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OZET

AKUT PANKREATITLI HASTALARDA EKG DEGISIKLIiKLERININ
HASTALIK SIDDETI ILE KORELASYONU

Dr. Kivan¢ ILTAR,

I¢ Hastaliklar1 A.B.D. Sivas 2023

Akut pankreatit (AP), pankreasin cesitli nedenlere bagli inflamasyonudur.
Hastaligin siddetine bagli olarak komplikasyon ve mortalite riski yiiksektir. Bundan
dolay1 hastalig1 erken dénemde teshis etmek, hastaligin siddetini ve risklerini belirlemek
onemlidir. Bu amacgla hem laboratuvar ve goriintilleme yontemleri hem de siddet
siniflama ve skorlar1 kullanilmaktadir. Akut pankreatitli hastalarda literatiirde EKG
incelemesi ve ¢alismasi ¢ok fazla yapilmamuistir. Biz galismamizda pankreatit hastalarinin
QT QTc PR mesafelerinin incelemelerini yaparak ekg deki bu verilere gore hastalik

siddeti ile korelasyonunun olup olmadigini arastirmak istedik.

Calismamiz i¢in 1 nisan 2022 ve 8 kasim 2022 tarihleri arasinda Sivas Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi 'nde Akut Pankreatit tanis
ile yatarak tedavi almis toplam 81 hasta ve kontrol grubu olarak ek hastaligi olmayan kan
tetkiklerinde herhangi bir patolojisi olmayan, anormal ekg bulgusu olmayan 41 normal
hasta degerlendirmeye alinmistir. Retrospektif olarak hastalarin  demografik
Ozelliklerine,  elektokardiyografi ~ bulgulari, laboratuar  parametrelerine  ve
goriintiilemelerine ulasilmistir. Epikriz notlarindan hastalarin klinik seyirleri gézden
gecirilmis ve gelisen komplikasyonlar, bilinen aritmi, kalp yetmezligi, miyokard

infarktiisti oykiistinlin varlig1 degerlendirilmistir.

81 hasta grubunu CRP, Balthazar skorlamasi ve Imrie skorlamasma gore
kategorize edildi. Imrie skorlamasi i¢in hastalarin yatisindan itibaren ilk 48 saatteki
laboratuar parametreleri degerlendirilerek skoru 3 ve iizeri olanlar orta ve siddetli AP alti
olanlar hafif AP olarak kabul edildi. Balthazar (BT Siddet Indeksi) skorlamasi icin
hastalarin batin BT bulgular1 degerlendirilerek pankreatit ve nekroz bulgular

dogrultusunda toplam skoru 4 ve {izeri olanlar orta ve siddetli AP olarak kabul edildi
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40 hasta hafif siddetli, 41 hasta orta-yiiksek siddetli pankreatit hastasi olarak
degerlendirildi. AP hastalarinin bagvuru ekg leri ve saglikli kontrol grubunun ekg leri
cekildi. EKG verilerinde QT, QTc, PR mesafesi incelemeleri yapildi. Kontrol grubu ile
hafif pankreatit hastalari, kontrol grubu ile orta-yiiksek pankreatit hastalar1 ve hafif
pankreatit hastalar ile orta-yliksek siddet pankreatit hastalarinin QT, QTc, PR mesafeleri
kiyaslandi. QT igin kontrol grubunda 369,1+32,86 (308-458)ms ve hasta grubunda
393,16£54,61 (292-554)ms hesaplanarak istatistiksel olarak anlamh farklilik
gozlenmistir. Hafif siddetli hastalarla kontrol grubunun QT mesafeleri kiyaslandigi
zaman istatiksel olarak anlamli sekilde hafif siddetli hastalarin kontrol grubuna goére QT
mesafelerinin uzadig goriilmistiir. Kontrol grubu ile orta-yiiksek siddetli hastalarin QT
mesafelerinde kiyaslama yapildigi zaman QT mesafe ortalamasi orta-yiiksek siddetli
hastalarda daha yiiksek olsa da istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Hafif
pankreatit ile orta-yiiksek siddetli pankreatit arasinda da QT mesafelerinde anlamli fark
bulunmamaistir. Calismamizda bu hastalarin QTc mesafeleri dikkate alindigi zaman ise
hem kontrol grubuyla hafif pankreatit hastalar1 arasinda hem de kontrol grubuyla orta-
yiiksek siddet hastalar1 arasinda anlamli fark bulunmustur. Ayrica QTc mesafesine
bakildig1 zaman orta-yiiksek hastalarinin ortalamasi hafif pankreatit hastalarina gore
yiiksek ¢iksa da anlamli bir fark bulunmamistir. Bu ¢alismamizda PR mesafesinin akut
pankreatitin siddeti ile korelasyonu arasinda iliski bulunmamistir. QT ve QTC mesafe
incelemesinde ise QT QTc mesafelerinin akut pankreatit hastalarinda normal saglikli
insanlara gore daha yiiksek olabilecegi ongoriilmiistiir. Hastalarda QT mesafesi yerine
QTc hesaplandig1 zaman orta-yiiksek hastalik siddetinin kontrol grubuna gore daha fazla
yiiksek goriildiigii ispatlanmistir. EKG ile akut pankreatit arasindaki iligkinin daha fazla
sayida hasta iceren retrospektif yada prospektif ¢alismalarla arastirilmasinin gerekli
oldugu sdylenebilir. Daha fazla ¢caligma ve arastirilma yapilarak EKG verileriyle AP’ nin
siddetini tahmin etmek AP hastalarini erken donemde belirlemek ve prognozu tahmin

etmek mumkiin olabilir.

Anahtar Kelimeler: Elektrokardiyografi, QT mesafesi, QTc mesafesi, PR

mesafesi Akut Pankreatit
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ABSTRACT

CORRELATION OF ECG CHANGES WITH DISEASE SEVERITY IN
PATIENTS WITH ACUTE PANCREATITIS

Dr. Kivan¢ ILTAR,
Department of Internal Medicine, Sivas 2023

Acute pancreatitis (AP) is inflammation of the pancreas due to various causes.
Depending on the severity of the disease, the risk of complications and mortality is high.
Therefore, it is important to diagnose the disease at an early stage and to determine the
severity and risks of the disease. For this purpose, both laboratory and imaging methods
as well as severity classification and scores are used. ECG examination and study has not
been done much in the literature in patients with acute pancreatitis. In our study, we
wanted to analyze the QT QTc PR interval of pancreatitis patients and investigate whether

there is a correlation with the severity of the disease according to these data in the ECG.

For our study, a total of 81 patients who were hospitalized with the diagnosis of
Acute Pancreatitis in Sivas Cumhuriyet University Medical Faculty Hospital
Gastroenterology Clinic between April 1, 2022 and November 8, 2022, and as the control
group, 41 patients who had no additional disease, no pathology in their blood tests, and
no abnormal ECG findings. normal patients were evaluated. The demographic
characteristics of the patients, electrocardiographic findings, laboratory parameters and
imaging were obtained retrospectively. The clinical course of the patients was reviewed
from the epicrisis notes and the presence of complications, known arrhythmia, heart

failure, and myocardial infarction history were evaluated.

The 81 patient groups were categorized according to CRP, Balthazar scoring and
Imrie scoring. For Imrie scoring, laboratory parameters in the first 48 hours after
hospitalization were evaluated, and those with a score of 3 and above were accepted as
moderate and severe AP, and those below 3 were considered as mild AP. For Balthazar
(CT Severity Index) scoring, the patients abdominal CT findings were evaluated and
those with a total score of 4 and above in line with pancreatitis and necrosis findings were

accepted as moderate and severe AP.

40 patients were evaluated as mild pancreatitis and 41 patients as moderate-to-

severe pancreatitis patients. ECGs of the AP patients at admission and of the healthy
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control group were taken. QT, QTc and PR interval analyzes were performed on ECG
data. The QT, QTc, PR intervals of the control group and mild pancreatitis patients, the
control group and moderate-high pancreatitis patients, and mild pancreatitis patients and
moderate-to-high pancreatitis patients were compared. A statistically significant
difference was observed for QT by calculating 369.1+£32.86 (308-458)ms in the control
group and 393.16+54.61 (292-554)ms in the patient group. When the QT intervals of
mildly severe patients and the control group were compared, it was observed that the QT
intervals of mildly severe patients were statistically significantly longer than the control
group. When the QT intervals of the control group and moderate-to-high severity patients
were compared, there was no statistically significant difference, although the mean QT
distance was higher in moderate-to-high severity patients. There was no significant
difference in QT intervals between mild pancreatitis and moderate -to- severe
pancreatitis. Considering the QTc interval of these patients in our study, a significant
difference was found both between the control group and mild pancreatitis patients, and
between the control group and moderate-to-high severity patients. In addition, when the
QTc interval was examined, the average of the moderate-high patients was found to be
higher than the patients with mild pancreatitis. However, no statistically significant
difference was found. In this study, no relationship was found between the PR interval
and its correlation with the severity of acute pancreatitis. In the QT and QTC interval
examination, it was predicted that the QT QTc intervals might be higher in patients with
acute pancreatitis than in normal healthy people. When QTc is calculated instead of QT
interval in patients, it has been proven that moderate-high disease severity is seen to be
higher than the control group. It can be said that it is necessary to investigate the
relationship between ECG and acute pancreatitis with retrospective or prospective studies
involving more patients. With further studies and research, it may be possible to predict
the severity of AP with ECG data, to identify AP patients in the early period and to predict
the prognosis.

Keywords: Electrocardiography, QT interval, QTc interval, PR interval Acute

Pancreatitis
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1. GIRIS

Akut pankreatit; hastalarda karin agrisi belirtisi ile ortaya ¢ikan ve bu klinikle
birlikte amilaz lipaz gibi pankreas enzimlerinin kan serum diizeyinde artmasi ile
karakterize pankreasin inflamatuar hastaligidir. Akut pankreatitte agr1 ayirt edici ve
belirleyici bir 6zelliktir(1). Akut pankreatit tanis1 koymak i¢in; ani baglayan karin agrist,
amilaz ve/veya lipaz degerlerinin normal degerden en az ii¢ kat1 yiiksek olmasi ve akut

pankreatitle uyumlu radyolojik parametrelerden en az ikisinin olmasi gerekmektedir(2).

Safra-pankreatik kanali etkileyen safra taslari, akut pankreatitin en sik
sebebidir(3) Siddetli akut pankreatit, pankreas ve pankreas disi nekroz gelismesi ve
ardindan c¢oklu sistem organ yetmezligine kadar giden yiiksek morbidite ve mortalite ile
iligkili olan bir durumdur(4) . Siddetli ve agir pankreatit hastalarinin erken teshis almasi,
gerekli tedavi ve miidahalenin yapilmasi hastahaneye yatis, morbidite ve mortaliteyi ciddi
oranda azaltmaktadir. Bu sebeple akut pankreatitin prognozunu ve siddet derecesini
belirlemek amaciyla farkli skorlama sistemleri ve kriterler olusturulmustur(5) Bu

kriterlerden calismamizda kullanacaklarimiz sunlardir:

1) Glasgow imrie kriterleri: Imrie tarafindan bulunmustur. Akut pankreatit
siddetini degerlendiren bu skorlamada hastaneye bagvurudan 48 saat sonra su
parametreler kullanilir: Yas > 55, beyaz kiire sayist > 15,000/mm3, diyabet hastalig1
omayanlarda glukoz > 180mg/dL, Laktat dehidrogenaz enzimi > 600 U/L(veya aspartat
aminotransferaz>200U/L), Kalsiyum < 8 mg/dL, Kan gaz1 parsiyel oksijen basinci <
60mmHg, albumin < 3.2gr/dL, kan iire seviyesi > 45mg/dl . Kriterlerden herbirisi i¢in 1
puan eklenerek hesap yapilir. U¢ puandan daha diisiik degerde mortalite oran1 %3 tiir.
Ancak li¢ puan ya da ili¢ puandan daha fazla puan almasi hastada hastaligin prognozunun
kotii olacagi anlamia gelir(6). Calismamizda kullanacagimiz ikinci kriter: Balthazar
Skoru diger ismiyle BT siddet indeksi: Akut pankreatit tanis1 almis hastalarda Bilgisayarli
Tomografiyi degerlendirerek siniflama ve derecelendirme amaciyla Balthazar ve
arkadaslar1 tarafindan bulunmustur. BT de sivi birikmesi, 6dem olmasi inflamasyon
bulunmasi ve de nekroz varsa nekrozun derecesine gore skorlama yapilmaktadir. Baltazar
skorlamasinda puan 5’ten fazla olan hastalarda 5°ten kiig¢iik olan hastalara gore

kiyaslandigi zaman 6liim yaklasik 8 kat, hospitalizasyon 17 kat daha fazla bulunmstur(7)



Akut pankreatitte kardiyovaskiiler sistem tek basmna ya da diger baska
organ sistemleriyle beraber etkilenebilir(8) Akut pankreatit hastalarinda en sik goriilen
elektrokardiyografi bulgusunun literatiirde nonspesifik repolarizasyon degisiklikleri

oldugu belirtilmistir.

Mehmet Sokmen ve arkadaslarinin yaptigi “akut pankreatitli olgularda
elektrokardiyografi bulgular1 ve erken repolarizasyonun 6nemi” isimli ¢aligmada
akut pankreatitli hastalarda elektrokardiyografik degisiklikler olarak en sik goriilen
elektrokardiyografik bulgu lateral erken repolarizasyon bulunmustur. Lateral erken
repolarizasyon ile Ranson skoru arasinda anlamli bir iliski bulunmustur(9) “Akut
pankreatitli hastalarda elektrokardiyografik anormallikler” isimli bir diger
makalede AP'li hastalarin yarisindan fazlasinda anormal EKG bulgulari mevcuttu ve bu

bulgular elektrolit degisiklikleri ile iligkili olabilir seklinde sonug¢a ulasiimig(10)

Bizim bu c¢aligmadaki amacimiz akut pankreatitli hastalarda olusan EKG
degisikliklerinin hastalik siddeti ile korele olup olmadigin1 belirlemek ve bu sayede erken
donemde olusan EKG degisiklikleri ile hastaligin prognozu hakkinda bilgi sahibi
olmaktir.  Calismamizda siddet skorlamasi olarak Glasgow Imrie ve Balthazar
skorlamalar1 kullanilarak ayrica crp degerleri de siniflandirmaya eklenerek 80 tane akut
pankreatitli hastanin ekg bulgular1 40 tane kontrol grubu saglikli bireylerin ekg bulgulari

kiyaslanarak pankreatitin siddetinin ekg tizerindeki etkileri incelenecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Pankreas Embriyolojisi ve Anatomisi

Pankreas gebeligin 4. haftasinda embriyo yaklasik 3-4 mm boyutlarina ulasinca
gelismeye baslar. On barsaktan 2 farkli tomurcuk olarak ventral ve dorsal tomurcuklar
olusur. Ventral pankreas kismi safra kanali ile beraber gelismeye baslar. Ventral
pankreasin kanali ise Water papilla’sindan duodenuma ulagsmadan 6nce safra kanali ile
birlesir. Ardindan ventral pankreas duodenumun cevresinde doniis yapip, dorsal
pankreasla birlesmek i¢in duodenumun arka tarafina dogru yon alir(11). Bas, govde ve
kuyrugun {ist tarafi dorsal tomurcuktan ; pankreasin alt kisimlari ile uncinat proces ventral

tomurcuktan olusur ve geligir(12)

Pankreas ikinci lomber vertebra hizasinda bulunan retroperitonel bir organdir. Sag

tarafta duedonum, sol tarafta dalak olmak {izere transvers bir sekilde konumlanmistir(13)

Parcrostc
auct

b — Sesertec ver
vena cava

Sekil 1: Pankreas Anatomisi

Pankreas anatomik olarak 5 kisimdan olusmaktadir. Bu kisimlar bas, boyun,
uncinate proces, govde ve kuyruk olarak adlandirilir.(sekil 1)(14).Yaklasik olarak 75-100

gr agirhiginda olan pankreas 15-20 cm uzunlugundadir.



Onde transvers mezokolon, iistte bursa omentalis, ve asagida omentum majus ile
iligkisi vardir(15) Ana pankreas kanali olan Wirsung kanali pankreasin kuyruk tarafindan
baslar ve soldan saga dogru ilerler. Daha sonra bas kismina ulastig1 zaman ana safra kanali
ile birlesmek i¢in yatay bir sekilde ilerlemesine devam eder. Wirsung kanali ile ana safra
kanal1 birleserek ampulla vateri araciligiyla duodenuma acilabilir ya da ayr1 bir sekilde

ilerleyebilirler.

Pankreasta bir baska kanal olan Santorini kanali da yer almaktadir. Bu kanal
ampullanin proksimal tarafindan duodenuma agilabilir ya da ana kanalla birlesebilir(16).
Pankreasin kanlanmasi siiperior ve anterior pankreatikoduodenal arterlerin 6n ve arka
dallariyla gergeklesir. Colyak trunkustan kdken alan superior pankreatikoduodenal arter
ve superior mezenterik arterden koken alan inferior pankreatikaduodenal arter daha sonra
birbirleriyle anastomoz gelistirir. Ayrica ¢dlyak trunkustan kdken alan splenik arter de

govdeyle kuyrugun kanlanmasinda gorev alir(17)

Right gastroepiploic artery

Splenic artery
Gastroduodenal artery
Posterior branch,

superior pancreatico-
duodenal artery

Arteria caudae pancreatis

Arteria pancreatica magnusi
Anterior branch,
superior pancreatico-
duodenal artery

Anterior branch, Left branch, dorsal pancreatic artery

inferior pancreatico-
duodenal artery

Posterior branch,
inferior pancreatico-
duodenal artery

Right branch, dorsal pancreatic artery

Jejunal branches

Superior mesenteric artery

Sekil 2: Pankreasin Kanlanmasi (17)

Pankreasin vendz dolasimi superior ve inferior pankreatikoduedonal venler
sayesinde portal sisteme gerceklesmektedir. Govde ve kuyruk lenfatik bosalimi
pankreatikosplenik lenf nodlarina bas ve gdvdenin lenfatik bosalimi ¢6lyak lenf nodlarina

gerceklesmektedir.



Pankreasin sempatik ve parasempatik uyarimi otonom sinir sistemi araciligiyla
meydana gelmektedir. Sempatik lifler ¢olyak ganglion sayesinde pankreasi uyarirken

parasempatik lifler nervus vagusu kullanarak uyarir(18)

2.2. Pankreas Fizyolojisi

Pankreas, endokrin ve ekzokrin salgi liretimi yapabilen miks bir organdir. Asini
boliimii ekzokrin salgidan sorumlu olan ve sindirim enzimlerinin yapilip ve
salgilanmasini saglayan boliimken; endokrin salgidan sorumlu olan boliim langerhans
adaciklaridir(19) Endokrin salgisi yapan Langerhans adaciklari 3 farkli siniftan
olusmaktadir; Adacik Beta hiicreleri insiilin, Adacik Alfa hiicreleri glukagon, Adacik
Delta hiicreleri somatostatin salgilar. Adacik Beta hiicreleri biitiin adaciklarin %60-80ini,
Adacik Alfa hiicreleri %10-20 sini, Adacik delta hiicreleri yaklasik %10 luk kismini
meydana getirmektedir(20) Pankreas sivisi igerisinde sodyum, potasyum, magnezyum,
klor, kalsiyum ve fazla miktarda bikarbonat bulundurmaktadir. Pankreas sivisinin alkali
olmasimin sebebi igerisindeki HCO3 miktarinin fazla olmasindan kaynaklanmaktadir.
Pankreas sivist ampulla vateri sayesinde pankreas kanalindan gegerek duodenuma

dokiiliir.

Pankreas enzimlerinin inaktif halden aktiflesebilmesi i¢in asidik ortam degil, ya
notr ya da alkali ortamin olmas1 gerekmektedir. Pankreas enzimlerinin biiyiik bir kismi1
asiner hiicrelerden inaktif bir sekilde salgilanir. Tripsin, karboksipeptidaz eslastaz
kimotripsin, ve fosfolipaz A' nin aktif halde salinmamasi pankreasin kendi kendisini
sindirmesini engeller. Ancak Ince barsakta bulunan enterokinaz enziminin tripsinojeni
tripsine doniistiirmesi ve inaktif halden aktif hale getirmesi sonucunda diger enzimler de
aktif hale gelmis olur(21) Pankreasin salgiladigi amilaz glikojen, nisasta gibi
karbonhidratlarin disakkaritlere kadar parcalanmasini saglar. Lipaz ise yaglari yag
asitlerine ve monogliseritlere kadar ayirir, kolestrol esterlerini pargalayan kolesterol

esteraz da pankreastan salgilanmaktadir(22)

Pankreasta herhangi bir hasar meydana gelirse veya pankreas kanali tikanirsa,
pankreasin hasar goren bolgesinde fazla miktarda enzim birikebilir. Enzim birikmesi
sonucunda tripsin inibitorii yeterli islevi yapamaz ve pankreas salgisi aktifleserek kisa

zamanda biitiin pankreasi sindirebilir bunun sonucunda pankreatit meydana gelebilir(23)



2.3. Akut Pankreatit

2.3.1. Akut Pankreatit Tarihcesi

Pankreas sozciigii, antik yunan pan ve kreas birlesimi ile "tiim et" anlamina
gelmektedir.  Chalcedon'lu Herophilus Iskenderiyede eski tip okulu kurucularindan bir
tanesidir ve pankreasi ilk tanimlayan kisi olarak kabul edilir.Fakat organin ismi Efesli
Rufus tarafindan verilmistir. Tiim et ismi, herhangi bir kikirdak ve kemik bulundurmayan

anlaminda kullanilmistir.

Pankreatit ilk defa 1652 yilinda Rembrandt'in “Dr. Nicolaes Tulp'un Anatomi
Dersi” adli kitabinda kullanilmis olup Hollandali cerrah ve anatomi hocasi Nicolaes Tulp
tarafindan tanimlanmistir. Pankreatitin ayrica 19. yiizyilda kangrenli , siipliratif ve

hemorajik olmak tizere farkli tanimlar1 da mevcuttur(24)

1856 yilinda Claude Bernard safrayla birlikte yag karisimini pankreatik kanala
enjekte ederek ilk kez kopeklerde deneysel olarak pankreatit olugsmasini saglamistir. Akut
pankreatitin bilinen patolojik ve klinik tanimini ise 1889 wyilinda Reginald Fitz
yapmistir(25)

Cullen ve Grey-Turner 1916 ve 1920 senelerinde pankreatitte umbilikusun
cevresinde mor-mavi renk degisikligini gostermistir. Robert Elman ise 1929 yilinda

pankreatitte lipaz ve amilaz degerlerinin yiikseldigini kanitlamistir.

Pankreatit siiflamasi i¢in 1963 yilinda Marsilya Kongresi ve 1992 senesinde
Atlanta Kongresi toplanmig olup Atlanta Siniflamasinin giincellenmesi 2012 yilinda
yapilmustir. Hastaligin prognozunu saptamak i¢in kullanilan kriterler ilk defa 1974 yilinda
Ranson tarafindan bulunmustur. Ardindan 1985 senesinde radyolojik goriintiilleme
kullanilarak olusturulan Balthazar skorlamasi bulunmustur. 2008 yilinda BISAP (Bedside
Index of Severity in Acute Pancreatitis) skorlamasi, 2009 ‘da ise HAPS (Harmless Acute
Pancreatitis Score) gelistirilen diger skorlamalardir. Bu skorlamalar giincel olarak halen

kullanilmaktadir (26)

2.3.2. Akut Pankreatit Tanim ve Epidemiyolojisi

Akut pankreatit, ilk olarak pankreastan kaynaklanan ve farkli derecelerde diger
organlari ve biitiin organizmay etkileyebilen akut inflamasyonla seyreden hastaliktir(27)

Yillik pankreatit insidansinin 100.000 ABD popiilasyonunda 13 ile 45 arasinda oldugu



belirtilmistir (24) Akut pankreatit, gelir durumu yiiksek tlkelerde yillik 100.000 kiside
yaklagik 34 insidansla akut bir bicimde hospitalizasyon gerektiren en sik gastrointestinal
hastaliktir. Akut pankreatit, lokal ve sistemik olmak {izere inflamatuar yanitlarla
karakterizedir ve degisken bir klinik seyir sergiler. Cogu hasta genellikle bir hafta i¢inde
iyilesen kendi kendini sinirlayan hafif akut pankreatit ile bagvurur(28)

Son yillarda insidansin arttigin1 gosteren calismalar yapilmistir. Pankreatit her yas
grubunda meydana gelebilir ancak en sik pik yaptig1 yas grubu 30 ile 60 yas arasindaki
hasta grubudur. Cinsiyetler arasinda fark yoktur ancak erkeklerde alkolik pankreatitin,

kadinlarda bilier pankreatitin daha fazla goriildiigii bildirilmistir(29)

Etyolojik faktorler arasinda pankreatit siddetinin daha agir ve mortalitenin en sik

goriildiigi etyolojik faktor alkol kullanimidir.

2.3.3. Patogenez

Akut pankreatitte patogenez; tripsin enziminin pankreasta kontrolsiiz bir sekilde
aktiflesmesiyle agiklanmaktadir. Tripsin bezinin aktiflesmesiyle pankreasin otolizi,
asinilis hiicrelerinin parcalanmasi ve igerisinde aktif olmayan enzimlerin aktiflesmesi
gerceklesir ve bu siire¢ sonunda pankreas hasari gergeklesir(30) Akut pankreatitte ilk
olarak, pankreasin interstisyel septumunda yer alan yag dokusunda nekroz ve notrofil
infiltrasyonu olusur. Bu basamakta asiner hiicrelerde hasar yoktur ve saglam durumdadir.
Interstisyumda &dem ve hiicre infiltrasyonu meydana gelir ve bir takim histopatolojik
farkliliklar olusur. Bu olaya O6dematdz pankreatit denilmektedir (31)(32) Vakalarin
yaklasik %70-801 bu durumda smurli kalir ve ilerlemez. Eger bu duruma glandiiler
hiicrelerin ve yag dokusunun koagiilasyon nekrozu eslik ederse nekrotizan pankreatit

meydana gelir.

Nekroz pankreasin tamamini organize olarak etkilemeyebilir. Nekrotik alanlar
arasindaki saglam ve hasar gdrmemis alanlar olabilir. Hemorajik pankreatit ise elastaz
enziminin aktiflesmesi sonucunda damar duvarlarina hasar vermesiyle olusur.
Psodokistler pankreatik sivi, kan ve yag pargaciklarinin pankreasin i¢inde ve etrafinda

birikmesiyle olusur. Bu psddokistler, agir1 biiyiiyerek komsu organlara basi yapabilir.

Aktiflesmis olan pankreas enzimleri ve inflamatuar hiicreler peritona etki ederek
stvi birikmesi meydana gelir. Bu sivi omentum minus, intraperitoneal, intraplevral sekilde

olusabilir. Bu siv1 koleksiyonu sonucunda asit ve plevral eflizyon meydana gelebilir(33)



Interlokin-1, Interlokin-6, Interlokin-8, timor nekroz faktor alfa ve trombosit
aktive edici faktor artar. Lokosit ve makrofajlarin da etkisiyle akut faz reaktanlari salinir.

Ve boylece sistemik yanit baslar(34)

2.3.4. Etiyolojisi

Safra taglar1 ve alkol AP olgularinin yaklasik %70-75ine sebep olmaktadir. Bunun
disinda enfeksiyonlar, metabolik bozukluklar, ilaglar otoimmun patolojiler ve anatomik

anormallikler de etyolojik faktorler arasindadir(35)

Tablo 1: AP nin sebepleri(36)

-AP’nin Yaygin Sebepleri

-Safra tag1 (Mikrolitiazis dahil)

-Alkol (Akut ve Kronik Alkolizm)

-Hipertrigliseridemi

-Post ERCP Sonras1 Komplikasyon

-Travma (Ozellikle Kiint Abdominal Travma)

-Cerrahi Sonrasi

-Ilaclar( Azathioprine, 6-Mercaptopurine, Sulfonamid, Ostrojen, Tetrasiklin,
Valproik asid, HIV tedavileri)

-Oddi Sfinkter Disfonksiyonu

-Vaskiiler Sebepler ve Vaskiilit (Iskemik-hipoperfiizyon durumlarr)
-Bag Dokusu Hastaliklar1 ve Trombotik Trombositopenik Purpura
-Pankreas Kanseri

-Hiperkalsemi

-Periampuller Divertikiil

-Pankreas Divisum

-Herediter Sebepler

-Kistik Fibrozis

-Renal Yetmezlik

-Enfeksiyonlar (Kabakulak, Coxsackie Virlis, Sitomegalovirus, Parazitler)
-Otoimmun Hastaliklar (Sjogren Sendromu vs.)

-Etyolojisi Belli Olmayan Tekrarlayan Akut Pankreatit Ataklar1 Olan
Hastalarda Dikkate Alinmasi1 Gereken Sebepler

-Safra Kanallarinda ya da Pankreatik Kanallarda Bilinmeyen Hastaliklar,
Mikrolitiazis, Camur

-Ilaclar

-Hipertrigliseridemi

-Pankreas Divisum

-Pankreas Kanseri

-Oddi Sfinkter Disfonksiyonu

-Kistik Fibrozis

-Idiopatik




2.3.4.1. Safra Taslan

Safra taglari, olgularin yiizde 40-70'ini meydana getiren akut pankreatitin en

yaygin sebebidir(37) Fakat safra tasi olan vakalarin yalnizca yiizde 3 ila 7'sinde pankreatit
olusur(38)

Safra taglarimin pankreatite sebep olan mekanizmasi heniiz bilinmemektedir.
Ancak safra tasi pankreatitinde pankreatite sebep olacak olay i¢in iki olasilik One
stiriilmiistiir. Bunlardan ilki; safra taslarinin gecisi sirasinda ampullanin gegici olarak
tikanmasina bagl olarak safranin pankreatik kanala geri akisidir. Ikincisi ise tasa bagl

ampulla tikaniklig1 olugmasi ve tasin gegisinden dolay1 olusan 6demdir(39)

Safra tas1 olan hastalarda akut pankreatit gelisme ihtimali bayanlara gore
erkeklerde daha yiiksektir. Safra tas1 pankreatiti insidansi, safra tasi prevalansinin daha
yiiksek olmasi nedeniyle kadinlarda daha yiiksektir(40) Kiigiik safra taslari artmis
pankreatit riski ile baglantilidir. Bir ¢alismada, 5 mm c¢apindan kiiciik taslarin sistik
kanaldan gegme ve ampullada tikanmaya neden olma olasiliginin daha biiyiik taslara gore

onemli 6l¢iide daha fazla oldugunu bulmustur(41)

2.3.4.2. Alkol

Amerika Birlesik Devletleri'ndeki Akut pankreatit vakalarinin yaklagik yilizde 25
ila 351 alkol kullanimi1 dolayisiyla gerceklesmektedir(42) Alkol, asiniislerin
kolesistokinin'e asir1 duyarlilasmasindan sorumlu oldugu diisiiniilen sindirim ve
lizozomal enzimleri sentezlemek i¢in pankreatik asiner hiicreler tarafindan enzimlerin
sentezini artirarak etki edebilir(43) Akut alkolik pankreatit ile bagvuran hastalarda altta
yatan kronik pankreatit varligi konusunda farkli varsayimlar mevcuttur. Esasinda alkoliin
kronik pankreatite neden oldugu ve klinik olarak akut pankreatit ile bagvuran alkol

kullanan hastalarin altta yatan kronik pankreatiti mevcut oldugu one siiriilmiistiir(44)

Bununla beraber, akut alkolik pankreatit geciren hastalarin uzun siireli
takiplerinde, alkol alimi devam etse dahi, biitin hastalarin kronik pankreatite
dontismedigini gostermistir(45) Alkole baglh kronik pankreatit gegiren hastalarin bir ¢ogu
hastalik baglamadan 6nceki birkag y1l siire boyunca yaklasik 80 - 500 gr/giin miktarinda
alkol tiiketimi olan hastalardir. Devamli alkol kullanimiyla kronik pankreatit meydana
gelmesi arasinda gegen siire yaklasik 13 - 21 senedir(46) Alkol kullaniminin yaninda en

cok bilinen ve de alkolik akut pankreatite en sik eslik eden etiyolojik kofaktor sigara
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kullanimidir. Alkolik pankreatit gegiren hastalarin en az %90’1nda sigara kullanimi da

mevcuttur(47)

2.3.4.3. ilaclar

Ilaglara bagl pankreatit ¢ok sik goriilmez ve nadirdir. Pankreatitli hastalarin
%5inden daha az bir oran ilaglara baglidir(48)(49) Ilaca bagli pankreatitte prognoz
genelde iyidir ve mortalite oram diisiiktiir(50) Ilaca bagl pankreatitin mekanizmalari
arasinda immiinolojik reaksiyonlar, dogrudan toksik etki, toksik bir metabolitin
birikmesi, iskemi, intravaskiiler tromboz ve pankreatik sivinin artan viskozitesi

bulunmaktadir(51)

Tablo 2: Akut Pankreatit iliskili ilaclar(52)

Pankreatitle Acik¢a Zayif iliskili Olanlar Pankreatitle Kuskulu
Mliskilendirilenler iliskili Olanlar

Azatiopiirin Sulfasalazin Siklosporin
6- Merkaptopiirin Kaptopril Sitarabin
Trimetoprim- Alfa-interferon Eritromisin
sulfametoksazol
Pentamidin Ostrojenler Roksitromisin
Didanosin Aminosalisilik asid Ketoprofen
Asparajinaz Kortikosteroidler Metolazon
Metil-dopa Kortikotropin Oktreotid

Asetaminofen

Tetrasiklin

Metronidazol

Tiyazid diiiretikleri

Furosemid

Isotretinoin

Valproik asit

Akut pankreatitin, diyabet tedavisinde kullanilan GLP-1 agonisti ile iliskisinin
oldugu vakalar da bildirilmistir(53) Ilaca bagli akut pankreatitte yaymlanmis
argumanlarin ¢ogu vaka raporlarina dayanmaktadir. Bu sebeple, bir ilacin akut

pankreatite yol actigim1 atfetmeden Once diger tiim nedenlerin ekarte edilmesi

onemlidir(54)
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2.3.4.4. Enfeksiyonlar

Akut pankreatitle iliskili birgok enfeksiyon etkeni bulunmstur. Bu etkenler fungal,

bakteriyel, viral ve paraziter olmak {izere siniflandirilabilirler.

Bakteriyel olanlar: Salmonella, Shigella, Campylobakter, Escherichia coli,

Legionella, Leptospira, Brusella

Viral olanlar: influenza A-B, Coxsackie B, Hepatit A-B-C, Kabakulak,

Sitomegaloviriis, Varisella-Zoster, Herpes Simpleks ve Ebstein- Barr Viriis
Fungal olanlar: Aspergillus, Candida

Paraziter olanlar: Toxoplasma, Cryptosporidia, Ascaris Lumbricoides,

Clonorchis Sinensis akut pankreatitle iliskili bulunmustur

AIDS’1i hastalarda ise sitomegaloviriis, kandida tiirleri, cryptococcus neoformans,
toxoplasma gondii ve mycobacterium avium kompleksi gibi firsat¢i enfeksiyonlarin akut

pankreatite sebep oldugunu bildiren vakalar mevcuttur(55)

2.3.4.5. Hipertrigliseridemi

Akut pankreatit olgularinda hipertrigliseridemide patogenezden sorumlu
mekanizma serbest yag asitlerinin pankreas sivisindaki artist sonucunda tripsinojen
enziminin kanal i¢inde aktif hale gelmesidir. Genellikle serum trigliserid diizeyi

1000mg/dl den daha yiiksek olunca akut pankreatite sebep olabilir.

Hastanin anamnezinde eslik eden alkol kullanimi, obezite, diyabet, konjenital
hiperlipidemiler mevcut olabilir. Hipertrigliserideminin sebep oldugu akut pankreatitte
amilaz degeri normal seviyede olabilir. Clinkii hiperlipideminin kendisi kanda serum

amilaz 6l¢iimiine engel olabilir(56)(57)

2.3.4.6. ERCP Sonrasi Gelisen Akut Pankreatit

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP), pankreatikobiliyer
bozukluklarin (6rnegin, safra kanali taglarmin ¢ikarilmasi, biliyer obstriiksiyonun
giderilmesi) tedavisi icin 6zel bir endoskopik islemdir. ERCP ile iliskili en sik goriilen
komplikasyon akut pankreatittir. ERCP sonrasi pankreatit, pankreatik nekroz ve organ

yetmezligi gibi ciddi komplikasyonlara yol agabilir(58)(59)
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Genellikle hafif ve orta giddetli seyreder. Oddi sfinkteri disfonksiyonu olanlar,
normal serum bilirubin diizeyi olanlar, kadinlarda, pankreatit dykiisii olanlarda daha sik
meydana gelir. islemin kisa siirmemesi, pankreas kanalina birden ¢ok giris yapilmasi,
bilier taslarin yeteri kadar temizlenememesi, pankreatik sfinkterotomi, precut
sfinkterotomi gibi durumlar riski artiran faktorler arasindadir(60) Amilaz lipaz artig1 ve

klinik bulgular mevcut ise ERCP sonrasi akut pankreatit tanis1 konulmaktadir(61)

Tablo 3: ERCP Sonrasi Pankreatit i¢in Risk Faktorleri (62)

Hastayla iligkili risk faktorii Prosediirle iliskili Risk Faktorleri

Kadin Cinsiyet Zor Kantilasyon

Geng yas (<55 yas) Biliyer, pankreatik veya dnceden kesilmis
sfinkterotomi

Pankreatit oykiisti Saglam bir sfinkterin balon dilatasyonu

Normal bilirubin Ana pankreatik kanala tel kaniilasyonu

Dilate olmayan safra kanallar Ana  pankreas  kanalma  kontrast
enjeksiyonu

Oddi sfinkter disfonksiyonu siiphesi Kendiliginden genisleyen metal stent
yerlestirilmesi
Ampullektomi

Islemden 6nce rektal yoldan indometazin yada diklofenak kullanimi pankreatit
gelisimi riskini azalttig bulunmustur. Islem esnasinda profilaktik amagli pankreatik stent

kullanimi da pankreatit gelisme ihtimalini azaltmaktadir(60)

2.3.4.7. Hiperkalsemi

Artmis hiicre i¢i kalsiyum, kalsinorini aktive ederek pankreatik enzimlerin
(6rnegin, tripsin) hiicre i¢i aktivasyonuna ve NF-kb'nin aktivasyonuna yol agarak

pankreatik hasara ve sistemik inflamatuar yanita sebep olur(63)

Hiperkalsemi, akut pankreatitin ender goriilen sebeplerden biridir. Akut pankreatit
hastalarinin  yaklastk % 5 ‘'inden azi1 hiperparatiroidizm kaynakhidir. Ayrica
hiperparatiroidizm olan hastalarin yaklasik % 1.5 'inden daha azinda akut pankreatit
meydana gelir(64)

2.3.4.8. Herediter Nedenler

Pankreatit i¢in genetik risk tasiyan hastalar, tekrarlayan akut pankreatit veya

bilinen bir neden olmaksizin ¢ocukluk ¢agi pankreatiti olarak ortaya ¢ikabilir. Sonunda
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kronik  pankreatite  ilerleyebilir. ~ Tripsinojeni  kodlayan = PRSS1 genindeki

mutasyonlar, otozomal dominant olarak kalitilan bir kalitsal pankreatitle sonuglanir.

CFTR genindeki mutasyonlar, otozomal resesif olarak kalitilan bir pankreatit ile
iliskilendirilmistir. Pankreatit ayrica SPINK1'deki mutasyonlar ile iliskilendirilmistir. Bu
mutasyonlar, bir hastalik modifiye edici olarak hareket edebilir ayrica diger genetik veya
cevresel faktorlerin pankreatit gelistirme esigini distiriir. CTRC'deki mutasyonlar da
kistik fibrozisle iligkili belirtileri olsun ya da olmasin pankreatite neden olabilir.
Idiyopatik akut pankreatit vakalar1 ve dzellikle 35 yas alt1 geng hastalar genetik risk
tasiyor olabilir. Tekrarlayan akut pankreatit ile iligkili diger genler de ayrintili olarak

arastirtlmaktadir (65)

2.3.4.9. Abdominal Cerrahi veTravma

Batin yaralanmalarinin ve travmalarinin yaklagik olarak %10 ‘unda akut
pankreatit meydana gelir. Kiint travmalarda pankreasin retroperitoneal olmasindan dolay1
genellikle pankreasta biiyiik bir hasar meydana gelmez. Abdominal cerrahi uygulamalar
sonrasinda amilaz ve lipazin ylikselmesi ve eslik eden karin agris1 beklenen bir durumdur.

Bu hastalarda genellikle akut pankreatit olusmaz(66)

2.3.5. Tam ve Klinik Semptom ve Bulgular

Akut pankreatitli cogu hastanin karin agris1 genellikle epigastrumda baglar ve bu
vakalarin yaklagik yarisinda sirtina yayilan karin agris1 meydana gelir. Agr1 hizl bir
sekilde baslayabilir ve yarim saat i¢cinde maksimum seviyeye ulasir. Siklikla siddetli bir
agridir ve karakteristik olarak 24 saatten fazla rahatlama olmadan devam eder. Agriya
genellikle mide bulantis1 ve kusma eslik eder. (67) Biliyer pankreatitli olgularda, agrinin
lokalizasyonu net ve belirgindir. Sag list kadranda agri meydana gelebilir. Buna kars1
kalitsal, metabolik veya alkoliin sebep oldugu akut pankreatit hastalarinda agrinin

baslangici daha yavas olur ve de agrinin lokalizasyonu belirgin degildir(68)

Akut pankreatit tanisi igin 3 kriterden en az 2’sinin saglanmasi gerekmektedir.
Kfriterler sunlardir: 1)Akut Pankreatitle iliskisi olan tipik karin agrisi, 2) Serumda amilaz
ve lipaz degerlerinin normal degerin iist sinirindan en 3 kat yiikselmis olmas1 3)Hastanin
goriintiileme sonuglarinda (Bilgisayarli Tomografi(BT) Manyetik Rezonans inceleme

(MRI) Ultrsasonografi(USG)) akut pankreatit bulgularmin olmasi (69)
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Fizik muayene ve bulgular hastaligin siddetine gore degisiklik gosterir. Hafif
siddetteki akut pankreatitte fizik muayenede batinda hafif abdominal hassasiyet olusur.
Siddetli akut pankreatit vakalarinda ise biitiin batinda yaygin hassasiyet ve defans
saptanabilir. Eger, inflamasyon hastalarda barsak anslarina etki ederse barsak seslerinde
azalma, ileus ve de epigastrik distansiyon meydana gelebilir. Hastalarda Bilier pankreatit
mevcut ise koledokolitiyazise bagli sarilik ve skleralarda ikter olusabilir. Pankreatik lojda
s1v1 birikmesine sekonder hipotansiyon, tagikardi ve soka kadar ilerleyen kardiyovaskuler
komplikasyonlar olabilir. Diyafragmada inflamasyona sekonder plevral effiizyon,
akcigerde atelektazi ve takipne goriilebilir. Akut pankreatit vakalarinda akut respiratuar
disters sendromu (ARDS) gelisebilir ve bu koétii prognoz gostergesidir. Hipovolemiden
kaynakli olarak hastalarin yaklasik %80 oraninda oligiiri, proteiniiri olusabilir. Yaklasik

olarak vakalarin %20-25inde akut bobrek yetmezligi meydana gelebilir.

Agir nekrotizan pankreatitte ise retroperitoneal bolimde kanama meydana
gelebilir ve bu kanama sonucunda periumblikal bolgede Cullen belirtisi, Lomber alanda

Grey Turner belirtisi, mavi—-mor renk ekimozlara sebep olur(70)

2.3.6. Laboratuar

Akut pankreatit olgularindaki en erken olaylardan biri, pankreas sindirim
enzimlerinin sentezi devam ederken salgilanmasinin bloke edilmesidir. Sonug olarak,
sindirim enzimleri asiner hiicrelerden bazolateral zardan interstisyel bosluga sizar ve
ardindan sistemik dolagima girer(71) Serum amilazi, akut pankreatit baslangicindan
sonraki 6 ila 12 saat i¢inde yiikselir. Amilaz yaklasik 10 saatlik kisa bir yar1 mre sahiptir.

Komplike olmayan pankreatit ataklarinda {i¢ ila bes giin i¢inde normal seviyeye gelir.

Normalin iist smirinin ti¢ katindan fazla olan serum amilaz yiiksekligi, akut
pankreatit tanis1 i¢in % 67-%83'liik bir duyarliliga ve %85-%98'lik bir ozgiilliige
sahiptir(72) Bununla birlikte, parankimin amilaz iiretememesi nedeniyle alkolik
pankreatitli hastalarin yaklasik % 20'sinde ve trigliseridlerin amilaz testini etkilemesinden
dolay1 hipertrigliseridemi ile iligkili hastalarin %50'sinde serum amilazinda normalin iist
simirinin i¢ katindan fazla yiikselmeler goriilmeyebilir(73) Ayrica hiperamilazeminin
ayirici tanilarinda akut pankreatit disinda hiperamilazemiye neden olan birgok hastalik
mevcuttur. Bunlar; makroamilazemi, kronik bobrek hastaligi, tiikriik bezi patolojilerinden

kabakulak, parotit, kalkul radyasyon sialdeniti, pankreas dis1 abdominal hastaliklar, safra
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yolu patolojileri, barsak tikanikliklari, mezenter infartkti, perfore peptik ilser gibi

hastaliklardir (74)

Serum lipazin akut pankreatit i¢in yaklasik %82-%100 oranlar1 arasinda degisen
bir duyarliligit mevcuttur(72) Serum lipazi semptomlarin baslamasindan sonra 4-8 saat
icinde yiikselir, 24 saatte pik yapar ve yaklagik 8-14 giin i¢inde normal seviyeye gelir(75)
Lipaz artis1, amilaz artisina gore daha erken ortaya ¢ikar ve daha uzun siire yiiksek kalir.
Bu nedenle 6zellikle agrinin baglamasindan 24 saat sonra bagvuran hastalarda lipaz
seviyesi gormek fayda saglar(76) Pankreatit disinda lipaz yliksekligi yapan diger sebepler
sunlardir: Bobrek yetmezligi, akut kolesistit bagirsak tikanikli§i bagirsak enfarktiisi,
duodenal iilser, pankreas tiimorleri, Tip 2 Diyabetes Mellutis, diyabetik ketoasidoz, HIV,
HCV enfeksiyonu, sarkoidoz, ¢dlyak hastaligi, Inflamatuar Bagirsak hastaligs, ilaglar(77)

Pankreas enzim yiiksekliklerinin akut pankreatit siddetiyle iligkisi yoktur ve bu
enzimler prognozu degerlendirmek i¢in kullanilmaz. Ancak kanda 7 giinden uzun siiren
amilaz ve lipaz yiiksekliginde pankreatik inflamasyonu, psodokist veya pankreatik
kanalda tikaniklik oldugu akla gelmelidir(78) Inflamatuar markerlarin akut pankreatit
hastalarinda ilk basvuruda kullanilmast ¢ok siktir. CRP, sitokinlerin etkisiyle
hepatositlerden iiretilen bir akut faz reaktanidir. Akut pankreatit olgularinda ilk 48 saat
icinde CRP degerinin 150 mg/L ‘nin lizerinde olmasi ve diigmemesi siddetli akut
pankreatit i¢in yiizde 80 oraninda spesifite ve sensitive gostergesidir. Bunlardan farkl
olarak akut pankreatit geciren hastalarda beyaz kiirede yiikseklik, hematokrit degerinde
artis, kalsiyum degerinde azalma, hiperglisemi hipoglisemi ve de bazi elektrolit

bozukluklari meydana gelebilir(79)

2.3.7. Goriintiileme

Akut pankreatit vakalarinda radyolojik incelemeler kullanilmasinin amaci
oncelikli olarak hastaligin tanisinin ve etyolojisinin netlestirilmesi, hastaligin siddetinin
ortaya konmasi, komplikasyonlarin degerlendirilmesi ve hastalifin prognozunun
belirlenmesidir. Bu goriintiilemelerden en c¢ok kullanilan yontemler Direkt grafiler,
Ultrasonografi, Bilgisayarli Tomografi, Manyetik Rezonans, Manyetik Rezonans

Kolanjiopankreatografi, Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografidir.
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2.3.7.1. Direkt Grafi

Hastalarda ¢ekilen Akciger grafisinde 6zellikli bulgular arasinda, pulmoner 6dem,
diyafragmada yiikselme, plevral effiizyon goriilebilir. Adbg’de goriilebilen bulgular
icerisinde, ince barsak ansinda ileusa bagli sentinel loop bulgusu ve distal gaz

golgelerinin azalmasi ya da goriilmemesi yani Cut-off belirtisi olabilir(80)

2.3.7.2. Ultrasonografi

Ultrasonografi, maliyetinin ucuz olmasi, invaziv olmamasi ve her zaman yatak
basinda yapilabilmesi nedeniyle 6zellikle takip acisindan ¢ok faydalidir. Bu avantajlar
olmasina ragmen olgularin yaklagik %25-40 oraninda gaz nedeniyle pankreas net olarak
degerlendirilememektedir. Ultrasonografi’nin akut pankreatit vakalarindaki tan1 degeri

oran1 %75-85dir(81)

Pankreasta 6dem, biiylime, wirsung kanalinda biiylime genisleme, psodokist,
abse, ckojenitede azalma, asit ve Kkalsifikasyonlar USG bulgular1 olarak
degerlendirilebilir. USG, hafif ya da siddetli pankreatit olgularinda pankreatite sebep
olabilecek safra kesesi taglarini tespit etmesi, amilaz yiiksekliginin ayirici tanisinda akla
gelebilecek akut kolesistiti dislamasi, erkenden biliyer dilatasyonu tespit ederek ercp

ihtiyacini belirleyebilmesi sebebiyle en iyi baslangi¢ goriintiilemesidir(82)

2.3.7.3. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi akut pankreatitli olgularda hastaligin tanisinda ve
siddetinin derecelendirilmesinde kullanilan goriinteleme yontemidir. Akut pankreatitli
hastalar1 degerlendirmek icin altin standart olarak kabul gérmektedir. Semptomlarin
baslamasindan sonra ilk 72 saat i¢inde ¢ekilen BT akut pankreatit hastalarini

degerlenirmek icin en faydali oldugu zamandir.

Akut pankreatitli olgularda inflamasyonun siiresi ve siddetine gére BT bulgulari
degiskenlik gosterebilir. Bilgisayarli Tomografi ilk 2 giin i¢cinde bulgu vermeyebilir
normal olabilir. Akut pankreatitli hastalarda BT bulgular1 genellikle pankreasta yaygin
veya lokalize genisleme, parenkimin dansitesinde azalma, parenkimin konturlarinin
diizensizlesmesi, peripankreatik sivi birikmesi seklinde olabilir. Nekroz alanlarinin

belirlenebilmesi i¢in BTnin 48-72 saatten sonra gekilmesi daha faydalidir(83)(84)
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2.3.7.4. Manyetik Rezonans ve Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi

Nefrotoksik olmamasi, radyasyona maruz kalinmamasi akut pankreatit
bulgularini erken donemde daha iyi belirlemesi pankreas psodokistlerini, safra yollarini
daha iyi gostermesi bakimindan MR’in BTye gore Ustiinliikleri mevcuttur. Pankreasta
genisleme, peripankreatik yagl alanlarda diizensizlikler T1 agirlikli goriintiilemede daha
net olarak goriilebilir. T2 agirhikli goriintiileme siddetli pankreatit vakalarinda
peripankreatit s1vi birikimini gostermede daha faydalidir. MR goriintiillemede pankreatik
nekroz BT ye gore daha net goriilmektedir(85)(86) MRCP noninvaziv bir yontemdir.
Bilier pankreatiti teshis etmede oldukga etkili bir goriintiilemedir. Ayirici tanida akut
kolesistit, kolanjit gibi patolojilerle pankreas ve safra kanalindaki patolojileri ayrintili bir

sekilde incelemeyi saglar(87)

2.3.7.5. Endoskopik USG

Endoskopik US, akut pankreatitli hastalarda BT veya MRG 'de belirlenemeyen
safra kanal1 taslarini, mikrolitiyazisi pankreas patolojilerini ve pankreas tiimoriinii ortaya
koymay1 saglar. Pankreatit ile pankreasta kitle ayrimi1 yapilabilmesi i¢in de endoskopik

usg kullanilarak ince igne aspirasyon biyopsisi yapilabilmektedir(88)(89)

2.3.7.6. Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi

Ercp’nin tanisal amacgli ¢ok sik kullanilmasi onerilmemektedir. Ancak nedeni
bilinmeyen olgularda etyolojiyi netlestirmede faydali olabilir. Basta koledokolitiyazis
olmak iizere safra yolunda olusan patolojilerde tedavi amacl ¢ok sik kullanilmaktadir.
Oddi sfinkterinin disfonksiyonunda, mikrolitiyaziste, pankreas tiimorlerinde ve pankreas
divisum gibi durumlarda pankreatit etyolojisini belirlemek i¢in ve de tedavi icin

uygulanabilmektedir.

ERCP kolay bir sekilde uygulanan islem degildir. ERCP nin kendisi de bir akut
pankreatit sebebi olabilmektedir. ERCP sonrasi perforasyon, hemoraji gibi
komplikasyonlarin gelisme ihtimali vardir. Bu gibi sebeplerden dolay:r Ercp’nin biliyer

olmayan pankreatitlerde yapilmasi dnerilmemektedir(90)

2.3.8. Akut Pankreatit Siniflandirmasi

Akut pankreatit’in 2012 senesinde diizenlenen Atlanta Smiflandirma Sistemi’ne

gore interstisyel 6dematdz pankreatit ve nekrotizan pankreatit olmak iizere iki tiirii vardir.
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Bu iki tipin ayrimindaki en 6nemli faktor peripankreatik yaglh dokularda ve pankreasin

parenkiminde nekrozun olup olmamasidir.

2.3.8.1. Interstisyel Odematéz Pankreatit

Akut Pankreatit ‘li vakalarda siklikla inflamatuar bir sekilde 6dem olusmasi
nedeniyle pankreasta yaygin ve lokalize genislemeler meydana gelir. Pankreasin
parenkiminde biiylime genisleme ve peripankreatik yagli dokuda inflamasyona bagh
farkliliklar Kontrastlhh BT de goriilebilir. Baz1 vakalarda kontrastli BT’de pankreas
etrafinda s1v1 birikmesi de goriiliir. Eger pankreatitin tiirli interstisyel 6demat6z pankreatit

ise hastalarin kliniginde ve semptomlarinda yaklasik 7 giin i¢inde gerileme goriiliir(91)
2.3.8.2. Nekrotizan Pankreatit

Nekrotizan pankreatit; parenkimal nekroz, peripankreatik nekroz, parenkimal ve
peripankreatik nekrozun ikisinin de birlikte goriildiigii nekroz olmak tizere 3 farkl tipe
ayrilir. Bu 3 tiirlin i¢cinde digerlerine gore daha nadir goriilen tiir parenkimal nekrozdur.
Parenkimal nekroz yaklagik olarak pankreatit hastalarinin  %5’inde  goriiliir.
Peripankreatik nekroz ise retroperitoneal alanda ve yaklasik olarak hastalarin yiizde
20sinde meydana gelmektedir. Peripankreatik nekroz diger nekrotizan pankreatit
tirlerine gore daha iyi prognozludur. Hem parenkimal hem de peripankreatit nekrozu

igeren nekrotizan pankreatit ise hastalarin yaklasik %75-80inde goriiliir(92)

2.3.8.3. Enfekte Pankreas Nekrozu

Pankreatik ve peripankreatik nekroz alaninda enfeksiyon olugmasi haline enfekte
pankreas nekrozu adi verilir. Cogunlukla hastalik bagladiktan 14-21 giin sonra meydana
gelir. Radyolojik goriintiilemede bulgu olarak nekroz yerinde gaz goriilmesi

6nemlidir(93)

Hastaligin siddeti Atlanta Siiflandirmasina gore hafif, orta siddet, siddetli olmak
tizere 3 gruba ayrilir. (Tablo 4)
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Tablo 4: Atlanta Siiflandirmasi1(91)

Hastalik Siddeti Bulgular
-Hafif -Organ yetmezligi yok

-Lokal ya da sistemik komplikasyonlar yok
-Orta Siddetli -Gegici (< 2giin) Organ yetmezligi ya da

-Kalici organ yetmezligi olmadan lokal veya sistemik
komplikasyon varlig

-Siddetli -Kalict (> 2 giin) organ yetmezligi

-Tek organ yetmezligi

-Coklu organ yetmezligi

Hastalarin ¢ogunda akut pankreatit kendini hafif seyirli sekilde gosterir. Ancak
hastalarin yaklasik %20sinde nekroz veya ¢oklu organ yetmezliginin eslik ettigi orta ya
da siddetli pankreatit olarak da seyredebilir.(94)

2.3.9. Akut Pankreatit Lokal Komplikasyonlar:

Akut pankreatitin lokal komplikasyonlar1 akut peripankreatik siv1 kolleksiyonlari,
pankreatik psodokist, akut nekrotik sivi koleksiyonu ve walled-off nekroz(WON) olmak

tizere 4 grupta tanimlanmustir(91)

2.3.9.1. Akut Peripankreatik Sivi Koleksiyonu

Interstisyel odematdz pankreatitte meydana gelen nekrozun olmadig
peripanreatik lojda birikmis siviya akut pankreatik sivi koleksiyonu denilmektedir. Akut
peripankreatik sivi koleksiyonu pankreatit bagladiktan sonraki ilk 4 hafta icerisinde
meydana gelir(95)

2.3.9.2. Pankreatik PsodoKkist

Pankreatik psodokist fibroz veya graniilasyon dokusuyla c¢evrilmis, akut
pankreatit, pankreas travmasi veya kronik pankreatit sonucunda olusan ve semptomlarin
baslamasindan en az 4 hafta sonra ortaya ¢ikan, yuvarlak veya oval, cogunlukla steril

pankreas s1visi koleksiyonunu tanimlar(91)

2.3.9.3. Akut Nekrotik Koleksiyon

Akut nekrotik koleksiyon Nekrotizan pankreatit olan hastalarda ilk 4 haftada
gelisir. Parenkimal yada peripankreatik alanda nekroz olusmus sivi birikimi seklinde

tanimlanir.
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2.3.9.4. Walled-off Nekroz

Nekrotizan pankreatit gelismis hastalarda pankreatik ya da peripankreatik nekroz
alaninin ¢evresinde olgunlagmis ve belirginlesmis inflamasyonla karekterize duvar
olusumuna Walled-off Nekroz denilmektedir. Pankreatit baslangicindan en az 4 hafta

sonra olusur(95)

2.3.10. Akut Pankreatit Sistemik Komplikasyonlar: ve Organ Yetmezligi

Siddetli pankreatit vakalarinda biitiin organ sistemlerine etki eden
komplikasyonlar goriilebilmektedir. Siv1 elektrolit bozukluklar1 pankreatitin en ¢ok ve en
erken goriilen komplikasyonudur. Pankreas enzimlerinin ve sekresyonlarinin sistemik
dolasimda vazodilatasyon ve vazokonstruksiyon meydana getirmesiyle pankreatit

olgularinda siv1 elektrolit dengesizlikleri goriilebilmektedir(96)(97)(98)

Akut pankreatitin en Onemli komplikasyonlarindan birisi de akut bobrek
yetmezligidir. Pankreatik salgilar ve inflamasyona bagli sitokinlerin artigi renal
damarlarda vazokonstriksiyona sebep olur. Bunun sonucunda akut bobrek yetmezligi

gelistigi diistiniilmektedir(98)(99)

Multiorgan yetmezliginin olugsmasinda pankreasin enfeksiyonu veya sepsisin
sistemik etkileri rol oynar. Ayrica inflamasyon olusturan pankreastan sekrete edilen ve
sistemik dolasima karisan pankreatik sitokinlerin de sistemik komplikasyonlarin
olusmasinda etkisi vardir. Pankreatit vakalarinda olusan mortalitenin organ yetmezlikleri
ile iligkisi vardir. En sik goriilen organ yetmezliklerinden birisi de solunum yetmezligidir.
Siklikla multiorgan yetmezliginin bir gostergesidir. Akcigerde infiltrasyonlar,

atelektaziler ve plevral efiizyonlar gelisebilir(98)(100)

Pankreatit hastasinda platelet sayisinda azalma varsa en sik sebep splenik vende
trombiis olusmasidir. Bu tip vakalarda splenik venin mutlaka radyolojik goriintiileme ile
kontrol edilmesi gerekmektedir. Pankreatitin sebep oldugu dissemine intravaskiiler

koagiilasyon vakalar1 daha 6nceden bildirilmistir(101)
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Tablo 5: Akut Pankreatitte Sistemik Komplikasyonlar ve Organ Yetmezligi

Sok Sistolik kan basinc1 <90 mmHg olan hastalar

Solunum Yetmezligi | PaO2 < 60mmHg

Bobrek Yetmezligi Kreatinin > 117 umol/ L veya rehidratasyon sonras1 <2 mg/dl
Gastrointestinal 24 saat i¢inde 500ml kanama
kanama

Yaygin intravaskiiler | Trombosit < 100,000;
koagiilopati (DIC) Fibrinojen <1 g/l ve fibrin yikim iiriinleri > 80 pg/1
Hipokalsemi Kalsiyum degeri < 7.5 mg/dL

2.3.11. Prognoz ve Skorlama Sistemleri

Akut pankreatit hastalarinda erken tan1 koymak ve risk smiflamasi yapmak,
hastanin pankreatiti hafif ya da siddetli gecirdigini anlamamiza yarar. Ayrica siddetli
pankreatit geciren hastalarin yogun bakim tedavisine erken baslamay1 saglar. Hastalarda
prognozu belirlemek i¢in hematokrit, BUN, kreatinin, CRP gibi laboratuar degerlerinden
faydalanilabilir. Akut pankreatit hastalarini1 degerlendirmede Ranson Skorlama Sistemi
laboratuar ve radyolojik goriintiileme yontemlerini de kapsayan APACHE-II, BISAP,
Imrie Skorlama Sistemi, BT Siddet indeksi (Balthazar Skoru) gibi bircok skorlama
sistemi kullanilmaktadir(102)(103)

CRP; bir akut faz reaktanidir ve karacigerde sentezlenmektedir. Akut Pankreatit
hastalarinda hastaligin sidddetini gostermede ve hastaligin takibinde c¢ok sik
kullanilmaktadir. Nekrotizan-6dematdz pankreatit ayiriminda da 6nemlidir(104) 48
saatte 150 mg/L'nin iizerindeki CRP seviyeleri siddetli hastaligi hafif hastaliktan ayirt
eder. 48 saatte, 150 mg/L'nin iizerindeki CRP'nin siddetli akut pankreatit i¢in duyarlilig,
ozgulligii, pozitif 6ngdrii degeri ve negatif ongorii degeri sirasiyla yiizde 80, 76, 67 ve

86'dir(105)

Hematokrit; siddetli Akut Pankreatit ‘te Ug¢ilincli bosluklarda sivi birikmesi
nedeniyle hemokonsantrasyon meydana gelir. Hct degerleri %44ten fazla olmasi olmasi

nekrotizan pankreatit ve organ yetmezligi i¢in yol gosterici bir belirtectir(106)
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BUN; akut pankreatit hastalarinda sivi agigini belirlemede ve tedavinin
etkinliginin degerlendirmesinde sik kullanilan parametrelerden birisidir. Ayrica

mortaliteyi degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir(107)

PCT; Genellikle bakteriyel, fungal enfeksiyonda ve sepsiste kandaki 6l¢iim degeri

en erken yiikselen belirte¢ olarak bilinir. Bu sebepten dolay1 akut pankreatit ‘te sik
kullanilmaktadir(108)

Serum Kreatinin; Ilk 48 saat iginde yiiksek serum kreatinin, pankreas nekrozu
gelisimini tahmin etmede 6nemlidir. 129 hastadan olusan bir ¢alismada(Mudanna ve ark),
ilk 48 saat icinde 1.8 mg/dL'den daha yiiksek kreatinin degerinin, pankreatik nekroz
gelisimi i¢in pozitif prediktif degeri %93 olarak 6l¢iilmiistiir(109)

2.3.11.1. Ranson Skorlama Sistemi

1976 senesinde Ranson ve arkadaslari tarafindan akut pankreatitin siddetini tespit
edebilmek amaciyla olusturulmustur. AP hastalarinin klinik, biyokimya ve hematolojik

verileri kullanlmaktadir. 11 parametreden meydana gelen skorlama sistemidir.

Parametrelerden 5 tanesi hastanin bagvuru aninda degerlendirmeye alinir, diger 6
parametre ise sonraki 48 saat icin degerlendirilir. Mortalite riski; Ranson Skorlama
Sisteminde hesaplanan puanlarin toplami arttikga artmaktadir. 11 kriter kullanilarak
yapilan puanlamaya gore; Skor 3ten diisiik ise mortalite oran1 %1.2 dir ve major
komplikasyon oran1 %2.7 olarak hesaplanmistir. Bu hasta grubu hafif pankreatit olarak
kabul edilmistir. Skor: 3-4 olan hastalarda mortalite oran1 %]15tir. Skor: 5-6 olan akut
pankreatit hastalarinda mortalite oran1 %40 olarak belirtilmistir. Skor>6 olan hastalarda

ise mortalite oran1 yaklasik %100°diir(110)
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Yatis Sirasinda

Yatis Sirasinda

Non biliyer Pankreatit

Biliyer Pankreatit

Yas>55

Yas> 70

WBC> 16000/mm3

WBC> 18000/mm3

Glukoz> 200mg/dI

Glukoz> 220 mg/dl

AST> 250 IU/L

AST> 250 IU/L

LDH> 350 IU/L

LDH> 400 1U/L

48.Saatte

48.Saatte

Non biliyer Pankreatit

Biliyer Pankreatit

Hematokritte diisme> %10

Hematokritte diisme> %10

Baz ac1g1> 4 mEq/L

Baz ac1g1> 5 mEq/L

S1vi replasmani> 6L

S1vi replasmani> 4L

BUN artisi> 5 mg/dL

BUN artisi> 2 mg/dL

Kalsiyum <8 mg/dl

Kalsiyum <8 mg/dl

Pa02<60 mmHg

Tablo 7: Ranson skorunun mortalite ile iliskisi(111)

Ranson Skoru Mortalite
0-2 puan %0-3
3-4 puan %15
5-6 puan %40
7-11 puan %100

2.3.11.2. Imrie Skorlama Sistemi (Modifiye Glasgow Il Sistemi)

Imrie ve arkadaslarinin gelistirdigi bir prognostik skorlamadir. Ranson kriterlerine

benzer sekilde modifiye edilmistir. Her bir parametre 1 puandir. Basvurudan sonraki 48

saatte parametreler degerlendirilir. 8 tane laboratuar parametresi kullanilmaktadir. Eger

puanlama yapilinca skor 3 ve 3ten fazla ise ciddi AP olarak tanimlanmaktadir.

Tablo 8: Imrie Skorlamasi (112)

Basvurudan 48 saat sonra Basvurudan 48 saat sonra
Yas >55
Lokosit >15.000/mm3
Kalsiyum <8 mg/dL
BUN >16 mg/dL
pO2 <60 mmHg
LDH ya da AST >600, >200 IU/L
Albumin <3,2 mg/dL
Glukoz >180 mg/dL
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2.3.11.3. APACHE Il Skoru (Acute Physiology And Chronic Health

Examination)

Akut fizyoloji ve kronik saglik degerlendirme (acute phsiology and chronic health
evaluation — APACHE-II) skoru akut pankreatitte siddeti tespit etmek ig¢in kullanilan
skorlama sistemlerinden birisidir. Hastanin yasi, vital bulgulari, laboratuvar degerleri ve
hastanin kronik hastalik durumu gibi parametreler kullanilarak hastaligin siddetine dair
bir tahmin ylriitiilmektedir. Puanlamanin yapildigi zamandaki akut pankreatitin siddet
derecesini gostererek avantaj saglar. Akut pankreatit geciren kritik hastalarda yogun
bakima yatis degerlendirmesi yapabilmek ve de bu hastalarin prognozunun takip
edebilmek icin faydali bir skorlamadir. APACHE skorlamasi ilk kez ABD'de Yogun
Bakim Arastirma Grubu tarafindan kullanilmistir(113)

Eger hesaplanan skor 8’den diisiik ise mortalite oran1 %4’ten diisiik demektir.
Skor 8’den fazla olursa mortalite oran1 %11 ile %18 arasinda olarak hesaplanmistir.
APACHE II skorlamasinin dezavantaji interstisyel pankreatit ve nekrotizan pankreatit
arasinda ayirim yapilamamasidir. Bu nedenle kullanimi kisithidir. Bu skorlamanin ilk 24

saatteki prediktif degeri diisiik olarak belirtilmistir(78)

2.3.11.4. SIRS (Sistemik Inflamatuar Cevap Sendromu)

Sistemik inflamatuvar cevap sendromu (SIRS) olmas1 akut pankreatit vakalarinda
hastalarda yiiksek mortalite ile baglantilidir. Bu sebebpten dolayi olusturulan bu skorlama
hasta basinda yapilabilmsei ve giinliik uygulanabilmesi sebebiyle c¢ok sik
kullanilabilmektedir. Yapilan bir calismada SIRS kriterlerini bagvuru esnasinda
karsilayan hastalarda mortalite %25 olarak hesap edilmistir. SIRS kriterlerini karsilayan
ve de takiplerinde klinik olarak iyilesme goriilen hastalarin mortalitesi ise %8dir. Bagvuru
sirasinda SIRS kriterlerini karsilamayan hastalarda ise mortalite %0 bulunmustur. SIRS

tanisi i¢in skorlamada 2 puan ve daha fazla olmasi yeterlidir(114)

Tablo 9: SIRS kriterleri(115)

Ates: >38,3 °C veya <36,0 °C

Kalp hiz1: >90 atim/dakika

Solunum hizi: >20 /dakika veya PaCO2: <32 mmHg

Lokosit: >12.000 hiicre/mL veya <4.000 hiicre/mL veya > %10 immatiir (band formu)
Yukardaki Kriterlerden 2 veya Daha Fazlasi
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2.3.11.5. Bilgisayarh Tomografi (BT) Siddet indeksi (Balthazar Skoru)

Balthazar skorlamasi; s1vi koleksiyonlarina, inflamasyon varligina, nekroza ve de
nekrozun ciddiyetine gore gelistirilmistir. Goriintiileme olarak Bilgisayarli Tomografiden
faydalanilir. Skorlamada en yiiksek puan 10 olarak tanimlanmistir. Eger skor 6 ve 6 dan
fazla ise ciddi pankreatit olarak yorumlanir ve artmis mortalite ile iligkili oldugu

disiiniiliir(116)

Tablo 10: BT Siddet Indeksi (Balthazar Skoru)(117)

Kontrastsiz BT
Grade Bulgular Skor
A Normal pankreas — normal boyut, keskin sinirli, 0

diiz kontur, homojen kontrast tutulumu,
retroperitoneal peripankreatik yagli planlarda
kontrast tutulumu yok

B Pankreasin fokal veya diffiiz biiylimesi, 1
konturlar diizensiz olabilir, heterojen kontrast
tulumu  olabilir  fakat  peripankreatik
inflamasyon iizerinde tutulum yok

C Pankreas i¢i anormallikler ile peripankreatik 2
inflamasyon
D Intrapankreatik veya ekstrapankreatik  sivi 3
kolleksiyonlari
E Pankreas veya retroperitoneumda 2 veya daha 4
fazla gaz kolleksiyonlar1
Kontrasth BT
Nekroz oram (%)
0 0
<33 2
33-50 4
>50 6

Bilgisayarli Tomografi (BT) Siddet indeksi (Balthazar Skoru): Kontrastsiz BT

skoru + Kontrastl BT skoru; maksimum skor = 10. > 6 = ciddi hastalik.

2.3.11.6. Modifiye BT Siddet Indeksi

Mortele ve ark. Tarafindan 2004 yilinda BT Siddet Indeksi skorlamasinda bazi
degisiklikler yapilarak, vaskiiler komplikasyonlar, plevral efiizyon GIS tutulumu gibi
pankreatitin komplikasyonlar1 eklenmistir. Bunun sonucunda Modifiye BT siddet indeksi

olusturulmustur. (Tablo 11)(118)
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Tablo 11: Modifiye BT Siddet indeksi

Prognostik Gosterge Skor
Pankreatik inflamasyon
Normal pancreas 0
Peripankreatik yagl planlarda inflamatuardegisiklikler ve 2

pankreatik intrensekdegisiklikler

Pankreatik veya peripankreatik siv1 koleksiyonu veya 4
peripankreatik yag nekrozu

Pankreatik nekroz

Yok 0
< %30 2
> %30 4
Ekstrapankreatik komplikasyonlar
Plevral eflizyon, vaskiiler komplikasyonlar, GIS patolojileri, 2

parankimal komplikasyonlar

2.3.11.7. BISAP (Bedside Index of Severity In Acute Pancreatitis)

Acil durumlarda bile hizli degerlendirme yapilabilmesi ve diger skorlama
sistemlerine gore daha az parametre kullanilmasi agisindan BISAP skorlamasi kolaylikla
kullanilabilen bir skorlama sistemidir. Glaskow koma skalas1 puani, kan lire azotu (BUN)
degeri, SIRS varligi, yas ve plevral effiizyon olusmasi olmak {izere 5 farkli parametre
degerlendirilerek hesaplama yapilmaktadir. Akut pankreatit hastalar1 hastaneye
basvurduktan sonrast ilk 24 saatte; 5 parametre ile degerlendirilmektedir. Bu
parametrelerin her biri 1 puan olarak hesaplanarak skorlama yapilmaktadir(119) BISAP
skorlamasina gore 3-5 puan hesaplanan hastalarin mortalitesi %15’ten daha yiiksek, 0- 2

puan alanlarin mortalitesi %2’den diisiik olarak degerlendirilmistir(120)

Tablo 12: BISAP skorlamasi(121)

BUN>25mg/dl (8.9 mmol/L) 1 puan
Bozulmus mental durum (Glaskow Koma Skalasi<15) 1 puan
SIRS Kkriterlerinden en az ikisinin karsilaniyor olmasi 1 puan
Yas>60 1 puan
Plevral effiizyon varhg 1 puan
0-2 puan mortalite <%2

3-5 puan mortalite >%615
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2.3.11.8. HAPS (Harmless Acute Pancreatitis Score)

Bagvurunun ilk 30 dk’sinda degerlendirme yapilarak AP siddetini tahmin etmede
kullanilan bir skorlama sistemidir. Fizik muayenede abdominal rebound varligi,
Hematokritin erkeklerde %43, kadinlarda %39,6 ve yiiksek olmasi ve serum kreatinin
diizeyinin 2 mg/dl {izeri olmasi seklinde 3 kriterden olusmaktadir. Bu 3 kriterden
skorlamada puan alinmadigi zaman hastalik siddetinin hafif pankreatit oldugu
ongoriilmektedir(122)

2.3.12. Tedavi

2.3.12.1. Siv1 tedavisi

Tedavinin en oOnemli kismini konservatif tedavi olusturmaktadir. Yapilan
calismalara gore erken ve hizli bir sekilde yeterli hidrasyonun saglanmasi tedavinin etkili
oldugunu kanitlamistir. Hastalik siiresinde kusma, iiclincli bosluklara sivi gegisi, sivi
aliminin azalmasi1 AP hastalariin dehidrate kalmasina sebep olur. Hidrasyon saglanarak
hastanin dolasiminin diizeltilmesi amacglanmaktadir. Ve bu sekilde nekroz gibi akut
pankreatitin komplikasyonlarinin engellenebilecegi gosterilmistir. Hidrasyonun takibi
sirasinda amag hematokrit ve kandaki lire degerlerinin diigmesini saglamaktir. Akut
pankreatit hastalarinda kalp yetmezligi olmasi ve bobrek fonksiyonlarinda degisiklikler
olmas1 sivi1 tedavisi ayarlanirken dikkatli olunmasi gereken durumlardir. Akut
pankreatitte hidrasyon yaparken ilk 12-24 saatte 250-500 ml/saat kristaloid infiizyonu
seklinde sivi vermek Onerilmektedir. Ringer laktat solusyonunun hidrasyonda diger
sollisyonlara gore tercih edilmesi Onerilmektedir. Cilinkii asit baz dengesinin
saglanmasinda Ringer laktat sollisyonu normal saline gore daha etkilidir.
Hiperkalseminin sebep oldugu pankreatitte ise i¢inde kalsiyum mevcut oldugundan

dolayi ringer laktatin kullanilmamasi 6nerilir(123)

2.3.12.2. Analjezi

Siddetli karin agris1 olan akut pankreatit hastalarinda karin duvari ve diyafram
hareketleri de etkilendigi icin solunum sistemi komplikasyonu riski artmaktadir. Bu
sebepten dolayr akut pankreatitte analjezi hastaligin tedavisinde yer almaktadir. Ani

baslayan agriyr hafifletmek icin intravendz opioidler veya baska analjezi tedavileri
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gerekebilir. Hatta bu hastalarda sedatif tedavi veya anestezi uygulanmasi bakimindan

gerekirse tibbi destege de ihtiya¢ duyulabilir(124)

2.3.12.3. Beslenme

Karm agrisi, bulanti, kusma gibi sikayetleri olmayan hastalarin, ge¢ kalmadan oral
alimlarinin baslanmas1 gerekmektedir. Beslenmeye baglanirken once sivi gidalar ve az
yagh gidalarla baslanmasi tavsiye edilmektedir. Oral alimi erken agilan olgularin geg
acilanlara gore hastaneden kalis siiresinin, mortalitesinin ve morbiditesinin azaldig1 tespit

edilmistir(125)

2.3.12.4. Antibiyotik Tedavisi

Hafif akut pankreatit geciren hastalarda birliktelik gosteren kolanjit, kolesistit
veya diger enfeksiyonlarin olusmamasi halinde profilaktik antibiyotik kullaniminin
etkinligi kanitlanmamistir. Ayrica, profilaktik antibiyotik kullaniminin organ yetmezligi
veya hastanede yatig siiresinde herhangi bir etkisi gosterilmemistir. Bundan dolay:
giniimiizde akut pankreatit hastalarinda profilaktik antibiyotik kullanilmasi

onerilmemektedir(126)

2.3.12.5. Cerrahi Tedavi ve ERCP

Akut biliyet pankreatit varlig1 olsun ya da olmasin pankreatit hastalarinda eger
akut kolanjit mevcutsa ilk 72 saat igerisinde acil ERCP endikedir. Buna karsilik kolanjit
bulgusu olmayan pankreatit hastalarinda ise ERCP'nin rolii tartismalidir ve acil ERCP
onerilmemektedir. Siddetli akut pankreatit geciren hastalarda cerrahi tedavinin iki amaci
vardir. Bunlardan ilki; pankreas salgilarini digar1 drene etmek ikincisi ise nekrotik
dokular1 ve alanlar1 temizlemektir. Enfekte nekroz ve apse mevcut ise miimkiinse ilk
olarak minimal invaziv girisim secilmelidir. Biliyer pankreatit vakalarinda ise ayn1 yatista
miimkiinse kolesistektomi yapilmas1 onerilmektedir. Nekrotizan pankreatit dolayisiyla
cerrahi miidahalede bulunulacak hastalardaysa kolesistektominin de ayni operasyon

sirasinda gergeklestirilmesi daha faydali goriilmektedir(123)

2.4. Akut Pankreatit ve Elektrokardiyografi(EKG)

[lk kez akut pankreatit hastalarinda elektrokardiyografik degisikliklerin ve

parosistik atriyal fibrilasyonun oldugunu 1934 senesinde Drummond ifade etmistir(127)
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Akut pankreatitte kardiyovaskiiler olaylar incelendiginde ST segment elevasyonu nadir
goriiliirken, aritmi, T dalgasinda ve QT araliginda degisiklikler gibi diger EKG bulgular1
daha sik ortaya c¢ikmaktadir(128) Akut pankreatit olgularinda EKG bulgularinin
miyokard enfarktiisii ve koroner arter hastaligi olmadigr zaman iskemiye benzedigi de
belirtilmistir. EKG degisiklikleri arasinda ST-T degisiklikleri, yaygin simetrik T-dalgas1
inversiyonlar1 ve ST-segment elevasyonlari da bulunmaktadir(129) Akut pankreatitte
goriilebilecek elektrokardiyografik degisimler, tasiaritmi, bradiaritmi, atriyal fluter,
atriyal fibrilasyon, supraventrikiiler prematiire kontraksiyonlar, kisa PR araligi, QRS
uzamasi, depolarizasyonda spesifik olmayan degisimler, T-dalgas: degisimleri ve ST-

segment anormallikleri sayilabilir(130)(10)

Akut pankreatit olgularinda gézlemlenen miyokardin tutulumunun patofizyolojisi
cok net aciklanamamistir. Akut pankreatitteki EKG degisikliklerinin patogenezinde;
vagal aracilikli refleksler, metabolik ve elektrolit degisiklikler, pankreatik enzimlerin
miyokarda olan zararli etkileri, koroner arter spazmi, hemodinamik bozukluklar, sistemik
inflamatuvar yamt protrombotik degisiklikler gibi hipotezler 6ne siiriilmiistiir. Ozellikle
tripsin’in  koagiilapatiye sebep olmasindan dolayr koroner arterlerde trombozun

olusumundan sorumlu oldugu bildirilmistir(131)

I aVR | Vi ! V4
'

Sekil 3: Akut pankreatitin neden oldugu ST-T anormalliklerini gosteren bagvuruda on

iki derivasyonlu ekg(132)
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Sivas Cumbhuriyet Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali
Gastroenteroloji Bilim Dali koordinatorliigiinde yapilmistir. Calismamiz igin Sivas
Cumhuriyet Universitesi T1ip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu ‘ndan 16.11.2022 tarih ve 2022-11/09 sayili karar ile izin alinmistir. Calisma,
Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi esaslarina uyularak yapilmistir.

3.1. Hastalarin Calismaya Alinma Kiriterleri

Calismamiz igin 1 nisan 2022 ve 8 kasim 2022 tarihleri arasinda Sivas Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi *nde Akut Pankreatit tanisi
ile yatarak tedavi almis toplam 81 hasta ve kontrol grubu olarak ek hastaligi olmayan kan
tetkiklerinde herhangi bir patolojisi olmayan, anormal ekg bulgusu olmayan 41 normal
hasta degerlendirmeye alinmistir. Retrospektif olarak hastane otomasyon sistemi kayitlari
ve hasta dosyalar1 incelenmis; hastalarin anamnez bilgilerine, demografik 6zelliklerine,
etiyolojik faktorlere, elektokardiyografi bulgulari, laboratuar parametrelerine ve
goriintiilemelerine ulasilmistir. Epikriz notlarindan hastalarin klinik seyirleri gézden
gecirilmis ve gelisen komplikasyonlar, kan tetkikleri, goriintiileme yoOntemleri,
elektrokardiyografik bulgulari bilinen aritmi, kalp yetmezligi, miyokard infarktiisii

Oykiisii, Glasgow imrie skorlamasi balthazar bt skorlamasi degerlendirilmistir.

3.2. Hastalarin Cahilsmaya Alinmama Kriterleri

Hastane otomasyon sistemi kayitlarinda ¢alismamizda kullanilacak laboratuar
parametreleri, elektrokardiyografi ve goriintiileme bulgulari eksik olan hastalar ile
miyokard infarktiisii, aritmi, konjestif kalp yetmezligi olan bilinen elektrokardiyografi
bulgular etkileyebilecek ek hastaliklari olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.
Bilgilerinde eksiklik olmayan ekg bulgularini etkileyebilecek ek hastaliklari olmayan 81
hasta ve de kan tetkiklerinde anormallik olmayan ekg bulgularinda patolojik bulgu
olmayan 41 tane hic¢bir hastaligt olmayan kontrol grubu hastalari ¢aligmaya dahil

edilmistir.
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3.3. Calisma Yontemi

Her bir hasta, demografik bilgileri (yas,cinsiyet) laboratuar parametreleri
elektrokardiyografi bulgular1 ve goriintiilemesiyle birlikte anamnez bilgileri, muayene
bulgular dikkate alinarak CRP, Glasgow Imrie ve Balthazar skorlama sistemlerine gore

kategorize edildi.

Imrie skorlamasi i¢in hastalarin yatisindan itibaren ilk 48 saatteki laboratuar
parametreleri degerlendirilerek skoru 3 ve lizeri olanlar orta ve siddetli AP kabul edildi.
Balthazar (BT Siddet indeksi) skorlamasi igin hastalarin batin BT bulgular
degerlendirilerek pankreatit ve nekroz bulgular1 dogrultusunda toplam skoru 4 ve iizeri

olanlar orta ve siddetli AP olarak kabul edildi.

Calismamizda AP nedeniyle hastane yatisi sirasinda hayatini kaybeden hastamiz

olmadigindan mortaliteye iliskin degerlendirme yapilamadi.

Hastalarin CRP degerlerine otomasyon sistemi tizerinden ulasildi. CRP degeri igin
yatis zamanindaki deger dikkate alindi. Hastalar CRP degerine gore <150 mg/L olanlar
diisiik, >150 mg/L olanlar yiiksek seklinde siniflandirildi. Bunun yaninda hastalar
prognostik gostergeler agisindan degerlendirilerek CRP ile AP siddet siiflandirmalar
arasindaki iliski, CRP ile AP siddet siniflandirma sistemlerinin kendi aralarindaki

iligkileri ayr1 ayr1 ele alindi.

Hastalarin ekg bulgularindaki parametreler incelendi. Orta-Siddetli pankreatit ile
hafif pankreatit arasindaki ekg degisiklikleri incelendi. Ayrica kontrol grubu ile orta-
siddetli pankreatit hastalar1 ve de kontrol grubu ile hafif pankreatit hastalar1 arasindaki
ekg degisiklikleri de incelenerek kiyaslandi.

3.4. istatistiksel Analiz

Veri seti hakkinda bilgi sahibi olmak amaciyla tanimlayicr istatistikler ve frekans
tablolar1 hazirlanmistir. Sayisal verilerin analizinde uygun ydntemin segilebilmesi igin
Shapiro-Wilk normallik sinamasi uygulanmistir. Sayisal degiskenlerin herhangi birinin
normal dagilima uygun olmadig hesaplanmistir (p<0,05). Normal dagilima uygun
olmayan degiskenlerin iki kategorili karsilagtirmalarinda Mann-Whitney U; ¢oklu
karsilagtirmalarinda Kruskal-Wallis H testleri uygulanmistir. Kruskal-Wallis H
sonucunda farklilik bulunmasi halinde tekrardan Mann-Whitney U testi ile farkin hangi

ikiliden kaynaklandigi aragtirllmistir. Kategorik degiskenler ise Ki-Kare Analizi ile
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incelenmistir. Ayrica sayisal degiskenlerin arasindaki olast bir degisim Spearman
Korelasyon Testi ile arastirilmistir. Veri setinde yer alan skorlarin gruplandirilmasi ile
birbirlerine gore esik degerleri ROC analizi yardimiyla ortaya ¢ikartilmistir. Yapilan

analizler %95 anlamlilik ile yorumlanmistir
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4. BULGULAR

Calismamizda toplam 81 (%33,6) hasta ve 41 (%66,4) saglikli (kontrol) kisiye ait
veri bulunmaktadir. Tiim katilimcilarda QT degeri yiiksekligi %10,7; QTC degeri
yiiksekligi %29,5 ve PR degeri yiiksekligi %4,9 olarak hesaplanmistir. Tablo 13°te hasta
ve kontrol grubu her ikisi de olmak iizere ¢alismaya katilan biitiin bireylerin PR mesfesi

QT uzunlugu QTc uzunlugu toplu halde gosterilmistir

Tablo 13: Calismaya Katilanlarin QT ,QTC, Degerlerine Gore Veri Seti Kategorik

Degiskenlerinin Frekans Tablosu

Degigken Kategori n (%)
Kontrol 41 (%33,6)
Grup
Hasta 81 (%66,4)
i 0
QT MESAFESI Nl 109 (%89,3)
Yiiksek 13 (%10,7)
i 0
QTC MESAFESI Normf! 86 (%70,5)
Yiiksek 36 (%29,5)
Disuk 13 (%10,7)
PR MESAFESI Normal 103 (%84,4)
Yiiksek 6 (%4,9)
i i 0
SIDDET Hafif 40 (%49,4)
Orta-Yiiksek Siddetli 41 (%50,6)

Katilimcilardan alinan parametrelerin incelemesi Tablo 14’te devam etmektedir.
Calismanin odak degiskenlerinden olan QT mesafesi ortalamasinin 385,07+49,59 (292-
554)ms, QTC mesafesi ortalamasinin 437,484+35,51 (355-664)ms ve PR araligi
ortalamasinin ise 147,04+26,32 (77-226) ms istatistiklerine sahip oldugu goriilmektedir.

Tablo 14: Verilerin Veri Seti Sayisal Degiskenlerin Tanimlayici Istatistikler Tablosu

Degiskenler Ort.£SS. (Min.-Maks.)
QT 385,07+49,59 (292-554)
QTC 437,48+35,51 (355-664)
PR 147,04+26,32 (77-226)

Bulgularin hasta ve kontrol gruplar1 arasinda sayisal olarak karsilastirilabilecegi
degiskenler yas, QT, QTC ve PR olarak kisitlandirilmistir (Tablo 15). Bu degiskenlerden
yas i¢in kontrol grubunda 62,46+9,26 yil (18-75) ve hasta grubunda 63,89+16,58 yil (18-
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92) hesaplanarak istatistiksel olarak anlamli farklilik goézlenmemistir (p>0,05). Bu
degiskenlerden QT araligi i¢in kontrol grubunda 369,1+£32,86 (308-458)ms ve hasta
grubunda 393,16+54,61 (292-554)ms hesaplanarak istatistiksel olarak anlamli farklilik
gbzlenmistir (p<0,05). Son olarak, QTC igin kontrol grubunda 417,1+22,03 (355-461)ms
ve hasta grubunda 447,79+36,67 (379-664)ms hesaplanarak istatistiksel olarak anlaml
farklilik gozlenmistir (p<0,05). PR araligi i¢in kontrol ve hasta gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik hesaplanmamistir (p>0,05).

Tablo 15: Hasta-Kontrol Gruplarina Gore Yas, PR, QT, QTCnin Tanimlayici
Istatistikler ve Mann-Whitney U Testi Sonuglari

Degiskenler Grup Say1 Ort.£SS. (Min.-Maks.) p
+ -

YA s T s | esetassasen | O
+ -

o | e oot |,
+ -

T e | e | aar e ey O
+ .

R e T e arae | O

Calismanin hasta-kontrol farkinin incelenmesi i¢in kullanilan QT, QTC ve PR
degiskenleri kendi esik degerlerine gore smiflandirilmistir. Buna gore olusturulan
kategorik degerlen Ki-Kare testi ile incelenmistir (Tablo 16). Kontrol ve hasta gruplarina
gore incelendiginde PR degiskeninde istatistiksel olarak anlamli farklilik
hesaplanmamistir. Ancak QT degerlerinin siniflandirmasina goére hasta grubunda yiiksek
deger goriilme siklig1 (%92,3), kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede
(%7,7) yiiksektir (p<0,05). Ayni durum QTC degiskeni i¢inde sOylenebilmektedir, hasta
grubunda yliksek deger goriilme siklig1 (%88,9), kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede (%11,1) yiiksektir (p<0,05).
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Tablo 16: Hasta-Kontrol Gruplarina Gore, PR, QT, QTC’nin Capraz Tablo ve Ki-Kare

Testi Sonuglari

Desiskenler Kontrol Hasta
g9 Kategori n (%) n (%) P
Normal 40 (%36,7) 69 (%63,3)
QT Yiiksek 1 (%7,7) 12 (%92,3) 0,036
Normal 37 (%43) 49 (%57)
Qre Yiiksek 4 (%11,1) 32 (%88.9) 0,001
Diisiik 4 (%30,8) 9 (%69,2)
PR Normal 37 (%35,9) 66 (%64,1) 0,189
Yiiksek 0 (%0) 6 (%100)

Hastalarin QT mesafesi degerleri sayisal olarak QTC mesafesi degeri yiiksek ve
normal olan gruplara gore karsilagtirildiginda (Tablo17) istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1i. QT degeri ortalamasi QTC aralig1 normal olan grupta 376,86+44,46 (292-
470)ms yiiksek olan grupta ise 418,134+59,78 (310-554)ms olarak saptandi.

Hastalarin PR degerleri sayisal olarak QTC degeri yliksek ve normal olan gruplara
gore karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. PR degeri ortalamasi
QTC aralig1 normal olan grupta 148,78+26,88 (77-216)ms, yiiksek olan grupta ise
152,38+33,28 (106-226)ms olarak saptandi.

Tablo 17: QTC Gruplarina Gore PR ve QT nin Tanimlayici Istatistikleri ve Fark

Analizi Sonuglar1

Degiskenler QTC Say1 Ort.£SS. (Min.-Maks.) p
-+ -
QT N?rmal 49 376,86+44,46 (292-470) 0,001
Yiksek 32 418,13+59,78 (310-554)
PR Normal 49 148,78+26,88 (77-216) 0.988
Yiksek 32 152,38+33,28 (106-226) ’

Veriler kategorik olarak karsilastirildiginda QTC degeri (normal -yiiksek) ve PR
degeri (diisiik, normal, yiiksek) acgisindan QT degeri (normal-yiiksek) istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 18).
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Tablo 18: QT Degerine Gore Hastalarin QTC ve PR nin Capraz Tablo ve Ki-Kare Testi

Sonuglart
.. . Normal Yiiksek
Degisken Kategori n (%) n (%) p
Normal 44 (%89,8) 5 (%10,2)
QTC Yiiksek 25 (%78,1) 7 (%21,9) 0,148
Diisiik 7 (%77,8) 2 (%22,2)
PR Normal 57 (%86,4) 9 (%13,6) 0,787
Yiiksek 5 (%83,3) 1(%16,7)

Veriler kategorik olarak karsilagtirildiginda PR aralig (diisiik, normal, yiiksek)

acisindan QTC mesafesi degerinde (normal-yiiksek) istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 19).

Tablo 19: QTC Gruplarina Gére Hasta PR Capraz Tablo ve Ki-Kare Testi Sonuglart

o ’ Normal Yiiksek
Degisken Kategori n (%) n (%) p
Diisiik 5 (%55,6) 4 (%44,4)
PR Normal 42 (%63,6) 24 (%36,4) 0,33
Yiiksek 2 (%33,3) 4 (%66,7)

Hasta-kontrol gruplar1 agisindan QT, QTC ve PR degerleri i¢in ROC analizi

yapilmistir (Tablo 20). Buna gére QT degiskeni i¢in dogruluk degeri (AUC) 0,633; kesme
degeri 383,0 ve PPV degeri %68,3 olarak hesaplandi (p=0,016; %95 CL ile alt
sinir=%353,4 ve st snir=%73,2). QTC degiskeni i¢in dogruluk degeri (AUC) 0,783;
kesme degeri 429,5 ve PPV degeri %73,2 olarak hesapland1 (p<0,001; %95 CL ile alt
sir=%70,2 ve st smir=%86,4). PR degeri i¢in anlamli bir kesme noktasi

hesaplanamamustir.

Tablo 20: Hasta-Kontrol Grubuna Gore ROC Analizi Tablosu

%95 CL Kesme Degeri | PPV NPV | Sensitivite | Spesifite
Parametreler | AUC | Std. Sapma p AT S | Ust S
QT 0,633 0,05 0,016 0,534 0,732 383 0,683 | 0,556 0,438 0,776
QTC 0,783 0,041 <0,001 | 0,702 0,864 429,5 0,732 | 0,728 0,577 0,843
PR 0,584 0,051 0,128 0,484 0,685 - - - - -
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Grafik 1: Hasta-Kontrol Grubuna Gére ROC Analizi Grafigi

Hastalarin QT, QTC ve PR degerlerinin sayisal olarak hastalik siddeti hafif ve
orta-siddetli ile kontrol gruplarina goére karsilastirildiginda (Tablo 21) QT ve QTC
degerlerinde istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmigken (p<0,05), PR skorlarinda
anlaml fark saptanmadi (p>0,05).

QT degeri ortalamasi kontrol grubunda 369,1+32,86 (308-458), hastalik siddeti
hafif hastalarda 404,05+53,7 (310-554)ms ve hastalik siddeti orta/siddetli hastalarda
380,98+54,33 (292-526) olarak saptandi.

QTC mesafesi ortalamasi kontrol grubunda 417,1+£22,03 (355-461)ms, hastalik
siddeti hafif hastalarda 442,6+26,31 (393-505)ms ve hastalik siddeti orta/siddetli
hastalarda 452,854+44,28 (379-664)ms olarak saptandi.
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Tablo 21: Kontrol Grubu ve Hastalik Siddetine Gére EKG Tanimlayici Istatistikleri
ve Kruskall-Wallis H Testi Sonuglari

Degisken Siddet n Ort.£SS. (Min.-Maks.) p
Kontrol 41 369,1+32,86 (308-458)

QT Hafif 40 404,05+53,7 (310-554)  {0,0092
Orta-Siddetli 41 380,98+54,33 (292-526)
Kontrol 41 417,1+£22,03 (355-461)

QTC Hafif 40 442,6+26,31 (393-505) |<0,001P
Orta-Siddetli 41 452,85+44,28 (379-664)
Kontrol 41 140,8+17,42 (104-196)

PR Hafif 40 150,33+31,61 (77-226) 0,310
Orta-Siddetli 41 150,074+27,52 (108-210)

a: Pontrol-Hafif=0,008

b: Pkontrol-Hafir<0,001; Prontrol-(Orta/siddettiy<0,001

150 1'8
100 % % %

-
. % % %

Grafik 2: Kontrol Grubu ve Hastalik Siddetine Gore EKG Degiskenlerinin
Cubuk Grafigi

Hastalik Siddeti (kontrol-hafif) gruplar1 agisindan QT, QTC ve PR degerleri igin
ROC analizi yapilmistir (Tablo22). QT araligir degiskeni i¢in dogruluk degeri (AUC)
0,704; kesme degeri 369 ve PPV degeri %53,7 olarak hesapland1 (p=0,002; %95 CL ile
alt stnir=%359,1 ve iist sin1ir=%81,6). QTC aralig1 degiskeni i¢in dogruluk degeri (AUC)
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0,759; kesme degeri 429,5 ve PPV degeri %73,2 olarak hesaplandi (p<0,001; %95 CL ile

alt stnir=%65,5 ve iist sin1r=%86,2). PR aralig1 degiskeni i¢in anlamli bir kesme noktasi

hesaplanamamistir

Tablo 22: Kontrol ve Hafif Hastalik Siddeti Grubuna Gore ROC Analizi Tablosu

Diagonal segments are produced by ties.

%95 CL e
Parametreler | AUC | Std. Sapma p - Spesifite
Alt Smur | Ust Sinir | Cutoff | PPV | NPV | Sensitivite
QT 0,704 | 0,057 0,002 | 0591 | 0,816 | 369 | 0537 | 0,750 | 0,688 0,612
QTC 0,759 | 0,053 |=<0,001| 0655 | 0,862 | 4295 | 0,732 | 0,730 | 0,714 0,718
PR 0,595 0,065 0,139 | 0,468 0,723 - -
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Grafik 3: Kontrol ve Hafif Hastalik Siddeti Grubuna Gére ROC Analizi Grafigi

Hastalik Siddeti (hafif-orta/siddetli) gruplari agisindan QT, QTC ve PR degerleri

icin ROC analizi yapilmistir (Tablo 23). Degiskenler i¢in anlamli bir kesme noktasi

hesaplanamamustir (p>0,05).
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Tablo 23: Hafif ve Orta/Siddetli Hastalik Siddeti Grubuna Gére ROC Analizi Tablosu
0,
495 ?L Spesifite
Parametreler | AUC | Std. Sapma p Alt Smur | Ust Sinir | Cutoff | PPV | NPV | Sensitivite
QT 0,378 0,062 0,059 | 0,256 0,501 - - - - -
QTC 0,57 0,064 0,277 0,444 0,696 - - - - -
PR 0,495 0,065 0,944 | 0,368 0,623 - - - - -
ROC Curve
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Diagonal segments are produced by ties.

Grafik 4: Hafif ve Orta/Siddetli Hastalik Siddeti Grubuna Gore ROC Analizi Grafigi
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5. TARTISMA

Calismamizda AP ile bagvuran hastalarda c¢ekilen EKG’deki QT, QTc, PR
uzunluklarinin hastaligin siddetiyle bir korelasyonu ve iliskisinin olup olmadigini
aragtirdik. Bunun i¢in AP hastalarimizda ve kontrol grubunda QT, QTc, PR
degerlendirilerek AP hastalarinda hastaligin siddetini gostermesi agisindan CRP, siddet
skorlama sistemlerini karsilastirdik. 41 tane saglikli kontrol grubu ile 81 AP hastasini
calismamizda degerlendirdik. Kontrol grubunun yas ortalamasi ile hasta grubun yas
ortalamasi arasinda anlamli fark bulmadik. Literatiirde AP siddetini belirlemede yaygin
olarak kullanilan skorlama sistemlerinden Balthazar skorlamasi (BT siddet indeksi) ve

Imrie (Modifiye Glasgow II) skoru ¢alismamizda kullanilmistir.

Akut pankreatit; enzimatik bir takim reaksiyonlar sonucunda pankreasin
iltihaplanmasi, nekrozu sonucu meydana gelen, hafif inflamasyondan baglayarak, yasami
ileri seviyede tehdit edebilen sistemik bir hastaliktir. AP sadece pankreasa ¢ok hafif bir
sekilde etki edebilecegi gibi ¢oklu organ yetmezligine neden olarak Oliimle de
neticelenebilmektedir(133) Akut pankreatitte kardiyovaskiiler olaylar incelendigi zaman
aritmiler, kalp - ileti bozukluklari, QT ve T degisliklikleri, kisa PR araligi, QRS uzamasi,
ST segment anomalileri ortaya c¢ikabilir ve ¢esitli EKG degislikleri yapabilir
(128)(10)(130)(129)

Calismamizda AP ile takip edilen hastalarin yas ortalamasi 63,89+16,58 yil
(minimum18-maksimum 92) olarak saptandi. Calismamizda kontrol grubu ve AP
hastalarin1 yas i¢in kiyasladigimiz zaman kontrol grubunda ortalama 62,46+9,26 y1l (18-
75) ve hasta grubunda ortalama 63,89+16,58 yil (18-92) hesaplanarak istatistiksel olarak
anlaml farklilik gézlenmemistir. Dedeoglu ve ark yaptigi1 50 AP hastasinin ve 50 kontrol
grubunun bulundugu arastirmada AP hastalarinin yas ortalamast 59.82 + 14.27 olup
kontrol grubunda ise yas ortalamasi 56,38 £+ 12,13dir. Bu ¢alismada AP hastalar1 ve
kontrol grubu yas icin kiyaslandigi zaman istatistiksel olarak anlamli farklilik

gozlenmemistir(134)

Literatiirde AP hastalarinda goriilen cesitli EKG degisiklikleri bildirilmistir.
Ancak akut pankreatiti siddetine gore siniflandirip QT, QTc, PR kiyaslamasi yapilan
calisma fazla mevcut degildir. Bizim ¢alismamizda Imrie, Balthazar ve CRP kullanilarak

hafif ve orta-yiiksek siddetli olmak tizere akut pankreatitli hastalar1 iki siddet
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siiflandirmasina ayirdik. Ve QT, QTc, PR mesafelerinin kiyaslamalarini yaptik. QT igin
kontrol grubunda 369,1+32,86 (308-458)ms ve hasta grubunda 393,16+54,61 (292-
554)ms hesaplanarak istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmistir. Yani hafif ve orta-
yiiksek siddetli biitiin AP hastalarinin QT degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli seviyede yiiksek cikmistir. QTc icinse kontrol grubunda 417,1+22,03
(355-461)ms ve hafif orta-yiiksek biitiin AP hasta grubunda 447,79+£36,67 (379-664)ms
hesaplanarak istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmistir. QTc nin de biitiin AP
hastalar1 ile kontrol grubu kiyaslamasi yapildigi zaman kontrol grubuna goére AP
hastalarinda anlamli seviyede yiiksek ¢iktigi gézlenmistir. Ancak bizim ¢alismamizda
kontrol grubu ile AP hastalar1 arasinda PR nin analizi yapildig1 zaman anlamli bir fark
gbzlenmemistir. Ates ve arkadaslarinin 32 akut biliyer pankreatitli hasta ve 35 saglikli
kontrol grubuyla yaptig1 calismada QTcmax(QTc maksimum) ve QTcd(diizeltilmis QTc
dispersiyonu), Akut Biliyer Pankreatit'li hastalarda saglikli kontrollere gore Onemli
Olciide daha uzun bulundu. Ayrica, QTcmax ve QTcd, ciddi hastalik grubunda hafif
hastalik grubuna gore 6nemli 6l¢iide daha uzun oldugu ayni ¢aligsmada belirtilmis. Hatta
Ates ve ark yaptig1 ayn1 calismada Akut biliyer pankreatitin QT intervali ve dagilimi
tizerindeki etkisinin sadece hastaliga degil, hastaligin siddetine de bagli oldugu ve bu
parametreler ABP hastalarinda ilk degerlendirmede bile ek prognostik bilgi verebilecegi
sonucu ¢ikmustir. Bizim ¢aligmamizda sadece etyolojik olarak akut biliyer pankreatit

degil akut pankreatit tanis1 almis biitiin hastalar ¢alismaya alinmigtir(135)

Dedeoglu ve arkadaglarimin 50 AP hastast ve 50 kontrol grubuyla yaptiklar
calismada, akut pankreatitli hastalarda QTc aralik siireleri, saglikli kontrol grubuna goére
anlamli olarak uzamis oldugu tespit edilmistir. Ancak ayni ¢alismada QT siiresinde ise
saglikli grup ile AP hastalari anlaml fark gozlenmemistir(134) Rubio ve arkadaglarinin
51 AP hastasiyla yaptig1 ¢alismada, akut pankreatitli hastalarin yiizde 55'inde EKG
anormallikleri gbzlenmistir. Bu bulgu elektrolit anormalliklerine baglanmistir. Ve bu
calismada QT degeri normal degerin iistiinde olan sadece 1 hasta (%2) bulunmustur(10)
Bizim 81 hasta ile yaptigimiz ¢calismamizda hasta grubunda QT degeri normal degerin

iistiinde olan toplam 12 hasta(%14.8) mevcuttur.

Sokmen ve ark 55 AP hastast ile yaptigr bir calismada QT siire ortalamasi
400£44(min 340 max 560)ms olup bizim hasta grubumuzla( 393,16+54,61)ms yaklasik

ayni degerdedir. Yine Sokmen ve ark calismasinda en sik goriilen elektrokardiyografi
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degislikligi lateral erken repolarizasyon olarak tespit edildi. Sonug olarak erken
repolarizasyon akut pankreatit olgularinda en sik goriilen elektrokardiyografi bulgusu
olup hastaligin agirhigr ile iliskili bulunmus(9) Bizim ¢alismamizda erken

repolarizasyonla ilgili herhangi anlamli bir sonug¢ bulunmamustir.

Bizim ¢alismamizda AP hastalarinin EKG incelemesinde T sivriliginin incelemesi
yapilmis olup anlamli bir sonu¢ bulunmamuistir. Literatiirde AP hastalarinin EKG deki T

sivriliginin incelendigi fazla ¢alisma yapilmamaistir.

Calismamizda QT degerlerinin normal degerden daha yiiksek olma ihtimali hasta
grubu ve kontrol grubu arasinda kiyaslandigi zaman hasta grubunda QT degerlerinin
normal degerden yiiksek olma ihtimali kontrol grubuna gore anlamli derecede daha
yiiksek hesaplanmistir. SO0yle ki; Hasta grubunda QT degerinin normalden yiiksek deger
goriilme sikligr (%92.3), kontrol grubunda QT nin normal degerden yiiksek deger
goriilme sikligina (%7.7) gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur.
Ayni durumu QTc icin de sodyleyebiliriz. Hasta grubunda QTcnin normal degerden
yiiksek deger goriilme sikligi (%88,9), kontrol grubunda QTc nin normal degerden
yiiksek deger goriilme sikligmma (%11.1) gore istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksektir.

PRnin ise hasta ve kontrol grubu arasinda diisiik-normal yiiksek olma ihtimali
acisindan degerlendirildigi zaman iki grup arasinda anlamli bir fark gozlenmemistir.
Literatlirde kontrol grubu ve AP hasta grubu arasinda QT ve PR nin normal aralik

degerlerine gore kiyaslanmasina rastlanilmamaistir.

Calismamizda, QTc ve QT degerleri arasinda pozitif yonlii ve orta dereceli
anlaml istatistiksel iligki hesaplanmistir. QTC ve QT degerlerinin %41,5 ithtimal ile ayni
yonlii hareket edecegi anlasilmaktadir. Bunun sebebi QTc hesaplanmasinda QT

parametresinin kullanilmasi olarak agiklanabilir.

Calismamizda Hasta-kontrol gruplar: agisindan , QT, QTC ve PR degerleri igin
ROC analizi yapilmistir. QT degiskeni i¢in dogruluk degeri (AUC) 0.633; kesme degeri
383.0 olarak hesaplandi. Calismamizdaki hastalarda EKG incelemesi yapildigi zaman QT
aralig1 383 ms den yiiksek olan vakalarda akut pankreatit hastas1 olmasi olasilig1 %63tiir.
QTC degiskeni icin dogruluk degeri (AUC) 0.783; kesme degeri 429.5 olarak
heasaplanmigstir. Diizeltilmis QT(QTc) hesaplandig1 zaman QTc aralig1 429.5 ten yiiksek

olan hastalarda akut pankreatit olma olasilig1 %78.3 olarak hesaplanmistir. Caligmamizda
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hastalarin QTc hesaplamas1 yapildigi zaman AUC degerinin QT ye gdre oranin daha
yiksek c¢ikacagr anlagilmistir. PR degeri i¢in anlamli bir kesme noktasi
hesaplanamamistir. PR mesafesinin hastalarimizda akut pankreatit hastaligi 6ngdoriisii ve

de prognostik faktorle ilgisi net kanitlanmamuistir.

Hastalarin, QT, QTC ve PR degerlerinin sayisal olarak hastalik siddeti hafif ve
orta-siddetli ile kontrol gruplarina gore karsilastirildiginda, QT ve QTC degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmisken, PR skorlarinda anlamli fark
saptanmadi. QT aralig1 ortalamasi kontrol grubunda 369,1+32,86 (308-458)ms, hastalik
siddeti hafif hastalarda 404,05+53,7 (310-554)ms ve hastalik siddeti orta/siddetli
hastalarda 380,98+54,33 (292-526)ms olarak saptandi. Calismamizdaki hastalarin hafif
pankreatit gecirenlerde QT mesafesi yliksekligi kontrol grubuna gore anlamli yiiksek
cikti. Orta-yliksek siddetli hastalarda QT mesafesi ortalamasi kontrol grubuna gore
yiikksek ¢ikmasinda ragmen istatistiksel olarak anlamli derecede yiikseklik saptanmadi.
Calismamizdaki AP hastalarinda ayrica orta-yiiksek siddetli AP hastalarimin QT
ortalamasi hafif pankreatit ge¢iren hastalardan daha diisiik ¢ikmustir.

QTC degeri ortalamasi ise kontrol grubunda 417,1+£22,03 (355-461)ms, hastalik
siddeti hafif hastalarda 442,64+26,31 (393-505)ms ve hastalik siddeti orta-ytiksek siddetli
hastalarda 452,85+44,28 (379-664)ms olarak saptandi Calismamizdaki AP hastalarinda
diizeltilmis QT (QTc) hesaplandigi zaman QT analizindeki gibi hafif siddetli AP
hastalarinin QTc ortalamasi kontrol grubu hastalarinin QTc hesaplamasina gére anlamli
yiiksek cikmistir. QTc hesaplandigi zaman bu sefer orta-yliksek siddetli pankreatit
hastalarinda QTc ortalamasi hafif siddetli pankreatit hastalarindan da yiiksek ¢ikmaktadir.
QT hesaplamasinda ise hafif pankreatit gecirenlerin orta-yiiksek siddetli gegiren
hastalardan QT mesafesinin yiiksek oldugu hesaplanmist1. Ozetle hasta siddet gruplari ve
kontrol grubu arasinda QT QTc PR incelemesi yapildigi zaman QT mesafesinin hafif
siddetli pankreatit hastalarinda kontrol grubuna goére anlamli yiiksek ¢iktig1 goriilmiistiir.
Yine QT mesafesinin orta yiiksek siddet hastalarinda kontrol grubuna gore ortalamasinin
yiiksek ¢iktig1 goriilmiistiir ancak istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir. Ayrica
AP hastalarinin orta-yiiksek siddet ve hafif siddet QT mesafesi kiyaslamasinda hafif
siddet pankreatit gecgirenlerin QT ortalamasi1 orta yiiksek siddet pankreatit geciren
hastalarin QT ortalamasinda gore daha yiliksek bulunmustur ancak istatistiksel bir anlamli

fark yoktur. Ancak bu hastalarda QTc hesaplamasi yapildigi zaman hafif pankreatit
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hastalarinin QT mesafesi ve de orta-yiikksek siddet pankreatit hastalarinin QT
mesafelerinin her ikisininde kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksek oldugu hesaplanmaistir.

Orta-yiiksek AP hastalarinin QTc mesafelerinin ortalamasi1 hafif siddetli
pankreatit hastalariin QTc mesafesinin ortalamasina gore daha yiiksektir ancak
istatistiksel olarak anlaml1 yiiksek degildir. Hastalarin QTc hesaplama imkan1 varsa QTc
hesabinin hastalik siddeti korelasyonu daha anlamlidir. ROC analiziyle de hastalarin QTc
hesaplamalarinin QT ye gore hastalik siddeti ve kontrol grubuyla kiyaslanmasinin daha
anlamli olacagi hesaplanmistir. Hastalarin PR mesafelerinin ise ROC analizi ve
istatistiksel calismada hastalik siddeti hafif ve orta-siddetli ile kontrol gruplarina gore
karsilastirildiginda PR skorlarinda anlamli fark saptanmadi. Hastalarin T sivriligi
incelendigi zaman ¢aliymamizdaki hasta grubunun EKG lerinde T sivriligi agisindan

anlamli bir sonug¢ alinamamustir.
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6. SONUC

Tiim diinyada ve Tiirkiyede hastane yatislarinin énemli sebeplerinden birisi de
akut pankreatittir. Akut pankreatit hastalifin siddetine bagl olarak komplikasyon ve
mortalite riski yiiksektir. Bundan dolay1 hastalig1 erken donemde teshis etmek, hastaligin
siddetini ve risklerini belirlemek 6nemlidir. Bu amacla hem laboratuvar ve goriintiileme

yontemleri hem de siddet siniflama ve skorlar1 kullanilmaktadir.

Akut pankreatitli hastalarda literatiirde EKG incelemesi ve ¢alismasi ¢ok fazla
yaptlmamistir. Biz ¢alismamizda pankreatit hastalarinin QT QTc PR mesafelerinin
incelemelerini yaparak ekg deki bu verilere gore hastalik siddeti ile korelasyonunun olup

olmadigini arastirmak istedik.

Calismamizda akut pankreatit hastalarinin hepsinin kontrol grubuyla kiyaslanmasi
sonucunda PR araliginda anlamli elde edilen bir sonuca rastlamadik. PR mesafesinin akut
pankreatit hastaliginin siddeti ile bir korelasyonu mevcut degildir. Biitiin hastalarla
kontrol grubu kiyaslandigi zaman akut pankreatitli hastalarin QT mesafesi ortalamasi
kontrol grubuna gore yiiksek c¢ikmistir ve anlamli bulunmustur. Ayni sekilde QTc
mesafesi de AP hastalarinda saglikli insanlara gore daha yiiksek bulunmustur. PR

degerinde ise saglikli grup ile AP hastalar1 arasinda fark bulunmamuistir.

Calismamizda akut pankreatit hastalar1 siddet olarak hafif, orta-yiiksek seklinde
ikiye ayrildigi zaman ise hafif siddetli hastalarla kontrol grubunun QT mesafeleri
kiyaslandigi zaman anlamli sekilde hafif siddetli hastalarin kontrol grubuna gore QT
mesafelerinin uzadig1 goriilmiistiir. Kontrol grubu ile orta-yliksek siddetli hastalarin QT
mesafelerinde kiyaslama yapildigi zaman QT mesafe ortalamasi orta-yiiksek siddetli
hastalarda daha yiliksek olsa da istatistik olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Hafif
pankreatit ile orta-yiiksek siddetli pankreatit arasinda da QT mesafelerinde anlamli fark

bulunmamastir.

Calismamizda bu hastalarin QTc mesafeleri dikkate alindigi zaman ise hem
kontrol grubuyla hafif pankreatit arasinda hem de kontrol grubuyla orta-yiiksek risk
hastalar1 arasinda anlamli fark bulunmustur. Yani hastalarda QT mesafesi incelendigi
zaman kontrol grubuyla orta-yiiksek siddetli grup arasinda anlamli fark ¢ikmazken QTc
mesafesine bakildigi zaman kontrol grubuyla orta-yiiksek siddet arasinda anlamli fark

bulunmustur. Ayrica QTc mesafesine bakildigi zaman orta-yiikksek hastalarinin
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ortalamas1 hafif pankreatit hastalarina gore yiiksek ¢iksa da anlamli bir fark

bulunmamastir.

Bu calismamizda PR mesafesinin akut pankreatitin siddeti ile korelasyonu
arasinda iliski bulunmamistir. QT ve QTC mesafe incelemesinde ise QT QTc
mesafelerinin akut pankreatit hastalarinda normal saglikli insanlara gore daha yiiksek
olabilecegi 6ngoriilmiistiir. Hastalarda QT mesafesi yerine QTc hesaplandig1 zaman orta-
yiiksek hastalik siddetinin kontrol grubuna gore daha fazla yiiksek gorildiigi
ispatlanmistir. EKG ile akut pankreatit arasindaki iliskinin daha fazla sayida hasta igeren
retrospektif yada prospektif calismalarla arastirilmasiin gerekli oldugu sodylenebilir.
Daha fazla ¢alisma ve arastirilma yapilarak EKG verileriyle AP’nin siddetini tahmin
etmek AP hastalarini erken donemde belirlemek ve prognozu tahmin etmek miimkiin

olabilir.
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