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KISALTMALAR

ABY: Akut bobrek yetmezligi
ALP: Alkalen Fosfataz
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ANC: Akut nekrotik koleksiyon
AP: Akut pankreatit

APACHE: Acute physiology and Chronic Health Evaluation

ARDS: Akut Respiratuar Distres Sendromu

AST: Aspartat transaminaz
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CFTR: Cystic fibrosis transmembrane conductance regulator
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GIS: Gastrointestinal sistem
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HIV: Insan Immun Yetmezlik Viriisii
HSV: Herpers simplex viriis
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mEq: Miliekivalan

mg: Miligram

MRCP: Magnetik rezonans kolanjiopankreatografi
MRG: Magnetik rezonans goriintiileme
Na: Sodyum

OD: Otozomal dominant

OR: Otozomal resesif

PP: Pankreatit polipeptit

SPINKKK-1: Serine protease inhibitor Kazal type 1

SLE: Sistemik Lupus Eritematozus
SIRS: Sistemik inflamatuvar yanit sendromu
TG: Trigliserid
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VIP: Vazointestinal polipeptit

WON: Duvar kapl nekroz
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Amac: Istanbul Saglk Bilimleri Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim
Arastirma Hastanesi’nde 2015-2017 yillar1 arasi servislerde takip edilmis pankreatit

vakalar1 irdelemek.

Gerec ve yontem: Akut pankreatit tanisiyla 160 vaka dosyasi geriye doniik olarak
incelendi. Vakalarin %40,6 ‘s1 erkek, %59,4’1i kadin, yas ortalamasi 56,2 ‘idi. Tasa
bagli akut pankreatit sayisi tiim vakalarin % 42,5 iken alkole bagh pankreatit %
4,41, hipertrigliseridemiye bagli pankreatit %0,6’s1, post- travmatik pankreatit
%5,67s1, ilaca bagli pankreatit %3,8’1,maligniteye bagl pankreatit %1,3’1, otoimmun
pankreatit %3,8’i ve diger etyolojilere sekonder %0,6’sinda tespit edildi. idiyopatik
pankreatitler vakalarin %37,5’1 olarak goriildii. Hastaneye basvuruda % 5’ inde ates
ve karin agrisi, %1.25’1 karin agrist ve kasinti , % 3,75 karin agrist ve sarilik
goriilmiistiir. Tagsa bagli pankreatitlerin ortalama yatis siiresi 5,27 giin, antibiyoterapi
kullanim oran1 %72,1, ranson kriter ortalamasi 2,28 dir. Alkole bagli pankreatitlerin
ortalama yatis siiresi 5,86 giin, antibiyoterapi kullanim oran1 % 100, Ranson Kriter
ortalamas: 0,71dir. Ilaca bagli pankreatitlerin yatis siiresi ortalama 5 giin,
antibiyoterapi kullannom oran1 % 66,7, ranson kriter ortalamast 2,17 dir.
Hipertrigliseridemiye bagli pankreatitlerin ortalama yatis siiresi 4 giin, antibiyoterapi
kullanim oram1 %100, ranson kriter ortalamasi 0 dir. Idiopatik nedene bagl
pankreatitlerin ortalama yatis siiresi 7,32 giin, antibiyoterapi kullanim orani % 55,
ranson kriter ortalamasi 2,08 dir. Vakalarin ilk basvuru batin USG da pakreas ve safra
yollar1 % 58,5 normal, % 33,2’nde kalkiil ya da ¢camur , % 6,1’inde tipik pankreatit,
% 3,1’inde lokal komplikasyon vardir. Vakalarin ilk basvuru BT de %26,3"linde
pakreas normal, % 26,9’unda pankreatit ile uyumlu saptanmis, % 1,9’unda
pankreatite bagl lokal komplikasyonlar, % 25,6’sinda BT ¢ekilmedigi tespit edildi.
48 saat sonrasi c¢ekilen BT’de % 66,3’iinde 0dematéz pankreatit, % 6,3’linde
nekrotizan pankreatit % 8,8’inde O6dematdz pankreatit ile lokal komplikasyonlar
goriildii. Hastalara antibiyotik olarak %54,6 ‘sina seftriakson , % 16,6’sina
seftriakson ve metronidazol , %11,’ine imipenem verildigi tespit edildi.
Komplikasyon olarak %5,6 solunum sistemi, % 3.75 renal bozukluk , % 1,2 diabetik
ketoasidoz , % 1,2 gastrointestinal komplikasyon, %2,5 kardiyak sorunlar goriildigi

ve mortalitenin % 0,6 oldugu tespit edildi.
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Sonu¢: Akut pankreatitli vakalari hizli ve dogru tespit etmek, komplikasyonlar

belirlemek ve degisen tedavileri uygulamak hastalarda mortaliteyi azaltabilir.

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, etyopatogenez, nekrotizan pankreatit, prognoz,

mortalite.

SUMMARY




Purpose: To investigate the pancreatitis cases that were followed in the service
between 2015-2017 in istanbul Saglik Bilimleri University Kanuni Sultan Siileyman

Education and Research Hospital.

Materials and Methods: A retrospective analysis of a total of 160 acute cases of
pancreatitis. 40.6% of the cases were male and 59,4% were female. The mean age of
the patients with acute pancreatitis vas 56,2. The number of stone-related pancreatitis
vas 42,5% of all cases. Alcohol-induced pancreatitis vas 4,4% and pancreatitis due to
hypertriglyceridemia vas 0,6%. Post-traumatic pancreatitis constitutes 5.6% of the
cases, drug sekonder pankreatitis 3.8% of the pancreatitis cases, pancreatitis due to
cancer 1,3 % and 3.8% of the autoimmune pancreatitis cases. Idiopathic pancreatitis
was seen as 37.5% of the cases. Patients were seen with fever and abdominal pain in
5% of cases, abdominal pain and itching in 1.25%, abdominal pain and jaundice in
3.75%.The mean duration of hospitalization for stone-induced pancreatitis was 5.27
days, the rate of antibiotherapy use was 72.1%, and the Ranson criterion average was
2.28. The mean duration of hospitalization for alcohol-induced pancreatitis was 5.86
days, the rate of antibiotherapy usage was 100%, and the ranch criterion average was
0.71. Medication-induced pancreatitis lasted for a mean of 5 days, antibiotherapy
usage rate was 66.7%, Ranson criterion average was 2.17. The mean duration of
hospitalization for hyperlipidemic pancreatitis was 4 days, the rate of antibiotherapy
usage was 100%, and the ranch criterion average was 0. The mean duration of
hospitalization for idiopathic pancreatitis was 7.32 days, the rate of antibiotherapy
use was 55% and Ranson Criterion average was 2.08. Initial application abdomen
USG pancreas and biliary tracts were found to be normal at 58.5%, 33.2% were
found in calculus or mud, and typical pancreatitis was seen at 6.1%, local
complication was seen in 3.1%. Pancreas was normal in 26.3% of cases, 26.9% in
pancreatitis, 1.9% in pancreas due to local complications and 25.6% in CT. In 48
hours after CT, 66.3% of the patients had only edematous pancreatitis, 6.3%
necrotizing pancreatitis, 8.8% edematous pancreatitis and lokal komplikasyon.
Ceftriaxone was given to 54.6% of patients, 16.6% of ceftriaxone and metronidazole
and 11.1% of imipenem were given as antibiotics. Complications were 5.6%

respiratory system, 3.75% renal failure, 1.2% diabetic ketoacidosis, 1.2%
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gastrointestinal complication, and 2.5% cardiac problems. Acute pancreatitis
mortality vas 0.6%.

Conclusion: Rapid and accurate detection of acute pancreatitis cases, determination

of complications and changing treatment can reduce mortality in patients.

Key words: Acute pancreatitis, etiopathogenesis, prognosis, mortality.
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|. GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit(AP); normalde inaktif bulunan sindirim enzimlerinin
etyolojik bir nedenle aktifleserek pankreas dokularini sindirmesi ve buna karsi tiim
viicutta yaygin bir inflamasyonun baslamasiyla karakterize; lokal ve sistemik

komplikasyonlar ile seyreden inflamatuar bir siirectir(1) .

Gastrointestinal hastaliklar arasinda hastaneye yatis gerektiren hastaliklarin
basinda yer almaktadir. Etyolojik sebepler; safra taslari, alkol, hipertrigliseridemi,
travma, otoimmun nedenlere bagli, hiperkalsemi, post-ERCP, ¢esitli toksinlerdir.
Vakalarin bir¢ogunda etyopatogenez agiklanamaz, idiopatik olarak nitelendirilir.
Glinlimiiz i¢in ila¢ kullamimin artmasi, obezite ve safra kesesinda tas goriilme
sikliginda artig etyolojik dagilimin degismesine neden olduysa da hala akut pankretit

etyolojisinde en sik neden safra taslar1 oldugu gozlenmektedir(2).

Akut pankreatit(AP) tanisi tipik karin agrisi, pankreas enzim yiiksekligi ve
cesitli goriintilleme yontemleri konur(2). Hastaliga neden olan etyolojik faktorlerin
tespiti, akut pankreatit komplikasyonlarini erken tanima ve dogru tedavi Onem

tagimaktadir.

Amacimiz hastanemizde yatmis AP’li vakalar1 incelemek, etyojilerini tespit
etmek, bagvuru esnasinda klinik tablolarini tanimlamak, goriintiileme yontemlerinde
karsilastigimiz sikintilari, antibiyotik kullanim oranini, hangi antibiyotiklerin nasil
kullanildigini, klinikte sik karsilasilan komplikasyonlari ve klinik tecriibelerimizi

paylagmaktir.




Il. GENEL BILGILER

Normal sartlarda inaktif sindirim enzimlerin aktifleserek pankreasi sindirmeleri
sonucu ortaya ¢ikan ve lokal ve sistemik etkileri ile komplikasyonlara yol agabilen
inflamasyona akut pankreatit (AP) denir (1). Tani, {i¢ 0&zellikten ikisinin
bulunmasiyla konulur: Yeni baslamis sirta vuran tipik tist karin agrisi, serum amilaz
veya lipaz diizeyinde normal referans degerlerin {ist smirmin {i¢ katin1 asan
yiikselme, goriintiileme yontemlerinde AP’ye 6zgili bulgularinin saptanmasidir (2).
Cogu olguda inflamasyon kendini sinirlar. Hastalarin % 15-20’sinde abartili bir yanit
ve ¢oklu organ yetmezliginin neden oldugu yiikksek morbidite ve mortalite vardir(3).
Tim AP’li hastalarda mortalite % 6-23 oraninda bildirilmistir (4,5). AP’ye bagh
oliimlerin tigte biri, sistemik komplikasyonlara bagl gergeklesir(6).

11.1. TARIHCE

Pankreas tanimi Aristoteles ve Herophilus tarafindan(7,8), AP tanim Cerrah
Pare tarafindan yapilmistir. AP, pankreatik gangren ve absenin tanimi 1856 Ancelet
tarafindan yapilmistir(9). Safra taslar1 ile AP arasindaki iliskiyi 1901 Opie tarafindan
tespit edilmistir (10). Serum amilaz diizeyi ile AP arasindaki iliski 1929°da Elman
tarafindan ortaya konmustur(11).1992’de Atlanta sempozyumunda pankreas nekrozu,
enfekte ve steril nekroz, pankreas flegmonu tanimlanmustir. Son 30 yilda arastirmalar

pankreas i¢i enzimlerin nasil aktif hale gegtikleri tizerine odaklanmustir (12).

11.2. EMBRIYOLOJI

Pankreas endodermden kdken alir ve 6n bagirsagin kaudal kismindan hepatik
divertikiil ve dorsal pankreatik gelisir. Hepatik divertikulumdan ventral pankreatik
tomurcuk olusur. Dorsal ve ventral pankreas dorsal mezenterin igine dogru
biiylimeye baglar. Her iki kisim saga rotasyon yapip, ventral pankreasin orijin
noktasinda birlesirler. Dorsal pankreas kanalinin biiyiik kism1 ventral pankreas kanali
ile birleserek Wirsung kanalin1 meydana getirir. Wirsung kanali Duktus koledokus ile
birlikte duodenuma agizlanir ve Duktus Hepatikopankreatikus meydana getirirler.

Her iki taslagimin birlesmesinden sonra, dorsal pankreas kanalinin duodenal pargasi




korelir, bazen de aksesuar olarak kalabilir. Pankreas basinin kranial kismi, govdesi ve
kuyrugu dorsal taslaktan gelisir. Pankreas basinin kaudal kismi ile Duktus
Pankreatikus'un duodenal son pargasi ventral taslaktan gelisir. Ventral ve dorsal
pankreatik taslaklar birlesmedigi durumda drenaj Santorini kanali ve mindr papilla

orifisi tarafindan saglanir (13,14).

11.3. ANOTOMI

Pankreas 10-15 cm uzunlugunda, 120 gr agirhginda peritonla ortilii bir

organdir. Rengi sarimtirak olup, endokrin ve ekzokrin bir organdir.

Pankreasin boliimleri

a-) Bas: Duedonum kavsi ile superior mezenterik damarlar arasinda bulunur. Bas,
onde transvers mezokolon kokii ile caprazlasir ve arkada sag renal arter, ven ve vena
cavaya komsudur (5,14).

b-) Boyun: Bezin bas ve govdesini birlestirir. Mezenterik damarlarin ve portal venin
Oniindedir. Pankreasin boyun kisminda, posteriorda seyreden siiperior mezenterik
ven ile pankreas arasinda avaskiiler bir alan mevcuttur (5,14).

C-) Govde: 1. lomber vertebra hizasinda uzanir. Posterior yiizii aorta, sol adrenal bez
ve bobrek, sol renal arter ve ven ile komsudur. (5).

d -) Kuyruk: 12. vertebra seviyesinde, dalak hilusuna dogru uzanir. Solda dalak
hilusu, asagida sol kolon fleksuras1 ve arkada sol bobrek hilus ile komsudur (5) .
isimli ikinci bir kanal sokulur. Sol aksesuar kanal, duktus pankreatikus ile birlesir.
Koledok ve duktus pankreatikus genellikle ampulla vateri denilen bir odaciga ortak

olarak agilirlar. Ampullanin etrafindaki kas diizenine Oddi sfinkteri denir (15,16).

I1. 4. 1. Ekzokrin Fonksiyon

Pankreas ekzokrin ve endokrin salgi yapan bir bezdir. Biiyiikk bir kismini
olusturan “asiner boliimii” sindirim enzimlerinin yapimindan sorumludur. Pankreasin
diger boliimii “Langerhans adaciklar1" adi verilen hiicre gruplarindan olusmaktadir
ve bu hiicrelerden insiilin ve glukagon salgilanmaktadir(17). Pankreas bol sindirim
enzimi igeren, alkali bir siv1 salgilar. Bu elektrolitten zengin sivi plazma ile izo-

ozmotiktir ve sekretine cevap olarak salgilanir. Salgilanan bu sivida katyonlar sabit




oranda ve anyonlar degisken oranda bulunur. Bikarbonat ve klor konstrasyon
toplamlar1 sabittir. Salgilama uyarisi diisiikken; kloriir konsantrasyonu yiiksek,
bikarbonat konsantrasyonu ise diisiiktiir. Salgilama uyarisi yiiksek oldugu zaman ise
bikarbonat konsantrasyonu yiiksektir(17).Bikarbonat, mideden duodenuma gegen

asitli kimusun alkalize edilmesinde gorevlidir(18).

Ekzokrin pankreas salgisinda enzimler ve proenzimler olusturur. Proteolitik
enzimlerin i¢inde en ¢ok olan tripsindir. Tripsin kimotripsin ile birlikte proteinleri
peptidlerine ayirir. Karboksipolipeptidaz ise peptidleri ayirarak aminoasitleri
parcalar(17). Enterokinaz enzimi tripsinojenden tripsin olusturmasina neden olur.
Tripsinin de siras1 ile diger enzimleri aktive eder. Pankreas asinuslarina proteolitik
enzimleri sentezleyen hiicreler tripsin inhibitorii de sentezlerler. Kanal tikanir,
pankreas hasara ugrarsa hasarlanan kisminda enzim birikir, tripsin inhibitori yetersiz
kalir ve pankreas salgisi aktive olup, birkag saatte pankreasi sindirebilir(16).Ekzokrin
salgisinin kontrolii hormonal ve sinirsel yolla ger¢eklesir. Hormonal yolda sekretin
ve kolesistokinin (CCK) gorevlidir. CCK salinmasi baslica uzun zincirli yag asitleri,
belirli esansiyel aminoasitler ve gastrit asitin kendisi tarafindan tetiklenir(18).
Sekretin HCO3 salimimini siddetli, enzim salmimini ise zayif uyarmaktadir.
Kolesistokinin ise enzim salinmint siddetli, bikarbonat salinimini ise zayif
uyarmaktadir. Pankreatit polipeptit, primer olarak pankreas disi1 sinirlerde etkili

olmasina ragmen somotostatin pek ¢ok alanda etkilidir(18).

Pankreasin otonomik innervasyonu da salgi kontroliinde 6dnemlidir. Sempatik
sinir lifleri pankreasin kan akimini regiile ederken, parasempatik lifler de
sentroasiner hiicrelerin ve asiniisiin aktivitesini stimiile eder. Vagusun uyarilmasi
sonrasi asetilkolin asiner hiicrelere dogrudan etki eder ve dolayli olarak mideden asit
salmimin1 uyarir. Ayrica vagal stimulasyon, VIP salimmmim etkiler. Safra asitleri
sekresyonu uyarir boylece bilier sistem, pankreas ve ince barsak fonksiyonlarini
biitinlesmis olur (19). Trunkal vagotominin pankreas salgisini azalttig1 gosterilmistir

(10,17,18).

I1. 4. 2. Endokrin Fonksiyon

Langerhans adaciklar1 kapiller agdan zengin yapisiyla kan sekerini anlik takip

ederler. Adaciklarda 4 farkli hiicre tamimlanmistir. Alfa hiicreleri glukagon, beta




hiicreleri insiilin, delta hiicreleri somatostatin, PP hiicreleri ise pankreatik polipeptit

salgilar. (19,20).

Insiilin: Hiicrelerde glukoz alimini baslatip, glukoneogenezi inhibe ederek kan
glukozunu diisiirmeye yardimci olan hormondur. Ayrica lipogenezi uyarir, lipolizi
inhibe eder ve protein sentezini arttirir (20,21).

Glukagon: Glikojenolizi ve glikoneogenezis arttirarak kan glukoz seviyesini
yiikseltir. Ayrica oddi sfinkteri, mide ve duedonum gibi diiz kaslarin dilatasyonuna
katk1 saglar(20).

Somotostatin: Gastrin, sekretin ve glukagonun salgilanmasini baskilar. Salgilanmasi
da insiilin tarafindan kontrol edilir. Insiilin somotostatin salmimini inhibe eder(18).
Pankreatit polipeptit: PP pankreatik ekzokrin fonksiyonunlarini baskilar. Oral

alinan protein, vagal kolinerjik stimiilasyon ve hipoglisemi PP salinmasin1 artirir(11).

I1. 5. INSIDANS VE ETYOPATOGENEZ

AP insidans1 degiskendir. Ingiltere’de yillik insidans 5.4/100.000, Birlesik
Devletler’de 79.8/100.000 dir. (18). AP her yil diinyada 4000 6liimden sorumludur
(17). Vakalarin % 80 i hafif olup, % 20 vakada siddetli seyredebilir(21,22). AP pek
cok etyolojiden kaynaklanabilir. AP her yasta goriilebilir. Ancak 30-60 yas arasi pik
yapar. Alkolik pankreatit insidansi erkekte, bilier pankreatit bayanlarda yiiksektir
(23,24,25).

Tablol: Akut pankreatit nedenleri (18):

Idiopatik —

Obstriktif | Toksinler Vaskiiler Metabolik Otoimmun | Travmaya | Enfeksiyon | Tartismah
nedenler nedenler nedenler genetik sekonder nedenler
Tas Tlag vaskiilitler Hiperkalsemi CASR Post-op Kabakulak | Oddi sfinkter
Tumor Alkol CTRC Post-ecrp | Coxaie B disfonksyonu
kitle Toksin CLDN-2
Duedenal Akrep zehiri | Emboli Hipertrigliseridemi Kiint karin | HIV Pankreas
divertikiil travmasi CmMVv divisium
aniiler
pankreas
parazitler | Orgonafosfat | Hipotansiyon Kardiyojenik | Aspergillus

sok toxoplazma

——




Safra taslan

AP nedenleri arasinda ilk sirada yer almaktadir (25). AP hastalarin %35-
40’1inda safra tasi saptanirken, safra tasi olan hastalarin sadece % 3-7’sinde AP
gelisir. Safra tas1 olan erkeklerde rolatif risk 14-35 kat, kadinlarda 12-25 kat fazladir
(24). Eger ilk AP atagindan sonra kolesistektomi yapilmaz ise % 36-60 gibi yiiksek
oranlarda tekrarlayan AP ataklari bildirilmistir (6,12,25). Baska bir merkezdeki
calismada, 5 mm’den Kiigiik taslarin ampullada tikanikliga neden olma ihtimalinin
yiiksek oldugu bildirilmistir(26).

Alkol

AP ‘nin 2. en sik saptanan nedenidir. Tim diinyada vakalarin % 35’inden
sorumludur(27). Ancak alkoliklerde AP insidansi diisiiktiir. Alinan alkol miktarina ek
olarak kisinin pankreatit hasara yatkinligida Onemlidir(28).Etanol pankreas
sekresyonda artisa neden olur daha sonra sekresyon sonrasinda bir inhibisyon baslar.
Bu durum, enzimlerde artisa ve bu maddelerinde pankreatik kanalda ¢okmesine yol
acabilir. Alkoliin asiner hiicreleri duyarl hale getirdigi, pankreas salgisini1 uyararak
ve oddi sfinkterinde de spazm olusturarak duktal hipertansiyona neden olabilecegi
One siiriilmiistiir(28,29). Tripsinin etanol tarafindan aktive edildigi bilinmektedir. Etil
alkol alimini takiben pankreatik kan akiminin yavasladigi ve fokal iskemik hasara
yol a¢tig1 distiniilmektedir(30).Baz1 hastalarda az alkollii igecek kullanimi
kaydedilmisse de, alkolik pankreatit olmasi igin en az 2 yil 100 gr alkol kullanim
oykisii vardir (31). Sigara igimi riski 4,9 kat artirir(30). AP gegiren alkoliklerde,
gecirmeyenlere kiyasla yagdan zengin diyet tiikettiklerine dair kanitlar vardir. Etanol
lipid metabolizmasin1 degistirir. Alkolik pankreatit ataklarinda gegici hiperlipidemi
goriilebilir. (31,32).

Hipertrigliseridemi:

AP’in {gilincii siklikta goriilen nedenidir. Serum TG seviyeleri 1000 mg/dl’yi
asanlarda atak tetiklenir. Tip I, tip IV ve Tip V hiperlipoproteinemi, alkolizm, obezite,
diabet AP ataklarina sebep olabilir(33). Hastalarda amilaz diizeyi normal ya da hafif

yiiksek saptanabilir(34) .




Ilaclara bagh pankreatitler

AP’li vakalarmin % 2’sini kapsar. Pek ¢ok ilacin kullanimi sonrasi
hiperamilazemi goriilebilir. Eger ilac kesildiginde bulgular geriliyorsa, AP atagi igin
baska bir neden yoksa s6z konusu ilag kuskulu maddeler listesine alinabilir. (28).

[laglara bagli gelisen AP genellikle hafif seyreder.

Tablo 2: Pankreatite Sebep ilaglar

Pankreatite Sebep Ilaclar

Alfametildopa Karbimazol
Asetominofen Kodein
L-asparaginaz Lamivudin

5 —aminosalisik asit Lozartan
Azathiopirin Metimazol

ACE inhibitorleri Metronidazol
Dapson Oral kontraseptifler
Didanozin Ostrojen
Eritromisin Pravastatin

Ethnol Simetidin
Fluvastatin Simvastatin
Furosemid Tetrasiklin
Hidrokortizon Trimetoprim/Siilfametoxazol
Hidroklorotiazid Valproik asit

Enfeksiyonlar

Kabakulak, Coxaxie B AP’ye en sik neden olan enfeksiyonlardir. (36). Asiner
hiicreleri enfekte ederek AP’yi tetikledigi 6ne siiriilen ajanlarin higbiri bu giine kadar
AP olgusundan izole edilmemistir. Altta yatan bagka nedenin gosterilemedigi AP
olgularinin yaklasik % 30’unda bu ajanlara karsi artmis antikor titreleri

bulunmustur(36).

Maligniteler

ABD’de yapilan arastirmalarda, AP tanist alan 100 hastanin 1-2’sinde

pankreas, koledok, Ampulla Vateri yerlesimli maligniteler goriilmektedir (26).




Endoskopik Retrograd Kolanjiyo-Pankreatografi (ERCP)

Asemptomatik hiperamilazemi, ERCP geciren hastalarin % 35-70" inde
goriiliir(37).ERCP komplikasyonu olarak gelisen AP sikligi ise % 1-3 olarak
bildirilmektedir. AP, ERCP’nin dogal bir komplikasyonu olarak kabul
edilmistir(37,38)

Travma

Kiint ve ya penetran travmalar AP’ye yol agabilir. Kiint karin travmalarinin %
1-3 i pankreasin vertebralar icinde sikismasi ile meydana gelir. Penetran travma
sonras! ise duktal hasarlar sik gériiliir. Ozellikle penetran travma sonrasi kiint karin
travmasina gore daha sik AP gelisir. Duktal hasarlar ERCP yontemiyle stentler ile
tedavi edilir(39,40). Transduodenal sfinkterotomi veya sfinkteroplasti yapilan
hastalarda riskinin yiiksek oldugu gosterilmistir(41). Klinikte en sik goriilen travma
ise yogun bakimda yatan hastalarda gelisen AP olgularidir. Koroner arter by-pass ve
kalp nakli gibi ciddi hipotermi ve dolasim bozukluklarinda AP siktir. Yapilan bir
calismada tamponad ile indiiklenen sok modelinde vazospazmin iskemiden sorumlu

oldugu gosterilmistir(42).

Otoimmun Pankreatitler

Steroid tedavisine cevap veren, tekrarlayan AP’lere neden olan, serumda 1gG4
artig1 ile karakterize, sarilik ile seyrede AP nedenidir. Hafif seyirlidir. Pankreas bas

kisminda genigleme yaptig1 igin pankreas kanserini taklit edebilir(43).

Herediter Pankreatitler

Katyonik tripsinojen kodon 28 ve 122 mutasyonlar1 ve modifiye edici genler
(katyonik tripsinojen16,22,23:CFTR;SPINKK1;AT eksikligi) baslica sebepleridir.
Cok sayida genin (CASR, CTRC, CLDN-2) ve c¢evresel faktorlerin etkilesimi ile
ortaya cikar. Idiopatik pankreatit, sebebi bilinmeyen ¢ocukluk c¢agi pankreatiti,

pankreatit iligkili mutasyona ait aile ykdisii olan hastalara genetik test onerilir (44).




Tartismali Nedenler

Saglikli populasyunun % 7’ sinde pankeas divisium saptanabilir. Vakalarin % 95
inde AP gelismez. AP gelisen vakalarda dorsal pankreatik kanalin proksimalinde
darlik, distalinde dilatasyon saptanir. Bu nedenle pankreatik kanalda darlik olmayan
pankreas divisiumda AP nedeni olarak distinmek tartismalidir  (37).
Uzun ve yiiksek seyreden hiperkalsemiler AP ile sonuglanabilir. Ciddi azotemi,
cesitli vaskiillit tipleri gibi nedenlere bagli AP’ler bildirilmistir(41). AP li hastalarin

% 30’unda etiyoloji tanimlanamaz. Idiopatik pankreatit olarak isimlendirilir.

Il. 6. PATOGENETIK HIPOTEZLER

Obstriiksiyon-Sekresyon: Hayvanlarda pankreatik kanalin baglanmasi sonrasi,
insanlardaki 6dematdz pankreatite tablosuna benzer tablo ortaya ¢ikar. Pankreas
sekresyonunun uyarilmasi ile birlikte kismi kanal dilate olur ve ileri derecede
pankreas inflamasyonu baglar. Pankreas kanalini tikayan safra taslar1 da ayni
mekanizma ile AP’ye neden olabilir. Alkolik pankreatitinde ayn1 mekanizma vardir.
Mideye gelen alkol, mide asit sekresyonuna neden olur, mide asiti duedonuma
gecerek sekretin salgilanmasina yol acar. Bunun sonucunda pankreas sekresyon
yapmasi i¢in uyarilir. Ayrica alkol; oddi sfinkter spazmina yol agarak pankreas
akimini engeller (4,10,16).

Ortak kanal teorisi: Safra taginin, vater ampullay1 tikayarak pankreatik kanalda
safra refliisiine neden oldugu &ne siiriilmiistiir. Infekte safra, dekonjuge safra tuzlarini
ve lesitini i¢inde barindirir. Pankreatik sivida bulunan fosfolipaz A, lesitini izolesitine
cevirir. Gegirgenlikteki artis sonrasi pankreatik enzimler, etraftaki pankreatik
parankime sizar. Pankreas salgi basinci daima safra basincindan yiiksektir. Distal
tikanikliklarda akim yOnii pankreastan safra yollarina dogrudur (4,10,45). AP
gecirmis hastalarin % 20’sinde yapilan incelemelerde % 52—-67 oraninda safranin

pankreas kanal igine gegtiginin gosterilmesi bu teoriyi desteklemektedir(46).




Duedonal Reflii: Duodenal igerigin refliisiiniin AP olusturdugu hayvanlarda
gosterilmistir. Duodenum i¢i basincin arttig1 durumlarda, oddi sfinkterinde de
yetersizlik mevcutsa aktif enzimler pankreas kanalin1 gegerek AP’yi tetikleyebilir.
Ornek olarak subtotal gastrektomi ve Billroth II tipi ameliyat ge¢irmis hastalarda,

postoperatif donemde goriilen AP’ler verilebilir. (4,10,45).

Artms Pankreatik Duktal Permeabilite: Cesitli durumlarda pankreatik
kanallarin gecirgenliginin artigini, enzimlerin sizabilecegini gosterilmistir.
Gegcirgenligin arttig1 durumlara etanol alimi, kanalin dekonjuge safra tuzlarina maruz

kalmasi ornek verilebilir (45).

Enzim Otoaktivasyonu: Tripsinojenin intrapankreatik otoaktivasyonu deney
hayvanlarinda gosterilmistir. Ancak enzim otoaktivasyonunun insanlarda AP’ye
neden olduguna dair kanit yoktur(45). Son goriis AP’nin primer asiner hiicre
oliimiinden kaynaklandigidir. AP ilk olarak asiner hiicrelerden ekzokrin enzim
sekresyonunun inhibisyonu ile veya nadiren, tripsinin, inaktif prekiirsiirii
tripsinojenden primer hiicre i¢i aktivasyonu ile baslar. Yani AP sindirim enzimlerinin
hiicre i¢i aktivasyonu ve primer hiicre 6liimii ile tetiklenir. Aktive enzimlerin

parankime salinimi ve ¢evre organlarin kendisini sindirmesine neden olur(4).

Pankreatik Iskemi:Yapilan deneysel modellerde, AP’de mikrosirkulatuvar
degisiklikler gosterilmistir. Bu degisiklikler vaskiiler dengeyi bozar ve 6deme yol
agmaktadir. Olusan hasar, lokal mikrosirkiilasyonu bozar, bu da pankreatik hasarin
daha da artmasina neden olur. Hasarl1 dokularin reperfiizyonu; serbest oksijen
radikallerinin ve inflamatuar sitokinlerin dolasima salinimi tiim viicudu ilgilendiren

inflamatuar bir siireci baslatir(47).

11.7.TANI

AP’nin baslica {i¢ belirtisi karin agrisi, bulant1 ve kusmadir. Agr, sirtta kusak
tarzinda, epigastrik veya iist abdominal agr1 seklinde hissedilebilir.. Uzun siiren agri

AP’nin ciddi oldugunu gosterir. Pankreas retroperitonel yerlesimi nedeniyle defans
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ve rebaund olgularin sadece % 30-40 inda goriiliir. AP’nin %5-10 ‘u agrisiz olabilir
bu durum ciddi bir durumun gostergesi olabilir(18,22).Olgularin % 60-90’1nda ates

vardir. Ates, her zaman enfeksiyonu gostermez(48,49,50).

Siddetli AP’li hastalarda ates, takipne, hipoksemi ve hipotansiyon olabilir.
%?3'linde periumblikal bolgede (Cullen belirtisi), lomber bosluklarda (Grey -Turner
belirtisi), mavimsi mor lekeler goziikebilir. Bu lekeler, fasiyal tabakalar boyunca
subkutan dokuya kan veya asidin yayilmasiyla olusur (48,49). Hipokalsemik tetani
nadir rastlanan (%]1) ve kotii prognozu gosteren bir bulgudur. Subkutan yag
nekrozuna  bagli  erittma nodozum  benzeri lezyonlar ileri  evrelerde
goriilebilir(13,45).

Il.7. 2. Laboratuar Yontemleri

En oOnemli laboratuvar bulgusu kan ve idrar amilaz diizeyidir. Yapilan
calismalarda amilaz yiiksekligi goriilen hastalarin sadece % 65’inde AP gelistigi
gozlenmistir. Ucuz, hizli, basittir (19, 51, 52, 53). Buna karsin kisa yari omrii
nedeniyle atak baslangicindan 24 saat sonra basvuran hastalarda tani atlanabilir.
Bununla birlikte, hipertrigliseridemili hastalarin % 50 'sinde, alkolik pankreatitli
hastalarin % 20'sinde serum amilazi normalin sinirindan {i¢ kat yiikselmeyebilir (54).
Amilazin erken donemde normale donmesi, hastaligin diizelmekte oldugunu
gosterebilecegi gibi agir pankreas hasarmin belirtisi de olabilir (54,55,56). Amilaz
diizeyi ile hastaligin prognozu arasinda iliski yoktur (58). 1000 IU/dl {izeri serum
amilaz degeri biliyer pankreatit i¢in degerlidir.Saglikli bir kiside amilazin % 40-45’1
pankreas kokenlidir. Amilaz tiikkriik bezi, over, meme, akciger, karaciger ve ince
bagirsak gibi organlarda da bulunur. Pankresta inflamasyon baslamasindan kisa siire
sonra idrar amilaz klirensi yiikselir ve serum amilaz konsantrasyonu normale doner.
Boyle bir durumda idrarda amilaz diizeyi 6l¢gmek daha yararlidir. AP olgularinda,

amilazin renal klirensi de artmaktadir.

- . . _ Idrar amilazi x serum kreatitini x 100
Amilaz klir = <
e - Idrar kreatinin x serum amilazi

Normal degerler: % 1-4; AP’de: > % 6 Ol¢iiliir.

-11 -

——
| —



Amilazin ¢esitli izoformlar1 elektroforez ile tanimlanabilir; en bol olani
pankreaslardan ve P-formu tiikriik kokenli formundan tiiretilen S- formudur(60).
Serum amilazi 6lgmek i¢in bir¢ok yontem vardir. Rutin bakilan laboratuvar
yontemlerinde her iki tip amilaz 6l¢iilmektedir(19,21). Hastalarin periton ve plevral

stvilarinda amilaz; seruma gore 4-5 kat yiiksek olabilir (45).

Makroamilazemi:Serum amilaz seviyeleri; amilazin makromolekiillere baglandig:
ortamlarda yiikselebilir(61). Bu komplekslerin biiylikliigii nedeniyle bobrek atilimi
azalir ve serolojik testlerle Olgiilen amilaz seviyesi artar. Colyak hastaligi, HIV
enfeksiyonu, romotoid artrit ve monoklonal gammopati gibi makroamilazemiyle
iliskili olarak hastaliklar tarif edilmistir (62,63). Makroamilazemi tanisi igin

immiinolojik testler gereklidir.

Tablo 3:Amilaz yiiksekligi saptanan hastahklar

Amilaz yiiksekligi saptanan diger hastahiklar

Kronik bobrek yetmezligi

Tikrik bezi hastaliklar

Kronik karaciger hastalig

Sindirim sistemi hastaliklari: koledok tasi, akut kolesistit, peptik {ilser

AP, intestinal obstruksiyon, akut apandisit, Crohn hastaligi.

Ilaglar: asparaginaz, azatiopirin, kortikosteroid, oral kontraseptif, rifampsin.
Akrep sokmasi

Akcigerin kiigiik hiicreli timorleri

Diabetik ketoasidoz

Metanol zehirlenmesi




Dil, pankreas, lipoprotein, bagirsak gibi ¢esitli lipazlar vardir. Pankreatik lipaz
ekzokrin asiner hiicreler tarafindan salgilanir, salgilandigi anda aktiflesir. AP’li
olgularda serum lipaz diizeyi % 87 oraninda yiiksek bulunur. Amilazdan spesifiktir. A
Serum lipaz yliksekligi uzun siire devam ettigi i¢in klinik tanis1 ge¢ konan hastalarda
yararlidir. Lipaz/Amilaz oraninin yliksek olmasi alkolik pankreatit tanisinda

lehinedir. Lipaz, alkolik pankreatitte artis gostermektedir (48,52).

Tablo 4: Lipaz yiiksekligi yapan hastaliklar

Akut Pankreatit Diabetik ketoasidoz
Kronik Pankreatit HIV

Akut/kronik bobrek yetmezligi Makrolipazemi
Akut kolesistit Post-ERCP/travma
fleus ve iilseratif kolit Colyak

Duodenal tilser [laclar

Pankreas tiimorii idiopatik

Tablo 5: Lipaz yiiksekligi Yapan ilaclar (52)

Adrenanakortikoid hormon Metronidazol
Arderapin Kodein
Indometazin Oral kontraseptifler
Furosemid Thiazidler
Metilprednizolon Valproik asit

Elastaz uzun siire serumda yiiksek saptanir. Bobrek yetmezligi durumunda az
etkilenir(52). Radioimmiinoassay yontemle tripsin diizeyinin tayini; amilaz diizeyi ile
Klinik uyumsuzluk oldugunda kullanilir. Sensitivite ve spesifitesi amilaz ile
benzerdir. AST 5 katina kadar yiikselebilir. ALT ve ALP yiiksekligi 6zellikle safra
yollar1 patolojilerini diislindiiriir. Bilirubin 2,5 mg/dl veya daha yiiksek bulunursa
safra yolunda tikaniklik diigtiniilmelidir. (47,49,52). Siddetli AP i¢gin 48.saatte bakilan
CRP 150 mg / L'nin iizerinde olmas1 duyarlilik % 80, 6zgiilliik % 76 dir (64).
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I1. 7. 3. Radyolojik Yontemler

Diiz Batin Grafisi ve Akciger Grafisi

Hafif hastaliga eslik eden, ince bagirsak segmentinin lokal ileusu (sentinel
loop) veya daha siddetli olgularda cut-off belirtisi goriilebilir. Cut-off isareti
pankreas iltihabina sekonder inen kolonun spazmina bagli olarak kolonda splenik
fleksuranin distalindeki hava azligin1 yansitmasi olarak goriiniir. (65).AP’li hastalarin
yaklasik Tlcte birinde, diyafram yiikselmesi, plevral eflizyonlar, atelektazi,
infiltrasyon veya akut solunum sikintis1 sendromu gibi akciger grafisinde goriilebilen

anormallikler goriiniir (18,65).

Batin Ultrasonografi (USG)

AP’de pankreas diffiiz biiylimiis ve hipoekoik goriiliir. Safra kesesi veya safra
kanalinda taglar gorilebilir. Peripankreatik sivi, anekoik koleksiyon olarak
gortilebilir. Bununla birlikte, AP li hastalarin yaklasik % 35" inde ileus ya da bagirsak
gazlart nedeniyle pankreas ve safra kanalinin degerlendirilmesini miimkiin
olmamaktadir. Buna ek olarak, USG pankreasta inflamasyonun pankreas dis1

yayilimini gostermez ve nekrozu belirlemez (56,66).

Bilgisayarh Tomografi (BT)

AP tanisinda ve siddetinin belirlenmesinde en 6nemli goriintiileme yontemidir.
72 saatlik tedavi sonrasi diizelmemis, komplikasyon gelisme ihtimali olan hastalara
cekilmelidir. Pankreatitte batin BT’ ye dayali hastalik ciddiyeti 5 evrede
smiflandirilir. Nekrozun derecesi pankreas dokusunu tutma oranina gore belirlenir,

BT skor endeksi her ikisinin toplamidir(67).

Manyetik Rezonans Gériintiileme (MRG)

Pankreas, safra yollarini ve AP komplikasyonlarini daha iyi gosterebilir
(68,69). Yapilan ¢alismalarda MRCP, koledokolitiazisin saptanmasi i¢in ERCP ile
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kiyaslanabilir gibi goziikkmektedir(70). MRG, radyasyon gerektirmez ve gadolinyum,
iyotlu kontrastla karsilagtirlldiginda diisitk nefrotoksisite riski tasimaktadir
(70,71,72). Buna ek olarak, bobrek yetmezligi olan hastalarda, kontrastsiz MRG
pankreatik nekrozu tanimlayabilir. MRG taramas1 BT taramasina kiyasla daha uzun

tarama siiresine sahiptir, bu da kritik hastalarda gergeklestirilmesi zaman almaktadir

Endoskopik Retrograd Kolanijiyo-Pankreatografi (ERCP)

AP’de hem tam1 hem tedavi amach yapilir. Idiopatik pankreatitte % 30- % 50
etyolojiyi tespit eder. Kolanjitin eslik ettigi bilier pankreattitte ERCP yapilarak,
sfinkterotomi yapilir. Kanal i¢inde olan taslar temizlenir. ERCP ile biopsi alinip olasi
malignite i¢in tani1 konulabilir. Pankreas divisium, oddi sfinkter disfonksiyonu gibi

durumlar tespit edilebilir(73).

Manyetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRCP)

Pankreas divisumu ve koledok Kistleri i¢in tant koydurur (75,76). Vakalarin %
80 - 100' iinde tikaniklik derecesini ortaya koymaktadir(77,78). Safra yolu tikanikligt
tanisinda MRCP' nin genel duyarliligi ve 6zgiinliigii sirasiyla % 95 ve %97 dir (79).

Endoskopik ultrasonografi (EUS)

Bilier pankreatitten siiphenilen durumlarda acil ERCP i¢in endikasyon
olmadiginda EUS yapilabilir. AP’li 100 hastaya abdominal ultrasonografi, EUS ve
ERCP uygulanan ve kiyaslandigi bir ¢alismada, EUS'un AP’li hastalarda dogrulugu
gosterilmistir(80). Ayrica idiyopatik pankreatiti veya karin agrisi olanlarda, safra
taglarinin kesin olarak dislanamayacagi durumlarda taniyr netlestirmeye yardimci

olabilir (81,82).
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11.8.SINIFLANDIRMA

Revize edilen Atlanta siniflamasina gore, AP iki kategoriye ayrilir(83):
e Interstisyel AP, pankreas parankim ve peripankreatik dokularin akut enflamasyonu
ile karakterize

e Nekrotizan AP, pankreas parankimal nekrozu ve / veya peripankreatik nekroz bagl

Siddetine gore, AP su sekilde ayrilir:
e Organ yetmezligi ve lokal veya sistemik komplikasyonlarin olmadig: hafif AP
e Gegici organ yetmezligi (<48 saat) ve / veya lokal komplikasyonlar olmadig: orta
siddette AP
e Bir veya birden fazla organi tutan kalic1 organ yetmezligi (> 48 saat) karakterize
olan siddetli AP
1. 9. PROGNOZ

11. 9. 1. Prognostik faktorler

Hekimlerin bagvuru sirasindaki klinik karari, siddetli AP tahmininde sirastyla
%39 duyarli % 93 6zgiildiir (84). Yashiligin kotii prognozun bir gostergesi oldugu
sonucuna varmistir (85,86). Yapilan bir ¢alismada, 75 yasin iizerindeki hastalar 35
yas ve lizeri hastalara kiyasla iki haftalik mortalite oraninin 15 kat arttig1 goriildii
(87). Cogu olguda hastanin cinsiyeti sonucu belirleyicidir (85). AP nedeni olarak
alkol, pankreas nekroz riski ile iliskilendirilmistir(86,89). Semptomlarin baglamasi ve
hastaneye yatis siliresinin 24 saatten az olmasi pankreatitin siddetinin artmasiyla
iliskiliydi (88). Birgok calismada, siddetli AP igin risk faktorii olarak obezite
bulunmustur. (89). Erken ve kalici organ yetmezligi, hastanede kalig siiresinin
uzamasinin ve mortalitenin arttiZinin bir gostergesi olarak kabul edilir. Bir
calismada, 72. saatte olan organ yetmezligi uzamis pankreas nekrozu varligi ve
mortalite orani ile iligkiliydi (90). Baska bir ¢alismada, kalict organ yetmezligi %
35" lik bir mortalite oranina sahiptir (91). Hematokriti AP siddetinin bir Onciisii
olarak degerlendiren c¢alismalar degisken sonuglar gostermektedir (91,92).Genel
olarak ilk bagvuru sirasinda ve ilk 24 saat boyunca normal veya diisiik hematokrit
hafif bir klinik ile iliskilidir.48. saatte 150 mg / L'nin iizerinde CRP diizeyleri hafif
siddetli hastaliktan ayirt edilir (93) BUN o6l¢iimleri AP'deki mortaliteyi 6ngdren en
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giivenilir rutin laboratuar testidir(94).1lk 48 saatte artmis kreatinin, nekroz gelisimini
ongorebilir (93). Yapilan bir arastirmada prokalsiton, siddetli AP tahmininde % 86'
lik bir dogruluga sahiptir(95). BT skorlama sisteminin retrospektif analizi, hicbir
AP skorlama sistemlerine gore tistiin olmadigini gostermistir(96). Hastaligin siddeti
ile ilgili bilgiler sunarken MRG, BT ile benzer gibi goriinmektedir (97,98,99).
Yapilan bir ¢alismada, MRG"'m, AP siddetini tahmin etmede BT’den giivenilir
oldugunu gosterdi (100).

11.9.2.Skorlama Sistemleri:

. Skorlama sistemlerinden en c¢ok kullanilan Ranson Skorlama Sistemidir. flk
Ranson kriterleri alkolik pankreatitli olgular i¢in belirlenmis, daha sonra biliyer
pankreatit i¢in modifiye edilmistir (101). Skorun <2 oldugu hafif vakalarda mortalite
orant % 2,5 iken, skorun >3 oldugu zaman mortalite % 62 ‘dir (102). 110
calismadan olusan metaanalizde Ranson Kkriterleri siddetinin belirlemede zayif
belirte¢ olarak bulunmustur(103).

Tablo 6: Ranson Kriterleri (104)

ilk basvuru aninda nonbilier pankreatit  bilier pankreatit

1-Yas (yil) > 55 >70

2- Kanda Beyaz Kiire/mm3 > 16.000 >18.000

3- Kan sekeri (mg/dl) > 180 > 220

4- LDH (1U/ml) > 350 > 400

5- AST (1U/ml) > 120 > 250
48. saat icinde nonbilier pankreatit __ bilier pankreatit
6- Hematokritte diisme > 9% 10 % 10
7- Serum Kalsiyum (mg/dl) <8 <8

8- BUN yiikselme (mg/dl) >5 >5

9- Baz eksigi (mEg/L) >4 >5

10- S1v1 kayb1 (ml) > 6.000 > 6.000
11- Arterial pO2 (mmHgQ) <60 <60
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Imrie (Modifiye Glasgow) Kriterleri: (105)

Tablo 7: Modifiye Glasgow Kriterleri

pO2 diizeyinin 60 mmHg’dan diisiik olmasi

Albumin diizeyinin 3.2 g/I’nin altinda olmasi

Kalsiyum diizeyinin 8 mg/dI’nin altinda olmasi

Lokosit diizeyinin 15000 mm3’iin iizerinde olmasi

Yasin 55’in tizerinde olmasi

LDH diizeyinin 180 mg/dI’nin iizerinde olmasi

Glukoz diizeyinin 180 mg/dI’nin iizerinde olmasi

Ure diizeyinin 45 mg/dI’nin iizerinde olmasi

Glasgow'un bir prospektif ¢aligmasinda duyarlilik % 71, testin pozitif tahmin degeri
% 60 olarak bulunmustur. Agir pankreatitli olan hastalarin %30 'u atlanmistir. Ug
veya daha fazla degeri olan hastalar siddetli AP sinifina dahil edilirler (106,107).

APACHE -1l skoru

Iki kistmdan olusan bir klasifikasyon sistemi igerir. Klasifikasyon sisteminin
ilk kism1 olan Akut Fizyoloji Skoru, hastanin yogun bakima yatisini izleyen ilk 24
saat i¢inde hesaptanir. Bu skor 34 parametre igerir. Devamli laboratuvar 6lgtimlerine
dayanir ve kompleks bilgisayar hesaplamalar1 gerektirir. Bu sebeple giliniimiizde pek
kullanilmaz. Knaus ve arkadaslar1 ilk APACHE modelinden esinlenerek 34
parametreden olusan skorlamay1 modifiye ederek 12' ye diisiirmiisler ve ortaya ¢ikan
bu yeni sisteme APACHE II adin1 vermislerdir(107,108) APACHE Il skoru; AFS,
kronik saglik puani ve yas puanlari (yas <44 sifir, 45-54 iki puan, 55-64 {i¢ puan, 65-
74 bes puan ve >75 6 puan) toplanarak olusturulmustur. Kronik saglik puan hastanin
yandas ya da bagisiklik bozuklugu varsa verilmektedir. Ornegin; cerrahi dis1 ve acil
hastalar i¢in 5 puan ve elektif postoperatif hastalar i¢in 2 puan olarak vermektedir.
Organ yetmezligi ya da bagisiklik yetmezliginin hastaneye basvurudan dnce
bulunmasi gerekmektedir. Cok sayida arastirmada AP olgulari i¢in bagvuru aninda 8

puan ya da tstlinde bir skora sahip hastalarda hastaligin siddetli gectigi
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gosterilmistir(107). 8 puan altinda olanlarda mortalite % 4’den azken, skoru 8 puan
ve lizerinde olan olgularda mortalite % 11-18’e ¢ikmaktadir (109).

Tablo8: APACHE Il Prognostik Kriterleri:

_

Rektal Ates =41 39-40,9 - 38,5-38,9 36-38.4 34-35,9 32-339 30-31,89 <29,9
Ort. Art. Basing =160 130-159 110-12% - 70-109 - 50-69 - <49
MNabiz/dk =180 140-179 110-139 - 70-109 1] 55-69 40-54 <39
Solunum;/dk =50 35-49 - 25-34 12-24 10-11 6-9 - <5
Oksijenasyon

a-) Fio2=0.5 ise =500 350-499 200-3459 - <200 - - - -
Pa02

COksijenasyon

b-) Fio2<0.5 ise - - - 0,00 >70 61-70 - 353-60 <35
Pa02

Art. pH 7,7 7,6-7,69 - 7,5-7,59 7.33-7.49 - 7,25-7,32 7,15-7,24 <7,15
Serum K >7 6-6,9 - 5,5-5,9 3.5-5.4 3-3,4 2,5-2,9 - 2,5
Serum Na =180 160-179 155-159 150-154 130-149 - 120-129 111-119 <110
Kreatinin »3,5 2-3,4 1,5-1,9 0,00 0.6-1.4 - =0,6 - -
Hematokrit =60 - 50-59 46-49 30-45 - 20-29 - <20
Lékosit =40 - 20-39,9 15-19,9 3-14.9 - 1-2,3 - =1
HCO3 =52 41-51 - 32-40 22-31 - 18-21 15-17 <15
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BANK Prognostik Kriterler

Tablo 9: BANK Prognostik Kriterler(107)

Sistem Bulgu

Kardiak Sok, nabiz > 130 vuru/dk, aritmi, EKG degisimi
Gastrointestinal fleus veya s1v1 birikimi

Respiratuvar Dispne, raller, pO2 < 60 mmHg, ARDS

Renal Idrar ¢1kisi< 50 ml/saat, BUN ve/veya serum kreatininde artis
Metabolik Diisiik serum kalsiyum, albumin ve pH

Hematolojik Hematokrit diismesi, DIC

Norolojik [rritabilite, konfiizyon, lokal bulgular

> 1 sistemin etkilenmesi % 56 mortalite riski tasir.

Akut Pankreatitte Balthazar BT Siddet Indeksi

Tablo10: Akut Pankreatitte Balthazar BT Siddet indeksi ( 111)

CT Skor endeksi=BT derecesi+nekroz derecesi PUAN

BT DERECESI
A:normal pankreas 0
B:Fokal ya da diffuz pankreatik genisleme 1

C:Pankreatik ve peripankreatik hafif inflamasyon 2

D:Tek bir alanda s1vi1 birikimi 3

E:Iki veya daha fazla alanda s1v1 yada gaz birikimi

NEKROZ DERECESI

nekroz yok
pankreas 1/3’ilinde nekroz

pankreas 1/2’sinde nekroz

o B~ N O

pankreasin 1/2’sinden fazla nekroz




BTSI = 0-3 (Morbidite %8 ve mortalite %3)
BTSI = 7-10 (Morbidite %92 ve mortalite %17)(114)

Uluslararas1 Pankreatoloji Birligi ve Amerikan Pankreas Birligi kilavuzlari,

AP'nin siddetini 6ngérmede asagidakileri kriterleri 6nerir (113):

* Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) 'dan 48 saat sonra bagvuru ve kalici
SIRS siddetli AP olarak 6ngoriiliir.

* Bagvuru sirasinda, hastanin risk faktorleri (yas, komorbidite, viicut kitle indeksi) ve
klinik risk siiflamasi (6rn. Persistan SIRS) birlestiren yaklagim tedavisine yanitin

izlenmesiyle AP'nin sonucunu éngérmek icin gereklidir

Amerikan Gastroenteroloji Kilavuzlarinda risk degerlendirmesi i¢in siddetli seyirle
ilgili asagidaki bulgular1 6nermektedir(114):

Hasta ozellikleri

Yas> 55 yil

Obesite (viicut kitle indeksi> 30 kg / m2)

Bozulmus zihinsel durum

Komorbid hastalik

Sistemik inflamatuvar yanit sendromu (Bulgulardan 2'den fazlasinin varligi)
Laboratuar bulgular

-Kan iire azotu (BUN)> 20 mg / dl

-Hematokrit (HCT)> 44

-Yiikselen HCT

-Yiikselen kreatinin

Radyoloji bulgulari
-Pleksiyonel efiizyonlar
-Pulmoner infiltrasyonlar

-Coklu veya ¢oklu ekstrapankreatik koleksiyonlar
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*Organ yetmezligi ve / veya pankreatik nekroz varhgi ciddi akut pankreatiti

tamimlar.

BISAP skoru

Tablo 11: BISAP skoru

BUN> 25 mg / dL,

Bozuk mental durum
SIRS (SIRS skoru ile aym kriterleri kullanarak)
Yas> 60 yil

Plevral efiizyon varhgi

Kriterlerden her biri i¢in 1 puan almaktadir(115,116). O puan i¢in mortalite %
1'in altinda, 5 puan i¢in mortalite % 22 idi. 185 hastay1 i¢ceren BISAP skorunun
gegerlilik ¢alismasi, APACHE II, Ranson kriterleri ve CT siddet indeksi sistemi ile
benzer oldugunu bulmustur(113,117).

11. 10. TEDAVI

Sivi replasmani :AP’li hastalara izotonik kristalloid soliisyonlar 5 - 10 mL / kg
hidrasyon onerilir. Hipotansiyon ve tasikardisi olan siddetli volim kaybi1 olan
hastalarda, 30 mL / kg dozunda intravendz sivi, ardindan 3 mL / kg / saat daha hizli
replasman saglanmalidir. Hiperkalsemiye bagli AP gegirenlerde ringer laktat
kontrendikedir (118,119). Hidrasyon gereksinimi, baslangicta, 6. saatte ve sonraki
24- 48 saat icinde yeniden degerlendirilmeli, hematokrit ve BUN degerlerine gore
ayarlanmalidir(120). Hedef nabiz <120, idrar ¢ikis1 > 0,5 - 1 cc / kg / saat olmalidir.
Hematokrit hedefi 35-44 olmalidir (113,121). Ozellikle BUN 24 saatten uzun
yiikksekse BUN’u izlemek onemlidir ¢iinkii BUN mortaliteyi 6ngoriir(119). AP’nin
ilk evrelerinde sivi replasmani, morbidite ve mortalitede azalma ile ilgilidir
(113,123,124).Ringer  laktat ile yapilan replasmanin  SIRS insidansini

azaltabilecegine dair arastirmalar vardir(120). 40 hastanin katildigi randomize bir
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calismada, ringer laktat aliminda serum fizyolojik alanlara kiyasla ortalama CRP

diizeylerinde azalma ve SIRS oraninda diisme goriilmiistiir.

Agn Kontrolii :Hipovolemi; iskemik agriya ve laktik asidoza neden oldugundan,
yeterli s1vi replasmani karin agrisinin ¢éziimiinde birinci tedavidir. Opioidler; agr
kontroliinde etkilidir (125). AP’de agr kesici olarak hidromorfon veya fentanil
(intravendz) kullanilabilir. Fentanil, ozellikle bobrek yetmezliginde giivenlidir
Yapilan g¢alismalar, morfinin oddi sfinkterinde basing arttirdigini gostermistir. Bu
nedenle AP’de analjezi igin; meperidin tercih edilmistir. Ancak morfinin pankreatiti

kotiilestirdigi, gosteren kanit bulunmamaktadir(126).

Vital bulgular:Oksijen saturasyonu % 90’ 1n altindaysa veya klinik kdtiilesiyorsa
kan gaz1 bakilmalidir.. Kalict hipoksisi bulunan hastalar, ventilator destegi igin
yogun bakim iinitesinde takip edilmedilir. idrar ¢ikis1 saatlik bakilmali ve idrar ¢ikist
saglanmalidir(113). Elektrolitler, agresif sivi replasmani uygulanan hastalarda sik
izlenmelidir.lyonize kalsiyum diisiik ve ndromiiskiiler belirtileri varsa hipokalsemi

diizeltilmelidir. Agir pankreatitli hastalarda glikoz seviyeleri saatlik izlenmelidir.

Beslenme :Hafif AP’de intravendz hidrasyon ile baslanabilir. Beslenme destegi,
orta derecede siddetli AP’de siklikla ve siddetli AP’de her zaman gereklidir (127).
Hafif AP’de; ileus, bulanti, kusma yoksa, agr1 azaldiginda ve inflamatuvar belirtecler
diizeldiginde oral beslenmeye gecilebilir (113). Genellikle, 24-48 saat iginde oral
beslenmeye gegilir. Nadiren agrinin gegmesi ve pankreatik enzimlerin normallesmesi
beklenmeden; oral beslenmeye gecilebilir (128,129).Orta siddetli AP’de oral
beslenme tolere edilemezse, kalori ihtiyaci karsilanmazsa, hastalar beslenme
acisindan degerlendirilmelidir. AP’li 948 hastay1 iceren bir ¢aligmada, gecikmis
yeniden beslenme ile karsilastirildiginda, erken yeniden beslenmenin (<48 saat), yan
etkileri arttirmadigi goriildi (130). Hafif -orta dereceli pankreatitler ile yapilan
calismalarda erken yeniden erken beslenmeye gecen grupta, hastanede kalis siiresinin
azaldig: goriildii (131). Agiz yoluyla beslenmeyi tolere edemeyen orta-agir siddetli
AP’li hastalarda enteral beslenme onerilmektedir (110,132,133). Hastanin agiz
yoluyla beslenemeyecegi yogun bakim iinitesine gegis, organ yetmezligi gelisimi

veya 48 saat siiren SIRS varliginda, oral olmayan enteral beslemeyi gegilmelidir.
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Siddetli AP’li hastalarda enteral beslenmenin enfeksiyon riskini azalttigi ileri
striilmistir (127,134,135). Yapilan bir ¢alismada, siddetli AP’li 208 hastada, oral
diyet 96 saatte tolere edilmezse, istege bagl 72 saatte erken nazoenterik tiip alimina
ve ya oral diyete gecilmistir (136). Erken enteral beslenmeye gegen veya istege bagl
nazoenterik tiip tercih eden hastalar arasinda enfeksiyon ve 6liim oranlari arasinda
anlaml fark bulunmamaistir. Nazogastrik ile nazojejunal beslemeleri karsilastiran bir
calismada CRP diizeylerinde ve agr1 acisindan fark bulunmamistir (137,138).
Nazogastrik beslenme ile TPN alan hastalar1 karsilastiran baska bir calismada,
nazogastrik ile beslenen grupta akciger komplikasyonlarinin artmis oldugu gosterildi
(139). Yapilan bir meta-analizde, enteral beslenmenin mortaliteyi, ¢oklu organ
yetmezligini azalttigin1 gosterilmistir (140,141,142,143). Siv1 koleksiyonlar1, artmig
enzimler; enteral beslenme i¢in kontrendikasyon sayilmaz..Koleksiyonlar drenaj i¢in
uygun degilse, ilave parenteral beslenme saglanmalidir. Enteral beslenmeyi tolere
edememis hastalarda parenteral beslenmeye gecilmelidir (144,145). Yapilan bir
caligmada, enteral beslenme, erken parenteral beslenmeye gegis ve enteral beslenme
ile ge¢ parenteral beslenmeye gecisi kiyaslanmigtir, 60 giinlik mortalite farki
karsilagtirillmistir(146). Enteral beslenmeden sonra erken parenteral beslenmeye

gecen hastalarda mortalitenin artmis oldugu gorildi.

Antibiyotikler: AP’li hastalarin yaklasik % 20’ sinde ekstrapankreatik enfeksiyon
gelisir(146).Ekstrapankreatik enfeksiyonlar mortalitenin artmasi ile iliskilidir (147).
Enfeksiyondan siiphelendiginde antibiyotik baslatilmalidir. Ancak kiiltiirler negatif
ve kaynak tespit edilmezse kesilmelidir. Profilaktik antibiyotikler AP’li hastalarda
hastaligin tipine yada siddetine gore tedavi kararmi degistirmez(113). Enfekte
pankreatik nekroz siiphesi olan hastalarda antibiyotik kullanimi gerekebilir.
American College of Gastroenterology kilavuzunda (134) pankreatik nekrozu olan
hastalarda  profilaktik  antibiyotik ~ kullanimi  Gnerilmezken,  American
Gastroenterological Association kilavuzunda pankreas dokusunun % 30’undan
fazlasinda nekroz gelisenlerde onerilmektedir(148). AGA kilavuzuna gore siddetli
pankreatitte antibiyotik kullanimi mortaliteyi azaltmakta; ancak nekroz oranim
azaltmamaktadir. Baska bir meta-analizde profilaktik antibiyoterapi kullanilan

grupta mortalite ve enfekte nekroz oraninda azalma goriilmemistir (149). Ozellikle

24

——
| —



pankreasta %30’dan fazla nekrozu olan hastalar i¢in imipenem veya meropenem

hastalara onerilebilir (150).

Diger tedaviler:Mantar enfeksiyonlari, mortalite ile iliskilsi net degildir (151).
Profilaktik antifungal uygulanmasi  Onerilmemektedir (110). Randomize bir
calismada, pentoksifilin alan grupla ve placebo kiyaslanmistir (152). Pentoksifilin ile
tedavi edilen hastalarda yogun bakim gereksinimi diisiik bulunmus ancak iki grup
arasinda, inflamatuar belirteglerin seviyelerinde farklilik saptanmamistir. Bir meta-
analizde, siddetli pankreatitli hastalardaki proteaz inhibitérlennin mortalitede azalma
ile iligkisi gosterildi.(153,154).

11.11. KOMPLIKASYONLAR

Akut peripankreatik sivi koleksiyonlari: AP’nin erken evresinde ortaya cikar.
Belirgin bir duvart yoktur, asemptomatik seyrederler ve drenaja gerek kalmadan
spontan ¢oziiniirler. Yapilan bir ¢alismada, sivi koleksiyonlarinin ¢ogu 7-10 giin

icinde diizelmistir(156).

Pankreatik psodokist :Az veya hi¢ nekroza sahip olmayan, iyi tanimlanmis bir
inflamatuar duvar ile kapsiillenmis bir sivi kolleksiyonudur. Psddokistlerin 1/3’1
pankreas basinda, 2/3’1 govde ve kuyrukta goriiliir. Psodokistlerin %40°1 spontan
geriler, gerilemeyen Kistler 5 cm’in altinda ve komplikasyon gelismemis ise cerrahi
endikasyonu yoktur. Bu hastalar 3-6 aylik periyodlarla batin USG ile takip edilirler.
Semptomlarin baslamasi, kistin biiyiikliigiinde artis veya komplikasyon gelismesi
cerrahi tedavi gerektirir. Cerrahi girisim planlanan psédokistlerde Kkistin matiirasyonu
i¢in 4-6 hafta beklenmelidir (157,158,159,160,161).

Akut nekrotik koleksiyon ve cidarh nekroz:Nekrotizan pankreatit pankreas
ve peripankreatik dokular1 igeren nekroz olarak kendini gosterir. Nekroz, degisken
miktarda sivi ve nekroz iceren belirgin nekrotik duvar (WON) veya duvarla kaplh
nekroza sahip olmayan akut nekrotik bir koleksiyon (ANC) neden olabilir. Hem
ANC hem WON sterildir ama enfekte olabilir.
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Enfekte nekroz: Enfeksiyon, nekrotizan pankreatit sirasinda, tablonun geg

saatlerinde sik goriiliir (162,163). Enfekte nekrozdan; pankreatik nekrozlu hastalarda
tedaviye ragmen, klinik istikrarsizlik veya sepsis fizyolojisi, artmis beyaz kan ates
oldugunda siiphelenilmelidir. Nekrozda gaz varligini gosteren goriintiilleme bulgulari
ve Kklinik beraber degerlendirildiginde enfeksiyona isaret eder ve kiiltiir olmadan
antibiyotik tedavisi baslatilabilir (113,114). Iyilesmeyen hastalarda nekrozektomi
yapilmaktadir(163,164). Enfekte nekrozlu klinigi stabil hastalarda, en az 4 hafta
antibiyotik stirdiirerek nekrozektomi geciktirilmeye calisilir (165,166). Cilinki
enfekte nekrozlu bazi hastalar, miidahale edilmezse klinik olarak iyilesirler.
(113,167).

Steril nekroz :CT kilavuzlu FNA'daki aspire materyal sterilse, 4-6 hafta
antibiyotik tedavisi kesilip, konservatif tedaviye devam edilmelidir. Steril nekrozlu
hastalarda antibiyotik kullanilmasi1 6nerilmez.Steril nekrozlu bir hastada miidahale

endikasyonlar1 asagidakileri icerir (113,168):

*AP baslangicindan 4-8 hafta sonra Kitle etkisi nedeniyle devam eden mide ¢ikisi,
bagirsak veya safra tikanikligi,

* AP baslangicindan 8 hafta sonra devam eden semptomlar
*AP baslangicindan 8 hafta sonra nekrozla devam eden semptomatik koleksiyonlar

Steril nekrozu ve sistemik toksisite bulgulari olan hastalarda 5-7 giin i¢inde BT
kilavuzlugunda FNA tekrar edilir(169).

I1. 11. 2. Sistemik komplikasyonlar

Splenik ven trombozu :AP’li bir olguda trombosit diisiiyorsa, bunun en sik nedeni
splenik ven trombozudur. Boyle hastalarda V. Splenika goriintiilenmelidir. Tedavide
AP lizerine odaklanmalidir ¢iinkii etkili tedavi trombozun kendiliginden ¢oziilmesine
neden olabilir. Pankreas nekrozunun ve sivi koleksiyonlarinin kanama olasiligi
olmasina ragmen, pihtinin portal veya list mezenterik vende uzamasi veya bagirsak

perfiizyonu tehlikesi olursa antikoagiilan baglanmalidir (170,171).
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Psodoanevrizma :agiklanamayan gastrointestinal kanama, hematokrit diigmesi ve ya

pankreatik s1v1 koleksiyonunun genislemesi gibi durumlarda siiphelenilmelidir.

Abdominal kompartman sendromu:Abdominal kompartman sendromu yeni
baslayan organ yetmezligi ile > 20 mmHg devam eden intraabdominal basing olarak
tamimlanmaktadir(113). Agir AP’li hastalarda, agresif sivi tedavisi, peripankreatik
inflamasyon, asit ve ileus nedeniyle abdominal kompartman sendromu igin risk
altindadir (173). Yogun bakim iinitesindeki hastalar, mesane basincinin takibi ile

abdominal kompartman sendromu agisindan izlenmelidir(174).

Diger Sistemik Komplikasyonlar

AP’li hastalar altta yatan komorbidlerinin alevlenmesi riski altindadir. AP’ nin
Klinikte en sik ve en erken goriilen komplikasyon sivi-elektrolit imbalansidir(56).
ABY, AP’nin ikinci sik goriilen bir komplikasyonudur.Pankreas sekresyonlarinin
renal damarlarda olusturdugu vazokonstriksiyon sonucu gelistigi

diistiniilmektedir.(18).

Akciger yetmezIligi en sik goriilen organ yetmezligidir ve siklikla multiorgan
yetmezliginin isaretidir. Yapilan bir g¢aligmada AP sonrasi erken Oliimlerin sebebi
akciger Odemi oldugu gosterilmistir(4). Pulmoner sistemi etkileyen diger
komplikasyonlar; efiizyon, atelektazi, mediastinal apsedir. Gastrointestinal sistemde
goriilen komplikasyonlar; hemoroji, peptik tlser, eroziv gastrit, portal ven trombozu,
varis kanamasidir. Bunlar diginda diger sistemik komplikasyonlar hiperglisemi ,
hipokalsemi, hipomagnezemidir. (157,158,159,160,161).

AP’li hastalar, diyabet gelisme riski altindadir (175). 1102 hastay1 kapsayan
calismada, bireylerin % 15" inde 12 ay i¢inde yeni ¢ikan diyabet teshisi konulmustur.
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I1l. GEREC VE YONTEM

Calismamizda 2015-2017 yillari arasi Istanbul Saghk Bilimleri Universitesi
Kanuni Sultan Siileyman Egitim Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 ve Genel
Cerrahi servislerinde yatan hasta kayitlar1 incelendi. Bakirkdoy Egitim Arastirma
Hastanesi Etik Kurulu’ndan 14.08.2017 tarihinde 2017/234 sayili karar ile onay
alindi. Bu hastalar secilirken tipik epigastik karmn agrisi, bulanti kusma gibi
yakinmalarla bagsvurmasi, yapilan laboratuar tetkiklerinde amilaz, lipaz degerlerinin
referans degerlerinden 3 kat yliksek olmasi ve goriintiileme yontemlerinden en az
birinde tipik pankreatit bulgularinin olmasi sartlarindan en az ikisini tagiyan hastalar
calismaya dahil edildi. International Classification of Diseases kodlamasina gore
pankreatit tanis1 konmus ancak yapilan dosya ve hastane bilgi islem kayitlarinin
incelenmesi sonucunda pankreatit olmadig tespit edilenler veya kayitlar1 yetersiz
olan vakalar ¢alismadan c¢ikartildi. Sonugta 160 vaka c¢alismaya alindi. Bu ¢alisma;

tek merkezli, kesitsel, retrospektiftir.

160 olgunun demografik ozellikleri, pankreatit etiyolojisi, bagvuru giinleri,
Klinik ve laboratuvar verileri, antibiyoterapi kullanim oranlari, antibiyotik kullanim
analizleri, ranson kriter toplamlari, etyolojiye gore ranson kriter ortalamalart,
ortalama hastane yatis siiresi, etyolojiye gore ortalama yatis siiresi, USG bulgulari,
ilk gelis BT kayitlari, 48. Saat BT kayitlar1 ve hastalikla ilgili sistemik

komplikasyonlar, hastaya ait 6zel notlar standart kayit formlarina kaydedildi.

Safra kesesinde tas ya da safra kesesinde ¢amuru olan hastalarda bilier
pankreatit, en az 2 yil boyunca 100 gr giinde alkol almis hastalar alkole bagl
pankreatit, serum trigliserid seviyeleri 1000 mg/dl’yi asanlarda bilier pankreatit,
stipheli ila¢ kullanim1 disinda bagka etyoloji saptanmamis pankreatitler ilaca bagl
pankreatit, gecirilmis ERCP yada yakin zamanda gegilmis operasyon anemnezi
olanlar travmaya sekonder pankreatit, otoimmun markarlar disinda baska bir etyoloji
saptanmamis olanlar otoimmun pankreatit olarak degerlendirildi. Goriintiileme
yontemlerinde spesifik pankreatitler; pankreas divisium, oddi sfinkter disfonksiyonu
gibi patolojiler belirlenip etiyolojik olarak gruplara ayrildi.

28

——
| —



Hastalarin dosyasindan ve hastane biyokimya laboratuvari veri tabanindan ilk
basvuru ve 48.saat sonrasi alinan kan tahlilleri not edildi. AST, ALT, ALP, GGT,
LDH, total bilirubin, direk bilirubin, 16kosit, trombosit, hematokrit, glukoz, CRP,
tire, kreatinin degerleri, TSH,T3,T4 kaydedildi. Ayrica olgularin ilk bagvuru anindaki
sodyum, potasyum, kalsiyum degerleri dosyaya kaydedildi. Hastalarin ilk bagvuru
anindaki ilk BT de akut pankreatit ile uyumlu olanlar, tash pankreatit olanlar,
komplikasyon goziikenler ve normal goziikenler kaydedildi. 48.saat ¢ekilen BT de
O0dematdz pankreatit olanlar, nekrotizan pankreatit olanlar, pankreas da psodokist,

apse, peripankreatit gibi lokal komplikasyon géziikenler not edildi.

Olgularin giinliik tedavileri tek tek incelenerek antibiyotik gerekli goriilenleri,

antibiyotik kullanan hastalar1 ve hangi antibiyotigi kullandig1 kayit altina alindi.

Klinigimizden saglikli taburcu edilen, exitus olan ve Genel Cerrahi klinigine

ya da Anestezi klinigine nakil edilen hastalar saptandi ve kaydedildi.

Microsoft Excel 2010 veri dosyasinda kaydedilen bu bilgilerden elde edilen
bulgularm Istatistik degerleri SPSS programu ile analize tabi tutuldu.
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IV.BULGULAR

Vakalarm dagilimi

Calismamizda 2014-2017 yillar1 arasi hastanemiz I¢ Hastaliklar1 ve Genel
Cerrahi servislerinde yatmis olan vakalar incelendi. Vakalarin 95’ 1 kadin (% 59,4) ,
65’1 erkek (% 40,6) cinsiyettedir. Hastalarin yas ortalamasi 56,2+19,1 yil olarak
saptand1. En gen¢ hasta 17, en yash hasta 92 olarak tespit edildi. Tablo 12’de de

cinsiyet ve yas ortalamalar1 gosterilmistir.

Tablo 12: Akut pankreatitte cinsiyet ve yas ortalamalari

Min-Mak Medyan Ort.+s.s/n-%
Yas 17.0 - 92.0 56.5 56.2 £+ 19.1
L Kadin 95 59.4%
Cinsiyet
Erkek 65 40.6%

Pankreatite sebep olabilecek etyolojiye goére yaslarin ortalamalar
kaydedilmigtir. Alkole bagli pankreatitlerde en genc¢ hasta 29, en yash hasta 63
yasindadir. Alkole bagl pankreatitlerde yas ortalamasi 42,7+ 10,6 dir. Idiopatik
pankreatitlerde en gen¢ hastal8, en yashi hasta 90 yasindadir. Idiopatik
pankreatitlerde yas ortalamasi 58,0+19,3’tiir. Ilaca bagl pankreatitlerde en geng
hasta 41, en yash hasta 60 yasindadir. ilaca bagl pankreatitlerde yas ortalamasi
47,2+ 7,5 dir. Hipertrigliseridemiye bagli pankreatit yas ortalamasi 29 olarak tespit
edilmigtir.  Otoimmun  pankreatitlerde ~ yas  ortalamas1  33,2+23,3.0larak

hesaplanmugtir. Tablo13’de etyolojiye bagl yas oranlar1 gosterilmistir.
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Tablo 13: Akut pankreatitte etyolojiye bagh yas oranlar:

Yas
Etyoloji:
Min-Mak Medyan Ort.xs.s.

Alkol 29,0 - 63,0 42,0 42,7 + 10,6
Hipertrigliseridemi 29,0 - 29,0 29,0 29,0 +
idiyopatik 18,0 - 90,0 63,0 58,0 + 19,3
ilag 41,0 - 60,0 45,5 47,2 £+ 7,5
Kalkal 19,0 - 92,0 61,0 59,0 £+ 19,1
Malignite 55,0 - 57,0 56,0 56,0 + 1,4
Otoimmun 17,0 - 77,0 23,5 33,2 + 23,3
Travma 36,0 - 83,0 56,0 57,1 £+ 14,5
Total 17,0 - 92,0 56,5 56,2 + 19,1

Etyolojiye bagli cinsiyet oranlari da farklilik gostermektedir. Kalkiile bagli
pankreatitler 47 vaka kadmn (% 69,1) 21 vaka erkek (30,9) cinsiyete sahiptir. Alkole
bagli pankreatitlerin hepsi erkek cinsiyetedir. Idiopatik pankreatitlerde 36 vaka
(%60) kadin, 24 vaka (%40) erkek saptanmustir.

[laca bagl pankreatitlerde 4 vaka kadin (% 66,7) ,2 vaka erkektir. Otoimmun
pankreatitlerde 3 vaka erkek (% 50), 3 vaka kadindir (% 50). Travmaya sekonder
gelisen pankreatitlerde 5 vaka kadin (% 55,6) ,4 vaka erkektir (% 44,4). Tablo 14°de

etyololjiye bagli pankreatitte cinsiyet oranlar1 gosterildi.

Tablo 14: Akut pankreatitte etyolojiye bagh cinsiyet oranlar

Etyoloji Kadin Erkek
n % n %
Alkol 0 0,0% 7 100%
Ampula TM 0 0,0% 1 100%
Hipertrigliseridemi 0 0,0% 1 100%
idiyopatik 36 60,0% 24 40,0%
ilag 4 66,7% 2 33,3%
Kalkal 47 69,1% 21 30,9%
Malignite 0 0,0% 2 100%
Otoimmun 3 50,0% 3 50,0%
Travma 5 55,6% 4 44,4%
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Akut pankreatit bir¢cok etyolojiye sekonder gelisebilir.160 pankreatit vakasinin
68 vakasi bilier pankreatit (% 42,5) , 60’1 idiyopatik pankreatit (%37,5), 9 vakasi
travmaya sekonder pankreatit (% 5) olarak tespit edilmistir.7 vaka alkole bagl
pankreatit (%4.4), 6 vaka da ila¢ disinda baska etyoloji bulunmamistir.2 vaka post
ERCP sonrasi olusmus. Hiperlipidemiye bagli tek vaka olmustur. Bu vaka da daha
onceden birgok kez pankreatit ataklar1 gegirmistir. Bilier pankreatitlerden ikisi gebe
olup, gebelikte bir komplikasyon yasamamislardir. Genel Cerrahi servisinde takip
edilmiglerdir. Kolesistektomi i¢in tarafimizca dogum sonu Onerilmistir.2 vakada
acilde BT c¢ekimi sonrasinda pankreas kitlesi gériinmiistiir. Pankreasta kitlesi goriilen
ilk hastada girisimsel biopsi i¢in uygun goriilmemis, digeri de biopsi alinmadan dis
yogun bakima sevk edilmistir. Yatigi sonrast otoimmun pankreatit tanist konan 6
hastanin 2 ‘si ilk kez akut pankreatit atag1 gecirmisler,4 tanesi daha dnceden karin
agrist ataklart oldugunu anamnezde sOylemislerdir. Otoimmun pankreatitlerden bir
vakada ayni anda iilseratif kolit de goriilmiistiir. Diger nadir raslanilan etyolojide

suclanan nedenler, olgu sayilari, hastanemizdeki oranlar1 Tablo 15°de gosterildi:

Tablo 15:Akut pankreatitte etyolojik faktorler ve antibiyotik kullanim

n %
Kalkal 68 42.5%
idiyopatik 60 37.5%
Travma 9 5.6%
Alkol 7 4.4%
Etyoloji ilag 6 3.8%
Otoimmun 6 3.8%
Malignite 2 1.3%
Ampula TM 1 0.6%
Hiperlipidemi 1 0.6%
Antibiyotik Kullanimi var 106 66.3%
Yok 54 33.8%
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Grafik 1: Akut pankreatitte etyolojik faktorler grafigi
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Etyoloji

Klinigimizde diger etyolojik faktorleri ekarte edip, ilaca bagli pankreatit
yapabilecegini diisiindiiglimiiz 6 vaka olmustur. Pankreatit ile suglanan ilaglar

Tablo16 ‘da gosterildi.

Tablo 16: Klinigimizde ilaca bagli pankreatit yapan ajanlar

AKkut pankreatit ile su¢clanan ajanlar
Sitagliptin

Exanatid

Karbamazepin

Tiazid

Azatiopirin

HRT tedavisi

Rl RklR]-

Klinik ve Bulgular:

Hastalarimizda AP atak sirasinda karin agrisi, bulanti, kusma, ates, sarilik,
kasint1 ile siklikla acile bagvurdular. Karm agris1 en sik goriilen semptomdur. Bir
O0dematdz pankreatitli hastamizda Grey- Turner belirtisi goriildii. Resim 2’de
gosterilmigtir. Bizim ¢alismamizda ilk basvuru aninda karmn agris1  ve ates ile
basvuran 8 hasta ( %5) , karin agrisive kasinti ile bagvuran 2 hasta (% 1,25) , karin

agris1 ve Sarilik ile bagvuran 5 hasta (%3,75) olmustur. Tablo 17 ’de hastalarin ilk
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basvuru semptom oranlar1 verilmistir.

Tablo 17: ik klinik bagvurudaki semptomlar:

SEMPTOMLAR n %
Ates ve karin agrisi 8 5%
Karin agris1 ve kasinti 2 1.25%
Sarilik ve karin agrisi 6 3.75%

Resim 1:Grey-Turner bulgusu

160 pankreatit olgusunda 106 olguda (% 66,3) antibiyotik kulanilmis. 54
olguda ( % 33,8) antibiyotik ihtiyaci olmamustir. Hastalarimizda AP etyolojisine
gore antibiyotik ihtiyaci arasinda iliski olup olmadigimi degerlendirmek icin
etyolojiye gore antibiyotik kullanim oranlarini  hesapladik. Etyolojiye gore

antibiyotik kullanim oranlarin1 gosteren tablo:18’de gdsterilmistir. Buna gore alkol
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ve hiperlipidemi vakalarmin hepsinde antibiyotik kullanilmis. Tasa bagh
pankreatitlerde 49 vakada (% 72,1) antibiyotik kullanilmis, tasa bagl pankreatitlerde
antibiyotik kullanilmayan vaka sayist 19 ( % 27,9) olarak tespit edilmistir. Idiopatik
pankreatit vakalarinda 33 hastada (% 55,5) antibiyotik almis, 27 hastada (% 45,5)
antibiyotik kullanilmamistir. Otoimmun pankreatitlerden 4 vaka (% 66,7) antibiyotik
almis, 2 hastada (% 33,3) antibiyotik almamistir. Travmaya sekonder pankreatit
geciren hastalarda 5 vaka (% 55,6.) antibiyotik almis, 4 hastada (% 44,4) antibiyotik

almamigtir. Maligniteye bagli pankreatit gelisen 2 vaka antibiyotik almistir.

Tablo 18: Etyolojiye gore antibiyotik kullanim oranlari

Etyoloji Antibiyotik (+) Antibiyotik (-)
n % n %

Alkol 7 100% 0 0,0%
Ampula Tm 1 100% 0 0,0%
Hiperlipidemi 1 100% 0 0,0%
idiyopatik 33 55,0% 27 45,0%
ilag 4 66,7% 2 33,3%
Kalkul 49 72,1% 19 27,9%
Malignite 2 100% 0 0,0%
Otoimmun 4 66,7% 2 33,3%
Travma 5 55,6% 4 44,4%

AP ile yatan hastalarda rutin olarak laboratuarda glukoz, BUN, kreatin, AST,
ALT, GGT, ALP, LDH, T.BiL, LDL, Trigliserid, sodyum, CRP, WBC, HCT, TSH,
T3, T4. Amilaz, lipaz, ¢alisilmistir. Ortalama degerleri kayit edildi. Tablo 19°da

laboratuar degerleri ortalamalar1 gosterildi.
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Tablo 19: Akut pankreatitte rutin bakilan laboratuar degerleri

Min-Mak Medyan Ort.ts.s
Glukoz 1.0 - 688.0 136.0 137.5 £ 102.2
BUN 1.0 - 353.0 19.0 29.6 + 41.5
Kreatin 0.3 -18.0 0.8 1.2+18
AST 1.0 - 659.0 41.0 112.0 £ 143.1
ALT 1.0 - 626.0 33.5 90.7 £ 119.6
GGT 1.0 - 1159.0 53.0 142.3 + 200.7
ALP 7.0 - 743.0 81.0 112.3 £ 110.0
LDH 3.0 - 1283.0 248.0 267.5 + 180.9
T.Bilurubin 0.7 -4.0 1.0 1.2 £ 0.7
D.Bilurubin 04 -3.0 1.0 1.2 +£0.7
LDL 1.0 - 186.0 82.5 80.8 + 46.8
Trigliserid 1.0 - 553.0 94.0 117.4 £ 105.9
Sodyum 14.0 - 148.0 139.0 123.1 £ 41.6
CRP 0.4 - 367.0 12.3 39.5 £ 63.6
WBC 1.0-614 11.0 116 £ 75
HCT 2.6 - 56.3 38.0 33.8 + 15.0
TSH 03-64 0.9 1.2 +1.0
T3 0.7 -4.0 2.0 1.9 +0.8
T4 0.7 - 2.8 1.0 1.2 £ 0.4

48.saatte bakilan laboratuar ortalamasi agagida tablo 20°de gosterilmistir.

Tablo 20: Akut pankreatitte 48.saat icin bakilan laboratuar degerleri ortalamasi

Min-Mak Medyan Ort.ts.s
18 Saat 50 - 10,8 8,6 85 t 0,8
Kalsiyum
48 Saat HCT 18,1 - 57,0 36,6 369 + 54
48 Saat BUN 2,0 - 269,0 19,0 26,3 £+ 29,0
48 Saat CRP 1,0 - 438,0 77,4 106,1 + 108,2

Radyolojik Bulgular

Acile pankreatit on tanist ile gelen 147 hastaya (% 91) batin USG
cekilmistir.13 hastada (% 9) tan1 diger goriintilleme yontemleri ile tan1 konmustur.
Batin USG da 86 vakada (% 58,5) pankreas ve safra yollari normal gériinmiistiir. 49
vakada (% 33,3) safra yollarinda ¢amur ya da tag saptanmistir. 9 vakada ( % 6,1)
pankreasta inflamasyon bulgular1 goziikmiistiir. Diger 8 vakada ¢esitli klinik bulgular

goziikmiistiir. Ornegin; 1 vakada (% 0,6) ileus saptanmistir.1 vakada (% 0,6)
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karaciger metastaz tespit edilmistir. 6 vakada (% 3,1) pankreasta komplikasyon

saptanmistir. Batin USG bulgulari 6zet olarak tablo: 21°de verildi.

Tablo 21: Akut pankreatitte batin USG bulgulari

Pankreas ve safra yollar

normal 58.5%

kalktl/camur 33.3%

tipik pankreatit 6.1%
USG bulgulari leus 0.6%

KC met 0.6%

pankeas lokal

komplikasyon 3.1%

Laboratuar ve klinik ile AP tanisi konulan hastalara gerek goriildigiinde diger

ayirict nedenleri dislamak icin gelis BT c¢ekilmistir. Tablo 22’de ilk gelis BT

sonuclar1 gosterilmektedir.

Tablo 22: Akut pankreatitte ilk basvuru BT raporlari

n %
Akut Pankreatit 43 26,9%
Tasli Pankreatit 20 12,5%
GELIS BT Korr'lpli.kasyon 3 1,9%
Malignite 1 0,6%
Normal 42 26,3%
Yok 41 25,6%

Vakalarin 43 tanesi (% 26,9) AP ile uyumlu, 20 tanesi (% 12,5) tash pankreatit
ile uyumlu, 42 vakada (% 26,3) pankreas normal goriinmiis olup, 1 vakada

pankreasta kitle gdriinmiis olup, 3 vakada pankreasta lokal komplikasyonlar tespit

edilmistir. 41 vakada (% 25,6) tan1 i¢in BT ye ihtiya¢ duyulmamustir
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Grafik 2: Akut pankreatit ilk bagvuru BT grafikleri
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Gelis BT

48.saat serviste ¢ekilen BT de hastalarin 106’sinda (% 66) sadece 6dematoz
pankreatit, 10 tanesinde ( % 6,3) nekrotizan pankreatit tespit edilmistir.14 vakada (%
8,8) 0dematdz pankreatit ve pankreasta lokal komplikasyon izlenmistir. 1 vakada
ampullar timor tespit edilmistir. Klinik durumu iyi seyreden, inflamatuar belirtecleri

gerilemis 29 hastaya BT ¢ekilmemistir. Tablo 23°de 48. saat BT raporlari gosterildi.

Tablo 23: Akut pankreatitte 48.saat ¢ekilen BT raporlari

Kontrol BT n %

Odematdz Pankreatit 106 66,3%
Komplikasyon 14 8,8%
Nekrotizan Pankreatit 10 6,3%
Ampullada Tumor 1 0,6%
Yok 29 18,1%
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Grafik 3: Akut pankreatitte 48. saatte ¢ekilen BT raporlar: grafigi
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Prognoz

AP tanisi ile yatan hastalarin ranson Kriterleri, bilier ve non-bilier olarak

hesaplandi.0-3 aras1 puan alanlar iyi prognoz 3 den fazla puan alanlar kotii prognoz

olarak kaydedildi. Tablo 24’de serviste yatan hastalarin ranson kriter ortalamalari

verilmistir.

Tablo 24: Serviste yatan hastalarin ranson kriter ortalamalar: ve prognoz beklentisi

Min-Mak Medyan Ort.+s.s/n-%
Ranson Skoru 0.0 - 6.0 2.0 20+1.3
Yok 4 2.5%
Ranson iyi Prognoz 99 61.9%
Koétu Prognoz 57 35.6%

Hastalarin pankreatite sebep olan etyolojik nedenler ile Ranson Kriterlerine

gore arasinda iliski olup olmadig1 degerlendirildi. Pankreatit yapan etyolojilere gore

ranson kriter ortalamasi tablo 25’de gosterilmistir.
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Tablo 25: Etyolojiye gore ranson kriter ortalamasi

Ranson Skoru

Etyoloji Min-Mak Medyan Ort.ts.s.
Alkol 0,0 - 2,0 0,0 0,71 + 0,95
Ampula Tm 1,0 - 1,0 1,0 1,00 +
Hipertrigliseridemi 0,0 - 0,0 0,0 0,00 #+
idiyopatik 0,0 - 6,0 2,0 2,08 + 1,42
ilac 1,0 - 3,0 2,5 2,17 £ 0,98
Kalkal 0,0 - 50 2,0 2,28 + 1,19
Malignite 1,0 - 3,0 2,0 2,00 £ 1,41
Otoimmun 0,0 - 2,0 0,5 0,67 + 0,82
Travma 0,0 - 3,0 2,0 1,75 + 1,04
Total 0,0 - 6,0 2,0 2,02 + 1,31

Ranson kriter toplamina gore <3 altinda olanlara iyi prognoz beklenirken 3 ve
tizerinde olanlarda kétli prognoz beklenmistir. Bu kriter toplamina gdre olusturulan
iyl prognoz beklenen, kotii prognoz beklenen tablo 26’da etyolojiye gore asagida

gosterilmigtir.

Tablo 26: Etyolojiye gore ransonla hesaplanan prognoz beklentisi

Iyi Prognoz Kot Prognoz
ETYOLOJI n % n %
Alkol 7 100% 0 0,0%
Ampula Tm 0 0,0% 0 0,0%
Hipertrigliseridemi 1 100% 0 0,0%
Idiyopatik 37 61,7% 22 36,7%
Tag 3 50,0% 3 50,0%
Kalkiil 38 55,9% 29 42,6%
Malignite 1 50,0% 1 50,0%
Otoimmun 6 100% 0 0,0%
Travma 6 66,7% 2 22,2%

Tedavi ve beslenme

Hastalar karin agrisi, bulanti, kusma gibi semptomlar gerileyene, klinik
inflamatuar belirtegleri diizelene kadar orali kapali tutulmustur. Orali agilana dek,
kardiyak ve renal durumlarina sekonder yaklasik giinde 2,5-4 litre siv1 verilmistir.

Hastalara kan sekeri takibi konulmus, lizum halinde insiilin baslanmistir. Orali
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acilan hastalara verilen sivi tedavisi kademeli olarak azaltilmistir. Semptomatik
antiinflamatuar ilaglar verilmistir. Vakalara c¢esitli endikasyonlarla antibiyotik
verilmistir. Vakalara verilen antibiyotik rejimleri asagida tablo:27’de siralanmustir.
Vakalarimizda seftriakson 59 vakada ( % 54.6 ) tedavi se¢enegi iken,18 vakada (%
16,6) Seftriakson ve metronidazol, 12 vakada( % 11,1) imipenem tercih edilmistir.

Tablo 27°de verilen antibiyotik rejimleri gosterildi.

Tablo 27: Akut pankreatitte verilen antibiyotik rejimleri

Tedavi rejimleri n %

meropenem 6 5.55%
seftriakson 59 54.6%
imipenem 12 11.1%
seftriakson+imipenem 2 1.85%
Sulbaktam+sulperazon 6 5.55%
Piperasilin+tazobaktam-+metronidazol 1 0.92%
Seftriakson+metronidazol 18 16.6%
metronidazol 2 1.85%
sefazolin 2 1.85%

Daha onceden otoimmun pankreatit tanist servisimizde tanisi konmus olan 1
hastaya steroid tedavisi verilmistir. Hiperlipidemiye bagli pankreatit geciren hastada
atak sirasinda insiilinle tamponize mayi ve diisiik molekiil agirlikli heparin verilmis.

Fibrat giinliik tedavisine eklenmistir.
Komplikasyonlar

AP tanili 160 vakadan 1 hastada (% 0,6) trombositopeni, 9 hastada ( % 5,6)
solunum sistemik komplikasyonlari, 1 hastada derin hiponatremi (% 0,6) ,1 hastada
derin hipokalemi (% 0,6) gelismistir. 1 hasta yatis1 sirasinda GIS kanama (% 0,6)
gecirmistir.2 hastada (% 1.25) pankreatit, diabetik ketosidozu tetiklemistir. 4 hastada
(% 2,5) ABY gelismistir.2 kronik bobrek yetmezligi olan hastanin (% 1,25) kreatin
degerlerinde gecici yiikselme saptanmistir. 3/7 rutin diyalize giren hastalar disinda
higbir hastada acil diyaliz endikasyonu konulmamistir. Akut pankreatit nedeniyle
takip edilen 4 hastada (%2,5) kardiak sorunlar gelismis.1 hasta ventrikiiler
tasikardiden (% 0.6) ex olmustur.l hastanin (% 0,6) mevcut kardiyak sorunlarinin

alevlenmesine neden olmustur. Hasta yogun bakima sevk edilmistir. Takipler
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sirasinda 1 hastada (% 0,6) ileus gelismistir. Sistemik komplikasyonlar1 gésteren

tablo 28°de asagida gosterilmektedir.

Tablo 28: Akut pankreatitte sistemik komplikasyonlar

Komplikasyon n %

Solunum sistemi 9 5.6%
renal komplikasyon 6 3.75%
gastrointestinal komplikasyon 2 1.2%
diabetik ketoasidoz 2 1.2%
kardiak sorunlar 4 2,5%
hematolojik 1 0.6%

Takip ve sonu¢ bulgular:

AP’li hastalarinin ortalama yatis siiresi 6,31+4,68 dir. Etyoloji ile akut
pankreatitte ortalama yatis siiresinin iliskili olup olmadigini gostermek igin
etyolojilerine gore pankreatilerin ortalama yatig siireleri kaydedilmistir. Taga bagli
pankreatilerde ortalama yatis siiresi 5,27+4.88 olarak tespit edilmistir Alkole baglh
pankreatitlerde 5,86+5,21, hiperlipidemiye bagl pankreatitlerde 4+, idipatik
pankreatitlerde 7,32 +4,71, ilaca bagli pankreatitlerde 6,5 +4,04, otoimmun
pankreatitlerde 5,50+2.17, travmaya bagli pankreatitlerde 8,00+4.30 olarak tespit
edilmistir. Tablo 29°da etyolojiye bagli yatis giinleri gosterilmektedir.

Tablo 29: Akut pankreatitte etyolojiye bagh yatis giin ortalamasi:

Etyoloji Yatis Guna
Min-Mak Medyan Ort.xs.s.

Alkol 1,0 - 16,0 4,0 586 = 5,21
Ampula Tm 3,0 - 3,0 3,0 3,00
Hipertrigliseridemi 4,0 - 4,0 4,0 4,00 +
idiyopatik 1,0 - 24,0 5,5 7,32 + 4,71
ilac 3,0 - 140 5,0 6,50 = 4,04
Kalkal 1,0 - 30,0 4,0 5,27 + 4,88
Malignite 6,0 - 8,0 7,0 7,00 + 1,41
Otoimmun 3,0 - 8,0 6,0 550 + 2,17
Travma 3,0 - 17,0 8,0 8,00 + 4,30
Total 1,0 - 30,0 5,0 6,31 + 4,68
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Tagh pankreatit ile genel cerrahi serviste takip edilmis hastalardan bir vaka
serviste ex olmus (% 0,6). Nekrotizan pankreatit gelisen bir hasta I¢ Hastaliklari
servisinden Genel Cerrahi servise sevk olmustur(% 0,6). Bir hasta dis yogun bakima

sevk edilmis (% 0,6), iki hasta da hastanemiz yogun bakima sevk edilmistir (% 1,2).

Almakta oldugu tedaviyi reddedip hastaneden kendi istegiyle ayrilan 4 vaka
taburcu olmustur (% 2,5). Toplam 151 hasta saglikla taburcu olmustur (% 94,4).

Tablo 30°da akut pankreatit sonu¢ kisminda hastalik seyri 6zetlenmektedir.

Tablo 30: Akut pankreatitte sonug:

n %
Ex 1 0.6%
Genel Cerrahi Nakil 1 0.6%
Sonuc Dis Yogun Bakim 1 0.6%
Yogun Bakim 2 1.3%
Tedavi Ret 4 2.5%
Taburcu 151 94.4%

Grafik 4: Akut pankreatitte sonuc grafigi
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Bizim kliniklerimizce hastaneden taburcu edilmis 4 tash pankreatit vakasi

kolesistektomi operasyonu i¢in giin beklerlerken 10 giin i¢inde 2. kez atak
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gecirmiglerdir. Diger 10 giin i¢inde atak geciren vakamiz dahiliye klinigimizde tani

konulan otoimmun pankreatit vakasidir.
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V. TARTISMA

1992 yilinda Atlanta sempozyumunda bir grup doktor pankreatit siniflamasini
gelistirmek, ¢esitlerini ortaya koymak icin toplanmislardir. Akut pankreatit tanisi igin
3 kriterden 2 ’sinin olmasi tan1 koydurucudur. Bu kriterler; tipik kusak tarzinda karin
agrisi, serum amilaz veya lipazin normal degerlerinden en az 3 kat yiikselmesi,
goriintiileme yontemlerinde inflamasyona 0zgii bulgularin goziikmesidir. 2012
yilinda revize edilen Atlanta simiflamasina gore AP Odemat6z pankreatit ve
nekrotizan pankreatit olarak ikiye ayrilmistir(83). AP siddetine goére ayrilmustir.
Lokal ya da sistemik komplikasyon ve organ yetmezligi olmadigi zaman hafif, lokal
komplikasyon ve/veya <48 saat siiren organ yetmezligi oldugu zaman orta, > 48 saat
siiren organ yetmezligi goriildiiglinde ise agir pankreatit olarak siniflandirilir. Bizim
calismamizda bu kriterleri kullanarak akut pankreatit tanis1 koyduk ve pankreatitleri

bu sekilde siifladik.

Akut pankreatit her yasta goriilebilir. Ancak en sik 30-60 yas arasi pik yapar.
Cinsiyet dagilim agisindan fark yoktur (23,24,25). Bizim ¢alismamizda da hastalarin
yas ortalamasi 56,2+19,1 yil olarak saptandi. En gen¢ hasta 17, en yasli hasta 92
olarak tespit edildi. Bagka klinik bir ¢alismada da yas ortalamasi 53,6 olarak tespit
edildi (176). Akut pankreatit genis bir aralikta goriiliir. Ozellikle karm agrisi ile
basvuran yash hastalarda da akilda bulundurulmalidir. Zira hastanemizde ex olan 1

hasta ve yogun bakima giden 3 hastada yas ortalamasi1 74,5 yil olarak hesaplanmistir.
Calismamizda 160 hastanin 95’1 kadin (%59.49), 65’1 erkektir (% 40,6) .

Akut pankreatitli hastalar acile siklikla karin agrisi, bulanti, kusma ile
bagvururlar. Ates, sarilik ya da kasinti nadiren goriilebilir (18,48,54). Hastalarimizda
acile bagvuru nedenleri arasinda en sik karin agrist bulunmaktadir. Bizim
calismamizda acile karin agris1 ve ates ile bagvuran 8 hasta (% 5) , karin agris1 ve
kasint1 ile bagvuran 2 hasta (% 1,25) , karin agris1 ve sarilik ile bagvuran 5 hasta
(%3,75) olmustur. Hastalarimizdan birinde ¢ok sik rastlanmayan Grey-Turner
belirtisi goziikmiistir. Hemorajik pankreatitte goziiken Grey-Turner belirtisi bizim

vakamizda 6dematdz pankreatitte goriilmiistiir.
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Akut pankreatite sebep olabilecek etiyolojik nedenlerin baslicalari, safra yollar
taglari, safra camurlari, alkol, maligniteler, enfeksiyonlar, ilaglar,
hipertrigliseridemi, genetik nedenler, otoimmun nedenler ve travma, post-ERCP,
hiperkalsemi, toksik nedenlerdir. Bazi olgularda ise belirli bir etiyolojik neden
bulunamaz. Literatiire bakildiginda pankreatit hastalarinda %35-40’inda safra tasi
saptanir. Safra tasi ve alkol kullanim1 tiim pankreatitlerin % 70-80’ini kapsar. Bu
durum cesitli iilkelerde farklilik gosteririr. Ornegin Ingiltere’de AP ataklarinin
yaklasik yarisimin safra taslarindan, dortte birinin alkolden kaynaklandigi
bildirilmistir (174). Bizimde ¢alismamizda 68 vaka (% 42,5) bilier pankreatit olarak

gorilmustir.

Tasa bagli pankreatit geciren hastalarin yas ortalamasi 59+19,1 olarak
hesaplanmustir. 47 kadin vaka (% 69,1),21 erkek vaka (%30,9) olarak hesaplanmustir.
Tasa bagli pankreatit kadinlarda sik gozlenmistir. Literatiirde safra kesesinde tasi
olan hastalarin opere olmadiklar1 takdirde, pankreatitin %20-%50 oranda tekrarladigi
gosterilmistir. Bizim de bilier pankreatit atak gegiren hastalarimizdan 4’tinde 10 giin
icinde kolesistektomi Oncesi tekrar atak gelismistir. Genel olarak tasa bagh
pankreatitlerde kolanjit yoksa atak yatistiktan sonra en kisa siirede hasta operasyona

hazirlanmalidir.

Alkole bagli pankreatit ile bagvuran 7 hasta (% 4,4) olmustur. Bu diisiik farklhi
oran toplumuzda alkol aliminin diger toplumlardan az olmasi ile agiklanabilir. Alkole
bagli pankreatit goriilme yasi 42,7 + 10,6 olarak bizim arastirmamizda
hesaplanmistir. Alkole bagli 7 vakanin hepsi erkek hastadir. Alkole bagli pankreatit
erkeklerde daha sik goziikmektedir.

Literatiirde travmaya sekonder gelisen pankreatit oran1 < %5 olarak
goriinmektedir (39,40,41) . Ulkemizde yapilan bir ¢aligmada, travmaya sekonder
pankreatit orant % 5.2 olarak bulunmustur(178). Bizim ¢alismamizda 9 vaka (% 5.6)
travmaya sekonder AP geceirdigi tespit edildi. ERCP sonrasi goriilen pankreatit de
bu grup i¢inde degerlendirldi.
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[laca bagl pankreatit tiim akut pankreatitlerin % 2°sini kapsar (28). Ulkemizde
2013 yilinda yapilan bir c¢alismada ilaca bagli pankreatit oran1 % 1,4 olarak
bulinmustur(175). Bizim serimizde ilaca bagli pankreatit 6 vaka (%3.8) olarak
hesaplanmistir. Ilaca bagli pankreatit yapan ajanlar;  sitagliptin, exanatid,
karbamazepin, azatiopirin, tiazid ve HRT tedavisidir. Bu durum artmis ilag kullanimi
ile ilgili olabilir. ilaca bagli pankreatit hastalarinin yas ortalamas1 47,2 + 7,5 olarak
hesaplanmistir. Ilag kullanimi yasla beraber artmis olsada ilaca baglh pankreatit yash
hastalarda sik goriilmez.4 vaka (%66,7) kadin, 2 vaka da (%33,7) erkektir. Ilaca bagh
pankreatitlerin iyi bir seyir gosterdigi bildirilmistir(35).Bizim serimizde ilaca bagh
pankreatitlerden 1 vaka nekrotizan pankreatit, diger 5 vakada 6demat6z pankreatit

gOriilmiistir.

Maligniteye bagli AP sikligt  Amerika Birlesik Devletler’de %1-2
goriilmektedir (26). Bizim ¢alismamizda 2 vakada (%1,3) malignite saptanmis olup,

literatiir ile orani benzerdir.

Ulkemizde yapilan galismada otoimmun pankreatit oran1 % 0,7 olarak
bulunmustur. Calismamizda otoimmun pankreatit sayist 6 vaka (% 3,8) olarak
bulunmustur. Hastanemizde non-bilier pankreatitli tiim hastalardan 1GG4
istenmektedir. 3 vaka erkek (% 50), 3 vaka kadindir.(% 50) Diger otoimmun
hastaliklarin aksine kadinlarda sik goziikkmez. Otoimmun pankreatite bagli yas
ortalamast 33,2 + 23,3 goziikmektedir. Otoimmun pankreatitler diger otoimmun
hastaliklar ile sik birliktelik gosterir(43). Nitekim otoimmun hastalarimizdan biri

ayni1 zamanda ilseratif kolit hastasi idi.

AP i¢in etyolojik sebep bulamadigimiz vakalar1 idiyopatik olarak
degerlendirdik. AP’li hastalarin yaklasik % 30" unda 6ykii, laboratuvar testleri ve
goriintiileme yontemleri ile belirgin bir etiyoloji tanimlanamaz. Bizim ¢alismamizda
idiopatik pankreatit 60 hasta ( %37,5 ) olmustur. Idiopatik pankreatit yas ortalamasi
58,0 = 19,3 olarak hesaplanmustir. Idiopatik pankreatit hastalarmin 36 ‘s1 kadin (%
60), 24’1 erkek hastadir. (% 40)
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Enfeksiyona bagli pankreatit vakasi kliniklerimizde tespit edilmemistir.
Klinigimizde g¢ocukluktan beri pankreatit atak geciren bir hastaya genetik testler

istenmis olup, herhangi bir mutasyon saptanmamustir.

Ultrasonografinin AP’de tan1 degeri % 75-85, AP’ye eslik eden safra yollari
hastalig1 tanisinda ise %70 dir(176,177). Bizim ¢alismamizda ise hastaligin tespiti
asamasinda acilde ¢ekilen batin USG da pankreas ve safra yollar1 86 vakada (% 58.5)
normal olarak goziikmiistiir. Batin USG da safra yollarinda kalkiil ya da ¢amur
goziiken 49 vaka (%33,3) , tipik pankreatit saptanan olgu sayis1 9 (% 6,1) olmustur.
USG, safra ve safra yollarii goriintiilemede glinlimiizde de vazgegilmez bir
yontemdir. Ucuz ve kolay uygulanabilmesi avantajlarina karsin akut pankreatit
tanisindaki degeri batindaki asir1 gaza bagl olarak siirlidir. Bizim ¢alismamizda
tipik pankreatit tanist USG ile % 6,1 gibi literatiire gore diisik bir oranla

konulmustur.

Bilgisayarli  tomografi  pankreatit = tanisinda, prognoz  tayininde,
komplikasyonlarin tespitinde en 6nemli tani araci olarak kabul edilmektedir. Akut
pankreatite ait patolojilerin %90-95’i gosterilebilir. Bu yolla akut pankreatit prognoz
tayininde %90’lara ulasan hassasiyet saptanmistir. (181,182,183,184) Pankreatik
nekroz bulgular1 baslangictan 48-72 saat sonra belirgin hale geldigini hatirlamak
ertken BT istemine engel olacaktir. Bizim c¢alismamizda ilk basvuru BT’de 42
hastada(% 26,3) normal saptandi. Sadece 3 vakada (%1.9) komplikasyon gozlendi.
Higbir vakada gelis BT ‘de nekroz bulgusu goziikmedi. Bu sebeple pankreatit tanisi

koymada ilk basamak testi olarak tomografi dnerilmemektedir.

AP % 70-80 oraninda hafif seyreden, kendini smirlayabilen ve sonunda
normale donen, olgularin % 20-30'unda ise klinik olduk¢a siddetli olup yiiksek
mortalite ile seyreden bir hastaliktir(185). Nekrotizan pankreatit tiim pankreatit
vakalarinda % 5-10 oraninda goziikiir. Bizim g¢alismamizda nekrotizan pankreatit
tim AP vakalarmin % 6,3’ iinii kapsamaktadir. Bizim ¢alismamizda en ¢ok goriilen
sistemik komplikasyon solunum sistemi ile ilgili komplikasyonlardir. Solunum
sistemi ilgili komplikasyon goriilen 9 vaka (% 5,6) olmustur. Vakalarimizda en ¢ok

goriilen solunum sistemi komplikasyonu plevral efiizyondur. Hastalarin renal
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bozukluklar1 bizim ¢aligmamizda 2.sirada yer almaktadir. 6 vakada (%3,75) renal
problemler yasanmistir. Hi¢birinde acil diyalize gerek duyulmamistir. Yapilan diger
arastirmalarda akut bobrek yetmezliginin % 3-15 olguda meydana geldigi
bildirilmistir(186). Bu da hastanemizde renal komplikasyon oraninin literatiir ile
benzerdir. Eski bildirilen ¢aligmalarda pankreatit i¢in daha sik ve mortal goziiken
renal problemler giinimiizde dogru tedavi ile sikligi ve siddeti azalmis gibi
gorinmektedir. Solunum sistemi ile komplikasyonlarin artmasi ve solunum sistemi
komplikasyonlarinin da ¢ogunun plevral eflizyon olmasi terazi dengesinin degistigini
gostermektedir. Bunun nedeni de pankreatitte agresif sivi tedavisinin uygulanmis
olmas1 olabilir. Bu sebepten otiirii hastalarin tedavilerinde sivi replasman tedavisi
uygularken dikkatli olmak gerekmektedir. En mortal seyreden komplikasyonun ise
vakalarimizda nadir goriilen (%2,5) kardiyak komplikasyonlar oldugu aciktir. Ex
olan 1 hastamiz ve yogun bakima sevk olan 2 hasta 6dematdz pankreatit olduklari
halde ciddi kardiyak sorunlar yasamislardir. AP’de goriilen bir diger komplikasyon

hem ayirici taniya giren hem de birlikte gézlenen diabetik ketoasidozdur.

AP’li hastalarin yaklasik % 20’ sinde ekstrapankreatik bir enfeksiyon
gelisir(146). Ekstra pankreatik enfeksiyonlar mortalitenin artmasi ile iligkilidir(147).
Bununla birlikte, eger kiiltiirler negatifse ve hicbir enfeksiyon kaynagi tespit
edilmezse, antibiyotikler kesilmelidir. Profilaktik antibiyotikler akut pankreatitli
hastalarda hastaligin tipine ya da siddetine gore degisebilir(113). Enfekte pankreatik

nekroz siiphesi olan hastalarda antibiyotik kullanim1 gerekebilir.

Bizim serimizde antibiyoterapi kullanim orant % 66,3 olarak bulunmustur.
Klinigimizce en ¢ok kullanilan rejimler, seftriakson 59 hastada (% 54,6), seftriakson
ve metronidazol 18 hastada (%16,6), imipenem 12 hastada (%11,1) ve diger
rejimlerdir. Yapilan arastirmalar neticesinde pankreatit nekroz ve pankreasta lokal
komplikasyonlar1 onlemede imipenem en etkin goriilmiistir (187). Bizim tiim
hastalarimizda imipenem 3. sira tedavi olmasma karsin, nekrotizan pankreatit

vakalarinda ilk sirada yer almaktadir.

Ranson kriterleri vakalarimizda hesaplanmistir. Vakalarimizin Ranson Kkriter

ortalamasi 2 £1.3 dir.3 prognostik faktérden az olanlardan iyi prognoz, 3 ve 3 den
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fazla kritere sahip olanlardan kotii prognoz beklentisi olarak kaydettik. Buna gore 99
vakada iyi prognoz (%61,9),57 vakada (%35,6) kotii prognoz beklentisi vardi.
Etyolojiye gore ranson kriter ortalamasi hesaplanmistir. Bizim ¢alismamizda alkole
bagl pankreatitlerde ranson ortalamasina gore prognoz beklentisi iyidir. Ancak bu
ortalama alkole bagli 7 pankreatitli hasta {izerine yapilmistir. Ayn1 hasta grubunun
hepsinde antibiyoterapi kullanilmistir. Ve ortalama yatis siiresi de diger etyololojilere
benzer goriinmektedir. Frey CF ve arkadaglarinin yaptigr bir c¢alismada alkolik
pankreatit etyolojisi en biiyiik risk olarak goriildii(86). De Bernardinis M ve
arkadaslarinin yaptig1 bir baska metaanalizde Ranson skorunun zayif bir belirteg
oldugunu bulmustur.(188) Bu istatististik ¢aligmalar ile birlikte bizimde galismamiz
gosteriyor ki Ranson Kriterleri akut pankreatit hastalarinda prognoz yoniinden iyi bir
skorlama sistemi degildir. Ama ¢aligmamizda hasta sayis1 azdir. Daha ¢ok hastanin,

daha ¢ok merkezin katilacagi ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

1988 ve 2003 yillar1 arasinda Amerika Birlesik Devletleri’nden genis bir
epidemiyolojik ¢alismaya gore ortalama yatis siiresi 6,9 giindiir (189). Bizim hasta

yatis ortalamalarimiz 6.3 1+4.68 olarak tespit edilmistir.

AP’li hastalarin %15-%25’inde ciddi AP gelisir.1988 ve 2003 yillar1 arasinda
Amerika Birlesik Devletleri’nden yapilan ayni ¢alismaya gore mortalite % 12 den %
2’ye dismistiir (189). Bununla birlikte agir hastalik grubunda mortalite ¢ok
yiiksektir. Ciddiyeti tahmin edebilme mortalite riskini belirlemeye yardimei olur.
Boylece yogun bakim tinitelerine erken triyajina yardimci olur. Bizim vakalarimizda
mortalite % 1,6 olarak tespit edilmistir. Bu diisiikk oran acile bagvuran ve genel
durumu kotii olan hastalarin direk yogun bakima sevk edilmesinden kaynakli olabilir.
Ayn1 zamanda mortal olan vaka ve yogun bakima giden tim vakalar
inceledigimizde 4 vakanin da erkek oldugu, 3 vakanin bilier pankreatit, 1 vakanin da
maligniteye sekonder pankreatit oldugu gorlkmektedir. Bu 4 hastanin yas ortalamasi
74,5 yil olarak hesaplanmistir. Daha 6nce yurt disinda yapilmis bir ¢alismada akut
pakreatitin erkeklerde daha siddetli gelistigine dair sonuglar bildirilmistir(85).
Ancak bu konu ile ilgili daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir.
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VI. SONUCLAR

Akut pankreatit tiim sistemlerde komplikasyon gosterebilen mortalitesi yiiksek
bir hastaliktir.160 vakadan olusan bu serimizde 10 vaka (% 6,3) nekrotizan,150 vaka
(% 93,7) 6dematoz pankreatit olarak bulunmustur. Ortalama goriilme yas1 56,2+19,1

yil olarak saptanmistir. En sik klinik bagvuru karin agrisidir.

En sik etyoloji 68 vaka ile bilier pankreatit (% 42,5) olarak géziikmektedir.
Bilier pankreatit kadinlarda sik olmasina ragmen, yasli ve erkeklerde daha koti

seyretmistir.

Nekrotizan pankreatitte, 6dematoz pankreatite gére daha ¢ok komplikasyon
goziikiir ve nekrotizan pankreatitin daha mortal oldugu bilinmektedir. Ancak akut
pankreatitin sistemik komplikasyonlar1 da g6z ardi edilmemeli ve erken tespit
edilmelidir. Akciger komplikasyonlarinin arttigi, renal komplikasyonlarin azaldiginin

goriildiigli serimizde s1vi1 tedavisi uygularken dikkatli olunmalidir.

Akut pankreatit ile basvuran hastalarda batin USG bizim serimizde %58,5
normal goziikkmesine ragmen, ilk basvuruda nekroz bulgusu goziikmeyecegi igin ilk

tani testi BT olmamalidir.

Ranson Kriterleri prognoz yoniinden zayif bir belirtectir. Hastanin tim vital

bulgulari, ek komorbid hastaliklar yoniinden biitiin olarak ele alinmalidir
Akut pankreatitte antibiyotik gereksiz kullanilmamali ve pankreas dokusuna en
Iyi penetre olan antibiyotik imipenem tercih edilmelidir. Bizim serimizde en ¢ok

kullanilan antibiyotik 59 hastada (% 54,6) seftriaksondur.

Bilier pankreatitte sik ve erken atak goriildiigiinden en kisa siirede cerrahi

girisim diigtiniilmelidir.
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