TC.

o 2 AKDENiZ UNIVERSITES]

¢:) TIP FAKULTES
Xed ACIL TIP ANABLIM DALI

TRAVMA DISI AKUT PANKREATIT
OLGULARINDA PROGNOSTIK
KRITERLERIN SONUC UZERINE ETKISI

Dr. Ebru KARACA

Uzmanhik Tezi

Tez Damismani

Yrd. Do¢. Dr. Cem OKTAY

“Kaynakca Gosterilerek Tezimden Yararlanilabilir’

Antalya, 2005



TESEKKUR

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi’'nde Acil Tip Anabilim Dali’'min
kurulmasinda ve bugiinlere gelmesinde katkilarindan dolayr Sayin Prof.Dr. Fevzi
Ersoy’a,

Tezimin her asamasinda yaptigi katkilardan dolayr Sayin Yrd.Dog.Dr.
Cem Oktay’a,

Yeni bir anabilim dalinin kurulmasimin verdigi tiim zorluklara ragmen iyi
yetismemiz igin her tiirlii fedakarlikta bulunan béliim baskanimiz Sayin Dog.Dr.
Yildiray Cete’ye, degerli hocalarimiz Do¢.Dr. Oktay Eray’a ve Yrd.Dog¢.Dr. Hayri
Bozan’a,

Dort yil boyunca beraber ¢alistigim uzmanlarimiza, ¢alismamda emegi
olan acil servis asistanlarina,hemsirelerine ve personeline,

Calismama olan katkilarindan dolayr Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Arsivi ¢calisanlarina,

Her zaman desteklerini, sevgilerini ve ilgilerini hissettigim saygideger

anne ve babama ve sevgili kardesime tesekkiir ederim...

1



ICINDEKILER

SIMGELER ve KISALTMALAR DIZINI
SEKILLER DiZINi
CIZELGELER DIZINi

1. GIRIS ve AMAC

2. GENEL BILGILER

2.1. Pankreas: Anatomisi, Embriyolojisi ve Fizyolojisi
2.2. Etiyoloji

2.3. Etiyopatogenez

2.4. Siniflama

2.4.1. Akut 6dematdz pankreatit
2.4.2. Akut nekrotizan pankreatit
2.5. Klinik Bulgular

2.6. Laboratuar

2.7. Radyoloji

2.8. Ayiric1 Tan

2.9. Klinik Degerlendirme

2.9.1. Klinik kriterler

2.9.2. Laboratuar

2.9.3. Peritoneal lavaj

2.9.4. Bilgisayarli tomografi

2.10. Komplikasyonlar

2.10.1. Lokal komplikasyonlar
2.10.2. Sistemik komplikasyonlar
2.11. Tedavi

2.11.1. Destek tedavisi

2.11.2. Komplikasyonlarin tedavisi
2.12. Yatis ve Taburculuk

Sayfa

vi

vil

O O O O 0 h~r W W

I S S S e e S e S N e T e T S e e e S S U S
O 0 I 9 N B~ B WD NN = O

111



3. GEREC ve YONTEM
4. BULGULAR

5. TARTISMA
SONUCLAR

OZET

KAYNAKLAR

EKLER

19
21
29
34
35
37
43

v



SIMGELER ve KISALTMALAR DIZiNi

AIDS Acquired Immun Deficiency Syndrome

ALT Alanin Aminotransferaz

APACHE The Acute Physiology and Chronic Health Evaluation
ARDS Akut Respiratuar Distres Sendromu

AST Aspartat Aminotransferaz

CMV Sitomegaloviriis

CRP C-Reaktif Protein

DIK Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon

EKG Elektrokardiyografi

ERCP Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi
HIV Human Immunodeficiency Virus

LDH Laktat Dehidrogenaz

MRCP Magnetik Rezonans Kolanjiyopankretikografi
PAN Poliartiritis Nodoza

PMNL Polimorfoniikleer Lokosit

SLE Sistemik Lupus Eritematozus

SPSS Statistical Package for Social Science

TNF Tumor Nekrozis Faktor

USG Ultrasonografi



Sekil
4.1

Hasta akim semasi

SEKILLER DiZINi

Sayfa
21

vi



Cizelge
2.1
2.2
23
2.4
4.5
4.6
4.7
4.8
4.9

4.10

4.11
4.12a

4.12b
4.12¢
4.12d
4.13a
4.13b
4.13c

4.14
4.15
4.16a
4.16b

CIZELGELER DiZIiNi

Akut pankreatitte etiyolojik faktorler

Ranson prognostik kriterleri

Glasgow prognostik kriterleri

Balthazar kriterleri

Travma dis1 akut pankreatitli hastalarim demografik 6zellikleri
Ranson ilk gelis prognostik kriterleri

Pankreatit tanis1 alan hastalarin USG sonuglar1

Pankreatit tanisi1 alan hastalarin Balthazar kriterleri skorlamasi
Pankreatit tanis1 alan hastalarin etiyolojisine gore
siniflandirilmasi

Pankreatit tanis1 alan hastalarin acil servisteki ve yattig1
servisteki sonucu

Cinsiyet ile diger degiskenlerin dagilimi

Acil servis sonuglari ile serum amilaz degerinin
karsilagtirilmasi

Acil servis sonuglar1 ile Ranson kriterlerinin karsilagtirilmasi
Acil servis sonuglar1 ile USG sonuglarmin karsilastirilmasi
Acil servis sonuglar1 ile Balthazar kriterlerinin karsilastirilmasi
Serum amilaz degerleri ile Ranson kriterlerinin karsilastiriimasi
Serum amilaz degerleri ile USG sonuglarmin karsilastirilmasi
Serum amilaz degerleri ile Balthazar kriterlerinin
karsilagtirilmasi

Ranson kriterleri ile USG sonuglarinin karsilastiriimasi

USG sonuglar1 ile Balthazar kriterlerinin karsilastirilmasi
Ranson kriterleri ile yatis yeri sonuglarinin karsilastiriimasi

Balthazar kriterleri ile yatis yeri sonuglarmin karsilastirilmasi

Sayfa

13
14
15
22
22
23
23

23

24
25

26
26
26
26
26
27
27

27
28
28
28

vil



1. GIRIS

Akut pankreatit, karm agrismin 6nemli bir nedenidir. Pankreas hastaliklar1
icinde goreceli olarak daha sik olan akut pankreatit; diinyanin hemen her yerinde
gortilebilir ve insidans1 35-80/100,000/y1l olgudur (1,2). Klinik belirti ve
bulgularin diger abdominal patolojilerle ortak olmasi ve tantya yardimci testlerin
standart olmamasi nedeniyle akut pankreatit tanis1 koymak ¢ogu zaman zordur.
Akut pankreatit olgularinin bir ¢ogu kendini sinirlar ve hafif seyirlidir fakat
siddetli seyreden olgular i¢cin mortalite oran1 yiiksektir (2-10).

Akut pankreatit tanmist kondugunda; tedavi hastaligin siddetinin
degerlendirilmesine  baglidir.  Degerlendirme, klinik  komplikasyonlarin
ongoriilmesi ve potansiyel 6liim tehdidinin saptanmasinda c¢ok Onemlidir ve
objektif parametrelere dayanir ki; akut pankreatit olgularinin %2-10 kadarinda
Olim goriiliir (2-10). Son on yilda akut pankreatit nedeniyle 6liim sikliginin
artmasmin, pankreatik nekroz gelismesi ve genislemesi ile dogrudan iliskili
oldugu gosterilmistir (2-10). Ayrica, infeksiyonlar ve ¢oklu organ yetmezligi de
akut pankreatit i¢cin kotii prognoz gostergeleridir. Bunlara pankreatik nekroz da
eklendiginde akut pankreatit mortalite orant %50’lere kadar ¢ikar (11-14).
Boylece; pankreatik nekrozun erken saptanmasi hastalik siddetini dngdérmede
biiylik 6nem tasir. Yiiksek mortalite ile iligkili olan akut pankretit olgularmin
erken donemde fark edilmesi yakin monitorizasyon ve agresif resusitasyon
gereksinimini belirler.

Ranson, Glasgow ve APACHE 1I (15) gibi klinik ve laboratuar verilerine
ve Balthazar kriterleri (16,17) gibi bilgisayarli tomografi bilgilerine dayanan
kriterler prognozu 6ngdérmek i¢in kullanilmaktadirlar.

Acil servise bagvuran hastalarda akut pankreatiti her zaman ayrici tanilar
icinde distinmek gerekmektedir. Akut pankreatit tanis1 veya On tanisi ile
yatirilmas1 ve tedavisi gereken hastalarda prognozu 6ngérmek onemlidir. Bu
nedenle acil servislerde gorev yapan tiim hekimler akut pankreatit tanisina
yoneltecek ve hastanin prognozunu belirleyecek olan bedel-etkin tetkik istemeyi
bilmelidir.

Bu ¢alismanin amaci, acil servisten istenen herhangi bir tetkik ile akut

pankreatit tanis1 veya On tanisi alan ve hastaneye yatirildiktan sonra kesin tanisi



pankreatit olarak belirlenen hastalarda taniy1 ve prognozu Ongdérmek i¢in
kullanilan amilaz degerleri, Ranson ve Balthazar kriterleri ile ultrasonografi

sonuglarini karsilagtirmaktir.



2. GENEL BiLGILER
AKUT PANKREATIT

2.1. Pankreas: Anatomisi, Embriyolojisi ve Fizyolojisi

Pankreas retroperitoneal bir organ olup ekzokrin ve endokrin sistemin bir
parcasidir. Yerlesim yeri itibariyle vena porta, biiyiik damarlar ve duodenuma
yakindir. Ortalama 18 cm boyutunda ve 4 cm genisliginde ve sarimsi renktedir.
Ortasindan gecen kanala 1642°de G. Wirsung Padua, kendi ismini vermistir.
Wirsung kanali ana pankreas kanalidir. Wirsung kanali safra kanali ile beraber
duodenumun ikinci kisminda bulunan papilla duodeni majore agilir. Wirsung
kanalina aksesuar pankreas kanali da eslik edebilir (18).

Pankreas karbonhidrat, yag ve protein sindiriminde énemli olan enzim ve
biyoaktif maddeleri salgilar. Giinde 1500-3000 ml sekresyona sahiptir.
Embriyonal gelisimin 7.ve 8. haftalarinda ventral ve dorsal pankreas tomurcugu
rotasyonunu tamamlar ve iki pankreatik ¢ikint1 ile kanallar1 birlesir. Eger bu
birlesme tam olmazsa ventral pankreas Wirsung kanali, dorsal pankreas ise
Santorini kanali adiyla ayr1 olarak drene olur. Bu anatomik anomaliye pankreas
divisum denir, goriilme siklig1 %10 civarindadir (19).

Pankreasin ekzokrin fonksiyonunu yapan hiicreler asiner, sentrasiner ve
duktal hiicrelerdir. Zimogenler, inaktif olarak bulunan enzimler, asiner hiicrelerin
graniillerinden ekzositoz ile salmirlar. Bu sekilde salman 20 kadar enzim,
kanalciklara, oradan daha genis kanallara, en son olarak Ampulla Vateri’den
duodenuma dokiiliirler (19). Pankreasin ekzokrin sekresyonu, vagal ve hormonal
sistem araciligiyla kontrol edilir. Bu hormonlardan biri olan sekretin, gastrik asit
etkisiyle duodenum ve jejunumdan salinir, sudan ve elektrolitten zengin pankreas
salgisima neden olur. Kolesistokinin ise uzun zincirli yag asitleri, esansiyel
aminoasitler ve gastrik asit uyarisiyla pankreastan enzimden zengin sekresyona
yol acar. Gastrin de pankreastan enzimden zengin sekresyona neden olur. Sekretin
agonisti gibi etki eden vazoaktif intestinal peptid vagus siniri etkisiyle salmir.
Bunlarin  disinda, safra tuzlar1 pankreas sekresyonunu stimiile ederken,
somatostatin gii¢lii bir inhibitordiir (20).

Pankreatik enzimler ii¢ grupta siniflandirilabilirler: Amilaz, hidrolaz vb

amilolitik enzimler grubunu olusturur. Lipolitik enzimler grubunda lipaz,



fosfolipaz A,, kolesterol esteraz vb vardir. Endopeptidazlar (tripsin, kimotripsin)
ve ekzopeptidazlar (karboksipeptidaz, aminopeptidaz) ise proteolitik enzimler
grubundadir (20). Bu enzimler zimogen olarak salinirlar. Duodenumdan salinan
enterokinaz tarafindan aktive edilen tripsinojen, zimogenleri ince barsakta aktif
hale getirir. Amilaz, lipaz, riboniikleaz ve deoksiriboniikleaz ise aktif olarak
salmir (21).

Akut pankreatit, ani baslayan karin agris1 ve kanda bulunan pankreatik
enzim seviyelerinde yiikselme ile karakterize akut inflamatuar bir durum olarak
tanimlanabilir. Ingiltere, Danimarka ve Amerika Birlesik Devletleri’nde 4,8-
24,2/100,000 (22) arasinda degisirken; Avrupa ve Iskandinav iilkelerinde alkol
tiketiminin artmasi ve daha iyi tanisal yaklasim nedeniyle akut pankreatit
insidansi artigtadir (23). Hollanda’dan yapilan bir geriye doniik calismada 1985-
1995 yillar1 arasinda akut pankreatit insidans1 %28 artarken; vaka 6liim hizinin
azalmasina ragmen mortalite sabit kalmistir (24). Akut pankreatit vakalarmin
gercek insidansini bilmek zordur; hafif vakalar atlanabilir ve agir vakalar tani
konamadan 6lebilir. Ornegin; bir otopsi serisinde vakalarin %30’unda akut
pankreatit vardir (25). Baska bir ¢alismada; goriilme siklig1 40-200/1,000,000/y1l
olarak bildirilmistir. izole tek atak veya tekrarlayan ataklar seklinde olabilir.
Altinda yatan sebep diizeltilirse morfolojik ve fonksiyonel diizelme genelde
tamdir. Akut pankreatitin %20°si siddetli seyreder. Bu ataklar segmenter hasar ve
nekroza neden olabilir. Sok, organ yetmezligi, apse ve psodokist gibi
komplikasyonlar olabilir. Bu hasar ve nekroz, iyilesme doneminde stenoza ve
bunun sonucunda darligin distalinde kronik pankreatit gelisimine neden olabilir

(26).

2.2. Etiyoloji

Akut pankreatit etiyolojisinde temel olay, proteolitik ve lipolitik
enzimlerin pankreas i¢inde aktive olmasi sonucunda olusan otodigesyondur
(pankreasin kendi kendini sindirmesi). Safra tasi, pankreas tiimorii, aniiler
pankreas, periampuller duodenal divertikiiller gibi tikayict nedenler 6nemli rol
oynar. Pankreatik kanalin tikanmasi, pankreas sekresyonuyla kanal i¢cinde basing

artisgina ve kanal hasarma, bunun sonucu olarak sivinin pankreas dokusuna



dagilimina ve enzim aktivasyonuna yol acar. Biliyopankreatik kanalin tikanmasi
ise; safranmn pankreas kanalma girmesine ve enzim aktivasyonuna sebep olur
(20,26). Akut pankreatit nedenleri Tablo 1°de 6zetle gosterilmistir.

Safra taglarmin erkeklerde pankreatit riskini 14-35 kat, kadmlarda ise 12-
25 kat arttirdigin1 sdyleyen yaymlar vardwr. Safra taslari alkolle birlikte akut
pankreatitlerin %70’lik bir oranla en sik sebebini olusturur (27).
Tablo 2.1. Akut pankreatitte etiyolojik faktorler:

» Akut Pankreatit Nedenleri

» Safra tasi

» Alkol

> Ilaglar ve toksinler

» Travma (penetran, kiint...)

» Penetre peptik tilser

» Post-operatif (bypass, ERCP...)

» Obstriikksiyon (neoplazmlar, divertikiiller, yuvarlak solucanlar, benign
polipler)

» Perisfinkterik fibrozis

» Metabolik nedenler (hiperlipidemi, hiperkalsemi, diyabet, iiremi, herediter
pankreatit...)

» Viral enfeksiyonlar (kabakulak, hepatitler, HIV, koksaki)

» Gebelik

» Kollajen vaskiiler hastaliklar (SLE, PAN, Wegener)

» Enfeksiyonlar (tifo atesi, salmonella, streptokokal besin zehirlenmesi,

legionella, leptospiroz...)

Gilinde 100 gramdan fazla olan alkol tiiketimi olanlarin ¢ogunda kronik
pankreatit zemininde akut pankreatit gelisir. Fakat alkolik hastalarda pankreatit
oram diisiiktiir (%5). Kronik i¢ici olmayip asir1 alkol alanlarda da akut pankreatit
gelisebilir. Alkol oddi sfinkter fonksiyonunu bozar, safra ya da duodenal igerigin
pankreatik kanala gecisini kolaylastirir, direk ve metabolik toksik etki yapar,
kolinerjik mekanizmalarla pankreas sekresyonunun artisina yol acar. Alkol,

pankreas sivisinda protein konsantrasyonunu artirabilir ve bu proteinli maddeler



kanalciklar1 tikayarak akut pankreatite neden olabilir. Ayrica etanol, asiner
hiicrelerin  kolesistokinine duyarliligmi artirwr, hiperlipidemiye yol acar
(20,21,26,27,28).

Akut pankreatitlerin %20’si idiyopatiktir. Idiyopatik grubun cogunda
neden mikrolitiyazistir. Endoskopik ultrasonografi ve safra aspiratinda kolesterol
kristallerinin ve kalsiyum graniillerinin varligi polarize mikroskopla gosterilerek
tan1 konur. Diger bir kisimda ise oddi sfinkter disfonksiyonu saptanmustir (27,28).

Ilaglar, akut pankreatit nedenlerinin %?2’sini olusturur. L-asparaginaz, 6-
merkaptopurin, azotioprim, pentamidin ve 2-3 dideoksinosin akut pankreatit
gelisimiyle giiclii iliskili bulunmustur. Orta derecede iliskili olanlar; asetaminofen,
ergotamin, tiazidler, isotretinoin, valproik asit, furasemid, ACE inhibitorleri, 5
ASA, 0Ostrojen ve tetrasiklindir. Asetaminofen ve ergotamin c¢ok yliksek dozda
kullanildiklarinda, isotretinoin karacier yaglanmasi olanlarda ve gebelerde akut
pankreatitle iligkili iken, Ostrojen ise yine doz ve hiperlipidemi olusumu ile
alakalhidir. Aspirin, simetidin, steroidler, siklosporin, eritromisin, metildopa,
metolazon, oktreotid, piroksikam ve zalsitabin ise zay1f iligkili ilaglardir (26,27).

Akut pankreatitte en sik metabolik sebep hiperlipidemidir. Lipazmn etkisi
ile serbest yag asitlerinin aciga ¢ikisi ve bunlarin toksik etkileri ile pankreasin
kiiciik kapillerlerinde hasar ile baslayan siire¢ ana nedendir. Siklikla trigliserit
diizeyi 1000 mg/dL {tzerindedir. Beraberinde diyabet varligi, alkol ve ilag
kullanim1 riski artirir (26,27,28). Hiperkalsemi de pankreatite yol agabilir.
Tripsinojen aktivasyonunun bunda rol oynadigi kesin kanitlanmasa da
belirtilmistir (26,27).

Herediter pankreatit, nadir goriilen otozomal dominant ge¢isli bir
hastaliktir. Burada tripsinojen geninde mutasyon vardir (28).

Infeksiyonlardan en sik Kabakulak ve Koksaki B viriisleri pankreatitten
sorumludur. Hepatit B zemininde de akut pankreatit gelisebilir. AIDS vakalarinda
%40 oraninda hiperamilazemi vardiwr, ancak bunlarin sadece %10 kadarinda
gercek anlamda pankreatit gelisir. HIV dogrudan pankreasi infekte edebilir, CMV
gibi firsat¢1 infeksiyonlar veya pankreatik neoplazmlar AIDS olgularinda

pankreatit nedenidir. Bakteriyel ve parazitik infeksiyonlardan Salmonella,



Shigella, Camphylobacter tiirleri, Legionella, Leptospira ve Brucella cogunlukla
toksinleriyle pankreatite yol agabilirler (27).

Pankreasin beslenmesi zengin oldugu i¢in vaskiiler sebeplere bagl
pankreatit daha nadirdir. Ateroskleroz, kolesterol embolileri, malign
hipertansiyon, kalp yetmezligi ve vaskiilitler (Wegener, SLE, Behget) buna yol
acabilir (26,27,28).

Tropikal pankreatit, fibrokalkiiloz pankreatit adiyla da bilinir. Hindistan ve
Afrika’da goriiliir, etiyolojisi tam bilinmemektedir. Tipik olarak difiiz pankreatik
kalsifikasyon vardir ve diiz grafilerde bile kolayca goriilebilir (28).

Pankreas tiimorleri primer veya metastaik olabilir. Pankreas tiimorlerinde
pankreatit insidans1 %10 civarindadir. Bir seride pankreatitli vakalarin %3’{inde
malignite gosterilmistir. Pankreas tiimorleri nedeniyle olan pankreatit genelde
hafif seyirlidir ve en sik papilla vateri ve pankreas basi tlimorlerinde goriiliir.
Gastrik kanserin metastazi, pankreas dis1 timorlerden pankreatitle en fazla iliskisi
olandir (27).

Ozellikle ¢ocuklarda akut pankreatitin dnemli bir sebebi olan pankreatik
divisumun otopsi serilerinde siklig1 %7 olarak gosterilmistir. Inflamatuar barsak
hastaliklarinda pankreatit, kullanilan ilaglara; Crohn hastaliginda, duodenum
tutulumu sonucu olan yapisal ve inflamatuar siirece, ampulla stenozuna veya
pankreatik kanala fistiile artmis safra tasi insidansina bagh olabilir. Gebelik ve
erken postpartum donemde ise artmis safra tasi insidansi ve hiperlipidemi ile
iliskilidir (27).

Post-operatif pankreatit, yliksek mortaliteye sahiptir. Abdominal veya
ekstraabdominal operasyonlar sonrasi olabilir. Sebep olarak hipotansiyon
gosterilmistir. Bypass sonrasi hastalarin %32’sinde hiperamilazemi goriilmiis
ancak %?2.7’sinde klinik olarak pankreatit saptanmistir (29). Direk travmanin
oldugu cerrahilerde ¢ok daha dikkatli olunmalidir. Akut pankreatite neden olan
diger sebepler arasinda; besin alerjisi, kistik fibrozis, hemolitik liremik sendrom,
Reye sendromu, ¢ocuk istismarina bagli travma, anatomik anomaliler olabilir ki

bunlar ¢ocukluk ¢agmin en sik pankreatit nedenleridir (27).



2.3. Etiyopatogenez

Akut pankreatitte temel olay tripsinojenin aktive olmasidir. Tripsinojen,
Katepsin B veya otoaktivasyonla aktive olur. Katepsin B lizozomal bir enzimdir;
safra, duodenal s1vi, hiperkalsemi, alkol, ilag, viriis, iskemi gibi nedenlerle aktif
hale gecer. Tripsinojen aktivasyonu deneysel olarak olusturulan pankreatitlerde
ilk bir saat iginde tripsinojen aktive edici peptitin artmasi ile gosterilmistir.
Normal sartlar altinda asiner hiicrelerdeki proteolitik ve lizozomal enzimler
birbiriyle reaksiyona girmezler. Pankreas kendini otodigesyondan Kkorur;
enzimlerin inaktif salinmasi, asiniislerdeki 6zel depolama sistemleri, lokal ve
sistemik proteaz inhibitorlerin varligi. Enzimler sekretuar graniiller icerisinde
proteinlere karst gegirgen olmayan bir membranla kapli sekilde bulunurlar.
Pankreatit modellerinde bu membranin par¢alandig1 gosterilmis ve bu enzimlerin
hiicre i¢ine salindig1 goriilmiistiir. Her ne kadar pankreatik tripsin inhibitdr gibi
enzim inhibitorleri de bu graniiller icinde depolanmis olsa da ancak aktive
zimogenlerin bir kismin1 inhibe edebilir (19,20,21,26,27,28) .

Tripsin ile aktiflesen zimogenler akut pankreatitin lokal ve sistemik
hasarmi1 meydana getirirler. Elastaz, kapiller duvar ve endotel hasarma yol agar;
aktive olan kompleman sistemi, 16kosit kemotaksisine ve daha fazla inflamatuar
yanita; lipaz, yag dokusu nekrozuna; fosfolipaz A2, hiicre membran hasarina;
trombin DIK olusumuna; l6kotrien, TNF, Platelet aktive edici faktor ve serbest
oksijen radikalleri kapiller permeabilite artisi, lokal doku hasari, ¢oklu organ
yetmezligine; kallikrein-kinin sistemi de kapiller ve veniillerde permeabilite
artisgina yol acgar. Dolasimda bulunan proteaz inhibitorleri doku hasarmin
smiflandirilmasinda 6nemli rol oynarlar. Alfa 2 makroglobulin, alfa 1 tripsin,
antikimotripsin, serum tripsin inhibitér ve C1 esteraz inhibitér bilinen serum
proteaz inhibitorleridir. Bunlar, aktive enzimlere baglandiktan sonra olusan
kompleksler retikiiloendotelyal sistem tarafindan dolasimdan uzaklastirilir.
Dolasimdaki proteaz inhibitorlerinin azli1 ve proteaz-antiproteaz inhibitdrlerinin
retikiiloendotelyal sistemden klirensinde yavaslama, pankreatitin ciddi formlariyla

iliskili bulunmustur (19,20,21,26,27,28).



2.4. Simiflama

1. Akut 6dematdz pankreatit: Hafif seyirlidir. Interstisyel pankreatik ddem ve
hafif pankreatik yag nekrozu ile karakterizedir.

2. Akut nekrotizan pankreatit: Agwr seyirlidir. Yogun parankimal nekroz,
hemoraji, yogun peri-intrapankreatik yag nekrozu vardir. Tablo 6demli

pankreatit olarak baslayip nekrotizan pankreatite doniisebilir.

2.5. Klinik Bulgular

%95-98 goriilme siklig1 ile en onde gelen belirti karm agrisidir. Epigastrik
ve sol lst kadranda, siddetli, siirekli ve sikistirici bir agridir. Sirta, yanlara, gogse
veya alt kadranlara yayilabilir. Agr1 supin pozisyonda artar. Hasta, gdvde ve
dizlerden fleksiyonda oturdugunda agr1 azalir. Kolik tarzda agri atipiktir ve bagka
etiyoloji diistindiiriir. Agrinin siddeti hastaligi siddeti ile uyumlu degildir.

Bulant1 ve kusma %85-90 oraninda goriiliir. Gastrik ve intestinal motilite
azlig1 nedeniyle abdominal distansiyon olur. Ates %60-90 olabilir. Ates,
hipotansiyon ve asir1 sivi kaybma ikincil olarak tasikardi gelisebilir. Elektrolit
bozuklugu, hastaligin ince barsak ve kolon mezenterine yayilmasi veya pankreatik
aside bagl simik peritonit sonucu ileus olabilir. Asir1 kusmalar, retroperitoneal
alana plazma kagisi, atonik barsak liimeninde sivi birikmesi, hemorajiler, salinan
vazoaktif aminlerin dolasima ge¢mesi ile olusan periferik vazodilatasyon ve
vaskiiler permeabilite artisina bagli hipotansiyon ve sok gelisebilir. Koma,
konfiizyon, psikoz ve ensefalopati olabilir. Pankreatik asit gelisebilir.

Olaymn baslamasindan 1-2 gilin sonra peripankreatik kanamanin gdébek
hizasinda deri altina yayilmasi sonucu olusan ekimoza Cullen belirtisi denir. Eger
ekimoz her iki kolik bolgede olursa; Grey-Turner adini alir. Inguinal ligamanin
altinda olusan ekimoza da Fox belirtisi denir. Bu ii¢ ekimoz bulgusu nekrotizan
pankreatiti isaret eder.

Yag nekrozunun kalsifikasyonu sonucu hipokalsemi olur. Hiperglisemi,
metabolik asidoz gelisebilir. Sarilik %40 oraninda goriiliir. Pankreas dokusundaki
inflamasyon nedeni ile koledok distaline basi, safra tasi, alkolik karaciger hastaligi
ana nedenlerdir. Deri alt1 yag dokusu nekrozlar1 nedeniyle ekstremitelerde kirmizi

ve agrili nodiiller goriilebilir. Inflamatuar olayin diyafram aracilifiyla toraksa



yayilimiyla plevral eflizyon olur ve genellikle sol taraftadir. Plevral efiizyon az
miktarda, eksiidatif karakterde, siklikla hemorajik olup %20 oraninda goriiliir.
Plevral siv1 yiiksek oranda amilaz ve lipaz igerir. Akut pankreatitte coklu organ

yetmezligi de gelisebilir (20,26,30).

2.6. Laboratuar

Amilaz, nigastay1 daha kiiclik karbonhidratlara parcalayan bir enzimdir.
Pankreas ve tiikrilk bezlerinde yiiksek miktarlarda bulunur. Daha diisiik
diizeylerde fallopi tiipleri, overler, testisler, yag dokusu, ince barsak, akciger,
tiroid bezi, iskelet kas1 ve neoplazilerde bulunur. Birgok durumda yiikselebilir, bu
da testin degerini azaltir. Amilaz, 2-12. saatlerde yiikselir. Normale donmesi 5-7
glin alir. Psodokist gibi komplikasyonlarin varliginda uzun siire yiiksek kalir.
Amilaz seviyesinin 2-3 kat ylikselmesi tan1 i¢in anlamlidir. Serumda izoenzim p-
amilaz pankreas i¢in spesifiktir ancak 6l¢timii zordur. Bu izoenzim total amilazin
%40’m1 olusturur ve yar1 Oomrii 2-3 saattir. Her ne kadar amilaz ve diger
pankreatik enzimler retikiiloendotelyal sistem klirensi ile uzaklastirilsa da %25°1
direkt olarak bobreklerden atilir. Amilaz diizeyi, pankreatitin siddeti ile iliskisizdir
(26-28). Onceki pankreatit ataklarmda ¢ok miktarda asiner doku hasarlanmis ise
serum diizeyini yiikseltmeye yetecek kadar enzim bulunamaz. Bunun sonucu
olarak amilaz ve lipaz diizeyleri normal bulunabilir (31). Serum amilaz diizeyi
akut pankreatit i¢in %80-90 sensitivite ve %70 spesifite gosterir (21).

Lipaz, trigliseritleri serbest yag asitlerine yikar. Yogunlukla pankreasta,
azalan oranlarda mide, barsak mukozasi ve karacigerde bulunur. Akut pankreatit
icin lipazin spesifitesi %90, sensitivitesi ise %70 oranindadir ve serumda 8-10 giin
kadar yiiksek kalir (21). Lipaz, bobreklerden atilir ve yar1 omrii 7 saattir.
Normalin iki kati1 degerler akut pankreatit icin anlamlidir. Serum lipaz artisi
intestinal ve hepatobiliyer hastaliklarda artar. Ayrica, heparin endotelyal zarlara
bagl lipaz1 ¢6zdiigiinden; heparin verilmesinden sonra lipaz diizeyleri serumda
artar (18).

Serum tripsin ve elastaz Slglimii daha kompleks, pahali ve daha fazla

zaman gerektirdigi icin rutinde kullanilmaz. Bunlarin 6l¢liimii hastaneye gec
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basvurup, serum amilaz ve lipaz diizeyleri normal olan hastalarda faydali olabilir.
Clinkii, daha uzun siire serum diizeyleri yliksek kalir.

Idrarda stick ile bakilan tripsinojen-2, akut karin agris1 ile hastaneye
basvuran 500 kisilik bir seride pankreatit icin %94 sensitif ve %95 spesifik
bulunmustur (27).

Lokositoz, %80 olguda ve 10.000-25.000/mm’ degerleri arasmndadur.
PMNL agirliklidir. Hematokrit, ilk donemlerde hemokonsantrasyon nedeniyle
yiiksek goriilse de kayiplarin yerine konmasiyla anemi ortaya ¢ikar. AST ve ALT
yiiksekligi olabilir; AST yiiksekligi, alkolik karaciger hastaligi ve biliyer
tikanmay1 diisiindiiriitken ALT ve alkalen fosfataz yiiksekligi beraberinde safra
yolu hastaligimi akla getirir. Serum bilirubinlerinde hafif artig sik goriiliir ve safra
yollarinin intrapankreatik kismina basiyr diisiindiirir. Aswr1 artis ise, biliyer
pankreatit ile iliskilidir. Hafif hiperglisemi sik goriiliir ancak 200 mg/dL iizerinde
olmas1 yaygm nekrozu gosterir. Albumin %10 vakada diiser, 3 g/dL altinda
olmas1 kotii prognozdur. Hipokalsemi, %30 olguda ve 2-3. giinlerde goriiliip
nadiren tedavi gerektirir. lyilestikten sonra birka¢ hafta devam edebilir. 8 mg/dL
altindaki degerler kotli prognoza isaret eder. Hipokalseminin nedeni, albumin
diizeyinde azalma ve yag nekrozu bdlgelerinde yag asitleri araciligiyla
kalsiyumun sabunlasarak c¢okmesidir. Hipertrigliseridemi, %15-20 oraninda
goriiliir ve 1700-2000 mg/dL degerlerine ulasabilir. Serum 5-7 giin siit
goriiniimiinde kalabilir. Kolesterol diizeyi normal veya hafif yiiksek olabilir. %25
vakada parsiyel oksijen basmncit 60 mmHg degerinin altindadir; alveolo-kapiller
membrandaki hasar nedeniyledir. LDH ve CRP yiikselebilir (32).

Herediter pankreatit ve alkole bagl pankreatitte serum laktaz diizeyi artar.
EKG’de sekonder ST-T dalgas: degisiklikleri ¢ogunlukla salgilanan miyokard
depresan faktoriin kalp tizerindeki etkilerine baghdir (33).

2.7. Radyoloji

Posteroanterior akciger grafisinde, plevral efiizyon, akciger alt loblarinda
atelektazi ve/veya infiltrasyon, pulmoner 6dem saptanabilir. Ayakta direkt batin
grafisinde sentinel loop belirtisi goriilebilir. Burada, pankreasa uyan alanda ince

barsak anslarinin hava ile dolu oldugu goriilebilir. Paralitik ileus varliginda ise

11



tim ince barsak anslar1 hava ile doludur. Psoas kasi ve bobrek konturlarmin
silinmesi pankreatitin ¢evreye yayildigina isarettir. Ekstraliiminal gaz varligi
pankreatik apse varligi siiphesi uyandirir. Ayrica, kalsifiye safra ve pankreas
taslar1 da direkt grafide saptanabilir (26,27).

Batin USG; o6dem, kist, apse formasyonunu ve safra taslarini yiiksek
sensitivite ve spesifite ile gosterebilir. Bilgisayarli tomografi, hastaligin ciddiyeti
hakkinda bilgi verir. Hafif vakalarda %10-15 normal bulunur. Akut pankreatitte,
tomografi ile elde edilen kriterler (Balthazar kriterleri) hastaligin ciddiyetini
belirleyen bir skorlama yapar. Manyetik rezonans goriintiileme tomografiden daha
fazla bilgi vermez. Renal yetmezligi ve kontrast alerjisi olanlarda yararhdir, ¢ok
erken donemde tomografiden daha duyarlidir. ERCP biliyer pankreatitin tan1 ve
tedavisinde, ge¢ donemde etiyolojik incelemede son derece faydalidir. MRCP
non-invaziftir. Milkkemmel anatomik goriintii saglar; gelecekte ERCP’nin yerini
alacaktir.

Endoskopik USG, akut pankreatitin klinik bulgularmmn oldugu hafif
olgularda diger goriintileme yoOntemleri ile gosterilemeyen parankimal
degisikliklerin ~ gosterilmesinde ayrica etiyolojisi  belirlenemeyen  akut
pankreatitlerde diger goriintiilemelerin kagirdigi safra ¢gamuru, kiiciik taslar, kiiciik

pankreatik ve ampuller tiimorlerin gésterilmesinde faydali olabilir.

2.8. Ayirict Tam

Akut batina neden olan her olay ayirici taniya girer. Perfore iilser, akut
kolesistit, biliyer kolik, ileus, mezenterik iskemi, aort diseksiyonu, peritonit,
ektopik gebelik, jinekolojik enfeksiyonlar, divertikiilit, kolon perforasyonu,

pndmoni ve miyokard infarktiisii mutlaka diglanmalidir (28).

2.9. Klinik Degerlendirme

Hastaligin siddetini ve prognozunu degerlendirmek i¢in bazi ana basliklar1
incelemek gerekir.

2.9.1. Klinik Kriterler

Ranson, Glasgow ve APACHE II degerlendirme sistemleri klinik kriterleri
belirler. Tablo 2°de Ranson prognostik kriterleri, Tablo 3’de modifiye Glasgow
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prognostik kriterleri belirtilmistir. APACHE II sistemi ise 6zellikle yogun bakim
sartlarinda pankreatitle birlikte bircok hastalik i¢cin de uygulanan, bazi kriterlerin
(ates, ortalama arteryel basing, kalp hizi, dakika solunum sayisi, parsiyel oksijen
basinci, arteryel pH, serum sodyum, potasyum, kreatinin, bikarbonat diizeyleri,
hematokrit ve lokosit) degerlendirilmesi ile karakterizedir. Devamli laboratuar
Ol¢limlerine dayanmast ve kompleks bilgisayar hesaplamalar1 gerektirdiginden
pek kullanilmaz. Klinik degerlendirme, %37 sensitivite ve %90 spesifite ile
hastanin prognozunu tayin eder. Bu degerlendirme sistemlerinden sensitivite ve
spesifitesi en yiiksek olan APACHE II sistemidir yorumu yapilmis caligmalar
vardir (34,35).

Tablo 2.2. Ranson prognostik kriterleri

Bilier Pankreatit Non-bilier Pankreatit
Ik Gelis
Yas > 70 > 55
Lokosit > 18.000 /mm’ > 16.000 /mm
Glukoz > 220 mg/dL > 200 mg/dL
LDH > 400 U/L > 350 U/L
AST >250 U/L >250 U/L
48 Saat icinde
Hematokritte diisme > %10 > %10
BUN > 2mg/dL > Smg/dL
Kalsiyum < 8mg/dL < 8mg/dL
Arteryel pO; < 60mmHg
Baz eksikligi > 5SmEq/L >4mEq/L
Stvi agig1 > 4L > 6L

2.9.2. Laboratuar

Akut pankreatitte hastaliin ciddiyetini ortaya tek basina koyan testler
vardir. CRP, ciddi pankreatitte 150 mg/dL veya iizerine ¢ikabilir. 36-48 saat
icinde pik yapar. Altinci saatte yiikselir(36). Komplikasyon gelismemisse 60.
saatte diiser. Interlokin 6 akut faz yanitinin ana mediatdriidiir. 24-36. saatlerde pik
yapar. 15 U/mL {izerinde olmasi, %90’dan fazla spesifite ve sensitivite ile ciddi

pankreatiti gosterir. CRP’ye gore daha erken yiikselir ancak 6l¢iimii pahalidir.
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Polimorfoniikleer elastaz, tripsinojen aktive edici peptid, fosfolipaz A, diger
bakilbilecek belirteclerdir. Alfa 2 makroglobulinin serum seviyesi ise, proteaz-alfa
2 makroglobulin kompleks olusumu ve retikiiloendotelyal sistemde klirens
artisina bagh olarak akut pankreatitin ciddiyetiyle orantili olarak diiser. 48 saatte
250 mg/L tizerinde diismesi nekroza isarettir.

Tablo 2.3. Glasgow Prognostik Kriterleri

48 Saat icinde

» Yas>55

Arteryel pO,> 60 mmHg
Lokosit > 15.000 /mm’
Glukoz > 180 mg/dL
LDH > 600 U/L
Albumin < 0.2 g/dL

YV V. V V V V

Kalsiyum < 8 mg/dL

2.9.3. Peritoneal lavaj

Klinik degerlendirmede 6nemli bir diger durum peritoneal lavaj sivisinda
l16kosit, iire, kalsiyum, alkalen fosfataz, protein, amilaz, bilirubin tayini ile gram
boyama ve kiiltiir yapilmasidir. Aspirasyonda 20 mL’den fazla ve koyu renkte sivi
gelmesi kotli prognoza isaret eder.

2.9.4. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi ile yapilan skorlama, prognozu ve hastanin klinigini
degerlendirmede bir bagka 6nemli faktordiir. Buna gore bilgisayarli tomografi
siddet indeksi gelistirilmistir (Balthazar kriterleri). Bu indeks Tablo 4’te
gosterilmistir. Indeks skoru grade ve nekroz derecesinin toplamma esittir. Skoru
ikiden az olanlarda morbidite %4 civarinda ve mortalite hemen hemen sifira
yakinken, 7-10 arast skorlar, %92 morbidite ve %17 mortalite ile iligkili
bulunmustur (20,21,26,27,28). 83 vakalik bir calismada; akut pankreatitte erken
tomografi bulgular1 ile prognostik bir degerlendirme yapilmistir. Hastanede kalim
stiresi tomografi bulgularinin siddeti ile uyumlu bulunmustur (37).

Akut pankreatit tanis1 alan 148 vakalik bir grupta semptomlarin

baslangicindan ilk 48 saat i¢inde her hastaya helikal batin tomografisi ¢ekilmistir.
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Hastalar Balthazar kriterlerine gore smiflandirilmistir; A, B ve C grubu hafif
olarak; D wve E grubu ise siddetli olarak degerlendirilmistir. Biitiin
komplikasyonlar ve Olimler D ve E grubunda olmustur. Tomografi
derecelendirilmesini sensitivitesi %100 ve spesifitesi %61,6’dir. Tomografi tek
basina akut pankreatitte sonucu belirlemede yeterlidir sonucuna varilmistir (38).

Tablo 2.4. Balthazar Kriterleri

Bilgisayarh Tomografi hastahk siddet indeksi Puan
Grade
A- Normal pankreas 0
B- Pankreatik genisleme 1
C- Pankreas ve peripankreatik yag dokusuyla sinirl 2
inflamasyon
D- Peripankreatik bir alanda siv1 koleksiyonu 3
E- 2 veya daha fazla alanda sivi koleksiyonu 4

Nekroz Derecesi
Nekroz yok
Pankreasin 1/3’tinde nekroz

Pankreasin %42’sinde nekroz

AN B NN O

Pankreasin %42’sinden fazla alanda nekroz

Tiim bu bulgular 151831nda akut pankreatitlilerin %75-80’1 hafif seyredip,
mortalite %1’in altindadir. Agir seyreden %8-25’lik grupta ise mortalite
yiiksektir. Oliim birka¢ giin icinde sok ve organ yetmezliklerine, bir haftadan
sonra nekroz infeksiyonu, apse, psodokist riiptiirii gibi komplikasyonlara baglidir.
Nekrozun sekonder infeksiyonu erken miidahale edilmezse neredeyse %100

Olumcildiir.

2.10. Komplikasyonlar

2.10.1. Lokal Komplikasyonlar

Pankreatik flegmon, pankreas i¢i ve peripankreatik alanda gelisen
inflamasyon sonucu gelisen yapidir. Bes giinden fazla siiren karin agrisi, ates,

hiperamilazemi, 16kositoz flegmon olusumunu diisiindiirmelidir.
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Ekzokrin sekresyon birikimi ile peripankreatik sivi toplanabilir. Bu durum
psodokist ile karigabilir.

Pankreas kanalmin riiptiiriine bagl olarak olusan enzimden zengin, duvari
gergek kist gibi epitel ile degil de; nekroz, graniilasyon dokusu ve fibroz yapiyla
cevrili psodokist meydana gelebilir. 1-4. haftalarda olusur, epigastrik kitleyle
karsimiza ¢ikabilir ve %15 oraninda goriiliir. Kistin 8. haftadan sonra spontan
rezorbe olma sans1 diiger. En sik klinik bulgu karnin iist bolgesinde agridir. Mide
ve duodenum basisina bagli bulanti, kusma, safra yolu tikanikligi, pararenal,
parasplenik, toraks gibi alanlara diseksiyon, damar duvar1 erozyonuna bagl olarak
kanama ve vena cava inferior basisina yol agabilir. Kanamanm nedeni genelde
arterlere fistiilize olmasidir. 6. haftadan sonra hala duran psddokistlerde
komplikasyon gelisme oran1 %30-50 civarindadir ve bunlar1 drene etmek gerekir.

Pankreas kanali riiptiire olduktan sonra etrafi fibréz yapiyla ¢evrilmeyip,
s1v1 periton bosluguna dokiiliirse pankreatik asit olusur.

%10 oraninda pankreatik apse goriiliir. Nekrozlu alanlarin infekte olmasi
ile meydana gelir. Olusan s1vi macun kivaminda oldugu i¢in psddokist gibi aspire
etmek kolay degildir.

Stres iilserleri, splenik ven trombozuna bagh varis kanamalari,
psodoanevrizma kanamalarma bagli olarak gastrointestinal sistem kanamasi
gortlebilir.

Inflamasyona bagli olarak genellikle sol kolonda kolon nekrozu ve
tikanmasi goriilebilir.

2.10.2. Sistemik Komplikasyonlar

Hipovolemi ve vazoaktif aminlere veya sepsise bagl olarak sok gelisir.

Solunum yetmezIligi ile beraber en sik goriilen organ yetmezligi tablosu
bobrek yetmezligidir. Sebebi hipovolemi ve soktur.

ARDS’ye bagl olarak solunum yetmezligi gelisir. Fosfolipaz A;’nin,
pulmoner surfaktan yikimi1 ve akciger asiner membran hasar1 yapmasi
nedeniyledir. Ayrica, diyafram inflamasyonu ve atelektaziye bagli olarak hipoksi
olur. Plevral eflizyon olabilir.

Retinal arterin tikanmasi sonucu ani korliik gelisebilir. Buna Purtcher’s

sendromu denir.
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Perikardiyal eflizyon, kalp yetmezligi, ani 6liim, DIK, ensefalopati, psikoz,
metastatik yag nekrozu ve yag embolisi olabilir. Hiperglisemi, hipokalsemi,
hiperlipidemi ve metabolik asidozda akut pankreatitin diger komplikasyonlari

arasinda sayilabilir.

2.11. Tedavi

2.11.1. Destek Tedavisi

Tedavinin en énemli basamagmni destek tedavisi olusturur. Ilk olarak sivi
aciginin kapatilmasi gerekir. Akut pankreatitte {igiincii bosluga biiylik miktarda
sivi gecisi olur. Plazma hacim kaybi %30’u bulabilir, giinliik sivi ihtiyaci 10
litrenin tstiinde olabilir. Eger hipovolemi engellenmezse pankreas perflizyonu da
bozulur ve bu durum pankreatiti alevlendirebilir. Hastalarda sivi tedavisi, idrar
¢ikis1 takibi ve ciddi vakalarda santral vendz katater takilarak santral basing
Olciilmesiyle yapilmalidir. Ciddi hacim acig1 olanlarda bir litre sivi basina bir
iinite albumin verilebilir. Hastalarin elektrolit dengesi takip edilmeli ve gereginde
uygun tedavi yapilmalidir. Ayrica hematokriti %30 {izerinde tutacak sekilde
transflizyon gerekir. Bulanti ve kusmalar i¢in parenteral antiemetikler
kullanilabilir. Agr1 medikasyonu i¢in meperidin kullanilabilir. Morfin oddi
sfinkter basincini artirdig1 i¢in kullanilmaz. Vital bulgular yakin takip edilmelidir.

Tedavinin bir 6nemli noktas1 da pankreatik sekresyonun azaltilmasidir. Bu
yiizden hastanin oral alimi kesilmelidir. Total parenteral beslenme, 7-10 giin
sonunda halen oral beslenemeyen kisilere uygulanabilir ancak bunlardaki yag ve
aminoasit igerigine dikkat etmek gerekir. Bulant1 ve kusmasi olan hastalara
nazogastrik tiip takilmalidir. Pankreatik enzimlerin ve sekresyonlarin salinimini
inhibe eden bazi proteaz inhibitorlerinin kullanimi, deneysel olarak olusturulan
pankreatitlerde yarar saglamis ancak pankreatit klinigi oturduktan sonra bunlarin
uygulanmasmin pek etkili olmadig1 goriilmiistiir (39). Somatostatin analogu olan
oktreotidin ERCP sonras1 olusan pankreatiti onlemede ve ciddi pankreatitlerin
tedavisinde yarar saglamadigini gosteren genis ¢alismalar vardir (27). Bir baska
calismada ERCP Oncesi bir proteaz inhibitdrii olan gabeksatin verilmesinin
pankreatit goriilme sikligini azalttig1 gorilmiistiir (40). Stres {lserlerini dnlemek

icin proton pompa inhibitdrii verilmesi, ciddi pankreatitlere antibiyotik proflaksisi
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uygulanmast tedavinin diger komponentleridir.  Antibiyotik  se¢iminde
penetrasyonu yiiksek olan kinolon veya imipenem gibi ilaclar dnceliklidir. Son
yillarda platelet aktive edici faktor inhibitérii olan leksipafanin ciddi
komplikasyonlar1 azaltmada etkili oldugu goriilmiistiir (27,28,41).

2.11.2. Komplikasyonlarin Tedavisi

6 haftadan sonra kaybolmayan, genisleyerek komsu organlara basi yapan,
riiptiire olan, kanayan ve infekte olan psddokistlerin tedavisi gerekir. Igne
aspirasyonu, endoskopik veya cerrahi yaklasim uygulanir. Asit varliginda
parasentez uygulanabilir. Nekroz varliginda; steril ise konservatif yaklasim veya
duruma gore debridman, profilaktik antibiyotik kullanimi s6z konusudur. Nekroz
infekte ise, debridman, nekroze dokunun ¢ikartilmasi ve antibiyotik kullanimi ile
tedavisi gerekir. Flegmon ve apse varliginda ise acil tedavi gerekir. Her iki
durumunda perkiitan drenaji zordur, cerrahi tedavi uygulanir. Diger sistemik
komplikasyonlarin varliginda ona yonelik tedavi yapilir.

Akut pankreatit ataklarinm Onlenmesi i¢in biliyer pankreatitlerde atak
sonrast ERCP ile tas eksplorasyonu ve sfinkterotomi yapilir. Biliyer
pankreatitlerin %25°1 bir y1l i¢inde tekrar eder (19,20,21,26,27,28).

Alkoliin bwraktirilmasi, hiperlipidemi ile miicadele tekrarlayan akut
ataklarin 6nlenmesi i¢in son derece dnemlidir.

2.12. Yatis ve Taburculuk
Sistemik komplikasyonlar1 olmayan, nedenin safra yollar1 hastaligina bagli olma
olasilig1 diislik olan, oral sivilar1 alabilen, agris1 kontrol altinda olan hastalar 24-
48 saat i¢cinde kontrole gelmek iizere taburcu edilebilirler. Diger tiim hastalar

hastaneye yatirilirlar (18).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu caligma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali ve
Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servis Kayit Programi (Mediacil®)
kayitlarnda ICD-10 kodu K85 olan akut pankreatitli hastalar taranarak
yapilmistir. Hasta kayitlarinin bilgi islem kayitlarina girilmesinin basladigi
01/09/2001 1ile 31/05/2005 tarihleri arasinda acil servise bagvuran travma dis1 akut
pankreatit tanis1 veya On tanist alarak tetkik ve tedavi edilen 15 yas iizerindeki
tim yetiskinler calismaya alinmistir. Hastalar geriye doniik olarak incelenmistir.
Akdeniz Universitesi Hastanesi Arsivi’nden hasta dosyalarma ulasilarak ¢alisma
icin gerekli olan demografik veriler, laboratuar sonuclari, radyoloji raporlari,
varsa hastalarin yattiklar1 servis, aldiklar1 tedavi ve sonuglar1 Ek-1’de gosterilen
forma kaydedilmistir.

Hasta yakinmalar1 karm agrisi, mide agrisi, bulanti-kusma, karinda sislik
ve diger olarak bes ana grupta toplanmustir. Diger yakinmalar grubunda gogis
agrisi, yan agris1 ve nefes darlhigi gibi yakinmalar da dikkate alinmastir.

Hastalarin serum amilaz degerleri kaydedilmistir; serum amilaz degeri 100
U/L iizeri oldugunda yiiksek olarak degerlendirilmistir. Ranson kriterleri; biliyer
pankreatit ve biliyer olmayan pankreatit i¢in ayri ayri hesaplanmistir. Biliyer
pankreatitli hastalarda bagvuru aninda yas 70 ve {lizeri ise 1 puan; l6kosit sayis1
18.000/mm’ ve iizeri ise 1 puan; glukoz 220 mg/dL ve iizeri ise 1 puan; LDH 400
U/L ve iizeri ise 1 puan ve AST 250 U/L ve iizeri ise 1 puan olarak
degerlendirilmistir. Biliyer olmayan pankreatitte ise 55 yas ve {izeri olmak 1 puan;
16.000/mm’ ve iizeri I6kosit sayis1 1 puan; 200 mg/dL ve iizeri glukoz degeri
olmas1 1 puan; 350 U/L ve tlizeri LDH degeri 1 puan ve 250 U/L ve tlizeri AST
degeri olmas1 1 puan olarak degerlendirilmistir. Bu puanlar toplanmasi ile elde
edilen deger toplam puan olarak belirtilmistir.

Hasta i¢in istenen radyolojik tetkiklerin sonuglar1 taranmistir: USG
bulgular1 akut pankreatit ile uyumlu, uyumlu degil ve yetersiz goriintiileme olarak
3 ayr1 kategoride degerlendirilmistir. USG bulgular1 degerlendirilmesinde
pankreas goriintiilemesini temel alindi; pankreatik o6dem, dilatasyon vb.

pankreasin  goriintiilenemedigi  durumlar  yetersiz  goriintiilleme  olarak
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degerlendirilmistir. Normal pankreas imajlamasi, safra kese tas1 gibi goriintiileme
sonuclar1 pankreatit ile uyumsuz olarak degerlendirilmistir.

Eger cekildi ise bilgisayarli batin tomografisi bulgular1 Balthazar
kriterlerinden aldiklar1 toplam puana gore kaydedilmistir. Buna gore; normal
pankreas 0 puan; pankreatik genisleme 1 puan; pankreas ve peripankreatik yag
dokusuyla smirli inflamasyon 2 puan; peripankreatik bir alanda s1v1 koleksiyonu 3
puan; iki veya daha fazla alanda siv1 koleksiyonu 4 puan; nekroz olmamasi 0
puan; pankreasmn 1/3’linde nekroz olmasi 2 puan; pankreasin '%’sinde nekroz
olmast 4 puan ve pankreasin yaridan fazlasinda nekroz olmasi 6 puan olarak
puanlandirilmistir.

Hastalarm bakiminin acil serviste sonu¢landirilmasi taburcu, yatis, sevk,
tedavi kabul etmeme ve 6liim olarak smiflanmigtir. Yatan hastalar i¢in, yattiklar1
servis belirlenmis, serviste aldiklar1 tedavi; medikal, cerrahi ve ERCP olarak
siniflanmistir. Yatan hastlarin sonuglandirilmasi taburcu, 6lim ve ileri tedaviyi
kabul etmeyerek ayrilma olarak degerlendirilmistir. Vakalarin aldiklar1 tani;
biliyer pankreatit, alkolik pankreatit, pankreas kanseri ve tan1 konulamayan smnif
olarak degerlendirilmistir.

Arastrmada toplanan veriler bilgisayarda SPSS 12.0 programina
yiiklenmis ve istatistiksel analizler yapilmistir. Istatistiksel analizlerde gruplarin
karsilagtirilmasinda kikare, Mann-Whitney U ve Kruskal Wallis testleri
kullanilmistir. p degeri 0.05’ten biiylik olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Akdeniz Universitesi Hastanesi MediAcil® programi kayitlarindan alinan
bilgiye gore 01/09/2001 ile 31/05/2005 tarihleri arasinda acil servise eriskin ve
cocuk hastalar dahil toplam bagvuru sayist 196,946°dir. Bu hastalarin yaklasik
%15’inin ¢ocuk hasta grubu olusturmaktadir. Erigkin hasta kayitlarinin ancak
%385°1 Mediacil programina girilmistir. Bunlarin i¢inde akut pankreatit tanis1 veya
on tanis1 alan hasta sayis1 196°dir. Akdeniz Universitesi Hastanesi Arsivi’nde
hasta dosyalarinin incelenmesi sonucunda 80 vaka calismadan diglanmastir.
Calismadan dislanan vakalarin 17 tanesi dosya bilgilerine ulagilamadig1 icin, 3
tanesi kronik pankreatit tanis1 aldigi icin ve kalan 60 tanesi ICD-10 sisteminde
yanlis kodlama veya giris hatast nedeniyle baska tanilara sahip oldugu icin
calisma dis1 birakilmistir. Hastalari akis semasi Sekil 1°de verilmistir. Kalan 116
hastanin dosyas1 demografik 0Ozellikler, laboratuar degerleri, radyolojik
goriintiileme sonuglari, aldiklar1 tedavi ve sonuglar1 yoniinden incelenmistir.

Sekil 4.1. Hasta akis semasi

Calisma doneminde acil servise toplam bagvuru sayist: 196,946

ICD-10 kodlamasinda akut pankreatit tanis1 alan hasta sayisi: 196

Calismadan ¢ikarilan hasta sayisi: 80

= Hatal veri kaydi: 60

A 4

= Dosyasina ulasgamama: 17

A 4
Calismaya alinan hasta sayist: 116 = Kronik Pankreatit tanis1 alma: 3

Geriye doniik olarak calisma verilerinin toplandigi 45 aylik donem i¢inde
116 hastanin acil serviste travma dis1 pankreatit tanis1 veya ontanis1 aldigi tespit
edildi. Hastalarin 68°1 (%58,6) erkek ve 48’1 (%41,4) kadindi; en geng hasta 23,
en yash hasta ise 89 yasinda idi. Yas ortalamasi1 54,4+16,4 ve ortancasi 53,5
olarak hesaplandi (Tablo 5).

Basvuru sikayetleri 5 ana grup altinda toplandi. Vakalarin 74’1 (%63,8)
karn agrisi, 25’1 (%21,6) mide agris1 olarak yakinmalarini belirtmislerdir. Her iki
yakinmay1 ayni1 grupta topladigimizda karin agris1 yakinmasi 99 (%85,4) olarak

bulunmustur. Hastalarin 3’1 (%2,6) birincil yakinmalar1 olarak bulanti-kusma,
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2’s1(%1,7) karinda sigkinlik hissi ve 12’s1 (%10,3) ise farkli yakinmalar
belirtmiglerdir. Bu grupta nefes darligi, gogiis agrisi, yan agrisi, halsizlik, oksiiriik
ve bogaz agris1 gibi yakinmalar vardir (Tablo 5).

Tablo 4.5. Travma dis1 akut pankreatitli hastalarin demografik 6zellikleri

Hasta Ozellikleri
Yas Ortalamasi 54,4
Yas Ortancast 53,5
Cinsiyet
Erkek 68 (%58,6)
Kadmn 48 (%41,4)
Basvuru Yakinmalar1
Karm Agrisi 74 (%63,8)
Mide Agrist 25 (%21,6)
Bulanti-kusma 3 (%2,6)
Karmda Sislik 2 (%1,7)
Diger 12 (%10,3)

Calismaya alinan olgularm 101’inde (%87,1) amilaz degeri 100 U/L
degerinden yiiksek ve 15’inde (%12,9) ise normal bulunmustur.

Olgular Ranson ilk bagvuru prognostik  kriterleri  agisindan
degerlendirildiginde; 44 liniin (%37,9) 0 puan; 35’inin (%30,2) 1 puan; 28’inin
(%24,1) 2 puan; 8’inin (%6,9) 3 puan; sadece 1’inin (%0,9) 4 puan aldigi
saptanmistir (Tablo 6).

Tablo 4.6. Ranson ilk gelis prognostik kriterleri

Ranson Kriterleri Puan Hasta sayisi
0 44 (%37,9)
1 35 (%30,2)
2 28 (%24,1)
3 8 (%6,9)
4 1 (9%0,9)
Toplam 116 (%100)

Tiim olgulara acil serviste USG yapildig: tespit edildi. USG sonuglar1 30
(%25,9) hasta i¢in pankreatitle uyumlu, 61 (%52,6) hasta i¢in pankreatitle uyumlu
degildir ve 25 (%21,6) hasta i¢in ise yogun batin gazi nedeniyle yetersiz USG
yorumu ile sonuc¢landirilmistir (Tablo 7). Herhangi bir tam1 yontemi ile akut
pankreatit atnist alan 116 hastada yapilan Akut USG’nin sensitivitesi %25.9

olarak bulunmustur.
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Tablo 4.7. Pankreatit tanis1 alan hastalarin USG sonuglari

USG Sonuglan Hasta sayisi
Pankreatit ile uyumlu 30 (%25,9)
Pankreatit ile uyumlu degil 61 (%52,6)
Yetersiz bulgular 25 (%21,6)
Toplam 116 (%100)

Bilgisayarli batin tomografisi ¢ekilen hasta sayis1 38°dir (%32,8).
Bilgisayarli batin tomografisi sonuclarina goére 38 hastanin 12’sinde (%31,6)
pankreas goriintiilemesi normal olarak bulunmus, 4’ (%10,5) Balthazar
kriterlerine gére 1 puan; 2’si (%5,3) 2 puan; 10°u (%26,3) 3 puan; 1’1 (2,6) 4
puan; 4’1 (%10,5) 5 puan ve 5’1 (%]13,2) 6 puan olarak belirlenmistir (Tablo 8).
Sonu¢ tanis1 akut pankreatit olan hastalardan istenen bilgisayarli batin
tomografisinin sensitivitesi %68,4 olarak bulunmustur.

Tablo 4.8. Pankreatit tanist alan hastalarin Balthazar Kriterleri Skorlamasi

Balthazar Kriterleri Hasta sayisi
Normal 12 (%31,6)
1 4 (%10,5)
2 2 (%35,3)
3 10 (%26,3)
4 1 (9%2,6)
5 4 (%10,5)
6 5(%13,2)
Toplam 38 (%100)

Hastalarm 70’1 (%60,3) biliyer pankreatit; 26’s1 (%22,4) alkolik
pankreatit; 2’si (%]1,7) pankreas kanseri tanist almis; 18’1 (%15,5) kesin nedeni
belirlenemeyen ve herhangi bir tan1 yontemine gore On tanis1 pankreatit olarak
belirtilen grupta yer almistir (Tablo 9).

Tablo 4.9. Pankreatit tanisi alan hastalarin etiyolojisine gore smiflandirilmasi

Tam Hasta sayisi

Biliyer pankreatit 70 (%60,3)

Alkolik pankreatit 26 (%22,4)
Pankreas kanseri 2 (%1,7)

Nedeni belirlenemeyen 18 (%15,5)

Toplam 116 (%100)

Vakalarmm 107°si (%92,2) acil servisteki degerlendirilmesinin ardindan

hastaneye yatirilmistir, 1 hasta (%0,9) taburcu edilmistir, 2 hasta (%1,7) baska bir
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saglik kurumuna sevk edilmis ve 6 hasta (%35,2) hastaneye yatis1 kabul etmeyerek
ayrilmistir (Tablo 10).

Hastaneye yatan 107 hastanin 97’si (%90,7) Genel Cerrahi Servisi'ne,
10’u (%9,3) Dahiliye Servisi’ne yatirilmistir. Yatan 4 hasta yattigi serviste bir
girisim ve tedavi baslanmadan kendi istekleri ile tedaviyi kabul etmeyerek
ayrilmistir (Tablo10). Tedavi alan 103 hastanin 80’ine (%77,7) medikal, 16’sina
(%15,5) cerrahi tedavi ve 7’sine (%6,8) ERCP uygulamas1 yapilmistir. Hastaneye
yatirilan hastalarin 2’s1 (%1,9) ex olmus ve 101°1 (%94,4) taburcu edilmistir.

Tablo 4.10. Pankreatit tanis1 alan hastalarin acil servisteki ve yattig1 servisteki
sonucu

Sonu¢ Acil servis Yatirildig: Servis
Taburcu 1 (%0,9) 101 (%94.,4)
Yatis 107 (%92,2)
Tedavi kabul etmeme 6 (%5,2) 4 (%3,7)
Sevk 2 (%1-7) 0
Exitus 0 2 (%1,9)
Toplam 116 107

Serum amilaz degerleri 5 kadin ve 10 erkekte normal olarak bulunurken;
43 kadin ve 58 erkekte ise yiiksek olarak saptandi. Erkek veya kadinlarda serum
amilaz degerlerinin karsilastirilmasinda anlamli bir fark bulunamadi (p=0,498).

Hastanin cinsiyeti ile Ranson kriterleri karsilastirildiginda aralarinda
anlaml bir iligki bulunmadi (p=0,606).Cinsiyet ile USG sonucu arasinda da
anlaml bir iligki tespit edilmedi (p=0,180). Yine cinsiyet ve Balthazar kriterleri
arasinda iligski bulunmadi (p=0,510).

Olgularin tanist ile cinsiyeti arasinda anlamli bir iligki saptandi (p=0,000).
40 kadin hasta biliyer pankreatit tanis1 alirken; 30 erkek hasta biliyer pankreatit
tanist aldi. Kadinlarin higbiri alkolik pankreatit tanisi1 almazken; erkeklerin
higbirisi pankreas kanseri tanisi almadi. Kesin tam1 konulamayan olgularin 6’s1
kadin ve 12’si erkekti. (Tablo 11)

Acil servis sonuglar1 ile amilaz degerleri, Ranson kriterleri, USG sonuglar1
veya Balthazar kriterleri arasinda anlamli bir iliski bulunmadi. (Tablo 12a, 12b,

12¢, 12d)
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Tablo 4.11. Cinsiyet ile diger degiskenlerin dagilim

Degiskenler Kadin Erkek p degeri
Serum amilazi: 0,498
Normal 5 10
Yiiksek 43 58
Ranson Kriterleri: 0,606
0 17 27
1 17 18
2 10 18
3 3 5
4 1 0
USG sonuglar: 0,180
Uyumlu 9 21
Uyumlu degil 30 31
Yetersiz 9 16
Balthazar kriterleri: 0,510
0 5 7
1 2 2
2 2
3 5 5
4 1
5 4
6 2 3
Tani: 0.000
Biliyer pankreatit 40 30
Alkolik pankreatit 26
Pankreas kanseri 2
Tan1 konulamayan 6 12
Acil servis sonuglart: 0,495
Taburcu 1
Yatis 46 61
Tedavi kabul 1 5
etmeme 1 1
Sevk
Tedavi: 0,252
Medikal 32 48
Cerrahi 6 10
ERCP 5 2
Sonug: 0,408
Taburcu 42 59
Tedavi kabul 3 1
etmeme 1 1
Eksitus

Amilaz degerleri ile Ranson kriterleri, USG sonuglar1 ve Balthazar

kriterleri arasinda da anlamli iliski bulunmadi. (Tablo 13a, 13b, 13c¢)
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Tablo 4.12a. Acil servis sonuglar1 ile serum amilaz degerinin karsilastirilmasi

Serum amilaz degerleri

Sonug Normal Yiiksek p degeri
Taburcu 0 1 0,914
Yatis 14 93
Tedavi kabul etmeme 1 5
Sevk 0 2

Toplam 15 101 116

Tablo 12b. Acil servis sonuglari ile Ranson kriterlerinin karsilastirilmasi

Sonug¢ Ranson Kriterleri
0 1 2 3 4 p degeri

Taburcu 1 0,727
Yatis 39 32 27 8 1
Tedavi kabul 4 1 1
etmeme
Sevk 2

Toplam 44 35 28 8 1 116

Tablo 4.12¢. Acil servis sonuglar1 ile USG sonuglarinin karsilastirilmasi

USG sonucu
Sonug Uyumlu Degil Yetersiz p degeri
Taburcu 1 0,462
Yatis 26 56 25
Tedavi kabul etmeme 2
Sevk 1 1
Toplam 30 61 25 116

Tablo 4.12d. Acil servis sonuglar1 ile Balthazar kriterlerinin karsilagtirilmasi

Balthazar Kriterleri

Senu¢  Normal 1 2 3 4 5 6 P
degeri

Yatis 11 4 2 10 1 4 5 0,898

Sevk 1

Toplam 12 4 2 10 1 4 5 38

Tablo 4.13a. Serum amilaz degerleri ile Ranson kriterlerinin karsilastirilmasi

Serum Amilaz

KRflnson . Normal Yiiksek p degeri
riterleri
<2 14 93 0,865
>2 1 8
Toplam 15 101 116
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Tablo 4.13b. Serum amilaz degerleri ile USG sonuglarinin karsilastiriimasi

Serum amilaz

USG sonucu Normal Yiksek p degeri
Uyumlu 5 25 0,777
Uyumlu degil 7 54
Yetersiz 3 22

Toplam 15 101 116

Tablo 4.13c. Serum amilaz degerleri ile Balthazar kriterleri skorunun
karsilagtirilmasi

Serum amilaz

Balthazar Normal Yiiksek p degeri*
kriterleri
Normal 12 0,738

1 4

2 1 1

3 2 8

4 1

5 4

6 5

Toplam 3 35 38

* Mann-Whitney U testi

Ranson kriterleri ile USG sonuglar1 arasinda iliski istatistiksel olarak
anlamsizdir (Tablo 14).

Tablo 4.14. Ranson kriterleri ile USG sonuglarmin karsilastirilmasi

Ranson Kriterleri

USG 0 1 2 3 4 Ortanca (min-maks) P degeri
Uyamlu 9 12 7 2 1(0-3) 0.266
Degil 30 14 13 3 1 1 (0-4)
Yetersiz 5 9 8 3 1(0-3)

Toplam 44 35 28 8 1 1(0-4) 116

USG sonuglar1 ile Balthazar kriterleri arasinda anlamli iliski bulunmadi
(Tablo 15).  Yatirilan serviste sonu¢ ile Ranson ilk gelis prognostik kriterleri
acisindan bir fark yoktur. Yatirilan serviste sonug ile Balthazar kriterleri arasinda
da anlamli iliski saptanmadi1 (p=0,058). Ancak exitus olan iki hastanin Balthazar

kriterlerinin median1 5.5 iken, bu hastalarin Ranson Kriterlerinin mediani 2 idi.
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Tablo 4.15. USG sonuglar1 ile Balthazar kriterlerinin karsilastirilmasi

Balthazar Kriterleri
USG p degeri*

N 1 2 3 4 5 6 Ortanca (min-maks)
Uyumlu 3 1 1 1 1,5 (0-6) 0,083
Degil 5 1 3 N (0-3)
Yetersiz 4 3 2 6 4 4 3 (0-6)
Toplam 12 4 2 10 1 4 5 3 (0-6) 38

* Kruskal Wallis test

Ranson kriterlerini 2 ve daha diisiik olmasmi iyi prognoz, 3 ve daha
yiiksek olmasi kotii prognoz olarak smiflandirildiginda ve yatis yerindeki sonug
ile karsilastirildiginda istatistiksel bir anlamlilik tespit edildi. Ranson kriterinin
yiiksekligi mortaliteyi belirlemede bir belirteg olarak goriildii. (Tablo 16a)

Balthazar kriterleri de 3 ve daha diisiik oldugunda iyi prognoz, 4 ve daha
yliksek olmasi durumunda kotii prognoz olarak smiflandirildiginda ve yatig
yerindeki sonug ile karsilastirildiginda yine istatistiksel bir anlamlilik oldugu
bulundu. Balthazar kriterlerinin de mortaliteyi gostermede iyi bir belirte¢ oldugu
belirlendi. (Tablo 16b)

Tablo 4.16a. Ranson krtierleri ile yatis yeri sonug¢larinin karsilastiriimasi

Sonuc¢ Ranson Kriterleri
2 =) p degeri
Taburcu 94 7 0,043
Eksitus 1 1
Tedavi kabul etmeme 3 1
Toplam 98 9 107

Tablo 4.16b. Balthazar krtierleri ile yatis yerindeki sonuglarin karsilastirilmasi

Sonuc¢ Balthazar Kriterleri
<3 >3 p degeri
Taburcu 27 0,017
Eksitus 8 2
Toplam 35 2 37
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5. TARTISMA

Acil servise karin agris1 yakinmasi ile bagvuran hastalardaki o6limciil
olabilen nedenlerden birisi akut pankreatitlerdir. Hastaligin siddeti hafif glandiiler
0demden yogun nekroz ve kanamaya kadar degisebilir. Glandiiler hiicre
yikimindaki degisim belirtilerin de farkli olmasina neden olacaktir. Klinikte tipik
olarak epigastrik bdlgede ve sirta yayilan agri ile beraber bulanti kusma en sik
goriilen belirtilerdir. Ciddi formlarda hipotansif sok, kan kaybi, hipokalsemi,
prerenal azotemi ve solunum yetmezligi goriilebilir.

Klinikteki bu degisiklikler acil serviste hastaya tant konulmasmi
zorlagtirir, hangi tetkiklerin istenmesi gerektigi konusu halen tartigmalidir.
Ornegin tan1 igin kullamlan amilaz esas olarak pankreas ve tiikriik bezlerinde
bulunsa da fallop tiipleri, overler, testisler, akciger ve ince barsakta da vardir, bu
nedenle amilaz yiiksekligi pankreas dis1 bir nedenle olabilir. Aksine akut
pankreatitlerde amilaz diizeyi normal de olabilir (42). Calismamizda da sonug
tanis1 akut pankreatit olmasia ragmen acil servisteki amilaz degerleri normal olan
hastalar bulunmaktadir. Bir ¢ok calisma %80-90 sensitivite ve normalin 3 kati
yiikseldiginde %75 spesifisitenin oldugunu gostermistir. Lipazmn yart omri
amilazdan daha uzundur ve tani konmamis karin agrisinda tek basmna kullanilabilir
(42). Lipazin akut pankreatitin degerlendirilmesinde daha etkin bir biyolojik
belirteg oldugu sdylenmistir(43). Ancak her ikisinin de hastanede kalis siiresini
belirlemede etkili olmadigi gosterilmistir. (44,45) Hastanemizde serum lipaz
degerinin acil serviste veya hasta yatis sonrasi ¢ok az sayidaki olguda calisildigi
icin amilaz ve lipaz degerlerinin birbirlerine gore istiinliigiiniin olup olmadigi
arastirilamamistir.

Tan1 amacl diiz grafilerin de§eri az oldugundan tam1 koymak veya
dislamak i¢in kullanilmamaktadir. Ultrasonografi safra kesesi ve yolu
patolojilerini gdstermede degerlidir, akut pankreatit tanisinda ve diger etiyolojiler
konusunda pek bilgi vermez. Calismamizda da ultrasonografinin akut pankreatit
tanis1  koymadaki sensitivitesi %25.9’da  kalmistir. Bu veriler 1s18imda
ulatrasongorafinin akut pankreatiti tanisindaki degerliligi smirhdir.

Bilgisayarli batin tomografisinin hangi hastada ve ne zaman tercih

edilecegi de literatiirde tartismalhidir. King ve arkadaslar1 bilgisayarli batin
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tomografisinin akut pankreatit tanisinda degerli oldugunu sodylemislerdir.
Mezenterik 6dem veya peritoneal sivi varliginda tomografinin akut pankreatit
siddetini 6n gormede kolay ulasilabilen ve yaygin bir yontem oldugunu
sOylemislerdir (46). Munoz-Bongrand ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢caligmada 102
akut pankreatitili hastanin yatis sirasinda ve yatistan sonraki 7. giinde kontrastl
batin tomografisini ¢ekmislerdir. Ranson skoru 2 ve daha diisiik olan hastalarda
erken ¢ekilen tomografinin akut pankreatiti gostermede ¢ok degerli olmadigini,
ayrica tomografinin rutin olarak ge¢ donemde de istenmesi gerekmedigini ancak
klinik ve biyolojik olarak kotiilesme oldugunda nekrozu ve diger
komplikasyonlar1 gérmek icin ¢ekilmesi gerektigini onermislerdir (47).

Pankreatitin en sik iki nedeni safra yolu hastaliklar1 ve alkol kullanimidir.
Calismamizin sonuglar1 da bu etiyolojik nedenlerle paralellik gostermekle beraber
bilier pankreatitin kadmn cinsiyette fazla iken alkole bagli pankreatitin sadece
erkek hastalarda olmasi kadin ve erkek gruplar1 arasinda etiyolojik acidan
istatistisksel farklilig1 ortaya ¢ikarmaktadir.

Klinik yelpazedeki degiskenlik arastirmacilar1 hastada gelisebilecek
morbiditenin ve mortalitelinin erken donemde tespit edilebilmesi i¢in ¢esitli
teknikleri kullanarak kriterler gelistirme yoluna itmistir. Ranson ilk kez 1982
yilinda akut pankreatitin mortalitesini belirlemek i¢in Ranson Kriterlerini
tanimlamistir (48). Bu yayinda Ranson skoru 3’iin altinda olan hastalarda 6n
goriilen mortalite oran1 yaklasik %1, 3-4 olan hastalarda %15, 5-6 olan hastalarda
%40 ve 6’nin lizerinde olan hastalarda 6n goriilen mortalite oran1 %100 olarak
belirtilmistir. Ranson kriterlerinden sonra akut pankreatititn morbidite ve
mortalitesini  belirlemek i¢in ¢ok sayida prognostik model gelistirilmeye
calisilmistir. Imrie, Glasgow, Osborne, Balthazar, Hill, APACHE II, APACHE III
gibi. Bir ¢ok yazar bu skorlama sistemlerinin hangisinin daha {istiin oldugunu
kanitlamaya yonelik karsilastirmali ¢alismalar yapmustir.

Modifiye Glasgow kriterleri de Ranson kriterleri gibi tiim diinyada yaygin
olarak kullanilmistir. Ancak Modifiye Glasgow kriteri ve Ranson Kriterlerini
kullanarak hastalik derecesini hafif ya da siddetli olarak aywrmak i¢cin en az 24
saatlik siire gerekmektedir (49). Calismamizda da Ranson degerleri ile acil

servisteki sonu¢ arasinda anlamli bir iligki tespit edilmedi. Ancak yatis yerindeki

30



sonu¢ ve mortalite agisindan erken donem Ranson kriterleri anlamlilik
tasimaktaydi. Bu nedenle sonug taniy1 ve mortaliteyi 6n gérmede acil serviste
hesaplanacak Ranson degeri 6nem tagimaktadir.

1995 yilinda 113 akut pankreatit olgusu ile yapilan bir calismada Ranson,
Glasgow ve APACHE II skorlar1 karsilastirilmis, APACHE 11 sisteminin siddetli
hastalig1 erken donemde tanimada en iyi skorlama oldugu belirtilmistir. Ayrica
APACHE II'nin tanisal sensitivitesi birgok laboratuar kriterinden daha yiliksek
olarak bulunmustur (34).

Yapilan bir caligmada Chatzicostas ve arkadaglar1 akut pankreatit
olgularinda Ranson ve APACHE skorlamalarini karsilagtirmistir. APACHE 111
cok az da olsa APACHE II’den avantajlidir. Karmasik APACHE skorlamalari
gibi Ranson kriterleri de 24 saat gecikme dezavantaji dislandiginda gii¢lii bir
prognostik modeldir (50).

2002 yilinda Eachempati, Hydo ve Barie siddetli akut pankreatit
vakalarinda Ranson skorlamasmin, sonuglar1 6n gormede degerli bir parametre
oldugunu ve 48 saat sonra daha da deger kazandigini belirtmislerdir (51). Oysa
2003 yilinda Halonen ve arkadaslar1 ise Ranson ve Glasgow kriterlerinin siddetli
akut pankreatitin erken doneminde mortaliteyi belirlemede Ranson ve Glasgow
skorlamasinin yetersiz kaldigini, kendilerinin olusturdugu 4 degiskenli modelin
(yas, 60-72. saatlerdeki serum kreatinin degeri, mekanik vetilasyon ihtiyaci ve
kronik hastalik) ulastigi tahmin edici performansa APACHE II sisteminin ancak
14 degiskeni ile ulasabildigi sonucuna varmislardir (35).

APACHE II sistemi ise yogun bakima yatan hastalar i¢in akut pankreatit
siddetini 6n gormede degerlidir. Akut pankreatit tanisini koyma ve siddetini 6n
gormede iriner tripsinojen-2 gibi bazi yeni biyolojik belirleyiciler ile yapilan
calismalarin sonuglar1 umut vericidir. Balthazar bilgisayarli tomografi indeksi son
yillarda hizla artan bir oranda akut pankreatitin lokal komplikasyonlarmi
gostermede kullanilan en iy1 yontemdir,. fakat mortalite ve sistemik mobiditeyi 6n
gormesi yeterli degildir (49,52,53). Organ yetmezligini géstermede APACHE II
ve Ranson kriterleri halen gecerli skorlamalardir (54). Ancak acil servislerde

hastalarin yatis1 dncesi APACHE skorlamasinin hesaplanmasi miimkiin degildir.
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Bu nedenle acil servisler i¢in prognozu belirlemede en az APACHE skorlamasi
kadar etkili bir skorlama sistemi gelistirilmelidir.

Isvigre’de yapilan bir calismada, sonucu 6ngérmede Ranson, APACHE,
Glasgow, tomografi ve ¢esitli serum tetkikleri (pankreatik amilaz, ndtrofil elastaz,
albumin, CRP) karsilastirilmistir. Hicbir parametrenin tek basina anlamlh
olmadigmi ancak serum albumin degeri ile tomografi sonucunun beraber
degerlendirilmesinin yatis aninda siddeti belirleyen en iyi indikator oldugu
sOylenmistir (55).

Izlanda’da yapilan bir calismada hafif seyirli akut pankreatit insidansmin
arttig1 bildirilmistir. Ik 4 giin i¢inde CRP degerinin 210 mg/l veya ilk hafta i¢inde
120 mg/L iizerinde olmas1 siddetli akut pankreatit goOstergesi olarak
yorumlanmistir. CRP 6l¢iimiiniin de diger skorlama sistemlerine etkin ve basit bir
alternatiftir (36). Acil servislerde akut pankreatit diisliniilen hastalarda CRP’nin
degerliligini gosteren ileri ¢aligmalar yapilmalidir.

Toosie ve arkadaglar1 1997 yilinda akut tashi pankreatitte tomografinin
tedavi yaklasimindaki roliinii belirmeye c¢alismiglardir. Tashi kesesi olan
hastalarda beyaz kiire sayisinin 14,500 /mm’ ve BUN degerinin 12 mmol/L nin
iizerinde olmasi tomografideki pankreatik inflamasyonun siddeti ile korele
oldugunu ve tomografi bulgularmin nadiren hekimin tedavi kararini etkiledigini
belirtmislerdir. Bu nedenle de objektif endikasyonlar1 olan siddetli veya iyiye
gitmeyen ¢ok az sayidaki pankreatit olgular1 disinda tomografinin gerekli
olmadigini s6ylemislerdir (53).

Ozellikle 2000 yilindan sonra kontrasth bilgisayarli batin tomografisi ile
ilgili caligmalar agirhik kazanmistir. Tomografinin yorumlanmasinda ise en sik
Balthazar Tomografi Siddet Indeksi kullanilmistir. Balthazar skorlamasinin akut
pankreatitin siddetini ve pankreatik nekrozu gostermede diger skorlama
sistemlerinden daha iistiin oldugu belirtilmistir (54). Lankish ve arkadaslar1 geriye
dontik olarak 231 hastanin tomografi sonuglarini incelemigler ve Ranson ve
Glasgow skorlamalar1 ile karsilagtrmislardir. Klasik laboratuar prognostik
skorlamalarinin, yatistan sonraki 72 saat i¢cinde cekilen tomografinin hastaligin

siddetini belirlemedeki yerini tutamayacagini iddia etmislerdir. Ciinkii, tomografi
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cekme kararinin Ranson ve Glasgow skorlamalarmin sonucuna bagh
olamayacagin belirtmislerdir (56).

1992 - 1997 yillar1 arasinda akut pankreatit tanisi ile hastaneye yatirilan
886 hastay1 iceren bir calismada 268 hastaya tomografi cekildigi belirtilmistir.
Tomografi g¢ekilen hastalarin ortalama yaslar1 57, hastanede kalma siirelerinin
ortalamas1 16 giin (1-118 giin) ve tomografi siddet indeksi ortalamas1 3.9 (0-10)
olarak bulunmustur. Toplam mortalite %4’tlir (11 hasta). Tomografi siddet
indeksi 5’in lizerinde olan olgularin mortalitesi 8 kat, hastanede kalis siireleri 17
kat, ve nekrozektomi ihtiyaci 10 kat daha fazla olarak belirlenmistir. Sonug olarak
siddetli pankreatitlerin sonucunu Ongérmede tomografinin uygulanabilir ve
karsilastirilabilir bir yontem oldugu vurgulanmustir (57).

Halen litaratiirde akut pankreatit tanisinda ve prognozun belirlenmesi i¢in
tomografi kullanilmas: konusunda bir netlik yoktur. Ozellikle acil serviste
bilgisayarli batin tomografisi ¢ekilmesi endikasyonlar1 belirlenmemistir.
Calimamizda oldugpu gibi c¢ekilen tomografinin mortaliteyr gostermedeki
yararliligi dikkate alinarak erken donemde tomografi isteme kriterleri
belirlenmelidir.

Sonug olarak, akut pankreatit tiim diinyada yaygin olarak goriilen bir hastaliktir.
Hastaligin siddetli formlarinin orami azalsa da siddetli hastalikta mortalite
%50’lere kadar ¢ikmaktadir. Mortalitedeki bu yiikseklik nedeni ile akut pankreatit
olgularinda hastaligin siddetini 6nceden tahmin edebilmek hastalar i¢in en uygun
tedavi yaklasiminin sec¢ilmesini saglayacaktir. Acil serviste akut pankreatitin
siddetini ve mortalitesini belirlemek i¢in Ranson ve Balthazar kriterleri
kullanilabilir. Mevcut kriterlerin hasta heniiz acil serviste iken prognozu 6n
gormedeki degerliligi konusunda hemen hemen hi¢ calisma yoktur. Ozellikle
mortaliteyi 6n gorecek laboratuar ve/veya goriintileme yOntemlerine dayali
kriterlerin  belirlenmesi ve  goriintileme yontemleri i¢in  bedel-etkin
endikasyonlarin belirlenmesi gereklidir. Bunun i¢inde acil servislerden yapilacak

olan yeni ve daha biiyiik ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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SONUCLAR ve ONERILER

Alkole bagli pankreatit sadece erkek hastalarda goriiliir. Cinsiyet ve
pankreatit nedeni arasinda anlamli bir farklilik vardir.

Ranson kriterleri ile yatis yerindeki sonu¢ arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski vardir. Acil serviste erken donemde bakilan Ranson
skoru mortaliteyi 6n gérmede etkindir.

Balthazar hastalik siddet indeksi de mortaliteyi 6n gormede yararhdir.

Acil serviste akut pankreatit hastalar1 i¢in prognozu 6n gérmede kullanilan
herhangi bir sistem yoktur. Kolay ulasilabilen ve basit bir yonteme ihtiyag
vardir.

Acil serviste akut pankreatit diisliniilen hastalara C-reaktif protein
bakilmas1 uygun olabilir.

Acil servisten bilgisayarli batin tomografisi isteme kriterleri

belirlenmelidir.
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TRAVMA DISI AKUT PANKREATIT OLGULARINDA PROGNOSTIK
KRITERLERIN SONUC UZERINE ETKISI
OZET

Akut pankreatit acil servise karin agris1 yakinmasi ile bagvuran hastalar
icindeki insidans1 diisik olmasma ragmen yiliksek oranda mortaliteye neden
oldugu i¢in Onemlidir. Mortaliteyi erken donemde oOn gorebilmek tedavi
yaklagimimi degistirebilecegi icin ¢ok sayida kriter gelistirilmistir. Bu ¢alismanin
amacl, acil servisten istenen herhangi bir tetkik ile akut pankreatit tanis1 veya 6n
tanis1 alan ve hastaneye yatirildiktan sonra kesin tanis1 pankreatit olarak belirlenen
hastalarda taniy1 ve prognozu 6ngérmek i¢in kullanilan amilaz degerleri, Ranson
ve Balthazar kriterleri ile ultrasonografi sonuglarini karsilagtirmaktir.

Bu geriye doniik kesitsel ¢alismada 01/09/2001 ile 31/05/2005 tarihleri
arasinda Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne basvuran travma dis1 akut
pankreatit tanis1 veya On tanisi alarak tetkik ve tedavi edilen 15 yas lizerindeki
tiim yetiskinler incelenmistir. Hastalarin dosya bilgileri taranmis, amilaz degerleri,
ultrasonografi sonuglari, Ranson skoru, ve eger bilgisayarli batin tomografisi
cekildi ise Balthazar skoru hesaplanarak degerlendirilmistir. Hastalarin
demografik oOzellikleri ve acil servis ve yattig1 servisteki sonuglari ile
karsilagtirilmastir.

Calisma siiresinde acil servise basvuran ve acil servis veya yatirildigi
servisteki sonug tanisi akut pankreatit olan 116 hasta incelenmistir. Hastalarin
%358.6’s1 erkek idi. Biliver pankreatit kadinlarda %83 oraninda iken, erkeklerde
bu oran %44.1 olarak bulundu. Erkek hastalarda alkole bagli pankreatit %38
oraninda idi. Ultrasonografinin akut pankreatitteki sensitivitesi %25.6 olarak
tespit edildi. Toplam iki hastanin yattig1 serviste eksitus oldugu belirlendi. Acil
serviste yapilan tetkikler sonucu belirlenen Ranson kriteri ile hastalarin yattigi
yerdeki sonuglar1 karsilastirildiginda 3 ve daha yiiksek Ranson degerinin
mortaliteyi belirlemede, tomografi c¢ekilen 38 hasta i¢in hesaplanan Balthazar
skoru karsilastirildiginda 4 ve daha yiiksek skorun mortaliteyi 6n gormede

istatistiksel olarak anlamli oldugu gorildii.
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Acil serviste akut pankreatitin siddetini ve mortalitesini belirlemek i¢in
Ranson ve Balthazar kriterleri kullanilabilir. Ancak hasta acil serviste iken basta
tomografi olmak iizere istenecek goriintileme yontemleri ig¢in bedel-etkin

endikasyonlarin belirlenmesi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Akut Pankreatit, Acil Servis, Ranson, Balthazar,

Ultrasonografi, Prognoz.
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EK-1

TRAVMA DISI AKUT PANKREATIT OLGULARINDA PROGNOSTIK

KRITERLERIN SONUC UZERINE ETKISI

Dosya Numarast:
Basvuru Tarihi:
Hastanin Adi-Soyadi:
Cinsiyeti:
Sikayeti:
Basvuru aninda Ranson Kriterleri:
Yas:
Glukoz:
Lokosit:
AST:
LDH:

Amilaz:

USG Sonucu:

Bilgisayarli Tomografi sonucu:

Acil servis sonucu : Taburcu
Tedavi kabul etmeme

Sevk

Ex

Yatis : Genel cerrahi Dahiliye
Tedavi: Medikal Cerrahi ERCP
Sonug: Taburcu Ex Tedavi kabul etmeme

Tani:
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