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OZET

Bu ¢alismanin amaci, akut pankreatit’li (AP) bireylerde ductus pancreaticus (DP)
ve ductus choledochus (DC) morfometrisini degerlendirerek, hastaligin klinik risk
skorlamalar1 ile cap degisiklikleri arasindaki korelasyon iizerinden prognoz tahmini
yapmaktir.

Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gastroenteroloji
Klinigi’nde Ocak 2021-Mart 2023 tarihleri arasinda AP tanisi ile tedavi altina alinan;
endikasyon dahilinde MRCP c¢ekilen ve gerekli biyokimyasal parametreleri incelenen 67
hasta ve saglikli kontrol grubundan 65 birey retrospektif olarak degerlendirilmistir.
Calismamizda MRCP goriintiileri lizerinden degerlendirilen DP ve DC morfolojisi SIRS,
Ranson, BISAP, APACHE II ve Glasgow-Imrie skorlar1 hesaplanarak akut pankreatitin
ciddiyeti ile karsilagtirilmistir.

AP grubundaki bireylerin %32,8’inde DP c¢ap1 (>3 mm), %38,8’inde DC ¢ap1 (>7
mm) normalden genis saptanmistir. Kontrol grubundaki bireylerde ise DP ve DC c¢ap1
normal boyutlarda bulunmustur. Ortalama DP ve DC c¢aplar1 AP grubunda sirasiyla
2,9+0,8 mm ve 7,3+2,9 mm iken, kontrol grubunda sirasiyla 2,2+0,4 mm ve 4,3+1,2 mm
idi. Olgiimlerde gruplar arasinda cinsiyetler agisindan anlamli farklilik bulunmamustir.
Kontrol grubu DC ¢apmin yas ile orta diizeyde korelasyon gosterdigi gdézlenmistir
(r=0,497, p<0,001). AP grubunda etyolojiye gore en fazla (n=40) biliyer pankreatit tespit
edilmistir. Revize Atlanta Siniflamasi’na gére 61 hastada 6dematdz, 6 hastada ise
nekrotizan pankreatit tipine rastlanmistir. Agirhigina gore ise 23 hastada hafif, 42 hastada
orta, 2 hastada ise agir pankreatit atagi izlenmistir. DP ¢ap1 ile BISAP skoru arasinda
zayif pozitif bir iligki oldugu tespit edilmistir (rho=0,250, p=0,041) ancak bu iliski diisiik
giice sahiptir. Diger skorlama sistemleri ile DP ve DC ¢aplarinin arasinda anlamli iligki
bulunmamustir.

AP hastalarinda kontrol grubuna gore DP ve DC ¢aplarimin daha genis oldugu,
kanallarin ¢aplari ile skorlama sistemleri arasinda korelasyon gézlenmedigi, bu nedenle
AP'nin tan1 ve yonetiminde DP ve DC caplarinin 6l¢limiiniin tek basina etkili bir yontem

olmadig1 sonucuna varilmistir.
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Anahtar Kelimeler: Akut Pankreatit, Cap, Ductus Pancreaticus, Ductus
Choledochus, MRCP, Pankreas



ABSTRACT

EVALUATION OF DUCTUS PANCREATICUS AND DUCTUS
CHOLEDOCHUS MORPHOMETRY ON MAGNETIC RESONANCE IMAGES
IN PATIENTS WITH ACUTE PANCREATITIS AND ITS RELATIONSHIP
WITH CLINICAL RISK SCORES

This study aimed to assess the morphometry of the pancreatic duct (PD) and
choledochal duct (CD) in individuals experiencing Acute Pancreatitis (AP) and to
predict prognosis based on the correlation between clinical risk scoring and diameter
changes.

We retrospectively analyzed 67 patients treated with a diagnosis of AP between
January 2021 and March 2023 at the Gastroenterology Clinic of Tokat Gaziosmanpasa
University Medical Faculty Hospital. These patients underwent MRCP within the
indication, and their necessary biochemical parameters were analyzed. Additionally, 65
individuals comprised the healthy control group. In this study, we compared PD and CD
morphology, evaluated on MRCP images, with the severity of acute pancreatitis by
calculating SIRS, Ranson, BISAP, APACHE II, and Glasgow-Imrie scores. The PD
diameter (>3 mm) was larger than normal in 32.8% of the AP group, and the CD
diameter (>7 mm) was larger than normal in 38.8%. In the control group, PD and CD
diameters were within normal ranges. Mean PD and CD diameters were 2.9+0.8 mm and
7.3+2.9 mm, respectively, in the AP group and 2.2+0.4 mm and 4.3+1.2 mm,
respectively, in the control group.

No significant difference was found between genders. In the control group, the
CD diameter moderately correlated with age (r=0.497, p<0.001). In the AP group,
biliary pancreatitis was detected the most (n=40) according to etiology. According to the
Revised Atlanta Classification, edematous pancreatitis was found in 61 patients, and
necrotizing pancreatitis was found in 6 patients. Regarding severity, 23 patients had
mild, 42 had moderate, and 2 had severe pancreatitis. A weak positive correlation

between PD diameter and BISAP score (rho=0.250, p=0.041) was observed, but this
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correlation had low power. No significant correlation was found between PD and CD
diameters and other scoring systems.

It was concluded that DP and DC diameters were larger in AP patients compared
to the control group, and no correlation was observed between the diameters of the ducts
and the scoring systems. Therefore, measuring DP and DC diameters alone was not an

effective method in the diagnosis and management of AP.

Keywords: Acute pancreatitis, Common bile duct, Diameter, MRCP, Pancreas,

Pancreatic duct
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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

a.: Arteria

ALP: Alkalen Fosfataz

ALT: Alanin Aminotransferaz

AP: Akut Pankreatit

AST: Aspartat Aminotransferaz

BUN: Kan Ure Azotu

BT: Bilgisayarli Tomografi

Ca"": Kalsiyum

CRP: C-reaktif Protein

Cr: Kreatinin

DC: Ductus Choledochus

DP: Ductus Pancreaticus

ERCP: Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi
EUS: Endoskopik Ultrasonografi

GKS: Glasgow Koma Skalas1

Hct: Hematokrit

K": Potasyum

LDH: Laktat Dehidrogenaz

Mak: Maksimum

Min: Minimum

MRCP: Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi
n.: Nervus

Na": Sodyum

Ort: Ortalama

PaO2: Parsiyel Oksijen Basinci

pH: Hidrojen iyonu konsantrasyonunun negatif logaritmasi

PPD: Pozitif Prediktif Deger



SS: Standart Sapma
USG: Ultrasonografi
v.: Vena

WBC: White Blood Count (Lokosit Sayis1)
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1 GIRIS VE AMAC

Ductus Pancreaticus (DP) pankreasin biiyiik boliimiiniin ekzokrin salgilarini
tagir. Pankreasin cauda pancreatis kismindan baslayan kanal, caput kismina dogru
giderek genisleyerek cap1 2-3 mm’ye ulasir, uzunlugu yaklagik 15 cm’dir. Ductus
choledochus (DC) ise ductus cysticus ile dusctus hepaticus communis’in birlesmesiyle
olusur ve yaklagik 8 cm uzunlugunda 4-6 mm capindadir. DP ve DC genellikle
duodenum’un ikinci parcasinin posteromedial duvari iginde birlesip papilla duodeni
majora agilir (1).

Akut pankreatit (AP), pankreas hasar1 ve pankreatik sindirim enzimlerinin
aktivasyonu ile baslayan, bagisiklik sisteminin dogrudan veya dolayli aktivasyonuna yol
acan geri donislii inflamatuar bir hastaliktir. AP insidansi diinyada yillik 5-80
olgu/100.000 kisidir (2). AP’ye en sik safra tasi ve alkol kullanimi neden olmakla
birlikte enfeksiyonlar, ilaglar, travma ve genetik faktorler de etiyolojide rol
oynamaktadir (3). Pankreatik enzimlerin aktiflesebilmeleri i¢in enzimatik olarak
parcalanmalar1 gerekir, tripsin bu olayda en 6nemli rolii oynar. Hastaligin patogenezinde
tripsinojen’in aktive olarak tripsin’e donlismesi kritik tetikleyici olay olarak
goriilmektedir. Ardindan proteolitik ve lipolitik enzimlerin pankreas i¢inde aktive olmasi
ile olusan nekroz ve vaskiiler hasar sonucunda goriilen diger patolojik olaylar meydana
gelir (3).

AP’nin siddetinin ve komplikasyonlarinin degerlendirilmesi i¢in fizik muayene,
laboratuvar ve goriintlileme yontemleri kullanilarak bircok skorlama sistemi
gelistirilmistir. Ancak higbirisi tek basina prognozu degerlendirmede yeterli degildir.
Ranson, The Acute Physiology, Age and Chronic Health Evaluation (APACHE II),
Glasgow-Imrie, Bedside Index for Severity of Acute Pancreatitis (BISAP), Systemic
Inflammatory Response Syndrome (SIRS) en yaygin kullanilan skorlama sistemleridir
(4-8).

Bu calismada amag; akut pankreatitli hastalarda ductus pancreaticus ve ductus
choledochus caplarinin akut pankreatit risk skorlari ile olan olasi iliskisini ortaya

koyarak hastaligin prognozu iizerine olan etkilerini gosterebilmektir. Caligmada
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Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi (MRCP) ile DP ve DC caplar1 6l¢iilmiis ve
APACHE 1I, Ranson, Glasgow-Imrie ve BISAP skorlama sistemleri kullanilarak
hastaligin siddeti ve prognoz degerlendirilmistir.

Calismamizda goriintiileme yontemi olarak MRCP kullanilmasinin nedenleri: DP
ve DC anatomisinin hizli, noninvaziv ve giivenilir olarak goriintiilenebilmesi; kontrast
madde gerekmemesi; radyasyon igcermemesi; farkli ve ¢esitli diizlemlerde sekanslar elde
edilebilmesi; pankreatikobiliyer hastaliklarin goriintiilenmesinde iistiin performans
gostermesi seklinde 6zetlenebilir (3, 9, 10).

Bu calismanin, AP’li hastalarin tani, tedavi ve takibinde gelecekteki aragtirmalara

ve klinige katki saglayabilecegini diisiinmekteyiz.



2 GENEL BILGILER

2.1 SAFRA SISTEMi

Hepatositlerden iiretilen safra once safra kesesine oradan da duodenum’a akar.
Safray1 tagiyan kanallar basit borular olmayip hormonal ve néral uyarilarla safra akisini

modifiye etme yetenegine sahiptir (11).

2.1.1 Safra Yollar1 Embriyolojisi

Karaciger ve pankreas intrauterin dordiincii haftanin basinda endodermden
gelisir. Karaciger ve safra yollar1 6n bagirsagin kaudalinden ventral yonde bir ¢ikinti
olan hepatik divertikiil olarak belirir. Bu divertikiil, kalp ve mide arasinda yer alan
septum transversum’a dogru uzanir. Septum transversum burada ventral mesogastrium’u
meydana getirir. Sonraki hafta karaciger, safra kesesi ve ventral pankreatik tomurcuk
ventral mesogastrium i¢inde gelisir. Hepatik divertikiil hizla biiyliyerek ventral
mesogastrium’un iki yaprag arasinda biiyiir ve iki parc¢aya boliiniir (12, 13).

Hepatik divertikiiliin daha biiylik olan kranial pargasindan karaciger gelisir.
Buradaki endodermal hiicreler hepatosit kordonlarin1 ve intrahepatik safra kanallarini
doseyen epitel hiicrelerini olusturur. On ikinci haftada karaciger safra iiretimine baglar.
Hepatik divertikiilin kaudal pargasi safra kesesini, divertikiiliin sap1 ise ductus
cysticus’u olusturur. Baglangicta ekstrahepatik safra yollar1 epitel hiicreleri ile tikaliyken
daha sonra bu hiicrelerin dejenerasyona ugramasi ile kanal olusur (13).

Hepatik ve sistik kanallar ile duodenum arasindaki baglantidan ductus
choledochus (DC) gelisir. DC baslangicta duodenum’un 6n yiiziinde yer alir ancak
duodenum’un rotasyonu ile arka yiize taginir (14).

Safra on tigiincii haftadan sonra duodenum’a bosalmaya baslar ve mekonyuma

koyu yesil rengini verir (11, 13).

2.1.2 Safra Yollan Histolojisi

Hepatositler tarafindan {iretilen safra, safra kanallar1 boyunca akar. Safra

kanallar1, safra icerigini diizenleyen kolanjiositler ile doselidir. Kiigiik safra kanallari



kiip sekillinde kiigiik kolanjiyositlerle doselidir, kanal ¢api arttikca bu hiicreler daha
biiylir ve prizmatik sekil alirlar. Elektron mikroskopu ile incelendiklerinde organel
icerigi azdir. Komsu hiicrelere siki baglanirlar ve tam bir bazal laminaya sahiptirler.
Kolanjiyositlerin apeksinde liimene uzanan mikrovilluslar1 vardir, ayrica silyum ile safra
akimindaki degisiklikleri algilarlar (11, 15).

Safra yollarinin en kiigiik dallar1 hepatositlerin safray1 salgiladig1 safra
kanalciklari olup ¢aplar1 0,5 um’dir. Hepatositler desmozom ve zonula adherenslerle siki
baglantihidirlar. Safra kanalciklar1 daha sonra birleserek Hering kanallarini olusturur.
Hering kanalinin désemesi hepatosit ve kolanjiyosit olmak {izere iki tip hiicreden
olusmaktadir. Hering kanallarindan sonra gelen kanallar, basit kolumnar epitel seklinde

kolanjiyositlerden olusan mukoza ile kaplidir. Lamina propria ve submukoza nispeten

incedir. Son olarak papilla duodeni’de bagirsaga safra akisini diizenleyen bir sfinkter

bulunur (Sekil 1) (11, 15, 16).

Sekil 1: Safra yollar1 histolojisi - Ross ve ark. (11)



2.1.3 Safra Yollar1 Anatomisi

Hepatositler tarafindan iiretilen safra, safra kanalciklara (canaliculi biliferi)
salgilanir. Canaliculi biliferiler, lobiillerin etrafinda birleserek intralobiiler kanalciklari
(Hering kanallar1) olusturur. Hering kanallar1 birleserek ductus biliferi interlobulares’e
acilir. Ductus biliferi interlobularis’ler birleserek daha biiyiik toplayici safra kanallarini
yapar. Toplayici safra kanallarmin birlesmesiyle ductus hepaticus dexter ve sinister
olusur. Bu kanallar, porta hepatis’in sag ucu yakininda birleserek, yaklasik 3 cm
uzunlugundaki ductus hepaticus communis’i yapar. Ductus hepaticus communis, arteria
(a.) hepatica propria’nin saginda, vena (v.) portae hepatis’in Onilindedir. Ductus
hepaticus communis, c¢esitli varyasyonlar gosteren ductus cysticus’la birlesip DC’yi
olusturur. Ductus cysticus’un uzunlugu ve seyri oldukca degiskenlik gosterir. Kisa
olabilir veya hi¢ olmayabilir bu durumda ductus hepaticus communis ile proksimalde
birlesir. Uzun oldugu durumlarda ductus hepaticus communis ile paralel uzanarak,
onlinden veya arkasindan caprazlayarak birlesebilir (Sekil 2). DC yaklasik 7-8 cm
uzunlugunda, 4-6 mm c¢apindadir. Lig. hepatoduodenale i¢inde, V. portae hepatis ve a.
hepatica propria’yla beraberdir. A. gastroduodenalis ile birlikte, duodenum’un birinci
boliimiiniin arkasindan gecerek pankreas basmin arkasma gelir. Ayrica v. cava
inferior’un Oniinden gecer. Genellikle ductus pancreaticus (DP) (Wirsung kanal) ile
birlesip, papilla duodeni major’e (Vater papillasi) agilir. Papilla duodeni major,

pylorus’tan 8-10 cm uzaktadir (Sekil 3 ve 4) (1, 17, 18).



Ductus hepaticus ] Ductus hepaticus
communis ile Ductus h.epatlcus . communis ile yukar
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birlesimi

Onden ¢aprazlayarak
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Ductus cysticus yok
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Sekil 2: Safra yollar1 varyasyonlar1 - Netter (19)

Lobus caudatus'un, Lobus caudatusun
sag taraftaki kanallan  sol taraftaki kanallan

Ductus hepaticus
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Lobus hepatis
sinister

Ductus cysticus

Lobus hepatis

dexter
Ductus hepaticus
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Ductus
choledochus

Vesica biliaris

Sekil 3: Safra yollar1 anatomisi - Schiinke ve ark. (20)
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Sekil 4: Safra yollar1 beslenmesi - Paulsen ve Waschke (21)

2.2 PANCREAS

Pancreas hem ekzokrin hem de endokrin salgi yapan tubuloalveoler yapida bir
bezdir. Pancreas’in %99’u ekzokrin, %1°’1 endokrin dokudur. Pancreas tarafindan
iiretilen dis salgi, bir kanalla duodenum’un ikinci béliimiine akitilir. Saccus pancreaticus
denilen bu salgilar yag, protein ve karbonhidratlarin sindiriminde gérev alir. I¢ salgist
ise dogrudan kana karisir. Bu salgiyr Langerhans adaciklarinda bulunan baglica ii¢ tip
hiicre grubu salgilar. Alfa hiicreleri glukagon, beta hiicreleri insiilin, delta hiicreleri ise
somatostatin ve gastrin salgilar. Ayrica peptid salgilayan daha kiigiik hiicreler de vardir

(17).

2.2.1 Pankreasin Embriyolojisi

On bagirsagin kaudal parcasindaki endodermal hiicrelerden kdken alan dorsal ve
ventral pankreas tomurcuklart mezenter yapraklari arasinda gelisir. Pankreasin biiyiik
kism1 dorsal pankreatik tomurcuktan gelisir. Ventral pankreas tomurcugu ise processus
uncinatus ve caput pancreatis’in alt kismini olusturur. Dorsal pankreatik tomurcuk
ventral tomurcuga gore daha kranialde yer alir. Ventral pankreas tomurcugu DC’nin

duodenum’a girdigi yere yakin geligir. Duodenum’un saga rotasyon yaparak C seklini



almasiyla, ventral pankreas tomurcugu DC ile birlikte arkaya dogru taginir. Daha sonra
da dorsal pankreas tomurcugunun arkasina gec¢ip birlesir. Pankreas tomurcuklari
birlesirken kanallar da kaynasir. DP’yi her iki tomurcugun ana kanallar1 olusturur.
Dorsal pankreatik kanal genellikle distal tarafindan kapanir ve bagirsakla olan iligkisini
kaybeder. Bazen tam kapanmayarak bagirsakla olan iliskisini devam ettirir. Ductus
pancreaticus accessorius (Santorini) adi verilen bu kanal, papilla duodeni minor’a agilir
(Sekil 5) (12-14).

Bezin parankimi, endodermden olusan tiibiiler bir agdan gelisir. Bu tiibiillerin
uclarinin ¢evresindeki hiicre kiimelerinden pankreatik asiniisler gelismeye baslar.
Pankreas adaciklari, bu tiibiillerden ayrilan bir grup hiicre tarafindan olusturulur ve

asiniisler arasinda uzanir (12, 13).

Caput pancreatis Ductus pancreaticus
Ventral Ventral pankreatic lomqr(uk Ductus —___ >
pankreatic tomurcuk choledochus -‘zf’/
| 3 [biliaris] o
—— == 5P
; Y
P SN _d 5 4
o -~ o
(g‘.\l - e Duodenum — P o

= = e 'Cauda

'"‘?} ‘;/ T~ Duodenum ! Corpus BANCIeAtE

| pancreatis

Ductus choledochus [biliaris] Dorsal pankreatic tomurcuk Ductus

pancreaticus
accessorius

Sekil 5: Duodenum ve pancreas transvers kesiti - Paulsen ve Waschke (21)

2.2.2 Pankreasin Histolojisi

Pankreas ekzokrin ve endokrin olmak ftizere iki kisimdan olusur. Ekzokrin
pankreas serdz bir bezdir. Salgi birimleri asiner ya da tiibiiloasiner sekillidir. Tek kath
piramidal ser6z hiicreler halinde epitelden olusurlar. Hiicrelerin serbest ylizeyi dar, bazal
ylizeyi ise genistir. Periasiner bag dokusu ¢ok azdir (11, 16).

Asiniis i¢inde serdz salgi yapan hiicreler, pankreastan salgilanan sindirim enzim
prekiirsorlerini {iretir. Asiniisten ¢ikan ilk kanal olan interkalar kanallar aslinda asiniisiin
icinde baslamaktadir. Asiniisiin i¢indeki kanal hiicreleri sentroasiner hiicreler olarak

adlandirilir (11, 15).



Asiner  hiicreler, bazal sitoplazmalarinda belirgin  bazofili, apikal
sitoplazmalarinda ise asidofilik zimojen graniiller ile karakterize edilirler. Yassi
sentroasiner hiicreler salgi graniillerinden fakirdir bundan dolay1 eozin ile ¢ok agik
boyanirlar (Sekil 6) (11).

Ekzokrin pankreasin kanal sistemi sentroasiner hiicreler ile baglar. Bu hiicrelerin
merkezi yerlesimli yassi c¢ekirdekleri ve az miktarda sitoplazmasi vardir. Sentroasiner
hiicreler, asiniiste yer alan interkalar hiicrelerdir ve asiniisiin disindaki kisa interkalar
kanal hiicreleriyle devam ederler. Interkalar kanallar intralobiiler kanallara agilirlar.
Intralobiiler kanallar ise daha genis olan interlobiiler kanallara drene olurlar (16).

Intralobiiler kanal prizmatik epitel ile doselidir ve burada az sayida goblet

hiicresi bulunabilir. Intralobiiler kanallar dogrudan ana DP’ye drene olurlar. DP, bez

boyunca uzanir ve burada balik kil¢i1g1 goriiniimiine benzer (11).

Sekil 6: Pankreas histolojisi - Ross ve ark. (11) ER: Ergositoplazma, iK: Interkalar
kanal, InK: Intralobiiler kanal, SH: Sentroasiner hiicreler, Yildiz Isareti: Asiniislerin

limenleri



Endokrin pankreast olusturan Langerhans adaciklari, viicuttaki glikoz
metabolizmasini diizenleyen hormonlar salgilar. Yaklasik 1-3 milyon civarindaki bu
adaciklar, bez boyunca yayilmistir ve pankreas hacminin yaklasik %1’ini olusturur. En
fazla kuyruk kisminda yer alirlar. Adacigin poligonal hiicreleri kisa ve diizensiz
kordonlar olusturur. Bu kordonlarin etrafinda fenestrali kapiller ag bulunmaktadir.
Hematoksilen-Eozin ile boyanmis preparatlarda yogun boyanmis pankreatik asintislerin
icinde kiiciik, yuvarlak, acik boyanan yapilar Langerhans adaciklaridir. Rutin yontemle
hazirlanmis numunelerde, adaciklarda bulunan birka¢ hiicre tipi belirlenememektedir.
Zenker-formol fiksasyonundan ve Mallory-Azan metodu ile hazirlanan boyamadan
sonra li¢ ana hiicre tipi taninabilir. Bunlar A (alfa), B (beta) ve D (delta) hiicreleridir. Bu
metotla A hiicreleri kirmizi. B hiicreleri kahverengi ve D hiicreleri mavi boyanirlar (11,

15, 16).

2.2.3 Pankreas Anatomisi

Pankreasin uzunlugu, fikse kadavrada 12-15 cm kadardir. Agirligi yaklasik 70 ila
100 gramdir. Erkeklerde boyutu kadinlara goére biraz daha biiyliktir. Cok yumusak
kivamda olan pankreas, gri-pembe renklidir ve dis ylizii hafif lobiile goriintiidedir.
Sekonder retroperitoneal bir organdir. Bas, gévde ve kuyruktan olusur. Caput pancreatis,
duodenum’un C sekilli kivriminda yer alan genis parg¢adir. Duodenum’a bag doku ile

tutunmaktadir. Kuyrugu ise dalagin hilusuna kadar uzanir (Sekil 7) (17, 18).
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Canalis pyloricus

Corpus pancreatis

Ductus choledochus [biliaris] Cauda pancreatis

Ductus pancreaticus accessorius
Papilla duodeni minor
Ductus choledochus [biliaris]

Duodenum, Pars descendens Proc. uncinatus

Plica longitudinalis duodeni

. . . Flexura duodenojejunalis
Papilla duodeni major

i . Duodenum, Pars ascendens
Plicae circulares

Caput pancreatis
Duodenum, Pars horizontalis

Sekil 7. Pankreas anatomisi - Paulsen ve Waschke (21)

Caput pancreatis, bezin en genig boliimii olup, orta hattin saginda ve duodenum
kavsinin i¢inde yer alir. Lumbal 1.-3. vertebralar seviyesindedir. Processus uncinatus ile
pankreas corpusu arasinda bulunan ¢entige, incisura pancreatis denir. Bu ¢entikten a. v.
mesenterica  superior  gecer. Duodenum’la  komsu olan  kenarinda @ a.
pancreaticoduodenalis superior ile inferior anastomoz yapar ve pankreasin 6n yiiziinde
dagilan dallarin1 verirler. On yiizii colon transversum, a. v. mesenterica superior’la; arka
ylzii diaphragma, aort, v. cava inferior, DC ile komsudur. Corpus pancreatis 1. ve 2.
lumbal vertebralar hizasinda omurgay1 6nden ¢aprazlayarak sola ve yukar1 dogru uzanir.
On yiizii bursa omentalis aracilig1 ile mideyle; arka yiizii diaphragma, aort, sol bébrek ve
bobrek istlii bezi ile komsudur. Alt tarafinda flexura duodenojejunalis, jejunum ve
flexura coli sinistra ile komsudur. Ust tarafinda ise a. splenica dalaga dogru seyreder.
Truncus coeliacus ve a. hepatica communis corpus pancreatis’in {ist tarafinda
komsusudur. Cauda pancreatis ise govdenin devami seklindedir. Periton yapraklarindan

olusan lig. pancreaticolienale ile hilum splenicum’a tutunur (Sekil 8) (1, 17, 18).
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Sekil 8: Pankreas anatomisi ve komsuluklar1 - Standring (1)

2.2.4 Ductus Pancreaticus

DP (Wirsung kanal1) bez boyunca uzanir ve duodenum’a acilir. DP ve DC’nin
duodenum’a acgilma sekilleri biiyiik farkliliklar gostermektedir. Goriilme sikligina gore
strasi ile varyasyonlar: a) her iki kanalin birleserek ampulla hepatopancreatica adinda bir
genigleme olusturarak tek delikle papilla duodeni major’a agilir b) her iki kanal yan yana
seyreder ve sonlanma yerinde birleserek tek delikle agilir ¢) kanallar yan yana seyreder
ve ayri deliklere acgilir d) her iki kanal birlesir ama ampulla olusturmadan tek delikle

papilla duodeni major’a acilir (Sekil 9) (18, 20, 22).

Duodenum’un Ductus
duvan choledochus
i i B B
/ / |
——=  Ductus
pancreaticus /
Ampulla hepato-
pancreatica
TN
a b S o

Sekil 9: Ductus pancreaticus ve ductus choledochus’un duodenum’a agilma

varyasyonlari - Schiinke ve ark. (20)
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Oddi sfinkteri ampullay1 sarar. Safranin ve pankreatik sivinin duodenum’a
akisini diizenler. Ayrica bagirsak igeriginin pankreatik kanala refliisiinii engeller. Baz1
insanlarda ductus pancreaticus accessorius (Santori) bulunmaktadir. Bu kanal, papilla
duodeni minor’a agilir. Seyri ve drenaji ile ilgili ¢esitli varyasyonlar goriilebilir (Sekil

10) (17).

Ductus pancreaticus
accessorius [SANTORINI]

Ductus chufedochus'f.- :
[biliaris]

Papilla duodeni minor
[SANTORINI]

Duodenum

Ductus pancreaticus
accessorius [SANTORINI]

Papilla duodeni ! . B
A major [VATERI] Ductus pancreaticus Ductus pancreaticus

[Duct of WIRSUNG] [Duct of WIRSUNG]

Ductus pancreaticus
accessorius [SANTORINI]

Ductus pancreaticus —
accessorius "
[SANTORINI]
C Ductus pancreaticus D | Ductus pancreaticus
[Duct of WIRSUNG] [Duct of WIRSUNG]

Sekil 10: Ductus pancreaticus ve ductus pancreaticus accessorius birlesim varyasyonlari

- Paulsen ve Waschke (21)

DP genellikle 2-3 mm ¢apindadir. Genellikle pankreas igerisinde arka yiizeye
daha yakin olacak sekilde seyreder. Pankreas kanalinin i¢indeki basing, safra kanalinin
icindeki basincin yaklasik iki katidir. Safranin pankreatik kanala akisini bu basing

farkinin 6nledigi disiiniilmektedir (1).
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2.2.5 Pankreasin Kanlanmasi

Pankreasin arteriyel kanlanmasin1 temel olarak truncus coeliacus ve a.
mesenterica superior’un dallari saglamaktadir. Corpus pancreatis ve cauda pancreatis’i a.
splenica, caput pancreatis’i ise a. pancreaticoduodenalis superior ve inferior besler (Sekil

11) (1, 17).

Truncus coeliacus \

A. hepatica communis |

A. hepatica propria \ | A. gastrica sinistra

A, t li
gastroduodenalis A. splenica [lienalis]

Rr. pancreatici
A. pancreaticoduodenalis superior

A. pancreaticoduodenalis

superior posterior

A. gastroomentalis dextra

A. pancreaticoduodenalis —

superior anterior A. pancreatica inferior

A. pancreatica dorsalis

A. pancreaticoduodenalis inferior

R. anterior
A. pancreaticoduodenalis

inferior _ A. mesenterica superior
R. posterior

Sekil 11: Pankreas kanlanmasi - Paulsen ve Waschke (21)

Venodz drenaji ise ¢ogunlukla v. splenica’ya olmak lizere, v. portae hepatis ve

v.mesenterica superior’a olmaktadir (17, 18).

2.2.6 Pankreasin Lenfatik Drenaji

Asiniisler ¢cevresinden baglayan lenf damarlari, kan damarlari ile birlikte seyreder
ve ¢ogu nodi lymphatici pancreatica splenici’ye agilir. Bir kism1 da nodi lymphatici
pylorici’ye agilir. Buralardan ¢ikan lenf damarlar1 ise nodi lymphatici coeliaci, nodi
lymphatici hepatici ve nodi lymphatici mesenterici superiores’e agilirlar. Pankreas

adaciklarinda ise lenf damar1 yoktur (17, 18).
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2.2.7 Pankreasin Innervasyonu

Sempatik ve parasempatik lifleri plexus coeliacus’dan ayrilarak plexus splenicus
icinde pankreasa ulasir. Sempatik sinirleri n. splanchnicus’tan (torakal 6.-10. medulla
spinalis segmentlerinden), parasempatik sinirleri ise n. vagus’tan gelir. Parasempatik
lifler, pankreas dokusu i¢inde yayilmis olan ganglionlarda néron degistirir. Agr1 duyusu,
n. splanchnicus’lar ile medulla spinalis’e ulastirilir (1, 22).

Parasempatik uyar1 beta hiicrelerini uyararak insiilin salgilatir, insiilin de
glikozun glikojene ¢evrilerek karacigerde depo edilmesini saglar. Sempatik etki, alfa
hiicrelerinden glukagon salgilatarak glikojenin glikoza ¢evrilmesinde rol alir. Pankreasin
salg1 yapmasi kismen de hormonlar tarafindan kontrol edilir. Kolesistokinin ve sekretin

pankreasin salg1 yapmasini uyarir (17, 18).

2.2.8 Pankreasin Ekzokrin Fizyolojisi

Ekzokrin pankreas, dallanan bir kanal sisteminden olusan i¢ yapist tlikiiriik
bezlerine benzeyen biiyiik bir bezleridir. Bu ekzokrin bezin ana islevi, sindirim enzimleri
ile besinlerin sindirimine yardimci olmak ve bikarbonat ile duodenum’a gelen asidik
mide igerigini notralize etmektir. Asiniislerden sindirim enzimleri salgilanirken kiigiik
kanalciklardan ise bikarbonat salgilanir (23).

Pankreas salgist karbonhidrat, protein ve yaglarin sindirimi i¢in gerekli enzimleri
icerir. Proteinleri sindiren enzimler arasinda en Onemlisi tripsindir bununla beraber
kimotripsin ve karboksipolipeptidaz da proteinlerin  sindiriminde yer alir.
Karbonhidratlarin sindiriminde en 6énemlisi pankreatik amilazdir. Yag sindiriminde ise
lipaz, kolesterol esteraz ve fosfolipaz rol oynar. Proteolitik enzimler pankreasta
iiretildiklerinde inaktif halde bulunurlar. Bagirsak liimenine gectiklerinde aktiflesirler.
Pankreas salgisindaki proteolitik enzimler bagirsaga gecmeden Once aktiflesirse
pankreasin otolizisine sebep olur. Asiniislerde proteolitik enzimleri iireten hiicreler ayni
zamanda tripsin inhibitorii adi1 verilen maddeyi de salgilarlar. Bu madde tripsinin DP
icerisinde aktiflesmelerini Onler. Tripsin diger enzimleri de aktif ettigi i¢in, tripsin
inhibitori diger enzimlerin aktiflesmesini de Onler. Pankreas hasara ugradiginda ya da

DP tikandiginda, etkilenen bolgede Onemli miktarda pankreas salgisi birikir. Bu

15



durumlarda, tripsin inhibitoriinlin etkisi yetersiz kalabilir ve pankreas enzimleri hizla
aktive olarak kendi kendisini sindirebilir. Bu durum sonucu meydana gelen hastaliga AP
adi verilir (23).

Pankreas salgisinda rol oynayan ii¢ temel yol vardir. Birincisi parasempatik sinir
uclarindan salinan asetilkolin, ikincisi duodenum’a besinlerin girmesiyle ince bagirsak
mukozasindan salgilanan kolesistokinin, ti¢linciisii duodenum’a yiiksek derecede asidik
bir besinin girmesiyle salgilanan ince bagirsak mukozasindan sekretin’dir (23).

Sekretin asidik karakterdeki mide igeriginin nétralizasyonunu saglayan fazla
miktarda bikarbonat salgilanmasina neden olur. Doudenum ve jejunum mukozasinda yer
alan sekretin salgilayan hiicrelerde inaktif prosekretin formunda bulunur. pH’1 5,0’den
daha diisiik asidik bir mide igerigi duodenuma girdiginde, duodenum mukozasindan
sekretin salinmasina ve aktive edilmesine yol acar. Sekretin daha sonra kana emilir ve
pankreastan yiiksek bikarbonat igerigine sahip sivi salgilanmasina neden olur. Bu siire¢
sayesinde mideden duodenuma gegen asitli maddeler nétralize edilmis olur. Ince
bagirsak mukozasi, asitli mide sivisinin sindirici etkisine karst koyamadigi icin bu
mekanizma duodenum iilseri gelisimini 6nlemede kritik rol oynar. Ayrica pankreastan
salgilanan bikarbonat, pankreas enzimlerinin etkili olabilmesi i¢in uygun pH ortami

saglar. Sodyum bikarbonat salgisinin pH’1 ortalama 8,0’dir (23).

2.3 AKUT PANKREATIT

Akut Pankreatit (AP), pankreas enzimlerinin anormal aktivasyonu ve sonrasinda
inflamatuar mediatorlerin salinmasi sonucu pankreasi, peripankreatik dokulari, uzak

organlari etkileyebilen, pankreasin inflamasyonu ve hasari ile karakterize klinik tablodur

4.

2.3.1 Etiyoloji

AP etiyolojisinde safra taglari, alkol, ilaglar, enfeksiyonlar, travma, iskemi ve
genetik faktorler rol alabilir (Tablo 1) (3). Ulkemizde AP’nin en sik nedeni safra
taglaridir (24).
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Tablo 1: Akut pankreatit etiyolojisi

Akut Pankreatit Nedenleri

Obstriiktif nedenler Safra Tasi, Mikrolitiazis, Tiimor, Parazitler
Toksinler Alkol, Akrep Zehiri, Organofosfatlar
Ilaglar Asetaminofen,  Azatioprin,  Eritromisin,  Ostrojen,

Asetilsalisilat, Furosemid, Tiyazid, Metronidazol,

Izoniazid, Anti-HIV Ilaclar

Metabolik nedenler Hipertrigliseridemi, Hiperkalsemi, Asidoz

Travma Post-ERCP, Kiint ya da Delici Batin Travmalari,
Cerrahiler

Enfeksiyonlar Viriisler, Bakteriler

Vaskiiler, iskemik nedenler Emboli, Vaskiilit
Herediter/Genetik nedenler  Herediter Pankreatit, Kistik Fibrozis, PRSS1, SPINK-1
Mutasyonu

Idiyopatik

ERCP: Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi, PRSS1: Pankreatik Serin Proteaz 1, SPINK-
1: Serin Proteaz Inhibitor Kazal Tip 1

2.3.2 Klinik Bulgular

AP’de en sik karin agrisi ile karsilasilir. Karin agrist genellikle epigastrik
bolgeden baslayip sirta dogru yayilan, devamli karakterde, kiint bir agridir. Biliyer AP
ile iliskili agr tipik olarak aniden baglar. Diger etiyolojilere bagli AP’de ise agr1 daha
yavas baslar ve daha zayif bir sekilde lokalize olur. Agr1 genellikle dayanilmazdir ve
siddetli bulant1 kusma ile beraberdir. Fizik muayenede genellikle epigastrik hassasiyet
gbzlenir, belirgin akut batin bulgulan yoktur (3).

Bazi hastalarda ates gozlenebilir. Hastaligin ikinci haftasindan sonra yiikselen
ates; enfekte pankreatik nekroz, apse gibi pankreasla iliskili komplikasyonlardan
kaynaklanabilecegi gibi pndmoni, kolanjit, gibi pankreas dis1 enfeksiyonlardan da

kaynaklanabilir (3, 10).
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Biliyer pankreatitte DC tikanikligina bagli olarak bilirubin degerlerinde artis ve
sarilik gozlenebilir (3).

2.3.3 Laboratuvar Bulgulan

AP tanisinda basta amilaz ve lipaz olmak iizere ¢ok sayida biyokimyasal
parametreye bakilir.

Amilazin normal deger aralig1 25-115 U/L’dir. Ust sinirin ii¢ katina ¢ikmasi tani
kriterlerinde yer alir. Amilaz 2-12 saat sonra yiikselir, 12-72 saat igerisinde pik yapar ve
yaklagik 10 giin yiliksek kalir (3). Amilaz yiiksekligi tek basina prognozu gostermez.
Amilazin yiiksekligi ile AP’nin siddeti arasinda bir orant1 yoktur (25). Normal serum
amilazinin % 60’1 tiikriik bezlerinden, % 40’1 ise pankreastan salgilanmaktadir (10).
Tiikriik bezi hastaliklarinda da kan amilaz: yiikselebilir.

Lipazin normal deger araligi 13-60 U/L’dir. Ust sinirm ii¢ katina ¢ikmasi tani
kriterlerinde yer alir. Lipaz amilaza gore daha sik oranda yiikselir ve amilaza gére daha
spesifiktir. Lipaz biiylik oranda pankreas kaynaklidir, kanda amilazdan daha uzun siire
yiiksek kalir. Akut pankreatit disinda renal yetmezlikte de ytikselebilir (25).

Alanin Aminotransferaz (ALT) ve Aspartat Aminotransferaz (AST) genellikle
yukselir. Alkalen fosfataz (ALP) ve bilirubinler biliyer obstriiksiyon varliginda
yukselebilir. Beyaz kiire (WBC) vyiksekligi siklikla gozlenir, hematokrit (Hct)
hemokonsantrasyon nedeniyle artabilir. Siddetli olgularda laktat dehidrogenaz (LDH),
C-reaktif protein (CRP) ve kan glikozu yiikselebilir, hipoalbiiminemi ve kalsiyum (Ca™)
disiikliigii gozlenebilir. Bobrek yetmezligi durumunda kan iire azotu (BUN) ve kreatinin
(Cr) yiikselebilir. Sodyum (Na"), potasyum (K"), Ca™ gibi elektrolitlerin bozuklugu kotii
prognozla iliskili olabilir (3, 25).

2.3.4 Goriintilleme Yontemleri

Gorilintiileme ¢aligmalar1 tani igin sart olmasa da etiyolojiyi belirlemede yardimci
olmaktadir. Direkt batin grafileri AP tanisi i¢in yetersiz kalmaktadir. Ultrasonografi

(USG) ile AP tanis1 koymak, intraabdominal yag ve artan gaz nedeniyle zordur. Ancak
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safra tas1 tanisinda duyarliligr yliksek oldugu icin AP’li hastalarda bu testin yapilmasi
faydali olabilir (10).

Kontrastli bilgisayarli tomografi (BT), pankreasin degerlendirilmesinde altin
standarttir. BT endikasyonlar1 arasinda tanisal belirsizlik, tedaviye yanit alinamamasi
veya klinik kotiilesme yer alir. Parankimin degerlendirilecegi en iyi faz portal vendz
fazdir. Kontrastsiz BT taramasi bobrek yetmezligi durumunda kullanilabilir (9).
Komplikasyon gelisen AP vakalarinda mortalite ve morbiditenin yiiksek olmasi
nedeniyle komplikasyonlarin erken tespit edilmesi ¢ok 6nemlidir. Bu konuda kontrasth
BT diger goriintiileme yontemlerine {istlinliik gdstermektedir. (10)

Biliyer pankreatit durumunda, endoskopik ultrason (EUS), kii¢iik safra taglarinin
neden oldugu koledokolitiazisin degerlendirilmesinde O6nemli bir rol oynamaktadir.
Noninvaziv olarak safra agacinin ve pankreasin incelenmesine olanak saglar. EUS ile
koledokolitiazisin dogrulandig1 hastalarda endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi
(ERCP), terapétik bir islem olarak kullanilabilir (9).

ERCP tikaniklik olusturan biliyer taslarin ¢ikartilmasina ve sfinkterotomi
yapilmasmma imkan tanidigi i¢gin hem tani hem de tedavide kullanilir. Randomize
caligmalar, erken ERCP’nin (ilk 24-48 saat i¢inde) siddetli biliyer AP’li oldugu tahmin
edilen hastalarda komplikasyonlar1 azalttiini ancak mortaliteyi azaltmadigim
gostermistir (26). Bu invazif yontemde ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlar pankreatit,
kanama, kolanjit ve perforasyondur. Genellikle safra taslart ERCP gerceklestirilmeden
once diiser (10). Bu durum ilk 2-3 giin i¢cinde karaciger fonksiyon testlerindeki iyilesme
ile anlasilabilir. Kalic1 kolestaz varligini tespit etmek i¢in MRCP’den faydalanilabilir ve
ERCP girisimi ile bu durum tedavi edilebilir (27).

MRCP aciklanamayan veya tekrarlayan ~ pankreatitli hastalarin
degerlendirilmesinde, DP ve DC anatomisinin noninvaziv olarak goriintiilenmesine
olanak saglamasi nedeniyle ©nemli bir role sahiptir. Ayrica BT ile etiyolojisi
belirlenemeyen hastalarin tanisina katki saglamaktadir. Radyasyon igermemesi,
yumusak doku ayirimi yapilabilmesi BT ye gore {istiinliikleri arasindadir. ERCP’ye
istlinliigli ise safra ve pankreas yollarini fizyolojk hali ile gosterebilmesi, noninvaziv

olmasi, kontrast maddeye gerek duymamasidir (9).
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MRCP, T2 agirlikli goriintiiler {izerinden sivi dolu kanallar ile komsu yumusak
dokular arasindaki kontrast farkini kullanarak goriintiileme yapar. DP ve DC igerisinde
bulunan, yavag hareketli sivilarin solid dokudan daha uzun T2 zamanina sahip olmasina
dayanir. MRCP c¢ekimi Oncesi artefaktlarin azaltilmasi amaciyla hastalarin 4-6 saat ag

kalmasi Onerilmektedir.

2.3.5 Akut Pankreatitte Prognoz Ongorii Skorlamalar

AP’de prognozun Ongoriilebilmesi, hastaligin tedavisini diizenlemede ¢ok
onemlidir. AP’1i hastalarin % 90’1nda klinik tablo hafif, % 10’unda ise agir seyretmekte
ve komplikasyonlar gelismektedir. Komplikasyon riski tasiyan vakalarin erken tespiti ve
gerekli tedavinin planlanabilmesi i¢in bazi prognostik kriterler olusturulmustur. Ranson,
Glasgow-Imrie, BISAP gibi pankreatite 6zgili olan prognostik kriterler ile SIRS ya da
APACHE gibi sistemik belirtecleri igeren kriterler kullanilmaktadir (4-6, 8).

Ranson ve arkadaglari tarafindan 1974 yilinda olusturulan ve 11 faktérden olusan
Ranson kriterleri, prognozu 6ngérme agisindan en ¢ok bilinen ve kullanilan yontemdir
(28). Ranson kriterlerinde puanlama, ilk bagvuruda ve 48 saat sonra olmak iizere iki
asamada hesaplanmaktadir. Bagvuru anindaki kriterler yas, WBC, kan sekeri, LDH, AST
olmak tizere 5 kriterden, 48 saat sonraki kriterler ise Hct, BUN, Ca™, parsiyel oksijen
basinc1 (PaO2), baz agig1 ve sivi agigr olmak iizere 6 kriterden olusmaktadir. Her
parametreye bir puan verilmektedir. Mortalite ve morbidite, faktdr sayis1 ile orantili
artmaktadir (4, 28). Ranson kriterlerinin duyarliliginin %65, 6zgiilliigiiniin %70, pozitif
prediktif degerinin (PPD) %20-63 ve negatif prediktif degerinin (NPD) %86-94 oldugu
bildirilmistir (2). Ug veya daha fazla puani olan bireyler siddetli pankreatit olarak
degerlendirilir, bu durumda mortalite ve morbidite oran1 yiiksektir (29).

APACHE 1I skoru, yogun bakima yatan hastalar i¢in, hastalifin ciddiyetini
Olgmek lizere tasarlanmis bir skorlama sistemidir. Viicut 1sis1, ortalama arter basinci,
kalp hizi, solunum hizi, saturasyon, kan gaz1 pH’1, Na’, K*, Cr, Hct, WBC, Glasgow
Koma Skalas1 (GKS), yas ve kronik hastalik durumu olmak {izere 12 rutin fizyolojik
Olgtime bakilir. GKS puani 15°den cikarilir, yas degeri 0-6 arasi puan alir, kronik

hastaliklar1 0-5 aras1 puan alir, geriye kalan degerler 0-4 arasinda puanlanmakla beraber
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toplam puan en fazla 71 olabilir (5). APACHE II sistemi mortalite tahmininde kullanilan
en onemli yontemlerden biri olmakla birlikte yas faktdrii puani arttirdigl igin, yash
hastalarda siddetli olmayan ataklarda bile yiiksek skorlar elde edilmektedir. Ayrica
kullannminin karmasik olmasi, interstisyel ve nekrotizan pankreatit ayrimi yapmamasi
diger dezavtajlaridir. APACHE 1I skorunun duyarliligi %65-81, ozgiilliigii %77-91,
PPD’si %23-69 ve NPD’si %86-99°dir (2). Yedinin iizerindeki skorlarda mortalitenin
yizde 11 ila 18 oldugu bildirilmistir (29).

Glasgow-Imrie kriterlerinde PaO2, yas, WBC, BUN, kalsiyum, LDH, albiimin,
kan sekeri olmak iizere 8 parametreye bakilmaktadir (6). Her parametreye bir puan
verilmektedir. Duyarlilik %94, 6zgiilliik %28, PPD %18-66 ve NPD %86-100 olarak
bildirilmistir (2). Ug ve iistiindeki puanlar k&tii prognoz gostergesidir.

SIRS AP’ye 0Ozgii olmayan, cesitli hastaliklarda kullanilan yaygin bir
skorlamadir. Viicut sicakligi 38°C veya iizeri, nabiz hiz1 90 atim/dakika veya {lizeri,
solunum hiz1 dakikada 20 veya iizeri ve WBC sayisinin 12,000/mm?*’den yiiksek veya
4,000/mm?*’den diisiik olmasina gore dort parametreden olusur. Her parametreye bir
puan verilmektedir. iki ve daha fazla kriter varlig1 SIRS kabul edilir (8). Her giin hasta
basinda kolayca uygulanabilir. Bir ¢aligmada mortalite ylizdesi, tanidan itibaren kalici
SIRS olanlarda %25, tan1 aninda SIRS olan ancak gecici olanlarda %8 bulunmustur.
SIRS olmayanlarda mortalite goriilmemistir (30).

AP prognozunu belirlemede kullanilan sistemlerinin karisik ve zor olmasi
nedeniyle daha kolay bir skorlama sistemi olan BISAP kriterleri olusturulmustur. BISAP
skorlamasinda; SIRS kriterleri, BUN, mental durum degisikligi, plevral efiizyon varligi
ve yasa bakilmaktadir (7, 31). BISAP skorlama sistemini hesaplamak i¢in muayene
bulgularina, laboratuar testlerine ve akciger grafisine ihtiyac¢ vardir. Her parametreye 1
puan verilir. BISAP puaninin mortaliteyi dngérme konusunda 185 hastay1 kapsayan bir
calismada; APACHE II ve Ranson kriterlerine benzer oldugu bildirilmistir (32). Skoru 3
ve listiinde olan vakalarda mortalite tahmininde duyarlilig1 %56, spesifitesi %91 olarak

bildirilmistir (33).
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2.3.6 Akut Pankreatit Siniflandirilmasi

Revize Atlanta Siniflama Sistemi AP’yi iki genis kategoriye ayirmaktadir:
-Odematdz akut pankreatit: Pankreas parankimi ve etraf dokularin akut inflamasyonu ile
karakterize ancak fark edilebilir nekroz icermeyen pankreatittir.

-Nekrotizan akut pankreatit: Pankreas parankimal nekrozu veya etraf dokularin nekrozu
ile iligkili inflamasyonla karakterize pankreatittir.

Siddetine gore ise AP li¢e ayrilir:

-Hafif siddette akut pankreatit: Organ yetmezligi ve komplikasyon gézlenmeyen tip.
-Orta siddette akut pankreatit: Gegici organ yetmezligi (48 saat i¢inde iyilesen) ve/veya
lokal veya sistemik komplikasyonlarla karakterizedir.

-Agir siddette akut pankreatit: Bir veya daha fazla organi tutabilen kalici organ
yetmezligi (48 saatten uzun) ile karakterizedir.

AP tanis1 alan vakalarin %80-85’1 akut Odematdz pankreatit tipindedir ve
prognozu iyidir. Vakalarin %15-20’sinde ise nekrotizan pankreatit gozlenmektedir.
AP’de genel mortalite oran1 %3-5 seviyelerinde izlenirken nekrotizan pankreatitte bu
oran %17’lere ¢ikmaktadir (10).

AP’li vakalarin ¢cogu hafif seyirlidir, vakalar 3-5 giinde iyilesir. Vakalarin %15-
20’sinde ise komplikasyonlarin gozlenebildigi, orta veya siddetli AP ortaya cikabilir
(10).

2.3.7 Tedavi

AP vakalar1 6zellikle agir atak gecirenler, hastaneye yatirilarak takip ve tedavi
edilmelidir. AP vakalarinda altta yatan nedenlere gore tedavinin ve komplikasyonlarin
yonetimi 6nemlidir. Takip ve tedavi multidisiplinerdir (9, 10).

Hastaligin nedeni veya ciddiyeti ne olursa olsun, tedavinin ana unsurlar1 agresif
stv1 resiisitasyonu, agr1 kontrolii ve erken beslenmedir. AP’de erken sivi replasmani ile
geligebilecek akut bobrek yetmezliginin, sivi-elektrolit dengesizliklerinin ve multi organ
yetmezliginin 6niine gecilebilir, morbidite ve mortalitede azalma saglanabilir (34).

AP’de karin agris1 en sik goriilen semptomdur ve analjezikler ile kontrol altina

alinabilir. Kontrolsiiz agri hemodinamik anstabiliteye katkida bulunabilir. Opioidler, AP
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vakalarinda agr1 kontroliinii saglamada giivenli ve etkilidir (35). Morfinin Oddi
sfinkterinde kasilma artisina neden oldugu gosterildigi i¢in morfin yerine meperidin
onerilmektedir (36).

AP tedavisinde beslenme destegi hayati 6nem tasir. Agizdan beslenme; ileus,
agr1 veya entlibasyon nedeniyle miimkiin olmayabilir. Ayrica, bazi hastalarda oral yol
yeniden bagladiktan kisa bir siire sonra tekrarlayan agr1 gelisebilir. Beslenme destegi i¢in
ana segenekler enteral beslenme ve total parenteral beslenmedir. Enteral ve parenteral
beslenme arasinda mortalite oran1 agisindan fark olmamasina ragmen, enteral beslenme
daha az enfeksiyona sebep olur (10).

AP’de tip ve siddetten bagimsiz olarak antibiyotik profilaksisi dnerilmemektedir
(34). AP vakalarmin yaklasik %20’sinde pankreas dist enfeksiyon (pndmoni, idrar yolu
enfeksiyonu gibi) gelisebilir. Bu da mortaliteyi artirabilecedi icin pankreas disi
enfeksiyon varliginda ya da radyografik goriintileme enfekte peripankreatik sivi

koleksiyonlarini diisiindiirdiigiinde antibiyotik baglanmalidir (37).

2.3.8 Komplikasyonlar

AP vakalarinda gelisebilecek komplikasyonlar lokal ve sistemik olmak iizere

ikiye ayrilmaktadir (9).

2.3.8.1 Lokal Komplikasyonlar

AP’nin lokal komplikasyonlari: akut peripankreatik sivi toplanmasi, pankreas
psodokisti ve akut nekrotik koleksiyondur. Peripankreatik sivilar ve nekrotik dokular,
hastaligin  ilk dort haftasinda gelisebilirken, psodokist genellikle hastaligin
baslangicindan dort hafta sonra ortaya ¢ikar (9, 10, 25).

Pankreas ve etraf dokularda sivi koleksiyonlari: AP’nin en sik gézlenen lokal
komplikasyonudur. Hastalarin yaklasik %50’sinde goriiliir. Erken dénemde olusurlar ve
fibroz duvar icermezler. Olusan siv1 serdzdiir ve pankreatik inflamasyondan kaynaklanir.
Eger DP hasar1 varsa sivi pankreas sekresyonlarini da igerebilirler. Sivi mediastende

plevrada, pelviste goriilebilir. Eger hastada DP hasar1 yoksa seréz sivilar miidahalesiz
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kendiliginden geriler. Kanal harabiyeti olanlarda ise medikal veya cerrahi miidahale
gerekebilir (25).

Pankreatik kanal hasarlanmasi: DP’nin zarar gormesi sonucunda karin
agrisinda ve s1vi koleksiyonunda artma ve daha genis bir alana yayilma seklinde klinik
goriilebilir. Kanal hasar1 tanist igin MRCP veya ERCP kullanilabilir. Pankreatik kanala
stent yerlestirilerek tedavi edilebilir (10).

Pankreatik psodokist: Genellikle pankreasin disinda, nekroz igermeyen,
diizglin smirlara sahip kapsiillii bir sivi toplulugudur. Kistin gergek epiteli yoktur. AP’li
hastalarda %5-10 oraninda goriiliir. Genellikle akut atagin 4. haftasindan sonra ortaya
cikar ve kendiliginden gerilemezse cerrahi gerekebilir (9).

Pankreas apseleri: Pankreas veya etrafinda yer alan, i¢i enfektif materyallerle
dolu olan kapsiillii bir lezyondur. AP’nin ge¢ komplikasyonlarindandir ve yaklasik
olarak 4 hafta sonra ortaya ¢ikar. Enfekte pankreas nekrozu ile apsenin farki nekrozda
kapsiil gozlenmemesidir. Tedavisi enfekte olmus tiim dokularin ¢ikartilmasi ve cerrahi
debridmandir (10).

Perivaskiiler komplikasyonlar: AP’de nadiren arteriyel komplikasyonlar
goriiliir. En sik a. splenica etkilenir. Pankreatik elastaz’in damar duvarina zarar vererek
psOdoanevrizma olusumuna yol actift ve spontan riiptiire olarak masif kanama
olusturabilecegi o©ne siiriilmiistiir. Kendisini ani baslayan karin agrisi, tasikardi,
hipotansiyon ve genel durumda bozulma ile belli eder ve mortalitesi yliksektir (10).

AP'de vendz embolilerin goriilebildigi ve genellikle v. splenicamin tutuldugu
bildirilmistir. Vakalarin ciddiyetine bagli olarak portal sistem de etkilenebilir. Bu
durumda mezenter iskemisi ve varislere bagl {ist gastrointestinal sistem kanamalari

ortaya cikabilir. (9).

2.3.8.2 Sistemik Komplikasyonlar

AP’nin kardiyovaskiiler komplikasyonlar1 hipotansiyon ve soktur. Bunlara neden
olan esas olay vaskiiler sizint1 sonucu ortaya ¢ikan hipovolemidir. Sivinin akcigerlere

ekstravazasyonu pulmoner ddemle sonuglanirken, intravaskiiler sivi hacminin devam
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eden kayb1 hemokonsantrasyona sebep olur. Bu durum hipotansiyon ve hipovolemik
sokla sonuglanir (38).

Organ fonksiyon bozuklugu ve yetmezligi de AP nin komplikasyonlarindandir.
Erken pulmoner disfonksiyon genellikle vaskiiler sizintt ve pulmoner 6demden
kaynaklanmaktadir. Akut akciger hasari, inflamasyon sonucunda ortaya ¢ikabilir (3).

Bobrek fonksiyon bozuklugu AP’nin sik goriilen bir komplikasyonudur ve kotii
prognozu gosterir. Hipovolemi nedeniyle olusan prerenal azotemi veya gegici iskeminin
sebep oldugu akut tiibiiler nekroz, BT kontrastinin toksik etkileri bobrek hasarina neden
olabilir (3).

AP’de hipoperfiizyon ve iskemiye bagli bagirsak mukozasi hasar1 goriilebilir.
Bagirsak, enterik bakteriler nedeniyle bagisikligin azalmasindan sonra her tiirli
enfeksiyona neden olabilir. Bagirsak hasar1 sonucu primer olarak ileus meydana gelir.
Tedavisi hipoperfiizyon ve hipotansiyonun diizeltilmesini ayrica enteral beslenmeyi

icerir (9, 10).
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3 GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismaya Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurul Bagkanligi’nin 02.03.2023 tarih ve 23-KAEK-054 sayili etik
kurul onay1 alindiktan sonra baglanmustir.

Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gastroenteroloji
Klinigi’nde Ocak 2021-Mart 2023 tarihleri arasinda AP tanisi ile tedavi altina alinan;
endikasyon dahilinde MRCP cekilen ve gerekli biyokimyasal parametreleri ¢aligilan 67
hasta retrospektif olarak incelenmistir.

AP tanisi; tipik karin agrisi, amilaz veya lipaz yiiksekligi ve goriintiilleme
bulgulariin AP lehine olmasi kriterlerinden en az ikisinin olmasi ile konulmustur.

Kontrol grubu olarak Gastroentereloji Klinigi’ne herhangi bir nedenle bagvurup
MRCP goriintiileri ve gerekli biyokimyasal parametreleri mevcut olan ve patolojik tani
almayan 65 birey degerlendirilmistir.

Dahil edilme kriterleri: 18 yas iizerinde, Atlanta Kriterleri’ne goére AP tanisi
almis, tanidan sonra 72 saat iginde MRCP goriintiisii ¢ekilmis, klinik risk skorlamalari
icin gerekli biyokimyasal parametreleri bakilmis, en az 2 giin siireyle serviste yatig ve
takibi yapilmis olmak seklinde belirlenmistir.

Dislama kriterleri: 18 yas altinda olmak, tanisi siipheli hastalar, kronik pankreatit
tanis1 olmasi, hastanede 2 giinden az yatis olmasi veya hi¢ yatis olmamasi, MRCP
goriintliilemesi olmayan veya goriintli kalitesi 6l¢iim yapmak i¢in yetersiz hastalar, MR
icin giivenli olmayan metal implantlarin, batin i¢i timorlerin varligi, pankreas veya safra
yollarindan cerrahi gegiren ve gerekli biyokimyasal parametreleri olmayan hastalar
olarak belirlenmistir.

Caligmamizda MRCP goriintiileri tizerinden DP ve DC morfolojisi incelenmistir.
Ayrica SIRS, Ranson, BISAP, APACHE II ve Glasgow-Imrie skorlar1 hesaplanmaistir.

MRCP goriintiilerinde DP ve DC c¢ap1 ol¢iilmiis olup genisleme varhigi, safra

kanallarinda tas varlig1 karsilagtirllmigtir. Bu dlgiimlerde DP’nin en genis oldugu yerde
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transvers ¢apinin 3 mm’den (39), DC’nin 7 mm’den (40) fazla olmasi genisleme olarak
kabul edilmistir.

Ranson kriterlerinde basvuru aninda ve 48. saatte degerlendirilmek {izere
hastanin yas, WBC, kan glikozu, AST, LDH, Ca™, Hct diisiisii, PaO2 seviyesi, BUN,
baz acig1 ve sivi sekresyon miktarmin yer aldigi 11 parametreye bakilmistir (4).

APACHE I skorlama sisteminde viicut 1sis1, ortalama arter basinci, kalp hizi,
solunum hizi, saturasyon, kan gazi pH’1, Na’, K', Cr, Hct, WBC, Glasgow Koma
Skalasi, yas ve kronik hastalik durumu incelenmistir (5).

SIRS kriterlerinde viicut sicakligina, kalp atim hizina, solunum hizina ve WBC
sayisina bakilmistir (8, 30).

BISAP skorlamasinda; SIRS kriterleri, BUN, bozulmus mental durum, plevral
eflizyon varlig1 ve yasa bakilmistir (7).

Glasgow-Imrie skorlamasinda ise PaO2, yas, WBC, Ca™, BUN, LDH, albiimin,
glikoz diizeylerine bakilmistir (6).

3.1 Goriintii Analizi

MRCP goriintiileri 1.5T (General Electric’s, Signa Explorer) 16 ch Flexible koil
kullanilarak elde edilmistir. Koronal ve transvers planda elde edilen MRCP goriintiileri
SECTRA Workstation (IDS7, stiriim 23.2) sistemi iizerinden incelenerek DP ve DC ¢ap1

en genis olduklar1 yerden Ol¢tilmiistiir.
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Sekil 12: Koronal MRCP goriintiisii iizerinden ductus pancreaticus ve ductus

choledochus ¢ap 6l¢iimii; A-B: Ductus choledochus ¢api, C-D: Ductus pancreaticus ¢ap1

3.2 istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme, SPSS v26 (Chicago, IL, ABD) yazilim paket
program kullanilarak yapilmistir. Tanimlayici istatistikler frekans, yiizde, ortalama,
standart sapma, medyan, minimum, maksimum degerleri ile gdsterilmistir. iki grubun
sayisal verileri arasindaki farkin analizinde Bagimsiz Orneklem T Testi ve Mann-
Whitney U Testi kullanilmistir. Ug grubun sayisal verileri arasindaki farkin analizinde
Kruskal Wallis Testi kullanilmistir. Gruplardaki veriler tek yonlii varyans analizi ile iki
ortalama arasindaki farkin onemlilik testi ile degerlendirilmistir. Bununla birlikte ileri
istatistik analiz yontemi olan Lojistik Regresyon ile bulunan veriler analiz edilmistir.
Tiim analizlerde anlamlilik diizeyi i¢in p<0,05 kullanilmistir.

Gii¢ analizi sonuglarina gore etki biiyiikligi (effect size):0.500, hata (a):0.05,
giic (1-B): %80 calismaya en az 126 denek (63 hasta-63 kontrol) dahil edilmistir. (Analiz
icin G-Power 3.1.9.7 kullanilmistir.)

28



4 BULGULAR

Calismaya dahil edilen bireylerin cinsiyet ve yas dagilimi tablo 2°de ayrintili bir

sekilde sunulmustur.

Tablo 2: Bireylerin yas ve cinsiyet dagilimlari

Kisi Sayist Yas (Y1I)
(n) Ort+£SS Medyan(Min-Mak)
Akut Erkek 32 65,7+15,1 69(36-93)
Pankreatit ~ Kadmn 35 65,5+19,0 74(20-87)
Toplam 67 65,6+17,1 70(20-93)
Kontrol Erkek 35 54,6x17,7 59(21-83)
Kadin 30 47,8+20,9 46(18-87)
Toplam 65 51,5194 54(18-87)
Toplam Erkek 67 59,9+17,3 63(21-93)
Kadin 65 57,3+21,7 59(18-87)
Toplam 132 58,6£19,5 61(18-93)

Ortalama+Standart Sapma, ortanca (min-mak)

AP ve kontrol grubu kendi icinde incelendiginde, her iki grupta da cinsiyetler
aras1 anlaml yas farki saptanmamustir.

AP ve kontrol gruplar1 arasinda DP ve DC caplar1 arasinda anlamli farklilik
bulunmustur (p<0,001). AP grubunda ortalama DP ve DC c¢aplari, kontrol grubuna gore
daha yiiksektir (Tablo 3).

Tablo 3: Gruplara gore ductus pancreaticus ve ductus choledochus ¢aplari

Cap (mm) AP (n=67) Kontrol (n=65) Z P
. 2,0+0.8 2.240.4
Ductus Pancreat = <= 15935 <0,001
Hetus TAnereatics 5 2(1,8-5,4)/86 2,2(1,5-3)/46 .
Ductus Choledochus 7,342,9 4,3£1,2 7918 <0,001
6,5(3,6-16,5)/90 4,3(2,4-6,9)/41

Z: Mann Whitney U testi, Ortalama+Standart Sapma, Ortanca (minimum-maksimum)/mean rank
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Biitiin yas gruplarinda AP’li bireylerin ortalama DP ve DC c¢ap1, saglikli

bireylere gore daha yliksektir. DP ve DC caplarinin yas gruplarina gore dagilimlari

Tablo 4 ve 5’de ayrintili olarak gosterilmistir.

Tablo 4: Ductus pancreaticus ¢apinin yasa gore dagilimi

Ductus Pancreaticus Cap1 (mm)

Yas 3

Akut Pankreatit Kontrol
(Y1) n Ort+=SS Ortanca(min-mak) n  Ort=SS  Ortanca(min-mak) T p
1829 3 2,5+0,6 2,5(2,0-3,1) 13 2,0+0,2 2,0(1,8-2,4) -1,46 0,273
30-39 4 28+0,8 2,9(1,8-3,7) 5 2,0£03 2,1(1,6-2,3) -2,12 0,071
40-49 6 24+0,1 2,5(2,2-2,5) 12 2,1+0,3 2,0(1,5-2,6) -2,56 0,021
50-59 8 2,7+0,5 2,9(1,9-3,5) 11 2,604 2,7(1,9-3,0) -0,70 0,496
60-69 10 2,7+0,7 2,7(1,8-3,9) 10 24+0,3 2,3(2,0-3,0) -1,44 0,174
70-79 19 3,0£0,7 2,7(2,2-4,9) 9 23+04 2,2(1,8-3,0) -2,56 0,017
>80 17 3,3+£1,0 2,8(2,3-5,4) 5 2,3+03 2,3(2,0-2,7) -3,55 0,002
T: Bagimsiz Ornekleme T testi, Ortalama+Standart Sapma, Ortanca (minimum-maksimum)
Tablo 5: Ductus choledochus ¢apinin yasa gore dagilimi
Yas Ductus Choledochus Cap1 (mm)

Akut Pankreatit Kontrol
(Y1) n Ort£SS Ortanca(min-mak) n Ort£SS Ortanca(min-mak) T p
18-29 3 4,7+1,6 4,0 (3,6-6,6) 13 3,4+0,9 3,5(2,4-5,0) -1,99 0,066
30-39 4 6,2+2)7 5,7(3,6-9,9) 5 3,6=%1 3,2(2,6-4,9) -2,02 0,083
40-49 6 8,2+48 5,6(4,6-16,5) 12 42409 4,3(2,6-5,7) -2,02 0,098
50-59 8 7,2+32 6,1(3,6-14,0) 11 45+1,1 4,5(3,0-6,9) -2,27 0,053
60-69 10 6,2+1,6 6,0 (4,0-9,8) 10 5,1+£0,8 4,8(4,2-6,6) -1,99 0,062
70-79 19 7,2+1,5 7,0 (4,1-9,5) 9 47+14 4,0 (3,1-6,7) -4,17 <0,001
>80 17 8,6+3,6 7,0 (5,3-15,7) 5 55+1,1 5,7(4,0-6,7) -3,09 0,006

T: Bagimsiz Ornekleme T testi, Ortalama+Standart Sapma, Ortanca (minimum-maksimum)

Her iki grupta da DP ve DC c¢aplan yas ile anlamli farklilik gostermektedir
(Tablo 6) (Sekil 13 ve 14). DP ¢ap1 saglikli kontrol grubunda 60 yasa kadar artig

gostermekte olup sonrasinda hafifce azalmaktadir (Tablo 4). Bu artis istatistiksel olarak
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anlamli olmasma ragmen cok zayif korelasyon gostermekte idi (Tablo 6). DC ¢ap1

saglikli kontrol grubunda yaslanmayla birlikte artis egilimi gostermektedir (Tablo 5). Bu

artis istatistiksel olarak anlamli olup orta diizeyde korelasyon gosterdigi saptanmistir

(Tablo 6).

Tablo 6: Ductus pancreaticus ve ductus choledochus ¢aplarinin yas ile korelasyonu

Akut Pankreatit Kontrol
Ductus Ductus Ductus Ductus
Pancreaticus Choledochus Pancreaticus Choledochus
. r 0,257 0,341 0,386 0,497
< P 0,018 0,002° <0,001" <0,001"

r: Pearson Korelasyon Katsayisi

* p degeri 0,05 diizeyinde anlaml1

** p degeri 0,01 diizeyinde anlaml
**% p degeri 0,001 diizeyinde anlaml

Korelasyon katsayisi (r) nin yorumus;
r <0,4 ise ¢ok zayif iliski

r 0,4-0,6 arasinda ise orta siddette korelasyon.

r 0,6-1,0 arasinda ise yiiksek korelasyon.
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Sekil 13: Gruplar aras1 ductus pancreaticus ¢aplarinin dagilimi (loess egrisi)
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Sekil 14: Gruplar aras1 ductus choledochus caplariin dagilimi (loess egrisi)
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Calismamizda AP’li bireyler etiyolojiye gore iki grupta incelenmistir. En sik
biliyer sebepli pankreatit atagr goézlenmistir. Diger nedenler siklik sirasina gore
hipertrigliseridemi, idiopatik ve alkol kullanimi olarak saptanmistir. Biliyer obstriiksiyon
harici etiyolojik sebepler az sayida oldugu i¢in herbiri i¢in ayrica grup olusturulmamis
bu bireyler nonbiliyer pankreatit ad1 altinda toplanmastir.

AP grubunda biliyer pankreatitli 40 bireyin yas ortalamasi 69,90+13,34 (yil);
nonbiliyer pankreatitli 27 bireyin yas ortalamasi ise 59,19+20,11 (yil) olup gruplar
arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir (p=0,02).

DP cap1 i¢in gruplar arasinda belirgin bir fark saptanmamistir (p=0,106). Medyan
degerlerde kiigiik bir farklilik olsa da, maksimum ve minimum degerler benzerdir ve
ortalama siralama degerleri arasindaki fark anlamli degildir. DC c¢ap1 i¢in gruplar
arasinda anlamh fark bulunmustur (p<0,001). Biliyer pankreatit grubu, diger gruba gore
medyan degerlerde, maksimum degerde ve ortalama siralamada daha yiiksektir (Tablo

7).

Tablo 7: Etiyolojilere gore akut pankreatit grubunda ductus pancreaticus ve ductus

choledochus ¢aplari

Biliyer Nonbiliyer 7 P
Cap (mm) (n=40) (n=27)
Ductus Pancreaticus 2,8(1,8-5,4)/37 2,5(1,8-5,1)/29 -1,61 0,106
Ductus Choledochus 7,2(4-16,5)/41 5,6(3,6-15)/23 -3,65 <0,001

Z: Mann Whitney U testi, ortanca (min-mak)/ortalama siralama

AP grubundaki bireylerin %32,8’inde DP cap1 (>3 mm), %38.,8’inde DC c¢ap1
(>7 mm) normalden genis saptanmistir. Bireylerin DP ve DC ¢ap morfolojisi tablo 8’de
detayli olarak gosterilmistir. Kontrol grubundaki bireylerde ise DP ve DC ¢ap1 normal
boyutlarda 6l¢iilmiistiir.
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Tablo 8: Akut pankreatitli hastalarda ductus pancreaticus ve ductus choledochus ¢ap

morfolojisi

Kisi Sayis1 (n) Yiizde (%)
Her iki kanal normal 29 43
DP genislemis DC normal 12 18
DP normal DC genislemis 16 24
Her iki kanal genislemis 10 15

DP: ductus pancreaticus DC: ductus choledochus

Tablo 9°da kontrol grubu, biliyer ve nonbiliyer pankreatitli bireylerin ¢aligmada
kullanilan kan parametreleri gosterilmistir. WBC, glikoz, K*, AST, amilaz, lipaz ve
albiimin degerleri i¢in biliyer ve nonbiliyer gruplar arasinda fark saptanmazken saglikli
kontrol grubunda her iki grup ile anlamli derecede fark saptanmistir. BUN ve Ca™
degerleri i¢in biliyer pankreatit ve saglikli kontrol grubu arasinda anlamli farklilik
saptanmistir. DP cap1 ile lipaz degeri arasinda pozitif yonde zayif korelasyon
saptanmistir (p=0,008, r=0,309). DC ¢ap1 ile BUN degeri arasinda pozitif yonde zayif
korelasyon saptanmistir (p=0,007, r=0,318).
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Tablo 9: Akut pankreatitli hastalarin ve kontrol grubundaki bireylerin kan parametreleri

- _ Nonbiliyer Test
Biliyer (n=40) (n=27) Kontrol st P
WBC (n=65)
(106/rnL) 1 1’7(5_20)a 1 1(5,4_24)11 7’2(3,9_1 I,S)b 50,525 <0,001
(n=65)
Het (% 1,081 2
o0 41(33,6-49,6)  41(26,9-50)" 41(32-50)" 081 0,58
Glikoz (n=60)
<0,001
(mg/dL) 138(71-311)° 138(67-400)° 98(67-210)° 39,877  <0,00
BUN (n=64)
(mg/dL) 16’8(5’8_33,4)3 14(6,8-25,5)ab 13(4,8—23)b 15,012 0,001
(1=65)
L 1,1
Cr (mg/d ) 0’9(0’5_1,7)a 0’8(0’3_1’6)21 0’8(0,4_1’5)3 9 03 0,576
Ca™ (n=45)
10,584
(mg/dL) 9,2(8,2—10,1)a 9’3(7,9_10’3)ab 9,6(8,4—10’9)1) 0958 0,005
Na* (n=60)
(mmol/L) 138(133-146) __ 140(126-144y __ 1d0(135-145p 500 O
+ (n=59)
K VL A )
(mmolL) 45366y 4,1(3,6-5,3)’ 4538550 004 009
AST (U/L) (n63) 82,067 <0,001
156(24-1087)°  186(12-1256)° 18(10-59)° ’ ;
Amilaz (n=35)
(U/L) 1319(99-3920) 14602204600  62(4,5-178y 000 <0001
. (n=34)
Lipaz (UL) 5004 510909538y 2544(240-20820¢  32(17-120 07967 <0.001
Albiimin (n=42)
(gr/dD) 3.8(2.9-4.7)° 4(2,5-49) 463,555y o0 <000
LDH (U/L) (n=9) 4458 0,108

224,5(150-695)°  306(150-869)  221(168-340)"

Sayisal degiskenler: ortanca(minimum-maksimum), Kruskal Wallis Testi, Ayni {ist indis istatistiksel

farksizlig1 gostermektedir, p degeri 0.05 diizeyinde anlaml

AP’li hastalarin prognozunu degerlendirebilmek i¢in kan parametreleri

kullanilarak Ranson, BISAP, SIRS, Glasgow-Imrie, APACHE II skorlar1 hesaplanmistir.

Herbir skorlama i¢in hasta sayilarinin skorlara gére dagilimi tablo 10°da verilmistir.
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Tablo 10: Skorlama sistemlerine gore hastalarin dagilinu

Ranson Hasta Glasgow-Imrie Hasta APACHE I Hasta

(puan) (n) (puan) () (puan) (n)
0 9 0 12 0 3

1 22 1 36 1 2

2 20 2 14 2 4

3 13 3 4 3 7

4 3 4 1 4 3
Sve Sve 0 5 5
Toplam 67 Toplam 67 7 6
8 9

9 3

BISAP Hasta SIRS Hasta 10 5
(puan) (n) (puan) (n) 11 1
0 19 0 32 12 2

1 29 1 31 13 2

2 13 2 3 15 1

3 6 3 1 16 1
4ve1t 0 4 0 17 ve 1 0
Toplam 67 Toplam 67 Toplam 67

Ranson skorlama sistemine gore 51 hasta hafif, 16 hasta agir; BISAP skorlama

sistemine gore 61 hasta hafif, 6 hasta agir; SIRS kriterlerine gore 63 hasta hafif, 4 hasta

agir; Glasgow-Imrie skorlama sistemine gore 62 hasta hafif, 5 hasta agir; APACHE 11

skorlama sistemine gore 43 hasta hafif, 24 hasta agir olarak 6ngdriilmiistiir (Tablo 11).

Tablo 11: Skorlama sistemlerinin prognoz dngdriilerine gore hastalarin dagilimi

Ranson BISAP SIRS Glasgow-Imrie APACHE II
(m) () (m) () ()
Hafif 51 61 63 62 43
Agir 16 6 4 5 24
Toplam 67 67 67 67 67
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AP’li hastalarin skor ortalamalar1 Ranson'a gore 1,69+1,07, BISAP'a gore
1,09+0,91; Glasgow-Imrie'ye gore 1,19+0,85; SIRS'a gore 0,60+0,65; APACHE II'ye
gore 5,24+3,51 olarak bulunmustur.

DP cap1 ile BISAP skoru arasinda zayif pozitif bir iliski oldugu tespit edilmistir
(tho=0,250, p=0,041). Bu bulgular degiskenler arasinda anlamli bir iliski oldugunu
gostermektedir ancak bu iliski diisiik giice sahip bulunmustur. Diger skorlama sistemleri

ile DP ve DC ¢aplarimin arasinda anlamli iligki bulunmamistir (Tablo 12).

Tablo 12: Ductus pancreaticus ve ductus choledochus caplar ile skorlama sistemleri

arasi korelasyon

Glasgow- APACHE
RANSON BISAP SIRS

Imrie 11
Ductus Sperman Rho 0,019 0,250 0,078 -0,009 0,119
Pancreaticus .
Spearman’s Sig. (2-tailed) 0,878 0,041 0,532 0,943 0,338
Capt
tho Ductus  gpherman Rho 0,078 0,231 0,148 0,165 0,210
Choledochus

Cap1 Sig. (2-tailed) 0,529 0,060 0,233 0,183 0,087

Spearman Sira Korelasyon Analizi, p degeri 0,05 diizeyinde anlamlidir.

Revize Atlanta Smiflamasi pankreatit tiplerine gore 61 hastada Gdematdz
pankreatit, 6 hastada ise nekrotizan pankreatite rastlanmistir. Agirligina gore ise 23
hastada hafif, 42 hastada orta, 2 hastada ise agir pankreatit atag1 izlenmistir. Orta ve agir
gruptaki vakalar beraber incelenmistir.

Revize Atlanta Siniflamasi pankreatit siddetine gore hafif gruptaki bireylerde DP
capt 2,96+0,66 mm, DC cap1 8,04+3,5 mm; orta-agir grupta DP ¢ap1 2,9+0,86 mm, DC
cap1 6,93+2,5 mm Ol¢lilmiistiir (Tablo 13).
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Tablo 13: Revize Atlanta Siniflamasi ile ductus pancreaticus ve ductus choledochus

caplar arasi iligki

Revize Atlanta Siniflamasi

Hafif Orta-Agir
(n=23) (n=44) t p
Medyan (Min- Medyan (Min-
Ort£SS Mak) Ort£SS Mak)

Ductus
Pancreaticus  2,96+0,66 2,85(1,84-4,3) 2,9+0,86  2,58(1,77-5,39) 0,27 0,788
Cap1 (mm)

Ductus
Choledochus  8,04+3,5 6,9(3,56-16,5) 6,93+2,5 6,28(3,6-15,7) 1,502 0,138
Cap1 (mm)

t: Bagimsiz Omekleme T testi

Hastanede kalis siiresi boyunca tiim hastalar aktif tedavi sonrasinda sifa ile taburcu

edilmis, vefat eden hasta olmamustir.
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4.1 Olgular

F
4.2 mm

'. )’ 2,2 mm

Sekil 15. Revize Atlanta Kriterlerine gére ddematdz ve hafif siddette biliyer akut
pankreatitli 60 yasindaki kadin hastanin koronal MRCP goriintiisii: ductus choledochus

cap1=4,2 mm, ductus pancreaticus ¢api=2,2 mm
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4

10,2 mm | -
-

3,0 mm

Sekil 16. Revize Atlanta Kriterlerine gére ddematdz ve hafif siddette biliyer akut
pankreatitli 80 yasindaki erkek hastanin MRCP goriintiisii: ductus choledochus

¢ap1=10,2 mm, ductus pancreaticus ¢api=3,0 mm
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3.4 mm

Sekil 17. Revize Atlanta Kriterlerine gore ddematdz ve hafif siddette nonbiliyer akut
pankreatitli 50 yasindaki kadin hastanin MRCP goriintiisii: ductus choledochus ¢ap1=8,6

mm, ductus pancreaticus ¢ap1i=3,4 mm
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5,4 mm

3,8 mm

-

Sekil 18. Revize Atlanta Kriterlerine gore 0dematéz ve orta siddette biliyer akut
pankreatitli 84 yasindaki kadin hastanin MRCP goriintiisii: ductus choledochus ¢api= 5,4

mm, ductus pancreaticus ¢ap1=3,8 mm
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9,2 mm

&‘\ 3,1 mm

Sekil 19. Revize Atlanta Kriterlerine gore 6dematéz ve orta siddette biliyer akut
pankreatitli 73 yasindaki kadin hastanin MRCP goriintiisii: ductus choledochus ¢ap1=9,2

mm, ductus pancreaticus ¢api=3,1 mm
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6.9 mm

3.4 mm

Sekil 20. Revize Atlanta Kriterlerine gére 6dematéz ve orta siddette nonbiliyer akut
pankreatitli 67 yasindaki erkek hastanin MRCP goriintiisii: ductus choledochus ¢api=6,9

mm, ductus pancreaticus ¢ap1=3,4 mm
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49 mm jof
l“f 4,1 mm

Sekil 21. Revize Atlanta Kriterlerine gore nekrotizan ve orta siddette nonbiliyer akut
pankreatitli 80 yasindaki erkek hastanin MRCP goriintiisii: ductus choledochus ¢ap1=6,9

mm, ductus pancreaticus ¢api=3,4 mm
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5 TARTISMA

Bu ¢alisgmanin, AP’li bireylerde DP ve DC cap degisikliklerinin AP’nin ¢esitli
klinik risk skorlariyla korelasyonlarini arastiran literatiirdeki az sayidaki ¢alismadan biri
olmasi nedeniyle 6nemli oldugunu diisiiniiyoruz.

AP, pankreasin inflamatuar bir hastaligi olup gastrointestinal nedenlerle
hastaneye yatiglar arasinda en sik goriilen patolojilerden birisidir (41). Genellikle hafif
seyredip birkag giin i¢inde iyilesirken, hastalarin %10-20’sinde siddetli seyrederek ciddi
komplikasyonlara ve mortaliteye yol acgabilir. Siddetli AP vakalarmin erken ve etkili
tedavisi ile morbidite ve mortalite azaltilabilmektedir. Bu nedenle AP prognozunu erken
ve glivenilir bir sekilde dngorebilmek ¢ok 6nemlidir (42).

AP etiyolojisi ve patogenezi yillardir yogun bir sekilde arastirilmaktadir. AP nin
en yaygin nedenleri safra taslar1 ve alkol kullanimidir (43, 44). Biliyer AP etiyolojisi i¢in
ana faktorlerin, pankreatik hiperstimiilasyon, DP ve DC tikaniklig1 oldugu bildirilmistir.
Bu tikaniklik pankreatik kanal basincini, aktif tripsin refliisiinii ve pankreatik asiniis
hiicreleri iginde tripsinin anormal aktivasyonunu artirir (45). Biliyer AP ve diger
nedenlerin ortak bir patogeneze sahip oldugu diistiniilmektedir. Tripsine kars1 hiicre i¢i
koruyucu mekanizmalar devre disi kaldiginda AP olusmaktadir. Pankreas icindeki
enzimin aktive olmasi bezin otolizisine ve lokal inflamasyona yol agmaktadir (46). Biz
de DP ve DC cap artisinin tikanikliga bagl basing artisindan ve lokal inflamasyondan
kaynaklandigimi diistinmekteyiz. Ancak bu genislemenin diger nedenleri hakkinda ¢ok
az sey bilinmektedir (45, 46).

Literatiirdeki caligmalara baktigimizda etiyoloji iilkelere goére farklilik
gostermektedir. Roberts ve ark.’nin  (47) 51 Avrupa iilkesinde AP insidansi ve
etiyolojisindeki bolgesel ve ulusal paternleri inceledikleri c¢alismasinda; safra tasi
etiyolojisi en yiiksek oranla giiney Avrupa’da (Tiirkiye, Yunanistan, Italya ve
Hirvatistan), alkol etiyolojisi ise ¢ogunlukla dogu Avrupa’da (Macaristan, Letonya,
Romanya, Finlandiya, Rusya ve Litvanya) izlenmistir. Cin’de yapilan bir ¢caligmada ise
%48,5 oraninda biliyer pankreatite rastlanmistir (48). Ulkemizde AP’nin en yaygin
nedeni distal DP ve DC’yi tikayan safra taglaridir (24, 49-51). Calismamiza dahil edilen
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67 hastanin %59,7’si biliyer etiyolojiye sahipken, %40,3’ii diger etiyolojilere sahip olup,
iilkemizde yapilan ¢alismalarla benzer oranlar izlenmistir (24, 49-52).

AP tanisinda biyokimyasal parametrelerden en sik kullanilanlar1 serum amilaz ve
lipazidir. Pankreatik enzimlerin normalin {i¢ katindan fazla olmasi ile tan1 koyulur (10).
Calismamizdaki hastalarin %94’iinde amilaz degerleri, %98,5’inde lipaz degeri AP
tanist i¢in normalin ii¢ katindan yiiksekti. Diger hastalar ise karin agris1 ve goriintiileme
yontemleri ile AP tanist almisti. Sonuglarimiz literatiirle benzerdir (53-55).

Calismamizda  nonbiliyer  pankreatit hastalarinda amilaz  ve lipaz
konsantrasyonlarinin biliyer pankreatit hastalarina gore daha yiiksek oldugu tespit edildi
ancak aralarinda anlaml farklilik saptanmadi. Caligmamizdan farkli olarak King ve ark.
(54) amilaz ve lipaz degerlerini, alkolik olmayan pankreatitli bireylerde anlamli olarak
daha yiiksek bulmuslardir. Hiatt ve ark.’min (55) caligmasinda biliyer pankreatitli
hastalarin diger gruplara gore daha yiiksek serum amilaz seviyelerine sahip oldugu rapor
edilmistir. Bununla birlikte ne amilazin ne de lipazin pankreatitin nedenini tam olarak
belirlemedigi bildirilmistir (54, 55).

Literatiirdeki ¢esitli ¢alismalarda alkolle iligskili AP’nin orta yas grubunda daha
stk gozlendigi, biliyer pankreatitin ise daha ileri yaslarda goriildiigli rapor edilmistir (47,
56, 57). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda biliyer etiyolojili AP’ye ileri yaslarda daha ¢ok
rastlanmistir (52, 53, 58). Calismamizda da literatiirle benzer sekilde biliyer pankreatit
vakalar1 daha ileri yastaki bireylerdi. AP insidansindaki yas farkliliklarmin, cesitli
iilkelerde ve bolgelerde yasam tarzinin ve beslenme aligkanliklarinin ayn1 olmamasindan
kaynaklandigini diistinmekteyiz (47, 52, 53, 56-58).

BT AP’deki en Oonemli goriintiileme yontemi olmakla birlikte radyasyon ve
kullanilan kontrast maddeye bagli nefrotoksisite riski nedeniyle bazi hastalarda BT
kullanilamamaktadir (59). Bu hasta gruplarinda MRCP, BT’ye alternatif olmaktadir.
MRCP, AP’yi ve buna bagli komplikasyonlar1 ortaya koyabilen, evreleyebilen, safra tasi
veya tiimoral kaynakli etiyolojiyi saptayabilen, pankreas kanallariin goriintiilenmesine
ve kanallardaki bozulmanin tespit edilmesine olanak taniyan noninvaziv goriintiileme
yontemidir. AP komplikasyonlarin1 saptanmasinda BT en sik kullanilan goriintiileme

yontemidir ancak MRCP safra kesesi, koledok tas1 ve safra yolu dilatasyonlarinda
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BT’den iistiin bulunmustur (60, 61). BT nin duktal anormallikleri ve ince parankimal
degisiklikleri tanimlama duyarliligr diisiiktiir. DP ve DC morfolojisini goriintiilemede
MRCP’nin, BT’ye kiyasla daha basarili oldugu bildirilmistir (59, 61, 62). MRCP
gelistirilmeden  O6nce  pankreas kanalinin  degerlendirilmesi  siklikla ~ERCP
gerektirmekteydi (63). ERCP, pankreas kanali bozukluklarimin tespitinde altin standart
olmaya devam etmektedir. Ciinkii AP’de ERCP tanisal olmaktan ziyade tedavi edici role
sahiptir. Erken ERCP, baslangigta pankreatitin siddetini azaltmak i¢in savunulmustur.
Ciinkii AP patogenezindeki obstriiktif teori, DP tikanikliginin yaptig1 basing artisi ile
pankreas hasarina neden oldugunu belirtmektedir (45). Ancak ERCP’nin ciddi
komplikasyonlara sebep olabilecegi bildirilmistir (3). Bununla birlikte biliyer AP
tedavisinde ERCP’nin erken donemde kullanimin1 degerlendiren ¢aligmalarda pankreatit
ne siddette olursa olsun ERCP kullanimi 6nerilmemektedir. Cilinkii kanal tikaniklig
genellikle gecicidir (64). MRCP kullanilmaya bagslandiktan sonra goriintiiler hizli bir
sekilde minimum riskle elde edilebilmektedir. MRCP noninvaziv yontemler icinde
pankreas ve safra kanallarin1 goriintiilemede altin standart kabul edilmistir. Bu nedenle
MRCP pankreatitin goriintiilemesinde giderek artan bir 6neme sahiptir (39, 59, 61, 62,
65, 66). Ayrica bir calismada ERCP'de 6l¢iilen DP ¢apinin, MRCP'dekinden ortalama
1,5 kat daha genis oldugunu bildirmistir (67). Biz de ¢alismamizda DP ve DC’yi dogru
bir sekilde degerlendirmek i¢in MRCP’yi kullanmayn tercih ettik.

MRCP bazen DP’nin veya yan dallarin degerlendirilmesinde yetersiz
kalabilmektedir. Sekretin uygulamasi ile beraber MRCP ¢ekilmesi, DP’nin morfolojik
ozelliklerinin daha iyi tanimlanmasini saglar (68, 69). DP morfolojisi normal olan
bireylerde yapilan bir ¢alismada, MRCP ile vakalarin %65’inde, sekretin-MRCP ile
%97’sinde DP’nin biitiin segmentlerinin goriintiilendigi bildirilmistir (68). Sekretin,
1902'de kesfedilen ve biiyiikk oranda duodenum tarafindan {iretilen polipeptit bir
hormonudur. Yemekten sonra mide igeriginin duodenum’a ge¢mesinin ardindan,
duodenal mukozanin artan asiditeyi algilamasiyla dolasima salinir. Sekretin,
bikarbonattan zengin sivi salgilayan pankreasit uyarir ve Oddi sfinkterinin tonusunu
gecici olarak artirir. Bu sayede DP’nin ¢apinda gecici artisa sebep olarak duktal

anatominin daha iyi goriintiilenmesini saglar ve DP’nin ayrintili degerlendirilmesi
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istenen hastalarda faydali olabilir (70, 71). Sekretin kullanimina iligkin iiretici tarafindan
bildirilen tek kontrendikasyon AP’dir ¢iinkii pankreasin uyarilmasmin inflamatuar siireci
siddetlendirebilecegi diisiiniilmektedir ancak sekretin-MRCP uygulanmasinda dahi
komplikasyon yasamadiklarmi bildiren ¢alismalar mevcuttur (59, 66, 72). Ulkemizde
sekretin bulunmamaktadir. Caligmamizda sekretin uygulanmaksizin MRCP goriintiileri
elde edilmistir.

Anand ve ark. (73) ERCP ile saglikli bireylerde yaptiklar1 ¢alismada DP ¢apinin
normal sinirlarin1 3 mm olarak tanimlamistir. Larena ve ark. (39) pankreatik kanal
patolojilerinin degerlendirilmesinde MRCP nin etkinligini inceledikleri ¢alismada, DP
capmi saglikli bireylerde 2-3 mm araliinda tanimlamislardir. Son yillarda yapilan
yayinlar genellikle 3 mm {izerini genislemis olarak kabul etmektedir (71, 74-78). Bizim
caligmamizda saglikli kontrol grubunda 3 mm {izerinde DP capina sahip bireye
rastlanmadi. Bazi yaymlarda ise yasa gore DP g¢apinin normal degerlerinin
degisebilecegi belirtilmistir (79-82). Beyer ve ark. (82) saglikli bireylerin %11’inde DP
capinin 3 mm sinirmni astigini bildirmistir.

DP capmin yasla iliskisi agisindan literatiir incelendiginde Hastier ve ark.’nin
(83) ERCP ile Wang ve ark.'nin (79) MRCP ile saglikli yetiskin bireylerde yaptiklar
caligmalarda DP ¢apinin yasla beraber progresif olarak artig gosterdigi rapor edilmistir.
Abu Elgasim ve ark. (84) ise saglikli bireylerde DP ¢apinin 60 yasina kadar artip daha
sonra hafif¢e azaldigini bildirmislerdir. Bizim sonuglarimiz da Abu Elgasim ve ark.’nin
verileri ile benzerdi.

Pascual ve ark. (66) sekretin-MRCP ile yaptiklar1 ¢aligmada alkolik AP’li
bireylerde saglikli kontrol grubuna gore DP c¢apini daha dar 6l¢gmiisler ancak aradaki
farkin anlamli olmadigin1 bildirmislerdir. Gillams ve ark.’nin (72) calismasinda
bireylerin %66’sinda dilate DP izlenmistir ancak sadece dokuz AP’li hasta olmasi bu
calismanin bir kisithiligidir. Bizim ¢alismamizda ise hastalarin %33’linde dilate DP
izlenmistir. Cimen ve ark. (53) ¢aligmalarinda AP’li bireylerin %9,5’inde dilate DP’ye
rastladigini bildirmistir. Peng ve ark. (48) yaptiklar1 ¢alismada DP ¢apinda, kontrol
grubu ile AP grubu arasinda anlamli farklilik saptamamiglar, AP grubundaki 239
hastadan yalnizca 8 vakada dilate DP izlemislerdir. Kontrol grubunda dilate DP
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raporlamamiglardir. Benzer sekilde Pascual ve ark. (66) alkolik AP’li bireylerin
Olciimlerinde genellikle normal boyutta DP c¢apina rastladiklarini bildirmislerdir. Bu
caligmada AP’ye bagli inflamatuar degisiklikler ortadan kalkana kadar, tanidan sonraki 2
aydan Once hastalara MRCP ¢ekilmemistir. Tedavi sonrasindaki siiregte DP
morfolojisinin normale donmiis olabilecegini diisiinmekteyiz. Gerek gecikme nedeniyle
ve gerekse alkol haricindeki etiyolojilere bagli AP hastalar1 olmadigi i¢in DP
morfolojisinde gruplar aras1 farklilik izlememis olabilecekleri kanaatindeyiz.
Calismamiza DP morfolojisindeki degisiklikleri ve bu degisikliklerin hastaligin seyrine
etkisini degerlendirebilmek icin, AP tanis1 alip kisa siire igerisinde MRCP c¢ekilen
bireyler dahil edilmistir. Boylece AP hastalifinin akut seyri sirasinda DP morfolojisi
incelenerek, AP grubunda hem DP hem de DC caplari, kontrol grubuna gore daha genis
bulunmustur.

DC ¢apmin iist sinir1 hakkindaki tartigmalar, ilk noninvazif goriintiilemeden bu
yana tip literatiirlinde devam etmektedir (40, 82, 85-87). Parulekar (40) ve Niedarau ve
ark. (85) USG ile yaptiklar1 6lgiimde DC ¢apinin {ist sinirin1 7 mm olarak tanimlamistir.
Sonraki yillarda Wu ve ark. (86) USG kullanarak saglikli bireylerde yaptiklari
Olgtimlerde DC’nin en genis yerinde ¢apinin 1 mm ile 10 mm arasinda oldugunu rapor
etmislerdir. Beyer ve ark. (82) saglikli bireylerin %18,2’sinin DC ¢apinin 7 mm sinirini
asmis oldugunu rapor etmistir. Peng ve ark. (87) asemptomatik 862 olgu ile yaptiklari
MRCP ¢alismasinda, DC ¢apini ortalama 4,13 £+ 1,11 mm olarak bildirmislerdir ve DC
capinin normal iist sinirinin 6 mm olmasini 6nermislerdir. Bizim ¢alismamizda saglikli
kontrol grubunda DC ¢ap1 literatiirde bildirilen aralikta olup 7 mm {izerinde kanal ¢apina
sahip bireye rastlanmamustir.

Ayrica Peng ve ark. (87) DC ¢ap1 ile yas arasinda anlamli bir korelasyon
izlemislerdir (r=0.484, p<0.05). Wu ve ark. (86) USG ile yaptiklar1 ¢alismada DC
capinin her dekadda 1 mm arttigini belirtmiglerdir. Literatiirdeki cesitli ¢aligsmalarda
artan yasla birlikte DC ¢apinda hafif bir artis oldugu rapor edilmistir (87-89). Bizim
sonuglarimiz da literatiir ile uyumludur. DC ¢ap1 yas ilerledik¢e artmaktadir. Bu durum
yas ilerledik¢e kan akiminin azalmasina bagl olarak bag dokusu ve diiz kas liflerinin

zayiflamasi sonucunda DC ¢apinin arttig1 teorisiyle agiklanmaktadir (90).
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Peng ve ark.’nin (48) calismasina gore hafif ve siddetli AP gruplar arasinda
APACHE 1II skorlamasi ile DP c¢apinda farklilik olmadigi belirtilmistir. Cimen ve ark.
(53) DP cap1 ile Ranson skorlama sistemi arasinda korelasyon gozlemlenmedigini
bildirmistir. Tang ve ark. (62) AP’li hastalarda MR sonuglar1 ile APACHE II skoru
arasinda anlamli iligki olmadigint rapor etmistir. Bizim calismamizda da literatiirle
benzer olarak DP ve DC ¢aplartyla skorlama sistemleri arasinda korelasyon
saptanmamistir.

Karabuga ve ark.’nin (91) ¢alismasinda BISAP skorlamasina gore hastalarin
%22,4’1 ciddi AP, olarak bildirilmistir. Aktas ve ark.’nin (92) calismasina Ranson
skorlamasina gore hastalarin %23,1°i, BISAP skorlamasina gore hastalarin %13,2’si,
SIRS korlamasina gore hastalarin %45,4’li ciddi AP olarak rapor edilmistir. Bizim
calismamizda da hastalarin Ranson, BISAP, SIRS, APACHE II skorlar1 iilkemizdeki
literatiirle (53, 91, 92) benzer bulunmustur.

Heath ve Imrie (93), hafif ve siddetli AP’si olan 122 hastada kan glikozu ve
BUN degisikliklerini degerlendirmisler, Ranson ve Glasgow skorlariyla dogrudan
karsilastirma yaparak APACHE II skorunun hastalarin klinik seyrini tahmin etmede
daha iistlin oldugunu bulmusglardir.

Wilson ve ark., (94) AP’li 160 hastay1r prospektif olarak inceledikleri
caligmalarinda APACHE 1II skoru 10’un altinda olan hastalarda mortalite olmadigini
bildirmislerdir. APACHE II’nin erken mortalitede klinik bozulmayla iliskili ytikselen
puanlarin aksine, klinik iyilesmeyle iliskili diisen puanlar1 gosterdigini ve giinliik olarak
tekrarlanabildigini rapor etmislerdir. APACHE II, devam eden herhangi bir hastalik
aktivitesini yansitiyor gibi goriinmektedir. Hastaligin seyrini ve tedaviye yaniti izlemek
icin yararli bir arag olabilir.

Dominguez-Munoz ve ark.’nin (95) 182 AP’li hastanin yer aldig1 ¢aligmasinda
en az bir major komplikasyon gelistiren kisiler ciddi olarak smiflandirilmistir. Bu agir
vakalarda APACHE 1II sistemlerinden elde edilen skorlar, hafif AP vakalarindaki
skorlardan anlamli derecede yiiksek olarak bildirmistir. APACHE II sisteminin diisiik
PPD nedeniyle AP’nin erken prognostik degerlendirmesinde sinirli klinik kullanima

sahip oldugu bildirilmistir.
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Osvaldt ve ark.’nmin (96) calismasinda akut biliyer pankreatitli 65 hastanin
Ranson, Glasgow-modifiye, APACHE-II prognostik kriterleri degerlendirilmis, bu
skorlama sistemlerinin hepsinin iyi duyarlilik ve 6zgiilliikte oldugu belirtilmistir.

Calismamizin bazi kisithliklar1 vardir. Calismaya tek merkezden 67 hasta dahil
edilmigtir. Revize Atlanta Siniflamasina gore nekrotizan pankreatit ve agir pankreatit
grubu cok az sayidadir, bu da bazi degerlendirmelerin istatistiksel giiciinii sinirlamis
olabilir. Calismamizin baska bir kisitlilig1 ise pankreas morfometrisini etkileyebilecek
kisinin boy uzunlugu ve kilo gibi etkenlerin bu calismada degerlendirilememis
olmasidir. Diger bir sinirlama ise MRCP c¢ekim zamani ile hastaligin baglangici
arasindaki zaman araliginin degisken olmasidir. Bu durum DP ve DC ¢aplarini etkilemis
olabilir. Ancak bu degiskenligi en aza indirmek i¢in bagvurudan sonraki ii¢ giin iginde

MR c¢ekilmis hastalar ¢calismaya dahil edilmistir.
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6 SONUC VE ONERILER

Biliyer etiyolojili AP hastalig1 diger etiyolojilere gore daha ileri yasta goriiliir.

DP ve DC ¢aplarinda cinsiyetler arasi farklilik yoktur.

DP ve DC ¢aplar1 AP grubunda saglikli bireylere gore daha genistir.

DP cap1 etiyolojiye gore gruplar arasi farklilik gostermezken DC capr biliyer
etiyolojili grupta daha genistir.

Saglikli bireylerde DP ¢ap1 60 yasa kadar artar sonrasinda ise hafifce azalirken
DC cap1 yas arttik¢a artmaktadir.

AP’1i bireylerde kontrol grubuna gore WBC, glikoz, BUN, AST, amilaz, lipaz
degerleri anlamli derecede daha yiiksekken, Ca™, K", albiimin degerleri anlaml
derecede daha diisiiktiir.

DP ve DC c¢aplarina gore biyokimyasal belirtecler ve hastaligin agirligi arasinda
iliski bulunmamigtir. Calismamizin sonuglari, DP ve DC caplar ile hastaligin siddeti
arasinda anlamli bir korelasyon bulunmadigini gostermistir. Kanal caplarinin
genislemesi ile Ranson, BISAP, Glasgow-Imrie, SIRS ve APACHE II skorlama
sistemlerindeki yliksek skorlar arasinda dogrudan bir iliski bulunmamaistir. Bu sonuglara
dayanarak, AP'nin tan1 ve yonetiminde DP ve DC c¢aplarinin dl¢iimiiniin tek basina etkili
bir yontem olmadig1 sonucuna varilmastir.

Gelecekteki caligmalar, AP'nin siddetini ve prognozunu tahmin etmek tizere her
yas grubundan daha fazla birey incelenerek ve bireyler boy, kilo, beden kiitle indeksi
gibi faktorleriyle beraber degerlendirilerek, ¢ok merkezli olarak planlanirsa daha yararl

sonuglar elde edilebilecegini diigiinmekteyiz.
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