankiminde ve peripankreatik
dokuda akut inflamasyona bagl olarak gelisen interstisyel 6demle seyreden nekrozun
eslik etmedigi formdur. Nekrotizan form ise parankimal ve/veya peripankreatik

nekrozla seyreden formdur.

AP siddetine gore ise 3 gruba ayrilir. Bunlardan birincisi organ yetmezligi ve
lokal veya sistemik komplikasyonlarin olmadigi hafif AP dir. Orta siddetli AP de ise
organ yetmezligi ya hi¢ yoktur ya da 48 saatten kisa siirelidir. Lokal komplikasyonlar
tabloya eslik edebilir. Siddetli AP tablosunda ise bir veya birden fazla organda 48

saatten uzun siiren organ yetmezligi tablosu mevcuttur.
2.5.9. Akut Pankreatit Komplikasyonlar:

AP’de dlimlerin %2-10"u komplikasyonlara bagli olarak gelisir (59). AP’e bagh
komplikasyonlar lokalize ve generalize olmak {izere iki gruba ayrilir. Bu
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komplikasyonlar goriildiikleri zamana gore li¢ doneme ayrilirlar. Bu donemler erken (2-
3 giin), orta (2-5 hafta) ve gec (aylar-yillar) donemlerdir. Goriilme zamanlarina gore AP
komplikasyonlar1 Tablo-9’da 6zetlenmistir. AP’nin erken dénemlerinde mortalitenin
baslica sebepleri SIRS ve ¢oklu organ yetmezligi iken ge¢ donemlerde ise enfeksiyon
ve sepsistir (12).

Tablo 9. AP’e Bagli Lokal ve Sistemik Komplikasyonlar

Erken Sistemik
Komplikasyonlar (2-3 giin)

Orta Donem Komplikasyonlar
(2-5 hafta)

Ge¢ Donem Komplikasyonlar
(aylar-yillar)

Coklu organ yetmezligi
sendromu

Pulmoner: solunum yetmezligi,
takipne, arteryel hipoksemi ve
erigkin solunum yetmezligi
sendromu (ARDS)
Kardiyovaskiiler: EKG
degisiklikleri, kardiyak, periferik
vaskiiler yetmezlik, hipotansiyon
ve sok

Renal: oligiiri ve aniiri
Metabolik: Koagiilasyon
bozukluklari, yaygin damar ici
pihtilagmasi (DIC), hiperglisemi,
diyabetik ketoasidoz, koma ve
hipokalsemi

Purtscher retinopatisi

Lokal ve retroperitoneal
enfeksiyonlar

Pseudokist, infekte pankreatik
nekroz ve pankreatik abse
Gastrointestinal sinus traktlari,
fistiiller, kolonik obstruksiyon
(darliklara sekonder), biliyer
striktiirler (sariliga yol acar),
biliyer fistiiller

Splenomegali, splenik infarklar,
hemoraji, subkapsiiler ve
parenkimal siv1 koleksiyonu,
intrasplenik pseudokist
Pankreatik ensefalopati

Vaskiiler ve hemorajik
komplikasyonlar: Splenik ven
trombozu, intra-abdominal
hemoraji, abdominal
pseudoanevrizmalar
Pankreatik asit

Wernicke ensefalopatisi

2.5.10 Akut Pankreatit’de Tedavi

AP ile takip edilen bir hastada tedavideki ana hedefler siv1 resiisitasyonu, agri
kontrolii ve beslenme destegi olmalidir. Stvi destegi saatte 5 ile 10 mL/kg izotonik
kristaloid soliisyonu (normal salin veya ringer laktat) ile saglanir. Eger hastada ciddi
hacim kaybin1 diisiindiiren hipotansiyon veya tasikardi gelismisse, 30 dakika boyunca
verilen 20 mL/kg intravendz sivinin ardindan 8 ile 12 saat boyunca 3 mL/kg/saat ile

daha hizli s1v1 destegi saglanmalidir.

Sivi ihityaci bagvuru sonrasi ilk alti saatte ve sonraki 24 ile 48 saat yeniden
degerlendirimelidir. Stvi resiisitasyonu hizi, hematokrit, BUN ve hekimin klinik

degerlendirmesine gore diizenlenir (60). AP hastalarina ilk 12 ile 24 saat iginde
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uygulanan sivi desteginin morbidite ve mortalitede azalma ile iliskili olduguna dair
calismalar mevcuttur (61). AP’li hastalarda idrar ¢ikisi saatlik olarak degerlendirilmeli
ve saatlik idrar ¢ikisinin (>0.5 ile 1 cc/kg/saat) korunmasi i¢in sivi desteginin hiz titre
edilmelidir (61). Elektrolit degerleri 6zellikle ilk 48 ile 72 saatte sik sik izlenmelidir.
Hastada siddetli AP disiiniiliiyor ise serum glikoz seviyeleri saatlik olarak takip
edilmelidir.

Siv1 desteginin AP baslangicindan sonraki ilk 24 ile 48 saatle sinirli olmasi
ozerilmektedir. ilk 48 saatten sonra agresif sivi destegi Onerilmemektedir. AP’li
hastalarda sivi destegi icin laktatli ringer soliisyonu kullanilir ise hastanede kalis
siiresinin ve yogun bakim ihtiyacinin azalabilecegi diistiniilmektedir, ancak bu konuda
daha ileri ¢alismalara ihtiyag duyulmaktadir (62). AP’e baglh karin agrisinda yeterli sivi
destegi ilk yapilmasi gereken tedavidir. AP’li hastalarda analjezide ilk basamak tedavi
nonopioid analjeziklerdir. Opioid analjezikler de AP’li hastalarda agr1 kontrolii i¢in
giivenli ve etkilidir (63). AP’de agr1 kontroliinde meperidin morfine goére daha on
plandadir. Morfinin oddi sfinkterinde spazma neden oldugunu gosterilmistir. Ancak
morfinin pankreatit veya kolesistiti siddetlendirdigine dair herhangi bir ¢aligma yoktur
(64).

AP’de yaygin olarak karin agrisi, bulantt ve kusmanin aktif oldugu donemde
oral beslenmeye ara verilir. Hafif ve orta siddetli AP’de hastalarda karin agrisi, mide
bulantis1 ve kusma azalmis ve Ozellikle istah artmis ise oral beslenme baslanabilir
(65,66). Gegmis donemlerde oral beslenmeye ara verilerek bagirsak dinlendirilmesinin,
AP ile iliskili inflamasyonu azaltacagi goriisii yaygindi (67). Ancak yapilan bircok
calisma AP’li hastalarda oral/ enteral beslenmeye erken baslanmasinin yan etki ve
komplikasyon gelisimi ile iliskili olmadigi gosterilmistir (68,69). Genel goriis oral
beslenmeye hastaneye kabulden hemen sonra veya ilk 24 saat i¢inde baslamasi
yoniindedir (70,71). Genel uygulama, hastalara ilk 24 saatte berrak sivilarla beslenme
destegi saglanmasi sonrasi, hastalarda diisiik yagli ve yumusak bir diyete gecis
yapilmasi seklindedir. Eger hasta bu diyeti tolere edebilir ise 24 saat sonra diisiik yagli,
kat1 diyete gecis yapilir (72). Agir AP’de ise tiim klavuzlar enteral olarak beslenme

destegi verilmesini Kanit A diizeyinde 6nermektedir.
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2.6. Laktat Asidoz ve Laktat Klirensi

Plazma laktat konsantrasyonunun normal araligit 0,5 ile 1,5 mmol/L
arasindadir. Laktik asidoz plazma laktat diizeyinin 4 mmol/L'den daha yiiksek
olmasidir. Metabolik asidozun hastanede yatan hastalardaki en sik nedeni laktik
asidozdur. Laktik asidoz, laktik asit {iretimi laktik asit atilimini astig1 durumlarda ortaya
¢ikar. Bu durum temel olarak artmig bir laktat iiretimi veya azalmis bir laktat kullanimi
sonucu ortaya ¢ikar. Laktik asit iiretiminde artma, doku oksijenizasyonunun bozulmasi
sonucu gelisir. Pirlivat liretiminin artmasi, piriivatin mitokondri i¢ine daha az girmesi
veya hiicrede NADH artmasit NAD+ diismesi sonucu priivat/laktat oraninin laktata

dogru kaymasi laktat birikimine sebep olan temel 3 mekanizmadir.

Laktik asidozun nedenleri genel olarak iki ana grupta incelenir. Tip A laktik
asidoz doku oksijenasyonunda bozulma ile seyreden grubu temsil ederken ve Tip B

laktik asidoz oksijenasyonda sistemik bozuklugun olmadig1 gruptur.

Tip A laktik asidoza neden olan yaygin nedenler hipovolemi, kalp yetmezligi,
sepsis veya kardiyopulmoner arresttir. Bu hastalarda laktik asidoz belirgin doku

hipoperfiizyonundan kaynaklanir (73,74).

Tip B laktik asidoz ise toksinlere bagli olarak hiicresel metabolizmanin
bozulmas1 ve bolgesel iskemi gelismesini igerir. Tip 2 diyabette biguanidlerin akut asir1
dozda alinmasi, bobrek fonksiyonlar1 bozuk olan hastada biguanid tedavisi verilmesi
veya diyabetik ketoasidozda muhtemelen gelisen hipoglisemiye bagli olarak laktik
asidoz gelisebilir. Laktik asidoz, 16semi, lenfoma ve solid maligniteleri olan hastalarda
nadiren goriiliir (75,76). Patogenezi iyi anlasilmamistir. Timor hiicre kiimelerinin
yetersiz perfiize olmast veya hepatik parankim metastazlari nedeniyle ortaya c¢ikan

anaerobik metabolizma su¢lanmaktadir.

Kronik alkolizmli hastalarda laktat iretimi genelllikle normaldir. Ancak bu
hastalarda karaciger fonksiyonlari bozulmasi durumunda laktat tiiketimi azalabilir.
Etanoliin oksidasyonu sonucu NADH iiretimi artar ve bunun sonucu olarak
NAD+/NADH orant azalir. Bu degisiklik piruvati laktata dogru kaydirir. Laktat
yiiksekligi bulunan hastalarda ayirict tanida mutlaka metanol ve etilen glikol
intoksikasyonu distiniilmelidir. Alkol intoksikasyonlarinda toksik metabolitler normal

mitokondriyal metabolizmay1 bozabilir.
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Edinilmis immiin yetmezlik sendromu (AIDS) olan hastalarda enfeksiyonlara
yatkinlik artmistir. Bu nedenle bu hastalarda sepsis kaynakli laktik asidoz
goriilebilir. Bu hastalarda laktik asidozun bir diger nedeni kullanilan antiretroviral ilaca

bagli mitokondriyal islev bozuklugu gelismesi de olabilir.

Epinefrinin intravenéz kullanimi sonras1 laktik asidoz gelisebilir (77).
Bronkospazm nedeni ile yiiksek doz inhale beta agonist ( albuterol ve salmeterol gibi )
tedavisi alan hastalarda da laktik asidoz siklikla bildirilmistir (78,79).

Mitokondrinin konjenital veya edinilmis kusurlar1 piruvat kullanimin1 bozarak
laktik asidoza neden olabilir (80). HIV hastalarinda kullanilan niikleozid reverse
transkriptaz inhibitorleri, linezolid, yiiksek doz propofol inflizyonuna bagh gelisen

mitokondriyal disfonksiyon laktik asidoza neden olabilir.

Kisa barsak sendromu veya diger gastrointestinal malabsorbsiyon formlar1 olan
hastalarda nadir bir laktik asidoz tiirii olan D-laktik asidoz gelisebilir. Bu hastalarda
biiyiik miktarlardaki glikoz ve nisasta, bagirsak bakterileri tarafindan D-laktik asit dahil

olmak iizere ¢oklu organik asitlere metabolize edilmektedir.

Doku hipoperfiizyonunun belirtecleri olarak tek laktat konsantrasyonlarinin
duyarlilig1 ve ozellikleri ¢ok sayida ¢alismada tartisilmistir, fakat normal ya da normale
yakin laktat diizeylerinin prognozun belirlenmesinde yetersiz olabilecegi diisiincesi
nedeniyle zaman icinde seri Olgiimler veya laktat klirensinin organ yetmezligi ve
mortalitenin saptanmasinda daha iyi prognostik faktorler olabilecegi bildirilmistir.
Laktat klirensinin, global doku hipoksisinin geri doniisiimiinii gosterebilecegi ve
mortalite oranmmin azalmasit ile iligkili olabilecegi savunan c¢alismalar vardir.
Calismalarda ¢eligkili sonuglar ortaya ¢ikmis olsa da mortaliteyi 6ngérmede orta
derecede tanisal performansa sahip oldugu diistiniilmektedir. Laktat klirensi [(ilk laktat
— ikinci laktat)/ilk laktat] x 100 ile hesaplanir. Hesaplama sonucunun pozitif ¢ikmasi
laktatin azalmasini ya da temizlenmesini ifade ederken, hesaplamada ¢ikan negatif bir
sonug kontrol laktat degerinde basvuruya gore bir artis oldugunu gosterir (78). Laktat
klirensi takibi esliginde sepsis yonetimi énemi vurgulanan bir parametredir. Ozellikle
sepsiste seri laktat Olglimlerinin ve laktat klirensi takibinin degerli oldugu gosteren
caligmalar mevcuttur. Laktat klirensi yliksek olan hastalarda, mortalite daha diisiikken,

laktat klirensi diisiikk olan hastalarda mortalite daha yiiksektir (81). 2016 yilinda sepsis
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ve septik soklu hastalarda yapilan bir ¢caligsmada seri laktat 6lgitimleri yapilarak yonetilen
hastalarda, laktat 6l¢timii yapilmadan yonetilen hastalara gore mortalitede belirgin bir
azalma saptanmustir (82). Baska bir ¢alismada ise laktat klirensinin yiiksek olmasinin
yanlizca septik sok ile takipli hastalarda degil, yogun bakim {iinitesindeki takipli tlim
hastalarda iyi prognostik degere sahip oldugu belirtilmistir (83). Laktat klirensi kavrami
kardiyak arrest sonrasi hasta yonetiminde, kardiyojenik soktaki hastalarda Onemi
vurgulanan bir parametredir. Kardiyak arrest sonrasi ilk 48 saat iginde hayatta kalan
hastalarda laktat klirensi ile prognoz arasindaki iliskiyi degerlendiren bir calismada
hayatta kalan hastalardaki yatistaki ve onu takip eden 48 saatteki laktat seviyeleri
hayatta kalmayanlara gore 6nemli derecede diisiik saptanmustir (84). ST elevasyonlu Ml
sonrast kardiyojenik sok gelisen hastalarda laktat klirensinin prognostik degerini
inceleyen bir calismada 12 saatlik laktat klirensi %10 ve altinda olan hastalarin
mortalitesinin daha yiliksek oldugu gosterilmistir (85). Bir baska calismada akut
miyokard enfarktiisii ve miyokard yetmezligi olan hastalarda arteriyel kan laktat

Ol¢limiiniin iyi bir prognostik gosterge oldugu diisiintilmistiir (86).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul ve Kurum lzinleri

Calisma i¢in Kayseri Sehir Egitim ve Aragtirma Hastanesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu” na bagvurulmus ve izin alinmistir (29/04/2021 tarihli etik kurul toplanti
karar1 ile). Ayrica belirtilen tez konusu Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip
Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Baskanlig1i’nin 09.11.2021 tarih ve 560 sayili

akademik kurul kararina istinaden onaylanmustir.
3.2. Arastirma Yeri ve Zamani

Calisma 1 Temmuz 2021-1 Subat 2022 tarihleri arasinda Kayseri Sehir Egitim
ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ ne basvuran ve AP tanisi ile gastroenteroloji

kliniginde takibe alinan hastalarda yapilmistir.
3.3. Arastirma Yontemi
Calisma prospektif gozlemsel bir caligmadir.
3.4. Arastirma Gruplarimin Secilmesi

Calismaya cinsiyet farkliligi olmaksizin 18 yas iistii AP tanist almis olan 100
hasta dahil edilmistir. Bu hastalar Kayseri Sehir Hastanesi Acil Servisi’nde AP tanisi
almis olan hastalardan secilmistir. AP dis1 bir nedenle servis takibi yapilirken AP gelisen
hastalar calismaya dahil edilmemistir. Hastalarin acil servise basvuru esnasindaki
APACHE 2 puanlar1 hesaplanmistir. Hastanin acil servise bagvuru zamani 0. saat kabul
edilmistir. 0. ve 48. saatte arteriyel kan gazi ile laktat seviyelerine bakilmis ve bu
Olctimlerle hastalarin laktat klirensleri hesaplanmistir. Bunun disinda 0 ve 48. saat
hemogram ve biyokimya kanlar1 da degerlendirilmistir ve hastalarin Ranson
Kriterleri’ne gore puanlar1 hesaplanmistir. Hesaplanan APACHE 2 puani, Ranson puani,
laktat klirensi degerleri ve prognoz acisindan anlamli olabilecegi diisiiniilen diger
biyokimya parametrelerinin (48. Saat C- Reaktif protein diizeyi, hematokrit diizeyi vb.)
hastalarin yatig siiresini, yogun bakim ihtiyacin1 ve mortalitesini ongdérme giicii analiz

edilmistir.
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3.5. Arastirmaya Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri

Dahil edilme Kriterleri:

18 yas Ustii erigkin hastalar

Kayseri Sehir Hastanesi Acil Servisi’nde pankreatit tanis1 alan hastalar
Disglanma kriterleri:

Dekompanse kalp yetmezligi hastalari

Losemi, lenfoma ve solid maligniteleri olan hastalar

Laktik asidoz etyolojisinde yer alan ila¢ kullanim 6ykiisii olanlar (antiretroviral

ilag, linezolid, yiiksek doz propofol vb.)
Acil servise kardiyopulmoner arrest ile gelen hastalar

Kisa bagirsak sendromu, ileus veya malabsorbsiyon ile seyreden hastaligi

olanlar
3.6. Arastirmada Kullanilan istatistik Yontemi

Calismamizda yer alan degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-
Smirnov testi ve histogramlar ile incelenmistir. Nonparametrik testler Mann Withney,
Spearman korelasyon analizi, Ki kare analizi ve Wilcoxon tesleri kullanilmistir.
Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 anlamli kabul edilmistir. Tani testinin kendi
dogrulugunu tanimlamasi ve testler arasinda gilivenilir bir karsilastirma yapmak i¢in

ROC analizi kullanilmistir.

Arastirmamizda elde edilen verilerin istatistiksel analizi SPSS 26 (Statitical
Packages for Social Sciences; SPSS Inc. Chicago, lllinois, USA) istatistik paket

programi kullanilarak yapilmastir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 58’1 (%58,0) kadin, 42°s1 (%42,0) erkek olmak iizere toplam 100
hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamasi1 63,91+20,38 (medyan 68,0) yil olarak
saptanmustir (Tablo 10).

Tablo 10. Calismaya Katilanlarin Cinsiyete Gore Dagilimi

n(kisi sayisi) % (yiizde)
o Kadin 58 58,00
Cinsiyet
Erkek 42 42,00

Hastalarin 63’linde (%63,0) AP etyolojisi safra tasina baglanmistir. Hastalarin
17’sinin  (%17,0) yogun bakimda yatis ihtiyact olurken 8’inin (%8,0) oliimle
sonuglandigi saptanmistir (Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin tibbi seyirleri

Var 17 17,00
Yogun bakim ihtiyaci

Yok 83 83,00
o Var 8 8,00
Oliim

Yok 92 92,00

Hastalarin Ranson skoru ortalamasi 2,344+1,66 (medyan 2,0), Apache 2 skoru
ortalamast 8,06£6,32 (medyan 7,0) saptanmistir. Hastalarin ortalama yatis siiresi

7,88+6,31 (medyan 7,0) giin olarak saptanmistir (Tablo 12).

Tablo 12. Ranson ve Apache skoru ile yatis siiresi ortalamasi

Ortalama Medyan
Ranson Skoru 2,34+1,66 2.00
Apache Skoru 8,06+6,32 7.00
Yatis Siiresi 7,88+6,31 7.00

Hastalarda AP etyolojisinin safra tagina bagli olmasi ile Apache skoru arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p=0,001). AP’i safra tagina bagli olan
hastalarin Apache 2 skoru, safra tasi disi nedenlere bagli hastalara goére yiiksek

saptanmuistir.

YBU ihtiyac1 olmasi ile Ranson skoru (p=0,034), Apache 2 skoru (p=0,002) ve
yatis siiresi (p=0,001) arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir. YBU
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ihtiyac1 olan hastalarin, ihtiyaci olmayan hastalara gore; Ranson skoru, Apache 2 skoru

daha yiiksek ve yatis siireleri daha uzun saptanmistir.

Hastalarin mortal seyretmesi ile Apache 2 skoru arasinda istatistiksel olarak
anlaml iligki saptanmistir (p=0,007). Mortal seyreden hastalarin Apache 2 skoru diger
hastalardan yiiksek saptanmistir.

Tablo 13. Klinik bilgiler ile Ranson ve Apache 2 Skoru ve yatis siiresi arasindaki iliski

Ranson skoru Apache skoru Yatis siiresi
Medyan Medyan Medyan
Ortalama  (min-max) p Ortalama (min-max) p Ortalama (min-max) p
Var  2,5+1,7 3,0 (0-7) 8,9+59  8,0(0-22) 7,345,7 6,0 (2-38)
Tas 0,125 0,001 0,051
Yok 2+1,6 2,0 (0-6) 6,6+6,8 6,0 (0-27) 8,8+7,2  7,0(2-37)
. Var 3,7+1,9 4,0 (0-7) 13,4+£8,2 12,0 (0-27) 12,9+£10,5 9,0 (2-38)
YBU 0,034 0,002 0,001
Yok  2,1+15 2,0 (0-5) 7£53  6,0(0-22) 6,8+4,5 6,0 (2-26)
.. Var 3,6+2,1 4,0 (0-6) 17,1£8,1 21,0 (0-27) 8,9+5,7  8,0(2-17)
Oliim 0,376 0,007 0,491
Yok 22+16 2,0 (0-7) 7,3£5,5 6,0 (0-22) 7,8+6,4 6,5 (2-38)

Hastalarin cinsiyetleri ile yas, Ranson skoru, Apache 2 skoru ve yatig siiresi

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamustir.

Tablo 14. Cinsiyet ile Ranson, Apache 2, yas ve yatis siiresi arasindaki iliski

Kadin Erkek
Medyan Medyan
Ortalama  (min-max) Ortalama (min-max) z p
Yas 63,53+20,25 67,50 (21-98) 64,43+20,8 68,00 (18-94) -0,279 0,780
Ranson skoru 2,211,488  2,00(0-5)  2,52+1,89 2,00 (0-7) -0,642 0,521
Apache skoru 7,02+4,74 6,00 (0-21)  9,5£7,84 7,50 (0-27) -1,035 0,301
Yats siiresi 7,05+4,59 6,50 (2-25)  9,02+8,03 7,00 (2-38) -0,972 0,331

Hastalarin 0. saat laktat ortalamasi 1,99+1,36 (medyan 1,60) ve 48. Saat laktat
ortalamasi ise 1,52+1,67 (medyan 1)’dir. 0 ve 48. Saat laktat diizeyleri ile hesaplanan
laktat klirensi ortalamasi 20,76+51,42 (medyan 36,93) olarak saptanmistir.

Hastalarin 0. saat laktat degeri ile YBU ihtiyaci arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski saptanmustir (p=0,014). YBU yatis ihtiyaci olan hastalarin 0. saat laktat
degeri diger hastalardan daha yiiksek saptanmustir.
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Hastalarin 48. saat laktat degeri ile YBU ihtiyaci arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski saptanmustir (p<0,001). YBU yatis ihtiyaci olan hastalarin 48. saat laktat
degeri diger hastalardan daha yiiksek saptanmustir.

Hastalarin 48. Saat laktat degeri ile exitus ile sonlanim arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski saptanmistir (p=0,007). Mortal seyreden hastalarin 48. Saat laktat

degeri diger hastalardan daha yiiksek saptanmustir.

Hastalarm laktat klirensi degeri ile YBU ihtiyaci arasinda istatistiksel olarak
anlaml iliski saptanmistir (p=0,002). YBU ihtiyac1 olan hastalarn laktat klirensi

negatiftir ve diger hastalardan daha diisiik saptanmistir.

Hastalarin laktat klirensi degeri ile exitus ile sonlanim arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligski saptanmustir (p<<0,001). Mortal seyreden hastalarin laktat klirensi

negatif ve diger hastalardan daha diisiik saptanmustir.

Tablo 15: 0 ve 48. saat laktat, laktat klirensi ile YBU ve &6liim arasindaki iliski

0. Saat laktat (mmol/L) 48. Saat laktat (mmol/L) Laktat klirensi
Ortalama Medyan p Ortalama Medyan p Ortalama Medyan p
.. Var 2,9+2.5 2,40 3,4+3 2,40 -28,3+74,4  -11,8
YBU 0,014 <0,001 0,002
Yok 1,8+0,9 1,60 1,1+0,9 1,00 30,8+38,9 40,0
. Var 2,3+1,4 2,00 4+3,7 3,10 -47.8+57,3  -30,9
Olitm 0,488 0,007 <0,001
Yok 2+1,4 1,60 1,3£1,2 1,00 26,7+46,6 40,0

Hastalarin 0. saat laktat degeri ile Ranson skoru arasinda istatiksel olarak
anlamli, orta kuvvette ve pozitif yonde korelasyon (p<0,001, r=0,572), Apache Il skoru
ile arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif kuvvette ve pozitif yonde korelasyon
(p=0,001, r=0,327), yatis siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli zayif kuvvette ve
pozitif yonde korelasyon (p=0,017, r=0,237) saptanmustir.

Hastalarin 48. saat laktat degeri ile Ranson skoru arasinda istatiksel olarak
anlamli, orta siddette ve pozitif yonde korelasyon (p<0,001, r=0,498) ; Apache Il skoru
ile arasinda istatistiksel olarak anlamli, orta siddette ve pozitif yonde korelasyon
(p<0,001, r=0,411), yatis siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif ve pozitif
yonde korelasyon (p=0,001, r=0,337) saptanmustir.

Laktat klirensi ile Ranson skoru, Apache Il skoru ve yatis siiresi arasinda

istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmamustir.
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Ranson Skoru ile Apache Il Skoru ile arasinda istatistiksel olarak anlamli, orta
siddette ve pozitif korelasyon (p<0,001, r=0,222), yatis siiresi arasinda istatistiksel
olarak anlamli zayif Kkuvvette ve pozitif yonde korelasyon (p<0,001, r=0,364)
saptanmistir.

Apache 11 skoru ile yatis siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif
kuvvette ve pozitif yonde korelasyon saptanmistir. (p=0,026, r=0,222)

Tablo 16. Laktat degerleri, skorlar ve yatis siiresinin kendi aralarindaki korelasyon
analizi

0.saat 48.saat

Laktat Laktat Laktat Ranson Apache 2 Yatis

(mmol/L) (mmol/L) Klirensi Skoru Skoru Siiresi

0.Saat Laktat r 1,000 ,598™ 0,331™ 572" 327 0,237"
(mmol/L) p <0,001 0,001 <0,001 0,001 0,017
48.Saat Laktat r 0,598™ 1,000 -0,459™ 0,498™ 0,411™ 0,337
(mmol/L) p <0,001 . <0,001 <0,001 <0,001 0,001
Laktat r 03317 -0,459™ 1,000 0,044 -0,061 -0,097
Klirensi p 0,001 <0,001 . 0,662 0,549 0,336
Ranson Skoru r 0572  0,498™ 0,044 1,000 4757 0,364™
p <0,001 <0,001 0,662 . <0,001 <0,001

Apache 2 r 0327 04117 -0,061 475" 1,000 222"
Skoru p 0,001 <0,001 0,549 <0,001 . 0,026
yatis Siiresi r 0,237 0,337 -0,097 0,364™ 0,222" 1,000

p 0,017 0,001 0,336 <0,001 0,026

*Spearman korelasyon testi

Laktat Klirensi ile 0. saat HCT degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif

kuvvette ve negatif yonde korelasyon saptanmigtir (p=0,019, r=-0,234).

Laktat Klirensi ile 48. saat HCT degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif
kuvvette ve negatif yonde korelasyon saptanmistir (p=0,001, r=-0,357).

Laktat klirensi ile 48. saat BUN degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif

kuvvette ve negatif yonde korelasyon saptanmigtir (p=0,039, r=-0,206).

Laktat klirensi ile 48. saat kreatinin degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli,

zay1f kevvette ve negatif yonde korelasyon saptanmistir (p=0,047, r=-0,199).

Laktat klirensi ile 0. saat AST degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif

kevvette ve pozitif yonde korelasyon saptanmistir (p=0,035, r=0,211).

Laktat klirensi ile 0. saat LDH degeri arasinda istatistiksel olarak anlaml, zayif

kuvvette ve pozitif yonde korelasyon saptanmistir (p=0,021, r=0,230).
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Tablo 17. Laktat Kklirensinin diger hemogram ve biyokimya parametreleri ile
korelasyon analizi

0. Saat Laktat Klirensi  48. Saat Laktat Klirensi
CRP (mg/L) ro-10e CRP (mg/L) rooid
m m
’ b ,098 ‘ b 258
r ,022 r -,182
WBC (10% pL) WBC (10% pL)
p ,830 p ,070
HGB (g/dL) rool8 HGB (g/dL) roo166
: p ,070 s p ,098
ro-234" r -357"
HCT (%) HCT (%)
p ,019 p ,001
r ,020 r -,053
PLT (10% pL) PLT (10% pL)
p 844 p 602
BUN (mg/dL) roo0% BUN (mg/dL) r-206°
m m
; p 365 ¢ p 039
o r -154 . r -199"
Kreatinin (mg/dL) Kreatinin (mg/dL)
p 127 p ,047
r 2117 r -,081
AST (U/L) AST (U/L)
p ,035 p 421
r ,156 r ,016
ALT (U/L) ALT (U/L)
p 122 p ,873
r ,131 r ,068
ALP (U/L) ALP (U/L)
p ,195 p ,504
Total biliiriibin r ,022 L r ,027
Total biliiriibin (mg/dL)
(mg/dL) p ,825 p ,790
Direkt biliiriibin r 027 ) __. r -090
Direkt biliiriibin (mg/dL)
(mg/dL) p ,790 p ,375
r ,073 r -,108
GGT (U/L) GGT (U/L)
p ,473 p ,284
r ,230" r -,066
LDH (U/L) LDH (U/L)
p ,021 p ,515
. r ,088 . r -,053
Amilaz (U/L) Amilaz (U/L)
p ,381 p ,602
Lipaz (U/L rois2 Lipaz (U/L rooi28
ipaz ipaz
paz (U/L) o 131 paz (U/L) o 205
r ,125 r ,095
Glukoz (mg/dL) Glukoz (mg/dL)
p ,215 p ,349
Kalsi /dL oo Kalsi /dL o1
alsiyum (m alsiyum (m
yum (mg/dL) o 437 yum (mg/dL) o 215
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Yatig giinii ile 0. saat CRP degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif
kuvvette ve pozitif yonde korelasyon saptanmistir (p=0,037, r=0,209). Yatis giinii ile
48. saat CRP degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, orta siddette ve pozitif yonde

korelasyon saptanmustir (p<0,001, r=0,523).

Yatig giinii ile 0. saat WBC degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif
kuvvette ve pozitif yonde korelasyon saptanmistir (p=0,021, r=0,231). Yatis giinii ile
48. saat WBC degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif kuvvette ve pozitif

yonde korelasyon saptanmustir (p=0,016, r=0,241).

Yatis giinii ile 0. Saat PLT degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif
kuvvette ve negatif yonde korelasyon saptanmistir (p=0,005, r=-0,276). Yatis giinii ile
48. saat PLT degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif kuvvette ve negatif yonde

korelasyon saptanmustir (p=0,013, r=-0,247).

Yatig gilinli ile 0. saat BUN degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif
kuvvette ve pozitif yonde korelasyon saptanmistir (p=0,002, r=0,311). Yatis giinii ile
48. saat BUN degeri arasinda istatistiksel olarak anlaml, zayif kuvvette ve pozitif

yonde korelasyon saptanmistir (p<0,001, r=0,376).

Yatis gilinii ile 48. saat kreatinin degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif

kuvvette ve pozitif yonde korelasyon saptanmistir (p=0,018, r=0,236).

Yatis giinii ile 48. saat direkt biliiriibin degeri arasinda istatistiksel olarak

anlamli, zay1f kuvvette ve pozitif yonde bir korelasyon saptanmistir (p=0,001, r=0,316).

Yatis giinii ile 48. saat amilaz degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, zay1f

kuvvette ve pozitif yonde korelasyon saptanmistir (p=0,005, r=0,280).

Yatis giinii ile 48. saat lipaz degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif

kuvvette ve negatif yonde korelasyon saptanmigtir (p=0,019, r=-0,234).

Yatis giinii ile 0. saat glukoz degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif
kuvvette ve pozitif yonde korelasyon saptanmistir (p=0,007, r=0,270). Yatis giinii ile
48. saat glukoz degeri arasinda istatistiksel olarak anlaml, zayif kuvvette ve pozitif

yonde korelasyon saptanmistir (p=0,016, r=0,241).
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Tablo 18. Yatis giiniiniin diger hemogram ve biyokimya parametreleri ile korelasyon

analizi
0.saat Yatis giinii 48.saat Yatis giinii
r,209* r ,523**
CRP (mg/dL) CRP (mg/dL)
p ,037 p <0,001
ro,231* ro241*
WBC (10% nL) WBC (10% pL)
p ,021 p ,016
HGB (g/dL) ro-0s0 HGB (g/dL) ro-005
’ p 622 . b 950
r -,016 r ,015
HCT (%) HCT (%)
p 872 p ,884
ro-276** r-247*
PLT (10% pL) PLT (10% pL)
p ,005 p ,013
ro,311** ro377%*
BUN (mg/dL) BUN (mg/dL)
p ,002 p <0,001
- r ,196 . r ,236*
Kreatinin (mg/dL) Kreatinin (mg/dL)
p ,050 p ,018
r ,011 r ,153
AST (U/L) AST (U/L)
p ,910 p 127
r -012 r ,010
ALT (U/L) ALT (U/L)
p ,906 p ,923
r ,003 r -,034
ALP (U/L) ALP (U/L)
p 975 p ,734
Total biliiriibin r ,109 e r -,103
Total biliiriibin (mg/dL)
(mg/dL) p ,281 p ,307
Direkt biliiriibin r ,084 . . r,316**
Direkt biliiriibin (mg/dL)
(mg/dL) p ,406 p ,001
r -,049 r ,287**
GGT (U/L) GGT (U/L)
p ,631 p ,004
r ,065 r ,131
LDH (U/L) LDH (U/L)
p ,521 p ,194
. r ,026 . r ,280**
Amilaz (U/L) Amilaz (U/L)
p ,795 p ,005
Lipaz (UIL) r -,076 Lipaz (UIL) r -234*
ipaz ipaz
P p 454 P p 019
ro270%* ro,241%
Glukoz (mg/dL) Glukoz (mg/dL)
p ,007 p ,016
Kalsiyum (mg/dL) roote Kalsiyum (mg/dL) ro00s
alsiyum (m alsiyum (m
/ . p ,209 J . p ,959
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YBU ihtiyaci ile 48. saat laktat degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanmustir (p<0,001). YBU ihtiyaci olan hastalarmn 48. saat laktat degeri YBU ihtiyaci

olmayanlardan yiiksek saptanmistir.

YBU ihtiyaci ile laktat klirensi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanmistir (p=0,002). YBU ihtiyaci olan hastalarin laktat klirens degeri YBU ihtiyaci

olmayanlardan diisiik saptanmustir.

YBU ihtiyac1 ile 0. saat CRP degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanmistir (p=0,001). YBU ihtiyac1 olan hastalarm CRP degeri YBU ihtiyaci

olmayanlardan yiiksek saptanmistir.

YBU ihtiyaci ile 48. saat CRP degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanmistir (p<0,001). YBU ihtiyaci olan hastalarin CRP degeri YBU ihtiyaci

olmayanlardan yiiksek saptanmistir.

YBU ihtiyac1 ile 0. saat kalsiyum degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski saptanmustir (p<0,001). YBU ihtiyac1 olan hastalarin kalsiyum degeri YBU

ihtiyact olmayanlardan diisiik saptanmistir.

YBU ihtiyaci ile 48. saat WBC degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanmistir (p=0,003). YBU ihtiyac1 olan hastalarn WBC degeri YBU ihtiyaci

olmayanlardan yiiksek saptanmistir.

YBU ihtiyaci ile 48. saat BUN degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanmigtir (p<0,001). YBU ihtiyact olan hastalarin BUN degeri YBU ihtiyaci

olmayanlardan yiiksek saptanmuistir.

YBU ihtiyaci ile 48. saat AST degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanmistir (p=0,003). YBU ihtiyac1 olan hastalarm AST degeri YBU ihtiyact

olmayanlardan yiiksek saptanmigtir.

YBU ihtiyaci ile 48. saat LDH degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmistir (p=0,001). YBU ihtiyaci olan hastalarn LDH degeri YBU ihtiyaci

olmayanlardan yiiksek saptanmistir.

YBU ihtiyaci ile 48. saat kalsiyum degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski saptanmustir (p<0,001). YBU ihtiyact olan hastalarin kalsiyum degeri YBU

ithtiyact olmayanlardan diisiik saptanmistir.
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Tablo 19. YBU ihtiyaci ile yas, laktat, laktat klirensi ve diger hemogram ve biyokimya
parametrelerinin iliskisi

YBU var YBU yok
Ortalama Medyan Ortalama Medyan z P
Yas (y1l) 70,94+16,49 76,00 62,47+20,89  66,00-1,570 0,116
0. laktat (mmol/l) 2,92+2.48 2,40 1,8+0,91 1,60-2,467 0,014
48. laktat (mmol/l) 3,4242.98 2,40 1,13£0,86 1,00-4,249 <0,001
Laktat klirensi -28,29+74,44  -11,76 30,81+38,85  40,00-3,126 0,002
0. CRP (mg/dl) 111,22+100,41 90,00 43,28+69,95 14,00-3,285 0,001
48. CRP (mg/dl) 189,41+£98,95 144,00 84,71£77,71  61,00-3,992 <0,001
0. WBC (10% pL) 14,15+£8,06 12,10 11,47+£3,51 11,60-1,010 0,313
0. HGB (g/dl) 13,75+2,23 13,30 13,65+2,03  13,70-0,413 0,680
0. HCT (%) 41,56+6,78 40,40 41,43+54  41,50-0,009 0,993
0. PLT (10% pL) 202,94+70,69 183,00 234,64+75,52 227,00-1,725 0,084
0. BUN (mg/dl) 27+19,75 18,00 17,93+9,6  16,00-1,875 0,061
0. Kreatinin (mg/dl) 1,35+0,9 1,07 1,3+1,41 0,83-1,524 0,128
0. AST (U/L) 210,24+234,54 140,00 206,494+243,05 111,00-0,312 0,755
0. ALT (U/L) 183,18+£201,5 90,00 139,13+£140,06  97,00-0,541 0,588
0. ALP (U/L) 196,47+143,07 123,00 159,2+123,55 118,00-0,702 0,483
0. Total bilirubin (mg/dl) 3,06+3 2,60 1,79+2,14 1,10-1,475 0,140
0. Direk bilirubin (mg/dl) 2,46+2.75 1,80 1,16+1,66 0,60-1,566 0,117
0. GGT (U/L) 213,65+203,64 164,00 248,83+291,32 181,00-0,124 0,901
0. LDH (U/L) 414+182,26 363,00 374,14+181,42 321,00-0,808 0,419
0. Amilaz (U/L) 940,65+872,93 706,00 1,308.87+1,091.62 960,00-1,344 0,179
0. Lipaz (U/L) 2,447.88+2,899.88 1,557.00 4,055.43+4,228.18 3,092.00-1,904 0,057
0. Glukoz (mg/dl) 168,71+£83,43 146,00 149,54+83,72 122,00-1,386 0,166
0. Kalsiyum (mg/dl) 8,49+0,8 8,70 9,2+0,61 9,20-3,209 <0,001
48. WBC (10% pL) 17,38+11,26 16,60 9,04+4,05 8,38-2,932 0,003
48. HGB (g/dl) 12,89+2,17 13,80 12,3+2,05 12,20-1,230 0,219
48. HCT (%) 38,77+6,23 41,00 37,29+5,89  37,10-1,111 0,267
48. PLT (10% pL) 176,29+67,16 177,00 203,25+68,06 200,00-1,661 0,097
48. BUN (mg/dl) 30,76+£19,93 21,00 14,449,59  12,00-3,648 <0,001
48. Kreatinin (mg/dl) 1,66+1,28 0,93 2,13+9,82 0,74-2,377 0,017
48. AST (U/L) 265,47+614,73 90,00 64,36+82,47  36,00-2,923 0,003
48. ALT (U/L) 236,76+465,63 130,00 102,47+126,49  62,00-1,831 0,067
48. ALP (U/L) 1544+99,14 133,00 147,53+149,97  98,00-0,505 0,614
48. GGT (U/L) 151,18+132,99 107,00 198,76+218,64 148,00-0,275 0,783
48. LDH (U/L) 471,534319,64 421,00 252,45+115,5 213,00-3,180 0,001
48. Amilaz (U/L) 641,82+1,043.31 195,00 299,13+327,24 162,00-1,060 0,289
48. Lipaz (U/L) 1,186.12+£2,479.53 248,00 351,04+394,28 198,00-1,133 0,257
48. Glukoz (mg/dl) 157,88+81 130,00 112,52+54,34  99,00-3,341 0,001
48. Kalsiyum (mg/dl) 7,82+0,88 8,00 8,61+0,6 8,60 -3,694 <0,001
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Hastalarin klinik sonlanimi ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmistir (p=0,045). Mortal seyreden hastalarin yas ortalamasi, sag kalanlardan

yiiksek saptanmistir.

Hastalarin klinik sonlanimi ile 48. saat laktat degeri arasinda istatistiksel olarak
anlamlt iligki saptanmistir (p=0,007). Mortal seyreden hastalarin laktat degeri

ortalamasi, sag kalanlardan ytiksek saptanmigtir.

Hastalarin klinik sonlanimi ile laktat klirensi degeri arasinda istatistiksel olarak
anlaml iliski saptanmustir (p<0,001). Mortal seyreden hastalarin laktat klirensi, sag

kalanlardan diisiik ve negatif saptanmistir.

Hastalarin klinik sonlanimi ile 48. saat CRP degeri arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski saptanmistir (p=0,001). Mortal seyreden hastalarin CRP degeri ortalamasi,

sag kalanlardan yiiksek saptanmistir.

Hastalarin klinik sonlanimi ile 0. saat AST degeri arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski saptanmistir (p=0,049). Mortal seyreden hastalarin AST degeri ortalamasi,

sag kalanlardan yiiksek saptanmistir.

Hastalarin klinik sonlanimi ile 0. saat ALT degeri arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski saptanmistir (p=0,021). Mortal seyreden hastalarin ALT degeri ortalamasi,

sag kalanlardan ytiksek saptanmistir.

Hastalarin klinik sonlanimi ile 0. saat AST degeri arasinda istatistiksel olarak
anlaml iliski saptanmistir (p<0,001). Mortal seyreden hastalarin AST degeri ortalamasi,

sag kalanlardan ytliksek saptanmuigtir.

Hastalarin klinik sonlanimi ile 0. saat ALT degeri arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski saptanmistir (p=0,001). Mortal seyreden hastalarin ALT degeri ortalamasi,

sag kalanlardan ytliksek saptanmuigtir.
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Tablo 20. Hastalarin klinik sonlanimui ile yas, laktat, laktat klirensi ve diger hemogram
ve biyokimya parametrelerinin iligkisi

Oliim var Oliim yok
Ortalama Medyan Ortalama Medyan z P
Yas (yil) 77+13,45 81,50 62,77+20,54 67,50 -2,008 0,045
0.Laktat (mmol/l) 2,34+1,42 1,95 1,96+1,36 1,60 -0,693 0,488
48. Laktat (mmol/I) 4,00+3,68 3,10 1,31+1,18 1,00 -2,708 0,007
Laktat Klirensi -47,84+57,34  -30,88 26,73+46,62 40,00 -3,73 <0,001
0. CRP (mg/dl) 83,6+£97,53 53,10 52,33+78,02 17,15 -1,959 0,051
48. CRP (mg/dl) 162,13£102,62 129,00 97,33+87,82 67,00 -3,216 0,001
0. WBC (10% uL) 13,89+6,66 12,40 11,76+4,45 11,60 -1,086 0,277
0. HGB (g/dl) 14,4342,11 14,95 13,6£2,05 13,70 -19 0,057
0. HCT (%) 44,89+5,96 45,20 41,15+5,52 41,30 -0,553 0,580
0. PLT (10% pL) 195,63+80,02 170,50 232,17£74,65 221,00 -1,201 0,230
0. BUN (mg/dl) 28,38+15,97 22,00 18,7+11,71 16,00 -1,563 0,118
0. Kreatinin (mg/dl) 1,45+0,68 1,15 1,29+1,38 083 -1,41 0,158
0. AST (U/L) 100,63+£58,29 117,00 216,39+248,12 120,50 -1,972 0,049
0. ALT (U/L) 75,5+69,76 47,50 152,8+155,75 101,00 -2,313 0,021
0. ALP (U/L) 162,88+140,24 92,00 165,77+126,71 121,50 -0,692 0,489
0.Total bilirubin (mg/dl) 2,13£2,49 1,00 1,99+2,34 1,20 -1,156 0,248
0.Direk bilirubin (mg/dl) 1,54+2 .31 0,20 1,37+1,91 0,65 -0,508 0,611
0.GGT (U/L) 126,5+161,74 63,00 252,97+284 186,50 -0,369 0,712
0. LDH (U/L) 447,5+£195,34 387,50 375,13+179,96 321,00 -0,618 0,536
0.Amilaz (U/L) 1,059.00+1,144.60 727,00 1,262.55+1,060.50 955,50 -1,341 0,180
0.Lipaz (U/L) 2,632.1343,237.38 1,467.00 3,882.15+4,129.90 2,677.00 -1,074 0,283
0.Glukoz (mg/dl) 170,88+93,07 129,50 151,23483,06 124,50 -0,839 0,402
0.Kalsiyum (mg/dl) 8,85+0,39 8,85 9,1+0,72 9,10 -1,055 0,292
48. WBC (10% pL) 21,99+12,76 19,53 9,45+4,76 8,39 -0,635 0,525
48. HGB (g/dI) 13,74+1,74 14,05 12,29+2,07 12,20 -1,337 0,181
48. HCT (%) 41,55+3,1 41,95 37,19+6,01 37,05 -3,196 0,001
48. PLT (10% pL) 161,75+56,25 170,50 201,88+68,6 197,00 -2,193 0,028
48. BUN (mg/dl) 38,63+18,84 30,50 15,32+11,09 13,00 -2,148 0,032
48. Kreatinin (mg/dl) 1,99+1,17 1,44 2,06+9,33 0,76 -1,48 0,139
48. AST (U/L) 168,13£106,8 154,00 92,5+278,39 37,00 -3,848 <0,001
48. ALT (U/L) 143,25+119,94 106,50 123,74+232,8 70,50 -1,025 0,001
48. ALP (U/L) 148,38499,33 125,50 148,65+145,74 101,50 -3,279 0,001
48. GGT (U/L) 131,5+158 60,50 195,82+210,44 155,50 -1,214 0,225
48. LDH (U/L) 553,5+393,87 440,00 266,75£137,27 223,00 -0,064 0,949
48. Amilaz (U/L) 1,135.25+1,383.43 337,50 289,75+317,88 160,00 -0,692 0,489
48. Lipaz (U/L) 2,165.00+3,447.83 595,50 347,61£384,22 185,00 -2,611 0,009
48. Glukoz (mg/dl) 159,5+158 60,97 136,0+116,82 60,83 -2,211 0,027
48.Kalsiyum (mg/dl) 7,94+0,87 8,35 8,52+0,69 8,60 -1,658 0,097
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Yapilan ROC analizi sonucunda mortaliteyi 6ngérmede Apache II skoru, laktat
klirensi ve 48. saat laktat degerleri anlamli saptanmistir. Apache II skoru i¢in kesme
noktas1 >19 olarak alindiginda sensitivite %62,50, spesifite %94,57 olarak saptanmustir.
Laktat klirensi igin kesme noktasi <9,09 olarak alindiginda sensitivite %100, Spesifite
%79,35 olarak saptanmistir. 48. saat laktat degeri i¢in kesme noktasi >2,2 olarak
alindiginda sensitivite %62,50, spesifite %90,22 olarak saptanmistir. (Sekil 2)

Yapilan ROC analizi sonucunda YBU ihtiyacin1 éngdérmede Apache Il skoru,
Ranson skoru, laktat klirensi, 0. saat laktat ve 48. saat laktat degerleri anlaml
saptanmistir. Apache skoru i¢in kesme noktasi1 > 6 olarak alindiginda sensitivite
%88,24, spesifite %56,63 olarak saptanmistir. Ranson skoru igin kesme noktasi >2
olarak alindiginda sensitivite %70,59, spesifite %62,65 olarak saptanmistir. Laktat
klirensi i¢in kesme noktasi < 9,09 olarak alindiginda sensitivite %70,59, spesifite
%81,93 olarak saptanmistir. 0. saat laktat i¢in kesme noktast >2,2 olarak alindiginda
sensitivite %58,82, spesifite %78,31 olarak saptanmustir. 48. saat laktat i¢in kesme
noktasi >1,5 olarak alindiginda sensitivite %70,59, spesifite %85,54 olarak saptanmuistir.
(Sekil 3)
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5. TARTISMA

Biz bu calismamizda akut pankreatitli (AP) hastalarda laktat klirensinin
mortaliteyi, yogun bakim ihtiyacini ve yatis siiresini 6ngérme giiclinii arastirdik. Ayrica
yatis aninda bakilan APACHE II skoru ve yatis sonrasi 48. saatte bakilan Ranson
skorunun bu ii¢ parametreyi Ongdérme giiciinii, laktat klirensinin ongdrme giicii ile
karsilastirdik. Calismamizda hastalarin laktat klirensi degeri ile yogun bakim iinitesi
ihtiyaci ve mortaliteleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir. Elde
ettigimiz bu veriler laktat klirensinin AP hastalarinda prognostik bir faktér olarak

kullanilabilecegine dair hipotezi desteklemektedir.

AP diinya genelinde en sik hastane yatisi gerektiren gastrointestinal sistem
hastaligidir. Diinya ¢apinda yillik AP insidans1 100 000°de 4.9-73,4 olarak bildirilmekle
birlikte kabaca siklik 1/10 000°dir (87). Hastaligin siddetini belirlemek igin c¢esitli
kriterler kullanilmaktadir. Hastalarin yaklasik olarak %80’i hafif pankreatit olarak
seyretmektedir ve kendiliginden diizelmektedir. Ancak siddetli pankreatit ile seyreden
%20’lik kisimda mortalite oranlari ¢ok yiiksektir. AP’nin mortalitesi genel olarak %1-
%7 olmakla birlikte, pankreatik nekroz gelistiginde bu oran %20’ye ¢ikmaktadir.
Persistan organ yetmezligi gelistiginde ise mortalite %60’a kadar ¢ikmaktadir (88).

AP’de hastaligin prognozunun erken tayin edilmesiyle, hastalara dogru tedavi
protokoliiniin erkenden uygulanmasi saglanilmakta ve siddetli pankreatit hastalar
yogun bakimda takibine alinabilmektedir. Bu nedenle AP prognozunu erken donemde
belirleyebilmek icin pek ¢ok skorlama sistemi gelistirilmistir. Gelistirilen bu sistemlerde
AP hastalarmin klinik, laboratuvar ve radyolojik verileri baz alinmistir. Gelistirilen bazi
skorlama sistemleri ¢ok fazla parametre i¢ermektedir ve skorlama sisteminin akilda
tutulmasi zorlagsmaktadir. Bu durum pratik uygulamada hesaplama gii¢liigline sebep
olmaktadir. AP prognoz tayininde tek bir ideal skorlama sisteminin olmadigi

sOylenebilir.

Ranson skorlama sistemi AP’de kullanilan en eski skorlama sistemidir. Ranson
skorlama sisteminde 3 veya daha fazla pozitif kriter AP’ nin siddetli seyredecegini ve
yiiksek mortaliteyi 6ngoriir. Ileriki yillarda Ranson kriterlerinin yaninda APACHE 11

skorlamas1 kullanilmaya ve 6nem kazanmaya baslamistir. APACHE II skoru aslinda
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yogun bakim initelerindeki kritik hastalar i¢in gelistirilmistir. AP prognozunu
ongormek i¢in iyi bir negatif prediktif degere sahiptir. Hastalar bu skor ile giinliik
olarak degerlendirilebilir. ilk 48 saat icinde toplam skorun azalmasi hafif bir atag:
diistindiiriirken, artmasi ise ciddi bir atag diisiindiiriir. Her iki skorun da kullanimi
oldukca zahmetli ve karmasiktir (89). Imrie Kkriterleri de yatis esnasinda
hesaplanmaktadir ve skorun hesaplanabilmesi i¢in 48 saate ihtiyag¢ vardir (90). BISAP
skoru ise kolay hesaplanabilir olmasi ve skorun hesaplanabilmesi i¢in ilk 24 saatteki
fizik muayene, vital bulgular, laboratuvar ve goriintiileme bulgularinin yeterli olmasi
nedeni ile diger skorlama sistemlerine gore avantajlidir. Yapilan bir meta-analizde
BISAP skorunun pankreatit siddetini ongormedeki duyarlilignt %51 (%43-%60) ve
ozgilligi %91 (%89-%92) olarak bulunmustur (91). Literatiirde BISAP skorunun AP
prognozunu o6ngdérme giiciinlin RANSON ve APACHE 1I skoru ile karsilastirildig:
calismalar yer almaktadir. Yapilan iki farkli ¢alismada bu {li¢ skorun AP siddetini,
pankreatik nekrozu ve mortaliteyi Ongorme giicli benzer diizeylerde saptanmistir
(92,93). Ancak siddetli pankreatik vakalarinin daha yiiksek oranda yer aldigi bir baska
calismada BISAP skorunun prognozu 6ngdérme giicli Ranson skoruna gore daha ytiksek

saptanmistir (99).

Calismamiza hastanemiz acil servisinde AP tanis1 alan ve gastroenteroloji klinigi
adina servis ve yogun bakimda takip edilen 100 hasta dahil edildi. Literatiirde Ranson
skorunun >3, APACHE Il skorunun >8 olmasi siddetli AP i¢in anlamli olarak kabul
edildigi i¢in, bizim c¢alismamizda da bu cut-off degerleri kullanilmistir (95,96).
Hastalarin %23’i bu cut-off degerine gore ciddi pankreatit olarak degerlendirildi.
Hastalarin %8 ‘1 ise mortal seyretti. 1005 hasta ile yapilan prospektif bir ¢aligmada
mortalite %5 iken, ciddi AP gelisen hasta orani ise %17 saptanmistir. Calismamizda
saptadigimiz mortalite oraninin ve ciddi AP gelisen hasta sayisinin yiiksek olmasinin
sebebinin hastanemizin 3. Basamak saglik hizmeti veren bir kurulus olmasi ve bu
nedenle ciddi pankreatit diisiiniilen hastalarin dis merkezden sevk ile kabul edilmesi

olabilecegi diisiiniildii.

Ulkemizde yapilan bir calismada safra kesesi taslar1 (%64,3) ve idiopatik
nedenler (%24,6) etiyolojide ilk iki sirada yer almistir (97). Ulkemizde yapilan bir diger
calismada ise hastalarin %66’sinda biliyer etyoloji tespit edilmisken, %31’inde higbir
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neden bulunamamstir (98). Ulkemizde etiyolojik nedenler arasinda ise en sik nedenin
safra tagi oldugu gosterilmistir (97,98). Bizim ¢alismamizda da literatiire benzer oranda

hastalarin %63,0’linde AP etyolojisi safra tagina baglanmistir.

CRP, inflamasyon veya enfeksiyon durumlarinda sentezi belirgin olarak artan
ve karacigerden sentezlenen bir akut faz reaktanidir. Yapilan bir bir calismada CRP
diizeyleri ile hastalik siddetinin korele oldugu bulunmustur (99). Benzer sekilde Schiitte
ve ark’lart tarafindan yapilan bir caligmada CRP’nin ilk 24 saatte AP siddetini
belirlemede basarili oldugu gosterilmistir (100). Yapilan bir baska ¢alismada ise enfekte
pankreatik nekroz gelisimini 6ngérmede CRP ve 16kosit degerlerinin 6nemli oldugu
saptanmigtir (101). Bizim ¢alismamizda da 0. saat CRP yogun bakim ihtiyaci ve yatis
stireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Calismamizda 48. saat CRP
diizeyi ise hem mortalite hem de yogun bakim ihtiyact ve yatig siiresi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Calismamizda 0. saat WBC degeri yatis siiresi
acisindan, 48. saat WBC ise hem yogun bakim ihtiyaci agisindan hem de yatis siiresi

acisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Literatiirde AP’nin goriilme yas1 ve cinsiyet dagilimi degisik serilerde farkli
bulunmus olup Giirleyik ve ark. nin yaptigi 55 hastalik bir calismada yas ortalamasi 57,
erkek/kadin orani ise 1/2 olarak bulunmustur. Yeon Soo Kim ve ark. nin 119 hasta ile
yapmis oldugu bir calismada yas ortalamasi 57+15,6, erkek/kadin oran1 2.3/1
bulunmustur (102,103). Bizim ¢alismamizda kadin hasta sayisi daha fazla saptanmistir
ve kadm-erkek orami 1,38’dir. Calismamizda hastalarin yas ortalamasi 63,91+£20,38
(medyan 68,0) yil olarak saptanmistir. Hastalarin genis bir yas aralifinda izlenmesi

AP’nin her yasta ayirici tanida akla gelmesi gerektigini gostermesi agisindan dnemlidir.

Cinsiyetin AP’nin siddeti ve mortalitesinde artisa neden olmadig1 bilinmektedir.
Bizim calismamizda da erkek ve kadin cinsiyet arasinda mortalite ve yogun bakim
ihtiyaci, yatig siiresi agisindan anlamli fark tespit edilmedi. Hastalik ileri yasta daha
mortal seyretmektedir (97,104). Bizim ¢alismamizda da hastalarin klinik sonlanimi ile
yas arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmigtir. Mortal seyreden hastalarin

yas ortalamasi, sag kalanlardan yiiksek saptanmstir.
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AP nedeni ile takipli vakalarin ge¢miste ortalama yatis siiresi 5,8 giin iken son
on yil iginde, bu siirenin 4,7 giine kadar geriledigini gosteren ¢aligma mevcuttur (105).
Muhtemelen bunun nedeni AP' nin patofizyolojisinin daha iyi anlagilmasi,
komplikasyonlarin daha erken tanisinin konularak tedavi edilmesidir. Ayrica saglik
hizmeti maliyetinin azaltilmas1 ve farkindaligin artmasidir. Calismamizda hastalarin
ortalama yatig siiresi 7,88+6,31 (medyan 7,0) giin olarak saptanmistir. Klinigimizde
ortalama yatis siiresinin literatiire goére daha uzun olmasinin nedeni hastanemizin 3.
basamak bir saglik kurulusu olmasi nedeni ile ciddi pankreatit diistiniilen hastalar1 sevk
ile kabul etmesi ve klinigimizde biliyer pankreatit hastalarina gerektiginde ERCP ve
PTK gibi girisimsel islemlerin yapilabilmesi oldugu diisiintildi. Yapilan girisimsel
islemlere bagli olarak yatis siiresi uzayabilmekte ve buna bagli olarak ortalama yatis

stiresi yliksek ¢ikmaktadir.

APACHE Il sisteminin yogun bakima yatan hastalar igin AP siddetini
ongdrmede yararli oldugu tespit edilmistir fakat karmasikligi ya da erken hastalik
siirecinde uygulanabilirligi olmamasi nedeniyle faydasi sinirhdir. Interstisyel ve
nekrotizan pankreatit arasinda; steril ve enfekte nekroz arasinda bir ayrim yapmaz.
Ancak AP prognozunu Ongormek igin iyi bir negatif prediktif degere sahiptir.
Calismamizda AP etyolojisi safra tasina bagli olan hastalarin APACHE |1 skoru, safra
tast dist nedenlere bagli hastalara gore yiiksek saptanmusti. YBU ihtiyac1 olan
hastalarin, ihtiyaci olmayan hastalara gore APACHE Il skoru daha yiiksek saptanmuistir.
Mortal seyreden hastalarin APACHE Il skoru sag kalan hastalardan yiiksek
saptanmigtir. Calismamizda Apache II skoru icin kesme noktast >19 olarak alindiginda

mortaliteyl ongérmede duyarlilig %62,50, 6zgiilliigii %94,57 olarak saptanmustir.

AP’li hastalarda prognozu ve hastanede yatis siiresini ongorecek belirteclere
siddetle ihtiya¢c vardir. Bu sistemlerden biri olan Ranson kriterleri’nin prognoz ve
komplikasyonlarla iliskisi oldugu bilinmektedir (106). Calismamizda YBU ihtiyact
olmasi ile Ranson skoru arasinda anlaml iliski saptanmistir. Ranson Skoru ile yatis
sliresi arasinda istatistiksel olarak anlamli, zayif Kkuvvette ve pozitif yonde bir
korelasyon saptanmistir. Ranson skoru ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir iliski saptanmamistir. Calismamizda YBU ihtiyacin1 dngdérmede, Ranson skoru igin
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kesme noktasi >2 olarak alindiginda duyarliligi %70,59, ozgilligii %62,65 olarak

saptanmistir.

Agir AP olgularinda BUN degeri 6nemi vurgulanan bir prognostik faktordiir.
Yapilan bir ¢calismada 20 mg/dl ve iizerindeki BUN degerlerinin artmis mortalite ile
iliskili oldugu gosterilmistir (107). Agir AP ve mortaliteyi 6ngorebilmek icin BUN
diizeyinin ne zaman 0Slgiilmesi gerektigi konusunda bir goriis birligi bulunmamaktadir.
Lin ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada basvuru sonrasi 24. saatte bakilan BUN
degerinin mortaliteyi ongérmede degerli oldugu belirtilir iken Talukdar ve ark.
Tarafindan yapilan bir baska ¢alismada ise 48. saatte ylikselmeye devam eden BUN
degerinin pankreatik nekrozu gostermede degerli oldugu belirtilmistir (108,109). Bizim
calismamizda da 48. saatte bakilan BUN degerinin mortaliteyi ve yogun bakim

ihtiyacin1 6ngdérmede degerli oldugu istatiksel olarak gosterilmistir.

Literatiirde artmis arteriyel laktat diizeyinin, pankreatik enfekte nekroz gelisimi
riski 1ile iliskisi oldugunu gosteren calismalar mevcuttur. Yapilan bir c¢aligmada
pankreatik enfeksiyon gelisen hastalarda laktat 2,5+0,9 iken, gelismeyen hastalarda ise
1,5+0,7 mmol/L olarak saptanmustir (110). Calismamizda 48.saatte Olciilen laktat degeri
ile mortalite, yogun bakim ihtiyact ve yatis siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski bulunmustur. 0. saat laktat ile yatis siiresi arasinda anlamli iliski bulunurken,
yogun bakim ve mortaliteyi Ongdérmede anlamli bulunmamistir. Calismamizda
mortaliteyi ongérmede, 48. saat laktat degeri i¢in kesme noktasi >2,2 olarak alindiginda

duyarliligt %62,50, 6zgiilligi %90,22 olarak saptanmustir.

Hastalarin laktat klirensi degeri ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli
iligki saptanmistir. Mortal seyreden hastalarin laktat klirensi negatif ve diger hastalardan
daha diisiik saptanmustir. Laktat klirensi artisinin iyi bir prognostik gosterge oldugunu
savunan bir¢cok calisma ile uyumlu sonug elde edilmistir (80,82-84). Calismamizda
hastalarin laktat klirensi degeri ile YBU ihtiyaci arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski saptanmugtir. YBU ihtiyact olan hastalarin laktat klirensi negatiftir ve diger
hastalardan daha diisiikk saptanmistir. Calismamizda laktat klirensi ile yatis siiresi
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmamistir. Calismamizda
mortaliteyi ongormede, laktat klirensi i¢in kesme noktasi <9,09 olarak alindiginda

sensitivite %100, spesifite %79,35 olarak saptanmuistir.
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Calismamiza gore laktat klirensi mortaliteyi 6ngérmede APACHE II ve Ranson
skoruna gore yliksek duyarliligi nedeni ile One c¢ikmaktadir. Ancak mortaliteyi
ongormedeki ozgiilliigi APACHE 2 skoruna gore belirgin olarak diisiik saptanmuistir.
APACHE |1 skoru ile 48. saatte bakilan laktat degeri ise benzer 6zgiilliik degerlerine

sahiptir.
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6. SONUC

Calismamizda AP ile takipli hastalarda laktat klirensinin mortaliteyi ve yogun
bakim ihtiyacim1 ongormede istatistiksel olarak anlamli bir parametre oldugu ortaya
konulmustur. Mortaliteyi ongormedeki duyarliligi, APACHE II ve Ranson skorlarindan
belirgin olarak yiiksek saptanmistir. Ancak mortaliteyi ongdrmedeki 6zgiilliigiiniin

diisiik olmasi laktat klirensinin olumsuz yonii olarak 6ne ¢ikmaktadir.

Literatiire bakildiginda akut pankreatitli hastalarda laktat Klirensinin prognostik
giiclinii ortaya koyan bir ¢alismaya rastlanmamis olup buldugumuz sonuglar literatiirde
ilk olma Ozelligi tasimaktadir. Ancak daha fazla hasta sayisi ve daha hassas analiz
yontemleriyle yapilacak Olgtimler ile AP’li hastalardaki laktat klirensinin prognostik

degeri daha net ortaya koyulabilir.
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