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GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit; anormal aktivasyon sonucu tetiklenen, pankreatik enzimlerin ve bir
dizi inflamatuar mediatérlerin salinmasi ile ortaya ¢ikan bir klinik tablodur. Etyolojide; safra
taslart ve asir1 alkol alim1 vakalarin yaklasik% 80'inde goriilen sebeplerdir (1). Yillik goriilme
sikligt 100.000’de 4,9 ve 35 araligindadir (2). Pankreatit tablosu; hastalarin %80’inde
komplikasyonlar1 nadir gelisen, kendi kendini sinirlayabilen ve destek tedavisi ile diizelen
iliml tipte olup, kalan %20 hastada ise morbidite ve mortalitenin yiiksek oldugu, organ
yetersizliklerinin oldugu siddetli pankreatit olarak gériilmektedir (3).

Pankreatit hastalarinin baslica bulgulari karin agrisi, bulant1 ve kusma olmakla birlikte
ates yiikselmesi, batin distansiyonu, defans, hassasiyet, rebound, sarilik gibi bulgular da
saptanabilmektedir (4,5). Etyolojisinde; hiperkalsemi, alkol alimi, safra taslari, ilaglar,
enfeksiyonlar, hipertrigliseridemi, tiimorler gibi bir¢cok sebep sayilabilmektedir. Prognozu
ongormede ¢esitli skorlama sistemleri kullanilabilmektedir.

Bu calismada 3.basamak acil servise basvuran ve akut pankreatit tanisi alan
hastalarin; etyolojik faktorleri, klinik, laboratuvar,radyolojik goriintiileme bulgulari ve ilk 3

ay icinde gelisen mortalite durumlarinin degerlendirilmesi amacglanmustir.



GENEL BIiLGILER

AKUT PANKREATIT

Tamm ve sikhik

Akut pankreatit; pankreas dokusunda ortaya ¢ikan inflamatuar bir problem olup,
cogunlukla fibrozis icermez. Safra taslari, alkol kullanimi, travma, sistemik infeksiyonlar,
iatrojenik, trigliserid yiikseligi gibi bir ¢ok sebepten dolay1 ortaya ¢ikabilmektedir (6).

Akut pankreatitte, ciddi organ ve doku yetmezlikleri diger karin i¢i hadiselere gore
daha fazla goriilmekte ve bu etkiler erken ortaya ¢gikabilmektedir. Bobrek yetmezligi, solunum
yetmezligi, sepsis, septik sok gibi tablolar daha sik goriilebilmekte ve bunlar ciddi bir
morbidite ve mortalite kaynag: olarak akut pankreatiti giindemde tutmaktadir (7). Ulkemizde
yapilan caligmalarda ¢ok saglikli sonuglara ulagabilmek pek olasi olmadigindan Amerika
Birlesik devletlerinde her yil yaklasik olarak 300.000 yeni akut pankreatit olgusunun ortaya
ciktig1 bildirilmektedir. A.B.D. niifusu yaklasik olarak 300 milyon olarak hesaplandiginda
yillik 100.000/1 olarak hesaplanmaktadir (8, 9).

Etyoloji

Akut pankreatitin ortaya ¢ikmasinda ¢ok sayida faktor One siiriilmesine ragmen bazi
hastalarda belirlenebilen hi¢bir faktér bulunamamistir bu yiizden etyolojisi karmagiktir. Bu
tabloya ragmen hastalarin %80 gibi biiyilik bir ¢ogunlugunda iki temel etyolojik faktor ortaya

¢ikar; alkol kullanimi ve safra taslar1 (10).



Geriye kalan hastalarda ilag kullanimi, travma, enfeksiyonlar, timorler, toksik
maddeler, trigliserid yiiksekligi gibi bir ¢ok degisik faktor gosterilmistir. Asagida bu nedenleri

daha ayrintil1 olarak inceleyecegiz.

Safra Yollarinin Patolojileri

Akut pankreatitte en sik goriilen safra yolu nedenli sorun tas hastaligidir. Tas olmadan
da diger safra yollar1 patolojileri ile beraber akut pankreatit olgular1 olabilmektedir. Tarihte
ampulla vateri’de bulunan safra taglarimi ilk bildiren arastirmaci, akut pankreatit nedeniyle
Olen iki hastaya otopsi uygulayan ve bu taslar1 bulan Opie (1901)’dir.

Buna ragmen safra taginin ne tarz mekanizmalarla akut pankreatite sebep oldugu tam
olarak anlagilmamakla birlikte, gézleme dayanarak bir ‘ortak kanal’ hipotezi ortaya atilmistir.
Bu hipotez, pankreatik ve safra yolu kanallarinin asagisindaki bir seviyede olusabilecek bir
tikaniklik durumunda , safra akisi pankreatik kanal boyunca ilerler, safra tuzlarinin yikici ve
deterjan etkisine bagli olarak pankreas dokusu hasar goriip inflamatuar siirece girmektedir
(112).

Bagka bir teoriye gore; Oddi sfinkterinden safra taslari gecerken, bu sfinkteri gecici
olarak blokaja ugratmakta ve bunun sonucunda aktif sindirim enzimleri bulunduran
duodenumdaki igerigin pankreatik kanala gegmesi ile olugmaktadir (12). Sfinkterotomi gibi
islermler yapildiktan sonra, rutin olarak akut pankreatit atag1 goriilmedigi dikkate alinirsa bu
hipotezin giivenilirligi artmaktadir.

Akut pankreatit atag1 sonrasi hastaneye yatirilan hastalarda yapilan klinik ¢aligmalarda
atagi takip eden 10 giin icerisinde %88 hastanin digk1 incelemesinde safra taglar1 bulunmustur.
Ayni c¢alismada, safra yollarinda tas bulunan, akut pankreatit atagi gecirmemis hastalarin
diskisinda %11 oraninda safra tasi bulunmustur. Bu ¢aligmalar ve bulgular esliginde, safra
tasinin Oddi sfinkterinden gecisi esnasinda olusabilecek patolojiler ile akut pankreatit atag:
arasinda giiclii bir iliski kurulabilir (13).

Enfeksiyonlar ve tiimoral tikaniklarda da safra taslarinda benzer bir mekanizmayla
akut pankreatite sebep olabilmektedir. Bunun sebebi, pankreatik kanal tikali durumda iken
sekresyonun devam etmesi ve bu sekresyonun sonucunda duktal kanaldaki basincin artmasi
olarak ongoriilmiistiir. Buna gore, pankreatik kanalda goriilen duktal hipertansiyon sonucunda
kanalikiillerde olusabilecek yirtilma sonrasinda pankreatik sivinin pankreasin parankim

dokusunun igerisine sizmasidir(14).



Pankreatik kanaldaki basing artis1 ve tikamikligin akut pankreatitte Onemli rol
oynadigini sdylemekle beraber bunun disinda pankreatitin hiicresel mekanizmasi i¢in Steer ve
Saluja’nin esyerlesim teorisi yaygin olarak kabul gérmiistiir. Bu teoride; sindirim zimojenleri
ve lizozomal hidrolazlar pankreas dokusu igerisinde ayr1 organellerde ve birbirlerinden ayri
olarak bulunurlar. Herhangi bir hasar sonucuna bu iki madde pankreatik hiicrede hatali olarak
olarak tek bir yap1 icerinde bulunur ve ardindan tiim sindirim enzimlerini aktive eden bir dizi
reaksiyon baglar ve sonrasinda pankreas hiicreleri kendi kendini sindirmeye baslar ve

pankreatit olusur (15).

Alkol

Alkole bagli pankreatit olgularinin biiyiik cogunlugunda en az 2 yil gibi diizenli olarak
alkol alim hikayesi mevcuttur. Bazi hastalarda bir sefer alkollii igcecek kullanimi1 yada c¢ok az
alkol alimi1 gosterilmissede, alkole bagli pankreatit atagi geciren bir ¢ok hastada kullanim
stiresi 10 yildan fazladir (16).

Pankreatit ataginin alkol sebebiyle olustugunu gdstermek i¢in; atak geciren bir hastada
alkol kullanim1 varsa ve bu ataga sebep olabilecek herhangi baska bir etken gdsterilemiyorsa
kabul edilebilir. Bu tarz hastalara alkol alimina devam ettigi silire tekrarlayan ataklar
gozlenebilir ve ilk atak kronik pankreatitin Onciisii olabilir. Atak agisindan tiiketilen igkinin
tipinden ¢ok, gilinliik ortalama olarak alinan etil alkoliin miktarinin daha fazla 6nem tasidigi
goriilmiistiir ve bu miktar 100 ila 150 miligram arasinda degismektedir. Belirtilen miktardan
daha fazla alkol alimi olan hastalarda hayatlari siiresince %10-15 olasilikla en az bir
pankreatit atag1 gelisecegi ongoriilmektedir (17).

Etil alkol birden fazla mekanizma ile pankreatiti tetikleyebilir;

-Oddi sfinkterinde kasilmaya sebep olarak olusacak sekresyonun drenajin1 yavaglatir

ve pankreatik kanallardaki basinci arttirir.

-Pankreasta bulunan asine hiicreler tizerine dogrudan etkili bir metabolik toksindir.

-Pankreatik kanallardaki gecirgenligi arttirarak aktive olmus sindirim enzimlerinin

pankreas dokusuna ge¢isini miimkiin kilar.

-In vitro ortamda tripsini aktive ettigi bilinmektedir.

-Pankreastaki kan akimini yavaslattigi ve bu sebepten lokalize olarak pankreas

dokusu igerisinde iskemik hasara sebep olabilir (18).



Timorler

Akut pankreatit tanist konulan bir hastada yapilan etyolojik ¢alismada safra tasi yada
alkol alimi gibi sebepler bulunmuyorsa, mutlaka altta yatan bir tiimoriin buna sebep
olabilecegi akilda tutulmalidir. Pankreasta, Ampulla Vateri ve koledok alt ucunda bulunan
timorlerde akut pankreatit ilk belirte¢ olabilmektedir ve gelisen pankreatit atagi pankreatik

drenajin blokaja bagli tikanmasindan dolay1 oldugu diistiniilmektedir (19).

Travma

Ozellikle biiyiik travmalar ve yaniklar viicutta ciddi miktarda sivi ve elektrolit
dengesizligine, bir ¢cok hormon ve mediatorlerin tekrardan diizenlenmesine ve hayati
organlarin korunmasina yonelik olarak degisen kan akimlarina sebep olur. Bundan kaynakl
olarak pankreasa gelen kan akiminda olusacak azalmalarda akut pankreatit atagi

goriilebilmektedir (20).

Tlaclar

Etik sebeplerden dolay1 hangi maddenin akut pankreatit atagi yapacaginin ¢alismasini
yapmak uygun goriilmemekle birlikte birden ¢ok ilacin kullanilmasindan sonra gelisen karin
agrist ve amilazin yiikselmesi sonrasinda ilaclar kesildiginde bu semptomlarin gerilemesi ile
birlikte s6z konusu ilag ve ilaglar siipheli maddeler olarak degerlendirilebilir. Asagida

belirtilen ilaclarin akut pankreatite sebep olabilecegi gosterilmistir;

-Steroidler

-Furosemid

-Metil-dopa
-5-merkaptopiirin
-Tiazid grubu diiiretikler
-Siilfonamidler
-Tetrasiklin

-Azatioprin

-Ostrojen preparatlari (21, 22).



Infeksiyonlar

Akut pankreatit ataginda altta yatan hicbir sebep bulunmadiginda, kabakulak,
coxsackie viriisleri ve Mycoplasma pneumoniae gibi ajanlarin olabilecegi kanda artmis
antikor diizeyleri ile iliskilendirilmistir. Buna ragmen bugiline kadar higbir akut pankreatit

olgusundan s6z konusu ajanlar izole edilememistir (23).

Hiperlipidemi

Lipaz enziminin pankreatik mikro — dolasima biiyiik miktarlarda toksik yag asidi
sokabilecegi One siirlilmiistiir. Boyle bir halde endotel hasari, kan hiicrelerinin kiimelesmesi
ve ardindan iskemik degisiklikler goriilmesi olasidir. Tip I ve Tip V hiperlipoproteinemi
olgularinin sikca karin agrist ataklari gecirdigi ve bu tablolarin akut pankreatiti taklit ettigi iyi
bilinmektedir.

Hastalarda bu epizodlarin ¢ogunlukla belirgin bir hipertrigliseridemiyle iligkili oldugu
ve serum trigliserid oranlarini azaltmaya yonelik diet diizenlemeleriyle atak sikliklarinin

azaltilabildigi gosterilmistir(24).

Diger Nedenler

Diger nedenler arasinda asagidaki etkenler sayilabilmektedir;
-Hiperkalsemi

-Helmintik enfestasyonlar

-PRSS1 gen mutasyonu

-Pankreas divisium

-Ciddi azotemi

-Vaskiilitler

-Akrep zehri (25, 26).

Endoskopik Retrograd Kolanjio-Pankreatografi (ERCP)

ERCP, tikayic1 sebeplerin oldugu ve bu sebepleri ortadan kaldirmak amaciyla 6zellikle
agir pankreatit vakalarinda erken donemde etkin olarak kullanilan bir yontemdir. Giliniimiizde
tikayict patolojilerin saptanmasinda ve anatominin belirlenmesinde girisimsel olmayan
yontemlerin ortaya c¢ikmasiyla (Manyetik Rezonans Kolanjio-Pankreatografi, Dinamik
Pankreas Tomografileri) kullanimi azalsada, safra ve pankreas kanallarinin bir cok
patolojisinde kullanilan en Onemli cerrahi olmayan girisimsel yontemdir. ERCP islemi

sonrasinda en deneyimli kliniklerde bile %10-20 arasinda ve ¢ogunlukla hafif formda akut



pankreatit atagi goézlemlenmektedir, bu ylizden de ERCP’nin dogal komplikasyonu olarak
kabul gérmektedir.
ERCP sonras1 pankreatit gelismesinin sebebi olarak pankreatik kanala kagis, tikanma,

ve kanallarda basincin artmasi olarak goriilmekteir (27,28).

Patofizyoloji

Akut pankreatitin siddeti degisik derecelerde meydana gelmektedir ve bu siddeti
belirleyici etkenler multifaktoriyeldir. Genel yaklasim olarak, pankreatik hiicrelerdeki
sindirim zimojenlerinin aktive olmasi ile pankreas dokusundaki hasar mekanizmasinin
tetiklenmesi ve akut pankreatitin bu sekilde basladigi seklindedir. Yapilan ¢aligmalarda
pankreatit ataginin hangi siddette gergekleseceginin, pankreatik hiicreler {izerinde gelisen
hasardan hemen sonra meydana gelen bir dizi olaylar sonucunda belirlendigi
diisiiniilmektedir. Bu olaylarin, sitokinlerin {iretim ve salinimi, inflamatuar hiicrelerin aktive
olmasi ve inflamasyon sonrasinda ortaya ¢ikan diger kimyasal ajanlarin oldugu sayilmaktadir.

Normal sartlarda pankreas dokusu bir ¢ok proteinin senteziyle gorevlidir. Bunlarin bir
¢ogu sindirim enzimleridir. Egzokrin pankreas dokusu, bu bir ¢ok enzimi iiretirken kendine
hasar vermesini ve kendi kendini sindirmesini engellemek amaciyla bu enzimlerin inaktif
onciillerini sentezlemektedir. Bu enzimler kanal araciligi ile giivenli olarak aktive olacaklari
duodenuma taginmaktadir. Duodenumda bulunan enterokinaz enzimi tripsinojeni aktive
ederek olusturdugu tripsin ile kaskadi baslatir ve gelen inaktif haldeki enzimleri aktif hale
gevirir.

Pankreatik doku salgiladig1 sindirim enzimlerinden kendini korumak amaciyla
pankreastaki asiner hiicrelerde bu enzimleri saran ve salindiklar1 ana kadar depolayan
membran1 bulunan organeller mevcuttur ve bunlara zimojen graniiller denir. Baska bir
koruma 06zelligi ise, enzimlerin zimojen formlar1 ile beraber salinan tripsin inhibitdrlerini
sentezlemesidir.

En yaygin kabul edilen teori, enzimlerin yanlis olarak aktive olmasi1 ve pankreatik
dokuya hasar vererek pankreatit gelistigi yoniindedir ve bu teoriyi destekleyen 3 faktor vardir;

-Pankreas dokusu duodenumda aktive olmus enzimler tarafindan sindirilebilmektedir.

-Akut pankreatit atag1 esnasinda pankreas dokusunda aktive olmus sindirim enzimleri

gosterilmistir.

-Histopatolojik incelemelerde koagulasyon nekrozu ile uyumlu degisiklikler

goriilmistiir (29).



TANI

Klinik

Akut pankreatit tanisinda en degerli ve genellikle ilk sikayet karin agrisidir. Bu agri
epigastriumdan baslayip sirta dogru yayilm gosteren, kusak tarzinda ve ¢ok siddetlidir. Agr
ortalama olarak 1-3 giin siirer, daha uzun siiren agrilarda ciddi pankreatit atagi diisiinmek
gereklidir. Olgularin bircogunda bulanti-kusma ve ates, karin agrisina eslik eder. Bunlarin

disinda cilt bulgular1, sistemik enflamatuar bulgular saptanabilmektedir (30,31).

Laboratuvar

Pankreatit tanisinda kullanilan, ucuz, hizli ve bir¢ok yerde bakilabilen bu yiizden de en
onemli ve degerli laboratuar bulgusu kan ve idrardaki amilaz diizeyidir. Amilaz diizeyi
yiiksekligi akut pankreatit geciren hastalarin %95’inde saptanmistir buna karsin, amilaz
diizeyi yliksek olan hastalarda ancak %65’ inin akut pankreatit gecirdigi gosterilmistir.

Kandaki amilaz degerler pankreatit ataginin baslamasindan sonra 6 saat igerisinde
normal degerlerinin yaklagik olarak 2,5 katina ulasir ve birkag giin yiliksek kalir. Serumda ¢ok
yiiksek amilaz degerleri (1000 IU/dl den fazla) bilier pankreatit icin degerli bir gostergedir.

Pankreatit ataginin baslamasindan kisa siire sonra idrardan amilaz atilimi artar ve
serumda bulunan amilaz degerleri diiser ve bundan dolay1 serumda 6l¢iilen amilaz degerleri
diisiik saptanabilir. Bunun Oniine gec¢ebilmek icin idrarda amilaz diizeyi bakmak daha
faydalidir. Idrarda 5000 IU/dI’den daha fazla giinliik amilaz diizeyi pankreatit i¢in degerli bir
bulgudur.

Hiperlipidemi ve kronik pankreatit zemininde gelisen akut pankreatit olgularinda
amilaz diizeyleri normal olabilir. Amilaz diizeyi ile pankreatit siddeti arasinda bir iliski
yoktur.

Sadece pankreas kaynakli olan lipaz akut pankreatit tanisinda daha giivenli olarak
goriilmektedir. Bunun da dezavantajlari; Ol¢iim siiresi daha uzun olmasi, her yerde
bulunmamasi, amilazdan daha ge¢ artmasi ayrica kronik bobrek yetmezligi , mesenter iskemi,
ileus gibi hastaliklarda da kandaki diizeyi ylikselmesi olarak sayilabilir. Kanda lipaz akut
pankreatit baslangicindan 2-3 giin sonra yiikselir.

Pankreatit tanisinda kullanilan diger laboratuar testler su sekildedir;

-Tripsin diizeyi tayini

-Elastaz 1

-Fosfolipaz A



-Fosfolipaz A2

-AST

-ALT

-Alkalen fosfataz
-Bilurubin
-Methemalbumin
-Hiperglisemi
-Hipokalsemi
-Hipertrigliseridemi

-C reaktif protein (32- 35).

Goriintiileme;

Direk Grafi

-kalsifikasyonlar,

-asit sebebiyle flu goriiniim,

- pankreasa komsu bolgede lokalileus ‘Sentinel Loop’,

-Kolonda spazma bagl distal gaz gélgelerinin goriilmemesi ‘Cut-off” bulgusu,

-Opak kese taslar1 goriilebilmektedir.

Batin Ultrasonografisi

-Ucuz ve non-invaziv bir yontemdir.

-Tekrarlanabilir ve yatak basinda uygulanabilir.

-Ozellikle pankreatite eslik eden safra yolu patolojilerine ¢ok degerlidir.

-Akut pankreatit tanisinda degeri kisithidir (%75-85).

-Diger eslik eden patolojileri ve baska hastaliklarin ayirict tanisina yardimci

olabilir.

Batin Bilgisayarhh Tomografisi

-Akut pankreatit tanisinda, prognozun belirlenmesinde ve komplikasyonlarin tespit
edilmesinde en 6nemli tan1 aracidir.

-1V kontrasthiBT ile tan1 ve prognoz gostergeleri %90-95 seviyesine ¢ikmaktadir.
-Safra yollar1 patolojisinde ultrasonografiye tistiinliigii yoktur.

-Nekroz, hemoraji, psodokist, abse gibi ciddi komplikasyonlarda standart tani

aracidir.



Manyetik Rezonans Goriintiileme
- BT ¢ekilemeyen ve iv kontrast madde hastaya verilemiyorsa ¢ekilmesi endikedir.
- Manyetik Rezonans Kolanjio-Pankretografi.

- Endoskopik Retrograd Kolanjio-Ppankreatografi (36-39).

PROGNOZ BELIRTECLERI

Akut pankreatitte hastaligin seyrini, siddetini erken donemde belirlemek biiyiik 6nem
arz etmektedir. Bu hastalarin %70-80’1 iy1 seyirli, %20-30’u kotii seyirlidir. Kotii seyirli
seyreden agir ve 6liimciil hastalarin erken tanisinin konulmasi ve erken tibbi ve cerrahi tedavi
uygulanmast mortalite ve morbiditeyi azaltmaktadir. Bu sebeple klinik gidis ve agirlik
derecesini saptamak amaciyla ¢esitli skorlama sistemleri ve kriterler gelistirilmistir (40).

Cesitli skorlama sistemleri ve kriterler asagida gosterilmistir;

Ranson

Ranson (Alkolik ve
diger)

Basvuru aninda
Yag>55 yas

Lokosit> 16 000/mm3
LDH > 350 U/I

AST > 250 U/I

Kan sekeri>200 mg/dl

48 saat icinde
Hematokritte diisiis>
10%

BUN artig1>5 mg/dI
Kalsiyum<8 mg/dl

PO2 <60 mmHg
Baz ag1g1>4 mEq/I
S1vi kayb1>6L

Ranson (bilier)

Basvuru aninda
Yas>70 yas

Lokosit> 18 000/mm3
LDH > 250 U/I

AST > 250 U/I

Kan sekeri>220 mg/dl

48 saat icinde
Hematokritte diistis>
10%

BUN artig1>2 mg/dl
Kalsiyum<8 mg/dl

PO2 <60 mmHg
Baz a¢1g1>5 mEq/I
S1v1 kayb1>4L

Her kriter 1 puan (0 ila 11 puan)
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GLASGOW/IMRIE Kriteri

Yas 55 |11
Lokosit 15.000/mm?31
Pa0O2 60 mmHg|
LDH 600 U/L1
AST veya ALT 200 U/L
Albumin 3,2g/dl]
Kalsiyum 2 mmol/L]
Kan sekeri 180 mg/dit
Ure 45 mg/dlt

HAPS (Harmless Acute Pancreatitis Score)
Rebound yok
Hematokrit normal

Kreatinin 2 mg/dl’nin altinda (41).
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nda etik kurul
onayinin 03.08.2016 tarih ve 14/14 sayili kurul toplantisi karari ile alinmasindan sonra, geriye
doniik olarak 01 Mayis 2013 ile 15Nisan 2016 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Saglik
Arastirma ve Uygulama Merkezi Eriskin Acil Servisi’ne bagvuran 82.962 hasta, hastane bilgi
yonetim sisteminden (ENLIL®) tarandi. Akut Pankreatit (K.85) tanis1 alan 302 hastaya
ulagildi. Hastane bilgi yonetim sisteminde verileri eksik olan 72 hasta ve arsivde dosyasi
bulunamayan 52 hasta calisma dis1 birakildi. Calismaya dosya bilgilerinin tamamina
ulasilabilen 178 hasta dahil edildi.

Acil Servise bagvuran (n=82.962)

' » Akut Pankreatit tanis1 almayan
(n=82.662)

Akut Pankreatit tanis1  alan

(n=302)
' » Dosyasina ulagilamayan (n=52)

Dosyasina ulagilan ~ ( n=250)

‘ | ENLIL® verileri eksik (n=72)

ENLIL® verileri tam (n=178)
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Calismaya alman tiim hastalarin demografik 0Ozellikleri, bagvuru esnasindaki
sikayetleri, 0zge¢mis Ozellikleri, , vital bulgulari, fizik bakilari, yapilan laboratuvar ve
radyolojik tetkikleri, etyolojik faktorler, gecmiste Akut Pankreatit tanili hastalarin takibi
tizerinde farkli klinik verilerin etkisini arastiran ¢alismalarda benimsenen Ranson ve HAPS
(5,40,41) skorlarindaki parametreler hesaplanarak formlara kaydedildi. Ayrica hastane bilgi
yonetim sisteminden mortalite durumlaria bakildi. Ulagilamadigi durumlarda ise hasta veya
yakinlari ile goriisiilerek mortalite durumlar1 kaydedildi.

Yapilan geriye doniik inceleme sonucunda Akut Pankreatit gegirmis hastalarin 3 ay
icerisinde ki mortalite durumlarina gore hastalar 2 gruba ayrildi. Bu gruplar Grupl= sag

kalanlar (n= 160), Grup 2= Olenler (n=18) olarak adlandirild:.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel degerlendirme, 10240642 seri numarali SPSS 22 istatistik programi (New
York, ABD) kullanilarak yapildi. Olgiilebilen verilerin normal dagilima uygunluklari tek
ornek Kolmogorov Smirnov testi ile bakildiktan sonra normal dagilima uymadigi i¢in gruplar
aras1 kiyaslamalarda Mann Whitney U testi kullanildi. Niteliksel verilerde Yates diizeltmeli
Pearson x> testi, Fisher’s kesin ytesti ve Pearson y?> testi kullanildi. Tek degiskenli
degerlendirmeler sonunda p<0.10 olan degiskenler lojistik regresyon analizi ile
degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler olarak nicel degiskenlerde Median (Minimum-
Maximum) degerleri ve aritmetik ortalamatstandart sapma ve kategorik verilerin
degerlendirilmesinde ise say1 ve yiizdeler verildi. Tlim istatistikler i¢in anlamlilik sinir1 p<0.05

olarak seg¢ildi.
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BULGULAR

Calismamiza kriterlere uyan 178 hasta dahil edildi.Tiim hastalarin; 103’{iniin (%57,9)
kadin, yas ortalamalarinin 62,38+17,174 yi1l oldugu tespit edildi.

Hastalar Akut Pankreatit ile birlikte olan 6zgeg¢misleri agisindan degerlendirildiginde;
alkol aliminin 32(%18) hastada , safra tasi 6ykiistiniin113(%63,5), kronik kalp yetmezliginin 33
(%18,5) hastada bulundugu tespit edildi.

Hastalar  bagvuru  esnasindaki  sikayet ve muayene bulgular1  agisindan
degerlendirildiginde; 170’inde (%95,5) bulanti-kusma oldugu, 24’tinde (%13,5) ishal oldugu,
116’sinda (%65,2) ise rebound bulgusunun oldugu tespit edildi.

Hastalar fizik baki bulgular1 acisindan degerlendirildiginde; sistolik kan basinci
ortalamasmin 109,69+19,3 mmHg, diastolik kan basinci ortalamasinin 76,18+48,6 mmHg,
aksiller viicut 1sis1 ortalamalarinin 38,04+0,67°C, nabiz sayisi ortalamalarinin 86,57+14,5
vuru/dakika oldugu tespit edildi.

Hastalar radyolojik goriintiileme ag¢isindan degerlendirildiginde; 10 (%5,6) hastada
psodokist, 18’inde (%10,1) nekrotizan bulgular, 110’unda (%61,8) heterojen yagli doku,
172’sinde (%96,6) 6dem, 115’inde (%64,6) safra tasi oldugu tespit edildi.

Hastalar yatis acisindan degerlendirildiginde 63’tUniin  (%35,4) Gastroenteroloji,
106’s1n1in (%59,6) ise Genel Cerrahi servisine yattig1 goriildii.

Hastalarin Genel Ozellikleri Tablo 1°de gdsterilmistir.
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Tablo 1. Hastalarin Genel Ozellikleri

n (%o)

. Kadin 103(57,9)
Cinsiyet Erkek 75(42.1)
Ozgecmis
Alkol 32(18)
Safra Tas1 113(63,5)
Kronik Kalp Yetmezligi 33(18,5)
Kronik Bobrek Yetmezligi 40(22,5)
Travma 1(0,6)
Basvuru esnasinda sikayet ve muayene bulgular:
Karin agrisi 178(100)
Bulanti-kusma 170(95,5)
Ishal 24(13,5)
Defans 178(100)
Rebound 116(65,2)
Radyolojik Bulgular
Psodokist 10(5,6)
Nekrotizan bulgular 18(10,1)
Heterojen yagli doku 110(61,8)
Pankreatik 6dem 172(96,6)
Peripankreatik Sivi 119(66,9)
Safra Tas1 115(64,6)
Abse 5(2,8)
Perforasyon bulgusu 3(1,7)
Fistiil -
Hemorajik bulgular 5(2,8)
Yattig1 klinik
Gastroenteroloji 63(35,4)
Genel Cerrahi 106(59,6)
Yogun Bakim 1(0,6)
Taburcu 8(4,5)
Etyolojik Faktorler 20(4,9)
Alkol 20(11,2)
Idiyopatik 31(17,4)
ERCP sonrasi -
Cerrahi Miidahele sonrasi -
Hipertrigliseridemi 6(3,4)
Diger 9(5,1)
Sag kalim durumu (g{aegn 11680((1809’2)
Bagvuru tarihinden itibaren 3 ay i¢indeki mortalite ’
Parametre Ortalama | Standart Sapma
Yas (y1l) 62,38 17,174
Solunum sayisi (dk) 13,17 1,291
Sistolik Kan Basinci (mm/hg) 109,69 19,319
Diastolik Kan Basinct (mm/hg) 76,18 48,608
Ates (°C) 38,047 0,679
Nabiz Sayisi (vuru/dk) 86,57 14,531
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Tablo 1. (devami) Hastalarin Genel Ozellikleri

Laboratuar Degerleri

Lokosit(10°3/uL) 12,42 4,59
Notrofil(%) 81,38 10,13
Trombosit(10°3/ul) 272 101
Hemoglobin(gr/dl) 13,01 2,09
Hematokrit(%) 38,69 5,85
AST(U/L) 222,22 235,63
INR 1,14 0,41
CRP(mg/dI) 5,96 8,02
Amilaz(U/L) 1204,01 1082,82
Lipaz(U/L) 1776,83 1356,92
Total bilurubin(mg/dl) 2,74 2,64
Direk bilurubin(mg/dl) 1,77 2,04
Alkalen fosfataz(U/L) 207,94 179,73
Sodyum(mmol/L) 138,95 3,56
Albumin(gr/dl) 3,92 0,52
Kan sekeri(mg/dl) 133,79 49,43
LDH(U/L) 517,69 446,68
Ure(mg/dl) 41,42 28,52
Kreatinin(mg/dl) 1,08 1,01
ALT(U/L) 220,83 233,67
GGT(U/L) 324,74 324,94
Potasyum(mmol/L) 4,57 0,68
Total protein(gr/dl) 6,95 0,77

ALT: Alanin Transaminaz, AST: Aspartat Transaminaz, CRP: C Reaktif Protein, GGT: Gama Glutamil Transferaz.

Hastalarin demografik verileri sag kalim durumlarina gore degerlendirildiginde; dlen
hastalarin % 66,6’sinin (n=12) erkek oldugu, erkek cinsiyetin Grup 2’deki hastalarda daha
yiiksek oldugu tespit edildi (p=0,049) .

Yas ortalamasi 62,38+17,174yil (25-97), Grup 1’deki hastalarda bu deger 61,34+17,15
yil (25-97), Grup 2’deki hastalarda ise 71,67+14,72 yil (51-92) idi. Yas ortalamalarinin Grup
2’deki hastalarda daha yiiksek oldugu tespit edildi(p=0,003).

Hastalarin demografik verilerinin sag kalim durumlarina gore dagilimi Tablo 2’te

gosterilmistir.
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Tablo 2. Hastalarin demografik verilerinin sag kalim durumlarina gore dagilim

Grup 1l Grup 2 Toplam
n (%) n (%) n (%) p
(160/100) (18/100) (178/100)
Cinsiyet Kadin 97 (94,2) 6 (5,8) 103 (57,9)
Erkek 63 (84) 12 (16) 174 (42,1) 0,049
Yas (yil) (ort + SS) 61,34+17,15 71,67+14,72 62,38+17,174 0,003
(min -mak) (25-97) (51-92) (25-97)

*Ki-kare testi, **Mann-Whitney U testi.

Ort= ortalama,Min= minimum, mak=maksimum

Alkol kullanim Oykiistiniin Grup 2’deki hastalarda(p=0,006),safra tasi Oykiisiiniin ise
Grup 1’deki hastalarda (p=0,011) daha yiiksek oldugu tespit edildi (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin 6zgecmislerinin, sag kalim durumlarina gore dagilim

Grup 1 Grup 2 Toplam
n (%) n (%) n (%) p
(160/100) (18/100) (178/100)
Alkol kullanim 24 (15) 8 (44,4) 32 (18) 0,006
Safra tasi 107 (66,9) 6 (33,3) 113 (63,5) 0,011
Kronik kalp
25 (15,6) 8(44,4) 33 (18,5) 0,007
yetmezligi
Kronik bobrek
31(19,4) 9(50) 40(22,5) 0,006
yetmezligi
Travma 0(0) 1(5,6) 1(0,6) 0,101

* Ki-kare testi.

Muayenede rebound bulgusunun saptanmasi, Grup 2’deki hastalarda daha yiiksek
oldugu bulundu (p=0,003) .

Calismamiza katilan hastalarin, bagvuru esnasinda sikayet, muayene ve bulgularinin sag

kalim durumlarina gére dagilimi Tablo 4’te gosterilmistir.
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Tablo 4. Hastalarin basvuru esnasinda sikayet, muayene ve bulgularinin sag kahm
durumlarina gore dagilim
Grup 1 Grup 2 Toplam
n (%) n (%) n (%) p

(160/100) (18/100) (178/100)
Karin agrisi 160 (100) 18 (100) 178 (100) --
Bulanti- -kusma 152 (95) 18 (100) 170 (95,5) --
Ishal 19 (11,9) 5(27,8) 24(13,5) 0,073
Defans 160 (100) 18 (100) 178 (100) --
Rebound 98 (61,3) 18 (100) 116 (65,2) 0,003

*Ki-kare testi.

Grup 2’deki hastalarda; kalp tepe atimi, solunum sayis1 ve aksiller viicut 1sisinin daha

yiiksek oldugu, sistolik ve diastolik arter basinglarmin ise daha diisiik oldugu tespit edildi
(sirastyla;p=0,015, p<0,001, p=0,001,p=0,003, p=0,001) .

Hastalarin bagvuru anindaki vital parametrelerinin sag kalim durumlarina goéredagilimi

Tablo 5’de gosterilmistir.

Tablo 5. Hastalarin bagvuru anindaki vital parametrelerinin sag kalim durumlarina gore

dagilin
Grup 1l Grup 2 Toplam
(ort +ss) (ort +ss) (ort +ss) p

(min —mak (min —mak (min —mak

84,65+13,11 103,61+15,71 86,57+14,53
Kalp tepe atimi (vuru/dk) (60-120) (80-130) (60-130) 0,015
Sistolik Arter Basinci 111,3+18,31 97,78+24,14 109,69+19,31 0.003
(mmHg) (70-170) (80-150) (70-170) '
Diyastolik Arter Basinci 77,63+£9,8 63,33+17,82 76,18+9,83 0.001
(mmHg) (50-90) (50-100) (50-100) '

13,04+1,21 14,33+1,37 13,17£1,29

<

Solunum sayis1 (dk) (12-18) (12-16) (12-18) 0,001

37,98+0,64 38,57+0,75 38,04+0,67

- . 0 b b b b b b

Aksiller Viicut sis1 (°C) (36,4-39,8) (36,5-39,5) (36,4-39,8) 0,001

*Mann-Whitney U testi.

Grup 2’ deki hastalarda; lipaz, ALT, hemoglobin, hematokrit, AST, albumin, GGT

degerlerinin diisiik oldugu, potasyum, iire, kreatinin ve CRP degerlerinin ise yiiksek oldugu
tespit edilmistir(sirasiyla; p=0,045, p=0,002,p=0,024, p=0,028,p=0,049, p=0,002,p=0,027,
p=0,045, p=0,001,p<0,001, p=0,012) .

Calismamiza katilan hastalarin, laboratuar bulgularinin sag kalim durumlarina gore

dagilimi Tablo 6’da gosterilmistir.



Tablo 6. Hastalarin laboratuar bulgularimin sag kalim durumlarina gore dagilim

Grup1 Grup 2 Toplam
Fizik Baki (ort +ss) (ort +ss) (ort +ss) p
(min —mak (min —mak (min —mak

owavsany | BB D s
ey | ey | e | oo
Trombosit(10°3/uL) 26&379_*798%)34 29(();;4(1)3;2),27 2(7120’(7)-6;:8181 0,609
Hemoglobin(gr/dI) (;’34_113;2) 1(17966f5296)1 1(3;’,%82,’2)9 0,024
Hematokrt(%) e B T R PP
psTUL Pir | WIEIAS | WS | g
pwos | e T hean o
CRP(mg/d]) (%glzifso% (O?éﬁ?i%):;) (?)926;58072) 0012
i) | PRI | g0 | IR | o
N
Tptal _ 2,77+2,66 2,52+2,46 2,74+2 .64 0473
bilurubin(mg/dl) (0,2-16,5) (0,5-7,30) (0,2-16,5) ’

D_i rek _ 1,82+2,08 1,38+1,64 1,77+2,04 0377
bilurubin(mg/dl) (0,1-12,8) (0,2-5,7) (0,1-12,8) '

Alkalen fosfataz(U/L) 20?41635%51 221(’2%_229%?64 20Z2984T211779)73 0,342
oty | EIAT | TSI | o
Albumin(gr/d) 3'(927;_05’;‘ ! 3(5’1;;’;)4 3(29?%)2 0,002
cansokerimgay | 4S5AOTE T TATIS 90 8 g
LDH(U/L) (fégiséssgs) (55798?%%(;) (15(;27221)?3) 0,204
Ore(med Oisises | ety | (omsasey | OO
Kreatinin(mg/dl) (0,1;9’239) 1(3073;163;3 (é(i%iégé) <0,001
ALT(UL) (o112 (10470 (ir) | 0002
GGT(U/L) (ﬁ%ﬁgg) (212%2551) (31224-‘3223) 0,027
Potasyum(mmol/L) 4(3??;? ??)8 4?37306)5 ! 4(3? 7;2 "5)8 0,045
Total protein(gr/dl) 6(3?81)6 6(56?3%8 6(25;32)7 0,130

ALT: Alanin Transaminaz, AST: Aspartat Transaminaz, CRP: C Reaktif Protein, GGT: Gama Glutamil Transferaz.

*Mann-Whitney U testi.
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Nekrotizan pankreatit bulgularinin varligi Grup 2’de (p=0,001); safra tasi goriilmesi
Grup 1’de daha yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,001) .

Calismamiza katilan hastalarin, radyolojik bulgularinin sag kalim durumlarina gore

dagilimi Tablo 7°da gosterilmistir.

Tablo 7. Hastalarin radyolojik bulgularimin sag kalim durumlarina gore dagilim

Grup 1 Grup 2 Toplam
n (%) n (%) n (%) p
(160/100) (18/100) (178/100)
Psodokist varhgi 10 (6,3) 0 (0) 10 (5,6) 0,601
Nekrotizan bulgularin
11 (6,9) 7(38,9) 18 (10,1) 0,001
varhgi
Heterojen yagh doku
98 (61,3) 12 (66,7) 110 (61,8) 0,847
varhgi
Pankreas 6demi varhgi 154 (96,3) 18 (100) 172 (96,6) -
Peripankreatik sivi
107 (66,9) 12(66,7) 119 (66,9) --
varhgi
Safra tas1 goriilmesi 111(69,4) 4(22,2) 115 (64,6) <0,001
Abse goriillmesi 5(3,1) 0 (0,0) 5(2,8) --
Perforasyon varhgi 3(1,9) 0 (0,0) 3(1,7) -
Hemorajik pankreatit
3(1,9) 2(11,1) 5(2,8) 0,081
bulgularinin varhg:
Fistiil varhg 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) --

*Ki-kare testi.

Gastroenteroloji servisine yatan hastalarin  Grup 2’de; Genel cerrahi servisine yatan

hastalarin Grup 1°de daha yiiksek oldugu tespit edildi (sirasiyla; p=0,008; p=0,002).

Calismamiza katilan hastalarin, sonlanim durumlarinin sag kalim durumlarina gore

dagilimi Tablo 8’da gosterilmistir.
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Tablo 8. Hastalarin sonlamim durumlarinin sag kalim durumlarina gore dagilimi

Grup1 Grup 2 Toplam
n (%) n (%) n (%) p
(160/100) (18/100) (178/100)
Gastroenteroloji 51(31,9) 12(66,7) 63 (35,4) 0,008
Genel cerrahi 102(63,8) 4(22,2) 23 (59,6) 0,002
Yogun Bakim 0(0) 1(100) 1 (100) 0,101
Taburcu 7(4,4) 1(5,6) 8 (4,5 0,582

*Ki-kare testi.

Etyolojide safra tas1 olmasinin Grup 1’deki, diger sebeplerin olmasinin Grup 2’deki
hastalarda yiiksek oldugu tespit edildi (sirasiyla; p=<0,001; p=0,007).
Calismamiza katilan hastalarin etyolojik faktorlerinin sag kalim durumlarina gore

dagilimi Tablo 9’de gosterilmistir.

Tablo 9. Hastalarin etyolojik faktorlerinin sag kalim durumlarima gore dagilimi

Grup 1 Grup 2 Toplam
n (%) n (%) n (%) p
(160/100) (18/100) (178/100)
Safra Tasi 111 (69,4) 4 (22,2) 115 (64,6) <0,001
Alkol 16 (10) 4 (22,2) 20(11,2) 0,125
Idiyopatik 25 (15,6) 6(33,3) 31(17,4) 0,93
Hipertrigliseridemi 6 (3,8) 0(0) 6 (3,4) --

*Ki-kare testi.

Grup 2’deki hastalarda HAPS skorunun daha yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,001).

(Calismamiza katilan hastalarin, Ranson ve HAPS skorlarina gore, sag kalim durumlarina

gore dagilimi Tablo 10°de gosterilmistir.
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Tablo 10. Hastalarin Ranson ve HAPS skorlarina gore, sag kalim durumlarina gore

Grup 1 Grup 2 Toplam
n (%) n (%) n (%) p
(160/100) (18/100) (178/100)
0 8 (5) 2(11) 10 (5,6)
1 42 (26,3) 1(5,6) 43(24,2)
2 60 (37,5) 6(33,3) 66 (37,1) 0,213
Ranson
3 47 (29,4) 8(44,4) 55 (30,9)
4 2 (1,3) 1(5,6) 3(L,7)
5 1(0,6) 0(0) 1(0,6)
0 55 (34,4) 0(0) 55 (30,9)
APS 1 100 (62,5) 8(44,4) 108(60,7)
2 5(3,1) 7(38,9) 12 (6,7) <0,001
3 0(0) 3(16,7) 3(1,7)

*Ki-kare testi.
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TARTISMA

Akut pankreatit; gelisebilecek komplikasyonlart acisinan genis bir yelpazeye sahip
morbidite ve mortalite agisindan oOnemli bir klinik tablodur (6-9). Yapilan literatiir
taramalarinda hastalarin yas ortalamasi 59+18 yil olup %36 oraninda erkek cinsiyet
bulunmustur (42). Bizim g¢alismamizda literatiirle benzer idi. Karin agrisi, amilaz-lipaz
yiikseligi ve goriintilleme bulgular1 literatiirle uyumlu olarak calismamiza dahil olan
hastalarin biiyiikk cogunlugunda mevcuttu(4-6).

Bollen TL’nin (43) yaptig1 caligmada akut panreatite en sik safra taglari ve alkol sebep
oldugu goriilmiistiir. Caligmamizda da benzer olarak en sik etkenlerin safra tasi ve alkol
oldugu gosterilmistir. Hastalarda bulunan kalp yetmezligi 6ykiisliniin yiiksek olmasinin sebebi
olarak akut pankreatit geciren hastalarin yas ortalamalarinin yliksek olmasi ve dolayisiyla
komorbid hastaliklarinin eslik etmesinden kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Pintado MC ve ark.(44) yaptigi ¢alisma ileri yas ve erkek cinsiyetin agir pankreatit
ataginda ve mortalitede yiiksek oldugunu belirtmektedir. Calismamizda benzer sekilde ileri
yas ve erkek cinsiyetin 6len hastalarda yiiksekti. Bu sonucun yasla beraber artan komorbidite
ve bolgemizde yasl niifusun fazla olmasi1 nedenine baglanmasi olas1 gortilmektedir.

Calismamizda Slen hastalarda kronik kalp yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi ve
alkol alim 6ykiisiiniin, yasayan hastalarda ise safra tas1 dykiisiiniin yiiksek oldugu goriildii.Bu
bulgular literatiirle uyumlu olarak bulundu (4-7). Bunun sebebinin zaten ciddi bir morbidite
ve mortalite sebebi olan akut pankreatit ataginin komorbid hastaliklar da tizerine eklendiginde
mortaliteyi arttirmasindan kaynakli olmasi diisiiniilebilir.

Banks PA (30) yaptigi calismada nekrotizan pankreatit olgularinda mortalitenin

arttigin1 belirtmistir. Calismamizda da benzer olarak nekrotizan pankreatit 6len hastalarda
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yiiksek oranda bulunmustur. Bunun sebebinin gelisen nekrozun sistemik inflamasyon yanitini
tetikleyerek hastalar1 sepsis ve septik soka girmesine sebep olmasina ve nekroz sonucu olusan
dokudan perforasyon, hemoraji gibi lokal komplikasyonlarin daha sik goriilmesine bagl
oldugunu soyleyebiliriz.

Caligmamizda Slen hastalarda kalp tepe atiminin, aksiller viicut 1sisiin ve solunum
sayisinin yiiksek, sistolik arter basinci ve diastolik arter basinglarinin diisiik oldugu
bulunmustur. Bunun sebebinin sepsis ve septik sok gibi sistemik komplikasyon gelisen
hastalarda sayillan parametrelerin saptanacagi ve dolayisiyla 6len hastalarin sistemik
komplikasyonlar sonrasinda dldiigiinii sdylemek miimkiin olabilir.

Calismamizda Olen hastalarda hemoglobin, hemotokrit, AST, ALT, lipaz, GGT,
albiimin degerlerinin diisiik; CRP, iire, kreatinin ve potasyum degerlerinin yiliksek oldugu
goriilmiis ve bu bulgular literatiirle uyumlu olarak bulunmustur(1,2,40,41). Olen hastalarda
hemoglobin ve hemotokrit diisiikliigiiniin eslik edebilecek bir kanama olabilecegi, kronik
hastaliklar1 mevcut olabilecegi sebebiyle oldugunu; AST, ALT, lipaz, GGT ve albiimin
diisiikliigliniin  6len hastalarda etyolojinin safra tasi disinda daha az ve daha mortal
sebeplerden kaynakli olabilecegini; CRP, iire, kreatinin ve potasyum degerlerinin yiiksek
olmasimin ise atak geciren hastalarin sistemik olarak etkilenmesi sonucunda mortalitelerinin
artmast yada daha onceden mevcut olan kronik bdbrek yetmezligi Oykiisiiniin olmasindan
kaynakl1 olmasi diisiiniilebilir.

Calismamiza 6len hastalara daha ¢ok Gastroenteroloji servisine, yasayan hastalar ise
Genel Cerrahi servisine yatirildigi gériilmektedir. Bunun sebebinin; etyolojisi belli olan tas ve
tasa bagl olan hastalar1 Genel Cerrahi kliniginin servisine yatirilmasi, etyolojisi belli olmayan
daha komplike hastalar1 ise Gastroenteroloji kliniginin servisine yatirilmis olmasi sonucuna
baglayabiliriz.

Yapilan literatiir taramasinda Ranson ve HAPS skor degerleri arttikga mortalitenin
arttig1 belirtilmistir (40,41). Calismamizda literatiirle benzer olarak 6len hastalarda HAPS
degeri yiiksek bulunmustur.Literatiirden farkli olarak Ranson skor degeri artmasi dlen ve
yasayan hastalar arasinda fark olusturmamistir. Bunun sebebinin c¢aligmamizda sadece
Ranson’un bagvuru anindaki degerleri alinmis, 48 saat icerisindeki degerleri
kullanilmamisgtir.Dolayisiyla  hastalarin = mortalitelerinin ~ degerlendirilmesinde  Ranson
kriterlerlerini bir biitlin olarak diisliniirsek bir kismini kullanmanin literatiirden farkli

sonuglarda dogurabilecegi kanaatindeyiz.
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SONUCLAR

. Hastalarin cinsiyet dagilimlari, sag kalim durumlarina goére karsilastirildiginda dlen
hastalarin erkek cinsiyette daha fazla oldugu tespit edildi.

. Yas ortalamalari, sag kalim durumlarina gore karsilastirildiginda 6len hastalarin yas
ortalamasinin daha yiiksek oldugu tespit edildi.

Hastalarin  6zgecmisleri, sag kalim durumlarma gore karsilastirildiginda olen
hastalarda kronik kalp yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi ve alkol kullanim
Oykiisliniin daha yiiksek, yasayan hastalarda ise safra tasi Oykiisiiniin daha yiiksek
oldugu tespit edildi.

Hastalarin bagvuru esnasinda sikayet, muayene ve bulgulari, sag kalim durumlarina
gore karsilastirlldiginda olen hastalarda rebound bulgusunun daha yiiksek oldugu
tespit edildi.

Hastalarin radyolojik bulgulari, sag kalim durumlarina gére karsilastirildiginda, 6len
hastalarda nekrotizan pankreatit bulgularinin, yasayan hastalarda ise safra taginin daha
yiiksek oldugu tespit edildi.

Hastalarin basgvuru anindaki vital parametreleri, sag kalim durumlarmna goére
karsilagtirildiginda, Olen hastalarda kalp tepe atimi, viicut 1sis1 ve solunum sayisi
yiiksek, sistolik arter basinci ve diastolik arter basincinin ise diisiik oldugu tespit
edildi.

Hastalarin laboratuar bulgulari, sag kalim durumlarina gore karsilastirildiginda 6len
hastalarda hemoglobin, hemotokrit, AST, lipaz, albumin, ALT ve GGT degerlerinin
diisiik, CRP, iire, kreatinin ve potasyum degerlerinin yiiksek oldugu tespit edildi.
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8.

10.

11.

Hastalarin sonlanim durumlari, sag kalim durumlarina gore karsilastirildiginda, 6len
hastalar daha ¢ok Gastroenteroloji servisine, yasayan hastalar ise daha cok Genel
Cerrahi servisine yatirildigi tespit edildi.

Hastalarin etyolojik faktorleri, sag kalim durumlarina gore karsilastirildiginda yasayan
hastalarda etyolojide safra taginin daha fazla oldugu tespit edildi.

Hastalarin pankreatit skorlari, sag kalim durumlaria gore karsilastirildiginda; HAPS
puaninin dlen hastalarda daha yiiksek oldugu, Ranson puaninin ise gruplar arasinda
anlaml fark olusturmadigi tespit edildi.

Olen hastalarla sag kalan hastalar arasinda anlamlilik sinir1 p<0,10 ¢ikan degiskenler
lojistik denkleme sokularak hangilerinin mortalitede risk faktori oldugu
degerlendirilmistir. Buna gore yapilan adimsal lojistik regresyon sonuclarina gore
hemoglobin diistikligiiniin mortaliteyi 1,1 Kkat, kronik kalp yetmezligi 6ykiistiniin
5,920 kat arttirdig1 bulundu.
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OZET

Akut pankreatit, mortalite ve morbiditesiyle 6nemli bir klinik tablodur.En sik etyolojik
faktorler; safra tasi ve alkol kullammmidir. Karin agrisi, lipaz yiliksekligi ve goriintiileme
bulgulari ile tanist konulur (1,2).

Bizim calismamizda Acil servisimize 2,5 yil siiresince basvuran ve akut pankreatit
tanis1 alan hastalarin demografik ozellikleri, etyolojik faktdrleri, anamnezleri, sikayet ve
muayene bulgulari, radyolojik goriintiileme bulgulari, laboratuar parametreleri ve skorlama
sistemlerinin (Ranson, HAPS)(40,41), 3 aylik mortalite durumlarina gore karsilastiriimasi
amagclanmistir.

Sag kalim durumlarina gore hastalar karsilastirildiginda 6len hastalarda sepsis ve
septik sok diisiindiiren bulgularin yiiksek oldugu, vital parametrelerinin normal olmadigi,
HAPS puaninin yiiksek oldugu bulundu.

Akut pankreatit agisindan klinigimizde yapilan ¢aligma tek merkezli, geriye doniik

calisma olup, cok merkezli ve ileriye yonelik ¢calismalar yapilabilir.

Anahtar kelimeler: Akut Pankreatit, acil servis, risk skorlari, mortalite
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ASSESSMENT OF ACUTE PANCREATITIS ATTACKED PATIENTS
ATTENDING TO EMERGENCY DEPARTMENT OF TRAKYA
UNIVERSITY HEALTH RESEARCH AND APPLICATION CENTER

SUMMARY

Acute pancreatitis is an important disease with mortality and morbidity. The most
common etiologic factors were gallstone and alcohol use. Abdominal pain, lipase elevation
and imaging findings are diagnosed (1,2).

In our study, demographic characteristics, etiological factors, anamnesis, complaints
and examination findings, radiological imaging findings, laboratory parameters and scoring
systems (Ranson, HAPS) (40,41), 3 Monthly mortality cases.

According to survival status, the patients who died when compared with patients were
found to have high findings indicating sepsis and septic shock, vital parameters were not
normal, HAPS score was high.

Our study in our clinic in terms of acute pancreatitis be single-centered, retrospective,

can be multicenter and prospective studies.

Keywords: Acute Pancreatitis, emergency department, risk rules, mortality
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