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OZET

Akut pankreatit pankreasin inflamatuar bir hastaliyi olup sadece
pankreasla sinirli seyredebilecegi gibi birgok organi etkileyerek o6limle de
sonuglanabilmektedir. Patogenezinde degisik teoriler illeri surtulmektedir.
Ulkemizde sikligi konusunda kesin bilgi bulunmayan ama ginlik
uygulamamizda sik gordigumuiz akut pankreatitli hastalarin demografik
Ozelliklerini, etiyolojik nedenlerini ve klinik 6zelliklerini tartismak amaciyla bu
calisma yapildi.

Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Gastroenteroloji klinigine
Mayis 2005 ile Mayis 2014 tarihleri arasinda bagvuran ve akut pankreatit tanisi
alan hastalarin dosya bilgileri geriye donlik olarak tarandi. Hastalarin yas,
cinsiyet, hastaneye gelis sekli, akut pankreatit sebebi, klinik 6zellikleri ve

seyirleri incelendi.

Toplam 635 hasta retrospektif olarak incelendi. Akut pankreaitit tanisi
konulan 635 hastanin 291’i (%45,8) erkek, 344’0 (%54,2) kadin idi. Yas
ortalamasi 55,58 + 17,4 olarak hesaplandi. Yas araligi 17 ile 97 arasinda idi.
Hastalarin medyan yatis sureleri 4 gun olup minimum 1 gun maksimum 21 gin
idi. Etiyolojide en sik neden olarak 420 (%66,4) kiside saptanan biliyer
nedenlerdi. En sik basvuru nedeni 419 (%66) hastada gorulen karin agrisi ile
bulanti-kusma oldugu saptandi. En sik bagvurunun 175 (%27,6) hasta ile
ilkbahar mevsiminde oldugu saptandi. Toplam 10 (%1,6) hastada periampuller
tumor saptandi. 592 (%93,2) hasta sifa ile taburcu olmus toplamda ise 16
(%2,5) hasta 6lmustur. Prognoz tayininde kullanilan 3 yontemin (APACHE,

Ranson, Atlanta) benzer sonuglar verdigi saptandi.

Mortal bir hastalik olarak seyredebilen akut pankreatitin etiyolojisinde
degisik faktorler yer almakta olup en sik etiyolojik faktoér ise biliyer kaynakl
nedenlerdir. Biliyer kaynakli patolojilerinin tespitinde batin ultrasonografisi
degerli bir ydontemdir. Hastalarin en sik bagvuru nedeni karin agrisi ile bulanti ve
kusmanin beraber eglik ettigi bir tablodur. Degisik skorlama sistemlerinin
birbirinden farkl olmadigi izlenmigtir.

Anahtar kelimeler: Akut Pankreatit (AP) ,Demografik Ozellikler , Ranson
Kriterleri



ABSTRACT

The Retrospective Analysis Of Patients With Diagnose Of Acute
Pancreatitis

Acute pancreatitis is an inflammatory disease of pancreas that could
either be limited to only pancreas or affect multiple organs and end up with
death. There are various theories about its patogenesis. In this study, we aim
to discuss demographics, etiological factors and clinical features of patients
with acute pancreatitis that we have not certain frequency in our country but
we came across very frequently in daily practice.

Files of patients with a diagnosis of acute pancreatitis admitted to Mersin
Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi Gastroenteroloji clinic from May 2005 to
May 2014 were screened. Age, gender, status at admission, cause of acute

pancreatitis, clinical features and clinical course were studied.

Total 635 patients with a diagnosis of acute pancreatitis were
retrospectively studied. There were 291 (%45,8) males and 344 (%54,2)
females. The median age was 55,58 + 17,4, range 17-97 years. The median
hospitalization for patients was 4 days, range 1 day and 21 days. The most
frequent etiological factor was biliary problems which was detected in 420
(%66,4) patients . The most frequent admission reason was abdominal pain,
nausea and vomiting which was detected in 419 (%66). The most frequent
season of the admissions was spring with 175 (%27,6) patients. Periampuller
tumor was detected in 10 (%1,6) patients. We detected that scores to evaluate
acute pancreatitis prognosis (Ranson, APACHE and Atlanta classification) are
almost giving the same results. 592 (%93,2) patients were discarged and 16
(%2,5) patients ended in death.

Acute pancreatitis could be a mortal disease and there are various
factors in its etiology. The most frequent factor is biliary. In detection of
pathologies assosiated with biliary, abdominal ultrasonography is a valuable
technique. The most frequent reason for admission is abdominal pain with
nasuea and vomiting. We detected that there is no differences between various
score systems.

Keywords: Acute Pancreatitis (AP) ,Demographics, Ranson Criteria



GIiRIS VE AMAC
Akut pankreatit sindirim enzimlerinin hicre i¢i salinimi ve prematur
aktivasyonu sonucu pankreatik asiner hucrelerde harabiyet ile baslayarak
degisik derecelerde doku hasari ve siddetli inflamatuar cevaba neden olan

¢oklu organ yetmezligi ve pankreas nekrozuna kadar ilerleyebilen komplex bir
hastaliktir (1).

Klinik olarak akut pankreatit, karin agrisina serumdaki normal duzeyin 3 kati
seviyesinde amilazeminin (veya lipazemi) eslik etmesi olarak tanimlanir (2,3).
Kendiliginden duzelebilen hafif o6demden birkag gun iginde olumle
sonugclanabilecek tabloya kadar genis bir yelpazede klinik seyir gosterebilir (4).
Enfeksiyon olmasa da organ yetmezligi (5), hipovolemi (6), artmis kapiller

gegirgenlik (7) sikhkla goralebilir.

Akut pankreatitin siddetini belilemek amaciyla gunumuizde pek c¢ok
skorlama sistemi kullaniimaktadir. Bunlardan en sik kullanilani ise Ranson
Kriterleri ve APACHE Il skorlama sistemidir. Atlanta kriterlerine gore, hastaneye
basvuru aninda Ranson skorus<2, APACHE skoru <8 olan ve APACHE skoru ilk
48 saatte azalma egiliminde olan hastalar hafif akut pankreatit olarak kabul
edilirken, Ranson kriteri 23, APACHE skoru 28 olan ve APACHE skoru 48

saatte progrese olan hastalar agir pankreatit olarak degerlendiriimektedir (8)

Hastalik konservatif tedavi ile blyUk bir oranda duzelmektedir. Siddetli Akut
Pankreatit formunda erken yodun bakim takibi, enteral besleme, ERCP,

sfinkterotomi, genis spektrumlu antibiyoterapi gibi ydontemler kullaniimaktadir.

Yuzde 1’ in altinda mortalitesi olan hafif akut pankreatitin aksine siddetli
akut pankreatit 6lim orani gok yiiksektir. Oyle ki infekte pankreatik nekrozu olan
veya multiorgan yetmezlik tablosu gelisen hastalarda bu oran %25e
ulagmaktadir. lyilesen olgularin 1/3-5'inde diyabetus mellitus gibi fonksiyonel
hastaliklar gelisebilmektedir (9).

Bu calismada amacimiz akut pankreatitli hastalarin demografik
Ozelliklerini ortaya koymak, hastalik etiyolojilerini tanimlamak, prognostik
faktorlerini tartismaktir.



GENEL BILGILER

Tarihge

Akut pankreatit cok eski zamanlardan beri bilinen bir hastaliktir. ilk
olarak, M.0.300’ lerde Herophilus tarafindan pankreas organi tanimlanmis ve
bundan yaklasik 400 yil sonra Rufus tarafindan bu organ “pankreas” olarak
adlandiriimigtir (10).

1579’da Pare tarafindan ilk kez akut ve kronik pankreatit tanimi
yapiimigtir.

1856’da Claude Bernard pankreatik kanala safra reflisinin akut
pankreatite neden olabilecegini 6ne surmusgtur (11).

1887’de Friedreich alkol ile akut pankreatit arasindaki iliskiden sz

etmistir (12).

1901’de Opie ve arkadaslari, ortak safra kanalina disen taslarin
pankreatik kanali tikayarak pankreatite neden oldugunu ortaya koymustur (13).

1974’te Ranson ve arkadaslari yapmis olduklari c¢alismalarla siddetli
hastallk geciren pankreatit hastalarin erken taninmasini saglayacak bir
prognostik skorlama sistemini tanimlamislardir (14).

1980’lerde kritik hastalari degerlendirmek amaciyla Akut Fizyolojik ve
Kronik Saglik Degerlendirmesi (APACHE 1) kullaniimaya baslayan baska bir
prognostik skor sistemi olmustur (15).

1990'larin basinda Emil J. Balthazar ve arkadaslari tarafindan
gelistirilen, Bilgisayarli Tomografi Siddet indeksi (CTSI) ise akut pankreatit
siddetini belirlemek igin kullanilan bir evreleme sistemidir (16).

1992’de yapilan Atlanta Sempozyum’unda; pankreas nekrozu, enfekte ve
steril nekroz, pankreas flegmonu, pankreas absesi, pankreatik sepsis, pankreas
cevresi sivi birikimleri, pseudokist ayri ve 6zgul kavramlar olarak tanimlanmistir
7).

2012 yilinda akut pankreatit siniflandirilmasi calisma grubu tarafindan

Atlanta kriterleri revize edilmistir (18).



Anatomi

Pankreas, karinin dst kisminda, mide c¢ikisi ve duodenumla yakin
temasta olan, Uzeri ince bir periton tabakasi ile ortlll olarak karin arka duvarina
retroperitonal yerlesim gdsteren bir organdir. Erigkinlerde yaklasik 12-15 cm
uzunlugunda ve 70-100 gr agirligindadir (19). Uncinat proges, bas, boyun,
govde ve kuyruk kisimlari olmak Uzere 5 bodlimden olusur. Boyun kismi
pankreasin en dar yeridir (20).

Pankreas, sagda duodenum, solda dalak arasinda retroperitoneal olarak
transvers uzanir. Ustte bursa omentalis, dnde transvers mezokolon ve asagida
omentum majus ile komgudur (21).

Pankreas salgilarini ductus pankreaticus minér ve ductus pankreaticus
major araciligiyla duedenumun 2.kitasina bosaltir. Ductus pankreaticus major
(wirsung) pankreasin ana kanali olup pankreas kuyrugundan baglayip tim
pankreasi katederek, papilla wateri ile duedonuma acilir. Yaklagsik %70
civarinda wirsung kanali ductus koledokus ile pankreas basinin hemen
arkasinda birlesir ve birlesik kanal olarak duedenuma agilir. Ductus
pankreaticus mindr (Santorini) kanall ise ¢cogu defa pankreas iginde wirsung
kanall ile birlegsirek ya da papilla waterinin 2-2,5 cm yukarisindan minor
papilladan duedenuma agilr (20, 22).

Pankreas ¢oliak truncus ve slperior mezenterik arterin dallariyla oldukga
zengindir. En fazla kanlanmanin oldugu yer pankreas basi iken, boyun bdlgesi
kanlanmanin en az oldugu yerdir. Ancak ikili kanlanma nedeniyle, izole
pankreas iskemisi son derece nadir gorulur. Pankreastan gelen kan, nihai
olarak pankreasin arka ylzunde, pankreasin govdesi boyunca uzanan splenik
ven ile stiperior mezenterik venin birlesmesi ile olusan portal vene dokulur (23).

Pankreasin lenfatik drenaji zengindir ve genellikle tim yodnlerde venoz
drenaji izler (24).

Pankreasta hem sempatik hem de parasempatik sinir innervasyonu
mevcuttur. Sempatik innervasyon splanknik sinirlerle olurken, parasempatik
innervasyon posterior vagusun ¢olyak dali ile olmaktadir. Coliak ganglion hem

sempatik hem de parasempatik inervasyon merkezidir (24).



Fizyoloji

Pankreas endokrin ve ekzokrin salgi salgilama 6zelligi olan bir organdir.
Pankreasin fonksiyonel Unitesi asiner ve duktus hucrelerinden olusan
pankreatik asinustur. Asiner hucreler temel olarak digestif enzimlerinden olusan
blylk miktarlarda proteinlerin sentez, depolama ve sekresyonunun
gerceklesmesi igin Ozellikle uzmanlagsmis zengin bir hlcre igerigine sahiptir.
Duktus hucreleri ise esas olarak su ve elektrolit sekrete eder. Pankreas salgisi
gastrointestinal sistemin sindirim faaliyeti icin gerekli, dnemli enzimleri ve bu
enzimlerin fonksiyonu igin en uygun pH’ y1 saglamak igin gereklidir (25).

Endokrin sekresyonu, Langerhans adaciklarindan kaynaklanmaktadir.
Langerhans adacik hdcrelerinin %70 - 80’ini olusturan beta hucreleri insdlin,
%15-20’sini olugsturan alfa hdcreleri glukagon, yaklasik %10-15’ini olusturan
delta hucreleri ise somatostatin salgilanmasindan sorumludur.

Pankreas ekzokrin salgisi hem hormonal hem de sinirsel olarak
kontrol edilmektedir. Duodenum ve jejenum kokenli kolesistokinin yag asitleri,
esansiyel aminoasitler ve gastrik asit uyarisi ile salinir ve enzimden zengin
pankreas salgisini uyarir.

Enzim sekresyonu saglayan asiner hucreler temel U¢ besin maddesinin
sindirimini saglayan enzimleri igermektedir. Proteolitik enzimlerden (tripsin,
kimotripsin ve karboksipolipeptidaz) tripsin ve kimotripsin proteinleri peptidlere
parcalarken, karboksipolipeptidaz  peptidleri  aminoasitlere  pargalar.
Karbonhidratlara etkili enzim, pankreatik amilazdir. Bu enzim karbonhidratlar
parcalayarak, disakkaritleri ve az miktarda trisakkaritleri olusturur. Yaglarin
sindiriminden sorumlu baglica enzimi ise pankreatik lipaz olup, noétral yaglari

yag asitlerine ve monogliseritlere parcalar (26).
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Akut pankreatit

Tanim ve insidans
Akut pankreatit, pankreasin inaktif halde bulunan sindirim enzimlerinin

herhangi bir etiyolojik nedenle aktif hale gecgerek, pankreas dokularini
sindirmesi ve buna kargl yaygin bir inflamasyonun gelismesi ile karakterize;
organizmada lokal, bolgesel ve sistemik komplikasyonlara yol agan klinik bir
durumdur (27). Ortaya c¢ikan bu klinik durum hafif bir karin agrisindan,
hipotansiyon, sivi sekestrasyonu, metabolik bozukluklar, sepsis, 6lim gibi ¢ok
agir komplikasyonlari da iceren genis bir yelpazede kendini gosterebilir.
Cogdunlukla hafif siddette seyreder. Hafif siddette seyreden hastalarda, hastalik
genelde kendini sinirlar ve destek tedavileri ile iyilesir (28).

Pankreatite bagh 6lumlerin yaklasik %25-30’u hastaligin ilk haftasinda
ve ilerleyici organ yetmezligine bagh sistemik nedenlerle geligir. Akut pankreatit
tanisiyla yatigi yapilan hastalarda yatiglarinin ikinci haftasindan itibaren goéralen
olumler genellikle enfekte panktreatik nekroz gibi lokal komplikasyonlara
baglidir (29).

Akut pankreatit insidansi 38/100000 olup mortalitesi %2-10 arasinda
degismektedir. Siddetli formda mortalite %25’e kadar ulagabilir. (30).

Etiyoloji

Akut pankreatit etyolojisinde ¢ok c¢esitli nedenler yer almaktadir. Gelismis
ulkelerde olgularin %80 kadarinda etyolojik ajan olarak safra taslar ve alkol
suclanmistir (31). ERCP, ilaglar, hiperlipidemi, hiperkalsemi, herediter ve biliyer
anomaliler diger énemli nedenler arasinda yer almaktadir. Ulkemizde akut
pankreatitin 6nde gelen nedeni ise safra taslandir (32). Etiyolojide rol oynayan

nedenler tablo-1'de gosterilmistir.
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Tablo -1. Akut pankretitte etyolojik nedenler

En Sik Nedenler

Sik Olmayanlar

Nadir Nedenler

Biliyer sistem hastaliklar

Vaskdlitler

Enfeksiyonlar

Alkol Bag doku hastaliklari / TTP (parazitler, kabakulak,
CMV,ekovirus)
Hiperlipidemi Pankreas kanseri
ERCP Hiperkal [
perkaisemi Otoimmun
Travma/Postoperatif Periampuller divertikulum (sjogren sendromu)

Pankreas divisium

ilaglar (Merkaptopiirin,
Azatiyoprin, Silfonamidler,
5-ASA, Metronidazol)

Kistik fibrozis

Sfinkter oddi disfonksiyonu

Patofizyoloji

Tartismali olmakla beraber arastirmacilarin gogu akut pankreatitin, tripsin
aktivasyon regulasyonunun bozulmasi sonucu ortaya c¢iktigini disinmektedir.
Pankreas hicrelerinde sentez edilen proteolitik enzimler barsak limenine
dokulinceye kadar inaktif formda bulunmaktadir. Bunu saglayan, proteolitik
enzim sentezini gergeklestiren hlcrelerin ayni zamanda tripsin inhibitora adi
verilen maddeyi de beraberinde salgilamasindan kaynaklanmaktadir. Diger
proteolitik enzimlerin aktivasyonu da tripsine bagh oldugu i¢in tUm enzimlerin
aktivasyonu bu sekilde engellenmis olur.

Herhangi bir sebepten dolayi

pankreasin zedelenmesi durumunda, bezden ve kanallardan ¢ikan tripsin
aktive olarak pankreas dokusunun tahrip olmasina ve akut pankreatit
tablosunun ortaya ¢ikmasina neden olabilir (33).

Pankreatit gelisiminde rol oynayan mekanizmalardan en Onemlisi,
enzimlerin sentez asamasinda iken salgilanmasinin durmasidir, bu sekilde
intraasiner enzim aktivasyonu gergeklesir ve doku harabiyeti ortaya ¢ikmig olur
(34). Pankreatik enzimlerin erken aktivasyonu ve salinmasi ile ilgili yapilan bazi
hayvan calismalarinda, pankreatik kanal veya ortak safra kanalinin son

kisminin tas vb. nedenlerden dolayl tikanmasi ile devam eden pankreatik
12




sekresyon, limen iginde basincin artmasina neden olmus. Bu basing artisi
klguk pankreas kanallarinda rUptlire neden oldugu ve bu riptirden sizan
pankreatik enzimlerin pankreatit tablosuna yol actigi gostermigtir
Alkol kullanimina bagli akut pankreatitin tek aliminda degil, uzun stren
kullanimlarda ortaya c¢ikmasi beklenir. Alkolik pankreatitte olgular akut
pankreatitten daha c¢ok kronik pankreatitin akut alevlenmeleri seklinde
basvururlar. Proenzimlerin aktivasyonuna asiner hucrelerin duyarsizlasmasi,
asetaldehit ve yag asit etil esterleri gibi toksik metabolitlerin birikimi, pankreatik
stellat hucrelerin asetaldehit ve oksidatif stres tarafinda aktivasyonuyla kollajen
ve diger matrix protein Uretimi mekanizmalar illeri strtlmusttr (35)
Nekrotizan pankreatit sonucu psodokist ve pankreatik apseler olusabilir;
¢unkl enzimler granulasyon dokusu (psodokist olusumu) veya pankreatik ya da
peripankreatik dokuya bakteriyel invazyon (pankreatik apse olusumu) ile kapali

cidarh hale gelebilir (36).

Belirtiler-Bulgular

Akut pankreatiti olan hastalarin hemen hemen hepsi karin agrisi sikayeti ile
bagvururlar. Tipik olarak agri epigastriyumda veya sag Ust kadranda lokalize
bele yayllan sabit siddetli bir agr seklindedir. Agr tipik olarak prodrom
peryotsuz akut olarak baslar, birka¢ gun yogun olarak devam edebilir. Agri gida
ve alkol alimi ile siddetlenebilir. Akut pankreatit hastalarinin buyuk bir
cogunlugunda agriya, bulanti ve kusma eglik edebilir (37). Ulser hastalarinin
aksine kusma agriy1 hafifletmez. ileusa sekonder barsak seslerinde azalma,
safra taglarina veya ddemli pankreas basinin koledoga basi yapmasiyla sarilik
tablosu ortaya cikabilir. DugslUk bir olasilik olsa da ates gorulebilir. YUksek
dereceli bir ateg tablosu kolanjit veya pankreas nekrozuna igaret edebilir.
Tasikardi ve hipotansiyon gorulebilen olumsuz bulgular olup, intravaskiler

volum azalmasina, vazodilatasyona veya kanamaya bagli olabilir.

Tani

Amerikan Gastroenteroloji Derneg@i'nin son klavuzlarina dayanarak akut
pankreatit tanisi asagdaki Ug 6zellikten en az ikisinin varhidi ile konur.
1) Karakteristik olarak ani baglayan, net olarak lokalize edilemeyen ama en ¢ok
epigastrik ve periumblikal alanlarda hissedilen, sag veya sol ust kadrana, sirta,
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g6gse, bogre ve alt abdomene yayilabilen, hafif agri yakinmasindan,
dayanilmaz agriya kadar degisebilen karin agrisi,
2) Normalin Ust sinirinin 3 kat ve daha uzeri serum amilazi ve/veya lipazi

3) Bilgisayarli tomografi (BT) de karakteristik akut pankreatit bulgulari.

Genelde hem amilaz hem de lipaz akut pankreatitin seyri esnasinda
yukselebilir. Her ne kadar serum amilaz duzeyi tani igin sik olarak kullanilsa da,
makroamilazemi, parotit ve bazi karsinomlar dahil nonpankreatik durumlarda
serum duzeyleri yuksek oldugu igin lipaz Olgimu daha cok tercih edilebilir.
Serum amilaz dizeyi ilk 6-12 saatte yukselmeye baslar, yari dmra yaklasik 10
saattir. Normal araliga geri dénene kadar 3-5 gun yuksek kalmaktadir.
Hipertrigliseridemiye bagll akut pankreatit olgularda serum amilaz ve lipaz
duzeyleri yukselmeyebilir (38). Serum amilaz dizeyi ile akut pankreatitin siddeti
arasinda anlamh bir iliski yoktur; hatta bazi ¢alismalarda, hafif akut pankreatit
formlarin, agir formlara kiyasla daha yuksek amilaz degerlerinin bulundugunu
ortaya konulmustur (39). Serum lipaz dizeyi akut pankreatitte %85-100
arasinda bir sensiviteye sahiptir. Spesifitesi amilazdan daha fazladir. Serum

amilaz ve lipaz duzeylerini ylkselten nedenler tablo-2’ de goésterildigi gibidir.

AQir pankreatit geciren bazi hastalarda nekrotik dokunun buytk olmasi
nedeniyle normalden fazla miktarda enzim salinmayabilir. Bu gibi hastalarda,
serumda enzim olgcumlerinin sik yapilmasinin bir anlami yoktur. Genel olarak
alkolik pankreatit olgularinda serum amilaz degerleri daha az yukselme
egilimindedir (40).

Direk batin grafisi; oncelikle agri yapan intestinal perforasyon gibi diger

hastaliklarin ayiriminda yardimci olur.

Abdominal ultrasonografi, 6zelikle biliyer pankreatitli hastalarda safra
taslarini gostermede kolay uygulanabilen tani ve tedaviye vyanitin
degerlendiriimesi asamasinda vazgegilmez bir yontemdir. Ucuz, invaziv
olmayan ve gerektiginde sik sik tekrarlanabilen bu yontem, hastaligin takibinde
sik olarak kullanilabilir. Kolesistolitiyazisi gdstermede sensivite %95 iken,
koledokolitiyaziste bu oran %50'ye dusmektedir. Ultrasonografi ile ayrica

pankreasta odem, peripankreatik sivi, pankreasin sinirlarinda dizensizlik,
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biliyer sistem taglari, psodokist, abse, Kkalsifikasyonlar goérulebilir. Ancak
olgularin %30’ unda gaz nedeniyle pankreasin degerlendirilememesi en énemli
sinirlayici etkendir.

Kontrasth bilgisayarli tomografi (BT) , pankreatitin siddetini ve
komplikasyonlarini tanimlamada olukga yararli bir yéntemdir. Organ hasarinin
yayginligini ¢ok iyi belirleyen bir yontem olup Ozellikle nekrozu gostermede en
etkili radyolojik yontemdir. Ozellikle takibinde Kklinik diizelme goriimeyen
hastalarda BT ile pankreatik nekroz arastiriimalidir (42). Ancak pankreatik
nekrozun geligmesi 2-3 gunu alabileceginden, akut pankreatitin baglamasindan

sonraki ilk iki glin suresinde kontrastl bilgisayarli tomografi nadiren gereklidir.
Akut pankreatit icin gelistirimis ve tamamen bilgisayarli tomografi
goruantilerinin  kullanildigi ya da bunlarin bir skalaya eklendigi siniflama

sistemleri mevcuttur (43). (Tablo 3).

Tablo -2. Amilaz ve lipaz yuksekligi nedenleri

Amilaz Lipaz
Kronik pankreatit Kronik pankreatit
Pankreatik psddokist Pankreatik psddokist
Pankreatik kanser Pankreatik kanser
Biliyer hastaliklar (kolesistit,kolanjit, Biliyer hastaliklar (kolesistit,kolanijit,
koledokolitiazis) koledokolitiazis)
intestinal hastaliklar intestinal hastaliklar
(obstriksiyon,psddoobstriksiyon, (obstruksiyon,psédoobstriksiyon,
iskemi,perforasyon) iskemi,perforasyon)
Akut apandisit Akut apandisit
Ektopik gebelik Bobrek yetmezIigi
Bobrek yetmezligi

Parotit

Makroamilazemi

Over kisti veya kanseri

Akciger kanseri

Diabetik ketoasidoz

HIV enfeksiyonu

Kafa travmasi ile beraber intrakranial
kanama
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Tablo -3. Balthazar Siniflamasi

Bilgisayarli Tomografi Bulgusu Derece skoru PUAN
Evre A |Normal 0
Evre B |Fokal veya diffiz genisleme 1
Evre C |Peripankreatik inflamasyon ve gland anormallikleri 2
Evre D | Tek lokalizasyonda sivi koleksiyonu 3
Iki veya daha fazla lokalizasyonda sivi koleksiyonu veya
Evre E |peripankreatik gaz birikimi 4
Nekroz orani (%) Nekroz skor
Yok 0
% 30’dan az 2
% 30-50 arasi 4
% 50' den fazla 6

Magnetik rezonans goruntlileme Kkontras allerjisi olanlar, bdbrek
yetmezligi olanlar ve ya gebelerde tercih edilen bir yéntemdir. MRCP biliyer
pankreatitli hastalarda koledokolitiyazisi %90 sensivite, %95 spesifite ile
gosterebilir (44). Duktal gorunurluk icin temel zayifhigi, diger sivi iceren
organlarin Ust Uste értiismesidir (45).

ERCP, safra yollari ve pankreas kanalini tikayan lezyonlar igin kullanilan
tani ve tedavi segenegdidir. ERCP’nin sfinkterotomi sonrasi kanama ve akut

pankreatite neden olma riski vardir (46).

Tedavi
Akut pankreatitli hastalar ozellikle de ilk atak gegiren hastalar spesifik

nedenin saptanip destek tedavisinin veriimesi ve hastaligin yonetimi igin
hastaneye yatiriimalidir. Hafif akut pankreatitin tedavisi destek tedavisidir.

Baslangicta pankreasi dinlendirmek amaciyla oral alim Kkesilerek,
intravendz sivi tedavisi uygulanir. Sivi resusitasyonu, Uguncu bosluklara
oldukga yuksek miktarlarda intravaskuler sivi extravasyonu oldugu igin siddetli
pankreatitte 6zellikle dnemlidir. Erken sivi resusitasyonu ve buna bagl olarak
mikro dolasimda duzelme, beslenme destegi ve antibiyotik kullanimi ile
glnumuzde akut pankreatitte prognoz daha olumlu duruma gelmistir.

Nazogastrik aspirasyon, mide distansiyonu belirgin abdominal

distansiyonu veya inat¢i kusmalari olan hastalarda uygulanabilir (47).
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Akut pankreatitte analjezi temel tedavilerden biridir. Meperedin 50-100mg
dozda gerektikgce U¢ saatte bir verilebilir. Fentanyl de alternatif bir ajan olan
olarak kullanilabilir.

Siddetli akut pankreatit gecgiren hastalarda, spesifik bir enfeksiyon
nedeninin ortaya konulamadigi durumlarda profilaktik olarak antibiyotik
kullanimi tartismali bir konudur (48,49). Ancak antibiyotik uygulamasi, 6zellikle
pankreas dokusundaki nekrozun %30 ve daha fazla olmasi durumunda géz
onunde bulundurulmahdir. Antibiyotik segiminde ise 6zelikle pankreas dokusuna
penetrasyonu iyi olan imipenem ve 3.kusak sefalosporin gurubu antibiyotikler

tercih edilmelidir.

Prognoz
Akut pankreatitte hastaligin siddetini belilemek amaciyla cgesitli skorlama

sistemleri geligtirilmistir. En ¢ok kullanilanlari Ranson, imrie (Glaskow),
APACHE-II (Acute Physiology And Chronic Healt Examination) skorlama
sistemidir (Tablo 4,5,6).

Ranson skorlamsi, hastanin basvurusunun 48. Saati icinde hesaplanir.
Toplamda onbir kriter yer almakta. Skor <3 ise hafif akut pankreatit olarak
yorumlanir. Skor arttikga mortalite de artar.

Glasgow skorlamasi, hastanin bagvurusundan 48 saat sonra
degerlendiriimekte. Toplam sekiz kriter, her bir kriter icin 1 puan verilir. Ug
puanin altinda mortalite %3’lUn altindadir.

APACHE-IIl, gunluk olarak her gin hesaplanir, toplamda oniki ayri
parametre yer almakta. >8 olan skor ciddi pankreatit tablosuna isaret ederken,
skor 13'ten ylksek ise mortalite oranlari ¢ok yuksektir. Calismalar APACHE I
skoru 8’in altinda ise mortalitenin yuzde 4’'ten az, 8'den fazla ise yuzde 11-18
arasinda oldugunu gostermektedir (50).

Daha 6nce de belirtildigi gibi Ranson ve Glasgow skorlama sistemlerinde
Uc ve ya daha fazla puan olmasi veya APACHE-II skorunun sekiz ve Uzerinde
olmasi ciddi akut pankreatit tanimlanmasinda kullaniliyor. Ongériilen mortalite
agisindan duyarlilik ve 6zgullik ranson igin %63 ve %76, Glasgow skoru igin
%72 ve %84’tir. APACHE-II skoru benzer duyarhlik ve 6zgullik oranina sahiptir
(51).

Hem Ranson hem de Glasgow skorlamalarinin sakincal taraflari,

hastanin bagvurusundan ancak 48 saat sonra kesinlesmeleridir. APACHE-II
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skorlamasi ise hasta basvurdugu anda degerlendiriimekte ve prognostik tahmin

mumkun olmaktadir (52).

Tablo 4. Ranson Kriterleri

Parametre Basvuru aninda
Yas (yil) >55
Beyaz kuresayisi/ml >16.000
Glukoz (mg/dl) >200
LDH (IU/L) >350
AST (IU/L) >250

48 saat iginde

Hct dusiisu (rakam) >10
BUN artisi (mg/dl >5
Kalsiyum (mg/dl) <8
Pa02 (mmHg) <60
Baz acigi (mEq/L) >4
Sivi sekestrasyonu >6
Tablo 5. Modifiye Glaskow (Imrie) puanlama sistemi
Parametre Deger
Yas (yil) > 55
Beyaz kiire sayisi/ml >16000
Glukoz (mg/dl) >180
BUN (mg/dl) >96
Pa0O2 (mmHg) <60
Kalsiyum (mg/dl) <8
Albumin (g/dl) <3.2
LDH (IU/L) >600

Tablo 6. APACHE Il Kriterleri

e Solunum hizi

¢ Ortalama kan basinci

* Kalp atim sayisi

e Serum Na

e Serum K

¢ Serum kreatinin

* Hematokrit

* Lokosit

* Rektal i1s1

* Arteriyel PH

* Oksijenasyon

Skorlama: http://www.mdcalc.com/apache-ii-score-for-icu-mortality adresinden yapilabilir.
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Atlanta’da 1992 yilinda gergeklestirilen uluslararasi konsensus
konferansinda, akut pankreatit icin klinik tabanh bir siniflandirma sistemi
olusturulmustur. Atlanta siniflamasi arastirma amagh ¢alismalarda kullaniimakta
ve bu siniflama; hafif, orta siddetli ve siddetli akut pankreatit olgularini
tanimlamaktadir (Tablo 7). Daha sonra bu siniflandirma Akut Pankreatit
Siniflandiriimasi ¢alisma grubu tarafindan 2012 yilinda revize edilerek glinimiz

en guncel haline gelmistir (Tablo 8).

Tablo 7. Atlanta Sempozyumu Kriterleri

— Sok (sistolik kan basinci<90 mmHg)
O
N
3]
E
o Pulmoner yetmezlik (Pa02<60 mmHg)
c
®
2
o Bobrek yetmezligi (serum kreatinin diizeyi>2 mg/dl [sivi tedavisine
karsin])
_ | Pankreatik nekroz (3 cmden blyilk veya pankreas parankiminin
< | %30'undan fazlasi)
S
£ & |Pankreatik abse (Cok az [veya hig] pankreatik nekroz iceren
9 % gevrelenmis puy birikimi)
S
S | Pankreatik psodokist (fibréz veya graniilasyon dokusu duvari ile
cevrelenmis pankreatik sivi)
% % 5 Apache 2 Skoru = 8 puan
£E3
2393
O 5 2 |Ranson skoru 2 3 puan
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Tablo 8. 2012 yilinda revize edilen Atlanta siniflandiriimasi

Hafif akut pankreatit

Organ yetmezligi yok ve/veya

Lokal ve ya sistemik komplikasyon yok

Orta siddetli akut pankreatit

ilk 48 saat icerisinde dlizelen organ yetmezligi gelismesi (gegici organ

yetmezligi) ve/ve ya

Lokal ve ya sistemik komplikasyonlar

Siddetli akut pankreatit

48 saaten uzun suren persistan tek ya da ¢okluorgan yetmezIigi
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GEREG VE YONTEM

Mersin Universitesi Tip Fakdltesi Hastanesi Gastroenteroloji klinigine
Mayis 2005 ile Mayis 2014 tarihleri arasinda basvuran ve Akut pankreatit
tanisiyla klinige yatirilan hastalar calismaya alindi. Mersin Universitesi Etik
Kurulu’ndan 05.06.2014 tarih ve 2014/117 sayili kararla etik kurul onay! alindi.

Calismaya dahil edilme kriterleri olarak; 1) 17 yas ve 17 yasindan buyuk
akut pankreatit tanisi alan hastalar. Calismada diglanma kriterleri; 1) Hastanin
17 altinda olmasi, 2) Hastanin ERCP gibi invaziv islemler sonrasinda gelisen
pankreatit hastasi olmasi 3) Hastanin tedavisi bitmeden kendi istegi ile ayriimis
olarak belirlendi.

Bu galisma; tek merkezli, retrospektif ve kesitsel bir calismaydi. Calisma
verileri retrospektif olarak dosya ve sistem kayitlarindan toplandi. Mersin
Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Gastroenteroloji kliniginde Mayis
2005 ile Mayis 2014 tarihleri arasinda yatan toplam 635 akut pankreatitli
hastanin yas cinsiyet, vucut kitle indeksi gibi karakteristik ozellikleri, basvuru
tarihleri, basvuru nedenleri, basvuru sirasindaki vital bulgulari, kaginci atak ile
geldigi, toplam atak sayisi, basvuru sirasinda usg bulgulari, akut pankreatitin
etyolojik nedenleri, akciger grafisi bulgulari, akut pankreatit ve etiyolojisini
aciklayacak laboratuvar bulgulari, Ranson, Atlanta ve APACHE skorlari, yatis
aninda veya sonrasinda bilgisayarli tomografi ¢cekme endikasyonu olup
olmadidi, yogun bakim ihtiyaci, antibiyotik kullanim gereksinimi, cerrahi ihtiyaci ,
yatisi sirasinda gelisen lokal veya sistemik komplikasyonlar , hastaliklarinin

seyri , toplam yatis suresi gibi sonuglari tarandi, kaydedildi.
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin istatistiksel analizi igin SPSS 11.5 istatistik paket programi
kullanildi. Kategorik degiskenlerde tanimlayici istatistik olarak sayi ve yuzdeler
kullanildi. iki kategorik degisken arasindaki iligskinin tespiti icin ki-kare analizi
yapildi. Aralarinda oran farki bulunan kategorik degiskenlerin tespiti icin
MedCalc 10.3.0 istatistik paket programi kullanildi. normal dagilim varsayimina
uymayan surekli yapidaki degiskenler igin tanimlayici istatistik olarak
medyan,minimum ve maksimum degerler verildi. Iki grup arasindaki farkin
incelenmesi amaciyla parametrik olmayan testlerden Mann Whitney testi
yapildi. Yatis suresi ile wbc, crp ast arasindaki iligkinin tespiti icin Pearson
korelasyon katsayisi kullanildi. Onceden belirlenen olasi faktorler kullanilarak
ranson 48 i yukselten bagimsiz belirteglerin tespiti icin lojistik regresyon analizi

kullanildi. istatistik anlamlilik seviyesi 0,05 olarak alind1.
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BULGULAR

Calismamizda toplam 635 hasta deg@erlendirildi. Bunlarin 291’i (%45,8)
erkek, 344’0 (%54,2) kadin idi (Grafik-1).

Grafik-1 : Cinsiyet dagihrm

mEKADIN O ERKEK

Hastalarin yas ortalamasi 55,58 + 17,4 olarak hesaplandi. Yas aralgi 17
ile 97 arasinda idi. Kadin ve erkekler ayri ayri dederlendirildiginde; toplam 344
kadin hastanin yas ortalamasi 55,49 = 17,3, yas arahdinin ise 17 ile 94
arasinda; 291 erkek hastanin yas ortalamasi 55,69 £ 17,5, yas araliginin ise 17

ile 97 arasinda oldugu goraldu.

Hastalarimizi 55 yasin Ustl ve 55 yas alti seklinde gruplara ayirarak
cinsiyet dagihmlarina baktigimizda; 55 yas alti toplam hasta sayisi 324 (%51) ‘e
denk geldigi, bunlarin 152 (%21,8) ‘si erkek, 172 (%27) ‘sinin kadin; 55 yas Ustu
toplam hasta sayisinin 311 (%49) oldugu ve bunlarin 139 (%23,9) ‘unun erkek,
172 (%27)'sinin kadin oldugu goruldu(Grafik-2).

Grafik-2 : Yas gruplarina gore cinsiyet dagilimlan
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Calismaya alinan 635 hastanin 260’ inda yatisi sirasinda boy ve kilo
degerleri kayda gecilmis olup hesaplanan vicut kitle indekslerine goére; zayif
olan 5 (%1,9) , normal 73 (%28,1) , toplu 116 (%44,6), obez 60 (%23,1) ve
morbit obez sinirinda 6 (%2,3) hasta oldugu goruldu. (Grafik-3)

Grafik-3: Hastalarin viicut kitle indexleri
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Akut pankreatit etiyolojisine gore hastalar degerlendirildiginde biliyer
kaynakli akut pankreatit hastalari 420 kisi olup tum hastalarin % 66,4 ’'UnU
olusturuyordu. Alkole bagli akut pankreatitli hastalar 54 (%8,5), hiperlipidemiye
bagh hastalar 38 (%6) , diger (oddi fibrizisi, ilag, tGmdr, idiyopatik vb.)
nedenlere bagh 121(%219,1) akut pankreatitli hasta mevcuttu. (Grafik-4)

Grafik-4: Akut Pankreatit Etiyolojisi
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Cinsiyete gore akut pankreatit nedenlerini degerlendirdigimizde ; biliyer
nedenli akut pankreatitli kadin hasta sayisi1 260 (%75,8), erkek hasta sayisi 160
(%55,2); alkole bagh akut pankreatitli kadin hasta sayisi 3 (%0,9), erkek hasta
sayisi 51 (%17,6); hiperlipidemiye bagh kadin hasta sayisi 17 (%5) , erkek
hasta sayisi 21 (%7,2); diger nedenlere bagl akut pankreatit gelisen kadin
hasta sayisi 63 (%18,4) , erkek hasta sayisi 58 (%20) oldugu hesaplandi
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(Grafik-5). Istatistiksel olarak degerlendirildiginde etiyoloji ile cinsiyet arasinda
anlaml bir iligkinin oldugu goéruldu (p<0,05). Bu iligkinin sebebi olarak kadin ve
erkekler arasindaki biliyer ve alkolizm oranlari arasindaki farkin istatiksel olarak

anlamli olmasindan kaynaklandigdi (p<0,0001) gorald.

Grafik-5: Cinsiyete gbre Akut Pankreatit Nedenleri
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Akut pankreatitli hastalarin bagvuru nedenleri incelendiginde en sik bagvuru
nedeninin 419 (%66) hastada karin agrisi ile bulanti-kusma oldugu goéruldd,
bunu sadece karin agrisi olan 197 (%31) , karin agrisi , bulanti-kusma ve atesin
beraber eslik ettigi 10 (%1,6), karin agrisi ve atesin beraber oldugu 7 (%1,1),
sadece bulanti-kusmanin oldugu 1 (%0,2) , sadece atesin oldugu 1 (%0,2)
hasta oldugu goruldu. (Cizelge-1). Hastalarin ilk bagvurusu sirasinda 1 hasta
sadece ates sikayeti ile diger bir hasta sadece bulanti-kusma ile bagvururken

geriye kalan 633 (%99,6) hastada karin agrisi sikayeti mevcuttu.

Cizelge-1: Akut pankreatitli hastalarin basvuru Sekilleri

n %
Karin agrisi 197 31
Bulanti-Kusma 1 02
Ates 1 02
Karin agrisi+Bulanti-Kusma 419 66
Karin agrisi + Ates 7 11
Karin agrisi+Bulanti-Kusma+Ates 10 1,6
Toplam 635 100

Hastalarin bagvuru aninda bakilan laboratuvar deg@erleri cizelge-2 ‘ de
gOsterilmisgtir.
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Cizelge-2: Basvuru sirasinda akut pankreatitli hastalarin laboratuvar degerleri

Parametre Medyan Min Max
Lékositoz (hiicre/mm?®) 11550 2100 66650
Aclik Kan Sekeri (mg/dL) 120 11 570
AST (1U/L) 20 10 579

LDH (1U/L) 314 29 2822
LDL (mg/dL) 104 15 262

Trigliserit (mg/dL) 110 28 13750
Total Kolestrol (mg/dL) 170 a4 1355
Amilaz (1U/L) 1167 24 9590
Lipaz (IU/L) 2249 21 51460
ALP (1U/L) 113 25 1175
GGT (1U/L) 144 3,6 5825
Total Bilurubin (mg/dL) 1,1 0,03 68

Direk Bilurubin (mg/dL) 0,4 0 60

Hastalara ilk tani aninda veya tani konulduktan sonra bakilan kontrol

ultrasonografi (usg) bulgular incelenmis, bulgular cgizelge-3’ ‘te gosterildigi

gibidir. Yatan hastalar iginde bir hastanin ultrasonografi sonucuna ulagilamamig

olup, en ¢ok bulgu 208 (%32,8) hastada gorulen safra kesesinde tas — camur

idi. Koledokta genisleme-koledokta tas saptanan akut pankreatitli hasta sayisi

192 (%30,2), tim hastalarda biliyer sistem kaynakl ultrasonografi bulgusu

saptanan hasta sayisi 434 (%68,3) olarak degerlendirilmistir.

Cizelge-3: Akut pankreatitli hastalarda usg bulgulari

Bulgular n %

Normal 82 12,9
Hacimli pankreas 30 4,7
Peripankreatik sivi 5 08
Heterojen pankreas 33 5,2
Kist-Psodokist 3 0,5
Safra kesesinde tas — ¢camur 208 32,8
Koledokta tas - Koledok genis 28 44
IHSY genis 7 11
Diger (Pankreas kanal genisligi / kitle 7 11
Hacimli pankreas / Kist — Psédokist 22 3,5
Hacimli pankreas / Koledokta tas - Koledok genis 30 4,7
Kist - Psodokist / Koledokta tas - Koledok genis 19 3

Koledokta tas - Koledok genis / IHSY genis 39 6,2
Koledokta tas - Koledok genis / Diger (Pankreas kanal genisligi / kitle 13 2,1
Hacimli pankreas / Kist-Ps6dokist / Koledokta tas - Koledok genis 14 2,2
Koledokta tas - Koledok genis / IHSY genis / Diger 11 1,7
Toplam 551 86,9
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Normal ultrasonografi bulgularina sahip akut pankreatit tanili bu 82 hasta
akut pankreatit siddeti acisindan degerlendirilmis ve grafi-6’daki gibi bir sonug
elde edilmigtir.

Grafik-6: Normal USG bulgusuna sahip akut pankreatitli hastalarda pankreatit
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Ultrasonografi sonuglari normal olarak sonuglanan 82 akut pankreatit
tanili hasta daha detayl olarak incelenmis. 29 (%35,3) ‘u kadin, 53 (%64,7) ‘ G
erkek olan bu hastalarin yas ortalamasi 50,84 + 15,7 olarak hesaplandi. Yas
araliginin 18 ile 86 arasinda oldugu géruldi. Medyan yatis sureleri 3 (2-11) gun
olan bu hastalarin diger 6zellikler ve yatis sirasindaki laboratuvar degerleri

cizelge-4 ve gizelge-5'te gosterildigi gibidir.

Cizelge-4: Normal USG bulgusuna sahip pankreatitli hastalarin laboratuar degerleri

Parametre Ortalama SS ‘ Min Max
Lokosit 117443661 2390 21000
Aclhik kan glukozu 13560 70 397
AST 110+154 10 656
LDH 3174263 103 2034
LDL 108+43 46 256
Trigliserit 5781296 32 7700
Total Kolestrol 229+161 103 885
Platelet 255024+1,04 90000 707000
CRP 25+38 0,8 198
Amilaz 1046+1153 79 6134
Lipaz 229542060 86 9150
ALP 97462 31 395
GGT 151+233 3 1326
Total Bilurubin 1,14+1,8 0,5 15
Direk Bilurubin 0,1+0,6 0,01 2,6
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Cizelge-5: Normal USG bulgusuna sahip akut pankreatitli hasta 6zellikleri

n %
Karin agrisi 29 35,4
Basvuru nedeni Karin agrisi + Bulanti / Kusma 52 63,4
Karin agrisi + Ates 1 1,2
Biliyer 2 2,4
ivoloii Alkolizm 23 28
Etiyoloji Hipertrigliseridemi 13 15,8
Diger 44 53,6
Periampiiller tiimor Var 1 1,2
saptanan hasta Yok 81 98,8
Var 23 28
Alkol kullanimi Yok cg 7
Yogun bakim Var 1 1,2
ihtiyaci Yok 81 98,8
. Nekroz 3 3,7
Lokal komplikasyon Yok 79 96,3
Sistemik Yok 72 87,8
) Dolasim 1 1,2
komplikasyon Diger 9 11
Yok 71 86,6
Antibiyotik Seftriakson 4 4,9
kullanimi imipenem 6 7,3
Diger 1 1,2
Seyir Sifa 81 98,8
Kendi istegi ile taburcu 1 1,2
Cerrahi ihtiyaci Yok 82 100

Hastalarin mevsimlere gore basvurma zamanlarini inceledigimizde 141
(%22,4) hastanin kis mevsimi aylarinda basvurdugu, 175 (%27,6) hastanin
ilkbahar mevsiminde basvurdugu saptand.. istatistiksel olarak bu fark anlamli
idi. (p=0,03). Ancak diger mevsimlere gore fark yoktu. Mevsimlere gore akut

pankreatit hasta dagihmi grafik-7 * de gosterildigi gibidir.

Grafik-7: Mevsimlere gore akut pankreatit sikhig
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Hastalara yatigi sirasinda antibiyotik kullanilip kullaniimadigi, kullaniimissa
hangi grup antibiyotik kullanildidi analiz edildi, toplam 635 hastadan 212
(%33,3) ‘sine antibiyotik baslanmisg, antibiyotikler icinde en ¢ok kullanilan ise

105 (%49,5) hasta ile imipenem grubu olmustur. (Cizelge-6)

Cizelge-6: Akut pankreatitli hastalarda antibiyotik kullanimi

Antibiyotik n %
Yok 423 66,6
Seftriakson 89 14
imipenem 105 16,5
Diger (siprofloksasin, sulperazon) 14 2,2
Seftriakson+imipenem 3 0,5
Seftriakson+imipenem+Diger 1 0,2
Toplam 635 100,0

Calismamizda akut pankreatit tanisiyla hastayaneye vyatirilan 635

hastadan 10 tanesinde periampuller timoér saptanmis olup oran %1,6 idi.
(Cizelge-7)

Cizelge-7: Periampuller tiim6r saptanan hastalar

n %
Yok 625 98,4
Periampuller
tumor Var 10 1,6
Total 635 100

Periampuller timoér saptanan (PAT) 10 hasta daha detayh olarak
incelenmis. 4 (%40) ‘U kadin, 6 (%60) ‘ 1| erkek olan bu hastalarin yas ortalamasi
70 + 14,5 olarak hesaplandi. Yas araliginin 47 ile 84 arasinda oldugu goéruldu.
Bu hastalarin hi¢ birinde alkol kullanimi olmamis, direk akciger grafisinde
herhangi bir patoloji izlenmemigtir. Periampuller tumor saptanan hastalarin
medyan yatis sureleri 7,5(3-19) gun olup diger 6zellikler gizelge-8 ve ¢izelge-9
‘da gosterildigi gibidir.
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Cizelge-8: PAT saptanan akut pankreatitli hasta 6zellikleri

n %

Basvuru nedeni Karin agrisi 4 40

Karin agrisi + Bulanti / Kusma 6 60

Akciger grafisi Normal 10 100

Alkol kullanimi Yok 10 100

Yogurr bakim Yok 10 100

ihtiyaci

Lokal Yok 10 100
komplkasyon

Sistemik Yok 7 70

komplikasyon Diger 3 30

Seyir Sifa 9 90

Kendi istegi ile taburcu 1 10

Akut pankreatit siddeti acisindan bu 10 hasta degerlendirilmis ve grafik-

8‘deki gibi bir sonug elde edilmigtir.

Grafik-8: Periampuller tiimor saptanan akut pankreatitli
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Cizelge-9: PAT saptanan akut pankreatitli hastada laboratuvar degerleri
Parametre OrtalamazSS ‘ Min ‘ Max
WBC 951143535 4700 15571
AKS 1574105 80 450
AST 2461243 14 606
LDH 319+140 154 527
LDL 112422 86 152
Trigliserit 122427 82 164
Total Kolestrol 17325 143 215
Platelet 248700+99696 132000 430000
CRP 64+107 2 342
Amilaz 9824802 178 2607
Lipaz 231742144 270 5412
ALP 194+122 68 472
GGT 2361205 9 562
Total Bilurubin 1,6%1,3 0,2 4
Direk Bilurubin 1,0+1,0 0,1 2,8
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Akut pankreatit tanisi ile hastaneye yatisi yapilan 635 hastadan 38 ‘inin
(%5,9) etiyolojik nedeni olarak hiperlipidemi saptanmisti. Bu 38 hasta detayli
olarak incelenmis. 17 (%44,7) ‘G kadin, 21 (%55,3) ‘i erkek olan bu hastalarin
yas ortalamasi 37 £ 11,7 olarak hesaplandi. Yas araliginin 17 ile 65 arasinda
oldugu gorulda. Hiperlipidemiye bagh akut pankreatit tanisi alan hastalarin
medyan yatis sureleri 3(2-11) gun olup diger 6zellikler gizelge-10 ve gizelge-11

‘da gosterildigi gibidir.

Cizelge-10: Hiperlipidemiye bagh akut pankreatitli hasta ozellikleri

n %
Karin agrisi 13 34,2
Bagvuru Nedeni Karin agrisi + Bulanti / Kusma 24 63,2
Karin agrisi + Bulanti /Kusma + Ates 1 2,6
Var 2 5,3
Alkol Kullanimi
Yok 36 94,7
Yogun Bakim Var 2 53
ihtiyaci Yok 36 94,7
Kis 12 31,6
ilkbahar 12 31,6
Mevsim
Yaz 10 26,3
Sonbahar 4 105
Lokal Yok 38 100
Komplkasyon
Yok 29 76,3
Sistemik -
Komplikasyon Solunum + Dolasim + Diger 1 2,6
Diger 8 31,1
Yok 30 78,9
Antibiyotik Seftriakson 2 5,3
Kullanimi imipenem 5 13,2
Diger 1 2,6
Sifa 35 92,1
Seyir Kendi istegi ile taburcu 2 5,3
Olim 1 2,6
Cerrahi ihtiyaci Yok 38 100

31



Cizelge-11: Hiperlipidemiye bagh akut pankreatitli laboratuvar degerleri
DEGER OrtalamatSs | Min | Max
Lokosit 12220+3772 5370 19700

AKS 168+96 70 500
AST 821189 13 1039
LDH 2724195 29 1000
LDL 135463 30 256
Trigliserit 219542812 80 13750
Total Kolestrol 430267 105 1355
Platelet 271105498133 111000 544000
CRP 46159 0 193
Amilaz 382+494 48 2575
Lipaz 978+1217 22 6000
ALP 77431 25 173
GGT 32442 3,6 222
Total Bilurubin 1,4+3,4 0,5 15
Direk Bilurubin 0,2+0,7 0,01 4,6

Hiperlipidemiye bagh akut pankreatitli hastalarin pankreatit siddeti

bakimindan yapilan degerlendiriimesi grafik-9 ‘ da gosterilmistir.

Grafik-9: Hiperlipidemiye bagh akut pankreatitli hastada
pankreatit skorlama siddeti
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Hastaneye yatirilan toplam 635 hastanin yatis sireleri degerlendirildi.
Medyan yatis slUresi 4 gun olarak hesap edilirken, minimum 1 gin maksimum
21 gun yatis oldugu saptandi.

Hastalarin seyir dagilimlari incelendiginde; toplam 635 hastanin 592 ‘si
(%93,2) sifa ile taburcu olmus, 17 ’si (%2,7)

ihtiyaci nedeniyle genel cerrahi bolimune devir edilmisg, 7 ‘si (%1,1) takiplerinde

gelisen nekroz sonucu cerrahi

gelisen komplikasyonlar sonucu arrest olmus ve Anestezi ve Reanimasyon
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bdlimune devredilmis. Gastroenteroloji kliniginde yatan 6 (%0,9) hasta 6lmus,
13 (%2) hasta kendi istegi ile taburcu edilmigtir. (Cizelge -12). Diger bdlimlere
devir edilen toplam 24 hastadan 10 tanesi 6lmis. Olim sireleri incelendiginde
toplam 16 (%2,5) hastanin medyan Olum suresi 6 gun (1-29) olarak
degerlendirilmigtir.

Cizelge-12: Akut pankreatitli hastalarin Seyri

Seyir n %
Sifa 592 93,2
Devir(Cerrahi) 17 2,7
Devir(Reanimasyon) 7 11
Olim 6 0,9
Kendi istegi ile Taburcu 13 2
Toplam 635 100,0

Olen 16 (%2,5) hasta detayli olarak incelenmis. 7 (%43,8) ‘si kadin, 9
(%56,3) ‘si erkek olan bu hastalarin yas ortalamasi 68,0 * 16,6 olarak
hesaplandi. Yas araliginin 31 ile 94 arasinda oldugu goruldu. Yatiglarinin
ortalama 6. (1-29) gununde oldukleri tespit edildi.

Olen hastalarin hepsi ilk kez pankreatit atagi geciren hastalar idi. Olen
hastalarin laboratuvar ve diger 6zellikleri gizelge-13 ve ¢gizelge-14 ‘te gosterildigi
gibidir.

Cizelge-13: Olen akut pankreatitli hastalarin laboratuvar degerleri

Parametre Ortalama * SS Min Max
Lokosit 17391+8340 4100 33780

AKS 161+71 66 352

AST 178+114 20 382

LDH 4574182 192 735

LDL 97+35 58 156
Trigliserit 611+1386 40 4037

Total Kolestrol 158+42 105 224
Platelet 336812+1,2 131000 559000

CRP 59+79 3 277
Amilaz 1683+1117 76 3570
Lipaz 464114799 146 14975

ALP 141+101 25 474

GGT 205+168 20 543

Total Bilurubin 2,712,3 0,4 8,5

Direk Bilurubin 1,442,3 0,03 5
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Gizelge-14: Olen akut pankreatitli hastalarin genel 6zellikleri

n %
Karin agrisi 3 18,7
?\132;::: Karin agrisi + Bulanti / Kusma 11 68,8
Karin agrisi + Bulanti / Kusma + Ates 2 12,5

Biliyer 8 50

Etiyoloji Hiperlipidemi 1 6,3
Diger 7 43,2
Akciger Normal 14 87,5
Grafisi Plevral sivi 2 12,5
Alkol Var 15 93,8
Kullanimi Yok 1 6,3
Yogun Bakim Var 15 93,8
ihtiyaci Yok 1 6,3
Lokl Nekroz 5 31,2
Kompcl,ik:\syon Diger 1 6,3
Yok 10 62,5
Yok 2 12,5
Solunum + Dolasim 2 12,5

) ) Solunum + Dolasim + Diger 4 25
Ko::tl(ielg:;on Solunum + Bobrek 2 12,5
Solunum + Diger 2 12,5
Diger 3 18,8

Bobrek + Diger 1 6,3

Yok 4 25

Antibiyotik Seftriakson 1 6,3
Kullanimi imipenem 10 62,5
Diger 1 6,3
Cerrahi Var 5 31,3
ihtiyaci Yok 11 68,8

Olen akut pankreatitli hastalarin siddet skorlamalari degerlendiriimis ve

grafik-10 ‘daki sonug elde edilmistir.

Grafik-10: Olen akut pankreatitli hastalarin pankreatit siddet
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Hastalarin Seyri sirasinda gelisen lokal komplikasyonlar
degerlendirildiginde 635 hastanin 597 (%94) ‘inde herhangi bir komplikasyon
gelismedigi, 2 (%0,3) ‘sinde abse, 4 (%0,6) ‘Unde psddokist, 27 (%4,3) ‘sinde
nekroz, 3 (%0,5) ‘Unde diger lokal komplikasyonlar (perforasyon vb) gelismis. 1
hastada abse ve psodokist, baska bir hastada abse, psddokist ve nekroz

beraber gorilmus (Cizelge-15).

Cizelge-15: Akut pankreatitli hastada goriilen lokal komplikasyonlar

Komplikasyon n %
Yok 597 94
Abse 2 0,3
Psodokist 4 0,6
Nekroz 27 4,3
Diger 3 0,5
Psodokist+Abse 1 0,2
Abse+Psodokist+Nekroz 1 0,2
Toplam 635 100,0

Lokal komplikasyon olarak nekroz saptanan 27 hasta detayll olarak
incelenmis. 12 (%44,4) ‘si kadin, 15 (%55,6) ‘ i erkek olan bu hastalarin yas
ortalamasi 57,9 + 15,1 olarak hesaplandi. Yag araliginin 25 ile 85 arasinda
oldugu gorulda. Ortalama yatis sureleri 8,2 (2-18) gun oldugu saptandi. Nekroz
gelisen 27 akut pankreatit hastanin tamamina antibiyotik tedavisi olarak
imipenem baslanmis olup diger ozellikler gizelge-16, cizelge-17 ‘de gosterildigi
gibidir.

Cizelge-16: Nekroz saptanan akut pankreatitli hastalarin laboratuar degerleri

DEGER OrtalamatSS ‘ Min ‘ Max
WBC 1714316557 4830 33780
AKS 14645 88 241
AST 219+279 16 1300
LDH 4231288 120 1550
LDL 83142 24 164
Trigliserit 2841454 50 1853
Total Kolestrol 161+101 73 495
Platelet 311814+1,23 87000 6230000
CRP 961123 1 376
Amilaz 13254903 76 3570
Lipaz 381316583 146 31800
ALP 99443 42 212
GGT 2401341 19 1556
Total Bilurubin 1,6%1,6 0,1 7,5
Direk Bilurubin 0,8%1,2 0,01 5
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Cizelge-17: Nekroz saptanan akut pankreatitli hastalarin 6zellikleri

%

Karin agrisi 4 14,8
BASVURU NEDENi Karin agrisi + Bulanti /Kusma 20 74,1
Karin agrisi + Bulanti /Kusma + Ates 3 11,1
Biliyer 9 33,3
. . Alkolizm 3 11,1
ETIYOLOJI
Biliyer + Hipertrigliseridemi 2 7,4
Diger 13 48,1
Normal 19 70,4
. . Pnomoni 1 3,7
AKCIGER GRAFISI
Plevral sivi 6 22,2
Pnomoni + Plevral sivi 1 3,7
Var 3 11,1
ALKOL KULLANIMI
Yok 24 88,9
YOGUN BAKIM Var 14 51,9
iHTiYACI Yok 13 48,1
Kis 5 18,5
. ilkbahar 8 29,6
MEVSIM
Yaz 10 37
Sonbahar 4 14,8
Yok 3 11,1
Solunum 2 7,4
Solunum + Dolasim 2 7,4
SISTEMIK Solunum + Bdbrek 1 3,7
KOMPLIKASYON Solunum + Dolasim + Bébrek 1 3,7
Solunum + Diger 2 7,4
Diger 15 55,6
Bobrek + Diger 1 3,7
ANTIBIYOTIK imipenem 27 100
Sifa 16 59,3
. Kendi istegi ile taburcu 7,4
SEYIR
Devir (Cerrahi) 4 14,8
Exitus 18,5
L Var 8 29,6
CERRAHI IHTIYACI
Yok 19 70,4
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Nekroz saptanan akut pankreatitli hastalarin siddet agisindan skorlamalar

degerlendirilmis ve grafi-11 ‘deki sonug elde edilmigtir.

Grafik-11: Nekroz saptanan akut pankreatitli hastalarin pankreatit siddeti skorlamalari
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Hastalarin sistemik komplikasyonlarina bakildiginda 463 (%94) hastada
sistemik bir komplikasyon gorilmez iken, 8 (%1,3) ‘inde dolasim, 8 (%1,3) ‘inde
solunum, 2 (%0,3) ‘sinde renal, 134 (%21,1) Unde diger (ateg) sistemik
komplikasyon ortaya ¢ikmistir. Geriye kalan 19 (%2,9) hastada ise birden fazla
sistemik komplikasyon géruldu (Cizelge -18).

Cizelge-18: Akut pankreatitli hastalarda goriilen sistemik komplikasyonlar

Komplikasyon n %
Yok 463 73
Dolasim 8 1,3
Solunum 8 1,3
Renal 2 0,3
Diger 134 21,1
Birden fazla sistem tutulumu 19 2,9
Toplam 635 100,0

Hastalarin yatisi sirasinda gereksinim gorulup ¢ekilen bilgisayarli
tomografi (BT) sayilari ve bunlarin akut pankreatit siddet skorlariyla olan iligkileri
degerlendirilmis. Toplam 635 hastanin 169 (%26,7) ‘una BT ¢ekilmis. Tomografi
cekilen bu hastalarin APACHE skorlamasina gore 112 (%66,2) ‘si hafif, 57
(%33,7) ‘si siddetli pankreatit , Ranson skorlamasina gére 112 (%66,2) ‘si hafif,
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57 (%33,7) ‘si siddetli pankreatit , Atlanta siniflamasina goére 99 (%58,5) ‘u hafif
, 70 (%41,5) ‘i siddetli pankreatit hastasiydi (Grafik-12)

Grafik-12: Cekilen bilgisayarli tomografilerin siddet skorlamalaniyla

iliskisi
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Hastalarinin mevcut skorlama sistemlerine gore siddet agisindan yapilan
degerlendiriimesinde; APACHE skorlamasina gore 504 (%80) hasta hafif, 126
(%20) hasta siddetli, Ranson degerine gore 515 (%81,9) hasta hafif, 114
(%18,1) hasta siddetli, Atlanta skorlamasina goére 491 (%78,1) hasta hafif, 138
(%21,9) hasta siddetli olarak degerlendirildi (Grafi-13). Ranson 0 degeri 635
icin medyan deger 1 (0-12) olarak degerlendirilmistir. Ranson olusturan
parametrelerden en c¢ok hangisinin bu degeri yukselttigi analiz edilmis,
yukseltme riski 21 kat daha fazla oldugu hesap edilen Parsiyel oksijen basinci
dusuklugu 1. sirada yer alirken, 2. sirada ise bu degeri 15 kat arttirma riski ile

hematokrit dustsu yer almistir.

Grafik-13: Skorlama sistemlerine gore Pankreatit siddetlerinin
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Hastalar mevcut skorlama sistemlerine gore hafif ve siddetli gruplara
ayrilarak bu gruplarin akciger grafileri kendi aralarinda degerlendirildi. Ranson
skorlamasina goére hafif kabul edilen 515 hastadan 1(%0,2) tanesinde akciger
grafisinde pnémoni ile uyumlu gérinim mevcut iken 12(%2,3) hastada plevral
sivi oldugu goruldu, siddetli kabul edilen 114 hastadan 2(%1,8) tanesinde

pndmoni, 11(%9,6) tanesinde ise plevral sivi tespit edilmis. Bunlar istatistiksel
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olarak degerlendirildiginde anlamh bir iligki oldugu sonucuna varildi (p:0,001).
Bu iligkinin kaynagi olarak akciger grafileri normal olan hastalarin hafif ve
siddetli grubundaki oranlarin arasindaki farkin istatistiksel olarak farkli
olmasindan (p<0,0001) ve akciger grafisinde plevral sivi saptanan hastalarin
hafif ve siddetli grubundaki oranlarin arasindaki farkin istatistiksel olarak farkl
olmasindan kaynaklandigi goérildu (p=0,0005). Atlanta siniflamasina goére
degerlendirildiginde hafif kabul edilen 491 hastanin 8(%21,6) ‘inde plevral sivi
tespit edilirken, siddetli kabul edilen 138 hastanin 3(%2,2) ‘Unde pndmoni,
15(%10,9) ’inde plevral sivi saptandi. Istatistiksel olarak da bu anlamli
bulunmustur (p<0,0001). Bu iliskinin kaynagi olarak akciger grafileri normal olan
hastalarin hafif ve siddetli grubundaki oranlarin arasindaki farkin istatistiksel
olarak farkli olmasindan (p<0,0001) ve akciger grafisinde plevral sivi saptanan
hastalarin hafif ve giddetli grubundaki oranlarin arasindaki farkin istatistiksel
olarak farkli olmasindan kaynaklandigi goruldi (p<0,0001). APACHE
siniflamasina gére hafif kabul edilen 504 hastanin 2(%0,4) tanesinde pnémoni,
13(%2,6) tanesinde plevral sivi tespit edilirken, siddetli kabul edilen 126
hastadan 1(%0,8) ‘inde pnémoni, 10(%7,9) 'unda plevral sivi tespit edilmis ve
bu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p: 0,028). Bu iliskinin kaynagi olarak
akciger grafileri normal olan hastalarin hafif ve siddetli grubundaki oranlarin
arasindaki farkin istatistiksel olarak farkh olmasindan (p=0,008) ve akciger
grafisinde plevral sivi saptanan hastalarin hafif ve siddetli grubundaki oranlarin
arasindaki farkin istatistiksel olarak farkli olmasindan kaynaklandigi goraldu
(p=0,0001) (Cizelge-19).

Cizelge-19: Pankreatit siddeti ile akciger grafileri bulgular arasindaki iligki
Apache Ranson Atlanta
Hafif Siddetli Hafif Siddetli Hafif Siddetli

Normal 97 91,3 975 88,6 98,4 87
Pnomoni 0,4 0,8 0,2 1,8 0 2,2
Plevral Sivi 2,6 7,9 2,3 9,6 1,6 10,9
p 0,028 0,001 <0,0001
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ilk pankreatit atagl geciren hastalar ile birden fazla atak geciren
hastalarin pankreatit siddetlerine goére karsilastirimasi yapildi. APACHE
skorlamasina gore ilk atagi geciren 555 (%88,1) hastanin 438 (%87) ‘i hafif, 117
(%93) ‘si siddetli, birden fazla atak gegiren 75 (%11,9) hastanin 66 (%13) ‘si
hafif, 9 (%7) ‘u siddetli pankreatit olarak degerlendiriimigtir. Ranson
skorlamasina gore ilk atadi geciren 554 (%88,1) hastanin 449 (%87) ‘i hafif, 105
(%92) i siddetli, birden fazla atak geciren 75 (%11,9) hastanin 66 (%13) ‘i hafif,
9 (%8) ‘u siddetli pankreatit olarak degerlendirilmistir. Atlanta siniflamasina goére
ilk atagi geciren 554 (%88,1) hastanin 427 (%87) ‘si hafif, 127 (%92) ‘si siddetli,
birden fazla atak geciren 75 (%11,9) hastanin 64 (%13) ‘G hafif, 11 (%11) fi
siddetli pankreatit olarak degerlendirilmistir. (Grafik-14). istatistiksel olarak
degerlendirildiginde ise her U¢ skorlama sisteminde de ilk atak ile birden fazla
atak yasayan hastalarin ataklar arasinda siddet bakimindan anlamh bir iligki

bulunamamistir (p>0,05).

Grafik-14: Atak sayisi ile pankreati siddeti arasindaki iligki
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Birden fazla atak gegiren 75 (%11,8) hasta detayl olarak incelenmis. 29
(%38,7) ‘si kadin, 61 (%61,3) ‘si erkek olan bu hastalarin yas ortalamasi 48,4 +
18,3 olarak hesaplandi. Yas araliginin 18 ile 90 arasinda oldugu goérulda. Birden
fazla atak geciren hastalarin laboratuvar ve diger o6zellikleri cgizelge-20 ve

cizelge-21 ‘te gOsterildigi gibidir.
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Cizelge-20: Birden fazla akut pankreatit atagi ile basvuran hastalarin 6zellikleri

n %
Karin agrisi 27 36
Bleggg::‘j Karin agrisi + Bulanti /Kusma 45 60
Karin agrisi + Bulanti /Kusma + Ates 3 4
Biliyer 27 36
ETIYOLOi . AII.<0'I|zm. . 13 17,3
Hipertrigliseridemi 13 17,3
Diger 22 29,3
AKCIGER Normal 74 98,7
GRAFISI Plevral sivi 1 1,3
ALKOL Var 13 17,3
KULLANIMI Yok 62 83,7
YOGUN BAKIM Var 1 1,3
IHTIYACI Yok 74 98,7
SISTEMIK Yok 69 92
KOMPLIKASYON Solunum 6 8
Yok 71 94,7
LOKAL Nekroz 1 1,3
KOMPLIKASYON Psodokist 2 2,7
Psodokist + nekroz 1 1,3
CERRAHI Var 2 2,7
IHTIYACI Yok 73 97,3
L Yok 63 84
AKTJ.I;_II? I-I\\I{\l(l)l.\rllllK S.eftriakson 3 4
Imipenem 9 12
Sifa 70 93,3
SEYIR Kendi istegi ile taburcu 4 5,3
Devir (Cerrahi) 1 1,3

Cizelge-21: Birden fazla pankreatit atagi ile bagvuran hastalarin laboratuvar degerleri

DEGER Ortalama SS ‘ Min ‘ Max
WBC 1132014432 3730 30340
AKS 129445 70 324
AST 126+193 11 1048
LDH 304+188 103 863
LDL 112439 30 194
Trigliserit 661+1496 35 9000
Total Kolestrol 2754243 81 1355
Platelet 291480+1,2 117000 787000
CRP 34453 0 318
Amilaz 150241894 64 8976
Lipaz 3955+5377 21 36290
ALP 140+180 34 1175
GGT 1994700 4 5825
Total Bilurubin 0,910,9 0,05 5,09
Direk Bilurubin 0,3%+0,5 0,01 2,4
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Hastalarin cinsiyet dagilimlarina gore pankreatit siddetleri karsilastirildi.
APACHE skorlamasina gore 289 (%45,9) erkek hastanin 229 (%45,4) ‘u hafif,
60 (%47,6) ‘1 siddetli atak gegirirken 341(%54,1) kadin hastanin 275 (%54,6) ‘i
hafif, 66 (%52,4) ‘U siddetli atak gecirmistir. Ranson‘ a gore 289 (%45,9) erkek
hastanin 245 (%47,6) ‘u hafif, 44 (%38,6) ‘U siddetli atak gecirirken 340 (%54,1)
kadin hastanin 270 (%52,4) ‘U hafif, 70 (%61,4) ‘si siddetli atak gegirmistir.
Atlanta siniflamasina gore 289 (%45,9) erkek hastanin 226 (%46) ‘si hafif, 63
(%45,7) ‘1 siddetli atak gegirirken 340 (%54,1) kadin hastanin 265 (%54) ‘i hafif,
75 (%54,3) ‘i siddetli atak gecirmistir (Grafik-15). Istatistiksel olarak
deg@erlendirildiginde her U¢ siddet skorlamalari ile cinsiyetler arasinda siddet

bakimindan anlamli bir iligki olmadigi sonucuna varildi (p>0,05).

Grafik-15: Cinsiyet gore pankreatit siddetinin degerlendirilmesi
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Hastalarin pankreatit siddetlerinin mevsimler ile iligkili olup olmadigi
deg@erlendirildi. Yapilan istatistiksel analiz sonucunda siddet Olglsu olarak
Ranson’a goére hafif ve siddetli olarak ayrilan hastalarin oranlarinin mevsimlere
gbre dagiliminda aralarinda anlamli bir iliskinin oldugu sonucuna varildi (p:
0,03). Bu iligki; yaz mevsiminde gelen hasta oranlarinin hafif ve siddetli oranlari
arasindaki  farkin  istatistiksel olarak anlamli olmasindan (p=0,04)
kaynaklanmigstir. Atlanta ve APACHE skorlamalarina gére hafif ve siddetli olarak
ayrilan hasta oranlarinin mevsimlere gore aralarinda anlamh bir iligki
bulunamamistir (p>0,05). Siddet skorlamalarina gore hasta dagilimlari gizelge-

22 ‘ te gosterilmigtir.
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Cizelge-22: Mevsimlere gore pankreatit siddeti
Apache Ranson Atlanta
Hafif Siddetli Hafif Siddetli Hafif Siddetli

Ki
? 23 19,8 23,7 16,7 22,2 23,2
ilkbahar
26,8 31,7 29,3 21,1 29,7 21
Yaz 26 30 23,9 33,3 24,8 275
24,2 24,6 23,1 28,9 23,2 28,3
Sonbahar

P 0,673 0,03 0,219

Hastalar 55 yas alti ve 55 yas Ustl olmak Uzere iki gruba ayirarak siddet
bakimindan aralarinda bir iliski olup olmadidi degerlendirildi. APACHE skoruna
gore 55 yas altinda toplam 321 (%51) hastanin 289 (%57,3) ‘u hafif, 32 (%25,4)
‘si siddetli; 55 yas Ustiinde 309 (%49) hastanin 215 (%42,7) ‘i hafif, 94 (%74,6)
‘' siddetli olarak degerlendirilmistir. istatistiksel olarak degerlendirildiginde
aralarinda anlamh bir iligki oldugu goéruldi (p<0,0001). Bu iligski; 55 yas alti
grubun APACHE skoruna hafif seyrettigi, 55 yas Ustu grubun ise APACHE
skoruna gore daha siddetli seyrettigi seklindeydi. Ranson‘ a gére 55 yas altinda
toplam 321 (%51) hastanin 300 (%58,3 ‘U hafif, 21 (%18,4) ‘i siddetli; 55 yas
Ustiinde 308 (%49) hastanin 215 (%41,7) ‘i hafif, 93 (%81,6) ‘U siddetli olarak
degerlendirilmistir. istatistiksel olarak degerlendirildiginde aralarinda anlamli bir
iliski oldugu goruldi (p<0,0001). Bu iliski; 55 yas altt grubun ranson
siniflamasina goére hafif seyrettigi, 55 yas Ustl grubun ise ranson siniflamasina
gore daha siddetli seyrettigi seklindeydi. Atlanta siniflamasina gore 55 yas
altinda toplam 321 (%51) hastanin 287 (%58,5) ‘si hafif, 33 (%23,9) ‘U siddetl;
55 yas Ustlinde 309 (%49) hastanin 204 (%41,5) ‘i hafif, 105 (%76,1) ‘i siddetli
olarak degerlendirilmistir. istatistiksel olarak degerlendirildiginde aralarinda
anlamli bir iliski oldugu goruldi (p<0,0001). Bu iliski; 55 yas alti grubun atlanta
siniflamasina gore hafif seyrettigi, 55 yas Ustl grubun ise atlanta siniflamasina
gore daha siddetli seyrettigi seklindeydi. Yas gruplar ile siddet arasindaki hasta
sayisi dagilimi grafi-16 ‘de gosterilmigtir.
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Grafik-16: Yas gruplarn ile pankreatit siddeti arasindaki iliski
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Hastalarda meydana gelen sistemik komplikasyonlarin pankreatit
siddeti ile olan iliskisi degerlendirildi (Cizelge-23). Istatistiksel olarak
degerlendirildiginde hem APACHE’de, hem Ranson’ da hem de Atlanta
siniflamasina goére hafif ve siddetli gruplar ile sistemik komplikasyonlar arasinda
anlaml bir iligkisi oldugu ortaya konuldu. Bu iligki her 3 skorlama sistemi iginde
gegerli olmak tzere sistemik komplikasyon olmayan hastalarin hafif ve siddertli
gruplar arasindaki oran farkinin istatistiksel olarak anlamli olmasindan
kaynaklanmaktaydi (p<0,0001). Apache skorlamasina goére sistemik
komplikasyon olarak diger (ates) gelisen hastalarin hafif ve siddetli gruplari
arasindaki oran farki istatistiksel olarak anlamli iken (p=0,0006) diger sistemik
bulgular ile aralarinda anlamli bir iligki bulunamamistir (p>0,05). Atlanta
siiflamasina goére sistemik komplikasyon olarak diger (ates) (p=0,01) ve
solunum + diger (p<0,0001) gelisen hastalarin hafif ve siddetli gruplari arasinda

oran farki istatistiksel olarak anlamli idi.
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Cizelge-23: Sistemik komplikasyonlarin siddet skorlamalariyla olan iliskisi

. . . Apache Ranson Atlanta
SISTEMIK KOMPLIKASYON Hafif | Siddetli | Hafif |Siddetli| Hafif | Siddetli
Yok 77,8 54,4 77,9 51,3 79,2 51,8
Dolasim 1,2 1,6 1 3,5 1,2 1,5
Solunum 1 1,6 0,8 1,8 0,6 2,9
Renal 0 1,6 0 1,8 0 1,5
Diger 18,8 30,4 19,8 27,4 18,7 29,2
Solunum + Renal 0 1,6 0 1,8 0 1,5
Solunum + Diger 0,6 4 0,6 4,4 0,2 51
Solunum + Diger + Dolasim 0,4 0,8 0 2,7 0 2,2
Solunum + Diger + Renal 0 0,8 0 0,9 0 0,7
Renal + Diger 0 0,8 0 0,9 0 0,7
Solunum + Renal + Dolagim 0,2 0 0 0,9 0 0,7
Dolasim + Renal 0 0,8 0 0,9 0 0,7
Dolasim + Solunum 0 1,6 0 0,9 0 1,5
\ P <0,0001 <0,0001 <0,0001 |

Hastalarda meydana gelen lokal komplikasyonlarinin pankreatit siddeti

ile olan iligkisi degerlendirildi (Cizelge-24). Istatistiksel olarak sadece Atlanta

siniflamasina gore hafif ve siddetli gruplar ile lokal komplikasyonlar arasinda

anlamli bir iligkisi oldugu ortaya konuldu (p: 0,0001). Bu iligki; Atlanta’ya goére

siddetli olarak deg@erlendirilen hastalarda lokal komplikasyon gelisme riski

yuksek oldugu seklindeydi (p<0,05).

Cizelge-24: Lokal komplikasyonlarin siddet skorlamalariyla olan iliskisi

; Apache Ranson Atlanta
LOKAL KOMPLIKASYON
Hafif | Siddetli | Hafif |Siddetli| Hafif | Siddetli

Yok 95 90 95 92 97 84
Abse 0,4 0 0,2 09 02 0,7
Psédokist 0,4 1,6 0,8 0 0,6 0,7
Nekroz 3,4 7,9 3,3 7 1,2 14,5
Diger 0,4 0 0,4 0 0,4 0
Psodokist+Nekroz 0,2 0 0,2 0 0,2 0
Abse+Psoédokist+Nekroz 0,2 0 0,2 0 0,2 0

\ p \ 0,181 0,311 0,0001
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Hastalarin vicut kitle indeksleri ile gecirilen pankreatit atagi siddeti
kargilastirildi. Siddet skorlarina gore hastalarin vicut kitle indekslerine goére
dagilimlari grafik-17 ‘de gosterildigi gibidir. Istatistiksel analiz sonucunda
hastalarin vicut kitle indeksleri ile pankreatit siddetleri arasinda anlamli bir iligki

bulunamamistir.

Grafik-17: Pankreatit siddeti ile viicut kitle indeksleri arasindaki iliski

50 45,5 45,2 43,8 45,6
&40
=
& 30
3 20
§10 1,9 2,4 2,1 21 2,4 i2901 0125 2 01
0 — d e = o
Hafif Siddetli Hafif Siddetli Hafif Siddetli
Apache Ranson Atlanta

HZayif<18,5 ®Normal 18,5-24,9 HToplu25-29,9 ®Obez30-39,9 | Morbit obez >40

Hastalarin pankreatite sebep olan etiyolojik nedenler ile pankreatit siddeti
arasinda iligki olup olmadigi degerlendirildi. Etiyolojik nedene gore hastalarin
siddete dagihimlar grafik-18 “ de gosterildigi gibidir. Ranson’a gore hafif ve
siddetli gruplar arasinda etiyolojik neden acisindan anlamh bir iligki oldugu
sonucuna varildi (p: 0,021). Bu sonug; Ranson’a goére biliyer kaynakh akut
pankreatili hastalarin hafif ve siddetli gruplari arasindaki oranlarin istatistiksel
olarak anlamli olmasindan kaynaklanmaktaydi (p=0,004). Alkolizme ve
hiperlipidemiye baglh akut pankreatitli hastalarin Ranson’a gore hafif ve siddetli
gruplar arasinda istatistiksel olarak bir farkllik géstermemistir (p>0,05). Benzer
sekilde Atlanta siniflamasina gére hafif ve siddetli gruplar arasinda etiyolojik
neden agisindan anlamli bir iliski oldugu saptandi (p: 0,034). Bu iligki; Atlanta’ya
gore biliyer kaynakh akut pankreatili hastalarin hafif ve siddetli gruplari
arasindaki oranlarin istatistiksel olarak anlamli olmasindan kaynaklanmaktaydi
(p=0,009. Alkolizme ve hiperlipidemiye bagli akut pankreatitli hastalarin
Atlanta’ya gore hafif ve siddetli gruplari arasinda istatistiksel olarak bir farkhlik
gostermemistir (p>0,05). APACHE siniflamasina goére etiyoloji ile siddet

arasinda anlamli bir iligki kurulamamistir (p: 0,10).
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Grafik-18: Pankreatit siddeti ile etiyoloji arasindaki iligki
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Hastalarin amilaz ve lipaz duzeyleri ile pankretit siddeti arasindaki iligki
degerlendirildi. APACHE, Atlanta ve Ranson ‘a goére hafif ve siddetli olarak
degerlendirilen hastalarin hesaplanan medyan amilaz ve lipaz duzeyleri,
arasinda istatistiksel karsilastirma vyapildi. Atlanta siniflamasinda hafif ve
siddetli gruplar arasinda amilaz (p<0,001) ve lipaz (p=0,004) parametrelerine ait
medyanlar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Yani hem
amilaz hemde lipaza ait medyan deQerler artikga akut pankreatitin siddeti
artmaktaydi. Ranson siniflamasinda hafif ve siddetli gruplar arasinda amilaz
(p<0,001) ve lipaz (p=0,003) parametrelerine ait medyanlar arasindaki fark da
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Ancak bu siddet skoruna gére amilaz ve
lipaza ait medyan degerler artikga pankreatit siddeti daha hafif olmaktaydi.
Apache siniflamasinda ise hafif ve siddetli gruplar arasindaki amilaz (p<0,014)
parametreleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunurken, lipaz
(p=0,373) parametresine ait medyanlar arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (Grafik-19).

Grafik-19: Amilaz ve Lipaz medyan degerleri ile siddet arasindaki iligki
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Hastalarda bakilan C-reaktif protein (CRP) degerinin pankreatit siddeti
ile olan iligkileri degerlendirildi. CRP parametresine ait medyan dederler Atlanta
(p:0,006) ve Ranson (p: 0,012) ’ un hafif ve siddetli gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir farkliiga sahip oldugu goéruldi. Bu iliski crp parametresinin
medyan degeri arttkca hem apache skorlamasina gbére hem de atlanta
sinifamasina go6ére daha siddetli pankreatit atagr gecirecedi seklinde
yorumlandi. Apache skorlamasina gére hafif ve siddetli akut pankreatit olarak
ayrilan hasta gruplari arasinda crp ‘nin medyan degeri ile istatistiksel olarak bir
iliski kurulamamistir (p:0,054)(Grafik-20).

Grafik-20: CPR nin pankreatit siddet gruplarina gére incelenmesi
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Hastalarimizin hematokrit dlgusu ile pankreatit siddeti arasinda iligki olup
olmadigi deg@erlendirildi. Ranson skorlamasina gore hematokrit dususu ile
siddet arasinda anlamli bir iliski vardi (p<0,05). Bu iliskinin kaynagi olarak
hematokrit dusisi %10 ‘dan fazla olanlarin siddetli gruptaki oraninin hafif olan
gruptaki orandan istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yuksek olmasindan ve
hematokrit distusu %10 ‘dan az olanlarin hafif olan gruptaki oraninin gsiddetli
gruptaki olanlardan istatistiksel olarak anlamli bir sekilde ylksek olmasindan
kaynaklanmigtir. Atlanta siniflamasina goére hematokrit duastsu ile siddet
arasinda anlamli bir iligki vardi (p<0,05). Bu iliskinin kaynagi olarak hematokrit
dusust %10 ‘dan fazla olanlarin siddetli gruptaki oraninin hafif olan gruptaki
orandan istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yuksek olmasindan ve hematokrit
distsu %10 ‘dan az olanlarin hafif olan gruptaki oraninin siddetli gruptaki
olanlardan istatistiksel olarak anlamh bir sekilde yuksek olmasindan
kaynaklanmigtir. Apache skorlamasina goére hematokrit dustsu ile siddet
arasinda anlamli bir iligki vardi (p<0,05). Bu iliskinin kaynagi olarak hematokrit

distsu %10 ‘dan fazla olanlarin siddetli gruptaki oraninin hafif olan gruptaki
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orandan istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yliksek olmasindan ve hematokrit
disust %10 ‘dan az olanlarin hafif olan gruptaki oraninin siddetli gruptaki
olanlardan istatistiksel olarak anlamh bir sekilde yuksek olmasindan

kaynaklanmigtir (Grafik-21).

Grafik-21: Hemotokrit diisiisii ile pankreatit siddeti arasindaki iliski
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Hastalarin hematokrit dususlerinin lokal ve sistemik komplikasyonlarla olan
iligkileri degerlendirmeye alindi. Hematokrit dusisu %10’dan fazla olan ve
%10’dan az olan hastalarda gelisen lokal ve sistemik komplikasyonlar gizelge -
25 ve cizelge -26 ‘da gdsterildigi gibidir. istatistiksel olarak degerlendirildiginde
lokal komplikasyonlarla hematokrit dislsu arasinda anlamli bir iliski olmadigi
goruldu (p: 0,604). Sistemik komplikasyonlarda ise istatistiksel olarak hematokrit
dususu ile aralarinda anlamli bir iliski ortaya konulmustur (p:0,016). Bu iliski
sistemik komplikasyon olmayan hastalarin hemotokrit distsiu %10’dan az olan
ile hemotokrit disusl %10’dan fazla olan gruplar arasindaki oransal farkin

istatistiksel olarak anlamli olmasindan kaynaklanmaktaydi (p<0,0001).
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Cizelge-25: Lokal komplikasyonlarin hematokrit diisiisii ile olan iliskisi

Lokal Komplikasyonlar

Hasta sayisi

htc diisiisii > % 10 hct diisiisii < % 10

Abse

Psédokist

Nekroz

Diger

Psédokist + Nekroz

Abse+ Psodokist + Nekroz

0,5
0,5
5,2

1

0,2
0,7
3,5
0,2
0,2

1

p

0,604

Cizelge-26: Sistemik komplikasyonlarin hematokrit diisiisii ile olan iligkisi

Sistemik Komplikasyonlar

Hasta sayisi

Htc diigiisii > % 10 | hct diigiigii < % 10

Yok

Dolasim

Solunum

Renal

Diger

Solunum + Renal

Solunum + Diger

Dolasim + Solunum + Diger
Solunum + Renal + Diger
Renal + Diger

Dolasim + Solunum + Renal
Dolasim + Renal

Dolasim + Solunum

66,7

24,5

1,6

0,5
0,5
0,5

0,5

76,3

1,4

1,2
0
19,6

1,2

0,2

0,2

0,016
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TARTISMA

Ik defa 1579 yilinda Fransiz cerran Ambrose Pare tarafindan akut ve
kronik pankreatitin tarifi yapiimis olup, en son tarifi 1984 yilinda Marseille ‘ de
gerceklestirilen, uluslararasi  pankreatit siniflandirma sempozyumunda
yapilmistir. Buna goére akut pankreatit; klinik, morfolojik ve fonksiyonel
degisikliklerle seyreden pankreas inflamasyonu seklinde tariflenmistir. (54)
1992 yilinda Atlanta’da pankreatit alaninda uzman bir grup hekim, klinik temele
dayali olarak pankreatit siniflandirmasi gelistirmek Uzere toplanmistir. Bu
sempozyuma gore Akut pankreatit tanisi su 3 kriterden 2 ‘sinin varhgi ile
konulmaktadir. Bu kriterler; tipik karin agrisi, serum amilaz veya lipaz
seviyelerinin normalin en az 3 kati yukselmesi, ultrasonografi veya bilgisayarli
tomografide iligkili bulgularin gosterilmesidir (55). Biz de klinigimizde akut

pankreatit tanisinda bu kriterleri kullandik.

Calismamizda toplam 635 hastanin 2971’i (%45,8) erkek, 344’0 (%54,2)
kadin idi.
Calismamizdaki hastalarimizin yas ortalamasinin 55,5 yil idi. Benzer

yabanci serilerde de yas ortalamasi 53,6 yil ve 59,7 yil oldugu goéruldu (67,68).

Akut pankreatitli hastalarin bagvuru nedenleri arasinda en sik nedeninin
(419 hasta (%66)) karin agrisi ile bulanti-kusma oldugu goérildu. Karin agrisi

sikayeti olan hasta sayisi ise 633 (%99,6) idi.

Calismamizda akut pankreatitli hastalarin 6zellikle ilkbahar aylarinda
daha fazla goérildigu ve kis aylarinda gelen hasta sayisina gore istatistiksel
olarak anlamh bir farkhlik oldugu ortaya konulmustur. Beslenmeyle olan iligkisi
dusundldugunde, yag icerigi zengin gidalar safra tasi varliginda kolesistit
ataklarini belirgin bicimde artirmaktadir (61). Biliyer kokenli pankreatitlerde yagl
beslenmeye bagli olarak artmasi beklenebilir. Bu nedenle yagli yiyecek
tuketiminin fazla oldugu kis mevsimlerinde akut pankreatitli hastalarin daha
fazla olmasi beklenirdi. Bu durum retrospektif olan c¢alismamizda kayit

eksikligine ve kayit hatalari ile agiklanabilir.

Literatirde akut pankreatite neden olan durumlar incelendiginde safra
tasi ve alkol kullaniminin %70-80’lik bir orana sahip oldugu goértlmektedir (56-
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57). Bizim de akut pankreatitli olgularimizin etiyolojik sebepleri incelendiginde
en sik biliyer (%66,4) ve ardindan alkole (%8,5) bagh pankreatitli hasta
oranlarinin toplamda % 74,9’ lara denk geldigi ve bu agidan literattr ile uyumlu
oldugu gorulmustur. Ancak oranlarda da goéruldugu gibi vakalarimizda safra
tasinin akut pankreatit etiyolojisi agisindan alkol kullanimina gore yaklasik 8 kat
daha sik goraldugu dikkat gekicidir. Bu farklihk toplumumuzda bati toplumlarina

gore alkol tiketim aligkanliginin farklilik arz etmesi ile aciklanabilir.

Calismamizda akut pankreatit tanisiyla hastayaneye yatirilan hastadan
%1,6 ‘sinda periampuller timor saptandi. Bu hastalar illeri yas grubunda (70 %
14.,5) idi.

Akut pankreatit tanisi ile hastaneye yatigi yapilan hastalarin %5,9 ‘unda
etiyolojik neden olarak hiperlipidemi saptanmisti. Bu hastalarin yag ortalamasi
ise 37 £ 11,7 idi.

Cinsiyete gore akut pankreatit nedenlerini degerlendirdigimizde; biliyer
nedenli akut pankreatitin kadinlarda daha sik (260 hasta %75,8), alkole bagl
akut pankreatitin ise erkeklerde daha sik (51 hasta %17,6) oldugu goraldu.

Diger pankreatit nedenleri ile cinsiyet arasinda farkhlik yoktu.

Batin ultrasonografisi pankreas boyutundaki genisleme ve inflamatuar
degisiklikler ve etiyolojik agidan safra kesesi ile safra yollarinin patolojilerinin
tespitinde faydahdir. Yontemin dezavantaji kullaniciya bagimli olmasi ve karin
ici gaz varligi durumlarinda degerlendirmenin yeterli olmamasidir. Pankreasin
goruntilenme orani %62 ile %90 arasinda degismektedir (65). Bizim
calismamizda 635 hastanin hepsi kendi klinigimizde yapilan ultrasonografi ile
degerlendirilmis ve bunlarin 583 (%87)’Unde pankreasta, safra kesesinde veya
safra yollarinda patolojik bir bulgu ortaya konulmustur. Bu da taninin konulmasi

ve ardindan tedavinin duzenlenmesinde bize hiz ve zaman kazandirmigtir.

Bilgisayarli batin tomografisi; klinik, laboratuvar ve batin ultrasonografi ile
tani konulamayan durumlarda ve akut pankreatit komplikasyonlarinin tespitinde
kullaniimaktadir. Son zamanlarda hastaligin erken donemlerinde bilgisayarli
tomografi siddet indeksi kullanilarak hastaligin siniflandiriimasi kullaniimaktadir

(66).
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Literatlrde akut pankreatilerin %80-85 kadari hafif pankreatit iken, %15-
20’si agir pankreatit olarak gorilmektedir. Bizim ¢calismamizda da hastalarin
APACHE, Ranson ve Atlanta skor sistemlerinin benzer oldugu ve hastalarin %

80 hafif , % 20’ sinin agir pankreatit oldugu saptandi.

Calismamizda cinsiyete gore pankreatit siddetleri karsilastiriimis ve her Ug
siddet skorlamalari (APACHE, Atlanta, Ranson) ile cinsiyetler arasinda siddet

bakimindan anlamli bir iliski olmadigi saptandi.

Hastalar 55 yas alti ve 55 yas ustu olmak uzere iki gruba ayirarak siddet
bakimindan aralarinda bir iligki olup olmadigi degerlendirildi ve yasin artikga

pankreatit siddetinin de arttidi tespit edilmistir.

Pankreatit vakalarin yaklasik %20-30’'unda nekroz gelisimi veya organ
yetmezligi gibi komplikasyonlarin gelisimine bagh dlumler gorilebilmektedir (58-
59). Bizim calismamizda nekroz (27 hasta (%4,3)), psodokist (4 hasta (%0,6)),
abse (2 hasta (%0,3)) gibi lokal komplikasyon olusumu tiim vakalarin % 6 ‘sini;
solunum sistemi (8 hasta (%1,3)), dolasim sistemi (8 hasta (%1,3)), renal (2
hasta (%0,3)) ve diger (ates) (134 hasta (%21,1)) sistemik komplikasyon

gelisen hasta oranlari %27 olarak saptandi.

Calismamizda hematokrit dususlerinin lokal ve sistemik
komplikasyonlarla olan iligkileri degerlendirilmis ve sistemik komplikasyon
gelisen hastalarda hematokrit disustinun anlamli oldugu ortaya konurken, lokal
komplikasyonlarla hematokrit dusust arasinda anlamli bir iligki olmadigi

goruldu.

Calismamizda Ranson, APACHE ve Atlanta’ya goére siddetli akut
pankreatit olarak degerlendirilen hastalardaki sistemik komplikasyonlarin, hafif
siddetli pankreatilerdeki sistemik komplikasyonlara gore daha ¢ok goéraldugu
saptandi. Benzer sekilde lokal komplikasyonlar ile pankreatit siddeti arasinda
degerlendirilen iligkide sadece Atlanta siniflamasina goére siddetli kabul edilen
hastalarda lokal komplikasyon gelisme ihtimalinin ylUksek oldugu sonucuna

varildi.
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GuUnumuzde steril nekrozlu hastalarda ilk 10-15 glin icinde organ
yetmezlikleri gelisse bile konservatif tedavi yaklasimi konusunda fikir birligi
olusmus gibi gérinmektedir. Ancak bir kisim hastada yogun tedaviye ragmen
hastalik ilerleyici olabilir ve cerrahi gerekebilir. Bu grup hastalarda arteryel
kanama veya organ delinmesi gibi acil cerrahi girisim gerektiren durumlarda
olabilir (60). Bizim ¢alismamizda ¢oklu organ yetmezligi veya pankreatik nekroz
gelisen 17 hasta (%2,7) cerrahiye devir edilip opere edilirken, 7 hasta (%1,1)

reanimasyon bolumune devir edilmigtir.

Farmakokinetik g¢alismalar; pankreatik enfeksiyonlarda imipenem,
siprofloksasin ve 3.kusak sefalosporinlerin tek baslarina veya metronidazol ile
birlikte en yuksek bakterisidal etkiye sahip oldugunu gostermistir (62).
Enfeksiyonlarin ¢ogundan gram(-) bakteriler sorumlu oldugundan segilecek
antibiyotigin bu mikroorganizmalara karsi etkili olmasi gerekmektedir (64).
Villatora ve arkadaslar tarafindan yayinlanan bir meta-analizde 7 calisma ve
414 hasta degerlendiriimis  olup, pankreatik nekroz veya mortal
komplikasyonlari 6nlemede imipenem hari¢ siprofloksasin, sefalosporin gibi
diger antibiyotiklerin hicbir faydasi gorilmeyip, imipenemin pankreatik nekrozu
anlamli derecede o6nledigi gorulmastir (63). Bizim ¢alismamizda 212 (%33,4)
hastaya antibiyotik tedavisi verilmis olup, bunlarin 105 (%49,5)’ini imipenem

grubu antibiyotikler olusturuyordu.

Hastalarin seyir dagilimlarinda %93,2 sifa ile taburcu edilirken, %2,5
hasta 6lmis, %2 hasta kendi istegi ile taburcu edilmigti. Olen hastalarin 6lim
surelerinde toplam 16 hastanin medyan Olum suresi 6 gun (1-29) olarak

degerlendirilmisti.

Calismamizda akut pankreatit atagdi ile basvuran hastalarin ilk ataklarin
hafif siddette gecirdikleri goruldu. Birden fazla akut pankreatit atagr geciren
hastalar ile ilk ataklarini gegiren hastalar arasinda siddet bakimindan bir farklilik

olmadigi goruldu.
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SONUG VE ONERILER

Akut pankreatit hafif 6ddematdz pankreatit tablosundan, siddetli nekrotizan
pankreatite kadar uzanan, genis bir yelpazeye sahiptir. Ortalama 55,5
yaslarinda goéziken akut pankreatit tablosunda en sik etiyolojik faktor biliyer
kaynaklh nedenlerdir. Ozellikle safra kesesi ile safra yollarinin patolojilerinin
tespitinde batin ultrasonografisi degerli bir yontemdir. Hastalarin en sik bagvuru
nedeni karin agrisi ile bulanti ve kusmanin beraber eglik ettigi bir tablodur. Lokal
komplikasyon olarak nekroz gelisen hastalarda en sik kullanilan antibiyotik
gurubu imipenemdir. Degisik skorlama sistemleri kullanilmasina ragmen
inceledigimiz 3 sistemin benzer oldugu saptanmistir. Hastaligin siddetine gore
degismekle birlikte cogu akut pankreatit hastasi sifa ile taburcu olurken 6zellikle
komplikasyonlarin eslik ettigi hasta gruplarinin seyri olumle

sonugclanabilmektedir.
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