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1. GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit (AP), gecici lokal karin rahatsizligindan geri doniigiimsiiz
sistemik komplikasyonlara ve bazen 6liime sebep olabilen genis klinik spektruma
sahip inflamatuvar bir hastaliktir (1). Amerika Birlesik Devletleri’nde
gastrointestinal sistem kaynakli hastane yatiglarinda ilk siray1r almaktadir (1).
Safra taglar1 ve alkol AP etiyolojisinde ilk iki siray1 almaktadir (2). Diinya ¢apinda
safra tag1 goriilme sikliginda artis olmasi, obezite ve niifusun yaslanmasi gibi
sebeplerden dolay1 AP insidansi daha da artmaktadir (3).

Revize Atlanta Smiflamasina gore akut pankreatiti destekleyen kuvvetli
karin agrisi, serum amilaz ve/veya lipaz seviyesinin normalin {ist sinirinin {i¢ kati
ve lizerine ¢ikmasi ve karakteristik akut pankreatit goriintiileme bulgularindan en
az ikisinin olmasi ile akut pankreatit tanisi konmaktadir (1). Revize Atlanta
Siniflamasinda akut pankreatit faz, siddet ve tipine gore iice ayrilir. Faz olarak
erken ve gec olarak siniflandirilir. Erken faz genellikle ilk bir haftalik donemdir.
Bu donemde sistemik inflamatuvar cevap aktif oldugu icin hastanin klinik ve
laboratuvar bulgulari ile degerlendirmesi gerekmektedir. Geg fazda tablo daha ¢ok
oturacagl ve morfolojik bulgular daha net taninabilecegi i¢in goriintiilemenin rolii
artmaktadir. Hastalik siddetine gore hafif, orta ve siddetli hastalik olarak iice
ayrilir. Hastalik siddetini organ yetmezligi, lokal komplikasyonlar (sivi
koleksiyonlar1 ve nekroz) ve sistemik komplikasyonlar belirler (4). Hafif akut
pankreatit organ yetmezligi ve lokal veya sistemik komplikasyonlarin olmamasi
ile karakterize inflamatuvar bir siirectir. Akut pankreatitli olgularin %80-85’inde
hafif form goriilmekte olup, hastalik kendi kendini smirlamaktadir (3). Hafif
formda mortalite ¢ok diisiik olup %1-2’dir (1). Hastalarin %15-20’sinde organ
yetmezligi ve/veya lokal komplikasyonlar ile karakterize komplike klinik tablo
gorilmektedir (3). Orta siddetli akut pankreatitte gecici organ yetmezligi (48 saat
icinde diizelen) ve/veya kalici organ yetmezliginin (>48 saat) eslik etmedigi lokal
veya sistemik komplikasyonlar ile karakterizedir. Mortalite diisiik olup, %2
oraninda goriilmektedir (1). Siddetli akut pankreatitte 48 saatten daha fazla siiren
kalic1 organ yetmezligi mevcut olup mortalite %20-30 civarindadir (1). Tip olarak

ise akut pankreatit interstisyel 6dematdz ve nekrotizan olarak ayrilmistir. Akut



interstisyel 6dematdz pankreatit akut pankreatitin daha hafif ve yaygin sekli olup
hastalarin  %85’inde goriiliir. Genellikle semptomlar bir hafta igerisinde
kendiliginden diizelir. Akut pankreatit olgularinin %35-10’unda nekrotizan
pankreatit gelisir.

Akut pankreatitte hastaligin siddetinin ve klinik gidisatin erken dénemde
saptanmast biiylik Oonem tagimaktadir. Olgularin %15-20’sinde tablo oldukca
siddetli gelisip yiiksek mortalite ile seyreder. Bu hastalara erken tani konularak
zamaninda tibbi ve/veya girisimsel miidahalede bulunulmasi mortaliteyi
azaltabilir. Akut pankreatitte klinik siddeti ve prognozu belirlemek i¢in klinik ve
laboratuvar bulgulari, radyolojik risk faktorleri, siddet derecelendirme sistemleri
ve ¢esitli serum belirtecleri baz alinarak, farkli skorlama sistemleri gelistirilmistir.
Bunlarin baglicalari, Ranson Kriterleri, Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik
Degerlendirmesi (APACHE) II skoru, Yatak Basi1 Akut Pankreatit Siddet Indeksi
(BISAP), Atlanta ve Balthazar Siniflamalaridir. En ¢ok calisilan akut faz reaktant
olan C-reaktif protein (CRP) 72 saatte anlamli sonug verdigi i¢in pratik degildir
(5). Bilgisayarli Tomografi (BT) ve/veya Manyetik Rezonans goriintiileme (MR)
erken donemde nekroz gelismedigi i¢in siddeti belirlemede yeterli bilgi
vermemektedir (5). Genel olarak AP spesifik puanlama sistemleri sinirli bir
degere sahiptir.

Bu caligmada amacimiz, Mayis 2015 ile Mayis 2018 tarihleri arasinda
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde klinik ve radyolojik goriintiileme
bulgulart ile akut pankreatit tanis1 almis hastalarin erken donemde cekilen (2-6.
giinler aras1) BT goriintiilerindeki ekstrapankreatik nekrotik doku voliimiiniin,
pankreatite bagli gegici veya kalici organ yetmezligi ile diger lokal veya sistemik
komplikasyonlar1 6n goérme ve gilivenilirligini arastirmaktir. Ekstrapankreatik
nekroz voliimii, akut pankreatit prognozunu gosteren 48-72. saat CRP degeri,
organ yetmezligi, enfeksiyon, cerrahi gereksinim veya perkiitan girisim, hastanede
kalis siiresi ve/veya oOliim gibi klinik parametrelerle; Bilgisayarli Tomografi
Siddet Indeksi (BTSI) ve Modifiye Bilgisayarli Tomografi Siddet Indeksi
(MBTSI) gibi goriintiilemeye dayali skorlama sistemleri ile karsilastirilmstir.
Klinik prognozu tahmin etmede “Receiver Operating Characteristic (ROC)” egrisi

optimal esik belirlemek i¢in kullanilmaistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Pankreas Embriyolojisi

Pankreas, fetal hayatin dordiincii haftasinda 6n bagirsagin kaudal kismindan
dorsal ve ventral pankreas olarak iki ayri tomurcuk halinde gelismeye baslar.
Dorsal tomurcuk gestasyonun 28. giiniinde dorsal mezodermden kaynaklanir.
Ventral tomurcuk ise, sag ve sol olmak iizere iki tanedir ve hepatik
divertikulumdan gelisir. Yedinci haftada ventral ve dorsal pankreas birlesir.
Birlesim sonrasinda ventral kisim arkada, dorsal kisim 6nde yer alir. Erigkinde
basin kranial parcasi, gdvdenin tiimii ve kuyruk dorsal pankreastan, basin kaudal
kismi ve uncinat process ventral pankreastan kaynaklanir. Dorsal pankreas
kanalinin biiylik kismi ile ventral pankreasin kisa kanali birleserek ana pankreas
kanalint (Wirsung) olusturur. Eriskinlerin %91’inde drenaj major papillaya
(Papilla Vateri) olur. Gelisimin bu asamasinda dorsal pankreatik kanalin
proksimal kesimi siklikla atrofiye gider, atrofiye gitmedigi durumlarda ise

aksesuar Santorini kanali olusur ve mindr papillaya drene olur (6).

2.2. Histoloji

Pankreas sindirim enzimleri ve hormonlar iireten bir i¢ (endokrin) ve dis
(ekzokrin) salgi organidir. Enzimler ekzokrin kismin hiicreleri tarafindan
depolanir ve salinir. Endokrin salgilar ise Langerhans adaciklar1 olarak bilinen
endokrin dokuda bulunan hiicre gruplar tarafindan sentezlenir. Pankreas distan
gevsek ve ince bir kapsiil ile sarili olan pankreasin dis salgi tinitesi (ekzokrin
tinitesi) birlesik tiibiiloalveoler bicimli olup, saf serdz salgi yapar. Bazal
sitoplazma ribozomdan zengin olup bazofilik boyanir. Salg {iriinii olan zimojenik
graniiller ise apikal sitoplazmada toplanir. Bu kisim asidofilik boyanir. Asiniisi
takip eden interkalar duktus tek kath kiibik epiteli ile ortiiliidiir. Hiicrelerin
apikalinde komsu hiicrelerin membranlar1 arasinda zonula okludens, zonula
adherens ve desmozom tipi baglanti kompleksleri bulunur (7). Pankreasin bas,
boyun ve korpus béliimlerinin salgilarini toplayan kanala Wirsung kanali, basin

bir boliimiiniin salgisini toplayan kanala ise Santorini kanali adi verilir. Her iki



kanal da yiiksek prizmatik veya yalanct ¢ok katli epitelle ortiilii olabilir. Goblet

hiicreleri ve enteroendokrin hiicreler de arada yer alabilir (7).

2.3. Anatomi

Pankreas viicudun en biiyiik salgi bezlerinden biridir ve karin posterior
duvarinda, 1. ve 2. lomber vertebra diizeyinde transvers yerlesimli olarak bulunan
retroperitoneal bir organdir. Uzunlamasina boyutu 15-20 cm, genisligi yaklagik
2,5-3 cm, kalinligt 1-1,5 em’dir. Erigkin bir insanda pankreas ortalama 80-90 gr
agirliginda olup, pankreas kiitlesinin %80’1 ekzokrin doku, %18’1 kanal, damar,
sinir ve bag doku, %2’si de endokrin dokudan olusur. Pankreas
anterosiiperiorunda duodenum, mide ve dalak, anteroinferiorunda duodenum,
jejunum, transvers kolon ve dalak ile komsudur. Anteriorunda transvers kolon
mezosu ile direkt temas halindedir. Posteriorda sag renal damarlar, inferior vena
kava, portal ven, diafragmatik kruslar, aorta, ¢oliak trunkus, torasik dukt, siiperior
mezenterik damarlar, sol renal ve sol bobrek ile komsudur. Pankreas anatomik
olarak bas, boyun, govde, kuyruk ve processus uncinatus olmak tizere 5 boliime

ayrilmistir (7).

Resim 2.1. Pankreas anatomisi (8).



Bas: Ikinci lomber vertebranin hemen saginda duodenum kavsi icinde yer
alir ve posteriorunda distal koledok, sag renal damarlar ve vena kava inferior
bulunur. Pankreas bas boyun kesimini yukarida portal venden, asagida siiperior

mezenterik vene uzanan hayali bir plan ayirir (7).

Processus Uncinatus: Pankreas basmin inferiomedial uzantisi olup,
anteriorunda siiperior mezenterik vaskiiler yapilar ve portal ven, posteriorunda
vena kava inferior ve aorta yerlesir. Uncinate process her insanda olmayabilir

veya siiperior mezenterik damarlari tamamen gevreleyebilir (7).

Boyun: Pankreasin bas ile korpus arasinda kalan dar kismidir. Ustte pilor ve
duodenum birinci kismu, altta vena porta, stiperior mezenterik ven ve splenik ven

bulunur. Boyun kesimi genisligi ortalama 2 ¢cm olup, pankreasin en dar yeridir (7).

Govde: Pankreas govde kesimi solunda siiperior mezenterik damarlar yer
alir ve duodenumun 4. kitasi, Treitz ligamani, bazi jejunal anslar, transvers
kolonun sol tarafi ile komsudur. Govdenin {ist kesimi sagda ¢oliak aks ve hepatik
arter ile, solda splenik damarlar ile, arka yiizii aort, siiperior mezenterik arter
c¢ikisi, diafragmanin sol krusu, sol adrenal, perirenal fasya, sol bobrek damarlari,
sol bobrek ve splenik ven ile komsudur. Gévdenin 6n yiizii omental bursanin arka
duvarinin pankreas ve mide ylizeyini ayiran ¢ift peritoneal tabakasi ile ortiiliidiir.
Bu tabakanin ayn1 zamanda transvers mezokolon ile komsulugu olup, iki tabakaya

ayrilir; bir yapragi on yiizii, digeri inferior yiizi kaplar (7).

Kuyruk: Splenorenal ligaman iginde yer alir. Pankreasin gorece hareketli

boliimii olup, dalak hilusuna kadar uzanir (7).

2.3.1. Duktal Anatomi

Pankreatik kanal ana pankreatik kanal (Wirsung) ve aksesuar pankreatik
kanal (Santorini) olarak ikiye ayrilir. Ana pankreatik kanal (Wirsung) kuyruktan
baslaylp basa dogru ilerler ve ana safra kanali ile birleserek major papilla
diizeyinde ampulla Vateri ile duodenuma acilir. Hastalarin 1/3’iinde Wirsung
kanali ve ana safra kanali papillaya iki ayr1 kanal olarak acilir (9,10).
Popiilasyonun biiylik ¢ogunlugunda dorsal kanal (Santorini kanali) proksimaldeki

Wirsung kanali ile birlesen kisa bir segmenti hari¢ rudimenter kalarak duodenum



ile iligkisini kaybeder. Bu durumda pankreatik drenajin tamamindan ventral kanal
sorumludur. Daha az siklikta dorsal kanal atrofiye ugramaz ve pankreasin kiiciik

bir kismini drene ederek minor papillaya agilir (11).

2.3.2. Arterleri

Gastroduodenal arterin dallar1 olan posteriosiiperior pankreatikoduodenal
arter ve anteriosiiperior pankreatikoduodenal arter, SMA’dan orjin alan anterior
ve posterior inferior pankreatikoduodenal arter ve dorsal pankreatik arterin bir dali
pankreas basiin beslenmesini saglar. Pankreasin gévde ve kuyruk kesimi dorsal

pankreatik arter ve splenik arter dallar1 tarafindan beslenir (7).

2.3.3. Venleri

Pankreasin venleri arterlere paralel olarak seyreder. Pankreas basinin ve
unsinat progesin vendz drenajini1 siiperior pankreatikoduodenal ven, sag
gastroepiploik ven ve ¢dliak ven birlesip gastokolik trunku olusturarak, SMV’ye
drene olur. Pankreas govdesi ve kuyrugunun vendz drenaji ise direkt olarak
splenik vene veya inferior pankreatik ven yoluyla inferior veya siiperior

mezenterik vene olmaktadir (12).

2.3.4. Lenfatikleri

Pankreasin lenfatik drenaji zengindir. Siiperior lenf nodlar1 pankreasin {ist
kisminda yer almakta olup, bezin 6n ve iist yarisinin lenfatik drenajini, inferior
lenf nodlar1 ise bezin alt kenarinda bulunmakta olup, alt ve arka yarinin lenfatik
drenajini toplamaktadirlar. Anterior lenf nodlar1 ise pankreas basinin 6n yiiziinii
drene eder. Pilorun hemen altinda, pankreas ile duodenum egrisinin hemen
Onlinde ve transvers kolonun mezenterik kokiinde yer alirlar. Posterior lenf
nodlar1 pankreas basinin arkasini drene eder. Lokalizasyonlari ise pankreas ve
duodenumun yakin komsulukta oldugu alanin arkasinda, koledok boyunca ve
aortanin ¢dliak arter ayrimina kadar olan alanda yerlesiktir. Splenik lenf nodlar

pankreas kuyrugunu drene eder (12).



2.3.5. Sinirleri

Pankreas hem sempatik hem de parasempatik innervasyona sahip olup,
sempatik sinirlerini splanknik sinirlerden, parasempatiklerini ise nervus vagusdan
alir. Sinirler de lenfatikler gibi ulasacaklar1 yere siklikla damarlar1 takip ederek

giderler. Coliak ganglion hem sempatik hem de parasempatik innervasyon
merkezidir (13).

2.4. Pankreas Fizyolojisi

2.4.1. Endokrin Fonksiyonu

Endokrin sekresyonu yasamin devam etmesi i¢in gerekli olup, Langerhans
adaciklarindan salgilanir. Langerhans adaciklar1 pankreas kitlesinin %1-2 kadarini
olustururlar ve toplam pankreas kan akiminin %20’sini alirlar (7).

Beta hiicreleri: Insiilin salgilayan beta hiicreleri adacik hiicrelerin %60-
80’ini olusturur. Parankime esit oranda dagilirlar ve genellikle de adaciklarin
merkezlerinde yerlesmislerdir.

Alfa hiicreleri: Glukagon salgilayan alfa hiicreleri adacik hiicrelerinin %15-
20’sini olusturur. Pankreas bezinin gévde ve kuyruk kesiminde yer alir.

Delta hiicreleri: Somatostatin salgilayan delta hiicreleri adacik hiicrelerinin
%5-10"unu olusturur ve pankreas bas1 adaciklarinda bulunur.

F (PP) hiicreleri: Pankreatik polipeptid salgilayan hiicreler esas olarak

pankreas basi adaciklarinda bulunur ve adacik hiicrelerinin %5’ini olusturur.

2.4.2. Ekzokrin Fonksiyonu

Insan pankreas: giinliik yaklasik 1500-2000 ml berrak, izotonik ve alkali
(pH: 8.0-8.3) ve yaklasik 20’den ¢ok sindirim enzimi igeren ekzokrin salgi yapar.
Sentroasiner hiicreler ve mindr pankreatik kanallarin duvarlarim1 yapan hiicreler
tarafindan sentezlenir. Ekzokrin salgidaki ana katyonlar Na ve K olup,
konsantrasyonlar1 plazma ile aynidir. Baslica anyonlar ise HCO3; ve CI olup,
konsantrasyonlar1 farklilik gostermektedir. Ekzokrin salginin akim hizi arttikca,
HCO; konsantrasyonu artar buna karsin Cl konsantrasyonu azalir. Pankreastan
salgilanan bu ekzokrin salgidaki bikarbonat iyonlari, mideden duodenuma bosalan

asitli kimusun nétralize edilmesinde de 6nemli rol oynar ve pankreatik sindirim



enzimlerinin aktive olmasi i¢in optimal pH saglanir. Pankreas ekzokrin salgisi
temel ii¢c besin maddesinin sindirimini saglayan enzimleri igerir: Protein,
karbonhidrat ve yaglarin sindirimi. Proteolitik enzimler; tripsin, kimotripsin,
karboksipolipeptidaz, riboniikleaz ve deoksiriboniikleaz’dan ibarettir. Bunlarin
icinde en fazla miktarda olan tripsindir. Tripsin ve kimotripsin proteinleri
peptidlere pargalar. Karboksipolipeptidaz peptidleri karboksi ucundan ayirarak
aminoasitleri pargalar. Niikleazlar ise niikleik asitleri parcalar. Karbonhidratlar
parcalayan enzim amilazdir. Bu enzim karbonhidratlar1 pargalayarak disakkaritleri
ve az miktarda trisakkaritleri olusturur. Pankreasin yag sindiriminden sorumlu
enzim ise lipaz, kolesterol esteraz ve fosfolipazdir. Proteolitik enzimler pankreas
hiicrelerinde sentez edildiklerinde inaktif formdadir. Bunlar intestinal kanala
salgilandiktan sonra aktif duruma gegerler. Pankreas salgilarindaki proteolitik
enzimlerin barsaga dokiiliinceye kadar aktif duruma ge¢cmemeleri 6nemlidir.
Ciinkii tripsin ve Oteki enzimler pankreasin kendisini sindirebilir. Pankreas
asinuslarina proteolitik enzimleri sekrete eden hiicreler ayni zamanda tripsin
inhibitorii adi verilen maddeyi de salgilarlar. Oteki proteolitik enzimlerinde
aktivasyonu tripsinle oldugu i¢in, tripsin inhibitorii tiimiiniin aktivasyonunu
engeller (14). Ekzokrin pankreas salgisinin kontrolii diger viicut sistemlerinde
oldugu gibi hormonal ve sinirsel olmak iizere iki ana mekanizma ile yonetilir.
Sekretin ve kolesistokinin ince bagirsaktan salinmakta olup hormonal kontrolde
temel iki bilesendir. Sekretin duodenumun asidifikasyonu sonucunda ince
bagirsaktaki yiizey epitel hiicrelerinden salinmakta olup, bikarbonat salinimini
arttirir.  Kolesistokinin ise ince bagirsak kript hiicrelerinin aminoasitlerle
karsilasmast neticesinde salinir. Kolesistokinin enzimden zengin pankreas
salgisina yol agmakta, bikarbonat salinimini ise zayifca uyarmaktadir. Gastrin,
pankreatik polipeptid, glukagon gibi hormonlar da ekzokrin pankreas salgisina
zayif da olsa etki etmektedirler. Ekzokrin pankreas salgisinin kontroliinde diger
ana mekanizma sinirsel kontrol olup dogrudan vagusun parasempatik etki ile
uyarilmas: sonucunda veya mideden asit salimiminin artmasia bagl olarak
dolayli olarak gergeklesir. Sempatik sinir lifleri pankreasin kan akiginin
diizenlenmesinde, parasempatik sinir lifleri asiner ve sentroasiner hiicrelerin

aktivitelerini stimiile eder (15).



2.5. Akut Pankreatit (AP)

2.5.1. Tamim ve Insidans

Akut pankreatit, cesitli nedenlerle pankreasta inaktif halde bulunan
enzimlerin aktif hale gecerek pankreasi otosindirime ugratmalar1 sonucu gelisen
klinik tablodur. Hastalik kendini siddetli karin agris1 ile gosterir. Hastalik lokal ve
sistemik komplikasyonlara yol agabilmekte olup mortalite ve morbiditesi yiiksek
bir klinik tablodur (16). Hastalarin ¢ogunda hastalik hafif seyirli olup, kendi
kendini sinirlayabilmektedir. Ancak hastalarin %15-20’1ik bir kisminda asir
sistemik inflamatuvar yanit ve beraberinde gelisen ¢oklu organ yetmezligi sonucu
yiikksek morbidite ve mortalite ile seyreder (17). Akut pankreatite bagli 6liimler
hastaligin ilk iki haftasinda ilerleyici organ yetmezligine bagli sistemik nedenler
sonucu gelisirken, iki haftadan sonra ise baslica sepsis ve diger komplikasyonlar
6liime yol agabilmektedir (18).

Akut pankreatit insidanst hakkinda tilkemizde net veriler mevcut degildir.
Diinya ortalamas1 100.000°de 5-35 dolaylarmdadir (7). Ozellikle Avrupa ve
Iskandinav iilkelerinde alkol kullanimindaki artis sebebiyle akut pankreatit
insidans1 daha da artmaktadir (19).

2.5.2. Akut Pankreatit Patofizyolojisi ve Etiyolojisi

Akut pankreatit etiyolojisinde ilk sirada %35-40 ile kolelitiyazis, ikinci
siklikta %30 ile alkol yer almaktadir (1). Diinya ¢apinda safra tasi goriilme
sikliginda artis olmasi, obezite ve niifusun yaslanmasi gibi sebeplerden dolayr AP
insidans1 daha da artmaktadir. Bu sebepler AP i¢in 1yi bilinen risk faktorleridir
(3). Ayrica iyatrojenik nedenler, endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi
(ERCP) ya da gecirilmis gastrointestinal sistem cerrahisi sonrasi, kiint ya da
penetran travma azalan siklikta akut pankreatit etiyolojisinde suglanmaktadir (20).
Daha az goriilen nedenler arasinda ilaglar, kabakulak, kizamik, sitomegaloviriis
enfeksiyonu veya insan immiin yetmezlik viriisii, hiperlipidemi, hiperkalsemi ve
pankreas divisum, koledokosel veya duodenal divertikiil gibi anatomik
varyasyonlar sayilabilir (20). Pankreasta inaktif halde bulunan enzimlerin ¢esitli
nedenlerle uygunsuz aktivasyonu sonucu pankreas parankiminde ve

peripankreatik dokuda otosindirime neden olmaktadir. Cesitli metabolizma ve



yolaklar pankreas i¢inde inflamasyon olusturmaktadir. Olusan serbest radikaller,
Interldkin (IL)-1, IL-6, IL-8, tiimor nekroz faktorii-a ve nitrik oksit gibi vazoaktif
mediatorlerin - salinim1  sonucunda pankreatik mikrodolasim bozulmakta,
apopitozis aktive olmakta ve sonugta pankreasta 6deme ve nekroza sebep
olmaktadir (21, 22). Sonug olarak akut pankreatit tablosunda herhangi bir nedenle
aktive olan enzimler dogrudan beze zarar verirler ya da inflamatuvar siirecler
sonucunda soka, respiratuvar distrese, bobrek yetmezligine, kardiyak aritmilere ve

hatta 6ltime neden olurlar (23).

Akut pankreatit patogenezi hakkinda pek ¢ok teori vardir:

Ortak Kanal Teorisi: Cesitli nedenlerle safra yolu distali tikanmakta, safra
salgilar1 pankreatik kanala dogru reflii olmakta ve sonug olarak pankreatik kanal
mukozal bariyeri bozulmaktadir. Pankreatik kanal epitelinin gegirgenligi artar ve
enzimler etraftaki parankime sizarak hasara neden olmaktadir (24).

Obstriiksiyon—-Sekresyon Teorisi: Pankreatik kanal veya koledok
kanalinin distali safra tas1 gibi nedenlerle tikandiginda duktus basinci yiikselir ve
pankreatik sekresyon dokulara sizmaya baslar. Bunun sonucunda enzimlerin
aktivasyonu ile inflamasyonun basladig1 ve pankreatit gelistigi diisiiniilmektedir
(24).

Duodenal Reflii: Duodenum i¢i basincin arttigi durumlarda, o6zellikle
gastrektomi ya da Billroth-2 gibi operasyon Oykiisii bulunan hastalarda Oddi
sfinkterinde de yetersizlik goriilebilmekte ve bagirsak igerigi 6zellikle enterokinaz
enzimi geri kagarak akut pankreatit olusturabilmektedir (24).

Pankreatik Kanal Permeabilite Artisi: Serbest oksijen radikalleri iireten
bazi maddelerin, pankreatik kanalin gecirgenligini arttirarak pankreatite yol
actiklar1 saptanmistir (24).

Biitiin teorilerin ortak noktasi, sindirim enzimlerinin herhangi bir nedenle

aktive olusu ve pankreas dokusuna sizmasi goéze carpmaktadir (7).
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2.5.3. Akut Pankreatit Tani1 Kriterleri

Revize Atlanta Siniflamasina gore asagidaki kriterlerden en az ikisinin
olmas1 akut pankreatit tanisi i¢in yeterlidir.

1. Akut pankreatiti destekleyen kuvvetli karin agrisi,

2. Serum amilaz ve/veya lipaz seviyesinin normalin {ist sinirinin 3 kat1 ve

iizerine ¢ikmast,

3. Karakteristik akut pankreatit goriintiileme bulgulari ile konmaktadir (1).

Glinimiizde bir¢ok hastada pankreatiti destekleyen karin agrisi ve
laboratuvar sonuglar1 pankreatit tanisi icin yeterlidir. Tani i¢in goriintiileme
yontemlerine erken donemde ihtiya¢ duyulmaz ancak etiyolojik nedenleri saptama
amaglh goriintilleme yoOntemlerine ihtiya¢c duyulabilir. Pankreatiti destekleyen
karmn agrist olan olgularda lipaz ve/veya amilaz seviyeleri esik degeri agmiyorsa

pankreatit tanisi i¢in goriintiilemeye ihtiya¢ duyulabilir.

2.5.4. Akut Pankreatit Siniflamasi

1992 Atlanta sempozyumuna kadar bir kism1 pankreatik hasarin yayilimi ve
derecesini baz alan, bir kismi cerrahi ya da postmortem patolojik ¢aligmalarla
konfirme edilen ¢ok sayida simiflama oOne siiriilmiis ancak genel gecerlilik
kazanamamistir (25). 1992 yilinda Atlanta sempozyumunda hastaligin klinik
siddetinin, organ yetmezliginin ve lokal komplikasyonlarinin tanimlanmasinda
kullanilacak ortak bir dil olusturma amaciyla yeni bir siniflama olusturulmustur
(16,26). Akut pankreatit patofizyolojisinde yeni gelismelerin olmasi, tedavide
girisimsel yontemlerin 6n plana ¢ikmasi ve BT goriintiilerinin kafa karisikliklar:
yaratmas1 sonucu Atlanta siniflamasi Acute Pancreatitis Classification Working
Group tarafindan 2012 yilinda yeniden revize edilmis ve daha sonra 2016'da
giincellenmistir (2). Revize Atlanta Smiflamasinda yenilenen terminoloji, klinik
ve morfolojik smiflama gozlemciler arast uyumu artirip klinisyen ve radyolog

arasinda iletisimde iyilesme saglamistir.
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Tablo 2.1. 1992 Atlanta Siniflamast ve 2012 Revize Atlanta Simiflamasinin
karsilastirilmast (5)

Atlanta Siniflamasi (1992)

Revize Atlanta Siniflamasi (2012)

Hafif akut pankreatit Hafif akut pankreatit
- Lokal komplikasyon yok - Lokal komplikasyon yok
- Organ yetmezligi yok - Organ yetmezligi yok
Siddetli akut pankreatit Orta siddetli akut pankreatit
- Lokal komplikasyon ve/veya - Lokal komplikasyon ve/veya
- Organ yetmezligi - Gegici organ yetmezligi (<48 saat)
o SKB< 90 mmHg Siddetli akut pankreatit
e Pa0, <60 mmHg - Kalici organ yetmezligi >48 saat*

e Gastrointestinal kanama >500 cc/24 saat
e Serum kreatinin >2 mg/dl

SKB, sistolik kan basinci.
* Kalic1 organ yetmezligi glinlimiizde Modifiye Marshall skoru ile tanimlanmustir.

Revize Atlanta Siniflamasina gére akut pankreatit patofizyolojisi erken ve
ge¢ donem olmak Tlizere iki ayr1 donemden olusmaktadir; belirtilerin
baslamasindan itibaren olan baslangi¢c donemi ve onu takip eden ikinci bir donem.
Bu iki donemin patofizyolojilerindeki farklilik, hastaligin degerlendirilmesinde ve
siniflamasinda da farkliliklara neden olmaktadir. Erken faz ilk bir haftalik donem
olup hastaligin siddetinden sistemik inflamatuvar yanita sekonder gelisen organ
yetmezligi sorumlu tutulmaktadir. Bu donemde sistemik inflamatuvar cevap aktif
oldugu icin hastanin klinik ve laboratuvar bulgulart ile degerlendirilmesi
gerekmektedir. Ikinci dénemde belirtiler ve komplikasyonlar varliginda tedavi
ihtiyact ve sekli morfolojik bulgularla degerlendirilmeye calisiimaktadir. Bu
donemde kullanilan morfolojik smiflandirmalar pankreatik ve peripankreatik
dokulart gostermesi, komplikasyonlar1 belirlemesi ve hastanin klinik siddeti ile

korelasyon gosteren nekrozu saptamasi nedeniyle BT ile yapilmaktadir (26,27).

2.5.4.1. Erken donem pankreatit

Hastaliktan sonraki ilk bir haftada ortaya ¢ikar. Erken donemde hastaligin
siddetini sistemik inflamatuvar yanita sekonder gelisen organ yetmezlikleri
belirler. Erken evre boyunca, mevcut organ yetmezligi ve siiresi Oncelikle
belirlenir. Hastalik siddeti ve lokal komplikasyonlar ve nekroza yonelik

goriintlileme yontemleri giivenilir degildir (4). Bu donemde sistemik inflamatuvar
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cevap aktif oldugu i¢in hastanin klinik ve laboratuvar bulgularn ile birlikte

degerlendirilmesi gerekmektedir.

2.5.4.2. Ge¢c donem pankreatit

Geg faz hastaliktan sonraki ikinci haftada baslayip haftalar veya aylarca
stirebilir. Sadece orta siddetli ve siddetli pankreatiti olan olgularda goziikiir. Geg
fazda tablo daha ¢ok oturacagi ve morfolojik bulgular daha net taninabilecegi i¢in
goriintiilemenin rolii artmaktadir. ikinci dénemde belirtiler ve komplikasyonlar
varliginda tedavi ihtiyact ve sekli morfolojik bulgularla degerlendirilmeye

calisilmaktadir (1).

2.5.5. Klinik Simiflama

2.5.5.1. Hafif akut pankreatit

Hafif akut pankreatit organ yetmezligi ve lokal/sistemik komplikasyonlarin
bulunmadigi inflamatuvar siire¢ olarak tanimlanmaktadir (1). Hafif pankreatiti
olan olgularda nadiren de olsa lokal komplikasyonlar gelisebilmekte ve
goriintiileme yontemine (BT) ihtiya¢ duyulabilmektedir. Goriintilleme yontemleri
pankreatit nedenini aragtirmak i¢in tercih edilir (USG, MRCP). Genellikle hastalar
bir hafta icerisinde taburcu edilir. Komorbiditelere bagl cok diisiik de olsa

mortalite gelisebilir (2).

2.5.5.2. Orta siddetli akut pankreatit

Orta siddetli akut pankreatit gecici organ yetmezligi (48 saatten daha az
stiren) ve/veya lokal ya da sistemik komplikasyonlardan birinin bulundugu
inflamatuvar siirectir (2). Mortalite %2 oraninda goriilmektedir (1). Lokal
komplikasyonlar pankreatik ve peripankreatik sivi koleksiyonlarint igerir.
Genellikle bulgulardan sonraki iki hafta igerisinde gelisir ve klinik olarak uzun
stire devam eden ya da tekrarlayan karin agrisi, pankreatik enzim seviyelerinde
ikince sefer artis olmasi, organ disfonksiyonu veya sepsis ile kendini gosterebilir
(2). Hafif siddetli pankreatite gére morbidite ve mortalite yiiksektir. Orta derecede
siddetli akut pankreatit kendiliginden diizelebilir veya uzun siireli bakim

gerektirebilir.
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2.5.5.3. Siddetli akut pankreatit

Respiratuvar, kardiyovaskiiler ve renal organ yetmezlik bulgularindan en az
birinin 48 saat ve iizerinde olmasi durumunda ise siddetli akut pankreatit tanisi
konmaktadir (1). Hastalifin erken doneminde sistemik inflamatuvar yanit
sendromu (SIRS) gelisen olgularda organ yetmezligi gelisme riski artmaktadir.
Modifiye Marshall skorlama sistemi Revize Atlanta Siniflandirmasinda organ
yetmezligini belirlemede birincil yontem olarak kabul gormiistiir (2). Modifiye
Marshall skorlama sistemi respiratuvar, kardiyovaskiiler ve renal organ
sistemlerinden en az birinde 2 veya daha fazla puan verilmesi durumunda organ

yetmezliginden s6z edilmektedir (4,28).

Sistemik inflamatuvar Yamit Sendromu (SIRS)
Asagidaki parametrelerden 2 veya daha fazlasinin 48 saatten fazla siireyle
bulunmasi halinde SIRS tanis1 konmaktadir (4,29):
- Ates >38.3°C veya <36.0°C
- Kalp hiz1 >90 atim/dakika
- Solunum hiz1 > 20 soluk sayisi/dakika veya PaCO, <32 mmHg
- Lokosit >12.000 hiicre/mL, <4.000 hiicre/mL veya > %10 immatiir

(band) formu

Organ Yetmezligi

Organ yetmezliginin tanimlanmasinda ¢esitli  skorlama  sistemleri
kullanilmaktadir. Marshall skorlama sistemi, Glasgow koma skalas1 ve trombosit
sayist ile kombine edilmis modifiye Marshall skorlama sistemi, SOFA (Sequential
Organ Failure Assessment) skorlama sistemleri de kullanilabilmektedir. Ancak
basitligi, objektifligi ve birgok merkez tarafindan kullanilmas1 nedeniyle Marshall
skorlama sistemi bugiin igin tercih edilen sistemlerden biridir (4). Marshall
skorlama sistemine gore kardiyovaskiiler, respiratuvar ve renal organ sistemlerinden
en az birinde 2 veya daha fazla puan verilmesi durumunda organ yetmezliginden
soz edilmektedir (4,28) (Tablo 2.2. Marshall Skorlama Sistemi). Multisistem organ
yetmezligi ise iki ya da daha fazla organda ayni 2-3 giinliik donemde yetmezlik

gelismesi hali olarak tanimlanmaktadir (25). Bu skorlama sistemi ile kalici/gegici
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organ yetmezligi riskini 48. saatte ve takibinde hastanin klinik gidisatina gore

degerlendirmek miimkiindiir.

Tablo 2.2. Marshall Skorlama Sistemi

Sistem
Solunum
(PO,IFIO,) >400 301-400 201-300 101-200 <100
Renal (Serum <14 1418 | 1936 | 3649 >4.9
kreatinin, mg/dl)
Kardiyovaskiiler <90, s1v1 <90, s1v1 <90 <90
(Sistolik kan >90 tedavisine | tedavisine He 7 3 He 7 9
basinci, mmHg) yanit var yanit yok P ' P '

PO,: Kismi oksijen basinct FiO,: Solunan havadaki oksijen orani

Revize Atlanta siniflamasina gore akut pankreatit faz, siddet ve tipine gore

3’e ayrilir.

2.5.6. Goriintiillemeye Dayalh Morfolojik Simiflama

Revize Atlanta siniflamasina gore akut pankreatit akut interstisyel 6dematoz
pankreatit ve akut nekrotizan pankreatit baglikli iki ana gruba ayrilmaktadir.
Ayrica bu smiflamada peripankreatik sivi  koleksiyonlari, pankreatik ve

peripankreatik nekroz da degerlendirilebilmektedir.

2.5.6.1. Akut interstisyel 6dematoz pankreatit

Akut interstisyel 0dematdz pankreatit akut pankreatitin daha hafif ve yaygin
sekli olup hastalarin %85’inde goriiliir (1). Genellikle semptomlar bir hafta
icerisinde kendiliginden diizelir. Pankreas boyutlarinda diffiiz ya da lokalize artis
goriiliir. Kontrasth BT/MRG tetkikinde genellikle homojen kontrastlanma
goriilmekle beraber bazen parankimde yamali kontrastlanma paterni goriilebilir.
Pankreatik 6demi belirlemede MRG kontrasth BT’ye gore daha duyarhdir.
Retroperitoneal ve peripankreatik yumusak dokularda hafif inflamatuvar
degisiklikler, kirlenme ve sivi koleksiyonlar1 bulunabilir. Erken dénemde dogru

siiflama, 5 giin-1 hafta sonra tekrarlanan kontrasthi BT tetkiki ile miimkiindiir (1).
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2.5.6.2. Akut nekrotizan pankreatit

Akut pankreatit olgularinin %5-10’unda nekrotizan pankreatit gelisir (2,4).
Nekrotizan pankreatitin 3 alt grubu vardir. Pankreatik tek basina nekroz,
peripankreatik tek basina nekroz ya da kombine pankreatik ve peripankreatik
nekroz. Son alt tipi en yaygin formu olup, vakalarin %75’inde goriilir. Kombine
tipte pankreas parankiminde kontrastli BT/MRG tetkikinde kontrastlanma
gostermeyen odak veya alanlar bulunur. Ayrica peripankreatik dokuda 6zellikle
lesser sac ve anterior pararenal boslukta biriken kontrast enhansmani gostermeyen
heterojen goriinlimde sivi koleksiyonlart mevcuttur. Tek basina peripankreatik
nekroz olgularin %20’sinde goriiliir. Pankreas parankimi kontrastli BT/MRG
tetkikinde homojen kontrastlanir ancak peripankreatik dokuda nekroz ve degisen
oranlarda sivi ve solid komponentler barindiran nekrotik sivi koleksiyonlar
goriilebilir. Tek bagina pankreatik nekroz en az goriilen alt tipi olup %5 oraninda
gortlir (1).

Semptomlar basladiktan birka¢ gilin sonra erken donemde kontrastli BT
nekrozu saptamayabilir. Ciinkli erken donemde pankreastaki 6dem nedeniyle
pankreas parankimi diffiiz ya da fokal hipodens goriiniimde olabilir ve sonugta
O0dematdz pankreatitten ayirt edilemeyebilir. Semptomlar bagsladiktan 5-7 giin
sonra kontrastli BT tetkiki nekrozu daha iyi gosterir (2). Genel olarak rutin
kontrastli portovendz faz BT tetkiki tanmi igin yeterlidir. Giiniimiizde ¢ok fazh
goriintiilemeye gerek duyulmamaktadir (2).

Kontrast maddenin verilemedigi bobrek yetmezligi veya kontrast madde
alerji 6ykiisii olan vakalarda MR goriintiileme kontrastsiz BT ye tercih edilir.

Pankreas parankiminin kontrast tutulumu gostermemesi nekrozun
belirleyicisi olarak kabul edilmektedir (35). Hastalarda nekrozun yayilimi total
pankreas parankiminin <%30’u, %30-50s1 ve >%50’si1 olabilir (29).

Peripankreatik nekroz kontrastli BT ile her zaman sdylenememektedir.
Parakolik oluklarda ve ince bagirsak mezenterinde kalinlasma, yag dokuda
cizgilenme, pararenal etkilenme ve solid bileseni bulunan, tek veya multilokiile
stv1 koleksiyonlar1 peripankreatik nekrozu destekler bulgulardir.

Enfeksiyon varlig1 tedavi seklinin belirlenmesinde ve hastanin prognozunun

ongoriilmesinde biiyiik 6nem tasir. Enfeksiyon tanis1 goriintiileme esliginde alinan
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aspirasyonun, Gram boyamasi ve mikrobiyolojik incelemesi ile konabilmektedir.
Ancak hastalarin %10’unda ilk aspirasyon negatiftir (25). Ilk mikrobiyolojik
incelemenin negatif oldugu hastalarda klinik olarak enfeksiyon varlig1 siiphesinde
aspirasyon tekrar edilmelidir. Radyolojik olarak BT’de ise ekstraluminal gaz
goriilmesi enfeksiyon tanisi i¢in en 6nemli bulgudur (1,2,4).

Peripankreatik  sivi  koleksiyonlarinda solid bileseninin  bulunmasi
peripankreatik nekroz lehinedir ve bu durumda hasta akut nekrotizan pankreatit
tanis1 alir. ilk 4 haftada solid bilesen bulunmuyorsa peripankreatik sivi

koleksiyonlari olarak tanimlanirlar.

2.6. Akut Pankreatit Komplikasyonlar:

2.6.1. Pankreatik / Peripankreatik Siv1 Koleksiyonlar:

Pankreatik ve peripankreatik s1vi koleksiyonlar1 hem akut 6demat6z, hem de
akut nekrotizan pankreatite eslik edebilir. Akut 6dematéz pankreatit gelistikten
sonraki ilk 4 hafta i¢inde olusan ve rezorbe olan koleksiyonlar ile 4 haftadan sonra

da devamliligini siirdiiren koleksiyonlarin patogenezi ve seyri farklidir.

2.6.2. Akut Peripankreatik Sivi Koleksiyonlari (APSK)

Pankreas parankimine komsu, peripankreatik fasyalar tarafindan
sinirlandirilan, duvar1 bulunmayan, pankreatik enzimce zengin sivi koleksiyonlari
olarak tanimlanir (20,30). Akut peripankreatik sivi koleksiyonlar1 hastalarin
yaklasik %40’1inda gelismekte ve %50’sinde girisim gerektirmeden kendiliginden
gerilemektedir (20,30). APSK’larin enfekte olmalart durumunda ise drenaj
tedavisi endikedir (25). Nadiren pelvis, ligamentum venosum fissiirii, splenik
hilus ve mediasten gibi uzak yerlerde de sivi goriilebilir (20,30). APSK homojen
goriinimde olup BT tetkikinde hipodens, T1A sekanslarda hipointens, T2A

sekanslarda hiperintens olarak izlenir (1).

2.6.3. Akut Nekrotik Koleksiyon (ANK)
ANK ilk 4 hafta i¢inde ortaya ¢ikan pankreatik ve peripankreatik doku ile
iligkili kapsiilii bulunmayan inflamatuvar sivi koleksiyonlaridir. ANK’lar

genellikle asemptomatik olup, ilerleyici likefaksiyona ugramakta ve boyutlart
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kiictilmektedir (1). Ancak baz1t ANK’lar fibroz kapsiil gelistirerek duvarli nekroz
(WON) halini alir. ANK’lar APSK gibi unilokiile ya da multilokiile olabilir,
degisken boyut ve goriinime sahip olabilir ve pankreasin herhangi bir yerinde
olabilir. ANK siklikla pankreatik kanal ile iliskilidir ve Manyetik Rezonans
Kolanjiyopankreatografi (MRCP) ile bu iligski gosterilebilir. ANK solid nekrotik
komponentin ve/veya globiillerinin goriintiileme yontemleri ile gosterilmesiyle
APSK’dan ayirt edilir (2). ilk 1 hafta iginde goriintiileme yontemleri ile solid
nekrotik komponentin likefiye olmasi igin yeterli zaman olmayabilir ve ANK’yi

APSK’dan ayirt edemeyebiliriz.

2.6.4. Pankreatik Psodokist

Psodokistler yuvarlak veya oval sekilli, non epitelize duvari bulunan,
hastaligin baslamasindan en az 4 hafta sonra ortaya c¢ikan, homojen sivi
koleksiyonlaridir (1,3,4,20,30). Pankreatik psodokistler solid bilesen igermez (4).
Giiniimiizde akut psodokist ve pankreatik apse terimleri kullanilmamaktadir (2).
Pankreatik psodokistler unilokiile ya da multilokiile olabilir. Psddokistler %30-
%350 hastada APSK’lerin rezorbe olmayarak devamlilik gdstermesiyle olusurlar
(20,30). Psodokistlerin igeriginde amilaz ve lipaz seviyeleri yiiksek olabilir ki, bu
durum pankreatik duktal sistemle olan iligkisini kanitlamaktadir. MRCP ile
pankreatik kanal ile baglantis1 gosterilebilir. Psodokistler mide basisi,
psodoanevrizma ve psddoanevrizma riiptlirii gibi komplikasyonlara sebep
olabilmektedir (2). Psddokistlerin yaklasik %40 kendiliginden regrese olmaktadir
ve tedavi gerektirmemektedirler (2, 20). Psodokistlerin ne zaman semptomatik
hale geldigine dair giivenilir bir belirteg yoktur. Ancak takipte boyut artist
gostermesi, agri, sekonder enfeksiyon, gastrik ¢ikim obstriiksiyonu ya da biliyer

obstriiksiyon gelismesi durumunda psddokistler problemli hale gelebilir ve tedavi
edilmelidir (20).

2.6.5. Duvarh Nekroz [Walled-Off Necrosis (WON)]
Diizgiin smirli, kalin duvarli kapsiilii bulunan kavitelerdir. WON genellikle
nekrotik dokular ve akut nekrotik koleksiyon olgunlastiginda gelisir (1,2,4). Bu

siire¢ en az 4 hafta gerektirir. Organize pankreatik nekroz, nekroma, pankreatik
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sekestrasyon, psodokist iligkili nekroz ve subakut pankreatik nekroz gibi terimler
giinimiize kullanilmamaktadir (4). WON olan vakalarin %50’si asemptomatik
olabilir veya karmn agrisi, ates, mide bulantis1 ve kusma, erken tokluk veya kilo
kayb1 gibi bulgular gosterebilir (1). Psodokistler gibi komsu organlarda
obstriiksiyon veya fistiilizasyona sebep olabilir. Damarlar1 erode edebilir ya da
enfeksiyon gelisebilir. Radyolojik takip biiylime ve komplikasyonlar i¢in tavsiye
edilir. Psodokistler gibi, kapali nekrozlar yuvarlak, nonepitelize bir kapsiilleri
vardir ve septasyon igerebilir. Psodokistlerin aksine WON pankreatik parankimi
ile daha cok iligkilidir (1). WON’da parankimal deformasyon ve biitiinliik kayb1
goriilebilir. WON %90 oraninda pankreas govde ve kuyruk kesiminde goriiliir (1).
WON psodoksitlerden daha biiytiktiir, parakolik ve retrokolik bdlgelere
uzanabilir, diizensiz kenarli, yag dansitesinde debris, pankreatik parankimal

deformite ve biitiinliik kayb1 goriilebilir. MR nekrotik debrisi géstermede BT’ den

istiindiir (2). ANK’den en 6nemli farki goriilebilir kapstiliiniin bulunmasidir.

Resim 2.2. A) Pankreas govde kesiminde 6demli goriiniim, peripankreatik orta
derecede serbest sivi1 izlenmektedir [Balthazar D, BTSI 3, Atlanta
klasifikasyonuna gére akut Odematdz pankreatit ve akut
peripankreatik sivi koleksiyonu (APSK)]

B) 4 hafta sonra ¢ekilen BT de pankreas lojunda ince cidarli psodokist
izlenmektedir
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Resim 2.3. A ve B. Aksiyel ve koronal plan goriintiilerinde pankreasin parankimal
kontrastlanmasi dogal olup, peripankreatik alanda nekrotik sivi koleksiyonuna ait
goriiniim izlenmektedir (Balthazar E, BTSI 4, Atlanta klasifikasyonuna gore
ekstrapankreatik nekrotizan pankreatit).

2 » W
Resim 2.4. A. Pankreas parankiminde diffiiz kontrastlanmayan nekroz alani ve
peripankreatik yag dokuda ateniiasyon artislar1 ve sol retroperitoneal
fasyada kalinlasma izlenmektedir (Balthazar C, BTSI 8, Revize
Atlanta kriterlerine gore akut pankreatik ve peripankreatik nekrotizan

pankreatit)

B. 4 hafta sonra c¢ekilen BT’ de pankreas lojunda heterojen vasifli,
kalin cidarli duvarli nekroz alani izlenmektedir (WON)

2.6.6. Vaskiiler Komplikasyonlar

Pankreatitin en sik goriilen vaskiiler komplikasyonu vendz tromboz olup,
siklikla splenik ven, daha az siklikla portal ve siiperior mezenterik vende goriiliir
(1). Psodokistler veya WON komsulugundaki damarlar1 erode edip
psodoanevrizmalara sebep olabilir. Splenik, gastroduodenal ve
pankreatikoduodenal damarlar en cok etkilenir (1,2). Psddoanevrizma gelisimi

hastaligin  erken doneminde ortaya ¢ikmaz. Psddoanevrizmalar giderek
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biiyiliyebilir ve riiptiire olabilir. Hemoraji siklikla gastrointestinal sisteme olur
ancak intraperitoneal nadiren pankreatik duktal sisteme olabilir. Riiptiir
psodoanevrizmalar tedavi edilmezse Olim riski c¢ok yiiksektir. Bilgisayarh
tomografi ve konvansiyonel anjiografi ile kanamanin lokalizasyonu saptanabilir

ve uygun yontemle embolize edilebilir (25).

2.6.7. Sekonder Enfesiyon

Nekrotizan pankreatitin sekonder enfeksiyonu artmis mortalite ile iliskili
olup semptomlar bagsladiktan 2-3 hafta sonra tani alir (1). Steril pankreatik
nekrozda %12 oliim riski mevcut iken enfekte pankreatik nekrozda 6lim riski
%32 olup, miidahale gerektirir (1). Profilatik antibiyotik tedavisi nekrotik doku
gecirgenliginin  kotli olmasi nedeni ile efektif degildir. Enfeksiyon tanisi
goriintiileme yontemleri ile zor olabilir. Koleksiyon igerisinde gaz goriilmesi en
onemli enfeksiyon tan1 yontemidir ancak diisiik oranda goriiliir ve patognomonik
degildir (1,2). Fistiilizayon durumunda da koleksiyon igerisinde gaz goriilebilir.

Enfeksiyon siiphesi varliginda aspirasyon yapilmasi gereklidir (1,2).

2.6.8. Sistemik Komplikasyonlar

Sivi-elektrolit imbalansi akut pankreatitin en sik ve en erken goriilen
komplikasyonudur. Pankreatitte erken donem mortalitenin asil sebebi bu
komplikasyondur (31). Bu durum kana gecen pankreas sekresyonlarinin vazoaktif
olmas1 ve sistemik dolasimda kaotik vazokonstriksiyon/vazodilatasyonlara neden
olmasi ile agiklanmaktadir. Akut pankreatitin ikinci yasamsal komplikasyonu akut
bobrek yetmezligidir. Pankreas sekresyonlarmin renal damarlarda olusturdugu
vazokonstriksiyon sonucu gelistigi sanilmaktadir. Akut pankreatitte hiperglisemi
gelisebilir, bunun en sik nedeni hiperglukagonemidir. Hipoglisemi gelisebilir,

bunu nedeni ise beta hiicrelerinin kaybidir (32).

2.6.9. Lokal Komplikasyonlar

Revize Atlanta Siiflamasina gore akut pankreatitte lokal komplikasyonlar;
Akut peripankreatik sivi koleksiyonlar1 (APSK), psodokist, akut nekrotik
koleksiyonlar (ANK) ve duvarli nekrozlardir (WON). (1,2,4,32). Enfekte veya

21



steril olabilirler. Nekrotizan pankreatitin neden oldugu diger komplikasyonlar
psddoanevrizma, gastrointestinal obstriiksiyon veya ileus, kolelitiyazis, kolesistit,

pankreatik kanal striktiirleri, asit ve plevral efiizyonlardir (32).

2.7. Akut Pankreatitte Goriintiileme

2.7.1. Ultrasonografi (US)

Ultrasonografinin akut pankreatitli hastalar1 degerlendirmedeki roli kisith
olup gaz nedeniyle vakalarin bircogunda pankreas degerlendirmesi
yapilamamaktadir. US erken donemde pankreatite neden olabilecek safra yollar
hastaliklarinin tanis1 igin siklikla kullanilmaktadir (29). Akut pankreatitli
hastalarda degisen oranlarda olmak iizere bezde édem ve biiyiime, ekojenitede

azalma, peripankreatik siv1 koleksiyonlar1 bulundugu bildirilmektedir.

2.7.2. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Kontrastli BT giinlimiizde akut pankreatit siddetini, lokal komplikasyonlar1
degerlendirmek ve klinik tahmin yapmak i¢in tercih edilen ve en sik kullanilan
goriintlileme yontemidir (29,33). Akut pankreatit klinigi ile gelen olgularda
bulgular bagladiktan 72 saat sonra kontrastli BT ¢ekilmesi onerilmektedir (1,32).
Genel olarak rutin kontrastli BT akut pankreatit tanist i¢in yeterlidir. Cok fazli
goriintiileme gilinlimiizde gereksiz kabul edilmektedir (2). Ayrica BT sivi
koleksiyonlar1 bosaltmada rehberlik saglamakta, cerrahi veya perkiitan drenaj
gecirmis hastalarda tedavi bagarisim1 belirlemede faydali olmaktadir (32).
Balthazar ve ark. 1985 yilinda BT kullanarak akut pankreatitin siddetini A’dan
E’ye bes farkli grup halinde derecelendirdiler ve hastalarin BT evresi ile Klinik

bulgulari, mortalite ve morbidite arasindaki iliskileri belirlediler (33).
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Tablo 2.3. Balthazar BT Evreleme Sistemi (33)

Evre BT bulgular:

Evre A
Evre B
Evre C
Evre D
Evre E

Normal pankreas

Fokal veya diffiiz biiylime

Pankreatik ve/veya peripankreatik yag inflamasyonu
Tek peripankreatik s1vi koleksiyonu

Iki veya daha fazla s1vi koleksiyonu

Balthazar Smiflamasma ve BT Siddet Indeksine (BSTI) gore

degerlendirilen hastalara ait tomografi goriintiileri

Resim 2.5. Epigastrik alanda
agr1 ve laboratuvar testlerinde
amilaz ve lipaz yiiksekligi ile
tan1 alan a. pankreatit olgusu
(Balthazar A, BTSI 0).

Resim 2.6. Pankreas boyun ve
govde kesiminde fokal 6demli
goriiniim (Balthazar B, BTSI
1).
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Resim 2.7. Pankreas
kuyrugunda  fokal odemli
gbrliinlim ve peripankreatik yag
dokuda minimal ateniiasyon
artislar1 (Balthazar C, BTSI 2).

Resim 2.8. Peripankreatik yag
dokuda  sivi  formasyonlari
(Balthazar D, BTSI 3) Atlanta
klasifikasyonuna  gbére  akut
O0dematoz pankreatit ve akut
peripankreatik siv1 koleksiyonu.

Resim  2.9.  Peripankreatik
alanda lokiilasyon olusturmaya
meyilli  sivi  formasyonlari
(Balthazar E, BTSI 4) Atlanta
klasifikasyonuna  goére  akut
O0dematdz pankreatit ve akut
peripankreatik sivi koleksiyonu.



1990 yilinda Balthazar ve ark. pankreatik ve ekstrapankreatik doku
inflamasyonu ve nekroz boyutunu degerlendiren BT Siddet indeksi’ni (BTSI)
gelistirdiler. BTSI’de (0-3 puan) hafif, (4—6 puan) orta, (7-10 puan) siddetli
olarak smiflandirilmaktadir. Calismalarinda siddet indeksi 0-2 olan hastalarda
mortalite %0, morbidite %4; siddet indeksi 3-6 olanlarda mortalite %6, morbidite
%35; siddet indeksi 7-10 olanlarda mortalite %17, morbidite %92 olarak
bulunmustur. Balthazar ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada BTSI’nin akut
pankreatit prognozunu ongérmede istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi
(34). Ancak BTSI’nin baz1 kisithiliklari vardir. Organ yetmezligi, ekstrapankreatik
parankimal ve peripankreatik vaskiiler komplikasyonlarin BT siddet indeksi
tarafindan verilen skor ile iyi korelasyon gdstermedigi bulunmustur. Ayrica
karmagik smiflandirmasi nedeni ile BT siddet indeksi ile gozlemciler arasi
degiskenliklere yol agmaktaydi. 2004 yilinda Mortele ve ark. BTSI’yi modifiye
ederek ekstraparankimal komplikasyonlarin da degerlendirilmesini ve pankreatik
nekroz oranlarinin basitlestirilmesini sagladilar (35). Modifiye BT siddet indeksi
(MBTSI)’nde (0-2 puan) hafif, (46 puan) orta, (8—10 puan) siddetli olarak

smiflandirilmaktadir.

Tablo 2.4. Bilgisayarli Tomografi Siddet indeksi

Pankreatik inflamasyon
Normal pankreas
Fokal veya diffiiz biiyiime
Pankreatik ve/veya peripankreatik yag inflamasyonu
Tek peripankreatik s1vi koleksiyonu
Iki veya daha fazla s1iv1 koleksiyonu / retroperitoneal hava

A W N PP O

Pankreatik parankimal nekroz
Yok
< %30
%30-%50
>%50

o B~ N O
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Tablo 2.5. Modifiye Bilgisayarl: Tomografi Siddet Indeksi

e s

Pankreatik inflamasyon

Normal pankreas 0
Intrinsik pankreatik anormallikler ve/veya peripankreatik yag 5
doku inflamasyonu

Pankreatik veya peripankreatik sivi  koleksiyonu veya 4

peripankreatik yag nekrozu
Pankreatik parankimal nekroz

Yok 0
<%30 2
>%30 4
Ekstrapankreatik komplikasyonlar * 2

* Plevral efiizyon, asit, vaskiiler komplikasyonlar, parankimal komplikasyonlar veya
gastrointestinal sistem tutulumu

2004 yilinda Mortele ve ark. yaptigi, BTSI ile Modifiye BTSIyi
karsilastirdig1 calismada MBTSI’nin hastanede kalis siireleri ve organ yetmezligi
ile daha iyi korele oldugu goriildii (35). Ancak Bollen ve ark. yaptigi ¢alismada
her iki skorlama sisteminin de hastaligin siddeti ile korele oldugu ancak Mortele
ve ark. yaptigi calismanin aksine aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark

olmadigi saptandi (36).

2.7.3. Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG)

Akut pankreatitli hastalarin degerlendirilmesinde MRG kullanim1 kabul
gormekte ve kullanimi giderek artmaktadir. Manyetik rezonans goriintiileme
(MRG), pankreatik kanal ve parankimin morfolojik anormalliklerini gosteren
invaziv olmayan bir goriintiileme yontemidir. Diger invaziv olmayan goériintiileme
yontemleri ile karsilastirildiginda MRG safra kanali taslar1 ve safra taslarim
saptamada, pankreatik ve safra kanali ile iliskili patolojileri belirlemede,
hemorajiyi saptamada ve likefiye olmamis koleksiyonlarin igerisindeki solid
bilesenleri gostermede BT’ye istiindiir (32). Ayrica sivi koleksiyonlarinin
iceriginin ve drene edilebilirliginin degerlendirmesinde BT’ye gore daha
sensitiftir. MRCP AP’li hasta grubunda erken donemde pankreatik kanal
obstriiksiyonunun ve biitlinliigliniin degerlendirilmesinde, pankreatik divisum ve

aniiler pankreas gibi konjenital anomalilerin gosterilmesinde de yararhdir (25).
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Bobrek yetmezligi olan hastalarda, iyotlu intravendz kontrast madde alerji dykiisii
olan ve gebelerde MR akut pankreatit tanisinda yararhidir (32).

Kolayca ulasilamamasi, ¢ekim siiresinin BT ye gore uzun siirmesi ve akut
hastalig1 olan hastalarda uygulanmasinin zor olmasi dezavantajlaridir. BT’ ye
ulagilabilirligin daha kolay olmasi, BT nin daha hizli ve ucuz olmasi, BT ile tani
ve takibin daha kolay olmasi ve ayrica enfeksiyonun 6nemli belirteclerinden biri
olan havanin daha iyi se¢ilebilir olmasi gibi nedenlerle BT halen MRG’ye iistiin

kabul edilmektedir (25).

2.8. Akut Pankreatit Tedavisi

2.8.1. Medikal Tedavi

Akut pankreatitte tedavi planm1 icin Oncelikle hastaligin siddetinin
belirlenmesi esastir. Siddetli form daha mortal seyreder ve yogun bakim tedavisi
gerektirir. Bu nedenle bu ayrimin erken dénemde yapilmasi 6nemlidir.

Olgularin biiyiikk c¢ogunlugunda akut pankreatit hafif seyretmekte olup,
bozulmus hemodinamik dengenin diizeltilmesi, yeterli beslenme desteginin
verilmesi ve agrinin kontrolii gibi konservatif tedavi yontemleri ile kendini
sinirlamakta ve 3-5 giin igerisinde kendiliginden iyilesmektedir. Akut pankreatit
klinigi ile bagvuran hastalar; kusma, yetersiz oral alim, inflamasyon ve sitokin
salinimi sonucu tgiincii bosluga s1vi gegisi nedeniyle hipovolemiktir. Bu nedenle
hastaligin yonetiminde, intravendz sivi tedavisi énemli bir yer tutmaktadir. Tlk 24
saat icinde erken sivi resiisitasyonu yapilmasi akut pankreatitli hastalarda
persistan SIRS ve organ yetmezligi riskini azaltmaktadir (37). Yapilan randomize
kontrollii ¢aligmada 1limli sivi (5-10 ml/kg/s) tedavisi uygulanan hastalarda,
agresif sivi (10-15 ml/kg/s) tedavisi uygulanan hastalara gore mekanik
ventilasyon ihtiyaci, abdominal kompartman sendromu, sepsis ve mortalite daha
az goriilmistiir (37,38).

Giliniimiizde total parenteral nutrisyon (TPN) baslanmas1 birgok
komplikasyona yol agabildiginden erken donemde 6nerilmez (39). Total enteral
nutrisyon (TEN), TPN’ye esdegerdir ve bugiin i¢in kabul edilen yontemdir (39).
Yapilan iki randomize kontrollii calismada parenteral beslenmeye kiyasla enteral

beslenmede; sistemik enfeksiyonlarin, multi organ yetmezliginin, cerrahi girisim

27



gerekliliginin ve mortalitenin daha az oldugu gosterilmistir (40). Oral
beslenmenin yapilamadigt ve enteral tiiplin tolere edilemedigi durumlarda,
parenteral beslenme destegi verilmelidir (37). Hafif akut pankreatitte karin
agrisinin azalmasi ve inflamatuvar belirteclerin diizelmesi ile agizdan beslenmeye
yeniden baslanabilir (37).

Akut pankreatitte eslik eden siddetli agrinin kontrolii i¢in non steroid anti
inflamatuvar (NSAI) ilaglar ve morfin analoglari kullanilabilir (41).

Akut pankreatitte enfeksiyoz komplikasyonlarin 6nlenmesinde intravendz
antibiyotik profilaksisi Onerilmez (37). Bununla ilgili 14 randomize kontrollii
calismanin degerlendirildigi bir meta analizde (42); siddetli akut pankreatiti olan
olgularda profilaktik antibiyotik kullanimini destekleyecek kanit bulunamamustir.
Ancak siipheli enfeksiyon durumunda veya girisim diisiiniilen vakalarda damar i¢i
antibiyotik tedavisi Onerilmektedir (37). E. koli, Pseudomonas, Klebsiella ve
Stafilokoklar en yaygm gorillen mikroorganizmalardir. Tedavide imipenem,
florokinolonlar ve sefalosporinler gibi pankreatik dokuya penetrasyonu iyi olan
antibiyotiklerin kullanilmas1 6nerilir (39).

O, satiirasyonu >%95 olacak sekilde nazal kaniil veya maskeyle stirekli
oksijen destegi verilmelidir. Pulmoner komplikasyonlarin tedavisi sirasinda
mekanik ventilasyon veya renal komplikasyonlar i¢in hemodiyaliz gereksinimi

ortaya ¢ikabilir (39).

2.8.2. Endoskopik ve Cerrahi Tedavi

Akut pankreatit tedavisinde gerektiginde girisimsel miidahaleler de
kullanilmaktadir. Enfeksiyon varlig1 tedavi seklinin belirlenmesinde ve hastanin
prognozunun Ongdriilmesinde biiyiik 6nem tasir. Enfeksiyon tanisi goriintiileme
esliginde alinan aspirasyonun, Gram boyamasi ve mikrobiyolojik incelemesi ile
konabilmektedir ancak hastalarm %]10’unda ilk aspirasyon negatiftir (25). Ilk
mikrobiyolojik incelemenin negatif oldugu hastalarda klinik olarak enfeksiyon
varligi siiphesinde aspirasyon tekrar edilmelidir. Enfekte pankreatik nekrozun
tedavisinde cerrahi debridman veya nekrozektomi altin standart yontemdir ve
mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir (43). Semptomlarin baslangicindan itibaren 3.-

4. haftada cerrahi planlanmalidir. Steril nekrozda ise erken cerrahi tedavinin
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mortalitesi %65 olup, bugiin i¢in terk edilmistir. Akut nekrotizan pankreatit
tedavisinde glinimiizde perkiitan drenaj cerrahi nekrozektomiye alternatif etkili
bir yontemdir (44). Lateral flank bolgeden yapilan retroperitoneal yaklasim daha
giivenli oldugu icin tercih edilmelidir (25). Bu amagla perkiitan6z ve endoskopik
drenaj yontemleri de tanimlanmistir. Endoskopik yontemlerin tedavide oncelikli
oldugu durumlar ise, biliyer pankreatitte ERCP ile tas ekstraksiyonu, sfinkter
Oddi disfonksiyonuna bagli AP’de endoskopik sfinkterotomi (EST) ve pankreas
divisumda EST ve/veya stentlemedir (39). Ayrica pankreatik psodokist drenaji,
pankreatik kanal yirtilmasina bagli pankreas fistiilii ve pankreas kanali darliklar
gibi gelisebilecek komplikasyonlarin tedavisinde de endoskopik tedavi yontemleri
onemli yer tutar (39). Hafif biliyer pankreatit klinigindeki olgularda ve ciddi
biliyer pankreatitli olgularin birgogunda, kolanjit klinigi yok ise ERCP
onerilmemektedir. Kolanjit klinigi ya da safra kanalinda tasa bagli obstriiksiyon
olmast durumunda, ERCP yapilmasi1 endikedir. Akut kolanjit kliniginde, erken
donemde (ilk 24 saat i¢inde) ERCP yapilmasi Onerilirken; kolanjit kliniginin
olmadig1 durumlarda ERCP’nin ne zaman yapilacagini gosteren giiclii kanitlar
yoktur (37).

Akut pankreatitli hastalarin birgogunda etiyoloji safra taslarina bagl olup,
biliyer akut pankreatitli hastalarda rekiirensin 6nlenmesi amaciyla kolesistektomi
yapilmasi onerilmektedir. Hafif biliyer pankreatiti olan hastalarda hastaneye yatis
sirasinda  kolesistektomi yapilmasi tavsiye edilmektedir (5). Siddetli akut
pankreatitli hastalarda ise kolesistektominin inflamatuvar yanitin yatistiktan sonra

yapilmas1 onerilmektedir.

2.9. Prognoz

Akut pankreatit (AP) genis klinik spektruma sahip bir hastaliktir. Hastalarin
cogunda hastalik hafif seyirli olup kendi kendini smirlayabilmektedir. Ancak
hastalarin  %15-20’lik bir kesiminde asir1 sistemik inflamatuvar yanit ve
beraberinde gelisen ¢oklu organ yetmezligi sonucu yiiksek morbidite ve mortalite
gortliir (17). Bu gruba giren hastalara erken tan1 konularak tibbi veya cerrahi

miidahalede bulunulmas: hayat kurtarici olabilir. Bu sebeple akut pankreatit
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siddetini belirlemede klinik, laboratuvar ve goriintilleme yontemlerine dayali

skorlama sistemleri gelistirilmistir.

2.9.1. Ranson Kriterleri

1974 yilinda Ranson ve arkadaslari tarafindan tanimlanmistir. Ranson
kriterleri prognozu degerlendirmeye yonelik en sik kullanilan ve en ¢ok bilinen
klinik kriterlerden biridir. Ranson kriterine gore skor arttikga prognoz
kotiilesmekte ve mortalite artmaktadir. Ranson kriterine gore bir veya iki kritere
sahip olan olgular hafif gruba girer ve %0.9 mortalite gosterir. Ug veya iizerinde
kritere sahip olanlar siddetli pankreatit grubuna girer (45). Ranson kriterleri
hastaligin siddetini degerlendirmede basarili olsa da, kriterlerin sayisinin ¢oklugu,
degerlendirme icin 48 saatlik siire gerekmesi, akut Odematdz interstisyel
pankreatit ve nekrotizan pankreatit ayiriminin kesin olarak yapilamamasi ve

sensitivitesinin diisiik olmasi1 bu sistemin yetersizligi ve dezavantajidir.

Tablo 2.6. Ranson’un prognostik kriterleri (45)

Tk geliste ‘ 48. saat icinde
Yas > 55 Htc’de diisme > %10
Lokosit > 16000/mm?® BUN’da artis > 5 mg/dI
Glukoz > 200 mg/dl Ca < 8 mg/dl
LDH > 350 U/L PaO, < 60 mmHg
SGOT > 250 U/L Baz defisiti >4 mEqg/L
Siv1 acig >6L

2.9.2. Glasgow (IMRIE) Skorlama Sistemi

Ranson kriterlerinden 8 tanesi alinarak, Glasgow (Imrie) skorlama sistemi
olusturulmustur. Ranson skorlama sistemindeki kullanilan hematokrit, baz agig1
ve s1vi kaybi yerine alblimin diizeyi kriteri getirilmistir. Bu sistemde 3 ve iizerinde
skorun olmasi, kotii prognozu gdstermektedir (46). Hasta prognozu hakkinda bilgi
alabilmek icin 48 saat bekleme zorunlulugu olmasi benzer duyarliliga sahip olan

bu iki skorlama sisteminin dezavantajidir.
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Tablo 2.7. Glasgow prognostik kriterleri (46)

e oy~

Lokosit > 15000/ml

Kan glukoz Diabet olmaksizin > 180 mg/dl
Kan iire azotu S1vi destegine cevapsiz, > 45 mg/dl
pO, < 60 mmHg

Yas >55

Serum albumin* < 3,2 g/dl

LDH* > 600 IU/L

Serum Ca* < 8 mg/dl

AST/ALT* > 100 U/L

I1k 48 saat icinde > 3 kriter agir pankreatite isaret eder.
* 48. saat i¢inde bakilan parametrelerdir.

2.9.3. Akut Fizyoloji ve Kronik Saghk Degerlendirmesi Skoru
(APACHE Il Skorlama Sistemi)

Yogun bakim {initelerinde durumu kritik olan hastalar i¢in gelistirilmistir.
Bu sistemde hastanin yasi, kronik saglik l¢timii ve yogun bakim {initesindeki ilk
24 saat i¢inde Olgiilen 12 fizyolojik degisken bulunmaktadir (47). Bu skorlama
sisteminin avantaji tekrar hesaplanabilmesidir. APACHE 11 skoru >7 puan olarak
alinirsa; siddetli akut pankreatit tahmini bagvuruda %65 duyarlilikla (%76
spesifite oraniyla), 48. saatte %76 duyarlilikla (%84 spesifite oraniyla)
ongoriilebilmektedir. Kesim noktas1 olarak >9 puan alinacak olursa 6zgiillikk
yiikselmekte, fakat duyarlilik azalmaktadir (48). Bununla birlikte yas skoru
nedeniyle yiiksek skorlar ortaya c¢iktigi icin APACHE II skoru elestirilmektedir
(49). Ayrica akut pankreatitte obezitenin morbidite ve mortalite i¢in bir risk
faktorii oldugunu belirten bir¢cok calisma olmast ve viicut kitle indeksi (BMI)
degerinin APACHE II’de goz ardi edilmesi skorun dogrulugu agisindan bir bagka
olumsuz faktordiir (50). Hastanin yatisindan sonraki 48 saatte elde edilen degerler
hesaplandiginda hastaligin siddetini belirlemede Ranson, Glasgow ve APACHE II

benzer sonuglar vermektedir.
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Tablo 2.8. Toplam Akut Fizyolojik Skor (AFS); 12 ayr1 degiskenin skorlarinin toplamidir (47).

Fizyolojik degiskenler

Rektal ates (°C) >41 39-40.9 - 38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 <29.9
Kan basinc1 (mmHg) >160 130-159 | 110-129 - 70-109 - 50-69 - <49
Nabiz/dk >180 140-179 | 110-139 - 70-109 - 55-69 40-54 <39
Solunum hizy/dk >50 35-49 = 25-34 12-24 10-11 6-9 = <5
Oksijenlenme

a) Fio2>0.5 (A-a)O,* >500 350-499 | 200-349 - <200 - - - -

b) Fio2<0.5 ise P,0; - - - - >70 61-70 - 55-60 <55
Arterial pH >7.7 7.6-7.69 - 7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32 | 7.15-7.24 <7.15
Serum K >7 6-6.9 - 5.5-5.9 3.5-54 3-3.34 2.5-2.9 - <25
Serum Na >180 160-179 155-159 150-154 130-149 - 120-129 111-119 <110
Serum kreatinin (mg/100ml) >3.5 2-3.4 15-19 - 0.6-1.4 - <0.6 - -
Hematokrit (%) >60 = 50-59.9 46-49.9 30-45.9 - 20-29.9 - <20
Lokosit (x 10° mm®) >40 - 20-39.9 15-19.9 3-14.9 - 1-2.9 - <1
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APACHE II skoru; AFS, kronik saglik puani ve yas puanlari (yas <44 sifir,
45-54 iki puan, 55-64 ii¢ puan, 65-74 bes puan ve >75 6 puan) toplanarak
verilmektedir. Kronik saglik puani hastanin yandas ya da bagisiklik bozuklugu
varsa verilmektedir: 6rnegin cerrahi dis1 ve acil hastalar i¢in 5 puan ve elektif post
operatif hastalar 2 puan. Organ yetmezligi ya da bagisiklik yetmezliginin
hastaneye bagvurudan 6nce bulunmasi gerekmektedir. Total skor 7°den diisiik ise
hafif pankreatit; 7°den biiyiik ise ciddi pankreatit atagr varligir diisiintilmelidir
(49).

2.9.4. Yatak Basi Akut Pankreatit Siddet indeksi (BISAP Skorlama
Sistemi)

2008 yilinda pankreatit prognozunu belirlemek amaciyla klinikte
kullanilmas: daha kolay ve pratik bir skorlama sistemi {iizerinde calismalar
yapilmis olup BISAP kriterleri ortaya konmustur. Bu sistemin amaci mortalitesi
yiksek hastalar1 belirlemektir. 3 ve tizeri skora sahip bireylerde, BISAP
skorlamasinin mortalite agisindan duyarliligit %56 (%95 CI, %53-%60) iken,
spesifitesi %91 (%95 CI, %90-%91) olmustur (51).

Tablo 2.9. BISAP (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis) (52)

BUN (Kan iire nitrojeni) >25 mg/dI
Mental durum bozuklugunun olmasi
SIRS (Sistemik Inflamatuvar Yanit Sendromu) gelismesi*

Yas > 60 olmasi

Plevral eflizyonun olmasi

2.9.4.1. Sistemik Inflamatuvar Yamit Sendromu (SIRS)

Asagidaki parametrelerden 2 veya daha fazlasinin 48 saatten fazla siireyle
bulunmasi halinde SIRS tanis1 konmaktadir (4,29).
Ates >38.3 °C veya <36.0 °C
Kalp hiz1 >90 atim/dakika

Solunum hiz1 >20 soluk sayisi/dakika veya PaCO; <32 mmHg

Lokosit >12.000 hiicre/mL, <4.000 hiicre/mL veya >%10 immatiir
(band) formu
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2.9.5. HAPS (Harmless Acute Pancreatitis Score)

HAPS sisteminde ii¢ parametre kullanilmaktadir. Bakilan bu ii¢ kriter;
e Rebound olup olmamasi,
e Htc degeri

e Kreatinin seviyesidir (53).

Rebound olmasi, hematokrit degerinin normalin disinda olmasi ve Kreatinin

degeri kotii prognostik gostergelerdir.

2.10. Akut Pankreatit Prediktorleri

2.10.1. Kliniksel Prediktorler

AP tanili olgularda ileri yasin kotii prognoza sahip oldugu sonucuna
varilmistir (54). 75 yas lizeri hastalarda, 35 yas veya daha geng hastalara oranla iKi
hafta i¢inde 6liim oraninin 15 kat daha fazla oldugu gosterilmistir (55). Prognoz
bakimindan cinsiyetler arasinda anlamli bir fark bulunamamistir (54). Alkol
kullanim1 mevcut olan hastalarda nekroz gelisme ve entiibasyon riskinin artmis
oldugu izlenmistir (56). Obezite ciddi AP i¢in bir risk faktoriidiir (54,57). 739
hastayla gergeklestirilmis bir meta analiz sonucu BMI (viicut kitle indeksi) 30 ve
lizeri olan hastalarda ciddi pankreatit gelisimi agisindan risk artmaktadir (57).

Asint inflamatuvar cevap ve multiorgan yetmezligi erken mortalitenin
primer sebebidir (39). AP hastalarinda multiorgan yetmezliginin ilk bulgusu,
siklikla, akut respiratuvar distres sendromu (ARDS)’nun sebep oldugu akciger
fonksiyon bozuklugudur. Ayn1 zamanda, erken ve kalici organ yetmezligi,
hastanede kalma siiresindeki artisin ve mortalitenin de giivenilir bir gostergesidir.
3 glinliik siirecte organ yetmezligi gelismis ise mortalite %42’leri bulabilmektedir

(58). Kalic1 organ yetmezligi, siddetli AP’ nin giivenilir bir kriteridir.

2.10.2. Laboratuvar Prediktorleri

Hemokonsantrasyon: AP'te kusma, yetersiz oral alim, inflamasyon ve
sitokin salinimi sonucu i¢lincii bosluklara ciddi sivi kayiplar1 olugsmakta bu da
hemokonsantrasyon ve yiiksek hematokrite (Hct) neden olmaktadir (59).

Hemokonsatrasyon nekrotizan pankreatitin giivenilir bir belirtecidir (54).

34



C-reaktif protein (CRP) karacigerde salgilanan bir akut faz reaktanidir.
AP’nin siddetini ve komplikasyonlarint belirlemede kullanilan biyokimyasal
belirtegler arasinda en yararli olamidir (5,60). En biiyilk dezavantaji,
semptomlardan hemen sonra erken pik yapmayip, 72 saat sonra pik yapmasidir
(5,60). 11k 48 saatte CRP >15 mg/dL olmas1 ciddi AP’i hafif AP’ten ayirmaktadir.
[k 72 saatte plazma konsantrasyonu >15 mg/dL olmas1 nekroz ile iliskili olup,
sensitivite ve spesifite %80 bulunmustur (54). CRP yiiksekligi, ilk 48 saatte
siddeti belirlemede; ucuz ve giivenilir bir test oldugundan dolay1 yaygin olarak
kullanilmaktadir (61).

Kan iire azotu (BUN): Hem BUN hem de Htc, intravaskiiler sivi
durumundaki degisiklik hakkinda bilgi veren rutin testlerdir. Bu yilizden her iki
test de ilk siv1 tedavisine erken cevabin takibinde kullanilmasi yararli olmaktadir.
Ancak her iki testin, AP siddetinin erken tanimlanmasinda optimal kullanimt ile
ilgili bir konsensus yoktur. Yine de; BUN takibi, mortaliteyi degerlendirmede en
giivenilir rutin laboratuvar testidir (62).

Tripsinojen aktive edici peptid (TAP), BTSI, serum laktat dehidrojenaz
(LDH), prokalsitonin, CAPAP-B, IL-6 ve diger akut faz reaktanlari da siddetin
belirlenmesinde kullanilan belirtegler arasinda sayilabilir. Akut pakreatit tanisinda
kullanilan serum amilaz ve lipaz seviyeleri siddetin belirlemesinde Onem
tagimamaktadir (25).

Klinisyenler genellikle hangi akut pankreatitte siddetli hastalik gelisecegini
tahmin edemezler (5). Pankreatit siddeti skorlama sistemlerinin hastalik
durumunu belirleyebilmesi i¢in en az 48 saat gerekmektedir ve bu siire zarfinda
siddetli hastalik ile uyumlu yiiksek skor bulundugunda zaten hastanin klinik
durumu kétiilesmistir. (5). Genel olarak AP spesifik puanlama sistemleri sinirh bir
degere sahiptir. Klinisyene sinirli bilgiler vermekte ve hatta uygun tedaviyi
geciktirebilmektedir (5).

Hematokrit ve BUN klinisyene yardimeci olabilir (5). AP’li hastalarda
ciddiyeti tahmin etmek igin pratik olarak veya siirekli olarak dogru gosteren
laboratuvar testi yoktur (5,63). En ¢ok calisilan akut faz reaktani olan C-reaktif
protein (CRP) 72 saatte anlamli sonu¢ verdigi i¢in pratik degildir (5,60). BT

ve/veya MR erken donemde nekroz gelismedigi i¢in siddeti belirlemede yeterli
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bilgi vermemektedir (5,34). Sonugcta siddeti belirlemek i¢cin mevcut herhangi bir
testin yoklugu nedeni ile yakin takip ile erken donem sivi kayiplarini,
hipovolemik soku ve organ yetmezligini diisiindiiren semptomlar1 degerlendirmek
cok onemlidir (5).

Ciddiyeti tahmin etmek icin bir skorlama sistemine bagli kalmaktan ¢ok,
klinisyenlerin siddetli AP gelisebilecek hastalar1 belirlemek i¢in goriintiileme ve
laboratuvar bulgularin1 goz Oniinde bulundurarak hasta kaynakli faktorlerle
birlikte degerlendirmek gerekir. Bunlar 2.10°da belirtilmistir. Hastaligin erken
doneminde (ilk 1 hafta) kalic1 ve ilerleyici organ yetmezligine bagh olarak 6lim
meydana gelir (64). Persistan SIRS sonucu organ yetmezligi gelismektedir. AP’li
hastalarda geri doniisiimlii ve erken donem organ yetmezligi mortalite ve
morbiditeyi 6nlemede ¢ok Snemlidir (65). Ilk 24 saatte SIRS gelismesi organ
yetmezligini ve mortaliteyi tahmin etmek icin yiiksek duyarliliga sahiptir ancak
siddetli hastalik i¢in spesifik degildir. Bu nedenle kalict SIRS’11 olgular 6zellikle
tagikardik ve/ veya takipneik olanlar yogun bakim iinitesinde yatirilmali ve agresif

intravendz hidrasyon ve monitdrize edilmelidir.

Tablo 2.10. Siddetli akut pankreatit ile iliskili risk faktorleri (5)

Hasta karakteristikleri

Yas > 55

Obezite (BMI >30 kg/m?)

Mental durumda bozulma

Komorbid hastaliklar

Sistemik Inflamatuvar Yamt Sendromu (SIRS)
- Ates >38.3°C veya <36.0°C
- Kalp hiz1 >90 atim/dakika

- Solunum hiz1 > 20 soluk sayisi/dakika veya PaCO, <32 mmHg
- Lokosit >12.000 hiicre/mL, <4.000 hiicre/mL, veya > %10 immatiir (band) formu

Laboratuvar bulgulari

BUN >20 mg/dI

BUN diizeyinde artis

Htc >%44

Htc diizeyinde artig

Kreatininde yiikselme

Radyoloji bulgulari

Plevral eflizyon

Pulmoner infiltratlar

Multiple veya genis ekstrapankreatik koleksiyon

BMLI, viicut kitle indeksi; BUN, kan iire azotu; Hct, hematokrit.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan 12.09.2018 tarih ve 629 sayili karar ile bilimsel ve etik acidan
uygun goriiliip kabul edilmistir (Ek-1).

3.1. Hasta Secimi

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi'nde Mayis 2015 ile Mayis
2018 tarihleri arasinda akut pankreatit tanis1 almig 113 hasta retrospektif olarak
degerlendirildi. Caligmaya Revize Atlanta Kriterlerinden en az iki kritere sahip
olup akut pankreatit tanis1 almis, semptomlar basladiktan sonra erken donemde
(2-6. giinler) abdomen BT’si olan ve 18 yasin tizerindeki hastalar dahil edildi. 7
hastada kronik pankreatit zeminde akut pankreatit gelistigi i¢in, 4 hastada erken
donem c¢ekilen abdomen BT goriintiisii olmadig1 i¢in ve 3 hasta 18 yasin altinda
oldugu i¢in calismaya dahil edilmedi. Calismaya yukarida belirtilen kriterlere
sahip AP tanis1 almis, yaslar1 22 ila 84 arasinda (ortalama 51.5), 37’si kadin, 62’si
erkek toplam 99 hasta dahil edildi.

3.2. Goriintilleme Protokolii

Bilgisayarli tomografi incelemeleri Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji boliimiinde bulunan 16 dedektorlii multidedektor bilgisayarli tomografi
(MDBT) cihaz1 (Toshiba Medical Systems, Activion 16, Japan) ve 128 dedektorlii
MDBT cihaz1 (Siemens, Somatom Definition Edge, Germany) ile gergeklestirildi.
99 hastanin 97’sine kontrastli, 2’sine ise kontrastsiz BT inceleme yapildi.
Intravenéz kontrast madde verilen 97 hastanin 54’iine pankreasa yonelik
kontrastsiz ve kontrasth trifazik BT ve 43’iline tek fazli BT ¢ekim protokolii
uygulanmustir.

Cok fazli ¢ekim protokolii yapilan olgularda once diyafram seviyesinden
bobreklerin bitimine dek kontrastsiz ¢ekim yapildi. Daha sonra trifazik ¢ekim i¢in
110 ml non iyonik iyotlu kontrast madde 4-5 ml/sn hizda otomatik enjektor

kullanilarak antekiibital ven yoluyla verildi. “Bolus tracking” otomatik bolus
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tetikleme yontemi kullanilarak aortada ¢oliyak trunkus diizeyinde maksimum
aortik kontrastlanma goriiliince arteriyel faz taramasi baslatildi. IV kontrast madde
verildikten 15 sn sonra erken arteriyel faz ¢ekimi yapilmistir. Portal vendz faz bu
cekimden 30 sn sonra 45-50’nci saniyelerde (ortalama 48 sn) diyafram
seviyesinden simfizis pubis bitene dek cekim yapilmistir. Geg vendz faz ise
ortalama 240’nc1 sn’de diyafram seviyesinden bdbreklerin bitimine dek ¢ekimler
yapilarak gergeklestirilmistir. Tek fazli ¢ekim igin 90 ml non iyonik iyotlu
kontrast madde 4-5 ml/sn hizda otomatik enjektor kullanilarak antekiibital ven
yoluyla verildikten 50-55 sn sonra portal faz ¢ekimi yapilmistir.

Cekim parametreleri olarak 16x1.5 mm’lik dedektoér kolimasyonu, 120
kV’lik tiip voltaj1, 0,5 sn’lik gantri rotasyonu ve 180-220 mA tiip akim1 kullanildi.
MDBT goriintiileri network araciligr ile workstation’a gonderildi. Goriintiiler 1,5
mm kalmhginda 1,5 mm’lik rekonstriiksiyon intervali ile rekonstriikte edildi. iki
tane BT cihazi ile rutin parametrelerde ¢ekilmis (kesit kalinligt 1,5 mm, 120 kV,
80 mA) olan goriintiiler retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Tiim goriintiiller Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim
Dal’nda kurulu bulunan Picture Archiving Communication System (PACS)
sisteminin bir parcast olan Sectra (IDS 7, 18.2, LinkOping, Sweden) is

istasyonunda radyolog tarafindan degerlendirildi.

3.3. Olgiimler

AP tanist almis 99 hastanin aksiyel planda portovendz faz BT goriintiileri 4
yillik deneyime sahip radyolog tarafindan degerlendirildi. AP tanis1 almis
hastalarin ekstrapankreatik nekroz voliimii baska bir ¢alisma istasyonunda (Vitrea,
Vital Images, Minnetonka, Minnesota) manuel olarak Ol¢iildii. Nekroz kriteri
kontrastlanmayan pankreas parankimi olarak degerlendirildi. Peripankreatik
ve/veya iliskili retroperitoneal yag doku inflamasyonu, solid ya da sivi
komponente sahip nekrotik dokular ekstrapankreatik nekrotik doku olarak kabul
edildi. Peritoneal sivi Ol¢limlere dahil edilmedi. Sonuclar mililitre olarak ifade
edildi. Ayrica hastalarin BT goriintiileri tek tek incelenerek pankreas ve

peripankreatik ~ morfolojik  bulgular,  parankimal ve  ekstrapankimal
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komplikasyonlar tek tek incelenerek hastalarin Balthazar, BTSI ve MBTSI

skorlar1 hesaplandi.

Volume (ml) Mean HU -
Ekstrapankreatik doku volumi 596.17 18.7£44.6

Resim 3.1. Ekstrapankreatik nekrotizan pankreatit tanili olgu, hastaya ait aksiyel
ve koronal plan BT ve voliimetrik goriintiiler.

3.4. Degerlendirme Kriterleri

AP tanis1 almis 99 hastanin demografik bilgileri (yas, cinsiyet), hastanede
yatis giinii sayisi, hangi etiyolojiye bagli AP gelistigi, laboratuvar bulgular1 (CRP,
lipaz, WBC) ve 6liim durumu hastane sisteminden (MIA MED, 1.0.1.3295)
taranarak kaydedilmistir. Ayrica hastalarin enfeksiyon, organ yetmezligi, perkiitan
girisim/cerrahi miidahale durumlar1 hastane sisteminden taranarak elde edildi.

Gram boyamada veya kiiltiirde etken mikroorganizmanin gosterilmesi, sebat
eden ates oykiisii ve beyaz kan hiicre sayismin 15.000/mm? iizerinde olmasi
enfeksiyon olarak kabul edildi.

Kardiyovaskiiler sistem icin vazoaktif ila¢ gerektiren hipotansiyon, bobrek
sistemi i¢in serum kreatinin diizeyi 1,3 mg/dl Ustii veya hemodiyaliz/periton
diyalizi gereksinimi, solunum sistemi i¢in arteriyel oksijen basincinin 60
mgHg’dan daha az olmasi, nérolojik sistem i¢in Glasgow Koma Olgeginin 6’dan
az olmasi ve hematolojik sistem i¢in trombosit degerinin 100.000/ml ve altinda

olmasi organ yetmezligi olarak kabul edildi.
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Ekstrapankreatik nekroz voliimii, akut pankreatit prognozunu gosteren 48-
72. saat CRP degeri, organ yetmezligi, enfeksiyon, cerrahi gereksinim veya
perkiitan girisim, hastanede kalig siiresi ve/veya o6liim gibi klinik parametrelerle;
bilgisayarli tomografi siddet indeksi (BTSI) ve modifiye bilgisayarli tomografi
siddet indeksi (MBTSI) gibi goriintiilemeye dayali skorlama sistemleri ile
karsilagtirilmistir. Klinik prognozu tahmin etmede ROC egrisi optimal esik

belirlemek i¢in kullanilmistir.

3.5. istatistiksel Analiz

Istatistik analizler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) v.23.0
paket programi (Chicago, IL, USA) kullanilarak yapildi. Tiim hastalarin verileri
SPSS programina girildi.

Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro Wilk testleri)
incelendi. Tanimlayic1 analizler ortalama/ortanca veya frekans kullanilarak
verildi. BTSI ve MBTSI ile hastalar hafift+orta ve siddetli hastalik olarak gruplara
ayrilmistir. Bu gruplar aras1 ve klinik durumlara gore (enfeksiyon olma, organ
yetmezligi olma ve Olim durumu) ekstrapankreatik nekroz voliimii degisimi
normal dagilim saptanmadigindan Mann-Whitney U testi ile hesaplandi.
Hastalarin demografik bulgular (yas, hastanede yatis giinii sayisi), laboratuvar
bulgular1 (CRP, lipaz ve WBC degerleri) ve goriintilemeye dayali skorlama
sistemleri (BTSI, MBTSI) ile ekstrapankreatik nekroz voliimii arasindaki iliski
Spearman coefficient testi ile hesaplandi.

CRP ile ekstrapankreatik nekroz voliimii iligkisi CRP konsantrasyonu 15
mg/dl cut off alinarak; cut off degerinin alt1 ve istiindeki degerlerdeki degisimi
Mann—Whitney U testi ile hesaplandi. AP olgularinda enfeksiyon ve organ
yetmezligi 6n goriilmesinde kullanilan parametrelerin (ekstapankreatik nekrotik
doku voliimii, CRP, BTSI, MBTSI ve Balthazar skor) tanisal etkinlikleri ROC
(receiver operating characteristics) ve AUC (Area Under Curve) analizleri ile
degerlendirilmistir. Istatistiksel analizlerde p<0,05 ise sonuclar anlamli kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Calisma Kohortu ve Hasta Demografisi

Calismaya Revize Atlanta siniflamasina gore AP tanisi almis 99 hasta dahil
edildi. 99 hastanin 37'si (37,4) kadin, 62’s1 (62,6) erkekti. Erkek/kadin orani 0,6
idi. Yas ortalamas1 51,5 (min 22-max 84) idi. Akut pankreatit etiyolojisinde 51
(%51,5) hastada biliyer patolojiler (kolelitiyazis, koledokolitiyazis vb.), 6 (%6,1)
hastada kronik alkol kullanimi, 5 (%S5,1) hastada ERCP sonrasi ve 15 (%15,1)
hastada hipertrigliseridemi rol oynadi. 22 hastada (%22,2) neden bulunamadi.
Idiopatik grupta kabul edilen 1 hasta daha sonra pankreas basi malignitesi tanis
aldi. 37 kadin hastadan 22’sinde, 62 erkegin 29’unda biliyer patolojiler AP sebep
olmaktaydi.

Tablo 4.1. Etiyolojik faktorler ve olgu sayilari

Hasta sayisi Yiizde

Akut pankreatitte etiyoloji

Q) (%)
Biliyer patolojiler (kolelitiyazis, koledokolitiyazis v.b) 51 51,5
Kronik alkol kullanimi 6 6,1
ERCP sonrasi 5 51
Hipertrigliseridemi 15 151
Idiopatik 22 22,2

4.2. Hastalarm Klinik Sonuclari

Hastanede yatis siiresi ortalama 10,03 giin olup, 0 ila 47 gilin arasinda
degismekteydi.

CRP degeri ortalama 16,30 mg/dL (min 1-max 40), lokdsitoz degeri
ortalama 14,27 BIN/mm?® (min 4-max 28), lipaz degeri ortalama 773,19 U/L idi.

Tablo 4.2. Laboratuvar sonuglari

Laboratuvar bulgular | Ortalama ‘ Orta Minimum | Maksimum
CRP (mg/dl) 16,3+8 18,5 1 40
Lékosit sayis1 (BIN/mm?®) 14,2454 14,1 4 28
Lipaz (U/L) 773,1+£996,2 465 9 5600

Not: Lipaz degeri 9 olan hastamiz dis merkezde AP tanis1 almistir.
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AP tanist almig 99 hastadan 41’1 gram boyamada veya kiiltiirde etken
mikroorganizmanin gosterilmesi, sebat eden ates Oykiisii ve beyaz kan hiicre
sayisinin 15000/mm3 iizerinde olmasi kriterlerinden en az birine sahip olmak
kosuluya enfeksiyon tanis1 aldi.

AP sonucu gelisen koleksiyonlar sonucu 2 hastaya drnekleme amagli ince
igne aspirasyonu (IIAB), 2 hastaya gériintiileme esliginde olmak {izere perkiitan
apse drenaji, 1 hastaya perkiitan apse drenaji, ERCP ve kolesistektomi, 2 hastaya
laparoskopik pankreatik nekrozektomi ve perkiitan apse drenaji, 3 hastaya
kolesistektomi ve ERCP, 1 hastaya sadece kolesistektomi, 5 hastaya sadece ERCP

uygulandi.

Tablo 4.3. AP’li hastalarda peruktan/cerrahi miidahalede bulunulan hastalarin
verileri

Akut pankreatitte miidahale Miidahale sayisi (n) ‘ Yiizde (%)
Ince igne aspirasyon biyopsisi 2 2,02
Perkiitan apse drenaji 5 5,05
ERCP 9 9,09
Kolesistektomi 5 5,05
Laparoskopik pankreatik nekrozektomi 2 2,02

ERCP: Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi

Organ yetmezligi gelisen 7 hastadan 3 tanesinde MODS, 1 hastada ARDS, 1
hastada ABY (48 saatten uzun) ve ARDS, 2 hastada ABY (48 saatten uzun)
gelisti.

4 hastada akut pankreatit sonucu gelisen komplikasyonlar sonrast mortalite
gorildii. 3 hastada sepsis ve MODS’a bagli, 1 hastada ARDS’ye bagli mortalite
gorildii. MODS ve sepsis gelisen hastalardan 1’inde yatistan 2 giin sonra, 1’inde
yatistan 60 giin sonra ve 1’inde yatistan 24 giin sonra, ARDS gelisen 1 hastada
yatistan 27 giin sonra mortalite goriildii. MODS gelisen 3 hastada mortalite gelisti.

42



Tablo 4.4. AP’li hastalarda organ yetmezligi gelisen hastalarin verileri

Akut bobrek yetmezligi (ABY) 2 2,02
ARDS 1 1,01
ABY+ARDS 1 1,01
MODS 3 3,03
Toplam 7 7,07

ARDS, akut solunum sikintisi sendromu; MODS, multiple organ yetmezligi sendromu.

Radyolojik degerlendirme

99 hastadan 97'sine ¢ekim sirasinda kontrast madde verildi. 2 hastaya
bobrek yetmezligi nedeni ile kontrast madde verilemedi.

BTSi’nde (0-3 puan) hafif, (4—6 puan) orta, (710 puan) siddetli olarak
siniflandirilmaktayken, MBTS1’nde (0-2 puan) hafif, (4-6 puan) orta, (8-10 puan)
siddetli olarak simiflandirilmaktadir (36). Bizim ¢alismamizda BTSI'ne gore 63
hastada hafif akut pankreatit, 22 hastada orta siddetli akut pankreatit ve 12 hastada
siddetli akut pankreatit, MBTSI’ine gore 20 hastada hafif akut pankreatit, 57
hastada orta siddetli akut pankreatit ve 20 hastada siddetli akut pankreatit olarak
degerlendirildi. BTSI’ne gére PN yiizdesi <%30’un alt1 13 hasta, > %30-50 aras1
olan 2 hasta ve >%50 iizeri olan 8 hasta, MBTSI’ne gére %30 ve alt1 13, >%30

tizeri 10 hasta degerlendirildi.

Tablo 4.5. BTSI’ne gére parankimal nekroz yiizdeleri

Pankreatik parankimal nekroz Hasta sayisi (n) ‘ Yiizde (%)
<%30 13 13,1
%030-%50 2 2,02
>0650 8 8,08

Toplam 23 23,2

Tablo 4.6. MBTSI ne gore parankimal nekroz yiizdeleri

Pankreatik parankimal nekroz Hasta sayisi (n) ’ Yiizde (%)
<%30 13 13,1
>%30 10 10,1

Toplam 23 23,2
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Akut pankreatit tanili kontrastli BT tetkiki olan 97 hastanin 22’sinde plevral
efiizyon ve peritoneal sivi, 13’iinde sadece peritoneal s1vi, 10’unda sadece plevral
eflizyon, 2’sinde splenik ven trombozu ve plevral efiizyon, 2’sinde splenik ven
trombozu ve peritoneal sivi, 1’inde splenik ven ve siiperior mezenterik ven
trombozu ve plevral sivi gibi ekstrapankreatik komplikasyonlar goriildii. Toplam

50 hastada ekstrapankreatik komplikasyon goriilmiistiir.

Tablo 4.7. Ekstrapankreatik komplikasyonlar

Ekstrapankreatik komplikasyonlar EPK sayisi (n) Yiizde (%)
Plevral sivi 13 13,1
Peritoneal s1vi 15 15,1
Plevral sivi+peritoneal sivi 22 22,2
Vaskiiler komplikasyonlar 5 5,05
Toplam 55 55,45

Not: Bazi1 hastalarda ayn1 anda birden fazla ekstrapankreatik komplikasyon izlenmistir.

Tablo 4.8. BTSI ile sonug parametreleri arasindaki iliski

Hasta sayisi 63 23 11
Hastanede yatis siiresi (giin) 6,6 13,1 23,7
Perkiitan/cerrahi miidahale 5 (7,9%) 4 (17,4%) 7 (63,6%)
Enfeksiyon 14 (22%) 16 (69,6%) 11 (100%)
Organ yetmezligi 1(1,5%) 2 (8,7%) 4 (36,4%)

Not: * Parantez igindeki veriler hasta sayilarinin yiizdelik (%) dilimini géstermektedir.

BTSI'ne gore hafif, orta ve siddetli grupta yer alan hastalarm hastanede
yatis siiresi ortalama 6,6, 13,1 ve 23,7 giin olarak bulunmustur. Hafif grupta yer
alan 63 hastanin 5’ine, orta grupta yer alan 23 hastanin 4’line ve siddetli grupta
yer alan 11 hastanin 7’sine perkiitan girisim/cerrahi miidahalede bulunuldu. Hafif
grupta yer alan 63 hastanin 14’linde enfeksiyon, 1’inde organ yetmezligi, orta
grupta yer alan 23 hastasin 16’sinda enfeksiyon, 2’sinde organ yetmezligi, siddetli

grupta yer alan 11 hastanin 11’inde enfeksiyon ve 4’iinde organ yetmezligi gelisti.
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Tablo 4.9. MBTSI ile sonug parametreleri arasindaki iliski

Hasta sayisi 20 57 20
Hastanede yatis siiresi (giin) 6,4 8 19,8
Perkiitan/cerrahi miidahale 1 (5%) 7 (12,3%) 8 (40%)
Enfeksiyon 0 23 (40,4%) 18 (90%)
Organ yetmezIligi 0 2 (3,5%) 5 (25%)

Not: * Parantez i¢indeki veriler hasta sayilarinin yiizdelik (%) dilimini gostermektedir.

MBTSI’ne gore hafif, orta ve siddetli grupta yer alan hastalarin hastanede
yatis siliresi ortalama 6,4, 8 ve 19,8 giin olarak bulunmustur. Hafif grupta yer alan
20 hastanin 1’ine, orta grupta yer alan 57 hastanin 7’sine ve siddetli grupta yer
alan 20 hastanin 8’ine perkiitan girisim/cerrahi miidahalede bulunuldu. Hafif
grupta yer alan 20 hastanin tamaminda enfeksiyon ve organ yetmezligi goriillmedi.
Orta siddetli grupta yer alan 57 hastasin 23’linde enfeksiyon, 2’sinde organ
yetmezligi, siddetli grupta yer alan 20 hastanin 18’inde enfeksiyon ve 5’inde
organ yetmezligi gelisti.

Her iki tabloya gore skor arttikca hastanede yatis siiresi, perkiitan
girisim/cerrahi miidahalede bulunma, enfeksiyon ve organ yetmezligi gelisme

riski artmaktadir.

Ekstrapankreatik Nekrozun Degerlendirilmesi

Ekstrapankreatik nekroz voliimii ortalama 246,42 ml (median 120.24 ml;
aralik 2-2135 ml) o6lciildii. Hastalar1 hafif+orta ve siddetli AP olarak ikiye
ayirdigimizda ekstrapankreatik nekrotik doku voliimii ilk grupta ortalama
BTSi’ne gére 181,2 ml, MBTSI’ne gére 164,7 ml, ikinci grupta nekrotik doku
voliimii ortalama BTSI’ne gére 767,4 ml, MBTSI ne gore 569 ml 6lciildii. Sonug
olarak ekstrapankreatik nekrotik doku voliimii artttkca BTSI ve MBTSI’ne gére
hastaligin siddeti artmaktadir (p=,000).
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Tablo 4.10. Ekstrapankreatik nekroz volimii ile demografik, laboratuvar
bulgular1 ve goriintiilemeye dayali skorlama sistemleri ile iligkisi

Hastanede
yatis giinii

Lipaz‘ CRP | WBC ‘ BTSI ‘MBTSi

‘ Ekstra- o 004 0479  -0,064 0622 0609 0,763 0,731
pankreatik

nekrotik
doku p* 0,357 0,0001 0,530 0,0001 0,0001 0,0001 0,0001

voliimii

*Spearman korelasyon analizi kullanilmistir.

Ekstrapankreatik nekroz voliimii ile hastanin yasi ve lipaz seviyesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmamustir (p> 0,05).
Ekstrapankreatik nekroz voliimii ile hastanede yatis siiresi arasinda orta

derecede pozitif korelasyon saptanmistir (R=0,479 p=0,0001) (Grafik 4.1).
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Grafik 4.1. Ekstrapankreatik nekroz voliimii ile hastanede yattigi giin sayisi
arasindaki iliski

Ekstrapankreatik nekroz voliimii ile CRP diizeyi arasinda orta diizeyde

pozitif korelasyon saptanmistir (R=0,622, p=0,0001) (Grafik 4.2).
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Grafik 4.2. Ekstrapankreatik nekroz voliimii ile CRP diizeyi arasindaki iliski

CRP degeri 15 mg/dl olarak baz alindiginda 99 hastanin 36 tanesinde CRP
degeri 15 mg/dl’nin altinda, 63 tanesinde CRP degeri 15 mg/dl ve ilizerindedir. 15
mg/dl’nin alt1 olan hasta gruplarinda ekstrapankreatik nekroz voliimii ortalama
86,7 ml, 15 mg/dl iistii olan grupta ortalama 337,6 ml’dir.

Ekstrapankreatik nekroz voliimii ile WBC arasinda yiiksek diizeyde pozitif
korelasyon saptanmigtir (R=0,609, p=0,0001) (Grafik 4.3).
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Grafik 4.3. Ekstrapankreatik nekroz voliimii ile WBC diizeyi arasindaki iliski

Ekstrapankreatik nekroz voliimii ile BTSI ve MBTSI arasinda yiiksek
diizeyde pozitif korelasyon saptanmistir (R=0,763 p=0,0001; R=0,731 p=0,0001).
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Tablo 4.11. Klinik durumlara gore ekstrapankreatik nekroz voliimii degisimi

Enfeksiyon Yok 113,13+151,12 63,46 (2,0-755,0) 0.0001

varligl Var 434,97+401,08 324,54 (60,0-2135,0)

Organ yetmezhgl Yok 196,46+215,203 108,12 (2,0—1100) 0001

durumu Var 902,98+678,612 860,95 (120-2135) ’

. Olmedi 211,074237,020 112,21 (2,0-1100)

Oliim durumu — ,006
Oldii 1085,92+817,745 959,64 (289-2135)

*Mann- Whitney U testi kullanilmistir.

Enfeksiyon olma durumuna gore ekstrapankreatik nekroz voliimii degisimi
incelendiginde; enfeksiyon varliginda nekroz voliimii belirgin artmaktadir ve bu
durum istatistiksel olarak anlamlidir (p< 0,0001) (Sekil 4.1).

Organ yetmezligi durumuna gore ekstrapankreatik nekroz voliimii degisimi
incelendiginde; organ yetmezligi varliginda nekroz voliimii belirgin artmaktadir
ve bu durum istatistiksel olarak anlamlidir (p< 0,001) (Sekil 4.2).

Olim durumuna gore ekstrapankreatik nekroz voliimii degisimi
incelendiginde; 6liim varliginda nekrotik doku voliimii belirgin artmaktadir ve bu

durum istatistiksel olarak anlamlidir (p< 0,006) (Sekil 4.3).
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Sekil 4.1. Enfeksiyon durumuna gore ekstrapankreatik nekroz voliimii iliskisi
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Sekil 4.2. Organ yetmezligi durumuna gore ekstrapankreatik nekroz voliimil iligkisi
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Sekil 4.3. Oliim varliginda ekstrapankreatik nekroz voliimii iliskisi
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Tablo 4.12. Akut pankreatit olgularinda enfeksiyon ongoriilmesinde kullanilan
parametrelerin ROC analizi

AUC (ROC) %95 CI p degeri
Ekstrapankreatik nekrotik 0,871 0,80-0.93 0,00
doku voliimii
CRP 0,857 0,78-0,93 0,00
BTSI 0,838 0,75-0,91 0,00
MBTSI 0,905 0,84-0,96 0,00
Balthazar skor 0,783 0,69-0,87 0,00

Akut pankreatit olgularinda enfeksiyon On goriilmesinde kullanilan
parametrelerin tanisal etkinlikleri ROC ve AUC (Area Under Curve) analizleri ile
degerlendirilmistir.

Tabloya gore enfeksiyon gelisimini 6n gormede AUC degerleri
ekstrapankreatik nekroz voliimii i¢in 0,871 (0,80-0,93), CRP (48-72. saat) i¢in
0,857 (0,78-93), BTSI i¢in 0,838 (0,75-0,91), MBTSI i¢in 0,905 (0,84-0,96) ve
Balthazar skoru i¢in 0,783 (0,69-0,87) olarak hesaplanmistir. Enfeksiyon
gelisimini &n goérmede en yiiksek AUC degerine sahip MBTSI daha sonra
ekstrapankreatik nekrotik doku voliimiidiir.

Tablo 4.12°de gosterilen AUC sonuglarma gore; calismamizda
ekstrapankreatik nekroz voliimii, CRP, BTSI, MBTSI, Balthazar skoru

enfeksiyonun 6n goriilmesinde etkin testler oldugu gortilmektedir.
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Sekil 4.4. Enfeksiyon gelisen hastalarda parametreler icin ROC egrisi

ROC analizi sonucuna gore akut pankreatit olgularinda enfeksiyon 6n

goriilmesinde ekstrapankreatik nekroz voliimii esik degeri; %87 sensitivite ve

%74 spesifisite ile 112 ml olarak bulunmustur.

Tablo 4.13. Akut pankreatit olgularinda organ yetmezliginin 6n goriilmesinde

kullanilan parametrelerin ROC analizi

‘ AUC (ROC) ‘ %95 Cl
E(I)(li:lrigiaﬁnmk;eatlk nekrotik 0,884 0,75-1.0
CRP 0,786 0,66-0,91
BTSI 0,878 0,73-1,0
MBTSI 0,870 0,75-0,98
Balthazar skor 0,783 0,62-0,94

p degeri
0,001
0,012
0,001
0,001
0,013

Organ yetmezligi gelisimini tahmin etmede AUC degerleri ekstrapankreatik
nekroz voliimii i¢in 0,884 (0,75-1,0), CRP (48-72. saat) i¢in 0,786 (0,66-0,91),
BTSI i¢in 0,878 (0,73-1,0), MBTSI i¢in 0, 870 (0,75-0,98) ve Balthazar skoru igin
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0,783 (0,62-0,94) olarak bulunmustur. Organ yetmezligi gelisimini 6n gormede
ekstrapankreatik nekroz voliimii en yiiksek AUC degerine sahiptir.

Tablo 4.13’de gosterilen AUC sonuglarina gore; ¢alismamizda
ekstrapankreatik nekroz voliimii, CRP, BTSI, MBTSI ve Balthazar skoru organ
yetmezliginin 6n goriilmesinde etkin testler oldugu goriilmektedir.

Organ yetmezligi gelisen hastalarda parametreler igin ROC egrisi Sekil

4.5°de gosterilmektedir.
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Sekil 4.5. Organ yetmezligi gelisen hastalarda parametreler icin ROC egrisi

ROC analizi sonucuna gore akut pankreatit olgularinda organ yetmezliginin

on gortilmesinde ekstrapankreatik nekroz voliimii esik degeri; %86 sensitivite ve

%74 spesifisite ile 287 ml olarak bulunmustur.
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5. TARTISMA

Akut pankreatit gecici lokal karin rahatsizligindan geri doniisiimsiiz
sistemik komplikasyonlara ve bazen 6liime sebep olabilen genis Klinik spektruma
sahip inflamatuvar bir hastaliktir (1). Revize Atlanta Siniflandirma sistemi giinliik
pratikte kolayca uygulanabilir olup, klinisyen ile radyologun ortak bir dil
olusturarak hasta yOnetiminin daha 1iyi olmasin1 saglamistir. Atlanta
klasifikasyonunda nekrotizan pankreatit, ekstrapankreatik yag nekrozu ve/veya
pankreas parankiminin 3 cm’den daha fazla alanda veya total parankimin
%30’undan daha fazla alanda, canli olmayan pankreas parankiminin diffiiz veya
fokal alan1 olarak tanimlandi. Ekstrapankreatik yag nekrozu son zamanlarda artan
aragtirma ve klinik ilgi alani olmustur. Rapor edilen peripankreatik nekroz
insidansinin  pankreatik nekroza benzer oldugunu diislindiiren c¢aligmalar
mevcuttur (66). Ancak ekstrapankreatik nekroz voliimiiniin hastalik siddeti ile
iligkisini gdsteren veriler azdir. Biz yeni ve daha basit bir metod olarak, erken
donemde ¢ekilen BT’deki ekstrapankreatik nekroz voliimiiniin akut pankreatit
siddetini belirleyebilecegini 6neriyoruz.

Frey ve ark. tarafindan 2006 yilinda yayinlanan 1994-2001 yillar1 arasinda
California’daki tiim akut pankreatit vakalarini igeren 70231 hasta ile yapilan
calismada hastalarin %46°s1 erkek ve ortalama yas 55 bulunmustur (67). Demiral
ve ark. tarafindan 2011 yilinda yayinlanan ve iilkemizde yapilan 110 hastalik
calismada hastalarin ortalama yasi 60 bulunmus, etiyolojide %80,9 safra tas1 ve
%14,5 nedeni saptanmayan akut pankreatit tespit edilmistir (68). Bizim
calismamizda da erkek hastalarin orani literatiir ile uyumlu olarak yiiksek olup,
AP hastalarin yas ortalamasi 51,5+13,9 ile, literatiire gore kiigiik ¢ikmistir. 2006
yilinda Yadav ve ark. tarafindan yaymlanan Ingiltere’den 8 calismayr ve
Avrupa’daki diger merkezlerde yapilan 10 ¢alismayi iceren, toplam 18 ¢alismadan
olusan derlemede, hemen hemen tiim calismalarda artan yagsla birlikte akut
pankreatit goriilme sikliginda artis oldugunu bildirmislerdir (69). Bir¢ok calisma
AP’te ilerleyen yasin mortaliteyi arttirdigini gosterdi (70). Bu ¢alismada
literatiirdeki bir¢cok calismanin aksine AP prognozu ile yas arttikca anlamh

korelasyon saptanmamustir (p>0,05). Ilerleyen yas ile organ yetmezligi,
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enfeksiyon gelisimi ve mortalite agisindan anlamli sonuglar ¢ikmamuistir (p>0,05).
Bunun sebebini hasta sayimizin az olmasia ve mortalite gelisen 3 hastanin 55
yasin altinda olmasina bagli oldugunu diisiiniiyoruz.

Safra taslar1 ve alkol, AP etiyolojisinde ilk iki sirayr almaktadir (2).
Lankisch ve ark. 2002 yilinda yayinladigr 1988-1995 yillar1 arasinda Almanya’da
yaptig1 228 akut pankreatit hastasini1 kapsayan c¢alismada etiyolojide %40 biliyer,
%32 alkole bagli, %20 nedeni bulunamayan ve %8 diger nedenler tespit edilmistir
(71). Bizim calismamizda etiyolojide en sik neden biliyer nedenler (%51,5) olup,
literatlir ile benzer ¢ikmistir. Ayrica ¢alismamizda literatiir ile uyumlu olarak
kadin cinsiyette biliyer pankreatit daha sik goriilmektedir. Caligmamizda
hipertrigliseridemiye bagli akut pankreatit gelismis 15 hasta (%15,1) olup,
literatiire gore yiiksek c¢ikmistir. Bunun sebebi son zamanlarda sikligir giderek
artan obeziteye bagli olabilir. Alkole bagli pankreatit gelisen 6 hastamiz (%06,1)
mevcuttur. Alkole bagli AP sikliginin az olmasini tilkemizde alkol tiiketiminin
bat1 toplumlarina gore daha az olmast ve bir kisim hastanin alkol kullandigin
gizlemis olabilecegine bagli olabilir. ERCP sonras1 pankreatit yaklagik 9%5,1
olarak saptanmis olup, genel literatiire yakin olarak degerlendirildi. Hastalarimizin
yaklasik %21,2’si idiyopatik olup literatiir ile uyumludur. idiopatik olarak kabul
edilen 1 hastada daha sonra pankreas basi malignitesi gelisti.

2004 yilinda Mortele ve arkadaslarmin (35) yaptig1 calismada hastanede
yatis siiresi 7,2 giindiir. Calismamizda hastanede yatis siiresi ortalama 10 giin (0-
47 giin) olup literatiire yakin ¢ikmustir.

CRP, karacigerde salgilanan bir akut faz reaktamdir. ilk 48 saatde CRP>15
mg/dl olmasi ciddi AP’1 hafif AP’ten ayirmaktadir. Eger ilk 48 saatte plazma
konsantrasyonu >15 mg/dl ise sensitivite %80, spesifite %76 bulunmustur (72).
Hatta pozitif prediktif degeri, APACHE-II skoruna benzer oldugu da
gosterilmistir (72). AP’nin siddetini ve komplikasyonlarini belirlemede kullanilan
biyokimyasal belirtecler arasinda en yararli olanidir (5,60). En biiyiik dezavantaji
semptomlardan hemen sonrasinda erken pik yapmayarak, 72 saat sonrasina kadar
ortaya c¢ikan artiglarin gecikmesidir (5,60). Buna ragmen CRP yiiksekligi, ilk 48
saatte siddeti belirlemede; en ucuz ve giivenilir bir test olusundan dolay1 yaygin

olarak kullanilmaktadir (61). Calismamizda hasta gruplarin1 Revize Atlanta
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Siniflamasina gore hafif+ orta ve siddetli olarak ayirdigimizda CRP cut off degeri
15 mg/dl olarak baz alindiginda sensitivite %100, spesifite %41, CRP degeri 20
mg’dl baz alindiginda sensitivite %85, spesifite %61 olarak bulunmustur.
Literatiir (72) ile yapilan karsilastirmada hasta sayimiz az olmakla birlikte, CRP
sensitivite degerimiz yiiksek, spesifite degerimiz diisik ¢ikmistir. Bizim
calisgmamizda ekstrapankreatik nekroz voliimii ile CRP diizeyi arasinda orta
diizeyde pozitif korelasyon saptanmistir (R=0,622 p=0,0001). Calismamizda 48
saatten uzun siiren organ yetmezligi bulunan, Revize Atlanta Siniflamasina gore
siddetli AP tanisi alan hastalarin AUC degerlerine baktigimizda CRP (48-72. saat)
icin 0,786 (0,66-0,91), ekstrapankreatik nekrotik doku voliimii i¢in 0,884 (0,75-
1,0) olup, akut pakreatit ciddiyetini belirlemede gelecek i¢in imit vermektedir.
1990 yilinda Balthazar ve ark. pankreatik ve ekstrapankreatik doku
inflamasyonu ve nekroz boyutunu degerlendiren BT siddet indeksi’ni (BTSI)
gelistirdiler (34). Balthazar ve ark.’1 2002’de BT siddet indeksi ile mortalite ve
lokal ve/veya sistemik komplikasyonlar arasinda anlamli bir korelasyon oldugunu
gostermistir (27). Ancak BT siddet indeksinin bazi kisithiliklar1 vardir. Organ
yetmezligi, ekstrapankreatik  parankimal ve  peripankreatik  vaskiiler
komplikasyonlarin BT siddet indeksi tarafindan verilen skor ile iyi korelasyon
gostermedigi bulunmustur. Ayrica karmasik siniflandirmast nedeni ile BT siddet
indeksi ile gbzlemciler aras1 degiskenlikler mevcuttu. Bu calismada Balthazar
skorlamasina gore 22 hastada C, 50 hastada D ve 25 hasta E olarak gruplandirildu.
A ve B gruplarinin olmamasin1 hastanemiz acil servis, dahiliye ve/veya genel
cerrahi boliimlerinde AP tanis1 almis hafif grupta yer alan her hastaya uygun
goriilmedikce BT cekilmemesine bagliyoruz. Bizim calismamizda BTSI skoru
arttikca hastanede yatis siiresi uzamaktadir. Ayrica skor artik¢a organ yetmezligi
gelisme riski artmakta olup literatiir ile uyumludur. Ancak enfeksiyon gelisimi,
perkiitan girisim/cerrahi miidahale ve mortalite parametrelerinde hafif, orta veya
siddetli grupta en az bir tanesinde 0 olmasi nedeniyle p degeri dl¢lilememistir.
2004 yilinda Mortele ve ark. BTSI’ni modifiye ederek ekstraparankimal
komplikasyonlarin da degerlendirilmesini ve pankreatik nekroz oranlarinin
basitlestirilmesini sagladilar (35) 2004 yilinda Mortele ve ark.’nin yaptig1, BTSI
ile MBTSI’nin karsilastirildig: ¢alismada MBTSI nin hastanede kalis siireleri ve
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organ yetmezligi ile daha iyi korele oldugu gériildii. Ayrica MBTSI’ine gore akut
pankreatit siddeti artikca perkiitan girisim/cerrahi miidahale gerekliligi,
enfeksiyon ve organ yetmezligi gelisme olasiligi daha da artmaktadir. (35). Ancak
Bollen ve ark. yaptig1 ¢alismada her iki skorlama sisteminin de hastalifin siddeti
ile korele oldugu ancak aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig
saptandi (36). Bizim yaptigimiz ¢alismada da Mortel ve ark.’nin yaptig1 ¢alisma
ile benzer sekilde, MBTSI arttikca komplikasyonlar ve buna bagli sonuglar skor
arttik¢a, artmaktadir.

Literatiirde AP tanili hastalarda, organ yetmezligi gelisimi ve mortalite ile
ilgili ¢esitli skorlama sistemleri ile karsilastirmali ¢alismalar mevcuttur. Bollen ve
ark.’nin AP siddetini belirlemede BTSI ve MBTSI’ini karsilastirdiklar
calismalarinda, BTSI ve MBTSI skorlarmin organ yetmezligini &ngdrme
acisindan AUC degerleri sirasiyla 0,85 (CI 0,79-0,90), 0,85 (Cl 0,79-0,90),
pankreatik infeksiyonu 6n gérme agisindan AUC’leri sirastyla 0,92 (CI 0,87-
0,95), 0,91 (CI 0,86-0,95) bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda BTSI ve MBTSI
skorlariin organ yetmezligini 6ngdrme agisindan AUC’leri sirasiyla 0,87 (CI
0,73-1,0), 0,87 (Cl 0,75-0,98), pankreatik infeksiyonu On gorme agisindan
AUC’leri sirasiyla 0,83 (CI 0,75-0,91), 0,90 (ClI 0,84-0,96) bulunmus olup, AUC
degeri organ yetmezligini 6n gérmede Bollen ve ark.’nmin yaptigi ¢alisma ile
benzer ¢ikmistir. Ancak bizim calismamizda infeksiyon gelisimini 6n gérmede
BTSI anlamli ¢iksa da Bollen ve ark.’nin yaptigi calismaya gore AUC degeri
diisiik ¢ikmistir. MBTSI ile AUC degerleri benzer ¢ikmustir. Tiim bu skorlama
sistemlerinin ciddi AP’yi dngdérme sensivite ve spesifitesi, skorlama zamanlamasi
ve kullanilan parametrelerin cut off degerlerine gore %55 ve %90 arasinda degisse
de, bu skorlamalarin tamamlanmasi i¢in en azindan 48 saati doldurmalari
gerekmesi  veya skorlamanin kendisinin karmasik olmasindan  dolay1
kullanimlarini kisitlamaktadir.

Pankreatik parankimal nekroz morbidite ve mortalite i¢in iyi bilinen bir risk
faktoriidiir (1,74). Parankimal nekrozu degerlendirmek i¢in, kontrastli batin BT
(portal faz) gereklidir. Ekstrapankreatik nekrotik doku voliimiinii 6l¢limiiniin
avantajlarindan bir tanesi de kontrast madde verilmesini gerektirmemesidir. Akut

pankreatitte erken donemde nekrozun saptanmasi i¢in gorilintiileme, genellikle
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sadece klinik olarak koétiilesen veya kritik hastalarda endikedir (1,75). Giinlimiizde
akut pankreatit tanisi almis hastalara semptomlar basladiktan 48-72 saat sonra
erken donem c¢ok kesitli BT oOnerilmektedir. Ancak literatiirdeki ¢alismalarda
semptomlar basladiktan en az 72 saat sonra veya hastaneye yatistan 5 ila 7 giin
sonra yapilmasimni On goren c¢alismalar da mevcuttur (1,2). Bunun nedeni,
pankreatik nekrozun gelismesi en az 48-72 saat siireceginden dolayr erken
donemde hangi hastanin yogun bakima yatirilip yatirilmayacagi ya da miidahale
gereksinimi yapilip yapilamayacagi konusunda zaman kaybina neden olmasidir.
Ekstrapankreatik yag nekrozu son zamanlarda artan arastirma ve klinik ilgi
alan1 olmustur. Bakker ve ark. (66) sadece ekstrapankreatik nekrozu olan akut
pankreatitli hastalar1 pankreatik nekrozu (ekstrapankreatik nekroz olsun ya da
olmasin) olan hasta gruplar1 ile karsilastirdigi ¢alismalarinda, izole
ekstrapankreatik nekrozu olan grupta organ yetmezligi gelisme riski, enfekte
nekroz gelisme olasiligl, perkiitan girisim/cerrahi miidahale ve olim gibi
komplikasyonlarin daha az siklikta goriildiigii bulunmustur (p<0,001). Ancak
enfekte ekstrapankreatik ve peripankreatik nekroz varliginda, komplikasyonlar
benzer oranlarda bulunmustur. Koutroumpakis ve ark.’nin (76) yaptig1 benzer bir
calismada miidahale ihtiyaci, enfekte nekroz gelismesi ve hastanede yatis siiresi
gibi bulgulara izole peripankreatik nekrozu olan ve parankimal pankreatik
nekrozu olan hasta gruplar1 arasinda Bakker ve ark.’nin yaptig1 ¢aligma ile benzer
sonuglar bulunmustur. Ayrica ¢aligmalarinda sinirli peripankreatik nekrozu olan
hastalarin klinik seyri, interstisyel pankreatite benzerken, yaygin peripankreatik
nekrozu olan hastalar, pankreatik nekrozu olana hastalara benzemektedirler (76).
Rana ve ark.’nin yaptig1 akut pankreatitte ekstrapankreatik nekroz varligi ve
klinik 6nemi adli ¢alismada sadece ekstrapankreatik nekrozu olan grup ile
0dematdz pankreatiti olan gruplari karsilagtirmis ve organ yetmezligi ve persistan
organ yetmezligi ekstrapankreatik nekrozu olan olgularda daha yiiksek
bulunmustur (77). Ayrica izole ekstrapankreatik nekrozu olan hasta gruplarini
kombine pankreatik ve peripankreatik nekrozu olan grupla karsilagtirmis olup, asit
ve plevral efiizyon kombine grupta da sik goriilmiis ve girisim ihtiyacinda
kombine grupta daha c¢ok ihtiya¢ duyuldugunu gdstermislerdir. Sakorafas ve

ark.’nin ekstrapankreatik nekroz c¢aligmalarinda sadece ekstrapankreatik nekrozu
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olan hastalarda pankreatik nekrozu olan hastalara gére yogun bakim ihtiyaclar
benzerdir ancak hastanede kalis siireleri daha kisa ve mortalite daha az
gorilmistir (78).

Bizim c¢alismamizda ekstrapankreatik nekroz voliimii ortalama 246,4 ml
(median 120.24 ml; aralik 2-2135 ml) olciildii. Meyrignac ve ark.’nin yaptigi
calismada ortalama 114 mL (12 ml; aralik 0-1596 ml) ol¢iildii. Calismamizda
ortalamanin daha yiiksek olmasini, klinik olarak hafif pankreatitlerde radyolojik
gorlintiillemenin yapilmamis olup, yalnizca komplike hastalarin, orta ve siddetli
pankreatit olgularinin  ¢alismaya alinmig olmasma bagliyoruz. Bizim
caligmamizda ekstrapankreatik nekrotik doku voliimii ile enfeksiyon (p<0,0001),
organ yetmezligi (p<0,001) ve Olim (p<0,006) arasinda anlamli iligki
bulunmustur. Meyrignac ve ark.’nin yaptig1 calismada da benzer sekilde artmis
ekstrapankreatik nekrotik doku voliimii ile enfeksiyon (p<,001), organ yetmezligi
(p< ,001), perkiitan girisim ve/veya cerrahi (p< ,001) ve 6liim (p< ,001) arasinda
anlaml iliski bulunmustur (79). Calismamizda ekstrapankreatik nekrotik doku
voliimii ile hastanede yatis gilinlii arasinda orta derecede pozitif korelasyon
saptanmistir (R= 0,479 p= 0,0001). Meyrignac ve ark.’nin yaptigi ¢alismada ise
yiiksek diizeyde pozitif korelasyon saptanmistir (Spearman korelasyon katsayist,
0.75; P= .0001). Val ve ark.’nin caligmalarinda hastanede yatis siiresi, organ
yetmezligi, enfekte pankreatik nekroz gelisme riski, perkiitan/cerrahi miidahale
gereksinimi ve yogun bakim ihtiyaci ve 6liim ile ilgili parametrelerde anlaml
sonuglar bulmustur (80).

Revize Atlanta klasifikasyonunun son simiflamasinda, siddetli akut
pankreatiti tanimlamak igin temel kriter organ yetmezligi olarak belirlenmistir (4).
Isenman ve ark. da organ yetmezliginin temel belirleyicisinin enfekte nekroz
oldugunu belirtmektedirler (58). Biz yeni ve daha basit bir metod olarak,
ekstrapankreatik nekroz hacminin, erken BT incelemesinde akut pankreatit organ
yetmezligi ve enfeksiyon riskini 6n gormede tek bir objektif kriter olabilecegini
diisiiniiyoruz.

Klinik prognozu tahmin etmede ROC egrisi optimal esik belirlemek i¢in
kullanilmis olup, enfeksiyon ve organ yetmezligi gelisiminde iki ayr1 voliim

degeri bulduk. Enfeksiyon gelisimini tahmin etmede ekstrapankreatik doku
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voliimii esik degeri; %87 sensitivite ve %74 spesifisite ile 112 ml olarak
bulunmustur. Organ yetmezIligi gelisimini tahmin etmede ekstrapankreatik doku
volimii esik degeri; %86 sensitivite ve %74 spesifisite ile 287 ml olarak
bulunmustur. Meyrignac ve ark.’nin yaptig1 calismada enfeksiyon ve organ
yetmezligi gelisimini tahmin etmede esik deger 100 mL olarak kabul edilmis olup,
enfeksiyon gelisimini tahmin etmede sensitivite %81 ve spesifisite %86, organ
yetmezligi gelisimini tahmin etmede sensitivite %95 ve spesifite %83 olarak
bulunmustur. Val ve ark.’nin yaptig1 benzer bir g¢alismada ekstrapankreatik
nekrotik doku voliimi esik degeri 119,11 ml olarak bulunmustur. Esik
degerlerinin literatiirdeki iki ¢alismaya gore daha yiiksek ¢ikmasinin sebeplerini:
hasta sayimizin azligi, agirlikli olarak orta ve siddetli pankreatit vakalarmnin
calismaya alinmis olmasina ve literatiirdeki ¢alismalara gore BT tetkikinin daha
gec donemde (2-6. giinler aras1) yapilmasi ile ilgili olabilecegini diisiiniiyoruz.
Calismamizda, enfeksiyonu 6n gérmede en yiiksek AUC degerine sahip
MBTSI, daha sonra ekstrapankreatik nekrotik doku voliimii, organ yetmezligi
gelisimini 6n gormede ekstrapankreatik doku voliimii en yliksek AUC degerine
sahiptir. Meyrignac ve arkadaslarinin yaptigi caligmaya gore organ yetmezligi ve
enfeksiyon gelisimini 6n gormede ekstrapankreatik doku voliimii en yiiksek
degere sahip cikmistir. Bizim g¢aligmamizda da Meyrignac ve ark.’min yaptigi
caligma ile benzer sekilde, enfeksiyon ve organ yetmezligi gelisimini tahmin
etmede ekstrapankreatik nekrotik doku voliimii, CRP, BTSI ve Balthazar skorlar1
ile AUC degerlerimiz benzer c¢ikmistir. Val ve ark.’min yaptigr caligmada
ekstrapankreatik nekroz voliimii i¢in AUC degeri yogun bakim ihtiyact i¢in
(0,78), enfekte pankreatik nekroz gelisimi i¢in (0,88) ve perkiitan girisim/cerrahi
miidahale gereksinimi i¢in (0,91) olarak bulunmustur ancak organ yetmezligi i¢in
AUC degeri en yiiksek BISAP skoru ¢ikmus olup 0,66’dir. Enfeksiyon gelisimini
tahmin etmede AUC degerlerimiz benzerdir ancak organ yetmezligi gelisimini
tahmin etmede Val ve ark.’nin calismalarinin aksine bizim c¢alismamizda en
yiiksek AUC degerine sahip ekstrapankreatik nekrotik doku voliimiidiir.
Calismamizin bazi kisithiliklar1 vardi. Sadece erken donem abdominal BT
cekilen hastalar calismaya dahil edildi ve bu bir se¢cim yanliligi getirdi.

Degerlendirme  kriterlerimizi siddetli akut pankreatitin saptanmasi1 ile
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simirlandirdik, hafif ve orta siddette akut pankreatit arasinda higbir ayrim
yapmadik. Bununla birlikte, hafif ve orta siddetli pankreatit tedavisinde farkliligin
kanitlanmig bir yarar1 yoktur. Ayrica retrospektif calisma olmasi, hasta sayimizin
az olmasit ve hastalara ait tiim bilgiler sistemden alindig1r i¢in giivenirliligi
tartismalidir.

Sonug olarak, calismamizda organ yetmezligi gelisimini 6n gérmede BTSI
ve MBTSI gibi skorlama sistemleri disinda ekstrapankreatik nekrotik doku
voliimiiniin de anlamli oldugunu gordiik ve hatta daha iyi sonu¢ verdigini bulduk.
Siddetli akut pankreatitite organ yetmezligi ve enfeksiyon gibi AP siddetini 6n
gormede ekstrapankreatik nekrotik doku voliimii yeni bir yontem olabilir ancak

daha cok hasta ile prospektif caligmalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Akut pankreatit (AP) basit, kendiliginden gegebilen karin rahatsizligindan,
lokal ve sistemik komplikasyonlara ve bazen 6liime sebep olabilen genis klinik
spektruma sahip bir hastaliktir. Olgularin %10-20’lik kesiminde siddetli sistemik
inflamatuvar yanit (SIRS) ve ¢oklu organ yetmezligi (MODS) sonucu morbidite
ve mortalite gelisebilmektedir. Bu hasta grubuna erken donemde miidahale
edilmesi hayat kurtarici olabilir. Gilinlimiizde AP siddetini belirlemede klinik,
laboratuvar ve gorlintiilemeye dayali bircok skorlama sistemi mevcuttur.
Retrospektif olarak taradigimiz 99 vakalik calismamizda, AP tanisi almis
hastalarimizin ekstrapankreatik nekrotik doku voliimiiniin goriintiilemeye dayali
(Balthazar, BTSI ve MBTSI) ve laboratuvara dayali (48-72. saat CRP degeri)
skorlama sistemleri ile yapilan karsilastirmasinda o6zellikle organ yetmezligi ve
enfeksiyon gelisimi 6ngdrmede Balthazar, BTSI, MBTSI ve 48-72. saat CRP
degerine gore daha iyi sonuglar verdigi bulunmustur. Bu durum ilerisi i¢in {imit
vericidir ancak ekstrapankreatik nekrotik doku voliimii ile yeterli sayida ¢alisma
mevcut degildir. Daha fazla hasta sayisi ve ileriye doniik caligmalara ihtiyag

vardir.
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7. OZET

Akut Pankreatit Tanih Hastalarda Ekstrapankreatik Nekrotik Doku

Voliimiiniin Erken Donemde Hastalik Prognozunu Belirlemedeki Rolii

Akut pankreatit (AP) genis klinik spektruma sahip bir hastaliktir. Akut
pankreatitli olgularin %70-80’inde hafif form goriilmekte olup hastalik kendi
kendini sinirlamaktadir ve mortalite ¢cok diisiiktiir. Siddetli akut pankreatitte 48
saatten daha fazla siiren kalic1 organ yetmezligi mevcut olup mortalite %20-30
civarindadir (1,48). Bu calismada amacimiz, klinik ve radyolojik goriintiileme
bulgulart ile akut pankreatit tanis1 almis hastalarin erken donemde cekilen (2-6.
giinler arasi) bilgisayarli tomografi goriintiilerindeki ekstrapankreatik nekrotik
doku voliimiiniin, pankreatite bagli gecici veya kalic1 organ yetmezligi ile diger
lokal veya sistemik komplikasyonlar1 6n gérme ve giivenilirligini aragtirmaktir.

Geriye doniik calismamizda Mayis 2015-Mayis 2018 tarihleri arasinda
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dalinda Revize Atlanta
siniflamasi1 ile AP tamis1 almis, abdomen BT’si c¢ekilen eriskin hastalar
incelenmistir. Ekstrapankreatik nekroz voliimii, akut pankreatit prognozunu
gosteren 48-72. saat CRP degeri, organ yetmezligi, enfeksiyon, perkiitan girisim
veya cerrahi gereksinim, hastanede kalis siiresi ve/veya Oliim gibi klinik
parametrelerle; Bilgisayarli Tomografi Siddet Indeksi (BTSI) ve Modifiye
Bilgisayarli Tomografi Siddeti indeksi (MBTSI) gibi gériintiilemeye dayali
skorlama sistemleri ile karsilastirilmistir. Klinik prognozu tahmin etmede ROC
egrisi optimal esik belirlemek i¢in kullanilmistir.

Calismaya AP tanis1 alan 99 hasta dahil edildi. Hastalarin 37’si (%37,4)
kadin, 62’si erkek (%62,2) ve yas ortalamasi 51,5 olarak hesaplandi. Her iki
grupta en sik biliyer patolojilere bagli AP gelisti. 3 hastada MODS, 1 hastada
ARDS, 1 hastada ABY (48 saatten uzun) ve ARDS, 2 hastada ABY (48 saatten
uzun) gelisti. 4 hastada akut pankreatit sonucu gelisen organ yetmezligi ve sepsis
sonras1 mortalite gelisti. 16 hastaya perkiitan girisim ve/veya cerrahi miidahalede
bulunuldu. Akut pankreatit siddetini belirlemede BTSI’ne gore 63 hasta hafif, 22
hasta orta siddetli ve 12 hasta siddetli, MBTSI’ne gore 20 hasta hafif, 57 hasta
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orta siddetli ve 20 hasta siddetli grupta yer aldi. 99 hastanin 50’sinde
ekstrapanakimal komplikasyonlar (plevral efiizyon, peritoneal sivi, vendz
tromboz) gelisti. Ekstrapankreatik nekrotik doku voliimii ortalama 246 ml
Olctildii. Ekstrapankreatik nekrotik doku voliimii ile hastanede yatis siiresi
(p=0,0001) ve CRP degeri (48-72. saat) (p=0,0001) arasinda orta derecede pozitif
korelasyon, BTSI (p=0,0001), MBTSI (p=0,0001) ve WBC (p=0,0001) arasinda
ileri derecede pozitif korelasyon izlendi. Ekstrapankreatik nekrotik doku voliimii
arttikca enfeksiyon gelisimi (p=0,0001), organ yetmezligi gelisimi (p=0,001) ve
O6lim durumu (p=0,006) artmakta olup, anlamli sonuglar bulunmustur. AUC
degeri organ yetmezligi gelisimini tahmin etmede tiim skorlama sistemleri
icerisinde en yiiksek degere sahiptir. Enfeksiyon gelisimini tahmin etmede ikinci
en yiksek AUC degerine ekstrapankreatik nekrotik doku voliimii sahiptir.
Enfeksiyon gelisimini tahmin etmede MBTSI en yiiksek AUC degerine sahiptir.
Sonug olarak ekstrapankreatik nekrotik doku voliimiiniin goriintiilemeye
dayali (Balthazar, BTSI ve MBTSI) ve laboratuvara dayali (48-72. saat CRP
degeri) skorlama sistemleri ile yapilan karsilastirmasinda 6zellikle organ
yetmezligi ve enfeksiyon gelisimi 6ngérmede Balthazar, BTSI, MBTSI ve CRP
degerine (48-72. saat) gore daha iyi sonuglar verdigi bulunmustur. Bu durum
ilerisi i¢in iimit vericidir. Ancak bu konuda yapilmis yeterince ¢alisma mevcut

degildir. Daha fazla hasta ile ileriye doniik calismalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Sozciikler: Akut pankreatit, enfeksiyon, organ yetmezligi,
ekstrapankreatik nekrotik doku volimii
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8. ABSTRACT

The Role of Extrapancreatic Necrotic Tissue Volume in Determining the

Prognosis of Acute Pancreatitis in Early Stage

Acute pancreatitis (AP) is a disease with broad clinical spectrum.70-80% of
patients with acute pancreatitis have a mild form, the disease is self-limiting and
the mortality is very low. In severe acute pancreatitis is presented with persistent
organ failure lasting more than 48 hours and mortality is approximately 20-30%.
The aim of this study was to investigate the safety and predictive value of
extrapancreatic necrotic tissue volume measurement in early CT images (2-6
days) in terms of local or systemic complications with transient or persistent organ
failure due to pancreatitis, in patients who diagnosed acute pancreatitis with clinic
and radiologic findings.

In our retrospective study, abdominal CT’s of adult patients who diagnosed
acute pancreatitis with ‘Acute Pancreatitis Revised Atlanta Classification’ in the
Akdeniz University Medical Faculty Hospital between May 2015 and May 2018,
were examined. The relation between the extrapancreatic necrosis volume and
some clinical parameters such as CRP value, organ failure, infection, surgical
requirement or percutaneous intervention, hospital stay and/or death; and some
imaging parameters such as CTSI and MCTSI scoring systems were investigated.
The ROC curve was used to estimate the optimal threshold for predicting clinical
prognosis.

A total of 99 patients with AP diagnosis were included to the study. 37 of
the 99 patients were female (37,4%), 62 were male (62,2%) and the mean age was
51,5. In both groups, AP was most commonly associated with biliary pathologies.
3 patients were diagnosed with multiple organ dysfunction syndrome (MODS), 1
patient was diagnosed with acute respiratory distress syndrome (ARDS), 1 patient
was diagnosed with acute respiratory distress syndrome (ARDS) and acute renal
injury (longer than 48 hours) and 2 patients were diagnosed with acute renal
injury (longer than 48 hours). 4 patients were died due to organ failure and sepsis
that associated with acute pancreatitis. 16 patients underwent percutaneous
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intervention and/or surgical intervention. The severity of the acute pancreatitis
according to CT severity index, was determined as mild in 63, moderate in 22,
and severe in 12 patients. The severity of the acute pancreatitis according to
modified CT severity index, was determined as mild in 20, moderate in 57 and
severe in 20 of the 97 patients. Extraparenchymal complications (pleural effusion,
peritoneal fluid, venous thrombosis) were observed in 50 of 99 patients. The mean
extrapancreatic necrosis volume was 246 mL. We found a moderate correlation
between extrapancreatic necrosis volume and the length of the hospital stay
(p=0,0001) and CRP value (48-72. hour) (p=0,0001), significant correlation
between extrapancreatic necrosis volume and CTSI (p=0,0001), MCTSI
(p=0,0001), WBC count (p=0,0001). Increased extrapancreatic necrosis volume
was associated with the occurrence of infection (p=0,0001), organ failure
(p=0,001) and death (p=0,006). Extrapancreatic necrosis volume demonstrated
the highest AUC of all the scoring systems for organ failure. Extrapancreatic
necrosis volume demonstrated the second highest AUC of all the scoring systems
for infection. MCTSI demonstrated the highest AUC of all the scoring systems for
infection.

In conclusion, when the extrapancreatic necrotic tissue volume compared
with imaging (Balthazar score, CTSI and MCTSI) and laboratory (48-72. hour
CRP value) based scoring systems, it showed better results for prediction of organ
failure and infection. This findings are promising for the future. However, there
are not enough studies on this subject. Prospective studies with more patients are
needed.

Key Words: Acute pancreatitis, infection, organ failure and extrapancreatic

necrotic tissue volume
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