€.

T.C.
ADIYAMAN UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI

AKUT PANKREATIT TANISI iLE TAKIP ETTIiGIMiZ
HASTALARIN; ETIYOLOJI, MORBIDITE VE MORTALITE
DURUMLARININ DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZi

DR. BELGIN SAN

DANISMAN
DR. OGR. UYESI ALI RIZA CALISKAN

ADIYAMAN
2025



L @

T.C.
ADIYAMAN UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI

AKUT PANKREATIT TANISI iLE TAKIP ETTIiGIMiZ
HASTALARIN; ETIYOLOJI, MORBIDITE VE MORTALITE
DURUMLARININ DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZi

DR. BELGIN SAN

DANISMAN
DR. OGR. UYESI ALI RIZA CALISKAN

ADIYAMAN
2025



ONAY SAYFASI

Dr. Ogr. Uyesi Ali Riza CALISKAN danismanlhiginda Dr. Belgin SAN tarafindan
yapilan " Akut Pankreatit Tanis1 ile Takip Ettigimiz Hastalarin; Etiyoloji, Morbidite ve
Mortalite Durumlarinin Degerlendirilmesi" baslikli tez ¢aligmasi .................... tarihinde

yapilan tez savunma siavi sonrasi yapilan degerlendirme sonucu jiirimiz tarafindan I¢

Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda TIPTA UZMANLIK TEZI olarak kabul edilmistir.

BASKAN

UYE

UYE

Yukaridaki imzalarin ad1 gegen 6gretim iiyelerine ait oldugunu onaylarim. giin.../ay..../y1l.

Prof. Dr. ccevvvuiiiieeenennnannns

Adiyaman Universitesi

Tip Fakiiltesi Dekani



ICINDEKILER

ONAY SAYFASI ...ttt e et e et s e e et e era e en e eaaeeas iii
TESEKKUR .. .eetteeeeeeettee ettt e ettt e e ettt e e e e et e e e e e eetaaeeeeeeatseaeeaesseeeeeeennsaeeeeans iv
TABLO DIZINT .ttt s v
SEKIL DIZIN.veeei ittt e e e et e e e e anae e e e e ennnas vii
KISALTMALAR LISTESI.c..eutetiitiiiieiieiieieieteeste sttt viii
OZET ettt e et e e e e e e e—— e e e e e et e e e e e e iaaeaaeeenraes X
SUMMARY ettt ettt ettt et e e e e et e e e en e e enaas Xii
T.GIRISVE AMAGC ...t e e ettt e e e e e e e e e eaaneeas 1
2. GENEL BILGILER......ceitttieeeeecteee e eeeeeeee e et e et e e et e e e eeaaeeeeeeenaaeeeeeeanns 3
2.1.Pankreasin Embriyolojisi, Histolojisi, Fizyolojisi ve Anatomisi...........ccceeeenenene. 3
2.1.1.Pankreas €mBIIYOLOJIST ..ceoveerureeiieniieeiiieeie ettt et 3
2.1.2. Pankreas fizy0lojisi Ve hiStolOJiSi....cceeviieriieriiieriieeiieriecie e 5
2.1.3. Pankreasin anatomiiSi .........eerveeierueerierienieeieeie st ete ettt ettt sttt nae e 7

2.2, AKUT PanKreatit. . ..cu ettt e e e 9
2.2.1. Akut pankreatit tanimi ve epidemiyolOJiSi .....cceerveervierieriiienieeieerieeieeeee e 9
2.2.2. Akut pankreatit €tyO0l0JIST . co.eererieriirierieieeie ettt 10
2.2.3. Akut panKkreatit PAtOZENEZI......cc.ueervireriieerieeerieeesveeerteeeeaeeeireeeaeeesreeesnseeenes 17
2.2.4. AKut pankreatit tanIST. .. coeerueriirienieeieneeneeie ettt 18
2.2.4.1. Klinik bulgular ve fizik mMUayene.......ccivviiiiiiiiiiiiiiiirrer e eenes 19
2.2.4.2. Laboratuvar bulgularive goruntlleme ......ccooveviviiiiiiniiininireeeneanen. 22

2.2.5. Akut pankreatit SINIFlamas..........coccuiieriiiieiiieeiee e 27
2.2.6. Akut pankreatitte skorlama SiStemIeri ..........ccceeceeveevenieniinenicnieenceeeeen 29
2.2.6.1.RaNs0oN SKOMamasl.......ceuuiiuiiuiiiiiiiiiiiiii et 30
2.2.6.2. APACHE 11 SKOTU «.eeuiiiiiiiiiiiiiiiiicie e 31
2.2.6.3. Sistemik inflamatuvar yanit sendromu (SIRS) kriterleri.................... 33
2.2.6.4. BISAP (Yatak Basi Akut Pankreatit Siddet indeksi) skorlamasi ......... 34
2.2.6.5. IMrie SKOMAMASI.....eceiiiiieciieeeetiee ettt 35
2.2.6.6. HAPS (Harmless Acute Pancreatitis SCOre) .....ccveveveiiiiiiiiininenennnnn.. 35
2.2.6.7. Balthazar skoru ve bilgisayarli tomografi siddet indeksi (CTSI)......... 36

2.2.7. Akut pankreatit komplikasyonlart ............cccoeviiviiiiniiiiieniieieeee e 37



2.2.7.1. Lokal kKompliKasyonlar .......eceeeiiiiiiii e 37

2.2.7.2. Sistemik kKomplikasyonlar........cceeeeiiiiiiiiiiiiriiee e, 39

2.2.8. Akut pankreatit tedaViSi........ccccierieeiiierieeiierie ettt ens 41
2.3.Biyokimyasal ve hematolojik testler......coeviiiiiiiiiirri e 46
B.GEREG VE YONTEM ..ttt ettt e e e e e e e e enaaaaes 47
3.1, Arastirmanin TUFU ceu ettt et et ee e e e e e ea e enseeneenaneanan 47

G T = ] S (U (1@ T o - S 47
3.3. Orneklem ve Hasta SEGIMIi cc.uuurureiieeeeeeeeeeeiieeeeeeeeeeeeeeeeee e e e e e e e eanaanens 47
3.4, IStatiStIKSELANALZ ..c..evverenieieieiesteec et 48

A BULGULAR ...ttt ettt ettt et e et e ea e et e e ea e et een e et eenneennnaens 50
D TARTISMA ettt et et e et et e et et et e e e e eena e 65
B. SONUGKLAR ...ttt ettt et ettt e et et e et e ta e et e enneeaaeenneeeaeeennnas 75
T IKAYNAKLAR . ettt ettt ettt e et et e et et e e e e en e e e e ra e e e eena e 77



TESEKKUR

Asistanlik siirecimde ve tez c¢alismam sirasinda bilgi ve deneyimlerini comertge
paylasan, hosgorii ve sabriyla her zaman destegini hissettiren ve her zorlu zamanda
yanimizda olan degerli tez danismanim Dr. Ogr. Uyesi Ali Riza CALISKAN’a,

Uzmanlik egitimim siliresince yol gosterici olan ve birlikte g¢alismaktan onur
duydugum degerli hocalarim Prof. Dr. Ramazan ULU’ya, Prof. Dr. Ramazan ilyas ONER e,
Prof. Dr. Serdar OLT’a, Do¢.Dr. Ayse Sahin TUTAK ’a, Dr. Ogr. Uyesi Aski VURAL’a,

Birlikte calismaktan biiyiikk keyif aldigim tiim asistan arkadaslarima ve saglik
ekibimize,

Bilgilerinden istifade ettigim, egitimime biiyiik katkis1 olan degerli uzmanlarimiza,

Rotasyonlarim boyunca bilgi ve tecriibeleriyle bana yol gosteren saygideger
hocalarima ve asistan arkadaglarima,

Bugiinlere gelmemde en ¢ok emegi olan, sevgisini ve destegini hep hissettigim canim
annem ve babama, hep yanimda olduklarini bildigim ¢ok sevdigim canim kardeslerime,

Son olarak da tezimin her asgamasinda bana destek veren ve katki saglayan, sevgisiyle
her daim yanimda oldugunu hissettigim, canim esim Abdullah SAN’a ve biricik kizim Lina
Helen’e

Sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.



TABLO DIZiNi

Tablo 2.1. Ilaca Bagli Akut Pankreatit Smiflandirma SiStemi ...........ccocoevvvevvvereveverenennnn. 14
Tablo 2.2. Pankreatit Nedeni Olarak Sik Suclanan flaglar ............cococoevoveeecieeeeee. 14
Tablo 2.3. Hiperamilazemi Nedenleri..........cccceeviiiiiiiiieiiiniecieeceieeee e 23
Tablo 2.4. Lipazin Yiikseldigi Durumlar............cccoeceeiiieiioniiiiieieciceee e 23
Tablo 2.5. Modifiye Marshall Skorlama SiStemi...........cccceeeviieeiiieeiiieeieecee e 29
Tablo 2.6. Ranson KIiterleri .........coooiiiiiiiiiiiiiieeee e s 30
Tablo 2.7. APACHE II Skorlama SiStemi ..........cceceererriiriiniiienieneeie e 32
Tablo 2.8.YaS SKOTU .....oooiuiiiiiiiieiie ettt et e e et e e e e aee e eareeeenns 32
Tablo 2.9. Kronik Saglik SKOTU ......cccoiiiiiiiiiiiiieceetee e 33
Tablo 2.10. Glasgow Koma SKalast...........cocueviiiiiiiiiiiiiniiniiiieccecceceece e 33
Tablo 2.11. Sistemik Inflamatuvar Yanit Sendromu (SIRS) Kriterleri ............ccccccocovevne.. 34
Tablo 2.12. BISAP SKOTIAMAST ......ociiiiiiiiiiieiieiiciieceeeeseee et 34
Tablo 2.13. Imrie SKOTIamast ..........cccoeiiiiiiiiiiiee e 35
Tablo 2.14. Balthazar Skoru ve BT Siddet Indeksi (CTSI) .......cccooeveveveveeeeeeeeeeeeeennens 36

Tablo 4.1. Temel Veriler; Cinsiyet, Etiyoloji, Yogun Bakim Ihtiyaci, Mortalite, ERCP
ihtiyaci, Kolesistektomi Oykiisii, Kolesistektomiye Y&nlendirilme, Lokal Komplikasyon,

Sistemik Komplikasyon, Tedavi Modalitesi, Rutin Antibiyotik Verilen Hastalarin Dagilim1

VE YUZAE OTANIATT. ....eiiiiiiiiieiieie ettt ettt ettt e bt e et esaneenneas 51
Tablo 4.2. Yas, Kalis Siiresi ve Laboratuvar Degerlerinin Ortalamalari............c..cc.e....... 52

Tablo 4.3. Biliyer ve Non-Biliyer Etiyolojiye Sahip Akut Pankreatit Hastalarinda

Demografik Ozelliklerin ve Hastane Kalis Siiresinin Karsilastirilmast .............ccocoveveeee... 53

Tablo 4.4. Biliyer ve Non-Biliyer Etiyolojiye Sahip Akut Pankreatit Hastalarinda Klinik

Seyir, Miidahaleler ve Komplikasyonlarin Karsilastirilmasi ..........cccoeeveevcviencieenceeeen. 53

Tablo 4.5. ERCP Ihtiyac1 ile Demografik Ozelliklerin, Hastanede Kalis Siiresinin, Klinik

Seyrin, Yapilan Miidahalelerin ve Komplikasyonlarin Karsilagtirilmast............cccceeeenneene 55



Tablo 4.6. Antibiyoterapi ile Demografik Ozelliklerin, Hastanede Kalis Siiresinin, Klinik

Seyrin, Yapilan Miidahalelerin ve Komplikasyonlarin Karsilagtirilmast.............ccccceeueeee. 56

Tablo 4.7. Hastanede Kalis Siiresi ile Cinsiyet, Yogun Bakim Ihtiyaci, Kolesistektomi
Oykiisii, Kolesistektomiye Yonlendirilme ve Komplikasyon Gelisimi Arasindaki Iliskinin

KarS1laStIrTImMAST......veiiiiiiiiee ettt e e e e e e et e e et e e eree e e aee e reeeans 57

Tablo 4.8. Akut Pankreatit Hastalarinda Yas ve Hastane Kalis Siiresi ile Laboratuvar

Parametreleri Arasindaki Iliskinin Korelasyonu .............ocooveveveveeeereeeeeeeeeeeeeeeeseseeeseeenennns 59

Tablo 4.9. Lokal Komplikasyon Gelisen ve Gelismeyen Akut Pankreatit Hastalarinda

Laboratuvar Parametrelerinin Karsilastirtlmast..........c..cccovveeiiiiiiiiieiieccie e 60

Tablo 4.10. Sistemik Komplikasyon Gelisen ve Gelismeyen Akut Pankreatit Hastalarinda

Klinik, Laboratuvar ve Yatis Siiresi Parametrelerinin Karsilastirilmast .............ccceeuveeee.e. 62

Tablo 4.11. Baslangic ve 48. Saat Degerlerine Gére Hemogram, Biyokimya ve

Inflamasyon Belirteclerindeki Degisimlerin ANalizZi............c..c.cocovevveueereeeeeeeeeceeeeenans 64

Vi



SEKIL DiZiNi
Sekil 2.1. Pankreasin Embriyolojik Gelisimi .........ccccoevciiieiiiieiiieeiieceeeeeee e 4
Sekil 2.2. Pankreasin Komsu Organlar ve Yapilarla Olan Anatomik Baglantilari .............. 9

Sekil 2.3. Hemorajik Pankreatite Bagli Gelisen Cilt Bulgulari, Grey-Turner Belirtisi
(yanlarda), Cullen Belirtisi (periumblikal) .........ccccccoeviiriiiiiiniieiienieeiceieeeeee e 21

Sekil 2.4. Akut Pankreatitte Direkt Grafide Izlenen ‘Cut-off” ve ‘Sentinel Loop’ Belirtisi24

Sekil 2.5. Batin BT de Akut Pankreatitte Gelisen Lokal Komplikasyonlardan Duvarla
Cevrili Nekroz (WON) GOTUNUMITL.........ccoveeiiiueeeiiieecieeeeree et e e e eeteeeeaeeeeereeeeaeeeevee e 39

Sekil 2.6. Batin BT de Akut Pankreatitte Gelisen Lokal Komplikasyonlardan Psodokist

GOTUNUINITL .o e et e et e et e e et ee e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e enaaaeeenanaeeeennnans 39

Vii



KISALTMALAR LIiSTESI

ADH: Alkol Dehidrojenaz

AIP: Otoimmiin Pankreatit

ALDH: Aldehit Dehidrojenaz

ANC: Akut Nekrotik Koleksiyon

AP: Akut Pankreatit

APACHE II: Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik Degerlendirmesi 11
APFC: Akut Peripankreatik Sivi Koleksiyonu

ARDS: Akut Respiratuar Distres Sendromu

Ach: Asetilkolin

BISAP: Yatak Basi Akut Pankreatit Ciddiyet Degerlendirmesi
BUN: Kan Ure Azotu

CCK: Kolesistokinin

CFTR: Kistik Fibroz Transmembran iletkenlik Regiilatorii
CRP: C-Reaktif Protein

CTRC: Kalsiyum Duyarli Tripsin Diizenleyici Protein
CTSI: BT Siddet indeksi

DMAH: Diisiik Molekiil Agirlikli Heparinler

EUS: Endoskopik Ultrasonografi

ERCP: Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi
HIV: insan Immiin Yetmezlik Viriisii

IAP: idiyopatik Akut Pankreatit

Ig: immiin globulin

IL: Interldkin

IPMN: Intraduktal Papiller Miisindz Neoplazm
LAMS: Liimen Appozisyonlu Metal Stentler

MCN: Miisindz Kistik Neoplazm

MRCP: Manyetik Rezonans Kolanjiyopankreatografi
MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme

NLR: Notrofil Lenfosit Orani

NF-kB: Niikleer Faktor Kappa B

PLR: Trombosit Lenfosit Orani

PP: Pankreatik Polipeptit

viii



PRSS1: Serin Proteaz 1

RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi

SIRS: Sistemik inflamatuar Yanit Sendromu
SLE: Sistemik Lupus Eritematozus

SOFA: Sepsis lliskili Organ Yetmezligi Degerlendirmesi
TAP: Tripsinojen Aktivasyon Peptit

TNF: Tiimor Nekroz Faktor

TPN: Total Parenteral Beslenme

USG: Ultrasonografi

VIP: Vazoaktif Intestinal Peptit

WBC: Beyaz Kiire

WON: Duvarla Cevrili Nekroz



OZET

Giris ve Amac: Akut pankreatit (AP), klinik, laboratuvar, inflamatuar ve radyolojik
bulgularla seyreden, pankreasin akut inflamatuar bir hastaligidir. Bu c¢alismada, akut
pankreatit tanistyla Adiyaman Egitim ve Aragtirma Hastanesi Gastroenteroloji Servisi'nde
izlenen hastalarin klinik, laboratuvar ve radyolojik verilerinin retrospektif olarak
degerlendirilerek; sosyodemografik 6zelliklerinin ve etiyolojik dagilimlarinin belirlenmesi,
basvuru ve takip siirecindeki klinik ile laboratuvar bulgularinin degerlendirilmesi, bu
parametrelerin komplikasyon gelisimi, yatis siiresi, mortalite ve prognoz iizerindeki

etkilerinin incelenmesi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya, 15.01.2020 — 30.08.2023 tarihleri arasinda Adiyaman
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Servisi'nde akut pankreatit
tanistyla hospitalize edilen 18 yas iistii 242 hasta dahil edilmistir. Hastalarin demografik
ozellikleri, etiyolojik dagilimlari, laboratuvar ve goriintilleme verileri, yapilan tibbi
miidahaleler, mortalite ve komplikasyon durumlar retrospektif olarak degerlendirilmistir.
Klinik ve laboratuvar parametreler ile komplikasyon gelisimi arasindaki iliskiler analiz

edilmistir.

Bulgular: Calismaya 100 (%41,3) erkek ve 142 (%58,7) kadin hasta dahil edilmis olup,
ortalama yas 56,98 + 17,99 olarak saptanmistir. Etiyolojik degerlendirmede hastalarin
%81’inde biliyer nedenler tespit edilmis; bunu %10,3 ile idiyopatik nedenler izlemistir.
Lokal komplikasyon %7,9, sistemik komplikasyon ise %19 oraninda goriilmiistiir. Yogun
bakim ihtiyact %35,4 hastada gozlenmis, mortalite oram1 ise %0,8 olarak saptanmustir.
Laboratuvar bulgular1 degerlendirildiginde, sistemik komplikasyon gelisen hastalarda
basvuru ve 48. saat Notrofil/Lenfosit Oran1 (NLR), C-Reaktif Protein (CRP) ve kreatinin
diizeylerinin anlamli sekilde yiiksek oldugu; alblimin diizeylerinin ise anlamli diizeyde
diisiik oldugu belirlenmistir. Lokal komplikasyon gelisimi ile 48. saat NLR ve CRP
diizeylerindeki artig ile albiimin diizeyindeki diisiis arasinda anlamli bir iliski gézlenmistir.
Platelet/Lenfosit Oran1 (PLR) ve Eritrosit dagilim genisligi (RDW) degerlerinin ise hem
basvuru hem de 48. saat dlgiimlerinde, komplikasyon gelisimi ile anlamli bir korelasyon

gostermedigi saptanmaistir.



Sonug:

Elde edilen bulgular, akut pankreatitli hastalarda laboratuvar parametrelerin izlenmesinin
komplikasyon gelisimini éngérmede 6nemli oldugunu ortaya koymaktadir. Ozellikle 48.
saat NLR, CRP ve albiimin diizeyleri, hastaligin prognozuna iliskin degerli biyobelirtegler
olarak one ¢ikmaktadir. Bu dogrultuda, klinik, laboratuvar ve goriintiilleme bulgularinin
biitiinclil degerlendirilmesi, AP’li hastalarin izleminde yatis siiresini kisaltma ve koti

prognozun erken tanimlanmasina katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, etiyoloji, komplikasyon, prognoz
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SUMMARY

Introduction and Aim: Acute pancreatitis (AP) is an acute inflammatory disease of the
pancreas characterized by clinical, laboratory, inflammatory, and radiological findings. In
this study, we aimed to retrospectively evaluate the clinical, laboratory, and radiological data
of patients followed up with a diagnosis of acute pancreatitis at the Adiyaman Training and
Research Hospital Gastroenterology Department; to determine their sociodemographic
characteristics and etiological distributions; to assess their clinical and laboratory findings
at admission and during follow-up; and to investigate the impact of these parameters on the

development of complications, length of hospital stay, mortality, and prognosis.

Materials and Methods: A total of 242 patients over the age of 18, who were hospitalized
with a diagnosis of acute pancreatitis at Adiyaman University Training and Research
Hospital Gastroenterology Department between 15.01.2020 and 30.08.2023, were included
in the study. Demographic characteristics, etiological distributions, laboratory and imaging
data, medical interventions, mortality, and complication status of the patients were
retrospectively evaluated. Relationships between clinical and laboratory parameters and the

development of complications were analyzed.

Results: The study included 100 (41.3%) male and 142 (58.7%) female patients, with a mean
age of 56.98 + 17.99 years. In the etiological evaluation, biliary causes were identified in
81% of the patients, followed by idiopathic causes at 10.3%. Local complications were
observed in 7.9% and systemic complications in 19% of the patients. Intensive care unit
(ICU) admission was required in 5.4% of cases, and the mortality rate was determined as
0.8%.In the evaluation of laboratory findings, it was determined that systemic complication
development was significantly associated with higher neutrophil-to-lymphocyte ratio
(NLR), C-reactive protein (CRP), and creatinine levels at admission and at 48 hours, whereas
albumin levels were significantly lower. For local complication development, a significant
association was observed with an increase in 48-hour NLR and CRP levels and a decrease
in albumin levels. Platelet-to-lymphocyte ratio (PLR) and red cell distribution width (RDW)
values did not show a significant correlation with complication development at either

admission or at 48 hours.

Xii



Conclusion:

The findings obtained in this study indicate that monitoring laboratory parameters is
important for predicting the development of complications in patients with acute
pancreatitis. In particular, 48-hour NLR, CRP, and albumin levels emerge as valuable
biomarkers regarding the prognosis of the disease. Accordingly, the holistic evaluation of
clinical, laboratory, and imaging findings can contribute to shortening the hospital stay and

facilitating the early identification of poor prognosis in patients with AP.

Keywords: Acute pancreatitis, etiology, complication, prognosis
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1.GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit (AP), pankreatik asiner hiicrelerin islev bozuklugu, tripsinin
uygunsuz aktivasyonu ve pankreasin savunma mekanizmalarmin yikimi ile karakterize bir
hastaliktir (1). Bu hastalik, asiner hiicre nekrozunun artis1 ile baslayan, ardindan lokal ve
sistemik inflamatuar yanitin gelistigi ve klinik seyri degiskenlik gdsteren bir durum olarak
tanimlanir. Hastalarin ¢ogu, genellikle bir hafta i¢inde kendiliginden iyilesen hafif akut
pankreatit ile basvurur. Ancak, hastalarin yaklasik beste biri, mortalite orant %2040
arasinda degisen orta veya siddetli akut pankreatit gelistirir (2,3). Insidans1 her yil %2-5
oraninda artmakta olup, diinya genelinde 100.000 kisi basina 3,4 ile 73,4 vaka arasinda
degisiklik gostermektedir (4,5). Vaka 6liim oran1 zamanla azalmis olsa da toplam niifus 61im

orani degismeden kalmis ve her y1l 5.000- 9.000 aras1 6liim rapor edilmistir (4).

AP'nin etiyolojisi ¢cogu hastada kolayca belirlenebilir. En yaygin nedenler safra
taslart (%40-70) ve alkol tiikketimi (%25-35) olarak tanimlanmistir (6-8). Bunun yani sira
hipertrigliseridemi, genetik, otoimmiin, ila¢ iligkili durumlar, hiperkalsemi gibi bircok

etiyolojik faktor AP nedenleri arasinda sayilabilir (9).

Akut pankreatit tanis1 i¢cin asagidaki belirtilerden en az ikisinin mevcut olmasi
gerekmektedir: karin agrist (genellikle sirt bolgesine yayilan, ani baslangicli, kalici ve
siddetli epigastrik agr1 seklinde tarif edilir), serum lipaz veya amilaz aktivitesinin normal tist
sinirin en az ii¢ kati olmast ve ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT) veya
manyetik rezonans goriintiileme (MRQG) ile tespit edilen akut pankreatite 6zgii belirtilerin

varligt (10).

Hangi hastada siddetli pankreatit gelisecegini bilmek, hastalarin daha erken bir ara
bakim veya yogun bakim iinitesine yoOnlendirilmesini ve etkili tedaviye daha erken
baslanmasini saglayabilir. Klinik degerlendirmeyi gelistirmek amaciyla gesitli laboratuvar
belirtecler ve farkli skorlama sistemleri gelistirilmistir (11,12). Bu skorlama sistemleri
arasinda revize Atlanta siiflandirmasi, Ranson skoru, APACHE II skoru, Akut Pankreatitte
Siddet I¢in Yatak Bas1 Indeksi (BISAP), SOFA skoru ve modifiye Glasgow Prognostik
skoru (mGPS) gibi skorlama sistemleri bulunmaktadir (13-15). Mevcut skorlama sistemleri,
cok sayida parametre icermeleri, yiiksek yanlis pozitiflik oranlarina sahip olmalar ve

uygulanmalarmin karmasik ve zahmetli olmasi nedeniyle elestirilmekte olup, bu durum



ozellikle yogun bakim iinitesi disindaki hastalar i¢in kullanimini kisitlamakta ve rutin klinik

degerlendirmelerin yerini alamamaktadir (16-18).

Son yillarda, hesaplanmas1 kolay cesitli hematolojik indekslerin, farkli inflamatuar,
kardiyovaskiiler ve neoplastik hastaliklarla anlamli iliskiler gosterdigi bildirilmistir.
Notrofil-lenfosit oran1 (NLR), trombosit-lenfosit orant (PLR), Red Cell Distribution Width
(RDW) bu indeksler arasinda yer almaktadir (19-22). Hemogram testi, inflamatuar
siireclerde anlamli degisiklikler gosteren, hizli, diisiik maliyetli ve kolay erisilebilir bir
tetkiktir. Ciddi sepsis, bakteriyemi, inflamasyon ve stres gibi durumlarda nétrofil sayisinda

artig, lenfosit sayisinda ise azalma gozlemlenir.

Akut pankreatit, yiiksek morbidite ve mortalite oranlarina sahip ciddi bir klinik
tablodur. Hastaligin prognozunu belirleyen en Onemli faktorlerden biri, gelisebilecek
komplikasyonlardir. Bu komplikasyonlar lokal ve sistemik olarak siniflandirilmaktadir.
Lokal komplikasyonlar, peripankreatik siv1 birikimi, pankreas nekrozu, psddokist olusumu
ve pankreatik apse gelisimi seklinde tanimlanirken; sistemik komplikasyonlar ise bobrek ve
solunum yetmezligi, sok, kardiyak disfonksiyon, organ tikanikliklari, metabolik
bozukluklar, gastrointestinal kanama, pankreatik ensefalopati, oftalmolojik bulgular ve deri
lezyonlar1 gibi genis bir yelpazede yer almaktadir (23). Bu komplikasyonlar, hastaligin
seyrini agirlagtirarak klinik yonetimi zorlastirmakta ve mortalite riskini artirmaktadir. Bu
nedenle, erken tani, etkin izlem ve uygun tedavi yaklagimlarinin uygulanmasi, komplikasyon

gelisimini 6nlemek ve hasta sagkalimini iyilestirmek agisindan kritik 6nem tasimaktadir.

Bu ¢aligmanin amaci, 14.01.2020 — 30.10.2023 tarihleri arasinda Adiyaman Egitim
ve Arastirma Hastanesine bagvuran akut pankreatit tanili hastalarin sosyodemografik
ozelliklerini ve hastalik etyolojisinin dagilimlarmi tanimlamak, klinik ve laboratuvar
bulgularin1 degerlendirmek, lokal ve sistemik komplikasyon gelisimi, prognostik
laboratuvar bulgular1 ile mortalite ve morbidite ile iliskisindeki degisiklikleri inceleyerek
literatiir ile karsilastirmak ve bundan sonraki c¢alismalar i¢in veri tabanina katkida

bulunmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1.Pankreasin Embriyolojisi, Histolojisi, Fizyolojisi ve Anatomisi

2.1.1.Pankreas embriyolojisi

Pankreas, 6 haftalik embriyoda, 6n bagirsaktan koken alan endodermal iki
divertikiilden, ventral ve dorsal pankreas tomurcuklarindan gelisir. Dorsal tomurcuk, iki
divertikiilden daha biiyiik olup, ventral tomurcuk ise karaciger divertikiiliiniin safra kesesi
kismina yakindir (24). On barsak endoderminden ve notokord (sirt ipligi) tarafindan gelisimi
tesvik edilen dorsal pankreas tomurcugu olusur. Gelisimi hepatik mezoderm tarafindan

tesvik edilen ventral pankreas tomurcugu da 6n bagirsak endoderminden gelismektedir (25).

Dorsal pankreas tomurcugu, dorsal mezenter iginde yer alarak ventral pankreas
tomurcuguna gore daha biiyiik bir yap1 gosterir. Embriyolojik siire¢te duodenum saga dogru
donerken ventral tomurcuk, koledok ile birlikte hareket ederek dorsal tomurcugun arka ve
alt kismina yerlesir (26). Postkoital 26-35. giinlerde her iki pankreas tomurcugu belirgin hale
gelir ve intrauterin donemin 37-42. giinlerinde birleserek pankreasin parankim ve kanal
sistemlerinin olusumuna katki saglar. Bu birlesim siireci sonucunda ventral tomurcuk,
pankreas basinin alt kismini; dorsal tomurcuk ise pankreasin gévde ve kuyruk boliimlerini
olusturur. Son asamada, pankreas tomurcuklarinin birlesmesiyle pankreatik kanallar tek bir

yapt haline gelir (27)

Pankreas enzimleri, Wirsung kanali ve Santorini kanali olmak iizere iki pankreatik
kanal araciligiyla drene edilir. Ventral pankreatik kanal, major pankreatik kanalin proksimal
boliimiini olusturur ve duodenuma ampulla vateri araciligiyla acilir. Dorsal pankreatik kanal
ise major pankreatik kanalin bir bolimiinii ve ayni zamanda mindr pankreatik kanal
(Santorini aksesuar kanali) olarak bilinen yapiy1 meydana getirir. Santorini kanali genellikle
ampulla vateri araciligiyla duodenuma bosalirken, yaklasik %5 oraninda bagimsiz olarak

duodenuma agilabilir (28).

Pankreas, embriyolojik gelisimi silirecinde meydana gelen gelisimsel anomaliler,
pankreasin kanal sisteminde, yapisinda ve lokalizasyonunda ¢esitli morfolojik varyasyonlara
yol acabilmektedir. Pankreas divisum, anniiler pankreas gibi konjenital anomaliler, klinik
olarak asemptomatik seyredebilecegi gibi, ciddi gastrointestinal obstriiksiyon, pankreatit

veya sindirim bozukluklarina da neden olabilmektedir.



Pankreas divisum, pankreasin en yaygin konjenital malformasyonudur ve insanlarda
yaklasik %10 prevalansa sahip oldugu tahmin edilmektedir. Ventral ve dorsal pankreasin
embriyonik gelisim sirasinda birlesememesi sonucu olusur. Bunun sonucunda daha biiyiik
olan dorsal pankreas, Santorini aksesuar pankreatik kanali araciligiyla duodenumun ikinci

kismina, mindr duodenal papilla yoluyla bosalir.

Anniiler pankreas, pankreatik dokunun duodenumun ikinci boliimiinii halka seklinde
sarmasi sonucu ortaya ¢ikan bir anomalidir. Embriyogenez sirasinda, hepatik tomurcugun
bliylimesi, normalde ventral pankreasi gelismekte olan 6n bagirsak tlipiinden uzaklastirir.

Ancak ventral tomurcuk dokusu gelisen duodenuma yapisik kalirsa, anniiler pankreas
gelisebilir (29).
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2.1.2. Pankreas fizyolojisi ve histolojisi

Pankreas, ekzokrin ve endokrin bilesenlerden olusan karma bir organ olup, ekzokrin
pankreas organ boyunca yayilim gosterir. Ekzokrin dokunun i¢inde daginik halde bulunan
Langerhans adaciklari, pankreasin endokrin fonksiyonlarin1 saglayan hiicre kiimelerini
olusturur. Langerhans adaciklari; alfa, beta, delta (D) ve pankreatik polipeptit salgilayan PP
hiicrelerinden meydana gelir ve bu hiicreler immiin histokimyasal ve elektron mikroskobik
yontemler ile tanimlanabilir. Endokrin pankreas, insiilin ve glukagon hormonlarini
sentezleyerek dolasima salgilar. Bu hormonlar, glikoz, lipid ve protein metabolizmasinin
diizenlenmesinde temel rol oynar (31,32). Insiilin salgilayan B hiicreleri toplam ada
hacminin %50 ile 80’ini, pankreatit polipeptit salgilayan PP hiicreleri %10 ile 35’ini,
glukagon salgilayan alfa hiicreleri %10 ile 20’sini, somatostatin salgilayan delta hiicreleri

ise %5’ten azini olusturur (33).

Ekzokrin pankreas, asinus adi verilen salgilayici birimlerden olusur. Bu asinuslar,
sindirim enzimlerini igeren pankreatik siviy1 sentezleyen ve salgilayan asiner hiicreleri igerir.
Asiner hiicreler, protein sentezi ve sekresyonu agisindan oldukc¢a 6zellesmis olup, bol
miktarda graniillii endoplazmik retikulum ve zimojen graniilleri igermektedir. Asiner
hiicrelerden salgilanan pankreatik siv1, interkalar kanallar araciligiyla toplanir ve daha biiyiik
kanallara iletilir. Bu kanallar sonunda Wirsung kanali (ana pankreatik kanal) ve bazen
Santorini kanali (aksesuar pankreatik kanal) yoluyla duodenuma agilir. Duktal sistemin
epitelyal hiicreleri, bikarbonat iyonlar1 salgilayarak pankreatik sivinin pH dengesini diizenler

ve boylece duodenuma gelen mide asidinin nétralize edilmesini saglar (34-36).

Ekzokrin pankreas sekresyonu, sindirimi kolaylastiran enzimler ve mide asidinin
notralizasyonunu saglayan bikarbonat iyonlarini igeren, sindirim sistemi igin hayati 6neme
sahip bir salgidir. Giinliik olarak ortalama 1500-2500 ml miktarinda salgilanan bu sivi,
berrak, kokusuz ve yaklagik pH 8 seviyesinde olup plazma ile izotonik 6zellik gosterir.
Igeriginde, protein, karbonhidrat ve yaglarin sindirimi i¢in gerekli olan enzimler ve bunlarin
onciilleri1 bulunur. Ayrica, mide igeriginin duodenuma bosalmasinin ardindan asidik
kimusun nétralizasyonunda gorev alan bikarbonat iyonlar1 agisindan zengindir ve bu
iyonlarin konsantrasyonu plazmadakine kiyasla yaklasik bes kat daha fazladir. Pankreas
salgisindaki sodyum ve potasyum iyonlar1 plazma ile benzer seviyelerde olup, salgi hizi

fizyolojik duruma gore degiskenlik gostermektedir (37).



Ekzokrin pankreas sekresyonu hem aclik hem de yemek sonrasi siirecte gergeklesir.
Aglik doneminde bagirsaklari temizleyerek bakteriyel asiri biiylimeyi Onlerken, yemek
sonras1 sekresyon sefalik, gastrik ve intestinal olmak iizere ii¢ fazda diizenlenir. Ogiiniin
sefalik evresi, yiyecegin yutulmasindan oOnceki zamani temsil eder. Bu faz, duyusal
uyaranlar ve vagus siniri araciligiyla pankreasi uyarir ve toplam sekresyonun %350’si
kadarin1 olusturabilir. Gastrik faz, mide igeriginin duodenuma ge¢mesiyle pankreasin asit
nétralizasyonu ve sindirim enzimleri salgilamasini tetikler. Intestinal faz, hormonlar ve
vagovagal reflekslerle diizenlenir; sekretin hormonu pankreas kanallarinda bikarbonat

salgisini artirirken, kolesistokinin (CCK) sindirim enzimlerinin salinimini kontrol eder (38).

Pankreastan salgilanan enzimler, sindirim siirecinde karbonhidrat, yag ve
proteinlerin pargalanmasin1 saglayarak besinlerin emilimini kolaylastiran biyolojik
katalizorlerdir. Karbonhidratlarin sindirimi i¢in en énemli enzim olan amilaz, nisasta ve
glikojeni daha kiiclik yap1 taslart olan disakkarit ve trisakkaritlere pargalar. Yag
metabolizmasinda gorev alan lipaz, notral yaglart serbest yag asitleri ve monogliseritlere
dontistiirerek yaglarin sindirimini kolaylastirirken, pankreatik kolesterol ester hidrolaz
kolesterol esterlerini pargalayarak serbest kolesterol ve yag asitleri olusumunu diizenler.
Fosfolipaz A2 ve fosfataz enzimleri ise fosfolipitleri hidrolize ederek ¢esitli ara iiriinlerin

olusumuna katki saglar.

Lipaz enzimlerinin etkinligini koruyan kolipaz, safra asitleriyle etkilesime girerek
lipazin inaktivasyonunu onler. Protein sindiriminde gorev alan baslica enzimlerden tripsin
ve kimotripsin, peptid baglarin1 pargalayarak daha kiiciik peptitlere ayrigmasini saglar.
Elastaz, elastindeki notral alifatik zincirli amino asit baglarini hedef alirken,
karboksipeptidaz A ve B oligopeptitlerin u¢ kisimlarindaki belirli amino asitleri ayristirir.
Aminopeptidaz, proteinlerin amino uglarindan baslayarak sindirim siirecini destekler.
Bunlara ek olarak, pankreasta niikleazlar (RNAaz, DNAaz), lizozomal enzimler ve

immiinoglobiilinler gibi diger ¢esitli enzimler de bulunur.

Pankreas tarafindan salgilanan proteolitik enzimler, sentezlendikleri anda aktif halde
bulunmazlar; tripsin, kimotripsin ve karboksipeptidaz gibi enzimler onciil formda
salgilanarak sindirim kanalinda aktif hale getirilir. Bu mekanizma, pankreas dokusunun
kendi enzimleri tarafindan zarar gérmesini Onleyen kritik bir koruma mekanizmasidir

(39,40).



Pankreas salgisinin diizenlenmesi ii¢ temel mekanizma ile saglanmaktadir. Vagal
uyarim, vagus siniri ve enterik sinir sistemindeki kolinerjik sinir uglarindan asetilkolin (Ach)
salinimi araciligryla pankreas salgisini uyarir. Kolesistokinin (CCK), besinlerin mideyi terk
edip ince bagirsaga gegmesiyle duodenum ve jejenum mukozasindan salgilanir ve 6zellikle
zimojen graniillerinin salinimini artirarak sindirim enzimlerinin iiretimini tesvik eder.
Sekretin, pankreasin bikarbonattan zengin siv1 salgilamasinda en 6nemli uyarici faktordiir;
ince bagirsaga asidik besin igeriginin girisiyle birlikte duodenum ve jejenumdan salgilanarak

pankreasin bikarbonat {iretimini artirir.

Ach ve CCK, daha ¢ok asiner hiicreleri uyararak sindirim enzimleri, su ve elektrolit
iretimini artirirken, sekretin daha ¢ok kanal epitel hiicrelerinden sodyum bikarbonat
salgisini uyarir. Pankreas salgisi, somatostatin, glukagon ve pankreatik polipeptid tarafindan
inhibe edilirken, insiilin salgiy1 artirict etkiye sahiptir. Bu mekanizmalar birlikte ¢aligarak
pankreasin sindirim sistemine uygun miktarda enzim ve bikarbonat salgilamasini diizenler

(41).
2.1.3. Pankreasin anatomisi

Pankreas, sekonder retroperitoneal konumda bulunan, karin arka duvarina bitisik ve
L2 vertebra seviyesinde, omurganin oniinde yerlesmis bir organdir. Yumusak dokulu, gri-
pembe bir goriiniime sahip olup, ortalama 12-15 cm uzunlugunda, 3 cm genisliginde, 1-1,5
cm kalinliginda ve 70-100 gram agirligindadir. Yapisal olarak bag (caput), boyun (collum),
govde (corpus) ve kuyruk (cauda) olmak iizere dort ana boliime ayrilir. Ayrica, processus

uncinatus adi verilen ek bir lobu da bulunmaktadir (42-44).

Pankreas, retroperitoneal konumu ve oblik yerlesimi nedeniyle bir¢ok anatomik
yapiyla yakin iliskide bulunmaktadir. On yiizeyinde transvers kolon, mide ve siiperior
mezenterik arter yer alirken, arka yiizeyinde sol bobrek, sol adrenal bez, sag renal arter, sol
renal arter, splenik ven, portal ven, aorta, inferior vena kava ve siiperior mezenterik damarlar
ile komsuluk gdstermektedir. Ust kisminda splenik arter, dis yan yiizeyinde dalak, i¢ yan

ylizeyinde ise duodenum ile yakin anatomik iligkisi bulunmaktadir (45,46).

Pankreasin arteriyel beslenmesi a. hepatica communis, a. mesenterica superior ve a.
splenica ile bunlarin dallar1 araciligryla saglanir. Corpus ve cauda pancreatis, a. splenica’nin
rr. pancreatici dallari tarafindan beslenirken, caput pancreatis, a. gastroduodenalis’in bir dali

olan a. pancreaticoduodenalis superior anterior ve posterior ile a. mesenterica superior’dan



koken alan a. pancreaticoduodenalis inferior anterior ve posterior tarafindan kanlanir

(44,47,48).

Pankreasin venodz drenaji, arterlere paralel seyreden venler aracilifiyla gerceklesir.
Venoz kanin biiyiik bir kism1 v. splenica yoluyla drene olurken, ayni zamanda v. portae
hepatis (v. pancreaticoduodenalis superior) ve v. mesenterica superior (V.

pancreaticoduodenalis inferior) araciligiyla da sistemik dolagima katilir (42,44,47).

Pankreasin lenfatik sistemi, asinuslarin ¢evresinden baslayarak arter ve venlerle
paralel bir sekilde ilerler. Lenfatik damarlarin biiyiik bir kism1, nodi lymphatici pancreatici
superiores ve inferiores ile nodi lymphatici splenici'ye drene olur. Buradan itibaren ¢dlyak,
hepatik ve superior mezenterik lenf nodlarina yonlenerek lenfatik dolasima katilir.
Pankreasin genis ve yaygin bir lenfatik agi1 bulunmasi, pankreas kanserlerinin agresif

seyretmesi ve kotii prognoz gostermesi ile dogrudan iligkilidir (44,47).

Pankreasin innervasyonu hem sempatik hem de parasempatik sinir sistemleri
tarafindan saglanmakta olup, bu siire¢ ¢dlyak ganglionu aracilifiyla yonetilmektedir.
Parasempatik innervasyon, vagus siniri tarafindan gerceklestirilir ve 6zellikle pankreasin tist
bolgesinin sinirsel kontroliinii saglar. Vagus siniri, sindirim enzimleri ve hormonlarin
salgilanmasin1 diizenleyerek pankreatik islevlerin siirdiiriilmesinde 6nemli bir rol oynar.
Ozellikle pankreatik polipeptid (PP), somatostatin ve pankreatik s1vinin salgilanmasi bu sinir
yoluyla kontrol edilir. Sempatik innervasyon ise torasik ve lomber spinal sinirlerden gelen
sinir lifleri ile saglanir ve pankreasin alt bolgesinin sinirsel uyarimini yonetir. Sempatik
sinirler, insiilin, glukagon ve somatostatin hormonlarinin salinimini diizenleyerek pankreatik
hormon dengesini etkiler. Bunun yani sira, pankreasin sinirsel diizenlenmesi yalnizca
otonom sinir sistemiyle siirl degildir; lokal hormonlar da bu siirecte rol oynamaktadir.
Somatostatin, PP ve vazoaktif intestinal peptid (VIP) gibi hormonlar, pankreasin

fonksiyonlarin1 modiile eden ek diizenleyici faktorler arasinda yer alir (43,44,49,50).
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2.2. Akut Pankreatit

2.2.1. Akut pankreatit tanim ve epidemiyolojisi

Akut pankreatit, ani baslangi¢cli karin agris1 ile kendini gdsteren ve pankreasin
inflamatuar hastaligina bagl olarak gelisen akut bir klinik tablodur. Bu durum genellikle kan
ve/veya idrarda pankreas enzimlerinin (amilaz, lipaz) belirgin yiikselmesi ile karakterizedir.
Hastalik hafif, 6dematdz bir siirecten baglayarak ciddi, nekrotizan pankreatite kadar
ilerleyebilen farkli histopatolojik degisiklikler gosterebilir. Klinik seyri degisken olup, hafif
vakalarda spontan iyilesme goriiliirken, siddetli formlarda c¢oklu organ yetmezligi ve

sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) gibi komplikasyonlar gelisebilir (52).

Akut pankreatitin goriilme siklig1, iilkeler arasinda degisiklik gostermekte olup, bu
farkliliklar alkol tiiketimi, safra tasi insidansi, metabolik faktorler ve ilag kullanimi gibi
etkenlere baglidir. Xiao ve arkadaslar1 tarafindan gergeklestirilen sistematik bir derleme,
yalnizca yiiksek kaliteli, niifusa dayali kohort ¢alismalarini birlestirmistir. Bu derlemede,

akut pankreatitin kiiresel ortalama insidansi yillik 100.000 kisi basina 34 vaka olarak



hesaplanmis olup, erkekler ve kadinlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1
belirtilmistir. Akut pankreatit, genellikle orta yas ve iizerindeki bireyleri etkilemektedir.
Hastaligin insidansi diinya genelinde farklilik gostermektedir. Yiiksek insidans bolgeleri
(yani, y1lda 100.000 kisi basina 34'ten fazla vaka goriilen bolgeler), Kuzey Amerika ve Bat1
Pasifik olarak tanimlanmistir (Diinya Saglhk Orgiitiine gére). Avrupa kitas1 genel olarak
diisiik insidansli bir bolge olup, yillik 100.000 kisi basina 29 vaka oranina sahiptir. Ancak,
Avrupa i¢indeki insidans oranlarmin farklilik gosterdigi ve Kuzey ve Dogu Avrupa'da daha

yuksek oldugu belirtilmistir (53).
2.2.2. Akut pankreatit etiyolojisi

Akut pankreatitlerin patogenezinde rol alan cok sayida etyolojik faktoér so6z
konusudur. Akut pankreatitin etiyolojisinde yer alan faktorlerin bir kismi Onlenebilir
(6rnegin, alkol tiikketimi, ilag kullanimi), bazilar1 ise 6nlenemez (6rnegin, genetik yatkinlik,
travma) Ozellik tagimaktadir. Hastaligin en yaygin sebepleri arasinda safra taslar1 ve alkol
kullanim1 yer almakta olup, bu iki faktdr vakalarin %80’inden fazlasinda etiyolojik neden
olarak saptanmaktadir (54). Bunun disinda cesitli toksinler, ilaglar, obstriiksiyona neden
olan diger faktorler (malignite veya Oddi sfinkterinde fibrozis gibi), metabolik bozukluklar
(hiperkalsemi, hiperlipidemi gibi), travma, iskemi, enfeksiyonlar ve otoimmiin hastaliklar
(IgG4 ile iligkili hastalik) akut pankreatitin diger nedenleri arasinda yer alir. Vakalarin
%10’unda altta yatan herhangi bir neden tespit edilemez ve bu durum idiyopatik pankreatit
olarak adlandirilir. Gizli biliyer mikrolitiyazis, idiyopatik akut pankreatit vakalarmin ticte
ikisinden sorumlu olabilir (55). Akut pankreatitin nedenini bilmek yapilacak tedavinin

yonetimi agisindan 6nemlidir.
Safra taglar

Safra taglari, akut pankreatitin en yaygin nedenlerinden biri olup, diinya genelinde
oldugu gibi Tiirkiye’de de 6nemli bir halk saglig1 sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Ulkemizde yapilan ¢aligmalara gore, safra taslarmin genel popiilasyondaki prevalansi
yaklasik %10-15 arasindadir. Kadinlarda safra tagi goriilme siklig1 erkeklere oranla daha
fazladir ve kadin/erkek oran1 yaklasik 2/1 olarak bildirilmistir. Ozellikle 40 yas iizerindeki
bireylerde, fazla kilolu ve ¢ok dogum yapmis kadinlarda safra tasi olugsma riski belirgin

sekilde artmaktadir. Bunun yani sira, hizli kilo kaybi, gebelik, yiiksek kolesterol ve
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hipertrigliseridemi gibi metabolik faktorler de safra tasi olusumuna katkida bulunarak biliyer

pankreatit gelisimini tetikleyebilir (56-60).

Safra yollarindaki anatomik anormallikler (6rnegin, koledok kistleri, Oddi sfinkter
disfonksiyonu), gecirilmis safra kesesi cerrahisi ve post-endoskopik retrograd
kolanjiyopankreatografi (ERCP) komplikasyonlari da biliyer pankreatit riskini artiran diger
etkenlerdir. Ayrica, bazi ilaglar (0rnegin, Ostrojen iceren dogum kontrol haplart ve
ditiretikler) safra tasi olusumuna katkida bulunarak biliyer pankreatit gelisme olasiligini
artirabilir. Aile Oykiisii de 6nemli bir risk faktorii olup, genetik yatkinlig1 olan bireylerde

safra tagi olusumu ve biliyer pankreatit riski daha yiiksek bulunmustur (61-63).

European Association for the Study of the Liver (EASL) tarafindan 2016 yilinda
yayimlanan bir rapora gore hem safra kesesinde hem de safra yollarinda tas bulunmas1 akut
pankreatit gelisme riskini artirmaktadir (64). EASL tarafindan yayimlanan 2016 raporuna
gore, biliyer pankreatit tiim akut pankreatit vakalarinin yaklasik %40-70’ini olusturur (59).
Safra kesesinde tas bulunan bireylerin yaklasik %75'i asemptomatik kalirken, %8’inde

sonunda akut pankreatit gelismektedir (65).

Safra taslari, akut pankreatit gelisimini tetikleyen en 6nemli mekanizmalardan biridir
ve bu stireg, farkli teorilerle agiklanmaktadir. Biliyer pankreatit gelisimi ile ilgili iki temel
teori bulunmaktadir. Safra tas1 migrasyonu hipotezi, safra taslarinin, ortak safra kanalinda
gecici veya kalict bir tikaniklik olusturarak pankreatik enzimlerin duodenuma akisini
engelledigini ve bu durumun pankreatik kanal icindeki basinci artirarak tripsin gibi
enzimlerin erken aktivasyonuna yol a¢tiin1 ve oto sindirim mekanizmasini tetikledigini one
stirer. Ortak kanal teorisi ise, pankreas ve safra kanalinin birlesim noktasinda (ampulla
vateri) tikaniklik olugsmasinin safra ve pankreatik enzimlerin geri akisina neden olarak

pankreas dokusunda hasar olusturdugunu savunur (60,66)

Biliyer pankreatitin Onlenebilmesi icin yliksek risk tasiyan bireylerde safra tasi
olusumunun erken teshis edilmesi ve gerekirse Onleyici cerrahi miidahalelerin

degerlendirilmesi 6nemlidir.
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Alkol

Genel olarak, alkole bagli akut pankreatit vakalarinin orani diinya genelinde %25-35
arasinda degismektedir. Ancak, bu oran cografi bolge, alkol tiikketim aligkanliklar1 ve diger
cevresel faktorlere bagli olarak farklilik gosterebilir (56,67). Akut pankreatit gelisimi igin
belirli bir alkol tiiketim esiginin asilmasi gerekmektedir. Giinliik 50-80 gramdan fazla alkol
titkketimi, hastalik riskini 6nemli 6l¢iide artirirken, bu esik erkeklerde >80 g/giin, kadinlarda
ise >40-50 g/giin olarak belirlenmistir (67,69). Ayrica, en az 5 yil boyunca diizenli olarak
orta-ylksek miktarda alkol tiiketimi, pankreatit gelisme olasiligin1 daha da artirmaktadir (9).
Ancak, tiim alkol bagimlilarinda pankreatit gelismemesi, genetik faktorler ve ek risk
unsurlarinin da siirece dahil oldugunu gostermektedir (67). Alkol, pankreasi enfeksiyon
ajanlari, sigara dumani ve yiiksek yagh diyet gibi ¢evresel faktorlere karsi daha duyarli hale
getirebilir. Ozellikle sigara kullanimi, kronik pankreatit gelisiminde alkol tiiketiminden
bagimsiz ve daha giiclii bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir (67).

Patogenez acisindan, pankreas aldehit dehidrojenaz (ALDH), alkol dehidrojenaz
(ADH) ve sitokrom P450 (CYP2EI) gibi enzimler araciliiyla alkolii metabolize edebilir.
Ancak, bu siirecte reaktif oksijen tiirleri ve asetaldehit gibi toksik yan firiinler olusur ve
pankreatik hiicre hasarina neden olur (60). Ayrica, alkol ve metabolitleri pankreatik asiner
hiicrelerde endoplazmik retikulum stresine, otofajinin bozulmasina ve sindirim enzimlerinin

anormal aktivasyonuna yol agarak pankreatitin siddetini artirabilir (68).
Obstriiktif nedenler

Obstriiktif mekanizmalar pankreatik kanalin yapisal veya fonksiyonel bozukluklari
yoluyla AP’ye neden olabilir. Obstriiksiyon, pankreatik kanalin tikanmasi sonucu enzim
drenajinin  bozulmasiyla AP gelisimine yol acabilir. Biliyer askariazis, periampuller
divertikiil, anniiler pankreas, pankreatik ve periampuller tiimorler obstriiktif AP nin yaygin
nedenleri arasindadir (70,71). Bunlar, pankreatik kanal veya ampulla Vateri seviyesinde
mekanik tikanikliga yol acarak pankreatik enzimlerin duktal sistemde birikmesine ve oto

sindirim mekanizmasinin tetiklenmesine neden olabilir.

Daha nadir olarak pankreas divisum, ¢dlyak hastaligina bagli duodenal inflamasyon
ve papiller stenoz tekrarlayan AP ataklariyla iliskilendirilmistir (72). Bu durumlar,

pankreatik sekresyonlarin normal akisini bozarak lokal inflamasyonu artirabilir ve kronik
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hasara zemin hazirlayabilir. Ancak, pankreas divisumun akut pankreatit (AP) ile dogrudan

iliskili olup olmadig1 hala tartigmalidir.

Oddi sfinkteri disfonksiyonu, iist abdominal agri, karaciger enzimlerinde gegici
yukselme, koledok genislemesi ve tekrarlayan pankreatit ataklariyla kendini gosterebilir.
Ozellikle tekrarlayan ve nedeni bulunamayan idiyopatik AP vakalarinda, bu disfonksiyonun
altta yatan sebep olabilecegi diistiniilmektedir (73). Sfinkterin spazmi veya fibrotik
degisiklikler nedeniyle safra ve pankreatik sekresyonlarin akisinin engellenmesi, pankreatik

duktal basinc artirarak inflamasyonu tetikleyebilir.
Metabolik nedenler

Hipertrigliseridemi primer ve sekonder olmak ftzere ikiye ayrilir. Primer
hipertrigliseridemi, Fredrickson siniflamasina gore bes alt tipe ayrilmis olup, Tip [, IV ve V
en ylksek AP riski ile iliskilidir (74). Tip 1 (otozomal resesif), silomikron artis1 ile
karakterizedir, Tip IV yiiksek VLDL seviyeleri ile, Tip V ise hem silomikron hem de VLDL
artist ile iligkilidir. Sekonder hipertrigliseridemi ise ¢evresel ve degistirilebilir faktdrlerden
kaynaklanir ve gebelik, obezite, kontrolsiiz diyabet, alkol kullanim1 ve baz ilaglar (8strojen,
tamoksifen, beta blokerler gibi) bu durumu tetikleyebilir. Serum trigliserit seviyelerinin
1000 mg/dL’y1 asmas1 akut pankreatiti tetikleyebilir, ancak daha diisiik seviyelerde de
hastaligin siddetini artirabilir (75,76). Hipertrigliseridemi, akut pankreatit vakalarinin %1-
14’tinden sorumludur (77,78).

Hiperkalsemi, akut pankreatitin oldukca nadir goriilen nedenlerinden biridir. (79).
Genellikle hiperparatiroidiye bagl olarak geligse de metastatik kanserler, total parenteral
beslenme (TPN) uygulamalari, sarkoidoz ve D vitamini toksisitesi gibi durumlar da
hiperkalsemiye bagli pankreatit gelisimine yol agabilmektedir. Kalsiyumun pankreas
dokusunda birikerek pankreatik enzimlerin erken aktivasyonuna neden olmasi, bu

mekanizmanin temel nedeni olarak kabul edilmektedir (80).
Enfeksiyonlar

Akut pankreatitin bakteriyel, viral, fungal ve paraziter enfeksiyonlarla iligkili
olabilecegi gosterilmistir. Ancak, enfeksiydz bir nedenin diislintildiigli akut pankreatit

vakalarimin yalnizca %70’inde spesifik bir enfeksiy0z ajan tespit edilebilmistir. Bu nedenle,
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enfeksiyona bagli akut pankreatit gelisiminde belirli bir patojenin hedeflenerek tedavi
edilmesi dnerilmemektedir ve rutin enfeksiydz etken taramasi gereksiz goriilmektedir. Viral
nedenler arasinda Coxsackie viriisii, hepatit B, sitomegaloviriis, kabakulak, HIV, herpes
simpleks ve varicella-zoster; bakteriyel etkenler arasinda Legionella, Salmonella,
Mycoplasma ve Leptospira; fungal kaynakli enfeksiyonlar arasinda Aspergillus ve paraziter

etkenler arasinda Ascaris, Toxoplasma ve Cryptosporidium yer almaktadir (81).
Tlaclar ve toksinler

Ilag kaynakl1 akut pankreatit, nadir gériilen (%0,1-2) ancak klinik agidan énemli bir
durumdur (69). Sitotoksik ve metabolik etkiler, Oddi sfinkter spazm1 ve arteriyoler tromboz
gibi mekanizmalarla pankreatite yol agabilir (82). Genelde hafif siddetli pankreatit goriiliir,
prognozu 1yi, mortalitesi ise diigiiktiir. Akut pankreatit ilaca bagl diyebilmek icin bazi
kriterler kullanilir; pankreatit atagi ilag kullanimina basladiktan sonra ortaya ¢ikmis olmali,
ilag kesildikten sonra ise tablo diizelmeli ve ilaca tekrar baslandiginda niiks gelismelidir

(83,84).

[laca iliskili AP vakalari, ¢ikma siireleri ve ilacin tekrar kullanilmasi sonrasi
reaksiyon olmasina gore gruplandirilmistir (Tablo 2.1) (85). Sinif I-1I ilaglar, AP’ye neden
olma konusunda ytiksek potansiyele sahiptir (Tablo 2.2) (85,86).

Tablo 2.1. Ilaca Bagli Akut Pankreatit Siniflandirma Sistemi (85)

Siif 1a Safra taglari, alkol, hipertrigliseridemi ve diger ilaglar gibi nedenleri ekarte eden
en az 1 vaka raporu

Smif 1b Akut pankreatitin diger ortak nedenlerinin ekarte edilemedigi yaymlanmis en az
1 vaka raporu

Simif 2 Literatiirde en az 4 vaka raporu ve vakalarin%75'inde veya daha fazlasinda tutarl
bir gecikme zamaninin oldugu ilaglar

Siif 3 Literatiirde en az 2 vaka raporu ve vakalar arasinda tutarli gecikme zamaninin ve
tekrar alimin olmadigi ilaglar

Siif 4 Literatiirde yaymlanan tek vaka raporu ve daha once tarif edilen siniflara
uymayan ilaglar

Tablo 2.2. Pankreatit Nedeni Olarak Sik Suglanan Ilaclar (85,86)

Simf 1a Metildopa, Kannabinoid, Enalapril, Furosemid, Fibrat, Izoniazid, Karbimazol,
Kodein, Mesalamin, Metronidazol, Pentamidin, Pravastatin, Prokainamid,
Simvastatin, Tetrasiklin, Valproik asit
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Simif 1b Amiodaron, Azatiyopiirin, Deksametazon, Ifosfamid, Klomifen, Lamivudin,
Losartan, Linesterol, Metimazol, Nelfinavir, Noretindronat, Omeprazol, Retinoik
asit, Trimethoprim

Simif 2 Asetaminofen, Eritromisin, Klozapin, L-asparajinaz, Ostrojen, Propofol,
Tamoxifen, Tiazid

Simif 3 Atorvastatin, Indometazin, Irbesartan, Karbamazepin, Kaptopril, Klaritromisin,
Lisinopril, Metalozone, Metformin, Minosiklin, Mirtazapin

Sinif 4 Ampisilin, Betametazon, Danazol, Diklofenak, Doxorubisin, Finasterid,

Fluorourasil, Fluvastatin, Gemfibrozil, Kolsisin, Sisplatin, Siklofosfomid,
Siproheptidin, Ketoprofen, Lovastatin, Nitrofurantoin, Penisilin, Ramipril,
Ranitidin, Risperidon, Ritonovir, Rosuvastatin, Sertalin, Takrolimus, Vigabatrin,
Lamotrigine, Vinkristin

Travma

ERCP sonrasi1 akut pankreatit, islemin en sik goriilen komplikasyonlarindan biri
olup, tim AP vakalarinin %1-10’unu olusturur (87). Mekanizmasinda, ampullanin travmatik
entiibasyonuna bagli Oddi sfinkter spazmi ve pankreatik kanal basincinin artisi ile kontrast
enjeksiyonunun olusturdugu hidrostatik etki rol oynamaktadir (88). Ayrica pankreasin
retroperitoneal lokalizasyonu nedeniyle kiint veya penetran travmalara bagl yaralanmalar

nadir goriilse de kanal riiptiirii ve pankreatik asit kagagi AP gelisimine yol agabilir (89).

Travmatik pankreatitin en sik nedenleri arasinda motorlu ara¢ kazalari, direk karin
bolgesine darbe, yiiksekten diisme, spor yaralanmalar1 ve penetran travmalar (bigak veya

atesli silah yaralanmalar1) yer almaktadir (90).
Genetik nedenler

Genetik faktorler, 6zellikle tekrarlayan veya erken yasta gelisen akut pankreatit
vakalarinda onemli bir rol oynayabilir. Serin proteaz 1 (PRSS1), serin proteaz inhibitorii
Kazal tip1 1 (SPINK1), kistik fibroz transmembran iletkenlik regiilatorii (CFTR) ve kalsiyum
duyarli tripsin diizenleyici protein (CTRC) gen mutasyonlari, pankreatik enzim

aktivasyonunu etkileyerek pankreatit gelisimine yatkinlik olusturabilir (91).

PRSS1 mutasyonu, otozomal dominant kalitimla gecen herediter pankreatitin baslica
nedenidir ve erken yasta baslayan pankreatit ataklari ile iligkilidir (92). SPINK1 mutasyonu
ise pankreatik tripsin inhibitér fonksiyonunun bozulmasina yol acarak oto sindirimi
tetikleyebilir. CFTR mutasyonu, pankreatik sekresyonlar1 degistirerek kanal tikanikligina
yol acabilirken, CTRC mutasyonu ise pankreatik tripsin diizenlemesini bozarak pankreatit

riskini artirabilir (93).
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Vaskiiler/iskemik, otoimmiin ve diger nedenler

Otoimmiin pankreatit (AIP), yiiksek serum IgG4 seviyeleri ile iliskili olan Tip 1 ve
IgG4 bagimsiz gelisen Tip 2 olmak iizere iki alt gruba ayrilir (94). Tip 1 otoimmiin
pankreatit, IgG4 ile iliskili sistemik hastaliklarin bir parcast olup, histolojik olarak
lenfoplazmositik inflamasyon ve fibrozis ile karakterizedir. Tip 2 ise, genellikle izole
pankreatik tutulum gosterir ve IgG4 ile iligkili degildir (95). Otoimmiin pankreatitte
radyolojik bulgular arasinda pankreas kanalinda diizensiz daralma, 6demat6z genisleme ve
tikayict sarilik yer alirken, kist formasyonu ve kalsifikasyon tipik olarak goriilmez (95).
Tedavide kortikosteroidler etkili olup, hastalarin biiyiik bir kisminda klinik iyilesme
saglanmaktadir (96). Ayrica, otoimmiin hastaliklar arasinda yer alan romatoid artrit, Sjogren
sendromu, ¢olyak hastaligi ve Behget hastaligi da pankreatit gelisimi ile iliskili olabilir.
Iskemi, nadiren de olsa akut pankreatite yol agabilir ve genellikle pankreasin kanlanmasini
bozan vaskiiler hastaliklarla iligkilidir. Sistemik lupus eritematozus (SLE), poliarteritis
nodosa gibi vaskiilitler, ateromatdz emboliler, intraoperatif hipotansiyon, hemorajik sok ve
kardiyopulmoner bypass gibi durumlar iskemiye bagli pankreatit gelisimine neden olabilir.
Bununla birlikte, gebelik, hipotermi, organ transplantasyonu sonrasi gelisen immiin yanitlar

pankreatitin diger nadir nedenleri arasinda yer almaktadir (97).
Idiyopatik

Idiyopatik akut pankreatit (IAP), altta yatan belirgin bir neden bulunamayan akut
pankreatit vakalarini tanimlar ve tim AP vakalarinin yaklasik %10-30’unu olusturur (67).
Baslangi¢ laboratuvar testleri (lipid ve kalsiyum seviyeleri dahil) ve goriintiileme yontemleri
(trans abdominal ultrasonografi ve manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi- MRCP)

sonucunda belirgin bir etiyoloji saptanmadiginda IAP tanis1 konur (98).

Tekrarlayan IAP vakalarinda mikrolitiyazis (kiiciik safra taslar1), Oddi sfinkter
disfonksiyonu ve genetik mutasyonlar (PRSS1, SPINKI1, CFTR) gibi faktorlerin
arastirilmasi onerilmektedir (99). Endoskopik ultrasonografi (EUS) bu hastalarda etiyolojiyi
belirlemede 6nemli bir tan1 yontemi olup, yapilan c¢alismalarda vakalarin yaklasik {icte
birinde etiyolojinin saptanmasini saglamistir. EUS ve MRCP kombinasyonu, AP nin

degerlendirilmesinde tamamlayici bir rol oynamaktadir (98).
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Rekiirren (tekrarlayan) AP, ilk atagi geciren hastalarin %20-29’unda goriilmektedir
ve bu risk erkeklerde, sigara icenlerde ve alkolle iligkili AP ykiisii olan bireylerde daha
yiiksektir (67). Baz1 ¢alismalarda, IAP hastalarinda mikrolitiazisin etiyolojik bir faktor
olabilecegi One siirlilmiis ve kolesistektomi yapilan hastalarda rekiirren AP oraninin belirgin
sekilde azaldig1 gosterilmistir (99). Bu nedenle, cerrahi aday olan hastalarda kolesistektomi,

tekrarlayan AP ataklarini 6nlemek i¢in 6nerilmektedir (98).

Son olarak, anatomik ve fizyolojik pankreas anomalileri (pankreas divisum, Oddi
sfinkter disfonksiyonu) da IAP ile iliskilendirilmektedir, ancak bu durumlarin AP'ye neden
olup olmadig1 kesin olarak kamtlanmamustir (99). Genetik faktorlerin IAP’de rol oynadig
giderek daha fazla kabul edilmekte olup, 6zellikle ailesinde pankreas hastaligi dykiisii olan

bireylerde genetik testlerin faydali olabilecegi diisiiniilmektedir.
2.2.3. Akut pankreatit patogenezi

Akut pankreatit (AP), pankreasin kendini sindirmesiyle karakterize inflamatuar bir
hastaliktir ve patogenezi multifaktoriyel bir siireci yansitir. Her ne kadar AP’ nin baglangici
farkli etiyolojik ajanlarla tetiklenebilse de bir¢ok formu ortak hiicresel ve molekiiler
mekanizmalar iizerinden ilerler. Hastaligin en erken patolojik olaylarindan biri, pankreatik
asiner hiicrelerde bulunan zimojen graniillerinin erken ve intraseliiler aktivasyonudur. Bu
stirecte tripsinojen, kathepsin B aracilifiyla tripsine doniisiir ve hiicre ici lizozomal
enzimlerle zimojenlerin lokalizasyonu bu doniisiimii kolaylastirir. Ortaya ¢ikan aktif tripsin,
diger sindirim enzimlerini de aktive ederek pankreatik dokuda otodijestif hasara yol acar

(100,101).

Bu patolojik siire¢ li¢ fazda ilerler: ilk fazda pankreas i¢inde lokal inflamasyon
gelisir; ikinci fazda inflamatuvar mediatorlerin dolasima gegmesiyle sistemik inflamatuvar
yanit sendromu (SIRS) olusur; iiclincii ve son fazda ise ¢oklu organ yetmezligi gézlenebilir
(102). Endoplazmik retikulum stresi, mitokondriyal disfonksiyon ve otofajinin bozulmasi
gibi hiicre i¢i olaylar bu siireci daha da agirlastirir, enerji metabolizmasinda bozulmalar ve
hiicre 6liimii mekanizmalarimin aktivasyonu ile sonuglanir (103). AP'nin patogenezinde

Oonemli teoriler One siirtilmiistiir:

Pankreatik oto-sindirim teorisi, zimojenlerin normalde duodenumda aktive edilmesi

gerekirken, asiner hiicre i¢inde erken aktivasyonu ile pankreatik parankimde 6dem, nekroz
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ve inflamasyon gelistigini 6ne siirer (100,101). Safra-pankreas ortak kanal teorisi, Opie
tarafindan 1901°de ileri siiriilmiis olup, safra taglarinin papilla Vateri'de tikanma yaparak

safra refliisiine ve bunun da pankreatik hasara neden oldugunu savunur (102).

Obstriiksiyon-sekresyon teorisi, pankreatik kanallarin distalindeki tikanikliklarin
kanal ici basinci artirarak zimojen salinimini tetikledigini ve bu enzimlerin pankreatik

dokuda hasara yol agtigini 6ne stirer (103).

Mikrodolasim bozuklugu teorisi ise pankreas mikrovaskiiler yapilarinda iskemi,
kapiller staz ve endotelyal hasar1 temel alir; bu olaylar vaskiiler permeabilitenin artmasina
ve pankreatik 6deme neden olur. Serbest radikaller ve sitokinler bu hasari1 derinlestirerek

sistemik inflamasyon siirecini baslatir (104).

Kalsiyum mediasyonlu enzim aktivasyonu teorisine gore, alkol, safra asitleri ve
kolelitiazis gibi faktorler asiner hiicrelerde sitozolik kalsiyum diizeylerini artirarak
zimojenlerin erken aktivasyonuna yol agar. Kalsiyumun artisi ayrica NF-xB gibi

transkripsiyon faktorlerini aktive ederek inflamatuvar yaniti pekistirir (105).

Genetik yatkinlik da bu stireci etkileyebilir. SPINK1 ve CFTR gibi genlerdeki
mutasyonlar, zimojen aktivasyonunu kontrol eden mekanizmalar1 bozarak tekrarlayan AP

ataklarina zemin hazirlayabilir (101).
2.2.4. Akut pankreatit tanisi

AP tanisi, karakteristik klinik semptomlar ile laboratuvar ve goriintiileme
bulgularinin degerlendirilmesiyle konulur. Tani, genellikle su {i¢ kriterden en az ikisinin

varligina dayanir (106):

1. Akut pankreatit ile uyumlu karin agrist (Ani baslangi¢ gosteren, siirekli karakterde
olup epigastrik bolgede hissedilen; siklikla iist batin kadranlarina yayilan, sirta veya omuza

dogru yansiyabilen ve one egilmekle hafifleyebilen karin agrisi),

2.Serum amilaz ve/veya lipaz diizeylerinin normal referans araliginin li¢ katindan daha

fazla artig gostermesi,
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3.Bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) ya da abdominal
ultrasonografi gibi gorlintiileme tekniklerinde akut pankreatite 6zgli morfolojik

degisikliklerin belirlenmesi.
2.2.4.1. Klinik bulgular ve fizik muayene

Akut pankreatit tanisinda ayrintili anamnez hem klinik degerlendirme hem de altta
yatan etiyolojinin belirlenmesi acisindan kritik Ooneme sahiptir. Hastanin agr1 Oykiisii
dikkatle sorgulanmalidir. Akut pankreatite 6zgii agr1 genellikle epigastrik bolgede yerlesir
ve kusak tarzinda sirta yayilim gosterebilir. Agr1 ani baslangicli, siddetli ve siirekli olup,
genellikle one egilmekle azalir. Agrinin yemeklerle, 6zellikle yagli gidalarla iligkisi olup
olmadig1 sorgulanmali; kolelitiyazis veya safra yolu hastaliklarina bagli pankreatit olasilig
g6z oniinde bulundurulmalidir (62). Alkol kullanim 6ykiisii, miktari, siklig1 ve son tiiketim
zamani detayl sekilde alinmalidir; ¢iinkii 6zellikle alkolik pankreatitte semptomlar, alkol

alimindan 1-3 giin sonra ortaya ¢ikabilir (67).

llag kullanim &ykiisii de dnemlidir. Pankreatit ile iliskilendirilen ilaglar arasinda
azatioprin, valproik asit, baz1 diiiretikler, GLP-1 analoglar1 ve tamoksifen gibi ajanlar yer
alir (107). Ayrica hiperlipidemi, hiperkalsemi, diyabet, hipotiroidi gibi metabolik
hastaliklarin varlig1 da arastirilmalidir. Travma Oykiisii, yakin zamanda ge¢irilmis karin
cerrahisi veya endoskopik islemler (6zellikle ERCP) sorgulanmalidir (62,107). Baz1
hastalarda genetik yatkinik O6nemli bir faktordiir; ailede pankreatit Oykiisii olanlarda
SPINK1, PRSS1 veya CFTR gibi gen mutasyonlar: arastirilabilir (91).

Sistemik belirtiler arasinda bulanti, kusma, ates, halsizlik ve nadiren sarilik yer
alabilir. Bu bulgular, 6zellikle obstriiktif veya enfeksiydz komplikasyonlari diislindiiriir (62).
Ayrica hastada daha 6nce gegirilmis pankreatit atagi olup olmadig1 6grenilmeli, tekrarlayici
ozellik gosterip gostermedigi degerlendirilmelidir. Anamnez sirasinda elde edilen bilgiler
hem tan1 koydurucu hem de hastaligin ciddiyetini ve tedavi yaklagimini belirleyici unsurlar

sunar.

Akut pankreatitte fizik muayene, hastaligin siddetinin degerlendirilmesinde ve
komplikasyonlarin erken fark edilmesinde kritik bir rol oynar. Muayene sirasinda hastalarda
genellikle anksiyete ve stres diizeylerinde artis oldugu gézlemlenir. Klinik tabloya siklikla

tasikardi eslik ederken, hastaligin agir seyrettigi vakalarda ates 38-39 °C’ye kadar ¢ikabilir,
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takipne ve dispne gibi solunumsal belirtiler ile birlikte hipotansiyon da gelisebilir (108).
Ozellikle yiiksek atesin, pankreatik dokularda meydana gelen yikim fiiriinlerine karst
viicudun verdigi yanitla iligkili oldugu disiiniilmektedir. Enfeksiyon eklenmis komplike

olgularda ise sepsise bagh yliksek ates de gozlemlenebilir.

Abdominal muayenede genellikle barsak seslerinde azalma dikkati ¢eker ve bu
durum siklikla karinda distansiyonla birliktelik gosterir. Pankreatite bagli gelisen paralitik
ileus da bu tabloya eslik edebilir. Karinda palpasyonla epigastrik bolgede sinirli ya da yaygin
hassasiyet tipiktir. Daha siddetli olgularda, karin duvarinda defans ve rebound bulgular

ortaya ¢ikabilir (62).

Pulmoner sistemde, plevral efiizyon gelisimiyle birlikte alt akciger zonlarinda
solunum seslerinde azalma ve matite saptanabilir. Bu tabloya ilerleyen evrelerde atelektazi,
akut respiratuvar distres sendromu (ARDS) ve hipoksemi de eslik edebilir. Ugiincii bosluga
stvi kacist sonucu olusan hipovolemi klinik olarak 6nemli bir bulgudur. Bu durum

hipotansiyon, tagikardi, ortostatik bulgular gibi belirtilerle kendini gosterebilir (108,109).

Nadir fakat onemli fiziksel bulgular arasinda hemorajik pankreatite bagli gelisen
ciltteki ekimozlar yer alir. Grey-Turner belirtisinde flank bolgede (yanlarda), Cullen
belirtisinde gobek cevresinde (periumblikal) ve Fox belirtisinde ise inguinal ligament
bolgesinde morluklar saptanabilir. Bu cilt bulgular1 akut pankreatite 6zgii degildir ve ektopik
gebelik ya da perfore duodenal iilser gibi diger karin i¢i patolojilerde de
gozlenebileceginden, ayirici tanida dikkatli degerlendirilmelidir (109).

Bazi hastalarda safra yollarindaki tikanikliga bagli olarak sarilik gelisebilirken,
subkutan yag nekrozuna bagli olarak ciltte eritematdz nodiiller de goriilebilir. Ek olarak,
hastaligin sistemik etkileri sonucu pndmoni tablosu olusabilir. AP’de inflamasyonun
sistemik yayilimi, artmig damar gecirgenligi, kinin peptitlerin artis1 ve proteolitik-lipolitik

enzimlerin sistemik etkisiyle dolasim soku gelisebilir (108).

Koti prognozu ve komplikasyon gelisimini 6ngérmede yardimci olan 6nemli klinik
bulgular arasinda tasikardi, takipne, ortostatik hipotansiyon, nefes darligi, plevral sivi
varlig1, hastanin oksijen satlirasyonunda diisiis (desatiirasyon), sok gelisimi ve ig¢iinci

bosluk siv1 kayiplarinin belirgin hale gelmesi sayilabilir (109).
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Akut pankreatitin ayiric1 tanisinda, epigastrik karin agrisina neden olabilecek diger
klinik tablolar mutlaka g6z oOniinde bulundurulmalidir. Peptik iilser, koledokolitiyazis,
kolesistit, kolanjit, akut hepatit, akut peritonit, ileus, mezenter iskemi, perfore viskus,
miyokardiyal enfarktiis, aort diseksiyonu, renal kolik ve diyabetik ketoasidoz gibi durumlar

benzer semptomlarla karsimiza ¢ikabilir.

Her ne kadar akut pankreatit, klinik bulgular ve laboratuvar parametreleriyle
cogunlukla diger hastaliklardan ayirt edilebilse de ayirici tanida emin olunamadigi
durumlarda kontrastli abdominal BT tercih edilen goriintiileme yontemidir. Serum lipaz
diizeyinin normalin ii¢ katindan fazla yiikselmesi, pankreasa 6zgiilligli yiiksek oldugu icin
akut pankreatit tanisinda diger karin ici patolojilerden ayrimda onemli bir biyokimyasal
gostergedir. Bununla birlikte, 6zellikle aort diseksiyonu ve mezenter iskemi riski tasiyan
olgularda BT anjiyografi onerilmektedir. Kardiyak kokenli agrilar atipik olarak epigastrik
bolgede hissedilebileceginden, 6zellikle riskli hastalarda miyokard enfarktiisii olasilig1 da

dislanmalidir (110).

Sekil 2.3. Hemorajik Pankreatite Bagli Gelisen Cilt Bulgulari, Grey-Turner Belirtisi
(yanlarda), Cullen Belirtisi (periumblikal) (111)

21



2.2.4.2. Laboratuvar bulgular ve goriintiileme

Akut pankreatit tanisinda laboratuvar testleri hem tani koydurucu hem de hastaligin
siddetini belirleyici rol oynar. Bu siirecte en sik bagvurulan biyokimyasal belirtecler amilaz
ve lipaz enzimleridir. Akut pankreatitte en erken saptanan laboratuvar parametrelerinden biri
serum amilaz diizeyidir. Hastaligin baslangicindan yaklasik 6 ila 12 saat sonra yiikselme
egilimi gosteren amilaz, yaklasik 10 saatlik kisa yar1 dmriine sahiptir ve komplikasyon
gelismeyen olgularda genellikle {i¢ ila bes giin igerisinde normal seviyelere doner. Normal
iist sinirin {i¢ katin1 asan amilaz seviyeleri, akut pankreatit tanisinda %67-83 arasinda
duyarliliga, %85-98 arasinda ise Ozgiillige sahiptir (112). Ancak, bu yiiksekligin
gozlenmedigi durumlar da olabilir. Ornegin, alkol kaynakli pankreatitte pankreatik
parankimin amilaz iiretiminde yetersiz kalmasi nedeniyle hastalarin yaklasik %20’sinde bu
artis izlenmezken, hiperlipidemide serum trigliseritlerinin test {izerinde interferansa yol
acmasi1 sebebiyle bu oran %50’ye kadar ¢ikabilir (77). Ayrica, amilazin kisa yar1 émrii
nedeniyle hastaneye basvurusu pankreatitin baslangicindan 24 saatten daha uzun siiren
olgularda tan1 gdzden kagabilir. Bunun yaninda, amilaz diizeyindeki artisin akut pankreatite
0zgl olmadig1 ve diger abdominal hastaliklarda da gozlenebilecegi unutulmamalidir. Serum

amilaz yliksekligi yapan durumlar Tablo 2.3’te belirtilmistir.

Serum lipaz diizeyi ise akut pankreatit tanisinda daha yiiksek bir duyarliliga sahiptir
(%82—-100 araliginda) (112). Belirtilerin ortaya ¢ikmasindan sonraki 4-8 saat iginde
yukselir, 24 saat icinde pik yapar ve 8—14 giin igerisinde normal seviyelere doner (113).
Lipaz dilizeyindeki artis hem daha erken baslamakta hem de daha uzun siire devam
etmektedir. Bu nedenle, 6zellikle semptomlarin baslangicindan 24 saatten sonra saglik
kurulusuna basvuran hastalarda daha giivenilir bir tam1 aracidir (114). Ayrica, alkolik

pankreatit olgularinda serum lipazi, amilaza kiyasla daha duyarlidir.

Pankreatitin erken doneminde yiikselen diger bir biyokimyasal belirte¢ ise
tripsinojen aktivasyon peptididir (TAP). Tripsinojenden aktif tripsin olusumu sirasinda
ayrilan bes aminoasitlik bu peptid, tripsin aktivasyonunun hastalikta erken rol oynadig:
diisiiniildiiglinden hem erken tanida hem de hastalik siddetinin 6ngoriilmesinde faydali
olabilir (115-118). TAP yaninda, idrar ve serumda tespit edilen tripsinojen-2 diizeyleri de
erken evrede artig gosterir; ancak bu belirteclerin tanidaki klinik degerlerini netlestirmek igin

daha fazla caligsmaya ihtiya¢ duyulmaktadir (115,117,119-122). Bununla birlikte, pankreatik
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dokudan sizarak dolagima katilan ve serum diizeyleri artan diger sindirim enzimleri arasinda
tripsin, fosfolipaz, karboksipeptidaz, karboksiester lipaz, kolipaz ve pankreatik izoamilaz

sayilabilir.

Immiin yanitla iliskili belirtegler de akut pankreatit seyrinde &nemli yer tutar.
Graniilosit ve makrofaj aktivasyonu sonucunda interlokin-6 (IL-6), IL-8, IL-10, timor
nekroz faktorii (TNF), PMN elastaz ve C-reaktif protein (CRP) diizeylerinde belirgin artislar
gozlenebilir. Ozellikle hastaligin ikinci giinii itibartyla CRP’nin 150 mg/L iizerinde olmast,

agir seyirli pankreatit ile iligkili bulunmustur (123).

Laboratuvar testlerinde ayrica hemokonsantrasyona bagli 16kositoz ve hematokrit
artis1 goriilebilir. Uciincii bosluga sivi gegisine bagh bu durumun yani sira metabolik
bozukluklar da eslik edebilir. Bunlar arasinda yiikselmis BUN diizeyleri, hipokalsemi,

hiperglisemi ve hipoglisemi gibi parametreler yer alir.

Tablo 2.3. Hiperamilazemi Nedenleri

KATEGORI

NEDENLER

Pankreas Kaynaklh

Akut pankreatit, Kronik pankreatit (atak doneminde), Pankreatik
psodokist, Pankreatik asit, ERCP sonrasi

Safra Sistemi

Akut Kolesistit

Gastrointestinal Bagirsak tikamkhig (ileus), Iskemik bagirsak hastaliklar1 (mezenter

Sistem iskemisi, infarkt), Perforasyon (6rn. perfore iilser), Inflamatuvar
bagirsak hastaliklari

Tiikiirik Bezi | Parotit (kabakulak), Tiikiiriik bezi travmasi veya inflamasyonu

Hastahklar

Ureme Sistemi

Ektopik gebelik (riiptiire), Salpenjit

Sistemik veya | Makroamilazemi (amilazim immiin komplekslerle dolagimda birikmesi

Metabolik Durumlar | — bdbrekten atilamaz), Bobrek yetmezligi (amilaz atilimi azalir),
Asidoz, diyabetik ketoasidoz, Malignite (ektopik amilaz liretimi)

Diger Nedenler Alkol kullanimi, Anoreksiya / bulimia, Siroz, flaclar (opioidler,

tiazidler)

Tablo 2.4. Lipazin Yiikseldigi Durumlar

Akut Pankreatit HIV Hastaligi, Hepatit C Viriisii Enfeksiyonu
Kronik Pankreatit Post-ERCP, Travma

Akut Kolesistit Colyak Hastaligi

Intestinal Obstriiksiyon veya Enfarktiis Sarkoidoz

Duodenal Ulserasyon Inflamatuvar Bagirsak Hastaliklar
Pankreatik Tag, Pankreas Tiimorleri Idiyopatik

Diyabetik Ketoasidoz flaclar
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AP tanisinda ve komplikasyonlarinin degerlendirilmesinde bir¢ok goriintiileme

yontemi kullanilabilir.

Direkt grafi: Akut pankreatitli hastalarin degerlendirilmesinde direkt radyografilerin tanisal
degeri sinirlt olmakla birlikte, 6zellikle acil serviste karin agrisi ile bagvuran hastalarda
baslangi¢ degerlendirmesinde sik¢a basvurulan bir yontemdir. Direkt batin grafisinde
pankreatitin kendisi dogrudan goriintiilenemese de pankreatite sekonder gelisen proksimal
jejunum ve transvers kolondaki paralitik ileus bulgulari izlenebilir. Bu durumlarda bagirsak
segmentlerinin proksimalinde dilatasyon ve hava-sivi seviyelenmeleri goriilmesi tipiktir.
Transvers kolonda ani gaz goélgesinin sonlanmasi1 ve proksimaldeki anstaki distansiyonun
saptanmast “colon cut-off” belirtisi olarak adlandirilir ve pankreatite ikincil gelisen lokalize
paralitik ileusu isaret edebilir. Ayrica daha ge¢ donemde pankreas lojunda kalsifikasyon,
striktiir, apse olusumu ya da ince bagirsakta “sentinel loop” olarak bilinen lokalize ileus
bulgular1 da gorintiilenebilir (124). Toraks grafisi ise, pankreatite eslik eden
komplikasyonlarin degerlendirilmesinde dnemli bir rol oynar. Ozellikle plevral efiizyon,

atelektazi, sol hemidiyaframda elevasyon, pulmoner infiltrasyonlar ve akut respiratuvar

distress sendromuna (ARDS) bagli pulmoner 6dem gibi bulgularin tespitinde tercih edilebilir

(125).

Sekil 2.4. Akut Pankreatitte Direkt Grafide Izlenen ‘Cut-off” ve ‘Sentinel Loop’
Belirtisi(126,127)
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Ultrasonografi (USG): Ultrasonografi (USG), AP tanisinda sik¢a kullanilan, non-invaziv
ve kolay ulasilabilir bir gériintiileme yontemidir. Ozellikle ilk bagvuru aninda tercih edilen
yontemler arasinda yer almakta olup, radyasyon igermemesi nedeniyle giivenli bir
secenektir. USG'nin temel roli, oOzellikle biliyer etiyolojili akut pankreatitin
degerlendirilmesidir. Safra kesesi taslari, koledokolitiyazis, safra kesesi duvar kalinlagmasi
ve safra yollarinda dilatasyon gibi bulgular yiiksek hassasiyetle saptanabilir. Literatiirde,
USG’nin safra tasi ve biliyer pankreatiti tespit etme duyarliligt %85-95 arasinda
bildirilmektedir (62). Bu yoniiyle, akut pankreatitin altinda yatan nedenin belirlenmesinde
onemli katki saglar. Bununla birlikte, USG'nin pankreasin kendisini goriintiilemedeki
basarisi, 6zellikle hastaligin erken donemlerinde sinirlidir. Pankreas, mide ve bagirsaklarda
biriken gaz nedeniyle akustik gblgelenmeye ugrayabilir ve bu durum pankreasin net olarak
degerlendirilememesine yol acar. Ozellikle obez hastalarda veya bagirsak distansiyonu olan
vakalarda pankreas dokusu USG ile degerlendirilemez hale gelebilir. Tanisal agidan
USG’nin akut pankreatit tanisindaki genel duyarliligt %68-85, oOzgilligi ise %90
civarindadir. Ancak nekroz, peripankreatik koleksiyon, psddokist gibi komplikasyonlarin

degerlendirilmesinde BT ve MRG ile karsilagtirildiginda olduke¢a smirli kalir (13).

Bilgisayarh tomografi (BT): Bilgisayarli tomografi (BT), AP tanisinda ve ozellikle
komplikasyonlarin degerlendirilmesinde en yaygin kullanilan goriintiileme yontemlerinden
biridir. Kontrastlh BT hem pankreatik parankimi hem de peripankreatik yapilar1 detayl1 bir
sekilde gosterebilme kapasitesi sayesinde, 6zellikle siddetli veya atipik seyirli olgularda tani
ve prognoz belirlemede kritik rol oynar (128). BT’ nin akut pankreatitteki tanisal duyarlilig1
%77-92, ozgiilligii ise %90-100 arasinda degismektedir (129). Hastaligin ilk 48 saatinde
parankimal 6dem veya nekroz heniiz gelismemis olabilecegi i¢in, BT nin bu donemde sinirli
tan1 giicline sahip olabilecegi géz onilinde bulundurulmalidir. Bu nedenle, klinik olarak orta
veya siddetli AP diisiiniilen ve komplikasyon siiphesi olan hastalarda kontrastli BT nin 72.

saatten sonra yapilmasi onerilmektedir (130).

BT ile pankreasin morfolojik durumu, 6demli veya nekrotizan formda olup olmadig;,
peripankreatik sivi koleksiyonlari, psddokist olusumu, enfekte nekroz, vaskiiler
komplikasyonlar (tromboz, psddo anevrizma), retroperitoneal yayilim ve ¢evre organlarin
tutulumu degerlendirilebilir. Ayni1 zamanda “BT siddet indeksi (CTSI)” gibi skorlamalarla
hastaligin ciddiyeti objektif olarak belirlenebilir (131). BT’ nin avantajlar1 arasinda ytiksek

uzaysal ¢Oziiniirliigii sayesinde pankreatik anatominin ve komplikasyonlarin detayli
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incelenebilmesi, hizli uygulanabilirlik ve yaygin erisilebilirlik sayilabilir. Ancak bazi
dezavantajlar1 da mevcuttur. Ozellikle kontrast maddeye bagl nefropati riski, iyonizan
radyasyona maruziyet ve akut bobrek yetmezligi olan hastalarda kontrast kullaniminin sinirli
olmas1 bu yontemle ilgili baslica sinirliliklardir (132). Ayrica, ¢ok erken donemde ¢ekilen
BT ’nin, morfolojik degisiklikler heniiz gelismemis oldugu i¢in normal goriinebilecegi ve bu

nedenle yalanci negatif sonuglara yol acgabilecegi unutulmamalidir (130)

Manyetik rezonans goriintilleme ve Manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi:
Manyetik  rezonans  gorlntileme (MR) ve  oOzellikle manyetik rezonans
kolanjiyopankreatografi (MRCP), AP tanisi ve komplikasyonlarinin degerlendirilmesinde
radyasyon igermeyen, noninvaziv bir goriintiileme yontemi olarak 6nemli bir yere sahiptir.
MRCP, safra yollar1 ve pankreatik kanal sistemini yiiksek ¢oziiniirliikle gostererek 6zellikle
biliyer kaynakli akut pankreatitlerde etiyolojik degerlendirme a¢isindan avantaj saglar
(13).MR ve MRCP, parankimal 6dem, pankreatik nekroz, peripankreatik s1v1 koleksiyonlari,
psodokist olusumu ve safra tasi veya mikrolitiyazis gibi ince safra yolu patolojilerinin
degerlendirilmesinde kullanilir. MRCP'nin 6zellikle kii¢ilik koledok taslarini, safra gamurunu
ve safra yollar1 darliklarim yiiksek duyarlilikla ortaya koyabilmesi, ultrasonografi (USG) ve
BT’ye gore belirgin iistiinliiklerinden biridir. MRCP, taglarin dogrudan goriintiilenmesinden
ziyade, safra yollarinda dolum defekti seklinde dolayli bulgularla tan1 koyar. Cap1 genellikle
2 mm’den biiylik olan taslar1 yiiksek duyarlilikla saptayabilir. Kii¢iik taslar ya da safra
camuru s6z konusu oldugunda ise goriintiileme kalitesi ve ¢oziiniirliik 6nem kazanir. Ancak
1-2 mm altindaki taglar veya yogun ¢amur seklindeki icerikler, bazi durumlarda MRCP
tarafindan gozden kagirilabilir. Bu gibi durumlarda endoskopik ultrasonografi (EUS) daha
iistiin olabilir (133,134).

MRCP’ nin tanisal duyarlilig1 biliyer pankreatit i¢in %85-100, 6zgiilligi ise %93-
100 arasinda bildirilmektedir (133). MR goriintiileme pankreas dokusundaki enflamasyonu,
stv1 koleksiyonlarin1 ve parankimal nekrozu degerlendirmede faydali olmakla birlikte, akut
donemde BT kadar hizli uygulanabilir olmamasi ve acil kullanimda sinirl erisilebilirlik gibi
dezavantajlara sahiptir. Ayrica MRCP, hareket artefaktlarindan etkilenebilir; bu nedenle
kooperasyonu az olan hastalarda goriintii kalitesi bozulabilir. MR cihazinin maliyeti, tarama
siiresinin  uzunlugu ve metal implantlar gibi kontrendikasyonlar, yOntemin
sinirlamalarindandir (135). Avantajlar1 arasinda iyonizan radyasyon igermemesi, safra ve

pankreas kanallarinin noninvaziv detayli incelenmesi ve kontrast maddeye gerek

26



duyulmaksizin yapilabilmesi yer alir. Ozellikle kontrast almas1 sakincali olan hastalarda

(6rnegin bobrek yetmezligi olanlarda), MRCP ideal bir alternatiftir.

Endoskopik ultrasonografi (EUS): EUS ile safra yollar1 ve pankreatik duktal yapilarin
yuksek ¢Oziiniirliikte goriintiilenmesi miimkiin olup, o6zellikle 3 mm’den kiigiik
mikrolitiyazis ve safra camuru gibi kii¢iik taglarin saptanmasinda oldukga etkilidir. Ayrica,
pankreatik parankim ve peripankreatik alanlardaki inflamatuvar degisiklikler, periampuller
lezyonlar1 (ampulla adenomu gibi premalign lezyonlar ya da periampuller tiimorler gibi),
kistler ve nekroz alanlar1 detayli olarak degerlendirilebilir. EUS’un safra tasi kaynakli
pankreatitte etiyolojiyi ortaya koymadaki duyarliligi %89-94, 6zgiilligi %94-100 arasinda
bildirilmektedir. Ancak EUS, invaziv bir yontem oldugu i¢in sedasyon gerektirir ve
komplikasyon riski (kanama, enfeksiyon, perforasyon) diger noninvaziv yontemlere gore

daha fazladir (136).

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP): Endoskopik retrograd
kolanjiyopankreatografi (ERCP), 6zellikle duktal darliklar, safra tagi varligi, periampuller
tiimdrler ve pankreas divisum gibi etiyolojik nedenlerin hem tanisinda hem de tedavisinde
kullanilan degerli bir yontemdir. Bu nedenle, 6zellikle nedeni agiklanamayan (idiyopatik)
akut pankreatit olgularinda ERCP, etiyolojinin aydinlatilmasinda yararli olabilir. Cesitli
calismalarda, idiyopatik pankreatitli hastalarin yaklasik %30-50’sinde ERCP ile altta yatan
nedenin saptandigi bildirilmistir; ¢iinkii bu hastalarin biiylik bir kisminda mikrolitiyazis
etken olarak diigiiniilmektedir. Hafif akut pankreatit olgularinda erken ERCP 6nerilmese de
agir seyreden biliyer pankreatitli hastalarda ilk 24 saat i¢inde uygulanan ERCP’nin sepsis
gelisimini azalttig1 ve eslik eden kolanjitte yapilan erken sfinkterotominin hastaligin
tekrarinm1 azalttig1 gosterilmistir. Bununla birlikte, ERCP yapilan olgularda yaklasik 90,5
oraninda pankreatit gelisebilecegi icin, akut pankreatit tanis1 konulan hastalarda yakin
zamanda gecirilmis ERCP gibi girisimsel islemler mutlaka sorgulanmalidir. Ayrica, post-
ERCP pankreatitin prognozunun diger nedenlere bagli gelisen akut pankreatitlere kiyasla

daha kotii oldugu bilinmektedir (137).
2.2.5. Akut pankreatit siniflamasi

Akut pankreatit (AP), klinigi olduk¢a degisken seyreden bir hastalik olup, hastalarin

prognozunu degerlendirmek ve tedavi yaklasimini belirlemek i¢in siiflandirilmas: biiytik
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Onem tasir. Bu amagla 2012 yilinda Revize Atlanta Kriterleri gelistirilmis ve akut
pankreatitin morfolojik ve klinik-temelli smiflandirmasina standart bir gergeve

kazandirilmistir (11,62).
Morfolojik olarak, AP iki ana kategoriye ayrilir:

L.interstisyel 6demli akut pankreatit: Pankreas parankimi ve cevresindeki
dokularda enflamasyon mevcut olup, nekroz gézlenmez. Vakalarin yaklasik %801 bu grupta

yer alir ve ¢ogu destek tedavisi ile iyilesir.

2.Nekrotizan akut pankreatit: Pankreas parankiminde ve/veya peripankreatik
dokularda nekroz mevcuttur. Bu tip, hastaligin daha agir formlarini temsil eder ve mortalite

riski daha ytksektir.
Klinik siddete gore, akut pankreatit ii¢ sinifa ayrilmaktadir:

1.Hafif akut pankreatit: Organ yetmezligi veya lokal/sistemik komplikasyonlar

yoktur. Hastalar genellikle kisa siirede iyilesir ve hastanede yatis siiresi kisadir.

2.0rta-agir (moderat) akut pankreatit: Gegici organ yetmezligi (48 saatten kisa
stirer) ve/veya lokal ya da sistemik komplikasyonlar mevcuttur ancak kalici organ yetmezligi

yoktur.

3.Agir akut pankreatit: Bir ya da birden fazla organ sisteminde kalic1 organ
yetmezligi (48 saatten uzun siiren) s6z konusudur ve mortalite riski yiiksektir.
Organ yetmezliginin degerlendirilmesinde, Modifiye Marshall Skorlama Sistemi
kullanilir. Bu sistemde ii¢ organ sistemi esas alinir: solunum, kardiyovaskiiler ve renal. Her
bir sistem i¢in 0 ile 4 arasinda puanlama yapilir. Bir organ sistemine ait skorun >2 olmasi,

organ yetmezligi olarak tanimlanir (139).
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Tablo 2.5. Modifiye Marshall Skorlama Sistemi

Organ Sistemi 0 1 2 3 4
Solunum (PaO2/Fi0.,[>400 301-400 201-300 101-200 |<100
mmHg)

Bobrek (Serum Kreatinin,[<1.4 1.5-1.8 1.9-3.5 3.649 [25.0
mg/dL)

Kardiyovaskiiler (Sistolik[>90, inotrop|<90, siv1 ile[<90, siv1 ilelpH <7.3 [pH <7.2
Kan Basinci, mmHg) gerekmez diizelir diizelmez

Lokal komplikasyonlar arasinda akut peripankreatik sivi koleksiyonu, psddokist,
akut nekrotik koleksiyon ve duvarla gevrili nekroz (walled-off necrosis) yer alir. Bu
komplikasyonlar, 6zellikle nekrotizan pankreatit vakalarinda daha yaygindir ve klinik seyrin

uzamasina neden olabilir.

Revize Atlanta siniflamasina gore yapilan ¢alismalar, agir akut pankreatit olgularinin
tiim vakalarin %5’inden azin1 olusturdugunu, orta-agir seyreden olgularin ise yaklasik %15

oraninda goriildiigiini gostermektedir (140).
2.2.6. Akut pankreatitte skorlama sistemleri

Akut pankreatit olgularinin yaklasik %15-251 siddetli seyir gosterir ve bu alt grupta
mortalite orant %350’ye kadar ulasabilmektedir. Bu nedenle hastaligin erken evrede
ciddiyetinin belirlenmesi, tedavi stratejisinin planlanmasi ve olasi komplikasyonlarin
Onlenmesi acisindan hayati 6nem tasir (141,142). Bu amagla gelistirilen ¢ok sayida skorlama
sistemi mevcuttur. Bu sistemlerin bazilar1 yalnizca radyolojik bulgulara, bazilar ise
laboratuvar parametreleri, organ yetmezligi ve sistemik inflamatuvar yanit kriterlerine

dayanir (143).

Siklikla kullanilan skorlama sistemleri arasinda Ranson, APACHE-II, BISAP,
Glasgow-Imrie, SIRS kriterleri, HAPS ve organ disfonksiyonu temelli Marshall ile SOFA
skorlamalar1 yer alir. Gortintiileme temelli degerlendirmelerde ise Balthazar skoru ve nekroz

derecesini de iceren CT Siddet Indeksi (CTSI ve MCTSI) kullanilmaktadir (143). Bununla
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birlikte, bu sistemlerin her birinin belirli diizeyde yanlis pozitiflik oranlarina sahip oldugu
unutulmamalidir. Bu durum, farkli klinik tablolarda daha hassas dngoriiler yapabilmek adina

¢oklu skorlama sistemlerinin bir arada degerlendirilmesini gerekli kilmaktadir.

2.2.6.1.Ranson Skorlamasi

Ranson kriterleri, 1974 yilinda gelistirilen ve akut pankreatitin siddetini belirlemede
kullanilan en eski skorlama sistemlerinden biridir. Bu sistem, hastanin hastaneye kabulii
sirasinda ve sonraki 48 saat i¢inde degerlendirilen toplam 11 parametreye dayanir. Bu
kriterler, hastaligin erken evrelerinde ciddi seyirli pankreatit olasiligin1 6ngérmeye yardimci
olur. Bu kriterlerin ilk besi hastanin hastaneye kabulii aninda, kalan alt1 tanesi ise ilk 48
saatlik takip siirecinde degerlendirilir. Skorlama bu yoniiyle hem klinik hem de laboratuvar
parametrelerine dayanmaktadir. Her pozitif kriter bir puan olarak kabul edilir ve toplam puan
tizerinden hastaligin ciddiyeti ongoriiliir. Skorlamada elde edilen toplam puan arttikga

mortalite orani da yiikselir (144). Genellikle:

e (-2 puan: Hafif seyirli hastalik, mortalite %1 ’den az

e 3-4 puan: Orta siddette hastalik, mortalite yaklasik %15

® 5-6 puan: Ciddi hastalik, mortalite %40’a kadar

e >7 puan: Cok ciddi hastalik, mortalite %50-100 arasinda degisebilir

Ancak Ranson skorunun bir dezavantaji, tiim kriterlerin tamamlanmasinin 48 saat
stirmesidir. Bu durum, 6zellikle erken donemde hizli klinik kararlar alinmas1 gereken agir
hastalarda gecikmeye yol agabilir. Ayrica sistemin, biliyer ve alkolik pankreatit i¢in ayr1
degerlendirme yapmasi, giiniimiizde kullanilan bazi daha genel skorlama sistemlerine gore

kullanimini sinirlamaktadir (145). Ranson kriterleri Tablo 2.6’da gosterilmistir.

Tablo 2.6. Ranson Kriterleri (142)

Basvuru Aninda 48. Saatte

Biliyer Pankreatit

Yas> 70 Hct’de>%10 azalma
Lokosit> 18.000 Urede> 5 mg/dl artis
Glukoz> 220 mg / dl Cat++ <8 mg/dl
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LDH> 400 U/L p02 <60 mmHg

AST> 250 u/L Baz defisiti> 4 mM

S1vi1 defisiti> 4 L

Non-biliyer Pankreatit

Yag> 55 Hct’de>%10 azalma
Lokosit> 16.000 Urede >2 mg/dl artis
Glukoz> 200 mg/dl Cat++ <8 mg/dl
LDH> 350 U/L Baz defisiti >4 mM
AST>250u/L Sivi defisiti> 4 L

2.2.6.2. APACHE II skoru

APACHE 1I (Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik Degerlendirmesi II) skoru, esas
olarak yogun bakim hastalarinda mortalite riskini ongdérmek amaciyla gelistirilmis bir sistem
olsa da AP hastalarinda hastaligin ciddiyetini ve prognozunu belirlemede de yaygin olarak
kullanilmaktadir. Sistem; 12 fizyolojik parametre, yas grubu ve eslik eden kronik
hastaliklarin degerlendirilmesiyle hesaplanan toplam puan ilizerinden risk tahmini yapar.
Skorun >8 olmasi, ciddi pankreatit ve yiiksek mortalite riski ile iligkilidir. APACHE II skoru,
pankreatit prognozunu erken dénemde ve giinliik olarak hesaplama imkéani sundugu igin
avantajlidir. Ayrica farkli klinik durumlar1 kapsayan ¢ok sayida parametreye dayanmasi,
sistemin genel klinik durumu yansitma kapasitesini artirmaktadir. Bununla birlikte, bu
kapsamli yap1 ayn1 zamanda bir dezavantajdir; ¢iinkii parametre sayisinin fazla olmasi ve
hesaplama stirecinin gorece karmagik yapisi nedeniyle rutin klinik pratikte kullanimi zaman
alic1 olabilmektedir. Ayrica bu skor, pankreatitin interstisyel veya nekrotizan formda olup

olmadigini ayirt edememektedir (146).

APACHE II skorlamasi, Akut Fizyoloji Skoru (AFS) + (15-GKS) + Yas Skoru +
Kronik Saglik Skoru olarak hesaplanir.

APACHE 1I skorlama sistemi Tablo 2.7°de, yas skoru Tablo 2.8’de, kronik saglik
skoru Tablo 2.9’da Glasgow koma skalas1 Tablo 2.10’da gosterilmistir.
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Tablo 2.7. APACHE II Skorlama Sistemi (147)

. . Points
Pipislogls Vatkabls w4 | 43 +2 +1 0 +1 +2 3 4
‘l.Temperature (*C) 241 | 39-40.9 38.5-389 | 36-38.4 |34-359| 32-33.9 | 30-31.9 | <299
2. Mean arterial pressure |, 01| 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) 250 | 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
5. Oxygenation (mmHg)
a. A-aDO, if Fi0,20.5 | 500 |350-499 | 200-349 <200
b. P20, if FiO, <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 | <715
b. Serum HCO1 (mEq/l) | 252 | 41-51.9 32-409 | 22-31.9 18-21.9 | 15-17.9 | <15
if no arterial blood gas
7. Sodium (mEq/1) =180 | 160-179 | 155-159 | 150-154 | 130-149 120-129 | 111-119 | <110
8. Potassium (mEg/1) =7 | 6-6.9 55-59 | 35-54 | 3-34 | 25-29 <2.5
9. Creatinine (mg/dl) z3.5| 2-3.4 | 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6
10. Hematocirt (%) =60 50-59.9 | 46-49.9 | 30-45.9 20-29.9 <2.5
1 z‘flhg&}’é‘l’;f]mm 240 20-39.9 | 15.19.9 | 3-149 1-2.9 <1
2 %aéggw Coma Score 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 2.8.Yas Skoru

<44 0
4554 |2
55-64 3
65-70 5
>70 6
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Tablo 2.9. Kronik Saglik Skoru

Elektif 2
Post-op

Acil post- | 5
op

Kronik 5
Hastalik

Tablo 2.10. Glasgow Koma Skalasi

MOTOR SOZEL GOZ

6- Emirlere uyma

5- Agriyi lokalize etme 5- Oryante

4- Fleksor yanit 4- Konfiize 4- Spontan agik

3- Dekortike 3- Uygunsuz cevap 3- Sesli uyaranlar ile agik
2- Deserebre 2- Anlamsiz sesler 2- Agrili uyaranlar ile agik
1- Yanit yok 1- Yanit yok 1- Agmiyor

2.2.6.3. Sistemik inflamatuvar yanit sendromu (SIRS) kriterleri

Sistemik Inflamatuvar Yanit Sendromu (SIRS), akut pankreatite 6zgii olmamakla
birlikte akut pankreatitli hastalarda hastaligin siddetini 6ngdérmede ve mortaliteyi
belirlemede yaygin olarak kullanilan, basit ve maliyetsiz bir skorlama sistemidir (148). SIRS
tanist; viicut sicakligi, kalp hizi, solunum sayis1/PaCO: diizeyi ve 16kosit (WBC) sayisindan
olusan dort parametreden en az ikisinin pozitif olmasiyla konur. Bu kriterler giinliik olarak
klinikte kolayca degerlendirilebilir (140,148). Yapilan calismalarda, basvuru aninda SIRS

varlig1 ile mortalite arasinda giiclii bir iliski saptanmistir. Bagvuru sirasinda SIRS kriterlerini
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karsilayan hastalarda mortalite %25 iken, SIRS varlig1 zamanla gerileyen hastalarda bu oran
%8'e diismektedir. Baslangicta SIRS bulgusu olmayan hastalarda ise mortalite %0 olarak
bildirilmistir (140). Bir diger calismada ise, ilk giin SIRS kriterlerinden ii¢ ya da dérdiinti
tastyan hastalarin, SIRS bulgusu olmayanlara gore daha agir seyirli akut pankreatit gegirdigi

gosterilmistir (150)
Tablo 2.11. Sistemik Inflamatuvar Yanit Sendromu (SIRS) Kriterleri (151)

Asagidaki kosullardan iki veya daha fazlasi:

PARAMETRE KRITER

Viicut 1s151 >38.3°C veya <36.0°C

Kalp iz >90 atim/dakika

Solunum sayis1  veya | >20 soluk/dakika veya PaCO. <32 mmHg
PaCO:

Lokosit (WBC) sayisi >12.000 hiicre/mm3, <4.000 hiicre/mm?

veya>%10 olgunlagsmamis (¢omak) hiicre

2.2.6.4. BISAP (Yatak Basi1 Akut Pankreatit Siddet Indeksi) skorlamasi

Akut pankreatit prognozunu belirlemede kullanilan skorlama sistemlerinin karisik ve
zor olmasi nedeni ile daha kolay ve pratik bir skorlama sistemi olan BISAP kriterleri
olusturulmustur. Her parametre ilk 24 saatte ve 1 puan olarak degerlendirilir. Skoru 3 ve

tizerinde olan vakalarda mortalite agisindan duyarlilifi %56, spesifitesi %91°dir (152).

Tablo 2.12. BISAP Skorlamasi (153)

Kriter Puan
BUN >25 mg/dL (8.9 mmol/L) 1
Glasgow koma skoru <15 olan anormal mental | 1
durum

SIRS varligi 1
Hastanin yas1 >60 1
Goriintiilemede plevral eflizyon saptanmasi 1
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2.2.6.5. imrie Skorlamasi

Imrie skorlama sisteminde, hastanin ilk 48 saatlik takibinde 8 parametre
degerlendirilir. Bu parametrelerin her biri 1 puan olup, toplam puan 0-8 arasinda degisir. Bu
sistem hem alkolik hem biliyer akut pankreatit olgularinda kullanilabilir. >3 puan alinmasi,
siddetli akut pankreatit lehine kabul edilir. Bu durumda mortalite riski %17-23 arasinda
degismektedir. Skorlamanin 6zgiilliigii (spesifitesi) yaklasik %76, duyarlilig1 (sensitivitesi)
ise %61-72 arasinda rapor edilmistir (154).

Tablo 2.13. Imrie Skorlamasi

Bagvurudan 48 saat sonra yapilan degerlendirme

Yasg>55 Alblimin <3,2 mg/dl

Kalsiyum <8 mg/dl LDH >600 IU/L veya AST >200 IU/L
BUN> 16 mg/dl Glukoz> 180 mg/dl

Lokosit> 15000/mm3 PO2 <60 mmHg

2.2.6.6. HAPS (Harmless Acute Pancreatitis Score)

Harmless Acute Pancreatitis Score (HAPS), akut pankreatitli hastalarda
komplikasyonsuz seyredecek olgulari erken donemde tanimlamak amaciyla gelistirilmis,
basit ve uygulanabilir bir skorlama sistemidir. Bu skor, 6zellikle hastaligin ilk bagvurusunda
hizli karar verilmesini desteklemek icin tasarlanmistir. HAPS {i¢ temel klinik parametreye
dayanir: hastada peritonit bulgusu (defans veya rebound hassasiyet), hematokrit yliksekligi
(erkeklerde> %43, kadinlarda> %39,6) ve serum kreatinin diizeyinin> 2 mg/dL olmasi. Bu
ti¢ kriterin hi¢birinin bulunmamasi, hastada ciddi seyirli pankreatit gelisme olasiliginin son
derece diisiik oldugunu gosterir. Skorlamanin en biiyiik avantaji, herhangi bir goriintiileme
veya ileri laboratuvar testine ihtiyag duymadan, yalnizca fizik muayene ve temel laboratuvar
parametreleriyle kolaylikla uygulanabilir olmasidir. HAPS negatif olan hastalarda siddetli
pankreatit gelisme olasilig1 ¢ok diisiiktiir. Yapilan caligmalarda negatif prediktif degerinin
%098 ila %100 arasinda oldugu gosterilmistir (155)
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2.2.6.7. Balthazar skoru ve bilgisayarh tomografi siddet indeksi (CTSI)

Bilgisayarli Tomografi Siddet Indeksi (CTSI), Balthazar skorlama sistemine
pankreatik nekrozun eklenmesiyle gelistirilmis bir skorlama sistemidir. Balthazar ve
arkadaslar1 tarafindan gelistirilen bu sistem, pankreastaki inflamasyon derecesi ve
peripankreatik sivi koleksiyonlarini temel alir. CTSI ise bu degerlendirmeye nekroz oranini
dahil ederek hastaligin ciddiyetini daha dogru tahmin etmeyi amagclar. Toplam skor 0-10
arasinda degismekte olup; 0-3 puan hafif, 4-6 puan orta, 7-10 puan ise siddetli pankreatit ile
iligkilidir.2004 yilinda bu sistem, ekstrapanreatik komplikasyonlar1 da kapsayacak sekilde
Modifiye CTSI (MCTSI) olarak yeniden diizenlenmistir. Yapilan ¢alismalarda CTSI ve
MCTSI’'nin hastalik siddetiyle gii¢lii korelasyon gosterdigi ve aralarinda anlamli fark
olmadig bildirilmistir. Ozellikle CTSI skoru 5’in iizerinde olan hastalarda, 5’in altindakilere
kiyasla mortalite 8 kat, hastanede yatis siiresi 17 kat, nekroz alaninin uzaklastirilmasi ihtiyaci
ise 10 kat fazla saptanmistir. Bu bulgular, BT temelli bu skorlama sistemlerinin prognostik

degerini agikca ortaya koymaktadir (156,157)

Tablo 2.14. Balthazar Skoru ve BT Siddet indeksi (CTSI) (158)

Balthazar Skorlamasi CTSI Puan MCTSI Puan
A: Normal pankreas 0 0

B: Pankreasin genislemesi 1 2

C: Pankreas ve peripankreatik | 2 2

dokuda inflamatuar

degisiklikler

D: Tek bir alanda | 3 4
peripankreatik S1v1

koleksiyonu

E: Iki veya daha fazla alanda | 4 4
peripankreatik S1V1

koleksiyonu

Pankreasta Nekroz Varhg: CTSI Puan MCTSI Puan
Nekroz yok 0 0

Nekroz < %30 2 2

Nekroz> %30-50 4 4

Nekroz> %50 6 4
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Ekstrapanreatik - 2
komplikasyonlarin (plevral
efiizyon, parankimal
komplikasyon, vaskiiler
komplikasyon, ARDS, asit vb.)

varligi

Balthazar Siddet Skoru (CTSI) = Balthazar skoru + Pankreatik Nekroz
0-3 puan: Hafif, 4-6 puan: Orta, 7-10 puan: Siddetli

2.2.7. Akut pankreatit komplikasyonlari

2.2.7.1. Lokal komplikasyonlar

Revize Atlanta Simiflamasi (2012), akut pankreatitin morfolojik temelli lokal
komplikasyonlarim1 ayrintili  sekilde tanimlamis ve klinik pratikte siniflandirmayi
standardize etmistir. Bu siiflamaya gore akut pankreatit, interstisyel 6dematdz pankreatit
ve nekrotizan pankreatit olarak iki morfolojik formda tanimlanir ve her bir forma ait 6zgiil

komplikasyonlar mevcuttur.
1. Akut peripankreatik siv1 koleksiyonu (APFC)

APFC, interstisyel 6dematdz pankreatit ile iligkili peripankreatik sivi birikimidir.
Genellikle hastaligin ilk 4 haftasinda gelisir ve kapsiil duvart olusmaz. Homojen sivi
yogunluguna sahiptir ve peripankreatik fasyal planlar i¢inde smirlidir. BT'de homojen,

duvarsiz, peripankreatik yerlesimli koleksiyon olarak izlenir (159).
2. Pankreatik psodokist

Psodokist, genellikle 4 hafta sonrasinda APFC’nin organize olmasiyla gelisen,
duvart belirgin, siv1 igerikli bir koleksiyondur. En sik interstisyel 6dematéz pankreatitte
goriiliir. BT veya MR'da diizgiin sinirli, kapsiillii, icerigi homojen sivi ile dolu lezyonlar
seklinde izlenir. En sik goriilen semptomatik lokal komplikasyondur ve pankreatitli

hastalarin yaklasik %10-15’inde gelisir (161).
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3. Akut nekrotik koleksiyon (ANC)

ANC, nekrotizan pankreatitte ilk 4 hafta icinde gelisen, pankreatik ve/veya
peripankreatik nekroz iceren heterojen koleksiyonlardir. Igerigi s1vi, kat1 ve gaz bilesenlerini
igerebilir. BT'de diizensiz siirli, heterojen dansite artis1 ve/veya sivi gaz seviyeleri ile
karakterizedir. Bu lezyonlar enfekte olabilir ve bu durum sepsis gelisimiyle iligkilidir

(159,161).
4. Duvarla cevrili nekroz (WON)

WON, akut nekrotik koleksiyonun 4 haftadan sonra organize olmasi ile olusur.
Nekrotik dokunun g¢evresinde belirgin duvar gelismistir. BT de diizensiz sinirlarla gevrili,
stvi ve solid nekroz igerigiyle heterojen yapilar olarak goriiliit. WON, nekrotizan
pankreatitin en sik komplikasyonudur ve siddetli olgularin yaklasik %30’unda gelisebilir.

Enfekte olmas1 durumunda drenaj veya nekrektomi gerekebilir (159,160).
5. Diger lokal komplikasyonlar

e Pankreatik apse: Nadirdir, genellikle enfekte psddokist veya WON zemininde
gelisir. Klinik olarak sepsis ile kendini gosterir.

e Pankreatik fistiil: Nekrozun komsu organlara agilmasiyla olusur. Plevral, enterik
veya cilt fistiilii seklinde olabilir.

e Vaskiiler komplikasyonlar: Splenik ven trombozu, pseudoanevrizma ve hemorajik

nekroz gelisebilir.
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Sekil 2.5. Batin BT de Akut Pankreatitte Gelisen Lokal Komplikasyonlardan Duvarla
Cevrili Nekroz (WON) Goriintimii

Sekil 2.6. Batin BT de Akut Pankreatitte Gelisen Lokal Komplikasyonlardan Psodokist

Gortunimu
2.2.7.2. Sistemik komplikasyonlar

Akut pankreatit, lokal inflamatuvar siirecin Gtesine gecerek sistemik etkiler
dogurabilen bir hastaliktir. Ozellikle siddetli formlarinda, ¢oklu organ disfonksiyonu
gelisebilir ve bu durum mortaliteyi belirleyen en 6nemli faktorlerden biridir (11). Sistemik
komplikasyonlar, inflamatuvar mediatorlerin yayilimi, mikro sirkiilasyon bozuklugu ve

artmis damar gecirgenligi gibi mekanizmalarla ortaya cikar.
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AP’nin erken doneminde baslayan sistemik inflamatuvar yanit sendromu (SIRS),
TNF-0, IL-6, IL-8 gibi sitokinlerin salinimiyla tetiklenir. Bu silire¢, pulmoner,
kardiyovaskiiler ve renal sistemleri etkileyerek coklu organ disfonksiyonu sendromuna
(MODS) neden olabilir (153). SIRS varlig1 %40—-60 hastada goriiliirken, devamlilig1 olan
hastalarda mortalite %25’e kadar ¢ikabilmektedir (162).

Akut pankreatitte en sik goriilen sistemik komplikasyonlardan biri solunum sistemi
etkilenimidir. Trans diyafragmatik lenfatik blokaj veya pankreatik plevral fistiil sonucu daha
cok solda plevral mayi goriilebilir. Plevral efiizyon hastalarin %30-40’1nda goriiliir. Akut
respiratuvar distres sendromu (ARDS), AP’nin en ciddi pulmoner komplikasyonudur ve
genellikle ilk 72 saatte gelisir; insidans1 %10 civarindadir ve mortalitesi oldukga yiiksektir
(9). Pulmoner infiltrasyonla birlikte agir hipoksemi varsa mortalite %56°ya kadar ¢ikabilir.
Pankreatitin torasik komplikasyonlar1 arasinda psddo kistin mediastene yayilmasi ve

enzimatik mediastinit de sayilabilir.

Mikro sirkiilasyonun bozulmasi ve lg¢iincii bosluga sivi kaybi ile hipovolemi,
hipotansiyon ve sok tablosu gelisebilir. Bu durum, o6zellikle nekrotizan pankreatitli
hastalarda siktir. Siddetli vakalarda miyokardiyal depresyon ve aritmiler goriilebilir.
Kardiyak yetmezlik, sivi dengesizligi ve inflamatuvar yanitin dogrudan etkisiyle olusur. T-
dalgasinda inversiyon, ST segment yer degistirmesi gibi EKG bulgular1 vakalarin %51’inde
saptanabilir. Yanliglikla akut MI tanis1 konup tedavi edilebilir. Vagal refleks, miyokard
tizerine etki, koroner kan akimin da degisiklik, hipokalemi, hipokalsemi, hiponatremi

bunlardan sorumlu olabilir. Perikardit ve perikardiyal tamponad olusabilir. (163).

Akut bobrek yetmezligi, AP’nin ciddi komplikasyonlar1 arasinda yer alir. Genellikle
hipovolemi, hipotansiyon ve inflamatuvar sitokinlerin renal perfiizyonu bozmasi sonucu
gelisir. Ozellikle nekrotizan pankreatitte daha sik goriiliir ve genellikle yiiksek mortalite ile
iligkilidir. Erken agresif sivi replasmani, bu komplikasyonun 6nlenmesinde kritik rol oynar
(164). Hipotansiyon olmadan da renal yetmezlik olabilir. Akut pankreatitte sistemik
hipertansiyon olusabilir. Vazopressin salinimindaki artis sonucu renal vaskiiler ve total
periferal rezistans artar. Renal plazma akimi ve glomeriiler filtrasyon azalir. Voliim
replasmanina ragmen bdbrek fonksiyonlar1 bozulursa diiiretik tedavi (furosemid), dopamin

infiizyonu veya gerekirse diyaliz uygulanir.
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AP'de hipokalsemi, hiperglisemi ve hipokalemi gibi metabolik diizensizlikler sik¢a
izlenir. Hipokalsemi (%25-40), nekrotik yag dokularinin kalsiyumla kompleks olusturmasi
sonucu geligir. Hiperglisemi ise insiilin direnci ve B-hiicre disfonksiyonu ile iliskilidir. Bu
metabolik degisiklikler, hastaligin seyrini olumsuz etkileyebilir ve prognoz iizerinde

belirleyici olabilir (165).

Sepsis ve enfeksiyonlar, ozellikle nekrotik dokularin enfekte olmasi, bakteriyel
translokasyon ve immiin yanitin bozulmasi sonucunda gelisir. AP’de enfekte nekroz %30’a
kadar varabilir ve bu durum hastane mortalitesini ciddi sekilde artirir. Sepsis gelisimi,
genellikle ikinci hafta itibariyle gozlenir ve siklikla gram-negatif enterik bakterilerle

iliskilidir (165).

Akut pankreatitli hastalarda pankreas ddemi, pankreas nekrozu veya psddokistlere
bagh safra yollarinda, duodenum, kolon veya iireterde obstriiksiyon meydana gelebilir.
Peritonit, elektrolit imbalansi, pankreatik eksudasyonun ince barsak mezenterini etkilemesi

sonucu paralitik ileus gelisebilir.

Stres gastropati (akut eroziv gastrit), splenik ven trombozu sonucu gelisen 6zofageal
ve gastrik varisler veya pankreas psodo kistlerinde olusan psédo anevrizma sonucu kanama
goriilebilir. Pankreatitli hastalarda goriilme sikhigi  %2-4’tiir.  Sikligt  nekrotizan
pankreatitlilerde daha fazladir. Pankreas kanalina kanama olabilir (hemosuccus
pankreatikus). Alkolik pankreatitli hastalarda Mallory-Weiss sendromu, peptik {ilser daha

stk goriiliir.

Akut pankreatitli hastalarda ajitasyon, haliisinasyon, konfiizyon, oryantasyon
bozuklugu ve koma gelisebilir. Benzer sendrom alkol kesilmesi, elektrolit bozuklugu,
hipoksi ve dolagimda yiiksek konsantrasyonda bulunan lipaz nedeniyle santral sinir sistemi
demyelinizasyonunda da goriilebilir. Akut pankreatitli hastalarda vaka takdimleri seklinde
ani korlik ve retinal degisiklikler bildirilmistir (Purtscher retinopati). Patogenezi tam

bilinmemektedir (23).
2.2.8. Akut pankreatit tedavisi

Akut pankreatit tedavisinin temelini, hastaligin fizyopatolojik siirecini hedef alan

destekleyici yaklasimlar olusturur. Erken donemde sivi resiisitasyonu, analjezi ve uygun
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beslenme destegi, komplikasyon gelisimini 6nlemek ve iyilesme siirecini hizlandirmak

acisindan biiyiik onem tasir.

Sivi replasmani: Akut pankreatit (AP) tedavisinde ilk 2448 saat igerisinde uygulanan
intravendz (I'V) s1v1 resiisitasyonu, hastaligin prognozunu belirlemede en kritik miidahaledir.
Bu siirecte, pankreas ¢evresinde artan vaskiiler permeabilite ve tiglincii bosluk sivi kayiplari,
hipovolemiye neden olur. Buna ek olarak kusma, oral alimin azalmasi ve artan solunum yolu
s1v1 kayiplar1 da voliim azalmasini derinlestirir. Hipovolemi, pankreatik mikro sirkiilasyonu
bozarak hiicresel hipoksiye, nekroza ve sistemik inflamasyonun siddetlenmesine yol agar.
Erken ve etkili sivi destegi ile hipoperfiizyonun 6nlenmesi, pankreatik doku hasariin ve
komplikasyonlarin (6zellikle nekrotizan pankreatit ve bobrek yetmezligi) gelismesini
engelleyebilir. Ozellikle hafif seyirli AP olgularinda ilk 24 saat i¢inde baslanan orta diizey
stvi replasmaninin morbidite ve mortaliteyi azalttig1 cesitli calismalarda gdsterilmistir. IV
stv1 tedavisinde kristaloid ¢ozeltiler tercih edilirken, Laktatli Ringer soliisyonu fizyolojik
seruma gore daha fizyolojik bir pH’a sahip olmasi, inflamasyonu azaltici etkisi ve elektrolit
dengesi agisindan iistiinliigli nedeniyle 6nerilmektedir. Normal salin biiyiik hacimlerde
uygulandiginda, hiperkloremik metabolik asidoz ve renal hasarla iligskilendirilmistir. Bu
durum AP’nin patofizyolojisindeki diisiik pH gereksinimini de olumsuz etkileyebilir. Yakin
zamanda yapilan randomize bir ¢alismada, de-Madiera ve arkadaslari, orta diizeyde
hidrasyonun (1,5 mL/kg/saat; hipovolemi varsa ek 10 mL/kg bolus) agresif hidrasyon kadar
etkili oldugunu ve daha diislik siv1 yiiklenme riski tasidigini gdstermistir. Bu nedenle,
hipovolemik olmayan hastalarda sivi tedavisine daha kontrollii bir yaklasimla baslanmasi
onerilir. Hipovolemik hastalarda ise daha yiiksek hacimli ve hizli stv1 replasmanina gerek
olabilir, ancak cogu hastada ilk 24 saatte 3—4 litre s1v1 yeterli olmaktadir. Tedavinin basarisi,
vital bulgularin diizelmesi, idrar ¢ikisinin (>0,5-1 cc/kg/saat) saglanmasi, hematokritin
%3544 araligina diigmesi ve BUN seviyelerinin gerilemesiyle takip edilmelidir. BUN ve
hematokritteki yiikselmeler, yetersiz sivi tedavisinin ve artan komplikasyon riskinin
gostergesi olabilir. Ozellikle yashlar ve kardiyo renal hastalifi olan bireylerde sivi
yiiklenmesine kars1 dikkatli olunmali, pulmoner 6dem ve abdominal kompartman sendromu

acisindan yakin izlem gereklidir (138).

Agrn yonetimi: Akut pankreatitli hastalarda karin agris1 temel semptomlardan biridir ve
hemodinamik instabiliteyi tetikleyebilecegi icin etkin kontrolii Onemlidir. Vaskiiler

gecirgenlik artig1 ve hemokonsantrasyon sonucunda gelisen iskemik siire¢, agrinin yani sira
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laktik asidoza da neden olabilir. Bu nedenle, erken donemde intravenz sivi tedavisi yalnizca

hemodinamik stabilizasyon degil, ayn1 zamanda analjezi agisindan da kritiktir.

Cesitli randomize kontrollii ¢alismalarda opioid ve non-opioid analjeziklerin agri
kontroliinde benzer etkinlige sahip oldugu gosterilmistir. Epidural anestezi bazi olgularda
yalnizca agr1 kontrolii saglamakla kalmayip pankreatik perfiizyonu da artirabilir. Opioidler,
ozellikle intravendz hidromorfon ve fentanil, AP’de giivenli ve etkili analjeziklerdir.
Fentanil, renal yetmezligi olan hastalarda tercih edilmekte olup hem bolus hem de stirekli
infiizyon seklinde uygulanabilir; ancak solunum depresyonu riski nedeniyle dikkatli izlem
gerektirir. Meperidin, morfinin Oddi sfinkter basincini artirici etkisinden kaginmak igin
tercih edilebilir; fakat kisa yar1 dmrii ve metaboliti normeperidinin ndrotoksik potansiyeli

nedeniyle dikkatli kullanilmalidir (166-169).

Beslenme: AP tedavisinde beslenme yonetimi, hastaligin siddetine ve komplikasyonlarin
varhigina gore sekillenir. Ozellikle erken enteral beslenme, intestinal bariyerin korunmasi ve

bakteriyel translokasyonun 6nlenmesi agisindan kritik 6neme sahiptir (170).

Hafif siddetteki akut pankreatit hastalarinda, siklikla 1 hafta i¢inde oral beslenmeye
gecis miimkiin oldugundan genellikle yalnizca intraven6z sivi tedavisi yeterli olmaktadir.
Orta siddette akut pankreatit olgularinda ise 5-7 giin icinde oral alim saglanamiyorsa
beslenme destegi gerekli hale gelir. Agr1 kontrolii saglanan, ileus, bulanti ve kusmasi
olmayan, inflamasyon belirteglerinde gerileme goriilen hastalarda oral beslenmeye erken
donemde (ilk 2448 saat i¢inde), az yagh ve yumusak gidalarla baslanabilir. Ancak siddetli
akut pankreatit hastalarinda, gastroduodenal inflamasyon veya peripankreatik
koleksiyonlarin liimeni basiya ugratmasi nedeniyle oral alim tolere edilemeyebilir. Bu

durumlarda, 5. giine kadar oral alim saglanamiyorsa enteral beslenme tercih edilmelidir.

Enteral beslenme, nazogastrik veya Nazojejenal tiiplerle saglanabilir ve parenteral
beslenmeye gore enfeksiyon ve komplikasyon riskini 6nemli Slgiide azaltir (171,172).
Ayrica, enteral beslenme bakteriyel translokasyonu onlemesi ve immiin fonksiyonlarin
korunmasina katkisiyla da on plana ¢ikar. Nazogastrik ve nazojejunal beslenme
yontemlerinin karsilagtirildigir calismalarda; CRP diizeyleri, APACHE 1I skorlar1 ve
analjezik ihtiyaci agisindan iki yontem arasinda anlamli fark bulunmamistir. Bununla
birlikte, nazogastrik tiiple beslenen hastalarda artmis pulmoner komplikasyonlar

raporlanmistir.
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Parenteral beslenme, yalnizca enteral beslenmenin tolere edilemedigi veya
hedeflenen orana 48—72 saat icinde ulagilamayan olgularda diisiiniilmelidir. Parenteral
beslenmenin gelisi glizel kullanimi, enfeksiyon riskini, mortaliteyi ve renal replasman
ithtiyacimi artirabilir (173,174). Bu nedenle oncelik her zaman enteral yolla beslenmenin
saglanmasidir. Beslenme soliisyonlar1 olarak yiiksek proteinli, diisiik yagli ve yar1 elementer
icerikli enteral formiiller 6nerilmekte olup, saatte 20—25 mL'den baslanarak tolere edildik¢e
arttirtlmalidir. Karin agrisi, kusma, distansiyon ya da ishal gelismesi durumunda enteral

beslenme kesilmelidir.

Antibiyoterapi: Akut pankreatitli hastalarda, hastaligin tipi (interstisyel ya da nekrotizan)
veya siddeti ne olursa olsun profilaktik antibiyotik kullanimi dnerilmemektedir. Ozellikle
siddetli akut pankreatitte yapilan ¢aligmalar, antibiyotiklerin 6nleyici amagla kullaniminin
klinik fayda saglamadigini ortaya koymustur. Hatta bazi arastirmalarda, profilaktik
antibiyotik verilen hastalarda 6lim ve komplikasyon oranlarinin daha yiiksek oldugu
bildirilmigtir. Akut pankreatitli vakalarin yaklagik %20’sinde kan yolu, akciger veya iiriner
sistem kaynakli sekonder enfeksiyonlar gelisebilir. Bu ekstra pankreatik enfeksiyonlar,
hastaligin 6liim riskini artiran 6nemli faktorlerdendir. Enfeksiyon siliphesi olan olgularda,
uygun kiiltlir 6rnekleri alinarak eszamanli antibiyotik tedavisi baslanmali; ancak spesifik bir
enfeksiyon odagi saptanmazsa ve Kkiiltiir sonuglar1 negatifse, antibiyotikler derhal

kesilmelidir (175).

Diger tedaviler: Pentoksifilin, somatostatin ve analoglari, antifungaller, probiyotikler ve
proteaz inhibitorleri gibi ajanlar, akut pankreatit tedavisinde cesitli mekanizmalarla
potansiyel fayda saglayabilecekleri diisiintilerek arastirilmis olsalar da gilincel literatiir bu

tedavilerin klinik etkinligini desteklememektedir.

Pentoksifilin ile yapilan kiiciik 6lgekli calismalarda sinirli yarar gozlemlense de
inflamatuar belirteglerde anlamli degisiklik saptanmamistir. Somatostatin ve benzerlerinin
ise komplikasyon oranlar1 ve mortalite {izerine anlamli etkisi gosterilememistir. Antifungal
profilaksi, fungal enfeksiyon insidansinin diisiik olmasi ve mortaliteye etkisinin belirsizligi
nedeniyle dnerilmemektedir. Benzer sekilde, probiyotikler de enfeksiy6z komplikasyonlari
azaltmamakta ve hatta baz1 calismalarda bagirsak iskemisi ve artmis mortalite ile
iligkilendirilmistir. Proteaz inhibitorlerinin ise yalnizca minimal diizeyde fayda sagladig:

bildirilmis, bu nedenle rutin kullanim o©nerilmemektedir. Tiim bu nedenlerle, giincel
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kilavuzlarda bu ajanlarin akut pankreatitte standart tedavi yaklagimlari igerisinde yeri

bulunmamaktadir.

Diisiik Molekiil Agirlikli Heparinler (DMAH) mikro sirkiilasyonu iyilestirme, anti-
inflamatuar etkiler ve pankreatik enzim aktivitesini azaltma gibi faydalar sunar. Hayvan ve
insan ¢alismalarinda morfolojik iyilesme ve ensefalopati gelisiminin azaldig1 gosterilmistir.

Mortalitede anlaml1 azalma olmasa da komplikasyonlarin 6nlenmesinde etkili bulunmustur.

Komplikasyonlarin tedavisi: Akut pankreatitin komplikasyonlarinin tedavisi,
komplikasyonun tiiriine gore degiskenlik gostermektedir. Lokal komplikasyonlar arasinda
yer alan peripankreatik sivi koleksiyonlart ve pankreas psodokistleri genellikle
asemptomatik olup, ¢ogu zaman drenaj gereksinimi olmadan kendiliginden diizelir. Ancak
semptomatik veya enfekte olmus psddokistler endoskopik, nadiren perkiitan yolla drenaj
gerektirebilir. Akut nekrotik koleksiyonlar (ANC) ve duvarli nekroz (WON) varliginda,
ozellikle enfekte olmusgsa, perkiitan drenaj, endoskopik drenaj veya minimal invaziv cerrahi

teknikler tercih edilir.

Endoskopik yontemler, cerrahiye kiyasla daha az morbidite ile iligkilidir ve basar1
oranlar1 yiiksektir. Gelismis vakalarda liimen appozisyonlu metal stentler (LAMS) tercih
edilmekle birlikte, bu yontemler komplikasyon riski de tasiyabilir. Enfekte nekroz
durumunda, antibiyotik tedavisi aspirasyon yapilmadan baslanabilir, ancak genellikle

peripankreatik gaz varligi ya da sepsis belirtileri ile tan1 desteklenir.

Enfekte nekrozlar bazen sadece medikal tedaviyle iyilesebilirken, bazi hastalarda
perkiitan ya da endoskopik drenaj gerekebilir. Steril nekroz durumunda ise tedavi cogunlukla
konservatiftir ve antibiyotik 6nerilmez. Miidahale ancak semptomatik, tikaniklik yapan veya

gecmeyen nekrozlarda giindeme gelir.

Ayrica, splanknik ven trombozu gibi vaskiiler komplikasyonlarda portal vene uzanim
veya karaciger perflizyon bozuklugu varsa antikoagiilasyon tedavisi diisiiniilmelidir. Psédo
anevrizma gibi nadir komplikasyonlar gastrointestinal kanama ile ortaya ¢ikabilir ve dikkatle

izlenmelidir.

Son olarak, abdominal kompartman sendromu, intraabdominal basincin artisiyla

birlikte yeni organ yetmezligi gelisen hastalarda cerrahi dekompresyon gerektirebilir (176).
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2.3.Biyokimyasal ve hematolojik testler

Calismamizda kullanilan NLR, PLR, albiimin, RDW, kreatinin ve CRP gibi
biyobelirtegler, akut pankreatitte morbidite ve mortaliteyi 6ngdérmede degerli oldugu c¢esitli

caligmalarda bildirilmistir.

Notrofil/lenfosit orant (NLR), inflamasyon siddetini yansitan 6nemli bir gostergedir.
NLR degerinin >4,7 olmasi, kotii prognoz ve organ yetmezligi gelisimiyle iliskilendirilmistir
(177). Benzer sekilde, platelet/lenfosit orani (PLR) da sistemik inflamasyonun bir gostergesi
olup, PLR >150 oldugunda hastalik siddetinin arttig1 gézlemlenmistir (177).

CRP, akut faz reaktanidir ve 48. saatte >150 mg/L diizeyine ulagmasi, siddetli
pankreatit ile koreledir (149). Serum alblimin diizeyleri ise inflamasyonun ters belirtecidir;
diisiik alblimin (<3,5 g/dL) seviyeleri artmis mortalite ve uzamis hastane yatisi ile

iligkilendirilmistir (153).

Kreatinin diizeylerinin yiikselmesi, oOzellikle erken evrede renal perfiizyon

bozuklugunun bir gostergesi olup, organ disfonksiyonunun ve kotii prognozun habercisidir

(153).

Eritrosit dagilim genisligi (RDW) ise hem inflamatuvar yamitin hem de
hipoperfiizyonun bir gostergesi olarak degerlendirilmekte olup, artmis RDW diizeyleri agir
seyirli akut pankreatit ile iliskilendirilmistir (178). Bu parametrelerin degerlendirilmesi,
ozellikle erken donemde hastaliin gidisatin1 6ngdérmede degerli bilgiler sunar ve klinik

yonetimi yonlendirmede yardimci olabilir.
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tiirtu
Bu caligma analitik ve kesitsel tipte, tek merkezli retrospektif bir caligmadir.

3.2. Etik Kurul Onay1

Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik
Kurulu’nca “Akut pankreatit tanisi ile takip ettigimiz hastalarin; etiyoloji, morbidite ve
mortalite durumlariin degerlendirilmesi” konulu klinik aragtirmaya 14.11.2023 tarihinde

2023/3-2 karar sayisi ile onay verilmistir.
3.3. Orneklem ve Hasta Secimi

Aragtirmamizda Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
gastroenteroloji servisinde 15.01.2020- 30.08.2023 tarihleri arasinda akut pankreatit tanisi
ile takip edilen 18 yas iistii 242 hastanin verileri bu c¢aligmaya dahil edilmek i¢in
incelenmistir. 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 konulmustur.

Hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet), laboratuvar sonuglar1 ve radyolojik
goriintiilemeleri degerlendirilmistir. Calisma kapsaminda, hastalarin hastaneye basgvuru
aninda ve yatislarinin 48. saatinde alinan hemogram parametreleri (NLR, PLR, RDW),
biyokimyasal tetkiklerden albiimin, CRP ve kreatinin diizeyleri incelenmistir. NLR
notrofilin lenfosite oranlanmasi ile PLR ise plateletin lenfosite oranlanmasi ile elde

edilmistir.

Pankreatite bagli gelisebilecek komplikasyonlarin degerlendirilmesi amaciyla, yatis
siiresince yapilan goriintiileme tetkikleri (BT, USG ve/veya MRG) incelenmistir. Bu
incelemelere dayanarak, lokal komplikasyonlar olarak peripankreatik ve nekrotik sivi
koleksiyonlari, duvarla ¢evrili nekroz (WON), psddokist, splenik ven trombozu ve psddo
anevrizma gibi pankreatik komplikasyonlar belirlenmistir. Pankreas dis1 komplikasyonlar
kapsaminda ise, pankreatite bagli gelisen sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) ve

organ yetmezligi bulgular1 g6z 6nilinde bulundurulmustur. Ayrica, hastaneye yatis siiresince
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uygulanan girisimsel islemler (6rnegin ERCP) kayit altina alinmistir. Elde edilen veriler
dogrultusunda hastalar, etiyolojik nedenlerine ve pankreatit tipine gore gruplandirilmigtir.
Hastane otomasyon sistemi ve hasta anamnezleri iizerinden; komplikasyon gelisimi,
antibiyotik tedavisi ihtiyaci, dnceden geg¢irilmis kolesistektomi Oykiisii, yatis siirecinde
kolesistektomiye yonlendirilip yoOnlendirilmedigi, etiyolojiye goére belirlenen tedavi
modalitesi, hastanede kalis siiresi, yogun bakim ihtiyaci ve mortalite durumu gibi bilgiler

kaydedilmistir

Akut pankreatit (AP) tanisi, klinik, laboratuvar ve/veya radyolojik bulgular ile
konulmus ve hastalarin yatig siiresi; hastaneye kabul edildikleri andan gastroenteroloji

servisinden taburcu edildikleri zamana kadar gegen siire olarak degerlendirilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarda, pankreatit etiyolojisi biliyer ve non-biliyer olarak
iki ana gruba ayrilmistir. Non-biliyer gruptaki olgular ise; hiperlipidemi, alkol, idiyopatik,
malignite, ilag iliskili, hiperkalsemi, pankreatik kist, pankreatik kanal anomalisi, iatrojenik
nedenler, koledok kisti, pankreas divisum ve travma olmak tizere toplam 13 farkli alt

etiyolojik grupta siniflandirilmistir.
Calismaya Dahil Edilme Kriterleri ve Calismadan Dislanma Kriterleri

Dahil edilme kriterleri;

-Akut pankreatit tanis1 alan hastalar

-18 yasindan biiyiik hastalar

Diglanma kriterleri;

-18 yasindan kiiclik hastalar

- Verilerine tam olarak erigim saglanamamig veya eksik verisi bulunan hastalar
- Hematolojik parametreleri etkileyecek ilag kullanimi olan hastalar

- Kronik pankreatit tanistyla takip edilen hastalar

3.4. Istatistiksel Analiz

Tanimlayici istatistikler frekans, yiizde, ortalama, standart sapma, medyan,

minimum, maksimum, %25-%75 percentile (Q1-Q3) degerleri ile sunulmustur. Normallik
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varsayimi Shapiro Wilk Testi ile histogram, q-q plot, carpiklik ve basiklik degerleri
incelenerek kontrol edilmistir. iki grubun sayisal verileri arasindaki farkin analizinde veriler
normal uymadigi durumda Mann-Whitney U Testi kullanilmistir. Iki bagimli 8l¢iim
kiyaslamasinda gruplarin dagilimi normal dagilima uymadigi durumda Wilcoxon Es Testi
kullanilmistir. Kategorik veriler arasindaki iliskiler i¢in, beklenen degeri 5’ten kiiciik hiicre
orani %20’den diisiik oldugunda Pearson Chi-Square, %20’den biiylik oldugunda Fisher’s
Exact Test kullanilmistir. Sayisal veriler arasindaki iliskiler, veriler normal dagilima
uymadiginda Spearman Korelasyon Testi ile degerlendirilmistir. P degerinin 0.05’ten kiigiik

oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4.BULGULAR

Cinsiyet dagiliminda kadinlar %58,7 ile cogunlukta, erkekler ise %41,3 oraninda
temsil edilmistir. Etiyolojiye bakildiginda, %81 oranla en sik goriilen neden biliyer
nedenlerdir, diger nedenler oldukea diisiik oranlarda (%2,1 ve altinda) gozlenmistir. Yogun
bakim ihtiyaci %5,4 hastada goriilmiis, %94,6 hastanin yogun bakim ihtiyact olmadig1 rapor
edilmistir. Mortalitede hastalarin %99,2’s1 hayatta kalirken, yalnizca %0,8°lik bir 6liim orani

saptanmistir.

ERCP ihtiyaci olan hastalarin orant %18,6 iken, hastalarin biiyliik ¢cogunlugunda
(%81,4) bu isleme ihtiya¢ duyulmamistir. Onceden kolesistektomi yapilan hastalar %7,4
oraninda olup, %92,6’sinda bu operasyon daha Once gerceklestirilmemistir. Yatiglari
sirasinda kolesistektomiye yonlendirilen hastalarin oran1 %38.,4, ydnlendirilmeyenlerin
orani ise %61,6’dir. Lokal komplikasyonlar %7,9 hastada goriilmiis, %92,1 hastada herhangi
bir lokal komplikasyon rapor edilmemistir. Sistemik komplikasyon oran1 %19 iken, %81

hastada bu tiir bir komplikasyon goriilmemistir.

Tedavi modalitelerine bakildiginda, hastalarin %98,3’line hidrasyon ve analjezi
tedavileri verilmis, diger modaliteler (Hidrasyon, Analjezi, Insiilin, Fenofibrat ve hidrasyon,
Analjezi, PTK) oldukc¢a nadir kullanilmistir (%1,2 ve %0,4). Antibiyotik kullaniminda
hastalarin %75,6’sina rutin antibiyotik uygulanmis, %24,4linde antibiyotik tedavisi
uygulanmamistir. Tablo 4.1.°de cinsiyet, etiyoloji, yogun bakim ihtiyaci, mortalite, ERCP
ithtiyaci, kolesistektomi Oykiisii, kolesistektomiye yonlendirilme, komplikasyon gelisimi,

verilen tedavilerin hasta sayisina gore dagilimi ve yiizde oranlar belirtilmistir.

Hastalarin yas ortalamasi 56,98 yil (SS: 17,99), medyan degeri ise 59’dur. Hastane
kalis siiresi ortalama 5,59 giin (SS: 3,8) olup, medyan degeri 4,5 giindiir. Notrofil-lenfosit
orant (NLR) basvuruda ortalama 5,94 (SS: 6,31), platelet-lenfosit oran1 (PLR) ise 161,21
(SS: 87) olarak hesaplanmistir. RDW basvuruda ortalama 12,72 (SS: 1,74), CRP ise 4,91
(SS: 6,69) olarak belirlenmistir. Albiimin diizeyleri bagvuruda ortalama 3,71 (SS: 0,55) ve
kreatinin diizeyleri 0,85 (SS: 0,45) olarak kaydedilmistir. Tablo 4.2.’de Yas, kalis siiresi ve

laboratuvar degerlerinin ortalamalar1 verilmistir.
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Tablo 4.1. Temel Veriler; Cinsiyet, Etiyoloji, Yogun Bakim Ihtiyaci, Mortalite, ERCP
ihtiyac1, Kolesistektomi Oykiisii, Kolesistektomiye Y®6nlendirilme, Lokal Komplikasyon,

Sistemik Komplikasyon, Tedavi Modalitesi, Rutin Antibiyotik Verilen Hastalarin Dagilimi1

ve Yizde Oranlari

n %
Cinsiyet Kadn 142 58,7%
Erkek 100 41,3%
Etiyoloji Biliyer 196 81,0%
Hiperlipidemi 5 2,1%
Alkol 1 0,4%
Idiyopatik 25 10,3%
Malignite 4 1,7%
Ilag Tliskili 1 0,4%
Hiperkalsemi 1 0,4%
Pankreatik Kist 4 1,7%
Pankreatik Kanal | 1 0,4%
Anomalisi
latrojenik 1 0,4%
Koledok Kisti 1 0,4%
Pankreas Divisum 1 0,4%
Travma 1 0,4%
Yogun Bakim ihtiyaci Yok 229 94,6%
Var 13 5,4%
Mortalite Yok 240 99,2%
Var 2 0,8%
ERCEP ihtiyaci Yok 197 81,4%
Var 45 18,6%
Kolesistektomi (")ykiisii Yok 224 92,6%
Var 18 7,4%
Kolesistektomiye Hay1r 149 61,6%
Yonlendirilme
Evet 93 38,4%
Lokal Komplikasyon Yok 223 92,1%
Var 19 7,9%
Sistemik Komplikasyon Yok 196 81,0%
Var 46 19,0%
Tedavi modalitesi Hidrasyon, Analjezi 238 98.,3%
Hidrasyon,  Analjezi | 3 1,2%
Insiilin, Fenofibrat
Hidrasyon, Analjezi, | 1 0,4%
PTK
Rutin Antibiyotik Yok 59 24.4%
Var 183 75,6%
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Tablo 4.2. Yas, Kalis Siiresi ve Laboratuvar Degerlerinin Ortalamalari

N Ort SS Medyan | Min Maks Q1 Q3
Yas 242 56,98 17,99 59 18 91 42 71
Kalis Siiresi 242 5,59 3,8 4.5 2 28 3 6
Basvuru 242 5,94 6,31 4,18 0,71 52,33 2,66 6,9
Notrofil/Lenfosit
48.Saat 242 4,35 4,13 3,14 0,36 35,77 1,82 5,35
Notrofil/Lenfosit
Basvuru 242 161,21 87 139,98 16,1 573,53 104,3 191,43
Platelet/Lenfosit
48.Saat 242 140,73 166,67 117,5 15,67 2546,15 | 88,89 155,81
Platelet/Lenfosit
Basvuru RDW 242 12,72 1,74 12,5 9,55 21,56 11,49 13,66
48.Saat RDW 242 13,03 1,99 12,7 9,9 24,9 11,9 13,9
Basvuru Crp 230 491 6,69 1,9 0 36,2 0,6 7,2
48.Saat Crp 213 8,06 8,53 42 0 45 0,93 13,5
Basvuru Albiimin 242 3,71 0,55 3,8 1,9 4.9 3,5 4,1
48.Saat Albiimin 242 3,25 0,49 3,3 1,9 4,7 3 3,6
Basvuru Kreatinin 242 0,85 0,45 0,76 0,3 4,79 0,62 0,94
48.Saat Kreatinin 242 0,82 0,62 0,7 0,39 6,85 0,59 0,88
FARK Notrofil/Lenfosit | 242 -1,59 5,9 -0,91 -43,96 24,48 -2,84 0,28
FARK Platelet/Lenfosit | 242 -20,48 148,62 -17,3 -411,43 1972,62 | -62,42 10,16
FARK RDW 242 0,31 1,48 0,22 -4,18 6,9 -0,38 1,2
FARK Crp 206 3,03 6,67 0,7 -13,6 30,1 -0,3 6,1
FARK Albiimin 242 -0,46 0,4 -0,5 -1,5 0,5 -0,7 -0,2
FARK Kreatinin 242 -0,03 0,36 -0,03 -2,37 3,34 -0,13 0,05

Biliyer etiyolojiye sahip grubun yas ortalamasi 58,47 yil (SS: 18,01), non- biliyer

etiyolojiye sahip hastalarin ise 50,63 y1l (SS: 16,66) olarak bulunmus ve bu fark istatistiksel

olarak anlamlhidir (p=0,008). Hastane kalis siiresi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark

bulunmamuistir (p=0,761). Cinsiyet dagiliminda, biliyer etiyolojiye sahip grupta kadin orani

%63,3 iken, non-biliyer etiyolojiye sahip olanlarda erkek orani %60,9 ile daha ytiksektir

(p=0,003). Tablo 4.3.”de biliyer ve non-biliyer etiyolojiye sahip akut pankreatit hastalarinda

demografik 6zelliklerin ve hastane kalis siiresinin karsilastirilmasi gosterilmistir.
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Tablo 4.3. Biliyer ve Non-Biliyer Etiyolojiye Sahip Akut Pankreatit Hastalarinda

Demografik Ozelliklerin ve Hastane Kalis Siiresinin Karsilastirilmas1

ETIiYOLOJI
BILIYER NON-BILIYER
N Ort (SS) | Medyan | n Ort (SS) | Medyan | Test | p
(Q1-Q3) (Q1-
Q3)
Yas 196 58,47 60 (44- | 46 50,63 52,5 2,64 | 0,008
(18,01) 73) (16,66) (38-62)
Kals Siiresi 196 5,61 5(3-6) 46 5,5@,3) | 4(3-7) | 0,304 | 0,761*
(3,91)
Cinsiyet Kadin 124 63,3% 18 39,1% 8,95 | 0,003"
Erkek | 72 36,7% 28 60,9%

a. Mann Whitney U Testi b. Pearson Chi-Square

ERCEP ihtiyaci, biliyer etiyoloji grubunda %?21,4 iken non-biliyer etiyolojilerde %6,5

oraninda gozlenmis ve fark anlamlidir (p=0,019). Kolesistektomi yapilma orani, biliyer

etiyoloji grubunda %46,9 iken diger etiyolojilerde yalnizca %2,2 olarak bulunmus ve bu fark

olduk¢a anlamhidir (p<0,001). Tedavi modalitesinde, biliyer etiyolojiye sahip hasta

grubundaki hastalarin tamami (%100) hidrasyon ve analjezi ile tedavi edilirken, diger

etiyolojilerde bu oran %91,3’tiir ve fark anlamlidir (p=0,001). Ayrica, rutin antibiyotik

kullanim orami biliyer etiyolojiye sahip grupta %78,6 iken, diger etiyolojilerde %63 olarak

kaydedilmis ve fark istatistiksel olarak anlaml1 bulunmustur (p=0,027). Tablo 4.4.’te biliyer

ve non-biliyer etiyolojiye sahip akut pankreatit hastalarinda klinik seyir, miidahaleler ve

komplikasyonlarin karsilastiriimas: yapilmigtir.

Tablo 4.4. Biliyer ve Non-Biliyer Etiyolojiye Sahip Akut Pankreatit Hastalarinda Klinik

Seyir, Miidahaleler ve Komplikasyonlarin Karsilastirilmasi

ETiYOLOJI
BILIYER NON-BILIYER
n Ort Medyan | N Ort (SS) | Medyan | Test p
(8S) (Q1-Q3) (Q1-Q3)
Yogun Bakim | Yok 184 93,9% 45 97,8% 0,472°¢
ihtiyac1
Var 12 6,1% 1 2,2%
Mortalite Yok 194 99,0% 46 100,0% 1b
Var 2 1,0% 0 0,0%
ERCP Ihtiyac Yok 154 78,6% 43 93,5% 5,469 0,019°
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Var 42 21,4% 3 6,5%
Kolesistektomi Yok 184 93,9% 40 87,0% 0,121°¢
OyKkiisii

Var 12 6,1% 6 13,0%
Kolesistektomiye | Hayir 104 53,1% 45 97,8% 31,553 | <0,001
Yonlendirilme b

Evet 92 46,9% 1 2,2%
Lokal Yok 181 92,3% 42 91,3% 0,765°¢
Komplikasyon

Evet 15 7,7% 4 8,7%
Sistemik Yok 157 80,1% 39 84,8% 0,53 0,467°
Komplikasyon

Evet 39 19,9% 7 15,2%
Tedavi Hidrasyon, Analjezi 196 100,0% 42 91,3% 12,485 | 0,001°¢
Modalitesi

Hidrasyon, Analjezi 0 0,0% 3 6,5%

Insiilin, Fenofibrat

Hidrasyon, Analjezi, | 0 0,0% 1 2,2%

PTK

Yok 42 21,4% 17 37,0% 4,873 0,027°
Antibiyotik

Var 154 78,60% 29 63,0%

b. Pearson Chi-Square c. Fisher’s Exact Test

ERCP ihtiyact olan ve olmayan gruplar arasinda yas agisindan anlamli bir fark
bulunmamistir (p=0,562). Kalis siiresi ise ERCP ihtiyact olan hastalarda daha uzun
bulunmus (Ort. = 6,49 giin, SS = 2,83) ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001).
Cinsiyet dagiliminda, kadinlar ERCP ihtiyaci olmayan grupta %61,9 ile daha sik goriiliirken,
erkekler ERCP ihtiyaci olan grupta %55,6 oraninda daha yiiksektir (p=0,032).

Lokal komplikasyonlar yalnizca ERCP ihtiyaci olmayan grupta goriilmiis (p=0,029),
ancak sistemik komplikasyonlar agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamistir
(p=0,135). Oncesinde kolesistektomi yapilan hastalarin orani, ERCP ihtiyaci olan grupta
%15,6, olmayan grupta ise %35,6 olup bu fark anlamlilik sinirinda bulunmustur (p=0,051).
Tedavi modalitesi ve rutin antibiyotik kullanim1 agisindan gruplar arasinda anlamli fark
bulunmamustir (p>0,05). Tablo 4.5.te ERCP ihtiyaci ile demografik 6zelliklerin, hastanede
kalis siiresinin, klinik seyrin, yapilan miidahalelerin ve komplikasyonlarin karsilastirilmasi

gosterilmektedir.
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Tablo 4.5. ERCP Ihtiyaci ile Demografik Ozelliklerin, Hastanede Kalis Siiresinin, Klinik

Seyrin, Yapilan Miidahalelerin ve Komplikasyonlarin Karsilastirilmasi

ERCP IHTIYACI
YOK VAR
n Ort Medyan | n Ort Medyan | Test | p
(S8) (Q1-Q3) (85) | (Q1-Q3)
Yas 197 | 56,61 59 (42- |45 58,58 | 60 (46- | 0,58 | 0,562
(18,18) | 71) (17,2 | 71)
4)
Kals siiresi 197 | 5,38 4 (3-6) 45 6,49 | 6(5-8) 3,82 | <0,001%
(3,96) (2,83
)
Cinsiyet Kadin 122 20 | 444 4,61 0,032°
61,9% %
Erkek 75 25 55,6
38,1% %
Yogun bakim ihtiyaci Yok 185 44 | 97,8 0,472¢
93,9% %
Var 12 6, 1% 1 2,2%
Mortalite Yok 195 45 100,0 1¢
99,0% %
Var 2 1 1,0% 0 10,0%
Kolesistektomi Oykﬁsﬁ Yok 186 38 84,4 0,051¢
94,4% %
Var 11 7 15,6
5,6% %
Kolesistektomiye Hayir 122 27 | 60,0 0,81°¢
Yonlendirilme 61,9% %
Evet 75 18 40,0
38,1% %
Lokal Komplikasyon Yok 178 45 100,0 0,029°¢
90,4% %
Var 19 19.6% O 10.0%
Sistemik Komplikasyon | Yok 156 40 88,9 2,23 0,135°
79,2% %
Var 41 5 11,1
20,8% %
Tedavi Modalitesi Hidrasyon, 193 45 100,0 0,67 1¢
Analjezi 98,0% %
Hidrasyon, 3 0
Analjezi
Insiilin,
Fenofibrat 1,5% 0,0%
Hidrasyon, 1 0
Analjezi, PTK 0,5% 0,0%
Rutin Antibiyotik Yok 51 8 17,8 1,30 0,253b
25,9% %
Var 146 37 82,2
74,1% %

a. Mann Whitney U Testi b. Pearson Chi-Square c. Fisher’s Exact Test
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Tablodaki verilere gore, antibiyoterapi verilen ve verilmeyen hastalar arasinda yas
acisindan anlamli bir fark bulunmustur. Antibiyotik verilen grubun yag ortalamasi 59,12 yil
(SS: 17,77), verilmeyen grubun ise 50,34 yil (SS: 17,17) olup, fark istatistiksel olarak
anlamlhidir (p=0,001). Hastane kalis siiresi, antibiyotik verilen hastalarda ortalama 6,04 giin
(SS: 4,16), verilmeyenlerde ise 4,19 giin (SS: 1,72) olarak bulunmus ve bu fark da anlamlidir
(p<0,001).

Cinsiyet acisindan, antibiyotik verilen grupta erkek oran1 %46,4, verilmeyen grupta
ise %25,4 olarak bulunmus ve fark anlamhidir (p=0,004). Sistemik komplikasyonlar,
antibiyotik verilen hastalarda daha sik goriilmiis (p=0,002), ancak lokal komplikasyonlar
acisindan anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Yogun bakim ihtiyaci, mortalite,
kolesistektomi durumu ve tedavi modalitesi gibi diger parametrelerde gruplar arasinda
anlamli bir fark tespit edilmemistir (p>0,05). Tablo 4.6.’da antibiyoterapi ile demografik
ozellikler, hastanede kalis siiresi, klinik seyir, yapilan miidahaleler ve komplikasyonlar

karsilastirilmistir.

Tablo 4.6. Antibiyoterapi ile Demografik Ozelliklerin, Hastanede Kalis Siiresinin, Klinik

Seyrin, Yapilan Miidahalelerin ve Komplikasyonlarin Karsilastirilmasi

RUTIN ANTIBIYOTIK
YOK VAR
n Ort Medyan n Ort Medyan | Test | p
(S8) (Q1-Q3) (SS) (Ql-
Q3)
Yas 59 50,34 52 (38-61) | 183 | 59,12 61 (44-] 3,28 | 0,001
(17,17) (17,77 | 74)
Kalis siiresi 59 4,19 4 (3-5) 183 | 6,04 5(-7) | 3,50 | <0,001*
(1,72) (4,16)
Cinsiyet Kadin 44 74,6% 98 53,6% 8, 13 0,004 b
Yogun Bakim | Yok 57 172 0,74°¢
Ihtiyaci 96,6% 94,0%
Var 2 |34% ] 6.0%
Mortalite Yok 59 100,0% 181 98,9% 1¢
Var 0 0,0% 2 1,1%
Iu(olesistektomi Yok 55 169 1¢
OyKkiisii 93,2% 92,3%
Var 4 6.8% 141799
Kolesistektomiye | Hayir 36 113 0,01 | 0,92°
Yonlendirilme 61,0% 61,7%
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Lokal Yok 58 165 0,05°¢
Komplikasyon 98,3% 90,2%

Var 1 1’7% 18 9,8%
Sistemik Yok 56 140 9,82 | 0,002°
Komplikasyon 94,9% 76,5%

Var 3 5,1% 3 1235%
Tedavi Hidrasyon, Analjezi 59 179 088 | 1°¢
Modalitesi 100,0% 97,8%

Hidrasyon, Analjezi 0 3

Insiilin, Fenofibrat 0,0% 1,6%

Hidrasyon, Analjezi, | 0 1

PTK 0,0% 0,5%

a. Mann Whitney U Testi b. Pearson Chi-Square c. Fisher’s Exact Test

Kalis siiresi acisindan cinsiyetler arasinda anlamli bir fark bulunmamis (p=0,061),
kadinlarin ortalamas1 5,41 giin (SS: 4,02), erkeklerin ise 5,84 giin (SS: 3,46) olarak
hesaplanmistir. Yogun bakim ihtiyaci olan hastalarin ortalama kalig siiresi 11,85 giin (SS:
8,89), yogun bakim ihtiyaci olmayanlarin ise 5,23 giin (SS: 2,95) olup, bu fark istatistiksel
olarak anlamlidir (p=0,001).

Kolesistektomi yapilan hastalarin kalig siiresi (Ort. = 4,57 giin, SS = 1,99),
yapilmayanlara gore (Ort. = 6,22 giin, SS = 4,47) anlaml sekilde daha kisadir (p=0,007).
Lokal komplikasyonu olan hastalarin kalis siiresi 11,42 giin (SS = 8,74), komplikasyonu
olmayanlarin ise 5,09 giin (SS = 2,51) olup, bu fark da anlamhdir (p=0,004). Sistemik
komplikasyonu olan hastalarin ortalama kalis siiresi 8,67 giin (SS = 6,31), komplikasyonu
olmayanlarin ise 4,86 giin (SS = 2,42) olarak o6l¢iilmiis ve bu fark olduk¢a anlamli
bulunmustur (p<0,001). Tablo 4.7.” de hastanede kalis siiresi ile cinsiyet, yogun bakim
ithtiyaci, kolesistektomi Oykiisti, kolesistektomiye yonlendirilme ve komplikasyon gelisimi

arasindaki iliskinin karsilastirilmasi incelenmistir.

Tablo 4.7. Hastanede Kalis Siiresi ile Cinsiyet, Yogun Bakim Ihtiyaci, Kolesistektomi

Oykiisii, Kolesistektomiye Yonlendirilme ve Komplikasyon Gelisimi Arasindaki Iliskinin

Karsilastirilmasi
KALIS SURESI
n Ort SS Medyan | Q1 Q3 Test | p
Cinsiyet Kadin 142 | 5,41 402 |4 3 6 1,87 | 0,061
Erkek 100 | 5,84 346 |5 3,5 7
Yogun Bakim | Yok 229 | 5,23 295 |4 3 6 3,44 | 0,001
Ihtiyac1
Var 13 11,85 8,89 |7 5 16
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I_(olesistektomi Yok 224 | 5,46 3,62 6 1,68 | 0,093
OyKkiisii

Var 18 7,17 5.4 11
Kolesistektomiye | Hayir 149 | 6,22 4,47 7 2,72 | 0,007
Yonlendirilme

Evet 93 4,57 1,99 6
Lokal Yok 223 | 5,09 2,51 6 2,93 | 0,004
Komplikasyon

Var 19 11,42 8,74 17
Sistemik Yok 196 | 4,86 2,42 5,5 4.8 <0,001
Komplikasyon

Var 46 8,67 6,31 |7 4 11

Tiim karsilagtirmalarda Mann Whitney U Testi kullanilmistir.

Tablodaki Spearman korelasyon test sonuglarina gore, kalis siiresi ile yas arasinda

pozitif ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (r = 0,186, p = 0,004).

Notrofil-lenfosit oran1 (NLR) hem bagvuru hem de 48. saat degerlerinde kalis siiresi
ile anlaml pozitif iliskilere sahiptir (r = 0,396, p < 0,001 ve r = 0,441, p < 0,001). Benzer
sekilde, CRP degerleri de basvuru ve 48. saatte kalis siiresi ile gii¢lii pozitif korelasyon
gostermektedir (r = 0,294, p < 0,001 ve r = 0,494, p <0,001).

Albiimin degerleri ile kalis siiresi arasinda negatif ve anlaml iliskiler gézlenmistir;
basvuru albiimininde r = -0,179, p = 0,005 ve 48. saat albiimininde r = -0,300, p < 0,001
bulunmustur. Kreatinin degerlerinde ise hem bagvuru (r = 0,158, p =0,014) hem de 48. saatte
(r=0,172, p=0,007) kalis siiresiyle anlamli pozitif iliskiler saptanmistir.

Yas, bagvuru ve 48. saat notrofil-lenfosit oran1 (NLR) ile pozitif iliski gdstermektedir (r =
0,176, p = 0,006 ve r = 0,237, p < 0,001). Bu sonuglar, kalig siiresi ve yasin, inflamatuar
belirtecler ve bobrek fonksiyonlariyla anlamli iligkiler tagidigini gostermektedir. Tablo 4.8.”
de akut pankreatit hastalarinda yas ve hastane kalis siiresi ile laboratuvar parametreleri

arasindaki iligkinin korelasyonu incelenmistir.
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Tablo 4.8. Akut Pankreatit Hastalarinda Yas ve Hastane Kalis Siiresi ile Laboratuvar

Parametreleri Arasindaki iliskinin Korelasyonu

Kalis Siiresi | Yas Kals Yas
Siiresi
Yas r | ,186%*
p | 0,004
n | 242
Basvuru r | ,396%* ,176%* 48.saat r ,A441%* ,237%*
Notrofil/Lenfosit Notrofil/Lenfosit
p | <0,001 0,006 p | <0,001 <0,001
n | 242 242 n | 242 242
Basvuru Platelet/Lenfosit | r | ,141* -0,02 48.saat r ,196%* 0,08
Platelet/Lenfosit
p | 0,028 0,754 p 0,002 0,216
n | 242 242 n | 242 242
Basvuru RDW r | 0,048 0,061 48.saat RDW r 0,04 0,063
p | 0,455 0,342 p 0,54 0,331
n | 242 242 n | 242 242
Basvuru Crp r | ,294%* J371%* 48.saat Crp r ,494%* ,246%*
p | <0,001 <0,001 p | <0,001 <0,001
n | 230 230 n |213 213
Basvuru Albiimin r | -,179%* -, 255%* 48.saat Albiimin | r -,300%* | -322%%*
p | 0,005 <0,001 p | <0,001 <0,001
n | 242 242 n | 242 242
Basvuru Kreatinin r |,158% ,362%* 48.saat r ,172%* ,358%*
Kreatinin
p | 0,014 <0,001 p 0,007 <0,001
n | 242 242 n | 242 242

Spearman Korelasyon Testi

Basvuru aninda 6lgiilen NLR degerlerinde lokal komplikasyon gelisimi ile anlamh
bir iligki bulunmamistir (p = 0,085). Ancak 48. saatte dlciilen NLR degerleri, komplikasyon
gelisen hastalarda anlamli sekilde daha yiiksek saptanmistir (Ort. = 8,02, SS = 4,62) (p
<0,001). Bu bulgu, inflamasyonun ilerlemesiyle 48. saatte dl¢iilen NLR'nin komplike seyirli

hastalarda daha belirgin arttigin1 géstermektedir.

Bagvuru ve 48. saat PLR degerleri acisindan lokal komplikasyon gelisimi ile anlaml
bir iliski gosterilememistir (p = 0,774 ve p = 0,427, swrastyla). Gruplar arasinda PLR

seviyeleri benzer bulunmustur.
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Bagvuru ve 48. saat RDW degerleri de lokal komplikasyon gelisimi agisindan
anlamli bir farklilik géstermemistir (p = 0,334 ve p = 0,483, sirasiyla).

Basvuru aninda 6lgiilen CRP degerleri ile komplikasyon gelisimi arasinda anlamli
bir iliski saptanmamustir (p = 0,179). Ancak 48. saat CRP degerleri, komplikasyon gelisen
hastalarda anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur (Ort. = 16,94, SS = 9,85) (p <0,001).
Bu bulgu, CRP artisinin komplikasyon gelisimi ile paralellik gosterdigini desteklemektedir.

Bagvuru albiimin diizeyleri acisindan lokal komplikasyon gelisen ve gelismeyen
hastalar arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p = 0,508). Ancak 48. saat albliimin
diizeyleri, komplikasyon gelisen hastalarda belirgin sekilde diisiik bulunmus (Ort. = 2,85,
SS = 0,58) ve bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p = 0,003). Bu durum,

inflamasyonun ilerlemesiyle hipoalbiimineminin derinlestigini diisiindiirmektedir.

Bagvuru ve 48. saat kreatinin degerleri acisindan da lokal komplikasyon gelisimi ile

anlamli bir farklilik izlenmemistir (p = 0,673 ve p = 0,218, sirasiyla).

Yapilan fark analizlerinde albiimin degisimi agisindan, komplikasyon gelisen
hastalarda alblimin diizeylerinde anlamli bir azalma gézlenmistir (p = 0,006). Diger fark
parametrelerinde (NLR, PLR, RDW, CRP, kreatinin) gruplar arasinda anlaml1 bir degisiklik
bulunmamastir (p >0,05).

Tablo 4.9. Lokal Komplikasyon Gelisen ve Gelismeyen Akut Pankreatit Hastalarinda

Laboratuvar Parametrelerinin Karsilastirilmast

Lokal n Ort SS Medyan | Q1 Q3 Test P
Komplikasyon
Basvuru Yok 223 5,8 6,35 4,12 2,55 6,63 -1,72 0,085
Notrofil/Lenfosit
Var 19 7,57 5,78 5,81 3,21 9,78
48.Saat Yok 223 4,03 3,94 3,02 1,76 4,64 -4,11 <0,001
Notrofil/Lenfosit
Var 19 8,02 4,62 6,76 5,43 11,99
Basvuru Yok 223 160,3 85,54 139,05 105,26 | 190,7 | -0,28 0,774
Platelet/Lenfosit
Var 19 171,89 104,7 162,1 84,62 | 202,83
48.Saat Yok 223 140,79 172,73 | 116,29 88,49 | 155,25 | -0,79 0,427
Platelet/Lenfosit
Var 19 140,08 63,06 124,04 98,94 | 170,49
Basvuru RDW Yok 223 12,71 1,78 12,45 11,4 13,66 | -0,96 0,334
Var 19 12,89 1,16 12,86 12,18 | 134
48.Saat RDW Yok 223 13,03 2,03 12,6 11,9 13,9 -0,70 0,483
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Var 19 13,07 1,5 12,8 12,2 14,2

Basvuru Crp Yok 211 4,64 6,32 1,84 0,6 7,1 -1,34 0,179
Var 19 7,91 9,64 461 1 11,5

48.Saat Crp Yok 198 7,39 8,06 3,6 0,9 12,4 -3,73 <0,001
Var 15 16,94 9,85 20,1 8,2 254

Basvuru Albiimin Yok 223 3,72 0,54 3,7 3,5 4,1 -0,66 0,508
Var 19 3,56 0,63 3,9 3,2 4

48.Saat Albiimin Yok 223 3,28 0,46 3,3 3 3,6 -2,98 0,003
Var 19 2,85 0,58 2,9 2,4 3,4

Basvuru Kreatinin Yok 223 0,85 0,44 0,76 0,62 0,96 -0,42 0,673
Var 19 0,92 0,59 0,78 0,65 0,94

48.Saat Kreatinin Yok 223 0,82 0,63 0,69 0,59 0,88 -1,23 0,218
Var 19 0,86 0,35 0,73 0,61 1,1

FARK Yok 223 -1,76 5,89 -0,94 -2,78 0,15 -1,51 0,129

Notrofil/Lenfosit
Var 19 0,45 5,86 -0,04 -3,26 2,22

FARK Yok 223 -19,51 152,16 | -17,68 -62,96 | 10,46 | -0,11 0,912

Platelet/Lenfosit
Var 19 -31,81 100,2 | -7,37 -61,71 | 7,13

FARK RDW Yok 223 0,32 1,48 0,2 -0,33 1,13 -0,07 0,943
Var 19 0,18 1,48 0,5 -0,7 1,3

FARK Crp Yok 191 2,68 5,86 0,7 -0,29 4,83 -1,04 0,298
Var 15 7,56 12,73 | 7,2 -3,05 19,8

FARK Albiimin Yok 223 -0,44 0,39 -0,4 -0,7 -0,2 -2,74 0,006
Var 19 -0,72 0,4 -0,7 -1 -0,5

FARK Kreatinin Yok 223 -0,03 0,33 -0,03 -0,12 0,05 -0,09 0,925
Var 19 -0,06 0,66 -0,06 -0,15 0,13

Tilim karsilagtirmalarda Mann Whitney U Testi kullanilmistir.

Bagvuru sirasinda NLR degeri, sistemik komplikasyon gelisen hastalarda (Ort. =
6,71, SS = 4,56) komplikasyon gelismeyenlere gore (Ort. = 5,75, SS = 6,65) anlamli olarak
daha yiiksek bulunmugstur (p = 0,009). 48. saat NLR degeri ise sistemik komplikasyon
gelisen grupta (Ort. = 7,52, SS = 6,48) anlamli olarak daha yiiksektir (komplikasyon
gelismeyen grup Ort. = 3,6, SS=2,91) (p <0,001).

Bagvuru ve 48. saat PLR degerleri agisindan sistemik komplikasyon gelisimiyle

anlamli bir fark bulunmamstir (Bagvuru p = 0,485; 48. saat p = 0,074).

Bagvuru ve 48. saat RDW degerleri sistemik komplikasyon gelisimi ile anlamli bir

iligki gostermemistir (Bagvuru p = 0,192; 48. saat p = 0,789).

Basvuru CRP degeri, sistemik komplikasyon gelisen hastalarda (Ort. = 8,03, SS =
8,56) komplikasyon gelismeyenlere gore (Ort. = 4,17, SS = 5,96) anlamli sekilde daha
yiiksek bulunmustur (p = 0,004). 48. saat CRP diizeyi de sistemik komplikasyon gelisen
grupta (Ort. = 15,32, SS = 9,04) anlaml1 derecede yiiksektir (p < 0,001).
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Basvuru albiimin diizeyi, sistemik komplikasyon gelisen hastalarda (Ort. = 3,48, SS
= 0,67) daha diistik bulunmustur (p = 0,007). 48. saat alblimin degeri de anlamli sekilde
distiktiir (p <0,001).

Bagvuru kreatinin diizeyi sistemik komplikasyon gelisenlerde anlamli sekilde daha
yiiksektir (p <0,001).48. saat kreatinin diizeyleri de yine sistemik komplikasyon gelisen
grupta anlamh sekilde ytiksektir (p <0,001).

Fark analizlerinde Notrofil/Lenfosit oranindaki degisim anlamli bulunmustur (p =
0,047); sistemik komplikasyon gelisenlerde artis, gelismeyenlerde ise azalma gézlenmistir.
Platelet/Lenfosit oranindaki degisim de anlamli bulunmustur (p = 0,013). CRP degisiminde
de anlaml bir fark saptanmistir (p = 0,003); komplikasyon gelisenlerde CRP artis1 daha
belirgin olmustur. Albiimin degisiminde de sistemik komplikasyon gelisenlerde daha fazla
azalma gozlenmistir (p = 0,018). RDW ve kreatinin farklarinda anlamli bir degisiklik
bulunmamustir (p >0,05).

Tablo 4.10. Sistemik Komplikasyon Gelisen ve Gelismeyen Akut Pankreatit Hastalarinda

Klinik, Laboratuvar ve Yatis Siiresi Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Sistemik n Ort SS Medyan | Q1 Q3 Test P
Komplikasyon

Basvuru Notrofil/Lenfosit | Yok 196 | 5,75 6,65 4,06 2,49 6,46 -2,607 | 0,009
Var 46 | 6,71 4,56 5,85 3.8 8,41

48.Saat Notrofil/Lenfosit | Yok 196 | 3,6 2,91 2,96 1,64 4,3 -4,973 | <0,001
Var 46 | 7,52 6,48 6,62 2,93 8,48

Basvuru Platelet/Lenfosit | Yok 196 | 161,49 | 83,18 | 141,65 105,22 | 192,46 | -0,699 | 0,485
Var 46 | 160 102,73 | 134,65 100,66 | 173,33

48.Saat Platelet/Lenfosit | Yok 196 | 127,32 | 57,76 | 113,15 87,52 | 152,59 | -1,789 | 0,074
Var 46 | 197,88 | 360,83 | 126,67 100 188,44

Basvuru RDW Yok 196 | 12,68 1,8 12,4 11,43 13,55 | -1,304 | 0,192
Var 46 | 12,89 | 1,43 12,88 11,9 14

48.Saat RDW Yok 196 | 13,08 | 2,09 12,7 11,91 | 13,9 -0,268 | 0,789
Var 46 | 12,83 | 1,52 12,58 11,9 13,6

Basvuru Crp Yok 186 | 4,17 5,96 1,8 0,55 4,8 -2,859 | 0,004
Var 44 | 8,03 8,56 6,35 1 12,3

48.Saat Crp Yok 172 | 6,33 7,45 2,89 0,8 10,8 -5,704 | <0,001
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Var 41 15,32 | 9,04 14,8 8,2 22,1

Basvuru Albiimin Yok 196 | 3,76 0,5 3,8 3,5 4,1 -2,682 | 0,007
Var 46 | 3,48 0,67 3,6 2,9 3,9

48.Saat Albiimin Yok 196 | 3,33 0,44 3,4 3,05 3,6 -5,308 | <0,001
Var 46 | 2,87 0,51 2,9 2,5 3,2

Basvuru Kreatinin Yok 196 | 0,79 0,33 0,73 0,61 0,9 -4,345 | <0,001
Var 46 | 1,13 0,74 0,92 0,74 1,25

48.Saat Kreatinin Yok 196 | 0,76 0,5 0,68 0,59 0,83 -4,301 | <0,001
Var 46 | 1,08 0,94 0,88 0,65 1,15

FARK Nétrofil/Lenfosit Yok 196 | -2,15 5,65 -0,97 -2,8 -0,03 -1,985 | 0,047
Var 46 | 0,81 6,4 -0,23 -296 |09

FARK Platelet/Lenfosit Yok 196 | -34,17 | 74,26 | -20,38 -64,17 | 7,27 -2,49 ] 0,013
Var 46 | 37,88 | 300,16 | 2,37 -39,2 | 31,62

FARK RDW Yok 196 | 0,39 1,41 0,24 -0,3 1,2 -1,051 | 0,293
Var 46 | -0,07 1,71 0,15 -1,05 1,2

FARK Crp Yok 167 | 2,09 5,19 0,4 -0,32 | 4,2 -3,009 | 0,003
Var 39 17,09 10,08 | 6,35 -0,18 13,3

FARK Albiimin Yok 196 | -0,43 0,39 -0.4 -0,7 -0,2 -2,367 | 0,018
Var 46 | -0,61 0,43 -0,6 -1 -0,2

FARK Kreatinin Yok 196 | -0,03 0,29 -0,03 -0,11 0,04 -0,156 | 0,876
Var 46 | -0,05 0,6 -0,06 -0,21 0,13

Tim karsilastirmalarda Mann Whitney U Testi kullanilmistir.

Notrofil-lenfosit oran1 (NLR) basvuru sirasinda ortalama 5,94 (SS: 6,31), medyan

4,18 iken, 48. saat orami ortalama 4,35 (SS: 4,13), medyan 3,14 olarak hesaplanmistir (p
<0,001). Platelet-lenfosit oran1 (PLR) da basvuruda ortalama 161,21 (SS: 87), medyant
139,98 iken, 48. saatte ortalama 140,73 (SS: 166,67), medyani 117,5 olarak bulunmus ve bu

fark anlamhidir (p <0,001).

RDW degerleri bagvuruda ortalama 12,72 (SS: 1,74), medyam 12,5 iken, 48. saatte
ortalama 13,03 (SS: 1,99), medyan1 12,7 olarak anlamli bir artis gostermistir (p <0,001).

CRP degerleri de bagvuruda ortalama 5,14 (SS: 6,98), medyan1 1,9 iken, 48. saatte ortalama

8,18 (SS: 8,56), medyani 4,6 olarak 6l¢iilmiis ve bu fark anlamli bulunmustur (p <0,001).

Alblimin degerleri agisindan, bagvuruda ortalama 3,71 (SS: 0,55), medyan1 3,8 iken,

48. saatte ortalama 3,25 (SS: 0,49), medyan1 3,3 olarak anlamli bir diislis gostermistir (p

<0,001). Kreatinin degerlerinde de benzer sekilde basvuruda ortalama 0,85 (SS: 0,45),
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medyan1 0,76 iken, 48. saatte ortalama 0,82 (SS: 0,62), medyan1 0,7 olarak hafif bir diisiis

gozlenmis ve fark anlamlidir (p <0,001).

Tablo 4.11. Baslangi¢ ve 48. Saat Degerlerine Gore Hemogram, Biyokimya ve

Inflamasyon Belirteglerindeki Degisimlerin Analizi

n Ort SS Medyan | Q1 Q3 Test p
Basvuru Notrofil/Lenfosit | 242 5,94 6,31 4,18 2,66 6,9 -6,62 <0,001
48.Saat Notrofil/Lenfosit | 242 4,35 4,13 3,14 1,82 5,35
Basvuru Platelet/Lenfosit | 242 161,21 87 139,98 104,3 191,43 -6,08 <0,001
48.Saat Platelet/Lenfosit 242 140,73 166,67 117,5 88,89 155,81
Basvuru RDW 242 12,72 1,74 12,5 11,49 13,66 -3,62 <0,001
48.saat RDW 242 13,03 1,99 12,7 11,9 13,9
Basvuru Crp 206 5,14 6,98 1,9 0,56 8,2 -5,961 <0,001
48.Saat Crp 206 8,18 8,56 4,6 0,96 13,6
Basvuru Albiimin 242 3,71 0,55 3,8 3,5 4,1 -12,055 | <0,001
48.Saat Albiimin 242 3,25 0,49 3,3 3 3,6
Basvuru Kreatinin 242 0,85 0,45 0,76 0,62 0,94 -3,585 <0,001
48.Saat Kreatinin 242 0,82 0,62 0,7 0,59 0,88

Tim karsilastirmalarda Wilcoxon Es Testi kullanilmistir.
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5.TARTISMA

Gastrointestinal sistem kaynakli hastane basvurularinda ve yatis nedenlerinde akut
pankreatit (AP) 6nemli bir yer tutmaktadir. Akut pankreatit, ¢esitli etiyolojik faktorlerin
etkisiyle pankreasta gelisen akut inflamatuar bir siire¢ olup hem lokal hem de sistemik
komplikasyonlar yoluyla yliksek morbidite ve mortalite riski tagiyan ciddi bir klinik tablo
olusturmaktadir (23). Calismamizda, Gastroenteroloji kliniginde akut pankreatit tanisi ile
yatis1 yapilan hastalarda farkli etiyolojik gruplara gére morbidite ve mortalite durumlarinin
degerlendirilmesi amaglanmigtir. Bu kapsamda hastalarin demografik 6zellikleri, tedavi
modaliteleri ve klinik seyirleri incelenmistir. Ayrica, lokal ve sistemik komplikasyon
gelisimi ile hastalarin basvuru ve 48. saatlerdeki Notrofil/Lenfosit Orant (NLR),
Platelet/Lenfosit Oran1 (PLR), RDW, albiimin, CRP ve kreatinin diizeyleri gibi inflamatuvar
parametreler arasindaki iliskiler analiz edilmistir. Elde edilen veriler dogrultusunda,
inflamatuvar belirteglerin komplikasyon gelisimi, klinik seyir ve hasta prognozu tizerindeki

etkileri arastirilmistir.

Caligmamizda, biliyer etiyolojiye sahip hastalarin oran1 %81 olarak saptanmis, non-
biliyer etiyolojiye sahip olanlarin orani ise %19 bulunmustur. Elde edilen veriler, literatiirde
bildirilen sonuglarla uyumlu olarak, safra yolu kaynakli nedenlerin akut pankreatitin en sik
etiyolojik faktorii oldugunu gostermektedir. Safra kesesi taslarinin akut pankreatit
gelisiminde en yaygin sebep oldugu ve prevalansinin %40-70 arasinda degistigi cesitli
calismalarda bildirilmistir (12). Ancak sonuclarimizda biliyer kokenli olgularin orani
literatiire gore daha yiiksek saptanmistir. Bu durum, merkezimizin o6zellikle biliyer

hastaliklar konusunda yiiksek basvuru oranma sahip olmasi ve bolgemizde safra tas

prevalansinin gorece daha yiiksek olmasiyla iliskili olabilir.

Akut pankreatitin en bilinen iki ana nedeni safra tas1 hastalig1 ve alkol tiiketimi olmakla
birlikte, idiyopatik olgular da kayda deger bir oran teskil etmekte olup, tiim vakalarin
yaklasik %8 ila %44'iinii olusturmaktadir (179). Calismamizda biliyer pankreatit nedenlerini
takiben en sik gdzlenen non-biliyer etiyoloji idiyopatik olgular olup, bu grup tiim hastalarin
%10,3’1inii ve non-biliyer etiyoloji grubunun ise %54,2’sini temsil etmektedir. Literatiirde,
idiyopatik olarak siniflandirilan olgularin 6nemli bir kisminda, altta yatan genetik
patolojilerin yer aldig1 belirtilmistir. Ayrica yapilan bir meta-analizde, akut pankreatit atagi
sonras1 gergeklestirilen kolesistektominin, tekrarlayan atak oranlarini anlamli sekilde

azalttig1 rapor edilmistir (180,181). Bu bulgular dogrultusunda, ¢aligmamizda idiyopatik
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olarak degerlendirilen olgularda, saptanamayan genetik yatkinliklar veya mikrolitiyazis gibi

mikroskobik taglarin rol oynamis olabilecegi diistiniilmiistiir.

Calismamiza dahil edilen hastalar arasinda alkol kullanimina bagli akut pankreatit
sadece 1 olguda (%0,4) gozlenmistir. Alkol kullanimi, Amerika Birlesik Devletleri verilerine
gore akut pankreatit vakalarinin yaklasik %25-35ini olusturmakta ve safra kesesi taglarinin
ardindan akut pankreatit olgularinin en sik ikinci nedeni olarak bildirilmektedir (142). Ancak
calismamizda alkol etiyolojisinin literatiire kiyasla daha diislik oranda saptanmasinin birkag
olas1 nedeni bulunmaktadir. Oncelikle, alkol tiiketimi erkeklerde daha sik olmasina ragmen
calismamizda kadin hastalarin erkek hastalara gore daha fazla olmasi bu sonucu etkilemis
olabilir. Bunun yani sira, iilkemizde bati toplumlarma kiyasla genel alkol kullanim
oranlarinin daha diisiik olmasi, alkol iliskili pankreatit sikligin1 azaltan bir diger faktor
olabilir. Ayrica, idiyopatik olarak degerlendirilen bazi olgularda hastalarin anemnezlerinde
alkol kullanimini gizlemis olabilecegi ihtimali de g6z dniinde bulundurulmalidir. Son olarak,
calismamizin gerceklestirildigi hastanenin gastroenterolojik girisimlerde referans merkez
olmasi nedeniyle biliyer kaynakli olgularin daha yogun izlenmesi, alkol etiyolojili vakalarin

oranini gorece diisiik gdstermis olabilir.

Serum trigliserid diizeyinin 1000 mg/dlI'nin {izerine ¢ikmasi durumunda akut
pankreatit riski belirgin sekilde artmakta olup, literatiirde hipertrigliseridemi bagli olgularin
tim akut pankreatit vakalarmin %1 ila %14'linl olusturdugu bildirilmektedir (75,77).
Calismamiza dahil edilen hastalardan 5 kisi hipertrigliseridemiye sekonder akut pankreatit
gelismis olup, bu hastalar tiim olgularin %2,1’ini temsil etmektedir. Bu oran, literatiirde

bildirilen verilerle uyumlu bulunmustur.

Malignite ile iliskili pankreatit, pankreas veya cevresindeki tiimdrlerin duktal
obstriiksiyon veya distan basi yoluyla pankreas inflamasyonu tetiklemesi sonucu ortaya
cikar. Yapilan ¢alismalarda, maligniteye bagli pankreatit vakalarinin tiim akut pankreatit
olgularmin yaklasik %1,2 ila %7'sini olusturdugu bildirilmistir (182). Bu tiir pankreatit
vakalarinda en sik etken olan maligniteler arasinda pankreas kanseri (%38,8), periampuller
karsinomlar (%24,3) ve neoplastik pankreatik kistler (%21,4) yer almaktadir (182).
Caligmamiza dahil edilen hastalardan 4 kisi (%1,7) maligniteye sekonder akut pankreatit

iken bu oran literatiir ile paralellik gostermektedir.
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Pankreatik kistler, akut pankreatit etiyolojisinde %1-5 oraninda sorumlu
tutulmaktadir (183,184). Ozellikle intraduktal papiller miisindz neoplazmlar (IPMN) ve
miisindz kistik neoplazmlar (MCN), pankreatik kanal sistemiyle olan baglantilari nedeniyle
pankreatit gelisiminde onemli rol oynamaktadir (185). Literatiirde, pankreatik kisti olan
hastalarin yaklasik %26,5’inde pankreatit Oykiisiiniin bulundugu bildirilmektedir (185).
Calismamizda ise pankreatik kistlere sekonder gelisen akut pankreatit olgusu 4 hasta olarak
saptanmis olup, bu hastalar tiim vakalarin %1,7’sini olusturmustur. Elde ettigimiz bu oran,

mevcut literatiir verileriyle uyumlu bulunmustur.

Calismamizda cinsiyet dagiliminda kadinlar %58,7 ile ¢ogunlukta, erkekler ise
%41,3 oraninda temsil edilmistir. Literatlirde, akut pankreatit hastalarinda kadin cinsiyetin
baskin oldugu ¢esitli calismalar mevcuttur. Kara ve arkadaslarinin akut pankreatit tanili 225
hastayla yapmis olduklar1 ¢alismada kadin hasta %64, erkek hasta %36 (186), Giilen ve
ark’nin yaptiklari calismada da AP’li hastalarin %63,8’inin kadin oldugu bildirilmistir (187).
Yine Tirkiye’de yapilan baska bir ¢alismada 84 hasta incelenmis ve bu hastalarin %69 ‘u
kadin hasta %31°1 ise erkek hasta olarak raporlanmistir (188). Elde edilen bu veriler, biliyer
etiyolojinin kadinlarda daha sik goriilmesiyle iliskilendirilebilir; ancak cinsiyetin akut

pankreatit seyrine dogrudan etkisi olduguna dair gii¢lii kanitlar bulunmamaktadir.

Caligmamizda cinsiyet dagilimi incelendiginde, biliyer etiyolojiye sahip hastalarda
kadin oran1 %63,3 olarak saptanirken, non-biliyer etiyolojiye sahip hastalarda ise erkek orani
%60,9 ile daha yiiksek bulunmustur (p=0,003). Uhl ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
toplam 85 akut pankreatit hastasi degerlendirilmistir. Bu hastalarin %40°1 kadin, %60°1 erkek
olarak bildirilmistir. Etiyolojik dagilima gore hastalarin %54,1°1 biliyer (n = 46), %45,9’u
non-biliyer gruba aittir. Non-biliyer grup igerisinde alkol alim1 en sik neden olarak saptanmis
ve bu etiyolojiye sahip tiim hastalarin %100’ erkek bireylerden olusmustur. Ote yandan,
safra tag1 kaynakli akut pankreatit goriilen biliyer grup hastalarinin %631 kadindir (189).
Bu bulgular, 6zellikle alkol kaynakli akut pankreatitin erkeklerde, safra tasi iliskili akut
pankreatitin ise kadinlarda daha sik goriildiigiinii gostermektedir. Bu durum, akut pankreatit
gelisiminde etiyolojiye bagli olarak cinsiyet dagiliminin degisebilecegini ve 6zellikle biliyer

etiyolojinin kadin cinsiyetle daha gii¢lii iliskili oldugunu ortaya koymaktadir.

Calismamizda hastalarin yas ortalamasi 56,98 yil (SS: 17,99) olarak bulunmus,
medyan yas degeri ise 59 olarak saptanmistir. Etiyolojiye gore yapilan degerlendirmede,

biliyer pankreatit grubunda yas ortalamast 58,47 yil (SS: 18,01), non-biliyer pankreatit
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grubunda ise 50,63 yil (SS: 16,66) olarak bulunmus ve bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,008). Benzer sekilde, Cho ve arkadaslarinin yaptigi ¢ok merkezli bir
calismada biliyer etiyolojiye sahip hastalarin yas ortalamasi1 59,51 + 15,57 y1l, alkol kaynakli
non-biliyer etiyolojiye sahip hastalarin yas ortalamasi ise 51,40 = 14,60 yil olarak
bildirilmistir (190). Weitz ve arkadaslarinin 391 akut pankreatit olgusunu inceledigi
calismada, biliyer etiyolojiye sahip hastalarda kadin cinsiyetin baskin oldugu gozlenmis ve
bu gruptaki hastalarin ortalama yas1 66,5 = 18,7 yil olarak bildirilmistir. Non-biliyer
etiyolojilerden alkol iligkili pankreatit olgularinda ise erkek cinsiyetin baskinlig1 dikkat
¢ekmis, bu grubun yas ortalamasi 50,2 + 12,2 yil olarak saptanmistir. Yine non-biliyer grupta
diger etiyolojik nedenlere bagli gelisen akut pankreatit olgularinda ise yas ortalamasi1 52,2 +
17,7 yil olarak hesaplanmistir (191). Bu bulgular, biliyer etiyolojinin genellikle daha ileri
yas grubunda, non-biliyer etiyolojinin ise daha gen¢ yas grubunda goriilme egiliminde

oldugunu ve ¢alismamizin sonuglarinin mevcut literatiirle uyumlu oldugunu gostermektedir.

Calismamizda hastane yatis siiresi cinsiyet agisindan anlamli bir fark géstermemistir
(p=0,061). Ancak yogun bakim ihtiyac1 olan hastalarin yatis siiresi anlamli sekilde daha uzun
bulunmustur (p=0,001). Lokal komplikasyonu olan hastalarda (p=0,004) ve sistemik
komplikasyonu olan hastalarda (p<0,001) da yatis siiresi anlamli diizeyde artmistir. Ayrica,
kolesistektomi yapilan hastalarda yatig siliresi anlamli sekilde daha kisa bulunmustur
(p=0,007). Bu durum, kolesistektomi uygulanan hastalarin genellikle klinik olarak stabil,
hafif siddette pankreatit gegiren ve komplikasyonsuz seyreden olgulardan olusmasina
baglanabilir. Ayrica, safra tasina bagli etiyolojinin cerrahi olarak ortadan kaldirilmasi

iyilesme siirecini hizlandirmakta ve hastane yatis siiresini azaltmaktadir.

Kalis stiresinin uzamasinin olas1 nedenleri arasinda komplikasyon gelisimi, yogun
bakim ihtiyaci, gecikmis oral alim, eslik eden komorbiditeler ve sekonder enfeksiyonlar yer
almaktadir. Mofidi ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismaya gore, erken donemde SIRS gelisimi,
pankreatik nekroz varlig1 ve ¢oklu organ disfonksiyon sendromu, hastane yatis siiresini ve
mortaliteyi anlaml diizeyde artirmaktadir (140). Literatiirde de bu faktorlerin klinik seyri
agirlastirarak hastane yatis siiresini uzattigi belirtilmistir. Calismamizin bulgulari, mevcut

literatiirle genel paralellik gostermektedir.

Calismamizda yapilan korelasyon analizleri, hastanede kalis siiresi ile bagvuru ve 48.
saat inflamatuvar belirtecleri arasinda anlamli iliskiler oldugunu ortaya koymustur. Ozellikle

NLR ve CRP diizeylerinin hem basvuru hem de 48. saat degerlerinde kalis siiresi ile pozitif
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korelasyon gdostermesi (p<0,001), bu parametrelerin hastaligin siiresi ve siddetinin
ongoriilmesinde kullanilabilirligini desteklemektedir. Azab ve arkadaglarinin 283 akut
pankreatit hastasi ilizerinde gerceklestirdigi ¢alismada, NLR degerlerinin siddetli seyreden
olgularda, hafif ve orta dereceli olgulara kiyasla anlamli derecede yiiksek oldugu
gosterilmigtir. Caligmada, ROC analizleri sonucunda, NLR'nin yogun bakim gereksinimini
ongdrmede beyaz kiire (WBC) sayisina gore daha tistiin bir belirte¢ oldugu saptanmastir.
Ayrica, NLR diizeyinin 4,7'nin iizerinde olmasinin hem yogun bakim ihtiyac1 hem de
hastanede kalis siiresi agisindan anlamli bir cut-off degeri olarak 6ne ¢iktig1 bildirilmistir

(192).

Alblimin diizeyleri ise ters yonde korelasyon gostermis; basvuru (p = 0,005) ve 48.
saat (p <0,001) dl¢iimlerinde kalis siiresi ile anlamli negatif iliskiler saptanmistir. Bu durum,
sistemik  inflamasyonun albiimin diizeylerinde baskilanmaya neden oldugunu
disiindiirmektedir. Kreatinin degerleri de basvuru ve 48. saat 6lgtimlerinde kalis siiresi ile
anlamli pozitif iligski gdstermistir (sirasiyla p = 0,014 ve p = 0,007), bu da bobrek fonksiyon

bozuklugunun hastaligin seyrini etkileyebilecegini isaret etmektedir.

Ayrica yas ile NLR diizeyleri arasinda gozlenen pozitif korelasyon (basvuru icin p =
0,006; 48. saat icin p<0,001), yash hastalarda inflamatuvar yanitin daha belirgin
olabilecegini ve bunun da prognoz iizerinde etkili olabilecegini diisiindiirmektedir.
Bulgularimiza gore 6zellikle 48. saat NLR, CRP ve albiimin diizeyleri, hastaligin siddetini
ve kalis siiresini ongdrmede daha giiclii gostergeler olarak one ¢ikmaktadir. Bu veriler, akut
pankreatit yonetiminde erken donemde yapilan laboratuvar degerlendirmelerinin hasta

takibinde rehber olabilecegini gdstermektedir.

Hastane i¢1 mortalite oran1 ¢alismamizda %0,8 gibi diisiik bir diizeyde saptanmis
olup, bu oran hafif ve orta siddette akut pankreatit vakalarinda bildirilen literatiir verileri ile
uyumludur (193,194).

Akut pankreatit hastalarinin genelinde ERCP ihtiyact %18,6 oraninda bulunmus
olup, biliyer etiyolojiye sahip hastalarda bu oran %21,4, non-biliyer etiyolojili hastalarda ise
%6,5 olarak tespit edilmistir (p=0,019). Elde edilen bu bulgular, biliyer etiyoloji grubunda
safra yolunda tas veya obstriiksiyon varliginin daha sik olmasi nedeniyle endoskopik girisim
thtiyacinin  belirgin sekilde arttigin1 gostermektedir. Benzer sekilde, Gabbrielli ve
arkadaslarmin (2010) Italya’da gerceklestirdikleri genis hasta serili calismada, akut

pankreatit tanili 1.173 hastanin %69,3"liniin etiyolojisinin biliyer kaynakli oldugu, genel
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hasta grubunun ise %?29,3'ine ERCP uygulandig1 bildirilmistir (195). Her ne kadar
calismada ERCP uygulama orani etiyolojik gruplara gore ayr1 ayri belirtilmemis olsa da,
sonuglar biliyer pankreatitli hastalarda endoskopik miidahale ihtiyacinin daha fazla
oldugunu desteklemektedir. Bu dogrultuda, ¢calismamizdaki sonuglar literatiir ile uyumlu
olup, biliyer etiyolojinin ERCP ihtiyaci iizerinde anlamli bir etkisi oldugunu ortaya

koymaktadir.

Calismamizda, akut pankreatit tanisiyla yatirilan hastalarda rutin antibiyotik
kullanim oram1 %75,6 olarak bulunmustur. Antibiyotik kullanan hastalarda sistemik
komplikasyon gelisimi anlamli derecede daha yiiksek saptanmis (p=0,002), ancak lokal
komplikasyonlar agisindan anlamli bir fark gézlenmemistir (p>0,05). Ayrica, antibiyotik
kullanan hastalarin yas ortalamasi antibiyotik kullanmayanlara kiyasla anlamli derecede
daha yiiksek bulunmustur (p=0,001). Gonzalez ve arkadaglarinin 2021 yilinda yaptiklari bir
calismada da yagh hastalarin akut pankreatit ataklarin1 daha siddetli gegirme egiliminde
olduklar1 ve daha agresif tedavi yaklasimlarina ihtiya¢ duyabilecekleri bildirilmistir (196).
Bu bulgular dogrultusunda, yasin ilerlemesiyle birlikte sekonder enfeksiyon gelisme riskinin
ve komplikasyon oranlarinin artabilecegi, dolayisiyla klinik yonetimde antibiyotik kullanim

kararlarmin dikkatli verilmesi gerektigi diistiniilmektedir.

Bununla birlikte, yogun bakim ihtiyac1 ve mortalite gibi parametreler agisindan
antibiyotik kullanan ve kullanmayan hastalar arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir
(p>0,05). Literatiirde, akut pankreatitte profilaktik antibiyotik kullaniminin enfekte
pankreatik nekroz ve mortalite oranlarini anlaml sekilde azaltmadigi bildirilmektedir (197).
Ancak Wen ve arkadaslarinin 2023 yilinda yaptiklar1 ¢alismada, biliyer etiyolojiye sahip
siddetli akut pankreatit hastalarinda erken antibiyotik tedavisinin hastane yatis siiresini
kisalttig1 ve invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacini azalttigi belirtilmistir (198). Bizim
calismamizda hastane kalis siiresi antibiyotik kullananlarda anlamli sekilde daha uzun
bulunmustur (p<0,001). Caligmamizda antibiyotik kullanan hastalarda daha uzun yatis siiresi
ve daha yiiksek yas ortalamasi gozlenmesi, antibiyotik tedavisinin dogrudan etkisinden
ziyade, bu hastalarin baslangigcta daha agir klinik tablolarla bagvurmus olmalarina veya
antibiyotik tedavisinin tamamlanmasinin yatis siiresini uzatmasina bagli olabilir. Bu
nedenle, akut pankreatitte antibiyotik kullanim karar1 bireysel hasta degerlendirmelerine

dayanmal