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1. GIRIS

Akut pankreatit pankreasda normalde inaktif bulunan sindirim enzimlerinin
herhangibir faktorle aktif hale gecerek pankreas dokularini sindirmesi ve buna karsi

gelisen inflamasyon ve karin agrisi ile karakterize bir klinik tablodur.(1)

Akut pankreatit olgulari genelde ilmh ve kendini sinirlayan bir tablo olan
O0demattz pankreatitden ciddi ve sistemik komplikasyonlarla seyreden nekrotizan
pankreatite kadar degisen bir dagilima sahiptir.(2) Nekrotizan pankreatitin tim

pankreatitlerin %10-20’ sini olusturdugu séylenebilir.

Akut pankreatit %5-10 mortaliteye sahip sik gériilen bir hastaliktir. insidansi
ulkeler arasi farklihk gostermekle birlikte ingiltere’de 5.4/100000/yil ABD’de
79.8/100000/yildir. Bu sonuclardan yola c¢ikarak yilda 183000 yeni akut pankreatit
vakasi gelistigini soyleyebiliriz.(2)

Akut pankreatitde coklu organ hasari ve sistemik komplikasyonlar genelde
lokal inflamatuar yanitin sitokinlerin temel rol oynadigi sistemik inflamatuar yanita yol
acmasl ile olusur. Bu nedenle hastaldin ciddiyetini erken dénemde saptamak

onemlidir.

Gunumizde pankreatit ile ilgili calismalar pankreatit ataginin ciddiyetini ortaya
koyacak klinik, laboratuar ve radyolojik risk faktorlerini saptama, cesitli skorlama
sistemleri ve yeni serum gostergeleri Uzerinde yogunlagsmistir.C reaktif protein (CRP)
nin 48. saat degerinin 15 mg/dl Gzerinde olmasinin hastalidin siddeti ile iligkili
oldugunu gosteren yayinlar vardir.(3) Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ile ilgili
temel bir calisma bulunmamakta fakat eldeki birka¢ calismanin verilerinde net bir

iliski saptanamadigi bildiriimektedir.(4-5)

Bu calismada hafif-6dematoz pankreatit ile siddetli-nekrotizan pankreatit
ataklarini ayirmada belli araliklarla (1.gtn, 2.gin ve 7.gun) bakilan ESH ve CRP
degerlerinin, cesitli laboratuar gdostergelerinin, klinik ve radyolojik skorlama

sistemlerinin yararini ortaya koymak amaclanmigtir.



2- GENEL BILGILER

2.1. Akut pankreatit
2.1.1 Tarihge

Tarihin en 6nemli hikimdarlarindan Biyik iskenderin (MO 856-823) 33
yasinda yogun alkol tiketiminin oldugu yemekli bir eglenceden sonra karin agrisinin

basladigi ve akut nekrotizan pankreatite bagli 10.giinde 6ldiugi idda edilmektedir.

ilk kez M.O. 300'lerde Herophilus pankreasi tanimlamis bundan 400 vyil
sonrada Rufus organa pankreas ismini vermistir. 1856’da Claude Bernard pankreatik
kanala safra ve yag asitleri enjekte ederek deneysel pankreatit modeli olusturmus.
1887'de Friedreich alkol ile akut pankreatit arasindaki baglantiya dikkat ¢cekmis ve

1901'de Ope safra taslari ile akut pankreatit iligkisini tanimlamistir.

1929'da Elman serum amilaz duzeyinin akut pankreatit vakalarinda
yukseldigini gostermis,1984’'de Sanfey ve arkadaslar deneysel akut pankreatit
modelinde serbest oksijen radikallerini elimine eden superoksit dismutaz ve katalaz

enzimlerinin yararini gésteren bir calisma yayinlamigtir.

20. yuzyihn ilk yarisinda siddetli akut pankreatit olgularinda cerrahi tedavi
secenekleri 6n plana c¢ikmis fakat yiksek mortalite nedeni ile bu yaklagim ikinci
yarida terkedilmistir.

1980’lerin ortalarinda bilgisayarli tomografi ve CRP dlzeyi ile nekrozu cerrahi

eksplorasyon yapmadan tanimlama fikri 6nem kazanmistir.

21.yuzyilda ise akut pankreatit patofizyolojisi ve tedavisine yonelik bir ¢ok
calisma bulunmakta ve pankreatit siddetini saptamaya yonelik cesitli skorlama

sistemleri ve laboratuar gostergeleri Gzerinde durulmaktadir.



2.1.2 Tanim ve insidans

Akut pankreatit pankreasin karin agrisi ve artmis pankreas enzimleri ile
karakterize inflamatuar hastaligidir. Safra taglari, alkol, travma, sistemik
enfeksiyonlar ve hatta kalitimsal faktorler hastalik gelisiminden sorumlu

tutulmaktadir.

Sepsis, septik sok ve organ yetmezlikleri (0zellikle bobrek yetmezligi) akut
pankreatiti 6nemli bir mortalite ve morbidite kaynagi patoloji olarak gindemde
tutmaktadir. insidansi a¢sindan tlkemizde saglikli verilere ulasilamamakla beraber
ingiltere’de 5.4/100000/yi1l ABD’de 79.8/100000/yil kadardir. Mevcut olgularin %10 ile
%20 kadarinin ciddi seyirli oldugu bilinmektedir.

2.1.3 Pankreas Fizyolojisi ve Akut Pankreatit Patog  enezi

Pankreas ginde yaklasik yirmi enzim ve zimojen iceren 1500-3000ml alkali
(ph>8) sivi sekrete eder. Duodenum ve jejenum kokenli kolesistokinin (CCK) yag
asitleri, esansiyel aminoasitler ve gastrik asid uyarisi ile salinir ve enzimden zengin

pankreas salgisini uyarir. Safra tuzlari da pankreas salgisini uyarmaktadir.

Enzim sekresyonu asiner hicre aracilikli olur. Amilolitik (amilaz), lipolitik (lipaz,
fosfolipaz A, kolesterol esteraz...), proteolitik (tripsin, kimotiripsin gibi endopeptidazlar
ve karboksipeptidaz ve aminopeptidaz gibi ekzopeptidazlar ve elastaz) enzimler
salinir. Duodenal mukozadan salinan enterokinaz tripsinojeni tripsine c¢evirir tripsin
diger proteolitik enzimleri zincirleme olarak aktive eder. Enzimler alkali pH'da en

yiksek etkiye sahiptir. CCK asiner hlicreyi parasempatik sistem araciligi ile uyarir.

Pankreas otosindirimden enzimleri prekirsor formlarinda paketleyerek ve

proteaz inhibitdrlerini sentezleyerek korunur.(2,6)

Presipitan fakttrlere sahip hastalarin ¢cok az bir kisminda pankreatit gelistigi
bilinmektedir. (safra kesesi tagi olanlarin %3-7’si, alkoliklerin %10'u, hiperkalsemisi
olanlarin sadece birkagi) (7-8) Bu predispozan faktorlerin nasil pankreatite yol

actigina dair bazi hipotezler ortaya atilmistir.



Ornek olarak alkolik pankreatitde asiner hicrelerin zimojenlerinin CCK
tarafindan aktivasyona duyarlilasmasi, CCK’nin transkripsiyon faktorler, nikleer
faktor B ve aktive edici protein 1'in aktivasyonu Uzerindeki etkisinin artmasi,
asetaldehid gibi toksik metabolitlerin etkisi, pankreasin coxsackie B virusunun toksik
etkilerine duyarlilagsmasi tzerinde durulmaktadir.(9) Bilier pankreatitde safra kesesi
taslarina bagh ampullanin gegici obstruksiyonu ve buna bagh safra reflist sorumlu
tutulmaktadir.(10) Hiperlipidemide ise toksik konsantrasyonlara ulasan ve

trigliseridlerden salinan serbest yag asitleri sorumlu tutulmaktadir.(11)

Pankreas kendini korumak ve aktive tripsinojeni uzaklastirmak icin cesgitli
mekanizmalar gelistirmistir. Pankreatik sekretuar tripsin inhibitoéri (PSTI/SPINK1)
tripsine baglanip aktivitesini %20 azaltabilir.(12) Mezotripsin ve enzim Y de tripsin
lizisi ve inaktivasyonunu saglar. interstisyumda bulunan alfa 1-antitripsin ve alfa 2

makroglobulin gibi non spesifik proteazlar da savunmada etkilidir.

Pankreatit gelisiminde rol oynayan mekanizmalardan belkide en 6nemlisi
sentezleri devam ederken pankreas enzim sekresyonunun durmasidir bu da
proteolitik enzimlerin intraasiner aktivasyonuna yol acar.(13) Asiner hticreler icindeki
unstabil vakuollerde katepsin B gibi lizozomal enzimler ve tripsinojen gibi sindirim
enzimleri birlikte bulunmaktadir. Vakuoller pargalaninca buyik miktarda aktif tripsin
ortama salinir.(14) Sonug olarak diger pankreatik enzimler (fosfolipaz, kimotripsin,
elastaz) aktive olur. Otosindirim gerceklesir ve bu da ortama daha cok pankreas
enzimi salinimina yol acar. Katepsin B aktivitesini azaltarak pankreatit gelisiminin
Onlenebileceginin 6ne siren yayinlar bulunmaktadir.(15) Enzim salinimina bagl
vaskiler endotelyum ve interstisyumda hasarlanma boylece vaskuiler permeabilitede
artis ve 6dem olusur. Lokosit gocl, sitokin salinimi ve buna bagli gelisen oksidatif
stres siireci ilerletir.(16) indium-111 isaretli I6kositlerle yapilan sintigrafik calismalarda
erken evre pankreatitde ciddi dizeyde makrofaj ve polimorf ntveli 16kosit gocu
oldugu saptanmigtir.(17)

Sonucda ortama inflamatuar sitokinler (TNF-alfa, IL-1, IL-6) arasidonik asit
metabolitleri (prostoglandinler, PAF, I6kotrienler), proteolitik ve lipolitik enzimler
salinir. Vaskuler permeabilite artar, tromboz ve hemoraji olusumuna egilim artar ve
nekroz olusabilir. Niye %80 hastada hafif 6demat6z pankraetit geligirken %20
hastada nekrotizan pankreatit geligtigi henliz net dedgildir.



Ciddi seyirli pankreatit olgularinda gelisen organ yetmezliklerinin daha c¢ok
pankreas enzimleri ve TNF, PAF gibi sitokinler araciligi ile oldugu dusunulmektedir.
(18) Hipokalseminin ise sabunlasma nekrozu, hormononal imbalans (parathormon,
kalsitonin, glukagon) ve kalsiyumun serbest yad asitleri ve albumine baglanmasi
sonucu oldugu dasunulmektedir. Nekrotizan pankreatitlerin  yarisinda organ
yetmezlikleri ve buyuk c¢ogunlugunda hipokalsemi gelisir fakat gelisen organ
yetmezliklerinin nekrozun derecesi ile iligkisiz oldugu gdsterilmistir (19) Bakteriyel
translokasyonu o©nleyen intestinal bariyerin bozulmasi enfeksiyonlara lokal ve

sistemik reaksiyonlara egilimi artiran bir diger faktordir.(20)

Akut pankreatitde genetik mutasyonlarin da patogenez de etkili olabilecegdi
dusunutlmis, herediter pankreatitli hastalarda pankreatik zimojenlerin erken aktive
oldugu gdsterilmistir. Otozomal dominant formda katyonik tripsinojen geninin exon 2
(N291) ve exon 3 (R122H) kisminda mutasyon saptanmistir.(21) R122H
mutasyonunda lizise direncgli ve aktif tripsin olusmaktadir. Katyonik tripsinojen
geninde de Al16V, D22G, K23R mutasyonlari tanimlanmis fakat hangi

mekanizmalarla akut pankreatit yaptigi netlige kavusturulamamigtir.

Pankreatik sekretuar tripsin inhibitori (SPINK1/PSTI) ve CTFR(kistik fibrozis
transmembran regulatuar gen) mutasyonlari da ailesel pankreatit olgularinda
saptanabilen mutasyonlardandir. SPINK 1 mutasyonlari genel populasyonda %2
oraninda bulunur ve akut pankreatitde prognostik 6neme sahip olabilir.(22) idiopatik
kronik ve akut tekrarlayici pankreatit olgularinin %2-37 sinde en az bir allelde CTFR
mutasyonu saptanmistir. Akut biliyer ve alkole bagli pankreatit olgularinda ise CTFR
gen mutasyonu oranlari %0-5 yani genel populasyon ile aynidir. Ama bu mutasyonun
nasil bir mekanizma ile pankreatite yol actigi henilz netlestirilememigtir.
Acliklamalardan biri bu mutasyonun daha konsantre ve asidik bir pankreas
sekresyonuna yol agtigi ve bunun da duktal obstruksiyon ve asiner hicre
fonksiyonunda bozulma ile iligkili oldugudur.(23-24-25)



2.1.4 Etyoloji

Akut pankreatit olgularinin %80’inden fazlasinda temel olarak iki neden

karsimiza cikar: safra yolu taglari ve alkol. Etyolojide rol oynayan nedenler tablo-1'de

verilmistir.

Tablo 1: Akut pankreatitde etyolojik faktorler

Sik nedenler

Sik olmayan nedenler

Nadir nedenler

Bilier pankreatit

(mikrolitiazis dahil)

Alkol (kronik veya akut

alkolizm)

Hipertrigliseridemi

Endoskopik retrograd
kolanjiopankreatografi
(ERCP)

Travma/Postoperatif

ilaclar (azatiopirin, 6-
merkaptopurin,
sulfonamidler, dstrojen
preperatlari, tetrasiklin,
valproik asit, anti-HIV

ilaclar)

Sfinkter oddi
disfonksiyonu(SOD)

Vaskiler nedenler ve

vaskdlitler

Bag doku hastaliklari ve

trombotik trombositopenik

purpura (TTP)

Pankreas kanseri

Hiperkalsemi

Periampuler divertikulum

Pankreas divisum

Herediter pankreatit

Kistik fibrozis

Bobrek yetmezlIigi

infeksiyonlar (kabakulak,
Coksackie virus,
sitomegalovirus,ekovirus

ve parazitler)

Otoimmun (6r: sjogren

sendromu)




2.1.4.1 Bilier Pankreatit

Ulkemizde bilier pankreatit sanayilesmis (lkelere oranla ¢ok daha sik
gorulmektedir. Retrospektif bir calismada bu oran %80’ in Gizerinde saptanmistir. Geri
kalan akut pankreatitlerin cogunu ise alkol, idiyopatik ve ilaca bagh gelisen akut
pankreatitler olusturmaktadir. Ortak kanal hipotezine gore safra ve pankreas
kanallarinin hemen asagisinda gerceklesecek bir obstruksiyon sonrasinda safra
akimi pankreas boyunca ilerlemekte ve pankreas dokusu da safra tuzlarinin deterjan
etkilerine bagli hasar gorerek inflamatuar bir sirece gitmektedir.(10) Bir baska
hipoteze gotre safra taslari oddi sfinkter mekanizmasini gecici olarak bloke etmekte

ve aktive sindirim enzimleri pankreatik kanala gegmektedir.

2.1.4.2 Alkolik Pankreatit

Kronik alkolizm akut pankreatitin  6nemli nedenlerindendir. Baslica
patogenezde alkol ve metabolitlerinin toksik etkisinin rol oynadigi dusunidlmektedir.
Olgularin buyuk cogunlugunda 10 yil ve tzerinde alkol kullanim o6ykusu vardir. Eger
hastada alkol kullanim 06ykisl varsa ve baska bir etken go6sterilemiyorsa ilk
pankreatit ataginin alkole bagli pankreatit oldugu kabul edilir fakat bu kronik

pankreatitin ilk akut atagi da olabilir.

2.1.4.3 ERCP Pankreatiti

Yeni goruntileme yoéntemlerinin devreye girmesine karsin safra yolu ve
pankreas kanalinin pek cok patolojisinde en 6nemli cerrahi-digi girisimsel yontem
ERCP’dir. En deneyimli merkezlerde bile iglem sonrasinda genelde hafif formda
olmak tzere %10 ile 20 oraninda pankreatit gelisebilir. Yalnizca sfinkterotomi yapilan

olgularda bu oran daha dusuktdr.

Bir nedene baglanamayan tekrarlayici akut pankreatit ataklarinda ise mutlaka
ortaya konamamis bilier bir patoloji (6z. c¢amur, mikrolitiazis..), ilaclar,
hipertrigliseridemi, pankreas divisum, pankreas kanseri, SOD ve kistik fibrozis gibi

nedenler g6z dnuinde bulundurulmahdir.



2.1.5 Tani

Akut pankreatitde major semptom karin agrisidir. Hemen hemen her hastanin
karin agrist yakinmasi vardir. Agrinin giddeti hafif tolere edilebilir epigastrik
hassasiyetden ciddi karin agrisina kadar degisen siddetde olabilir. Agri genelde
epigastrium ve paraumbulikal bdlgede lokalizedir ve genelde sirta daha nadir olarak
g0gus paraumbulikal bolge ve alt abdomene yayilabilir. Agri supin pozisyonda daha
siddetlidir. 6-8 saatde co6zulen bilier kolik agrisinin aksine pankreatite bagli agrn
gunlerce surebilir. Cogunlukla ani ortaya cikar 10-20 dakika icinde pik yapar. Agrisiz
pankreatit %5-10 oraninda goérilir genelde postoperatif durumlar (6z. renal
transplantasyon), periton diyaliz hastalari ve lejyoner hastaliginda agri olmayabilir.
Bulanti ve kusma, gastrik ve intestinal hipomotilite ve kimyasal peritonite bagli

abdominal distansiyon sik kargilagilan bulgulardir.

Sarilik yaygin bir bulgu olmamakla birlikte pankreas basinda gelisen ddeme
bagli gorulebilir. Sok ve buna baglh bulgular nadirdir. Hastalarin %10-%20’'sinde
pulmoner semptomlar (bazallarde raller, plevral effizyon, ateleketazi...) gelisebilir.
Barsak sesleri genelde azalmis veya yoktur. Hemoperitonuma bagl umbilikus
cevresinde (cullen belirtisi) ve paraumbulikal bdlgede morarma (turner belirtisi) nadir

goralur ve ciddi nekrotizan pankreatit belirtileridir.(2)

2.1.5.1 Laboratuar Gostergeleri

Akut pankreatit tanisi genelde yuksek serum amilaz ve lipaz seviyelerinin
saptanmasi ile konur normalin 3 kati ve uzeri degerler e@er tukrik bezi hastaligi,
barsak perforasyonu/infarkti diglanirsa anlamlidir. Yine de serum amilaz yuksekligi ile
hastalik ciddiyeti arasinda herhangibir iliski saptanamamistir.6-12 saat icinde yukselir
48-72 saat sonra klinik bulgular devam etse de serum amilaz diizeyleri normale
donme egilimindedir. Yar 6mru yaklagik 10 saatdir.Yine de serum amilazini
yukselten diger nedenler goze alinmalidir. Tablo-2 de hiperamilazemiye yol acgan

nedenler belirtilmistir.



Tablo 2: Hiperamilazemi nedenleri

Pankreatik nedenler

Pankreas digl nedenler

Diger abdominal

nedenler

Akut pankreatit
Kronik pankreatit

Pankreatit komplikasyonlari

(psodokist, asit, nekroz, abse)
Pankreas travmasi

Pankreas kanseri

Bobrek yetmezligi

Tukrik bezi hastaliklari
(kabakulak, tas,

maksilofasial cerrahi..)

Tumorler(akciger
kanseri, 6zofagus
kanseri, meme ve over

kanseri..)
Makroamilazemi
Yaniklar

Diabetik ketoasidoz
Gebelik

Renal transplantasyon
Serebral travma

ilaclar(morfin..)

Bilier patolojiler
(kolesistit,
koledokolitiazis)

Perfore peptik tlser
intestinal obstruksiyon
Rupture ektopik gebelik
Peritonitler

Aort anevrizmasi

Kronik karaciger

hastalig

Postoperatif

Amilaziri olmadan serum amilazindaki kronik yukseklikler makroamilazemiyi

dagundurdr. Bu serum amilazinin anormal serum proteinlerine baglanarak bir

makroamilaz kompleksi olusturmasindan kaynaklanir.(26)

P-izoamilazi normal serum amilazinin %30-50’sini olusturur ve o6lcuimi

pankreatit acisindan daha énemlidir.




Uriner amilaz 6lcimi de vyararli olabilir. Pankreatitde amilazin idrara
ekskresyonunda artis olur. ACCR amilazin kreatin klirensine orani normalde %3 iken
pankreatitde %10’a kadar yukselebilir.(27)

Serum lipaz seviyeleri de amilaz ile birlikte ytkselir. Duyarlligi %85 ile % 100
arasinda degisir. Serum amilaz ve Uriner amilazdan daha 6zguldir.(28) Daha erken
yikselir ve daha gec duger. Yuksek serum lipaz/tripsin degeri genelde akut pankreatit
icin tanisaldir. Pankreatiti nonpankreatik hiperamilazemiden ayirmada da yararlidir.
Peritoneal veya plevral sivida artmis amilaz dizeyi de >1500nmol/L (5000 1U/dI)
ayirici tanida yararhdir. Fakat amilaz ve lipaz takibi klinik gidis ve prognoz hakkinda

bilgi vermez.(29)

Amilaz ve lipaz diginda pankreatit sirasinda diger pankreatik enzimler;
fosfolipaz A, tripsin, karboksilester lipaz, karboksi peptidaz A, kolipaz da agiga cikar.
Yine de bu enzimlerden hicbirinin tek basina ya da birlikte degerlendiriimelerinin
amilaz ve lipaza ustinlugi gosterilememistir. Uriner ve serum tripsinojen 2 diizeyinin

Ozellikle ERCP hastalarinda taniya yardimci olabilecegi dustunulmektedir.(30)

Pankreatit iligkili protein (PAP) normal pankreasda oOlclilemeyen ama
pankreatitde arttigi gosterilen bir 1s1 sok proteinidir. Yine de akut pankreatit tanisinda

konvansiyonel yontemlere Ustunlugu gosterilememistir.(31)

Tripsinojen aktivasyon peptidi (TAP) akut pankreatitide Onemli bir diger
laboratuar parametresidir. Tripsinojenden aktif tripsini olusturan 5 aminoasitlik bir
peptiddir. Tripsin aktivasyonu patogenezde erken bir olay oldugu icin TAP dizeyinin
akut pankreatiti erken saptamada vyararli olabilecegi ve uriner TAP dizeyinin
pankreatit ciddiyetini saptamada kullanilabilecegi digtnulmustir.(32)

IL-6, IL-8, IL-10, TNF, PMN elastaz ve CRP gibi immunolojik markerlarda ciddi

seyirli pankreatiti saptamada yararli olabilir.

Lokositoz genelde 15000 - 20000 arasi bir degerdedir. Hemokonsantrasyon
prognoz acisindan da 6nemli bir bulgudur ve siddetli vakalarda %50 gibi yuksek
konsantrasyonlara ulasabilir (peritoneal bogsluk ve retroperitoneal alana sivi kagisi

nedeni ile)
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Azalmis insulin salinimi, artmis glukagon salinmi ve artmis adrenal

glukokortikoid ve katekolaminlere bagli plazma glukoz diizeylerinde artig gorulur.

Hipokalsemi hastalarin %25inde meydana gelir patogenezi heniz yeterince
anlagilamamistir. intraperitoneal alanda sabunlasma nekrozuna bagh kalsiyum

birikimi en ¢ok kabul goren teoridir.

Alkalen fosfataz (ALP) ve gama-glutamil transferaz (GGT) seviyeleri bilirubin
dizeyine paralel gecici olarak yikselebilir.

Belirgin laktat dehidrogenaz (LDH) seviyesi yuksekligi >500 IU/L genelde koéti

prognoz gostergesidir.

Serum albumin dizeyi disuklugu (<= 3g/dl) %10 oraninda goérulur ve mortalite
ile iligkilidir.

%25 hastada p02 <=60 mmHgdir ve akut respiratuar distress sendromu

(ARDS) baslangicina isaret edebilir.

2.1.5.2 Goruntuleme Yontemleri

Akut pankreatit tanisinda kullanilan radyolojik yéntemler genel olarak ayakta
direk batin grafisi (ADBG), PA-AC grafisi ve abdomen BT’ dir. Batin USG 6zellikle

bilier pankreatiti saptamada yararli olabilir. MRG son zamanlarda nekrozu saptama
ve diger sivi koleksiyonlarindan ayirmada o6ne cikmaya baslamistir. MRCP ise

koledok tasini saptamada yararlidir.

ADBG: Obstruksiyonu ve ince barsak perforasyonunu ayirt etmede yararhdir.
Hafif 6demattz pankreatitde higbir bulgu olmazken ciddi vakalarda ince barsagin bir
kismina lokalize ileus (sentinal loop belirtisi) veya kolonda kesilme (cut-off) belirtisi

gorilebilir. Generalize ileus da gorilebilir.

PA-Akciger grafisi: Hastalarin 1/3'Unde hemidiyafragma elevasyonu, plevral
efflizyon, bazal atelektazi, pulmoner infiltrasyon ve ARDS’ye kadar degisen bulgular
goOzlenebilir.(33) Sol tarafda ya da bilateral effizyon olmasi komplikasyon riskinde
artis ile iligkilidir.(34)
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Abdomen USG: Diffiz édemli hipoekoik pankreas akut pankreatitin klasik
ultrason goruntusudir. Ayrica bilier pankreatitde safra kesesi taglarini saptamada
yararlidir. Daha nadir gorulen bulgu pankreasda fokal hipoekoik alanlarin

gorulmesidir. %25-35 hastada pankreas gaz nedeni ile net degerlendirilemez.

Bilgisayarli tomografi (BT): Akut pankreatit tanisinda ve komplikasyonlarinin
saptanmasinda en 6nemli goriuntileme yontemidir. Eger mumkiinse tum hastalara
oral kontrast madde ve renal fonksiyonlar degerlendirildikten sonra intravendz
kontrast madde verilerek BT cekilmelidir. Enfekte kist ya da nekroz varhiginda BT

esliginde ince igne aspirasyonu ile kultar alinabilir.

Gunumiuzde pankreatit ciddiyetini saptamada BT temelli Baltazar skorlama
sistemi geligtirilmigtir(tablo-3):

Tablo 3: Balthazar skorlama sistemi-BT siddet indeksi

Bulgu Puan
Akut pankreatit derecesi | Normal pankreas O (grade A)

Pankreasda ddem 1 (grade B)

Pankreas ve peripankreatik yag 2 (grade C)

dokusunu tutan édem

Tek sivi koleksiyonu veya flegmon 3 (grade D)

iki veya daha fazla sivi koleksiyonu veya | 4 (grade E)

flegmon

Nekroz derecesi Nekroz yok 0
Pankreasin 1/3 veya daha azinda 2
Pankreasin 1/2 veya daha azinda 4
Pankreasin 1/2’den fazlasinda 6
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Bu skorlama sistemine goére hastaya 0 dan 4 e kadar puan verilir (Balthazar
skoru) ve bu nekroz i¢in verilen puanla toplaninca BT siddet indeksi bulunmus olur,
hasta en fazla 10 puan alabilir 6 puan ve uzeri ciddi pankreatit demektir.(35)

Manyetik Rezonans Goruntileme (MR): MR, BT’e gére azalmis nefrotoksiste
riski akut sivi koleksiyonu, nekroz, abse, hemoraji ve psédokist ayrimini yapmada
daha yararh olmasi(36), hafif akut pankreatit vakalarini BT'e gore daha iyi saptamasi
ve MRCP de pankreatik kanal ve safra kanallarinin daha iyi gorintilenmesi

nedeniyle tstundur.

2.1.6 Siddetin Belirlenmesi

Pankreatit prognozu degiskendir, prognozu 6énceden 6n gérme morbidite ve
mortalitesi yuksek hastalari ayirma énemlidir. Bu ayrimi yapmada Klinik, laboratuar,
radyolojik risk faktorleri ve cesitli skorlama sistemleri kullanilabilir. Bazi goéstergeler
hastanin ilk gelisinde degerlendirilebilmesine ragmen bazilari igin 48 ila 72 saat
gecmesi gerekebilir. ideal bir prediktér hizh, kolay bakilabilen, ucuz, minimal invaziv
ve yiksek dogruluga sahip olmalidir. Ne yazik ki gunimizde akut pankreatit

takibinde bu 6zelliklerin hepsini saglayabilen bir prediktér bulunamamigtir.

ABD’de yapilan calismalarda akut pankreatitin mortalitesinin %12'den %2’e
dustagi gosterilmistir. (37)

Genelde cesitli skorlama sistemlerinin de kullanildigr siniflamada akut

pankreatit :
1-Hafif (6dematdz-interstisyel)

2-Siddetli (nekrotizan) pankreatit olarak ikiye ayrilir. (38)

Akut pankreatitde kullanilan skorlama sistemleri:

1-Ranson skorlama sistemi: (tablo-4) Ranson tarafindan 1974'de
tanimlanmistir. Ug ile bes kriterin pozitif oldugu olgu serilerinde mortalite oranlari
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%10-19 arasinda degismektedir. Pozitif kriter sayisi 7’nin tzerine ¢iktiginda mortalite
%50'nin Uzerindedir. Prediktif degerle ilgili calismalarda yaygin kabul goren esik
deger 3 puandir. 11 kriterin de kaydedilme zorunlulugu ve prognozu tayin i¢in 2 tam

gunin gecmesi gerekmesi skorlama sistemi ile ilgili en dGnemli sorundur.

Tablo-4: Ranson skorlama sistemi

Basvuru aninda 48.saatde
55 yas Usti Hematokritde %10 dan fazla dusUs
Beyaz kire> 16.000 Kan Ure azotunda artis >5 mg/d|
Kan glukozu>200 Serum kalsiyum < 8 mg/d|
Serum LDH >350 Baz acigi >4 mEqg/L
Serum AST >250 Sivi sekestrasyonu >6 L

Arteryel PO2 <60mmHg

2-Atlanta kriterleri: 1992 yilinda Atlanta Sempozyumu’'nda belirlenmis ve
Bradley tarfindan popularize edilmis bu kriterler asagida sunulmaktadir. Bir veya

fazlasi varsa pankreatit siddetli pankreatit olarak nitelendirilebilir.
-Ranson skoru baglangicda >= 3(veya 48 saat icinde)
-Apache Il skoru herhangibir zamanda >=8

-Bir veya daha fazla organ yetmezIigi (*sok —sistolik TA <90 mmHg *pulmoner
yetmezlik pa02<=60mmHg *serum kreatini>2 mg/dl *gis kanama >500ml/24

saat*DIC(trombositopeni-hipofibrinojenemi) *ciddi hipokalsemi(<7.5)

-Bir veya daha fazla lokal komplikasyon(abse-pstdokist-nekroz)

3-APACHE Il (Acute physiology and chronic health ev  aluation) skorlama

sistemi:

Vital bulgular ve 6zgin laboratuar gostergeleri gibi cok sayida degdisken

kullanilir ve 0 ana 6zgu siddet skoru hesaplanabilir. Cok sayida calismada skorun 8

14




ve Uzeri oldugu akut pankreatit olgularinin daha siddetli seyrettigi gozlemlenmistir.

Apache Il skorlamasinda dikkate alinan parametreler asagida sunulmustur.

-Ates

-Kan basinci

-Kalp hizi

-Solunum sayisi

-P0O2(arteryel)

-Serum sodyumu

-Serum potasyumu

-Serum kreatini (b6brek yetmezligi varligina gére hesaplama degismektedir)
-Hematokrit ylizdesi

-L6kosit sayisi

-Serum bikarbonati

-Yas

-Yandas hastaliklarin bulunmasi

-Glasgow koma skoru(15 iken 0, 3’e dogru azaldik¢ca puan artitilir)

4-Glasgow skorlama sistemi:  imrie’nin énerdigi ve ingiltere’de kullanilan sistemde
Ranson sistemindeki baz acigi, hematokrit diizeyindeki disme ve sivi kaybi

cikarilmig ve yerine serum albumin diizeyi kriter olarak eklenmisgtir.

-Yas >55
-L6kosit>15000/mm3
-Glukoz>180 mg/dI
-LDH>6001U/L

-BUN >45 mg/dl
-Kalsiyum<8 mg/dl
-Albumin<3.2g/dl
-P02<60mmHg

Ranson skorunun >=3, Apache Il skorunun>=8, Atlanta skorunun >=1 ve

Glasgow skorunun >=3 olmasi siddetli pankreatiti dusundurur. Aslinda 6zetle organ
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yetmezligi (respiratuar,kardiyovaskuler, renal, gastrointestinal...) veya lokal
komplikasyonlar (abse,psddokist,nekroz..) gbtzlenen pankreatit siddetli pankreatit
olarak siniflandirilabilir.

Genelde ataklar hafifdir ve klinik tablo bes yedi gun icinde duzelir. %10-20
kadar siddetli seyreder. Siddetli pankreatit lokal ve sistemik komplikasyonlar ve %17

oraninda mortalite ile iligkilidir.(39)

2.1.6.1 Klinik, Laboratuar ve Radyolojik Risk Goste  rgeleri:

1-Yas: Cesitli calismalarda yasin prognostik 6nemi tGizerinde durulmustur fakat
sinir degeri 55-75 yas arasi degismektedir. 75 yas ve Uzeri olanlarin iki hafta icinde
daha genclere goére 15 kat 6lum riski oldugu gdsterilmistir.(40)

2-Alkolik pankreatit: Bazl calismalarda alkolizme bagli pankreatit gelisen

hastalarda nekroz ve enttibasyon ihtiyacinin daha ytiksek oldugu gosterilmistir.

3-Obezite: Bircok calismada obezitenin (viicut kitle indeksinin (VKI) 30’un
tzerinde olmasi) akut pankreatit icin bir risk faktort oldugu gdsterilmistir. 739 hastayi
kapsayan bir metaanalizde obez hastalarda akut pankreatitin, sistemik
komplikasyonlarin, lokal komplikasyonlarin ve mortalitenin daha sik oldugu
belirtiimigtir.(41)

Obezitenin hangi mekanizmalarla akut pankreatite yol actigi konusunda cgesgitli
hipotezler ortaya atiimistir,bunlardan birincisi obez hastalarin pankreasinda
inflamasyon artisi olmasi ikincisi pankreas ici ve cevresindeki yag dokusunun
dolayisi ile nekrozun goéruldigu alanin daha fazla olmasi Ugtinctsu bu hastalardaki
hepatik disfonksiyonun inflamatuar sitokinlerin detoksifikasyonunu etkileyerek daha
ciddi bir sistemik inflamatuar yanita neden olmasi doérdincist ise ventilasyon
perfizyon oraninin bozulmasi ile iligkili hipoksinin pankreatik oksijenasyonu bozmasi

ve pankreatik hasara neden olmasidir.(42)

Kemirgenler Uzerinde yapilan deneysel caligsmalarda akut pankreatitli obez
modellerde morbidite ve mortalitenin arttigi ve leptin ve adiponektin gibi adipokinlerin

dolasimda daha yuksek seviyelerde oldugu gdsterilmistir.(42)

16



4-Organ yetmezligi: Daha 6nceden var olan veya pankreatit sonrasi gelisen
organ yetmezligi hastanede kalis siresi ve mortaliteyi olumsuz yonde etkileyen bir
diger faktordur. Yapilan bir calismada 72 saat icinde gelisen organ yetmezligi artig

gosteren pankreatik nekroz ve mortalite ile %42 oraninda iligkili bulunmustur.(43)

5-Hemokonsantrasyon: Akut pankreatit U¢tncl bosluklara sivi kaybina bu da
hematokrit seviyesinde artisa yol acar. Hemokonsantrasyonun bir laboratuar risk
gostergesi olup olmadigina iligkin ¢alismalar celigkili sonuclar vermistir (44-45) ama
buna ragmen baslangi¢ ve 24.saatde normal yada distk hematokrit seviyesine sahip

hastalarin daha ilimh bir klinik gidise sahip oldugu dusunidlmektedir.

6-C-Reaktif protein (CRP): CRP interlokin 1(IL-1) ve interlékin 6 (IL-6)
salinimina yanit olarak karacigerden sentezlenen bir akut faz reaktanidir.CRP’nin ilk
basvuru, 24, 48 ve 72. saatdeki Olcimlerinin 6nemini karsilastiran calismalar
bulunmaktadir. Bir derlemede 48.saatde bakilan CRP diizeyinin sinir deger 150 mg/L
alindiginda duyarhhgr %80 6zgulligu %76, pozitif prediktif degeri %67, negative
prediktif degeri %86 saptanmigstir.(46) Steril nekroz ile enfekte nekroz ayriminda
CRP’nin  6nemine deginen bir diger calismada sinir deger 81lmg/L olarak
saptanmistir.(47) 175 akut pankreatit vakasini inceleyen Apache Il skorunun 8 ve Uzeri
oldugu vakalari ciddi pankreatit olarak degerlendiren bir diger calismada ise CRP
degerinin 19.5 mg/dl ve Uuzerinde olmasinin nekroz varligr ile iligkili oldugu
saptanmistir. Yine ayni calismada nekroz varhdl ve diger skorlama sistemleri ile
siddetli pankreatit arasinda bir iligki saptanamamistir. (48) Baska bir calismada ise
ranson skoru, laktat dehidrogenaz diizeyi (LDH) ve eritrosit sedimentasyon hizi (ESH)
ile kiyaslandiginda ciddi pankreatit vakalarinin saptanmasinda CRP nin daha degerli
oldugu belirtiimektetdir. (48.saat CRP duzeyi sinir deger 8mg/dl alindiginda) (4)

Gunumuzde pankreatit siddetini saptamada Apache Il skoru ile birlikte 48.saat
bakilan CRP dizeyinin 6nemine inaniimaktadir fakat sinir deger cesitli calismalarda
100 ila 210 mg/l arasinda degismektedir.(49-50) yine 72.saat CRP dizeyi normalin
10 kati ve Uzerinde ise bunun BT skorlama sistemi ile iligkili olabilecegi
dusunidlmektedir. (51)

Diger tarafdan CRP diizeyinin prognozu ve enfekte nekrozu saptamada yetersiz

oldugunu savunan caligmalarda bulunmaktadir.(52) Apache Il skoru 9 ve Ulzerinde
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saptanan ciddi pankreatit vakalariyla yapilan bir calismada IL-8 dizeyi ile

kiyaslandiginda CRP diizeyinin prognozu saptamada yetersiz oldugu gosterilmistir. (53)

Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) temelli bir ¢calisma olmamakla beraber
yapilan bir calismada prognoz ile iligkili olamdidi belirtiimemistir. Fakat calismanin

verileri yetersizdir.(4)
7-Diger serum ve idrar gostergeleri:

Uriner tripsinojen aktivasyon peptide(TAP): Tripsin aktive oldugunda
tripsinojenin amino ucundan ayrilir . Avrupa kaynakl bir calismada ilk 24 saat icinde
bakilan driner TAP duzeyinin %58 duyarliik ve %73 0zgullige sahip oldugu
gosterilmistir.(54)

Prokalsitonin: En hizh yikselen akut faz reaktanidir ve ciddi pankreatiti

saptamada %86 oraninda dogru sonugc verdigi gosterilmistir.(54)

IL-6: Fibrinojen, serum amiloid A (SAA) ve CRP gibi akut faz proteinlerinin
sentezlenmesinde temel mediatordir. ilk 24 saat icinde bakilan IL-6 diizeyinin akut
pankreatit siddetini gostermede CRP ve Apache Il skoruna dstun oldugunu gésteren

bazi calismalar vardir.(55)

TNF-alfa: Asiner hiicrelerde eksprese olan ve diger proinflamatuar sitokinlerin
ve lokosit adezyon molekullerinin diizenlenmesinde anahtar role sahip bir sitokindir.
Ama hizh klirense sahip oldugu icin IL-6 ve benzeri sitokinlere gore daha az
kullanilabilir bir gostergedir.(53) Bu ytzden yeni calismalar soluble TNF-alfa resept6r
(Stnfr) dizeyi Uzerinde durmaktadir ve bir calismada bu markerin siddetli pankreatiti

%96 gibi yuksek bir duyarlilik ile saptayabildigi gosterilmistir.(56)

Pankreatit iligkili peptide (PAP), Prokarboksipeptidaz B, SAA, antitrombin IIl,

IL-1, PNE ve bunlara benzer gostergeler Gizerindeki ¢calismalar da devam etmektedir.

8-Plevral effiizyon varligi: ilk 24 saatde PA-AC grafisinde plevral effiizyon
saptanmasi nekroz varligi ve organ yetmezligi ile iligkilendirilmistir.(57)

ingiliz akut pankreatit kilavuzuna gore ilk 48 saatde pankreatiti siddetini

saptamak icin su parametrelere dikkat edilmesi gerekmektedir: (58)
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Baslangicta: -Klinik tablonun ciddi olmasi
-Vicut kitle indeksinin >30 olmasi
-Plevral effiizyon varhgi
-Apache Il skorunun >8 olmasi
24 saat sonra : -Klinik tablonun ciddi olmasi
-Apache Il skorunun >8 olmasi
- Glasgow skorunun 3 ve Uzeri olmasi
- Organ yetmezlIigi bulgularinin ortaya ¢ikmasi
-CRP>150 mg/L
48 saat sonra: -Klinik tablonun ciddi olmasi
-Glasgow skorunun 3 ve Uzeri olmasi
-CRP>150 mg/L
-48 saatdir devam eden organ yetmezligi bulgular

-Multipl ve progresif organ yetmezIigi bulgulari

AGA (American Gastroenterological Association) kilavuzuna gore:

-Hastalik ciddiyetini saptamada Apache 1l skoru (sinir deger 8 ve lzeri

alinarak) kullaniimahdir.

-Ciddi hastalik geligtirme potansiyeli olan ve diger ciddi komorbid

durumlari olan hastalar yogun ve ileri bakim birimlerinde izlenmelidir.

-Ciddi hastalik gelistirme potansiyeli olan (Apache Il >=8) ve 72 saat
icinde organ yetmezligine giren hastalara 72 saat sonra nekrozun

derecesini saptama amacli BT ¢ekilmelidir.

-Bazi laboratuar gostergeleri klinik gidisi belirleme amaci ile kullanilabilir
bu gostergenin 48.saat bakilan CRP>150 mg/L olmasi tercih edilebilir.

Ozet olarak akut pankreatiti ciddiyetini saptamada hen(z ideal bir laboratuar
gOstergesi yoktur. Yinede hastalik semptomlari basladiktan 48 saat sonra bakilan
CRP duzeyinin (sinir deger 150 mg/L) nekrozu saptamada %80 duyarhlik ve

0zgulluge sahip olmasi nedeni ile diger gostergelerin 6ntine ¢iktigi gortlmektedir.(59)

Ayrica siddeti saptamak icin c¢esitli skorlama sistemleri gelismistir. Ranson ve

Glasgow skorlarinin hesaplanabilmesi icin 48 saat gecmesi gerekmektedir. Apache Il
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skoru ise gunluk olarak hesaplanabilmektedir ve siddeti saptamada daha degerli
oldugunu gosteren yayinlar vardir. Apache Il skoruna obezitenin de eklenmesi ile
olusan Apache-O skorlama sisteminin Ustunligunid savunan Johnson ve ark. bir
calismasi bulunmakla beraber bazi kaynaklar da bunun aksini gostermektedir. Ayrica
diger organ yetmezlik skorlama sistemlerinin (Multiple Organ Dysfunction
Score(MODS) ve Sequential Organ Failure Assessment(SOFA)) kullaniminin yararini
savunan yayinlarda bulunmaktadir.(60)

BT akut pankreatitde pankreatik nekrozu ve ekstrapankreatik inflamasyonu
saptamada halen en tercih edilen yontemdir. iyonik kontrast maddenin pankreatit
prognozunu olumsuz etkileyebilecegine dair yayinlar olmakla beraber iliski net ortaya
konulamamis bunun daha ¢ok bobrek yetmezligi ile iligkili oldugu distunulmustar. Her
ne kadar nekrozun ne kadar stirede oturdugu kesin olarak bilinmese ve semptomlarin
baslangicindan en az 4 giin sonra oturdugu distnilse de BT skorlama sistemleri de
siddetin saptanmasinda kullanilabilir. Yapilan ¢alismalarda %30 ve lzerinde nekroz
varhgr yuksek morbidite ve mortalite ile iliskilendirilmigtir. Yine de son yapilan
calismalar BT siddet indeksi 5 ve daha fazla olan vakalarin digerlerine gore 8 kat
fazla mortalitesi, 17 kat artmis hastanede kalis siresi ve 10 kat artmis nekroztomiye
gidisi oldugu gosterilmistir. Nekrozun pankreas basini etkiledigi vakalar da daha
siddetli seyretmektedir.(59) BT siddet indeksi O ve 1 olan vakalarda mortalite %0 dir
ve morbidite gorilmemigtir, bu rakam 2’e yiukselince ise mortalite yine %0 olmakla
birlikte morbidite %4’e yukselmektedir. Skor 7-10 arasinda ise %17 mortalite ve %92

komplikasyon orani bildiriimektedir.(61)

2.2. inflamasyon Géstergeleri

Akut faz reaksiyonu bir uyaran varliginda yanit veren hicrelerden aciga ¢ikan
sitokinlerle bir takim es zamanl ya da birbirini izleyen reaksiyonlarin gelismesi ile
karakterize olaylari kapsar.

Akut faz reaksiyonu sonrasi sentezi artan ve azalan proteinler Tablo-5 de

verilmistir.
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Tablo 5: Akut faz yanitina gére proteinler

Sentezi artan proteinler Sentezi azalan proteinler
Fibrinojen Alfa-2 makroglobulin Albumin
Ferritin Alfa-1 antikimotripsin

Kompleman komponentleri Alfa-1 haptoglobulin

Lipoprotein Alfa-1 antitripsin
CRP immunglobulin
SAA Plazminojen
Alfa-1 glikoprotein Faktor VI
Seruloplazmin Protrombin

Akut faz reaksiyonunda protein artigi her protein icin farkh diizeydedir. Grup 1
proteinler seruloplazmin ve komplemanlari icerir ve %50 artis olur. Alfa-1
glikoprotein, alfa-1 antitripsin ve fibrinojenin de aralarinda bulundugu grup 2
proteinlerde 2-4 kat kadar artis olurken CRP ve SAA nin bulundugu grup 3

proteinlerde 1000 kat ve Uzerinde artis olur.

2.2.1 Eritrosit Sedimentasyon Hizi (ESH)

ESH inflamatuar aktiviteyi belirlemede oldukca yaygin olarak kullanilan ucuz
ve basit bir testtir. Yagla birlikte fizyolojik bir artis gdsterir. Kadinlarda erkeklere gore,
hiperkolesterolemisi olanlarda olmayanlara gore ve yiksek rakimda dusik rakima
gore daha yuksektir.(62)

ESH’ni etkileyen faktorler Tablo-6 da verilmigtir.
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Tablo 6: ESH'ni etkileyen faktorler

Sedimantasyonu Sedimantasyonu azaltan Klinik olarak anlamli
yukselten sebepler sebepler etkilere sahip olmayan
faktorler
ileri yag Asiri lokositoz Obezite
Kadin cinsiyet Polisitemi Vicut 1sisI
Gebelik Eritrosit anormallikleri Yakin zamanda yemek
(Sferositoz, akantositoz, yemis olma
Anemi mikrositoz)
Aspirin
Eritrosit anormallikleri Teknik nedenler
(Makrositoz) (Dilusyonal problemler, Non-steroid
yetersiz karigtirma, pihtili | antiinflamatuar ilaclar
Teknik nedenler numune, kisa sedim ttipi)
(Dilusyonal problemler,
numunenin sicakhginin Protein anormallikleri
yuksek olmasi, egimli (Hipofibrinojenemi,
sedim tlpl) hipogamaglobulinemi,
hipervizkozite ile giden
Artmis fibrinojen seviyeleri | disproteinemi)
(Infeksiyon, inflamasyon,
malignansi)

ESH 20 cm uzunlukta ve 2mm c¢apinda dikey bir tube (Westergreen) konan
antikoagulanh kandaki eritrositlerin bir saat icindeki ¢okme hizidir. 50 yas alti normal
erigkinlerde bayanlarda 0-20mm/saat erkeklerde O0-15mm/saat, 50 yas Ustlu
bayanlarda 0-30mm/saat erkeklerde 0-20 mm/saat normal degerler olarak kabul

edilir.

Cesitli faktorlerden etkilenmesinin yaninda duyarlilik ve 6zgulluginin dusuk
olmasi nedeni ile asemptomatik bireylerde tarama amaciyla degil, sadece
semptomatik hastalarda kilavuz test olarak kullaniimasi gerektigini distnen

aragtiricilar da vardir.(63)

ESH'ni yukselten ana neden inflamasyonda basta fibrinojen olmak uzere
asimetrik protein molekillerinin kanda artmasidir. Cok yuksek ESH genelde altta

yatan ciddi bir hastaliga, romatolojik hastaliklara ve maligniteye bagl olabilir. ESH
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sadece polimyaljia romatika ve temporal arteritde teshis kriteri olarak kullanilir. Onun
digsinda genelde hastalik aktivitesinin degerlendiriimesinde kullanilir. Son dénemde
yapilan bazi calismalar ESH'In ortopedik protez enfeksiyonlari, cocuklardaki
bakteriyel enfeksiyonlar ve pelvik inflamatuar hastalik gibi 6zgul bazi enfeksiyonlarin
taranmasinda kullanilabilecek bir ara¢ oldugunu gdstermistir. Yine Glkemizde yapilan
500 hastalik bir calismada ESH'in duyarlihgdr %72.3 6zgulligi %77.7 CRP’nin
duyarlihgr %53.2 6zgullugu %83, CRP’ye gore ESH’In duyarlligi %81.6 6zgulligu
%59.6 saptanmistir. Sonug olarak duyarllik agisindan ESH, 6zgullik acisindan CRP
daha dstin bulunmus iki testin birlikte kullaniimasi 6nerilmistir.(64) CRP’nin ESH’dan
daha yararl oldugunu disunen aragtiricilar vardir. Bu genelde akut faz yanitinin ilk
24 saati igin gecerlidir 24 saatden sonra ESH daha yararli bulunmustur. Ayrica ESH

CRP’ye gore hala bakilmasi daha kolay ve daha ucuz bir testtir.

2.2.2 C Reaktif Protein (CRP)

CRP 120 kDa agirliginda non-kovalent bagh bes 6zdes alt birimden olusan
pentraxin ailesinden prototip bir akut faz proteinidir. IL-1 ve IL-6’ya yanit olarak
karacigerden sentezlenir. Akut faz yanitinda hizla yikselmesi, 24-48 saat iginde
binlerce kat artabilmesi, hizlica eski dizeylerine dénmesi, diurnal varyasyon ve yas
ve cinsiyet farki gostermemesi carpici 6zelliklerindendir. Genelde akut faz yanitinin
6.saatinde normal sinirin Ustiine ¢ikar ve 48.saatde pik degerine ulasir.(65-66) Birgok
mikroorganizmanin yapisinda olan fosfokolin ile kalsiyum aracihiklh baglanma
kapasitesine sahiptir. Béylece C1qg Uzerinden klasik kompleman yolunu aktive eder.

(67) Son yillarda CRP’nin proaterojenik etkisi Gzerinde de durulmaktadir.

CRP’nin yarilanma 6mri genelde sabittir fakat serum seviyesi altta yatan

inflamasyonun ciddiyetine gore uzun sure yuksek kalabilir.
CRP geni 1. kromozomda 1921-1923 lokalizasyonunda bulunmaktadir.

CRP ilk olarak 1930lu yillarda bulunmus o donemde cok fazla ragbet
gormemis ve 1970’lere kadar semikantitatif lateks agglutinasyon yontemi ile
Olculmastir. 1970’li yillardan sonra esas kullanim alani olan inflamatuar hastaliklarda
takip edilmesi icin nefelometrik ve turbidimetrik yontemler gelistiriimigtir. Halen kabul

edilen referans aralik 0-5 mg/I'dir.
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Sigara icimi CRP’yi yukseltir. Egzersiz CRP’yi dusurdr. Son zamanlarda
yapilan ¢calismalarda CRP duzeyinin mevsimsel farkhlik gosterdigi ve kis mevsiminde
yaza gore daha yuksek dizeyde oldugu bildirilmigtir.(68) Irk ve cinsiyet farkliliga yol

acmaz.

CRP duzeylerini yorumlamak gerekirse normalde <5 mg/l dir. Genelde hafif
inflamasyon ve viral enfeksiyon varliginda 10-40 mg/l, aktif inflamasyon ve bakteriyel
enfeksiyonlarda 40-200 mg/l, siddetli bakteriyel enfeksiyonlar ve yanik durumlarinda
ise >200 mg/l ‘dir.

CRP duzeyinin genel olarak akut pankreatit siddetini belirlemede 6nemli bir
laboratuar gostergesi oldugu genel kanidir. Cesitli calismalarda farkh sinir degerler
saptanmakla beraber AGA bu degeri 48.saat CRP dizeyinin >150 mg/L olmasi
seklinde aciklamistir.
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3- HASTALAR VE YONTEM
3.1. Hastalar

Bu aragtirma Ocak 2009 —Aralik 2009 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip
Fakiltesi Hastanesi Gastroenteroloji Bilim Dali servisinde akut pankreatit tanisi
konup yatarak tedavi gormus 122 hasta Gzerinde yuratulmastir. Hasta ve yakinlarina
gerekli bilgilendirme yapilmis ve test igin rutin kan érneklemeleri diginda ek bir girigsim
yapillmayacagi calismanin hastanede kalis strelerini etkilemeyecegi ifade edilmistir.
Hastalara kan alma islemi sag ya da sol antekubital venden uygulanmig, hemogram,
biokimya ve sedimentasyon tuplerine kan alinmigtir. Tum veriler prospektif olarak

incelenmisgtir.

Kronik pankreatit akut atagi ve ERCP sonrasi pankreatit geciren hastalar da
calismaya dahil edilmistir. Daha 6nce bagka bir merkezde veya acil servisde yatmig
ve bu surec icinde istenilen parametreler degerlendiriimemis olan hastalar ¢calismaya
alinmamig yattigi sire icinde verilerin toplanmasinda sorun yasanan hastalar ise
calisma digi birakiimistir. Semptomlarin baslangicinin tzerinden 72 saatden fazla
gecenler, yine ESH’ni etkileyebileceginden 18 yasindan kicukler, gebeler, hematokrit
seviyesi 30’un alti ve 50'nin Ustl olan hastalar ve ek hematolojik hastaliklari olanlar

calismaya alinmamigtir.

Akut karin agrisi nedeni ile bagvuran hastalara asagidaki kriterlerin birkag

tanesinin birarada bulunmasina gore akut pankreatit tanisi konulmustur:
-Epigastrik bolgede sirta vuran agri hissi
-Karin agrisina esglik eden semptomlar bulanti-kusma gibi
-Serum amilaz ve lipaz de@erlerinde yukseklik bulunmasi
-Bilgisayarli tomografi ile pankreatit halinin verifiye edilmesi

-Hastada taniy1 destekleyen oyki bulunmasi (kronik pankreatit, kronik alkol

kullanimi, ERCP sonrasi tipik semptomlarin gérilmesi gibi)

Hastalarin yas, cinsiyet, 6zgec¢cmis, soygec¢mis bilgileri, kullandiklari ilaglar

kaydedilmistir. Ayrica hastalarin boy ve kilosu girilerek VKi’leri hesaplanmistir. Ailede
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pankreatit 6ykusit olup olmadigi ve daha 6nceden pankreatit geciren hastalarin

kacinci ataklari oldugu degerlendirilmigtir.

Hastalar hastalik etyolojisine gore siniflandiriimigtir. Etyoloji ayrimi yapilirken
hastalarin USG bulgularn dikkate alinmistir. Akut kolesistit, kolelitiazis ve diger safra
yolu patolojileri olan hastalar bilier pankreatit olarak kabul edilmistir. ERCP sonrasi
pankreatit olanlar ERCP pankreatiti, kronik pankreatit 6ykusi olup ciddi karin agrisi
ve amilaz-lipaz degerlerinde 3 kat ve daha fazla yukseklik olanlar kronik pankreatit
akut atak, kronik alkol kullanim o6ykisli olan ve bagka bir etyolojik faktor
saptanmayanlar alkolik pankreatit olarak kabul edilmistir. Hipertrigliseridemiye bagli
olgularin nobet gsartlari nedeni ile ilk basvuru anindaki trigliserid duzeyleri
saptanamamakla beraber 3 olgunun trigliserid diizeyi 500’'Un Uzerinde saptanmig
diger olgunun trigliserid dizeyinin 300’Un Uzerinde oldugu, bilinen hiperlipidemi
Oykusu oldugu ve pankreatit etyolojisini acgiklayacak bagka bir etken bulunmadigi
g6zlenmistir. 3 olguda bilier patolojiye ek olarak timoral olugsum tesbit edilmis, 1 olgu
sfinkter oddi disfonksiyonu, 1 olgu pankreas divizum ve 1 olgu koledok anomalisine
bagli pankreatit olarak degerlendirilmistir. Herhangibir etyolojik faktér saptanmayan
idiyopatik kabul edilen 10 olgu incelendiginde 4’tinde ila¢ kullanim 6ykust oldugu ve

bu 4 olgunun timiiniin ACEI/ARB tirii ilag kullandigi g6zlemlenmistir.

Hastalarin kullandigi ilaclar tiazid grubu diiretikli ACEi, ARB, beta-bloker,
kalsiyum kanal blokerleri, metformin, non-steroid anti-inflamatuar ilag ve diger

bagliklari altinda ayri ayri degerlendirilmistir.

Sigara kullanimi paket yil cinsinden, alkol kullanimi ise kronik alkol alimi,
sosyal icicilik ve alkol kullaniminin olmamasi olarak tce ayrilmig, ayrica toplam alkol

kullanimi gram cinsinden hesaplanmigtir.

Hastada hipertansiyon, diabet, hipotiroidi, serebrovaskiler ve koroner arter
hastalgi, kolelitiazis, kronik bobrek yetmezligi ve malignite olup olmadigi ayrica
ailede kronik hastalik (diabet, hipertansiyon, malignite, karaciger-pankreas

hastaliklari ...vb) varhgi sorgulanmistir.

Hastanin daha 6nceden akut pankreatit gecirip gecirmedigi ve gecirdigi atak

sayisI anamnez ve daha 6nceki medikal kayitlardan faydalanilarak degerlendirilmigtir.
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Ayrica hastalarda basvuru aninda karin agrisi, bulanti, kusma ve diger

yakinmalarin bulunup bulunmadigi ve fizik muayene bulgular kaydedilmigtir.

Hastalarin semptomlari, USG 0zellikleri USG de hepatosteatoz varhgr ve
grade’i, dalak buyuklugu, kolelitiazis ve koledokolitiazis varhidi, koledok capi
(milimetre olarak) ve pankreasda nekroz, ddem ve sivi varhidi ayri ayri kaydedilmigtir.
Hastalarin BT'leri buytk cogunlukla acil servisde ilk bagvuru aninda cekilen BT’ler
olup bazi ciddi seyirli vakalara birden fazla BT cekilmistir. Ayrica ERCP sonrasi
pankreatit gelisen olgularda BT agri basladiktan sonraki 24 saat icinde ¢ekilmis olup
7 olguya BT cekilmemistir. BT cekilen 115 hastanin Balthazar skorlar ve BT siddet
indeksleri BT kesin raporlarindan elde edilen verilerle ayri ayri geriye donuk olarak
hesaplanmistir.

Hastalara ERCP yapilip yapilmadigi ERCP sonrasi pankreatit ataklarinda ise
ERCP bulgulari degerlendirilmigtir.

Hastalardan ilk, 2. ve 7. gunde alinan ESH, CRP, amilaz ve lipaz degerleri
ayrica asagidaki laboratuar gostergeleri hasta takip formuna kaydedilmistir. Bu

laboratuar tetkikleri agsagida sunulmaktadir:

-Tam kan sayimi (ilk basvurudaki lokosit ve 1. ve 2.gunlerdeki hematokrit

duzeyleri dikkate alinmigtir.)

-Serum AST (ilk bagvuru)

-Serum ALT (ilk bagvuru)

-Serum ALP (ilk basvuru)

-Serum GGT (ilk basvuru)

-Serum total bilirubin (ilk basvuru)
-Serum direk bilirubin (ilk bagvuru)
-Serum ure degeri (1. ve 2.gln)
-Serum kreatini (ilk bagvuru)
-Serum sodyumu (ilk bagvuru)
-Serum potasyumu (ilk bagvuru)
-Serum kalsiyumu (2.gln)

-Serum total proteini ve albumini (ilk basvuru)
-Serum LDH (ilk bagvuru)
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-Kan glukozu (ilk bagvuru)

-Total kolesterol, trigliserid, HDL,LDL (yatis sureci i¢cinde bir kez)

-Arteryal kan gazi (Ph, p02, pc02, 02 saturasyonu ve serum bikarbonat degeri
ilk 48 saat icinde)

Hastalarin Ranson, Glasgow, Apache Il ve Atlanta skorlari hesaplanmis ve
kaydedilmistir. Ranson ve Glasgow skoru 3 ve Uzeri, Apache Il skoru 8 ve uzeri
siddetli pankreatit olarak degerlendirilmisg, izleminde nekroz gibi ciddi komplikasyonlar
gelisen vel/veya hem Apache Il skoru 8 ve Uzeri hem de Ranson skoru 3 ve Uzeri olan

hastalar siddetli pankreatit grubu olarak ayiriimistir.(69)

Hastalarin almig oldugu antibiyotikler ve sandostatin verilip verilmedigi ve
hastalarda yatiglari suresince nekroz, abse, asit, psddokist, akut bobrek yetmezlIigi
(ABY), plevral effiizyon ve benzeri komplikasyonlarin gelisip gelismedigi ayrica

degerlendirilmigtir. Komplikasyon gelisen hastalar ayri bir grup olarak ele alinmistir.

Hastalarin hastanede yatis sureleri yogun bakim, servis ve toplam yatis suresi
olarak ayri ayri girilmis fakat servisimizdeki yatak durumu yogun bakim veya servise
yatis ve yogun bakimda kalig surelerini etkilediginden toplam yatis siresi dikkate

alinarak incelenmistir.

Hastanede kalis surelerinin 7 gtinden kisa olmasi nedeni ile 21 hastanin 7.
gun amilaz, lipaz, ESH ve CRP degerleri kaydedilememisgtir.

ESH modifiye Westergreen yéntemi ile CRP ise immunturbidimetrik yontemle

(Roche firmasinin kitleri kullanilarak) biyokimya laboratuarinda incelenmistir.

Westergreen yontemi basit olmasi nedeni ile en yaygin kullanilan yontemdir.
Kullanilan tiip 20 cm uzunlugunda 2.55 mm i¢ ¢api olan diiz camdan bir tiptiir. icerigi
1 ml kadardir. 0’dan 200’e kadar tzerinde isaretler bulunmaktadir. TUpUn ici temiz ve
kuru olmalidir. Hastalarin kan ornekleri antikoagulanl ttipe alinmigtir. Antikoagulan
olarak sodyum sitrat (109 mmol/l) kullaniimistir. Test antikoagulanli kan alindiktan
sonra en ge¢ 4 saat icinde uygulanmigtir.

60 dakika sonra plazma kesimi Ust kismindan eritrosit kitlesinin tepesine kadar

olan uzaklik élcilmuis, Sonu¢ ESH= x mm/saat olarak belirtiimistir. Eger plazma ile
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eritrosit kitlesinin Ust siniri net degil ise en yogun géziken kisim st sinir olarak

alinmigtir. 20mm/saat Uzeri degerler anormal olarak kabul edilmistir.

immunturbidimetrik ydntemde partikill eklenmis immunoturbidimetrik kitler
kullanilmistir. ilk énce hastalarin kan érnekleri standart biyokimya tuplerine alinmistir.
ilk asamada kan 6rnegi tizerine tampon soliisyon eklenmis, ikinci asamada ise anti-
CRP antikorlari-lateks solusyonlu karisgima eklenmis ve antigen-anikor kompleksi
olusmus, agglutinasyonun ardindan bu oran turbidimetrik olarak olgulmuagtur. 0.5

mg/dl Gzeri degerler anormal olarak kabul edilmistir.

3.2. istatistik

Prospektif olarak degerlendirilen tum veriler Microsoft Office Excel 2003
programinda kaydedilmis ve SPSS 15.0 for Windows Excel ile analize tabi
tutulmustur. Mann-Whitney testi ile ESH ve CRP ve diger bazi laboratuar
gostergelerinin siddet, nekroz ve komplikasyon ile olan iligskisi degerlendirilmigtir.
Hastalarin demografik verileri ve radyolojik bulgularn Pearson ki kare testi ile
incelenmigtir. Ayrica 7.giin CRP ile nekroz iligkisi ve tim CRP degerleri ve siddet
iligkisi icin ROC (receiving operating characteristic.: farkli diskriminasyon esiklerinde
sensiviteye karsi spesifite icin belirlenmis grafik) egrileri olugturulmus ve duyarlilik ve

Ozgulltik degerlerinin en yuksek oldugu sinir degerler belirlenmistir.
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4- SONUCLAR

Toplam 122 hastanin 74’0 kadin (%60.7), 48'i (%39.3) erkektir. Nekrotizan
pankreatit gozlenen 14 hastanin 7'si erkek(%50) 7’si ise kadin (%50) dir. Odematoz
pankreatiti olan 108 hastanin ise 67’si kadin (%62) 41'i erkek (%38)di. istatistiksel
olarak degerlendirildiginde cinsiyetin siddet (p=0.382), nekroz (p=0.386) ve
komplikasyon (p=0.423) ile iligkili olmadigi gorilmustir. Etyolojik faktorler ve cinsiyet
arasinda da iligki saptanmamistir. (p=0.122)

Hastalarin yas ortalamasi 57.89 en gen¢ hasta 20 en yash hasta 96
yasindadir. Standart sapma 16.6 yil olarak belirlenmigtir. Nekrotizan (n:14) ve
O0dematdz (n:108) pankreatitde yas ortalamalari arasinda belirgin farklihk
saptanmamigtir. (58.42 + 14.18 vs 57.82 = 16.98 p=0.899) Skorlama sistemlerinde
yasin da yer almasi nedeni ile skorlama sistemlerine gore siddetli olgulardaki yas
ortalamasi belirgin yuksek saptanmigtir. Yag ortalamalari sirasi ile Atlanta skoru 1 ve
Uzeri olanlarda 63.81, Apache Il skoru 8 ve Uzeri olanlarda 69, Ranson skoru 3 ve
Uzeri olanlarda 64.24 ve Glasgow skoru 3 ve Uzeri olanlarda 66.76 saptanmistir.
Nekroz gibi ciddi komplikasyonlar gelisen ve/veya hem Apache Il skoru 8 ve Uzeri
hem de Ranson skoru 3 ve Uzeri olan hastalar siddetli pankreatit grubu olarak
ayriimistir (n:28) bu grub hafif pankreati grubu (n:94) ile kiyaslandiginda ise yas
ortalamalari (64.71+ 15.42 vs 55.86 + 16.5) arasinda anlamli fark saptanmistir.
(p=0.013*) Herhangi bir komplikasyon gelisen (n:26) hastalar komplikayon
gelismeyen (n:96) grubla kiyaslandiginda ise yas ortalamalari arasindaki farkin
anlamli olmadigi gorulmustir.(56.58+14.28 vs 58.25+17.25 p=0.65)

Hastalarin boy ve kilolarina goére VKi hesaplanarak incelenmistir. Tim
hastalarin ortalama VKi 28.26 dir. Nekrotizan grubda VKi’nin 6demattz gruba goére
daha dusik oldugu gozlenmistir. (26.67 vs 28.47) Tum hastalar degerlendirildiginde
35 hastanin normal kilolu (%28.7) 46 hastanin asiri kilolu (%37.7) 40 hastanin obez
(%32.8) ve 1 hastanin morbid obez oldugu gozlenmistir. Hastalar VKi'ne gore 5
gruba ayrilarak incelendiginde (VKi<25 n:35, VKi 25-30< n:46, VKi 30-35< n:26, VKi
35-40 n:14 ve VKi>40 n:1 olanlar) siddet (p=0.692), nekroz (p=0.954) ve
komplikasyon gelisimi (p=0.935) ile gruplar arasinda anlamh bir iliski saptanmamisgtir.
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Etyolojik faktorler incelendiginde 82 hastanin bilier pankreatit (%67.2), 13
hastanin ERCP sonrasi pankreatit (%10.7), 10 hastanin idiopatik (%8.2) oldugu
gdzlenmistir. ilk 3 siranin ardindan kronik pankreatit akut atak ve hiperlipidemi (4’er
hasta), alkol ve safra yolu ve pankreas tumorleri (3’er hasta), divizum ve koledok
anomalileri (2 hasta) ve SOD (1 hasta) gelmektedir. Nekrotizan pankreatitlerin 7’si
(%50) bilier, 2’si idiopatik (%14.3), 2'si ERCP sonrasi(%14.3), 2'si alkole bagh (14.3)
ve 1'i hiperlipidemiye bagh (%7.1) pankreatit olarak degerlendirilmistir. Etyolojik

faktorler ile yas, cinsiyet, VKI arasinda herhangibir iligki saptanmamustir.

14 hastada nekrotizan pankreatit bulunmaktadir. (%11.5) skorlama
sistemlerine goére ayrildiginda 67 (%54.9) hastanin Atlanta skoru 1 ve uzeri, 26
(%21.3) hastanin Apache Il skoru 8 ve Uzeri, 57(%46.7) hastanin Ranson skoru 3 ve

Uzeri ve 29 (%23.8) hastanin Glasgow skoru 3 ve Uzeri olarak degerlendirilmistir.

Tum hastalar ele alindiginda Atlanta skoru ortancasi 1, Apache Il skoru

ortancasl! 5, Ranson skoru ortancasi 2 ve Glasgow skoru ortancasi 1 saptanmistir.

Nekrotizan grub ele alindiginda skor ortancalari sirasi ile 3, 8, 5.5 ve 4’ dur.
Nekrotizan grubdaki hastalarin 8'sinin (%57.1) Apache Il skoru 8 ve Uzeri, 9’'unun
(%64.3) Glasgow skoru 3 ve uzeri ve 10'unun (%71.4) Ranson skoru 3 ve Uzeri

saptanmistir.
Odemat6z grubda ise skor ortancalari sirasi ile 0, 5, 2 ve 1 dir.

Bu skorlama sistemlerinin nekroz,siddet ve komplikasyon ile olan iligkisi,

duyarlihk ve 6zgullikleri Tablo 4.1 de verilmigtir.
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Tablo 4.1. Cesitli skorlama sistemlerinin  nekroz, siddet ve komplikasyonu

saptamadaki duyarlilik(sensivite), 6zgullik(spesifite) ve p degerleri

nekroz siddet komplikasyon

Skorlama | Duyar. | Ozg. Duyar. | Ozg. Duyar. | Ozg.
sistemi % % g % % g % % P
Apache I 8

o 30.8 | 83.3 | 0.002* | 84.62 | 93.75| 0.000* | 38.5 83.3 | 0.016*
ve Uzeri
Glasgow 3

o 31.0 | 94.6 | 0.001* | 62.1 89.2 | 0.000* | 44.8 86.0 | 0.000*
ve Uzeri
Ranson 3

o 175 | 93.8 | 0.049* | 42.1 93.8 | 0.000* | 28.1 84.6 | 0.088
ve Uzeri

Tum hastalarin 40'inda (%32.8) nekrotizan pankreatiti olan hastalarin ise
8'inde (%57.1) sigara kullanim 6ykisu bulunmaktaydi.(p=0.066) Siddet ile sigara
kullanimi arasindaki iligkiye bakildiginda siddetli seyreden grubda 12 hastanin
(%42.9) hafif grubda ise 28 hastanin (%29.8) sigara kullanim 6ykusu oldugu ve
sigara kullaniminin siddet ile iligkili olmadigr gérilmustir. (p=0.196)

Alkol kullanim o6ykisu olan hastalar 6dematdz grubda 8 (%7.7) nekrotizan
grubda ise 3 (%21.4) kisidir.(p=0.226) Nekrotizan grubdaki bu hastadan 2’si alkole
bagli pankreatit 1'i ise bilier pankreatit olarak degerlendirilmistir. Kronik pankreatit
akut alevlenme olarak degerlendirilen 4 olgunun higbirinde kronik alkol kullanim
Ooykusu yoktur. Alkol kullanimi ile siddet iligkisine bakildiginda siddetli grubda 5
hastanin (%17.9) hafif grubda ise 6 hastanin (%6.4) kronik alkol kullanim 6ykusu

oldugu gorulmis sonug istatistiki agidan anlamh bulunmamistir.(p=0.177)

Hastalarin kronik hastallk o6ykist incelendiginde hastalarda en sik
hipertansiyon 51 hasta (%41.8), diabet 18 hasta (%14.8), koroner arter hastaligi 10
hasta (%8.2) ve hipotiroidi 9 hasta (%7.4) bulunmaktadir. Non-nekrotizan grubda 64
kiside kronik hastalik 6ykisu varken (%59) nekrotizan grubda 10 kigide kronik
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hastalik oykusu vardir.(%71.4) Hastalar grup 1:diabet (DM), grup 2 :hipertansiyon
(HT), grup 3 :DM+HT, grup 4 :koroner arter hastaligi(KAH) = serebrovaskuler
hastalik (CVH), grup 5 :hipotiroidi, grup 6 :KOAH/astim, grup 7 :diger hastaliklar, grup
8:kronik hastaligi olmayanlar olarak gruplandirildiginda gruplar ile siddet (p=0.706)

ve nekroz (p=0.452) arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir.

Hastalarin en sik kullandigi ilaglar tiazid ditiretikleri (40 hasta), ACEI ve ARB’
ler (46 hasta) ve metformin (13 hasta) dir. Nekrotizan grubda herhangibir ila¢
kullanmayan hasta sayisi 6 (42.9) iken 6édematdz grubda 37 (%34.3) saptanmigtir.
Hastalar ilac kullaniminina goére gruplandirildiginda (grup 1:aspirin, grup 2:non-
steroid anti inflamatuar ilaglar, grup 3 :oral antidiyabetikler, grup 4 :ACEI/ARB tiazidli
kombinasyonlari ile grup 5 :ACEI/ARB digi antihipertansifler, grup 6 :kombinasyon,
grup 7 :diger, grup 8 :ila¢ kullanmayanlar) ila¢ kullaniminin siddet (p=0.415) ve
nekroz (p=0.777) ile iligkisiz oldugu gorulmusgtur.

Hastalarin daha o6nceden gecirdigi ataklar incelendiginde 20 hastanin daha
Once pankreatit atagi gecirdigi (%16.4) 11 hastanin bir, 9 hastanin daha dnce birden
cok atak gecirdigi gozlenmistir. Jiddetli ve nekrotizan grubda 5 (%17.9) hafif ve
O0demat6z grubda 15 (%16) hastanin daha dnceden atak dykusunin oldugu aradaki

farkin ise anlamli olmadigi gorulmasttr.(siddet icin p=0.777 nekroz i¢in p=0.053)

Hastalarin USG bulgulari incelendiginde tim hastalarin 55’'inde hepatosteatoz
saptanmistir. (%45) Skorlama sistemlerine gore siddetli seyreden olgularda benzer
oranlar saptanirken Glasgow skoru 3 ve Uzerinde olan hastalarin %51.7’sinde
hepatosteatoz saptanmistir. Siddetli pankreatit geciren 28 hastanin 11'inde (%39.3)
hafif grubda ise 44 hastada (%46.8) hepatosteatoz saptanmistir.(p=0.523) Ayrica
hepatosteatoz varliginin nekrotizan pankreatit ile de iligkili olmadigi gorialmustar.
(p=0.779)

Tum hastalarin 73’'inde (%59.8) koleltiazis, 11'inde safra camuru (%9), 2'sinde
akalkuloz kolesistit (%1.6) saptanmigtir. Hastalarin 15'i (%12.3) kolesistektomili iken
21'inde (%17.2) safra kesesi normal olarak degerlendirilmistir. Nekrotizan pankreatit
vakalarinda da oransal olarak benzer bulgular saptanmistir. USG’deki safra kesesi

bulgulari ile siddet arasinda anlamli iligki saptanmamistir. (p=0.837)

33



Tum hastalarin 16’sinda (%13.1) ve nekrotizan pankreatitli 2 hastada (%14.2)
koledokolitiazis saptanmigtir. Tum hastalarin 48’inde (%39.3) koledok c¢api normal
(<5mm) saptanirken bu oran nekrotizan grubda daha yuksektir. (%57.1) Hastada
koledokolitiazis olup olmamasinin nekroz gelisimi (p=1.00) ve siddet (p=0.523) ile

iligkili olmadigr goéralmustar.

Toplam 115 hastaya BT cekilebilmigtir. BT ¢ekilen hastalarin 14’G nekrotizan
pankreatit 101’i 6demat6z pankreatitdir. 63’0 Atlanta, 53’0 Ranson, 27’'si Glasgow ve

24’0 Apache Il skorlama sistemlerine gore siddetli pankreatitdir.

Hastlarin BT siddet indeksleri incelendiginde ortanca degerler tim hastalarda
2 Odematdz pankreatitlerde 2, nekrotizan grubda 6, Ranson skoru 3 ve Uzeri
olanlarda 3, Glasgow skoru 3 ve Uzeri olanlarda 4, Apache Il skoru 8 ve Uzeri
olanlarda 2 ve Atlanta skoru 1 ve tzeri olanlarda 3 oldugu gorulmustir. Odematoz
pankreatit grubunda en dusuk skor O en yuksek skor 4 iken nekrotizan grubda en

dusuk skor 4 en yuksek skor 10’dur.

Hastalar BT siddet indekslerine gore grup 1 (hafif):0-3 puan grup 2(orta):4-5
puan ve grup 3(siddetli):6 puan ve uzeri olarak gruplandinidiginda BT siddet
indeksinin diger skorlama sistemlerine benzer oranlarda siddetli pankreatit vakalarini
saptadigi ve sonuglarin istatistiki olarak anlamli oldugu goérulmusttr.(p=0.000*) dogal
olarak komplikasyon ve nekroz gelisimini saptamada da anlamli bulunmustur.
(p=0.000%)

Nekroz gelisimi hesaba katilmadan hesaplanan Balthazar skoru (grade a-b-c-
d-e) tek basina deg@erlendirildiginde de pankreatit siddeti (p=0.015*), komplikasyon
(p=0.000%*) ve nekroz(p=0.000%) ile iligkili oldugu gorulmustar.

101 hastanin 1., 2. ve 7. glnlerde ESH ve CRP dederleri incelenebilmistir.

Hastalarin 7 guinlik ESH izlemi tablo 4.2°de verilmigtir.



Tablo 4.2: Nekrotizan, 6dematdz ve skorlama sistemlerine gére siddetli ve

hafif pankreatit olgularinda gunlere gore ESH dagilimi.

ESH mm/saat ESH mm/saat
Nekrotizan Odemattz Siddetli Hafif
Gunler p p
(n:14) (n:87) (n:26) (n:75)
1.gln 27.57+31.2 | 28.05+22.42 | 0.258 | 32.04+29.3 | 26.57+21.4 | 0.635
2.gln 39.14+29.7 46.1+24.2 0.279 | 45.8429.15 | 44.9+23.6 | 0.954
7.gun 55.3+27.1 51.2+26.6 0.549 | 58.5+27.6 49.48+26 | 0.151
60-

1. gun
ESH

2. gun
ESH

B nekrotizan
1 6dematoz

7. gun
ESH

Grafik 4.1: Nekrotizan ve 6demattz pankreatit ayriminda 1.,2. ve 7. gun ESH

degerleri
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Grafik 4.2: Siddetli ve hafif pankreatit ayriminda 1.,2. ve 7. gin ESH degerleri

ESH'nin 6dematdéz ve nekrotizan pankreatit ayriminda faydali olmadigi
sonucuna variimistir. Ayrica 1., 2. ve 7.gunlerde bakilan ESH siddetli olgularin

ayriminda da istatistiki olarak anlamli sonuglar vermemistir.

Ayrica diger skorlama sistemlerine gére ESH degerlendirildiginde Apache i
skoru 8 ve Uzeri olan 23 hastanin ESH degerleri skoru 8’in altinda olan 78 hasta ile
kiyaslandiginda 1.gun (32.41 £ 29.57 vs 26.75 £21.78) p=0.584, 2.gun (47.23£28.73
Vs 44.57+24) p=0.773, 7.gun (59.23£29 vs 49.73+25.66) p=0.171, Glasgow skoru 3
ve Uzerinde olan 27 hasta altinda olan 74 hasta ile kiyaslandiginda 1.gun
(36.81+28.5 vs 24.76+20.9) p=0.042*, 2.gun (55.7426.9 vs 41.3+22.33) p=0.016%
7.9Un (67.85+24.7 vs 45.95+24.9) p=0.000* ve Ranson skoru 3 ve Uzerinde olan 50
hasta altinda olan 51 hasta ile kiyaslandiginda 1.gin (32.46+25 vs 23.59+21.57)
p=0.012*, 2.gun(51.16£24.6 vs 39.25+24.13) p=0.014*, 7.gin (62.86+24.25 vs
40.96+24.36) p=0.000* saptanmistir. Sonu¢ olarak Glasgow ve Ranson skorlari ile
ESH iligkisi her 3 ginde de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Apache Il skoru

ile anlamli iligki saptanamamistir.
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Hasta gruplarinda ESH’nin dagilim araliginin ¢ok genis olmasi nedeni ile

sonugclar anlamli degildi ve ESH icin sinir deger saptanamamistir.

Calismadaki hastalarin verileri arasindaki korelasyon degerlendirildiginde
ESH'nin her 3 gin icinde yas, cinsiyet, etyolojik faktor,sigara ve alkol kullanimi ile
korelasyonu olmadigdi, VKi’'nin 2. ve 7.giin ESH ile pozitif korele oldugu gorulmistir.
Hematokrit dizeyi ile ilk giin diginda korelasyon saptanmamistir. Ayrica beklendigi
gibi her 3 gunde de Ibkositoz ve CRP dizeyi ile pozitif aloumin ile negatif korele
olarak degerlendirilmis.ilging olarak total ve direk bilirubin ve ALP ile pozitif, sodyum

duzeyi ve HDL ile negatif korelasyon saptanmistir.

Toplam yatis suresi ile arasinda pozitif korelasyon saptanirken komplikasyon
gelisimi ile (abse, nekroz, psodokist, asit, akut bobrek yetmezligi, sok, pulmoner
komplikasyonlar ve DIC gibi) ESH 1., 2. ve 7. gunler arasinda herhangibir iligki
saptanamamigtir. Komplikasyon gelisen grup (n:25) gelismeyen (n:76) ile
kiyaslandiginda ESH'nin 1.gun (27.28+31.1 vs 28.2+20.9) p=0.09, 2.gun (42.7+28.8
vs 45.9+23.7) p=0.467 ve 7.gun (59.2+26.6 vs 49.4+26.3) p=0.110 oldugu

goralmustar.

Hastalarin 7 gtinlik CRP degeri izlemi tablo 4.3’de verilmigtir.

Tablo 4.3: Nekrotizan, 6demattdz ve skorlama sistemlerine goére siddetli

pankreatit olgularinda ginlere gére CRP dagilimi.

CRP mg/dI CRP mg/dI
Nekrotizan Odematoz Siddetli Hafif
Gunler p p
(n:14) (n:87) (n:26) (n:75)

1.gun 15.56%19.5 7.81+8.81 0.273 14.55+15.8 6.9248.2 0.012*

2.gun 24.05+15.2 | 16.16+11.3 0.074 22.46%13 15.45+11.36 | 0.018*

7.gun 15.62+10.5 7.33+7.4 0.007* 12.949.2 6.94+11.36 0.003*
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Grafik 4.3: Nekrotizan ve 6demattz pankreatit ayriminda 1.,2. ve 7. gun CRP
degerleri
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Grafik 4.4: Siddetli ve hafif pankreatit ayriminda 1.,2. ve 7. gin CRP degerleri
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CRP duzeyleri siddetli ve akut pankreatit ayriminda 1.,2. ve 7. ginlerde
anlaml sonuclar vermigtir. Nekrotizan pankreatit ile 6demattz pankreatit ayriminda
ise 1. ve 2. gunlerde istatistiki olarak anlamli sonuglar vermezken 7. ginde anlamh
bulunmustur . (p=0.007*) 7.ginde sinir deger 10 mg/dl kabul edildiginde CRP
duzeyinin %71 duyarlihk ve %74 6zgullik ile nekrotizan pankreatiti degerlendirdigi

saptanmistir.

[=]
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0.6
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Gzgulluk

Grafik 4.5: CRP 7.gun ile nekroz ROC (receiver operating caharacteristics)

egrisi

CRP ve pankreatit siddeti incelendiginde ise 1.gun sinir deger 6mg/dl, 2.gln
sinir deger 17 mg/dl kabul edildiginde siddeti saptamada %62 duyarhlik ve %63
0zgulluge sahip oldugu goérulmastar. 7.gin sinir deger 7mg/dl olarak alindiginda ise

duyarlihik %65 6zgullik ise %64 saptanmistir.
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Grafik 4.6: CRP1., 2. ve 7.gun ve siddet ROC (receiver operating

caharacteristics) egrisi

Ayrica diger skorlama sistemlerine gére CRP duzeyi degerlendirildiginde
Apache Il skoru 8 ve uzeri olan 23 hastanin CRP dizeyi skoru 8’in altinda olan 78
hasta ile kiyaslandiginda 1.gun (13.15+ 14.7vs 7.7+9.7) p=0.057, 2.gln (23.84+11.58
vs 15.4+11.7) p=0.004*, 7.gun (12.17+8.6 vs 7.4448.02) p=0.01*, Glasgow skoru 3
ve Uzerinde olan 27 hasta altinda olan 74 hasta ile kiyaslandiginda 1.gin
(16.14+14.83 vs 6.24+7.9) p=0.000*, 2.glin (25.8+12.34 vs 14.13+10.53) p=0.000%,
7.gun (15.33 +9.49 vs 5.98 +6.28) p=0.000* ve Ranson skoru 3 ve Uzerinde olan 50
hasta altinda olan 51 hasta ile kiyaslandiginda 1.gun (12.94+13.78 vs 4.9+5.27)
p=0.001* 2.giin(23.19+12.02 vs 11.4249.13) p=0.000*7.gin (12.45+9.06 vs
4.58+5.02) p=0.000* saptanmistir.
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Sonuclar degerlendirildiginde CRP degerlerinin skorlama sistemlerinin tglyle
de ozellikle Glasgow ve Ranson skorlama sistemleri ile daha kuvvetli olmak tzere

iligkili oldugu gozlemlenmistir.

Calismadaki verilerin CRP ile korelasyonu incelendiginde 1. ve 2.gunlerde yas
ile pozitif korele oldugu ve erkek cinsiyetde daha yiiksek oldugu gozlemlenmistir. VKi
ve etyolojik faktorlerden bagimsiz oldugu, 1., 2. ve 7.gunlerde BT gsiddet indeksi ve
Balthazar skoru ile korele oldugu gorulmusttr. Lokosit sayisi, hematokrit dizeyi ve
LDH ile pozitif sodyum, kalsiyum, total kolesterol, HDL ve LDL dlzeyi ile negatif

korelasyon saptanmistir.

CRP’nin toplam yatis sureleri ile her 3 gun icinde pozitif korele oldugu
gorulmustir. Komplikasyon gelisen grub gelismeyen ile kiyaslandiginda CRP 1.gin
(13.99+16.9 vs 7.2+7.8) p=0.276 CRP 2.glin (23.8+13.6 vs 15.08+10.88) p=0.004* ve
CRP 7.gin (14.7+10.8 vs 6.42+6.2) p=0.001* saptanmistir. CRP’nin ilk glin olmasa

da 2 ve 7.gunlerde komplikasyon gelisimini 6ngérmede faydali oldugu gorulmustur.

101 hastanin 1., 2. ve 7.gunlerde amilaz ve lipaz dizeyleri degerlendirilmistir.

Hastalarin 7 guinlik amilaz degeleri (U/L) izlemi tablo 4.4’de verilmigtir.

Tablo 4.4: 7 gunluk amilaz degerleri

Amilaz 1 Amilaz 2 Amilaz 7 p degeri

Hafif (n:75) 1442+1352 209+228 126+105
p=0.67

Siddetli (n:26) 1500+1001 4151584 112+114

Odemattz (n:87) 1472+1295 231+299 124+101
p=0.95

Nekrotizan (n:14) 1319+1151 4471607 110+143

Komplikasyonsuz (n:25) 151741345 2114226 1274104
p=0.386

Komplikasyonlu (n:76) 1224+968 4224607 108+116
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Amilaz degerlerinin siddet, komplikasyon ve nekroz gelisimi ile iligkili olmadigi
gorulmustar. Ayrica amilaz duzeyi yuksekligi ve toplam yatis siresi arasinda da

pozitif bir korelasyon saptanamamistir.

Hastalarin 7 gunlik lipaz degeleri (U/L) izlemi tablo 4.5'de verilmigtir.

Tablo 4.5: 7 gunlik lipaz degerleri

Lipaz 1 Lipaz 2 Lipaz 7 p degeri
Hafif (n:75) 2912+3380 265+483 137+169
p=0.814
Siddetli (n:26) 2787+2900 369+558 98+88
Odematoz (n:87) 2901+3209 2794517 134+162
p=0.931
Nekrotizan (n:14) 2746x3797 363+344 81+46
Komplikasyonsuz (n:25) | 2964+3322 2581469 140£171
p=0.533
Komplikasyonlu (n:76) 2585+3087 4044599 86+54

Lipaz degerlerinin de siddet, komplikasyon ve nekroz gelisimi ile iliskili
olmadigi gortlmustir. Ayrica lipaz dizeyi yuksekligi ve toplam yatis stresi arasinda

da pozitif bir korelasyon saptanamamisgtir.

Hastalarin tre deg@erleri (mg/dl) 1. ve 2.gunde, kreatin degerleri (mg/dl) ise
1.giinde kaydedilmis ve sonuclar tablo 4.6’da verilmistir. (kronik bobrek yetmezligi

olan ve diyalize giren 2 hasta cikariimig veriler 120 hasta tzerinden hesaplanmistir.)
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Tablo 4.6: Ure 1. ve 2.gun kreatin 1.giin degerleri

Ure 1(mg/dl) Ure 2(mg/dl) Kreatin 1(mg/dl)

Hafif (n:94) 34.3+14.4 28.5+15 0.86+0.29
Siddetli (n:26) 55.8+30.8 50.9+32.4 1.25+0.63
p degeri 0.000* 0.002* 0.001*

Odemat6z (n: 106) 36.8+18.1 31.2+19.3 0.91+0.39
Nekrotizan (n: 14) 55.6+32.2 50+32.8 1.1740.53
p degeri 0.007* 0.059 0.037*

Komplikasyonsuz (n:94) 36.6+18.7 29.7+¥17.4 0.9+0.39
Komplikasyonlu (n: 26) 47.4+26.4 46.8+30.5 1.08+0.47
p degeri 0.02* 0.013* 0.047*

Sonuclar degerlendirildiginde sadece 2.gun ure degeri nekrotizan pankreatit
ayriminda yararli bulunmamig diger tim parametreler siddet, nekroz ve

komplikasyonu saptamada istatistiksel olarak anlamli sonuclar vermistir.

Hastalarin diger laboratuar parametreleri incelendiginde 122 hastanin ilk gin
bakilan serum LDH duzeyleri (U/L) siddetli grub hafif pankreatit grubu ile
kiyaslandiginda (705445 vs 525.6£282.5) p=0.012* nekrotizan grub 6édematdz ile
kiyaslandiginda (783.7+577.4 vs 538.6+279.9) p=0.006* komplikasyon gelisen grub
gelismeyen ile kiyaslandiginda ise (726+584.5 vs 523.6 +207.3) p=0.009* saptanmig

ve sonugclar anlamli olarak degerlendirilmistir.

122 hastanin ilk gin serum AST, ALT, ALP, GGT, total ve direk bilirubin
dizeyleri ortalamalari siddet ve nekrozu degerlendirmede anlamliliktan uzak sonuglar
vermigtir. Hatta hafif seyirli ve 0dematdz pankreatit grublarinda ALP hari¢c diger
gostergelerin anlamh olmayacak diizeyde siddetli ve nekrotizan gruba oranla yiksek

oldugu go6zlemlenmistir. Ornegin AST duzeyi (U/L) siddetli grub hafif ile
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kiyaslandiginda (171.4+229.4 vs 180.2+181.6 p=0.833) bulunmustur. Komplikasyon
gelisen grub komplikasyonsuz grub ile kiyaslandiginda ise AST (112.9+219 vs
195.8+181.9 p=0.051), ALT (135.5£301 vs 211.6+208.8 p=0.14), ALP (101.8+53.5 vs
220+208 p=0.055), GGT (163.5+207 vs 328.8+346.4 p=0.022*) total bilirubin
(1.73+2.4 vs 2.76+3.13 p=0.121) ve direk bilirubin dizeyi (0.9+2.18 vs 1.89+2.77
p=0.93) saptanmistir. Sonuclar GGT disinda anlamli olmasa da komplikasyon
gelismeyen grubda degerlerin yiksek olmasi ilging bir detay olarak goze carpmistir.

122 hastanin ilk gin serum total protein (g/dl), albumin (g/dl) duzeyleri
Olctlmus ve siddet, nekroz ve komplikasyon iligkisi tablo 4.7 de verilmistir.

Tablo 4.7: Total protein ve albumin degerleri.

Total protein(g/dl) Albumin(g/dl)

Hafif (n: 94) 7.26+0.77 4.09+0.57
Siddetli (n: 28) 6.9+ 1.07 3.53+0.68

p degeri 0.036* 0.000*
Odemattz (n: 108) 7.24+0.82 4.02+0.61
Nekrotizan (n: 14) 6.75+1.09 3.5+0.66

p degeri 0.044* 0.004*
Komplikasyonsuz (n: 96) 7.3+£0.82 4.05+0.61
Komplikasyonlu (n: 26) 6.8+0.93 3.64+0.64

p degeri 0.008* 0.004*

Sonuclar degerlendirildiginde total protein ve albumin dizeyindeki diusukligun

her 3 patolojiyi gdstermede de anlamli oldugu g6zlemlenmistir.



122 hastanin ilk 48 saat i¢cinde alinan arteryal kan gazindaki pO2, saturasyon,

pH ve serum bikarbonat (HCO3) degerleri incelenmis ve siddet, nekroz ve

komplikasyon iligkisi tablo 4.8’'de verilmigtir.

Tablo 4.8: Arteryal kan gazi degerleri.

pO2 saturasyon pH HCO3
Hafif (n: 94) 75.4+11.9 96.2+1.58 7.45+0.48 22.69+2 .03
Siddetli (n: 28) 67.4+13.4 93.9+2.95 7.447+0.46 20.09+4.5
p degeri 0.003* 0.000* 0.511 0.000*
Odemat6z (n:108) 74.3+12.45 | 95.9+1.77 7.45+0.49 22.2+2.69
Nekrotizan (n: 14) 67.8+13.4 93.8+3.8 7.447+0.42.6 21.35+4.9
p degeri 0.072 0.000* 0.686 0.336
Komplikasyonsuz (n: 96) | 74.5+12.6 96+1.8 7.452+0.49 22.36+2.6
Komplikasyonlu (n: 26) 70.15+£12.7 | 94.6+£3.12 7.453+0.43 21.07+4.08
p degeri 0.12 0.003* 0.973 0.053

Sonuglar 6zellikle pO2 ve saturasyon acgisindan anlamli saptanmigtir. HCO3

degeri de

pankreatiti

saptamada

degerli  bir

gosterge olarak

degerlendirilmigtir. Yine de siddetli ve nekrotizan grubda pO2 ortalama degeri

60mmHg ve lzerindedir.

Serum sodyum ve potasyum dederlerinde siddetli ve hafif pankreatit grublari

ve nekrotizan ve Odematdz pankreatit

saptanmamigtir degerler birbirine oldukc¢a yakindir.
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122 hastanin 2.gin bakilan kalsiyum degerleri (mg/dl) incelendiginde siddetli
grub hafif pankreatit grubu ile kiyaslandiginda (7.8+1.36 vs 8.89+0.84 p=0.000%),
nekrotizan grub 6demat6z ile kiyaslandiginda (7.3 £1.47 vs 8.8+0.88 p=0.000*) ve
komplikasyon gelisen grub gelismeyen ile kiyaslandiginda ise (7.74+1.45 vs 8.89+0.8
p=0.000%) saptanmig, kalsiyum deg@eri her l¢ grub icinde oldukca anlamh sonuclar

vermigtir.

Hastalarin (n:122) hemogram verileri (ilk gtin 16kosit (/mm3) ve trombosit
(200"3/mm3) ilk ve ikinci glinlerde hematokrit (htc) (%) dizeyleri tablo 4.9 de

verilmigtir

Tablo 4.9: Hastalarin hemogram verileri

Lokosit 1 Htcl Htc2 Trombosit

Hafif (n: 94) 11.028+3634 | 39.9+4 38.8+4 242473
Siddetli (n: 28) 1458246581 41.615.6 39.4+4.29 225459
p degeri 0.000* 0.091 0.54 0.262
Odematoz 11.421+4209 | 40.05%4.3 38.844.1 239+73
(n:108)

Nekrotizan (n:14) | 15107+6827 42.8+4.9 39.4+4 225+40
p degeri 0.005* 0.03* 0.636 0.476
Komplikasyonsuz | 11320+4168 39.9544.1 38.9+4 240£72
(n: 96)

Komplikasyonlu 1378015986 41,9454 39.2+4.26 227163
(n: 26)

p degeri 0.017* 0.05* 0.739 0.392
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Hastalarin ilk bagvurudaki kan glukozu duzeyleri (mg/dl) hafif gruba kiyasla
siddetli grubda bir miktar ylksek (149458 vs 131+51 p=0.122) bulunsa da sonuc
anlamh bulunmamigtir. Komplikasyon gelisen hastalarin ortalamalari gelismeyen
gruba kiyasla anlamli dizeyde vyuksek saptanmistir.(155.5856 vs 129.9+51
p=0.029*) nekrotizan pankreatit ayriminda da glukoz degeri anlamli kabul
edilmemistir. (156.5+65 vs 132.6+51 p=0.11)

Hastalarin ortalama yatis sureleri skorlama sistemleri, BT siddet indeksi,
Balthazar skoru, siddet, nekroz ve komplikasyon varligina gore eksitus olan 6 hasta

cikarildiktan sonra hesaplanmis ve ortalama degerler tablo 4.10’da verilmistir.

Tablo 4.10: Hastalarin ortalama yatis sireleri

Toplam yatig stresi ortalamalari
Apache Il 8'in alt (n:96) 9.4 gun
Apache Il 8 ve Uzeri (n:20) 12.85 gin
Glasgow 3’Un alti (n:92) 8.89 giin
Glasgow 3 ve Uzeri (n:24) 14.25 gin
Ranson 3’lin alti (n:65) 8.28 gun
Ranson 3 ve lzeri (n:51) 12.2 gun
BT siddet indeksi 0-3 (n:86) 8.86 glin
BT siddet indeksi 4-5 (n:17) 15.53 gin
BT siddet indeksi 6 ve tzeri (n:7) 15.14 gin
Balthazar grade B (n:20) 9 gun
Balthazar grade E (n:24) 14.5 gln
Hafif pankreatit (n:94) 8.9 gun
Siddetli pankreatit (n:22) 14.45 gin
Odemat6z pankreatit (n:106) 9.35 gin
Nekrotizan pankreatit (n:10) 16.9 gun
Komplikasyonsuz pankreatit (n:95) 8.89 gin
Komplikasyonlu pankreatit (n:21) 15 gln
TUum hastalar (n:116) 10.29 gun
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Calisma boyunca 6 hastada eksitus gerceklesmistir. Bunlardan ikisinde ilk 4
gun icinde eksitus gerceklesmis olup bu nedenle 7.gun verileri degerlendirilememisgtir.
Eksitus olan hastalar incelendiginde tim hastalarin 50 yas Uzeri 3’'Unin 75 yas ve
Uzeri oldugu gorulmistir. 3'U kadin 3'U de erkekdi. 4’0 biliyer 2'si ERCP pankreatiti
idi. 4’4nun kronik hastahdr bulunmaktaydi. LDH dizeyi ortalamasi 1094, albumin
duzeyi ortalamasi 3.2, kalsiyum dizeyi ortalamasi 6.8, Ure 1.gin ortalamasi 68.7,
2.gun 64.8 ile siddetli gruba oranla oldukca farkli duzeylerdeydi. ESH 1., 2. ve
7.gunler ile CRP 1. ve 2. gunlerde siddetli gruba oranla anlaml farklilik saptanmadi
fakat CRP 7.gunde ortalamanin 22.65 ile siddetli gruba kiyasla bile ¢cok yuksek
oldugu go6rilmis ve mortaliteyi ©n goérebilecek bir goOsterge olabilecegi
dusundlmustir. Skorlama sistemlerine gelince skor ortancalari degerlendirildiginde
bu degerin Apache Il icin 9, Glasgow i¢in 4.5, Ranson icin 6.5, Balthazar skoru icin 4
(grade E) ve BT siddet indeksi i¢in 5.5 oldugu goéruldi. Mortaliteyi 6ngbérmede BT

skorlama sistemlerinin klinik skorlama sistemlerine tstin olabilece@i dusunilmustur.
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5- TARTISMA

Akut pankreatitin hafif veya siddetli olup olmadigini erken dénemde
belirlemek ve risk siniflamasini yapmak hastaligin morbidite ve mortalitesini
azaltmak acisindan onemlidir. Siddeti belirlemek icin cesitli laboratuar gostergeleri
ve skorlama sistemleri tGzerinde durulmakta ve ¢alismalar yuruttilmektedir. Ne yazik
ki calismalarin cogu tek merkezli ve az sayida hastayl kapsamaktadir ve bazi

laboratuar gostergeleri ile ilgili sonuclar birbirleriyle ¢elismektedir.

Akut pankreatitde prognostik faktor olarak kullanilacak laboratuar
goOstergesinin hizli ve basit olmasi, yaygin olarak kullanilabilmesi ve pahal
olmamasi gerekmektedir. CRP’nin siddeti gostermedeki basarisi goruldikten sonra
siddeti ondan daha iyi gosterebilecek cesitli gostergeler Gzerinde calisiimis fakat

hicbirinin CRP’ye Ustunlugl net olarak gosterilememigtir.

Cesitli akut faz proteinlerinin akut pankreatit siddetini gosterebilecegine dair pek
¢cok yayin bulunmaktadir fakat en eski akut faz yaniti gostergelerinden ESH ile akut
pankreatit iliskisini gosteren net veriler ve ¢alismalar bulunmamaktadir. ESH en eski
akut faz reaktani olup basit, kolay uygulanabilir, hemen hemen tim hastanelerde
bulunan, bazen laboratuar personeline bile ihtiyagc olmadan bakilabilecek bir
goOstergedir. Bu calismada ESH’nin pankreatit siddeti ve nekroz ile olan iligkisini

ortaya koymak amaclanmistir.

Calismamizda ESH degerleri gbzden gecirildiginde nekrozu saptamada 1., 2.
ve 7. gunlerde anlamh olmadigi, hatta 1. ve 2. guinlerde 6demat6z grubda nekrotizan
grub ile kiyaslandiginda ESH’nin hafif yiiksek oldugu gozlemlenmistir.

Calismamizda siddetli pankreatit vakalari tek bir skorlama sistemine goére degil
1992 Atlanta kriterleri temel alinarak olusturulan bir siniflamaya gore ayrilmistir.(69)
Buna gore nekroz gibi ciddi komplikasyonlar gelisen ve/veya hem Apache Il skoru 8
ve Uzeri hem de Ranson skoru 3 ve Uzeri olan hastalar siddetli pankreatit grubu
olarak kabul edilmigtir. Bu Whitcomb’'un calismalarinda siklikla kullandigr bir
siniflamadir. Hafif pankreatit grubu siddetli ile kiyaslandiginda 1., 2. ve 7. glUnlerde
yine anlaml sonuglar elde edilememis fakat bu kez her 3 giinde de ESH degerlerinin
siddetli grubda daha yuksek duzeylerde oldugu goérilmustir. Sonug olarak ESH’nin

ne nekrotizan pankreatiti ne de siddetli pankreatiti ayirmada anlaml olmadigi
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gorulmus ayrica CRP ile birlikte ESH degerlendirmesi ve gunler arasinda ESH
degisikliklerinin de siddet ile iligkisi bulunamamistir. Anlaml sonuclar vermediginden
ve standart sapma degerinin blyuk olmasi nedeni ile ESH igin bir sinir deger ya da

duyarlihk 6zgullik hesabi yapilamamigtir.

Bunun nedeninin  ESH ‘nin dilusyonel problemler, yetersiz karistirma,
numunenin sicakliginin yiksek olmasi ve numunenin bekleme kosullari gibi teknik
nedenlerden etkilenmesi veya fibrinojen seviyesindeki dedgisiklikler gibi protein
anormallikleri olabilecegi dusunulmustir. Ayrica ESH cesitli kronik ve inflamatuar
hastaliklardan etkilenmektedir. Calismamizdaki hastalarin verileri g6z ©6nlne
alindiginda bu hasta grubunda ESH'ni etkileyen nedenlerden olan yas ve cinsiyet ile
arasinda pozitif bir korelasyon saptanmamigtir. ESH'nin CRP’e oranla daha gec¢

yikselen ve daha gec¢ dusen bir gosterge olmasi da anlamhligini etkilemis olabilir.

Tek tek skorlama sistemleri ile olan iliskisine bakacak olursak ESH Apache Il ile
anlamli sonug¢ vermezken Glasgow ve Ranson skorlama sistemi ile her 3 gunde de
anlamli sonuglar vermistir. Bunun nedeninin her iki skorlama sisteminde de ESH ile
pozitif veya negatif korele olabilecek akut faz reaktanlari ve ESH’Ini etkileyebilecek
etkenlerin kriter olarak bulunmasi olabilecedi diastnulmuistir. Ranson skorlama
sisteminde I6kosit sayisi, hematokrit seviyesindeki diisme ve yas, Glasgow skorlama
sisteminde ise yine yas ve lokosit sayisi ayrica albumin dizeyindeki dusukluk kriterler

arasinda bulunmaktadir.

2010 kasim ayinda yayinlanan Tayland’da yapilan 50 hastayi iceren prospektif
bir calismada ESH ve CRP, hastalar hastaneye basvurduktan sonraki ilk 48 saat
icinde 12 gser saat araliklarla dlcilmus ve ciddi pankreatit olgularininda hafif
O0demattz pankreatite oranla 36.saatde daha yiksek ESH (77+ 4.7 vs 50+4.8mm/h
p=0.002) ve daha yuksek CRP (218£30.7 vs 97+£12.1 mg/L ;p<0.001) degerleri
gorulmus ve 24.saatde ESH ve CRP’nin birlikte degerlendiriimesinin prognoz
acisindan onemli olabilecegi sonucuna varilmistir. Calismada bizim calismamiz ile
benzer dislama faktérleri kullaniimis yine benzer sekilde semptomlarin baslamasi

Uzerinden 72 saatden fazla gecen hastalar ¢calismaya dahil edilmemistir.(70)

Tayland merkezli ESH-akut pankreatit calismasinda 36. ve 48.saat ESH

degerleri anlamli bulunmustur. iki calisma arasindaki farkliliklara ve neden farkli
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sonuclar ciktigina bakacak olursak, iki calismanin 6rneklem buyudklikleri farklidir
(Tayland calismasi 50 bizim ¢alisma 101 hasta),hastalarin siddetli ve hafif pankreatit
ayriminda da farkhlik bulunmaktadir. Tayland calismasinda Atlanta kriterlerinin
kullanildigi ve sistemik ya da lokal komplikasyonlardan herhangibirinin oldugu
hastalarin siddetli pankreatit kabul edildigi belirtilmistir. Bizim calismamizda ise
nekroz gibi ciddi komplikasyonlar gelisen ve/veya hem Apache Il skoru 8 ve Uzeri
hem de Ranson skoru 3 ve Uzeri olan hastalar siddetli pankreatit olarak kabul
edilmistir. Tayland calismasinda ESH 12 saat ara ile otomatik ESH analizatoruyle
degerlendirilmig, bizim calismamizda ise 1., 2. ve 7.gunlerde ESH Westergreen
yontemi ile calisiimistir. (iki yontem birbirinin esdegeri kabul edilmektedir) Tayland
calismasinda populasyonun %20’sinin ERCP sonrasi pankreatit olan hastalar oldugu
ve bunun sonuclari etkileyebilecedi belirtiimistir. Bizim calismamizda ise %12.8'ini
ERCP sonrasi pankreatit olan hastalar olusturmaktadir ve bu hastalarindan ESH
ortalamalari hafif ve 6demattz grubla benzerlik géstermektedir. Yine de Tayland
calismasinda da CRP’nin 6zgulligunin 36.saat ve 48.saatde ESH’'na gore ¢ok daha

yuksek oldugu vurgulanmistir.

Her iki calismanin da en blyuk eksikliginin 6érneklem buyukliklerinin nispeten
kucik olmasi ve ESH'ni etkileyen tum faktorlerin diglanamamasi oldugu
gorulmektedir.

CRP’nin akut pankreatitde siddeti ve nekrozu gostermedeki yeri ile ilgili 90’l
yillardan bu yana bir ¢ok calisma yapilmis olup bircok veri elde edilmistir. Genelde
48.saat CRP degerlerinin degerli olduguna dair veriler olmakla birlikte hastanin ilk
basvurusunda bakilan CRP dizeyinin >100mg/L (71-72) veya >150mg/L (58,73)
olmasinin ciddiyeti gosterebilecedine dair yayinlar da bulunmaktadir. 48.saat CRP
duzeyinin sinir degerinin kac olmasi gerektigi hala tartisma konusudur. Cesitli
kilavuzlarda(58) ve upto date’de sinir deger >150mg/L kabul edilmekle beraber bu
deger farkh calismalarda 200-210 mg/L’e kadar ¢cikmaktadir. Yine bu ¢alismalarda ilk
3 ya da 4 gun icinde de CRP’nin bu seviyelere ¢cikmasinin prognoz acgisindan anlamli
olabilecegi belirtiimektedir.(74-75)

CRP degerlendirmesinin hala bazi sitokinlerden ve cesitli biyokimyasal
goOstergelerden daha degerli ve altin standart olduguna, BT skorlama sistemi ile
beraber akut pankreatit siddetini gostermede kullaniimasi gerektigine dair yayinlar
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cogunlukta ve genel kani bu yonde olmakla beraber (76-79) diger gostergelerin de
yararli olacagini gésteren calismalar da bulunmaktadir. Bunlar arasinda IL-6 (80-82),
prokalsitonin(83-84), IL-8(53,85), SAA(86) ve cesitli biyokimyasal gostergeler ve akut

faz yaniti elemanlari bulunmaktadir.

Ayrica CRP’nin pankreatik nekrozu gosterdigine dair cesitli calismalar
bulunmaktadir.(47,52,87) Bir calismaya goére CRP’nin 140 mg/l ve lzeri olmasi (88)
diger bir calismada ise 200 mg/l ve lzeri olmasi (75) pankreatit vakalarinda nekrozu

saptamada anlamli sonuclar vermistir.

Bu calismada CRP ile siddet iligkisine baktigimizda hem bizim
siniflamamiz(69) hem de tim skorlama sistemlerine goére (Apache Il skorlama
sisteminde CRP 1.gun hari¢) tim gunlerde anlamli oldugu go6zlemlenmistir. Bu da
CRP’nin siddeti gostermede bagimsiz bir gosterge olabilecegini ve skorlama
sistemlerinde yer alabilecedini gostermektedir. Bu CRP’nin ESH’na kiyasla daha
erken (24-72.saat) yukselen ve inflamasyonun azalmasi ile daha kisa surede dizelen
bir gosterge olmasindan kaynaklanabilir. Cesitli calismalarda farkh bildirilen gsiddetli
pankreatiti belirleyen 2.giin CRP sinir degeri bizim calismamizda 17mg/dl ve Uzeri
bulunmustur ve diger calismalarla benzer sekilde %62 duyarlilik ve %63 6zgullige
sahip oldugu gozlemlenmigtir.(89) Dolayisiyla CRP siddeti tek bagina belirlemede
yeterli duyarlilik ve 6zgullige sahip degildir. Yine de CRP’nin IL-6, IL-8 ve SAA gibi
gostergelerden hem elde olan calismalarin fazlahdi,hem maliyet hem de ulasilabilirlik
g6z o6nune alindiginda c¢ok daha Ustin oldugu goézlemlenmektedir. Prokalsitonin
degerinin ilk 24 saat icinde, 48.saat CRP degerlendirmesine gore daha faydal
olabilecegine dair yayinlar da vardir.(90-91) Fakat klinik kullanimi CRP kadar
yayginlasmis bir gosterge degildir Ustelik maliyeti de yiksektir.

Calismamizda ayrica 7.gun CRP degerinin sinir deger 10 mg/dl ve Uzeri kabul
edildiginde %71 duyarlihk ve %74 6zgullik ile nekrotizan pankreatit ile iliskili oldugu
gOzlemlenmistir. Sonug¢ olarak 7.guin CRP yuksekliginin devam etmesi nekroz
gelisimi acisindan uyarici olabilir ve hastaya BT cekilmesi gerekebilir. Calismada 2.
gun ve 7.gun arasindaki degerler degerlendiriimemistir belki aradaki degerler nekroz

gelisimini daha erken saptamada yararl olabilir.
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Obezite’'nin akut pankreatitde risk faktori olup olmadigi daha dnce arastiriimig
ve Johnson ve ark. Apache 1l skoru ile Apache-O (VKi:26-30 olan olgulara ek 1 puan
ve >30 olan obez vakalara ek 2 puan verilerek olusturulmus) skorunu karsilastiran
calismasinda Apache-O skorunun ciddiyeti saptamada daha yararli olacagi
sonucuna varmistir.(92) VKi >30 olmasinin koétu klinik gidigle iligkili olabilecegini
savunan baska arastircilar da olmustur.(41) Obez hastalarda cesitli adipokinlerin
(adiponektin, leptin, visfatin, resistin) ve cesitli sitokinlerin (TNF-alfa, IL-6..vb)
saliniminin arttigi ve bunun da inflamasyonu ve siddeti arttirdigi diustnulmektedir
(93) fakat adiponektinin ciddi pankreatit ile iliskisiz oldugunu 6ngoren arastiricilar da
vardir.(94) 2010 temmuzda yayinlanan bir calismada bel ¢evresindeki her 1 cm artisa
karsin ciddi pankreatit gegirme olasiliginin %16 arttigi tesbit edilmigtir. (95) Yine de
Apache-O skorlama sisteminin yararsiz oldugunu ve obezitenin ciddi akut pankreatit
icin bagimsiz bir risk faktéri olmadigini gosteren yayinlar da vardir.(96) Obezitenin
akut inflamatuar yanit ve sitokin salinimi ile olan iligkisinin zayif oldugu da
sOylenmektedir. (97) 2007 tarihli 87 hastayi kapsayan bir ¢calismada hastalar bizim
calismamizdakine benzer sekilde normal kilolu (VKi<25), asiri kilolu (VKi25-30<), 1.
derece obez (VKi30-35<) 2. derece obez VKIi(>=35) olarak gruplara ayrilmis ve
gruplar arasinda da siddet ve lokal ya da sistemik komplikasyon gelisimi agisindan
anlaml fark saptanmamistir.(98) Bu calismada da calismaya alinan 122 hasta bir
onceki calisma ile benzer sekilde gruplandiriimis ve gruplar arasinda nekroz ve
komplikasyon gelisimi ayrica pankreatit siddeti acisindan degisiklik olmadigi
gorulmustar. Calismalar arasindaki farkhliklar nedeni ile obezite ve siddetli pankreatit
iligkisini gostermeye yonelik cok merkezli ve daha ¢ok hastayl kapsayan caligmalara
ihtiya¢c duyulmaktadir, ayrica obezitenin yani sira visseral yaglanma ve santral

obezitenin siddet ve nekroz ile olan iligkisinin incelenmesi gerekebilir.

Hangi laboratuar gostergeleri ve demografik verilerin siddet siniflamasinda
kullanilacagr ayri bir tartisma konusudur. 2010 tarihli bir derlemede kreatinin
dizeyinin >2 mg/dl, kalsiyum dizeyinin <8.5 mg/dl, erken hiperglisemi, albumin
duzeyinin <2.5 g/dl, CRP diizeyinin >150 mg/dl ve prokalsitonin diizeyinin >1.8 ng/ml
olmasinin bagimsiz risk faktorleri olarak kabul edilebilecegi belirtiimistir.(99) Yine
2010 tarihinde mortalite gorilen 338 ciddi pankreatit hastasini iceren bir calismada
total kolesteroliin mortalite acisindan koruyucu bir faktor oldugu, CRP diizeyinin >170

mg/dl ve albumin dizeyinin 30g/L olmasinin prognostik gdstergeler oldugu ve

53



albumin dizeyinin CRP’ye Ustin oldugu gosterilmigstir.(100) Bizim calismamizda da
dre 1.gun, kreatinin, LDH ve |0kosit dizeylerindeki yulksekligin ve total protein,
albumin, oksiyen saturasyonu ve kalsiyum dizeyindeki dusuklugun siddet, nekroz ve
komplikasyon gelisimi ile iligkili oldugu gortlmustir. Ayrica dre 2. gindeki yuksekligin
ve p02 ve bikarbonat dizeyindeki disukligun siddet ile ve dre 2. gunin
komplikasyon ile de iligkili oldugu saptanmistir. Sonugda akut pankreatitin neden
oldugu volim kaybinin en o6nemli komplikasyonlarda biri prerenal bobrek
yetmezligidir, ayrica solunum patolojileri ve akciger komplikasyonlari da bircok
kaynakda belirtildigi gibi siddeti gosterir, aloumin de bir negatif akut faz gdstergesi
olarak tipki CRP gibi inflamasyonu gostermektedir. (99,100) Bu go6stergelerin
hastanin prognozu agisindan klinisyeni uyarici oldugu ve mevcut skorlama
sistemlerinde bir arada degerlendiriimeleri gerektigi ve mortaliteyi de dngérmemizi

saglayabilecekleri dusunulmustir. (101)

Ote yandan bizim ¢alismamizda Ranson skorlama sisteminde yeralan AST ve
diger karaciger fonksiyon testlerinin akut pankreatitde genel olarak normalden yiksek
olmakla birlikte siddet, nekroz ve komplikasyon ile iligkisiz oldugu gosterilmigtir.
Pankreatit gelisimi sirasinda karacigerde gelisen lipid peroksidasyonu, endotoksin
uyarimi sonucu Kuppfer hicrelerinden salinan TNF-alfa ve pankreatit iligkili asit
sivisinin kaspaz aktivasyonuna neden olmasi gibi faktorlerin pankreatitde karaciger
fonksiyon testlerinde yilkselmeye neden oldugu belirtimektedir.(102-104) 1974’de
Ranson ve arkadagslarinin yayinladigi skorlama sistemine gore AST pankreatitde
prognostik bir gosterge olarak ele alhnmigtir. Fakat bundan sonra yapilan
calismalarda bilier pankreatit olgularinin %15-20’sinde karaciger testlerinin normal
olabilecegi (105), artmis LDH/AST oraninin nekrozu gosterebilecegi (106) ve AST
degerinin komplikasyonlari degerlendirmede vyararli olmadigi da yayimlanmistir.
(207)

Kontrastli abdomen BT nekroz tanisinda hala altin standart kabul edilmektedir.
Balthazar tarafindan geligtirlen BT skorlama sisteminin pankreatit siddetini
gostermedeki 6nemi cesitli arastirmalarda incelenmis ve BT skoru 5’in tzerinde olan
olgularda hastanade uzun sire kalisin 17 kat, nekroztomiye gidisin 10 kat ve
mortalitenin 8 kat arttigi gozlenmistir. (59) Balthazar'in kendi yapmis oldugu
calismada skoru 3 ve altinda olanlarda mortalite orani %0 ve morbidite orani %2 iken

7 ve Uzerinde ise mortalite %17 ve morbidite %92 saptanmistir.(108) Baska
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calismalarda da BT skorlama sisteminin (BT hastaneye basvurudan 72 saat sonra
cekilmis.) Apache Il skorlama sistemi ve Ranson skorlama sistemine Ustin oldugu
gOsterilmistir.(109-110) Diger bir calismada yine 5 ve Uzerinde BT skoru 15 kat
artmis mortalite ile iligkili bulunurken Ranson skoru ile mortalite arasinda anlamli bir
iliski bulunamamistir.(111) Bu calismada da hem BT siddet indeksinin hem de nekroz
varhgi hesaba katilmadan hesaplanan Balthazar skorunun siddet ve hastanede yatis
suresi ile iligkili oldugu goérulmustur. Calismamizdaki eksiklik tomografilerin genel
olarak acil servisde hastalarin ilk bagvurularinda ¢ekilmis olmasidir, bu nedenle bazi
nekrotizan vakalar 6demattz olarak degerlendirilmis olabilir. Yinede her iki skorlama
sistemi de hastanin prognozunu gostermede diger skorlama sistemleri kadar
faydalidir ve Kklinik kullanimda yer almaldir.

Cesitli calismalarda hangi skorlama sisteminin  pankreatiti  siddetini
gostermede daha yararli olacagi arastiriimistir. Skorlama sistemlerini karsilastirma
amaci ile yapilan bir calismada Apache Il skorunun duyarhligi %76 6zgullugia %61.5,
Ranson skorunun duyarhligr %76.2 6zgulligl %69.2 ve Glasgow skorunun duyarliligi
%78.6 0zgullugl %84.6 bulunmustur. Ayni calismada Glasgow skoru duyarlilik ve
O0zgulluk acisindan digerlerine Ustin bulunurken 30 gunuk mortaliteyi bir yogun
bakim skorlama sistemi olan SOFA skorunun daha iyi gosterdigi saptanmistir.(60)
Yine baska bir calismada mevcut skorlama sistemleri ile nekrotizan pankreatit
arasinda bir iliski saptanmamis CRP’nin ise nekrozla iligkili oldugu gdsterilmistir.(48)
Glasgow ve Ranson skoru igin 48. saati beklemek gerekirken Apache Il skorunun
anlik olarak 6lgulebilmesi 6nemli bir avantaj olarak gorulmektedir. Calismalarin genel
olarak goOzden gecirildigi bir derlemede akut pankreatit siddetini saptamada
48.saatde duyarlihgin Apache 1l icin %56-78, Ranson icin %75-89, Glasgow icin
%45-75 6zgullugun Apache Il icin %52-64, Ranson icgin %54-71, Glasgow icin %63-
89 oldugu belirtilmigtir.(89)

Bizim calismamizda skorlama sistemleri incelendiginde pankreatik nekrozu
saptamakda duyarliliklarinin digtik oldugu g6zlemlemlenmistir. Zaten BT bulgulari ile
Apache Il ve Ranson skorunun korele olmadigini gosteren calismalar bulunmaktadir
.Komplikasyon gelisimini degerlendirmede Apache Il ve Glasgow anlamli sonug
verirken yine duyarliliklarinin digtk oldugu go6zlemlenmistir burda en iyi sonucu
%44.8 duyarhlik ve %86 0zgullikle Glasgow skorlama sistemi vermigtir. Siddeti

degelendirmede en iyi sonucu diger calismalarda oldugu ve AGA’'nin kabul ettigi gibi
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%85 duyarhlik ve %94 6zgullikle Apache Il skorlama sistemi vermistir.(58) Bunu
Glasgow skoru %62 duyarlilik ve %89 6zgullukle takip etmektedir. Ranson skorunun
ise duyarlihgin disuk oldugu gozlemlenmistir, aslinda Ranson kriterleri arasinda olan
I6kosit sayisi, LDH, kalsiyum, p02, kan dre azotu gibi degerlerin siddet ve
komplikasyon varhgi ile siki iligkisi oldugu gorilmis fakat Ranson skorlama
sisteminin tekrar gozden gegcirilmesi gerekliligi bazi gostergelerin sinir degerlerinin
yenilenmesi gerekliligi de godzlemlenmigtir. Apache Il skorunun gunluk
degerlendiriliyor olmasi nedeni ile diger skorlama sistemlerinden Ustin oldugu
gorulmustar. Glasgow skorunu Ranson skor sistemi ile pek cok ayni kriteri
icermesine karsin ¢ok daha duyarli oldugu, bunun nedeninin pek ¢ok kriterin sinir
degerinin degistiriimis olmasi ve albumin gibi CRP’den daha yararl oldugu dusunilen
bir gbstergenin eklenmis olmasi oldugu dusunudlmustir.(100) Yine de hastanin ilk
geldigi giin degerlendirilebilecek, Apache II'ye oranla daha basit, yiksek duyarlilik ve
0zgulluge sahip bir skorlama sistemi gelistiriimesi gerekliligi vardir. Bunun igin de yine
uzun sureli, cok merkezli ve cok sayida hastayl iceren calismalara ihtiyac
duyulmaktadir.

Sonug olarak ESH akut pankreatitde nekrozu ve siddeti belirlemede anlamli
sonuglar vermemis, CRP'nin ESH’a kiyasla ¢ok daha duyarli, 6zgul ve bagimsiz bir
faktor oldugu gorulmustar. ESH'Inl etkileyen tim faktorlerin dislanmaya caligiimasi
ise onu pratik ve maliyeti uygun bir gosterge olmaktan cikarabilir. Yine ESH’Inin
standart sapmasinin fazla olmasi daha genis populasyon ile yapilacak calismalarda
anlaml sonuglar ¢iksa dahi ESH i¢in duyarliligi ve 6zgulligu yiksek bir sinir deger
saptamay zorlastirmaktadir. CRP ise siddeti saptamada skorlama sistemlerinde yer
alabilecek fakat tek basina degerlendirildiginde yetersiz duyarlilik ve 6zgulliikte bir
gosterge olup maliyeti ve ulasilabilirligi nedeni ile Gzerinde caligilan diger inflamatuar

gostergelerden hakl Gstinligunt de strdirmektedir.
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OZET

Akut Siddetli Nekrotizan ve Hafif Odemattz Pankreatit Ayr iminda

Sedimentasyon, C reaktif protein ve Di  ger Labotaruar Gostergelerinin Onemi

Amagcg: Akut pankreatit (AP) seyrinde farkh inflamatuar gostergeler hastaligin
prognozunu tayin etmede kullanilabilmektedir. Bu ¢alismada hafif 6demat6z ve ciddi
nekrotizan pankreatit ayriminda eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ve C-reaktif
protein (CRP) ve diger laboratuar go6stergelerinin  6neminin arastiriimasi

planlanmigtir.

Yontem: Calismada 122 akut pankreatit hastasi prospektif olarak incelenmis,
101’inin 1. 2. ve 7 gunlerde ESH ve CRP degerleri dl¢ulmustir. Hastalarin skorlama

sistemlerine gore pankreatit siddeti ve ayrica BT siddet indeksi kaydedilmisgtir.

Sonuglar: Hastalarin yas ortalamasi 58.21 olup %62.4'0 bayandi. Skorlama
sistemlerine gbre 26 olgu (% 25.74) ciddi pankreatitdir, 25 olguda (%24.75)
komplikasyon ve 14 olguda (%13.86) nekroz gelismistir. ESH degerleri 6dematdz
grub nekrotizanla ve hafif pankreatit grubu siddetli ile karsilastiriidiginda 1., 2. ve
7.gunlerde anlaml sonu¢ vermemistir. CRP siddeti saptamada tim gtinlerde (CRP
1.gin (6.92+8.2 vs 14.55+15.8 p=0.012) 2.gin (15.45 #11.36 vs 22.46+ 13.0
p=0.018) ve 7.gln (6.94+7.5 vs 12.949.2 p=0.003)) nekrozu saptamada ise 7.gunde
(7.33 7.4 vs 15.62+10.5 p=0.007) degerli bir gosterge olarak degerlendirilmigtir.
Siddet icin 2.gln bakilan CRP’nin sinir degeri 17mg/dl kabul edildiginde duyarlihginin
%62 0zgulliginin %63 oldugu, nekroz icin ise 7.gun sinir deger 10mg/dl kabul
edildiginde duyarlihginin %71 oOzgulligunin %74 oldugu go6zlenmistir. Diger
laboratuar gostergelerinden LDH, ure, albumin, p02, saturasyon, l6kosit ve kalsiyum
duzeyleri siddetli ve nekrotizan olgularin ayriminda istatistiksel olarak anlaml
sonugclar vermis. Siddeti saptamada Apache Il %84.62 duyarlk ve % 94.75 6zgulluk
ile diger skorlama sistemlerini geride birakmistir.

Tartigma: ESH akut pankreatitde nekrozu ve atagin siddetini saptamada anlamli
sonu¢ vermezken 1. 2.ve 7.gin bakilan CRP duzeyinin prediktif degeri

bulunmaktadir.
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SUMMARY

Eryhtrocyte Sedimentation Rate, C-Reactive Protein and Other Laboratory

Parameters for the Prediction of Necrosis and Sever ity in Acute Pancreatitis

Objective: Different inflammatory parameters can be used used in determination of
prognosis of acute pancreatitis (AP). The objective of this study was to investigate
the importance of erytrocyte sedimentation rate (ESR), C-reaktive protein (CRP) and
other laboratory parameters in the differentiation of mild edematous and severe

necrotizing pancreatitis

Patients and Method: 122 patients with AP were prospectively enrolled. ESR and
CRP were measured at first, second and seventh day after admission in 101 patients.
Severity of AP was defined according to scoring systems and CT severity indexes

were noted.

Results: The mean age of patients was 58.21 and 62.4 % were female. 26 patients
(25.74%) were severe pancreatitis, 25 patients (24.75%) had complications and 14
patients (13.86%) developed necrosis. ESR values when mild group compared with
severe and edematous compared with necrotizing did not give significant results. In
determining severity CRP was a valuable marker for severity in all days (first day
(6.9248.2 vs 14.55+15.8 p=0.012) second day (15.45 +11.36 vs 22.46x 13.0
p=0.018) seventh day (6.94+7.5 vs 12.94£9.2 p=0.003)) and in determining necrosis
CRP was valuable in seventh day (7.33 +7.4 vs 15.62+10.5 p=0.007). CRP of
17mg/dl or greater predict severity at second day with a sensitivity 62 % and specifity
63 %. CRP of 10mg/d| or greater predict necrosis at seventh day with a sensitivity 71
% and specifity 74 %. Other laboratory indicators, LDH, urea, albumin, p02,
saturation, white blood cell and calcium levels gave statistically significant results in
selection patients with severe and necrotizing pancreatitis. In determining severity
Apache Il had sensitivity 84.62 % and specifity 94.75 % and has left behind the other

scoring systems.

Conclusion: ESR to determine the severity of acute pancreatitis attack and
necrosis did not give meaningful results while predictive value of CRP level is viewed
at the 1st, 2nd and 7th day for the severity.
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