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1. GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit, karin agris1 ve pankreatik enzimlerde artisla seyreden ve
pankreas dokusunun inflamasyonu ile karakterize sistemik bir hastaliktir. Hastaligin
patogenezi net olarak aydinlatilamamistir. Giiniimiizde en ¢ok kabul goéren
mekanizma, bir pankreatik enzim olan tripsinojenin pankreatik kanallarda kontrolsiiz
sekilde aktiflesmesi ve bunun sonucunda pankreatik yikim ve inflamasyonu
baslatmasidir. Zincirleme reaksiyon seklinde baslayan bu inflamasyon ve doku
harabiyeti akut pankreatitte olusan klinikten ve komplikasyonlardan sorumlu temel
mekanizmadir. Hastaligin etyolojisinde ise siklikla safra taglari, alkol wve
hipertrigliseridemi sorumlu tutulmustur. Ancak savunulan bir¢ok goriis olsa da, bu

etyolojilerin hangi mekanizma ile pankreatite neden oldugu net degildir.

Akut pankreatit, acil tip prati§inde sik¢a karsilasilan bir hastaliktir. Amerika
Birlesik Devletleri ‘nde(ABD) akut pankreatitin yillik insidansi yiiz binde 4.9 ila 35
vaka olarak bildirilmistir [1]. Tiim diinyada artan obezite ve safra tasi hastalig
nedeniyle akut pankreatit insidansi artmaktadir [2]. Sigaranin bilinmeyen bir

mekanizma ile akut pankreatit insidansini arttirdigina dair ¢esitli yayinlar mevcuttur

13].

Hastalik tipik olarak karin agrist (genellikle sirta vuran), pankreas
enzimlerinde ylikselme, inflamatuar mediyatorlerde artis ve eger yapilmigsa
radyolojik goriintillemede pankreas dokusunun Odematéz veya nekrotizan
goriinlimiiyle karakterize bir hastaliktir. Hastaligin tanis1 ani baslayan tipik karin
agisi, pankreatik enzimlerde {ist limitin 3 katinin iizerinde artis ve pankreas
goriintiilemesinde inflamatuar degisiklikler saptanmasi gibi ii¢ kriterden en az

ikisinin mevcut bulunmasiyla konulur.

Akut pankreatit genellikle radyolojik bulgularin baz alindigi Atlanta
simiflamasina gore interstisyel ve nekrotizan olarak veya ciddiyetine gore hafif, orta

ve agir olarak siniflandirilabilir [4].



Literatiirde akut pankreatitli hastalarda epidemiyolojik 6zelliklerin, etyolojik
nedenlerin, pankreatit tipinin (interstisyel-nekrotizan), biyokimyasal sonuglarin,
komplikasyonlarin, organ yetmezliginin, mortalite hizlarinin ve hastane yatig giinii
gibi parametrelerinin genis ¢apli degerlendirildigi ve karsilastirildig1 birgok ¢alisma
mevcuttur. Ancak yaptigimiz literatiir taramasinda tilkemizde bu sekilde yapilmis

genis capli bir akut pankreatit ¢alismasina rastlamadik.

Biz bu calismamizda, akut pankreatitin epidemiyolojisi, etyolojik nedenleri,
nasil tani konuldugu, gorintileme bazli simiflandirilmast (interstisyel-nekrotizan),
tan1 sirasindaki bir¢ok biyokimyasal parametre, komplikasyon gelisip gelismedigi,
eslik eden komorbiditeleri, tekrarlayan ve kronik pankreatitin eslik edip etmedigi,
yatis giinli, yatis1 sirasinda antibiyoterapi kullanilip kullanilmadigi, antibiyotik
uygulananlarda enfeksiyon kaynaklarinin hangi bolgeler oldugu ve yatis giinleri gibi

parametreleri incelemeyi amagladik.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Akut Pankreatit Patogenezi

Akut pankreatit, klinik olarak karin agris1 ve kandaki yiiksek pankreas enzimi
seviyeleri ile karakterize olan pankreasin inflamatuar bir durumudur. Bu hastaligi
tetikleyebilecek bir takim durumlar bilinmektedir. Bununla birlikte, bu hastaligin

patogenezi tam olarak anlasilmamustir.

Bazi durumlar akut pankreatiti hizlandirabilse de, bu predispozan faktorlere
sahip hastalarin sadece kiiclik bir kismi hastalig1 gelistirir. Safra kesesi tas1 olan
hastalarin sadece %3-7 si , alkoliklerin %10 undan az1 ve ¢ok az sayida
hiperkalsemili hastada pankreatit gelismektedir. Pankreatite sebep olan durumlarin,

pankreatiti nasil tetikledigi tam olarak bilinmemektedir.
2.1.1. Erken akut degisiklikler

Ekzokrin pankreas normalde duodenuma ulastiktan sonra aktif hale gelen
cesitli sindirim enzimlerini sentezler ve salgilar. Kiiciik miktarlarda tripsinojen
kendiliginden aktive olur, ancak pankreas aktive edilmis tripsini hizli bir sekilde

gideren mekanizmalara sahiptir.

Farkli akut pankreatit modellerinde goriilen en eski olaylardan biri, sentez
devam ederken pankreas enzimlerinin salgilanmasimin engellenmesidir [5]. Akut
pankreatitin indiiklenmesi i¢in merkezi gereksinimin, sonucta bezin otodigestif
yaralanmasina yol acan bu proteolitik enzimlerin intraasiner aktivasyonu oldugu

giderek daha belirgin hale gelmektedir.

Pankreas enzimlerinin serbest birakilmasi, vaskiiler endotel ve interstisyum
ile asiner hiicrelere zarar verir [6]. Akut pankreatitin deneysel modellerinde
vazokonstriksiyon, kapiller staz, azalmis oksijen satiirasyonu ve ilerleyici iskemi gibi

mikro dolasim degisiklikleri erken zamanda goriiliir. Bu degisiklikler damar
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gecirgenliginin artmasina ve bezin sismesine yol acgar. Vaskiiler yaralanma, lokal

mikrodolasim yetmezligine ve pankreas yaralanmasina neden olabilir.

Indiyum-111 isaretli 16kositlerin kullanildig1 mikroskobik ve radyoniikleid
caligmalari, makrofajlar ve polimorfoniikleer I0kositlerin hayvan ve insan
pankreatitinin erken evrelerinde belirgin glandiiler invazyonunu gostermistir [7].
Kompleman aktivasyonu ve ardindan C5a salimimi, bu inflamatuar hiicrelerin
invazyonunda 6nemli bir role sahiptir. Bununla birlikte, C5a' nin ayrica akut
pankreatit ve iligkili akciger hasarinda antiinflamatuar etki gosterdigine dair bazi

kanitlar vardir; bu nedenle net etkisi belirsizdir [8].

Graniilosit ve makrofaj aktivasyonu, proinflamatuar sitokinlerin (timor
nekroz faktorii, interlokinler 1, 6 wve 8), arasidonik asit metabolitlerinin
(prostaglandinler, trombosit aktiflestirici faktor ve Ilokotrienler), proteolitik ve
lipolitik enzimlerin ve reaktif metabolitlerin salgilanmasina neden olur. Bu durumda
viicuttaki fizyolojik antioksidanlarin kapasitesi asilir ve oksidatif hasar olusturur. Bu
maddeler ayrica, pankreatik mikrosirkiilasyonda vaskiiler gecirgenligi arttirarak

tromboz ve hemorajiye yol agarlar ve bu da pankreatik nekroza neden olur.
2.1.2. Sistemik yamt

Siddetli pankreas hasari olan bazi hastalarda ates, akut solunum sikintisi
sendromu (ARDS), plevral eflizyon, bobrek yetmezligi, sok ve miyokard depresyonu
gibi sistemik komplikasyonlar gelisir. Bu sistemik inflamatuar yanit sendromuna
(SIRS) muhtemelen aktive pankreas enzimleri (fosfolipaz, elastaz, tripsin, vb.) ve
iltihapli pankreastan dolasima salinan sitokinler (tlimor nekroz faktorii, trombosit
aktive edici faktor) aracilik eder [9]. Bu komplikasyonlarin olasi mekanizmasi

olarak:

e ARDS, mikrovaskiiler tromboza sekonder olmasina ek olarak, stirfaktanin
ana bir bileseni olan lesitini sindiren aktif fosfolipaz A (lesitinaz) ile
uyarilabilir.

e Miyokard depresyonu ve sokunun vazoaktif peptidlere ve miyokard

depresan faktorlere sekonder oldugu diisiiniilmektedir.
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e Akut bobrek yetmezligi, hipovolemi ve hipotansiyon temelinde
aciklanmustir.

e Metabolik komplikasyonlar arasinda hipokalsemi, hiperlipidemi,
hiperglisemi, hipoglisemi ve diyabetik ketoasidoz bulunur.
Hipokalseminin patogenezi ¢ok faktorliidiir ve kalsiyum migel olusumu,
hormonal dengesizlikler (6rnegin paratiroid hormonu, kalsitonin,
glukagon), kalsiyumun serbest yag asidi-albiimin kompleksleri ile

baglanmasi ve kalsiyumun hiicre i¢i translokasyonunu igerir.

Bu sistemik komplikasyonlar interstisyel pankreatitli hastalarda nekrotizan
pankreatitli olanlardan daha nadir goriiliir ve cok daha az siddetlidir. Bununla
birlikte, nekrotizan pankreatitli hastalarin yaklasik % 50'sinde organ yetmezligi
gelisir ve bu komplikasyon pankreas nekrozunun derecesiyle veya enfekte nekrozun

varlig1 veya yokluguyla tahmin edilemez [9].
2.1.3. Bakteriyel translokasyon

Normal insan bagirsagi immiinolojik, bakteriyolojik ve morfolojik
bilesenlerden olusan kompleks bir bariyer yoluyla sistemik dolasima bakterilerin
translokasyonunu Onler. Akut pankreatit seyri sirasinda, bu kompleks bariyer
tehlikeye girer ve bu da lokal ve sistemik enfeksiyonla sonuglanabilen bakterilerin
translokasyonuna yol acar. Bagirsak bariyerindeki bozulmanin, hipovolemi ve
pankreatit kaynakli bagirsak arteriyovenoz santina bagli iskeminin bir sonucu oldugu

diistiniilmektedir [10].

Akut pankreatitte enfeksiyonlarin ¢cogunun, enterik organizmalarla gelistigi

ve gastrointestinal sistemden kaynaklandigi 6ne siirtilmustiir [11].

Akut pankreatitte bagirsaktan bakteriyel translokasyonun sonuclar1 6limciil
olabilir. Pankreas ve peripankreatik dokularin lokal bakteriyel enfeksiyonu, siddetli
akut pankreatitli hastalarin yaklasik %30' unda meydana gelir ve potansiyel olarak
multiorgan yetmezligi ve sekel olusmasi ile sonuglanir. Sonug olarak pankreatitte,

bagirsak bariyer fonksiyonunu koruma girisimleri arastirilmaya devam edilmektedir.
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Erken enteral beslenmenin hayvan ve insan modellerinde bakteriyel translokasyonu

engellemede en etkin yol oldugu birgok ¢alismada gosterilmistir.

Ayrica ¢alismalar, tripsinojenin erken aktivasyonunun sadece asiner
yaralanmaya neden oldugunu gostermektedir. Daha belirgin pankreas ve pankreas
dis1 (sistemik) inflamatuar yanit NFkB tarafindan indiiklenir ve NFkB’ nin akut

pankreatit patogenezinde 6nemli bir rolii oldugu diistiniilmektedir [12].

2.2. Akut Pankreatit Etyolojisi

Akut pankreatitin yillk insidansinin 100.000 popiilasyonda 4,9 ile 35 arasinda
oldugu bilinmektedir. Obezite ve safra kesesi taslarinin artmasi nedeniyle akut
pankreatit insidansi diinya ¢apinda artmaktadir. Sigara igmek, safra tasi ile iliskili

olmayan pankreatit riskini belirsiz mekanizmalar ile artirabilir.
2.2.1. Etyolojik nedenler

Safra Kesesi Taslar1 - Safra kesesi taslar1 (mikrolitiyazis dahil), vakalarin %40-70'
ini olusturur ve akut pankreatitin en sik nedenidir. Bununla birlikte, safra kesesi tasi
olan hastalarin sadece %3-7'si pankreatit gelistirir. Safra kesesi taglarinin pankreatiti
tetikledigi mekanizma bilinmemektedir. Safra tasi pankreatitinde muhtemel
baslangi¢ olay1 olarak safra taslarinin ampullay1 tikayarak safranin pankreatik kanala

geri kagisina neden olmasi 6ne siiriilmiistiir [13].

Safra kesesi tasi olan hastalarda akut pankreatit gelisme riski erkeklerde daha
fazladir; Bununla birlikte, safra tas1 pankreatit goriillme sikligi, kadinlarda safra tasi
prevalansinin yiiksek olmasi nedeniyle daha yiiksektir. Kiigiik safra kesesi taslari
pankreatit riskinin artmasi ile iliskilidir ve bir ¢alisma, ¢apt 5 mm'den az olan

taglarin, biiyiik taglardan daha fazla pankreatite neden oldugunu belirtmistir [14].

Alkol - Akut pankreatit vakalarinin yaklagik %25 ila 35' inden alkol sorumludur.
Kronik alkoliklerin yaklagik %10' u, diger akut pankreatit formlarindan ayirt
edilemeyen klinikle akut pankreatit ataklar1 gegirir.
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Akut alkolik pankreatit ile bagvuran hastalarda altta yatan kronik pankreatit
varhig1 hakkinda tartisma vardir. Baslangigta alkoliin kronik pankreatite neden
oldugu ve klinik olarak akut pankreatit ile bagvuran alkoliklerin altta yatan kronik
hastaligin niiksii olarak distiniilmektedir [15]. Bununla birlikte, akut alkolik
pankreatitli hastalarin uzun siireli takip calismalari, alkol bagimliliginin devam

etmesine ragmen, tiim hastalarin kronik pankreatite doniismedigini gostermistir [16].

Hipertrigliseridemi - 1000 mg / dL'nin (11 mmol / L) tizerindeki serum trigliserid
konsantrasyonlar1 akut pankreatit ataklarmi tetikleyebilir, ancak daha diisiik
seviyelerin de hastaliga neden olabilecegi gosterilmistir [17]. Hipertrigliseridemi,
akut pankreatit vakalarinin %1-14' iinii olusturur [18]. Lipoprotein metabolizmasinin
hem primer (genetik) hem de sekonder (edinilmis) bozukluklari, hipertrigliseridemi

kaynakli pankreatit ile iligkilidir.

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) - Akut pankreatitin, tanisal
ERCP uygulanan hastalarin yaklagik %3’ {inde, terapotik ERCP uygulananlarin %5’
inde ve sfinkter oddi manometrik c¢aligma yapilanlarin %25’ inde gelistigi
gosterilmistir [19]. Birden fazla operator, hasta ve isleme bagh faktorler, ERCP
sonras1 pankreatit riskini arttirir. Onemli risk faktdrleri arasinda ERCP deneyimi
eksikligi, Oddi islev bozuklugu, zor kaniilasyon ve terapotik (tanisal degil) ERCP

yapilmasi yer almaktadir.

Genetik risk - Pankreatit i¢in genetik risk tasiyan hastalar, bilinen bir neden
olmadan tekrarlayan akut pankreatit veya ¢ocukluk donemi pankreatiti olarak ortaya
cikabilir ve sonunda kronik pankreatite ilerleyebilir. Katyonik tripsinojeni kodlayan
PRSS1 genindeki mutasyonel fonksiyon artigi otozomal dominant ailesel pankreatite
neden olur. CFTR genindeki mutasyonlar, otozomal resesif gecisli bir pankreatit ile
iliskilendirilmistir. ~ Pankreatit ayrica  SPINKI'deki diisiik  penetrasyonlu
mutasyonlarla da iliskilendirilmistir. Idiyopatik olgularin ¢ogunun, dzellikle geng

hastalarda (yas <35) genetik nedenli olabilecegi akilda tutulmalidir.

Ilaglar - TIlaca bagl pankreatit nadirdir (<% 5). Ilag kaynakli pankreatit prognozu

genellikle miikkemmeldir ve mortalite oldukca diistiktiir.
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Bir¢ok ilag akut pankreatitle iliskiliendirilmistir. Vaka sayisina gore Ilaca
bagli pankreatit siniflandirtlmistir (smif I-1V) [20]. Smuf I ve II ilaglar, akut

pankreatite neden olma konusunda en biiylik potansiyele sahiptir

Pankreas kanali yaralanmasi - Kiint veya penetran travmalarda pankreas zarar
gorebilir, ancak bu yaralanmalar pankreasin retroperitoneal yerlesimi nedeniyle nadir
goriiliir [21]. Travma hafif bir kontiizyondan agir ezilme yaralanmasina veya bezin
yirtilmasina kadar degisebilir. Pankreasin yaralanmasi akut kanal riiptiirii ve
pankreas asitine neden olabilir. Pankreas kanali yaralanmalari iyilesirken, daralmanin

altinda tikayici pankreatit gelisebilir ve bu da bezin skarlagsmasina neden olabilir

Biliyer ¢camur ve mikrolitiyazis - Biliyer ¢amur kiigiik taslar (<5 mm c¢apinda)
igerebilen viskoz bir siispansiyondur . Camurlu hastalarda safranin mikroskopik
analizi, genellikle kolesterol monohidrat kristallerini veya kalsiyum bilirubinat
graniillerini gosterir. Biliyer ¢amuru olan hastalarin ¢ogu asemptomatiktir. Bununla
birlikte, neden bulunamayan akut pankreatitli hastalarin %20 ila 40' inda biliyer
camur saptanmaktadir. Baska bir etiyolojinin yoklugunda, karaciger testlerinde
gecici bir yiikselisi olan akut pankreatitli hastalarda neden olarak safra ¢amuru

stiphesi bulunmalidir.

Biliyer ttkanma - Pankreatit ile iliskili olan ampulla tikanmasina neden olan
durumlar, biliyer askariazis, periampiiller divertikiil, pankreas ve periampiiller
tiimorleri igerir. Nadir durumlarda, ¢olyak hastaligina ikincil duodenal inflamasyon

ve papilla darligi, tekrarlayan akut pankreatit ataklarina neden olabilir [22].

Otoimmiin pankreatit - Akut pankreatitin nadir bir nedenidir; olagan sekli, bir
neoplazmay1 taklit eden, kilo verme, sarilik ve goriintiilemede pankreasin

genislemesidir.

Hiperkalsemi - Hiperkalsemiye bagli pankreatit goriilme sikligi diisiiktiir [23].
Savunulan mekanizmalar pankreas kanalinda kalsiyum birikimi ve pankreas
parankimi igerisinde tripsinojenin kalsiyum aktivasyonunu igerir [23]. Kronik

hiperkalsemili hastalardaki diisilk pankreatit insidansi, akut pankreatit gelisen
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hastalarda diger faktorlerin (serum kalsiyumundaki akut yilikselme) sorumlu

oldugunu diistindiirmektedir [24].

Enfeksiyonlar ve toksinler - Pankreatit, bir ¢ok viral (Kabakulak, coxsackievirus,
hepatit B, sitomegaloviriis, varicella-zoster, herpes simpleks, insan immiin yetmezlik
viriisit (HIV), bakteriyel (Mikoplazma, Legionella, Leptospira, Salmonella), fungal
(Aspergillus) ve paraziter (Toxoplasma, Cryptosporidium, Ascaris) enfeksiyonla
iliskilendirilmistir [25]. Bu enfeksiyonlarin pankreatite neden olma sikligi ile ilgili
siirh veri vardir. Bir seride, akut pankreatit, HIV i¢in seropozitif olan 939 hastanede
yatan hastanin  %4,7'sinde ortaya ¢ikmustir [26]. Akut pankreatit birincil HIV
enfeksiyonunun bir parcasi olabilir, ancak daha sik olarak viriisii (6rn, didanosin )
veya firsat¢1 enfeksiyonlar1 (6rn, pentamidin ) tedavi etmek i¢in alinan ilaglarin bir
komplikasyonu olarak goriilebilir [26]. Bununla beraber, bireylerin yalnizca %70'"
enfektif ajanin neden oldugu karakteristik bir sendroma sahiptir [25]. Ek olarak,
pankreatiti tersine ¢evirmek i¢in enfeksiy6z ajan tedavisinin degeri bilinmemektedir.
Boylece, idiyopatik pankreatitli hastada etyoloji arastirllmasinda enfeksiyoz

patojenlerin taranmasi 6nerilmemektedir.

Vaskiiler hastalik - Pankreas iskemisi, klinik olarak onemli pankreatitin nadir
goriilen bir nedenidir.  Pankreatitli hastalarda iskemi, vaskiilit (SLE, PAN),
ateroembolizm, intraoperatif hipotansiyon ve hemorajik sok ile iliskili olarak

bildirilmistir [27]. Pek ¢ok hastada pankreatit hafif formda olmaktadir.

Anatomik veya fizyolojik pankreas anomalileri - Biliyer kistler akut pankreatit
riskini artirabilir. Biiylik ampullar divertikiil ve aniiler pankreas gibi diger anatomik
anomaliler de muhtemelen ampullar seviyesindeki mekanik tikanma nedeniyle akut
pankreatit ile iliskilendirilmistir. Oddi disfonksiyonu veya pankreas divisiumun akut

pankreatitin bir nedeni olup olmadig: tartismalidir.

Idiyopatik - Akut pankreatitli hastalarin %25 ila 30' unda hikaye, laboratuar testleri
ve safra kesesi ultrasonu ile belirgin bir etyoloji tanimlanamaz. Tekrarlayan
pankreatit i¢in yogun bir ¢aligmadan sonra (MR / MRCP, EUS) bu oran yaklasik %
15-25' olarak bulunmustur. Ortaya ¢ikan veriler, idiyopatik akut ve tekrarlayan akut
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pankreatitli hastalarin ¢ogunun altinda karmasik genetik risk profillerinin

bulundugunu gostermektedir [28].
2.2.2. Etyolojinin saptanmasi

Akut pankreatit etiyolojisi hastalarin yaklasik %75' inde tespit edilebilir. Ilk
basamak degerlendirme detayli hikaye, laboratuvar bulgular1 ve abdominal ultrasonu

kapsar.
Hikaye - Hikayenin kilit unsurlar1 asagidakileri igerir:

e Onceden safra tasi hastaliginin belirtileri (6rn. Biliyer kolik) veya daha &nce

goriintiilemede safra taginin belgelenmesi.

e Aciklanamayan kilo kayb1 veya yeni diyabet baslangic1 dahil olmak {izere sistemik

semptomlar.

e Alkol kullanimiin miktar1 ve diizeni. Alkolik pankreatit, bes yildan fazla bir
siiredir agir alkol tiikketiminin (giinde> 50 g) bulunmamasi durumunda altta yatan

etyoloji olarak degerlendirilmez.

e Pankreatit gelisimi i¢in zaman siireci ve iliskili semptomlarin varligi (dokiinti,

eozinofili) dahil ila¢ kullanim1 (regeteli ve regetesiz).

e Onceden gegiilmis ameliyat, ERCP veya travma 6ykiisii.

e Hipertrigliseridemi veya hiperkalsemi oykiisii.

e Otoimmiin pankreatiti diislindiiren eslik eden otoimmiin hastaliklar.

e Tekrarlayan akut pankreatit, idiyopatik kronik pankreatit, bilinen bir neden

olmadan ¢ocukluk pankreatiti ve pankreas kanseri olan aile oykiisi.
Laboratuvar degerlendirmesi:

Tiim hastalarda rutin testler agagidakileri icermelidir:
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e Trigliserid diizeyleri - Hipertrigliseridinin akut pankreatitin altta yatan etiyolojisi
olarak kabul edilmesi i¢in > 1000 mg / dL (11.2 mmol / L) serum trigliserit seviyeleri
gerekir. Uzun siire a¢ kaldiktan sonra seviyeler elde edilirse, hipertrigliseridemi
atlanabilir. Bu nedenle ac¢lik trigliserit seviyeleri, hasta normal bir diyete dondiigiinde

tekrar kontrol edilmelidir.

e Serum Kkalsiyum seviyeleri - Siddetli atak sirasinda hiperkalsemi kagirilabilir,
¢linkii kalsiyum seviyeleri diisebilir. Kalsiyum seviyeleri, trigliseritlerde oldugu gibi
birka¢ haftalik iyilesme sonrasinda tekrar kontrol edilmelidir. Bununla birlikte,
hiperkalsemi, akut pankreatitin alisilmadik bir nedenidir. Hiperkalseminin altta yatan

etiyoloji olduguna karar vermeden 6nce diger nedenler dislanmalidir.

e Karaciger biyokimyasal testleri - Akut pankreatitde yiiksek karaciger testlerinin
(alanin aminotransferaz [ALT] veya aspartat aminotransferaz [AST]) varlig1 safra

tas1 / safra pankreatitini diistindiiriir.
Ayrica bazi se¢ilmis hastalarda asagidaki ek testler yapilabilir:

e Geng yasta (<35 yas) akut pankreatitli veya ailede pankreatit Oykiisii olan
hastalarda kalitsal pankreatit i¢cin genetik testler yapilir (6rnegin, eger varsa PRSSI,
SPINK1, CFTR, CTRC ve CASR ve Claudin-2).

e 2G4 icin rutin olarak serolojik testler yapilmaz. Her ne kadar otoimmiin pankreatit
(OIP) akut pankreatit ile ortaya c¢ikabilsede bu durum nadirdir. OIP ayrica
tekrarlayan akut pankreatitin son derece nadir bir nedenidir. Serolojik testlerin
onemli bir teshis 6zelligi yoktur ve OIP' den siipheleniliyorsa, tani, bilyiik 6lciide

goriintiileme, diger organ tutulumu ve varsa histolojiye dayanmaktadir.

Abdominal ultrason - Kolelitiazis veya koledokolitiazis veya ekstrahepatik safra
yolu tikaniklig1 belirtilerini degerlendirmek icin akut pankreatitli hastalarin timiine
tan1 aninda karaciger testlerinin yikseltilip yikseltilmediginden bagimsiz olarak
abdominal ultrason yapilmalidir. Ilk muayene yetersizse veya safra kesesi taslari igin

klinik siiphe yliksek kalirsa, abdominal ultrason iyilesmeden sonra tekrarlanmalidir.
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Ilk basamak testlere ragmen net bir etiyoloji saptanmayan akut pankreatitli
hastalarda, ilk degerlendirme sirasinda gozden kacabilecek diger nedenleri
belirlemek icin ek degerlendirme yapilmasi gerekir. Ornegin pankreas kanseri, nadir
goriilen bir akut pankreatit nedeni olmasina ragmen, 40 yasindan biiyiik akut
pankreatitli hastalarda agiklanamayan kilo kaybi, yeni baslangi¢li diyabet ve birinci

derece akrabalarinda pankreas kanseri dykiisii olmas1 durumlarinda arastirilmalidir.

2.3. Akut Pankreatitin Klinik Belirtileri ve Tanis1

2.3.1. Klinik ozellikler

Akut pankreatitli hastalarin ¢ogu akut, persistan ve siddetli epigastrik karin
agris1 gegirir. Baz1 hastalarda agr1 sag iist kadranda olabilir veya nadiren sol tarafla

sinirli olabilir.

Safra tas1 pankreatitli hastalarda, agr1 iyi bir sekilde lokalize edilir ve agrinin
baslangict hizlidir, 10 ila 20 dakika i¢inde maksimum yogunluga ulasir. Buna
karsilik, kalitsal veya metabolik nedenlere veya alkole bagli pankreatitli hastalarda,
agr1 baslangic1 daha yavas olabilir ve agr iyi lokalize edilemeyebilir. Hastalarin
yaklagik %50'sinde sirta yayilir. Agr1 birkac saat ila giin boyunca devam eder ve
ayaga kalkmak veya one egilmek suretiyle kismen rahatlayabilir. Ayrica hastalarin

yaklagik %90' inda, birkag saat siirebilen mide bulantist ve kusma olabilir.

Siddetli akut pankreatitli hastalarda plevral eflizyona, erigkin solunum
sikintis1 sendromuna(ARDS) veya pankreatit iligkili diyafragmatik inflamasyona

bagli dispne olabilir.

Akut agir pankreatitli hastalarin yaklasik %35 ila 10'u agrisiz bir hastaliga
sahip olabilir ve bu hastalar agiklanamayan hipotansiyona sahip olabilir (6rn,
ameliyat sonrast ve kritik hastalar, diyaliz hastalari, organofosfat zehirlenmesi ve

Lejyoner hastalig1).
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2.3.2. Fizik muayene

Fiziksel bulgular akut pankreatitin ciddiyetine bagl olarak degisir. Hafif akut
pankreatitli hastalarda, epigastriyum palpasyon ile minimal derecede hassas olabilir.
Buna karsilik, siddetli pankreatitli hastalarda, epigastriyumda belirgin bir hassasiyet
olabilir. Bununla beaber hastalarda abdominal distansiyon ve inflamasyona sekonder
ileus nedeniyle hipoaktif barsak sesleri duyulabilir

Hastalarda koledokolitiazis veya pankreas bast 6demi nedeniyle tikanma

sarilig1 ve ikterus olabilir.

Ciddi pankreatitli hastalarda ates, takipne, hipoksemi ve hipotansiyon olabilir.
Akut pankreatitli hastalarin %3' {inde, periumbilikal bdlgede (Cullen'in igareti) veya
yan tarafta (Gray Turner isareti) ekimotik alanlar goriilebilir . Bu bulgular, spesifik
olmamakla birlikte, pankreas nekrozu durumunda retroperitoneal kanamanin

varliina isaret edebilir.

Nadir durumlarda, hastalarda subkutan nodiiler yag nekrozu veya pannikiilit
olabilir. Bu lezyonlar, siklikla distal ekstremitelerde ortaya ¢ikan hassas kirmizi

nodiillerdir, ancak baska yerlerde de ortaya cikabilirler.

Hastada altta yatan etiyolojiyi diisiindiiren bulgular da bulunabilir. Ornek
olarak, alkolik pankreatitli hastalarda hepatomegali, hiperlipidemik pankreatitli

hastalarda ksantomalar ve kabakulakli hastalarda parotis sismesi bulunabilir.
2.3.3. Laboratuvar bulgular

Serum amilaz - Serum amilaz, akut pankreatit baglangicindan 6 ila 12 saat ig¢inde
artar. Amilaz, yaklasik 10 saatlik kisa bir yar1 dmre sahiptir ve komplike olmayan
ataklarda ii¢ ila bes giin i¢inde normale doner. Serum amilazinin normalin st
limitine gore 3 kattan fazla yiikselmesi, tan1 i¢cin % 67 ila 83 duyarliliga ve % 85 ila
98 ozgiillige sahiptir [29].

Bununla birlikte, serum amilazindaki normalin {ist limitinin {i¢ katindan fazla

yiikselmesi, parankimin amilaz tiretememesi nedeniyle alkolik pankreatitli hastalarin
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yaklasik %20'sinde ve amilaz dl¢limiinii etkiledigi icin hipertrigliseridemi ile iligkili
hastalarin  %50'sinde goriilmeyebilir [30]. Amilazin kisa yart omrii gbz Oniine
alindiginda, pankreatit baslangicindan 24 saat sonra basvuran hastalarda akut
pankreatit tanisi kagirilabilir. Ek olarak, serum amilazindaki yiikselmeler akut

pankreatit i¢in spesifik degildir ve diger durumlarda da goriilebilir.

Serum lipaz - Serum lipaz, akut pankreatit i¢in %82 ile 100 arasinda degisen bir
duyarliliga ve 6zgiilliige sahiptir [29]. Serum lipaz semptomlarin baglamasindan dort
ila sekiz saat sonra yiikselir, 24 saatte pik yapar ve 8 ila 14 giin i¢cinde normale doner.
Lipaz yiikselmeleri amilazdaki ylikselmelere kiyasla daha erken ve daha uzun
stirebilir ve bu nedenle ozellikle agr1 baslangicindan 24 saat sonra ortaya cikan
hastalarda yararlidir. Serum lipazi ayrica, alkole sekonder pankreatitli hastalarda
amilaz ile karsilastirildiginda daha hassas bulunmustur. Bununla birlikte, spesifik

olmayan lipaz yiikselmeleri de bildirilmistir [29].

Immiin aktivasyon belirtecleri - Akut pankreatitte graniilositlerin ve makrofajlarin
aktivasyonu , bir dizi sitokin ve enflamatuar mediatoriin salinmasina neden olur.
Akut pankreatit, C-reaktif protein (CRP), interlokin (IL) -6, IL-8, IL-10, timor
nekroz faktorii (TNF) ve PMN elastazindaki yiikselmeler ile iliskilidir. Ik 48 saatte
150 mg / L' nin {izerinde bir CRP seviyesi ciddi pankreatit ile iligkilidir.

Diger laboratuvar bulgular1 - Pankreatitli hastalarda intravaskiiler sivinin {igiincii
bosluklara ekstravazasyonu nedeniyle 10kositoz ve hemokonsantrasyondan dolay1
ylikselmis hematokrit olabilir. Yiiksek kan {ire azotu (BUN), hipokalsemi,
hiperglisemi ve hipoglisemi dahil olmak {izere bircok metabolik anormallikler de

saptanabilir.
2.3.4. Goriintiileme

Goglis Radyografisi - Akut pankreatitli hastalarin yaklasik ticte birinde
hemidiafragmada yiikselme, plevral efiizyon, bazal atelektazi, pulmoner infiltrat

veya ARDS gibi g6giis radyografisinde goriilen anormallikler vardir.
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Abdominal ultrason - Akut pankreatitli hastalarda pankreas, abdominal ultrasonda
yaygin sekilde biiylimiis ve hipoekoik goriiniir. Safra kesesi taslar1 safra kesesinde
veya safra kanalinda goriilebilir. Peripankreatik sivi abdominal ultrasonda anekoik

bir koleksiyon olarak goriiniir.

Bununla birlikte, akut pankreatitli hastalarin yaklasik %25 ila 35'inde, ileus
kaynakli bagirsak gazi, pankreas veya safra kanalinin degerlendirilmesini
engellemektedir [31]. Ek olarak, ultrason pankreas iltihabinin pankreas disi

yayilimini agikca gosteremez ve pankreastaki nekrozu tanimlayamaz.

Abdominal bilgisayarli tomografi (BT) - Kontrastlh abdominal bilgisayarli
tomografi (BT) ile pankreasin lokal veya difiiz biiytimesi, pankreatik ve
peripankreatik nekroz, pankreatit lokal ve vaskiiler komplikasyonlar1 ve eger
mevcutsa pankreastaki kitle saptanabilir. Bazen safra yollarindaki tas goriilebilse de,

BT nin bu konudaki duyarlilig1 diisiiktiir.

Manyetik rezonans goriintileme (MRG) - MRG’ de akut pankreatit tanisinda ve
komplikasyonlarin saptanmasinda en az BT kadar etkili bulunmustur [32]. Kontrasth
manyetik rezonans goriintilemede (MRG) pankreas parankiminin kontrastlanmamasi

pankreas nekrozunun varligini gosterir.
2.3.5. Tam

Akut pankreatit tanisindan akut baslangicli, kalici ve siddetli epigastrik agrisi

olan bir hastada siiphelenilmelidir.

Akut pankreatit tanisi, belirtilen li¢ kriterden ikisinin varhigini gerektirir; (1)
genellikle arkaya yayilan kalici, siddetli, epigastrik agrinin akut baslangici, (2) serum
lipaz veya amilazda normalin {iist limitinden {i¢ kat veya daha fazla yiikselme, (3)
goriintiilemede akut pankreatitin karakteristik bulgularinin saptanmasi (BT, MRG
veya transabdominal USG) .

Karakteristik karin agris1 ve serum lipaz/ amilazda normal iist sinirin {i¢ kati

veya daha fazla olan yiikselme akut pankreatit tanisi i¢in yeterlidir. Karakteristik
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karin agris1 ve enzim yiikselmesi olan hastalarda akut pankreatit tanisin1 koymak i¢in

goriintiileme gerekmez.

Akut pankreatit siiphesi olan ve pankreatik enzimlerde yeterli yilikselme
goriilmeyen hastalarda kontrastlt BT c¢ekilir. Kontrastli BT akut pankreatit tanisini
desteklemesinin yaninda, karin agrisinin muhtemel ayirici tanilart da dislar. Kontrast

allerjisi durumunda kontrastli MRG ¢ekilebilir.

Ek olarak, akut karin agrisinin diger nedenlerini ekarte etmek i¢in tam kan
sayimi, elektrolitler, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST),
bilirubin, kalsiyum ve albumin de bakilmalidir. Cocuk dogurma cagindaki tiim

kadinlara hamilelik testi yapilmalidir.
2.3.6. Ayiric tanilar

Akut pankreatitin ayiric1 tanis1 epigastrik karin agrisinin diger nedenlerini igerir.
Akut pankreatit, klinik o6zelliklere ve laboratuvar c¢alismalarima dayanilarak bu
nedenlerden ayirt edilebilir. Bununla birlikte, baz1 durumlarda akut pankreatit tanisi
hala siipheli ise, ileri degerlendirme igin kontrastli BT taramasi gerekebilir. Akut
pankreatitli hastada ayiric1 tanida peptik ilser hastaligi, hepatitler, Kkolesistit,
koledokolitiyazis veya kolanjit, mezenterik iskemi, bagirsak tikanikligi ve abdominal
organ perforasyonu gibi durumlar disiiniilebilir. Akut pankreatit, bahsedilen bu
durumlarda genellikle pankreatik enzimlerde 3 kattan fazla yiikselmenin mevcut

bulunmasiyla ayrilir. Tanida siiphe mevcutsa kontrastli BT ¢ekilir.
2.3.7. Dogal seyir ve komplikasyonlar

Akut pankreatit, genellikle akut baslangicli epigastrik karin agrisi ve yiiksek
serum amilaz ve lipaz ile baslar. Akut pankreatitli hastalarin yaklasik % 85'inde,
inflamatuar 6dem nedeniyle pankreasin genislemesi ile karakterize akut interstisyel
O0dematoz pankreatit vardir. Hastalarin yaklasik %15'inde ise pankreatik parankimi,
peripankreatik doku veya her ikisinin nekrozu ile karakterize nekrotizan pankreatit

tablosu gelisebilir.
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Akut pankreatitli hastalarin ¢ogunda hastalik hafiftir ve hastalar
komplikasyon veya organ yetmezligi olmadan fi¢ ila bes giin i¢inde iyilesir. Bununla
birlikte, hastalarin %20'sinde lokal veya sistemik komplikasyonlar veya organ

yetmezligi olabilir. Bu hastalar daha yiiksek bir mortalite oranina sahiptir.

Akut pankreatitli hastalar, tekrarlayan akut pankreatit ataklar1 gecirebilir ve
ayrica  alkolik pankreatitler daha sik olmak iizere kronik pankreatit de

gelistirebilirler.

Akut pankreatitte lokal ve sistemik olamak iizere komlikasyonlar ikiye ayrilir.
Akut pankreatitin lokal komplikasyonlar1 arasinda akut peripankreatik sivi
toplanmasi, pankreas psodokisti, akut nekrotik koleksiyon ve walled-off nekroz
(WON) bulunmaktadir.

Akut peripankreatik sivi koleksiyonlar1 ve akut nekrotik koleksiyonlar,
pankreatit baglangicindan itibaren dort haftadan az bir siirede gelisebilirken, pankreas
psodokisti ve WON genellikle akut pankreatit baslangicindan 4 hafta sonrasinda
ortaya ¢ikar. Hem peripankreatik nekrotik sivi, hem de wallad-off nekroz enfekte

olabilir.

Portosplenomesenterik vendz tromboz (PSMVT), nekrotizan akut pankreatitli
hastalarin yaklasik %50'sinde gelisir ve nekroz yoklugunda nadirdir. Akut
pankreatitli hastalarda PSMVT' nin komplikasyonlar1 nadirdir. Akut pankreatitli
hastalarda PSMVT’ nin asil tedavisi pankreatit tedavisidir.

Akut pankreatitte ayrica sistemik komplikasyonlar goriilebilir. Akut
pankreatit revize edilmis Atlanta siniflandirmasina gore, akut pankreatitin sistemik
komplikasyonu, altta yatan bir komorbiditenin alevlenmesi (6rn, Koroner arter

hastalig1 veya kronik akciger hastalig1) olarak tanimlanir.

Bununla beraber Atlanta siniflandirmasinda, organ yetmezligi sistemik
komplikasyondan ayri bir antitedir. Pankreas inflamasyonu, klinik olarak SIRS
olarak ortaya ¢ikan bir sitokin kaskadinin aktivasyonu ile sonuglanir. Persistan SIRS'

11 hastalar bir veya daha fazla organin fonksiyonunu kaybetme riski altindadir. Organ
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yetmezligi (akut solunum yetmezligi, sok ve bobrek yetmezligi) orta siddette
pankreatitli hastalarda 48 saat igerisinde diizelen ve siddetli akut pankreatitli

hastalarda 48 saatten uzun stiren klinik tablo olarak tanimlanir.

2.4. Akut Pankreatitin Stmflandirilmasi ve Ciddiyet Skorlamalari

Akut pankreatitli (AP) tiim hastalarin yaklasik %15 ila 25' inde ciddi AP
gelisir. Mortalite oranlari, agir hastaligi olanlarda ytiksektir. AP ciddiyetini tahmin
edebilme yetenegi, hastalik ve 6liim riski yiiksek olan hastalar1 belirlemeye yardimci
olabilir, boylece yogun bakim tinitelerine erken uygun triyaj ve spesifik miidahaleler

i¢in hasta se¢imi konusunda yardimci olabilir.

AP'min ciddiyetini klinik, laboratuvar ve radyolojik risk faktorleri, gesitli
siddet derecelendirme sistemleri ve serum belirteglerine dayanarak tahmin etmek i¢in
cok sayida ongordiiriicii model gelistirilmistir. Bunlardan bazilar1 hastalarin triyajina
yardimci olmak i¢in kabul edilirken, digerleri sadece 48-72 saat sonrasi igin

degerlendirilebilir
2.4.1. Akut pankreatitin stmflandirilmasi

Gozden gecirilmis Atlanta siniflandirma sistemi, akut pankreatiti iki genis

kategoriye ayirir [33]:

e Pankreatik parankimi ve peripankreatik dokularin akut inflamasyonu ile
karakterize, ancak taninabilir doku nekrozu olmadan interstisyel Odemli akut

pankreatit

e Pankreas parankimal nekrozu ve / veya peripankreatik nekroz ile iliskili

inflamasyonla karakterize nekrotizan akut pankreatit

Ciddiyetine gore, akut pankreatit asagidakilere gore ayrilir:
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e Organ yetmezligi ve lokal veya sistemik komplikasyonlarin yoklugu ile karakterize

hafif akut pankreatit

e Gegici organ yetmezligi (48 saat i¢inde diizelir) ve / veya kalic1 organ yetmezligi
olmadan lokal veya sistemik komplikasyonlarla karakterize edilen orta derecede

siddetli akut pankreatit

e Bir veya daha fazla organi tutabilen kalic1 organ yetmezligi ile karakterize ciddi

akut pankreatit
2.4.2. Klinik prediktorler

Klinik degerlendirme - Basvuru sirasindaki klinik ve laboratuvar verilerine dayanan
klinik degerlendirme AP'nin ciddiyetini hafife alabilir. Bir derlemede, basvuruda
deneyimli hekimlerin klinik yargilamalari, ciddi AP'yi 6ngérmek icin sirastyla % 39,
93, 66 ve % 82'lik bir duyarlilik, o6zgiilliik, pozitif prediktif degeri ve negatif
prediktif degerine sahip oldugunu gostermistir [34].

Yaghilik - Cesitli aragtirmalar, yas kesiminin farkli raporlarda 55 ila 75 yil arasinda
degismesine ragmen yaglhiligin daha koti bir prognozun belirleyicisi oldugu

sonucuna varmustir [35].
Cinsiyet - Hastanin cinsiyeti gogu raporda ciddiyeti etkilemez [35].

Alkolik pankreatit - Pankreatitin bir nedeni olarak alkol, artmis pankreatik nekroz

riski ve entiibasyon ihtiyaci ile iliskili bulunmustur.

Obezite - Birgok ¢alismada obezitenin (viicut kitle indeksi> 30 olarak tanimlanan)

agir AP i¢in bir risk faktorii oldugu bulunmustur.

Organ yetmezligi - Erken ve kalici organ yetmezligi hastanede kalis siiresinin
uzamasinin ve mortalitenin artmasinin giivenilir bir gostergesidir. Bir ¢alismada,
gecici organ yetmezligi %1.4' ik bir mortalite oran ile iliskiliyken, kalic1 organ
yetmezligi %35' lik bir 6lim oranina sahip bulunmustur [36]. Kalict organ

yetmezligi siddetli AP i¢in giivenilir bir kriter olarak kabul edilmektedir.
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2.4.3. Laboratuvar ve radyolojik prediktorler

Hemokonsantrasyon -  Calismalardaki ¢eliskili sonug¢lara ragmen, basvuru
sirasindaki ve ilk 24 saat boyunca normal veya diisiik bir hematokritin genellikle

daha hafif bir klinik seyirle iliskili oldugu goriilmektedir.

C-reaktif protein (CRP) - CRP'nin 48 saatte 150 mg / L' nin iizerindeki seviyeleri,
hafif hastaliktan siddetli hastalig1 ayirdig1 yapilan birgok ¢alismada gosterilmistir.

CRP, pankreatitin ciddiyeti ile iliskili olarak diizenli bir sekilde yiikselir,
Olciilmesi ucuzdur ve test cogu merkezde mevcuttur. Sonug olarak, 6zellikle ilk 48
saatte, pankreatitin ciddiyetini tahmin etmeye yardimci olmak icin kullanilmasi

Onerilir

Kan iire azotu (BUN) - ilk 24 saatteki BUN artis1, birgok ¢alismada mortalite ile

iliskili bulunmustur.

Serum kreatinin - 1lk 48 saat icinde artmis serum kreatinin pankreas nekrozu

gelisimini ongodrdiirebilir.

Diger serum markerleri - Pankreatitin ciddiyetini tahmin etmek i¢in bir¢ok baska
serum markorii  calistlmigtir:  idrar tripsinojen aktivasyon peptidi (TAP);
prokalsitonin; polimorfoniikleer elastaz; pankreasla iliskili protein; amilaz; lipaz;
serum glukozu; serum kalsiyum; procarboxypeptidase-B; karboksipeptidaz-B
aktivasyon peptidi; serum tripsinojen-2; fosfolipaz A-2; serum amiloid proteini-A; P
maddesi; antitrombin III; trombosit aktive edici faktor; interlokinler 1, 6 ve 8; timor
nekroz faktorii (TNF) -alfa veya ¢oziinlir TNF reseptorii; anjiyopoietin-2 ve gesitli
genetik polimorfizmler [37].

Bu belirteclerin ¢ogu icin testler yaygin olarak temin edilememektedir ve test

Ozellikleri tam olarak anlasilmamustir.
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Akciger grafileri - Ilk 24 saat iginde plevral efiizyon ve / veya pulmoner infiltratlar

nekroz ve organ yetmezligi ile iligkili olabilir.

BT taramasi - BT taramasi, ciddi AP siiphesi oldugunda muhtemelen en sik
kullanilan radyolojik aragtirmadir. Pankreas nekrozu ve ekstrapankreatik
inflamasyon aramak icin kullanilir. Intravendz kontrastli BT, ddemli ve nekrotizan

pankreatit arasinda ayrim yapar.

Hastanin ilk degerlendirilmesinden sonra, klinik olarak ve Akut Fizyoloji ve Kronik
Saglik Muayenesi (APACHE) II skoru ile kotiilesen ya da siddetli pankreatiti olan
hastalarda kontrastli bir BT taramasi onerilir. Bagka tanilar kabul edilmedigi siirece,

ilk giin bir BT taramasi gerekli degildir.

MRG ve MRCP - Manyetik rezonans goriintileme (MRG) ve manyetik rezonans
kolanjiyopankreatografi (MRCP) AP tanist koymak ve siddetini degerlendirmek igin
giderek daha fazla kullanilmaktadir. MRG, hastaligin ciddiyeti hakkinda kesin bilgi
saglamada, daha iyi olmasa bile BT ile karsilastirilabilir goriinmektedir [38]. MRG,
pankreas nekrozunun ve sivi koleksiyonlarmin varligini ve kapsamini gostermede
BT kadar etkilidir ve muhtemelen cerrahi olmayan drenaj ig¢in bu koleksiyonlarin

uygunlugunu gostermekte tistiindiir.
2.4.4. Skorlama sistemleri

Birgok skorlama sistemi rapor edilmistir, ancak hi¢birinin miikemmel oldugu
kanitlanmamustir. Kurumlar arasi1 karsilastirmalar ve raporlama amaciyla hastalar
gruplandirmak i¢in yararli olsa da, higbiri, hasta basinda bir hastada AP'in
ciddiyetini tahmin etmede yiiksek bir kesinlige sahip degildir. Ote yandan, hastalart
daha fazla yogun bakim ve agresif tedaviye tesvik etmek i¢in klinik karardan daha

ustundirler.

Bir¢ok puanlama sisteminin (6rnegin, Ranson, Glasgow) tamamlanmas1 48
saat siirer, yalnizca bir kez kullanilabilir ve yliksek derecede hassasiyet ve 0zgiilliigii

yoktur [39]. Ek olarak, bazilarinin belirli komplikasyonlara odaklanmasindan veya
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invaziv olmasindan dolay1 sinirli yararlar1 vardir (6rnegin, Leeds diagnostik periton

lavaj1) [39]. Sonug olarak, bu sistemlerin bir¢ogu rutin olarak kullanilmamaktadir.

Ranson'un kriterleri - Ranson'un Olgiitlerine dayanan bir puan, AP' nin siddetini
belirlemede kullanilan en eski puanlama sistemlerinden biridir. Sistem kullanilmaya
devam etmesine ragmen, 110 c¢alismanin bir meta-analizi, Ranson skorunun

ciddiyetin kot bir prediktorii oldugunu gostermistir [40].

APACHE Il skoru - Yogun bakim iinitelerindeki (YBU) kritik hastalar igin Akut
Fizyoloji ve Kronik Saglik Muayenesi (APACHE) II skoru gelistirilmistir. Yas1 ve
kronik hastalifin varligina gore 12 fizyolojik ol¢limii ve ekstra puani vardir. AP'de

muhtemelen en ¢ok calisilan siddet skorlama sistemidir.

APACHE II skorunun bazi siirlamalar olarak, kullanimi karmasik ve zahmetlidir,
interstisyel ve nekrotizan pankreatit arasinda ayrim yapmaz ve steril ile enfekte

nekroz arasinda ayrim yapamaz. Son olarak, ilk 24 saatte kot prediktif degeri vardir.

SIRS skoru - SIRS varligi artan mortalite ile iligkilidir. Sistemik inflamatuar cevap
sendromuna dayanan bir puanlama gelistirilmistir. SIRS puanlamasi ucuz ve kolayca

yapilabildigi i¢in diger skorlama sistemlerine alternatif olmustur.

BISAP skoru - Hastalara ilk 24 saat boyunca asagidakilerin her biri i¢in 1 puan
verilir: BUN> 25 mg / dL, bozulmus zihinsel durum, SIRS (SIRS puani ile ayni
kriterleri kullanarak), yasg> 60 yil ve plevral eflizyon varligi. Sifir skoru olan hastalar
%1'den az bir 6liim oranina sahipken, bes skoru olan hastalar %22 6liim oranina
sahiptir. Birgok parametrede diger skorlama sistemleri kadar etkin bulunmustur.
BISAP skorunun yatak basinda kolayca hesaplanmasi amaglanirken, SIRS olup
olmadigini belirlemek icin dort degiskenin géz dniinde bulundurulmas: gerektigi i¢in

baslangigta bildirildigi kadar basit olmadigi not edilmistir [41].

Harmless akut pankreatit skoru - Harmless akut pankreatit skoru, genellikle 30
dakika i¢inde hesaplanabilir ve ii¢ parametreyi dikkate alir: defans veya ribaund
olmamasi, normal hematokrit ve normal kreatinin. Ug parametreden hicbiri mevcut

degilse, hastalarin zararsiz bir seyir izledigi gosterildi.
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Organ yetmezligi temelli skorlar - Yukarida belirtildigi gibi, organ yetmezligi
pankreatit siddetinin bir gostergesidir. Organ yetmezIligi i¢in birka¢ puanlama sistemi
varken, dogrudan AP'nin siddetini 6l¢gmek yerine organ yetmezliginin ciddiyetini

O0lgmektedirler.

Goris ¢oklu organ yetmezligi skoru, Marshall (veya ¢oklu) organ islev bozuklugu
skoru, Bernard skoru, sirali organ yetmezligi degerlendirmesi (SOFA) ve lojistik
organ disfonksiyon sistemi skoru tamimlanmistir. Tiim bu skorlar, ilgili organ
sistemlerinin sayisin1 ve her bir organin fonksiyon bozuklugunun derecesini dikkate

alir.

BT siddet endeksi - Nekroz derecesine, enflamasyona ve sivi koleksiyonunun
varligina baglh olarak BT siddet skoru (Balthazar skoru) gelistirilmistir. Nekrotizan
pankreatitin (veya hatta enfekte olmus nekrozun) bulunmasi, mutlaka organ

yetmezliginin olusumunu 6ngérdiirmez, ancak terapotik yaklasimi degistirebilir.
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2.5. Akut Pankreatit Yonetimi

2.5.1. Baslangi¢ yonetimi

Akut pankreatitli bir hastanin ilk tedavisi, siv1 resiisitasyonu, agr1 kontrolii ve

beslenme ile beraber destekleyici bakimdan olusur.

Sivinin replasmanm1 - Akut pankreatitli tiim hastalara, kardiyovaskiiler, renal veya
diger ilgili komorbid faktorler olmadikca, saatte 5 ila 10 mL / kg izotonik kristalloid
¢ozeltisi (6rn. Normal salin veya ringer laktat ¢ozeltisi) ile agresif hidrasyon saglanir.
Hipotansiyon ve tasikardi seklinde ortaya ¢ikan siddetli voliim kaybi olan hastalarda,
30 dakika verilen 20 mL / kg intraven6z sivi ve daha sonra 8 ila 12 saat boyunca 3
mL / kg / saat ile daha hizli replasman yapilir. Hiperkalsemiye bagli akut pankreatitli
nadir hastalarda, laktatli Ringer kontrendikedir, ¢linkii 3 mEq / L kalsiyum igerir. Bu

hastalarda hacim restisitasyonu i¢in normal salin kullanilmalidir.

S1v1 yonetimi i¢in hedefe yonelik tedavi kullanilir. S1vi gereksinimleri, ilk alt1
saatlik basvuruda ve sonraki 24 ila 48 saat arasinda sik araliklarla yeniden
degerlendirilir. S1v1 resiisitasyon orami klinik degerlendirme, hematokrit ve kan tire
azot (BUN) degerlerine gore ayarlanir. Yeterli sivi replasmani, yasamsal
belirtilerdeki bir iyilesme (hedef kalp hiz1 <120 atim / dakika, ortalama arter basinci
65 ila 85 mmHg arasinda), idrar ¢ikis1 (> 0,5 ila 1 cc / kg / saat) ve hematokritte veya
BUN da azalma ile degerlendirilebilir. BUN'daki degisiklik, mortaliteyi 6ngordiigii
icin BUN"'un izlenmesi 6zellikle 6nemli olabilir. BUN diizeyi ayni olan veya artan
hastalarda yiiksek sivi resiisitasyonu diigiiniilmelidir. Disiik bir idrar ¢ikisinin,
stirekli hacim tilkenmesinden ziyade akut tiibiiler nekroz gelisimini yansitabilecegini
not etmek Onemlidir. Bu durumda agresif sivi replasmani, idrar c¢ikisin

tyilestirmeden periferik ve pulmoner 6deme neden olabilir.

Akut pankreatitin ilk agsamalarinda (ilk 12 ila 24 saat i¢inde), s1v1 replasmant

morbidite ve mortalitede bir azalmaya neden olur.
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Yetersiz hidrasyon hipotansiyona ve akut tiibiiler nekroza neden olabilir. Ilk
24 saatte devam eden hemokonsantrasyon, nekrotizan pankreatit gelisimi ile
iligkilidir. Nekrotizan pankreatit, {iglincii bosluk sivis1 kayiplarimin artmasina ve
pankreas hipoperfiizyonunun koétiilesmesine yol acan vaskiiler kagak sendromu ile
sonuglanir. Bununla birlikte, sivi resiisitasyonunu, hastaligin baslamasindan sonraki
ilk 24 ila 48 saat ile simirlamak Onemlidir. Asir1 siddetli sivi reslisitasyonu,
entiibasyon icin artan bir ihtiya¢ ve abdominal kompartman sendromu riskinin
artmastyla iliskili oldugundan, 48 saatden sonra devam eden agresif sivi

resiisitasyonu onerilmez.

Agr kontrolii - Karmn agrist genellikle akut pankreatitli hastalarda en sik goriilen
semptomdur ve analjeziklerle tedavi edilmesi gerekir. Kontrolsiiz agr1 hemodinamik
dengesizlige katkida bulunabilir. Agr1 palyasyonu agisindan su degerlendirmeler

yapilabilir:

e Yeterli s1v1 resiisitasyonuna dikkat etmek abdominal agrinin giderilmesinde birinci
oncelik olmalidir, ¢linkii vaskiiler sizinti ve hemokonsantrasyondan kaynaklanan

hipovolemi iskemik agriya ve sonugta ortaya ¢ikan laktik asidoza neden olabilir.

e Opioidler, akut pankreatitli hastalarda agr1 kontrolii saglama konusunda giivenli ve
etkilidir. Hidromorfon veya fentanil(intraventz) akut pankreatitte agr1 hafifletmek
icin kullanilabilir. Fentanil, 6zellikle bobrek yetmezliginde daha iyi giivenlik profili
nedeniyle giderek daha fazla kullanilmaktadir. Meperidin , pankreatitte analjezi i¢in
morfine tercih edilmistir , ¢linkii calismalar morfinin Oddi basincinin sfinkterinde bir
artisa neden oldugunu gostermistir. Bununla birlikte, morfinin pankreatit veya
kolesistite neden olabilecegi veya kétiilestirebilecegine dair klinik calisma yoktur
[42]. Ek olarak, meperidin kisa bir yart omre sahiptir ve tekrarlanan dozlar
noromiiskiiler yan etkilere ve nadiren nobetlere neden olan metaboliti

normeperidinin birikmesine neden olabilir.

Izlem - Akut pankreatitli hastalar ilk 24 ila 48 saat i¢inde yakindan izlenmelidir.
Organ yetmezligi olan hastalarin ortaya cikabilecek diger komplikasyonlar igin

stirekli izleme ihtiyaci olacaktir. AP tedavisinde monitdrizasyon su 6nlemleri igerir:
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e Oksijen satlirasyonunu igeren yasamsal belirtiler izlenmeli ve arteriyel oksijen
satlirasyonunu % 95' in lizerinde tutmak i¢in ilave oksijen uygulanmalidir. Oksijen
satiirasyonu %90' 1n altindaysa veya klinik durum agiklanamiyorsa kan gazi analizi
yapilmalidir. Hipoksi, atelektazi, plevral efiizyon, intrapulmoner santlarin agilmasi
veya ARDS nedeniyle olabilir. Persistan veya progresif hipoksili hastalar ventilator

destegi i¢cin yogun bakim {initesine aktarilmalidir.

e idrar cikis1 saatlik olarak olciilmeli ve idrar ¢ikisini korumak icin sivilar titre

edilmelidir (> 0,5- 1 cc/kg/ saat) .

e Elektrolitler ilk 48 ila 72 saat icinde ve 6zellikle agresif siv1 resiisitasyonu ile sik
sik izlenmelidir. Iyonize kalsiyum diisiikse veya néromiiskiiler irritabilite belirtileri
varsa (Chvostek'in veya Trousseaunun isareti) hipokalsemi diizeltilmelidir. Diisiik

magnezyum seviyeleri de hipokalsemiye neden olabilir ve diizeltilmesi gerekir.

e Siddetli pankreatitli hastalarda saatte bir saat serum glikoz seviyesi izlenmeli ve
sekonder pankreas enfeksiyonu riskini artirabileceginden hiperglisemisi (180 ila 200
mg / dL'den biiyiik kan sekeri ) tedavi edilmelidir. Hiperglisemi parenteral beslenme
tedavisi, azalan insiilin salimmi, artmis glukoneogenez ve azalmig glukoz

kullanimindan kaynaklanabilir.

e Yogun bakim iinitesindeki hastalar, potansiyel mesane kompartman sendromu

ac¢isindan, mesane basinglarinin seri Olgiimleri ile izlenmelidir.

Genel nutrisyonel destek - Hafif pankreatitli hastalar genellikle iyilesme hizli bir
sekilde gerceklestiginden intravendz hidrasyon ile tedavi edilebilir, bu da hastalarin
bir hafta icinde oral bir diyete devam etmelerini saglar. Orta derecede siddetli
pankreatitli hastalarda beslenme destegi siklikla gereklidir ve bes ila yedi giin i¢inde
oral alimin siirdiiriilme olasilig1 diisiik oldugu durumlarda uygulanir. Nazojejunal tiip
beslemesi (bir elemental veya yar1 elemental formiil kullanarak) total parenteral

niitrisyona (TPN) tercih edilir .

Oral beslenme - Oral beslenmeyi yeniden baslatma zamani, pankreatitin siddetine

baglidir:
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e Ileus, bulanti veya kusma olmadiginda, agri azalir ve inflamatuar belirtecler
tyilesiyorsa, tolere edildigi gibi erken (24 saat i¢inde) oral beslenmeye baslanabilir.
Ileus veya 6nemli bulanti ve / veya kusma kaniti olmamasi kosuluyla, genellikle
diisiik miktarda kati gida, diisiik yag, yumusak bir diyet ile baslanir. Daha sonra
diyeti tolere edildigi sekilde dikkatli bir sekilde ilerletilir. Karin agrisinin diizelmesi
ve pankreas enzimlerinin normallesmesine bakmaksizin, hastalar siibjektif olarak

acken kati, diisiik yagl bir diyetle erken beslenmeleri giivenli olabilir.

e Orta derecede siddetli ve siddetli pankreatitli bazi hastalarda, gastroduodenal
iltihaplanma 1ile ilgili postprandiyal agri, bulanti veya kusma ve gastrik ¢ikis
tikanmasina yol acan siv1 koleksiyonlar1 iligkili digtan basin nedeniyle oral beslenme
tolere edilemeyebilir. Bu tiir hastalar oral beslenmeyi bes giine kadar tolere
edemediginde enteral beslenme gerekir. Bununla birlikte, lokal komplikasyonlar
iyilesmeye basladiginda, oral beslenme baslatilabilir ve tolere edildigi sekilde
ilerletilebilir. Akut pankreatitli hastalarda bircok calisma gostermistir ki, erken

beslenme daha kisa hastane kalis siiresi ve daha az komplikasyon ile iliskilidir [43].

Enteral beslenme - Oral beslenmeyi tolere edemeyen orta derecede siddetli ve
siddetli akut pankreatitli hastalarda parenteral beslenme yerine enteral beslenme
Onerilmektedir [44]. Ayn1 zamanda, hastanin agiz yoluyla beslenmeyi
basaramayacagi netlestiginde enteral beslenmenin baslatilmasi onerilmektedir. Bu

degerlendirme genellikle hastaligin ilk ii¢ ila dort giiniinde yapilabilir.

Enteral beslenme, bir jejunal besleme tiipiiniin Treitz ligamentinin Otesine
radyolojik veya endoskopik olarak yerlestirilmesini gerektirir. Nazojejunal besleme
tiipliniin  yerlestirilmesi miimkiin degilse, nazogastrik beslenmeye baslanmalidir.
Nazogastrik ile nazojejunal beslemeleri karsilastiran iki kontrolli ¢alisma APACHE
IT skorlari, CRP diizeyleri, agr1 veya analjezik gereksinimlerinde anlamli bir fark
bulmamustir [44]. Bununla birlikte, nazogastrik beslenmeyi TPN ile karsilastiran
baska bir kiigiik calisma, nazogastrik grupta pulmoner ve total komplikasyonlarin
arttigin1 gostermistir [45]. Nazogastrik beslenmenin rutin olarak dnerilmesinden 6nce

ileri calismalara ihtiyag vardir.
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Pankreas sindirim enzimlerinde bir azalma nedeniyle yiiksek protein, az
yagli, yar1 elementli beslenme formiilleri (6rn. Peptamen AF) kullanilir. Saatte 25 cc
ile baslanir ve tolere edilebildigi miiddetge ileus varliginda bile hesaplanan giinliik
ihtiyacin en az %30'una (25 kcal / kg ideal viicut agirligi) ulasilir. Formiiliin tolere
edilmedigine dair isaretler arasinda artmis karin agrisi, kusma (nazogastrik besleme

ile), siskinlik veya diyare sayilabilir.

Enteral beslenme, barsak bariyerinin korunmasina yardimci olur ve
bagirsaktan bakteriyel translokasyonu onler. Enteral beslenmenin bir bagka avantaji,
vendz erisime ikincil olanlar ve kan akimi enfeksiyonlari dahil olmak {izere
parenteral beslenmeyle ilgili komplikasyonlarin 6nlenmesidir. Daha 6nce yapilan
meta-analizlerle uyumlu olarak, 2010 yili sekiz ¢alismada yapilan meta-analiz,
enteral niitrisyon ile parenteral niitrisyon alan hastalar karsilagtirildiginda, mortalite,
coklu organ yetmezligi, sistemik enfeksiyonlar ve ameliyat ihtiyacin1 anlamli

derecede enteral beslenen grupta az oldugunu gostermistir [46].

Sivi koleksiyonlarinin veya yiiksek pankreas enzimlerinin varligi enteral beslenmeye

kontrendikasyon degildir.

Parenteral beslenme - Parenteral beslenme, yalnizca enteral beslenmeyi tolere
edemeyen hastalarda veya enteral beslenmenin hedef hizi 48 ila 72 saat iginde
saglanamazsa baglatilmalidir. Enteral beslenmenin bircok agidan parenteral

beslenmeden {istiin oldugu defalarca gosterilmistir [47].

Antibiyotikler - Akut pankreatitli hastalarin neredeyse % 20'sinde ekstrapankreatik
bir enfeksiyon gelisir (6rn, pndémoni, bakteriyemi, idrar yolu enfeksiyonu).
Ekstrapankreatik enfeksiyonlar mortalitede artis ile iliskilidir. Bir enfeksiyondan
siiphelenildiginde,  enfeksiyonun kaynagi arandigi  sirada  antibiyotikler
baslatilmalidir. Bununla birlikte, eger kiiltiirler negatifse ve hicbir enfeksiyon
kaynagi tanimlanmadiysa, antibiyotikler kesilmelidir. Akut pankreatitli hastalarda tip
(interstisyel veya nekrotizan) veya hastalik siddetinden (hafif, orta derecede siddetli

veya siddetli) bagimsiz olarak profilaktik antibiyotik dnerilmemektedir.
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2.5.2. Komplikasyonlarin yonetimi

Orta siddetli veya siddetli akut pankreatit, sepsis belirtileri veya baglangictan
72 saat sonra klinik bozulmasi olan hastalar, pankreas veya ekstrapankreatik nekroz
ve lokal komplikasyonlarin varhigini degerlendirmek i¢in kontrasth BT ile
degerlendirilmelidir. Kalic1 organ yetmezligi ve yaygin lokal komplikasyonlar1 olan

hastalar daha ileri merkezlere transfer edilmelidir.

Akut pankreatitin lokal komplikasyonlar1 arasinda akut peripankreatik sivi
toplanmasi, pankreas psodokisti, akut nekrotik koleksiyon ve WON vardir. Akut
peripankreatik sivi koleksiyonlar1 ve akut nekrotik koleksiyonlar, pankreatit
baslangicindan itibaren dort haftadan az bir siire iginde gelisebilirken, pankreas
psodokisti ve WON, genellikle akut pankreatit baslangicindan dort hafta sonra ortaya
cikar.

Akut peripankreatik sivi toplanmas1 - Sivi toplamalar1 genellikle pankreatitin erken
evrelerinde gelisir. Akut peripankreatik sivi koleksiyonlar1 iyi tanimlanmis bir
duvara sahip degildir, genellikle asemptomatik kalirlar ve drenaja gerek kalmadan

kendiliginden ¢oziiliirler.

Pankreas psodokisti - Pankreas psodokisti , pankreasin disinda, minimal nekrozlu
veya hi¢ nekrozu olmayan, 1yi tanimlanmig bir inflamatuar duvar olan, kapsiillenmis
bir sivi toplulugudur. Pankreas psodokistleri genellikle interstisyel pankreatitin

baslamasindan dort hafta sonra ortaya ¢ikar.

Akut nekrotik koleksiyon ve walled-off nekroz (WON) - Nekrotizan pankreatit, en
sik olarak hem pankreas hem de peripankreatik dokular1 igeren nekroz olarak ortaya
¢ikar. Nekroz, degisken miktarda sivi ve nekroz igeren akut nekrotik bir toplama ile
sonuglanabilir veya WON da oldugu gibi, olgun, kapsiillii inflamatuar bir duvara
sahip olabilir. Hem akut nekrotik toplama hem de WON baslangigta sterildir ancak

enfekte olabilir.

Enfekte nekroz - Pankreas enfeksiyonu, akut nekrotizan pankreatitte 6nde gelen bir

morbidite ve mortalite nedenidir. Pankreas nekrozu olan hastalarin yaklasik {igte
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birinde enfekte nekroz gelisir. Nekrozun derecesi ile enfeksiyon riski arasinda iliski
yoktur. Enfeksiyon, nekrotizan pankreatit seyri sirasinda erken goriilebilmesine
ragmen, klinik seyrin ilerleyen giinlerinde daha sik goriiliir (10 giinden sonra).
Enfeksiyonlarin ¢ogunlugu (yaklasik %75'1) bagirsaktan kaynakli organizmalarla
monomikrobiyaldir (6rnegin, Escherichia coli, Pseudomonas, Klebsiella ve

Enterococcus) .

Enfekte nekrozdan, pankreas veya ekstrapankreatik nekrozu olan ve zamanla
kotiilesen veya hastaneye yatisindan 7-10 giin sonra iyilesemeyen hastalarda
stiphelenilmelidir. Nekroz i¢cinde gaz varligin1 gdsteren klinik enfeksiyon belirtileri
ve abdominal goriintiileme enfeksiyonun makul bir gostergesidir ve antibiyotik
tedavisi aspirasyon ve kiltiir olmadan baslatilabilir. Eger ampirik antibiyotikler
baslatilirsa, pankreas nekrozuna niifuz ettigi bilinen antibiyotikler (6rn, yalnizca bir
karbapenem; veya bir anaerobik ajan ile birlestirilmis bir kinolon, seftazidim veya

sefepim/metronidazol ) kullanilmalidir.

fyilesmeyen hastalarda pankreas nekrozu (nekrozektomi) debridmani yapilir.
Bununla birlikte, enfekte nekrozu olan stabil hastalarda, en az dort hafta antibiyotik
stirdiiriilerek nekrozektomi ertelenmeye ¢alisilir. Nekrotik sivi toplanmasinin stirekli
konservatif yonetimi, nekrotik kalintilar1 temizlemek i¢in daha sonraki bir tarihte
minimal invaziv debridman yapilmasina izin verir. Ek olarak, enfekte nekrozu olan
bazi hastalar klinik olarak higbir miidahaleye gerek kalmayacak sekilde iyilesir.
Miidahale gerektiren ancak duvarli bir nekrotik koleksiyonu olmayan, enfekte

nekrozu olan hastalarda gecici perkiitan drenaj gerekebilir.

Nekrozektomi, baslangicta minimal invaziv bir yaklasimla (endoskopik veya
perkiitan radyolojik) yapilmalidir. Minimal invaziv yontemler miimkiin degilse veya

basarisiz olursa cerrahi nekrozektomi uygulanmalidir.

Steril nekroz - CT kilavuzlu 1iA' daki aspire edilen materyal steril ise, antibiyotikler
kesilir ve 4-6 hafta boyunca konservatif tedaviye devam edilir. Enfekte nekroz
gelisimini  Onlemek icin steril nekrozlu hastalarda antibiyotik kullanimi

onerilmemektedir. Steril nekroz tedavi gerektirmez.
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Splankinik ven6z tromboz (SVT) - SVT (splenik, portal ve / veya superior
mezenterik venler), hastaligin ciddiyetine ve goriintiileme ydntemine bagli olarak

akut pankreatitli hastalarin % 1 ila 24'linde goriintiileme sirasinda tesadiifen bulunur
[48].

Etkili tedavi trombozun kendiliginden diizelmesine neden olabileceginden,
tedavide altta yatan sebep olarak pankreatite odaklanilmalidir. Nadiren

antikoagiilasyon gerekir.

Psodoanevrizma - Psddoanevrizmalar, akut pankreatitli hastalarda agiklanamayan
gastrointestinal kanama, hematokritte agiklanamayan bir diislis veya pankreas sivisi
toplanmasinin ani genislemesi oldugunda siiphelenilmesi gereken nadir fakat ciddi

bir akut pankreatit komplikasyonudur.

Abdominal kompartman sendromu - Abdominal kompartman sendromu, yeni
baslangi¢li organ yetmezligi ile devam eden ve abdominal basincin 20 mmHg’ nin
tizerinde olmasiyla tanimlanir. Siddetli pankreatitli hastalar, agresif sivi
resiisitasyonu, peripankreatik inflamasyon, assit ve ileustan doku 6demi nedeniyle
intraabdominal hipertansiyon ve abdominal kompartman sendromu riski altindadir .
Yogun bakim iinitesindeki hastalar, potansiyel mesane kompartman sendromu

acisindan, idrar mesane basinglarinin seri 6l¢timleriyle izlenmelidir.

Sistemik komplikasyonlar - Akut pankreatitli hastalar, altta yatan komorbiditelerin
(0rnegin, koroner arter hastalifi, kronik akciger hastaligl) alevlenmesi riski

altindadir.

Bu alevlenmelerin tedavisine ek olarak, hastalar alkol yoksunlugu ve

hiperglisemi gibi diger komplikasyonlar i¢in de tedavi edilmelidir.

Ayrica biiyiik bir calisma akut pankreatitli hastalarda, ilk akut pankreatit
ataklarindan sonra prediyabet ve diyabet gelisme riskini yiiksek bulmustur [49].
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2.5.3. Altta yatan durumun tedavisi

Akut pankreatitli hastalarda pankreas iltihabinin ve buna bagh
komplikasyonlarin tedavisine ek olarak, altta yatan predispozan faktorlerin ele

alinmasi énemlidir. Ornegin, akut pankreatit ile iliskili ilaclar kesilmelidir.

Safra kesesi tas1 pankreatiti - Safra kesesi tas1 pankreatiti olan hastalarda, ¢ogu tas
duodenuma geger. Bununla birlikte taglar, hastalarin kiigiik bir kisminda akut
pankreatit ve kolanjit icin kalict biliyer ve pankreas kanali tikanikligina neden

olabilir.

Safra kesesi tag1 pankreatiti ve kolanjit hastalarina, ERCP basvurunun erken
saatlerinde (bagvurudan sonraki 24 saat i¢inde) yapilmalidir. ERCP ig¢in diger
endikasyonlar arasinda ortak safra kanali tikanikligi (goriintiilemede goriiniir tas),
genislemis ortak safra kanali veya kolanjit olmadan artan karaciger testleri olan

hastalar bulunur.

EUS veya MRCP'de tas oldugu tespit edilen hastalarda sfinkterotomi ve tas
cikarimi i¢in ERCP gereklidir ve bu miidahale gelecekteki biliyer pankreatit
ataklarin1 Onleyecektir. Bununla birlikte kolesistektomi yapilmadiginda, bu hastalar

akut kolesistit, biliyer kolik ve kolelitiazis komplikasyonlari i¢in risk altindadir.

Bununla beraber, safra tas1 pankreatiti olan tiim hastalara iyilesmeden sonra
kolesistektomi yapilmalidir. Hafif pankreatiti olan hastalarda kolesistektomi
genellikle iyilesmeden sonraki yedi giin icinde ve ayni indeks hastane yatisinda
giivenli bir sekilde yapilabilir. Siddetli nekrotizan pankreatiti olan hastalarda
kolesistektomi, aktif inflamasyon azalincaya ve sivi toplanmalar1 ¢oziilene veya

stabilize olana kadar ertelenmelidir.

Kolesistektomi yapilmamasi, 6-18 hafta i¢inde tekrarlayan akut pankreatit,
kolesistit veya kolanjit riski ile iliskilidir. Tekrarlayan pankreatit riski, sfinkterotomi

yapilmamis hastalarda en yiiksektir.

Biliyer camur - Biliyer ¢amur hastalarinin ¢ogu asemptomatiktir. Bununla birlikte,

idiyopatik akut pankreatitli hastalarin % 20 ila 40'inda biliyer ¢amur goriliir.
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Ultrasonda ¢amur, safra kesesinin en bagimli kisminda katman olusturan ve
golgeleme ile iligkili olmayan hareketli, diisiik genlikli bir golge olarak goriiniir.
Bununla birlikte, ultrason safra ¢amuru i¢in diisiik bir duyarliliga sahiptir. Sebep net
degilse, safra kesesinde veya safra kanalinda mikrolitiyazisi aragtirmak igin akut
ataktan sonra EUS yapilir. Kolesistektomi, pankreatit atagi geciren ve safra ¢gamuru
saptanan hastalarda yapilmalidir. Calismalar biliyer ¢amurun pankreatite yol

acabilecegini ve bu hastalarin miidahaleden faydalanabilecegini gostermektedir [50].

Hipertrigliseridemi -  Hipertrigliseridemik pankreatit tedavisinin temel taslari
trigliserid diizeyini diistirmektir. Bu amagla siklikla nétralize insiilin ve intravendz

heparin kullanilir. Direngli hastlarda nadiren plazmaferez yapilabilir.

Hiperkalsemi - Hiperkalsemi akut pankreatitin nadir bir nedenidir. Varsa, tedavi
serum kalsiyum seviyelerini normallestirmeye ve altta yatan etiyolojiyi belirlemeye

yonlendirilmelidir.

Alkolik pankreatit - Alkolik pankreatitli hastalar, sagliksiz alkol kullanimi igin

yatan hasta olarak kisa alkol miidahalesi almalidir
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3.GEREC VE YONTEMLER

Calisma Helsinki Deklerasyonu kararlarina, hasta haklar1 yonetmeligine
uygun olarak planlanmis ve Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Bilimsel
Aragtirmalar Degerlendirme Komisyonu tarafindan 1990/2018 basvuru numarasi

1990-2018 karar numarasi ile 25/01/2018 tarihinde onaylanmustir.

3.1. Hasta Secimi
Bu tez galismasi Ocak 2018- Kasim 2018 tarihleri arasinda Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi’nde retrospektif bir ¢alisma

olarak yapilmustir.

2010-2018 yillar1 arasinda Ankara Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesinde akut pankreatit tanis1 konulan 18 yas ve lizerinde 511 hasta ¢calismaya

dahil edilmistir.

Akut pankreatit tanist almig ancak hastanede yatisi kabul etmemis, yatisi

sirasinda kendi istegiyle taburcu olmus hastalar ¢aligma dis1 birakildi.

Ayrica muhtemel akut pankreatit tanis1 olan, ancak tanist dogrulanmadan dlen

hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

3.2. Calismada Bakilan Parametreler

3.2.1. Klinik olarak degerlendirilen parametreler

Calismaya dahil edilen hastalarin klinik olarak; yasi, cinsiyeti, hastanedeki
yatig giinii, yattig1 klinik tarafindan tanis1 konulmus etyolojik nedenleri, , major
komorbiditeye sahip olup olmamasi, tekrarlayan pankreatit ataklar1 geg¢irip
gecirmedigi, es zamanli kronik pankreatite sahip olup olmamasi, , hastalarin yatist
siiresince antibiyotik alip almadigi, antibiyotik aldiysa hangi nedenle verildigi, yatisi
sirasinda komplikasyon gelisip gelismedigi, yatis1 sirasinda persistan organ
yetmezligi gelisip gelismedigi, yatis1 sirasinda mortalite gelisip gelismedigi ve
harmless pankreatit skoru degerlendirildi.
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Hastalarin degerlendirilen etyolojik nedenleri olarak biliyer kaynakli, neden
bulunamayan, alkole bagli, hipertrigliseridemi 1iliskili, post-ERCP, ilag¢ iliskili,
otoimmiin pankreatit, pankreas kanseri iligkili, pankreatik iskemi iligkili, pankreatik
stent tikanmast iligkili, pankreas divisium iligkili, periampuller divertikiil iligkili,
sfinkter oddi disfonksiyonu iligkili, PTK islemi iliskili, travma iliskili, sarkoidoz
iliskili, HSP iliskili, benign ampulla wateri obstriiksiyonu iligkili olmak tizere 18

farkli etyolojik grup altinda toplandi.

Anamnezinde diyabet, kronik kardiyovaskiiler hastalik, kronik akciger
hastalig1, kronik bobrek hastaligi, kronik karaciger hastaligi ve aktif malignite gibi
hastaliklardan en az biri mevcut olan hastalar major komorbiditeye sahip oldugu

kabul edildi.

Daha oOnce aynmi merkezde akut pankreatit nedeniyle yatirilmis veya
anamnezinde daha once akut pankreatit gec¢irdigini belirten hastalar tekrarlayan

pankreatit grubuna dahil edildi.

Yatis1 sirasinda radyolojik olarak ve klinisyenlerin yorumuyla kronik
pankeatit tanis1 alanlar veya anamnezinde kronik pankreatite sahip oldugunu bildiren

hastalar kronik pankreatitli olarak degerlendirildi.

Hastalara antibiyotik uygulanip uygulanmadigi ve uygulandiysa hangi
nedenle uygulandigr epikriz ilizerinden degerlendirildi. Hastalara uygulanan
antibiyoterapi profilaktik, pnémoni, IYE, gastroenterit, bakteriyemi, infekte
pankreatik nekroz ve peripankreatik abse olmak iizere 7 farkli neden altinda

degerlendirildi.

Calismada pankreatik komplikasyonlar psddokist, WON, SVT, WON ve SVT
(es zamanl1), ekstrapankreatik komplikasyonlar olmak {iizere 5 ayr1 grupta
degerlendirildi. Akut peripankreatik sivi koleksiyonu ve akut nekrotik koleksiyon
komplikasyonlar igine dahil edilmedi. Ekstrapankreatik komplikasyonlar akut
pankreatit iligkili ARDS, bobrek yetmezligi, sok, abdominal kompartman sendromu
gibi durumlar ve akut pankreatite sekonder altta yatan komorbid hastaligin (kalp

yetmezligi, KOAH) siddetlenmesi olarak tanimlandi.
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Persistan organ yetmezligi, 48 saatten uzun siiren kardiyovaskiiler,

solunumsal, renal ve hepatik yetmezlik olarak tanimlandi.

Hastalarda ayrica bir akut pankreatit skorlama sistemi olan harmless akut
pankreatit skoru bakildi. Bu skora gore hastalar, 3 ayr1 parametre iizerinden aldig1 1°

er puanla en az 0, en fazla 3 puan olacak sekilde sisteme kaydedildi.
3.2.2. Radyolojik goriintiileme olarak degerlendirilen parametreler

Hastalar radyolojik goriintiileme olarak; radyolojik tanist olup olmamasi (BT,
MRI veya USG ile), ileri goriintileme (BT, MRI) yapilip yapilmadigi, ileri
goriintiilemeye gore pankreatit tipi (interstisyel veya nekrotizan), PAAC’ de

patolojik bulgu olup olmamasina gore degerlendirildi

Ileri goriintiileme yontemleri BT ve MRI olarak tanimlandi. USG ise tanisal
goriintiileme yontemlerinden biri olarak tanimlandi, ancak ileri goriintiileme yontemi

olarak tanimlanmada.

Ileri goriintiileme ile akut pankreatit tamisi desteklenmeyen hastalar ayri

sekilde gruplandirildi.

Hastalar ileri goriintiileme yontemlerine (BT, MRI) gore interstisyel veya
nekrotizan pankreatit olarak smiflandirildi. Ileri goriintiileme yapilmamis hastalar

interstisyel veya nekrotizan pankreatit grubuna dahil edilmedi.

PAAC’ de hastalar akcigerde plevral eflizyon veya infiltrasyon olup

olmamasina gore degerlendirildi.
3.2.3. Laboratuvar verisi olarak degerlendirilen parametreler

Hastalarda bakilan laboratuvar parametreleri kan grubu, WBC, NEU, HB,
PLT, CRP, ESR, KS, iire, kreatinin, NA, K, alblimin, Diizeltilmis Ca. , ALT, AST,
ALP, GGT, LDH, total biliriibin, direkt biliriibin, amilaz, lipaz ve trigliserid

Olgtimlerini i¢erdi.
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Bakilan parametrelerden WBC, NEU, HB, PLT, K§, iire, kreatinin, NA, K,
albiimin, Diizeltilmis Ca. , ALT, AST, ALP, GGT, LDH, total biliriibin, direkt
biliriibin, amilaz ve lipazin tan1 konuldugu andaki degerleri sisteme kaydedildi. CRP
ve ESR’ nin tan1 konuldugundan itibaren ilk 48 saatteki en yiiksek degerleri, serum

trigliseridinin ise hastane yatis1 sirasinda sabah a¢ karnina bakilan degeri sisteme
kaydedildi.

3.3. Istatistiksel Analiz

[statistiksel degerlendirme Statistical Package for Social Sciences for
Windows 20 (IBM SPSS Inc., Chicago, IL) programu kullanilarak yapildi. Verilerin
normal dagilimi Shapiro — Wilk testi ile degerlendirildi. Sayisal degiskenlerden
normal dagilim gosterenler ortalama + standart sapma olarak, géstermeyenler median
(min-max) olarak gosterildi. Kategorik degiskenler say1 ve ylizde olarak belirtildi.
Normal dagilim gosteren bazal anthropometric ve laboratuvar bulgularinin iki grup
arasinda kiyaslamasinda student T testi, etiyolojiye gore kiyaslanmasinda ise
ANOVA testi kullanildi, normal dagilim gostermeyen bazal anthropometric ve
laboratuvar bulgularmin ki grup arasinda kiyaslamasinda Mann Whitney U testi,
etiyolojiye gore kiyaslanmasinda ise Kruskall Wallis H testi kullanildi. Kategorik
degiskenler kiyaslanmasinda ki-kare testi, Fisher’mn Kesin ki-kare testi ve Monte

Carlo simiilasyonu uygulandi.

Tiim karsilagtirmalarda p < 0.05 istatistiksel anlamlilik kabul edildi.

45



4. BULGULAR

4.1. Genel Demografik Ozellikler

Aragtirma popiilasyonu akut pankreatit tanisi ile takip edilen 511 hastadan
olustu. Hastalarin yas aralig1 20-98 yil olup ortalama yas 59,0+19,4 yildi. Hastalarin
%56,6’s1 (n:289) kadindi. Hastalarin biliylik ¢ogunlugu (%64) biliyer kaynakli
etiyolojiye sahipti (Sekil 4.1).

Sekil 4.1. Akut pankreatitli hastalarda etyolojilerin dagilimi
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Tablo 4.1. Genel demografik 6zellikler

Demografik ozellikler

Tiim popiilasyon

n=511
Cinsiyet
Kadin 289(56,6)
Erkek 222(43,4)
Yas 59,0+19,4
ETYOLOJI
Neden bulunamayan 75(14,7)
Biliyer kaynakli(tas,¢amur,mikrolitiyazis) 327(64,0)
Alkol iligkili 30(5,9)
Hipertrigliseridemi iliskili 18(3,5)
Post-ERCP 42(8,2)
Iag iliskili 5(1,0)
Pankreas kanseri iligkili 1(0,2)
Pankreatik iskemi iligkili 2(0,4)
Pankreatik stent tikanmast iligkili 2(0,4)
Pankreas divisium iligkili 1(0,2)
Periampullar divertikiil iligkili 1(0,2)
Oddi sfinkter disfonksiyonu iliskili 1(0,2)
PTK islemi iliskili 1(0,2)
Travmaya bagli 1(0,2)
Otoimmiin pankreatit 1(0,2)
Sarkoidoz iliskili 1(0,2)
HSP iligkili 1(0,2)
Benign ampulla wateri obstriiksiyonu iliskili 1(0,2)
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Radyolojik tani alan hasta oram %54,2 (n:277) idi. Ileri goriintiileme
(BT/MRI) yapilan 278 hastanin %6.8’inde (n:19) klinik ve laboratuvar sonuclarina
gore akut pankreatit tanist konulmasina ragmen, yapilan ileri goriintiileme taniy1
desteklemiyordu. Tiim popiilasyonun %48,3’1i (n:247) BT, %4,5’1 (n:23) USG ve
%1,4’1 (n:7) MRI ile radyolojik tan1 aldig1 belirlendi. Hastalarin %54,4’inde (n:278)

ileri goriintiileme mevcuttu (Tablo 4.2).

Hastalarin %48,3’1 (n:247) interstisyel, %6,1°1 (n:31) nekrotizan pankreatit
grubundaydi, geriye kalan hastalarin (%45,6) ileri goriintiilemesi mevcut degildi ve

bu nedenle hangi grupta oldugu bilinmiyordu (Tablo 4.2).

Hastalarin %45,4’inde (n:232) DM, kronik kardiyovaskiiler hastalik, kronik
akciger hastaligi, kronik bobrek hastaligi, kronik karaciger hastaligi ve aktif
malignite olarak tanimlanan major komorbiditelerden en az biri mevcuttu.
Tekrarlayan pankreatite sahip hasta orani %13,3 (n:68) iken, es zamanli kronik

pankreatitin mevcut bulundugu hasta oran1 %6,3 (n:32) idi (Tablo 4.2).

Akut pankreatit tanist ile takip edilen 511 hastanin 483’iinde PAAC sonucu
mevcut olup bu hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda (%83,2’sinde) (n:425) PAAC’ de
patolojik bulgu saptanmadi, %9’unda (n:46) plevral efiizyon, %0,4’liinde (n:2)
akcigerde infiltrasyon saptandi (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Genel klinik bulgular

Klinik bulgular Tiim popiilasyon
n=511

Yok 234(45,8)

BT 247(48,3)

USG 23(4,5)

Yok 233(45,6)

Interstisyel-Nekrotizan

Interstisyel 247(48,3)

Major komorbidite

Var 232(45,4)

Yok 443(86,7)

Kronik pankreatit

Eslik ediyor 32(6,3)

Saptanmadi 425(83,2)

Akcigerde infiltrasyon 2(0,4)

SN
O



Hastalarin yatig siiresi 1-105 giin araliginda olup ortancast 6 giindii.
Hastalarin %83’iine antibiyotik tedavisi uygulandig1 belirlendi, bu hastalarin biiyiik
cogunlugu (%60,7) profilaktik olarak antibiyotik uygulanan hasta grubundaydi
(Tablo 4.3).

Akut Peripankreatik siv1 koleksiyonu ve akut nekrotik koleksiyonunun lokal
komplikasyonlara dahil edilmedigi ¢alismada, hastalarin %91,8’inde komplikasyon

saptanmadi. Harmless skoru 0-2 araliginda olup ortancasi 0 idi (Tablo 4.3).

Persistan organ yetmezligi olan hasta oran1 %2,9 (n:15) ve mortalite orani
%2,7 (n:14) idi. Persistan organ yetmezligi olan hastalarin (n:15) %93,3’iinde (n:14)
mortalite gozlendi (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Genel izlem bulgular

Tiim popiilasyon

izlem bulgular
n=511

Antibiyotik

Uygulanmig 424(83,0)

Saptanmadi 153(29,9)

iYE 11(2,2)

Bakteriyemi 10(2,0)

Infekte pankreatik nekroz 8(1,6)

Komplikasyon

Psodokist 13(2,5)

Splankinik veno6z tromboz (SVT) 4(0,8)

Extrapankreatik komplikasyonlar 12(2,3)

Persistan organ yetmezligi

Var 15(2,9)

Yok 497(97,3)

5
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Hastalarin ortanca WBC diizeyi 11.500 /uL, ortanca NEU diizeyi 9.100 /uL,
ortalama HB diizeyi 13,4+2,1 g/dl, ortanca PLT diizeyi 242.000 /uL, ortanca CRP
diizeyi 48,5 mg/L, ortanca ESR diizeyi 25,5 mm/h idi, ortanca K$ diizeyi 130,5
mg/dl, ortanca iire diizeyi 31 mg/dl, ortanca kreatinin diizeyi 0,9 mg/dl, ortalama
sodyum diizeyr 137,4+4,0 mEq/L, ortalama potasyum diizeyi 4,1+0,5 mEq/L,
ortalama alblimin diizeyi 3,6+0,5 g/dl, ortalama diizeltilmis kalsiyum diizeyi 8,9+0,6
mg/dl, ortanca ALT diizeyi 118 IU/L, ortanca AST diizeyi 133 IU/L, ortanca ALP
diizeyi 127 IU/L, ortanca GGT diizeyi 187,5 TU/L, ortanca LDH 321 U/L, ortanca
total bilirubin diizeyi 1,3 mg/dl, ortanca direkt bilirubin diizeyi 0,5 mg/dl, ortanca
amilaz diizeyi 700 U/L, ortanca lipaz diizeyi 478 U/L ve ortanca trigliserid diizeyi
102 mg/dl idi (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Genel laboratuvar bulgulari

Laboratuvar bulgular:

Tim popiilasyon

n=511

WBC
NEU

HB

PLT

CRP

ESR

K$

Ure
Kreatinin
NA

K
Albumin
D.Ca
ALT

AST

ALP

GGT
LDH
Total bilirubin
Direkt bilirubin
Amilaz
Lipaz
Trigliserid

11.500(2.300-31.700)
9.100(200-26.900)
13,442,1
242.000(1000-1040000)
48,5(1-532)
25,5(2-267)
130,5(64-467)
31,0(6,0-236,0)
0,9(0,4-7,9)
137,444
4,140,5
3,605
8,9+0,6
118(1,6-1126)
133(5-1717)
127(15-1357)
187,5(3-2310)
321(112-1836)
1,3(0,2-17,5)
0,5(0,1-13,5)
700(18-5634)
478(3-4333)
102(27-3100)
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4.2. Etyolojiye Gore Dagilimlar

Post-ERCP akut pankreatit tanili hastalarda kadin orani diger etiyolojilere
kiyasla daha yiiksek idi, bunu takiben biliyer kaynakli ve neden bulunamayan
hastalar izledi, alkol iligkili akut pankreatit tanili hastalarda ise erkek orani diger
etiyolojilere kiyasla daha yiiksek idi, bunu takiben hipertrigliseridemi iliskili etiyoloji
grubu izledi (p<0,001) (Tablo 4.5).

Etiyolojilere gore ortalama yasin biiyiikten kiigiige dogru dagilimi ERCP
iliskili > biliyer kaynakli > neden bulunamayan > diger nedenlerle iliskili > alkol

iliskili > hipertrigliseridemi iliskili etiyoloji seklinde idi (p<0,001) (Tablo 4.5).

Etiyolojilere gore kan gruplarmin  dagilimi  anlamli  farkhilik
gostermemekle birlikte, tiim etiyolojik gruplarda A RH(+) orani ¢ogunlukta idi
(Tablo 4.5).
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Tablo 4. 5. Etyolojiye gore demografik 6zellikler

Neden Biliyer Alkol Hipertrigliseridemi Post- Diger
Demografik bulunamayan kaynakl iliskili iligkili ERCP nedenlerle
ozellikler n=75 n=327 n=30 n=18 n=42 iligkili P
n=19
Cinsiyet
Kadin 42(56,0) 201(61,5) 2(6,7) 4(22,2) 30(71,4) 10(52,6) <0.001*
Erkek 33(44,0) 126(38,5) 28(93,3) 14(77,8) 12(28,6) 9(47,4) ’
Yas 56,8+417,5 61,3£19,3 43,449 38,6+10,5 68,0+19,  51,1+19,4
; <0,001*
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Hipertrigliseridemi iligkili etiyolojisi olan hastalarin tamaminda radyolojik
tan1 oldugu saptandi, alkol iliskili etiyolojisi olan hastalarin %93,3’{inde, nedeni
bulunamayan etiyolojisi olan hastalarin %74,7’sinde ve biliyer kaynakli etiyolojisi

olan %46,8’inde radyolojik tan1 saptandi (p<0,001).

fleri goriintiilemesi olan hastalarn dagilimi Hipertrigliseridemi ve alkol
iliskili etiyoloji gruplarinda yakin orana sahip iken, diger etiyolojilere kiyasla daha
yiiksek orana sahipti. En diisiik Ileri goriintiilemesi olan hastalarin oran1 ERCP
iligkili etiyoloji grubu (%11,9) ile biliyer kaynakli etiyoloji grubunda (%47,4) idi
(p<0,001) (Tablo 4.6).

Nekrotizan pankreatit orani alkol iligkili (%23,3) ve Hipertrigliseridemi
iligkili etiyolojisi olan gruplarda (%16,7) diger etiyoloji gruplarina kiyasla yiiksek
saptand1 (Tablo 4.6).

Alkol iligkili etyoloji grubunda tekrarlayan pankreatite (%63,3) ve eslik eden
kronik pankreatit sikligina (%50) ait oranlar diger etyoloji gruplarina kiyasla yiiksek
saptandi (p<0,001) (Tablo 4.6).

Alkol iligkili etiyoloji grubunda plevral efiizyon orami diger etiyoloji
gruplarma kiyasla yiliksek saptandi. Neden bulunamayan etiyoloji grubunda da
plevral efiizyon orani, alkol iligkili etiyoloji grubu hari¢ diger etiyoloji gruplarina

kiyasla yiiksek saptandi (p<0,001) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Etyolojilere gore klinik bulgular

Neden bulunamayan Biliyer kaynakl AI ko.l' Hipertrigliggridemi Post- Diger nedenlerle
L n=75 n=327 iligkili iligkili ERCP -
Klinik bulgular ” 7 iliskili p
n=30 n=18 _
n=42 n=19
Radyolojik tani
Yok 19(25,3) 174(53,2) 2(6,7) - 37(88,1) 2(10,5)
Var 55(74,7) 153(46,8) 28(93,3) 18(100) 5(11,9) 17(89,5) <0,001*
BT 50(66,7) 132(40,4) 28(93,3) 17(94,4) 4(9,5) 16(84,2) <0,001*
MR - 6(1,8) - = 1(2,4) = 0,792
USG 6(8,0) 15(4,6) - 1(5,6) - 1(5,3) 0,293
Tleri goriintiileme
Yok 19(25,3) 172(52,6) 2(6,7) 1(5,6) 37(88,1) 2(10,5) .
Var 56(74,7) 155(47,4) 28(93.3) 17(94,2) 5(11,9) 17(89,5) <0,001
Interstisyel-nekrotizan
Bilinmiyor 19(25,3) 172(52,6) 2(6,7) 1(5,6) 37(88,1) 2(10,5)
Interstisyel 51(68,0) 141(43,1) 21(70,0) 14(77,8) 5(11,9) 15(78,9) <0,001*
Nekrotizan 5(6,7) 14(4,3) 7(23,3) 3(16,7) 5 2(10,5)
Majér komorbidite
Yok 36(48,0) 190(58,1) 20(66,7) 9(50,0) 18(42,9) 6(31,6) 0,045+
Var 39(52,0) 137(41,9) 10(33,3) 9(50,0) 24(57,1) 13(68,4) '
Tekrarlayan
pankreatit
Yok 67(89,3) 300(91,7) 11(36,7) 13(72,2) 40(95,2) 12(63,2) .
Var 8(10,7) 27(8,3) 19(63,3) 5(27,8) 2(4,8) 7(36,8) <0,001
Kronik pankreatit
Saptanmadi 70(93,3) 324(99,1) 15(50,0) 16(88,9) 42(100,0) 12(63,2) .
Eslik ediyor 5(6,7) 3(0,9) 15(50,0) 2(11,1) - 7(36,8) <0,001
PAAC bulgusu
Saptanmadi 58(77,3) 284(86,9) 24(80,0) 18(100,0) 24(57,1) 17(89,5)
Plevral efiizyon 13(17,3) 25(7,6) 6(20,0) - - 2(10,5) .
Akcigerde 1(1,3) 1(0,3) - - - - <0,001
infiltrasyon
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Alkol iligkili ve diger nedenlerle iliskili etyoloji gruplarinda ortanca yatis
glini benzer olup, diger etiyoloji gruplarina kiyasla yiliksek saptandi.
Hipertrigliseridemi iligkili ve neden bulunamayan etiyoloji gruplarinda ortanca yatis
giinii benzer olup, biliyer kaynakli ve ERCP iligkili etiyoloji gruplarina kiyasla
yuksek saptandi. Biliyer kaynakli ve ERCP iligkili etiyoloji gruplarinda ortanca yatis
giinli benzer saptand1 (p<0,001) (Tablo 4.7).

Post-ERCP etyoloji grubunun tamaminda antibiyotik tedavisi uygulandigi
saptandi, biliyer kaynakli etiyoloji grubunun %91,4’linde antibiyotik tedavisi
uygulandig1 saptandi, Hipertrigliseridemi iliskili etiyoloji grubunun %72,2’sinde
antibiyotik tedavisi uygulandigi saptandi, diger etiyoloji gruplarinda antibiyotik
tedavisi uygulanan hasta orani benzer diizeyde idi (p<0,001) (Tablo 4.7).

Post-ERCP ve biliyer kaynakli etyoloji gruplarinin biiyiikk ¢ogunlugunda
antibiyotik profilaktik olarak baglanmist1 (Tablo 4.7).

Post-ERCP etyoloji grubunda komplikasyon gozlenmedi, Diger nedenlerle
iligkili etiyoloji grubunun %94,7’sinde ve biliyer kaynakli etyoloji grubunun
%93,6’sinda komplikasyon saptanmadi. Saptanan komplikasyona gore; psodokist ve
SVT komplikasyonlar1 alkol ve Hipertrigliseridemi iligkili etiyoloji gruplarinda
anlamlilik gosterirken, WON komplikasyonu alkol ve diger nedenlerle iligkili
etiyoloji gruplarinda anlamlilik gosterdi. Extrapankreatik komplikasyonlar ise
yalnizca neden bulunamayan ve biliyer kaynakli etiyoloji gruplarinda saptandi

(p=0,002) (Tablo 4.7).

Ortanca Harmless skoru etyoloji gruplari arasinda anlamli farklilik
gostermedi (Tablo 4.7).

Persistan organ yetmezligi ve mortalite ile etyoloji arasinda anlaml iligki
saptanmamakla birlikte; hipertrigliseridemi iliskili, post-ERCP ve diger nedenlerle
iligkili etiyoloji gruplarinda persistan organ yetmezligi ve mortalite gozlenmedi

(Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. Etyolojilere gore izlem bulgulari

Neden Biliyer kaynakli Alkol Hipertrigliseridemi Post-ERCP Diger nedenlerle
izlem bulgular bulunamayan n=75 n=327 iliskili iliskili iliskili p
n=30 n=18 n=42 n=19

Yatis glinil 8(1-70) 5(1-105) 10,5(3-75) 7,5(4-35) 5(2-24) 10(3-36) <0,001*
Antibiyotik

Uygulanmamis 31(41,3) 28(8,6) 15(50,0) 5(27,8) - 8(42,1) <0.001*

Uygulanmisg 44(58,7) 299(91,4) 15(50,0) 13(72,2) 42(100,0) 11(57,9) '
Enfeksiyon kaynag1

Saptanmadi 52(69,3) 47(14,4) 25(83,3) 14(77,8) - 15(78,9)

Pnémoni 6(8,0) 5(1,5) 1(3,3) 1(5,6) - =

IYE 3(4,0) 8(2,4) - - - -

Gastrognter!t - - - 1(5,6) - - <0001

Bakteriyemi 4(5,3) 4(1,2) - - 2(4,8) -

Profilaktik 8(10,7) 257(78,6) 1(3,3) 1(5,6) 40(95,2) 3(15,8)

Infekte pankreatik nekroz 1(1,3) 4(1,2) 2(6,7) 1(5,6) - -

Peripankreatik abse 1(1,3) 2(0,6) 1(3,3) - - 1(5,3)
Komplikasyon

Saptanmadi 66(88,0) 306(93,6) 21(70,0) 16(88,9) 42(100,0) 18(94,7)

Psodokist 2(2,7) 6(1,8) 4(13,3) 1(5,6) - -

WON 1(1,3) 6(1,8) 2(6,7) - - 1(5,3) 0.002*

SVT 1(1,3) - 2(6,7) 1(5,6) - - '

WON&SVT - 2(0,6) 1(3,3) - - =

Extrapankreatik komplikasyonlar 5(6,7) 7(2,1) - - - -
HARMLESS SKORU 0(0-2) 0(0-2) 0,5(0-1) 0(0-1) 0(0-1) 1(0-1) 0,105
Persistan organ yetmezligi

Yok 70(93,3) 318(97,2) 29(96,7) 18(100,0) 42(100,0) 19(100,0) 0.404

Var 5(6,7) 9(2,8) 1(3,3) - - - '
Mortalite

Yok 70(93,3) 319(97,6) 29(96,7) 18(100,0) 42(100,0) 19(100,0) 0,338

Var 5(6,7) 8(2,4) 1(3,3) - - -
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Etyolojilere gore laboratuar bulgularin dagilimi Tablo 4.8’de gdsterildi.

Ortanca WBC diizeyi biliyer kaynakli ve diger nedenlerle iliskili etiyoloji

gruplarinda benzer olup diger etiyoloji gruplarina kiyasla yiiksek saptandi.

Ortanca CRP diizeyi Alkol ve Hipertrigliseridemi iliskili etiyoloji gruplarinda
benzer olup diger etiyoloji gruplarina kiyasla yiiksek saptandi, diger etyoloji

gruplarinda ortanca CRP degeri farklilik gdstermedi

Ortanca ALT ve AST diizeyi biliyer nedenli etyoloji grubunda diger etyoloji
gruplarina kiyasla yiiksek saptandi, post-ERCP etyoloji grubunda ise biliyer nedenli
etyoloji grubuna kiyasla diisiik olup diger etiyoloji gruplarina kiyasla yliksek
saptandi, diger etyoloji gruplarinda Ortanca ALT ve AST diizeyi farklilik

gostermedi.

Ortanca total bilirubin ve direk bilirubin diizeyi post-ERCP ve biliyer
kaynakli etiyoloji gruplarinda farklilik gdstermemekle birlikte diger etiyoloji
gruplarina kiyasla yiiksek saptandi, diger etiyoloji gruplarinda ortanca total bilirubin

ve direk bilirubin diizeyi farklilik gostermedi.

Ortanca amilaz diizeyi neden bulunmayan ve biliyer kaynakli etyoloji
gruplarinda farklilik gostermemekle birlikte diger etiyoloji gruplarina kiyasla yiiksek
saptand1, post-ERCP ve diger nedenlerle iliskili etiyoloji gruplarinda ortanca amilaz
diizeyi benzer olup neden bulunmayan ve biliyer kaynakli etiyoloji gruplarina
kiyasla diisiik saptanmakla birlikte diger etiyoloji gruplarina kiyasla yiiksek saptandi,
alkol ve hipertrigliseridemi iligkili etyoloji gruplarinda ortanca amilaz diizeyi anlamli

farklilik gostermedi.

Ortanca lipaz diizeyi biliyer nedenli etiyoloji grubunda diger etiyoloji
gruplarma kiyasla yiiksek saptandi, neden bulunamayan etiyoloji grubunda ortanca
lipaz diizeyi biliyer nedenli etyoloji grubuna kiyasla diisiik olup diger etyoloji
gruplarma kiyasla yiiksek saptandi, diger etyoloji gruplarinda ortanca lipaz diizeyi

farklilik gostermedi.
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Tablo 4.8. Etyolojilere gore laboratuvar bulgulari

. Neden bulunamayan Biliyer kaynakli Alkol Hipertrigliseridemi Post-ERCP . S
Izlem .. I Diger nedenlerle iligkili
bulgular n=75 n=327 iliskili iliskili =19
n=30 n=18 n=42

WBC 12.000(2.600-29.500) 12.000(2.300-31.700) 13.000(6.600-28.700) 12.500(7.000-19.400) 10.100(5.400-22.000) 13.000(4.700-20.300) 0,039*
NEU 9.500(200-26.900) 9.200(600-26.400) 9.800(3.800-26.800) 9.300(5.000-17.700) 7.300(4.000-20.600) 10.000(2.500-18.700) 0,379

HB 13,5+£2,3 13,3£2,0 14,442 .4 15,6£2,0 12,1£1,6 13,4422 <0,001*
PLT 252.000(99000- 241.000(1000- 208.000(75000- 247.000(143000-358000) 237.000(62000- 264.000(122000-818000) 0,335

869000) 1040000) 406000) 495000)

CRP 42(3-493) 37,5(1-402) 112(8-513) 121(9-532) 41(3-397) 63(8-379) 0,001*
ESR 27(2-83) 27(2-267) 15(2-96) 17(7-110) 45(14-76) 24,5(6-85) 0,062

KS 136(77-429) 131(67-407) 123(76-373) 232(102-467) 115,5(65-264) 129(64-342) 0,001*
URE 34,0(12-181) 32,5(8-236) 23,0(6-74) 24,5(12-34) 24,5(11-60) 31(10-55) 0,001*
Kreatinin 0,9(0,5-7,9) 0,9(0,4-7,8) 0,9(0,6-2,4) 0,8(0,5-1,7) 0,8(0,5-2,1) 0,9(0,7-1,7) 0,101

NA 137,6+3,9 138,14+3,3 135,44+5,9 130,8+4,4 136,8+3.,4 136+3,9 <0,001*
K 4,1+0,5 4,1+£0,5 4,0+0,5 4,2+0,5 3,7+0,4 4,1+0,6 <0,001*
Albiimin 3,6+0,6 3,5+0,5 3,6+0,6 3,7+0,5 3,5+0,4 3,6+0,5 0,500

Diizeltmis Ca 8,8+0,8 8,9+0,5 8,9+0,4 8,5+0,8 9,240,5 8,8+0,4 0,002*
ALT 39(7-889) 189(1,6-1126) 31(5-173) 15(5-100) 64,5(9-1112) 23(8-233) <0,001*
AST 61(10-854) 181(9-1717) 36,5(5-268) 20(5-60) 68(14-880) 25(13-533) <0,001*
ALP 91(30-1357) 153(15-1037) 87,5(34-231) 75,5(32-110) 232(46-625) 77(39-615) <0,001*
GGT 82,5(6-2310) 272(3-1999) 91(26-976) 38(11-171) 175(11-1466) 49(5-394) <0,001*
LDH 367(121-1606) 352(112-1836) 261(164-979) 252,5(121-565) 255,5(127-683) 244(125-550) <0,001*
Total bilirubin 0,9(0,2-6,0) 1,6(0,3-15,0) 0,9(0,3-2,2) 0,8(0,4-1,4) 2,1(0,2-17,5) 0,8(0,3-16,6) <0,001*
Direkt bilirubin 0,3(0,1-3,5) 0,7(0,1-13,5) 0,3(0,1-1) 0,2(0,1-0,7) 0,9(0,1-9,7) 0,2(0,1-9) <0,001*
Amilaz 1168(59-4628) 834(50-5634) 320,5(44-3966) 351,5(40-1900) 579(309-2350) 578(18-2751) <0,001*
Lipaz 481,5(3-4333) 738(16-3086) 268,5(17-1417) 389(168-1447) 233(10-1009) 359(41-715) 0,007*
Trigliserid 105,5(46-324) 85(27-313) 105(51-861) 1323,5(470-3100) 91,5(68-149) 104(45-261) <0,001*
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4.3. Interstisyel Ve Nekrotizan Pankreatite Gore Dagilimlar

Interstisyel pankreatit grubunda ortalama yas nekrotizan pankreatit grubuna

kiyasla yliksek saptandi. Diger demografik 6zellikler agisindan farklilik saptanmadi.

Tablo 4.9. Interstisyel ve Nekrotizan pankreatite gére demografik 6zellikler

Demografik ozellikler INTERSTISYEL  NEKROTIZAN p
n=247 n=31
Cinsiyet

Kadin 124(50,2) 13(41,9)

Erkek 123(49,8) 18(58,1) 0,448
Yas 57,6£18,3 50,2+16,8 0,033*
ETYOLOJI

Neden bulunamayan 51(20,6) 5(16,1)

Biliyer kaynakl 141(57,1) 14(45,2)

Alkol iligkili 21(8,5) 7(22,6)

Hipertrigliseridemi iligkili 14(5,7) 3(9,7)

Post-ERCP 5(2,0) -

Mlag iliskili 5(2,0) -

Pankreas kanseri iligkili 1(0,4) -

Pankreatik iskemi iliskili 1(0,4) -

Pankreatik stent tikanmasi iligkili 2(0,8) -

Pankreas divisium iligkili 1(0,4) - 0,145

Periampullar divertikiil 1(0,4) -

Oddi sfinkter disfonksiyonu iligkili 1(0,4) -

PTK islemi iligkili - -

Travmaya bagl - 1(3,2)

Otoimmiin pankreatit 1(0,4) -

Sarkoidoz iliskili 1(0,4) -

HSP iliskili 1(0,4) -

Benign ampulla wateri obstriiksiyonu - 1(3,2)
iligkili
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Nekrotizan pankreatit grubunda tekrarlayan pankreatit orani interstisyel

pankreatit grubuna kiyasla yiiksek saptandi (%41,9 kars1 %17; p=0,003).

Nekrotizan pankreatit grubunda kronik pankreatit orani interstisyel pankreatit

grubuna kiyasla yliksek saptandi (%25,8 kars1 %8,1; p=0,006).

Nekrotizan pankreatit grubunda plevral efiizyon orani interstisyel pankreatit

grubuna kiyasla yliksek saptandi (%48,4 kars1 %7,7; p<0,001).

Tablo 4.10. interstisyel Ve Nekrotizan Pankreatite Gore Klinik Bulgular

Klinik Bulgular INTERSTISYEL NEKROTIZAN P
n=247 n=31
Radyolojik tan1
Yok 19(7,7) -
0,222
Var 228(92,3) 31(100)
BT 216(87,4) 31(100,0) 0,073
MR 7(2,8) - 0,733
USG 5(2,0) - 0,934
Tleri goriintiileme
Yok - -
Var 247(100,0) 31(100,0)
Major komorbidite
Yok 121(49,0) 16(51,6)
0,850
Var 126(51,0) 15(48,4)
Tekrarlayan pankreatit
Yok 205(83,0) 18(58,1)
0,003*
Var 42(17,0) 13(41,9)
Kronik pankreatit
Saptanmadi 227(91,9 23(74,2
p (91,9) 42 e
Eslik ediyor 20(8,1) 8(25,8)
PAAC bulgusu
Saptanmadi 214(86,6 16(51,6
p (86.,6) (51,6) <0,001%
Plevral efiizyon 19(7,7) 15(48,4)
Akcigerde infiltrat 1(0,4) -
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Nekrotizan pankreatit grubunda ortanca yatig siiresi interstisyel grubuna

kiyasla yiiksek saptandi (17 giin kars1 6 giin; p<0,001) (Tablo 4.11).

Nekrotizan pankreatit grubunda antibiyotik uygulanan hastalarin orani
interstisyel pankreatit grubuna kiyasla yiiksek saptandi (%100 kars1 %74,9; p<0,001)
(Tablo 4.11).

Nekrotizan pankreatit grubunda 3 hastada peripankreatik abse, 8 hastada
infekte nekroz olmak tizere %35.4 oraninda (n:11) peripankreatik enfeksiyon
saptand1 (Tablo 4.11).

Nekrotizan pankreatit grubunda infekte nekrotizan pankreatit saptanan

hastalarin %22,2’ sinde mortalite gelistigi goriildii.

Nekrotizan pankreatit grubunda komplikasyon saptanan hastalarin orani
interstisyel pankreatit grubuna kiyasla yiiksek saptanmakla birlikte; interstisyel
pankreatit grubundaki hastalarin %5,3” {linde psodokist saptanirken, Nekrotizan
pankreatit grubunda WON 9%32.3, SVT %12,9, WON ve SVT birlikteligi %9,7
oraninda saptand1 (Tablo 4.11).

Nekrotizan pankreatit grubunda persistan organ yetmezIligi olan hastalarin
orani interstisyel grubuna kiyasla yiiksek saptandi (%16,1 karst %2,0; p<0,001)
(Tablo 4.11).

Nekrotizan pankreatit grubunda mortalite orani interstisyel pankreatit

grubuna kiyasla ytiksek saptandi (%12,9 kars1 %2,0; p=0,011) (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. Interstisyel ve nekrotizan pankreatite gore izlem bulgulari

Izlem bulgular: INTERSTISYEL NEKROTIZAN p
n=247 n=31
Yatis giinii 6(1-72) 17(4-105) <0,001*
Antibiyotik
Uygulanmami 62(25,1 -
yg 3 (25.1) <0,001*
Uygulanmis 185(74,9) 31(100,0)
Enfeksiyon kaynagi
Saptanmadi 107(43,3) 13(41,9)
Pnémoni 10(4,0) 1(3,2)
IYE 4(1,6) -
Gastroenterit 1(0,4) -
- <0,001*
Bakteriyemi 4(1,6) 2(6,5)
Profilaktik 119(48,2) 4(12,9)
Infekte pankreatik nekroz - 8(25,8)
Peripankreatik abse 2(0,8) 3(9,7)
Komplikasyon
Saptanmadi 228(92,3) 13(41,9)
Psodokist 13(5,3) -
WON - 10(32,3)
<0,001*
Splankinik vendz tromboz (SVT) - 4(12,9)
WON & SVT - 3(9,7)
Extrapankreatik komplikasyonlar 6(2,4) 1(3,2)
Harmless skoru 0(0-2) 1(0-1) 0,785
Persistan organ yetmezligi
Yok 242(98,0) 26(83,9)
<0,001*
Var 5(2,0) 5(16,1)
Mortalite
Yok 242(98,0) 27(87,1)
0,011*
Var 5(2,0) 4(12,9)
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Nekrotizan pankreatit grubunda interstisyel pankreatit grubuna kiyasla ortanca
WBC (16.900 kars1 11.800; p<0,001), ortanca NEU (14.600 kars1 9.400; p<0,001),
ortanca CRP (252 kars1 44; p<0,001) yiiksek saptandi, ortalama albiimin (3,3+0,7
kars1 3,6+0,5; 0,043), ortanca ALT (24 kars1 83; p=0,003), ortanca AST (36 karsi
99,5; p=0,004), ortanca ALP (82 kars1 108; p=0,005), ortanca amilaz (578 kars1 993;
p=0,044) diizeyleri diisiik saptandi (Tablo 4.12)
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Tablo 4.12. Interstisyel ve nekrotizan pankreatite gore laboratuvar bulgular

Laboratuar bulgular INTERSTISYEL  NEKROTIZAN P
n=247 n=31
WBC 11.800(2.300- 16.900(5.300-  <0,001*
31.700) 28.700)
NEU 9.400(200-26.400)  14.600(4.200-  <0,001*
26.800)
HB 13,7+£2,1 14,2424 0,215
PLT 244.000(25000- 250.000(99000- 0,927
869000) 630000)
CRP 44(1-532) 252(9-513) <0,001*
ESR 21(2-267) 40(7-110) 0,112
KS 133(64-467) 141(80-373) 0,247
URE 32,0(8-167) 30,0(6-95) 0,104
Kreatinin 0,9(0,5-7,9) 0,9(0,4-1,8) 0,912
NA 137,4+4,6 136,1+4,6 0,126
K 4,1+0,5 4+0,4 0,452
Albumin 3,620,5 3,3+0,7 0,043*
Diizeltmis Ca 8,8+0,6 8,8+0,6 0,887
ALT 83(1,6-1126) 24(5-595) 0,003*
AST 99,5(5-1201) 36(5-537) 0,004*
ALP 108(15-1037) 82(32-662) 0,005*
GGT 148,5(3-1486) 64(11-1155) 0,084
LDH 328(112-1326) 331(121-823) 0,711
Total bilirubin 1,0(0,2-15,0) 1,0(0,3-4,2) 0,163
Direkt bilirubin 0,4(0,1-13,5) 0,3(0,1-1,6) 0,211
Amilaz 993(52-5634) 578(18-4287) 0,044*
Lipaz 484(16-4333) 271(17-1030) 0,088
Trigliserid 104(30-1858) 145(51-3100) 0,175
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4.4. Major Komorbidite Varh@ina Gore Dagilimlar

Tablo 4.13. Major komorbidite varligina gére demografik dzellikler

Major komorbidite p
Demografik ozellikler

yok var
Cinsiyet

Kadin 164(58,8) 125(53,9)

Erkek 115(41,2) 107(46,1) 0,260
Yas 51,5+19,0 67,9158  <0,001*
ETYOLOJI

Neden bulunamayan 36(12,9) 39(16,8)

Biliyer kaynakli 190(68,1) 137(59,1)

Alkol iligkili 20(7,2) 10(4,3)

Hipertrigliseridemi iliskili 9(3,2) 9(3,9)

Post-ERCP 18(6,5) 24(10,3)

Mag iliskili - 5(2,2)

Pankreas kanseri iliskili 1(0,4) -

Pankreatik iskemi iligkili - 2(0,9)

Pankreatik stent tikanmasi iligkili 1(0,4) 1(0,4)

Pankreas divisium iligkili 1(0,4) -

Periampullar divertikiil - 1(0,4) 00167

Oddi  sfinkter  disfonksiyonu - 1(0,4)
iliskili

PTK islemi iligkili - 1(0,4)

Travmaya bagl 1(0,4) -

Otoimmiin pankreatit 1(0,4) -

Sarkoidoz iliskili - 1(0,4)

HSP iligkili 1(0,4) -

Benign ampulla wateri - 1(0,4)

obstriiksiyonu iliskili
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Major komorbiditesi olanlarda olmayanlara kiyasla

orani yiiksek saptandi (%54,3 kars1 %43.,4; p=0,030).

interstisyel pankreatit

Major komorbiditesi olanlarda olmayanlara kiyasla plevral eflizyon orani

yiiksek saptandi (%11,6 karst %6,8; p=0,033).

Tablo 4.14. Major komorbidite varligina gore klinik bulgular

Klinik bulgular Major komorbidite P
Yok Var
Radyolojik tan1
Yok 138(49,5) 96(41,4)
Var 141(50,5) 136(58,6) 0,008
BT 124(44,4) 123(53,0) 0,054
MRI 3(1,1) 4(1,7) 0,530
USG 14(5,0) 9(3,9) 0,537
Ileri goriintiileme
Yok 142(50,9) 91(39,2)
Var 137(49,1) 141(60,8) 0.008%
Interstisyel/nekrotizan
Bilinmiyor 142(50,9) 91(39,2)
Interstisyel 121(43,4) 126(54,3) 0,030*
Nekrotizan 16(5,7) 15(6,5)
Tekrarlayan pankreatit
Yok 240(86,0) 203(87,5)
Var 39(14,0) 29(12,5) 0,624
Kronik pankreatit
Saptanmadi 262(93,9) 217(93,5) 0.857
Eslik ediyor 17(6,1) 15(6,5)
PAAC bulgusu
Saptanmadi 243(87,1) 182(78,4)
Plevral efiizyon 19(6,8) 27(11,6) 0,033*
Akcigerde infiltrat - 2(0,9)
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Major komorbiditesi olanlarda olmayanlara kiyasla ortanca yatis siiresi

yuksek saptandi (7 giin kars1 5 giin; p<0,001) (Tablo 4.15).

Major komorbiditesi olanlarda olmayanlara kiyasla toplam komplikasyon
olan hasta oranm1 (%11,2 kars1 %35,7; p=0,034), persistan organ yetmezIligi olan hasta
orant (%5,6 karst %0,7; p=0,001) ve mortalite oran1 (%5,2 karst %0,7; p=0,002)
yiiksek saptandi. Ancak iki grup arasinda lokal komplikasyonlar agisindan fark
saptanmadi. (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15. Major komorbidite varligina gore izlem bulgular

zlem bulgular Major komorbidite p
yok var
Yatig giinii 5(1-72) 7(1-105) <0,001*
Antibiyotik
Uygulanmamig 42(15,1) 45(19,4) 0.193
Uygulanmis 237(84,9) 187(80,6)
Enfeksiyon kaynagi
Saptanmadi 70(25,1) 83(35,8)
Pnomoni 5(1,8) 8(3,4)
IYE 3(1,1) 8(3,4)
Gastroenterit - 1(0,4)
Bakteriyemi 5(1,8) 5(2,2) 0.0137
Profilaktik 189(67,7) 121(52,2)
Infekte pankreatik nekroz 4(1,4) 4(1,7)
Peripankreatik abse 3(1,1) 2(0,9)
Komplikasyonlar
Saptanmadi 263(94,3) 206(88,8)
Psodokist 5(1,8) 8(3,4)
WON 5(1,8) 5(2,2)
SVT 2(0,7) 2(0,9) 0215
WON&SVT 1(0,4) 2(0,9)
Extrapankreatik komplikasyonlar 3(1,1) 9(3,9)
Harmless skoru 0(0-1) 0(0-2) 0,380
Persistan organ yetmezligi
Yok 277(99,3) 219(94,4)
Var 2(0,7) 13(5,6) 0,007
Mortalite
Yok 277(99,3) 220(94,8)
Var 2(0,7) 12(5,2) 0.002%
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4.5. Pankreatit iliskili Mortalite Gelisen Hastalarda Dagilimlar

Olen hastalarda sag kalanlara kiyasla ortalama yas yiiksek saptandi
(72,9+13,8 kars1 58,6+19,4; p=0,006). Diger demografik Ozellikler agisindan
farklilik saptanmadi.

Tablo 4. 16. Mortaliteye gore demografik dzellikler

Mortalite
Demografik ozellikler Yok Var p
n=497 n=14
Cinsiyet

Kadmn 281(56,5) 8(57,1)

Erkek 216(43,5) 6(42,9) N
Yas 58,6+£19.4 72,9+13,8 0,006*
Etyoloji

Neden bulunamayan 70(14,1) 5(35,7)

Biliyer kaynakli 319(64,2) 8(57,1)

Alkol iligkili 29(5,8) 1(7,1)

Hipertrigliseridemi iliskili 18(3,6) 0(,0) 0,344

Post-ERCP 42(8,5) 0(,0)

Diger nedenlerle iliskili 19(3,8) 0(,0)

Olen hastalarda sag kalanlara kiyasla interstisyel pankreatit orami diisiik
(%35,7 karst %48,7; p=0,016), nekrotizan pankreatit oranit (%28,6 karst %S5,4;
p=0,016) yiiksek saptandi.

Olen hastalarda sag kalanlara kiyasla major komorbidite oran1 (%85,7 karst
%44.,3; p=0,002), plevral eflizyon orami yiiksek saptandi (%35,7 karst %8,2;
p=0,001), akcigerde infiltrasyon orani (%7,1 karst %0,2; p=0,001) yiiksek saptandi.

Mortaliteye gore diger klinik bulgular anlamli iliski gdstermedi.
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Tablo 4. 17. Mortaliteye gore klinik bulgular

Mortalite
Klinik bulgular Yok Var p
n=497 n=14
Radyolojik tani
Yok 229(46,1) 5(35,7) 0,589
Var 268(53,9) 9(64,3)
BT 238(47,9) 9(64,3) 0,282
MRI 7(1,4) - 0,997
USG 23(4,6) - 0,865
[leri goriintiileme
Yok 228(45,9) 5(35,7) 0,589
Var 269(54,1) 9(64,3)
Interstisyel/nekrotizan
Bilinmiyor 228(45,9) 5(35,7) 0,016*
Interstisyel 242(48,7) 5(35,7)
Nekrotizan 27(5,4) 4(28,6)
Major komorbidite
Yok 277(55,7) 2(14,3) 0,002*
Var 220(44,3) 12(85,7)
Tekrarlayan pankreatit
Yok 429(86,3) 14(100,0) 0,277
Var 68(13,7) -
Kronik pankreatit
Saptanmadi 465(93,6) 14(100,0) 0,673
Eslik ediyor 32(6,4) -
PAAC bulgusu
Saptanmadi 418(84,1) 7(50,0) 0,001*
Plevral efiizyon 41(8,2) 5(35,7)
Akcigerde infiltrasyon 1(0,2) 1(7,1)
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Olen hastalarda sag kalanlara kiyasla bakteriyemi orani (%21,4 kars1 %]1,4;
p=0,002) ve infekte pankreatik nekroz orani (%14,3 karst %1,2; p=0,002) yiiksek

saptandi.

Olen hastalarda sag kalanlara kiyasla WON&SVT komplikasyonu olan hasta
orant (%14,3 karst %0,2; p<0,001) ve ekstrapankreatik komplikasyonu olan hasta
orani (%71,4 kars1 %0,4; p<0,001) yiiksek saptandi.

Persistan organ yetmezligi olan hastalarin %93 iinde mortalite saptand.

Tablo 4.18. Mortaliteye gore izlem bulgulari

Mortalite
izlem bulgular Yok Var p
n=497 n=14

Yatis giinii 6(1-105) 4(1-75) 0,243
Antibiyotik

Uygulanmamis 86(17,3) 1(7,1)

Uygulanmis 411(82,7) 13(92,9) 0,524
Enfeksiyon kaynagi

Saptanmadi 149(30,0) 4(28,6)

Pnomoni 13(2,6) -

iYE 11(2,2) 5

Gastroenterit 1(0,2) -

Bakteriyemi 7(1,9) 3(21,4) 0.002%

Profilaktik 305(61,4) 5(35,7)

Infekte pankreatik nekroz 6(1,2) 2(14,3)

Peripankreatik abse 5(1,0) -
Komplikasyonlar

Saptanmadi 467(94,0) 2(14,3)

Psodokist 13(2,6) -

WON 10(2,0) -

ST ) ] <0,001*

WON&SVT 1(0,2) 2(14,3)

Ekstrapankreatik komplikasyonlar 2(0,4) 10(71,4)
Harmless skoru 0(0-2) 0,5(0-2) 0,415
Persistan organ yetmezIligi

Yok 496(99,8) -

Var 1(0,2) 14(100,0) <0007
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Olen hastalarda sag kalanlara kiyasla ortanca WBC (14.800 kars1 11.400;
p=0,004), ortanca NEU (12.200 kars1 8.800; p=0,001), ortanca CRP (108 kars1 46;
p=0,014), ortanca KS (211,5 kars1 130; p=0,001), ortanca iire (46,5 kars1 31;
p=0,007), ortanca kreatinin (1,3 kars1i 0,9; p=0,001) diizeyleri yiiksek saptandi,

(Tablo 4.19)

Diger laboratuvar bulgularinin mortalite iizerine etkisi gdzlenmedi.

Tablo 4.19. Mortaliteye gore laboratuvar bulgulari

Mortalite
izlem bulgular Yok Var p
n=497 n=14

WBC 11.400(2.300-31.700) 14.800(7.500-29.500) 0,004*
NEU 8.800(200-26.400) 12.200(6.700-26.900) 0,001*
HB 13,442,1 13,142,4 0,609
PLT 242.000(1000-1040000) 269.000(147000-353000) 0,451
CRP 46(1-532) 108(56-402) 0,014*
ESR 25,5(2-267) 63,5(25-102) 0,281
KS 130(64-467) 211,5(106-429) 0,001*
Ure 31(6-236) 46,5(16-156) 0,007*
Kreatinin 0,9(0,4-7,9) 1,3(0,8-6,8) 0,001*
NA 137,443.9 136,15, 1 0,248
K 4,1£0,5 4+0,3 0,956
Albiimin 3,6+0,5 3,3+0,8 0,277
Diizeltilmis Ca. 8,9+0,6 8,5+0,8 0,113
ALT 122(1,6-1126) 66(19-580) 0,422
AST 133(5-1717) 100(17-579) 0,964
ALP 127,5(15-1357) 122(78-417) 0,570
GGT 190(3-2310) 169,5(14-784) 0,677
LDH 320(112-1836) 443(218-676) 0,072
Total bilirubin 1,3(0,2-17,5) 1,3(0,5-5,4) 0,935
Direkt bilirubin 0,5(0,1-13,5) 0,4(0,1-2,9) 0,947
Amilaz 695(18-5634) 1135(44-3104) 0,770
Lipaz 477,5(3-4333) 1030(1030-1030) 0,483
Trigliserid 102(27-3100) 110(110-110) 0,897
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4.6. Komplikasyon Varhgina Gore Dagilimlar

Komplikasyon olan hastalarda olmayanlara kiyasla neden bulunamayan
etyolojiye sahip hasta orani (%21,4 kars1 %14,1; p=0,008), alkol iliskili etyolojiye
sahip hasta oran1 (%21,4 kars1 %4,5; p=0,008) yiiksek saptandi, post-ERCP etyoloji

olan hastalarin tamami komplikasyon olmayan grupta idi.

Tablo 4.20. Komplikasyon varligina gére demografik 6zellikler

Demografik Ozellikler Komplikasyon varligi p
Yok Var
Cinsiyet

Kadin 269(57,4) 20(47,6)

Erkek 200(42,6) 22(52,4) 0,296
Yas 58,9+19.4 59,1+19 0,967
Etyoloji

Neden bulunamayan 66(14,1) 9(21,4)

Biliyer kaynakli 306(65,2) 21(50,0)

Alkol iligkili 21(4,5) 9(21,4)

Hipertrigliseridemi iligkili 16(3,4) 2(4,8)

Post-ERCP 42(9,0) -

Tag iliskili 5(1,1) -

Pankreas kanseri iliskili 1(,2) -

Pankreatik iskemi iligkili 2(,4) -

Pankreatik stent tikanmasi iligkili 2(,4) -

Pankreas divisium iligkili 1(,2) - 0,008*

Periampullar divertikl iliskili 1(,2) -

Oddi sfinkter disfonksiyonu iliskili 1(,2) -

PTK islemi iligkili 1(,2) -

Travmaya baglh 1(,2) -

Otoimmiin pankreatit 1(,2) -

Sarkoidoz iligkili 1(,2) -

HSP iligkili 1(,2) -

Benign ampulla wateri obstriikksiyonu - 1(2,4)
iligkili
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Komplikasyon olan hastalarda olmayanlara kiyasla nekrotizan pankreatitli

hasta oran1 (%42,9 kars1 %2,8; p<0,001), majér komorbidite oram (%61,9 karsi
%43,9; p=0,034), tekrarlayan pankreatit oran1 (%35,7 karst %11,3; p<0,001), kronik

pankreatit oran1 (%19 kars1 %5,1; p=0,003), plavreal efiizyon oranmi (%26,2 karsi
%7,5; p=0,001) ve akcigerde infiltrasyon orani (%2,4 karst %0,2; p=0,001) yiiksek

saptandi.

Tablo 4.21. Komplikasyon varligina gore klinik bulgular

Klinik bulgular Komplikasyon varlig1 P
Yok Var
Radyolojik tani
Yok 229(48,8) 5(11,9)
<0,001*
Var 240(51,2) 37(88,1)
BT 211(45,0) 36(85,7) <0,001*
MRI 6(1,3) 1(2,4) 0,992
USsG 23(4,9) 0,280
fleri goriintiileme
Yok 228(48,6) 5(11,9)
<0,001*
Var 241(51,4) 37(88,1)
Interstisyel/nekrotizan
Bilinmiyor 228(48,6) 5(11,9)
Interstisyel 228(48,6) 19(45,2) <0,001*
Nekrotizan 13(2,8) 18(42,9)
Major komorbidite
Yok 263(56,1) 16(38,1)
0,034*
Var 206(43,9) 26(61,9)
Tekrarlayan pankreatit
Yok 416(88,7) 27(64,3)
<0,001*
Var 53(11,3) 15(35,7)
Kronik pankreatit
Saptanmadi 445(94,9 34(81,0
p (94.9) (81,0) 0 003"
Eslik ediyor 24(5,1) 8(19,0)
PAAC bulgusu
Saptanmadi 397(84,6) 28(66,7)
Plevral efiizyon 35(7,5) 11(26,2) 0,001*
Akcigerde infiltrat 1(0,2) 1(2,4)
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Komplikasyon olan hastalarda olmayanlara kiyasla ortanca yatis siiresi

yuksek saptandi (15,5 giin kars1 5 giin; p<0,001).

Komplikasyon olan hastalarda olmayanlara kiyasla bakteriyemi oran1 (%9,5
kars1 %1,3; p<0,001), infekte pankreatik nekroz orani (%16,7 kars1 9%0,2; p<0,001)
ve peripankreatik abse orani (%7,1 kars1 %0,4; p<0,001) yiiksek saptandi.

Komplikasyon olan hastalarda olmayanlara kiyasla persistan organ yetmezligi
olan hasta oram1 (%31 kars1 %0,4; p<0,001) ve mortalite oran1 (%28,6 kars1 %0,4;
p<0,001) yiiksek saptandi.

Tablo 4.22. Komplikasyon varligina gore izlem bulgulari

Izlem bulgular Komplikasyon varlig P
Yok Var
Yatis glini 5(1-75) 15,5(1-105) <0,001*
Antibiyotik
Uygulanmamis 83(17,7) 4(9,5) 0,205
Uygulanmis 386(82,3) 38(90,5)
Enfeksiyon kaynagi
Saptanmadi 137(29,2) 16(38,1)
Pnomoni 11(2,3) 2(4,8)
IYE 8(1,7) 3(7,1)
Gastroenterit 1(0,2) -
Bakteriyemi 6(1,3) 4(9,5) <0.001%
Profilaktik 303(64,6) 7(16,7)
Infekte pankreatik nekroz 1(0,2) 7(16,7)
Peripankreatik abse 2(0,4) 3(7,1)
Harmless skoru 0(0-2) 0,5(0-2) 0,188
Persistan organ yetmezligi
Yok 467(99,6) 29(69,0)
Var 2(0,4) 13(31,0) <0.001%
Mortalite
Yok 467(99,6) 30(71,4)
Var 2(0,4) 12(28,6) <0.001%
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Komplikasyon olan hastalarda olmayanlara kiyasla ortanca WBC diizeyi
(14.000 karst 11.300; p=0,003), ortanca NEU diizeyi (11.800 kars1 8.800; p=0,003),
ortanca CRP diizeyi (199 kars1 41; p<0,001), ortanca KS diizeyi (141 kars1 129;
p=0,019), ortanca kreatinin diizeyi (1,2 kars1 0,9; p=0,010) yiiksek saptandi, ortanca
ALT diizeyi (32,5 kars1 128; p<0,001), ortanca AST diizeyi (48 kars1 142; p=0,002),
ortanca ALP diizeyi (100,5 kars1 129; p=0,019), ortanca GGT diizeyi (82 kars1 204;
p=0,021), ortanca total bilirubin diizeyi (1,0 karst 1,3; p=0,011), ortanca direk
bilirubin diizeyi (0,3 karst 0,5; p=0,004) ve ortanca lipaz diizeyi (221,5 kars1 535;
p=0,002) diisiik saptandi.
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Tablo 4.23. Komplikasyon varligina gore laboratuvar bulgulari

laboratuar bulgular: Komplikasyon varligi p
Yok Var
WBC 11.300(2.300-31.700) 14.000(5.300-  0,003*
29.500)
NEU 8.800(200-26.800) 11.800(3.800-  0,003*
26.900)
HB 13,442,1 13,242,6 0,657
PLT 242.000(1000-1040000) 254.000(25.000- 0,785
630.000)
CRP 41(1-532) 199(11-513)  <0,001*
ESR 25,5(2-267) 26,5(2-110) 0,377
KS 129(64-467) 141(80-429) 0,019*
Ure 31(6-236) 30(8-156) 0,630
Kreatinin 0,9(0,4-7,9) 1,2(0,4-7,1) 0,010*
NA 137,4+3,9 137,14+4,7 0,671
K 4,1£0.5 4,1+0,4 0,985
Albliimin 3,6+0,5 3,4+0,6 0,097
Diizeltilmis Ca. 8,9+0,5 8,6+0,9 0,099
ALT 128(1,6-1112) 32,5(8-1126)  <0,001*
AST 142(5-1717) 48(10-1036) 0,002*
ALP 129(15-1357) 100,5(40-417)  0,019*
GGT 204(3-2310) 82(12-763) 0,021*
LDH 321(112-1836) 328(132-1190) 0,955
Total bilirubin 1,3(0,2-17,5) 1,0(0,3-6,1) 0,011*
Direkt bilirtibin 0,5(0,1-13,5) 0,3(0,1-5,7) 0,004*
Amilaz 702(40-5634) 670,5(18-5206) 0,317
Lipaz 535(3-4333) 221,5(17-788)  0,002*
Trigliserid 98,5(27-3100) 120(51-1103) 0,125




5. TARTISMA

Bu ¢alismamizda akut pankreatitli 511 olgu, genis kapsamda degerlendirilmis
olup, hastalar demografik ozelliklerine gore, pankreatit etyolojilerine gore, ileri
goriintiileme ile saptanan interstisyel veya nekrotizan olup olmadigina goére, major
komorbidite varligina gore, pankreatit iliskili komplikasyonlara gére ve mortalite
olup olmamasma gore degerlendirilmistir. Literatirde akut pankreatit
epidemiyolojisi, etyolojisi, komplikasyonlari, mortalite hizlar1 gibi 6zelliklerle ilgili
oldukca fazla retrospektif ve prospektif ¢alisma mevcuttur. Bu g¢aligmalarda elde
edilen sonugclar hastalarin etnik gruplari, hastane yeterliligi, klinisyenlerin deneyimi,
calismanin yapildigr bolgenin sosyokiiltiirel yapis1 ve kayit altina alinan verilerin
ozellikleri gibi durumlara gore cesitli farkliliklar gdstermektedir. Bu farkliliklar,
ozellikle yaygin sekilde kabul edilen kilavuzlar rehberliginde yorumlanir ve ortak bir

goriis ortaya konulmaya c¢aligilir.

Akut pankreatit etyolojisiyle alakali literatiirde oldukga farkli yayinlar vardir.
Ancak en sik 2 nedenin safra tasi ve alkol oldugu herkesce kabul goérmektedir.
Forsmark ve arkadaslarinin yaptig1 calismada, safra taginin pankreatit etyolojisinde
%40-70 vakada sorumlu oldugu belirtilmistir [51]. Yang ve arkadaslari ise, ABD’ de
alkole bagl pankreatitin tiim vakalarin %25-35" ini olusturdugunu bildirmistir [52] .
Bizim ¢alismamizda ise biliyer kaynakli pankreatit vakalarin %64’ {inden
sorumluyken, alkole bagli pankreatit vakalarin yalnizca %5.9° unda saptandi. Ortaya
c¢ikan bu farkl etyolojik oranlari, ABD ‘ye kiyasla iilkemizde asir1 alkol tiikketiminin
olduk¢a az olmasi agiklayabilir. Akut pankreatit etyolojisi ile ilgili yapilan baska
calismalarda hipertrigliserideminin, vakalarin %1 ila 14 arasinda ¢ok genis bir
aralikta etyolojik neden olarak saptandigi goriilmiistiir [53]. Bizim ¢alismamizda ise
hipertrigliseridemi vakalarin %3.5° undan sorumludur ve literatiirdeki bir¢ok ¢alisma

ile benzer ¢ikmustir.

Son yillarda tan1 ve tedavi amacityla ERCP kullanimindaki artigla iligkili
olarak artan sayilarda post-ERCP pankreatiti saptanmaktadir. Literatiirde, pankreatit
etyolojisindeki sikligi olduk¢a genis bir aralikta bildirilmektedir [54]. Bunun

muhtemel nedenleri ¢alismanin yapildigi merkezlerdeki ERCP yapilma sikliginin
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farkli oranlarda olmasi ve endoskopist iligkili faktorler olabilir. Bizim ¢alismamizda
post-ERCP  pankreatit orani %8,2 olarak bulunmusken, Nesvaderani ve
arkadagslarinin yaptig1 ¢aligmada %3,86 olarak saptanmistir [55]. Ayrica post-ERCP
pankreatiti i¢cin kadin cinsiyetin risk faktori oldugu ve daha yiiksek safra tasi
insidanst nedeniyle post-ERCP pankreatitli hastalarin  biiyilk ¢ogunlugunun
kadinlardan olustugu birgok giincel kilavuzda Dbelirtilmistir [56]. Bizim
calismamizda da Post-ERCP pankreatitli hastalarin %71.4” i kadinlardan, %28,6 s1

ise erkeklerden olusuyordu ve bulgular giincel kilavuzlar ile uyumlu saptandi.

Ilag iligkili pankreatit akut pankreatitin bir diger nedenidir ve literatiirdeki
insidanst %5’ in altinda bildirilmektedir [57]. Yapilan c¢alismalar ilag¢ iliskili
pankreatitde prognozun ¢ok iyi oldugunu gostermistir [58]. Bizim ¢alismamizda da
ilag iliskili pankreatit orant %1 bulunmus olup, hi¢bir vakada komplikasyon, organ

yetmezligi ve mortalite gelismemistir.

Onceki yillarda akut pankreatitli hastalar hikaye,laboratuvar ve USG ile
degerlendirildiginde %30 vakada neden bulunamiyordu. Ancak son yillarda EUS ve
MRCP kullaniminin artmasi ile beraber bu oran %15-25 e kadar geriledi.
Calismamizda akut pankreatit icin neden bulunamayan hasta oran1 %14.7’ dir. Frey
ve arkadaslarinin yaptig1 calismada idiopatik pankreatit oranit %36.6 bulunmusken
[59] baska bir Avustralya ¢alismasinda bu oran %10.1 olarak bulunmustur [60].
Calismalar arasindaki bu biiyiik fark, idyopatik hasta grubunda MRCP veya EUS
yapilma sikligindaki farkla aciklanabilir. Ciinkii idyopatik pankreatit olarak
nitelendirilen hastalar MRCP ve EUS ile tekrar degerlendirildiginde, aslinda bu
hastalarin yaklasik iicte birinin mikrolitiyazis veya safra camuru iligkili biliyer
pankreatite sahip oldugu goriilmiistiir [61,62]. Bizim caligmamizdaki idyopatik
pankreatit oraninin bir¢ok ¢alismadan diisiik olmasi, ¢alisma yaptigimiz merkezde

nedeni bulunamayan vakalara siklikla MRCP uygulanmis olmasiyla agiklanabilir.

Pankreatit etyolojisinde cinsiyet iliskili farkliliklar da goériilmektedir. Riela ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada, kadinlarda biliyer kaynakli pankreatit oraninin
erkeklerden daha fazla oldugu gosterilmistir [63]. Bizim calismamizda biliyer
kaynakli pankreatitlerin %61.5° u kadinken, %38.5” 1 erkek saptanmustir. Ayrica

mevcut ¢caligmamizda biliyer kaynakli pankreatit kadinlarda ve yash hastalarda daha
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sikken, alkolik pankreatit genelde erkeklerde ve genc hastalarda daha siklikla
saptanmistir. Bu bulgular literatiirdeki bir¢ok caligma ile uyumludur [64,65]. Ayrica
Zhu ve arkadaglar1 yaptig1 ¢alismada hipertrigliseridemi iliskili pankreatitlerin biiyiik
kisminin geng ve erkek hastalardan olustugunu gosterdi [66]. Bizim ¢alismamizda da
hipertrigliseridemi 1iliskili pankreatitlerin yas ortalamasi1 38.6 idi ve %77.8’1 erkek

hastalardan olusmaktaydi.

Biyokimyasal laboratuvar caligmalar1 akut pankreatitli hastalarda siklikla
aragtirtlmistir. Caligmamizda karaciger enzimleri, biliyer kaynakli pankreatitte diger
etyolojilere gore belirgin sekilde yiiksek saptandi. Ayrica serum amilaz degerleri
alkole bagli pankreatitte diger etyolojilere kiyasla belirgin sekilde diisiik saptand.
273 hastanin degerlendirildigi bir calismada serum ALT ve amilaz degerlerinin
alkole bagli pankreatitte, biliyer pankreatite gore belirgin sekilde diisikk oldugu
gosterilmistir [67]. Tenner ve arkadaglarinin yaptig1 baska bir ¢aligmada karaciger
testlerinin biliyer kaynakli pankreatitde diger etyolojilere gore belirgin sekilde

yuksek oldugu belirtilmistir [68] Bu bulgular ¢alismamizla uyumlu saptanmaistir.

Akut pankreatitli hastalarin bir kisminda iyilesme sonrasinda tekrarlayan
pankreatit ataklar1 gelismektedir. 932 Akut pankreatitli hastanin epidemiyolojik
olarak degerlendirildigi bir retrospektif kohort c¢aligmasinda, tiim hastalarda
tekrarlayan pankreatit oranm1 %11.9 olarak bulunmus ve alkole bagli etyolojide
tekrarlayan pankreatit orani, biliyer etyolojiye oranlara belirgin sekilde yiiksek
saptanmistir [55]. Bizim calismamizda tim hastalarda tekrarlayan pankreatit oran
%13.3 iken, tekralayan pankreatitlerin %8.3’ ii biliyer kaynakli, %63.3’1 alkole bagh

olarak bulunmus ve bulgular bu ¢alismayla uyumlu saptanmustir.

Akut ve kronik pankreatitin iliskisi daha 6nce bir¢ok calismada gosterilmis
olup, bir ¢alismada akut pankreatitli hastalarda kronik pankreatitin prevelansi %10
olarak bulunmustur [69]. Bizim ¢alismamizda sonuglar bu oranin biraz altinda kalmis
ve kronik pankreatit prevelansi %6,3 olarak bulunmustur. Bunun nedeni olarak bizim
calismamizdaki alkol iliskili pankreatit oraninin, literatiirdeki diger caligmalara
oranla daha diisiik olmasi olabilir. Ciinkii kronik pankreatitteki en sik etyoloji yogun

alkol kullanimudir [70]
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Akut pankreatit goriintileme bulgularina gore interstisyel ve nekrotizan
olmak iizere iki ana grupta degerlendirilir. Interstisyel ve nekrotizan pankreatit
sikligin1 degerlendiren birgok calisma vardir. Nitekim Perez ve arkadaslarinin
yaptig1 c¢alismada nekrotizan pankreatit %9 oraninda bulunmusken, bizim
calismamizda bu oran %6.1 oraninda bulunmustur [71]. Nekrotizan pankreatit
oraninin daha diisiik ¢ikmasinin nedeni, bizim ¢alismamizda alkoliin etyolojide daha
az oranda rol almasiyla agiklanabilir. Ciinkii bir¢ok calismada alkole bagh
pankreatitin diger etyolojilere oranla pankreatik nekroza daha sik neden oldugu

gosterilmistir [59,72,73]

Akut pankreatit seyri sirasinda %5 ila 15 hastada psddokist gelistigi farkli
calismalarda gosterilmistir [74]. Walled-off nekrozisin (WON) ise sikligini bildiren
az sayida calisma mevcut olup, bir ¢alismada tiim akut pankreatitli vakalarin %1 ila
9’ unda gelistigi bildirilmistir [75]. Bizim ¢alismamizda ise interstisyel pankreatitli
hastalarin %35,3 {inde psddokist gelismis olup, tiim popiilasyondaki WON oran1 %2,5

ve nekrotizan pankreatit grubundaki WON oran1 %42 olarak bulunmustur.

Bir bagka pankreatik komplikasyon splankinik ven trombozu (SVT) akut
pankreatit seyri sirasinda pankreatitin ciddiyeti ve tipi (interstisyel-nekrotizan) ile
ilgili olarak %] ila 24 arasinda saptanmustir [48]. Bizim ¢alismamizda SVT yalnizca
nekrotizan pankreatitli vakalarda saptanmistir ve tiim popiilasyonda SVT orani %1.4
iken, nekrotizan pankreatit grubundaki SVT oram1 %22.5 olarak bulunmustur.
Yapilan calismalarda SVT oraninin nekrotizan pankreatitli hastalarda %50° ye kadar
cikabildigi gosterilmisken, interstisyel pankreatit seyri sirasinda SVT gelistigi
nadiren bildirilmistir [76] ve bulgularimiz literatiirdeki birgok ¢alisma ile uyumlu

bulunmustur.

Akut pankreatit seyri sirasinda gelisen pankreatik ve ekstrapankreatik
enfeksiyonlar da oOnemli bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir [77]. Akut
pankreatitteki enfeksiyonlarin biiylik bolimiinii, bariyer fonksiyonu bozulmus
gastrointestinal sistemden translokasyonla yayilan enterik mikroorganizmalar
olusturmaktadir [78]. 1741 hastay1 igeren 19 ¢alismanin gdzden gegirildigi sistematik
bir derlemede, akut pankreatitteki toplam pankreatik enfeksiyon orani %12 iken,

ekstrapankreatik enfeksiyon orami %32 olarak saptanmis ve bunlarin %9,2’si
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solunum yolu enfeksiyonu ,%8,4’ii bakteriyemi ve %2,6’s1 iiriner sistem enfeksiyonu
olarak bulunmustur [79]. Baska bir calismada ise ekstrapankreatik enfeksiyon orani
%20 olarak bulunmus [80]. Bizim calismamizda ise pankreatik enfeksiyon %2,6
oraninda iken, ekstrapankreatik enfeksiyon oram1 %6,9 olarak bulunmustur.
Calismamizdaki ekstrapankreatik enfeksiyonlarin %2,5’ 1 solunum yolu enfeksiyonu,
%2’ si bakteriyemi ve %2,2’ si liriner sistem enfeksiyonu olarak saptanmistir. Diger
calismalarin  aksine, bizim c¢alismamizda pankreatik ve ekstrapankreatik
enfeksiyonlarin belirgin sekilde diisilk olmasinin nedeni, ¢alismamizin yapildig
merkezde Kklinisyenlerin erken enteral beslenmeyi tercih etmesiyle agiklanabilir.
Cilinkii bir¢ok meta-analiz ilk 48 iginde baslanan enteral beslenmenin akut
pankreatitin enfektif komplikasyonlarini belirgin sekilde azalttigini1 gostermistir [81].
Calismamizda enfektif komplikasyonlarin daha az saptanmasimin bir diger nedeni,
ozellikle cerrahi kliniklerinde biliyer pankreatitli hastalara sikca uygulanan
profilaktik antibiyotik  olabilir. Ancak giincel kilavuzlar mortalitede azalma
saglamamasi nedeniyle akut pankreatitte profilaktik antibiyoterapi 6énermemektedir
[82] ve yaptigimiz literatiir taramasinda profilaktik antibiyoterapinin enfektif

komplikasyonlar1 azalttigina dair bir calismaya rastlamadik.

Nekrotizan pankreatitte nekrozun enfekte olmasi nadir degildir ve dnemli bir
mortalite nedeni olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Bir c¢alismada nekrotizan
pankreatitlilerin %16 ila 47’sinde enfekte nekroz gelistigi bildirilmistir [83]. Bagka
bir caligmada ise enfekte nekrozun mortalite i¢in en 6nemli prediktdrlerden biri
oldugu bildirilmistir [84]. Bizim ¢alismamizda nekrotizan pankreatitlilerin %25,8’
inde enfekte nekroz gelismis olup, enfekte nekroz gelisen hastalarin %25°1 dlmiistiir.
Sistematik bir derlemede enfekte nekrotizan pankreatit mortalitesi %12 ila 39

arasinda bulunmustur [85] ve bulgularimiz bu ¢alisma ile uyumludur.

Akut pankreatit tanisinda ve komplikasyon taramasinda siklikla goriintiileme
yontemleri  kullanilir.  Normalde pankreas goriintillemesi  olmadan  tam
konulabilmesine ragmen, ozellikle tanida sliphe mevcutsa genellikle goriintiileme
yontemlerine basvurulur. Akut pankreatit tanisinin temel taslarindan olan ve ileri
goriintiile olarak nitelendirilen BT ve MR goriintiileme, 1994 yilinda Balthazar ve

arkadaslarinin yayinladigi bir calismaya gore %10-20 oraninda klinik ve laboratuvar
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olarak akut pankreatit tanis1 almis hasta grubunda taniy1 desteklememistir [86].
Bizim calismamizda ise, akut pankreatitli ileri goriintiileme yapilan 278 hastanin
%6.8’ inde klinik ve laboratuvar sonuglarina gore tan1 konulmasina ragmen, BT veya
MR goriintiileme tanty1 destekler nitelikte degildi. Bizim ¢aligmamizda bu oranin
daha diisiik ¢ikmasi, bahsedilen ¢alismanin {izerinden yillar gegmis olmasi ve son

yillardaki BT ve MR goriintiileme teknolojisindeki gelismelerle agiklanabilir [87].

Akut pankreatitli hastalarda eslik eden diyabet, kronik kardiyovaskiiler
hastalik, kronik akciger hastaligi, kronik bobrek hastaligi, kronik karaciger hastaligi
ve aktif malignite gibi major komorbiditelerden en az birine sahip olanlarda daha
yuksek hastalik mortalitesi oldugu bilinmektedir. Weitz ve arkadaslari tarafindan
391 hastanin degerlendirildigi bir ¢alismada komorbiditeye sahip hastalarda organ
yetmezligi ve mortalitenin, komorbiditesi olmayan gruba gore belirgin sekilde
yiiksek oldugu gosterildi [88]. Murata ve arkadaslarinin yaptigi bagka bir ¢aligmaya
gore ise ciddi komorbiditeye sahip olan hastalarda daha yiiksek mortalite ve daha
uzun siire hastane yatis1 oldugu bildirildi [89]. Bizim calismamizda da major
komorbiditeye sahip olan hasta grubunda hastanede yatis giinii, persistan organ
yetmezIligi ve mortalite oraninin, komorbiditeye sahip olmayan gruba goére anlaml
derecede yiiksek oldugu goriildii. Ayrica major komorbidite birgok parametre ile
iligkili olsa da, calismamizda major komorbiditenin lokal komplikasyonlarla iligkili
olmadigin1 saptadik. Yapilan birgcok calismada da komorbiditenin lokal
komplikasyonlarla korelasyon gostermedigi bildirilmistir [88].

Yapilan bircok ¢aligmada pankreatit etyolojisi ve mortalite arasinda anlaml
bir iliski saptanmamistir [55,90]. Bizim c¢alismamizda da farkli etyolojilerdeki

mortalite oranlar1 arasinda anlamli fark saptanmadi.

Ileri yas birgok hastalikta mortalitede artigla iliskili oldugu gibi, akut
pankreatitte de  mortalite ile sik1 bir iligki i¢indedir. Carvalho ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada ileri yas ile mortatalite arasinda anlaml sekilde iliski bulunmustur
[91]. Bizim ¢aligmamizda da pankreatit nedeniyle Glen hastalarin yas ortalamasi
72,9, sag kalanlarin yas ortalamasi1 58,6 bulunarak ileri yas ile mortalite arasinda

anlamli iligki saptanmustir.
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Literatiirde pankreatitli hastalarda ilk 24 saat i¢inde akciger grafisinde plevral
eflizyon veya infiltrasyon saptanmasi daha c¢ok pankreatik nekroz ve organ
yetmezligi ile iliskili bulunmustur [92]. Ayrica plevral efiizyon varligi, akut
pankreatit ciddiyetini degerlendirmek i¢in kullanilan ve kilavuzlar tarafindan yaygin
sekilde gecerliligi onaylanan BISAP skorunun da bir bilesenidir [93,94]. Bizim
calismamizda da plevral eflizyon ve akcigerde infiltrasyon mortalite ile anlamlhi

sekilde iligkili bulunmustur.

Ayrica ¢alismalarda, nekrotizan pankreatitteki plevral eflizyon orani,
interstisyel pankreatite oranla belirgin sekilde yiiksek bulunmugtur. Ciddi
pankreatitin nekrotizan pankreatit veya organ disfonksiyonu olarak tanimlandig: bir
calisgmada ciddi pankreatitte %84.,2 hastada plevral efiizyon saptanmisken,
interstisyel pankreatitte bu oran %8.6 olarak bulunmustur [95]. Bizim ¢aligmamizda
ise nekrotizan pankreatitli hastalarin %48,4’ {inde, interstisyel pankreatitli hastalarin

ise yalnizca %7,7’ sinde plevral eflizyon saptanmustir.

Nekrotizan pankeatitin, interstisyel pankreatite gére daha siklikla mortaliteye
neden oldugu defalarca gosterilmis olup, bazi yayinlarda interstisyel pankreatit
mortalitesinin %3, nekrotizan pankreatit mortalitesinin ise %17 oldugu bildirilmistir
[96,97]. Bizim g¢aligmamizda ise interstisyel ve nekrotizan pankreatitte mortalite
oranlar1 sirasiyla %2 ve %129 olarak bulunmustur. Mortalite oranlarinin
calismamizda hafif¢e daha diisiik olmasinin nedenlerinden biri son yillarda akut
pankreatitte artan farkindalik ve gelistirilen hastalik yonetimiyle iliskili olabilir.
Nitekim 2007 yilinda ABD de yayinlanan genis epidemiyolojik bir ¢aligma, mortalite
hizlariin 1988-2003 tarihleri arasinda %12’den %2’ye geriledigini gostermistir [98].
Ayrica ¢alismamizin yapildigi merkezde, akut pankreatit nedeniyle hastaneye
yatirilan hasta sayis1 oldukea yiiksektir. Oyle ki, Singla ve arkadaslarmnin yaptig1 bir
calismada, yillik en az 118 pankreatit tanist konulan bir merkez ile daha az sayida
tan1 konulanlar karsilastirilmis ve daha fazla tan1 konulan merkezlerde mortalitenin
%25 daha az oldugu saptanmis [99]. Bu bulgular, mortalite hizlarinin ¢aligmamizda

neden daha diisiik saptandigini agiklar niteliktedir.

Akut pankreatitte bakteriyemi 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.

Bir¢ok calismada akut pankreatitte gelisen bakteriyeminin mortalitede artisa neden
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oldugu gosterilmistir [90]. Bizim c¢alismamizda da 6len hastalarda sag kalanlara

kiyasla bakteriyemi orani yiliksek saptanmistir

Nekrotizan pankreatitlerdeki oliimlerin %80°’i enfekte nekroz ve bunun
sonucunda gelisen sepsise atfedilmistir [100]. Bizim ¢aligmamizda da akut pankreatit
nedenli 6len grupta enfekte pankreatik nekroz %14,3 oraninda goriiliirken, sag kalan

gruptaki oran1 %1,2 olarak bulunmustur.

Akut pankreatitte lokal veya sistemik komplikasyonlar mortalitenin 6nemli
bir nedenidir. Bu nedenle akut pankreatit iligkili komplikasyonlara sahip olanlarin
olmayanlara kiyasla daha mortal bir seyir izleyecegi sdylenebilir. Bizim
calismamizda komplikasyonu olan hastalarin %28.6’ sinda mortalite gelisirken,
herhangi bir komplikasyona sahip olmayan hastalardaki mortalite oran1 %0.4 olarak

bulundu. Bulgular literatiirle uyumlu saptandi.

Atlanta smiflandirmasina gore WON ve SVT’ nin akut pankreatitte koti
prognozla iligkili oldugu bilinmektedir [4]. Ayrica ARDS ve akut bobrek yetmezligi
gibi ekstrapankreatik komplikasyonlarin mortalite iizerine ©nemli bir etkisi
mevcuttur [101]. Bizim g¢alismamizda da o6len hastalarda WON ve SVT %14,3
bulunmusken, sag kalanlarda %0,2 oraninda saptanmistir. Bununla beraber
ekstrapankreatik komplikasyon 6len hastalarda %71,4 oraninda ve sag kalanlarda

%0,4 oraninda bulunmus ve bir¢ok ¢alismayla uyumlu saptanmastir.

Calismamizda yiiksek serum kreatinin, tire, CRP, WBC ve glikoz degerleri ile
mortalite arasinda anlamli diizeyde iliski saptanmistir. Kim ve arkadaslari, akut
pankreatitte mortaliteyi etkileyen faktorlerin arastirildigi calismada, yiliksek serum
kreatinin ve iire degerlerinin anlamli derecede mortalite ile iliskili oldugunu
bulmustur [90]. Yapilan bir¢cok ¢aligma gostermistir ki ilk 48 saate bakilan serum
CRP diizeyi ile akut pankreatitin ciddiyeti arasinda siki bir iligki vardir [102,103].
Popa ve arkadaslari ise hiperglisemi ve yliksek WBC degerleri ile mortalite arasinda
pozitif korelasyon gostermistir [104]. Bizim ¢alismamiz, bu bahsi gegen yayinlarla
uyumlu bulunmustur. Ancak birgok caligmada bahsedilen ilk 24 saatteki
hemokonsantrasyon iliskili yiiksek HB ve HTC ile yiiksek mortalite arasindaki iligki

[105,106], bizim ¢alismamizda saptanmamistir. Calismamizda ayrica interstisyel ve
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nekrotizan pankreatit kiyaslanmis ve nekrotizan pankreatit grubunda anlamli sekilde
WBC ve CRP daha yiiksek, serum albiimin daha diislik saptanmistir. Daha yiiksek
saptanan WBC ve CRP degerleri, nekrotizan pankreatitteki yiiksek mortalite ile
iligskilendirilmistir. Alblimin ise bilindigi gibi bir negatif akut faz reaktanidir ve akut
inflamasyonda serum albiimin diizeyinin diismesi beklenmektedir. Daha diisiik
alblimin diizeyleri , nekrotizan pankreatitteki inflamasyon siddetinin interstisyel
pankreatite oranla daha yliksek beklenmesi ile aciklanabilir. Nitekim Kaplan ve
arkadaglarinin  yaptigi  bir c¢aligmada pankreatit ciddiyetini tahmin etmede

CRP/albiimin diizeyi, tek bagina CRP diizeyinden daha {istiin bulunmustur [107]

Bizim ¢alismamizda hastalarin %8.2” sinde sistemik veya lokal komplikasyon
saptanirken, %91.8° inde herhangi bir komplikasyon saptanmadi. Literatiir
taramasinda akut pankreatitin komplikasyon oranin1 gosteren bir c¢alismaya
rastlamadik. Bunun nedeni akut pankreatitte, akut peripankreatik sivi koleksiyonu ve
akut nekrotik koleksiyonun bircok kaynak tarafindan komplikasyon olarak
tanimlanmasi ve bu komplikasyonlarin oldukga fazla oranda goriilmesi olabilir [108].
Bizim g¢alismamizda ise bu iki komplikasyonun siklig1 tanimlanmamistir ve bu iki

duruma sahip hastalar komplikasyon olmayan gruba dahil edilmistir.

Calismamizda alkol iligkili pankreatitlerdeki komplikasyon orani, diger
nedenlere bagli pankreatitlere kiyasla yiliksek bulundu. Ancak yaptigimiz literatiir
taramasinda, alkolik pankreatitdeki ciddi pankreatit oranmin diger etyolojilerden
daha fazla oldugu bildirilmis olmasina ragmen [59,72,73], komplikasyon sikliginin

daha fazla olduguna dair bir yayina rastlamadik.

Post-ERCP pankreatitlerin diger etyolojilere gore daha ilimli bir seyir
gosterdigi bilinmektedir. Bir ¢alismada post-ERCP pankeatitlerin yalnizca %0,3 ila
0,5’ inin ciddi pankreatit olarak siiflandirildigi ve mortalite hizinin %0,2 oldugu
gosterilmistir [109]. Bizim g¢alismamizda da post-ERCP etyolojiye sahip higbir

hastada organ yetmezligi, mortalite ve komplikasyon gelismemistir.

Calismamizin baslica kisitliligi retrospektif bir sekilde dizayn edilmis
olmasidir. Calismamiz her ne kadar Tiirkiye’de referans bir hastanede yapilmis olsa

da tek merkezde yapilmis olmas1 diger bir kisitliligimizdir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda 511 akut pankeatit tanist almis hastay1r oldukca genis bir
kapsamda degerlendirdik ve hastalar demografik ozelliklerine gore, pankreatit
etyolojilerine gore, ileri goriintiileme ile saptanan interstisyel veya nekrotizan olup
olmadigmma gore, major komorbidite varligima gore, pankreatit iligkili
komplikasyonlara gdre ve mortalite olup olmamasina gore degerlendirildi.
Calisgmamiz tek merkezde yapilmis olmasina ragmen, calisma yaptigimiz merkezin
referans hastane olmasi ve retrospektif olarak 8 yillik bir siireyi taramamiz nedeniyle,
oldukca fazla sayida tan1 konmus akut pankreatitli hastay1 kaydettik. Ayrica yaklasik
bu sayilarda vakayi, bu denli kapsamli tarayan ¢ok az retrospektif ¢aligmaya denk
geldik.

Yaptigimiz literatlir taramasinda akut pankreatitle ilgili binlerce g¢alisma
yapildigin1 gordiik. Elde ettigimiz bulgulart mevcut literatiir ve herkesce kabul
gormiis giincel kilavuzlarla kiyasladik. Bulgularimizin bir¢cogu literatiir ve giincel
kilavuzlarla uyumlu saptandi. Ornek verecek olursak, akut pankreatit demografisi ve
demografiye gore klinik seyir bulgulari, etyolojik sikliklari, prognozu ve mortaliteyi
etkileyen parametreler, komorbidite varliginin etkileri, radyolojik olarak pankreatit
tipinin (interstisyel veya nekrotizan) prognoza ve klinik seyire etkileri gibi bir¢ok

alanda saptadigimiz bulgular, giincel literatiirle uyumlu bulundu.

Ancak giincel literatiir ile bagdasmayan veya literatiirde rastlamadigimiz
bulgularda mevcuttu. Ornegin, akut pankreatit seyrinde ortaya cikan pankreatik ve
ekstrapankreatik enfeksiyonlarin siklig literatiirde belirtilen sikliklara gore belirgin
sekilde diisiik saptandi. Bunun nedenlerinden birinin ¢alisma yaptigimiz merkezde
profilaktik antibiyotigin siklikla uygulanmasi olabilecegini diisiindiik ancak
literatiirde bu diisiincemizi destekleyen yayina rastlamadik. Baska bir 6rnek olarak,
alkolik pankreatitlerde lokal komplikasyonlarin diger etyolojilere kiyasla daha sik
gozlendigini ve alkolik pankreatitlerde daha uzun hastane yatist1 oldugunu
saptamamiza ragmen, yaptiimiz literatlir taramasinda bu bulgular1 destekleyen

yayin bulamadik. Ayrica oldukga sik goriilen akut peripankreatik siv1 koleksiyonu ve
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akut nekrotik koleksiyon calismamizda komplikasyonlara dahil edilmedigi i¢in, total

komplikasyon siklig1 literatiir ile kiyaslandiginda oldukga diistik ¢ikt.

Ancak bu c¢alismanin retrospektif ve tek merkezli yapildigim1 diisiiniirsek,
verilerin  kisithligt ve wveri giivenilirlii nedeniyle elde edilen bulgularin
sorgulanabilirligi yiiksektir. Sonug olarak akut pankreatit ile alakali daha net bilgilere
sahip olmamiz i¢in, biiylik hasta popiilasyonlarini iceren genis kapsamli prospektif

caligmalara ihtiyag vardir.
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OZET

Acehan, F. Akut pankreatit hastalarinda klinik prezentasyon, laboratuvar
bulgular, tami tetkikleri, etyoloji, prognostik faktorler, tedavi protokolii,
hastalik iliskili komplikasyonlar ve klinik sonlanim. S.B. Ankara Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢c Hastahklar1 Klinigi, Uzmanlik Tezi, Ankara,
2019. Akut pankreatit, karin agris1 ve pankreatik enzimlerde artisla seyreden sistemik
bir hastaliktir. Tiim diinyada en c¢ok hastane yatisina sebep olan gastrointestinal
hastalik olarak kabul gormektedir. Son yillarda artan farkindalik ve gelistirilen
hastalik yonetimi protokollerine ragmen, akut pankreatit mortalitesi 6zellikle ciddi
pankreatitlerde halen ytiksektir. Akut pankreatitin ele alindig: literatiirde ¢ok sayida

retrospektif ve prospektif calisma mevcuttur.

Caligmamizda 2011-2018 yillar1 arasinda Ankara Numune Egitim ve Arastirma
hastanesinde akut pankreatit tanist almig 511 hasta retrospektif olarak incelendi.
Hastalar demografik 6zelliklerine gore, pankreatit etyolojilerine gore, pankreatit
tipine (interstisyel veya nekrotizan) gore, major komorbidite varligma gore,
pankreatit iligkili komplikasyonlara gore ve mortalite gelisip gelismemesine gore

degerlendirilmistir.

Hastalar demografik o6zellikler acisindan degerlendirildiginde biliyer kaynakli
pankreatitlerin kadinlarda ve yashlarda, alkole ve hipertrigliseridemiye bagh

pankreatitlerin erkeklerde ve geng hastalarda daha siklikla oldugu goriildii.

Hastalarin %64’ iinde biliyer, %5,9’ unda alkole bagli, %8.,2’ sinde post-ERCP,
%3,5’ inde hipertrigliseridemi iligkili etyolojiler ve %3,8” inde diger nadir etyolojiler

saptand1. Hastalarin %14,7’ sinde etyoloji saptanamadi.

Nekrotizan pankreatitli hastalarda interstisyel pankreatite gére komplikasyon siklig1,
organ yetmezligi ve mortalite orani1 yliksek saptandi. Alkole bagli pankreatitlerde

nekroz goriilme siklig1, diger etyolojilere oranla yiiksek saptandi.
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Major komorbiditeye sahip hastalarda organ yetmezligi ve mortalite siklig

komorbiditesi olmayanlara gore yiiksek saptandi.

Komplikasyon gelisen hastalarda gelismeyenlere kiyasla organ yetmezligi siklig1 ve

mortalite oran1 yliksek saptandi.

Pankreatik enfeksiyon siklig1 %2,6, toplam ekstrapankreatik enfeksiyon sikligt %6,9

bulunarak bir¢ok ¢alismadan daha diisiik oranda saptandi.

Akut pankreatitte mortalite ile etyoloji arasinda iliski saptanmadi. Olen hastalarda
major komorbidite sikligi, plevral eflizyon sikligi, bakteriyemi siklig1 yasayanlara
kiyasla yiiksek saptandi. Ayrica yiiksek WBC, NEU, CRP, KS, iire ve kreatinin

mortalite ile iliskili bulundu.

Calismamizin retrospektif ve tek merkezde yapilmis olmasi kisithili§imizdir. Sonug
olarak akut pankreatit ile alakali daha net bilgilere sahip olmamiz i¢in, biiyiik hasta

poplilasyonlarini i¢eren genis kapsamli prospektif ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, etyoloji, mortalite, komplikasyon
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ABSTRACT

Acehan, F. Clinical presentation, laboratory findings, diagnostic tests, etiology,
prognostic factors, treatment protocol, disease-related complications and
clinical outcome in patients with acute pancreatitis. The Ministry of Health,
Ankara Numune Education and Research Hospital, Department of Internal
Medicine, MD Thesis, Ankara, 2019. Acute pancreatitis is a systemic disease with
an increase in abdominal pain and pancreatic enzymes. It is accepted as the most
common gastrointestinal disease causing hospitalization. Despite increasing
awareness and improved disease management protocols in recent years, acute
pancreatitis mortality is still high, especially in severe pancreatitis. There are

numerous retrospective and prospective studies in the literature on acute pancreatitis.

In our study, 511 patients diagnosed with acute pancreatitis in Ankara Numune
Education and Research Hospital between 2011-2018 were evaluated retrospectively.
Patients were evaluated according to the type of pancreatitis (interstitial or
necrotizing), their demographic characteristics, their etiology, presence of major
comorbidity, pancreatitis-related complications and presence of mortality.

When the patients were evaluated in terms of demographic characteristics,
pancreatitis was more frequently seen association with alcohol and
hypertriglyceridemia in males and young patients while associated with biliary

etiology in women and elderly.

64% of the patients had biliary, 5.9% had alcohol, 8.2% had post-ERCP, 3.5% had
hypertriglyceridemia-related etiologies and 3.8% had other rare etiologies. Etiology

was not detected in 14.7% of the patients.

The frequency of complications, organ failure and mortality rate were higher in
patients with necrotizing pancreatitis compared to interstitial pancreatitis. The
incidence of necrosis in alcohol-induced pancreatitis was higher than other

etiologies.
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In patients with major comorbidity, the incidence of organ failure and mortality were

found to be higher than those without comorbidity.

The incidence of organ failure and mortality rate were higher in patients who

developed complications compared to those who did not.

The incidence of pancreatic infection was found to be 2.6%, and the rate of total

extrapancreatic infection was found to be 6.9%, which was lower than many studies.

There was no relationship between mortality and etiology in acute pancreatitis. The
prevalence of major comorbidity, pleural effusion frequency and the prevalence of
bacteremia were higher in the patients who died. Also high WBC, NEU, CRP, BG,

urea and creatinine were found to be associated with mortality.
Our retrospective and single-center study was limited. In conclusion, we need a
comprehensive prospective study including large patient populations in order to have

clearer information about acute pancreatitis.

Key words: Acute pancreatitis, etiology, mortality, complication
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