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Ozet

AKUT NON-ALKOLIK PANKREATIT HASTALARINDA RDW iLE
MORBIDITE VE MORTALITE ARASINDAKI ILISKININ ARASTIRILMASI

AMAC: Akut pankreatit tim dunyada sik gorilen ve uygun tedavi
yapilmadig: taktirde morbidite ve mortalitesi yliksek bir hastaliktir. Hastalik
ciddiyetini erken dénemde belirleyebilmek icin kullanimi hizli ve pratik
biyokimyasal belirteclere ihtiya¢ vardir. Biz de bu calismamizda akut non-
alkolik pankreatit tanis1 alan hastalarda Eritrosit Dagilim Genisligi

(RDW)’nin morbidite ve mortalite ile iliskisini arastirmay:1 hedefledik.

YONTEM: Calismaya T.C. Saglik Bakanlig1 istanbul Medeniyet Universitesi
Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi'nde
01.05.2019-01.11.2019 tarihleri arasinda, akut non-alkolik pankreatit
tanisi ile yatirilarak takip ve tedavi edilen 103 hasta ve bunlara ait toplam
113 akut pankreatit atagi dahil edildi. Prognozu degerlendirmek icin
Ranson, BISAP (Bedside Index of Severity In Acute Pancreatitis), Modifiye
Glasgow (Imrie) skorlari, Atlanta Siniflamasi, komplikasyon gelisip

gelismedigi, hastanede yatis stresi gibi parametreler kullanilda.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen akut pankreatitli olgularin ortalama
RDW degeri %13,825+2,060 gortldii. Basvuru RDW degerlerine
bakildiginda, RDW’nin komplikasyon gelisen hastalarda (14,630+3,855)
gelismeyenlere gore (13,652+1,388) daha yuksek oldugu goéruldi ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.343). Tim olgularin
basvuru (13,825+2,060) ve cikis (13,755+2,099) RDW degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark goértilmedi (p=0,210). Ranson, Imrie, BISAP
Skorlar1 ve Atlanta Siniflamasi ile RDW o6lctimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi. Basvuru RDW degerleri ve
hastanede yatis sureleri karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak
anlamli (p=0,01) ve pozitif (Pearson korelasyon katsayisi=0,241) bir iliski
oldugu goéruldtu. RDW icin esik degeri %15 olarak belirlenip iki ayr1 gruba
ayrildiginda RDW %15 ve Ttlzeri olan olgularda hastanede yatis stresi

digerlerine gére anlaml olarak daha ytksek bulundu (p=0,009).



Ozet

SONUC: Basvuru RDW degeri ile akut pankreatit siddet skorlama sistemleri
ve komplikasyon gelisimi arasindaki korelasyon istatistiksel olarak anlamli
degilken, hastanede yatis sUresi ile RDW arasinda istatistiksel olarak
anlamh iliski bulduk. Bu sonuc¢ basvuru aninda RDW degeri yukseldikce

hastalarin hastanede daha uzun yatacagi anlami tasiyabilir.

Anahtar Kelimler: Akut Pankreatit, eritrosit dagilim genisligi, prognoz,

yatis suresi
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Abstract

RESEARCH ON THE ASSOCIATION BETWEEN RDW AND MORBIDITY
AND MORTALITY IN PATIENTS DIAGNOSED WITH ACUTE NON-
ALCOHOLIC PANCREATITIS

AIM: Acute pancreatitis is a frequent disease all over the world and it has a
high morbidity and mortality rate when appropriate treatment is not
provided. In order to stage the severity of the disease in the early period,
biochemical markers that are used fast and practical are needed. In this
study, we aim to search the association between red cell distribution width
(RDW) and morbidity and mortality in patients diagnosed with acute non-

alcoholic pancreatitis.

METHOD: In this study, 103 patients diagnosed with acute non-alcoholic
pancreatitis and hospitalized who were monitored and treated between the
dates 01.05.2019-01.11.2019 in Republic of Turkey Ministry of Health
Istanbul Provincial Health Directorate Ministry of Health Istanbul Medeniyet
University Goztepe Education and Research Hospital Gastroenterology
Clinic and a total of 113 AP attacks of these patients were enrolled. In order
to assess the prognosis, parameters such as Ranson Score, BISAP (Bedside
Index of Severity In Acute Pancreatitis), Modified Glasgow (Imrie) Score,
Atlanta Classification, whether a complication was developed or not, the

length of hospital stay were used.

RESULTS: The average RDW value of the cases with acute pancreatitis that
were included in the study was %13,825+2,060. When the entrance RDW
values are considered, it was seen that the RDW were higher in patients
with complications (14,630+3,855) than the ones without complications
(13,652+1,388) however the difference between the two was not significant
(p=0,343). When all the cases were considered, no significant difference
(p=0,210) was seen between the entrance (13,825+2,060) and the exit
(13,755+2,099) values. No statistically significant correlation between the
Ranson, Imrie, BISAP Scores and Atlanta Classification and RDW

measurements was determined.
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Abstract

When the initial RDW values and the length of hospital stay (days) are
compared, it was seen that there was a statistically significant (p=0,01) and
positive (Pearson correlation coefficient=0,241) relation between the two.
When the threshold value was determined as 15 % and divided into two
groups, the length of hospital stay in the cases in which RDW was 15 % and
more was again found out significantly higher (p=0,009) when compared to

others.

CONCLUSION: While the correlation between the initial RDW values and
acute pancreatitis severity scoring systems and the development of
complication is not statistically significant, we've found a statistically
significant relationship between the length of hospital stay and RDW. This
result may signify that as long as RDW value increases in the moment of

application, the length of hospital stay for the patients also increases.

Key Words: Acute pancreatitis, red cell distribution width, prognosis,

hospitalization
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BOLUM 1

GIRIS ve AMAC

Akut pankreatit, sindirim enzimlerinin hutcre i¢ci salinimi ve prematir
aktivasyonu sonucu pankreatik asiner hiicrelerde harabiyet ile baslayarak
pankreas cevresindeki doku ve diger organ sistemlerini de degisik
derecelerde etkileyen, pankreasin akut inflamatuar hastaligidir (1,2). Akut
pankreatitin klinik seyri genellikle hafiftir ve sekelsiz ¢6ziltir. Bununla
birlikte hastalarin %10 ila %20’sinde yogun inflamatuar yanit, cesitli lokal
ve sistemik komplikasyonlar, uzun stireli hastane yatis1 gibi morbidite ve
mortalite ile sonuclanan ciddi akut pankreatit atagi goérultr (2). Gercek
insidansit belirlenememekle birlikte akut pankreatit insidansinin 5-
35/100.000 oldugu kabul edilir (3). Ulkemiz icin saglikli istatistiklere
ulasmak hentiz olasi degildir. Avrupa ve 6zellikle Iskandinav tilkelerinde
alkol nedeniyle insidans artmaktadir (4). ABD ve diger bazi gelismis
ulkelerde de insidans obezite zemininde artan safra kesesi taslari nedeniyle

giderek artmaktadir (5).

Akut pankreatit tanisi icin tipik karin agrisi, serum amilaz ve/veya lipaz
degerlerinde normalin Ust smirmnmin 3 katindan fazla yukselme ve
goruntileme yontemleriyle karakteristik bulgularin varligi kriterlerinden en
az ikisinin bulunmasi gerekmektedir (6). Karin agrisi, bulanti ve kusma
akut pankreatitin en sik semptomlaridir. Karin agrisi genellikle epigastrik
bolgede, kusak tarzinda olup sirta dogru yayilir. Hipotansiyon, tasikardi,
takipne, dispne ve ates siddetli vakalarda goraltur (5). Etiyolojide %80

oraninda safra taslarn ve alkol rol oynamaktadir (7).

Akut pankreatitte mortalite orani hastaligin siddetine gore degisiklik
gostermekle birlikte genel mortalite orani tim hastalar icin %1°dir (8).

Zamaninda tedaviyi baslatmak ve tedaviyi optimize etmek icin, siddetli akut



Giris

pankreatit gelisme riski tasiyan hastalar1 erken evrede tanimak hayati
Oneme sahiptir. Ginumuzde, akut pankreatitin ciddiyetini degerlendirmek
ve siniflandirmak icin bir takim puanlama sistemleri kabul edilmistir (9).
Bunlar; Ranson, Modifiye Glasgow (Imrie), APACHE-II (Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation), BISAP (The Bedside Index for Severity in Acute
Pancreatitis ), HAPS (Harmless Acute Pancreatitis Score), SIRS (Systemic
Inflammatory Response Syndrome), Balthazar Siniflamasi ve Atlanta
Siniflamasi’dir. Fakat tim bu skorlama sistemlerinin her birinin kendi
icerisinde avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir. Klinikte hangi skorlama
sisteminin kullanilacagiyla ilgili ¢cogu zaman net bir goértis yoktur (10).
Hastalik siddetini erken dénemde degerlendirerek, mortalite ve morbiditeyi
daha hizli ve kolay 6ngéren 6zgtl parametrelerin belirlenebilmesi icin ileri

calismalara ihtiyag¢ vardir.

Son yillarda eritrosit dagilim genisligi (RDW)nin anemi siniflamasinda
kullanilmasinin yani sira akut miyokard infarktisti, konjestif kalp
yetersizligi (KKY), pnémoni, pulmoner emboli ve periferik arter hastalig: ile
iliskili oldugunu go6steren calismalar mevcuttur. Bu hastaliklarda RDW
dizeylerindeki yuksekligin inflamasyon belirteci olabilecegi tUzerinde
durulmustur. Benzer sekilde akut pankreatit ile RDW iliskisini gostermek

icin de yapilan glincel calismalar mevcuttur (11).

Biz de bu calismamizda hastanemiz gastroenteroloji kliniginde akut non
alkolik pankreatit tanisiyla yatirilarak takip ve tedavi edilen hastalarda,
eritrosit dagilim genisligi (RDW) degerinin morbidite ve mortaliteyi predikte
etmede yararli olup olmadigini géstermeyi ve Ranson, Imrie, BISAP skorlar:

ve Atlanta Siniflamasi ile karsilastirmay: amacladik.



BOLUM 2

GENEL BILGILER

2.1 AKUT PANKREATIT

2.1.1 Tanim ve Insidans

Akut pankreatit (AP), sindirim enzimlerinin hiicre ici salinimi ve prematir
aktivasyonu sonucu pankreatik asiner hlicrelerde harabiyet ile baslayarak
pankreas cevresindeki doku ve diger organ sistemlerinin de degisik
derecelerde etkileyen pankreasin akut inflamatuar hastaligidir (1). Akut
pankreatit insidansinin 5-35/100.000 oldugu kabul edilir (3).
Gastrointestinal sistemin en yaygin hastaliklardan biridir. AP’li hastalarin
cogunda hastalik hafif ve iyi prognoz ile iliskiliyken, %15 ila %20'si yiksek
morbidite ile ciddi klinik seyir géstermektedir. Siddetli akut pankreatit ile
basvuran hastalarda mortalite icin iki pik gOsterilmis (12). Mortalitenin en
bliyiilk sebebi: Ilk 2 haftada SIRS (systemic inflammatory response
syndrome) ve organ yetersizligi, 2 haftadan sonra ise sepsis ve diger
komplikasyonlardir (13,14). Kadin ve erkeklerde esit oranda goértlmektedir
(15). Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil yaklasik 300.000 yeni olgunun
ortaya ciktigr bildirilmektedir (A.B.D. ntfusu yaklasik 300 milyon) (16).

2.1.2 Etiyoloji

Akut pankreatit karmasik bir etiyolojiye sahiptir. Hastaligin ortaya cikisinda
cok sayida faktoér sorumlu bulunmussa da tim olgularin yaklasik %80’inde
temel olarak iki ana neden ortaya cikar; safra yolu taslar1 ve alkol
kullanimi. Daha az siklikta goértilen nedenler ise sdyle siralanabilir: Ilac
kullanimi, hipertrigliseridemi, hiperkalsemi, maligniteler, endoskopik
retrograd  klanjiopankreatografi (ERKP) sonrasi1 (PEP), anatomik
bozukluklar, enfeksiy6z ajanlar, herediter pankreatit, idiyopatik pankreatit.

Ulkemizde akut pankreatitin 6nde gelen nedeni safra yolu patolojileridir (7).
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Akut pankreatit etiyolojisi asagida tablo olarak verilmistir ve bu

basliklardan ayrintili olarak bahsedilecektir.

Tablo 2.1: Akut Pankreatit Etiyolojisi

Safra tasi hastaliklar:1 ve diger biliyer sebepler

Alkol kullanimi

Ilaclar (steroidler, merkaptoptirin, azotiyoptirin, sulfanamidler, mesalamin, vs)

sl Rl S

Enfeksiy6z ajanlar ve toksinler (kabakulak virtisti, koksaki virtisti, HCV, EBV,
CMV)

o

Anatomik bozukluklar (Pankres divisium, Anuler pankreas, Oddi sifinkter
disdonksiyonu

Hiperlipidemi (Ozellikle tip I, II, V)

Hiperparatiroidizm ve hiperkalsemi

Herediter pankreatit

W ® (Nl

ERKP ve endoskopik sfinkterotomi

10. Kistik fibrozis

11. Vaskiuler hastaliklar ve iskemik nedenler (kardiyopulmoner bypass
operasyonu, SLE)

12. Diger nedenler (gebelik, besin alerjisi, egzoz dumani, eozinofilik pankreatit,
idiyopatik)

2.1.2.1 Safra Yolu Taslar

Akut pankreatinin en sik nedeni mikrolitiyazis de dahil edildiginde safra
taslaridir. Her ne kadar tas disinda safra yollar1 patolojileriyle
iliskilendirilmis olan akut pankreatit olgularn olmussa da, akut pankreatitte
en sik karsilasilan safra yolu kokenli patoloji tas hastaligidir
(koledokolitiazis). Safra tasina bagl pankreatitte 5 mm tuzerindeki safra
taslarinin ortak kanali tikayarak pankreatik kanal basincinda artisa veya
pankreatik kanala safra reflistine yol acarak pankreatite neden oldugu
dustuntlmektedir. Pankreatitli hastalarin %35-40inda  safra tas:
saptanirken, safra tasi olan genel poptilasyonda %3-7 oraninda pankreatit
gelismektedir (17,18,19). Alkole bagh olmayan akut pankreatit olgularinin
yaklasik %601nda etiyolojide safra tasi saptanmistir (20). ABD ve diger bazi
gelismis Ulkelerde obezite zemininde artan safra kesesi taslari nedeniyle

safra taslarinin etiyolojideki rolti giderek artmaktadir (5).



Genel Bilgiler

2.1.2.2 Alkol

Akut pankreatit tanili bir hastada etil alkol kullanimina ait bir 6yku varsa
ve akut pankreatite neden olabilecek baska bir etken goésterilemiyorsa, ilk
pankreatit ataginin alkole bagli bir akut pankreatit oldugu kabul edilir.
Aslinda bu hasta grubunda ilk pankreatit atagi, kronik pankreatititin ilk
manifestasyonu da olabilir. Tuketilen alkollll icecegin tipinden ziyade
gunlik alinan ortalama etil alkol miktar1 énemli bulunmustur (21). Alkole
bagli pankreatit olgularinin cogunda en az 2 yillik diizenli alkol kullanim

oykusu vardir (22).

Etil alkolin akut pankreatiti birden fazla mekanizma ile tetikledigi
distntlmektedir. Oddi sfinkterinde kasilma, pankreatik kanallardaki
gecirgenlik artisi, asiner htucreler Uzerine dogrudan toksik etki gibi

mekanizmalar diisintlmektedir (23).

2.1.2.3 Ilaclar

Akut pankreatit etyolojisinde yaklasik 260 farmakolojik ajanin etken
olabilecegi bildirilmistir. Bunlar arasinda azotiopurin, tiazid, furosemid,
valproik asit, H2 reseptér antagonistleri, tetrasiklin, stlfonamidler,
metranidazol, kortikosteroidler ve Ostrojenler en sik rastlanilanlardir

(24,25).

2.1.2.4 Hiperlipidemi

Akut pankreatite yol acan Uclncl en sik faktér hipertrigliseridemidir.
Genellikle 1000 mg/dl ve Uzerindeki serum trigliserid dizeylerinin, akut
pankreatiti tetikledigi kabul edilir (26). Hipertrigliseridemik akut pankreatit,
nuks riski olan ve klinik seyri siddetli olan bir gruptur. Amilaz ve lipaz
seviyelerinin 6lcimu, hipertrigliseridemide diger akut pankreatitlerde

oldugundan daha az faydalidir (27).

2.1.2.5 Enfeksiyoz Ajanlar ve Toksinler

Akut pankreatit etiyolojisinde olas1 enfeksiy6z etkenler: Bakteriler
(salmonella, mycoplazma, legionella, leptospira, tiiberktiloz ve bruselloz),
virisler (kabakulak, koksaki virtis, hepatit B, sitomegalovirts, varisella

zoster, herpes simpleks, Epstein-Barr, hepatit A), mantarlar (kandida
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albikans, aspergillus) ve parazitler (toksoplazma, kriptosporidium, askaris)
olarak sayilabilir. Bunun yani sira idiyopatik pankreatitte rutin olarak bir

enfeksiyon etkeninin aranmasina gerek yoktur (28,29).

2.1.2.6 Hiperkalsemi

Hiperkalsemiye bagli akut pankreatitin patogenezinden kalsiyumun
pankreatik kanallarda birikmesi ve pankreas parenkiminde tripsinojeni

aktive etmesi gibi mekanizmalar sorumlu tutulmustur (30).

2.1.2.7 Anatomik Bozukluklar

Pankreas divisum olarak isimlendirilen Wirsung ve Santorini kanallarinin
birlesmeme durumunda olgularin %20 ila 45’inde pankreatit gelistigi
gozlemlenmistir. Ancak bu olgularin gelisim mekanizmasini aciklamaya

yonelik saglam bir hipotez hentiz gelistirilememistir (31).

2.1.2.8 Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi (ERKP)

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERKP), pankreatikobiliyer
sistemde tanisal ve terapdtik olarak yaygin kullanilan endoskopik bir
islemdir. Hastalarin %3 ila %15'inde ERKP sonrasi pankreatit gelismekte,
bu da 6nemli oranda morbiditeye ve bazen mortaliteye yol acabilmektedir.
Islem sirasinda maniptilasyonlarin fazla olmasinin ERKP sonrasi pankreatit

riskini arttirdig distintilmektedir (32).

2.1.2.9 Herediter Pankreatit

Herediter pankreatit, otozomal dominant bir hastaliktir. Tripsinojen
enzimini kodlayan gendeki mutasyon (79q35 gen mutasyonu) sorumlu
tutulmaktadir. Karin agrisinin akut ataklari yasamin baslarinda baslar ve

hastalik cogu zaman kronik pankreatite ilerler (33).

2.1.2.10 Travma

Kiunt veya penetran karin travmalari sonrasi pankreasin hasarlanmasi
sonras1 gorebilir, ancak bu yaralanmalar pankreasin retroperitoneal

yerlesimi nedeniyle nadirdir (34).
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2.1.2.11 idiyopatik Pankreatit

Akut pankreatitli hastalarin %15 ila 25’inde 6yku, laboratuvar testleri ve
gorunttileme yontemleri ile belirgin bir etiyoloji tanimlanamaz ve bu olgular
idiyopatik pankreatit olarak kabul edilir. Ortaya c¢ikan veriler idiyopatik
akut ve tekrarlayan akut pankreatitli hastalarin cogunun altta yatan

karmasik genetik risk profillerine sahip oldugunu gostermektedir (8).

2.1.2.12 Diger Nedenler

Bazi otoimmun hastaliklar (vaskulitler, sjégren sendromu, romatoid artrit,
Behcet hastaligi, primer biliyer siroz, sistemik lupus eritematozus), protein
anomalileri, azotemi, gebelik, akrep zehiri, bazi bdcek ilaclariyla olan

zehirlenmelerin de akut pankreatite yol actigi bilinmektedir (35).

2.1.3 Patofizyoloji

Akut pankreatitin gelisiminde pankreas asiner htcreleri temel rol
oynamaktadir. Safra tas1 veya alkol gibi tetikleyici faktérler, asiner hiicreleri
uyararak, sindirim enzimlerinin (tripsinojen, prokarboksipeptidaz Al) aktive

olmasina neden olmaktadir (36).

Erken dénemde aktive olan tripsin kompleman sistemini aktive ederek
noétrofil ve makrofajlardan daha fazla nitrik oksit, tiimoér nekrozis faktér-a
(TNF-a), interlokin-1 (IL-1) ve platelet aktive edici faktér (PAF) salinimina yol
acmaktadir. Bu sitokinler, pankreasta lokal olarak 6édem ve iskemiye, ayrica
sistemik etkilerle de kapiller damarlardan sizintiya, ates ve hipotansiyona
yol agmaktadirlar. Tim bu olaylarin sonucunda pankreasta apoptozis ve
nekroz ortaya cikabilmektedir (37). Akut pankreatit patogenezi hakkinda

mevcut teoriler:
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Common
bile duct

e

Duadenum

Sekil 2.1: Ekstra Hepatik Safra Yollar: ve Pankreas Kanallar:

Ortak Kanal Teorisi: Safra yolu tasinin ampulla vateriyi tikayarak
pankreatik kanalda safra refltistine neden oldugu 6ne strtlmektedir. Akut
pankreatit hastalarinin radyolojik incelemelerinde %52-67 oraninda
pankreatik kanala safra reflistinin go6sterilmis olmasi bu teoriyi

desteklemektedir.

Pankreatik Kanal Permeabililite Artisi: Serbest oksijen radikalleri tireten
bazi maddelerin, pankreatik kanalin gecirgenligini arttirip pankreatite yol

actiklarini savunan teoridir.

Duodenal Reflii: Klinikte subtotal gastrektomi ve Billroth-II ameliyati
gecirmis hastalarda, postoperatif dénemde goértilen akut pankreatitlerin
iliskilendirildigi teoridir. Duodenal icerigin ampulla vateriden pankreatik
kanala reflisii duodenum ic¢i basincini arttirdiginda oddi sfinkterinde de
yetersizlik varsa, aktif enzimler pankreas kanalin1 gecerek akut pankreatit

olusturabilirler (38).

Obstriiksiyon - Sekresyon Teorisi: Pankreatik kanal ya da koledok
kanalinin distali safra tasi gibi obstruktif nedenlerle tikanirsa duktus
basinci ylkselir ve pankreatik sekresyon dokulara sizmaya baslar. Buna
bagli enzimlerin aktivasyonu ile inflamasyon baslar ve pankreatit tablosu

gelisir.
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Tam bu teorilerin ortak noktasi sindirim enzimlerinin aktivasyonu ve

pankreas dokusuna sizmasidir (39).

Pankreasin nekrozu ve inflamasyonu sirasinda ortama bircok sitokin
salinir. Ozellikle IL-1, IL-6, IL-8 ve TNF-alfa. IL-8 ortama nétrofillerin
goéctini hizlandirir. Bu proinflamatuar sitokinler hticre arasi adhezyon
molektullerinin ve damar adhezyon molekullerinin sekresyonunu arttirir.
Notrofillerden salinan elastaz ve diger enzimler ortamdaki serbest
radikallerin artmasina neden olur, endotel htlicrelerinde hasar ve 6dem
izlenir. Sitokin dengesinde proinflamatuar sitokinler yéniinde artis olursa

hastaligik ilerler ve ciddi pankreatit tablosu gelisir (40).

Patogenezde rol oynadigi distntlen bir diger sitokin platelet aktive edici
faktor (platelet activating factor: PAF) pankreastaki fosfolipaz A2 tarafindan
aktive edilir, inflamatuar hticrelerin kemotaksisi, agregasyonu ve serbest
radikallerin sentezinden sorumludur. Multiorgan yetmezliginin
patogenezinde de PAF’a bagh kapiller gecirgenlik artis1 sorumlu
tutulmaktadir (41).

Akut Respiratuvar Distres Sendromu (ARDS) ve Dissemine Intravaskiiler
Koagtilasyon (DIC) akut pankreatitte sik izlenen komplikasyonlar
arasindadir. ARDS gelisimi ile ilgili farkli mekanizmalar ileri stirilmektedir.
PLA2 (fosfolipaz A2)nin dolasim yolu ile akcigere ulasmas: ve alveolar
hiicrelerde hasara yol acmasi en 6nemli mekanizma olarak gértlmektedir.
DIC ise pankreatit sirasinda periton icerisine asiri sivi kaybinin ve
hipovoleminin sonucu olarak gelisen hiperkoagtilasyondan

kaynaklanmaktadir (42).

2.1.4 Tam

Akut pankreatit tanisi, su U¢ Ozellikten ikisinin varligiyla konulur: Ani
baslangich tist karin agrisi, serum amilaz ve/veya lipaz dlizeyinde normalin
Ust smnirmin G¢ katin1 asan yukseklik, ultrasonografi (USG), manyetik
rezonans gorunttleme (MRG) veya bilgisayarli tomografi gibi gérinttileme

yontemleriyle akut pankreatite 6zgli bulgularinin saptanmasi (43).
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2.1.4.1 Klinik

Tipik akut pankreatit klinigi siddetli ve strekli epigastrik veya sirta yayilan
ust abdominal agr ile baslar. Agr1 devaml olup kiint ya da batici tarzdadir.
Pankreatit agrisinin 1-3 glinden daha uzun stirmesi genellikle pankreatitin
ciddi oldugunu gosteren énemli bir bulgudur. Ilk birkac giin icerisinde
atesin 37.8-38.9°C’ye kadar ylUkselmesi akut pankreatit stirecinde olagan
kabul edilir. Fakat viicut 1sis1 39°C'yi asan olgularda psoédokist, enfekte
pankreatik nekroz, kolanjit, pnémoni gibi komplikasyonlar1 distinmek

gerekir (44,45).

Ikter, hastalarin %20-30 kadarinda goérulir. Koledok kanali taglarinda yada
enfekte pankreasin koledok kanalina distan basi yapmas: durumunda ikter
tablosu gorulebilir. Ayrica damar disina ¢ikmis kanin hemolizi ile olusan

biliribine bagl da ikter olabilir (44).

Fizik muayenede ates, epigastrik agri, defans, tasikardi, sok, koma, ikter,
pannikulit ve tromboflebit tespit edilebilir (46). Periumblikal bolgede (Cullen
belirtisi), lomber bosluklarda (Grey Turner belirtisi), inguinal ligamentin
altinda (Fox velirtisi) mavi-mor lekeler, hemorajik pankreatiti gosteren nadir
lezyonlardir. Hipokalsemik tetani de nadir rastlanan ve k6tti prognozu

gosteren bir bulgudur (47).

2.1.4.2 Laboratuvar Yontemleri

Akut pankreatitin tani ve siddetinin belirlenmesinde kullanilan altin
standart bir laboratuvar parametresi mevcut degildir. Serum amilaz ve lipaz
diizeyi tanida en sik kullanilan testlerdir. Amilaz hastaligin baslangicindan
6-12 saat sonra yukselir, 3-5 gun icerisinde normale doéner. Vicuttaki
lipazin ana kaynag pankreas oldugu icin lipaz, pankreatitte amilazdan
daha  glvenilirdir.  Sensivitesi  %85-100 oranindadir.  Hastaligin
baslangicindan 4-8 saat sonra yukselir ve 8-14 gliinde normale déner.
Amilaz ve lipazin birlikte kullanilmas: ise tanisal hassasiyeti %81’den
%94,9’a yukseltir. Lipaz/amilaz orani alkolik pankreatitin ayiricit tanisinda

faydali olabilir.

Serum amilaz ve lipazin yami sira, basvuruda su degiskenler de

degerlendirilmelidir: Tam kan sayimi, elektrolitlerin konsantrasyonlari, kan
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ure azotu (BUN), kreatinin, alkalen fosfataz, glukoz, pihtilasma durumu,

albimin ve arteriyel kan gazi analizi (48,49,50,51).

Tablo 2.2: Hiperamilazemi Nedenleri

1. Kronik bobrek hastalig

2. Tukurik bezi hastaliklar: (enfeksiyon, alkolizm, radyasyon, kanser)

3. Kronik karaciger hastaligi

4. Sindirim sistemi hastaliklar: (koledok tasi, akut kolesistit, akut apandisit,
peptik tlser perforasyonu, intestinal obstriiksiyon, mezenter emboli, Crohn
hastaligi)

S. Diabetik ketoasidoz

6. Akciger hastaliklar1 (pnémoni, pulmoner emboli, kanser)

7. Jinekolojik hastaliklar (ektopik gebelik, over tiimorleri)

8. Kafa travmalari

9. Makroamilazemi

10. Prostat kanseri

2.1.4.3 Radyolojik Yontemler

Akut pankreatitin tan1 ve takibinde kullanilan radyolojik yoéntemler: Direk
grafi, ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans
goruntiuleme (MRG), manyetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRKP),

ERKP ve endoskopik ultrasonografi (EUS).

Bu yontemler arasinda ilk tercih non-invazif, ucuz, ve kolay uygulanabilir
olmas: ve safra tasini tespit etmedeki duyarliginin %95 olmasi nedeniyle
trans-abdominal ultrasonografidir. Yani sira pankreatit tanisi, prognoz
tayini ve komplikasyonlarin tespit edilmesi icin en ideal goértintileme
yontemi kontrastli BTdir. BT icin ideal zaman semptomlarin

baslamasindan 72-96 saat sonrasidir (52).

BT’nin prognoz ile iliskisi Baltazar skorlama sistemi ve BTSI (BT ile siddeti

belirleme indeksi) ile degerlendirilir (S3).

11
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Tablo 2.3: Balthazar BT Skorlama Sistemi

A Normal pankreas

B Pankreatik genisleme

C Pankreatik ve peripankreatik yag inflamasyonu

D Tek peripankreatik sivi koleksiyonu

E ki veya daha fazla siv1 koleksiyonu ve retroperitoneal hava

Tablo 2.4: BT ile Siddeti Belirleme Indeksi (BTSI): (54)

BT evresi Puan Nekroz Puan BTSI
A 0
B 1 Yok 0 1
C 2 %<30 2 4
D 3 %30-50 4 7
E 4 %>50 6 10

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

Manyetik rezonans goérintilemenin akut pankreatitteki yeri konusundaki
goris BTye Ustiin olmadigi yoénundedir. Gebelerde, kontrast allerjisi
olanlar, bobrek yetmezligi olanlarda tercih edilebilir. MRKP biliyer
pankreatitli hastalarda koledokolitiyazisi %90 hassasiyet ve %95 6zgullik
ile gosterebilir, non-invazif olmasi, kontrast madde kullanilmamasi,
iyonizan radyasyon olmamasi, ERKPnin sikintili oldugu bazi vakalarda
(pilor stenozu, Billroth 2 operasyonu gecirmek gibi) kullanilabilmesi ve
pankreas kanaliyla baglantisiz psodokistleri de gésterebilmesi ERKP’ye gore

avantajlaridir (55,56).

ERKP hem tanisal amaclhi hem de sfinkterotomi, pankreatik kanal
dilatasyonu, stent konulmasi, tas cikarilmas: gibi terapotik girisimlerle
tedavi amach kullanilmaktadir. Akut pankreatit tanisinda ERKP'nin
Onemini artiran gelismeler, idiopatik pankreatit oldugu sanilan vakalarin
%40-50'sinde ERKP ile biliyer, pankreatik kanal, oddi ve papilla vateri

patolojilerinin saptanabilmesi olmustur (57).
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2.1.5 Akut Pankreatitin Siniflandirilmasi

2.1.5.1 Atlanta Kriterleri

Akut pankreatit ve komplikasyonlarini siniflamak icin Amerika Birlesik
Devletleri'nin Atlanta sehrinde 1992 yilinda bir konsensus yayinlanmistir.
Daha sonra bu siiflandirma 2012 yilinda revize edilerek en glincel halini
almistir. Revize edilmis Atlanta siniflandirmasina goére akut pankreatit iki

buyuk kategoriye ayrilmaktadir.

1. Akut interstisyel 6dematdz pankreatit (AOP): Pankreatik parankimin ve
peripankreatik dokularin akut inflamasyonu ile karakterizedir, nekrotik

doku yoktur.

2. Akut nekrotizan pankreatit (ANP): Pankreatik parankimin ve/veya

peripankreatik dokunun nekrozu ile karakterizedir (58).

Tablo 2.5: 2012 Revize Atlanta Siniflamasina Goére Akut Panreatit Siddet
Siniflamas1 (59)

Hafif akut pankreatit
- Organ yetmezligi yok
- Lokal veya sistemik komplikasyon yok

Orta siddetli akut pankreatit
- Lokal veya sistemik komplikasyonlar ve/veya

- 1lk 48 saat icerisinde diizelen organ yetmezligi gelismesi (gecici organ
yetmezligi)

Siddetli akut pankreatit

- 48 saatten uzun slren persistan tek ya da coklu organ yetmezligi

13
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Tablo 2.6: Revize Atlanta Siniflamasinda Akut Pankreatit Lokal Komplikasyonlar:
Terminolojisi ve Ozellikleri (60)

< 4 hafta

Baslangicta NP (steril veya enfekte

Baslangicta IOP olabilir)

Homojen sivi dansitesinde koleksiyon Heterojen, swv1 dansitesinden olmayan

koleksiyon
Kapstl yok Kapstl yok
Nekroz yok Nekrotizan pankreatitle iligkili siv1 ve
nekroz
>4 hafta
Pankreatik pstdokist Duvarli Nekroz (WON)
Sinirlar: belirli, homojen sivi Heterojen sivi ve sivi dansitesinde
koleksiyonu olmayan alanlar
Duvar yapisi izlenen, sivi dansitesinde Sinirlar: belli, duvar yapisi izlenen
alan (steril/enfekte)

Baslangicta NP (intrapankreatik,

Baslangicta 10P ekstrapankreatik, her ikisi de)

2.1.6 Prognoz

Akut panreatitli hastalarin cogunda hastalik hafif ve iyi prognoz ile
iligkiliyken, %15-%20'si yuksek morbidite ile ciddi klinik seyir
gostermektedir (12). Mortalite agisindan farkli kaynaklar degisken oranlar

vermektedir.

Pankreatitin ciddi komplikasyonlar1 acisindan yuksek riskli hastalarin
erken belirlenmesi ve buna uygun tedavi modellerinin secilmesi mortalite
riskini dusutrecektir. Bu amacla bazi prediktérler tanimlanmis ve klinik,
laboratuvar, radyolojik kriterler iceren bircok skorlama sistemi

gelistirilmistir (39).

Klinik 6zellikler degerlendirildiginde; cinsiyet ile AP gelisimi ve
komplikasyonlar1 arasinda anlaml farkliik goértilmemektedir (15). Alkol
kullaniminin pankreatik nekroz riskini arttirdigr dustntlmektedir (61).
Ayrica obezitenin (viicut kitle indeksi>30) akut pankreatit gelisimi, lokal-
sistemik komplikasyonlar ve mortalite riskinde artis ile iligkili oldugunu

gosteren calismalar mevcuttur (62).
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Laboratuvar belirteclerinden, C-reaktif protein (CRP) 150 mg/L degerinin
lizeri kotli prognostik gdsterge olarak kabul edilir. Idrar tripsinojen
aktivasyon peptidi (TAP), noé6trofil elastaz dizeyleri 6nemli prognostik
gostergeler arasindadir. Radyolojik olarak ultrasonografi, BT, MR, ERKP
nekrotizan veya hemorajik pankreatiti veya hastaligin komplikasyonlarini

gosterebilmesi acisindan fikir verir (S0).
2.1.7 Skorlama Sistemleri

2.1.7.1 Ranson Kriterleri

Ranson puanlama sistemi 11 parametre icerir, bunlardan 5'i basvuru
sirasinda puanlanirken 6's1 48. saatte puanlanir. Ranson <3 puan ise % 0-3
mortalite, puan>3 ise % 11-15 mortalite ve puan>6 ise %40 mortalite
gostermektedir. Ranson skorlama sisteminin koétli prognostik degeri 110

calismanin meta-analizi ile gésterilmistir (63).

Ranson Basvuru: Ranson 48.saat:

Yas >55 Hematokritte dtisme = %10
Loékosit >16.000/mm3 BUN artis 25 mg/dL
Glukoz >200 mg/dL Serum kalsiyum <8 mg/dl
Laktat dehidrogenaz >350 U/L pO2 <60 mmHg

Aspartat aminotransferaz >250 U/L Baz defisit >4 MEq/L

Siv1 sekestrasyonu >6.000 mL

2.1.7.2 Imrie (Modifiye Glasgow) Kriterleri

e pO02 dizeyinin 60 mmHg' dan distk olmasi

e Albumin dizeyinin 3.2 mg/dl' nin altinda olmasi

e Kalsiyum diizeyinin 8 mg/dl’'nin altinda olmasi

e Lokosit diizeyinin 15000 mm3' tin lizerinde olmasi

e Yasin 55’in Uizerinde olmasi

e AST>200 U/L veya LDH duzeyinin 600 U/L' nin tizerinde olmasi
e Glukoz dlizeyinin 180 mg/dl'nin tizerinde olmas1 (DM olmaksizin)

e Ure diizeyinin 45 mg/dl’nin tizerinde olmasi
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Ilk 48 saat icinde > 3 kriter agir pankreatite isaret eder (64).

2.1.7.3 APACHE-II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation)

Yogun bakim unitelerine yatirilan hastalarin prognozunu 6n gérmede ve
mortalite olasiligini hesaplamada kullanilir. Hesaplanmasinda 12 fizyolojik
6lcim ve yas, kronik hastallk durumu kullanilmaktadir. Fazla
parametrenin kullanilmas:i nedeniyle karmasik goériinmesi dezavantaj
sayilabilmekle birlikte erken dénemde kullaniliyor olmasi avantaj olarak
one cikmaktadir. Hastaligin ciddiyeti skor ytiksekligi ile orantilidir. Skor <8
ise mortalite < %4, skor>8 ise mortalite %11-18’dir (65).

2.1.7.4 SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome)

Akut pankreatitin ilk haftalarinda, inflamatuar mediatérlerin salinmasi
multiorgan yetmezIligini indukleyebilecek sistemik bir inflamatuar yanit
sendromunu (SIRS) baslatabilir. Bu cevap enfeksiyondan kaynaklanan
klinik bir cevap ile benzer hatta ayni olabilir. Belirtileri asagidakilerden
birini icerir:

e Vicut sicakligr > 38 °C veya <36 °C;

e Kalp atim hizi > 90 bpm;

e Solunum sayis1 > 20 / dakika veya pCO > <32 mm Hg;

e Beyaz kan htcresi sayist1 >12000 /mm3 veya <4000 / mma3; veya >
%10 olgunlagsmamis (bant) formlar (66).

2.1.7.5 BISAP (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis)

BISAP skoru AP'de ciddiyeti, organ yetmezligini ve 6lumiu predikte etmede
APACHE II kadar iyidir (67).

Ik 24saate:

e BUN (kan ure azotu) >25mg/dL,

e Mental durumda bozulma,

e SIRS (Sistemik Inflamatuvar Yanit Sendromu) gelismesi,

e Yas >60 olmasi,
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e Plevral effizyon varlig:

Her bir kriter 1 puan. Mortalite: skor O ise, <%1; skor 5 ise %22’dir (68).

2.1.7.6 HAPS (Harmless Acute Pancreatitis Score)

Gunumtutizde daha az kullanilsa da bahsedilmesi gereken diger bir skor
HAPS (Harmless Acute Pancreatitis Score), asagidaki parametrelerin

varligina bagh olarak, O ila 3 arasinda degisen bir skordur.

e Batinda rebound-defans olmamasi;

e Hematokrit erkekler icin < % 43 ve kadinlar icin < % 39.6
e Serum kreatinin <2 mg/dl (11).

Tum kriterler karsilaniyorsa yliksek oranda hafif seyreder (63).

2.1.8 Tedavi

Tedavinin temelinde erken siv1 resUsitasyonu vardir. Hemodinamik
koétilesmeyi beklemeden doku perfiizyon hedefleri yerine getirilmelidir. Siv1
asir1 yuklenmesini 6énlemek icin de hemodinamik durum sik sik yeniden
degerlendirilmelidir. izotonik kristalloidler, tercih edilen sividir. Hematokrit,
kan tUre azotu, kreatinin ve laktat, volim durumu ve yeterli doku
perfizyonunun laboratuvar belirtecleri olarak takip edilir (69). Hastaligin
seyri sirasinda hipokloremi, hipokalemi ve hipokalsemi gibi hizla

duzeltilmesi gereken elektrolit bozukluklar: oldukca sik goralir (70).

Agr1, akut pankreatitin ana semptomudur ve rahatlatilmas: klinik bir
onceliktir. Akut pankreatitli tim hastalar, yatisinin ilk 24 saatinde
hastanin yasam kalitesini korumak icin bir cesit analjezi almaldir. Agn
kesici ilaglarda herhangi bir kisitlama olduguna dair bir kanit veya o6neri
mevcut degildir. Steroid olmayan anti-inflamatuar ilaglardan (NSAID) akut
bobrek hasarinda kacinilmalidir. Entliibe olmayan hastalarda morfin veya
fentanil yerine hidromorfon tercih edilir. Epidural analjezi ise uzun stlre
yuksek dozda opioid gerektiren ciddi ve akut kritik pankreatitli hastalar icin

dustnulebilir.

Son kanitlar, profilaktik antibiyotik kullaniminin mortalite veya morbiditede

onemli bir azalma ile iligkili olmadigini gostermistir. Bu nedenle, rutin
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profilaktik antibiyotik kullanimi 6nerilmemektedir. Enfekte olmus ciddi
akut pankreatiti tedavi etmek icin Onerilmektedir (69). En etkili olan
antibiyotikler karbapenem ve kinolon grubu antibiyotiklerdir (71). Ayrica
sefuroksim, amfoterisin-B, kolistin ve norfloksasin ile yapilan calismalarda

da benzer sonuclar elde edilmistir (72).

Beslenme yonetiminde bulanti ve kusma varliginda mevcut semptomlar
gerileyinceye kadar oral alim kesilebilir (73). Bircok calismada erken enteral
beslenmenin 6nemli oldugu go6sterilmistir (74). Total parenteral
beslenmeden (TPN) kacinilmalidir, ancak eger enteral yol tam olarak tolere
edilemezse kismi parenteral beslenmenin kalorik ve protein gereksinimlerini
karsiladigr dustntlmelidir. Organ destegi ve beslenme disinda 6zel bir
farmakolojik tedavi verilmemelidir. Yeterli sivi resusitasyonuna ragmen
kalic1 organ disfonksiyonu veya organ yetmezligi varligi yogun bakim Unitesi
(YBU) endikasyonu icin gdstergedir. ERKP rutin olarak gerekmemektedir.

Kolanjit ve yaygin safra kanali obstriiksiyonu varliginda endikedir (69,75).

Nekrotizan pankreatit (ANP) suphesi varliginda, hastanin kliniginin
kotilesmesi durumda ya da haftalar sonra devam eden coklu organ

yetmezligi kliniginde girisimsel ya da cerrahi miidahale gerekebilir (76).

ERITROSIT DAGILIM GENIiSLiGi (RDW)

RDW (Red Cell Distribution Width=Eritrosit Dagilim Genisligi), tam kan
sayiminin otomatik hesaplanan bir parcasi olup, eritrositlerin boyutlar
arasindaki farkliligin dagilimini goésterir. Normal araligi %11,5 ile %14,5
arasidir (77,78). Demir, vitamin B12 veya folat eksikliginden kaynaklanan
inefektif eritropoez durumlarinda veya hemoliz sonucunda RDW
seviyelerinde artis izlenebilir (79). RDW’nin anemi siiflamasinda
kullanilmasinin yani sira akut miyokard infarktiisti, konjestif  kalp
yetersizligi (KKY), pndémoni, pulmoner emboli ve periferik arter hastalig: ile
iligkili oldugunu gosteren gincel calismalar mevcuttur. Bu hastaliklarda
RDW duzeylerindeki yuikselmenin inflamasyon belirteci olabilecegi tizerinde
durulmustur. Bu calismalar sonrasinda artmis RDW dtuizeyi akut ve kronik
kalp yetmezliginde, anemiden bagimsiz olarak morbidite ve mortalitenin

glclt ve bagimsiz gostergelerinden biri olarak Avrupa Kalp Cemiyeti 2012
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yili kalp yetmezligi kilavuzunda yer bulmustur (11,80-82). Akut pankreatit
ile iliskisi icin yapilan calismalar1 inceledigimizde, Haijiang Zhou ve
arkadaslarinin 406 hasta Uzerinde retrospektif olarak yaptigt ve 2019
yilinda yaymnlanan bir calismada incelenen laboratuvar parametreleri
arasinda, RDW en ytksek ayirt edici kapasiteye sahip bulunmustur. Hem
siddetli akut pankreatit hem de mortalite i¢cin uygun, ekonomik ve gtivenilir
bir belirtectir. SOFA ve RDW kombinasyonu veya BISAP ve RDW
kombinasyonu, tek basina SOFA veya BISAPtan daha iyi prediktér olarak
goérulmustir (12). Yine Zhang ve arkadaslarinin yaptigi, 2 yil boyunca
yogun bakim Unitesine kabul edilen siddetli AP hastalarinin retrospektif
olarak incelendigi bir calisma, RDW’nin siddetli AP hastalar: i¢cin prognostik

bir gdsterge olarak kullanilabilecegi yéniinde sonuclanmistir (83).

19



BOLUM 3

GEREC ve YONTEM

3.1 CALISMA TASARIMI

Calismaya T.C. Saglik Bakanlg Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe
Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi'nde 01.05.2019-
01.11.2019 tarihleri arasinda, akut non-alkolik pankreatit tanisi1 ile
yatirilarak takip ve tedavi edilen hasta bireyler alindi. Calisma prospektif

olarak tasarlandi.

“Akut non-alkolik pankreatit hastalarinda RDW ile morbidite ve mortalite
arasindaki iliskinin arastirilmasi” isimli tez konusu T.C. Saglik Bakanlig:
[stanbul Medeniyet Universitesi Goéztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 17.04.2019 tarihli 2019/0183

karar numarasi ile etik kurallara uygun gértlda.
Calismaya Dahil Edilme Kriterleri:

1. Istanbul Medeniyet Universitesi Gdztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi
Ic Hastaliklarn ABD Gastroenteroloji Kliniginde akut non-alkolik

pankreatit tanisi ile takip edilmis olmak
2. 18 yas ve Uzeri olmak
Calismadan Diglanma Kriterleri:
1. 18 yas altinda olan hastalar
2. Aktif malignitesi olan hastalar
3. Alkole bagh akut pankreatit tanisi olanlar

4. Demir eksikligi anemisi olanlar
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Akut pankreatit tanisi konulup calismaya alinma kriterlerini saglayan
hastalar ardisik olarak calismaya dahil edildi ve prospektif olarak incelendi.
Tam hastalar icin standart takip formu olusturuldu. Aktif malignitesi olan
hastalar calisma dis1 birakildi. Gebelik durumu olan hastalar calismaya
dahil edilip ek bilgi olarak belirtildi.

Hemoglobin degeri erkekte <12 g/dl, kadinda <11 g/dl olan ve beraberinde
ferritin <15 mg/L veya transferrin saturasyonu <%15 olan hastalar
(muhtemel demir eksikligi anemisi olarak degerlendirilip) RDWYi yukselten
ek faktor olabilecegi icin calisma dis1 birakildi.

Bu kriterleri saglayan 103 hastadaki (53 kadin, 50 erkek) toplam 113 akut
pankreatit atagi degerlendirmeye alindi. Hastalarin demografik 6zellikleri,
eslik eden kronik hastaliklar1 (Diyabetes Mellitus (DM), Hipertansiyon (HT),
Koroner Arter Hastaligi (KAH), Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY), Kalp
Yetmezligi (KY) ve ‘diger hastaliklar’ bashgi altinda), sigara ve alkol kullanim
durumu, ila¢ kullanim bilgileri kaydedildi. Etiyolojik siniflandirma igin
hastalarin daha 6nce pankreatit atag: gecirip gecirmedikleri, yakin zamanlh
ERKP oyktleri, pankretit etiyolojisinde yer alabilecek ilaclar1 kullanip
kullanmadiklar1 sorgulandi. Ttim hastalar icin calisma tasariminda
belirlenen laboratuvar tetkikleri, basvuru (ilk 24 saat) ve cikis degerleri
olarak kaydedildi. Basvuru sirasinda ve yatis sUresince yapilan tim
radyolojik goértintileme raporlari incelendi. Skorlama sistemlerinden
Ranson Skoru, Imrie Skoru, BISAP Skoru ve Revize Atlanta Siniflamasi

hesaplanip kaydedildi.

Elde edilen veriler ile hastaligin etiyolojisi, siddeti (hafif, orta ve siddetli),
varsa komplikasyonlari, hastanede yatis suresi (glin), prognostik
skorlamalar1 ve mortalite gelisip gelismedigi kaydedildikten sonra

istatistiksel analizler yapilda.

ISTATISTIKSEL YONTEMLER

Bu calismada istatiksel analizler SPSS 11 paket programi ile yapildi.
Normal dagilim gosteren verilerde parametrik testler; normal dagilim
gbostermeyen verilerde nonparametrik testler uygulandi. 1ki gruptaki

kategorik degiskenlerin karsilastirilmasi icin ki-kare testi, devamli sayisal
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degiskenlerin karsilastirilmas: icin ise normal dagilim gésterdiginde student
t testi, normal dagilim goéstermediginde MannWhitney U testi kullanildi. iki
grup arasindaki ikiden fazla sayisal degiskenin karsilastirilmasinda; normal
dagilim go6sterdiginde tek yonlii ANOVA testi (One-way ANOVA), normal
dagillm go6stermiyorsa Kruskal-Wallis nonparametrik varyans analizi
yapildi. Tek grupta ayni sayisal degisken iki kez o6lctulduginde; degisken
normal dagilim gdsterdiginde bagimli gruplar icin (eslestirilmis: paired)

Student t testi, normal dagilim gdstermiyorsa Wilcoxon testi testi kullanildi.

22



BOLUM 4

BULGULAR

Calisma 01.05.2019-01.11.2019 tarihleri arasinda yaslar1 18 ile 92
arasinda degisen, 530 kadin (%51,5), 50’si erkek (%48,5) olmak tlizere
toplam 103 hasta ve bunlara ait 113 akut pankreatit atag: (tekrarlayan AP
ataklari dahil edilmistir) tizerinden yapilmistir. Olgularin yas ortalamasi
60120 yildir. Yatis sureleri 2 gtin ile 39 gin arasinda degismekte olup,
ortalamasi 6,89 medyani 6 giindur. Eslik eden kronik hastaliklarin siklik ve
dagilimi ise su sekilde: %20,4"unde diabetes mellitus (DM), %41,6’sinda
hipertansiyon (HT), %8,9'unda koroner arter hastalig (KAH), %5,4inde
kronik boébrek yetmezligi (KBY), %5,4Ginde kalp yetersizligi (KY),
%46,9’unda ise belirtilen hastaliklar disinda en az bir ek hastalik daha

vardi.
Tablo 4.1: Komorbid Hastaliklar
Hastalik n %
Hipertansiyon 47 41,6
Diabetes Mellitus 23 20,4
Koroner Arter Hastalig1 10 8,9
Konik Boébrek Yetmezligi 6 5,4
Kalp Yetersizligi 6 5,4
Diger Komorbiditeler 53 46,9

Alkol kullanim bilgisi kaydedilen 95 hastanin dagilimi %8,40 aktif alkol
kullaniyor, %1,11 eski kullanici, %90 hi¢ alkol kullanmamis seklindeydi.
Sigara kullanim1 ise 47 hastanin %14,9u aktif kullanici, %2,1’1 eski

kullanici, % 83*a hi¢ kullanmamis selindeydi.
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Akut non-alkolik pankreatit olgularimiz etiyolojilerine gore
degerlendirildiginde hastalarin %53,1’inde biliyer etiyoloji saptanmis olup,
%17,7’sinden ilaclar sorumlu tutulmustur. Daha az siklikta goértlen
etiyolojiler ise %1,8 oraninda malignite, %0,9 hipertrigliseridemi, %1,8
pankreatik divisium, %0,9 post ERKP pankreatit, %1,8 diger etiyoloji (2
olgu periampuller divertikull) olarak degerlendirildi. Olgularin % 22,1’inde

ise herhangi bir neden saptanamamis olup idiyopatik pankreatit olarak

degerlendirilmistir.
Tablo 4.2: Etiyoloji Dagilimi
Etiyoloji n %
Biliyer 60 53,1
flac 20 17,7
Hipertrigliseridemi 1 0,9
Malignite 2 1,8
PEP 1 0,9
Pankreas Divisium 2 1,8
Diger 2 1,8
Tani1 Konulamayan 25 22,1
Toplam 113 100,0
PEP: %0,9 Pank.Divisium; %1,8
Malignite; %1,8 Diger; %1,8
TG yiiksekligi; 90,9 B Safra Tasi
milaglar
idiyopatik: %22,1 = idiyopatik
B TG yitksekligi
m Malignite
m PEP
™ Pank.Divisium
Safra Tasl; %53,1
m Diger
ilaglar; %17,7

Sekil 4.1: Akut Pankreatit Etiyoloji Grafigi
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Tablo 4.3: Basvuru Laboratuvar Tetkikleri

n Min Max Ort SS

WBC 113 3300 25000 11235,40 4121,718
Hg 113 9,9 18,8 13,578 2,0610
Hct 113 23 59 40,17 5,596
RDW 113 11,8 30,5 13,825 2,0607
PLT 113 28000 544000 246592 78725,862
CRP 113 0,1 14,0 2,611 3,4023
Sedimantasyon 99 2 89 25.23 20,789
Prokalsitonin 12 0,1 42,0 9,924 16,2557
T.bilirubin 113 0,01 19,4 1,997 2,7189
D.bilirubin 113 0,1 11,4 1,145 1,8245
Urik Asit 110 1,8 71,0 5,901 06,5606
AST 113 12 1295 155,81 203,910
ALT 113 9 2033 161,93 258,016
ALP 113 19 702 171,16 137,880
TG 107 22 1347 124,11 142,390
GGT 113 6 953 218,19 225,966
LDH 113 131 1814 368,66 259,757
S.transferrin 98 13 58,0 22,798 10,9898
Ure 113 6 124 38,01 19,665
Kreatinin 113 0,5 3,2 0,952 0,4355
Amilaz 113 43 6062 1254,03 1318.317
Lipaz 111 36 28690 3669,95 S5117,273
T.protein 108 51 9,5 7,093 0,8015
Albumin 113 2,8 5,1 4,105 0,4953
Na 113 122 151 137,65 3.333
K 113 3,2 6,1 4,081 0,4762
Ca 113 6,2 12,5 9,169 0,8824
LDL 105 9 260 109,99 39,192
Fe 92 10 141 57,61 26,830
DBK 85 147 384 254,82 50,341
TSH 102 0,05 6,50 1,1996 0,99755
T4 96 0,7 2,02 1,022 0,2343
PT 112 11,9 34,7 14,950 3,1792
INR 111 0,88 2,75 1,1156 0,29355
Ferritin 99 18 1800 232,56 319,149
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Tablo 4.4: Cikis Laboratuvar Tetkikleri

n Min Max Ort SS

Ure 113 9 124 27,23 16,285
Glukoz 110 25 289 104,95 39,162
Ca 112 7,0 10,5 8,764 0,6530
Hct 112 22 48 35,70 5,044
WBC 113 2400 50000 8561,68 5342,476
RDW 113 11,9 26,7 13,755 2,0996
PLT 113 16000 458000 239752 77515,843
HGB 113 8,8 17,7 12,031 2,7510
CRP 105 0,1 17,0 3,200 3,6583
Sedimantasyon 2 24,0 35,0 29,500 7,7782
Prokalsitonin 4 0,1 22,0 5,700 10,8680

Hastalarin basvuru ve cikis laboratuvar tetikleri yukarida Tablo 4.3 ve

Tablo 4.4’te gortlmektedir.

Basvuru Ranson, BISAP ve Atlanta puanlari 113 olgunun tamaminda

hesaplanirken 48.saat Ranson

skoru ve

Imrie

skoru

105 olguda

hesaplanabildi. Komplikasyon gelisen 21 hastanin tamaminda ise tim

puanlamalar hesaplandi. Komplikasyon gelisen hastalarda Ranson, BISAP,

Imrie ve Atlanta siniflamas1 puanlar daha ytiksek gériildii.

Tablo 4.5: Ranson, Imrie, BISAP Skorlar: ve Atlanta Siniflamasi1 Puan Dagilimlar:

n Min Max Ort
RANSON 113 0 4 1,46
RANSON48 105 0 5 1,11
IMRIE 105 0 5 1,55
BISAP 113 0 5 1,09
ATLANTA 113 0] 3 1,20
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Tablo 4.6: Komplikasyon Gelisen Hastalarda Ranson, Imrie, BISAP Skorlar: ve
Atlanta Siniflamasi1 Puan Dagilimlari

n Min Max Ort
RANSON 21 0 3 1,52
RANSON48 21 0 S 2,05
IMRIE 21 0 4 2,05
BISAP 21 0 S 2,00
ATLANTA 21 1 3 1,95

Tablo 4.7: Tum Hastalarin Basvuru ve Cikis RDW Degerlerinin Dagilimi1

n Min Max OrttSS P
RDW1 113 11,8 30,5 13,82522,0607
RDW2 113 11,9 26,7 13,755+2,0996 0,210

Tum olgulara bakildiginda basvuru ve cikis RDW degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (p=0,210). Karsilastirma
amaciyla, bir akut faz reaktani olan CRP icin benzer sekilde degerlendirme
yapildiginda tiim olgularda basvuru ve taburculuk CRP degerleri arasinda

da istatistiksel olarak anlaml bir diistis gértilmemistir (p=0,205).

Tablo 4.8: Tim Hastalarin Basvuru ve Cikis CRP Degerleri

n Ort+SsS P
CRP1 105 2,565+3,417
CRP2 105 3,200+3,658 0,205

Basvuru RDW degerlerine bakildiginda, RDW’nin komplikasyon gelisen
hastalarda gelismeyenlere gore daha ytksek oldugu goérildt ancak aradaki
fark anlaml degildi (p=0.343).

Tablo 4.9: Komplikasyon Gelisen ve Gelismeyen Hastalarda Ortalama RDW

Degerleri
Komplikasyon n Bagg)t::fsl;DW P
VAR 21 14,630£3,855
YOK 92 13,652+1,388 0,343
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113 olgunun 56’sinda basvuru RDW degeri, calismamizda Ust sinir olarak

belirledigimiz 14™an Uzerinde idi (84).

Basvuru RDW degerleri ve hastanede yatis stireleri (giin) karsilastirildiginda
aralarinda anlamli (p=0,01) ve pozitif (pearson korelasyon katsayisi=0,241)

bir iligki saptanmistir.

Yatis stiresi ile RDW arasinda korelasyon buldugumuz bu hasta grubunda
basvuru RDW degerlerini 15 ve Uzeri ve 15°in altindakiler olmak tzere iki
ayr1 gruba ayirip hastanede yatis sUrelerini karsilastirdigimizda RDW
degeri 15 ve Uzeri olanlarda digerlerine gore istatistiksel olarak anlaml fark

bulunmustur. (p=0,009)

Tablo 4.10: RDW =215 ve <15 Olan Hastalarda Ortalama Hastanede Yatis Stresi

Yatis Siiresi (giin
RDW degeri n 4 (giin) P
OrtiSS
>15 20 9,30+7,868
0,009
<15 93 6,38+3,320

RDW-Yatis Siiresi iliskisi

Y
UZERI

RDW 15 ALT:

® yatis stiresi/gilin

Sekil 4.2: RDW Yatis Suresi Iliskisi
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113 olgunun 2 tanesinde (%1,7) mortalite (61tim) gelismis olup, hasta sayisi1
yetersiz oldugu icin grup degerlendirmesi yapilamamistir. Bu hastalardan
biri erkek biri kadin olup hastalar1 ayri1 ayr ele aldigimizda kadin hasta 81
yasinda, safra tasina bagli AP atagi, basvuru RDW degeri 15,9, vefatindan
hemen o6nceki RDW’si 17,1 saptandi. Basvuru Ranson skoru=2, 48.saat
Ranson skoru=5, Imrie skoru=4, BISAP skoru=4, Atlanta siniflamasi1 evre
3’td. Yatis stiresi 14 gin ve tekrarlayan pankreatit atagi oldugu 6grenildi.
Erkek hastanin yas1 49, tanisi idiyopatik pankreatit, basvuru RDW’si=14,1,
vefatindan hemen 6nceki RDW’si 13,8 AP skorlamalari; bagsvuru Ranson=2,
48.saat Ranson =5, Imrie=3, BISAP=3, Atlanta evre 3, yatis stiresi 17 glin ve
bu hastada da tekrarlayan pankreatit atagi oldugu gérildu.
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BOLUM 5

TARTISMA ve SONUC

5.1 TARTISMA

Bu calisma akut pankreatit siddetini belirlemede yaygin olarak kullanilan
skorlama sistemlerinin yani sira hastalik siddetini erken dénemde
degerlendirerek, mortalite ve morbiditeyi daha hizli ve kolay o6ngoéren

parametrelerin belirlenebilmesi icin gerceklestirildi.

Son yillarda akut miyokard infarktiisti, konjestif kalp yetersizligi, pndémoni,
pulmoner emboli, periferik arter hastaligi, travma ve kanser gibi cesitli
durumlarda mortaliteyi 6ngérdtigli gosterilen Eitrosit Dagilim Genisligi
(RDW) duzeyinin akut pankreatitte de bu amacla kullanilabilirligi
incelenmistir (80,85,86).

Calismamiza dahil edilen hasta grubunda akut pankreatit gértilme yas
ortalamasi1 60+20 olmas1 yénuyle literattir ile benzer sonuclanmistir. Kadin
ve erkek cinsiyet siklig1 da sirasiyla %51,5 ve 48,5 olup yine literatiir verileri

ile uyumlu géralmustar (87).

Etiyolojik dagilimla ilgili tlkemizde ve diinyada yapilan bircok calisma
mevcuttur. Forsmark ve arkadaslarinin akut pankreatit tizerinde yaptig: bir
calismada, safra kesesi taslari (mikrolitiyazis dahil) vakalarin %40-70’ni
olusturarak akut pankreatitin en sik nedeni olarak gérulmustuir (88). Yang
ve Ark’larinin yaptigi epidemiyolojik bir calismada da Amerika Birlesik
Devletlerindeki akut pankreatit vakalarinin yaklasik %25 ila 35'inde alkol
sorumlu bulunmustur (89). Yine giincel bir calismada AP’li hastalarin %25
ila 30’u idiyopatik pankreatit olarak kabul edilmistir (90). Ulkemizde
Coskun ve arkadaslarinin yaptigi 184 hastay1 kapsayan bir calismada da
biliyer pankreatit %60,9 ile ilk sirada yer almistir (91).
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Bizim calismamizda ise alkolik pankreatitler calisma dis1 birakilmis olup
mevcut hasta grubunda literatlir ile uyumlu olarak biliyer pankreatit %53
ile ilk sirada yer almistir. fkinci siklikta %22,1 ile idiyopatik pankreatit,
Uclnct siklikta %17,7 ile ila¢ iligkili akut pankreatit gérilmustir. %1,8
oraninda malignite, %0,9 hipertrigliseridemi, %1,8 pankreatik divisium,

%0,9 post-ERKP pankreatit (PEP) tespit edilmistir.

[lac iliskili pankreatitin yiiksek oranda goértilmesinin nedeni olarak
gintmuzde coklu ila¢ kullaniminin yaygin olmasi ve 6zellikle hastanemizin
diyabet hastalar1 tarafindan cokca tercih edilen bir merkez olmasindan
dolay1 AP etiyolojisinde yer alan oral anti-diyabetik ila¢ kullanan hastalarin
sayisinin fazla olmasi sayilabilir. Idiyopatik pankreatitli hastalarimizin orani
literattir ile benzer olsa da bir miktar ytiksek oranda gortilmesinin (%22,1)
bir nedeni olarak; mikrolitiyazisin goérunttleme yoOntemleri ile
saptanamamasi ve bu grup hastalarin da idiyopatik olarak kabul edilmesi

dustnulebilir.

Soylu ve Ark’larinin yaptig: bir calismada akut pankreatite hipertansiyonun
%45, diabetes mellitusun %25 oraninda eslik ettigi saptanmis fakat bu
hastaliklar ile prognoz arasinda anlaml iliski bulunamamistir (92). Bunun
yani sira Yang ve Arklarinin yaptiglr genis bir meta-analizde tip2 DM’de

akut pankreatit riskinde artis oldugu gosterilmistir (93)

Calismamiza dahil edilen 113 vakanin 23nde (%20,4) diabetes mellitus,
47’sinde (%41,6) hipertansiyon oOykust vardi. 10 olguda (%8,9) koroner
arter hastaligl, 6 olguda (%5,4) kronik bobrek yetmezligi, 6’sinda (5,4)
konjestif kalp yetmezligi mevcuttu. Toplam hasta grubunda %46,9 oraninda

da yukarida yazili hastaliklar disinda en az bir ek hastalik eslik etmekteydi.

Calismamizdaki 113 AP atagindaki basvuru WBC ortalamas: 11235 iken
taburculukta bu deger 8561 olarak goériildi. CRP basvuruda ortalama 2,61,
taburculukta 3,2 olarak ol¢tldi. Lokosit ortalamasinda tedavi sonrasi
anlamli bir dusts gorulirken, CRP degerinin henliz negatiflesmemis
olmasi, hastalar icin taburculuk karar verilirken klinik semptomlarin
gerilemesi, komplikasyonlara ait bulgu olmamasi gibi kriterler gbz 6éntinde
bulunduruldugu icin inflamasyonun henitiz tamamen gerilememis olmasina

baglanabilir.

31



Tartisma & Sonug

Diger laboratuvar parametrelerini inceledigimizde yatis hematokrit
ortalamas1 %40 iken c¢ikis degeri %35 olup yogun sivi tedavisiyle dusus
gOstermistir. Ayni sekilde yatis-cikis Ure degerlerinde de diisme egilimi
gorilmektedir. Olgularimiz arasinda hiperkalsemiye bagli AP atag
goérilmemis olup hastalarimizin en dusuk ve en yuksek kalsiyum (Ca)
degerleri sirasiyla 6,2 ve 12,5’ti. En yiksek ALT 2033 U/L, en yuksek AST
1295 U/L. CRP degerleri genellikle yatisinin 2.gtintinde pik degerini yapip

takiben diisme egilimi géstermekteydi.

Hasta grubumuzda sadece bir olguda hipertrigliseridemiye bagli AP
goruldu. Literattire gore akut pankreatit gelismesi icin TG seviyesinin
1000’in Uuzerinde olmas: beklenmektedir (27). Bu olguda trigliserid (TG)
degeri: 1347 mg/dl olup hastanin klinik takibi komplikasyonsuz seyretti.

Risk altindaki hastalar1 erken evrede tanimak ve tedavi etmek icin
kullanilan AP ciddiyet puanlamalariyla ilgili yapilan pek cok calisma
bilinmektedir. Zhou ve Arklarinin yaptigi 472 hastayr kapsayan bir
calismada AP siddetinin BISAP ve Ranson skorlarinin puanlarn arttikca
arttigini, o6lim grubundaki BISAP ve Ranson skorunun sag kalim
grubundan anlamli derecede yiiksek oldugu go6sterilmistir. Incelenen
laboratuvar parametreleri arasinda ise RDW hem siddetli AP hem de
mortalite icin en yldksek 6n goérdirGcli parametre olarak gorulmuis ve
mevcut skorlama sistemleri ile kombine edilmesi durumunda bu gliciniin
artabilecegi savunulmustur (94). Hyun Chove Ark’larinin yaptigi 161
hastay1 kapsayan bir calisma Ranson, BISAP ve APACHE-2 skorlarinin
hastanede yatis suresi ile anlamli korelasyon goésterdigi, buna karsin CRP
duizeylerinin hastanede yatis stresi ile korelasyon godstermedigi seklinde
sonuclanmistir (95). Gao Wei ve Ark’lari, BISAP skorunun AP siddetini 6n
gérmedeki degerini inceleyen bir meta-analizde, BISAP skorunun yiiksek
risk altinda olan AP hastalarini tanimlamak veya mortaliteyi predikte
etmede Ranson kriterleri ve APACHE skorundan daha o6zgil fakat daha
duyarl olmadigini gostermislerdir (96). Bir baska meta-analizde Ranson ve
Glasgow puanlama sistemlerinin k6t prognoza duyarlilikta hemen hemen

esit oldugu ve tatmin edici olmadig1 6ne strtdlmustir (97).

Calismamizda kullandigimiz tim akut panreatit skorlama sistemlersi,

komplikasyonlu olgularda komplikasyon olmayanlara goére daha yuksek
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puana sahipti. Bu yukseklik en belirgin olarak Atlanta Siniflamasi’ndayda.
Bu durum Atlanta Siniflamasi’nin kriterlerinin kompliksyonlarla ilgili
maddeler olmasina baglanabilir. Komplikasyonlu ve komplikasyonsuz akut
pankreatit ataklar1 arasindaki en zayif puan farki ise bagvuru Ranson skoru

ve Imrie skorlarindaydi.

Literattir verileri incelendiginde calismalar arasinda mortalite oranlarinda
buytk farkliliklar oldugu goértilmektedir. Bunun calismaya dahil edilen
hasta gruplarinin kendi icinde 1rk, komorbidite, saglik tesislerine
ulasabilmedeki kolaylik-zorluk, takip edildikleri klinikler gibi degisken
dzelliklere sahip olmasindan dolay: olabilecegi diistintilmektedir. Ulkemizde
Tamer ve Ark’larinin yaptigi retrospektif bir calismada mortalite orani %5
olarak gorulmustir (98). Bes Avrupa Ulkesini kapsayan cok merkezli bir
calismada mortalite orani %7,8 olarak izlenmistir. Etiyolojik gruplar
arasinda mortalite acisindan istatistiksel olarak anlamli fark gértilmemis

olup mortalite ile yas arasinda da iligki saptanmamistir (99).

Calismamizda 113 vakanin 2’sinde (%1,7) mortalite izlenmistir.
Calismamizdaki 6len hasta sayisi distk oldugundan dolayr istatistiksel
analizlere dahil edilmemistir. Mortalite gelisen bu iki olguda da hastanede
yatis suresi, ortanca deger olan 6 ginun Uzerindeydi, ikisinde de Atlanta
evre 3, Ranson 48.saat degerleri 5ti. BISAP ve Imrie Skorlar1 3 ve
lUzerindeydi. RDW degerleri, tim hastalarin ortalama RDW degerinin

Uzerindeydi.

RDW, dolasimdaki eritositlerin boyutlarindaki farklhilign gosteren bir
hemogram parametresidir. Guincel bircok calismada inflamatuar surecle
iligkili oldugu 6ne strtulmektedir (80). RDW'nin kardiyovaskuiler hastaliklar
icin bir risk faktérti olduguna dair kanit saglandigindan, teshis performansi
genis 6lctide degerlendirilmistir. Baz1 calismalarda RDW degeri yliksek olan
hastalarin klinik kéttilesme ve /veya 6lim riskinde artis oldugu, bu nedenle
ilgili hastaliklarin daha dogru bir sekilde arastirilmas: ve daha agresif bir
sekilde yonetilmesi énerilmektedir (100). Bununla birlikte, son zamanlarda
yapilan az sayida calisma, AP siddeti icin basvuru sirasinda RDW'nin akut
pankreatite 0zgli prognostik skorlarla iligskisinin degerlendirilmesinde

celiskili sonuclar géstermistir (101)
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Ulkemizde 133 olgu Ttizerinde yapilan bir calismada RDW’nin akut
pankreatitte mortaliteyi 6n gérmede kullanilabilecegi savunulmustur (102).
Pence ve Ark’larinin yaptigl bir calismada akut pankreatitli olgularda RDW
dizeylerinin saglikli kontrollere gére anlamli derecede ytiksek oldugu fakat
Ranson skoru ile karsilastirildiginda korelasyon olmadigr goérdlmustir
(103). Ganji ve Ark’larinin yaptig1 976 olguyu kapsayan bir meta-analizde
RDW’nin, akut pankreatit hastalarinda mortaliteyi tahmin etmek icin
kullanimi kolay, ucuz ve orta derecede prognostik degere sahip bir belirtec
oldugu savunulmus ve akut pankreatitli bir hastada RDW arttiginda klinik

takipte daha dikkatli olunmas1 gerektigi 6ne strtlmustir (104).

Peng ve Ark’lan tarafindan yapilan bir diger calismada basvuru sirasinda
yuksek bir RDW'nin akut pankreatite bagl akciger hasar: i¢in bagimsiz bir
risk faktérti oldugunu gésterilmistir (105). Ulkemizde 104 hasta ile yapilan
retrospektif bir calismada RDW degerindeki artisin akut pankreatitte
hastalik ilerlemesinin erken teshisi ve degerlendirilmesi i¢in bir ara¢ olarak

kullanilabilecegi yéniinde sonuc¢lanmistir (106).

Bizim calismamiza dahil edilen akut pankreatitli olgularin RDW degerleri
%11.8 ve %30,5 arasinda degismekle birlikte ortalama RDW degeri
%13,825+2,06 olarak saptanmistir.

Basvuru RDW degerlerine bakildiginda, RDW’nin komplikasyon gelisen
hastalarda gelismeyenlere gb6re daha yiksek oldugu fakat bunun
istatistiksel olarak anlamli olmadigi goéruldi  (p>0,05). Aradaki farkin
anlamli olmamasinin nedeni olarak; hasta sayisinin az olmasi ve zaten tim
hastalarin akut pankreatit tanisi ile bagsvurmasi ve bunun sonucu olarak
tim hastalarda RDW degerlerinin ortalamasinin Ust sinira yakin veya

lUzerinde olmasi katkida bulunmus olabilir.

Ranson, Imrie, BISAP skorlar1 ve Atlanta Siniflamasi1 ile RDW o6l¢ctimleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamaistir.

Basvuru RDW degeri ile hastanede yatis sUresi karsilastirildiginda ise
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p=0,01, pearson
korelasyon katsayisi=0,241). Yine basvuru RDW degeri > 15 olan olgularda
hastanede yatis stiresinin, RDW < 15 olanlardan istatistiksel olarak anlaml

yuksek oldugu gorilmustir (p=0,009). Bu sonuc¢ basvuru aninda RDW
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degeri ytikseldikce hastalarin hastanede daha wuzun yatacagi anlami

tasiyabilir.

Calismamizin bazi kisitlari oldugunun farkindayiz. Bunlar; hasta sayisinin
az olmasi, tek merkez verilerini icermesi, tersiyer referans merkezden
toplanmas1 olarak siralanabilir, ancak hastalar prospektif, ardisik ve non-
randomize sekilde calismaya dahil edildigi icin, mevcut kisitlamalara
ragmen bu calismadan elde edilen verilerin litetartire mttevazi de olsa

katkida bulunacagina inaniyoruz.

Sonug¢ olarak, bu calismada RDW degerinin, akut pankreatit ile yatan
hastalarda yatis stiresini 6ngoérebilmesi literattirde yeni bir bulgudur. AP ile
yatan hastalarda yatis slresini, basvuru anindaki RDW degerine bakip
yatis sUresini 6ngoérebilmenin hem tedavi planlanmasini yapmada, hem
enteral beslenme kararini vermede, hem de klinik yaklasim acisindan daha
yogun ve siki takip ve tedavi yapilmasi acisindan yararli olabilecegini

distinmekteyiz.

SONUC

Akut pankreatit klinik seyri ve prognozu degiskenlik gbsteren akut
inflamatuar bir hastaliktir. Bu nedenle, hastalik ciddiyetinin ve risk
altindaki hastalarin erken belirlenebilmesi icin cok sayida puanlama
sistemi gelistirilmistir. Fakat klinik uygulamada her birinin kendi icerisinde
kisitliliklar1 ve dezavantajlari oldugu goérulmustir. Son yillarda bircok
hastalikta prognostik role sahip oldugu gosterilen yeni laboratuvar
belirtecleri Ulizerinde durulmaktadir. Biz de bu calismamizda inflamatuar
strecte roli kanitlanmis bir parametre olan eritrosit dagilim genisligi
(RDW)nin akut non alkolik pankreatitte prognostik degere sahip olup
olmadigin1 arastirdik. Akut non alkolik pankreatit tanisi ile hastaneye
yatirilan hastalarda, RDW ile hastanede yatis siliresi arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iliski bulduk. RDW degerinin, akut pankreatit ile yatan
hastalarda yatis stiresini éngdrebilmesi literatiirde yeni bir bulgudur ve bu
sonu¢ basvuru aninda RDW degeri ylkseldikce hastalarin hastanede daha

uzun yatacagl anlam tasiyabilir.
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