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OZET

Hafif siddetli akut pankreatitli hastalarda, oral beslenmeye ne zaman ve
nasil baslanacagi konusu hala énemli bir sorundur. Bu galismanin amaci; hafif
siddetli akut pankreatiti hastalarda, erken oral beslenmenin etkisini
degerlendirmektir.

Tek merkezli, prosfektif, randomize bir galisma olup; ¢calismaya hastaneye
basvuran hafif siddetli akut pankreatitli hastalar alindi. Calismada erken oral
beslenen ve rutin oral beslenen iki ana grup olusturuldu. Bu iki ana grup baglangi¢
diyeti sekline gére (sivi, yumusak ve kati diyet) tiger alt gruba ayrildi. iki ana grubun
ortalama agri indeksi, ilk 6gun sonrasi agri skoru, ortalama yatis suresi, antibiyotik
gereksinimi parametreleri karsilastirildiktan sonra alt gruplar birbirleriyle ayni
parametreler bakimindan karsilastirildi.

Erken oral beslenen grupta 49, rutin oral beslenen grupta 49 hasta vardi.
Erken oral beslenen grupta ortalama yatis suresi, ortalama agri indeksi, antibiyotik
gereksinimi, gec¢ oral beslenen gruba goére daha dusuk izlendi. (sirasiyla p
degerleri; <0.001, 0.003, 0.009). ilk 6giin sonrasi agri skoru rutin beslenen grupta
daha dusuk izlendi (P<0.001). Alt gruplar ayni parametrelerle karsilastirildi, gruplar
arasinda anlaml farklilik gozlenmedi.

Hafif siddetli akut pankreatitli hastalarda, erken oral beslenmenin baslangi¢
beslenme rejimi ne olursa olsun, hastanede kalis slresi ve agri siddeti Gzerinde

etkili oldugu gosterildi.

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, oral beslenme, agri indeksi



ABSTRACT

Is There Any Relationship Between The Dissease
Prognosis And Oral Refeeding Starting Time And Type in Mild

Acute Pancreatitis?

When and how to initiate oral reefeding in mild acute pancreatitis
patients is still an important issue. The aim of this study is to evaluate the
efficacy of early oral refeeding in these patients.

This is a unicenter, prospective, randomizad controlled trial. Mild acute
pancreatitis patients who admitted to our hospital included. The patients were
seperated into two different main groups: early oral refeeding and routine oral
refeeding. These main two groups has divided into three subgroups according
to nitial dietary regimen (liquid, soft and solid diet). After the comparison
according to mean pain index, pain index after onset of oral refeeding,
hospitalisation period and need of antibiotics between two main groups,

subgroups were compared according to same parameters.

There were 49 patients in the early oral refeeding group and 49 patients
in the routine oral refeeding group. In the group of early oral refeeding group,
mean hospitalisation time, mean pain index and need of antibiotics is seen
significantly lower (p values in order <0.001, 0.003, 0.009). Post refeeding pain
index was lower in the routine oral refeeding group ( p<0.001). Subgroups were

compared according to same parameters, there were no significant difference.

In the mild acute pancreatitis patients, early oral refeeding found
effective on hospitalisation time and pain index independently from initial dietary

regimen.

Key words: acute pancreatitis, oral refeeding, pain index



GIRIS VE AMAG

Akut pankreatit, pankreas c¢evresindeki doku ve diger organ
sistemlerinin de degdisik derecelerde etkilendigi pankreasin akut iltihabi bir
hastaligidir. Akut pankreatit sindirim enzimlerinin hiucre i¢i salinimi ve prematur
aktivasyonu sonucu pankreatik asiner hucrelerde harabiyet ile baglar (1).
Hastaneye kabul edilen olgularin %80 kadar hafif seyirli iken, %20 vakada agir

pankreatit gortlmektedir.

Akut pankreatitin siddetini belirlemek amaciyla gunimuzde en sik olarak
Ranson Kriterleri ve  APACHE |l skorlama sistemi kullaniimaktadir. Atlanta
kriterlerine gore, hastaneye kabul aninda Ranson skorus2, APACHE skoru <8
olan ve APACHE skoru ilk 48 saatte azalan hastalar hafif siddetli akut pankreatit
olarak kabul edilmektedir. Ancak Ranson kriteri 23, APACHE skoru 28 olan ve
APACHE skoru 48 saatte artan hastalar agir pankreatit olarak

degerlendiriimektedir (2).

Akut pankreatit tedavisinde ana hedefler; yeterli beslenme destegdini ve
bu sekilde pozitif azot dengesini saglamak, asiri beslenme gibi iatrojenik
komplikasyonlardan kaginmak, inflamatuar yaniti kontrol altina almak ve normal

vicut fonksiyonlarini korumak olmalidir (3).

Beslenme, katabolik sireci tersine c¢evirmek amaciyla onemlidir.
Parenteral besleme yalnizca agir, akut veya uzamis pankreatitte nutrisyonel
destek gerekiyor ve hasta oral alamiyorsa uygulanmalidir. Hafif siddetli akut
pankreatitli hastalarda, hastalarin enteral beslenmesi, parenteral beslemeye
tercih edilir (4).

Hafif siddetli akut pankreatitte, erken oral beslenmenin 6nemi cesitli
calismalarda gosterilmistir ve bu sonuglari dogrulamak igin ileri ¢aligmalar
surmektedir. Calismalar, immunonutrisyon ile enteral beslenme yapildiginda
sadece kalori saglanmadigini, barsak kokenli sepsisin de Onlenebildigini
goOstermigstir. Pankreatik sekresyon birgok organizmaya kargi antimikrobiyal

Ozellikleriyle ve bazi antimikrobiyal ilaglarin  bakterisidal 6zelliklerini



guclendirerek gastrointestinal mikrobiyal dengenin sdrdirtlmesinde  rol

oynayabilir ( 5).

Hafif siddetli akut pankreatitte, geleneksel olarak karin agrisi sikayeti
ortadan kalktiginda, pankreatik enzimleri de igeren laboratuvar bulgulari
normale geldiginde, tekrar oral beslenmeye gegilir. Buna karsilik bazi yeni
calismalar, oral beslenmeye tekrar baslamak i¢in pankreatik enzimlerin normale

gelmesinin zorunlu olmadigini goéstermistir (6).

Hafif siddetli akut pankreatitli hastalarda, tekrar oral beslenmeye
baglama zamani kadar, baslangi¢ diyetinin secimi de onemlidir. Hafif siddetli
akut pankreatitte; genelde bagslangig¢ diyeti olarak sivi agirlikli, disuk yagh diyet
tercih edilir. Hastanin taburculuguna, hasta kati diyeti tolere edebildigi zaman

karar verilir (3).

Hafif siddetli akut pankreatitli hastalarda tekrar oral beslenmeye
baslangic zamani ve baslangi¢c diyeti tercihi, hastalarda agri niksi ve
hastanede yatis suresini etkilemesi agisindan dnemlidir. Bu konuyla ilgili bir kag
calisma yapilmigtir; ancak bu ¢alismalarin sonuglari yetersizdir. Bu ¢alismanin
amaci; erken oral beslemenin, klinik ve laboratuvar olarak duzeldikten sonra
oral beslemeyle, baslangi¢ diyeti olarak sirasiyla sivi, yumusak ve kati diyeti
secilip, karsilagstinimasi ve akut pankreatitli hastalarin hastanede yatigi
sirasinda ve sonrasinda takip eden 1 ay iginde hastaligin seyrini, mortalite ve

morbiditesini arastirmaktir.



GENEL BILGILER

Tarihce

Pankreas organi ilk olarak, Herophilus tarafindan M.0.300'lerde
tanimlanmis ve bundan yaklasik 400 yil sonra Rufus tarafindan “pankreas”
olarak isimlendirilmigtir (7).

Akut ve kronik pankreatit tanimi, ilk kez 1579 yilinda Pare tarafindan
yapiimistir. Ancelet, 1856 yilinda akut pankreatit, pankreatik gangren ve
pankreatik absenin patolojik tanimlamasini yapmistir (8).

1887'de Friedreich, alkolle akut pankreatit arasindaki baglantidan s6z
etmistir (9).

Opie, safra taslarl ile akut pankreatit arasindaki iligkiyi tanimlamistir.
Opie ayni zamanda Ampulla, koledok ve Wirsung anatomisini ve bunlarin
obstruksiyonun pankreatite neden oldugunu gdstermistir (9, 10).

Ranson ve arkadaslari 1974 yilinda yapmis olduklari c¢aligmalar ile
siddetli hastalik gegirenlerin erken taninmasini kolaylastiracak bir prognostik
skorlama sistemini tanitmiglardir (11).

Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi (APACHE |II), kritik
hastalari degerlendirmek icin 1980’lerde kullanilmaya baglayan baska bir
prognostik skor sistemidir (12).

Bilgisayarli Tomografi Siddet indeksi (CTSI) ise Emil J. Balthazar ve
arkadaslar tarafindan 1990'larin basinda gelistirilen, akut pankreatit siddetini
belirlemek icin kullanilan bir evreleme sistemidir (13).

1992 yilinda yapilan Atlanta Sempozyum’unda; pankreas nekrozu,
enfekte ve steril nekroz, pankreas flegmonu, pankreas absesi, pankreatik
sepsis, pankreas c¢evresi sivi birikimleri, pseudokist ayri ve 6zgul kavramlar
olarak son bir kez tanimlanmistir (14).

Atlanta kriterleri 2012 yilinda, akut pankreatit siniflandirilmasi ¢alisma

grubu tarafindan revize edilmigtir (15).

Anatomi
Pankreas, karnin Ust kisminda retroperitonal bdlgede bulunan ince

eliptik bir organdir. Erigkinlerde 12-15 cm uzunlugunda, 70-100 gr agirligindadir



(16). Pankreas, unsinat prosesle birlikte olan; bas, boyun, gévde ve kuyruk
kisimlari olmak Uzere 4 pargadir. Boyun kismi pankreasin en dar yeridir (17).

Pankreas, sagda duodenum, solda dalak arasinda retroperitoneal olarak
transvers uzanir. Ustte bursa omentalis, dnde transvers mezokolon ve asagida
omentum majus ile iligkilidir (18).

Pankreas salgilarinin duedenuma akmasi igin iki kanal vardir. Birincisi,
ana pankreas kanalidir (Wirsung). Pankreas kuyrugundan baglayip tum
pankreasi katederek, papilla wateri ile duedonuma acilir. Yaklasik %70
civarinda Wirsung kanali ductus koledokus ile pankreas basginin hemen
arkasinda birlesir ve birlesik kanal olarak duedenuma agcilir. ikincisi ductus
pankreaticus minor (Santorini) kanalidir. Cogu defa pankreas iginde Wirsung
kanali ile birlesir ya da papilla waterinin 2-2,5 cm yukarisindan minér papilladan
duedenuma agilir (17, 19).

Pankreasin kan akimi ¢oliak truncus ve superior mezenterik arterden
saglanir. Genelde kanlanmanin en fazla oldugu yer pankreas basidir; korpus ve
kuyrukta daha azdir, boyun kanlanmanin en az oldugu yerdir. Pankreasin
venleri genellikle arterlere paraleldir ve arterlere gére daha yizeyseldir. Hem
arter hem de venler kanallarin arkasindadir. Venler portal ven, splenik ven,
superior ve inferior mezenterik vene bosalir (20).

Pankreasin lenfatik drenaji zengindir ve genellikle tim yonlerde vendz
drenaji izler (21).

Sempatik ve parasempatik sistem tarafindan inerve edilir. Coliak

ganglion hem sempatik hem de parasempatik inervasyon merkezidir (21).

Fizyoloji

Pankreas, hem endokrin hem de ekzokrin salgi yapan bir bezdir.
Endokrin sekresyon, Langerhans adaciklarindan salgilanir. Langerhans
hiicrelerinin %60 - 80’ini olugturan beta hicreleri insulin, %10-20’sini olusturan
alfa hucreleri glukagon, yaklasik %10’'unu olusturan delta hcreleri ise
somatostatin salgilanmasindan sorumludur.

Pankreas ekzokrin salgisi hormonal ve sinirsel olarak kontrol edilir;
Vagal sinir uclarindan asetilkolin, ince bagirsaga giren besin maddeleri

nedeniyle duodenum ve jejunumdan kolesistokinin, ince bagirsaga giren yiiksek
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derecede asidik maddeler nedeniyle duodenum ve jejunumdan sekretin
salgilanir (22).

Pankreasin temel ekzokrin salgi Unitesi asinustir. Pankreas, ginde
1500-3000 ml alkalin (pH>8,0) yaklasik 20 farkli enzim iceren sivi salgilar.
Pankreas salgisi gastrointestinal sistemin sindirim faaliyeti icin gerekli, dnemli
enzimleri ve bu enzimlerin fonksiyonu i¢in en uygun pH’1 saglamak igin
gereklidir (23).

Pankreas ekzokrin salgisi, temel U¢ besin maddesinin sindirimini
saglayan enzimleri icerir: Protein, karbonhidrat ve yaglarin sindirimi. Proteolitik
enzimlerin en dnemlileri: Tripsin, kimotripsin ve karboksipolipeptidazdir. Bunlar
icinde en fazla miktarda olan tripsindir. Tripsin ve kimotripsin proteinleri
peptidlere parcalar. Karboksipolipeptidaz, peptidleri aminoasitlere parcalar.
Karbonhidratlari parcalayan esas enzim, pankreatik amilazdir. Bu enzim
karbonhidratlari parcalayarak, disakkaritleri ve az miktarda trisakkaritleri
olusturur. Pankreasin yag sindiriminden sorumlu baslica enzimi ise pankreatik

lipazdir. Notral yaglari yag asitlerine ve monogliseritlere pargalar (22).

Akut Pankreatit
Tanim ve insidans

Akut pankreatit, pankreas c¢evresindeki doku ve diger organ
sistemlerinin de degdisik derecelerde etkilendigi pankreasin akut iltihabi bir
hastaligidir. Akut pankreatit sindirim enzimlerinin hticre ici salinimi ve prematur
aktivasyonu sonucu; pankreatik asiner htcrelerde harabiyet ile baglar (1, 24).
Klinik tablo; hafif bir karin agrisindan, hipotansiyon, metabolik dizensizlikler,
sepsis ve olum gibi ¢ok agir komplikasyonlar igceren tablolara kadar degisebilir.
Hastalik cogunlukla hafif siddette seyreder. Hafif siddette seyreden hastalarda,
hastalik genelde kendini sinirlar ve destek tedavileri ile iyilegir (25).

Akut pankreatite bagli Olumlerin yaklasik dgte biri, hastahigin ilk
haftasinda ve ilerleyici organ yetmezligine bagh sistemik nedenlerle gelisir.
Hastaneye yatisin ikinci haftasindan itibaren goértlen olimler genellikle enfekte
panktreatik nekroz gibi yerel komplikasyonlara baglidir (26).

Ulkemiz icin saglikli istatistiklere ulagsmak olasi degildir, fakat Amerika

Birlesik Devletlerinde her yil yaklasik 300.000 yeni olgunun ortaya ciktigi
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bildiriimektedir (A.B.D. nufusu yaklasik 300 milyon). Genel olarak bu olgularin
%10'u ile 20’sinde seyir ciddi olmaktadir (27).

Etyoloji

Akut pankreatit etyolojisinde cesitli nedenler siralanabilir (Tablo 1).
Olgularin %80 kadarinda etyolojik ajan olarak safra taslari ve alkol karsimiza
cikar (28). Hastaligin bu en sik gorulen iki nedeninin birbirlerine goreceli
oranlari hasta poplilasyonuna gére degisir. Ulkemizde akut pankreatitin 6nde

gelen nedeni safra taglaridir (29).

Fizyopatoloji:

Akut pankreatitin patogenezi hentiz tam olarak belirlenmemis olmakla
beraber; pankreatik inflamasyondan, pankreasin proteolitik enzimlerinin aktif
formunun sorumlu oldugu bilinmektedir.

Proteolitik enzimler, pankreas hicrelerinde sentez edildiklerinde inaktif
formdadir. Bunlar intestinal kanala salgilandiktan sonra aktif duruma gecerler.
Pankreas salgilarindaki proteolitik enzimlerin barsaga dokulinceye kadar aktif
duruma gecmemeleri onemlidir. Pankreas asinuslarina proteolitik enzimleri
salgilayan hucreler ayni zamanda tripsin inhibitord adi verilen maddeyi de
salgilarlar. Diger proteolitik enzimlerin aktivasyonu tripsinle gerceklestigi icin
tripsin inhibitéri tumundn aktivasyonunu engeller. Ayrica enzimlerin farkl
bdlmelerde bulunmasi, aktif tripsinin otolizi ve hilcre igi disik iyonize Ca+2
konsantrasyonu da koruyucu mekanizmalardir. Bununla beraber pankreas agir
sekilde hasara ugrar veya kanali tikanirsa pankreasin hasarlanan kisminda ¢ok
miktarda enzim birikir. Bu durumda tripsin inhibitérid ve diger mekanizmalar
yetersiz kalir ve pankreas salgisi aktive olup, tum pankreasi sindirebilir, sonucta

akut pankreatit gelisir (30).
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Tablo 1. Akut pankreatit etyolojisi

Biliyer sistem hastaliklar

Alkol

Metabolik hastaliklar
Hiperlipidemi,
DM, Ketoasidoz, Uremi,
Hiperparatiroidizm - hiperkalsemi
Herediter pankreatit,

Hemokromatoz

Pankreasin yapisal anomalileri

Duodenum ve ampuller bolge hastaliklari
Ana safra kanali (koledokosel)
Oddi sfinkter disfonksiyonu
Ana pankreas kanali
Pankreas Divisium
Post-ERCP pankreatit
Postoperatif pankreatit
Travma

Kolajen vaskuler hastaliklar

llaglar
Merkaptopurin, Azatiyoprin)
Sulfonamidler, 5-ASA, Metranidazol,
Tetrasiklin
Kortikosteroidler, furosemid,
Ostrojenler, ACEI
Valproikasit, INH, parasetamol,
Rifampin...
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Pankreatik enzimlerin aktivasyonu ve salinmasi ile ilgili mekanizmalar
henldz net agiklanmamistir. Hayvan galismalari zemininde olasi mekanizmalar
sunlardir; Kanal obstriiksiyonu: Pankreatik kanal veya ortak safra kanalinin son
kismi tikanirsa (6rnegin safra tasi ile) devam eden pankreatik sekresyon, kanal
ici basincinda artisa yol agabilir. Artmis basingla, kiiglik pankreas duktullerinde
ruptur olustugu, pankreatik enzimlerin interstisyuma sizdigl, sindirim
enzimlerinin etkinlestigi ve takiben pankreatit gelistigi dusunular. Enzimlerin
nasil etkinlestigi net degildir. Safra reflistinin bunda etkili olmadigina inanilir.

Alkol kullaniminin, akut pankreatite nasil neden oldugu kesin olarak
bilinmemektedir. Alkolik pankreatitte olgular akut pankreatitten daha cok kronik
pankreatitin akut alevlenmeleri seklinde basvururlar. Kronik alkol kullanimi,
proteinden zengin pankreas sivisi salgillanmasini saglayarak proteinden
kaynaklanan tikaglarin ve bunlarin kalsifiye hallerinin birikimine yol agar. Bu
tikaglar, kuguk pankreatik kanallarin tikanmasina neden olarak asininin hasar
gOrmesine, dejenere olmasina ve asiner fibrozise yol acabilir (31).

Baslangigta lokalize bir hastalik olan akut pankreatitin ¢oklu organ
yetmezligi ile ciddi bir soruna dontismesinde patofizyolojik mekanizmalar net
olmamakla birlikte kontrolsiiz ve baskin inflamatuvar yanitin, doku hipoksisi,
intestinal yaralanma ve sonucta intestinal endotelyal gegirgenlikte artisa yol
actig! bilinmektedir. Bakteri ve endotoksinin barsak duvarindan translokasyonu,
makrofaj ve notrofil aktivasyonuna, c¢esitli sitokinlerin ve proteazlarin
salinmasina, kompleman sisteminin etkinlesmesine yol acgar. Bazi hastalarda
hastalik, nekrotizan pankreatit ve coklu organ yetmezligine yol acarken,
bazilarinda ise hastaligin daha hafif formda atlatildigi hentz agiklanamamigtir
(5). Psodokist ve pankreatik abseler nekrotizan pankreatit sonucu olusabilir;
cunkl enzimler grandlasyon dokusu (psodokist olusumu) veya pankreatik ya da
peripankreatik dokuya bakteriyel invazyon (pankreatik abse olusumu) ile kapall
cidarli hale gelebilir (32).

Belirtiler-Bulgular-Tani

Akut pankreatit tanisi genellikle asagidaki Uu¢ Ozellikten ikisi varliginda
konulur (33).
1) Tipik olarak ani baglayan, net olarak lokalize edilemeyen ama en cok

epigastrik ve periumblikal alanlarda hissedilen, sag veya sol Ust kadrana, sirta,
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gbguse, bogure ve alt abdomene vyayilabilen, hafif agri yakinmasindan,
dayanilmaz agriya kadar degisebilen karin agrisi,

2) Serum amilaz vel/veya lipaz seviyelerinde normalin 3 kati kadar veya
normalin Ust sinir kadar artis,

3) Ultrasonografi (USG) veya bilgisayarli tomografi (BT) de tipik akut pankreatit
bulgulari.

Akut pankreatit icin ayirici belirti; ani baslangigh, inat¢i Ust karin
agrisidir. Agri genellikle 30-60 dakika iginde doruk noktasina ulasir ve genellikle
birka¢ gun icinde sonlanir. Bazen gunler ya da haftalar boyunca devam edebilir.
Biliyer pankreatitte, tipik olarak, ani baglangicli, bicak saplanir tarzda ve siklikla
sirta yansiyan agri vardir. Kalitsal, metabolik kdkenli veya alkol kullanimi ile
iligkili akut pankreatitlerde, agri tedricen artabilir ve vyerlesimi net tarif
edilemeyebilir. Akut pankreatit hastalarinin buyuk bir ¢ogunlugunda agriya,
bulanti ve kusma eslik edebilir (34).

Pankreatik asiner hicrelerde amilaz, lipaz, tripsinojen ve elastaz gibi ¢cok
saylda sindirim enzimi sentezlendigi, depolandigi ve sekrete edildigdi icin pek
¢ok akut pankreatit hastasinin serum &rneklerinde bu enzimlerin yUkseldigi
gorilmektedir. Olgimin kolayligi nedeniyle siklikla serum amilaz degerleri
tercih edilmektedir. Serum amilaz degerleri, hastaligin baglangicini hemen takip
ederek yUkselmekte ve birka¢ saat icerisinde tepe degerlerine ulasmaktadir.
Normal araliga geri donene kadar 3-5 gun yuksek kalmaktadir. Serum amilaz
degerleri ve akut pankreatitin siddeti arasinda anlamli bir korrelasyon yoktur;
hatta daha hafif formlarda, agir formlara kiyasla daha yluksek amilaz
degerlerinin bulundugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur (35).

Hiperamilazemi ince barsak obstruksiyonlari, perfore duodenal Ulserler
ve baska intraabdominal akut patolojilerde de gorulebilir (Tablo 2). Buna karsin
onemli bir orandaki hastalarda tamamen normal amilaz degerleri bulunabilir.
Hiperlipidemili bireylerde laboratuar yontemlerinin c¢esitli basamaklarindaki
etkilesimler nedeniyle normal amilaz degerleri gorilebilecegdi bilinmektedir.
Olgularin  ¢ogunda pankreatik enzimlerin dolasimdan idrar yoluyla
uzaklasgtirilma orani artar ve pankreatit tanisi igin Griner enzim dizeyleri daha
duyarl olabilir. Bu nedenlerden 6turld serum amilazi ile birlikte idrar amilazina
da bakilmasi genel olarak kabul gérmus bir yaklagimdir. Serum amilaz dizeyleri

normale doéndikten ginler sonra bile idrarda ylksek dizeyde amilaza
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rastlanabilir. Nekrotik hasarin buyluk oldugu agir pankreatit olgularinda,
dolasima c¢ok fazla miktarda enzim salinmayabilir. Boyle hastalarda, serumda
enzim oOlgumlerinin sik yapiimasinin anlaml olmadigi akilda tutulmalhdir. Genel
olarak alkolik pankreatit olgularinda serum amilaz degerleri daha az yukselme
egilimindedir (36).

Baska pankreatik enzimlerin dlgimu de taninin kesinligini gelistirmek
Uzere gundeme gelmistir. Bunlarin arasinda 6zgunlugu en yuksek olan (%96
ile) lipazdir (37). Pankreatit disinda serum lipaz degerini ylkselten hastaliklar
mevcuttur (Tablo 2).

Ultrasonografi, akut pankreatit tani ve tedaviye yanitin
degerlendiriimesinde vazgegilmez bir yontemdir. Ucuz, invaziv olmayan ve
gerektiginde sik sik tekrarlanabilen bu yontem, hastaligin takibinde sik olarak
kullanilabilir. ~ Ozellikle  etyolojinin  saptanmasinda,  biliyer  sistemin
degerlendiriimesinde cok degerlidir. Pankreasta 6dem; peripankreatik sivi,
pankreasin sinirlarinda duzensizlik, biliyer sistem taslari, psoddokist, abse,
kalsifikasyonlar ultrasonografi ile gorulebilir. Olgularin  %20-40’inda gaz

nedeniyle pankreasin degerlendirilememesi en 6nemli sinirlayici etkendir.
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Tablo 2. Amilaz ve lipaz yuksekligi nedenleri

Amilaz

Lipaz

Akut pankreatiti
taklit eden
nedenler

Kronik pankreatit

Kronik pankreatit

Pankreatik psodokist

Pankreatik psddokist

Pankreatik kanser

Pankreatik kanser

Biliyer hastaliklar (kolesistit,
kolanjit, koledokolitiazis)

Biliyer hastaliklar
(kolesistit,
kolanjit, koledokolitiazis)

intestinal hastaliklar

intestinal hastaliklar

(obstriksiyon, (obstriksiyon,

psodoobstriksiyon, iskemi, | psddoobstriksiyon,

perforasyon) iskemi,
perforasyon)

Akut apandisit Akut apandisit

Ektopik gebelik

Diger nedenler

Bobrek yetmezligi

Bobrek yetmezIigi

Parotit

Makroamilazemi

Over kisti veya kanseri

Akciger kanseri

Diabetik ketoasidoz

HIV enfeksiyonu

Kafa travmasi ile beraber
intrakranial kanama

Kontrastli

bilgisayarli  tomografi  (BT),

goruntuleme yontemidir. Organ hasarinin yayginh@ini ¢ok iyi belirleyen bir

pankreatitte en faydal
yontemdir. Kontrasth BT, nekrozu gostermede en etkili radyolojik yontemdir.
Ozellikle takibinde diizelme gorilmeyen hastalarda BT ile pankreatik nekroz
arastiriimahdir (38).

Akut pankreatit icin gelistiriimis ve tamamen bilgisayarli tomografi
goruntilerinin  kullanildi§i ya da bunlarin bir skalaya eklendigi siniflama

sistemleri mevcuttur (39). (Tablo 3).
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Tablo 3. Balthazar Siniflamasi

Derece BT Bulgulari
A Normal
B Pankreasin fokal veya diffuz buyumesi, kenar duzensizlikleri ve

diizenli olmayan attentasyon)

C Derece B deki pankreatik gland anormallikleri ile birlikte

peripankreatik inflamasyon

D Derece C ve tek bir alanda sivi birikimi

MRG, BT'ye esdeger tanisal degerliligi vardir. Renal yetmezligi ve
kontrast madde alerjisi olanlarda kullanilabilir. MRG, c¢ok erken dénemde
BT’den duyarhdir (40).

ERCP, safra yollari ve pankreas kanalini tikayan lezyonlar igin kullanilan
tani ve tedavi segenedidir. Pankreatitin daha az yaygin nedenlerinin (6rnegin;
mikrolitiazis, Oddi sfinkter fonksiyon bozuklugu, pankreas divisum ve pankreatik
kanal darliklari; iyi huylu veya kotu huylu olabilir.) degerlendiriimesinde de
yararlidir. ERCP’nin sfinkterotomi sonrasi kanama gibi gesitli dezavantajlari
vardir ve kendisi de akut pankreatite neden olabilir (41).

MRCP, Pankreas kanallari ve tim ekstrahepatik safra yollarinin
noninvaziv degerlendiriimesini saglar. Duktal gorunudrluk igin temel zayifligi,

diger sivi iceren organlarin Ust Uste ortismesidir (42).

Tedavi

Akut pankreatitli hastalarda uygulanacak en onemli tedavi, tibbi
tedavidir. Hastalarin timunde standart tedavi, intravendz sivi resusitasyonu,
elektrolit replasmani ve analjezik tedavisini igerir. Nazogastrik drenaj bulanti ve
kusmalari olan hastalarda, solunum yollarina aspirasyonu énlemek amaciyla

gerekmektedir. Akut pankreatitli hastalarda, erken sivi resusitasyonu ve buna
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bagli olarak mikrodolagimda duzelme, beslenme destegi ve antibiyotik kullanimi
ile ginimuizde prognoz daha olumludur. Bu gelismelere ragmen akut pankreatit
ve Ozellikle de nekrotizan formu, halen uzun sureli hastane yatiglari, morbidite
ve mortalite ve akut atagi takiben rehabilitasyon igin uzun dénemli takip ve
yuklU bir maliyet ile 6nemini korumaktadir (43).

Antibiyotik uygulamasi, nekrozun bakteriyel kontaminasyonu ve sistemik
enfeksiyonu onlemek amaciyla gereklidir. Nekrotik pankreas dokusunda veya
tikanmig safra kanallarinda sekonder olarak gelisecek enfeksiyonlar (abse,
psodokist, asendan kolanjit, komplike koledokolitiasis gibi) ve bakteriyel
translokasyon ge¢ mortaliteyi artiracagindan, yerlesmis enfeksiyonun

tedavisinde uygun antibiyotik kullanimi ¢ok 6nemlidir (44, 45).

Akut Pankreatitte Beslenme

Beslenme, katabolik sureci tersine c¢evirmek amaciyla onemlidir.
Parenteral besleme yalnizca agir, akut veya uzamis pankreatitte, nutrisyonel
destek gerekiyor ve hasta oral alamiyorsa uygulanmalidir. Hafif siddettli akut
pankreatitte, hastalarin enteral beslenmesi, parenteral beslemeye tercih edilir.
Ancak riskli grupta Ozellikle nekrotizan pankreatitte oral alimin da agr
olusturmasina bagli olarak ertelenebilir (4).

Akut pankreatitte erken enteral beslenmenin 6nemi, cesitli calismalarda
gosterilmistir ve bu sonuglari dogrulamak igin ileri ¢alismalar sirmektedir.
Calismalar, immunonutrisyon ile enteral beslenme yapildiginda sadece kalori
saglanmadigini, barsak kokenli sepsisin de onlenebildigini gostermistir. Akut
pankreatitte; bakteriyel enfeksiyonlar siddetlidir ve nadir olmayarak 6lumcil
seyrederler, pankreas ve peri-pankreatik enfeksiyonlar genellikle enterik
koOkenlidir ve en sik etken Escherichia coli’dir. Pankreatik sekresyon birgok
organizmaya karsi antimikrobiyal Ozellikleriyle ve bazi antimikrobiyal ilaglarin
bakterisidal 6zelliklerini guglendirerek gastrointestinal mikrobiyal dengenin

surdurtlmesinde rol oynayabilir (5).

Prognoz

Hastaligin siddetini belirlemek amaciyla c¢esitli skorlama sistemleri
dnerilmigtir. Ranson, imrie (Glaskow), APACHE Il bu sistemlerdendir, birbirinin
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modifiye sekilleri ve farkli kriterler icermektedirler (tablo 4, 5, 6). Glasgow
skorlamasi, Ranson olgutlerindeki madde sayisi 8’e indirilerek olusturulmustur.
Tum dogruluk orani Ranson dlgutlerine benzer. Daha basit skorlama sistemleri
de gelistiriimis fakat uygulanabilirlikleri kanittanmamistir. Hem Ranson hem de
imrie &lgutlerinin sakincali taraflari, hastanin basvurusundan ancak 48 saat
sonra kesinlesmeleridir. Bu durum o6ngoérduricu bir sistem olarak yararlarini
kisitlar. Oysa APACHE Il skorlamasi ile hasta yogun bakima basvurdugu anda
degerlendiriimekte ve prognostik tahmin muimkudn olmaktadir (46).

APACHE 1l sisteminde 13'den yiksek skorlar fatal sonuclar gosterir.
Baslangicta onerilen 34 orijinal parametre bugun 12’ ye indirilmistir. Buna gore
APACHE Il sistemi sensitivite ve spesifitesi en yiksek testtir; bunu Ranson ve
Modifiye Glasgow kriterleri izlemektedir (46, 47).
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Tablo 4. Ranson Kriterleri

Parametre Alkol Safra Tasi
Basvuru aninda

Yas (yil) >55 >70

Beyaz >16.000 >18.000

kUresayisi/ml

Glukoz (mg/dl) >200 >220

LDH (IU/L) >350 >400

AST (IU/L) >250 >250
48 saat icinde

Hct dususu >10

(rakam)

BUN artis1 (mg/dl | >5 >2

Kalsiyum (mg/dl) | <8 >8

PaO2 (mmHg) <60

Baz acigr | >4 >5

(mEg/L)

Sivi >6 >4

sekestrasyonu
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Tablo 5. Modifiye Glaskow (Imrie) puanlama sistemi

Parametre

Yas (yil) > 55
Beyaz kire sayisi/ml > 15000
Glukoz (mg/dl) > 180
BUN (mg/dl) > 96
PaO2 (mmHg) <60
Kalsiyum (mg/dl) <8
Albumin (g/dl) <32
LDH (IU/L) > 600

Puanlama: Basvuru sonrasi 48 saat iginde gergeklesen her kriter icin bir puan.
Hesaplanan skor 3 ve Ustunde ise ciddi pankreatiti isaret eder.

Tablo 6. APACHE Il Kriterleri

» Solunum hizi

* Ortalama kan basinci
* Kalp atim sayisi
* Serum Na

e Serum K

» Serum kreatinin
* Hematokrit

* Lokosit

* Rektal isi

* Arteriyel PH

» Oksijenasyon

Skorlama: http://www.mdcalc.com/apache-ii-score-for-icu-mortality adresinden
yapilabilir. Calismalar APACHE Il skoru 8’in altinda ise mortalitenin ylizde 4’ten
az, 8'den fazla ise yuzde 11-18 arasinda oldugunu gostermektedir (48).

1992'de Atlanta’da gercgeklestiriien sempozyumda akut pankreatit igin
Klinik tabanli bir siniflandirma sistemi olusturulmustur. Bu siniflandirma Akut

Pankreatit Siniflandiriimasi Calisma Grubu tarafindan 2012’de revize edilmistir
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(15). Burada hedef, akut pankreatit ve komplikasyonlarinin tanimi igin
standartlarin belirlenmesi ve bdylece hastaligin siddetinin ve tedavi sonuglarinin
karsilastirilabilmesidir. Akut pankreatitin Atlanta siniflamasi arastirma amagli
calismalarda kullaniimakta ve bu siniflama; hafif, orta siddetli ve siddetli akut
pankreatit olgularini tanimlamaktadir. (Tablo 7, Tablo 8)

Siddet Olgutleri, organ yetmezligi (sok, pulmoner yetmezlik, bobrek
yetmezligi) ve/veya lokal komplikasyonlari (pankreatik nekroz, abse ve
psodokist) icerir. Peripankreatik yag dokusunda puslu goérinime yol acan
inflamatuvar degisiklikler olabilir. Pankreatik nekroz ise tipik olarak
peripankreatik yag nekrozuyla ile iligkili olacak sekilde diffiz ya da yamall
sekilde olu pankreatik parankim olarak tanimlanmigtir. Pankreatik nekroz steril
veya enfekte olabilir, enfekte nekroz varsa nekrotik dokuda bakteri ve/veya
mantar bulunur. Ekstrapankreatik sivi koleksiyonu, akut pankreatit esnasinda
pankreatik sivinin, anterior pararenal bosluklar veya baska alanlarda damar
digina kacmasidir. Sivi koleksiyonlari hem interstisyel hem de nekrotizan
pankreatitte gozukebilir. Codu sivi koleksiyonlari steril kalir ve iyilesme
doneminde kaybolurlar. Pankreatik psodokist, akut pankreatit, pankreatik
travma veya kronik pankreatit sonucunda, pankreatik sivinin non—epitelize
duvar ile sinirlandiriimis olarak birikimidir. Granulasyon ve fibroz doku
birlesiminden olusan iyi tanimlanmis duvarin gelisimi icin akut pankreatitin
baslangicindan itibaren en az 4 haftalik bir donemin gerekli olduguna inanilir.
Pankreatik psodokistler 6nemli miktarda pankreatik enzimleri icerir ve genellikle
sterildirler. Atlanta sempozyumuna go6re enfekte bir pankreatik psodokist,
pankreatik abse olarak adlandirilmalidir. Hafif akut pankreatit, minimal organ
disfoksiyonu ve tamamen duzelme ile giden pankreatit seklinde tanimlanmistir.
Siddetli pankreatit, organ yetmezligi ve/veya lokal komplikasyonlarla iligkili
(nekroz, abse, psddokist) pankreatit olarak tanimlanmigtir. Organ yetmezligi,
sok, pulmoner yetmezlik, bobrek yetmezligi veya gastrointestinal kanama olarak
tanimlanmistir. Bunlara ek olarak, siddetli akut pankreatitte gézlenen sistemik
komplikasyonlar, dissemine koagulasyon (platelet < 100000/mma3, fibrinojen <
100mg/dl, fibrin yikim dGranleri > 80 mg/ml) ya da siddetli metabolik

bozukluklardir (6rnegin serum kalsiyumu <=7.5/ dl) (49).
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Tablo 7. Atlanta Sempozyumu Kriterleri

Ozellik

Organ yetmezligi

Lokal Komplikasyonlar

Olumsuz prognostik bulgular

*Sok (sistolik kan basinci<90 mmHg)
*Pulmoner yetmezlik (Pa02<60 mmHQ)

*Bobrek yetmezligi (serum kreatinin
duzeyi>2 mg/dl [sIvi tedavisine karsin])

sPankreatik nekroz (3 cmden biyuk veya
pankreas parankiminin %30’undan
fazlasi)

*Pankreatik abse (Cok az [veya hig]
pankreatik nekroz iceren gevrelenmis
pay birikimi)

*Pankreatik psddokist (fibroz veya
granulasyon dokusu duvari ile
cevrelenmis pankreatik sivi)

*Apache 2 Skoru = 8 puan

*Ranson skoru = 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 diizelen organ yetmezligi gelismesi (gecici organ
yetmezligi) ve/veya
-Lokal ve ya sistemik komplikasyonlar

Siddetli akut pankreatit

-48 saaten uzun suren persistan tek ya da ¢oklu organ yetmezligi
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GEREC VE YONTEM

Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gastroenteroloji klinigine
Aralik 2011 - Aralik 2012 déneminde basvuran ve hafif siddetli akut pankreatit
tanisiyla klinige yatirilan, galigmaya alinma kriterlerini tasiyan, ardigik hastalar
calismaya alindi. Klinige kabullin ardindan, hastalara c¢alismayla ilgili bilgi
verildi, onamlari alindi. Mersin Universitesi Etik Kurulu'ndan 22/12/2011 tarih ve
2011/98 sayili kararla etik kurul onayi alindi.

Calismada dahil edilme kriterleri; 1) Hastanin 18 yasindan blyuk
olmasi, 2) Hastanin klinik, laboratuvar ve radyolojik olarak akut pankreatit tanisi
almasi, 3) Hastanin Atlanta kriterlerine gore hafif siddetli akut pankreatit olmasi,
olarak belirlendi. Calismada diglanma kriterleri; 1) Hastanin 18 yas ve altinda
olmasi, 2) Hastanin Atlanta kriterlerine gore agir akut pankreatit olmasi, 3)
Hastada pankreatik fistll, panreatik asit ve ya pankreatik psodokist mevcut
olmasi, 4) Hastanin Turkce bilmemesi, olarak belirlendi.

Calismanin durdurulma kriterleri; 1) Akut batin tablosu gelismesi, 2)
Multiorgan yetmezIligi gelismesi, 3) Sepsis gelismesi, 4) ileus gelismesi, 5)
0lum, olarak belirlendi.

Bu calisma; tek merkezli, prospektif ve randomize bir calismaydi.
Calismada basit randomizasyon (yazi/tura) yontemi kullanildi. Mersin
Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Gastroenteroloji kliniginde yillik
ortalama hafif pankreatitli 100 vaka, yatarak tedavi almaktadir. Calisma igin bu
sayinin en az %30’'una ulasmak gerekmekteydi. Calismanin érnek genisligi bu
sekilde hesaplanarak hasta sayisi hesaplandi (50).

Calismaya toplam 98 hasta alindi. Calismada hastaneye basvurudan
sonraki ilk 6gunde beslenmeye baslanan hasta grubu (erken oral beslenen
grup, EOB, n=49) ile laboratuvar bulgulari ve klinigi normale geldikten sonra
beslenmeye baslanan hasta grubu (ge¢ oral beslenen grup, GOB, n=49)
rastgele olusturuldu. Bu iki hasta grubu, kendi icerisinde baslangi¢ diyeti olarak
sirasiyla, sivi agirlikh diyet (rejim 1), yumusak diyet (rejim 2) ve kati diyet (rejim
3) alan alt gruplara ayrild1 (Sekil-1). Hastalarin yas, cinsiyet, vicut kitle indeksi
gibi karakteristik 6zellikleri, laboratuvar bulgulari, Ranson ve APACHE skorlari,

toplam yatis suresi, ortalama agr indeksi, ilk beslenme sonrasi agri skoru,
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analjezik ve antibiyotik ihtiyaci gibi sonuglari kaydedildi. Analjezik amagli
kullanilan toplam meperidin dozlari kaydedildi. Hastalar, taburcu olduktan bir ay
sonra lokal komplikasyonlar igin, abdominal usg ile mortalite ve morbidite
acgisindan degerlendirildi. Daha sonra birinci grup ve ikinci grup, bu veriler
kullanilarak karsilastirildi. iki ana grup karsilastirildiktan sonra gruplarin kendi
icerisinde baglangi¢ diyetine gore olugturulan alt gruplari birbirleriyle
kargilastirildi.

[ Hasta Sayisi(n=98) }

Yy Yy
1.grup 2.grup
(n=49). (n=49).

. S

: e ™, : ! (" h .
Rejiml} Rejim2 {Rejima Rejiml} Rejim2 [Rejim3

(n=16)

(n=18) ) (_(n=16) ) | (n=15) (n=18) ) | (n=15)

Sekil-1: Galisma grubu olusturulma5||

Agri skorlari, Turkce kisa agri envanteri kullanilarak olguldua (Sekil-2).
Agri dlgimleri her 6gun sonrasi yapildi. Glnde alti kez yapilan bu dl¢gimlerin
ortalamasi alinarak gunluk agri indeksi hesaplandi. Hastanin yattigi sire
boyunca kaydedilen gunltuk agri indekslerinin ortalamasi alinarak, ortalama agri

indeksi hesaplandi.

27



Sekil-2: Kisa agr1 envanteri (gorsel agr1 skalasi)

1. Yasamumiz boyunca zaman zaman bir¢ok agrn deneyimleriz (minér bas agrisi, burkulma,
dis agris1 gibi). Bugiinkii agrimiz her zaman yasadiginiz bu agn ¢esitlerinden farkli nu?

1.0 Evet 2. [0 Hayir
2. Sekil lizerinde agn hissettiginiz bélgeleri isaretleyiniz. En ¢ok agriyan bolgeye X isareti
koyunuz.
Sag Sol
On |

3. Son 24 saatteki “en kotii” agrimizi en iyi tamimlayan sayiy isaretleyiniz.

0 1 2 3 -+ > 6 7 8 9 10
Agr Dayamilmaz
Yok Agri

4. Son 24 saatteki “en hafif”” agrinizi en iyi tanimlayan sayiy1 isaretleyiniz.

0 1 2 3 4 5 6 7 8 S 10
Agr Dayamilmaz
Yok Agnr

5. Son 24 saatteki “ortalama® agrinizi en iyi tanimlayan say1y isaretleyiniz.

0 1 2 3 4 D 6 7 8 9 10
Agn Dayanilmaz
Yok Agn

6. “Su anki” agrinizi en iyi tanimlayan sayiyi isaretleyiniz.

0 1 2 3 4 S 6 7 8 9 10
Agn Dayamilmaz
Yok Agn
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Gruplara ait parametrelerinin normal dagilima uygunluk kontrolleri
Shapiro Wilks testi ile test edildi. Normal dagilima uyan gruplarda, surekli
yapidaki veriler icin tanimlayici istatistik olarak ortalama ve standart sapma;
uymayan gruplarda ise medyan ve yuzdelik degerleri verildi. Kategorik yapidaki
parametreler icin sayl ve yilizde degerleri verildi. iki grup arasinda ortalama
farkhliklarin testinde, dagilimin sekline bagh olarak Student t testi (normal
dagiiima uyan) ve Mann Whitney U testi (normal dagilima uymayan parametre)
kullanildi. Ug alt grup kargilagtirmasinda normal dagilima uyan parametreler igin
ANOVA, uymayan parametreler icin ise Kruskal Wallis testi kullanildi. Gruplar
ile kategorik yapidaki parametreler arasindaki iligkilere ki kare analizi ile bakildi.

istatistik anlamlilikta p<0.05 alindi.
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BULGULAR

Calismaya alinan olgularin yas ortalamasi 54,9 yas olarak saptandi.
Hastalarin cinsiyet dagilimi %47,5 erkek, %52,5 kadindi. Akut pankreatit
etyolojisine gore biliyer kaynakh olanlar tim hastalarin %73'Uni0 olusturuyordu.
Calismada olusturulan iki ana grubun bazal 6zellikleri (cinsiyet, yas, etyoloji,
serum amilaz degeri, serum lipaz degeri, bk degeri, hematokrit degeri, crp
dizeyi, serum kreatinin diizeyi, serum LDL ve trigliserid dizeyi, APACHE Il ve
Ranson skoru, Vicut kitle indeksi), ¢izelge 1de gdsterildi (Cizelge-1).

Cizelge-1: iki gruptaki hastalarin bazal ézellikleri (Basvuru aninda

kaydedilen veriler)

Olcutler EOB GOB P
Hastalar (Erkek/Kadin) 49 (25/24) 49 (22/27) 0.307
Yas, Median,yil 53 (25-88) 56 (27-86) 0.582
Etyoloji , n (%)

Biliyer 37 (79.2%) 35 (71.4%) 0.259

Alkol 10 (20.8%) 14 (28.6%) 0.482
VKI (Viicut kitle indeksi) 27+4.4 26+3.8 0.395
Serum Amilaz, IU/L 1571+457 1199+487 0.241
Serum Lipaz , IU/L 2956+468 3289+635 0.250
Beyaz kan hucre sayimi (Bk), 11486 +991 11295+ 642 0.293
Hematokrit 0.36+0.08 0.38+0.07 0.440
Crp 22.316.4 37.1£17.4 0,354
Kreatinin 0,76+£0.24 0,82+0.22 0.214
APACHE 2 skoru, Ortalama+SD 3.9+£3.2 3.2£2.9 0.195
Ranson-0 Skoru, Ortalama+ SD 1.07+0.9 0.95+0.7 0.149
Serum LDL diizeyi, Ortalama+SD 101.9+28.6 107.9+32.7 0.376
Serum Trigliserit diizeyi+SD 153.7+£32.6 192.0+£36.5 0.154

EOB grubunda, hastalarda pankreas nekrozu izlenmezken; GOB grupta
3 hastada pankreas nekrozu izlendi. Bu bulgu istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi (P=0.083). GOB gruba ait 1 hastanin takiplerinde, akut pankreatit

30



komplikasyonlarindan biri olan plevral effuzyon gelisti, EOB gruptaki hastalarda

plevral effuzyon gelismedi (P=0.322).

Gruplar antibiyotik gereksinimi acgisindan karsilastirildiginda, EOB
grupta sadece 1 hastaya (%2.1) antibiyotik tedavisi uygulanirken, GOB grupta 9
(%18.4) hastaya, ates yuksekligi ve crp dizeyinin artmasi nedeniyle antibiyotik

tedavisi uygulandi (P=0.009). Bu bulgu, istatistiksel olarak anlamli bulundu
(Cizelge-2).

Gruplar ortalama agri indeksi bakimindan karsilastirildiginda, GOB
grupta daha yiiksek doz analjezi kullanimina ragmen (EOB grupta kullanilan
toplam meperidin dozu ortalamasi 181+128 mg iken GOB grupta kullanilan
meperidin dozu ortalamasi ortalamasi 346+186 mg olarak kaydedildi, P=0.044),
EOB grubundaki hastalarin ortalama agri indeksi 4.4+0.54; GOB grubundaki
hastalarin ortalama agri indeksi 5.8+0.75 olarak ol¢uldu (P=0.003). Bu bulgu,

istatistiksel olarak anlamli bulundu (Cizelge-2).

Gruplar, ilk 6gun sonrasinda kaydedilen agri skoru bakimindan
karsilagtinldiginda, EOB grupta, agri skoru ortalamasi 5.4+0.85 iken GOB
grupta agri skoru ortalamasi 3.9+1.03 dl¢uldiu (P<0.001). EOB grupta ilk 6gun
sonrasi agri skoru GOB gruba goére yuksek bulundu. Bu istatistiksel olarak

anlamli bulundu (Cizelge-2).

Gruplarin basvuru anindaki, 24, 48 ve 72. saatte kaydedilen ortalama
agri indeksleri karsilastirildiginda EOB gruptaki hastalarin ortalama agri

indeksleri, GOB hastalara gore daha dusuk izlendi (sekil-3).

EOB grup ve GOB grup, toplam yatig suresi bakimindan
kargilastinildiginda, EOB grup hastalarinin toplam yatis slresi ortalamasi,
3.89+0.69 gun olculurken; GOB grup hastalarinin toplam yatis suresi
ortalamasi, 4.93+£0.77 gun olarak olguldu. (P<0.001) (Cizelge-2).

Hastalar taburcu edildikten 1 ay sonra yapilan abdominal
ultrasonografide, EOB grupta 1 hastada, GOB grupta 3 hastada psodokist
izlendi (P=0.190).
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Sekil-3: EOB ve GOB hastalarin 0O.saat, 24.saat, 48.saat ve 72.saatte
kaydedilen ortalama agr indeksleri (Bagvuru aninda kaydedilen ortalama agri
indeksleri EOB grupta; 7.0£0.55, GOB grupta;7.5+0.25, P:0.290 iken, 24.
saatteki ortalama agri indeksleri EOB grupta; 4.1£0.20, GOB grupta; 6.9+0.15

olarak 6l¢uldu, P<0.001.)
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Cizelge-2: EOB ve GOB sonuglari

Olgutler EOB GOB Pdegeri
Antibiyotik gereksinimi olan hasta sayisi (n) n=1(%2.1) n=9( %18.4) P=0.009
Ortalama agn indeksi 4.4+0.54 puan 5.8+0.75 puan P=0.003
(Vizliel Analog Skala 0-10 arasi)
ilk 6giin sonrasi agn skoru 5.4+0.85 puan 3.9+1.03 puan P<0.001
(Vizlel Analog Skala 0-10 arasi)

Toplam yatis siiresi (giin) 3.89+0.69 gin 4.93+0.77 gun P<0.001
Toplam meperidin dozu, ortalama 181.1+128 mg 346.6+£186.4 mg P=0.044
Mortalite (hasta sayisi) 0 0
Pankreas nekrozu (hasta sayisi) 0 3 P=0.083
Plevral effuzyon (hasta sayisi) 0 1 P=0.322
Psodokist (hasta sayisi) 1 3 P=0.190

Hastalarin hastaneye basvuru aninda, 24.saat, 48.saat, 72.saatteki

inflamatuar belirtecleri (BK, PIt, CRP, Amilaz, Lipaz, Kreatinin, Ranson ve
APACHE |l skorlar) kaydedildi. EOB ve GOB gruplari bu veriler agisindan
kargilastinidi (Tablo 9). Serum CRP duzeyinin, GOB grupta EOB gruba gbre

anlamli olarak daha hizli yukseldigi izlendi. (Tablo 9), (Sekil 4)
EOB ve GOB gruptaki hastalarda 48.saatte bakilan Ranson ve APACHE

Il skorlari karsilastirildiginda, bu skorlar arasinda anlamh farklilik izlenmedi.
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Tablo 9. EOB ve GOB gruptaki hastalarin 0., 24., 48. ve 72.saatte
kaydedilen laboratuvar bulgular

EOB GOB P Degeri
Ortalama+SD Ortalama+SD
Amilaz0.saat 1571+457 1199+487 0.241
Amilaz24.saat 679.3£394.6 623.1+625.4 0.997
Amilaz48.saat 279.8+126,4 237.1+234,5 0.778
Amilaz72.saat 177.8£112.6 147.5+£224.4 0.653
Lipaz0.saat 2956+468 3289+635 0.250
Lipaz24.saat 995.6+798.6 1171.4+896.4 0.265
Lipaz48.saat 312.2+244.5 355.5+356.8 0.486
Lipaz72.saat 217.5+£124.4 147.3+264.4 0.821
BK 0.saat 11486 +991 11295+ 642 0.293
BK 24.saat 9824.7+£5445.7 10581.0+4987.5 0.373
BK 48.saat 9036.2+3245.4 9348.4+3064.2 0.863
BK 72.saat 8478.9+548.7 8476.9+1148.6 0.686
CRP 0.saat 22.316.4 37.1+£17.4 0.354
CRP 24.saat 45.2+22.8 81.4+36.8 0.036
CRP 48.saat 59.6+£36.4 92.6+£50.4 0.008
CRP 72.saat 63.9+56.4 118.5+60.2 0.017
Kre0.saat 0.76+0.24 0.82+0.22 0.214
Kre24.saat 0.69+18.6 0.65+22.4 0.149
Kre48.saat 0.67+24.2 0.61+24.4 0.166
Kre72.saat 0.68+20.8 0.62+30.4 0.121
APACHE-II 0.saat 3.9+3.2 3.2+2.9 0.195
APACHE- Il 48.saat | 3.0+2.1 2.1+2.4 0.061
Ranson O.saat 1.07+£0.9 0.95+0.7 0.149
Ranson48.saat 1.41+0.6 1.75+0.9 0.081

34



140
120 /I
100

80

== EOB
N / / —#—GOoB
20

O.sa 24.5a 48 .sa 72.5a

Sekil 4:GOB ve EOB grup crp seviyeleri: GOB gruptaki hastalarda EOB grup
hastalarina gore serum crp duzeyinin daha hizli yukseldigi izlendi ( Tablo-9, P
Degeri<0.05)

iki ana grup birbiriyle karsilastirildiktan sonra, her bir gruptaki hastalar
kendi icerisinde, diyet sekline gore karsilastiriidi. EOB grubu alt gruplari,
birbirleriyle toplam yatis suresi, ortalama agri indeksi ve ilk 6gun sonrasi agri
skoru agisindan karsilastirildi (Cizelge-3). (1a grubu: EOB, rejim 1; 1b grubu:
EOB, rejim 2; 1c grubu: EOB, rejim 3)

EOB grubunun alt gruplar, toplam yatis suresi bakimindan
kargilastirildiginda, 1a grubu hastalarinin toplam vyatig suresi ortalamasi;
3.80+£0.75 gun, 1b grubu; 4.00£0.73 gun, 1c grubu; 3.78+0.57 gun olarak
hesaplandi (P=0.723).

1a grubu hastalarinin ortalama agri indeksi; 4.33+0.48 puan, 1b grubu;
4.50+0.51 puan, 1c grubu; 4.50+0.65 puan olarak hesaplandi (P=0.613).
Hastalar ilk 6gun sonrasi agri skoru bakimindan karsilastiriidiginda 1a grubu;
5.44+0.70 puan, 1b grubu; 5.75+£1.06 puan, 1c grubu;5.21+0.69 puan olarak
hesaplandi (P=0.386).
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Cizelge-3: 1a, 1b ve 1c gruplarinin karsilagtiriimasi

Olcutler Grup la Grup 1b Grup 1c P degeri

Ortalama agri indeksi 4.334+0.48 puan 4.50+0.51 4.5040.65 P=0.613
(Vizlel Analog Skala 0-10 arasi)
ilk 6giin sonrasi agr skoru 5.44+0.70 puan 5.75+1.06 puan 5.21+0.69 P=0.386

(Vizliel Analog Skala 0-10 arasi)

Toplam yatis siiresi (giin)  3.80+0.75 giin 4.00+0.73 gun 3.78+0.57 glin P=0.723
Toplam meperidin dozu  158.3+146 mg 210+£113 mg 175+123 mg P=0.245
(Ortalama)

GOB grubunun alt gruplari birbirleriyle toplam yatis stresi, ortalama agri
indeksi ve ilk 6gun sonrasi agri skoru agisindan karsilastirildi ( Cizelge-4) (2a
grubu: GOB, rejim 1; 2b grubu: GOB, rejim 2; 2c grubu: GOB, rejim 3).

Olugturulan  alt  gruplar toplam yatis  suUresi  bakimindan
karsilastinildiginda, 2a grubu hastalarinin toplam yatis slresi ortalamasi;
5.18+0.75 gun, 2b grubu; 4.88+0.75 gun, 2c grubu;4.73+0.79 gun olarak
hesaplandi (P=0.245).

2a grubu hastalarinin ortalama agri indeksi; 4.93+£0.77 puan, 2b grubu;
4.77+0.73, 2c grubu; 4.80+0.77 olarak hesaplandi (P=0.900). Hastalar ilk 6gun
sonrasi agri skoru bakimindan karsilastirildiginda 2a grubu; 4.37+£1.20 puan, 2b
grubu; 3.94+0.93 puan, 2c grubu; 3.46+0.83 puan olarak hesaplandi (P=0.085).

Yapilan c¢alismada, herhangi bir hastada, akut pankreatit
komplikasyonlarindan sepsis, akut batin tablosu, ¢coklu organ yetmezligi, cerrahi

gerektiren bir komplikasyon veya 6lum gergeklesmedi.
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Cizelge—4: 2a, 2b ve 2c gruplarinin karsilagtiriimasi

Olgiitler Grup 2a Grup 2b Grup 2c P degeri

Ortalama agri indeksi 4.93+0.77 puan 5.65+0.73 puan 5.90+0.77 puan P=0.900
(Vizliel Analog Skala 0-10 arasi)
ilk 6giin sonrasi agn skoru 4.37+1.20 puan 3.94+0.93 puan 3.46+0.83 puan P=0.085

(Vizlel Analog Skala 0-10 arasi)

Toplam yatis siiresi (giin) 5.18+0.75 glin 4.88+0.75 giin 4.73+0.79 gin P=0.245
Toplam meperidin dozu 359+194 mg 300£136 mg 380+229 P=0,280
(Ortalama)

Son olarak la grubu, 2a ile; 1b grubu, 2b ile; 1c grubu, 2c ile; ortalama
agrn indeksi, ilk 6gun sonrasi agri skoru, toplam yatis suresi ve toplam
meperidin dozu bakimindan karsilastirildi. Sonuclar cizelge 5, 6 ve 7de

gosterildi.
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Cizelge-5: 1a ve 2a gruplarinin karsilastiriimasi

Olgiitler Grup la Grup 2a P degeri

Ortalama agn indeksi 4.33+0.48 puan 4.93+0.77 puan P=0.022

(Vizuel Analog Skala 0-10 arasi)

ilk 6giin sonrasi agr skoru 5.44+0.70 puan 4.37+1.20 puan P=0.033
(Vizuel Analog Skala 0-10 arasi)

Toplam yatis siiresi (giin) 3.80+0.75 glin 5.18+0.75 giin P<0.001

Toplam meperidin dozu 158.3+146 mg 359+194 mg P<0.001
(Ortalama)

Cizelge—6: 1b ve 2b gruplarinin karsilagtiriimasi

Olgtler Grup 1b Grup 2b P degeri
Ortalama agri indeksi 4.50+0.51 puan 5.65+0.73 puan P=0.012
(Vizuel Analog Skala 0-10 arasi)

ilk 6giin sonrasi agr skoru 5.75+£1.06 puan 3.94+0.93 puan P=0.036
(Viziel Analog Skala 0-10 arasi)

Toplam yatig siiresi (giin) 4.00+0.73 glin 4.88+0.75 giin P=0.005

Toplam meperidin dozu 210£113 mg 300+£136 mg P=0,180

(Ortalama)
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Cizelge-T7: 1c ve 2c gruplarinin karsilastiriimasi

Olgitler Grup 1c Grup 2c P degeri
Ortalama agn indeksi 4.50+0.65 puan 5.90+0.77 puan P=0.021
(Vizuel Analog Skala 0-10 arasi)

ilk 6giin sonrasi agr skoru 5.21+0.69 puan 3.46+0.83 puan P=0.064
(Vizuel Analog Skala 0-10 arasi)

Toplam yatis siiresi (giin) 3.78+£0.57 giin 4.73+0.79 giin P=0.004
Toplam meperidin dozu 175+123 mg 380+£229 mg P=0,040
(Ortalama)
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TARTISMA

EOB gruptaki hastalarda, toplam yatis suresi ortalamasi; 3.89+0.69 gun
iken GOB gruptaki hastalarin toplam yatis suresi ortalamasi; 4.93+0.77 gln
olarak raporlandi (P<0.001). Bu sonug, bize erken oral beslenmenin hastanede
kalis suresini azalttigini gosterdi.

Gruplar, ortalama agri indeksi bakimindan karsilastirildiginda; GOB
grupta daha yuksek doz analjezi kullanimina ragmen (P=0.044), EOB grupta
diger gruba goére ortalama agri indeksi daha dusuk bulundu. (EOB grup:
4.4+0.54 puan, GOB grup: 5.8+0.75 puan, P=0.003). Buna karsin ilk 6gun
sonrasi agri skoru GOB grupta daha diusuk bulundu. (EOB grup: 5.41£0.85 puan,
GOB grup: 3.9£1.03 puan, P<0.001).

Gruplarin 24.saat, 48.saat ve 72.saatte kaydedilen ortalama agri
indeksleri kargilastirildiginda; 24.saatte kaydedilen EOB gruptaki hastalarin
ortalama agri indeksleri, GOB hastalara gére daha dusuk izlendi (P<0.001).

EOB ve GOB gruptaki hastalarin 24.saat, 48.saat, 72.saatte kaydedilen
serum CRP duzeyleri karsilastirildiginda, GOB hastalarda CRP duzeyinin daha
hizli ylikseldigi ve EOB hastalara goére daha yuksek seyrettigi izlendi. Bu
istatistiksel olarak anlamli bulundu (P degeri<0,05).

Bu sonuglarla, EOB grupta ilk oral beslenmede agri skoru her ne kadar
yuksek olsa da, daha sonra muhtemelen, inflamatuar yanitin da azalmasi
nedeniyle hissedilen agri siddetinin azaldi§i ve ihtiyagc duyulan analjezik

gereksiniminin de azaldigi desteklenmisgtir.

Yapilan calismalar, hafif siddetli akut pankreatitli hastalarda erken oral
beslenmenin barsak kokenli sepsisi azalttiini ve pankreatik sekresyonu
artirarak bu durumun birgok mikroorganizmaya kargi antimikrobiyal etki
olusturdugunu gostermigtir (5). Bizim c¢alismamizda erken oral beslenen
hastalarda, gec oral beslenen hastalara nazaran daha az antibiyotik gereksinimi
oldu. EOB gruptaki hastalarin %2.1’'inde, GOB gruptaki hastalarin %18.4’inde
antibiyotik gereksinimi oldu, bu durum istatistiksel olarak anlamh bulundu
(P=0.009). Bu sonug¢, CRP duzeylerinde dusme ile birlikte bize erken oral

beslenmenin enfeksiyon riskini azalttigini gosterdi.
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Hafif siddetli akut pankreatitli hastalarda baslangi¢ diyeti tarindn;
hastalarin agri siddetini, hastanede kalis suresini etkilemedigi izlendi.

Hafif siddetli akut pankreatitli hastalara erken oral beslenmenin,
histopatolojik hasari, hastanede kalig suresini ve karin agrisini azalttigini
gosteren bir kag ¢alisma vardir (6, 51).

Juan Li ve arkadaslarinin 2009 yilinda, 149 hafif akut pankreatitli hasta
Uzerinde yaptigi benzer bir calismada; erken beslenen grupta hastanede kalis
suresinin ge¢ beslenen gruba gore daha kisa oldugu izlenmis (52).

Gunilla E.Eckerwall ve arkadaslari tarafindan 2007 yilinda yayinlanan,
60 hasta Uzerinde yapilan benzer bir randomize Kklinik ¢alismada; erken
beslenen hastalarda diger hastalara gore hastanede kalis slresinin daha kisa
oldugu izlenmig (51). Bizim c¢alismamiz da daha Once yapilan benzer
calismalari destekler niteliktedir.

Hafif siddetli akut pankreatitli hastalarda, ne zaman oral beslenmeye
baslanacagi ve baslangi¢ diyetinin hangi diyet tipi olmasi gerektigi hala 6nemli
bir sorundur. Bir ¢ok klinisyen, laboratuvar bulgulari normallestikten ve karin
agrisi sikayeti kaybolduktan sonra oral beslenmeyi baglatir. Geleneksel olarak,
oral beslenmeye sivi agirlikli diyetle baslanir, hasta tolere edebilirse disiuk yag
iceren yumusak diyetle devam edilir, ancak bu diyet sec¢imi herhangi bir kanita
dayanmamaktadir (53,54). Baglangi¢ diyetinin kati ya da yumusak diyet olarak
onerildigi birka¢ ¢alisma mevcuttur.

2007-2008 yillari arasinda E.Sathiaraj ve ark. tarafindan 101 hasta
uzerinde yapilan klinik ¢galismada, hafif akut pankreatitli hastalarin bir kisminda
baslangi¢ diyeti olarak yumusak diyet, hastalarin bir kisminda sivi diyet segilip
kargilastirima yapilmistir. Yumusak diyetle baglanan hastalarda, hastanede
kalis suresinin daha kisa oldugu izlenmig; hastalar arasinda agr rekurrensi
bakimindan anlamli farklilik izlenmemistir (55).

Benzer bir sekilde Moraes ve arkadaslari tarafindan 2004 - 2008 yillari
arasinda 210 hasta Uzerinde yapilan, 2010 yilinda yayinlanan bir ¢alismada;
kati diyetle baslanan hastalarda hastanede kalis suresinin daha kisa oldugu
izlenmistir (56). Bizim calismamizda, sivi diyet, yumusak diyet ve kati diyetle
oral beslenmeye baslanan hastalarda; baslangi¢ diyet tarGndn, agri siddetini,

hastanede kalis suresini etkilemedigi izlendi.
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Sonug¢ olarak, hafif siddetli akut pankreatitli hastalarda erken oral
beslenmenin, karin agrisi ataklarini ve dolayisiyla agri kesici gereksinimini
azalttigini; laboratuar bulgularinin daha hizli normale geldigini, buna bagli
olarak hastanede yatis suresini ve antibiyotik gereksinimi azalttigini gosterdik.
Oral beslenmeye tekrar baslamak i¢in pankreatik enzimlerin normale gelmesinin
zorunlu olmadigi bu ¢alismada gosterildi. Ayni zamanda baglangig diyeti olarak
rutinde yapilan sivi diyet secilmesinin zorunlu olmadigi da gosterildi. Hafif
siddetli akut pankreatitli hastalarda, oral beslenme ne kadar erken olursa o
derece etkili oldugu; ama baslangi¢ diyeti seklinin (sivi, yumusak ya da kati, ne
olursa olsun) 6nemli olmadi§i gosterildi. Bu nedenle hafif siddetteki akut
pankreatitli hastalarda rutin oral beslenmeye hemen baglanmali ve hastanin
klinigi kotulesmedikgce veya meperidine yanit vermeyecek kadar siddetli karin

agrisi olmadikga, oral beslenmeye devam edilmelidir.
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