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OZET

Akut pankreatit gastrointestinal sistem hastaliklar1 igerisinde mortalitesi ve
morbiditesi olduca yiiksek olan, hastalik siddeti ve prognozu hastalara gore oldukga
degiskenlik gosteren pankreasin akut inflamatuar hastaligidir. Akut pankreatit etiyolojisinde
cok sayida etken yer alir ve safra taglar1 genel olarak en sik saptanan etkendir. Hastaligin
siddet ve prognozunu belirlemede Ranson skoru, Revize Atlanta Kriterleri gibi siniflama ve
skorlama sistemleri kullanilir. Radyolojik goriintiilemelerde ise USG, BT, MRG, EUS gibi
teknikler bize degerli bilgiler verir. Bizde bu ¢alismamizda Adiyaman Egitim ve Arastirma
Hastanesi gastroenteroloji servisinde akut biliyer pankreatit tanisi ile takip etigimiz
hastalarda MRCP bulgular ile prognoz arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amacladik ve
buna ek olarak yasin, cinsiyetin, yatis siiresinin ve BT bulgularinin da prognoz gostergeleri

ile iliskisini degerlendirdik.

Calismamizda Adiyaman Egitim ve Arastirma Hastanesi gastroenteroloji servisinde
akut biliyer pankreatit tanis1 ile takip etigimiz 131 hastanin klinik verileri (yas, cinsiyet,
hastanede yatis siiresi, basvuru semptomu, mortalite durumu, yogun bakim ihtiyaci, Ranson
skoru, Revize Atlanta Kriter Siddeti gibi) ve radyolojik verileri (BT de pankreatik 6dem,
BT’ de peripankreatik 6dem, BT de ekstrapankreatik komplikasyon varligi, BT de nekroz,
MRCP’de pankreatik 6dem, MRCP’de yasa gore hesaplanan koledok capi, MRCP’de
koledokta tas varligi, MRCP’de pankreatik kanal capi, Balthazar skoru, Bilgisayarli

tomografi siddet indeksi-CTSI) arasindaki iliski retrospektif olarak incelendi.

Calismamizda biliyer pankreatit tanili hastalarimizin yas ve cinsiyet ozellikleri
literatiir ile uyumlu bulunmustur. Ayrica hastalarimizda en sik bagvuru semptomu karin
agrisidir ve bu da literatiir ile uyumludur. Hastalarimizin yatis siireleri ile Revize Atlanta
Kriter Siddeti, Ranson skoru, Balthazar Skoru, Bilgisayarli Tomografi Siddet
Indeksi(CTSI), BT’de pankreatik &dem, BT’de nekroz, BT’de ekstrapankreatik
komplikasyon ve MRCP’de pankreatik 6dem arasinda istatistiksel agidan anlamli iliskiler
saptanmustir. Ancak hastalarimizin yatis siiresi ile cinsiyet, yas, BT de peripankreatik 6dem,
MRCP’de yasa gore hesaplanan koledok ¢api, MRCP’de koledokta tas varligi ve MRCP’de

pankreatik kanal ¢ap1 arasinda istatistiksel anlamli iligkiler bulunamamistir. Ranson skoru
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hastaligin siddeti ve prognozunu gosteren c¢ok sayida skorlama sisteminden biridir.
Hastalarimizin Ranson skoru ile yas, yatis siiresi, Balthazar skoru ve Bilgisayarli Tomografi
Siddet Indeksi (CTSI) arasinda istatistiksel agidan anlamli iliskiler bulunmustur. Ancak
hastalarimizin Ranson skoru ile cinsiyer, Revize Atlanta Kriter Siddeti, BT de pankreatik
o0dem, BT de ekstrapankreatik 6dem, BT de ekstrapankreatik komplikasyon, MRCP’de yasa
gore hesaplanan koledok ¢api, MRCP’de koledokta tas varligi, MRCP’de pankreatik kanal
capt ve MRCP’de pankreatik 6dem arasinda istatistiksel agidan anlamli iliskiler
saptanamamistir. Ranson skoru ve BT’ de nekroz varligi arasindaki iliski hasta sayisinin
istatistiksel degerlendirme yapmak i¢in yetersiz olmasindan dolay1 degerlendirilememistir.
Revize Atlanta Kriter Siddeti pankreatitin siddetini saptamaya ve prognozunu dngérmeye
yardimct olan bir siiflama sistemidir. Bu smiflama sistemi radyolojik bulgulari
(komplikasyonlar1) ve organ yetmezligi gelisim durumunu goz oniine alarak pankreatiti
hafif, orta ve siddetli olmak tizere 3 gruba ayirir. Calismamizda Revize Atlanta Kriter Siddeti
ile yatis siiresi, BT de pankreatik 6dem, BT de peripankreatik 6dem, MRCP’de pankreatik
O0dem arasinda istatistiksel anlaml ilgkiler tespit edilmistir. Ancak Revize Atlanta Kriter
Siddeti ile cinsiyet, yas, Ranson skoru, Balthazar skoru, Bilgisayarli Tomografi Siddet
Indeksi (CTSI), BT de nekroz, BT’de ekstrapankreatik komplikasyon varligi, MRCP’de
yasa gore hesaplanan koledok ¢api, MRCP’de koledokta tas varligi, MRCP’de pankreatik
kanal capr ile istatistiksel anlaml1 iligkiler bulunamamistir. Calismamizda pankreatik 6demi
degerlendirme acisindan BT ile MRCP’nin iligkisi degerlendirilmis ve pankreatik 6demi
degerlendirmede BT ile MRCP’nin anlamli iligkili olduklar1 gériilmiistiir. Ancak yapilan
diger calismalarda pankreatik 6demi saptamada MRG’nin BT’ye istiinliigii ortaya

konulmustur, bu acidan ¢alismamizda literatiir ile farklilik gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, prognoz, manyetik rezonans kolanjiopankreatografi



SUMMARY

Acute pancreatitis is an acute inflammatory disease of the pancreas that has a very high
mortality and morbidity among gastrointestinal system diseases, and the severity and
prognosis of the disease varies considerably according to the patients. Many factors are
involved in the etiology of acute pancreatitis, and gallstones are the most common cause in
general. Classification and scoring systems such as Ranson score and Revised Atlanta
Criteria are used to determine the severity and prognosis of the disease. In radiological
imaging, techniques such as USG, CT, MRI, EUS give us valuable information. In this study,
we aimed to evaluate the relationship between MRCP findings and prognosis in patients
followed up in the gastroenterology service of Adiyaman Training and Research Hospital
with the diagnosis of acute biliary pancreatitis, and in addition, we evaluated the relationship
between age, gender, length of hospital stay, and CT findings with prognostic indicators.

In our study, clinical data (such as age, gender, length of hospitalization, admission
symptom, mortality status, need for intensive care, Ranson score, Revised Atlanta Criterion
Severity) and radiological data of 131 patients we followed up in the gastroenterology
service of Adiyaman Training and Research Hospital with the diagnosis of acute biliary
pancreatitis. (Pancreatic edema on CT, peripancreatic edema on CT, presence of
extrapancreatic complications on CT, necrosis on CT, pancreatic edema on MRCP,
choledoch diameter calculated according to age in MRCP, presence of stones in the common
bile duct on MRCP, The relationship between pancreatic duct diameter, Balthazar score,
Computed tomography severity index-CTSI) was analyzed retrospectively.

In our study, the age and gender characteristics of our patients with biliary pancreatitis
were found to be compatible with the literature. In addition, the most common presenting
symptom in our patients was abdominal pain, which is consistent with the literature.
Statistically significant relationships between the length of stay of our patients and the
Revised Atlanta Criterion Severity, Ranson score, Balthazar Score, Computed Tomography
Severity Index (CTSI), pancreatic edema on CT, necrosis on CT, extrapancreatic
complications on CT and pancreatic edema on MRCP detected. However, no statistically
significant relationship was found between the length of stay of our patients and their gender,
age, peripancreatic edema on CT, common bile duct diameter calculated according to age in
MRCP, presence of stones in the common bile duct in MRCP, and pancreatic duct diameter
in MRCP. Ranson score is one of the many scoring systems that show the severity and



prognosis of the disease. Statistically significant correlations were found between our
patients' Ranson score and age, length of stay, Balthazar score, and Computed Tomography
Severity Index (CTSI). However, the Ranson score and gender of our patients, Revised
Atlanta Criterion Severity, pancreatic edema in CT, extrapancreatic edema in CT,
extrapancreatic complication in CT, common bile duct diameter calculated according to age
in MRCP, presence of stones in the common bile duct in MRCP, pancreatic edema in MRCP
There was no statistically significant relationship between duct diameter and pancreatic
edema in MRCP. The relationship between Ranson score and the presence of necrosis on
CT could not be evaluated because the number of patients was insufficient for statistical
evaluation. The Revised Atlanta Criterion Severity is a classification system that helps
determine the severity of pancreatitis and predict its prognosis. This classification system
divides pancreatitis into 3 groups as mild, moderate and severe, taking into account the
radiological findings (complications) and the development of organ failure. In our study,
statistically significant correlations were found between the severity of the Revised Atlanta
Criterion and length of stay, pancreatic edema in CT, peripancreatic edema in CT, and
pancreatic edema in MRCP. However, with the Revised Atlanta Criterion Severity, gender,
age, Ranson score, Balthazar score, Computed Tomography Severity Index (CTSI), necrosis
in CT, presence of extrapancreatic complications in CT, choledochal diameter calculated
according to age in MRCP, stone in the common bile duct in MRCP presence, no statistically
significant relationship was found with pancreatic duct diameter in MRCP. In our study, the
relationship between CT and MRCP in terms of the evaluation of pancreatic edema was
evaluated and it was seen that CT and MRCP were significantly related in the evaluation of
pancreatic edema. However, other studies have shown that MRI is superior to CT in
detecting pancreatic edema, in this respect, our study differs from the literature.

Key words: Acute pancreatitis, prognosis, magnetic resonance cholangiopancreatography
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GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit(AP) pankreasin hizla ortaya ¢ikan inflamatuar siireci olarak bilinen,
yiiksek oranda morbidite ve mortaliteye sahip bir hastaligidir (1,2). Hastalik pankreatik
enzimlerin ¢esitli nedenlerle aktive olup pankreasta inflamasyona yol agmasi ile
karakterizedir (3). Morbiditesi ve mortalitesi yiiksek olan bu hastaligin tedavisinde
multidisipliner bir yaklagim sergilenmelidir. Hastaligin etiyolojisinde bir¢ok sebep bulunur
ve etiyolojik sebebin belirlenmesi tedavi yaklagimi ve prognoz agisindan 6nem tasir. Klinik
tablo oldukca degiskendir; kendi kendini sinirlayan hafif pankreatik 6demden pankreatik
nekroz, organ yetmezligi ve oliime yol agabilen sistemik inflamasyona kadar genis bir
aralikta olabilir (3).

AP etyolojisinde pek ¢ok sebep rol oynamaktadir. Bu sebepler arasinda iilkemizde ve
diinyada en sik saptanan sebep safra taslaridir. Buna ek olarak diger nedenler alkol,
hipertrigliseridemi, hiperkalsemi, travma, herediter nedenler, iyatrojenik(ERCP’ye
sekonder), ilaglar, iskemi, bakteriyel ve viral nedenler, otoimmiin nedenler ve anatomik
anomalilerdir (1,3,4,5). Bir kisim hastada ise etiyoloji belirlenememistir(idiyopatik).
Hastaligin etiyolojisinde travma, ilaglar, ERCP’ye sekonder olusu gibi sebepler
bulundugundan hastadan alinan 6ykii oldukga dnem tasir. Oykiide hastanin daha énceden
pankreatit atag1 gegirip gegirmedigi de sorgulanmalidir.

AP tanisi tipik karin agrisi, amilaz-lipaz diizeylerinin ii¢ kati asan yiiksekligi ve
radyolojik olarak akut pankreatit ile uyumlu goriiniimiin 3 tanesinden 2’sinin pozitif olmasi
ile konur. Tipik karin agrisi ani baslayan, siddetli ve batin iist kadranlarda kusak tarzinda
olup sirta vuran bir agridir. Agrinin siddeti hareket ile degiskenlik gosterebilir (3). Karin
agris1 disinda bulanti, kusma, istahsizlik gibi sikayetler eslik edebilir. Fizik muayene (FM)
yapilirken hipovolemi bulgulari, tasikardi, ates saptanabilir (1,6). Ayrica plevral effiizyon
gelisimine bagli solunum seslerinde azalma, batinda hassasiyet ve distansiyon goriilebilir.
Hemorajik pankreatit oldukca seyrek goriiliir, periumblikal deride (Cullen’s belirtisi),
yanlarda (Grey-Turner belirtisi) veya inguinal ligamentlerde (Fox’s belirtisi) ekimoz ile
kendini gosterebilir. Laboratuvarda ii¢lincli bosluga gerceklesen sivi kayiplarinin neden
oldugu iire-kreatinin yiiksekligine bagli Akut Bobrek Yetmezligi(ABY) goriilebilir. Amilaz

ve lipazin 3 kat1 asan yiiksekligi tanida degerli olmakla birlikte her zaman tabloya eslik



etmeyebilir. Erken donemde bakilan ve takibi yapilan C-reaktif protein(CRP) diizeyi
hastaligin siddeti ve gidisat1 hakkinda énemli bilgiler verir (3).

Karin agrisi ile bagvuran bir hastada oncelikle yapilacak goriintiileme yontemi kolay,
ucuz, non-invaziv ve gebelerde uygulanabilir olan ultrasonografidir(USG). Ayrica USG
disinda Bilgisayarli Tomografi(BT), Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG) gibi
goriintiileme yontemleri hem akut pankreatitin etiyoloji ve tanisinda hem de hastaligin
siddeti, komplikasyonlarin varligt ve prognoz hakkinda fikir verir. Ayrica Endoskopik
Ultrasonografi(EUS) ve Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi (ERCP) de
endikasyon varsa yapilabilir (6). Hastaligin siddetini belirlemek amaciyla Ranson kriterleri,
Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu(SIRS) kriterleri, yatak basi akut pankreatit siddet
indeksi(BISAP), Baltazar Siniflamasi, Atlanta-Modifiye Atlanta kriterleri  gibi
degerlendirme yontemleri kullanilmaktadir (7,8,9).

AP’nin spesifik bir farmakolojk tedavisi yoktur ve sivi replasmani, analjezinin
saglanmasi, antibiyoterapi(enfekte pankreatitte) ve enteral beslenmenin diizenlenmesi
tedavide onemli bir yer teskil eder (1). Etiyolojik neden saptanirsa ortadan kaldirilmalidir.
AP’de komplikasyonlar peripankreatik siv1 birikimi, pankreatik nekroz, psédokist olusumu,
apse olusumu, hemoraji gibi lokal yada organ yetmezliklerinin gelisimi ve sepsis gibi
sistemik olabilir (10).

Bilindigi gibi akut pankreatit en sik safra tasi orjinlidir ve safra tagi saptanan hastalarda
Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi(MRCP) pankreas parankimini, biliyer sistemi,
pankreas duktuslarini, pankreatik yumusak dokulari ve vaskiiler yapilari, pankreasin
ekzokrin fonsiyonunu degerlendirmede oldukca degerli bir goriintiileme yontemidir (11).
Bizde bu ¢alismamizda Akut Biliyer Pankreatit tanisi ile takip etttigimiz hastalarin MRCP
bulgularint degerlendirerek hastaligin siddeti ve prognozunu gosteren parametrelerle
(Ranson skoru, Revize Atlanta kriter siddeti, hastanin hastanede yatis siiresi) iligkisini
inceledik. Ayrica hastalarin BT bulgulari, yas, cinsiyetin prognositik faktorlerle (Ranson
skoru, Revize Atlanta kriter siddeti, hastanin hastanede yatis siiresi) iligkisi incelendi.

Hastalarda pankreatik 6demi degerlendirme agisindan BT ve MRCP’nin iligkisi incelendi.



2. GENEL BILGILER

2.1. PANKREASIN HISTOLOJIiSI, ANATOMISI VE FiZYOLOJiSI

2.1.1. Pankreas Embriyolojisi ve Histolojisi

Pankreasin embriyolojik gelisimini bilmek AP’nin etiyolojisinde rol oynayan ve
pankreasin embriyolojik gelisiminin defektif olmasi ile ortaya ¢ikan pankreas divisum gibi
anatomik anomalileri daha iyi anlamamiza yardimci olacagi igin oldukga Onemlidir.
Pankreas embriyolojik olarak endodermden gelisen 6n bagirsagin(foregut) 6n ve arka (dorsal
ve ventral) tomurcuklari meydana getirmesi ile olusur. On (ventral) tomurcuk pankreas
basinin alt kismini ve unsinat prosesi olustururken arka (dorsal) tomurcuktan pankreasin geri
kalan boliimleri (pankreas bagmnin iist kismi, govde, boyun ve kuyruk) olusur. On ve arka
tomurcuklar rotasyona ugrar ve yaklasik olarak intrauterin 7. haftada birlikte fiizyon
meydana getirirler (12). Fiizyon sonucunda vental ve dorsal pankreas kanallar1 boyun
kisminda birleserek wirsung kanali ve santorini kanalin1 olusturur(%60). Santorini kanali
aksesuar bir kanaldir ancak pankreas divisum gibi durumlarda pankreasin biiyiik boliimii bu
kanaldan drene olur. Wirsung kanali ise ana pankreatik kanal olarak bilinir ve duodenuma
acilir. Pankreas divisumda(%10) dorsal ve ventral kanallar birlesemez, wirsung kanali
atrofik kalir. Bu durumda pankreasin biiyiik boliimii santorini kanalindan drene olur.

Bazende santorini kanali kor olarak sonlanir ve duodenuma agilmaz.(%30)
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Pankreas ince bir bag dokusu kapsiil ile ortiiliidiir, ayrica bag dokusu pankreas hiicrelerinin
arasina girerek pankreasi lobiillere ayirir. Pankreas ekzokrin ve endokrin fonksiyonu olan
bir organ oldugundan histolojik olarak da ekzokrin fonksiyonlarin saglandig: asiner hiicreler,
sentrasiner hiicreler, duktus hiicrelerinden ve endokrin fonksiyonlarin saglandigi
Langerhans adacik hiicrelerinden olusur. Asiner hiicrelerin gorevi sindirim enzimlerini
salgilamak iken sentrasiner hiicrelerin gorevi sivi ve elektrolit salgilamaktir. Langerhans

hiicrelerinde ise pankreasin endokrin salgisi1 (insiilin, glukagon vb.) iiretilir.

2.1.2. Pankreasmn Anatomisi

Pankreas anatomik olarak retroperitoneal yerlesim gdsteren, yaklagik 60-100 gram
agirliginda ve yaklasik 15-20 cm uzunlugunda olup L1-L2 seviyesinde hizalanan endokrin
ve egzokrin fonksiyonlar1 bulunan bir organdir. Pankreas bes boliimden olusur ve bu
boliimler bas, gévde, boyun, kuyruk ve unsinat prosesdir (13,14). Retroperiteneal olmasi ve
oblik seyri nedeniyle birgok yapiya komsulugu bulunmaktadir. Onde transvers kolon, mide
ve superior mezenterik arter arkada sol bobrek, sol bobrek {istii bezi, sag renal erter, sol renal
arter, splenik ven, portal ven, aorta, vena kava inferior, superior mezenterik damarlar tistte

splenik arter dista dalak ve igte duodenum ile komsulugu bulunmaktadir (14,15).
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Sekil 2. Pankreasin Topografik iliskileri (14)



Pankreasi besleyen ana arterler ana hepatik arter, splenik arter ve superior mezenterik
arterdir. Pankreas ven6z drenajini splenik ven, superior mezenterik ven ve vena portaya
yapar. Innervasyonu ¢olyak pleksus yoluyla sempatik ve parasempatik liflerle olur, ayrica
duyusal innervasyonu da mevcuttur.

Pankreasin en sik goriilen dogumsal anomalisi embriyolojik doénemde flizyon

bozuklugu sonucu gelisen pankreas divisumdur.

2.1.3. Pankreas Fizyolojisi

Pankreas sindirim icin gerekli sivi, elektrolit ve enzimlerin salinnminda gorevli
ekzokrin ve glukoz dengesi Oncelikli olmak iizere enerji metabolizmasi {izerine etki eden
hormonlarin salinmasindan sorumlu endokrin fonksiyonlari olan bir mikst bir glandiiler
organdir (16,17). Pankreasin yaklasik %2’si Langerhans adaciklar1 verilen endokrin,
yaklasik %85-95°1 tubulo-asiner karakterde olan ekzokrin hiicrelerden olusur (17).

Ekzokrin pankreas asinus ve tubullerden olusmaktadir. Asinuslarin yapisinda asiner
ve sentrasiner hiicreler bulunur. Sentrasiner hiicrelerde sivi ve elektrolit salinimi
gergeklesirken asiner hiicrelerden sindirim enzimlerinin salinimi gergeklesir. Ekzokrin
pankreas giinliik yaklasik olarak 1,5-2 litre s1v1 salgilar ve bu s1vi izotonik, berrak karakterde
ve alkalidir. Sivinin icerisinde baslica bulunan anyon bikarbonat (HCO3), baslica bulunan
katyonlar ise sodyum (Na), kalsiyum (Ca), potasyum (K) ve magnezyumdur (Mg).
Pankreatik siv1 igerisinde bulunan bikarbonat mideden duedonuma gecen igerigi notralize
eder ve pankreatik enzimlerin ¢aligmasi i¢in en uygun ortami yaratir. Ekzokrin pankreasin
salgiladigr siv1 igerisinde bulunan enzimler yaglarin, proteinlerin ve karbonhidratlarin
sindirimine yardimci olur. Enzimlerin salgilanan sivi1 igerisindeki yogunlugu alinan gidanin
icerigine gore degismektedir. Pankreastan salgilanan amilolitik enzim olan amilaz
kardonhidratlarin disakkarit ve trisakkaritlere boliinmesine yardimci olur. Pankreastan
salgilanan lipolitik enzimler ise lipaz, fosfolipazA2, karboksi ester lipaz, pankreatik
kolesterol ester hidrolazdir. Bu enzimler ndtral yaglarin monogliseritlere ve yag asitlerine
parcalanmasini saglar. Pankreatik sivida bulunan proteolitik enzimler ise polipeptitlerin
oligopeptiitlere, dipeptitlere ve aminoasitlere parcalanmasini saglarlar. Proteolitik enzimler

tripsinojen, kimotripsinojen, proelastaz, prokarboksipeptidaz A ve B’dir.



Endokrin pankreas ise pankreas igerisinde daginik yerlesimli olan ve sayilar yaklagik
bir milyonu bulan “Langerhans adaciklar1” olarak adlandirilan kiigiik bezlerden olusur.
Langerhans adaciklar1 pankreasin ¢ok kiiciik bir bolimiinii olusturur (%2) ve igerisinde
farkl hiicre tiplerini barindirir. Langerhans adaciklarinda farkli hormonlar salgilayan A (o)
hiicreleri, B (B) hiicreleri, D hiicreleri ve PP (pankreatik polipeptit) hiicreleri bulunur.
Langerhans adacik hiicrelerinin yaklasik %15’ini olusturan ve genellikle adacik hiicrelerinin
periferinde yerlesim gosteren A (o) hiicreleri glukagon salgilarlar. B (B) hiicreleri ise adacik
hiicrelerinin en biyik boliimiini olusturur (%60) ve genellikle adacigin merkezinde
yerlesim gosterirler. B (B) hiicreleri baslica proinsiilin, insiilin ve c-peptit salgilar. D
hiicreleri somatostatin salinimindan sorumlu iken PP hiicreleri ise pankreatik polipeptit

salinimindan sorumludur. (18)

Endokrin pankreasi olusturan Langerhans adaciklarinda bu dort temel hiicre tipinin
yaninda serotonin, ghrelin, VIP gibi salgilari iireten farkli hiicre tipleri de bulunur. Endokrin
pankreas salgisini temel olarak sistemik dolagima verir ve etkileri de sistemiktir. Bunun

yaninda parakrin etki ile ekzokrin pankreas salgisini kontrol eder.

Viicutta pankreatik sivi sekresyonu uyaran veya baskilayan bir¢cok faktér vardir.
Kolesistokinin, sekretin, gastrin, insiilin, vazoaktif intestinal peptit (VIP), substance P gibi
faktorler pankreatik sivi salimimini uyarir iken somatostatin, pankreatik polipeptit, peptit

YY, leptin, ghrelin, glukagon gibi faktorler pankreatik sivi salinimini inhibe ederler.



2.2. AKUT PANKREATIT TANIMI VE EPIDEMiYOLOJiSi

Akut pankreatit gastrointestinal sistem hastaliklar1 igerisinde en sik yatis sebeplerinden
biri olup ani gelisen karin agrist ve serum amilaz-lipaz diizeylerinde artis ile kendini
gosterebilen, onemli olgiide morbidite ve mortaliteye sebep olan ekzokrin pankreasin
salgiladig1 enzimlerin yol actifi pankreasin akut inflamatuar siirecidir. Hastaligin sikligi
iilkelere ve bu iilkelerin yapisina gore (alkol kulanim oranu, ilag¢ tiiketim durumu, safra tasi
insidans1 vb.) degismekle birlikte kabaca 100000°de 4,9-73,4 araligindadir (19). Yapilan

caligmalarda akut pankreatit insidansinin son yillarda arttgi bildirilmistir.

2.3. AKUT PANKREATIT ETIiYOLOJiSi

Akut pankreatit etiyolojisinde yer alan c¢ok sayida neden vardir ancak akut
pankreatitlerde %10-30 oraninda neden saptanamaz (idiyopatik) (20). idiyopatik akut
pankreatitlerin biiyiikk ¢cogunlugunun mikrolitiazis nedenli oldugu tahmin edilmektedir.
Mikrolitiazis (safra ¢amuru) radyolojik goriintiilemelerde goélgelenme gostermez ve yer
¢ekimine bagli degisen eko goriiniimii vardir (21). Akut pankreatit etiyolojisinde rol
oynayan c¢ok sayida faktor vardir ve bu faktorleri saptamak prognoz ve tedavi agisindan
olduk¢a onemlidir. Etiyolojide yer alan faktorlerden bazilari diizeltilebilir (alkol, ilag
kullanim1 vb.) iken bazilar1 ise diizeltilebilir degildir (genetik nedenler, travma vb.)
Etiyolojide en sik saptanan iki neden safra tasi ve alkoldiir ve genel olarak bu iki nedenin
insidans1 %80’in lizerindedir (22). Etiyolojide yer alan faktorlerin saptanma siklig1 cografi
olarak farklilik gosterir. Ulkemizde en sik neden safra tas1 iken Amerika’da en sik neden
alkoldiir. Tiim diinya geneli degerlendirildiginde ise en sik saptanan {i¢ neden sirasiyla safra
tas1 (biliyer) , alkol ve idiyopatik nedenlerdir. Akut pankreatite yol agan diger nedenler ise
travma, iskemi ve diger vaskiiler nedenler (vaskiilitler, tromboemboli gibi), ilaglar, herediter
nedenler, enfeksiy6z nedenler (bakteriyel ve viral nedenler), otoimmiin nedenler (IgG4 ile
iligkili hastalik), anatomik nedenler (pankreas divisum gibi), iyatrojenik (post-ERCP),
maligniteler, oddi sfinkter disfonksiyonu ve metabolik nedenlerdir (hiperkalsemi ve
hipertrigliseridemi gibi) (23). Etiyolojik nedeni saptamak ortadan kaldirilabilecek etiyolojik
nedenler agisindan biiyiik onem tasir. Anamnez ile saptanabilecek etiyolojik nedenler
acisindan (travma, ilaglar, post-ERCP, alkol kullanimi gibi) hastadan alinan anamnez

oldukga degerlidir. AP etiyolojisinde yer alan faktorler Tablo 1°de goésterilmistir.



Tablo 1. Akut Pankreatitte Etiyolojik Faktorler (24,25)

Obstriiktif nedenler

Safra tasi, mikrolitiazis, tiimorler (maligniteler,
miisindz tlimorler), paraziter enfeksiyonlar, anatomik
nedenler(pankreas divisum, duodenal divertikiil), oddi

sfinkter disfonksiyonu,

Alkol, ilaglar, toksinler

Metil alkol, etil alkol, insektisidler, akrep zehiri,
arsenik, karbon tetraklortir, azatiyoprin,
kortikosteroidler, 6strojen, tetrasiklinler, ditiretikler

(tiyazid), stilfonamidler, valproik asit, metildopa,

Genetik nedenler

Kistik fibrozis, hemakromatozis, katyonik tripsinojen
(PRSS1) wve tripsin inhibitor (SPINK1) gen
mutasyonlar, CTRC gen mutasyonlari, monosit

kemotaktik protein (MCP-1 ) gen mutasyonu

Travma

Iyatrojenik ( ERCP sonras1, cerrahi girisimler sonrasi),

kiint ve delici travmalar

Enfeksiyonlar

Bakteriyel ( Legionella, Yersinia, Tifo, Leptospiroz, M.
Tuberculosis), viral ( CMV, HSV, Coxsackie B,
Echovirus, Rubella, Kabakulak) , fungal (Candida),
paraziter ( Ascaris lumbricoides, Clonorchis sinensis)
enfeksiyonlar

Metabolik nedenler

Hiperlipidemiler(tipl, tip4 ve tip 5)(hipertrigliseridemi)
hiperpatatiroidi (hiperkalsemi)

Vaskiiler/Iskemik nedenler

Sok, intraoperatif hipotansiyon, gebelik, ateroemboli,
hiperkoagiilasyon, vaskiilitik durumlar( Poliarteritis

nodosa, sistemik lupus eritematozus)

Otoimmiin nedenler

IgG4 iligkili hastalik, Behget Hastaligi, Sjogren

Sendromu, Romatoid artrit, Colyak Hastalig

Diger nedenler

Idiyopatik (%10-30), hipotermi, renal transplantasyon

sonrasi vb.




2.3.1. Biliyer Sebepler

AP etiyolojileri diistiniildiigiinde biliyer sebepler lilkemizde ve diinyada ilk sirada yer
alir. Etiyolojide safra tasi yaklasik %28-38 arasinda yer alir. (26) Yapilan calismalarda
biliyer kaynakli akut pankreatitlerin kadinlarda erkeklere oranla daha fazla saptandig
belirtilmistir, bunun nedeni olarak da safra taslarinin kadinlarda erkeklere oranla daha fazla
goriilmesi distliniilmiistiir. Mikrolitiazis veya safra camurunun da obstriiksiyon ve bunun
sonucunda da safra akiminin bozulmasi yoluyla akut pankreatite neden oldugu
diisiiniilmektedir. Idiyopatik olarak belirtilen akut pankreatitlerin biiyiik cogunlugunun
mikrolitiazise bagli oldugu diistintilmektedir (%80). Safra tas1 bulunan hastalarda biliyer
pankreatit gelisme orani yaklasik %3-7’dir. Safra taslarina bagh gelisen pankreatitin
muhtemel mekanizmasi olarak, ampullada tasa bagli 6dem nedeniyle pankreatik kanala safra
reflisii veya safra taslarimin Ampulla Vater’den gegerken olusturdugu tikaniklik
diistiniilmistiir (27). Mikrotaslarin (<5 mm olan taslar) daha biiyiik taslara gore sistik kanala
diismesi daha fazla gergeklestiginden ampullaya ulusma ve akut pankreatite yol agma

ihtimalleri daha fazladir.

Biliyer kaynakli pankreatit i¢in risk faktorleri safra tagi olusumu igin risk faktorleri ile
benzerlik gosterir. Bunlar yas (>60), cinsiyet (kadin), genetik nedenler, gebelik, obezite
(BMI>30), parenteral beslenme, kilo kaybi, asir1 kilo alimi, diisiik 1dl/hipertrigliseridemi,
terminal ileum hastaliklart (Crohn), kistik fibrozis, pankreatik yetersizlik, spinal kord
cerrahisi, kolanjit, siroz, hemoliz, ilaglar (seftriakson, 0strojen, oktreotid vb.) ve anatomik

nedenlerdir (biliyer darlik ve duodenal divertikiil gibi) (28,29,30).

2.3.2. Alkol

Akut pankreatitin safra tagindan sonra en sik ikinci nedeni alkoldiir ve alkoliin akut
pankreatit etiyolojisinde saptanma orani toplumlara gore degisiklik gostermektedir. Alkole
bagli AP gelisme orani erkeklerde kadinlara gore daha fazladir. AP’li tiim vakalarin yaklagik
%19-41’inin etiyolojisinde alkol saptanmistir (26). Alkol yalniz basina akut pankreatite
neden olabilecegi gibi sigara ve yiiksek yag oranli diyet kaynakli hipertrigliseridemi ile
birlikte sinerjistik etkiyle de akut pankreatite neden olabilir (31,32) Alkoliin akut pankreatite
yol agma mekanizmasi tam olarak bilinmese de ¢ok sayida mekanizma ile pankreatite yol
actig1 diisiniilmektedir. Bunlar proteazlarin aktive olmasi, Oddi sfinkter spazmi sonucu

pankreatik kanalda basing artisi, artan kolesistokinin salinimina bagli olarak pankreatik
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sekresyonun asirt uyarimi ve protein tikag meydana gelmesidir. Ayrica alkol ekzokrin

pankreasin yapisinda bulunan asiner hiicrelere dogrudan toksik etki géstermektedir (33).

2.3.3. Tlaglar

Ilaglar AP etiyolojisinde &nemli bir yere sahiptir ve ilaglarin AP etiyolojik faktdrleri
arasindaki oram %35’in altindadir (%2-5). ilaca bagl gelisen AP’lerin gidisat: daha iyi ve
mortalitesi diisiiktiir. Ilaca bagli AP tanisinda hastadan alinan 6ykii olduk¢a 6nem tasir. AP’e
neden olan ¢ok sayida ilag vardir ve bu ilaglarin AP’e yol agmalarinda ¢ok sayida
mekanizmanin rol oynadigi disiiniilmektedir. Bu mekanizmalardan bazilar1 ilaglarin
hiicrelere dogrudan toksik etkili olmalari, tromboza yol ag¢malari, pankreatik sivinin

hipervizkozitesi, immiinolojik reaksiyonlar ve toksik metabolitlerin birikimidir.

AP’e neden olan ilaglardan bazilar1 Gstrojen, tiyazid grubu diiiretikler, glukagon
benzeri peptit-1(GLP-1) analoglari, azatiopiirin, didanozin, pentamidin, prokainamid,
steroidler, tetrasiklinler, siilfonamidler, sitagliptin, metildopa ve valproik asittir (34,35,36).

2.3.4. Genetik Nedenler

Akut pankreatit etiyolojisinde yer alan genetik nedenler arasinda serin proteaz 1 gen
mutasyonu (PRSS1), kistik fibrozis gen mutasyonu (CFTR), serin proteaz inhibitor kazal tip
1 gen mutasyonu (SPINKZ1), kimotripsin C mutasyonu (CTRC), monosit kemotaktik protein
(MCP-1 ) gen mutasyonu gosterilebilir (37). Otozomal resesif yada otozomal dominant
olarak kalitilabilir. Genetik nedenlerin pankreatite yol agma mekanizmalar1 pankreatik
salgilarin yogunlagmasi, tripsinin prematiir aktive olmasi yada inaktive olamamas1 olarak

sayilabilir.

AP etiyolojisi arastirilirken ailesinde pankreatit iligkili mutasyon saptanan hastalarda,
nedeni saptanamayan (idiyopatik) tekrarlayici akut pankreatit gegiren hastalarda, idiyopatik
cocukluk cag1 pankreatitlerinde, idiyopatik kronik pankreatitli hastalarda ve ailesinde
tekrarlayan akut pankreatit Gykiisii bulunan hastalarda genetik nedenler mutlaka akla
gelmelidir (38).
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2.3.5. Enfeksiyonlar

Akut pankreatit etiyolojisinde bakteriyel, viral, paraziter ve fungal enfeksiyonlar
onemli bir yer tutar. Akut pankreatit etiyolojisinde bir mikroorganizmanin rol oynadigini
belirtmek i¢in organizmanin pankreatik dokuda veya pankreas kanallarinda boyama
yontemleri veya kiiltiir ile gosterilmesi gerekir. Akut pankreatit etiyolojisinde rol oynayan
bakteriyel etkenler Legionella, Yersinia, Tifo, Leptospiroz, M. Tuberculosis, Bruselloz ve
Mikoplazmadir. Ayrica viral etkenler ( coxackie B, sitomegaloviriis, kabakulak, hepatit A,
hepatit B, varisella zoster, hesper simpleks, Epstein-Barr) ve paraziter etkenler (klonorsis
sinensis, ascaris lumbroricoides, toksoplazma, kriptosporidium) de akut pankreatite neden
olabilirler. Fungal etkenlerin akut pankreatite yol agmasi nadirdir, genellikle immiinsiiprese
bireylerde pankreatite yol acabilirler. Akut pankreatite yol agabilecek fungal etkenler

arasinda aspergillus, kandida albikans sayilabilir (39, 40).

2.3.6. Metabolik Nedenler

AP etiyolojisinde yer alan metabolik nedenlere hiperkalsemi ve hipertrigliseridemi
ornek olarak verilebilir (25). Hiperkalsemiye yol agan nedenler ayn1 zamanda hiperkalsemi
nedenli akut pankreatite de yol agabilirler. Hiperkalseminin neden oldugu pankreatitte
kalsiyumun pankreatik kanallarda birikmesinin ve pankreas parankimiminde tripsinojeni
aktive etmesinin rol oynadig1 diislintilmektedir (41, 42). Hiperparatiroidi hiperkalsemi ile
iliskili oldugundan akut pankreatite yol acabilir ve hiperparatiroidi tiim akut pankreatit
vakalarinin %0,5’inden sorumludur. Ayrica nadiren metastatik kemik hastaliklarinda,
vitamin D intoksikasyonunda, sarkoidozda ve yiiksek dozda kalsiyum infiizyonu sonrasinda
da pankreatit goriilebilir (43). Hipertrigliseridemi tiim akut pankreatit vakalarinin %1-
4’tinden sorumludur ve serum trigliserid diizeyinin 500 mg/dl ve daha ¢ok 1000 mg/dl
iizerinde olmasi net olarak bilinmeyen bir mekanizma ile pankreatit gelisimine neden olur
(44). Trigliserid yiiksekligine bagl diistiniilen akut pankreatitlerde hastalarin olgiilen
trigliserid diizeyleri ortalama olarak 4500 mg/dl civarindadir. Hipertrigliserideminin yol
actig1 akut pankreatit tipik olarak ti¢ hasta grubunda goriiliir. Bunlar trigliserid yiiksekligi
bulunan glisemik kontrolii iyi olmayan diyabetli hastalar, trigliserid yiiksekligi bulunan
alkolik hastalar ve diyabetik-alkolik-obez olmayip diyet ve ilag kullanimina bagli (Gstrojen,

tamoksifen, kortikosteroidler vb.) hipertrigliseridemisi bulunan hastalardir (45, 46).
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2.3.7. Travma, Otoimmiin Nedenler, Vaskiiler/Iskemik ve Diger Nedenler

Akut pankreatitin etiyolojik faktorleri arasinda iyatrojenik ve iyatrojenik olmayan
travmalar yer alir. Iyatrojenik travmalara bagli akut pankreatit batin igi cerrahi girisimler
sonrasi veya ERCP sonrasi gelisebilirken iyatrojenik olmayan pankreatit kiint veya delici
travmalar sonrasinda meydana gelebilir (47,48,49). Postoperatif gelisen akut pankreatitlerde
mortalite diger nedenlere bagli gelisen pankreatitlere oranla daha fazladir. ERCP tanisal ve
tedavi amagli yapilabilir ve tanisal amagli yapilan ERCP sonras1 %3 oraninda, tedavi amaglh
yapilan ERCP sonrasi yaklagik %5 oraninda pankreatit gelisebilir. ERCP sonrasinda
pankreatit gelisiminde risk faktorleri hastaya bagl faktorler ve uygulanan teknige bagl
faktorler olarak siiflandirilabilir (50).

Otoimmiin pankreatit yliksek serum IgG4 seviyeleri ile iliskilidir (tip 1) ve diger
otoimmiin hastaliklarda goriilen pankreatitten farklidir. Otoimmiin pankreatitler histolojik
olarak tip1 ve tip 2 olarak siniflandirilir ve tipl otoimmiin pankreatitler 1gG4 ile iliskili iken
tip 2 otoimmiin pankreatitlerde 19gG4 ile iliski saptanmamustir (51). Radyolojik
goriintiilemelerde pankreas kanalinda diizensiz daralma, pankreasta 6dematdz genisleme,
tikayict sarilik ve hipergamaglobulinemi baslica izlenen klinik bulgulardir. Pankreasta kist
formasyonu ve Kkalsifikasyon izlenmemesi tipiktir. Otoimmiin pankreatitlerde steroid
tedavisine yanit vardir (52,53). Ayrica romatoid artrit, Sjogren sendromu, ¢olyak hastaligi,
Behget hastaligi gibi diger otoimmiin hastaliklarda da otoimmiiniteye bagli pankreatit
gelisebilmektedir (54).

Iskemi nadiren de olsa pankreatite yol acabilmektedir. Vaskiilitler (sistemik lupus
eritematosus, poliarteritis nodosa gibi), atheromatdz emboliler, intraoperatif hipotansiyon,
hemorajik sok, yiiksek dozda ergotamin kullanimi, HCC’nin transarteyel
kemoembolizasyonu, kardiyopulmoner bypass gibi durumlarda iskemiye bagli pankreatit
gelisebilmektedir (55).

Ayrica gebelik, hipotermi, transplantasyon sonrasi durum (karaciger ve bobrek
transplantasyonu gibi), oddi sfinkter disfonksiyonunu, pankreas divisum gibi pankreasin
konjenital anomalileri, duodenum-ampulla-koledoktaki yapisal bozukluklar da (aniiler
pankreas, duodenal duplikasyon, duodenal kistler, duodenal divertikiiller, papilla kistleri,
periampiiller timorler, Crohn hastaligina bagl pankreatik kanalin ttkanmasi gibi) pankreatit
etiyolojisinde yer alan diger faktorlerdir (56, 57, 58, 59, 60).
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2.4. AKUT PANKREATIT PATOGENEZI

Akut pankreatit patogenezi multifaktoriyeldir. Patogenezde ¢ok sayida teori ileri
striilmiistiir ancak net olarak aydinliga kavusamamistir. Patogenezin ¢ok ¢esitli olmast
etiyolojik faktorlerin ¢ok sayida olmasindan kaynaklanmaktadir ve patogenez etiyolojik
faktorlerin degisimi ile degisebilmektedir. Ancak etiyoloji ne olursa olsun patogenezdeki
temel nokta pankreatik zimojenlerin aktivasyonu sonucu pankreasin kendi kendini
sindirmesidir (61). Hastaligin siddeti ve komplikasyonlar1 kisiden kisiye degigmekle
birlikte etiyolojik faktorler benzer yollar1 kullanarak ortak klinik ve laboratuvar bulgularini
meydana getirirler. AP patofizyolojisinde ¢ok sayida teori belirtilmistir ve bu teorilerden

bazilar1 sunlardir;

Duodenal icerigin safra kanalina refliisii teorisi: Bu teoriye gore ozellikle ameliyat
hikayesi (billroth 2 ve gastrektomi gibi) bulunan hastalarda sfinkter yetersizligi
olusabilmektedir. Ayrica safra taslarina bagh pankreatit olusumu da bu teoriyle agiklanmaya
calisilmistir, safra taglarinin oddi sfinkterinden gecerken sfinkteri gevsettigi ve refliiye
zemin hazirladig1 diistinilmektedir. Duodenumda basing artis1 meydana getiren durumlarda
enterik igerik ve igerisinde bulunan enterokinaz enzimi gevsemis sfinkterden geri kacisla
pankreasa ulagmakta ve enterokinaz ile karsilasan pankreas enzimleri akut pankreatite yol

acmaktadirlar.

Obstriiksiyon-Sekresyon teorisi: Koledok kanali distali veya pankreas kanali
obstriiksiyonlarinda kanalda basing artis1 meydana gelir. Buna bagli pankreas i¢inde basing
artar ve duodenal ph azalir. Pankreas sekresyonlari etraftaki dokulara sizar. Duodenumda
asidite sonucu kolesistokinin ve sekretin salgilari artar. Sonrasinda enzimlerin aktive olmasi

ile inflamasyon tetiklenerek AP olusur.

Ortak kanal teorisi: Safra taslar1 gibi nedenler sonucu safra kanallarinin distalinde gelisen
obstriiksiyon sonucu safra kanalinda bulunan safra ortak duktustan pankreatik duktusa
dogru reflii olusturur. Bu reflii sonrasinda pankreas kanalinda mukozal bariyer bozulur,

kanalda epiteli gecen enzimler parankimde hasar olusturur ve bdylece AP meydana gelmis

olur (62).

Pankreatik kanalda gecirgenlik artisi: Pankreatik duktus gecirgenliginin hiperkalsemi,
alkol ve safra asitleri ile temas benzeri faktorlerle arttigi, bunun sonucunda pankreas

enzimlerinin pankreas parankimine gecerek akut pankreatite neden oldugu diistiniilmektedir.
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Pankreatik proteolitik enzimlerin intraselliller aktive olmasi teorisi: Hiicre icinde
bulunan zimojenler hiperaktive olurlar ve pankreas asiner hiicrelerinde hasar olusturular.
Asiner hiicrelerde tripsinojenden tripsin olusumu ile interstisyel 6dem olusumundan siddetli

nekroz olusumuna kadar ¢ok genis spektrumda bir tablo meydana gelebilir.

Yapilan birgok yeni ¢alisma pankreatitin li¢ fazli bir siirecle ilerledigini belirtmektedir.
Baglangic fazi olarak da belirtilen ilk fazda pankreas igerisindeki sindirim enzimlerinin
aktive olmasi ve buna bagli olarak asiner hiicrelerde hasar olusumu gozlenir. Sindirim
enzimleri ile ayn1 hiicre i¢i organel yapilarinda iiretilen Katepsin B, lizozomal hidrolazlar
araciligiyla meydana gelen zimojen aktivasyonunun asiner hiicre hasarma yol agtigi
diistiniilmektedir (63).

Pankreatitin ikinci fazinda pankreasta nétrofillerin aktive olmasi, kemoatraksiyonu ve
sekestre olmalar1 gozlenir ki bu durum degisik siddetteki pankreatik inflamasyon ile
seyreder. Deneysel olarak olusturulan pankreatitlerde daha dnceden antinétrofilik serum ile
notrofil deplesyonu olusturulmasi pankreatitin daha hafif seyretmesine yardimer olmustur.
Ayrica noétrofillerin sekestre olmasinin tripsinojen aktivasyonuna yol agabildigini gosteren
veriler de mevuttur. Bundan dolay1 tripsinojenin asiner hiicre i¢inde aktivasyonu nétrofil

bagimli ve nétrofil bagimsiz olmak tizere iki fazda gergeklesir (64).

Pankreatitin ticiincii fazinda ise inflamasyon stirecindeki pankreastan salgilanan aktive
olmus proteolitik enzimler ve sitokinler uzak organlarda etkiler olusturur. Aktivasyonu
gerceklemis olan proteolitik enzimlerden 6zellikle tripsin sadece pankreas ve ¢evresindeki
dokuyu sindirmek ile kalmayip beraberinde elastaz ve fosfolipaz gibi enzimlerin de
aktivasyonunu saglar. Aktivasyonu gergeklesen enzimler hiicre zarlarini sindirirler ve
proteolizis, 6dem, interstisyel kanama, vaskiiler hasar, koagiilasyon nekrozu, yag nekrozu
ve parankimde hiicresel nekroza yol agarlar. Hiicrelerin hasarlanmasi ve olimii
vaodilatasyon, artmis damar gecirgenligi, basta akciger olmak tizere birgok organda belirgin
etkiyle 6dem meydana getirebilen bradikinin peptitlerin, vazoaktif maddelerin ve histaminin
salinimi ile sonuglanir. Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) , akut respiratuvar
distres sendromu (ARDS) ve multiorgan yetersizligi bu patogenezin yakin ve uzak sonuglari

olarak degerlendirilebilir.
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2.5. AKUT PANKREATITTE SEMPTOMLAR VE KLINIK BULGULAR

AP patoenezinde onemli rol oynayan otodijesyon ne kadar fazla ise klinigin de o
derece siddetli olmas1 beklenir. AP’li hastalarda goriilen temel semptom ani baslangigli,
batin iist kadranlarda olan, sirta vurabilen ve 6ne egilmekle siddeti azalan karin agrisidir
(65). Agrinin siddeti ¢ok genis bir aralikta olabilir; agrinin siddeti hastalarin tolere edebildigi
hafif agridan siddetli, 1srarci ve hastayr kisitlayan bir agriya kadar degisebilir (66,67,68).
Agr alkol alimi sonrasi ya da yemek sonrasi baglayabilir. Karin agris1 genellikle 20-60.
dakikada en tist seviyeye ulasir. Agrinin karakteristigi siirekli ve siddetli olmasi, epigastrik
ve periumblikal bolgeden baslamasidir. Agr kusak tarzinda karin bolgesini gevreleyebilir.
Agri omza, sirta, gogse, bogiire ve alt abdomene yayilim gosterebilir. Agrini siddeti hareket
ile degiskenlik gosterir, supin pozisyon ile agrinin siddeti daha fazla goriliirken hastanin
govde fleksiyonda ve dizlerini yukari ¢ektigi pozisyonda agrinin siddetinde azalma gozlenir
(69). Karn agris1 AP’li hastalarin yaklagik %90-95’inde gozlenir. Karin agrisina eslik eden
en sik iki semptom bulant1 ve kusmadir. Bunlarin disinda anoreksi, abdominal distansiyon,

istahsizlik, mide ve barsak motilitesinde azalma gibi sikayetler eslik edebilir.

Fizik muayene (FM) olduk¢a 6nemlidir ve hastalarin stres ve anksiyetelerinin artmis
oldugu izlenebilir. FM’de genellikle tagikardi gozlenir. Ates (38-39 dereceye ¢ikabilen),
takipne, dispne ve hipotansiyon daha siddetli seyreden vakalarda gozlenebilir. Atesin
dokularda meydana gelen yikim {iriinleri sonucunda olustugu diisiiniilmektedir. Komplike
hastalarda septik ates gozlenebilir. Batinda genellikle barsak seslerinde azalma gdzlenir,
buna bagli abdominal distansiyon gériilebilir. Tleus tabloya eslik edebilir. Batinda palpasyon
ile epigastrik veya daha yaygin olan hassasiyet tipiktir, defans-rebaund daha siddetli
vakalarda saptanabilir. Plevrada efiizyon meydana gelebilir, buna bagl akciger alt zonlarda
solunum seslerinde azalma ve matite saptanabilir. Atelektazi, ARDS ve hipoksi gelisebilir.
Hastalarda ii¢lincii bosluga olan sivi kayiplarindan dolayr hipovolemi belirtileri goriilebilir.
Agir seyirli hemorajik pankreatitte sivilarin ve kanin retroparitondan gegisi ile Grey-Turner
ve Cullen bulgular1t gozlenebilir (70,71). Grey-Turner bulgusunda yanlarda(flank
bolgesinde) ekimoz saptanirken Cullen bulgusunda da gobek c¢evresinde (periumblikal
deride) ekimoz saptanir (72). Ayrica Fox bulgusunda da inguinal ligamentlerde ekimoz
meydana gelir. Bu bulgular oldukga nadir goriiliirler ve akut pankreatite spesifik degildirler.
Ektopik gebeligin riiptiire olmasi ve perfore olmus duodenal iilser gibi durumlarda da

gortilebileceginden bu isaretlerin ayirici tanisinda akilda bu durumlar da bulundurulmalidir.

15



Sekil 3. Fizik Muayenede Saptanan Cullen (A) ve Grey Turner (B) Belirtileri (73)

1R

Sekil 4. Sag Bogiirde Grey-Turner Belirtisi ile Uyumlu Ekimoz (74)
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Akut pankreatitte safra yolu obstriiksiyonuna bagli olarak sarilik saptanabilir. Ayrica
yag nekrozuna bagl deride eritematdz nodiiller ortaya ¢ikabilir. Hastada pndmoni tablosu
gelisebilir. Hastalarda hipovolemi, vazodilatasyon ve artmis damar gecirgenligine neden
olan kinin peptitlerin olugsmasinin ve salinmasinin artmasi ve salgilanan proteolitik-lipolitik
enzimlerin sistemik etkisi nedeni ile sok tablosu gelisebilir.

Hastalarda komplikasyon geliseceginin ve prognozun koti seyirli olabileceginin
isaretleri arasinda tasikardi, takipne, ortostatik hipotansiyon, nefes darligi, plevral sivi
gelisimi, hastanin desatiire olmasi, sok tablosunun gelisimi, li¢iincii bosluga sivi kaybini

ciddi miktarlarda olmasi sayilabilir.

PORTABLE
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Sekil 5. Akut Pankreatitli Hastada Atelektazi ve Plevral Efiizyon Gelisimi (75)
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2.6. AKUT PANKREATIT TANISI
Akut pankreatit tanis1 anamnez, fizik muayene, hastanin klinigi, laboratuvar bulgulari,
radyolojik goriintiilemelerinin birlikte ele alinmasi ile konur. Tani1 i¢in Tablo 2’de belirtilen

ti¢ Kriterden en az iki tanesinin saglanmasi gerekmektedir.

Tablo 2. Akut Pankreatit Tan1 Kriterleri (76,77,78,79)

1) | Tipik karmn agris1 (Ani baslangigli, persistan, epigastrik bolgeden baslayarak batin
ist kadranlara yayilabilen-kusak tarzinda , sirta-omza yayilabilen, 6ne dogru

egilmekle azalan bir agridir.)

2) | Serum amilaz ve/veya lipaz diizeyinin normalin {ist sinirinin en az ii¢ katindan fazla

yiikselmesi

3) | Radyolojik goriintiilemelerde (bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans

goriintiileme, ultrasonografi vb.) akut pankreatit ile uyumlu bulgularin olmasi

Akut pankreatit tanist konulan hastalarda etiyolojinin belirlenmesi amaciyla alinan
Oykii olduk¢a onemlidir. Ciinkii etiyolojinin belirlenmesi hem tedavi yaklagimi hem de
prognoz agisindan 6nemlidir (80). Alinan 6ykiide sigara-alkol kullaniminin olup olmadig,
hastanin daha 6nceden pankreatit atagi gecirip gecirmedigi, tas Oykiisiiniin varligi, ilag
kullanimi, yakin zamanda travma gegirip gecirmedigi, yakin zamanda cerrahi-ERCP

oykiisi, ailede pankreatit dykiisii, ek hastaliklarinin varligi mutlaka sorgulanmalidir.

Abdomende veya sirt bolgesinde siddetli agr1 ile bagvuran hastalarda akut pankreatit
mutlaka akla gelmelidir. Her ne kadar akut pankreatitin {i¢ tan1 kriterinden iki tanesinin
pozitifligi akut pankreatiti diisiindiirse de karin agris1 ve amilaz-lipazin 3 kati asan yiiksekligi
ile bagvuran ve akut pankreatit diisiiniilen bazi hastalar %25 oraninda yanlis akut pankreatit
tanis1 alabilmektedir, bunun i¢inde radyolojik goriintiilleme yontemlerinin tan1 asamasinda

onemi oldukga fazladir.

Akut pankreatit ayirici tanisinda diisiiniilmesi gereken durumlar akut kolesistit, peptik
tilser perforasyonu, ileus, yaygin peritonit, renal kolik, dalak riiptiirii, akut miyokard
infarktiisii, dissekan aort anevrizmasi akut apandisit, mezenter arter trombozu, diyabetik

ketoasidoz ve lober pnémonidir (81).
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2.6.1 Laboratuvar Bulgulari

AP’li hastalarin biiyliik boliimiinde serumda amilaz ve lipaz diizeyleri sikayetlerin
baslamasi ile birlikte birkag saat icinde yiikselir (82). Lipaz diizeyi amilaz diizeyinden daha
uzun siire yiiksek kalma egilimindedir. Amilaz 2-3 giin i¢cinde normale donerken lipazin
normale donmesi 7-14 giinli bulabilir. Serum amilaz ve lipaz diizeyleri AP tanis1 agisindan
en 6nemli laboratuvar testleridir (83). Normalin {ist sinirinin ii¢ katindan fazla gerceklesen
amilaz/lipaz yiikseklikleri AP tanisi igin degerlidir (84). Eger hasta semptomlarin
baslangicindan birka¢ giin sonra basvurmus ise amilaz ve lipaz diizeylerinde yiikseklik
saptanmayabilir. Lipaz, AP pankreatit acisindan spesifite ve sensitivitesinin amilaza gore
daha yiiksek olmasindan dolay1 daha anlamlidir (85). Serum amilaz diizeyinin ii¢ kat1 agan
yiiksekliginin AP agisindan duyarlilig1 %67-83 oraninda iken 6zgiilliigii %85-98 arasindadir.
Serum lipaz diizeyinde bu oranlar duyarlilik ve 6zgiilliik agisindan %82-100 arasindadir. Her
iki enzimde renal yolla atildigindan renal yetersizlikte pankreatit olmadan da amilaz ve lipaz
diizeyi normalin 5 katina kadar ¢ikabilir. Ayrica intestinal obstriiksiyon, barsak iskemi ve
enfarkti, kolesistit ve koledokolititazis de amilaz ve lipaz diizeyinin birlikte yiikselten
durumlardir. Amilaz yiiksekliginin AP diginda daha birgok durumda gozlenebilecegi de

akilda bulundurulmalidir. Serum amilaz yiiksekligi yapan durumlar Tablo 3°de belirtilmistir.

Akut pankreatitte 16kositoz cogunlukla goriilen bir durumdur. Siddetli AP’de iigilincii
bosluklara plazma kaybt olmasindan dolayr hematokrit (HCT) >%44 olan
hemokonsantrasyon goriilebilir. Hemokonsantrasyon siddetli seyredecek olan hastaligin
(pankreatik nekroz gibi) habercisi olabilmektedir. Ayrica {gilincii bosluga olan sivi
kayiplarina baglh hastalarda bobrek yetersizligi gelisebilir, kan iire azotu (BUN) ve kreatinin
diizeyinde artis saptanabilir (86). BUN ve HCT yiiksekligi sivi replasmanina ragmen
normale dénmiiyorsa bu durum prognozun kétii olacagini diisiindiirebilir. Azalmis insiilin
salinimina, artmig glukagon-adrenal kortikosteroidler-katekolamin salinimina baglh olarak
hastalarda hiperglisemi goriilebilir. Hastalarin yaklasik 1/4’iinde hipokalsemi gozlenir.
Hiperbiliriibinemi yaklasik %10 hastada goriiliir, sarilik gecicidir ve yaklasik bir hafta iginde
normale doner. Serum alkalen fosfataz (ALP) ve aspartat aminotransferaz (AST) diizeyleri
de gecici olarak yiikselebilir. Serum alanin aminotransferaz (ALT) diizeyinin normalin {ist
simirmin 3 katin1 asan artist safra taginin varligini diistindiiriir ki karaciger fonksiyon

testlerindeki bir artis safra tagi varligini diisiindtirmelidir (87).
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Laktat dehidrogenaz (LDH) diizeyinde belirgin artig (>500 U/dl) kotii prognoza igaret
eder. Hastalarda yaklasik %10 oraninda albiimin diizeyinde diisme saptanabilir, bu durum
pankreatitin daha siddetli seyredecegine mortalitenin fazla olacagina isaret eder (88).
Hastalarda C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin diizeyi de bakilacak laboratuvar testleri
arasindadir, bu testlerde ylikselme saptanabilir. AP’li hastalarin yaklasik %20’sinde serum
trigliserid diizeyleri yiikselmistir ve bu yiikseklik serum amilaz-lipaz diizeylerinin yalanci
normal olmasina yol agabilir. Ayrica laboratuvarda tripsinojen aktivator peptit, IL-6 ve IL-

8, fosfolipaz A2 diizeylerine de bakilabilir, hastaligin siddeti hakkinda fikirler verebilirler.

AP’li hastalarin yaklasik %25’inde ARDS’nin baslangig belirtisi olabilecek hipoksemi
(arteriyel po2<60 mmHg) saptanir (89). Bazi hastalarda elektrokardiyogram (EKG) bulgusu

olarak miyokard iskemisini taklit eden ST segment ve T dalga anormallikleri goriiliir.

Tablo 3. Serumda Amilaz Yiiksekligi Yapan Nedenler (90)

Pankreas kaynakli nedenler Pankreatitler ve komplikasyonlari, pankreas tiimorlert,

pankreas travmasi

Pankreas dis1 kaynakli batin i¢i | Gastrit, doudenit, biliyer sistem patolojileri, intestinal
patolojiler obstriiksiyonlar, gastroenterit, akut apandisit, travma,
aort anevrima riiptiirti, perfore peptik lilser, mezenterik

infarkt, peritonit, hepatitler, karaciger sirozu,

Pankreas dis1 timorler Multiple myelom, feokromasitoma, timoma, akciger,

kolon, over, meme tiimorleri

Genitoiiriner patolojiler Over tiimorii, renal yetmezlik, ektopik-riiptiire tubal

gebelik, salpenjit

Diger nedenler Tikiirik bezi patolojileri (kabakulak, tiikiirik bezi
tiimorleri vb), Ilaglar (tibbi opiatlar), eroin, diyabetik
ketoasidoz makroamilazemi, septik sok, kardiyak
cerrahi girisimler, akut alkol intoksikasyonu, yaniklar,

pulmoner emboli
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2.6.2 Radyolojik Bulgular

Akut pankreatit etiyolojisi, tanisi, komplikasyonlarin tayini ve hastaligin prognozu
hakkinda radyolojik goriintiilemeler (ultrasonografi, manyetik rezonans goriintiileme,
bilgisayarli tomografi, endoskopi ultrasonografi vb) oldukca degerli bilgiler verir. Ayrica
direkt grafiler de ( toraks ve batin grafileri) hastalarin baslangi¢c degerlendirmesinde
istenebilir (91). Toraks grafisinde plevral efiizyon, atelektazi, pnomoni ile uyumlu gériiniim,
ARDS bulgular: saptanabilir ancak bu bulgular akut pankreatite spesifik degildir. Akciger
bulgular1 hastaligin siddetini gostermesi acisindan degerli olabilir (92,93). AP’li hastalarin
yaklasik %15-55’inde akciger bulgulart goriiliir ve akciger bulgularin olmasi siddetli
hastaligin gostergelerinden biridir. Abdomen grafisinde ise kalsifik safra taslari, pankreas
taglari, ileus ile uyumlu bulgular ve retroperitoneal gaz goriilebilir. Bu bulgular ayirici tant

agisindan onem tasir.

Ultrasonografi (USG): Ultrasonografi akut pankreatitin erken doéneminde etiyolojinin
saptanmas1 ve komplikasyonlarin degerlendirilmesi agisindan agisindan 6ncelikle istenmesi
gereken goriintiileme yontemidir. Gebelerde giivenle kullanilabilmesi, non-invaziv olmasi,
ucuz olmasi ve biliyer sebeplerin ve dilate safra kanalinin belirlenmesinde basarili olmasi
onemli avantajlaridir (94). USG safra taslarin1 %95 oraninda koledok taslarini ise yaklasik
%350 oraninda saptayabilmektedir. Batin USG pankreatik 6demi, pankreasta genislemeleri
ve peripankreatik sivi koleksiyonun gdstererek akut pankreatit tanisini destekler. Ancak

batindaki gaz nedeniyle pankreas: sinirli olarak gosterir.

Bilgisayarlh Tomografi (BT): Bilgisayarli tomografi (BT), akut pankreatit tanisinin
dogrulugu konusunda, peripankreatik sivi birikimi ve pankreas nekrozunun saptanmasinda
ultrasonografiden daha iyi sonuglar verir ancak safra taslarmin saptanmasi yoniinden
ultrasonografiden daha zayiftir. Bilgisayarli tomografi akut pankreatitin etiyolojisi, siddeti,
komplikasyon varligi, ayirict tanisi ve 6zellikle pankreatik nekrozu belirlemede oldukga
degerli bir goriintiileme yontemidir (95,96,97). Intravendz kontrast madde ile yapilan BT de
opaklasan pankreas parankimi saglamken opak tutmayan alanlar nekrozedir. Siddeti hafif
olan AP olgularinda BT de pankreas tiimiiyle normal goriilebilir ya da BT de pankreatik
o0dem, genigsleme ve peripankreatik inflamasyon goriilebilir. Siddetli AP olgularinda ise
BT’de lokal komplikasyonlar (peripankreatik sivi kolesiyonu, psodokist, nekrotik
koleksiyon ve duvarli nekroz) , pankreatik nekrozun varligi ve derecesi goriilebilir (96).
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Pankreatik nekroz erken saatlerde yapilan BT de gézden kagabilir, en iyi bagvurunun 72.
saatinde goriliir ve prognositik 6neme sahiptir (96). AP diisiiniilen hastalara bagvuru aninda
rutin BT yapilmasina gerek yoktur, taninin netlestirilemedigi durumlarda BT istenebilir (98).
Ayrica klinik olarak siddetli AP diisliniilen, 72 saatlik konservatif tedaviye hizli yanit
vermeyen ve komplikasyon varligindan siiphelenilen hastalar BT ile degerlendirilebilir.
BT’ nin dezavantalar1 hastanin kontrast maddeye maruz kalmasi, erken donemde bulgulari
net olarak gosterememesi, biliyer sistemde Kkalsifiye olmayan ve kiigiik taslarin
gosterilmesinde yetersiz kalmasi olarak sayilabilir. Balthazar skorlamasi pankreatitin
agirligin1 BT bulgularina gore degerlendirir. Asagida incelenen abdomen BT’lerde normal
pankreatik goriinlime sahip bulgular Sekil 6’da , hafif siddetli pankreatite ait bulgular Sekil
7’de ve nekroz ile seyreden siddetli pankreatite ait BT bulgular1 Sekil 8’de goriilmektedir.

Pancreatic
body

Sekil 6. Batin BT de Normal Pankreas Gorilintimii (95)
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Sekil 8. Batin BT’de siddetli pankreatit bulgulari- pankreatik nekroz (A) ve siddetli

pankreatit bulgularinin (B) ( peripankreatik sivi toplanmasi ile seyreden akut pankreatik
nekroz, perinefritik fasyal kalinlagma ve kolelitiazis ile birlikte asit ) gériiniimii (95)
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Manyetik Rezonans Goriintilleme ve Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi:
Manyetik rezonans goriintiilemenin (MRG) akut pankreatit goriintiilenmesinde, nekrozun
belirlenmesinde, tanida ve diger nedenlerin dislanmasinda basarist BT ye benzerdir. Ek
olarak manyetik rezonans kolanjiografi (MRCP) ile beraber MRG safra taslarinin
saptanmasinda BT’ye {stiinliik gosterir. Akut pankreatitlerde biliyer ve non-biliyer
ayriminin yapilmasinda en duyarli yontem endoskopik ultrasonografi (EUS) ile birlikte
MRCP’dir. Ancak MRCP c¢ap1 2-3 mm ve altinda olan taslar1 gostermekte yetersiz kalir.
Ulkemizde yapilan MRCP’lerde optimal ¢ekim orani oldukca diisiiktiir. (%20-30) Sonug
olarak giiniimiizde cihaz kalitesinin ylikselmesi ile birlikte ¢ok ayrintili goriintiiler elde
edilen MRCP non-invaziv ¢ok degerli bir goriintiileme yontemi halinde gelmistir. Sivi
koleksiyonlarini, apseyi, psddokist ayrimini, nekrozu, hemorajiyi iyi bir sekilde belirleyen,
safra kanalin1 ve pankreatik kanali BT’ye gore daha iyi goriintiileyen miikemmel bir
goriintiileme yontemidir (99). Nefrotoksisitesinin diisitk olmasi, gereklilikte sik ¢ekimler
yapilabilmesi, non-invaziv olmasi, gebelerde ve BT’de verilen kontrasta karsi alerjisi
olanlarda uygulanabilmesi 6nemli avantajidir (100,101). Sekil-9°’da MRCP’de igerisinde ¢ok
sayida tas bulunan dilate koledok, sekil 10°’da MRG’de hemorajik pankreas goriilmektedir.

Sekil 9. MRCP’de igerisinde ¢ok sayida tas bulunan dilate koledok goriintimii (102)
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Sekil 10. MRG’de icerisinde hemoraji odaklar1 bulunan pankreas goriiniimii (100)

Endoskopik Ultrasonografi (EUS): Pankreatik kanali, periampuller lezyonlar1 (ampulla
adenomu gibi premalign lezyonlar yada periampiiller timoérler gibi ), safra taslarini, kistik
lezyonlari ve diger goriintilleme yontemleri (USG, MRG, BT vb ) ile saptanamayan 5 mm
altindaki ¢ok kiicilik taslar1 (mikrolitiazis) saptamada ¢ok duyarli olan minimal invaziv bir

goriintiileme yontemidir (103).

Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi (ERCP): Duktal darliklar, safra taslari,
periampuller bolge tiimdrleri, pankreas divisum gibi bir¢ok etiyolojinin tespitinde ve
tedavisinde kullanilan 6nemli bir endoskopik girisimdir. Bundan dolay1 6zellikle idiopatik
akut pankreatit olgularinda etiyolojinin tespitinde faydali olabilir. Yapilan c¢aligmalarda
idiopatik pankreatit hastalarinda ERCP ile %30-50 oraninda etiyolojinin aydinlatilmis
oldugu goriilmiistiir ¢iinkii idiyopatik akut pankreatitli hastalarin ¢ogunun etiyolojisinde
mikrolitiazisin yer aldig1 distiniilmektedir. Erken ERCP yapilmasi hafif AP vakalarinda
onerilmemekle birlikte yapilan ¢alismalarda akut siddetli biliyer pankreatitli hastalarda ilk
24 saat i¢inde yapilan ERCP isleminin sepsis gelisim sikligin1 azalttigr ve kolanjitin eslik
ettigi pankreatit olgularinda erken donemde yapilan sfinkterotominin hastalarda AP
rekiirrensi azalttigr gosterilmistir. ERCP sonrasi vakalarin %0,5’inda AP komplikasyon
olarak gelisebilmektedir, bundan dolay1 da AP diisiiniilen hastalarda etiyoloji arastirilirken
Oykiide mutlaka yakin zamanda yapilan girisim (ERCP, cerrahi vb) sorgulanmalidir. ERCP
sonras1t AP’nin prognozu post-ERCP disi etiyolojili AP’ye gore daha kotiidiir (104).
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2.7. AKUT PANKREATIT SIDDETININ BELIRLENMESI

Akut pankreatitte hastaligin siddetini belirlemek ve prognozu 6ngdrebilmek i¢in ¢ok
saylda skorlama sistemi kullanilmaktadir. Bu skorlama sistemlerinden bazilar1 sadece
radyolojik bulgulara gore degerlendirilerken bazilar1 organ yetmezligi gelisimine gore
bazilar1 ise laboratuvar degerlerini de igeren parametrelere gore yapilir. Siddeti belirlemeye
ve prognozu tayin etmeye calisan bu skorlama sistemleri hastaligin siddeti ve prognozu
hakkinda fikir verse de unutulmamalidir ki her yaklasim kendi yanlis pozitif oranlarina
sahiptir. AP prognozunu erken dénemde belirlemek tedavi yaklasimi acisindan oldukga
onemlidir, prognozun kotii seyredecegi diistiniilen hastalarda dogru ve hizli tedavi yaklasimi
oldukca 6nem tasir. AP morbiditesi ve mortalitesi yiiksek bir hastaliktir, hastalarin yaklasik
1/5’inde komplikasyonlarla (lokal veya sistemik) seyreder. Akut pankreatitlerde mortalite
yaklagsik %2-5 iken siddetli hastalikta mortalite %50’ye ulasabilmektedir. Ozellikle riskin
fazla oldugu hastalarda agresif sivi replasmani, uygun antibiyoterapi kullanima,
komplikasyonlarin (lokal veya sistemik) yakin takibi ve spesifik islemlerin (endoskopik
girisimsel islemler vb) zamaninda uygulanmasi mortaliteyi azaltmak agisindan oldukca

Oonem tagir.

AP siddetini ve prognozunu ongdrmede kullanilan skorlama sitemleri Ranson
skorlamasi, SIRS (sistemik inflamatuvar yanit sendromu) kriterleri, Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation (Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi) (APACHE-
I1) skoru, BISAP Skorlamasi1 (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis), Akut
Fizyoloji Skoru(AFS), Harmless Akut Pankreatit Skoru (HAPS), imrie (Modifiye Glasgow
1) Skorlamasi, abdominal BT ye dayali Balthazar skoru ve Balthazar skoruna ek olarak
nekrozun da degerlendirildigi BT siddet indeksi (CTSI-MCTSI), organ yetmezliklerine gore
degerlendirme yapilan SOFA 2 (Sequential organ failure assesment ) skorlamasi ve yine

organ yetmezligi temelli Marshall organ disfonksiyonu skorudur (105).

2.7.1. Ranson Skorlamasi

1974 yilinda Ranson ve arkadaglari tarafindan tanimlanan bu kriterler akut pankreatit
siddetini belirlemede kullanilmis en eski kriterlerdendir ve en yaygin kullanilan skorlama
sistemleri arasindadir. 5’1 basvuru aninda ve 6’s1 bagvurunun 48. saatinde olmak iizere
toplam 11 krtiterden olusan bir skorlama sistemidir ve her kriter 1 puan olmak iizere toplam
11 puandan olusmaktadir (106). Genel olarak skor arttik¢a hastaligin siddeti artar ve prognoz

kotiilesir. 3 ve ilizerinde puan alan hastalar siddetli pankreatit olarak degerlendirilir ve
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mortalitenin %15-100 arasinda oldugu belirlenmistir. Ranson skorlamasi hastaligin siddetini

ve mortalitesini belirleme acisindan 6nemli bir yol gdsterici olsa da tam puanlama igin 48

saatin beklenmesi, kriter sayisinin fazlaligi ve 6dematdz-nekrotizan pankreatit ayrimini

kesin olarak yapamamasi dezavantajlar1 olarak sayilabilir. Ranson skorlamasi biliyer ve non-

biliyer etiyolojilere gore degisiklik gdstermektedir anacak her iki skorlama da 11 kriterden

olugsmaktadir. Tablo 4 ve Tablo 5’de sirasiyla Ranson kriterleri ve Ranson skorunun

mortalite ile iliskisi belirtilmektedir.

Tablo 4. Ranson Kriterleri (107)

Yas >70 >55
WBC /mm? >18000 >16000
Basvuru AST (SGOT) IU/L >250 >250
aninda
LDH IU/L >400 >350
Glukoz mg/dl >220 >200
Hematokrit diisiisii >%10 >010
BUN artisi (stv1
Basvurunun replasmanina  ragmen) >0 5
48. saatinde mg/d
Serum kalsiyum diizeyi <8 <8
mg/dI
PaO2 <60 <60
Baz defisiti mEqg/L >5 >5
S1vi sekestrasyonu L 4 6
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Tablo 5. Ranson Skorunun Mortalite ile Iliskisi

Ranson skoru Mortalite
0-2 puan % 0-2

3-4 puan %15

5-6 puan %40

7-11 puan %100

2.7.2. APACHE Il Skoru

Bu skorlama sistemi asil olarak yogun bakim yatisi olan hastalarda mortalitenin
belirlenmesi amaci ile kullanilmakla birlikte kliniklerde AP prognoz tayininde de
kullanilmaktadir (108). Bu skor giinliik olarak degerlendirilir ve toplam skorun >8 olmasi
siddetli hastalifa ve daha yiiksek mortalite oranlarina isaret etmektedir. Total APACHE II
skoru 12 fizyolojik degiskenin puanlamasi, yas durumu ve kronik hastalik durumundan
gelen puanlarin toplami ile hesaplanir. Bu skorlamanin pankreatit siddetini saptamada
spesifitesi %92, sensivitesi %75’tir. Bu skorlamanin avantajlar1 giinliik olarak
hesaplanabilmesi ve ilk 24 saatte erken oOngorii saglayabilmesi iken dezavantajlari
interstisyel-nekrotizan ayrimminin yapilmamasi, diger skorlama sistemlerine gore ¢ok
karmagik olmasi1 ve ¢ok sayida parametre icermesinden dolay1 kullaniminin zor olmasidir.

APACHE I1 skorlama sistemi Tablo 6’da gosterilmistir.

2.7.3. Sistemik Inflamatuvar Yamit Sendromu (SIRS) Kriterleri

SIRS varlig1 akut pankreatitli hastalarda mortalite ile iligkilidir. Hastalarda SIRS
varlig1 4 parametreden en az 2’sinin pozitif olmasi ile belirlenir. Bu 4 kriter 16kosit (WBC)
sayisi, kalp hizi, viicut sicakligi ve solunum sayisi/parsiyel karbondioksit basinci olarak
sayilabilir. SIRS varlig1 giinliik olarak degerlendirilebilir. Yapilan bir ¢calismada bagvuru
aninda SIRS varlig1 olan hastalarin mortalitesi %25, bagvuru aninda SIRS varligi olup

takiplerde gerileyen hastalarin mortalitesi %8 olarak belirlenmistir. Ayn1 ¢aligmada basvuru
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aninda SIRS Kriterlerini karsilamayan hastalarda ise mortalitenin olmadigi (%0)

goriilmistiir. SIRS varligini tespit etmede kullanan 4 parametre Tablo 7°de belirtilmistir.

Tablo 6. APACHE Il Skorlamas1 (109)

Physiologic Variable ST T g T 0 --[-J-“?(-:-'-‘-’-‘f- T -
1. Temperature ("C) 241 | 39-40.9 38.5-38.9 | 36-38.4 |34-359| 32-33.9 | 30-31.9 | <299
2. Mean arterial pressure | ;401 130,159 | 110-129 70-109 50-69 <49

(mmHg) . . , , | ,
3. Heart rate (/min) =180 | 140-179 | 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
4, Respiratory rate (/min) =50 | 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
5 Oxj;;genafibn (mr-r;Hg) ‘ | ‘ ‘ - ‘

. A—QDOE if Fi(-."2 >0.5 500 | 350-499 | 200-349 <200

b. PaO, if Fi0_ <0.5 >70 | 61-70 55-60 <55
6. Acid-base balance

a. Arterial pH 7.7 | 7.6-7.69 7.5-7.59 | 7.33-7.49 7.25-7.32 | 7.15-7.24 | <7.15

b. Serum HCO, (mEq/1) | 252 | 41-51.9 32-409 | 22-319 18-21.9 | 15-17.9 | <15

if no arterial blood gas

| 4% Sodium (mEqg/1) 2180 | 160-179 | 155-159 | 150-154 | 130-149 120-129 | 111-119 | <110
8. Potassium (mEq/1) =7 6-6.9 [ 55-59 35-54 | 3-34 2.5-29 [ <25
9. Creatinine (mg/dl) 23.5| 2-34 |15-19 | 0.6-14 | 0.6 | |

10. Hemartocirt (%) 260 50-59.9 | 46-49.9 | 30-45.9 20-29.9 <2.5

= E'fl'g{g*azf;‘f}“’“m 240 20399 | 15199 | 3149 | 1-2.9 e

B %aé%r}}w ComuBeni Score = 15 minus actual GCS

| A Total Acute Physiology Score (sum of 12 above points)

B. Age points (years) <44=0; 45 to 54=2; 55 to 64=3; 65 to 74=5; 275=6

C. Chronic Health Points*

Total APACHE II Score (add together the points from A+B+C)

* Chronic Health Points: If the patient has a history of severe organ system insufficiency or is immune-compromised as defined below, as-
sign points as follows:

5 points for non-operative or emergency post-operative patients

2 points for elective post-operative patinets

Tablo 7. SIRS Kiriterleri

Parametre Puan
Atesin >38 °C veya <36 °C olmasi 1
Kalp hizinin >90 atim/dakika olmas1 1
Lokosit sayisinm >12000 /mm? veya <4000 adet/mm? olmas1 1
yada nétrofillerde band sayisinin>%10 olmasi

Solunum sayisinin >20/dakika olmasi veya PaC02<32 mmHg 1
olmas1
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2.7.4. BISAP (Yatak Bas1 Akut Pankreatit Siddet indeksi) Skorlamasi

Akut pankreatitin siddetini ve mortalitesini 6ngérmede kullanilabilen BISAP
skorlamasi acil sartlarinda degerlendirme yapilabilmesi ve diger skorlama sistemleri kadar
¢ok parametere igermemesinden oOtiirii kullanimi oldukg¢a kolay bir skorlama sistemidir
(110). Toplamda 5 kriterden olusan bir skorlama sistemidir, ilk 24 saatte degerlendirme
yapilir ve her kriter 1 puan alir. Bu kriterler yas, serum BUN diizeyi, metal durum bozuklugu
(Glasgow Koma Skalasi ile degerlendirilir.), SIRS kriterlerinden en az ikisinin pozitif
olmasi ve plevral efiizyon varligidir. 0-2 puan alan hastalarda mortalite daha diisiik iken ( <
%2), 3-5 puan alan hastalarda mortalite daha yiiksektir (> %15). BISAP skorlamasi Tablo
8’ de goriilmektedir.

Tablo 8. BISAP Skorlamast

Parametre Puan
Yas>60 1 puan
SIRS kriterlerinden en az ikisinin karsilaniyor olmasi 1 puan
Plevral efiizyon varhg: 1 puan
Mental durum bozuklugu ( GKS<15 olmasi) 1 puan
BUN > 25 mg/dl (8.9 mmol/L) 1 puan
¢ 0-2 puan alanlarda mortalite <%2

¢ 3-5 puan alanlarda mortalite >%15

2.7.5. Imrie Skorlamasi

Ranson kriterlerinin modifiye edilmesi ile olusturulan bu skorlama sisteminde
bagvurunun 48. saatinde degerlendirilen 8 parametre bulunmaktadir. Bu skorlamadaki
parametrelerin biiylik cogunlugu Ranson kriterleri ile benzerlik gosterirken albiimin diizeyi
gibi Ranson skorlamasinda yer almayan parametreler de vardir (111). Her kriterin 1 puan
aldig1 bu skorlama sisteminde 3 ve iizeri puan alan hastalarda prognoz daha koétiidiir. 0-2
puan alanlarda ise mortalite %3 i{in altindadir. imrie skorlamasinda yer alan 8 kriter Tablo

9’da gosterilmistir.
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Tablo 9. imrie Skorlamas1

Basvurudan 48 saat sonra yapilan degerlendirme
1) | Yas>55 5) | Kalsiyum < 8 mg/dl
2) | BUN > 16 mg/dI 6) | Lokosit > 15000/mm?
3) | Albumin < 3,2 mg/dI 7) | LDH >600 1U/L veya AST >200 IU/L
4) | Glukoz > 180 mg/dl 8) | PO2 <60 mmHg

2.7.6. HAPS (Harmless Skoru)

Hastaneye bagvurunun ilk 30 dakikasinda bakilan i Kriter ile AP siddetini 6ngérmeye
calisan bir skorlama sistemidir. Ug kriterin de saglanmamas1 durumunda hasta hafif siddetli
AP olarak kabul edilmektedir. HAPS kriterleri Tablo 10°da gosterilmistir.

Tablo 10. HAPS Skorlamasi

Basvurunun ilk 30 dakikasinda

Hematokritin erkeklerde %43, kadinlarda %39,6 ve lizeri olmasi 1 puan
Serum kreatinin diizeyinin 2 mg/dl ve iizeri olmasi 1 puan
Fizik muayenede abdominal rebound varlig: 1 puan

2.7.7. Balthazar skoru ve Bilgisayarh Tomografi Siddet indeksi (CTSI)

Balthazar ve arkadaslari tarafindan BT bulgularinin degerlendirilmesi ile olusturulan
Balthazar Siddet Indeksi BT de inflamasyon bulgular1 ve sivi koleksiyonu durumlarmi
degerlendiririr. Buna ek olarak BT’de nekrozun derecesi de degerlendirilerek Bilgisayarl
Tomografi Siddet Indeksi (CTSI) hesaplanir (112). Bilgisayarli Tomografi Siddet Indeksi
aym zamanda Balthazar Siddet Indeksi olarak da adlandirilir. 2004 yilinda CTSI
basitlestirilmis ve ekstrapankreatik komplikasyonlarin da dahil edildigi Modifiye
Bilgisayarl1 Tomografi Siddet Indeksi (MCTSI yada CTCI) olusturulmustur. Bu skorlama
sistemleri pankreatik nekroz ile hastaligin morbidite ve mortalitesi arasinda kuvvetli bir iligki

oldugunu géstermistir (113). CTSI toplamda 10 puan iizerinden degerlendirilir ve 0-3 puan
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hafif hastaligi, 4-6 puan orta siddetli hastaligi ve 7-10 puan ise siddetli hastalig1 diistindiiriir.
Yapilan ¢galismalarda pankreatitin siddetini saptamada CTSI ile MCTSI arasinda anlamli bir
fark olmadig: ortaya konulmustur. Yapilan bir ¢alismada CTSI baz alinmis ve 5’in tizerinde
puan alanlarda 5’in altinda puan alanlara kiyasla hastane yatiglarinin 17 kat, mortalitenin ise
8 kat fazla oldugu saptanmistir. Balthazar skorlamasi ve CTSI- MCTSI kriterleri Tablo 11°de

gosterilmistir

Tablo 11. Balthazar Skoru ve BT Siddet indeksi (CTSI)

CTSI MCTSI

Balthazar Skorlamasi Puan Puan
A: Normal pankreas 0 0
B: Pankreasin genislemesi 1 2
C: Pankreas ve peripankreatik dokuda inflamatuar 2 2
degisiklikler
D: Tek bir alanda peripankreatik s1v1 kolleksiyonu 3 4
E: iki veya daha fazla alanda peripankreatik siv1 4 4
kolleksiyonu

Pankreasta Nekroz Varhgi
Nekroz yok 0 0
Nekroz < %30 2 2
Nekroz > %30-50 4 4
Nekroz > %50 6 4
Ekstrapankreatik komplikasyonlarin (plevral efiizyon,
parankima_l komplikasyon , vaskiiler komplikasyon, i 5
ARDS, asit vb.) varligi
Balthazar Siddet Skoru (CTSI) = Balthazar skoru + Pankreatik Nekroz
0-3 puan: Hafif, 4-6 puan: Orta, 7-10 puan Siddetli
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2.7.8. SOFA ve Modifiye Marshall Skoru
SOFA (the sequential organ failure assesment) ve Marshall skorlamalar1 temelde
organ yetmezligi gelisimini esas alan skorlama sistemleridir. Organ yetmezligi gelisimi AP

siddeti ve prognozunun énemli bir gostergesidir.

Modifiye Marshall skoru hesaplanirken renal sistem (serum kreatinin diizeyi), respiratuar
sistem ( PaO2/ FiO.), ve kardiyovaskiiler sistem (sistolik kan basinci-SKB) degerlendirilir.
Modifiye Marshall skorlamasi Tablo 12’de belirtilmistir.

Tablo 12. Modifiye Marshall Skorlamasi

Skor
Organ sistemleri 0 1 2 3 4
Respiratuar >400 301-400 201-300 101-200 <101
(Pa02 / F102)
Renal <1,4 1,4-1,8 1,8-3,2 3,2-4,5 >4,5
(Serum kreatinin mg/dl)
. o7 <90 <90
: Ka_rdlyovaSkUIer >90 Sivi replasmanina | Sivireplamanina 2 590
(Sistolik kan basinci, mmHg) e i ok pH<7,3 pH<7,2

2.8. AKUT PANKREATIT SINIFLAMASI (REVIZE ATLANTA KRITERLERI)
Akut pankreatit siniflandirilmasinda Atlanta Kriterleri ilk olarak 1993 yilinda
tanimlanmistir ve 2012 yilinda bu kriterler klinik ve radyolojik bulgular g6z oniine alinarak
glincellenmis ve Revize Atlanta Kriterleri adin1 almigtir (114). Revize Atlanta Kriterlerine
gore AP morfolojik siniflamaya gore interstisyel (6dematdz) pankreatit ve nekrotizan
pankreatit olmak tizere 2 gruba ayrilirken, hastaligin siddet siniflamasina gore hafif siddetli
pankreatit, orta ve agir olmak iizere 3 gruba ayrilir. Hastalarin biiyiik ¢cogunlugunda klinik
olarak daha iyi seyirli olan 6dematdz pankreatit (%80-90) goriiliirken %10-20 oraninda
goriilen nekrotizan pakreatitte prognoz daha kétiidiir. Interstisyel (6demat6z) pankreatit hafif
siddetli AP olarak da degerlendirilebilir. Komplikasyon (lokal yada sistemik) ve organ
yetmezligi gelisimi gdzlenmez. Inflamatuar 5dem sebebiyle pankreas parankiminde biiyiime
ve peripankreatik yagli dokuda inflamatuar degisiklikler ile Kkarakterizedir. Odematdz
pankreatitte klinik bulgular genelde erken donemde gerilerken (ilk bir haftada) bu grupta
yaklagik mortalite %3’diir. Orta siddetli AP, kalici olmayan komplikasyon (lokal yada
sistemik) varlig1 veya gecici (48 saatten kisa siiren) organ yetmezligi ile karakterizedir.
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Siddetli AP’de ise 48 saatten uzun siiren kalic1 organ yetmezligi gézlenir. Hastalarda organ
yetmezligi varligini degerlendirmek amaci ile Modifiye Marshall Skorlama Sistemi
kullanilmaktadir. Modifiye Marshall Skorlama Sistemine gore herhangi bir sistemde 2 yada
daha fazla puan alinmasi “organ yetmezligi” olarak degerlendirilmektedir ancak kronik
bobrek hastaligi olan (bazal kreatinin diizeyi >1,4 mg/dl olan) hastalarda bu skorlamanin

kullanilmas1 uygun degildir. Revize Atlanta Siniflamasi Tablo 13’de gosterilmistir.

Tablo 13. Revize Atlanta Kriterleri (115)

HAFIF SIDDETLI AP ORTA SIDDETLI AP AGIR SIDDETLI AP
e Organ yetmezligi e 48 saatten kisa siiren gecici e Kalict  organ
yok organ yetmezligi yetmezligi (48
e Lokal yada e Kalict organ yetmezligi saatten  uzun
sistemik olmadan lokal yada sistemik stiren)
komplikasyon yok komplikasyonlarin varligi

2.9. AKUT PANKREATITTE KOMPLIKASYONLAR
Akut pankreatitte gelisebilecek komplikasyonlar lokal/sistemik olmak tizere 2 gruba
ayrilir. Akut pankreatitte gelisebilebilecek komplikasyonlar Tablo 14’de goriilmektedir.

2.9.1. Sistemik Komplikasyonlar

Akut pankreatitte olusabilecek sistemik komplikasyonlar pulmoner (plevral efiizyon,
atelektazi, mediastinal apse, ARDS, pnomoni), renal (oligiiri ve prerenal azotemi ile
seyreden ABY, renal arter/ven trombozu), kardiyovaskiiler (hipovolemi, hipotansiyon, akut
koroner sendrom, EKG’de ST, QT ve T dalgas1 degisiklikleri, perikardit, perikardiyal
eflizyon, aritmiler, kalp ileti bozukluklari) sistemde gelisebilir. Ayrica hiperglisemi,
hipertrigliseridemi, hipokalsemi, dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIK), SIRS, iist
gastrointestinal sistem (GIS) hemorajisi, portal-splenik-hepatik ven trombozuna bagl
pulmoner HT, kolesistit, diyabetes mellitus (DM), ensefalopati, psikoz, yag embolisi, eroziv
gastrit, ani korliikk gibi komplikasyonlar da goriilebilir (116). Akut pankreatitli hastalarda
komorbid hastaliklarda gergeklesen alevienmeler de sistemik komplikasyon olarak
degerlendirilebilmektedir. Ancak Revize Atlanta Siniflandirmasinda AP’de olusan organ
yetersizlikleri (akut solunum yetmezligi, renal yetersizlik, kardiyovaskiiler yetersizlik )

sistemik komplikasyonlardan ayr1 ele alinmistir.
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Tablo 14. Akut Pankreatit Komplikasyonlari

Lokal

Nekroz Pankreatik asit
Steril Ana pankreatik kanalin kesilmesi
Enfekte Psodokistten kagak
Organize

Pankreatik sii koleksiyonlan
Pankreatik abse
Pankreatik psodokist

Agn

Ru ptar

Hemoraji

Enfeksiyon

Gastrointesinal traktis
obstruksiyonu
(mide, duodenum, kolon)

Sistemik

Nekrotizan pankreatitte organ
yayihirm
Masif intraperitoneal hemoraji
Damar trombusleri (splenik
ven-portal ven)
Barsak enfarkt
Obstroktif sanhik

Pulmoner
Plevral efizyon
Atelektazi
Mediastinal abse
Pndmonit
Eriskin respiratuar distress sendromu
Kardiyovaskuler
Hipotansiyon
Hipovolemi
Ani Olum
EKG'de Miyokard infarktasine
benzeyen non spesifik ST-T
degisimleri
Perikardiyal efuzyon
Hematolojik
Dissemine intravaskuler
koagulasyon
Gastrointestinal hemoraji
Peptik dlser hastalidn
Eroziv gastrit
Major kan damarlan igine erozyone
hemorajik pankreatik nekroz
Portal ven trombozu, varis kanamas

Renal
Oligari
Azotemi
Renal arter ve/veya renal ven
trombozu
Akut tabdler nekroz
Metabolik
Hiperglisemi
Hipertrigliseridemi
Hipokalsemi
Ensefalopari
Ani korlak ( Purtcher retinopatisi)
Merkezi sinir sistemi
Psikoz
Yag embolisi
Yag nekrozu
Subkutan dokular (eritematdz
noddller)
Kemik
Digerleri
(mediasten, plevra,
sinir sistemi)

2.9.2. Lokal Komplikasyonlar
AP’de goriilen lokal komplikasyonlar akut peripankreatik sivi koleksiyonu, akut nekrotik
koleksiyon, psédokist olusumu, duvarl nekroz (WON) olusumu, kolonik nekroz, splenik ve

portal vende tromboz gelisimi, gastrik ¢ikis disfonksiyonu olarak siralanabilir (117).

Peripankreatik Siv1 Birikimi; ilk dort haftada gelisen ve belirli bir duvara sahip olmayan

stvi  koleksiyonlaridir. Genellikle semptom olusturmaz ve drenaj uygulanmasini

gerektirmeden kendiliginden iyilesir, nadiren enfekte olur. Yapilan ¢aligmalarda
peripankreatik sivi birikimlerinin biiylik cogunlugunun 7-10 gilinde geriledigi tespit
edilmistir, siv1 birikimlerinin yalnizca yaklasik %7’sinin dort haftadan daha uzun siireli
kalarak psodokist olusturdugu goériilmiistiir.

Psodokist; interstisyel pankreatit sonucu gelisen lokal sivi birikimlerinin dort hafta
sonrasinda simirlart belirli bir duvar ile gevrilmesi sonucu olusurlar. Cogunlukla solid
kompanent icermemekle birlikte hemorajik veya enfekte psddokist durumlarinda yogun

icerikli olabilirler. Semptomu olmayan hastalar MRG ve kontrastli BT ile takip edilirken
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kilo kaybi, karinda agri, mide ve duodenum obstriiksiyonu, biliyer obstriikksiyon gibi
semptomatik hastalarda drenaj (endoskopik, perkiitan veya cerrahi yolla) gerekebilir.

Akut nekrotik koleksiyon; pankreatik parankimde ve peripankreatik dokularda akut
nekrotizan pankreatit sonrasinda genellikle dort hafta icinde olusan, iceriginde nekrotik
materyal ve sivi bulunduran kolesiyondur. Duvarli nekrondan farkli olarak koleksiyonu
ceviren bir duvar bulunmaz.

Duvarli Nekroz; akut nekrotik koleksiyonlarin dort hafta sonrasinda duvarlarinin
belirginlesmesi sonucu olusurlar. Tanisinda BT ¢ok degerlidir ve siddeti oldukg¢a degisken
bir komplikasyondur. Cogunlukla baslangigta (ilk 7-10 {in) steril seyirli oldugu
diistiniilmektedir. Nekroz tanis1 konulanlar mutlaka enfeksiyonun varligi agisindan ince igne
aspirasyon biyopsisi (IIAB) ile degerlendirilmelidir. Steril nekrozlar konservatif tedavi ile
takip edilebilir. Nekroz sonrasinda hastada multiorgan yetmezligi) tablosu gelisirse veya
hastada klinik diizelme saglanamaz ise hastaya cerrahi debridman uygulanmasi
onerilmektedir.  Enfekte nekrozlarda hasta antibiyoterapi acisindan  mutlaka

degerlendirilmelidir.

2.10. AKUT PANKREATIT TEDAVISI

Akut pankreatitli hastalarda tedavi siireci miimkiinse etiyolojik nedenin ortadan
kaldirilmasini, medikal tedaviyi( analjezik, hidrasyon, antibiyoterapi ve beslenme), ihtiya¢
halinde cerrahi girisimlerin yapilmasini kapsar. Tedavide en 6nemli basamaklar analjezinin
saglanmasi, hastanin hidrate edilmesi ve hastalara beslenme destegi verilmesi olarak
sayilabilir.
Etiyolojik nedenin ortadan kaldirilmasi: Akut pankreatit etiyolojisinde ¢ok sayida faktor
rol oynar. Etiyolojide tasin rol oynadig: hastalarda akut durumun tedavisinden sonra hastalar
cerrahiye uygunlarsa kolesistektomi agisindan mutlaka degerlendirilmelidir. Kolesistektomi
uygulanan hastalarda biliyer nedenlere bagli tekrarlayan yatislarin riski oldukca
azalmaktadir. Etiyolojide alkoliin rol oynadig: hastalarda alkol biraktirilmaya ¢alisilmalidir,
bu hastalara tiamin, folik asit ve multivitaminler verilebilir. Etiyolojide otoimmiin
nedenlerin rol oynadigi hastalarda kortikosteroidler tedavinin onemli bir pargasidir.
Hipertrigliseridemiye bagli pankratitlerde trigliserid diizeyinin diisiiriilmesi olduga dnem
tasir. Etiyolojide idiyopatik nedenlerin oldugu durumlarin biiyiilk ¢ogunlugunun aslinda
kiicik safra taslarina (mikrolitiazise) bagli oldugu saptanmistir ve bu hastalarda

kolesistektomi fayda saglayabilmektedir.
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Oral alimin Kesilmesi: Oral alimin kesilmesi pankreas salgisinin azalatilmasi agisindan
oldukca 6nemlidir. Akut inflamasyon durumu sonlanan dek hastalarin oral alimi kesilir.
Akut inflamasyonun sonlanmasi karin agrisinin azalmasi, genel durumda diizelme
saglanmasi, istahta artma, serum amilaz-lipaz diizeylerinde diisme ile anlagilir. Oral alimin
ne kadar siire kisitlanma siiresi hastalara gore degiskenlik gostermektedir. Hafif pankreatitli
hastalarda oral alimin birkag giin kesilmesi yeterli olabilirken siddetli pankreatitlerde bu siire
birkag¢ haftaya kadar uzayabilir.

Sivi Replasmani: AP’de erken agresif sivi tedavisi tedavinin ¢ok 6nemli bir pargasidir,
hastalik seyrinde gelisebilecek nekrotizan pankreatite gidisi durdurur. Akut pankreatitte
inflamasyon nedenli {i¢iincii boslugu gelisen siv1 kayiplari, oral alimin azalmasi, kusma,
terleme gibi nedenlerle hipovolemi ve dehidratasyon olur. Bununla beraber pankreas 6demi
pankreatik kan akimini bozar, hiicreler dliir, enzimler serbestlenir ve bir kisir géngii ortaya
cikar. Yetersiz sivi tedavisi ile pankreasta nekroz gelisimi kolaylasir. Agresif hidrasyon 250-
500 ml/saat sivi replasmani seklinde olmalidir. Hidrasyonun erken donemde baglamalidir
(agr1 basladiktan 12-24 saat i¢inde) ve aralikli olarak degerlendirilmelidir. Parenteral yapilan
s1v1 tedavisi gilinliik 6000-8000 cc’ye varabilir. Sivi tedavisinde ringer laktat tercih edilen
stvi olmalidir ¢iinkii ringer laktat ph ve elektrolit dengesini iy1 saglamaktadir. Diistik ph’da
hem tripsinojen aktive olur hemde asiner hiicreler daha hassas hale gelir, ringer laktat ph
dengesini saglayarak bunun 6nlenmesine yardimci olur. Sivi replasmaninin miktari hastaya
gore degiskenlik gosterir; yasli, kronik bobrek hastaligi ve kalp yetmezligi olan hastalar
akciger 6demi agisindan dikkatle takip edilmelidir.

Analjezinin Saglanmasi: Hastalara parenteral yoldan uygun dozlarda narkotik analjezikler
verilebilir. Tartismali olmakla birlikte morfinin Oddi sfinkter kontraksiyonuna yol agabildigi
diistiniildiiginden morfin verilmesi onerilmemektedir. Morfin yerine sentetik morfin
kullanilabilir. Analjeziyi saglamada 6 saatte bir verilen 1 mg/kg dozda dolatin (pethidin,
sentetik morfin, aldolan) veya opiad tiirevleri (tramadol, meperidin) kullanilabilir.
Beslenme: Hafif siddetli hastalikta akut inflamasyonun sonlandig: diisiiniildiigiinde (mesela
agn kesilince, amilaz-lipaz diizeyleri gerileyince) oral gidaya baslanabilir (118). Oral alima
berrak siv1 gidalarla veya yagsiz yumusak/kat1 gidalarla baslanabilir. Siddetli olgularda ise
oral alimin baglamasi biraz zaman alabilir, bu hastalarda enteral beslemenin (nazogastrik,
nazojejunal tiip ile) enfeksiyoz komplikasyonlar1 azalttig1 belirlenmistir. Bolus infiizyonlar

pek tercih edilmez, yerine devamli infiizyonlar tercih edilir. Enteral yol saglanamiyor ise,
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hastada intolerans varsa yada yeterli kalori verilemiyorsa total parenteral nutrisyon (TPN)
uygulanabilir.
Rektal NSAIl (Diklofenak, indometazin): ERCP sonras1 AP gelismesini énlemek amaci
ile islem Oncesi ve/veya islem sonrasi diklofenak yada indometazin supozituvar uygulanmasi
faydali olabilir (119).
Antiemetikler: Bulanti ve kusmay1 azaltmak i¢in hem santral etkili bir antiemetik olan
hemde dokular1 asetilkolinin etkilerine kars1 duyarlastirirak iist gastrointestinal sistem
motilitesini arttiran metoklopramid giinde 3x1 veya 4x1 kullanilabilir.
Antibiyotikler: Akut pankreatitte antibiyoterapi 6zellikle pankreatik nekroz varliginda ve
kolanjit tablosunda tercih edilmelidir. Steril nekroz durumlarinda rutin antibiyotik tedavisi
onerilmemektedir. Enfekte nekrozda kullanilabilecek antibiyotik gruplar1 karbapenemler,
kinolonlar, antianaeroblar (metranidazol gibi) olarak sayilabilir (120). Ayrica eslik eden
pnoémoni, iriner sistem enfeksiyonu gibi durumlarda da tedaviye uygun antibiyotikler
eklenmelidir.
Kolesistektomi: Biliyer pankreatitli hastalarda tekrar eden pankreatit ataklarin1 6nlemede
ve tekrarlayan yatis riskini azaltmada kolesistektomi yapilmasi olduk¢a 6nem tasir. Hafif
seyirli vakalarda kolesistektomi tablo diizelince yapilabilir ancak pankreatik nekrozun eslik
ettigi siddetli vakalarda kolesistektomi ertelenmelidir (elektif olarak yapilmali).
Nekrozektomi (Nekroz Debridmami): Giiniimiizde nekrozlara (steril yada enfekte) direkt
rutin nekrozektomi uygulanmasi pek 6nerilmemektedir. Nekrotizan pankreatitlerde zamanla
bazi oldularin diizelecegi bilinmektedir, bu yiizden asemptomatik hastalara ihtiya¢ varsa
tedaviye antibiyotik eklenerek beklenir. 4 hafta sonrasindahastada klniik diizelme yok ise,
enfekte nekroz gerilemediyse peruktan, endoskopik, laparoskopik yada agik cerrahi ile islem
yapilir.

Psodokistler ve sivi birikimleri ¢cogunlukla sterildir, genellikle tedavi gerektirmeden
kendiliginden geriler. Semptom vermeyen psodokistlerde tedaviye ihtiya¢ duyulmaz iken
tikaniklik olusturmalari, agr1 ve kanamaya yol agmalar1 durumunda peruktan, endoskopi

veya cerrahi yontemler ile tedavi edilebilirler.
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GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tiiri

Bu ¢alisma analitik ve kesitsel tipte, tek merkezli retrospektif bir calismadir.

3.2. Etik Kurul Onay1

Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik
Kurulu'nca “Akut biliyer pankreatit tanisi ile takip ettigimiz hastalarin Manyetik
Rezonans Kolanjiopankreatografi (MRCP) bulgularmin prognoz iizerine etkisinin
arastirilmas1” konulu klinik aragtirmaya 25.10.2022 tarihinde 2022/7-2 karar sayist ile onay
verilmistir.

3.3. Orneklem ve Hasta Se¢imi

Aragtirmamizda Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
gastroenteroloji servisinde 01.01.2020 - 31.08.2022 tarihleri arasinda akut biliyer pankreatit
tanisi ile takip edilen 18 yas tistii 269 hastadan verileri bu ¢alismaya dahil edilmek i¢in yeterli
olan 131’1 incelendi. Hastalara akut pankreatit tanisi tipik karin agrisi, serum amilaz-lipaz
diizeylerinin normalin {i¢ katin1 asan yiiksekligi ve radyolojik olarak akut pankreatit ile
uyumlu goriiniim seklindeki 3 kriterden 2 tanesinin pozitif olmasi ile konuldu. Yine akut
pankreatit tanis1 alan hastalara biliyer pankreatit tanisi radyolojik goriintiilleme yontemleri
ile konuldu. Laboratuvarda ALT’nin 3 katim asan yiksekligi ve radyolojik
gorlintiilemelerde safra tasi,camuru saptanan hastalar biliyer pankreatit kabul edildi.

Akut biliyer pankreatit olarak kabul edilen hastalarin radyolojik ve klinik verileri
olusturuldu. Radyolojik olarak hastalarin BT de pankreas kalinlig1 (bas, gévde ve kuyruk),
pankreatik 6dem varlig1 ve derecesi, peripankreatik 6dem varligi, pankreatik nekroz varligi
ve derecesi, ekstrapankreatik komplikasyon varligi, Balthazar skoru ve BT siddet indeksi
(CTS]) degerlendirildi, MRCP’de yasa gore koledok capi, koledokta tas varligi, pankreatik
kanal ¢ap1 ve pankreatik 6dem ve derecesi (pankreatik sinyal yiizdesi) degerlendirildi. Klinik
degerlendirmede ise hastalarin yasi, cinsiyeti, bagvuru semptomu, servise yatis yeri (acil, 112
ile nakil, devir vb), yatis siiresi, mortalite durumu, yogun bakim ihtiyaci, yatis Oncesi
kolesistektomi durumu, yatis1 sirasinda kolesistektomiye verilip verilmedigi, Ranson skoru,
Revize Atlanta Kriterleri’ne gore siddeti, yatista BT ¢gekilme durumu, yatista MRCP ¢ekilme
durumu, ERCP yapilma durumu, ERCP’de saptanan bulgu ve ERCP’de yapilan iglemler
degerlendirildi.
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Hastalarin Ranson skoru hesaplanirken biliyer etiyolojili hastalar i¢in kullanilan ve 11
parametreden olusan Ranson skoru kullanildi. Hastalar Revize Atlanta Kriterlerine gore
hafif, orta ve siddetli AP olarak smiflandirildi. Hastalarda koledok c¢ap1 hesaplanirken 40
yasa kadar koledok ¢ap1 6 milimetreye kadar normal kabul edildi, 40 yas iizerinde her 10 yas
icin 1 mm artig normal kabul edildi (6rnegin 70 yas hastada koledok ¢ap1 9 milimetreye
kadar normal kabul edildi). Pankreatik kanal ¢ap1 degerlendirilirken 2 milimetreye kadar
normal, 2 mm tizerinde ise artmus olarak kabul edildi.

Radyolojik bulgularin prognoz ile iliskisi degerlendirilirken radyolojik bulgularin
(MRCP ve BT bulgularinin) 6zellikle hastanin yatis siiresi, Ranson skoru ve Revize Atlanta
Kiriterleri ile iligkisi incelendi. Ayrica bu calismada BT’de saptanan pankreatik 6demin
MRCP’de saptanan pankreatik 6dem ile korele olup olmadigini incelendi.

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri ve Calismadan Dislanma Kriterleri
Dahil edilme kriterleri;

- Akut biliyer pankreatit tanisi alan hastalar

- 18 yasindan biiyiik hastalar

- Gebeligi olmayan hastalar

- Es zamanh (24 saat icinde) hem BT hemde MRCP ¢ekilmis hastalar
Dislanma kriterleri;

- 18 yasindan kiigiik hastalar

- Gebeligi bulunan hastalar

- MRCP veya BT ¢ekimi olmayan hastalar

- MRCP ve BT nin es zamanl (24 saat i¢inde) ¢ekilmedigi hastalar

- BT ¢ekimi kontrastsiz yapilan hastalar

- MRCP’de goriintiide artefakt olan hastalar

- MRCP’de kese perforasyonu olan hastalar

- Malignitesi olan (pankreas basinda kitle vb) hastalar

- Goruntilemelerde pankreatit bulgusu olmayan hastalar

- MRCP goriintiisii eksik hastalar

3.4. Istatistiksel Analiz
Calismamiz analitik ve kesitsel, tek merkezli retrospektif bir ¢alismadir. Siirekli
degiskenler ortalama + standart sapma ve en kiiciik-en biiyiik olarak, kategorik degiskenler

say1 ve yiizde olarak belirlendi. Verilerimizin analizinde SPSS versiyon 22.0 kullanildi.
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Calismamiza dahil edilen hastalarin radyolojik ve klinik verileri ile ilgili tanimlayici
istatistikler yapildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlar
(Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum) ile birlikte
niceliksel verilerin karsilastiriimasinda ki-kare testi, Mann-Whitney U testi, one way anova
analizi ve Kruskal Wallis testi kullanildi. p degeri 0,05’in altinda ise fark anlamli olarak
kabul edildi.
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BULGULAR

4.1. Temel Veriler

Calismamiza Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi gastroenteroloji
servisinde 01.01.2020-31.08.2022 tarihleri aras1 akut biliyer pankreatit tanisi ile yatisi olan
131 hasta dahil edildi. Calismamiza dahil olarak hastalarin tamaminda gelis sikayeti olarak
karm agris1 vardi. EK olarak bazi hastalarda b%ulanti, kusma, istahsizlik, ishal gibi sikayetler

de eslik ediyordu.

Calismamiza dahil edilen 131 hastadan %39,9’u erkek (n=51), 80 tanesi ise kadindi
(n=80).

Hastalarimiz yas grubu olarak 54 ve alti, 55-69 ve 70 ve iizeri olmak {izere 3 gruba
ayrildi. Yast 54 ve altinda olan hasta yiizdesi %41,2 (n=54), yasi1 55-69 arasinda olan hasta
yiizdesi %34,4 (n=45) ve yas1 70 ve iizerinde olan hasta ylizdesi %24,4 (n=32)’diir.

Hastalar yatis siirelerine gore 0-3 giin, 4-7 giin, 8 ve iizeri olmak tizere 3 gruba ayrildi.
Yatis siiresi 0-3 giin arasinda olan hasta yiizdesi %35,1 (n=46) iken yatis siiresi 4-7 giin olan
hasta yiizdesi %47,3 (n=62) ve yatis siiresi 8 giin ve {lizerinde olan hasta ylizdesi %17,6
(n=23)’dr.

Hastalarimizdan %96,9’unun (n=127) yatis1 sirasinda yogun bakim ihtiyac1 olmaz

iken %3,1’inde (N=4) yogum bakin ihtiyact olmustur.

Calismamiza dahil edilen 131 hastadan mortalitesi olan hasta ytizdesi %0,8 (n=1) iken

%99,2°1ik (n=130) hasta grubunda mortalite ger¢ceklesmemistir.

Akut pankreatitin siddet ve prognozunu ongormede kulllanilan Ranson skoru
hastalarimizin %69,5’inde (n=91) 0-2 puan iken, %26,7°1ik (n=35) hasta grubunda 3-4 puan

ve hastalarimizin %3,8’inde (n=5) 5 ve {izeri puandir.

Hastalar Revize Atlanta Kriterleri’ne gore hafif, orta ve agir siddetli olarak 3 gruba
ayrildi. Hafif siddetli AP %32,8 (n=43) oraninda saptanirken orta siddetli AP %64,9 (n=85)
oraninda ve agir siddetli AP %2,3 (n=3) oraninda saptandi.

Hastalar bilgisayarli tomografide (BT’ de) pankreatik 6dem varhi§ina gore 3 sinifa
ayrildi. BT de pankreatik 6demi olmayan hastalara 0 puan, BT’de pankreasin %30’undan az

o0dem saptanan hastalara 1 puan ve BT’ de pankreasin %30’undan fazla 6dem saptanan
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hastalara 2 puan verildi. O puan alan yani BT de pankreatik 6dem saptanmayan hastalarin
ylizdesi %5,4 (n=7) iken 1 puan alan (pankreatik 6demi %30’un altinda olan) hasta yiizdesi
%49,6 (n=65) ve 2 puan alan (pankreatik 6demi %30 un {izerinde olan) hastalarin yiizdesi
% 45 (n=59) olarak saptandi.

Hastalar BT de peripankreatik 6dem agisindan 0 (6dem yok) ve 1 (6dem var) puan
almak tizere 2 gruba ayrildi. BT de peripankreatik 6dem agisindan O puan alan hasta yiizdesi
%15,3 (n=20) ve 1 puan alan hasta yiizdesi %84,7 (n=111) olarak saptandi.

Hastalarimiz BT de nekroz varligin1 gore 0 (nekroz yok) puan, 1 (%30’un altinda
nekroz) puan ve 2 (%30’un lizerinde nekroz) puan verilmek iizere 3 gruba ayrildi. BT de
nekroz varligina gore 0 puan hasta yiizdesi%95,4 (n=125) olarak saptanirken 1 puan alan

hasta yiizdesi %3,8 (n=5) ve 2 puan alan hasta yiizdesi %0,8 (n=1) olarak saptandi.

Hastalarimiz BT’de ekstrapankreatik komplikasyon varligina goére O puan(
komplikasyon yok) ve 1 puan (komplikasyon var) almak iizere 2 gruba ayrildi. BT de
ekstrapankreatik komplikasyon saptanmayip 0 puan alan hastalarin yiizdesi %87,8 (n=115)
iken BT de ekstrapankreatik komplikasyon saptanarak 1 puan alan hastalarin oran1 %12,2
(n=16)dir.

Hastalarimiz MRCP’de yasa gore koledok ¢apina gore normal ve artmis olarak 2 gruba
ayrildi. MRCP’de koledok ¢api1 normal saptanan hastalarin oran1 %68,7 (n=90) iken
MRCP’de koledok ¢ap1 artmis olan hastalarin oran1 %31,3 (n=41) olarak saptandi.

Calismamiza dahil edilen hastalardan MRCP’de koledokta tas varhigi saptanan
hastalara 0 puan, koledokta tas saptanmayan hastalara 1 puan verildi. Koledokta tas
saptanmayan hasta yiizdesi %85,5 (n=112) iken koledokta tas saptanan hastalarin yiizdesi
%14,5 (n=19) olarak saptandi.

Hastalar MRCP’de pankreatik 6dem varligmma gore 3 sinifa ayrildi. MRCP’de
pankreatik 6demi olmayan hastalara 0 puan, MRCP’de pankreasin %30’undan az 6dem
saptanan hastalara 1 puan ve MRCP’de pankreasin %30’undan fazla 6dem saptanan
hastalara 2 puan verildi. 0 puan alan yani MRCP’de pankreatik 6dem saptanmayan hastalarin
yiizdesi %8,4 (n=11) iken 1 puan alan (pankreatik 6demi %30’un altinda olan) hasta yiizdesi
%52,7 (n=69) ve 2 puan alan (pankreatik 6demi %30 un {izerinde olan) hastalarin yiizdesi
% 38,9 (n=51) olarak saptandi.
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Calismamizda MRCP’de pankreatik kanal ¢ap1 i¢in sinir 2 milimetre olarak kabul
edildi. Pankreatik kanal ¢ap1 2 milimetre ve altinda saptanan hastalarin yiizdesi %32,1
(n=42) iken pankreatik kanal ¢ap1 2 milimetre iizerinde olan hastalarin orant %67,9 (n=89)

olarak saptandi.

Hastalar Balthazar skoruna gore 5 gruba ayrildi. 0 puan alan hastalarin ylizdesi %4,6
(n=6), 1 puan alan hastalarin yiizdesi %16 (n=21), 2 puan alan hastalarin yiizdesi %66,4
(n=87), 3 puan alan hastalarin yiizdesi %9,2 (n=12) ve 4 puan alan hastalarin yiizdesi %3,8
(n=5) olarak saptandi.

Hastalar BT siddet indeksine (CTSI) gore 0-1 puan, 2-3 puan, 4-6 puan ve 7-10 puan
olmak tiizere 4 gruba ayrildi. 0-1 puan hastalarin yiizdesi %20,6 (n=27), 2-3 puan alan
hastalarin yiizdesi %74,8 (n=98), 4-6 puan alan hastalarin yilizdesi %3,8 (n=5) ve 7-10 puan

alan hastalarin ytizdesi %0,8 (n=1) olarak saptandi.

Calismamizda yer alan 131 hastaya ait temel klinik ve radyolojik veriler Tablo 15°de

gosterilmistir.

Tablo 15. Calismada Yer Alan Hastalarin Kinik ve Radyolojik Verileri

n %
| Cinsiyet
Erkek 51 38,9
Kiz 80 61,1
Yas Gruplar
54 ve alt1 54 41,2
55-69 45 34,4
70 ve tizeri 32 24.4
| Yatis Siireleri
- 46 35,1
4-7 62 473
8 ve iizeri 23 17,6
 Yogun bakim ihtiyaci
0 127 96,9
1 4 3,1
 Mortalite
0 1 0,8
1 130 99,2
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2 ve alt1 91 69,5

3-4 35 26,7

5 ve lzeri 5 3,8
| Revize Atlanta Kriterleri Siddeti

Hafif 43 32,8

Orta 85 64,9

Agir 3 2,3

0 7 5,4

1 65 49,6

2 59 450
| BT’de Peripankreatik Odem

0 20 15,3

1 111 84,7
| BT’de Nekroz

0 125 95,4

1 5 3,8

2 1 0,8

BT’de Ekstrapankreatik komplikasyon

0 115 87,8

1 16 12,2

Normal 90 68,7

Artmis 41 31,3
| MRCP’de Koledokta Tas Varhg

0 112 85,5

1 19 14,5
 MRCP’de Pankreatik Odem

0 11 8,4

1 69 52,7

2 51 38,9
 MRCP’de Pankreatik Kanal ¢ap:

2 ve alti 42 321

2 lizeri 89 67,9
 Baltazar

0 6 4.6
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1 21 16,0
2 87 66,4
3 12 9,2
4 5 3,8
CTSI

0-1 27 20,6
2-3 98 74,8
4-6 3) 3,8
7-10 1 0,8

4.2. Analitik Tablolar

Calismamizda temel olarak hastalarin yatis siiresinin, Ranson skorunun ve Revize
Atlanta Kriterleri’'ne gore hastalik siddetinin hastanin BT bulgulari, MRCP bulgular1 ve
diger bulgularla (yas, cinsiyet vb) iliskisi incelendi. Ayrica BT de saptanan pankreatik

6demin MRCP’de saptanan pankreatik 6dem ile korelasyonu ele alind:.

4.2.1. Yatis Siiresinin BT Bulgulari, MRCP Bulgulari, Ranson skoru, Revize Atlanta
Kriterlerine Gore Hastahk Siddeti, Yas ve Cinsiyet ile Tliskisi

Hastalarin verilerinin yatis siiresine gore analizi yapilirken mortalitesi olan 1 hasta
calisma diginda birakilmis ve 130 hasta degerlendirilmistir. Ayrica Atlanta Kriter Siddeti ile
yatig siiresi arasindaki iliski incelenirken Atlanta Siddeti orta ve agir olanlar bir grup olarak
degerlendirilmistir.

Hastalarin yatis siiresi ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmamustir (p=0,401).

Hastalarin yatis siiresi ile yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmamustir (p=0,240)

Hastalarin yatis siireleri ile Atlanta Kriter Siddeti arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski saptanmistir (p=0,002). Tablo 16’da Atlanta Kriter Siddeti arttikca yatis siiresinin
artmis oldugu gorilmektedir. Atlanta Kriteri hafif olanlarda ortalama yatis siiresi 4,18+1,90

giin iken Atlanta Kriteri orta-agir olan grupta yatis siiresi 6,00+4,54 giindiir.

Hastalarin yatis stiresi ile Ranson skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmistir. Ranson skoru 0-2 puan olan hastalardan yatis siiresi 4,54+2,31 giin iken

Ranson skoru 3 puan ve iizerinde olan hastalarda yatis siiresi 7,38+5,89 giindiir. (p=0,006)
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Hastalarin yatis siiresi ve Balthazar Siddeti Skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski saptanmistir. Balthazar Siddet Skoru 0-1 olan hastalarda yatis siiresi 4,03+1,78 giin
iken Balthazar Siddet Skoru 2-4 arasinda olan hastalarda yatis siiresi 5,75+4,28 giindiir
(p=0,002).

Hastalarin yatis stiresi ile ile BT siddet indeksi (CTSI) arasinda istatistiksel olarak
anlamlt bir iligki saptanmistir. CTSI 0-1 olan hastalarda yatis siiresi 4,03£1,78 giin iken
CTSI 2 ve tizerinde olan hastalarda yatis siiresi 5,75+4,28 giindiir (p=0,002).

Tablo 16. Yatis Siiresinin Balthazar Skoru, CTSI, Ranson skoru, Revize Atlanta Kriter
Siddeti, Yas ve Cinsiyet ile iliskisi

Yatis Siireleri Istatistik
Cinsiyet
Erkek (N=51) 5,76+3,86 T=0,843
Kadin (N=79) 5,16+4,02 p=0,401
Yas gruplan
54 yas ve alt1 (N=54) 4,94+3,13 F=1,443
55-69 yas aras1 (N=44) 5,22+3,73 p=0,240
70 ve tizeri (N=32) 6,40+5,25
Atlanta Siddeti
Hafif (N=43) 4,18+1,90 T=-3,199
Orta-Agir* (N=87) 6,00+4,54 p=0,002
Ranson Skoru
0-2 (N=91) 4,54+2 31 T=-2,910
3 tizeri (N=39) 7,3845,89 p=0,006
Baltazar
0-1 (N=27) 4,03+1,78 T=-3,158
2-4 (N=103) 5,75+4,28 p=0,002
CTSI
0-1 (N=27) 4,03+1,78 T=-3,158
2 ve lizeri (N=103) 5,75+4,28 p=0,002

130 hasta, 1 ex olan hasta dislanmustir.

*Atlantadan agir olan 2 kisi ortaya dahil edilmistir
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Hastalarin yatig stireleri ile BT de pankreatik 6dem varligi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmistir. BT de pankreaitk 6dem 0-1 olan hastalarda yatis siiresi
4,56+2,12 giin iken BT de pankreatik 6dem 2 olan hastalarda yatis siiresi 6,43+5,28 giindiir.
(p=0,014).

Hastalarin yatis siiresi ile BT de peripankreatik 6dem varlig1 arasinda anlamli bir

iliski saptanmamuistir (p=0,199).

Hastalarin yatis siiresi ile BT de nekroz varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski saptanmistir. BT de nekroz saptanmayan hastalarda yatis siiresi 5,16+3,69 giin iken

BT’de nekroz saptanan hastalarda yatis siiresi 10,16+6,30 giindiir (p=0,027).

Hastalarin yatis stireleri ile BT de ekstrapankreatik komplikasyon varligi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir (p=0,002). BT’de ekstrapankreatik
komplikasyon saptanmayan hastalarda yatis siiresi 4,91+£3,27 giin iken BT’de

ekstrapankreatik komplikasyon saptanan hastalarda yatis siiresi 9,13+6,32 giindiir.

Hastalarin yatis siiresi ile MRCP’de yasa gore hesaplanan koledok ¢ap1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamustir.

Hastalarin yatis siiresi ile MRCP’de koledokta tas varligi arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir iligki saptanmamuistir.

Hastalarin yatis siiresi ile MRCP’de pankreatik kanal ¢ap1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iliski saptanmamastir.

Hastalarin yatis siiresi ile MRCP’de pankreatik 6dem varlig1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmistir (p=0,019). MRCP’de pankreatik 6demi 0-1 olan
hastalarda yatis siiresi 4,63+2,22 giin iken MRCP’de pankreatik 6demi 2 olan hastalarda

yatis siiresi 6,5845,50 giindiir.

Tablo 17. Yatis Siiresinin BT ve MRCP Bulgulari ile Tliskisi

Yats Siireleri Istatistik
BT’de Pankreatik Odem
0-1 (N=72) 4,56+2,12 T=2525
2 (N=58) 6,43+5,28 p=0,014
BT’de Peripankreatik Odem
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Var (N=110) 5,61+4,18 U=1296,000
Yok (N=20) 4,20+1,98 p=0,199

BT de Nekroz

Var (N=6) 10,16+6,30 U=568,000
Yok (N=124) 5,16+3,69 p=0,027

BT de Ekstrapankreatik Komplikasyon

Var (N=15) 9,13+6,32 U=1275,500
Yok (N=115) 4,91+3,27 p=0,002
MRCP’de Yasa Gore Koledok Capi

Artmig (N=41) 5,80+3,72 T=-0,790
Normal (N=89) 5,21+4,06 p=0,431
MRCP’de Koledokta Tas Varhg:

Var (N=19) 5,94+3,47 U=1241,500
Yok (N=111) 5,30+4,04 p=0,210
MRCP’de Pankreatik Kanal Capi

2 ve alt1 (N=42) 5,02+2,54 T=-0,747

2 iizeri (N=88) 5,57+4,48 p=0,456
MRCP’de Pankreatik Odem

0-1 (N=79) 4,6312,22 T=-2,412

2 (N=51) 6,58+5,50 p=0,019

n=130, 1 ex olan hasta dislanmstir.

4.2.2. Ranson Skorunun BT Bulgulari, MRCP Bulgulari, Revize Atlanta Kriterlerine
Gore Hastahk Siddeti, Yatis Siiresi, Yas ve Cinsiyet ile Iliskisi
Hastalarin Ranson skoru ile yatis siireleri arasindaki iligki incelenirken mortalitesi olan

1 hasta analize dahil edilmemistir (n=130).

Hastalarin Ranson skoru ve cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmamigtir.

Hastalarin Ranson skoru ve yas arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmistir. Ranson skoru 2 ve alt1 olan hastalarda yas 52,35+16,75 iken Ranson skoru 3

ve tizerinde olan hastalarda yas 63,80+17,01 (p<0,001) olarak bulunmustur.
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Hastalarin Ranson skoru ile yatis siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmistir  (p=0,006) Ancak yatis siireleri 3 giin ve alti, 4 giin ve iizeri olarak
smiflandirilarak Ranson skoru ile yapilan analizde istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamustir ( p=0,128).

Hastalarin Ranson skoru ile Revize Atlanta Kriterleri’ne gore hastalik siddeti arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamuistir (p=0,206).

Hastalarin Ranson skoru ile Balthazar skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski saptanmistir (p=0,001).

Hastalarin Ranson skoru ile CTSI arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmustir (p=0,001).

Tablo 18. Ranson Skorlarmin Balthazar Skoru, CTSI, Revize Atlanta Kriterine Gore

Hastalik Siddeti, Yatis Siiresi, Yas ve Cinsiyet ile Tliskisi

Ranson Istatistik
2 ve alti 3 ve uzeri

Cinsiyet

Erkek 39 (%76,5) 12 (%23,5) X?=1,932

Kadin 52 (%65,0) 28 (%35,0) p=0,165

Yas 52,35+16,75 63,80+17,01 T=-3,585
p<0,001

Yatis Siireleri* 4,54+2 31 7,3845,89 T=-2,910
p=0,006

3 vealt1 36 (%78,3) 10 (%21,7) X?=2,313

4 ve lizeri 55 (%65,5) 29 (34,5) p=0,128

Atlanta siddeti

Hafif 33 (%76,7) 10 (%23,3) X?=1,599

Orta-Agir 58 (%65,9) 30 (%34,1) p=0,206

Baltazar

0-2 85 (%74,6) 29 (%25,4) X?=10,754

3-4 6 (%35,3) 11 (%64,7) p=0,001

CTSI

0-2 84 (%75,0) 28 (%25,0) X?=11,151

3 ve lizeri 7 (%36,8) 12 (%63,2) p=0,001

*n=130, 1 ex olan hasta dislanmustir.

Hastalarin Ranson skorlar1 ile BT de pankreatik 6dem varlig:

olarak anlamli bir iligski saptanmamistir (p=0,255).

arasinda istatistiksel

Hastalarin Ranson skorlari ile BT’de peripankreatik 6dem varligi arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski saptanmamustir (p=0,559).
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Hastalarin Ranson skorlar1 ile BT deki nekroz arasindaki iliski saymin istatistik i¢in
yetesiz olmasindan dolayi1 belirlenememistir.

Hastalarin Ranson skorlar1 ile BT de ekstrapankreatik komplikasyon varlig arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamustir (p=0,252).

Hastalarin Ranson skorlar1 ile MRCP’de yasa gore hesaplanan koledok capi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamustir (p=0,844)

Hastalarin Ranson skorlar1 ile MRCP’de koledokta tas varligi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmamustir (p=0,085).

Hastalarin Ranson skorlari ile MRCP’de pankreatik kanal cap1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmamustir (p=0,943).

Hastalarin Ranson skorlar1 ile MRCP’de pankreatik 6dem arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir iligki saptanmamuistir (0,579).

Tablo 19. Ranson Skorlarinin BT ve MRCP Bulgulari ile Iliskisi

Ranson Istatistik

2 ve alti 3 ve uzeri
BT’de Pankreatik Odem
0-1 53 (%73,6) 19 (%26,4) X?=1,295
2 38 (%64,4) 21 (%35,6) p=0,255
BT de Peripan. 6dem
Var 76 (%68,5) 35 (%31,5) X?=0,341
Yok 15 (%75,0) 5 (%25,0) p=0,559
BT’de nekroz
Var 2 (%33,3) 4 (%66,7) Say1 yetersiz
Yok 89 (%71,2) 36 (%28,8) istatistik icin

BT de ekstrapankreatik komp.

Var 9 (%56,3) 7 (%43,8) X?=1,501
Yok 82 (%71,3) 33 (%28,7) p=0,252
MRCP’de yasa gore koledok ¢capi

Artmig 28 (%68,3) 13 (%31,7) X?=0,039
Normal 63 (%70,0) 27 (%30,0) p=0,844
MRCP’de koledokta tas

Var 10 (%52,6) 9 (%47,4) X2=2,969
Yok 81 (%72,3) 31 (%27,7) p=0,085
MRCP’de pankreatik kanal ¢cap1

2 ve alt1 29 (%69,0) 13 (%31,0) X2=0,005
2 tizeri 62 (%69,7) 27 (%30,3) p=0,943
MRCP’de pankreatik 6dem

0-1 57 (%71,3) 23 (%28,7) X?=0,358
2 34 (%66,7) 17 (%33,3) p=0,579
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4.2.3. Revize Atlanta Kriter Siddetinin BT Bulgulari, MRCP Bulgulari, Ranson Skoru,
Yatis Siiresi, Yas ve Cinsiyet ile Tliskisi

Hastalarimiz Revize Atlanta Kriterleri bakiminda hafif ve orta-agir olmak tizere 2
gruba ayrilmistir. Revize Atlanta Kriteri Siddeti ile yatis siiresi arasindaki iligki incelenirken

mortalitesi olan 1 hasta degerlendirmeye alinmamistir (n=130).

Hastalarimizda Revize Atlanta Kriteri Siddeti ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir iliski saptanmamuistir (p=0,778).

Hastalarimizda Revize Atlanta Kriteri Siddeti ile yas arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir iligki saptanmamuistir (p=0,162).

Hastalarimizda Revize Atlanta Kriteri Siddeti ile yatis siireleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmistir (p=0,002). Ancak yatis siireleri 3 giin ve alt1, 4 giin ve
iizeri olarak siniflandirilarak Revize Atlanta Kriteri Siddeti ile yapilan analizde istatistiksel

olarak anlaml1 bir fark saptanmamustir ( p=0,487).

Hastalarimizda Revize Atlanta Kriteri Siddeti ile Ranson skoru arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski saptanmamuistir (p=0,206).

Hastalarimizda Revize Atlanta Kriteri Siddeti ile Balthazar skoru arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki saptanmamistir (p=0,153).

Hastalarimizda Revize Atlanta Kriteri Siddeti ile CTSI arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir iliski saptanmamuistir (p=0,087).

Tablo 20. Revize Atlanta Kriter Siddeti ile Yas, Cinsiyet, Yatis Siiresi, Ranson Skoru,
Balthazar Skoru ve CTSI Arasindaki liski

Atlanta Kriteri Siddeti Istatistik
Hafif Orta-Agir
Cinsiyet
Erkek 16 (%31,4) 35 (%68,6) X?=0,080
Kadin 27 (%33,8) 53 (%66,2) p=0,778
Yas 52,76+18,39 57,35+17,07 T=-1,407
p=0,162
Yatis Siireleri* 4,18+1,90 6,00+4,54 T=-3,199
p=0,002
3 ve alt1 17 (%37,0) 29 (%63,0) X?=0,484
4 ve lizeri 26 (%31,0) 58 (%69,0) p=0,487
Ranson
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0-2 33 (%36,3) 58 (%63,7) X?=1,599
3 ve lizeri 10 (%25,0) 30 (%75,0) p=0,206
Baltazar

0-2 40 (%35,1) 74 (%64,9) X?=2,041
3-4 3 (%17,6) 14 (%82,4) p=0,153
CTSI

0-2 40 (%35,7) 72 (%64,3) X?=2,925
3 ve lizeri 3 (%15,8) 16 (%84,2) p=0,087

*n=130, 1 ex olan hasta diglanmistir

Hastalarin Revize Atlanta Kriter Siddeti ile BT de pankreatik 6dem varligi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir (p<0,001).

Hastalarin Revize Atlanta Kriter Siddeti ile BT de peripankreatik 6dem varlig
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmustir (p<0,001).

Hastalarin Revize Atlanta Kriter Siddeti ile BT de nekroz arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski saptanmamustir (p=0,663).

Hastalarin Revize Atlanta Kriter Siddeti ile BT’ de ekstrapankreatik komplikasyon
varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamustir (p=0,065).

Hastalarin Revize Atlanta Kriter Siddeti ile MRCP’de yasa gore hesaplanan koledok
cap1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (p=0,324).

Hastalarin Revize Atlanta Kriter Siddeti ile MRCP’de koledokta tas varligi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamustir (p=0,687).

Hastalarin Revize Atlanta Kriter Siddeti ile MRCP’de pankreatik kanal ¢ap1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmamustir (p=0,093).

Hastalarin Revize Atlanta Kriter Siddeti ile MRCP’de pankreatik 6dem arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir (p<0,001).

Tablo 21. Revize Atlanta Kriter Siddeti ile BT ve MRCP Bulgular1 Arasindaki iliski

Revize Atlanta Kriter Siddeti | Istatistik
Hafif Orta-Agir
BT’de pankreatik 6dem
0-1 37 (%51,4) 35 (%48,6) | X?=24,987
2 6 (%10,2) 53 (%89,8) | p<0,001
BT’ de peripankreatik 6dem
Var 29 (%26,1) 82 (%73,9) | X?=14,794
Yok 14 (%70,0) 6 (%30,0) p<0,001
BT de nekroz
Var 1 (%16,7) 5 (%83,3) X?=0,745
Yok 42 (%33,6) 83 (%66,4) | p=0,663
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BT’ de ekstrapankreatik komplikasyon

Var 2 (%12,5) 14 (%87,5) | X?=3,414
Yok 41 (%35,7) 74 (%64,3) | p=0,065
MRCP’de yasa gore koledok ¢api

Artmis 11 (%26,8) 30 (%73,2) | X?=0,973
Normal 32 (%35,6) 58 (%64,4) | p=0,324
MRCP’de koledokta tas varhg

Var 7 (%36,8) 12 (%63,2) | X?=0,163
Yok 36 (%32,1) 76 (%67,9) | p=0,687
MRCP’de pankreatik kanal cap1

2 ve alt1 18 (%42,9) 24 (%57,1) | X?=2,822
2 lizeri 25 (%28,1) 64 (%71,9) | p=0,093
MRCP’de pankreatik 6dem

0-1 38 (%47,5) 42 (%52,5) | X*=20,071
2 5 (%9,8) 46 (%90,2) | p<0,001

4.2.4. Hastalarda BT’de Saptanan Pankreatik Odemin MRCP’de Saptanan

Pankreatik Odemle iliskisinin Degerlendirilmesi

Hastalarimiz BT’de saptanan pankreatik 6demin MRCP’de saptanan pankreatik

odemle iligkisi acisindan degerlendirildi ve istatistiksel olarak pankreatik 6demi saptamada
MRCP’nin BT ile anlamli iliskisinin oldugu goriildii (p<0,001). 131 hastadan hem BT
hemde MRCP de 6dem saptanan hasta sayis1 118°dir. BT ve MRCP’nin her ikisinde 6dem

saptanmayan hasta sayis1 5’tir. BT de 6dem saptanip MRCP’de 6dem saptanmayan hasta

sayist 6 iken MRCP’de 6dem saptanip BT de 6dem saptanmayan hasta sayis1 2 olarak

belirlenmistir.

Tablo 22. BT de Saptanan Pankreatik Odemin MRCP’de Saptanan Pankreatik Odemle

Mliskisinin Degerlendirilmesi

MRCP’de 6dem Istatistik
Yok Var
BT’de 6dem
Yok 5 (%71,4) 2 (%28,6) X?°38,197
Var 6 (%4,8) 118 (95,2) p<0,001
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5. TARTISMA

Akut pankreatit gastrointestinal sistem hastaliklar1 igerisinde en sik yatis gerektiren
hastaliklardan biri olup pankreasin akut gelisen inflamatuar siireci ile karakterizedir.
Hastaligin siddeti kendi kendini sinirlayan hafif pankreatik 6demden, pankreatik nekroz, sok
ve olime giden siddetli hastaliga kadar genis bir aralikta olabilir. Akut pankreatitte
morbiditenin ve mortalitesinin yiiksek olmasi nedeniyle erken tan1 ve hizli tedavi olduk¢a
onem tasir. Yapilan ¢aligmalarda morbidite ve mortalitenin hastalifin siddetli seyrettigi
kisilerde daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bundan dolayir da akut pankreatitte hastaligin
ciddiyetini saptamak ve prognozunu 6ngérmek amaci ile Ranson skorlamasi, Revize Atlanta
Kriterleri, BISAP skorlamasi, Balthazar skoru, CTSI benzeri skorlama ve siniflama
sistemleri kullanilmaktadir. Akut pankreatitli hastalarda en sik basvuru semptomu karin
agrisidir ve karin agrisi ile bagvuran bir hastaya yapilacak ilk goriintiileme yontemi
abdominal ultrasonografidir. Ultrasonografi disinda akut pankreatit tanis1 alan hastalara
etiyolojinin  saptanmasi, hastalik siddetinin  degerlendirilmesi, komplikasyonlarin
belirlenmesi gibi amaclarla BT, MRG, MRCP, EUS benzeri goriintiilleme yontemleri de

uygulanabilir.

Bilindigi tizere safra taslar1 genel olarak akut pankreatit etiyolojisinde en sik saptanan
nedendir. Bizde ¢alismamizda akut biliyer pankreatit tanisi ile takip edilen 131 hastanin
yaslarmin, cinsiyetlerinin, BT bulgularinin ve MRCP bulgularminin hastalarin Ranson
skoru, Revize Atlanta Kriter Siddeti ve yatis stiresi ile iligkisini inceledik. Ayrica pankreatik
0demi saptama agisindan BT ile MRCP’nin korelasyonunu belirlemeye calistik.

Calismamiza dahil edilen 131 pankreatit hastasindan erkeklerin oran1 % 38,9 (n=51)
iken kadin hastalarin oran1 % 61,1 ( n=80) olarak saptanmistir. Drake ve ark. yaptig1 bir
calismada akut pankreatit tanili hastalar etiyolojik sebeplerin cinsiyete dagilimima gore
degerlendirilmis, ve biliyer etiyolojili akut pankreatitlerin erkeklerde saptanma yiizdesi
ortalama olarak %35 olarak belirlenmistir. Calismamizda ise bu oran %38,9 saptanmis olup
sonuclar bahsedilen ¢alismayla benzerdir (120). Calismamiza katilan 131 hastanin yas
ortalamas1 56,06 olarak saptanmis olup literatiirde belirtilen akut pankreatitli hastalarin

ortalama yasi ile benzerdir.
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Calismamizda hastalar Revize Atlanta Kriter Siddetine gore hafif, orta ve agir olmak
lizere 3 gruba ayrilmistir. Ancak Revize Atlanta Kriterlerinin yas ile iliskisi incelenirken
hastalik siddeti agir olan grupta yalniz 3 hasta bulundugundan orta ve agir siddetli hastalar
bir grup olarak kabul edilmistir. Calismamizda yas hafif grupta 52,76+18,39 saptanirken
orta-agir grupta 57,35+17,07 olarak saptanmistir ve yas ile Revize Atlanta Kriter Siddeti ile
yas arasinda istatistiksel agidan anlaml fark bulunamamistir (p=0,162). Timothy ve ark.
yapmis oldugu bir calismada yasin artisi ile birlikte prognozun korilestigi ve mortalitenin
arttig belirtilmistir, bu agindan ¢alismamizla farkl sonuglar tasimaktadir (121). Literatiirde
de akut pankreatit siddetinin yas ile iligkili oldugu gorisi hakimdir ve ¢alismamizda bu
iliskinin saptanamamasi hasta sayimizin nispeten yetersiz olmasindan ve tarafimizca Revize
Atlanta Kriter Siddeti belirlenirken farkh radyologlar tarafindan yorumlanan radyoloji

raporlarinin baz alinmasindan kaynaklandigi ile agiklanabilir.

Calismamizda hastalar Revize Atlanta Kriter Siddetine gore hafif, orta ve agir olmak
tizere 3 gruba ayrilmistir. Ancak Revize Atlanta Kriterlerinin yatis siiresi ile iliskisi
incelenirken hastalik siddeti agir olan grupta yalniz 3 hasta bulundugundan orta ve agir
siddetli hastalar bir grup olarak kabul edilmistir. Ayrica yatis siiresinin degerlendirildigi
istatistiksel analizlerde mortalitesi olan 1 hasta c¢alisma disinda birakilarak 130 hasta
degerlendirmeye alinmistir. Calismamizda Revize Atlanta Kriter Siddeti hafif olanlarda
yatis siiresi 4,18%1,90 giin, orta-agir grupta yatis siiresi ise 6,00+4,54 giin olarak saptanmis
olup istatistiksel agidan anlamli sonuglara ulasilmistir (p=0,002). Zhu ve ark. Yapmis oldugu
3260 hasta katilimli bir ¢alismada ise ¢alismamiza benzer sonuclara ulasilmis ve hastalik

siddetini arttik¢a yatis siiresinde anlamli olarak artis oldugu tespit edilmistir (122).

Ranson skoru akut pankreatitin siddetini ve prognozunu degerlendirmede kullanilan,
biliyer ve non- biliyer etiyolojiye gore degerlendirme parametrelerinde farklilik gosteren bir
skorlama sistemidir. Calismamizda hastalarimizin Ranson skoru ve CTSI arasindaki iliski
degerlendirilmis ve 2 gruptan olusan Ranson skoru ile (2 ve alti, 3 ve iizeri) 2 gruptan olusan
CTSI (0-2, 3 ve iizeri) arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli sonuglar ortaya ¢ikmustir
(p=0,001). Koushik ve Vengadakrishnan 110 hastay1 analiz ederek yapmis olduklar1 bir
caligmada ¢aligmamiza benzer olarak Ranson skoru ile CTSI arasinda istatistiksel a¢idan

anlamli sonuglar saptanmistir (p=0,003) (123).
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Bilgisayarli tomografi (BT) akut pankreatititin etiyolojisini saptamaya yardimci
olabilen, hastaligin siddetini, prognozunu o6ngérmede ve komplikasyonlar1 saptamada
oldukca degerli olan bir radyolojik goriintiileme yontemidir. Ayrica pankreatit tanisinin
kesinlestirilemedigi durumlarda da BT’ye basvurulabilir. Akut pankreatitte hastaligin
siddetini tespit etmede ve prognozunu tahmin etmede kullanilan kullanilan ¢ok sayida
skorlama sistemi vardir ve BT bulgular ile degerlendirme yapilan Balthazar skorlamasi da
bunlardan birisidir. Balthazar skorlamasina ek olarak nekrozun da degerlendirildigi
Bilgisayarli Tomografi Siddet Indeksi (CTSI) de bize olduk¢a degerli bilgiler verir.
Calismamizda CTSI’nin prognoz ile iliskisi degerlendirilirken Ranson skoru disinda Revize
Atlanta Kriterleri ile iliskisi de incelenmistir. CTSI ve Revize Atlanta Kriter Siddeti
arasindaki iligki incelenirken Atlanta Siddetine gore agir grupta olan 3 hasta sayinin azlig
nedeniyle orta siddetli grup ile birlestirilmistir. CTSI 2 gupta ayrilmis (0-2, 3 ve iizeri) ve
Revize Atlanta Kriter Siddeti 2 gruba ayrilarak (hafif, orta-agir)iliski saptanmaya
calisilmistir. Calismamizda CTSI ile Revize Atlanta Kriter Siddeti arasinda anlamli bir
iligkiye rastlanmamistir (p=0,087) Calismamizda mortalite ve morbiditesi olan hasta sayist
oldukca az oldugundan yapilan iligkilendirmelerde mortalite ve morbidite ile direkt bir
iligkilendirme yapilamamuistir. Prognostik gostergelerin mortalite ve morbidite ile iligkili
olduklari diistiniilmiis ve mortalite ve morbidite yerine prognozu tayin etmeye yardimci olan
Ranson skoru, Revize Atlanta Kriter Siddeti gibi skorlama ve siniflamalar kullanilmistir.
Calismamizda BT de pankreatik nekroz varlig1 ile Revize Atlanta Kriter Siddeti arasindaki
iliski incelenmis ve aralarinda istatistiksel agidan anlamli bir iliskiye rastlanmamistir
(p=0,663). Balthazar ve ark. yapmis olduklar1 88 hasta katilimli bir ¢alismada hastalarda
pankreatik degisimlerin ve lokal komplikasyonlarin mortalite (prognoz) ile iliskisini
incelemislerdir. Bu calismada pankreatik nekrozu bulunan 22 hastada %23 oraninda
mortalite ve %82 oraninda komplikasyona rastlanmistir. Pankreatik nekrozu bulunmayan
grupta ise mortalite saptanmazken (%0) morbidite %6 oraninda saptanmistir. Balthazar ve
ark. yapmis olduklar1 bu c¢alismada nekrozu bulunan ve bulunmayan hastalar arasinda
prognoz (morbidite ve mortalite gelisimi) ac¢isindan anlaml iligkiler saptanmistir (124). Bu
sonuglar géz 6niine alindiginda ¢alismamizda BT de pankreatik nekroz ile prognoz arasinda
iliski saptanmazken Balthazar ve arkadaslar1 bizden farkli olarak pankreatik nekroz ve

mortalite-morbidite arasinda anlamli iligkiler saptamstir.

Calismamizda akut pankreatitin siddetini saptamada kullanilan Revize Atlanta Kriter

Sideeti, Ranson skoru, Balthazar skoru ve CTSI’nin korelasyonlar1 da incelenmistir. Bu
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incelemelerde Revize Atlanta Kriter Siddetinin Ranson skoru, Balthazar skoru ve CTSI ile
istatistiksel anlamli iliskisi saptanmamistir ve p degeri sirasiyla p=0,206, p=0,153 ve
p=0,087 seklinde bulunmustur. Ranson skorunun Revize Atlanta Kriter Siddeti, Balthaza
skoru ve CTSl ile iligkisini degerlendirildiginde ise Ranson skorunun Revize Atlanta Kriter
Siddeti ile istatistiksel agidan anlamli iliskisi bulunmamistir. Ancak Ranson skorunun
Balthazar skoru ve CTSI ile iliskileri istatistiksel agidan anlamlidir ve p degeri sirasiyla
p=001 ve p=001 olarak saptanmistir. Anlaml1 saptanmayan bu bulgularda hasta sayimizin
nispeten az olmasi, Revize Atlanta Kriter Siddeti degerlendirilirken hastalarin farkli
radyologlar tarafindan yorumlanan ve bu nedenle standardizasyonu bulunmayan BT
yorumlarinin kullanilmasi, Revize Atlanta Kriter Siddetine gore agir siddetli grupta yalniz 3
hastanin bulunmasi ve istatistik yapmak agisindan yetersiz olan bu grubun orta gruba dahil
edilmesi, Ranson skoru hesaplanirken bazi hastalarin eksik verilerinin bulunmasi ve bu
hastalardaki Ranson skorunun 11 parametre yerine 8-9 parametre olarak degerlendirilmesi

sayilabilir.

Caligmamizda hastalarimiz MRCP bulgularinin (yasa gore koledok capi, pankreatik
kanal capi, pankreatik 6dem ve koledokta tas varligl) Ranson skoru ile iliskisi agisindan
degerlendirilmistir. MRCP’de yasa gore hesaplanan koledok capi, koledokta tas varligi,
pankreatik kanal ¢ap1 ve pankreatik 6demin Ranson skoru ile istatistiksel anlamli iliskinin
bulunmadig1 goriilmiistiir ve bu 4 iliski agisindan p degerleri sirast ile p=0,844, p=0,085,
p=0,943 ve p=0,579 olarak saptanmustir. Stimac ve ark. yapmis oldugu bir ¢alismada tipki
CTSI’ya benzer sekilde hastalarin MR bulgular: ile Manyetik Rezonans Siddet Indeksi
MRSI olusturulmus ve bu indeks hastalarin Ranson skoru ile kiyaslanmustir (125). Stimac
ve ark. yapmis oldugu bu ¢alismada bizim ¢alismamizdan farkli olarak MRSI ile Ranson
skoru arasinda istatistiksel agidan anlamli sonug¢lar bulunmustur (p<0,01). Calismamizla
farkli sonuglarin saptanmasinin ¢alismamizda MRCP bulgulariim Siddet Indeksi seklinde
birlestirilmeyip kiyaslamanin bulgularin ayr1 ayr iliskilendirilmeye c¢alisilmasindan

kaynaklandig1 diisiiniilebilir.

Akut pankreaitte etiyolojinin tayini, taninin desteklenmesi, hastaligin siddetinin
saptanmast ve prognoz tayini, komplikasyonlarin saptanmasi amaci ile ¢ok sayida
goriintiileme yontemine bagvurulabilir. Ancak genel olarak akut pankreatitte bazi
avantajlarindan dolay1 bilgisayarli tomografi en ¢ok kullanilan goriintiileme yontemidir

(126). BT’nin avantajlarinin yaninda kontrast madde igcermesi, tekrarli ¢ekimlerin zorlugu,
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erken donemde akut pankreatit acisindan bulgularin net goriilememesi seklinde
dezavantajlar1 da bulunmaktadir. Genel olarak interstisyel (hafif) pankreatit diistiniilen
hastalarda BT cekiminin yeri yoktur. Iyonize radyasyon igermeyen Manyetik Rezonans
Goriintileme (MRG), akut pankreatitteki ince degisiklikleri (mindr peripankreatik
inflamatuar degisiklikler gibi) bile saptamasi, BT ¢ekiminde verilen kontrasta kars1 alerjisi
olanlarda uygulanabilmesi, tekrarli ¢ekimlere olanak saglamasi gibi avantajlarindan dolay1
tercih edilebilir (127). Ayrica MRG parankimal yapilari, duktal yapilari ve safra taslarimi
saptamada kullanilabilecek seckin goriintiileme yontemidir. Calismamizda pankreasta
0demi saptayabilmek agisindan BT ve MRCP karsilastirildi ve pankreatik 6demi saptamada
BT ile MRCP’nin korele olduklart goriildii (p<0,001). Amano ve ark. yapmis olduklar1 12
hasta katilimli bir ¢aligmada hafif (interstisyel) akut pankreatiti gdstermede MRG’nin
BT’den daha iistiin oldugunu ortaya koymustur ve bu agidan ¢alismamizla benzer olmayan
sonuclara varmislardir (128). Literatiirde genel olarak hafif pankreatiti degerlendirmede
MRG’nin BT den daha {istiin oldugu goriisii hakimdir, bu yoniiyle calismamizda literatiirle

benzer sonuglar saptanamamustir (129).

Calismamizin kisithliklart hasta sayimizin nispeten az olmasi, Ranson skorunun
hesaplanirken bazi hastalarin tetkiklerinin eksik olmasindan dolay1 11 parametre yerine 8-9
parametre iizerinden degerlendirilmesi, mortalitesi (n=1) ve yogun bakim ihtiyaci (n=4) olan
hasta sayisinin az olmasindan dolay: direkt olarak mortalite ve yogun bakim ihtiyaci
acisindan karsilastirma yapilamamasi, Revize Atlanta Kriter Siddeti belirlenirken farkli
radyologlar tarafindan yorumlandigi igin standardizasyonu bulunmayan radyolojik
yorumlarirn kullanilmasi, Revize Atlanta Kriter Siddetine gére agir grupta yalnizca 3 hasta

bulunmasi ve agir grubun orta gruba dahil edilmek zorunda kalinmasi olarak siralanabilir.
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SONUCLAR

1- Calismamiz Adiyaman Egitim ve Arastirma Hastanesi gastroenteroloji servisinde Akut
Biliyer Pankreatit tanisi ile takip edilen 131 hastanin katilimi ile yapildi. Hastalarimizin 80
tanesi kadin(%61,1) ve 51 tanesi erkekti(%38,9). Hastlarimizin yas ortalamasi 56,06 olarak
bulundu. Mortalitesi olan 1 hastamiz olurken 4 hastada yogun bakim ihtiyaci oldu.
Calismamiz hastalarin cinsiyet dagilimi bakimindan ve yas bakimindan biliyer etiyolojili

pankreatitli hastalarda yapilan diger ¢alismalar ile benzerlik gosterdi.

2- 131 hastamizin tamaminda hastaneye basvuru sikayetleri arasinda karin agris1 vardi. Buna
ek olarak hastalarda bulanti, kusma, ishal, istahsizlik gibi sikayetler de eslik ediyordu.
Literatiirde akut pankreatitin en sik bagvuru semptomunun karin agrisi oldugu bilinmektedir

ve ¢alismamiz bu agidan literatiir ile benzerlik gostermektedir.

3- Hastalarimizin yatis siireleri ile Revize Atlanta Kriter Siddeti, Ranson skoru, Balthazar
Skoru, Bilgisayarli Tomografi Siddet Indeksi(CTSI), BT de pankreatik édem, BT’de
nekroz, BT’de ekstrapankreatik komplikasyon ve MRCP’de pankreatik 6dem arasinda
istatistiksel agidan anlamli iligkiler saptanmistir. Ancak hastalarimizin yatig siiresi ile
cinsiyet, yas, BT de peripankreatik 6dem, MRCP’de yasa gore hesaplanan koledok ¢aps,
MRCP’de koledokta tas varligt ve MRCP’de pankreatik kanal ¢ap1 arasinda istatistiksel

anlaml iligkiler bulunamamustir.

4- Ranson skoru hastaligin siddeti ve prognozunu gosteren ¢ok sayida skorlama sisteminden
biridir. Hastalarimizin Ranson skoru ile yas, yatis siiresi, Balthazar skoru ve Bilgisayarl
Tomografi Siddet indeksi (CTSI) arasinda istatistiksel agidan anlaml iliskiler bulunmustur.
Ancak hastalarimizin Ranson skoru ile cinsiyer, Revize Atlanta Kriter Siddeti, BT de
pankreatik 6dem, BT de ekstrapankreatik 6dem, BT de ekstrapankreatik komplikasyon,
MRCP’de yasa gore hesaplanan koledok ¢api, MRCP’de koledokta tas varligi, MRCP’de
pankreatik kanal capi ve MRCP’de pankreatik 6dem arasinda istatistiksel agidan anlamli
iliskiler saptanamamistir. Ranson skoru ve BT’de nekroz varligi arasindaki iligki hasta
sayisinin  istatistiksel ~degerlendirme yapmak igin yetersiz olmasindan dolay1

degerlendirilememistir.
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5- Revize Atlanta Kriter Siddeti pankreatitin siddetini saptamaya ve prognozunu éngérmeye
yardimci olan bir smiflama sistemidir. Bu smiflama sistemi radyolojik bulgulari
(komplikasyonlar1) ve organ yetmezligi gelisim durumunu goéz Oniine alarak pankreatiti
hafif, orta ve siddetli olmak tizere 3 gruba ayirir. Calismamizda Revize Atlanta Kriter Siddeti
ile yatis siiresi, BT de pankreatik 6dem, BT de peripankreatik 6dem, MRCP’de pankreatik
O0dem arasinda istatistiksel anlamli ilgkiler tespit edilmistir. Ancak Revize Atlanta Kriter
Siddeti ile cinsiyet, yas, Ranson skoru, Balthazar skoru, Bilgisayarli Tomografi Siddet
Indeksi (CTSI), BT de nekroz, BT de ekstrapankreatik komplikasyon varligi, MRCP’de
yasa gore hesaplanan koledok ¢api, MRCP’de koledokta tas varligi, MRCP’de pankreatik

kanal capi ile istatistiksel anlamli iligkiler bulunamamustir.

6- Calismamizda pankreatik 6demi degerlendirme agisindan BT ile MRCP’nin korelasyonu
degerlendirilmis ve pankreatik 6demi degerlendirmede BT ile MRCP nin korele olduklari
goriilmistlir. Ancak yapilan diger calismalarda pankreatik 6demi saptamada MRG’nin
BT’ye ustiinliigii ortaya konulmustur, bu agidan c¢alismamizda literatiir ile farklilik

gostermektedir.

7- Caligmamizda tartisma boliimiinde yer verdigimiz kisithliklar nedeniyle yanlis pozitif
yada yanlis negatif sonuglar saptanmis olabilir. Calismamizda Dbelirttigimiz
iliskilendirmelerin daha iyi degerlendirilmesi agisindan daha biiyiik hasta gruplariyla yapilan

prospektif ¢caligmalarin faydali olacag: diisiincesindeyiz.
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