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1. GIRIS

Akut pankreatit (AP), pankreatik dokunun yaygin ve ani olarak gelisen enzimatik
reaksiyonu sonucunda olusan ve pankreasin cesitli derecelerde etkilendigi inflamatuvar bir
durumdur (1). AP, inaktif haldeki sindirim enzimlerinin gesitli sebeplerle aktif hale gegerek
pankreas dokularimi sindirmesi sonucunda gelisen bakteriyel dis1 inflamasyon ile karakterize
bir tablodur (2). AP tanisi igin; akut karin agrisi, amilaz ve/veya lipaz normalin 3 kati olmasi
ve hastaligi destekleyen radyolojik parametrelerden ikisinin yada ii¢liniin olmasi gerektigi
belirtilmistir (3,4).

AP’ye sebep olan en 6nemli iki faktor, biliyer sistem tas hastaligi ile alkol tiiketimidir.
Alkol (%30-35) ve safra taslari (%40-45) AP vakalarinin %75-90’nindan sorumludurlar. Bu iki
temel etyolojik faktdrden birinin digerine baskin olmasi, Sosyoekonomik, etnik ve kiiltiirel
etmenlere gore farklilik gosterebilmektedir. Ornegin sedanter hayat tarzinin hakim oldugu
toplumlarda diyabet, hiperlipidemi ve hipotiroidi gibi metabolik bozukluklarin varliginda
etyolojide safra taslari 6n planda yer alirken, alkol tiiketiminin belirgin oldugu toplumlarda,
ozellikle geng eriskinlerdeki pankreatitlerin etyolojisinde alkol 6nemli rol oynamaktadir (2).

Ayrica hiperkalsemili hastalarin %1-2’sinde AP gelistigi ifade edilmektedir (1).

AP insidansinin son 20 y1l igerisinde arttig1 ifade edilmektedir (3). Toplumdan topluma
fark gostermekle birlikte, ortalama olarak yillik insidans1 100.000°de 4.9-35 arasinda degisiklik
gostermektedir (4). AP’li vakalarin %10-20’si siddetli akut pankreatit (SAP) gecirirken, SAP
gecirenlerin de yaklasik %30’u “Coklu Organ Yetmezligi Sendromu’” (COYS) nedeniyle
kaybedilmektedir (5).

Genele bakildigi zaman hastanede yatan AP’li hastalarda mortalitenin %10 civarinda
oldugu ve en yiiksek mortalite oraninin alkolik pankreatitte goriildiigii bilinmektedir. AP’li
hastalarin %80’1 hafif seyredip, ciddi morbidite olmaksizin iyilesme gostermektedir. Ancak
%20’sinde AP’nin siddetli formu goriilmektedir (6).

AP’de morbidite ve mortaliteyi etkileyen en 6nemli faktorlerler, AP nin lokal ve
ekstrapankreatik komplikasyonlaridir. Lokal komplikasyonlar arasinda akut sivi toplanmasi,
pankreas nekrozu, psddokist ve pankreas absesi sayilabilir. Sistemik komplikasyonlar1 arasinda

ise sok, bobrek yetmezligi, solunum yetmezligi, kardiyak komplikasyonlar, metabolik



komplikasyonlar (hiperglisemi, hipokalsemi, hipomagnezemi), ana safra kanali ve komsu organ
(duodenum, kolon, iireter) obstruksiyonu, ince barsak ileusu, gastrointestinal kanama, yag

nekrozu, pankreatik ensefalopati, deri bulgular1 ve oftalmolojik degisiklikler sayilabilir (7).

AP’de uzak organlarin etkilenmesi sonucu sistemik komplikasyonlar gelisebilir. Bu
inflamatuvar siirecte en sik etkilenen uzak organlarin basinda bobrekler gelmektedir. Dolayisi
ile kronik bobrek hastaigi (KBH)'da gastrointestinal sistem (GIS)’deki enzimatik
reaksiyonlardan  dolayr  pankreatit  gelisebildigi gibi; AP’de goriilen sistemik
komplikasyonlardan biri de akut bobrek hasari olabilir (8). Ancak literatiirde KBH ile AP

iligkisini, prevelansini ve etyolojisini arastiran ¢ok az sayida ¢alisma bulunmaktadir.

KBH, altta yatan bobrek hastaliginin etyolojisi her ne olursa olsun, en az ii¢ ay devam
eden bobrek hasari belirteglerinden en az bir tanesinin olmasi yada glomeruler filtrasyon hizinin
(GFR) 60ml/dk/1,73m? nin altina diismesi olarak tanimlanmaktadir (9). Gelisen medikal tam
ve tedavi yontemlerine ragmen KBH’1n morbidite ve mortalitesi her gegen yil artan 6nemli bir
saglik sorunudur (10). KBH’in ilerlemesi ile prognozun kétiilesmesi son donem bobrek
yetmezligi (SDBY) ve kardiyovaskiiler hastalik (KVH)’lar1 beraberinde getirdigi icin
tedavisine yonelik bir¢ok yaklasim ve yontem bulunmaktadir. Aylar hatta yillar siiren bir siireg
gosteren KBH, elektrolit dengesizlikleri, metabolik asidoz, malnutrisyon, kemik hastaligi,
anemi ve biiylime geriligi gibi bir¢ok komplikasyonlar ile seyreder (11). Diyabetes Mellitus
(DM), obezite, hipertansiyon (HT), hiperlipidemi; KBH’in en 6énemli risk faktorleri arasinda
sayilirken, ayrica volliim yiikii, oksidatif stres, kronik inflamasyon, malnutrisyon, liremik
toksinler gibi geleneksel olmayan risk faktorleri de KBH’nin progresyonunda rol

oynamaktadirlar (12).

Kronik bobrek yetmezligi (KBY)’de en 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinin
birinci sirasinda kardiyovaskiiler hastaliklar yer alirken, ikinci sirada gastrointestinal
bozukluklar bulunmaktadir (13). Ozellikle hemodiyaliz (HD) hastalarmnin tedavi siirecinde
metabolik, hematolojik, kardiyak, nérolojik ve GIS’i ilgilendiren birgok komplikasyon
gelisebilmektedir. KBY hastalarinda bobrek dis1 en sik kronik bozuklugun, GIS sorunlaridan
kaynaklandig1 ifade edilmektedir (11,12). Dolayzsi ile bu hastalarda GIS kanamasi, pankreatit,

vaskiiler barsak hastaliklar1 genel popiilasyondan daha sik gortilmektedir (14)

AP, bobrek sorunlart olmayan hastalara gore akut bobrek yetmezligi olan olgularda daha

agir seyretmektedir. Yapilan bilimsel ¢aligsmalarda, prerenal akut bobrek hasarinin etyolojisinde



pankreatit ve peritonit gibi ekstravaskiiler araliga sivi kagislarinin daha fazla oldugu
bildirilmektedir (15,16).

Bu c¢alismanin amaci; KBY hastalarindaki AP siklik ve etyolojisini belirleyerek,
hastalari; klinik seyir, AP siddeti, komplikasyon ve mortalite agisindan arastirmaktir. Ayrica

calismada AP hastalarinda KBY ’nin meydana getirdigi anlamli degisikliklerde incelenecektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Pankreas Anatomisi

Intrauterin hayatin 4-7. haftalar1 arasinda duodenumun i¢ yiiziinii déseyen endoderm
hiicrelerinin ventral ve dorsal pankreas tomurcuklarindan gelisen pankreas, anatomik olarak
karin boslugunda mide, bursa omentalis ve kolon transversumun hemen arkasinda yer alir (17).
Ortalama 60-80 gr agirhiginda, 12-15 ¢cm uzunlugunda olan pankreas; bas, boyun, govde ve
kuyruk olmak lizere dort boliimden olusur (18). Bas kismi; duodenumun kavsi iginde yer
alirken, kuyruk boliimii ise dalagin hilusuna kadar uzanir. Pankreas, retroperitoneal bir organdir

(19) (Sekil 1).

Pankreas’in iki adet kanali bulunur. Wirsung kanali en biiyiik kanaldir ve pankreasin
kuyrugundan baslayip, papilla wateri ile duodenuma agilir. Pankreas salgisinin %701 pankreas
basmin hemen arkasinda, koledok kanali ile birleserek duodenuma agilir. Geri kalan bolimii

ise Santorini kanali araciligi ile papilla duodeni minor’den duodenuma agilir (20).

Pankreas; truncus coeliacus ve a. mesenterica superior’dan gelen dallar tarafindan
beslenir. En fazla kanlanma bas boliimiinde olmaktadir. Venler ise arterlere paralel seyrederler.

Bu venler portal ven, splenik ven, siiperior ve inferior mezenterik venlere dokiiliirler (21).

Pankreas’in anatomik olarak en biiyiik 6zelligi biiyiik arter ve venler ile ¢ok yakin
komsuluk gdstermesinden kaynaklanmaktadir (Sekil 1). Ozellikle kalin ve ince bagirsaklar ile
pelvik bolgenin beslenmesini saglayan arter ve venler, pankreasin alt tarafindan gegmektedir
(19). Ayrica dalagin beslenmesini saglayan arter ve venlerde pankreasa oldukca yakin
seyretmektedirler. Bu ozellikler, pankreasin bir¢cok hastaliginin tedavi yontemini belirlemede
etkili olmaktadir. Ozellikle pankreas bas1 kanserlerinde bu komsuluklar oldukga belirleyicidir.
Ciinkii yapilacak cerrahi tedavi seklinin planlanmasi, damarlarin tiimorle iliskisine gore

belirlenmektedir (22).
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Sekil 1: Pankreas’in Anatomik Yapisi (23)

2.2. Pankreas Fizyolojisi

Pankreas; karacigerden sonra en biiyiik ikinci salgi organi olup, hem ekzokrin hem de
endokrin fonksiyonu bulunmaktadir. Ekzokrin pankreas sindirim enzimlerini ince bagirsaga
dokerken, endokrin pankreas glukoz metabolizmast olmak tlizere bir¢ok hormonun
salgilanmasindan sorumludur (24). Ekzokrin pankreas biitiin pankreasin %85 kadarini,
endokrin pankreas ise %?2’sini meydana getirir. Geri kalan boliim ise damarlar ve ekstraseliiler
maktriks tarafindan olusturulur. Ancak endokrin pankreas, ¢ok az bir yer kaplamasina ragmen

pankreas kanlanmasinin %20-30 kadarin1 almaktadir (25).
2.3. Pankreasin Ekzokrin ve Endokrin Fonksiyonu

Endokrin pankreas metabolizma icin gerekli olan hormonlarin sentez ve regiile
edilmesinden sorumlu iken, ekzokrin pakreas; yag, karbonhidrat ve proteinlerin par¢alanmasini

saglayan enzimlerin liretilmesinden sorumludur (24).

Endokrin pankreas: Langerhans adaciklari tarafindan insiilin, glukagon ve somatostatin gibi
hormon saliniminin yapildig: yerdir. Langerhans adaciklari fizyolojik olarak 3 boliimden olusur

(26).

e BETA hiicreleri: Insiilin salgilayan bu hiicreler, langerhans adaciklarmin
yaklasik % 60-80° ini olusturur. Insiilinin metabolik reaksiyonlarda bircok

onemli gorevi vardir.



e ALFA hiicreleri: Bu hiicreler glukagon salgilarlar ve adaciklarin %10-20" sini
olusturur. Kan sekerinin diigmesiyle salinimi artan glukagon, glikojenoliz ve
glukoneogenezi uyararak kan sekerini yiikseltir (25).

e DELTA hiicreleri: Somatostatin salgilarlar ve adaciklarin yaklasik %10’ unu
olusturur (25). Dolagimdaki yar1 omrii sadece 2 dakikadir. Barsaktan gida
emilimini uzatarak dokularin emilen gidalar1 kullanmalarini geciktirerek besin

maddelerinin hizla tiiketimi engellenmis olur (26).

Endokrin pankreasta insiilin, glukagon ve somatostatin disinda iiretilen diger hormonlar
ise serotonin, Vasoactive Intestinal Polypeptide (VIP), pankreastatin, ndropeptit Y, Calcitonin
Gene-Related Peptide (CGRP), gastrin-releasing peptit’tir. Aslinda langerhans adaciklari,
pankreasin heryerine dagilmis olmasina ragmen, 6zellikle kuyruk kisminda daha yogundur.
Langerhans adaciklarinin sayis1 1-2 milyon kadar olup, agirlig biitiin pankreas agirliginin %1 -

2’ sini teskil etmektedir (27).

Ekzokrin Pankreas: Esas fonksiyonu sindirim igin gerekli olan koruma ve sindirimi
kolaylastirmaktir. Asiniisler pankreasin esas ekzokrin salgi boliimiidiir ve giinde ortalama 1500-

2000 ml berrak, izotonik ve alkali ( pH: 8.0- 8.3) ekzokrin salgi tiretir (28).

Bu berrak, izotonik ve alkali ekzokrin salgi 20’den ¢ok sindirim enzimini iginde
bulundurur (23). Ekzokrin salgidaki baslica anyonlar HCO3 ve Cl, katyonlar ise K ve Na’dur.
Bu mineraller, plazma ile ayni1 konsantrasyondadir. HCO3 konsantrasyonu, ekzokrin salginin
akim hizinin artmasina bagl olarak artar ve bu esnada Cl azalir. Mideden duodenuma aktarilan

asitli kimusun nétralize edilmesinde bu bikarbonat iyonlar1 6nemli rol oynarlar (25).

Sindirimde rol oynayan ve ekzokrin pankreas tarafindan salgilanan enzimler baslica;
amilaz, tripsin, lipaz, pankreatik kolesterol ester hidrolaz, fosfolipaz A2, riboniikleaz,
deoksiriboniikleaz, kimotripsin, elastaz ve karboksipeptidaz A ve B’dir. Proteolitik enzimler,

ilk sentez edildiklerinde inaktiftirler ve daha sonra aktiflesirler (26).

Ekzokrin pankreasin enzimler disinda, litostatin, glikoprotein Il (GP 2) ve pankreatit

iliskili protein gibi protein sekresyon 6zelligi de bulunmaktadir (27).



2.4. Akut Pankreatit Tanim ve Tarihcesi

Pankreas, ilk defa M.0.322-384 yillarinda Aristotte ve Herophilus tarafindan
tanimlanmistir. AP tanimi ise 1579°da Fransiz cerrah Pare tarafindan yapilmustir (29). Ilk
pankreatit ise deneysel olarak 1856 yilinda Claude Bernard tarafindan yapilmis. Ancelet; AP,
pankreatik gangren ve pankreatik absenin tanimini, Reginald Fitz ise giinlimiizdeki anlamu ile

klinik ve patolojik pankreatiti tanimlamistir (30).

1901 yilina gelindiginde; Opie, pankreatit ile safra taslar1 arasinda bir iliski oldugunu
ifade etmis. Ancak mekanizmasini tam olarak agiklayamamustir. ilerleyen yillarda Elman, AP
ile amilaz arasindaki iligkiyi gostermistir. 1950’11 yillara gelindiginde artik pankreatit tanisinda
biyokimyasal parametreler kullanilmaya baglanmis ve en 6nemli belirtisinin siddetli karin agrist

oldugu ifade edilmistir (31).

Pankreatitte kavram kargasasi 1980’li yillara kadar siirmiis. En son bir Atlanta
sempozyumunda pankreas nekrozu, enfekte ve steril nekroz, pankreas flegmonu, pankreas
absesi, pankreatik sepsis, pankreas cevresi sivi birikimleri, psddokist gibi ayri terimler

kavramlagtirilmistir (29).

Sonug olarak AP; pankreasin inflamasyonu olup, nekroza kadar gidebilen patolojik
seyirli bir hastaliktir. AP, hafif pankreatik inflamasyon olarak goriilebildigi gibi, ileri derecede

yasami1 tehdit edebilen sistemik organ bozukluklar1 olarak da kendini gosterebilir (32).

Amerikan Gastroenteroloji Dernegi, AP tanisi i¢in belirtilen 3 6zellikten ikisinin

bulunmasi gerektigini rapor etmektedir (33). Bu 6zellikler;
1. Ani baglangigl st karin agrisi
2. Serum amilaz ve/veya lipaz diizeyinde normalin iist stnirinin {i¢ katini agan yilikselme

3. Ultrasonografi veya bilgisayarli tomografi (BT) ile AP’ye 6zgii bulgularin olmasi

2.4.1. Akut Pakreatit Siddet Degerlendirilmesinde Kullanilan Yontemler

AP Atlanta siniflandirilmasina gore 2 kategoriye ayrilmistir (34) (sekil 2):



e Akut interstisyel 6dematdz pankreatit; Nekrotik doku yoktur. peripankreatik ve
pankreatik parankim dokularin akut inflamasyonu ile karakterizedir.
e Akut nekrotizan pankreatit; pankreatik ya/yada peripankreatik nekroz ile

karakterizedir.

Tetikleyici faktor, SIRS/MOF
| . I
Odematoz Nekrotizan Infekte nekroz
— -

Pankreatit Pankreatit

] l

""" .- 81v1 kolleksiyonu » Apse
i
; P
Rezolusyon E Psodokist » Infekte psodokist

Sekil 2. Akut Pankreatit Siniflandirma (34)

Klinisyenler AP’nin siddetini organ yetmezligi, psodokist, nekroz yada apse gibi lokal
komplikasyonlarin varlig1 ile tanmlamaktadirlar. Ozellikle mortalitenin en iyi gdstergesi, coklu
organ yetmezligidir ve ileri evre hastaliklarinin en giivenilir gdstergesidir (35). Atlanta Olgiitleri

AP’yi siddetine gore 3 kategoride incelemektedir(Tablo 1) (36).

Hafif Akut Pankreatit: Lokal yada sistemik komplikasyonlar ile organ yetmezliginin

olmamasi ile karakterizedir.

Orta Siddetli Akut Pankreatit: Gegici (<48 saat) ve kalic1 organ yetmezliginin (>48 saat)

olmadig fakat sistemik veya lokal komplikasyonlar ile karakterizedir.

Ciddi Akut Pankreatit: Bir yada daha fazla organin tutuldugu kalict organ yetmezlikleri ile
karakterizedir. Siddeti AP’nin erken tanilanmasinda c¢esitli klinik, laboratuvar ve radyolojik

prediktorler kullanilmaktadir.



Tablo 1: Akut Pankreatitte Siddet Tanimlar1 (36)

Atlanta Olciitleri (1993) Atlanta Revizyonu (2013)

Hafif akut pankreatit Hafif akut pankreatit

Organ yetersizhigi yok Organ yetersizligi yok

Lokal komplikasyonlar yolk Lokal komplikasyonlar yok

Siddetli akut pankreatit Orta siddette akut pankreatit
Lokal komplikasyonlar var (ve/veya) Lokal kemplikasyonlar yok (ve/veya)
Organ yetersizhigi var Gegicl organ yetmezligi (<48 saat)
Gastrointestinal kanama (> 500 cc/24 saat) Siddetli akut pankreatit
Sok-Sistolik kan basincr <90 mm Hg Kalci organ yetmezligi> 48 saat

Akciger yetmezligi Pa0 2 < 60 %

Bobrek yetmezligi Kreatin = 2 mg / dl

Kalicl organ yetmezligi Modifiye edilmis Marshall Score tarafindan tanimlanmmistir.

2.4.1.1. Klinik prediktorler

Klinik karar: Deneyimli olunsa dahi hekimin klinik karar1 AP’nin siddetitni
belirlemede yetersizdir (37).

Cinsiyet: Bir¢ok klinik arastirmaya gore cinsiyet AP igin bir prediktor degildir
(34).

Yas: ileri yas AP prognozu etkileyen 6nemli bir faktordiir (34).

Organ Yetmezligi: Akut respiratuvar distress sendromu (ARDS), AP
hastalarinda ¢oklu organ yetmezliginin ilk belirtisidir. Akcigerler diginda
karaciger, bobrekler ve kardiyovaskiiler sistemi de 6nemli oranda etkilemektedir
(38).

Semptomun baslangici ile basvuru arasindaki interval: Bagvuru siiresinin 24
saatten daha kisa olmasi bir risk faktoriidiir (8).

Obezite: Yapilan randomize ¢aligmalarda periferik ve santral obezitenin AP
gelisiminde 6nemli derecede rol oynadig: bildirilmistir (39).

Alkol: Cok fazla alkol tiiketen kisilerde AP insidansinin daha yiiksek oldugu
bilinmektedir (40).



2.4.1.2. Labaratuvar prediktorler
C-Reaktif protein (CRP): ilk 48 saatte CRP>15 mg/dL olmasi, ciddi AP’yi hafiften
ayirmaktadir (41).

Hemokonsantrasyon: Onemli iiciincii bosluk kayiplari AP de yiiksek hematokrit (Hct) ve
hemokonsantrasyona neden olmaktadir (21). Baslangic Hct >%44 ile ilk 24 saat icinde
hematokrit degerinin diismemesi, organ yetmezligi ve nekrotizan pankreatitin en iyi ikili

prediktorii olarak tanimlanmustir (42).

Serum Kkreatinin: Yuksek kreatinin degerinin, negatif prognostik faktor oldugu
distintilmektedir (43).

Idrar tripsinojen aktivasyon peptidi (TAP):En ¢ok calisilan peptittir. Semptom baslangicinin
erken doneminde ve 24-48 saat i¢inde pik yapmaktadir (44). Bu yuzden idrar TAP, hasta
kabulunde, AP siddetini saptamak icin, bir prediktor olarak kullanilma potansiyeline sahiptir

(44).

Kan Ure Azotu (BUN): Ranson ve Bisap skorlarinda yer alir. Hemakonsantrasyonun erken
tespitinde onemli olup nekroz veya organ yetmezligine gidiste dnemli bir belirtegtir. BUN
intravaskiiler volim durumu hakkinda bilgi verir. Ayn1 zamanda siv1 resiisitasyonuna yaniti
degerlendirmede kullanishdir. Wu ve arkadaglart (45) BUN’un giinliik 5 mg/dl artisinin
mortaliteyi arttirdigim gostermistir. Ozellikle seri BUN &lgiimleri mortaliteyi dngérmede en
degerli rutin laboratuvar testi olarak dngoriilebilir.

HCT: Basvuruda HCT seviyesinin yiikksek saptanmasi ve 24 saat hidrasyona ragmen
diizeylerinin diigmemesi siddetli AP i¢in bir marker olarak kullanilabilir. HCT > 44 olusu organ
yetmezligini saptamada %72 sensitiftir, 24.saatte bu oran %94’tiir. BUN’a benzer olarak seri
Ol¢timleri incelenip sivi1 resisitasyonuna yanit degerlendirilebilinir (46,47).

Prokalsitonin (PCT):Enfeksiyon durumlarinda kullanilan 6nemli bir akut faz reaktinidir (42).

2.4.1.3. Radyolojik prediktorler
Bigisayarh tomografi: AP’de peripankreatik inflamasyon ile nekrotik durumlarin tanisinda IV

kontrastli BT kullanilmaktadir (43).

AKkciger grafisi: ileri seviye AP en 6nemli habercisi ilk 24 saat iginde akcigerde meydana gelen
degisimlerdir. Bu degisimler atelektazi, plevral efflizyon, yliksek hemidiyafragma ve akciger
infiltasyonudur (44).
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Perfiizyon BT: Erken AP’de belirleyici rol oynayabilir (45).

Magnetik Rezonans (MR) ve Magnetik Rezonans Kolanjiyo Pankreatografi (MRCP): AP
siddetini degerlendirmede her ne kadar BT daha efektif ise de siv1 kolleksiyonlari ile pankreatik
nekrozun yaygimlhigini belirlemede BT kadar etkilidir (46).

2.4.1.4. Skorlama sistemleri
Genis klinik belirti ve bulgular ile seyreden AP’yi sadece laboratuvar ve klinik olarak
degerlendirmek bir hayli zordur. Dolayisi ile daha objektif sonuglar elde etmek i¢in gesitli 6lgek

ve skorlamalar gelistirilmistir. Ancak her skorlamanin bazi art1 ve eksileri bulunmaktadir (47).

Ranson Kriterleri: Ranson skorlama ilk muayenede hastanin yasina bakildiktan sonra 16kosit,
glikoz, LDH, AST diizeylerine de bakilir. Tlk 48. saatte ise Ca, BUN, Htc, baz defisiti, PaO2 ve
stvi ag1g1 degerlendirilmektedir. Bu skorun 3 dekatin iizerinde olmasi siddetli pankreatit olarak

kabul edilmektedir (48) (Tablo 2).

Tablo 2: Ranson Kriterleri

Hasta kabulde

e Yas>55

e Beyaz kiire sayis1 > 16.000/mm3
e Glukoz > 200 mg/dL

e LDH>350IU/L

e AST>250U/L

48 saat icerisinde

e Hematokritte diisiis > %10

e BUN’da yiikselme > 5 mg/dL
e Kalsiyum < 8 mg/dL

e Arteryel pO2 < 60 mmHg

e Bazagig1 >4 mEq/L

e Tahmini s1v1 sekestrasyonu > 6000 mL
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Imrie’s skor (modifie Glasgow II skorlamasi): 11k 48 saat icinde pO2, nétrofil, yas, kalsiyum,
renal fonksiyon, enzimler, albiimin ve kan gliikozuna bakilir. Alkole bagli AP ile biliyer
pankreatitte, %56- 85 sensivitesinden dolayr Ranson skorlamasindan daha kesin sonuglar
vermektedir. Bu skorun 3 dekatin {izerinde olmasi, siddetli pankreatit olarak kabul edilmektedir
(49).

APACHE Il Skoru (Acute Physiolog And Chronic Health Examination): Sistem 12 farkli
fizyolojik degisken (ates, nabiz, solunum sayisi, ortalama arterial kan basinci, oksijenasyon, Ph,
potasyum, sodyum, kreatinin, HCT, WBC, Glasgow koma skalas1) yas ve kronik saglik
durumundan (komorbid hastalik varlig1 vs.) olusur. Hastanin kabuliinde 48 saat dolmadan, AP
siddetini belirlemede yardimcidir (49). AP’de kullanilan en yaygin skorlama sistemidir ve

yogun bakim hastalari i¢in gelistirilmistir (50).

Sistemik inflamatuar Cevap Sendromu (SIRS): SIRS hasta kabul siirecinde yaygin olarak
kullanilan ve her giin tekrarlanabilen bir skorlama tiirtidiir. SIRS, mortaliteyi arttirmaktadir

(51) En az 2 ve tizeri kriter varliginda SIRS kabul edilir (Tablo 3).

Tablo 3: SIRS Kriterleri (48)

Nabiz >90/dakika

WBC >12000 /mm? veya <4000/mm?3
Ates >38 derece veya <36 derece
Solunum sayis1 veya PCO2 >20/dakika veya < 32 mmHg

Bilgisayarh Tomografi Siddet indeksi (Balthazar Skoru): Balthazar ve arkadaslari
tarafindan gelistirilen bu skorlama sisteminde AP’de kontrastli BT ¢ok 6nemli yer tutmaktadir.

Balthazar skorlamasinin, AP siddetinin degerlendirilmesinde kullanilmas1 onerilmektedir (49).

Balthazar skorlama; inflamasyon ve sivi koleksiyonlarinin varligi ile nekroz derecesine
dayanilarak gelistirilmistir (Tablo 4). Balthazar skorlamada en yiiksek deger 10 olarak kabul

edilirken, skorun 6’nin iistiine ¢ikmasi ciddi bir hastalik varligi ile agiklanmaktadir. Aslinda
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organ yetmezligini tahmin etmek i¢in nekrozun varligi sart degildir. Fakat hastaya uygulanacak

tedavi seklinin belirlenmesi agisindan énemlidir (52).

Yapilan bir ¢aligmada, AP’de BT siddet indeksi, 5’in altinda ve iistiinde olanlar seklinde
kategorize edilmis. BT indeksi 5 {istiinde olanlarin, altinda olanlara gore 6liim risklerinin 8 kat
daha fazla oldugu, hastanede kalma siirelerinin 17 kat daha fazla oldugu ve nekrozektomi
gecirme risklerinin ise 10 kat daha fazla oldugu ifade edilmistir (53). BT goriintiilemenin,
hastaligin varlig1 ve nekrozun siddeti arasinda iligkisinin oldugu, ancak organ yetmezligi ile

herhangi bir iligkisinin olmadig: bildirilmektedir (54).

Tablo 4: Balthazar Skorlama Sistemi (52)

Bulgu Puan
Akut pankreatit derecesi MNormal pankreas 0 (grade A)
Pankreasda ddem l (grade B)
Pankreas ve peripankreatik 2 (grade C)

dokuda ddem

Tek sivi koleksiyonu veya flegmon 3 (grade D)

Iki wveya daha fazla siv1 4 (grade E)

koleksivonu veya flegmon

MNekroz derecesi MNekroz yok

Pankreasin 1/3 veya daha azinda

Pankreasin 1/2 veya daha azinda

=l I L =]

Pankreasin 1/2 den fazlasinda

2004 yilinda Mortele ve ark. nekrozu ve pankreatik inflamasyonu, ekstrapankreatik
komplikasyonlarla iligkilendirerek, AP siddeti ve sonuglart ile daha giiclii bir korelasyon
gosteren modifiye Balthazar siddet indeksini olusturmuslardir (Tablo 5) (55). Modifiye
Balthazar siddet indeksi, bu calismada 6rneklem olarak alinan hastalarin degerlendirilmesinde

de kullanilmistir.(56)
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Tablo 5: Modifiye Balthazar Siddet indeksi (56)

Prognostik gisterge Skor

Panlreatil inflamasyon
Normal pankreas 0
Peripankreatik yagda inflamatuar degisiklikler ile intrinsik pakreatik degisiklikler
Pakreatik ya da peripankreatik sivi koleksiyonu ya da peripankreatik vag nekrozu

b2

Pankreatili nekrog

Yok

<% 30

=% 30

Ehtra-pankreatik Fomplikasyonlar

Plevral s1v1, asit, vaskuler komplikasyonlar, parankimal komplikasyonlar, GIS

etkilenmesi
Hafif akut pankreatit 0—2 puan, orta 4—6 puan ve ciddi 7-10 puandir.

ko= O

BISAP (Bedside Index of Severity In Acute Pancreatitis): ilk 24 saatte: SIRS,
BUN>25mg/dL, mental bozukluk, plevral effiizyon ve yas degerlendirilir. BISAP, APACHE II
skoruna benzer. Ancak BISAP’da yogun bakim ve girisimsel tedavi gerekliligi ile hastanede
yatis suresi degerlendirilememektedir (51). 4-5 puanli AP’ler 7-12 kat artmis oranda siddetli
AP ile iligkilidir. Erken dénemde bilgi vermesi nedeni ile Ranson skoruna {istiin olup

giiniimiizde kullanimi artan skorlama sistemi olarak bilinmektedir.
2.4.2. Etiyoloji

AP nedeninin bilinmesi izlenecek tedavinin belirlenmesi agisindan da son derece

onemlidir (53).

Yapilan calismalarda alkol ve safra kesesi taslarinin AP vakalarinin %80°ni meydana
getirdigi ifade edilmektedir. Ancak AP’nin sekonder olarak bir¢cok nedeni bulunmaktadir (54).

Bu faktorler Tablo 6°da 6zetlenmistir.
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Tablo 6: Akut Pankreatit Nedenleri (1)

Safra taslan Herediter
Alkol PRSS | (katyonik tripsinojen mutasyonu)
Hipertrigliseridemi (> 1000 mg ®dl) CFTR (kistik fibrozis mutasyonu)
ilaclar SPINK | (Serine proteaz inhibisyon mutasyonu)
infeksiydz ajanlar Otolmmun
Metabolik (Hiperkalsemi gibi) Travmatik
Benign-malign pankreatikobiliyer tiimér (>40 yas) Toksik (akrep, yilan venomu)
Yapisal infeksiyoz
Pankreas divisum Ascaris
Anller pankreas Tuberklloz
Slperoksit dismutaz Clorchiasis
Periamplller divertikul Vaskiiler
Koledokosel Hipotansiyon
Duodenal duplikasyon kisti Kronik kalp yetmeziig
Ortak kanal aciim anomalileri Emboli
iyatrojenik Vaskilit
Cerrahi HiperkoagUlabilite
ERCP

2.4.3. Patogenez-Patofizyoloji

AP patogenezi i¢in bir¢ok teori bulunmaktadir. Bunlarin basinda;

Ortak kanal teorisi: Lesitin ve safra tuzlarina ek olarak safra refliisii, pankreatik kanalin
mukozal bariyerini hasara ugratarak, pankreatik enzimlerin aktive olmasina neden olur.

Dolayisi ile pankreatik kanalin epitelyum gegirgenligi artar (57).

Obstruksiyon-Sekresyon Teorisi: Duktal basing artisindan dolay1, duktal yirtilma meydana

gelir ve gecirgenlik artar (57).

Duodenal reflii teorisi: Refliiden dolay1r duodenal icerik, ampulla vateriden igeri gecerek,

enterokinaz tarafindan aktive edilmis pankreatik enzimler, pankreatite neden olur (58).

Pankreatik kanal gecirgenliginin artmasi: Akut hiperkalsemi, akut alkol kullanimai,
pankreatik kanalin dekonjuge safra asitleri ile temasi gibi sebepler sonucunda, pankreatik kanal

gecirgenligi artt1g1 icin enzim aktivasyonari, pankreatite neden olabilir (59).

Enzim otoaktivasyonu: Hiicresel seviyedeki enzimojenlerin gereginden fazla aktivasyonu,
pankreasin asinuslerinde hasar meydana getirir. Pankreasin patognezinde rol oynayan

faktorlerin bir digeri ise intraasiner diizeyde tripsinin, tripsinojenden aktiflesmesidir. Bu olay,
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basit interstisyel 6demden siddetli nekroza, soka hatta multiorgan yetmezligine kadar degisen

birgok tablonun meydana gelmesine sebep olur (60).

Pankreatik patofizyoloji ise; pankreatik asiner hiicrelerdeki olaylar, pankreatik vaskiiler

cevap ve noral katilim olmak iizere lic asamada gerceklesmektedir (61).

AP’de rol oynayan belli bash patofizyolojik mekanizmalar; 16kosit kemoatraksiyonu,
oksidatif stres, mikrosirkiilatuar hasar, pankreas salgisinin sizmasi, pro ve anti-inflamatuar
sitokin salinimi ile bakterial translokasyon sayilabilir. Pankreas enzimlerinin aktif olmasi,
interstisyum ve vaskiiler endotel asiner hiicre harabiyetine yol agarak, inflamatuar cevabin
artmasina neden olur. Olusan enflamatuvar cevap ise vaskiiler endotel adhezyon molekiilleri

(VCAM-1) gibi endotelyal adhezyon molekiillerinin ekspresyonunu artirir (62).

2.4.3.1. Akut Pankreatit Patolojik Anatomisi

AP’de goriilen patolojik olaylar parankim nekrozu, yag nekrozu, 6dem, siipiirasyon ve
kanamadir. Odem daha ¢ok pankreas basi olmak iizere, bezin diger kisimlarini da etkileyebilir.
Yag nekrozu, beyaz opak plaklar halinde mezenterde, yiizeyde, visseral ve parietal periton
iizerinde goriliir. Pankreatik nekroz ise 6dem ve kanamayla birlikte bulunur. Pargalanma ve
doku kaybr ile kendini gosterir. Nekroz, kii¢iik noktalar halinde bulundugu gibi, genis ve yaygin
olarak da bulunabilir (61).

2.4.4. Klinik-Tam

AP’de en 6nemli semptom; epigastrik bolgeden baslayarak sirta dogru, kusak seklinde
yayilan kiint ve batici tarzdaki siddetli karin agrisidir. Agri, hafif pankreatitli kisilerde 1-3 giin

stirerken, uzun stireli agr1 ciddi pankreatit gostergesidir (62).

Pankreatitli olgularin yaklasik %80’inde kusma ve bulanti, %90’inda ise ates
bulunmaktadir. Yiiksek ates, sadece enfeksiyon teshisi i¢in yeterli degildir. Ciinkii yiiksek ates;
abse, infekte pankreatik nekroz, pnomoni ve kolanjit gibi septik durumlarin belirtisi de olabilir
(63).

AP’nin bir diger tanisi ise Lomber bosluklarda (Grey Turner belirtisi), inguinal

ligamentin altinda (Fox belirtisi) mavimsi mor lekeler, periumblikal bolgede (Cullen belirtisi),
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hemorajik pankreatit belirtisi olan fasiyal tabaka boyunca subkutan dokuya kanli asit yada kanin
yayilmastyla ortaya ¢ikan ve ¢ok az goriilen lezyonlardir. Hastaligin ileri evrelerinde hastalarin
%30’unda eritema nodozum benzeri lezyonlar goriilmektedir. Bunlara ek olarak, lenfatik
dolasimdan dolay1 hastalarin %30’unda pulmoner semptom ve bulgular goriiliirken, olgularin
1/3’linde solda daha sik olmak iizere plevral effiizyon, diafragmada yiikselme, atelektazi,
akciger alt loblarinda infiltrasyon goriiliir. Hastaligin kotii prognozuna isaret eden ARDS ise

hastalarin yaklasik %20’sinde goriilmektedir (64).

2.4.4.1. Laboratuvar

AP tanisinda bir¢ok parametre kullanilmaktadir. Serum amilaz, kan ve idrar diizeyleri
en sik kullanilan tan1 aracidirlar. Akut atagin ortaya ¢ikmasi ile birlikte, serum amilaz ilk 6 saat
icinde normalin yaklasik 2,5 katina yiikselir ve birkag giin yiiksek seviyede ilerler. AP’li
hastalarin yaklasik %95’inde amilaz yiiksek bulunmaktadir (65). Yapilan ¢alismalarda amilaz
ile AP arasinda korelasyon olmadigi bildirilmistir. Amilazin yani sira lipaz, pankreatik kaynakli
oldugu i¢in daha giivenli sonuglar vermektedir. Ancak 6lgiilmesi daha zor oldugu i¢in birgcok
hastanede uygulanamamaktadir (66). Laktat dehidrogenaz (LDH), C-reaktif protein (CRP),
alfa-1 antitripsin,beta2- mikroglobulin seviyesi yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahip dl¢timler
olmalarina ragmen rutinde yaygin olarak kullanilmamaktadirlar (67). AP’de artis gosteren
parametrelerden bir digeri ise elastazdir. Elastaz 1, AP’li hastalar basta olmak {izere, pankreas
kanseri olan hastalarin birgogunda yiiksek oranlarda bulunmaktadir. Belirtilen parametrelerin
disinda kan sekeri, serum alanin transaminaz (ALT), aspartat transaminaz (AST), alkalen
fosfataz (ALP), total ve direkt bilirubin ve alkali fosfataz da AP’de artis gosterebilir (65).

Amilaz hizli 6lgiilebilmesi ve ucuz olusu nedeni ile AP tanisinda sik¢a kullanilan bir
parametredir. Semptomlarin bagladig1 giinde 6-12 saatte yiikselir. Yarilanma 6mrii 10 saattir.
Sensitivitesinin %85 olusu kullanimi kisitlar. Siddetli pankreatitte diizeyleri normal veya hafif
artmis bulunabilir (68). Birka¢ giine diizeylerinin normale doniisii, lipemik AP’de normal
saptanabilmesi kullanimini kisitlayan diger faktorlerdir (69). Bu durum hipertrigliseridemideki
amilaz inhibitorii ile agiklanir. Tiikriik bezleri ve fallop tiipleri gibi amilaz iireten yerlerin
mevcudiyetinden benign ovaryan kist, papiller kistadenokarsinom gibi durumlarda amilaz
yiiksek saptanabilir. Renal yetmezlikte eliminasyonu azalir ve yalanci pozitif bir test olarak
degerlendirilmesine neden olur (70).
Lipaz parametresinin sensitivitesi %85 olup amilaz ile aymidir (71). Ancak spesifitesi daha
yiiksektir. Amilaza gore daha ge¢ normalize olmasi, tiikriik bezi, ovaryan patolojilerde

diizeyinin normal kalmas1 amilaza olan diger istiinliikleridir. Ancak lipaz da renal yetmezlikte
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AP olmaksizin normal laboratuvar degerinin 2 kat1 ve iizeri degerde izlenebilir (69). Bagirsak
inflamasyonu veya perforasyonu, kolesistit, ince bagirsak obstriiksiyonu, kronik bobrek
yetmezligi (KBY), kronik karaciger hastaligi gibi durumlarda diizeyi yiikselebilir (72).

Beyaz kan hiicreleri (WBC) siklikla AP’de yiikselir. Enfeksiy6z durumlarin ekarte
edilmis olmasi 6nemlidir. Genellikle bu yiikseklik biliyer AP’de belirgindir. Azalmis serum
kalsiyumu AP siddeti ile korele edilebilir. Alkol, eritrosit formasyonuna toksik etki yaptigindan
ortalama korpiiskiiler voliim (MCV) degeri alkolik AP’de non alkolik AP’ye gore daha yiiksek
bulunur (46).

2.4.4.2. Goriintiilleme
Direkt grafide ilerlemis AP’de kolonda kesilme (cut-off) lokalizedir. Akciger grafisinde
ise ilk 24 saat i¢inde atelektazi, plevral effiizyon, yiiksek diyafram yada akciger

infiltrasyonlarinin varligi goriilebilir (73).

Pankreatit siiphesinde en yaygin goriintiileme aslinda ultrasonografidir. Peripankreatik
s1v1 koleksiyonu, parankimde genisleme ve psodokist kolaylikla ultrasonografide belirlenebilir
(74).

Bilgisayarli tomografi: Nekrotizan ve ddematéz akut pankreatitin ayirici tanisinda
intravendz kontrastli BT nin peripankreatik ve nekroz inflamasyonu net bir Sekilde belirledigi
tespit edilmistir. Ancak, her akut pankreatit hastasinda ilk zamanlarda BT bulgular1 olmayabilir
(75).

Manyetik rezonans (MR) ve manyetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRCP):
Azalmis nefrotoksisite riskinden dolayi; nekroz, hemoraji, sivi koleksiyonu, abse ve psodokist
ayrimini yapmada oldukga faydalidir. MRCP, MR ’ye gore pankreatik kanal ve safra kanallarini
daha iyi goriintiiledigi i¢in daha iistiindiir. Prognozu saptamada MR, BT’ ye gore daha tistiindiir
(73).

Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP); Tasa bagimli gelisen pankreatitler ile
idiyopatik tekrarlayan AP’de kullanilabilir. BT ve USG ile saptanamayan ¢ok kiigiik taglarin
arastirilmasinda, endoskopik USG daha basarilidir (74).
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2.4.5. Komplikasyonlar

Akut pankreatitte komplikasyonlar, lokal ve sistemik olmak tizere ikiye ayrilmaktadir.

2.4.5.1. Lokal Komplikasyonlar
Pankreatik kanal tikanikligina bagli olarak ortaya ¢ikan pankreatik asit, periton boslugu

yada kistten kaynakli sizint1 sonucu meydana gelen pankreatik kanalin tikanikligidir (75).

Pankreatik nekroz: Olduk¢a genis bir alani etkileme potansiyeline sahip olan nekroz,
retroperitoneal bolgeye kadar ilerleyebilir. Hastaligin 2-3. haftas1 kendisini gdsteren nekroz,
genellikle sterildir ve infekte olup prognozun daha da koétiilesmesine sebep olabilir. Eger
pankreasin yarisindan fazlasinda nekroz varsa, infeksiyon goriilme ihtimali olduke¢a yiiksektir

(76).

Psodokist: Amilaz basta olmak iizere diger pankreatik enzimler yonii ile zengin, fibréz doku
ile cevrili, epiteli olmayan lokalize haldeki siv1 koleksiyonudur. Pankreatit meydana gelmesi
oniindeki en biiyiik sebep, duktal basing artigidir (77). Psddokist, bu basing artiglari ile protein
tikaclari, darliklar veya daha sonrasinda gelisen nekroza bagli olarak ortaya cikar.
Psodokistlerin 2/3¢ i korpus ve kaudada meydana gelirken,1/31 kaputta gelisir. Psddokistler
genellikle AP ataginda 4-6. haftasinda olusmaya baslar. Inat¢1 amilaz yiiksekligi, psddokist
belirtisi iken, klinikte bulanti, ates, sarilik, kusma, kilo kayb1, istahsizlik, karin agrisi, asit gibi

belirtilere neden olabilir (78).

Pankreatik abse: Pankreatik apsenin en yaygin goriilme zamani nekrozun infekte olmasidir.
Pozitif kiiltlir, piily varligi, ¢cok az yada hi¢ nekrozun olmamasi abseyi, infekte nekrozdan
ayirmada yardimei olabilir. Infekte nekroz ile pankreatik abse ayrimini yapmak ¢ok dnemlidir.

Ciinkii mortalite ve organ yetmezligi, infekte nekrozda iki kat daha fazla goriiliir (79).

2.4.5.2. Sistemik Komplikasyonlar

Sivi elektrolit dengesizligi, AP’de en sik goriilen komplikasyondur. Pankreatit kaynakli
Oliimlerin %80’ine siv1 elektrolit imbalansi sebep olmaktadir. Sivi elektrolit dengesinin
pankreratik hastaliklarda bu kadar onemli olmasinin sebebi, kana gecen pankreas sivisi
vazoaktif konumda oldugu i¢in, sistemik dolagima katilarak ¢esitli organ ve dokularda kaotik

vazokonstriksiyon/vazodilatasyonlara neden olmasidir (80).
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AP’nin ikincil 6nemli sistemik komplikasyonu, akut bobrek yetmezli (ABY)dir. Burada
da devreye pankreas sekresyonlari girmekte ve bu sivi, renal damarlarda vazokonstriksiyon
gelistirmektedir. AP’de ABY gelisimi, 6lim riskini 5 kat artirmaktadir. Renal yetmezlik
hipotansiyon ve hipovolemiye baglanir (81). AP gelisiminin ilk belirtisi, hiperglisemi
gelisimidir ki bununda en yaygin sebebi hiperglukagonemidir. Hiperglisemiye hemen
miidahale edilmemeli, ancak kan glukoz seviyesi 300mg/dl diizeyine ulastiginda miidahale
edilmelidir. Uzun siire 300 mg/dl {istiinde kalinirsa, insiilin infiizyonuna uygun dozda baglanir.

Beta hiicrelerinin kaybi sonucunda ise hipoglisemi gelisebilir (82).

Pankreas sekresyonlarinin retroperitoneal yada intraperitoneal alana yayilmasi, sadece
lokal degil ayn1 zamanda 6nemli sistemik sorunlara sebep olabilir. Kanamalar, retroperitoneal

veya intraperitoneal fibrozis ile adezyonlar olusabilir (83).

AP’de goriilen sistemik komplikasyonlardan bir digeri ise trombosit sayisinin siirekli
diisme egilimi gostermesidir. Vena splenika trombozu bunun en 6nemli nedenidir. Dolayisi ile

radyolojik olarak detayli goriintiileme yapilmalidir (79).

AP’li hastalarin ¢ok az bir béliimiinde hipokalsemi gelisebilir. Serum kalsiyum 8.0
mg/dl’nin altina inmedik¢e veya semptom vermedikce, tedavi etmeye gerek olmadigi kabul
edilir. Eger uygulanan tedaviye ragmen, kalsiyum seviyesi yiikselmiyor ve hipokalsemi
bulgulart azalmiyorsa, hipomagnezemi ile asidoz varligi akla getirilmelidir. Ciinkii
hipokalseminin diizelmesi igin Oncelikle hipomagnezemi tedavi edilmelidir (84). Periton
icindeki pankretik sekresyon transdiyafragmatik olarak plevraya ve retroperitoneal alana
yayilmasi sonucunda plevral eflizyon gelisir. Torasentez igslemi sonucunda amilaz bakilmasi ile
kesin tan1 koyulur. Hipokalsemi veya hipomagnezeminin sistemik en énemli komplikasyonu,
kardiyovaskiiler sistem iizerinde kendisini gostermektedir. Periferik damar tonus anormallikleri
ile kontraktilite, tasikardi, hipotansiyon, sistemik damarsal diren¢ azalmasi ve miyokard

kasilma yetersizligi ortaya ¢ikar (85).

AP’de meydana gelen plevral effiizyon, atelektazi ve ARDS’ye neden olmaktadir.
Ozellikle fosfolipaz A2 (lesitinaz)’nin ARDS olusumunda rol oynadigi bilinmektedir.
Fosfolipaz A2, lesitini par¢alayarak damarsal gegirgenligin artmasina ve akciger édeminin

olusmasina sebep olur (86).
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2.4.6. Tedavi ve Takip

AP tedavisindeki amag, altta yatan etiyolojik ve idiyopaitk faktorleri belirleyerek
iyilesmeyi saglamaktir. AP’nin sddetli olmayan ve erken evre hastalarinda tolere edebiliyorsa
oral beslenme kesilmeden intravendz sivi verilmesi (kalp tolere ediyorsa 200-300 cc/saat 1v),
agrinin kontrolii (narkotikler), elektrolitlerin replasmani, oksijen satiirasyonu takibi Onerilir

(76).

Gegmis yillarda AP’li hastalarin biiylik bolimii, solunum yada kardiyovaskiiler
hastaliklardan dolay1 yasamlarini yitirirken, giiniimiizde AP’den kaynakli en 6nemli 6lim

nedeni, infekte nekroza bagli pankreatik infeksiyondur (78).

Analjezi: Hastaligin sonucu agri ile degismese bile pankreatik sekresyonlar agrinin siddetine
bagli olarak artis gostermektedir. Morfin ve benzeri opium tiirevleri oddi sfinkterinde spazmi

artirdiklari igin bunlarin yerine meperidin tercih edilmelidir (87).

Sivi-elektrolit tedavisi: Cerrahi dis1 tedavilerin basinda agresif hidrasyon tedavisi gelmektedir.
Hastalik seyrinde tiglincii bosluklara sivi kaybi olmasi, kusma, azalmig gida alimi, gizli sivi
kayiplar1 dehidratasyona zemin hazirlar. Hidrasyonun mikro ve makrosirkiilasyonu diizelterek,
nekroz gibi komplikasyonlar1 Onleyebilecegi kanitlanmistir. Hidrasyon takibinde, iire ve
hematokrit degerlerinin diisiisii amaglanmalidir. AP’ nin tedavisinde, intravaskiiler voliimiin
hizl ve etkin bir sekilde yerine konulmasi gerekmektedir. Ugiincii bosluga olan sivi kayiplar,
bazen asir1 miktarda olup, gecikmis veya yetersiz sivi tedavisi ile kendini bobrek yetmezligi
seklinde gosterebilmektedir (88). Ciddi sivi resiisitasyonu yapilan hastalarda sodyum,
potasyum, Kkalsiyum ve magnezyum replasmani ile elektrolit dengesizliklerinin Oniine
gecilmektedir (89).

Beslenme destegi: Son zamanlara kadar hastay1 a¢ birakarak yada nazogastrik dekomprasyon
ile pankreas dinlendirilmekteydi. Ancak yapilan ¢aligmalarda bu yontemin anlamli sonuglar
vermedigi tespit edilmistir. Ancak klinikte a¢ birakmak, kusma ile abdominal distansiyonu
azalttig1 i¢in yine de yaygin olarak kullanilmaktadir. Dogru tedavinin uygulanmasi sonucu
AP’1i hastalar genellikle 5-7 giin i¢inde agizdan beslenecek duruma gelmektedir (90). Ancak
bazi durumlarda 7-10 giin igerisinde agizdan besleme yapilamamaktadir. Bu tarz hastalarda
parenteral beslenme uygulanmalidir. Toplam parenteral niitrisyon (TPN), son yillara kadar
siddetli pankreatit olgularinda beslenme destegi olarak kabul edilmistir. Fakat TPN’nin en

biiyiik olumsuzlugu, enteral mukozal atrofiyi engelleyemeyisi ve dolayisi ile pankreatik
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infeksiyon ve bakteriyel translokasyona yol acabilmesidir. Yapilan ¢alismalarda farkli
yontemlerin kullanilmasina paralel, erken donemde nazojejunal tiip ile beslenen hastalarda
septik komplikasyonlar ile APACHE-II skorunda diisme oldugu ve c¢oklu organ yetmezligi
(MOF) ile sistemik inflamatuvar yanit sendromuna (SIRS) daha az rastlandigi ifade

edilmektedir (91).

Antibiyotik tedavisi: Sekonder pankreatik infeksiyon siddetli pankreatit olgularinin en 6nemli
belirleyicisidir. Her ne kadar gastrik anti-sekretuvar ilaglar ile antibiyotiklerin faydalari net bir
sekilde ortaya konulmasada giiniimiizde klinikte yaygin olarak kullanimlar1 devam etmektedir.
20 wyili askin stiredir profilaktik antibiyotik kullanimi, AP’de mevcuttur ve gecmiste
endikasyonu olmayan hafif olgularda ve pankreas dokusuna gecis gostermeyen yanlis

antibiyotiklerin kullanilmasina bagli olarak antibiyotik tedavisinin etkinligi gdsterilememistir
(92).

Solunum destegi: Erken solunum yetmezligi AP’li vakalarda goriilebilir; bundan dolayiilk 48-
72 saat icerisinde 12 saatten daha sik olmamak kaydiyla, arter kan gazi takibi yapilmalidir.
Progresif solunum yetmezligi durumlarinda, diiiretik tedavisine baglanarak, sivi tedavisinin
kisitlanmas1 dnerilmektedir. Ileri derece pulmoner yetmezlikte, mekanik ventilasyon pozitif

ekspiryum sonu basinci (PEEP) ve entiibasyon baslatilmalidir (93).

Cerrahi tedavi

Agir AP’de, cerrahi tedavinin iki temel amaci vardir. Bunlardan birincisi, pankreas
salgisini drene etmek ve digeri ise nekrotik dokulari temizlemektir. Abse ve infekte nekroz
durumunda miimkiinse 6ncelikle minimal invaziv girisim tercih edilmelidir. Agir pankreatitli

vakalarda yapilan laparotomilerde cesitli cerrahi teknikler mevcuttur (94).

Pankreatektomi (toplam ya da subtoplam): En kolay distal pankreatektomi

uygulamasidir. Fakat pankreas basinin da katildig1 rezeksiyonda Whipple prosediirii uygulanir
(86).

Nekrozektomi + Drenaj: Nekrotik dokular eksize edilip, kaviteye drenler

yerlestirildikten sonra batin kapatilir (95).
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Sekil 3: Akut Pankreatitte Giincel Tedavi Yaklagimi (93)

Nekrozektomi + triple ostomi (gastrostomi + jejunostomi + koledok T tiip drenaj): Bu
yontem Lawson ve ark. tarafindan Onerilmistir. Triple ostomi olarak adlandiriimaktadir.

Morbidite riski yiliksek oldugu igin tercih edilmemektedir (100).

Nekrozektomi + Siirekli periton lavaji (Beger teknigi): Nekrozektomi + debridman
ameliyatindan sonra, kaviteye genis tiipler yerlestirilerek batin kapatilir. Drenaj tiiptinden steril

stvilarla lavaj yapilarak, toksik maddeler, bakteriler ve olusan nekrotik dokular temizlenir (91).

Safra Kesesi Tasinin Tedavisi: Biliyer pankreatit olgularinda laparoskopik
kolesistektomi yada agik kolesistektomi tavsiye edilmektedir. Nekrotizan pankreatitden dolay1

opere edilen hastalarda ise ayni1 seansta kolesistektominin uygulanmasi gerektigi
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belirtilmektedir. Eger kolanjit varsa, safra yolu drenaji i¢in, kolesistektomi yapilana kadar ilk

24 saatte, kolanjit yoksa ortalama 48 saat sonra ERCP onerilmektedir (101).

2.5. Kronik Bobrek Hastalhig:
2.5.1. Tammm-Evrelendirme

KBH, temelde yatan bobrek hastaligimin etyolojisi ne olursa olsun en az 3 ay siiren
objektif bobrek hasar1 ve/veya GFR’nin 60 ml/dk/1,73 m: nin altina inmesi durumu olarak
tanimlanmaktadir. Bobrek hasarina ait kanitlar yapisal veya fonksiyonel nitelikte olabilir; bu

bulgular idrar, kan testleri, goriintiileme ¢aligmalarindan ve bobrek biyopsisinden elde edilebilir

(102).

Tablo 7: KBH Tam Kriterleri (101)

KBH kriterleri (en az birisi >3 aydir var olmali)

Bobrek  hasarmim |e  Albiiminiiri (UAE >30 mg/24 saat )

belirtecleri e Idrar sediment anormallikleri

e Tibiiler bozukluklara bagli anormallikler

e Histolojik olarak saptanmis anormallikler

e Gorlintlilemeyle saptanmis yapisal anormallikler

e Bobrek nakli dykiisii

GFR azalmasi GFR<60 ml/dk/1,73 m2 (GFR kategorisi G3a- G5)

UAE:Uriner Albiimin Ekskresyonu; GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi

KBH’in agirligmin  belirlenmesi  evrelendirme yapilarak tespit edilmektedir.
Evrelendirme ile hem progresyonun durumu hemde komplikasyon durumu belirlenmektedir.
KBH; Kidney disease outcomes quality initiative (KDIGO) kilavuzuna gore 5 evreye
ayrilmaktadir (95).
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Tablo 8: KBH Evreleri/ GFR Kategorileri (95)

EVRE GFR  (ml/dk/1.73 | TANIM

m2)

EVRE | >90 Normal veya artmig GFR ile birlikte proteiniiri
veya albliminiirinin bulunmasi veya bdbrek
goriintiilemesinde degisikliklerin bulunmasi

EVRE Il 60 - 89 Bobrek hasar1 ile birlikte azalmis GFR’nin
bulunmasi

EVRE Il1A 45 - 59 GFR’nda orta derecede azalma

EVRE IIIB 30- 44 GFR’nda orta derecede azalma

EVRE IV 15-29 Ciddi GFR azalmasi

EVRE V <GFR 15 Bobrek yetmezligi

EVRE VD <GFR 15 Son donem bobrek yetmezligi, renal replasman
tedavi ihtiyact mevcut

EVRE VT <GFR 15 Bobrek nakli olmus hasta

(GFR:Glomertiler Filtrasyon Hizi, G: Grade)

KDOQI tarafindan son olarak albuminiiri siniflamasini da eklemistir. Albumintiri (A)

durumuna gore tige ayrilmistir (94).

Tablo 9: KBH Evreleri/ Albiiminiiri Kategorileri

AER(mg/24saat) ACR(mg/gr) Isimlendirme

Al <30 Normal-hafif artmig*
A2 30-300 Orta derece artmig™*
A3 >300 Agir derece artmis

*Geng eriskin diizeylere nispeten**nefrotik sendrom dahil edilmistir. (AER: alblimin
Ekskresyon Orani, ACR: Albiimin Kreatinin Orani)

2.5.2. Etiyoloji

KBY ’nin etiyolojisinde rol oynayan belli basli faktorler; DM, bobrek nakli, otoimmun
hastalik, ila¢ toksisitesi, idrar yolu obstrilksiyonudur. KBH ile ilgili iilkemizde yapilan
caligmalarda KBH nedeni ilk 3 hastalik arasinda diabetik nefropati (% 32.4), hipertansif
nefroskleroz (% 27,9) ve kronik glomerulonefrit (% 7.0)’in oldugu belirtilmistir (96).
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Tablo 10: Kronik Bobrek Hastaliginin Nedenleri (97)

Primer Glomeriilopatiler
Fokal segmental nefroskleroz
MPGNM
IgA nefropatisi
Membrandz nefropati

Tubulointerstisyel Nefritler
lla¢ hipersensitivitesi
AQir metaller
Analjezik nefropatisi

Sekonder Glomeriilopatiler
Diyabetik nefropati
Amiloidoz
Post infeksiyoz glomerdlonefrit
H|I iliskili nefropati
Kollajen vaskiler hastaliklar
Orak hiicreli anemi
Herediter Hastaliklar
Polikistik boébrek hastahd
Meduller kistik hastalik
Alport sendromu

Reflivkronik pyelonefrit

Idiopatik
Obstruktif Nefropati Vaskiuler Hastaliklar
Prostat hastaliklan Hipertansif nefroskleroz
Nefrolitiazis Renal arter stenozu
Retroperitoneal fibrozis/timér
Konjenital

MPGHM: Membrancproliferatif glomertlonefrit

2.5.3. Prevelans-insidans

Amerika bobrek veri sistemi 2011 yili yayinladig1 raporda, KBH 1 2001-2004, 2005-
2008 yillar1 arasindaki prevelansini sirasi ile % 15,8 ve %15,1 olarak yayinlanmistir (95).
Ulkemizde KBH prevelansi ile ilgili ilk ¢alisma 2006-2008 yillarim kapsayacak sekilde,
Tiirkiye Kronik Bobrek Hastalig1 Prevalanst Arastirmasi” (Chronic Renal Disease In Turkey -
CREDIT) tarafindan yapilmistir ve bu aragtirmada Tiirkiye KBH prevelansinin %15,7 oldugu
ifade edilmistir. Evrelere gore dagilimina gore ise Evre 1 %5,4, Evre 2 %5,2, Evre 3%4,7 ve
Evre 4 %0,3’dir. GFR’nin <60 ml/dk/1,73 m? olan hasta oram % 5,2’dir. Aym arastirmada
kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan risk olusturan hastaliklarin sikligi, evre 5 KBH ‘da
belirgin olarak fazla oldugu ifade edilmistir (98). Tiirkiye’de kadinlarda KBH orani daha
yiiksek bulunmustur, kirsal bolgede yasama, ilerleyen yas, HT ve DM varligi KBH olusumunda
en dnemli risk faktorlerini olusturmaktadir. Ulkemizde KBH hastalarinda Renal Replasman
Tedavisi (RRT) gorme hizinin son 15yilda ortalama %11-12 oraninda artis gosterdigi

bilinmektedr (16,17). RRT’nin artmasinin nedenleri arasinda ekonomik refahin artmasi, yagsam
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stiresinin artmasi ve kentsel yasamin artis1 gibi faktorler sayilabilir. SDBY ’deki artis, bir diger

anlamda KBH’daki artisa baglidir (99).
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(Milyon Niifus Basina;pmp)

Sekil 4: KBH’1n Ulkemizdeki Prevelans ve Insidans1 (98)

2.5.4. Klinik

KBH’in sebep oldugu biitiin biyokimyasal ve klinik anormallikler ‘iiremi’olarak

tanmimlanmaktadir. Uremide goriilen sistemik sorunlar su sekilde siralanmaktadir:

GIS’de anoreksi, kusma, gastrointestinal kanama, kilo kaybi, peptik iilser, bulanti,
gastrit ve liremik koku,

Merkezi sinir sisteminde; stupor, halsizlik, uyku bozuklugu, koma vs

Hematolojik olarak; anemi, lenfositopeni ve kanama,

Solunumda; iiremik akciger, plorit ve akciger 6demi,

Kardiyovaskiiler sistemde; kardiyomiyopati, perikardit, ateroskleroz, 0Odem,
hipertansiyon ve aritmi,

Immun sistemde; antikor olusumunda yetersizlik ve enfeksiyona egilim,

Ciltte; melanozis, kasinti, tirnak atrofisi ve yara iyilesmesinde gecikme

Hormonal olarak; amenore, sekonder hiperparatiroidizm, impotans, glukoz intoleransi,

libido azalmasi, infertilite, gelisme geriligi, ve renal osteodistrofi
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e Yukanda belirtilen fonksiyonel bozukluklara ek olarak, bobrekte dnce idrar1 konsantre
etme yetenegi ve diurnal ritm bozulur. Bu nedenle hastalarda ilk 6nce gece idrara

kalkma baslar (102).

Klinik tablonun ortaya ¢ikis sekli, aslinda hastanin bireysel 6zellikleri ile de ilgilidir.
Ancak; bobreklerin hasar karsisinda gelistirmis oldugu uyum mekanizmasi da hangi klinik
tablonun nasil ¢ikacag ile ilgili dnemli sonuglar dogurmaktadir. Ornegin saglikli nefronlar;
filtrasyonu artirarak ciddi nefron hasar1 bulunan olguda glomerular filtrasyon degerini ve
kreatinini normal seviyede tutmaya ¢alisirlar. Bu olay uzun yillara yayildigi i¢in siirekli artan
s1v1 ve tuz retansiyonu sonucunda hipertansiyon meydana gelmektedir. Hipertansiyon ise KVS

bozukluklari basta olmak tizere, bir¢ok sistemik bozukluga zemin hazirlamaktadir (104).
2.5.5. Tan

KBH, oldukg¢a sik bir sekilde goriilen hastaliklarin baginda gelmektedir. Yaygin olarak
goriilmesine karsin, erken evrelerde belirti ve bulgu vermedigi icin tanida zorluk
yasanabilmektedir. 1. ve II. evrede hastaya ait yakinmalar ¢ok silik veya yokken, sonraki
evrelerde gozle goriilir farklilik olabilmektedir. Evre I ve II’de ancak iyi bir oykii ve
laboratuvar bulgulari ile tan1 konulabilir. Tanida kanda kreatinin ve GFR, idrarda ise kreatin /

albumin oranina bakilmaktadir (105).

KBH tanisim1 koyarken, NKF-DOQI klavuzunda hastalia eslik eden baska bir kronik
hastaligin olup olmadigina, bobrek fonksiyonlarina, BMI ve kardiyovaskiiler risk faktorlerinin

olup olmadigina bakilmasi da 6nerilmektedir (106).
2.5.6. Tedavi ve Takip

KBH tedavisinde esas amagc; taniya dayali tedavi yontemleri gelistirerek, eslik eden
hastalik durumlarinin belirlenmesi ve kontrol altina alinmasini sagalamaktir. Ornegin sigara
kullanicilarinda sigaray: biraktirma, kan basinci kontroliinii saglamak, lipit kontrolii, egzersiz,
nefrotoksik ajanlardan sakinma, saglikli yasam tarzi gelistirmesi ve bobrek yetmezligi olan
hastalarda ise renal replasman tedavileri uygulamaktir. Hangi replasman tedavi seklinin
uygulanmasi gerektiginin seciminde ise en diisilk morbidite ve mortalite ile iliskili, ancak en

yiiksek yagsam saglayan tedavi sekli se¢ilmelidir (106).
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2.5.7. Prognoz

KBH’nin prognozunda cinsiyet, hiperglisemi ve yas basta olmak iizere; yiiksek kan
basinci, sigara kullanimi, etnisite, dislipidemi, obezite, nefrotoksik ajanlara maruziyet ve
kardiyovaskiiler risk gibi diger faktorler rol oynamaktadir. KBH’da eslik eden
komplikasyonlarin belirlenmesi, prognoz ve komplikasyonlarin tani ve tedavisi i¢in son derece
onemlidir. KDIGO kilavuzu esas alinarak, KBH’nin farkli evrelendirmelerine bakilarak

prognoz hakkinda fikir edinilebilir (99).
2.5.8. Komplikasyonlar

Homeostazisin korunmasinda bobrekler kritik 6neme sahiptirler. Bobreklerde meydana
gelen fonksiyonel bozukluklar, endokrin fonksiyon bozukluklar ile idrar yapmada problemler
olusturur ve sonug olarak biitiin organ sistemlerini etkileyen bir dizi komlikasyonlar gelisir. Bu
komplikasyonlarin baslicalari; bobrek kitle ve islev kaybina bagli anemi, asidoz, periferik arter
hastaligi, kan basincinda yiikseklik ve renin anjiyotensin aldosteron sistem (RAAS)’inde
bozulma, metabolik kemik hastaliklari, KVH’lar, tedavi ile ilgili komplikasyonlar, infeksiyon

ve oliim gelmektedir (104).
2.6. Kronik Bobrek Hastahg ile Akut Pankreatit iliskisi

KBH olanlar, genel popiilasyona gore AP i¢in daha fazla risk faktoriine sahiptir ve bu
dogrultuda birgok mekanizma One siirlilmiistiir. Calismalarda diyaliz olan hastalarda, AP
prevalansiin yiiksek oldugu gosterilmistir. Nekrotizan pankreatitin morbiditesi ve sikligi
periton diyaliz hastalarinda daha fazladir. Hemodiyaliz yapmayan KBH olanlarda ise AP

insidansi net olarak bilinmemektedir (105).

AP ile KBH arasindaki etkilesimlerden birinin, fosfolipaz A2 enzimi oldugu
diistiniilmektedir. Fosfolipaz-A2; pankreatit gelismesine aracilik eder. Pulmoner ve renal
komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasi ile birlikte AP prognozunu katilesir. Ciddi AP,
mikrovaskiiler hasara, mikrodolagimin bozulmasina ve reaktif oksijen radikallerinin 16kosit ve

makrofajlardan salinmasina neden olur (106).

KBH’lar1 arasinda, 6zellikle periton diyalizi olanlarda pankreatit olusumu bildirilmistir.
AP, bobrek yetmezligi hastalarinda artmis morbidite ve mortaliteye katkida bulunmaktadir. AP
tanisi da, degisen pankreatik enzim seviyeleri, tiremi ve diyalize bagli pankreatik hasar ve renal

fonksiyon kaybi ile modifiye edilmistir (107).
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Postmortem otopsilerde kronik HD’de pankreatik anormalliklerin yiiksek insidansa
sahip olduklar1 bildirilmektedir. Bir ¢alismada, bu hastalarin yarisindan fazlasinda kronik
pankreatitin histolojik kanitt bulunmustur. Uzun siireli diyaliz sonrasi pankreatik patolojinin

yiiksek prevalansi, diyalizin de AP i¢in bir risk faktorii olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (106).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu c¢alisma, gastroenteroloji, dahiliye, genel cerrahi ve acil kliniklerine 01.01.2014-
31.12.2017 tarifhleri arasinda bagvuran AP hastalarinin retrospektif analizi ile yapildi. Caligma
oncesi Izmir Katip Celebi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu’ndan 25.04.2018 tarihli ve 181 sayili onay alindu.

Calisma 2 grup hasta tizerinden yapildi. AP tanisi, akut karin agrisi nedeni ile bagvuran
hastalara epigastrik bolgede sirta vuran karin agrisi, serum amilaz ve ve lipaz degerlerinde 3
kat yada daha yiikseklik bulunmasi, goriintiileme yontemleri ile pankreatit halinin verifiye
edilmesi kriterlerinden en az 2 yada daha fazlasinin bir arada bulunmasina gére konuldu. 1.
grup KBY tanili 63 AP hastasi, 2. grup olan kontrol grubu ise KBY olmayan 63 AP hastasi
olarak planlandi. Hasta grubuna KDIGO kriterlerine gore evre 3, evre 4 ve evre 5 olan hastalar
alindi. Tiim hastalarin GFR’leri serum kreatinin diizeyleri temel alinarak Modification of Diet

in Renal Disease (MDRD) formiiliine gore hesaplandi.

Dislama kriterleri olarak; hasta grubuna evre 1,evre 2 kronik bobrek hastaligi olanlar ve
18 yas alt1 olanlar dahil edilmedi. Kontrol grubuna ise ABY olan ve 18 yas alt1 olan hastalar

alinmada.

Calisma hasta ve kontrol grubunun hastane elektronik bilgi isletim sistemi (probel)
verilerinin retrospektif olarak degerlendirilmesiyle tasarlandi. Biitlin hastalarin ve kontrol
grubunun demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet), bagvuru anindaki amilaz, lipaz, prokalsitonin,
ALT, lokosit sayilar1 (WBC), kalsiyum degerleri, cekilen kontrastli BT goriintiilerinin
sonuclarina gore Modifiye Balthazar skorlama sistemi sonuglari, BISAP 48 skorlari, 3. ve 5.
giin CRP, 3. giin WBC degerleri, hastanede yatis siireleri, yogun bakim iinitesine yatisinin olup
olmadigi, hipertrigliseridemi ve diyabet tanilarinin olup olmadigi, AP etiyolojileri, AP atak
sayilari, hastalik sonlanim durumlar (eksitus/taburcu) kaydedildi. BISAP (Bedside Index of
Severity In Acute Pancreatitis) skorui Ik 24 saatte SIRS, BUN>25mg/dL, mental bozukluk,
plevral effiizyon ve yas kriterleri tizerinden degerlendirilmekte olup KBY hastalarinda BUN
degerleri yliksek olmasindan dolayr yanli olmamak amaciyla kriterlerden BUN>25 kriteri
cikarilarak her iki grubun BISAP skoru 4 kriter iizerinden hesaplandi. Bu nedenle her iki grupta
da alinabilecek maksimum BISAP skoru 4 olmaktadir. Ayrica kontrastli BT ¢ekilmis olan
hastalarda modifiye Balthazar Siddet indeksi agsagidaki tablo baz alinarak degerlendirildi.
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Tablo 11: Modifiye Balthazar siddet indeksi (56)

Prognostik gésterge Skor

Panlkreatil inflanmasyon

Normal pankreas 0
Peripankreatik yagda inflamatuar degisiklikler ile intrinsik pakreatik degisiklikler 2
Pakreatik ya da peripankreatik s1iv1 koleksiyonu ya da peripankreatik yag nekrozu 4
Pankreatilk nekrog

Yok 0
<% 30 2
=% 30 4
Eltra-pankreatik omplikasyenlar 2

Plevral sivi, asit, vaskuler komplikasyonlar, parankimal komplikasyonlar, GIS
etkilenmesi
Hafif alit pankreatit 02 puan, orta 46 puan ve ciddi 7-10 puandir.

Hasta grubundaki KBY tanili hastalarin KBY etiyolojisi HT, DM, glomeruloneffit,
polikistik bobrek hastaligi, obstruktif liropati, digerleri (nedeni belli) ve idiyopatik olarak
siniflandirilarak kaydedildi. Diyaliz alan hastalardan sadece HD’e giren hastalarda AP gelismis.
Hastanemizde 30 periton diyaliz hastasi rutin takip edilmektedir, fakat hasta grubumuzda

periton diyaliz hastasi olmamustir.

3.1. Laboratuvar Olciimleri
PCT

Siemens Advia Centaur XPT immunoassay cihazinda yapilmistir (Siemens Healthcare
GmbH, Erlangen, Germany). PCT kitinin referans araligi 0-0.1 ng/mL’dir. CRP, ALT, amilaz,
lipaz ve Ca dlglimleri Abbott Architect c16000 spektrofotometre cihazinda yapilmistir. (Abbott
Park, Illinois, U.S.A). CRP referans aralig1 0-0.5 mg/dL, ALT referans aralig1 0-55 U/L, amilaz
referans araligr 25-125 U/L, lipaz referans araligi 8-78 U/L, Ca referans araligi 8.5-10.5
mg/dL’dir. WBC sysmex XN 1000 tam kan sayim cihazinda yapilmistir. (Wakinohama-
Kaigandori Chuo-ku, Japan) . WBC referans araligi 4-10 10%/L’dir.
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3.2. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz icin SPSS-22 yazilim programi kullanilmistir. Sayisal verilerin
normallikleri Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Normal dagilim gosteren sayisal veriler
ortalama ve standart sapma, normal dagilim géstermeyen veriler ortanca ve c¢eyrekler arasi
aralik ile belirtildi. Normal dagilim gdsteren verilerin karsilastirilmasinda bagimsiz Student t
test, normal dagilim gostermeyen verilerin karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi
kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki Kare Testi ve Fischer Exact testi
kullanilmuistir. Aktivite seviyesi ve klinik degiskenler arasinda iliskinin analizinde Spearman

korelasyon analizi yapilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiz; toplam 63 hasta (30 kadin-33 erkek) ile 63 kontrol (35 kadin- 28 erkek)
grubu iizerinde yapildi (Tablo 12). Hasta ve kontrol grubu arasinda cinsiyet dagiliminda

istatiksel farklilik tespit edilmemistir (p>0.05).

Tablo 12: Hasta ve Kontrol Grubunun Cinsiyet Dagilimi

Hasta Kontrol P
Kadm 30 35 373
Erkek 33 28 '
hasta kontrol
204 207 35
33
30 55 ,56%
52,38% ! 28
47,62% 44 44%
0 T T 0 T T
Kadin Erkek Kadin Erkek

Sekil 5: Cinsiyetin Hasta ve Kontrol Grubuna Gore Dagilimi

Calismamiza dahil edilen hastalarin yas ortalamast 69,86+13.25, kontrol grubunun ise
57,14418,162 olarak degisiklik gostermektedir. Parametreler yas, laboratuvar sonuglari ve yatis
stiresi olup genel ortalamalar1 verilmistir. Laboratuvar tetkikleri olarak CRP, WBC, PCT, Ca,
ALT, amilaz, lipaz goriilmiistiir. Hasta ve kontrol grubunu olusturan biitiin kisilerin yas
ortalamasi 63,50+17,07’dir. Bagvuru 3.giiniinde ortalama CRP degeri 11,66+9,24(mg/dL),
basvuru 5. giiniinde ortalama CRP degeri 9,26+8,22(mg/dL), bagvuru 1.giiniinde WBC genel
ortalamas1 13,03+6,30 (10%L), basvuru 3.giiniinde WBC genel ortalamasi 10,22+5,89 (10%/L),
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PCT genel ortalamasi 9,354+28,13 (ng/mL), bagvuru 1.giiniinde ALT diizeyi genel ortalamasi
159,85+189,61 (U/L), Ca degeri genel ortalamasi 8,862+,89 (mg/dl), hastanede yatis siiresinin
ortalamasi 16,37+55,58(giin), amilaz degeri genel ortalamasi 1086,64+979,42 (U/L), lipaz
degeri ortalamasi 3493,86+10995,43 (U/L) olarak saptanmistir. Elde edilen Ortalamalar Tablo

13’de sunulmustur.

Tablo 13: Hasta ve Kontrol Grubunu Olusturan Tiim Bireylerde Parametrelerin Ortalama ve
Standart Sapmalar1

Minimum Maksimum Ort+StD \
Yas (y1l) 18 91 63,50+17,07
CRP 3. Giin 0 32,3 11,66+9,24
(mg/dL)
CRP 5. giin ,0 46,0 9,26+8,22
(mg/dL)
WBC 1. Giin 4 38 13,03+6,30
(109/L)
WBC 3. Giin 1 44 10,22+5,89
(10°/L)
PCT (ng/mL) 0 180 9,35+28,13
ALT 1. Giin 6 1085 159,85+189,61
(U/L)
Ca (mg/dl) 5,8 11,1 8,862+,89
Yatis siiresi 1,00 621,00 16,37+55,58
(giin)
Amilaz (U/L) 32 6284 1086,64+979,42
Lipaz (U/L) 17 12000 3493,86+10995,43

CRP: C-reaktif protein, WBC: White Blood Cells (Lokosit sayis1), PCT: Prokalsitonin, ALT: Alanin amino-

transferaz, Ca: Kalsiyum

Tablo 13 deki parametrelerin gruplar arasindaki farkliligi t test ile analiz edilmistir.
Analiz sonucunda yas, prokalsitonin, bagvuru 1. giinlinde ALT diizeyi ve hastanede yatis
stresinin gruplar arasinda anlamli farklilik olusturdugu goézlenmistir. Hasta grubunun yas
ortalamas1 69,86+13,25 iken kontrol grubundaki bireylerin yas ortalamasi 57,14+18,16 dir ve
aralarindaki fark anlamlidir (p=0,01). ALT 1. giin degerleri kontrol grubunda istatiksel olarak
daha yiiksek bulunmustur (p=0,04). Hasta grubunun hastanede yatis siiresi ortalama 23,41 (giin)

olarak tespit edilmisken kontrol grubunda ortalama 9,3 (giin)diir ve aralarindaki farkin
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istatistiksel anlamlilik gosterdigi tespit edilmistir (p=0,03). Sekil 6’da hastanede yatis siirelerine

gore gruplarin dagilimi sunulmustur.

0 Hastanede kalig
sresi

W05 Gin
E10-19 Gun

40 [ 120-29 Gun

M 20-29 Gin
[]40-49 Gin
W50 ve Usti Gon

2 20

kontrol

Sekil 6: Hasta ve Kontrol Grubunun Hastanede Yatis Siirelerine Gére Dagilimi

36



Tablo 14: Parametrelerin Gruplar Arasindaki Iliskisi

\ Grup n \ Ortalama \ p
hasta 63 69,86+13,25
2 2 *
Yas (y1h kontrol 63 57,14+18,16 0,01
hasta 60 10,77+£9,28
. e b b : 1
CRP 3.giin kontrol 63 12,5149.20 08
CRP 5.¢i hasta 60 9,61+9,07 0.39
-sun kontrol 63 8,93+7,39 ’
hasta 63 110,73+£164,67
. b b *
ALT 1.giin kontrol 63 208,97+201,18 0.04
Yats siiresi hasta 63 23,41£77.91 0.03*
(giin) kontrol 63 9,33+7,62 '
. hasta 63 1007,24+1114,83
Amilaz kontrol 63 1166,05+823,62 0.36
Lipaz hasta 59 3960,44+15550,88 0.65
P kontrol 63 3056,90+3052,87 ’
. hasta 63 8,724+0,87
Nl kontrol 63 9,00+0,89 0.08
WBC L. hasta 63 12,11+6,41 0.10
-Sun kontrol 63 13,95:6,09 !
. hasta 61 10,26+7,16
WBC 3.giin kontrol 63 10,18+4.36 0.93
hasta 19 19,92+41,33 .
PCT kontrol 26 1,63+4,02 0,001

CRP: C-reaktif protein, WBC: White Blood Cells (Lokosit sayist), PCT: Prokalsitonin,

ALT: Alanin amino-transferaz, Ca: Kalsiyum
“Istatistiksel olarak anlamli bulunan degerleri gostermektedir.

Hasta grubundan 15 kiside, kontrol grubundan 28 kiside kontrastlt BT ¢ekilebilmistir.
Hasta ve kontrol grubunun pankreatik inflamasyon ve pankreatik nekroz parametrelerinin alt
kategorilerine gore dagilimi ve iki grup arasindaki karsilagtirmalar verilmistir. Hem hasta hem
de kontrol grubunda 3’er bireyde BT de pankreas goriiniimii normal olarak degerlendirilmistir.
Peripankreatik yagda inflamatuar degisiklikler ile intrinsik pankreatik degisiklikler hem hasta
hem de kontrol grubunda 7’ser hastada izlenmistir. Pankreatik sivi koleksiyonu ya da
peripankreatik yag nekrozu ise hasta grubundan 5 kiside, kontrol grubundan 18 kiside tespit
edilmistir. %30’dan biiyiik oranda pankreatik nekroz kontrol grubunda 1 kiside goriilmiis olup
hasta grubunda goriilmemistir.. %30’dan kiiciik oranda pankreatik nekroz kontrol grubunda 3
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kiside goriilmiis olup hasta grubunda goriilmemistir. Pankreatik nekroz hasta grubundan 14
kiside, kontrol grubundan 24 kiside yoktur. Pankreatik inflamasyon ve pankreatik nekrozun
hasta ve kontrol grubunda sikliklar1 karsilastirilmis ve herhangi bir istatistiksel farklilik tespit
edilmemistir (p=0,151 ve p=0,392).

Tablo 15: Modifiye BalthazarSiddet Indeksi Parametrelerinden Pi ve PN un Gruplar Arasindaki Dagilimi

Pankreatik inflamasyon Hasta Kontrol

Normal pankreas 3 3
Periprankreatik yagda

inflamatuar degisiklikler 7 7
ile intrinsik

pankreatik degisiklikler ,151
Pankreatik sivi

koleksiyonu yada 5 18
peripankreatik yag

nekrozu

Pi: Pankreatik Inflamasyon

Pankreatik nekroz Hasta Kontrol
Yok 14 24
<%30 0 3 ,392
>9%0630 1 1

PN: Pankreatik Nekroz

Modifiye Balthazar Siddet Indeksi parametrelerinden olan ekstrapankreatik
komplikasyonlar (EPK); plevral sivi, asit, vaskiiler komplikasyonlar, parankimal
komplikasyonlar, GIS etkilenmesi bulgularindan herhangi birinin varligi seklinde belirtilmistir.
EPK, hasta grubundan 3, kontrol grubundan 12 kiside tespit edilmistir. Gruplar arasindaki Ki
kare analizi sonucunda istatistiksel farklilik tespit edilmemistir (p>0,05). EPK’nin

gruplararasindaki dagilimi tablo 16’da gosterilmistir.
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Tablo 16:Modifiye BalthazarSiddet indeksi Parametrelerinden EPK’nin Gruplar Arasindaki Dagilimi

VAR YOK

Hasta 12 3

Kontrol 16 12
EPK: Ekstra Pankreatik Komplikasyon

,134

Modifiye Balthazar Siddet indeksine (MBSI) gore; hastalarin %66,7 sinde hafif siddette
(0-2 puan), %26,6’sinda orta siddette (4-6 puan) ve %06,72’sinde ise siddetli (7-10 puan) AP
varligi tespit edilmistir. Kontrol grubunda % 35,7 hafif siddette (0-2 puan), %53,6 orta sidette
(4-6 puan), %10,7 ise siddetli (7-10 puan) AP varlig1 tespit edilmistir. Modifiye Balthazar
Siddet Indeksinin hasta ve kontrol grubundaki degerleri arasinda farklilik tespit edilmemistir.

(p=0,214) MBSI’nin gruplar arasindaki dagilimi tablo 17°de ve sekil 7°de gdsterilmistir.

Tablo 17: Modifiye Baltazar Siddet indeksinin Gruplar Arasindaki Dagilimi

MBSI

,00 2,00 4,00 6,00‘ 8,00 10,00

Hasta n 3 7 2 2 0 1
% 20,0 46,7 133 133 0,0 6,7 214
Kontrol n 3 7 7 8 3 0

% 10,7 25,0 250 286 10,7 0,0
MBSI: Modifiye Balthazar Siddet Indeksi
Hafif AP: 0-2 puan ,Orta AP: 4-6 puan, Siddetli AP:7-10 puan

hasta kontrol
o
.
o
o
7 i .
46,67 % 7 7 28,57%
__ |25,00%| |25,00%
o —
3 o
20,00%
1 13300 |13.35%] [ 10.71% 10,71%
6,67%
o T T T T T o - | ; | :
oo 2,00 400 6,00 10,00 00 2,00 400 6,00 8,00
mesi MBS

Sekil 7: Modifiye Baltazar Siddet indeksinin Gruplar Arasindaki Dagilimi
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Pankreatit etiyolojisinin degerlendirilmesinde ise hasta grubunda pankreatit
etyolojisinde 48 (%76,2) hastada biliyer, 2 (%3,2) hastada post-ERCP, 1 (%1,6) hastada
enfeksiyon, 2 (%3,2) hastada ilaglar, 4 (%6,3) hastada malignite, 4 (%6,3) hastada idiyopatik
ve 2 (%3,2) hastada ise diger nedenlerin rol oynadig tespit edilmistir. Kontrol grubunda ise 51
(%81) hastada biliyer, 3 (%4,8) hastada alkol, 2 (%3,2) hastada ERCP, 2 (%3,2) hastada ilaglar,
3 (%4,8) hastada hipertrigliseridemi, 1 (%1,6) hastada malignite ve 1 (%1,6) hastada idiyopatik
faktorlerin rol oynadigi belirlenmistir. Ancak gruplar arasinda biliyer ve nonbiliyer etiyolojisi
acisindan farkin anlamlilik géstermedigi tespit edilmistir (p=0,51).Pankreatit etiyolojisinin
hasta ve kontrol grubuna gore dagilimi tablo 18°de gosterilmistir.Gruplarin biliyer ve nonbiliyer

etyolojilere gore dagilimi tablo 19°da gdsterilmistir.

Tablo 18: Pankreatit Etiyolojisinin Hasta ve Kontrol Grubuna Goére Dagilimi

Pankreatit etiyoloji Kontrol

n %
Biliyer 48 76,2 51 81
Alkol 0 0 3 48
ERCP 2 32 2 32
Enfeksiyon 1 1,6 0 0
fla¢ -Toksin 2 32 2 3.2
Hiperlipidemi 0 0 3 48
Malignite 4 6,3 1 1.6
Idiyopatik 4 6,3 1 16
Diger 2 3,2 0 0

Tablo 19:Gruplarin Biliyer ve Nonbiliyer Pankreatit Etiyolojilere Gére Dagilimi

Pankreatit etiyoloji

Biliyer 48 76,2 51 81
Nonbiliyer 15 23,8 12 19 51
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Hasta grubunda 53 (%84,1) kiside atak sayis1 1, 4 (%6,3) kiside atak sayis1 2, 4 (%6,3)
kiside atak sayist 3 ve 2 (%3.2) kiside atak sayis1 4 iken atak sayisinin 5 oldugu hi¢ kimse
yoktur. Kontrol grubunu olusturan grupta ise 50 (%79,4) kiside atak sayisinin 1, 8 (%12,7)
kiside atak sayis1 2, 4 (%6,3) kiside atak sayis1 3 ve sadece 1 (%1,6) kiside ise atak sayisinin 5
oldugu belirlenmistir. Atak sayisinin 4 oldugu hi¢ kimse yoktur.

Hasta grubunda 24 (%38,1) kiside DM var iken, 39 (%61,9) kiside DM yoktur. Kontrol
grubunda ise 20 (%31,7) kiside DM var iken 43 (%68,3) kiside olmadigi tespit edildi.

Hasta grubunda 9 (%15.7) kiside hipertrigliseridemi varligi, 54 (%84.3) kiside
hipertrigliserideminin olmadig1 tespit edilmisken kontrol grubunda 11 (%17.5) kiside
hipertrigliseridemi oldugu, 52 (%82.5) kiside ise hipertrigliseridemi olmadig1 belirlenmistir.

Yapilan pearson korelasyon testine goére ise gruplar arasinda atak sayisi, DM ve
hipertrigliseridemi agisindan anlamli bir farklilik tespit edilmemistir (p>0,05). Tablo20’de atak
sayisi, DM ve hipertrigliserideminin hasta ve kontrol grubundaki dagilimi verilmistir. Sekil
8’de DM varliginin gruplara gore dagilimi, Sekil 9’da atak sayisinin gruplara gore dagilima,

Sekil 10°da hipertrigliseridemi varliginin gruplara gore dagilimi gosterilmistir.

Tablo 20: Atak sayis1, DM ve Hipertrigliserideminin Hasta ve Kontrol Grubuna Gére Dagilimi

Hasta - Kontrol
n | % | n %
1 53 84,1 50 79,4
2 4 6,3 8 12,7 352
Atak sayis1 3 4 6,3 4 6,3
4 2 3,2 0 0
5 0 0 1 1,6
YOK 39 61,9 43 68,3
DM VAR 24 38,1 20 31,7 455
Hipertrigliseridemi YOK >4 854 | 52 | 825 A0
VAR 9 15,7 11 17,5

DM: Diyabetes Mellitus
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Calismada hasta grubuna KBY evre 3-4-5 olanlar alindi, evrel-2-3 olan hastalar
calisma disinda birakildi. Bu dogrultuda KBY olan AP’li hastalarin 24’1 (%38,1) evre 3, 21’1

(%33,3) evre 4, 18’1 (%28,6) ise evre 5 ti.

Sekil 11: Hastalarin Kronik Bobrek Hastaligi Evreleri

18
28.57%

EVRE

E
s

KBY etiyolojisinin degerlendirilmesinde ise 27 (%42,8) hastada HT, 12 (%19,0)
hastada DM, 3 (%#4,8) hastada GN, 2 (%3,2) hastada polikistik bobrek, 6 (%9,5) hastada
obstruktif tiropati, 10 (%15,9) hastada nedeni belli diger sebeplerin ve 3 (%4,8) hastada ise

idiyopatik faktorlerin rol oynadig: tespit edildi. Tablo 21°de KBY etiyolojisinde rol oynayan

faktorlerin sayilari ve yiizdeleri verilmistir.

Tablo 21. KBY Etiyolojisinde Rol Oynayan Faktorlerin Sayilart ve Yiizdeleri

KBY etiyolojisi

DM

GN

Polikistik bobrek hastaligi
Obstriktif iiropati
Digerleri (nedeni belli)
Idiopatik

19,1
4,76
3,1
9,52
15,87

4,76
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Hasta grubunda KBY’den dolay1 BUN degerleri yiiksek oldugu i¢in ve kontrol grubuna
ABY olan hastalar alinmadig1 i¢in hem hasta hem kontrol grubunun BISAP skor kriterlerinden
BUN>25 mg/dL kriteri dislanarak BISAP skoru hesaplanmistir. Hasta grubunda BISAP skoru
0 olan 6 hasta vardi, 21 hastanin BISAP skoru 1, 26 hastanin BISAP skoru 2, 7 hastanin BISAP
skoru 3, 7 hastanin BISAP skoru 4 idi. BISAP skoru 5 olan hastamiz BUN dislandig1 i¢in yoktu.
Kontrol grubunda 12 hastanin BISAP skoru 0, 26 hastanin BISAP skoru 1, 17 hastanin BISAP
skoru 2, 7 hastanin BISAP skoru 3, 1 hastanin BISAP skoru 4 olarak goriilmiistiir. Hasta
grubunun BISAP skorlarmin genel olarak kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu
saptanmistir. Hasta grubunun BISAP skor ortalamasi 1,75+1,07 olarak saptanirken kontrol
grubunun ise 1,35+0,97 olarak saptandi. Hasta ve kontrol grubunun BISAP skoru
karsilastirildiginda hasta grubunun ortalamasi istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek
tespit edilmistir (p=0.032). Gruplarin BISAP skorlarmmin c¢arpraz tablosu, tablo 22’de

gosterilmistir.

Tablo 12: Gruplarin BISAP Skorlarimin Capraz Tablosu

hasta

kontrol p
0 6 12
1 21 26
2 26 17
BISAP 48 3 3 7 0,032*
4 7 1
5 0 0
Ortalama 1,75+1,07 1,35+0,97

Hasta grubundaki 63 hastanin 46 (%73)’s1 HD hastasidir. HD hastalarinin 16 tanesinin

diyaliz siiresine ulasilabildi. Ortalama diyaliz siiresi 6,63+9,52 (yil) olarak tespit edilmistir.
Hastanemizde 30 periton diyaliz hastasi rutin takip edilmektedir, fakat hasta grubumuzda
periton diyaliz hastas1 olmamistir. Hemodiyaliz siiresine Ait Tanimlayic1 Tablo asagida

verilmistir.

Tablo 23:Hemodiyaliz Siiresine Ait Tanimlayici Tablo

Ortalama
6,63%9,52

n Minimum Maksimum
Hemodiyaliz siiresi 16 1 30
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Hasta grubunda 11 hastada yogun bakim yatisinin oldugu, 52 hastada olmadigi; kontrol
grubunda ise 2 hastada yogun bakim yatisinin oldugu, 61 hastada olmadig: tespit edilmistir. Ki
kare testi analiz sonucuna gore gruplar arasinda KBY’ligi olan AP’lerde yogun bakimda yatis
arasinda anlamli bir iligki tespit edilmistir (p=0,008). Yogun bakim yatisinin olup olmamasina

gore yapilan analiz tablo 25°de verilmistir.

Tablo 24: Gruplarin Yogun Bakimda Yatis Durumlari

Yogun Bakim Yatist p
Var Yok

Hasta 11 52

Kontrol 2 61 0,008

Hastalik sonlanma durumlar1 degerlendirildiginde; hasta grubunda yogun bakima yatist
olan 11 hasta exitus ile sonlanmistir,kalan 52 hasta servislerden taburcu olmustur, kontrol
grubunda ise yogun bakim yatisi olan 2 hasta exitus olmustur, 61 hasta ise servislerden taburcu
olmustur. Yogun bakimda exitus olan hastalarin 6liim nedeni ¢oklu organ yetmezligi (COY)
olarak belirlenmistir. Ki kare analiz sonucuna gore mortalite agisindan KBY’li AP’lerde
istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir (p=0,008). KBY olan AP’lerde mortalite
yaklasik %17.5, KBY olmayan AP’lerde yaklasik %3,3 dir. Gruplarin hastalik sonlanma
(yasayan/exitus) durumlari tablo 26’dabelirtilmistir.

Tablo 25:Gruplarin Hastalik Sonlanma Durumlar1

Exitus Yasayan P
Hasta 11 52
Kontrol 2 61 0,008
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Tablo 26: Calisma sonucunda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilen parametreler

Parametreler Hasta Kontrol

Hastalik Exitus 11 52
sonlanma 0,008
durumu Yasayan 2 61
Yogun bakim | \/gr 11 52 0,008

atis1
yalis Yok 2 61
ALT 1. Giin 110,73+164,67 208,97+201,18 0,04
(U/L)
Yas (y1il) 69,86+13,25 57,14+18,16 0,01
Yatis Siiresi 23,41+77,91 9,33+7,62 0,03
(giin)
PCT (ng/mL) 19,92+41,33 1,63+4,02 0,001
BISAP 48 1,75+1,07 1,35+0,97 0,032

PCT: prokalsitonin, ALT: Alanin amino-transferaz,
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TARTISMA-SONUC

Akut pankreatit; enzimatik bir dizi reaksiyonlar sonucunda pankreasin iltihabi nekrozu
sonucu olusan hafif inflamasyondan baslayarak, hayat1 ileri derecede tehdit etme noktasina
kadar uzanan sistemik bir hastaliktir. AP sadece pankreasi ¢ok hafif bir sekilde etkileyebilecegi
gibi ¢oklu organ yetmezligine neden olarak Oliimle sonuclanabilmektedir (102).Yapilan
calismalarda AP’ye sebep olan faktorler arasinda cesitli metabolik sebeplerden dolayi
kullanilan ilaglar, tiremi, hiperkalsemi ve sekonder hiperparatiroidizm gosterilmekte ve AP nin
bu durumlarda KBY ile birlikte goriilebilecegi ifade edilmektedir (103). Siddetli AP’lerde tek
basmma ABY prevalanst %5-20 arasinda bulunurken, solunum yetmezligi, sepsis ve plevral
eflizyon gibi diger komplikasyonlarla birlikte oldugunda, prevalansin %14-28 arasinda oldugu

bildirilmistir (104,105).

Calismamiz; toplam 63 hasta (KBY evre 3 -4-5, 30 kadin-33 erkek) ile 63 kontrol (35
kadin- 28 erkek) grubu iizerinde yapildi. Bu dogrultuda KBY olan AP’li hastalarin 24’1 evre 3
(%38,1), 21’1 (%33,3) evre 4, 18’1 (%28,6) ise evre 5 de bulunmaktaydi. Calismamiza dahil
edilen hastalarin yas ortalamasi 69,86+13.25, kontrol grubunun ise 57,14+18,162 olarak
degisiklik gostermekteydi. Bu durumda ileri yasin KBY’li AP i¢in bir risk faktori oldugu
sOylenebilir. Kronik HD Hastalarinda Artmis AP Riski: 4 Yillik Bir Takip Calismasi ile
arastiran Wen Hou ve ark. (2013)’da yasin AP i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugunu 6zellikle
KBY"’li AP’li hastalarda yas ilerledikce hastaligin goriilme prevelansinin artis gosterdigini ifade
etmislerdir (106). Ayazli (2009) ise calisma grubunu olusturan hastalarin yas ortalamasinin 59
oldugunu ve yas ilerledikge AP riskinin artabilecegini ifade etmistir (65). Yash niifus artmaya
devam ettikge, bu grupta AP’li hastalarin sayisinin ¢arpict bi¢imde artmasi beklenmektedir.
Literatiirdeki ¢alismalarda, yaghilarda pankreatitle ilgili deneyimler gézden gecirilmis ve geng
yas gruplarina kiyasla mortalitenin arttigina dikkat ¢ekmislerdir (105-07). Ancak literatiirde
bizim ¢aligmamizdan farkli olarak yasin AP ve KBY igin risk faktorii olmadigini ifade eden
sonuglar da bulunmaktadir (108,109). Bu farkliligin sebeplerinin segilen orneklem

gruplarindaki hastalik evresi ve siddeti ile ilgili olabilecegini diistinmekteyiz.

Yiiksek serum pankreas enzimleri (amilaz ve lipaz), AP teshisinin ana belirtegleridir.
Bobrek yetmezligi olan hastalarda, kolesistokinin, serum gastrik inhibitér peptidi ve
glukagonlar gibi gastrointestinal hormonlarin konsantrasyonu bobrek yetmezligi derecesine
gore onemli Gl¢iide artar (110). Calismamizda incelenen laboratuvar parametreleri; ALT 1.giin,

Amilaz, Lipaz, CRP 3.ve 5.giin, Ca ve PCT degerlerinden ALT 1.giin degerleri kontrol
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grubunda yiiksek bulunmustur. AP’de organ yetmezliginin 6nemi ve prognostik belirteg
sistemlerini karsilastiran Diizenci (2013); laboratuvar verilerinden ALT, AST, CRP 0.giin ve
2.giin degerlerinin KBY, DM, karaciger yetmezligi gibi komorbit hastaligi olanlarda artis
gosterdigini ve AP’nin daha siddetli oldugunu ifade etmis, ancak bu hastalarin hastanede yatis
stireleri arasinda bir fark olmadigimi belirtmistir (111). Xia ve ark. (2012) ise; 60 siddetli
pankreatit hastasini rastgele erken siirekli yiiksek hacimli hemofiltrasyon (HF) yapilan ve
yapilmayanlar olarak 2 gruba ayrmiglar ve hemofiltrasyon sonrast AST, ALT, iire, kreatinin,
total bilirubin ve APACHEII skor degerleri karsilastirilmigve yapilmayan grupta tiim degerler
cok da yiliksek seyretmis ve bu HF’nin SAP’ta O6nemli terapilerden biri olabilcegini
bildirmislerdir (112). Turgut (2017); KBY olan ve olmayan bireylerde tiroid fonksiyon testleri
ile santral kan basinci ve arteryel sertlesme parametreleri arasindaki iliskiyi degerlendirirken;
AST, ALT, Ca, kreatinin ve iire degerlerini incelemis ve KBY olmayanlarda bu parametreleri
yiksek saptamis ve istatiksel olarak anlamli fark saptamis (113).Bizim g¢alismamizda bu
parametrelerden sadece ALT degeri KBY olmayan AP’lerde yiiksek saptanmistir. AP tanisinin
olmasi, AP etiyoloji, siddetlerinin ve ek komorbitedelerin farkliligi, KBY tanili hastalarda, AP
tanist olmadan 6nceki karaciger rezervleri ve karaciger fonksiyon testleri ile ilgili bilgilerimizin
tam olmamasi, KBY olan hastalarda AP olmadan da amilaz ve lipaz degerlerinin
yiikselebilmesi, AST ve ALT degerleri normalden diisiik olabilmesi, AP etyoljisine gore AST
ve ALT degerlerinin degismesi, retrospektif olan ¢alismamizda serum 6rneklerinin bekletilmis
olabilecegi diger ¢alismalarla farkliliklar1 ortaya ¢ikardigini diisliniyoruz. KBY hastalarinda
GIS ile ilgili herhangi bir klavuz olmamas1 ve pankreatit goriilme insidansmin az olmasi bu

konuda yorum yapabilmemizi kisitlamistir.

Caligmamizin en 6nemli bulgularindan biri KBY hastalarinda hospitalizasyon siirecinde
goriilen anlamli farkliliktir. Hasta grubundaki AP’li hastalarda KBY varligi, kontrol altina
alinmayan DM, KBY’ye bagl ek kardiyak komorbiditeler, katater enfeksiyonlar1 varlig1 ve
rutin diyaliz programi aksakliklari hastalarin hastanede kalis siirelerinin uzamasindaki en
onemli faktorlerdir. KBY olmayan normal seyirli AP’lerde acil birimine yatistan birkag giin
sonra servis yatisi olmadan taburcu olabildikleri belirtilmistir (114). Komorbit hastaligi olan
yasli AP hastalariin ¢ogunlugunun uzun hastane yatis doneminden gectigi goriilmiistiir (115).
Kronik diyaliz programinda olan hastalarda AP’nin sikliginin ve ciddiyetinin arastirildigi bir
calismada AP’nin PD grubunda daha siddetli seyrettigi ve PD’li hastalarin tamamimin HD’li
hastalarin ise %67°nin hastane yatislarinin oldugunu ifade etmislerdir (8). Ayrica ayni

caligmada hastalarin %10,8’de nekrotizan pankreatit varligi tespit edilmistir (8).

48



Yapilan ¢alismalarda alkol tiiketiminin AP vakalarinin %80°ni olustururken %10°nu ise
idiyopatik nedenler ve kalan vakalarin sebebinin bilinmedigi ifade edilmektedir (88,98,107).
Yapilan bir calismada hastalarin KBY olmayan AP’li hastalarin %73,8’inde tasa bagli,
%?21,5’inde idiopatik ve %#4,5’inde ise diger nedenler (trigiserid yiiksekligi, ampulla vater
divertikiilli, sklerozan kolanjit, fasiola hepatika, otoimmun pankreatit, kronik pankreatit)’e
bagli AP gelistigi ifade edilmistir) (106). Lankisch ve ark. (2008); KBY olmayan AP i¢in alkol,
biliyer sebepler ve diger etiyolojik faktorlerin %79 oraninda AP i¢in risk faktdrii oldugunu %
37 oraninda ise idiyopatik sebeplerin AP’de rol oynadig1 bildirilmistir (8).Bizim ¢alismamizda
KBY’li AP’li 48 (%76,2) hastada biliyer, 4 (%6,3) hastada malignite, 4 (%6,3) hastada
idiyopatik, 2 (%3,2) hastada post-ERCP, 2 (%3,2) hastada ilaglar, 2 (%3,2) hastada ise diger
nedenlerin, 1 (%1,6) hastada enfeksiyon rol oynadig tespit edilmistir. Kontrol grubunda ise 51
(%81) hastada biliyer, 3 (%4,8) hastada alkol, 3 (%4,8) hastada hipertrigliseridemi, 2 (%3,2)
hastada ERCP, 2 (%3,2) hastada ilaglar, 1 (%1,6) hastada malignite ve 1 (%1,6) hastada
idiyopatik faktorlerin rol oynadig1 belirlenmistir. Ancak gruplar arasinda biliyer ve nonbiliyer
etiyolojisi agisindan farkin anlamlilik géstermedigi tespit edilmistir (p>0,05). Karagi'deki Tek
Bobrek Merkezindeki (PGTi) Kronik Bobrek Hastaligi Hastalarinda AP’nin Klinik Seyrini
arastiran Nasir ve Ahamd (2012); 25 diyaliz 6ncesi, 18 SDBY olan AP’li hastalar {izerinde
caligmalarini yapmislardir. Calismalarinin sonucunda AP etiyolojisinde % 16,3 safra kesesi

taglarinin, % 67,4 oraninda ise diger idiyopatik faktorlerin rol oynadigini bildirmislerdir (116).

Birka¢ calismada, HD hastalarina kiyasla ya da genel popiilasyonlarda, PD alan
hastalarda daha yiiksek AP insidansinin oldugu belirtilmistir (108,110). PD alan hastalar i¢in,
PD sirasindaki artmis karin basincinin ve fizyolojik olmayan bir kompozisyon ¢ozeltisinin,
AP’ye yol acan erken proteolitik enzimler aktivasyonuna katkida bulunabilecegi diistiniilmiis;
diger taraftan, HD uygulanan hastalardan ikisine de maruz kalmadigi varsayilmistir. Ancak hem
tiremi hem de hiperkalsemi HD sonrasi diizeldiginden, HD uygulanan hastalarin hala AP
risklerinin yiiksek olup olmadigi tartismali bir konudur (117,118). Bizim ¢alismamizda KBYli
grupta 63 AP’li hastanin 46°’nin HD hastas1 oldugu tespit edilirken Lankisch ve ark. (2008) ise;
caligmalarindaki 55 AP’li hastanin 46’nin HD, 9’nun ise PD hastas1 oldugunu bildirmislerdir
(8). Hastanemizde halen takipli 30 PD hastas1 var, fakat hasta grubumuza PD hastasi
girmemistir. KBY’lerde AP patofizyolojsinin aydinlatilabilmesi i¢in daha fazla hasta sayisi
olan orneklem grubuna ve exitus olan hastalarin otopsi incelemeleri gibi daha ayrintili

incelemelere ihtiyag vardir.
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BT siddet indeksi parametrelerinden olan PN insidansi, nekrozun derecesinden
etkilenmekte ve hastanede kalig siiresinin uzamasina neden olmaktadir. Ayrica PN ve PI atmis
morbidite ve mortalite oranlar1 ile de iligkilidir (119). Literatirde PI ve PN ‘nin organ
yetmezligi ile mortalitenin giiglii belirtegleri oldugu bildirilmektedir (120). Bizim ¢alismamizda
pankreatik inflamasyonun hasta ve kontrol grubunun %4,8’de normal oldugu, yine her iki
grubun %11,1°de intrinsik pankreatik anormallikler oldugu geriye kalan hastalarda ise
pankreatik s1vi birikimi yada pankreatik nekroz varlig tespit edildi. Calismamizda KBY’lil4
kiside (%36,8) kontrol grubundaki 24 kiside (%63,5) PN bulgusunun olmadigi, ancak hastalarin
sadece 1’de PN’nin>%30 oldugu tespit edilmistir. Kontrol grubunda ise PN 3 kiside <%30, 1
kiside ise >%30 olarak belirlenmistir. Pl ve PN karsilastirildiginda hasta ve kontrol grubunda
herhangi bir istatistiksel anlamli fraklilik tespit edilmemistir. Bunun sebebinin KBY olan AP
hastalarinin yalnizca 15 tanesine kontrastli BT ¢ekilebilmesi oldugunu diisliniiyoruz. Yapilan
bir calismada AP’li KBY hastalarinin %16,3’de nekrotizan pankreatit goriildiigii ifade
edilmistir. Periton diyalizi ve hemodiyalizde AP: risk, klinik seyir, sonug ve olasi etiyolojisini
irdeleyen Bruno (2000); KBY’ye ek olarak AP goriilen 7 hastanin sadece 2’de nekrotizan
pankreatit varligini tespit etmislerdir (121).Mofleh (2008)’de AP’de mortalitenin en 6nemli
belirteglerin basinda PN ve infekte PN ve MOY geldigini vurgulamistir (122).

Akut pankreatit onemli morbidite ve mortalitesi olan bir hastaliktir. Bu morbidite ve
mortalitede belirleyici en Onemli faktor akut pankreatitin lokal ve ekstrapankreatik
komplikasyonlaridir (123). Calismamizda Hasta grubundan 3 kiside EPK oldugu, 12 kiside
EPK olmadigi, kontrol grubunda ise 16 kiside EPK tespit edilmis, 12 kiside ise tespit
edilmemistir. Gruplar arasindaki ki kare analiz sonucunda ise istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edilmemistir (p>0,05). AP’li hastalarda, hastaligin siddetini belirlemede BT ve
modifiye BT siddet indekslerini karsilastiran Kizildag ve ark. (2014); 50 KBY hastasinin 8’de
EPK varligini tespit etmislerdir. Bagka bir calismada da EPK varlig1 ile AP siddeti arasinda bir
korelasyonun olmadigi ifade edilmistir (124).

Literatiirde Modifiye Balthazar(MB) siddet indeksi arttikga mortalite oranida artis
gostermektedir. Mortalite oran1 %0 olan hastada indeks 0-2 arasinda iken indeksi 7-10 arasinda
olan hastalarda mortalite oran1 %17 olarak kabul edilmektedir (123).Modifiye Balthazar Siddet
Indeksine (MBSI) gore; hastalarin %66,7’sinde hafif siddette (0-2 puan), %26,6’sinda orta
siddette (4-6 puan) ve %6,72’sinde ise siddetli (7-10 puan) AP varligi tespit edilmistir. Kontrol
grubunda % 35,7 hafif siddette (0-2 puan), %53,6 orta sidette (4-6 puan), %10,7 ise siddetli (7-

10 puan) AP varligi tespit edilmistir. Ancak gruplar arasindaistatistiksel olarak anlamli farklilik
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tespit edilmemistir. Kizildag ve ark. (2014); MB skorlamasina gore hastalarin %30°nda hafif,
%358’de orta %12’de ise siddetli AP bulgular1 oldugunu (124)Mortele ve ark. (2006) ise; MB
skorlamasi diisiik olan hastalarin daha iyi bir prognoza sahip olduklarini ifade etmislerdir (55).
Yapilan ¢alismalarda MBS indeksinin AP’nin lokal komplikasyonlarin1 gostermede en iyi
yontem oldugu ancak mortalite ve sistemik morbiditeyi 6n gérmek icin yeterli olmadigi rapor
edilmektedir (124).Bizim c¢alismamizda MBSI yalnmizca 15 KBY’li AP hastada
hesaplanabildiginden kontrol grubu ile saglikli bir karsilastrima yapilamamis ve literatiirle

karsilastimamiz ¢ok anlamli olmamustir.

Yapilan bir calismada pankreatit olusumu ile DM gibi metabolik faktorler arasinda iliski
oldugu ifade etmislerdir (106). DM, hiperlipidemi ve diger metabolik faktorlerin atak sayisini
arttirabilecegini diisiinerek KBY olan ve olmayanlari karsilastirdik. Bizim ¢alismamizda atak
sayis1, DM, hiperlipidemi ve kalsiyum gibi parametrelere bakildiginda KBY olan ve olmayan
grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark géremedik. Bunun sebebinin 6rneklem sayisinin az

olmasi ve tiim metabolik etkenlere bakilamamasi oldugunu diisiiniiyoruz.

BISAP skorlama sisteminin sadece 5 parametreden (BUN> 25 mg/dl, bozulmus mental
durum, sistemik inflamatuvar yanit sendromu (SIRS), >60 yas ve plevral effiizyon) olusan basit
bir skorlama sistemi oldugu iddia edilmis olsa da icerdigi farkli bilesenlerin hesaplanmasi igin
en azindan 10 parametrenin 6lglimiinii gerektirmektedir (125-127). Bizim ¢alismamizda KBY
hastalarinda BUN degerleri yiiksek oldugundan dolayr yanli olmamak amaci ile kriterlerden
BUN>25 kriteri ¢ikarilarak her iki grubun BISAP48 skoru 4 kriter iizerinden hesaplandi. Bu
nedenle alinabilecek maksimum BISAP48 skoru 4 olmaktadir. BISAP skoru yiiksek olan hasta
sayist KBY’li AP’lerde daha ¢ok sayida bulunmustur. BISAP skoru karsilastrildiginda fark
istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Shiqi Wang ve ark. (2014) organ yetmezligi yasayan 127
AP hastasini inceledigi calismalarinda hastalarin 46’sinda gegici, 81’inde kalici organ
yetmezligi oldugunu ve kalic1 organ yetmezligi gelisen grup ile gecici organ yetmezligi gelisen
iki grup arasinda BISAP degerleri arasinda anlamli farklilik bulduklarimi ifade etmislerdir
(128). Bir baska calismada ise siddetli pankreatit ve hafif pankreatitli KBY olmayan hastalar
karsilastirilmis ve siddetli pankreatitlerde BISAP skorlariin daha yiiksek oldugu ifade
edilmistir (129).

KBY etiyolojisinin degerlendirilmesinde ise 27 (%42,9) hastada HT ’nun, 12 (%19,0)
hastada DM nin, 10 (%15,9) hastada nedeni belli diger sebeplerin, 6 (%9,5) hastada obstruktif
tropatinin, 3 (%4,8) hastada GN’in, 3 (%4,8) hastada idiyopatik faktorlerin,2 (%3,2) hastada
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polikistik bobrek hastaliginin, 3 (%4,8) hastada ise idiyopatik faktorlerin rol oynadig: tespit
edildi. Ustiiner (2014) ise ¢alisma grubunu olusturan KBH ve KBY’li hastalarda en sik goriilen
etiyolojik faktorleri; 58 (%56.3)’inde diyabetik nefropati, 29 (%28.2)’inde hipertansif
nefroskleroz, 3 (%2.9)’iinde polikistik bobrek hastaligi, 7 (%6.8)’sinde kronik glomerulonefrit,
1 (%1)’inde amiloidoz, 6 (%5.8) hastada kronik bobrek hastaliginin diger nedenlerinin mevcut
oldugunu bildirmistir (95). Bu farkliligin sebebinin bizim ¢alismamizdaki KBY saymin az
olmasi, kontrol grubumuza girmeyen PD’li hastalarin durmu hakkinda bilgi olmamasi, bobrek

yetmezligi evrelerinin ve hastalik kontrollerinin farkli olmasi oldugunu diisiinmekteyiz.

AP tanisi alan hastalarda kisa donem prognozunu arastiran Sayra¢ (2012); yogunda
bakimda yatan hastalarin bobrek degerlendirme parametrelerinin daha kotii seyir gosterdigini
ifade etmistir (130). Bizim ¢alismamizda da KBY olan AP ile sadece AP’li hastalarin yogun
bakimda kalma siireleri arasinda 6nemli farklilik oldugu ve KBY olan AP’li hastalarin yogun
bakimda kalma siirelerinin daha uzun oldugu tespit edilmistir. Calismamizda hasta grubunda
11 kisinin yogun bakim iinitesinde yatigi var iken 52 hastada olmadigi, kontrol grubunda ise 2
hastada yogun bakim yatiginin oldugu 61 hastada ise olmadigi tespit edilmistir. Sayrag (2012);
hastalarin %47,2’sinde kotii prognoz kriterlerine (14 hasta yogun bakim yatis1 olmasi ve uzun
stireli hastane yatis1 nedeniyle) uydugunu belirtmistir. Sonug olarak ise yogun bakimda kalan
AP’li hastalardan %6,2’sinin iyileserek taburcu olduklarini, %3,5 nin ise 6liimle sonuglandigini
ifade etmistir. Baska bir calismada ise KBY olan AP’li hastalarin %27,6 oraninda yogun bakim
yatiglarinin daha fazla oldugu belirtilmistir. (114). Bizim ¢alismamizda yogun bakimda yatan
hastlarda ve kontrol grubunda en 6nemli 6liim nedeni COY’dur. Hastalik sonlanma durmlari
incelendiginde hasta grubunda yogun bakimda yatis gerekliligi olan 11 hastanin tamaminda
eXitus oldugu, kontrol grubunda ise yogun bakim yatis ihtiyaci olan 2 hastanin exitus oldugu
belirtilmistir. Gruplar karsilastirildiginda istatiksel olarak KBY’li AP’ler ile Exitus arasinda
anlamli bir iliski bulundu. Calismamizda bu sonuglardan yola ¢ikarak KBY hastalarinda AP
daha mortal seyretmistir. KBY’li AP’lerde mortalite oran1 yaklagik olarak %17 dir. Bu mortal
seyrediste KBY hastalarindaki ek komorbidite varligi, KBY ve diyalize bagli komplikasyonlar
ve tam olarak netlestirmedigimiz AP‘yi tetikleyen diyalize yada bobrek fonksiyon kaybina
bagli patofizyolojik siireglerin etikili oldugunu diistiniiyoruz. Genel olarak AP’de mortalite %2-
5 olarak goriilmekte ve bu oran siddetli formunda %20-30 olarak bildirilmektedir. Degisik
serilerde AP sonrasinda mortalite hizi % 6-23 olarak belirtilmektedir (131-134). Bizim

calismamizdaki KBY ’lilerdeki AP mortalite orani siddetli formalara ¢ok daha yakindir.
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Calismamizda istatiksel olarak anlamli fark ¢ikan parametrelerimizden biri PCT degeridir.
PCT ortalamasi hasta grubunda 19,92+41,33 olup kontrol grubunda 1,63+4,02 dir
(p:0,001).PCT, KBY olan AP hastalarinda daha yiiksek diizeylerde gorilmektedir. PCT

yarilanma siiresi 25-30 saattir ve yikim ve atiliminin hangi organ ve dokuda oldugu konusunda

bilgiler geliskilidir. Literatiirde baz1 yayinlarda PCT diizeyinin bobrek fonksiyonlarindan

etkilenmedigi ifade edilmekle birlikte, diger yayinlarda {iremik hastalarda bazal PCT

degerinin 0,1 ng /ml degil 0,5 ng/ml olmasi gerektigi beliritimektedir. Ciddi bdbrek

yetersizlikli hastalarda PCT eliminasyonun azalacagi, inflamasyona bagli ¢esitli metabolik ve

immunolojik siiregler yolu ile periferik kan mononiikleer hiicrelerinden PCT sentez ve

sekresyonun arttigi gosterilmistir (135).

Sonug olarak; AP’nin seyir ve prognozunun belirlenmesi, uygulanacak tedavinin
belirlenmesi agisindan son derece onemlidir. Bunun i¢in laboratuvar belirteglerinden
klinik bulgulara kadar bircok kriter pankreatitin seyrinin tespit edilmesinde
kullanilmaktadir. KBY’li AP lerde mortalite oran1 yaklasik olarak %17’ye ¢ikmstir ve
buda KBY’lilerde AP’nin daha siddetli gectigini ve komplikasyonlarin daha hizl
gelisebildigini gostermektedir. Hasta grubumuzda PCT degeride kontrol grubumuzdan
yiiksek ¢ikmistir. Mortalite ve akut faz belirteglerinden olan PCT’nin yiiksek olmast
nedeni ile KBY’li AP’lerde daha erken antibiyotik tedavisi baglanmali ve kiiltiirlerle
yakin takibi yapilmalidir. Calismamizda kullandigimiz biyokimyasal parametrelere
(ALT, CRP, PCT, Ca, WBC) ek olarak olarak yogun bakim {initesine alinmasi ve
hastanede kalis siiresi gibi kriterler hastaligin ciddiyetine uygun olarak yapilmali, ek
komorbiditelerin tedavisi aksatilmamali ve olusabilecek sistemik sorunlarin oniine
gecilmelidir. Bu tek merkez verileri, Tiirk popiilasyonunda KBY olan AP’ler igin 6n
bilgileri icermektedir. KBY’li AP hastalarda klinik ve patofizyolojik siireclerin
aydinlatilmasi i¢in PD hastalar1 da dahil olmak iizere ¢ok merkezli daha ¢ok sayida vaka
ile yapilacak prospektif caligmalara ihtiya¢ vardir. KBY’li AP hastalarindaki klinik ve
patofizyolojik siiregler detayli olarak incelenip arastirildiginda, bu hastalarda mortalite

ve morbiditede 6nemli diisiisler saglanarak sag kalim artacaktir.
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SONUC VE ONERILER

Calismamiz 63 KBY olan AP’li hasta grubu ile 63 sadece AP’li kontrol grubu alinarak
yapilmustir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 69,86+13.25, kontrol grubunun ise
57,14£18,162 dir ve gruplar arasindaki fark anlamli bulunmustur.

Gruplar arasinda CRP 3. ve 5.giin, WBC1. ve 3.giin, kalsiyum, amilaz ve lipaz gibi
parametrelerde herhangi bir anlamli fark tespit edilmedi. ALT 1.giin degeri kontrol
grubunda yiiksek bulunmustur.

Hastanede yatis ve yogun bakimda kalma siiresinin hasta grubunda daha fazla oldugu
ve kontrol grubu ile karsilastirldiginda hasta grubu ile hastanede yatis ve yogun bakimda
kalma arasinda anlamli iliski tespit edildi.

Hastalik sonlanma (exitus/yasayan) durumu hasta grubunda 11 exitus 52 yasayan
,kontrol grubunda 2 exitus, 61 yasayan seklindedir ve hasta grubu ile exitus olma
arasinda anlamli iligki bulunmustur.

PCT ortalamasi hasta grubunda daha yiiksek bulunmustur. Hasta grubumuzda PCT
degerinin ve mortalitenin yiiksek olmasi nedeni ile KBY’li AP’lerde daha erken
antibiyotik tedavisi baglanmali ve kiiltiirlerle yakin takibi yapilmalidir.

BISAP skorlar1 hasta grubunda yiliksek bulunmustur. Gruplar karsilagtirildiginda fark
anlaml1 bulunmustur.

Pankreatit etiyolojisinin degerlendirilmesinde ise hasta grubunda pankreatit
etiyolojisinde 48 (%76,2) hastada biliyer, 2 (%3,2) hastada post-ERCP, 1 (%1,6)
hastada enfeksiyon, 2 (%3,2) hastada ilaclar, 4 (%6,3) hastada malignite, 4 (%6,3)
hastada idiyopatik ve 2 (%3,2) hastada ise diger nedenlerin rol oynadigi tespit edilmistir.
Kontrol grubunda ise 51 (%81) hastada biliyer, 3 (%4,8) hastada alkol, 2 (%3,2) hastada
ERCP, 2 (%3,2) hastada ilaclar, 3 (%4,8) hastada hipertrigliseridemi, 1 (%1,6) hastada
malignite ve 1 (%]1,6) hastada idiyopatik faktorlerin rol oynadig: belirlenmistir. Ancak
gruplar arasinda biliyer ve nonbiliyer etiyolojisi ag¢isindan farkin anlamlilik
gostermedigi tespit edilmistir

Atak sayisi, DM, MBSI, PN, PI ve EPK’nin gruplar arasindaki farkin anlamlilik

gostermedigi tespit edilmistir.
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Calismada biitiin hastalar KBY evre 3-4-5 di. Bu dogrultuda KBYolan akut pankreatitli
hastalarin 24°i evre 3 (%38,1), 21’1 (%33,3) evre 4, 18’1 (%28,6) ise evre 5 de
bulunmaktaydi.

KBY etiyolojisinin degerlendirilmesinde ise 27 (42,9) hastada HT’nin, 12 (%19,0)
hastada DM’nin, 10 (%15,9) hastada nedeni belli diger sebeplerin, 6 (%9,5) hastada
obstruktif tiropatinin, 3 (%4,8) hastada GN’nin, 3 (%4,8) hastada idiyopatik faktorlerin,
2 (%3,2) hastada ise polikistik bobrek hastaliginin rol oynadigi tespit edildi.

KBY hastalarinda kontrastli BT ¢ok az sayida hastaya cekilebildiginden dolay1
Modifiye Balthazar skorlama sistemi ile AP siddeti saglikli bir sekilde kontrol grubu ile
karsilagtirilamadi ve litertiirle yapilan karsilagtirmalar ¢ok efektif olmadi.

Siddetli AP’si olan KBY’li hastalarin hastane yatiglar1 yapilmali gerekirse yogun
bakima alinarak takip edilmeli, vital degerlerinin normal sinirlara ulasmasi igin uygun
tedaviler uygulanmalidir.

Hastalarin degerlendirilmesinde sadece BISAP gibi tek bir skorlama yontemi degil
Modifiye Baltazar Skorlama Sistemi, APACHE Il gibi birka¢ yontem birlikte
kullanilmali.

Yapilan literatiir taramasinda AP ile KBY arasindaki iliskiyi arastiran ¢ok az sayida
calisma oldugu; arastirmalarin genellikle bizim ¢alismamizda oldugu gibi hemodiyaliz
hastalar1 iizerine yogunlastig1 tespit edilmistir.

KBY eslik eden AP’li hastalarin klinik uygulamalari ile ilgili daha fazla randomize ve
kohort ¢aligmalar1 yapilmalidir.

Yapilacak prospektif caligmalarda basvuru ve erken takip laboratuar bulgularinda

prediktif degerler saptanarak insidans ve prevelans degerleri ¢ikarilabilir.
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OZET

AKKAS. N. (2019) Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda akut pankreatitin

etyolojisi ve klinik seyri

Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1

Klinigi, Uzmanlik tezi. /Izmir

Giris: Akut pankreatit, ani baslayan karin agris1 ve pankreatik enzimlerin kan ve idrarda
yiikselmesi ile karakterize akut enflamatuvar bir durumdur. Kronik bobrek yetmezlig,
glomeriiler filtrasyon degerinde azalmanin sonucu bdbregin sivi-soliit dengesini ayarlama ve
metabolik-endokrin fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanir. Akut
pankreatit, kronik bobrek yetmezligi olanlarda; kronik bobrek yetmezligi olmayanlara gore
daha agir seyretmektedir. Bu c¢alismada kronik bobrek etmezligi olan akut pankreatitli
hastalarimizin kronik bobrek yetmezligi olmayan akut pankreatitli hastalar ile etyoloji, kinik

seyir, pankreatit siddeti, komplikasyon ve mortalite agisindan Karsilastirilmasi hedeflenmistir.

Yontem: Calisma retrospektif olarak tasarlanmustir. 2014-2017 tarihleri arasinda basvuran,
akut pankreatit tanili kronik bobrek yetmezligi olan 63 kisi hasta grubunu ve akut pankreatit
tanilt kronik bobrek yetmezligi olmayan 63 kisi kontrol grubunu olusturmaktadir. Akut Bébrek
yetmezligi olan kisiler kontrol grubuna dahil edilmemistir. Caligmamizda hasta ve kontrol
grubu; demografik bilgiler (yas ve cinsiyet), CRP (3.-5.giin), WBC (1.-3.giin), PCT, Ca, ALT
(1.giin), amilaz, lipaz, yatis siiresi, modifiye Balthazar skorlama sistemi, BISAP48 skoru,
yogun bakim yatis1 olup olmamasi, akut pankreatit atak sayisi, Diyabet ve hipertriglisedemi
varligi, Akut pankreatit ve kronik bobrek yetmezligi etiyolojileri, hastalik sonlanim durumu ve
mortalite arastirilarak degerlendirmelerde bulunulmustur. Istatistiksel analiz i¢in SPSS-22

yazilim programi kullanilmistir.

Bulgular: Hasta grubunun yas ortalamasi1 69,86+13,252 iken kontrol grubundaki bireylerin yas
ortalamas1 57,14+18,16 dir (p=0,01). ALT 1.giin degerleri kontrol grubunda 208,97+201,18
iken hasta grubunda 110,73+164,67 dir. ALT1.giin degerleri kontrol grubunda yiiksek
bulunmustur (p=0,04).Hasta grubunun hastanede yatis siiresi ortalama 23,41(giin) olarak tespit
edilmisken kontrol grubunda ortalama 9,3 (giin)diir (p=0,03). PCT ortalamasi hasta grubunda
19,92+41,33 olup kontrol grubunda 1,63+4,02 olarak goriilmiistiir. (p:0,001). BISAP skorlar1
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gruplar arasinda karsilastirildiginda kronik bobrek betmezligi olanlarda akut pankreatit siddet
skoru daha yiiksekti (p=0.032). Hasta grubunda 11 hastanin yogun bakim {iinistesine yatigi
olmus iken kontrol grubununda 2 hastanin yogun bakim yatisi olmustur (p=0,008). Hastalik
sonlanma durumu hasta grubunda 11 exitus, 52 taburcu; kontrol grubunda 2 exitus, 61 taburcu
seklindedir (p: 0,008). Belirtilmis olan bu parametrelerde gruplar arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamlidir.

Sonug¢: Calismamiz sonucunda istatistiksel olarak anlamli bulgular 1s18inda; ileri yas, Kronik
bobrek yetmezligi olan hastalarda akut pankreatit i¢in bir risk faktorii olarak diistiniilmiistiir.
Kronik bobrek yetmezligi ve kontrol altina alinamayan ek komorbiditelerin varligi, Akut
pankreaititde hastanede yatis siiresinin, yogun bakim yatis ihtiyacinmn, mortalitenin ve BISAP-
48 skorunun artmasina neden olmaktadir. En énemli 6liim nedeni hasta ve kontrol grubunda
coklu organ yetmezligidir. Prokalsitonin, kronik bobrek yetmezligi olan akut pankreatit
hastalarinda daha yiiksek diizeylerde goriilmektedir. Prokalsitonin, diisitk molekiil agirlikli bir
protein olup bir miktarinin bobreklerden atiliyor olabileceginden dolayr kronik bdbrek
yetmezliginde serum seviyesinin arttiglr diisiiniilmektedir. Kronik bobrek yetmezligi
hastalarinda kontrastli bilgisayarli tomografi ¢ok az sayida vakaya cekilebildiginden dolay1
Modifiye Balthazar skorlama ile akut pankreatit siddeti saglikli bir sekilde
degerlendirilememistir. Sonu¢ olarak kronik bobrek yetmezligi olan akut pankreatit
hastalarindaki Kklinik ve patofizyolojik siire¢lerin detayli olarak anlasilmasi, mortalite ve

morbiditede onemli diisiisler saglayarak sag kalimi artiracaktir.

Anahtar kelimeler: Akut Pankreatit, Kronik Bobrek Yetmezligi, Modifiye Balthazar

Skorlamasi
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ABSTRACT

AKKAS N.(2019) Etiology and clinical course of acute pancreatitis in patients with
chronic renal failure

Izmir Katip Celebi University Ataturk Training and Research Hospital, Internal

Diseases Clinic, Dissertation ./lzmir

Introduction: Acute pancreatitis (AP) is an acute inflammatory situation that characterised
with sudden initiation of abdominal pain and elevation of pancreatic enzymes in blood and
urine. Chronic renal failure (CRF) is described as the result of glomerular filtration decrease in
renal liquid-solute balance adjustment and impairment of metabolic-endocrine functions
chronically and progressively. Acute pancreatitis proceeds slowly in chronic renal failure
patients in contrast to the ones are not chronic kidney disease. This study aims to compare acute
pancreatitis patients with chronic renal failure to acute pancreatitis patients who are not with
chronic renal failure in terms of etiology, clinical course, pancreatitis severity, complication

and mortality.

Method: This study is designed as retrospective. The control group is composed of 63 chronic
kidney disease patients diagnosed with acute pancreatitis and 63 patients diagnosed with acute
pancreatitis who do not have choronic kidney disease (CKD). The patients who have acute
renal failure are not inclouded to the control group. In this study, patients and the control group
are investigated and evaluated in terms of demographic information (age and gender), CRP (3rd
and 5th day), WBC (1st and 3rd day ), prokalsitonin, Ca, ALT (1st day), amylase, lipase,
duration of hospitalization, modified Balthazar scoring system, BISAP48 score, whether there
is intensive care hospitalizayon or not, the count of acute pancreatitis attack, DM and existence
of hypertriglyceridaemia, Acute pancreatitis and choronic kidney disease etiologies, sickness

termination situation and mortality. SPSS -22 software is used for the statistical analysis.

Findings: Age awerage of the patients is 69,86+13,252, whereas age average of the individuals
in the control group is 57,14+18,16 (p=0,01). ALT 1st day values in the control group is
208,97+201,18whereas it is 110,73+164,67in the patient group. ALT 1st day values are found
higher in the control group (p=0,04). Hospitalization duration of the patient group is averagely
23,41 (days); whereas it is 9,3 (days) in the control group (p=0,03). Prokalsitonin average is
seen as 19,92+41,33in the patient group; whereas it is 1,63+4,02in the control group (p=0,001).
When BISAP scores were compared between groups, AP severity score was higher in patients
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with CRF (p=0,032). In the patient group, there were 11 patients who have been hospitalized
in intensive care unit; whereas there were 2 patients in the control group (p=0,008). The
sickness termination situation is stated as 11 exitus, 52 discharge in patient group; whereas it is
2 exitus, 61 discharge in the control group (p=0,008). The difference between these groups is

statistically meaningful within these stated parameters.

Result: In the lights of meaningful results of our study; for the patients with CKD, elder age is
thought as a risk for acute pankreatitis. CKD and the existence of additional comorbidities
which cannot be taken under control cause the increase of avarage hospitalization duration in
AP, needs of intensive care hospitalization, mortality and BISAP48. Multiple organ failure is
the most important cause of death in the patient and control groups. Prokalsitonin level is seen
higher in the patient group. Procalcitonin is low molecular weight protein and may be excreted
in the kidneys, that is why it is thought as the serum level in CKD increases. Modified Balthazar
scoring and AP severity could not be evaluated salubriously because contrast CT is indicated
in a very few cases. In conclusion, appearance of clinical and pathophysiological processes in
details on AP patients with CKD will increase survival by providing significant decreases in

mortality and morbidity.

Key Words: Acute Pankreatitis, Chronic Renal Failure, Modified Balthazar Scoring

59



10.

11.

12.

13.

KAYNAKLAR

Tiiziin A, Yildiz K, Baysal B. Akut Pankreatit Kocaeli Tip Dergisi 2012;3:50-58
Kumar V, A.K, Nelson F, Richard N, Robbins Temel Patoloji. 8 ed. 2007: p. 675-85.
DeFrances CJ, Cullen KA, Kozak LJ. National Hospital Discharge Survey: 2005 annual
summary with detailed diagnosis and procedure data. Vital Health Stat 13 2007;(165):1—
209.

Cappell MS. Acute pancreatitis: etiology, clinical presentation, diagnosis, and therapy.
Med Clin North Am 2008;92:889-923.

Carroll JK, Herrick B, Gipson T, Lee SP. Acute pancreatitis: Diagnosis, prognosis, and
treatment. Am Fam Physician 2007; 75: 1513-20.

Mennecier D, Pons F, Arvers P, et al. Incidence and severity of non alcoholic and non
biliary pancreatitis in a gastroenterology department Gastroenterol Clin Biol
2007;31:664- 7.

Bektas A, Ustaoglu M. Akut Pankreatit Komplikasyonlar1 ve Tedavisi. Turkiye
Klinikleri J Int Med Sci 2006;2(34):5-12

Lankisch PG, Weber-Dany B, Maisonneuve P, et al. Frequency and severity of acute
pancreatitis in chronic dialysis patients. Nephrol Dial Transplant 2008; 23:1401.
National Kidney Foundation. K/DOQI clinical practice guidelines for chronic kidney
disease: evaluation, classification, and stratification. Am J Kidney Dis 2002; 39(2):S1-
266.

Coresh J, Astor BC, Grene T, ve ark. Prevelance of chronic kidney disease and decreased
kidney function in the adult US population: Third National Health and Nutrition
Examination Survey. Am J Kidney Dis 2003;41:1-12.

De Zeeuw D, Hillege HL, de Jong PE. The kidney, a cardiovascular risk marker, and a
new target for therapy. Kidney Int Suppl 2005;1(7): S25-29.

Siileymanlar G, Utas C, Arinsoy T, Ates K, Altun B, Altiparmak MR, Ecder T, Yilmaz
ME, Camsari T, Bas¢1 A, Serdengecti K. A population-based survey of Chronic REnal
Disease In Turkey—the CREDIT study. Nephrol Dial Transplant 2011;26(5):1862—
1871.

Locatelli F, Pozzoni P, Tentori F, del Vecchio L. Epidemiology of cardiovascular risk in
patients with chronic kidney disease. Nephrol Dial Transplant 2003;18(7):2-9.

60



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.
21.

22.

23.
24,

25.

26.
27.

28.

29.

30.

Shirazian S, Radhakrishnan J. Gastrointestinal disorders and renal failure: exploring the
connection. Nat Rev Nephrol. 2010;6(8):480-92. doi: 10.1038/nrneph.2010.84.

Deger T. Geriatrik hasta ve Sorunlar1. Béliim: Akut Bobrek hasari. Istanbul 2012.
Aydemir A. Akut bobrek hasar1 nedeni ile acil servise basvuran hastalarin klinik ve
demoSekil 6zelliklerinin incelenmesi. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi [Uzmanlik
Tezi]. Ankara 2013.

Freeny PC, Lavvson TC, Putman CE. The pancreas textbook of diagnostic imaging. 2nd
ed. Philadelphia: WB Saunders, 1994;961-963. 2.

Larsen WJ. Human embryology. 2nd ed. New York: Churchill Livingstone Inc.,
1997;235-238.

Moore KL, Persaud TVN. Biz dogmadan once embriyoloji ve dogum defektlerinin
temelleri, (Cev ed. Miiftiioglu S.), 7. baski. Ankara: Giines Kitabevi, 2009;129-138.
Arimnci K, Elhan A. Anatomi, 1. cilt. 4. baski. Ankara: Giines Kitapevi, 2006; 261-265.
Mortelé KJ, Rocha TC, Streeter JL, Taylor AJ. Multimodality imaging of pancreatic and
biliary congenital anomalies. Radio Graphics 2006;26:715— 31.

Pankreas Anatomisi. https://www.anatomi.gen.tr/pankreas-anatomisi.html.  Erisim
tarihi. 05.12.2018.

resim

Yazihan N., Ake¢il E. Ekzokrin Pankreas Fizyolojisi ve Fizyopatolojisi
https://acikders.ankara

.edu.tr/pluginfile.php/4045/mod_resource/content/O/NY AZIHANekzokrin%20pankrea
s%20fizyolojisi%20ve%20fizyopatolojisi.pdf

Caglar V.,GoniillY., SongurA.Pankreas Anatomisi ve Varyasyonlart Pancreas Anatomy
and Variations International Journal of Clinical Research 2014;2(2):77-82

Guyton A C. Text Book of Medical Physiology. 7th ed. Saunders Co. 1989

Guyton AC. Pancreas. Textbook of medical physiology.6th ed. London: W.B. Saunders
company; 1981

Seving MM. Akut Pankreatit Tanisinda Uriner Tripsinojen-2 Kalitatif Olgiimiiniin
Degeri. Saglik Bakanlig1 istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi. Istanbul, 2006.

Yeo CJ, Cameron JL. Acute pancreatitis. Sabiston DC, editor. Textbook of Surgery. 15th
ed. W.B. Saunders Company; 1997;1156-1165 62

Cavdar F. Akut Biliyer Pankreatit’te Mrkp Bulgular1 Ile Klinik Ve Laboratuvar
Bulgularmin Karsilastirilmasi ve Mrkp Zamanlamasinin Erkp Kararma Katkisi. Saglik

Bakanligi Haydarpasa Numune Hastanesi [Uzmanlik Tezi], Istanbul, 2009.
61


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shirazian%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20606629
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Radhakrishnan%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20606629
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20606629
https://www.anatomi.gen.tr/pankreas-anatomisi.html

31.

32.

33.

34.

35.
36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

Improvements in Survival and Clinical Benefit With Gemcitabine as First-Line Therapy
for Patients With Advanced Pancreas Cancer: A Randomized Trial By Howard A. Burris
I11, Malcolm J. Moore, John Andersen, Mark R. Green, Mace L. Rothenberg, Manuel R.
Modiano. Journal of Clinical Oncology, 1997;15(6):2403-2413

Banks PA, Freeman, ML. Practice guidelines in acute pancreatitis. Am J Gastroenterol
2006; 101: 2379-2400.

American College of Gastroenterology Guideline: Management of Acute Pancreatitis
Scott Tenner, John Baillie John DeWitt and Santhi Swaroop Vege, The American
Journal of Gastroenterology, 2017.

Banks PA, Bollen TL, Dervenis C et al. Classification of acute pancreatitis— 2012:
revision of the Atlanta classification and definitions by international consensus. Gut.
2013;62:102-111.

AGA Enstitiisi Akut Pankreatit Tibbi Tedavi Yontemi, 2012.

Otsuki M, Koizumi M, Ito T, Shimosegawa T. Aggravation factors and fatality rates of
acute pancreatitis-analysis of a nationwide survey of acute pancreatitis in Japan Berhardt
LV. Advances in Medicine and Biology. New York: Nova Science Publishers. 2013:147-
160.

Assessment of severity of acute pancreatitis: a comparison between old and most recent
modalities used to evaluate this perennial problem Raffaele Pezzilli and Francesco
Mancini. WIJG, 1999;5(4):283-285 Fax: +86-10-85381893 World Journal of
Gastroenterology

Bhatia M, Zemans RL, Jeyaseelan S. Role of chemokines in the pathogenesis of acute
lung injury. American Journal of Respiratory Cell and Molecular Biology. 2012;46.
Abu Hilal M and Armstrong T. The impact of obesity on the course and outcome of acute
pancreatitis. Obes Surg 18(3): 326-328, 2008. PMID: 18202895.

Chowdhury P, Gupta P. Pathophysiology of alcoholic pancreatitis: An overview. World
J Gastroenterol. 2006 Dec 14; 12(46): 7421-7427.

Al-Bahrani AZ, Ammori BJ. Clinical laboratory assessment of acute pancreatitis. Clinica
Chimica Acta. 2005;362:26-48

Remes-Troche JM, Duarte-Rojo A, Morales G, Robles-Diaz G. Hemoconcentratio is a
poor predictor of severity in acute pancreatitis. World journal of Gastroenterology.
2005;11:7018.

62


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18202895
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chowdhury%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17167828
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4087585/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4087585/

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49,

50.

51.

52.

53.

54,

55.

Muddana V, Whitcomb DC, Khalid A, Slivka A, Papachristou Gl. Elevated serum
creatinine as a marker of pancreatic necrosis in acute pancreatitis. The American Journal
of Gastroenterology. 2009;104:164-170.

Huang W, Altaf K, Jin T et al. Prediction of the severity of acute pancreatitis on
admission by urinary trypsinogen activation peptide: A meta-analysis. World Journal of
Gastroenterology: WJG. 2013;19:4607.

Wu BU, Johannes RS, Sun X, et al. Early changes in blood urea nitrogen predict
mortality in acute pancreatitis. Gastroenterology 2009; 137:129-35.

Bollen TL, Singh VK, Maurer Ret al. A comparative evaluation of radiologic and clinical
scoring systems in the early prediction of severity in acute pancreatitis. The American
Journal of Gastroenterology 2012;107:612-619.

Tenner S. Initial management of acute pancreatitis: Critical issues during the first 72
hours. Am J Gastroenterol 2004; 99:2489-94.

Tarhan R. Akut Pankreatitte Ranson Kriterleri (Skoru, Hesaplama) (Prognoz).
http://lwww.turkcerrahi.com/makaleler/pankreas/akut-pankreatit/ranson Kriterleri/.
Sleisenger and Fordtran’s gastrointestinal and liver disease: pathophysiology/diagnosis/
management / [edited by] Mark Feldman, Lawrence S. Friedman, Lawrence J. Brandt.—
Tenth edition. 2017.

Funnell 1C, Bornman PC, Weakley SP. Obesity; an important prognostic factor in acute
pancreatitis. Br J Surg 1993; 80: 484-486.

CaginYF, SeckinY.Akut Pankreati Siddetini Degerlendirmede Kullanilan Yontemler.
Giincel gastroenteroloji 19/4. 2015

Balthazar, E.J., et al., Acute pancreatitis: value of CT in establishing prognosis.
Radiology, 1990; 174(2):331-336.

Simchuk EJ, Traverso LW, Nukui Y, Kozarek RA. Computed tomography severity index
is a predictor of outcomes for severe pancreatitis. The American Journal of Surgery.
2000;179:352-355.

Mennecier D, Pons F, Arvers P, et al. Incidence and severity of non alcoholic and non
biliary pancreatitis in a gastroenterology department Gastroenterol Clin Biol
2007;31:664- 7.

Mortele KJ, Mergo PJ, Taylor HM, et al. Peripancreatic vascular abnormalities
complicating acute pancreatitis: contrast-enhanced helical CT findings. Eur J Radiol.
2004;52:67-72.

63


http://www.turkcerrahi.com/makaleler/pankreas/akut-pankreatit/ranson%20kriterleri/

56.

S7.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

Karakas EY, Karakas O., Seker A., Karakas E. Pankreatit Komplikasyonlarinmn
Multidedektér Bt Ile Degerlendirilmesi: Derleme. Diizce Tip Fakiiltesi Dergisi 2014;
16(2): 70-74

Dungan KM, Braithwaite SS, Preiser JC. Stress hyperglycaemia. Lancet 2009;373:1780-
98.

Blumgart LH, Fong Y. Surgery of the Liver and Biliary Tract, 3 rd ed. Edinburg:
Churchill Livingstone, 2000;1277-301.

Marshall JB. Acute pancreatitis, a review with an emphasis on new developments. Arch
Intern Med 1993;153:1185-98.

Sahin D.,Aritict G.2018 . 52-68.Akut Pankreatit ve Nutrisyon

Toyama MT, Lewis MP, Kusske AM, Reber PU, Ashley SW, Reber HA. Ischaemia-
reperfusion mechanisms in acute pancreatitis. Scand J Gastroenterol Suppl 1996; 219:
20-23.

Asoglu M. Resveratrol Ve Quercetin’in Deneysel Siddetli Akut Pankreatitteki Koruyucu
Etkilerinin Arastirilmas: Firat Universitesi Tip Fakiiltesi [Uzmanlik Tezi], Elaz1g, 2014.
CM Pastor, MA Matthay. Pancreatitis-associated acute lung injury. Chest 2003
124.6.2341.

Iliter T, Akut pankreatitler. Oru¢ N, Oziitemiz AO (ed.ler). Klinik gastroenteroloji ve
atlas, 1. bask1. Izmir: Giiven kitabevi, 2011; 704-706.

Ayazli MH. Akut pankreatitte komorbiditenin mortalite ve morbiditeye etkisi [Uzmanlik
Tezi] Saglik bakanligi haydarpasa numune egitim ve aragtirma hastanesi

Mayer KL, Ho Hs, Frey CF. The Pancreas. In: Cameron JL, editor. Current Surgical
Therapy. 6th ed. Mosby Inc; 1998. p. 487-543.

Winsor JA, Hammodat H. Metabolic management of severe acute pancreatitis. World J
Surg 2000;24: 664-72

Kimmel P, Tenner S, Habwe VQ, et al. Trypsinogen and other pancreatic enzymes in
patients with renal disease: A comparison of high efficiency hemodialysis and
continuous ambulatory peritoneal dialysis. Pancreas 1995; 10:325-30.

Gullo L. Familial pancreatic hyperenzymemia. Pancreas 2000; 20:158-60. 57.

Seno T, Harada H, Ochi K, et al. Serum levels of six pancreatic enzymes as related to
the degree of renal dysfunction. Am J Gastroenterol 1995; 90:200

Mortele KJ, Wiesner W, Zou KH, Ros PR, Silverman SG. Asymptomatic nonspecific
serum hyperamylasemia and hyperlipasemia: spectrum of MRCP findings and clinical
implications. Abdom Imging 2004; 29:109-114.

64



72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

Agarwal N, Pitchumoni CS, Sivaprasad AV. Evaluating tests for acute pancreatitis. Am
J Gastroenterol 1990; 85:356-66.

Heller, S.J., et al., Pleural effusion as a predictor of severity in acute pancreatitis.
Pancreas, 1997. 15(3):222-5.

Nichols, M.T., P.D. Russ, and Y.K. Chen, Pancreatic imaging: current and emerging
technologies. Pancreas, 2006. 33(3):211-220.

Morgan DE., et al., Pancreatic fluid collections prior to intervention: evaluation with MR
imaging compared with CT and US. Radiology, 1997. 203(3):773-778.

Lerch MM, Stier Albrecht, Whanscaffe U, Mayerle J. Pancreatic pseudocysts.
Observation, Endoscopic Drainage or Resection. Deutsches Arzteblatt International
Dtsch Arztebl 2009; 106:614-21. 57 59.

Bhatia M, Moochhala S: Role of inflammatory mediators in the pathophysiology of acute
respiratory distress syndrome. J Pathol 2004; 202:145-156.

D’Egidio A, Schein M. Pancreatic pseudocysts: a proposed classification and its
management implication. Br J Surg 1992; 78: 981-984 63.

Widdison AL, Karanjia ND. Pancreatic infection complicating acute pancreatitis. Br J
Surg 1993; 80: 148-154

Neoptolemus JP, Kemppainen EA, Mayer JM, et al. Early prediction of severity in acute
pancreatiti by urinary tryp sinogen activation peptide: a multicentre study. Lancet 3; 355
(9219): 1955-60, 2000. 2/

Beger HG, Isenmann R. Surgial management of necrotizing pankreatitis. Surg Clin N
Am, 79(4), 783-800, 1999. 1

Akut Pankreatitte Yaklasim ve Tedavi Dog. Dr. Salih Pekmezci. «.U. Cerrahpafla T)p
Fakiiltesi Stirekli Tip Egitimi Etkinlikleri Hepato-Bilier Sistem ve Pankreas Hastal>klar»
Sempozyum Dizisi 2002;28(4): 239-262

Mayer JM, Rau B, Siech M, Beger HG. Local and systemic zymogen activation in human
acute pancreatitis. Digestion. 2000;62(2-3): 164-70,

Koyuncu A, Gokgoz S.Akut Pankreatitte Goriilen Sistemik Komplikasyonlar Systemic
Complications in Acute Pancreatitis. C. U. Tip Fakiiltesi Dergisi 2001;23(1):65-72.
Toouli J, Brooke-Smith M, Bassi C, Carr-Locke D, Telford J, Freeny P, Imrie C, Tandon
R, Working Party of the Program Commitee of the Bangkok World Congress of
Gastroenterology 2002. Guidelines for the management of acute pancreatitis. J
Gastroenterol Hepatol. 2002;17:15.

65



86.

87.
88.
89.
90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

McKay C, Imrie CW, Baxter JN. Mononuclear phagocyte activation and acute
pancreatitis. Scand J Gastroenterol; 3VSuppl. 219: 32-36, 1996.

Tiiztin A,Kemal YT. Baysal B. Akut Pankreatit Kocaeli Tip Dergisi 2012;3:50-58
Keskek M., Hamaoglu H. Akut PankreatitYogun Bakim Dergisi 2002;2(3):185-197
Banks P. Acute pancreatitis: Conservative management. Dig Surg 1994;11:220.
Windsor A, Kanwar S, Li A, et al. Compared with parenteral nutrition, enteral feeding
attenuates the acute phase response and improves disease severity in acute pancreatitis.
Gut 1998;42:431.

Eatok F, Steven A, Imrie C, Carter C. Phase | study of early nasogastric feeding in severe
acute pancreatitis. Br J Surg 1998;85:10.

Harma VK, Howden CW. Prophylactic antibiotic administration reduces sepsis and
mortality in acute pancreatitis: A meta analysis. Pancreas 2001;22:28-31.

Sakin YS.Kronik bobrek hastaliginda n-asetil sistein’in intravendz demir tedavisinin yol
act1g1 oksidatif stres iizerine etkisi. Genelkurmay bagkanlig1 giilhane askeri tip akademisi
[Uzmanlik Tezi], Ankara, 2010.

Chronic kidney disease in the general population. U S Renal Data System, USRDS 2011
Annual Data Report: Atlas of Chronic Kidney Disease and End-Stage Renal Disease in
the United States, National Institutes of Health, National Institute of Diabetes and
Digestive and Kidney Diseases, Bethesda, MD,
2011.http://www.usrds.org/2011/pdf/v1_ch01 11.pdf/20.11.2011.

Burns, J.J., Sadof, M., Kamat, D. Managing the Adolescent with a Chronic Iliness.
Psychiatric Annals, 2006;3(56):36

Yildirim T. Evre 3-5 kronik Bobrek hastalarinda reninanjiyotensin- aldosteron sistemini
baskilayan ilaclarm kullanimi: Etkinlik ve Giivenlik analizi. Hacettepe Universitesi Tip
Fakultesi [Uzmanlik Tezi], Ankara, 2009.

Siileymanlar G, Utas C, Arinsoy T, Ates K, Altun B, Altiparmak MR, Ecder T,Y1lmaz
ME, Camsar1 T, Bas¢1 A, Serdengegti K. A population-based survey ofChronic REnal
Disease In Turkey—the CREDIT study. Nephrol Dial Transplant2011; 26: 1862—-1871.
Serdengecti K, Siileymanlar G, Altiparmak MR, Seyahi N. Tiirk Nefroloji Dernegi
Yaymlari, Tiirkiye’de nefroloji — diyaliz ve transplantasyon - Registry 20009.
http://www.tsn.org.tr/folders/file/tsn_registry 2009.pdf / 17.11.2011.

Sav T, Utas C. Kronik Bobrek Yetmezliginin Semptom ve Bulgulari. Tiirkiye Klinikleri
J Int Med Sci, 2005; 1 (21 ): 21-23.

66


http://www.tsn.org.tr/folders/file/tsn_registry_2009.pdf%20/%2017.11.2011

100.Ustiiner B.Kronik Bobrek Hastalig1 ve Son Dénem Bébrek Yetmezligi Olan Hastalarda
Hepsidin Diizeyi Ol¢iimii Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi [Uzmanlik Tezi], Kocaeli,
2014.

101.Topbas E. Kronik Bébrek Hastaliginin Onemi, Evreleri Ve Evrelere Ozgii Bakimu.
Nefroloji Hemsireligi Dergisi 2015; 53-63.

102.Mohan A, Jenkins K. (Ed.). Kronik Bobrek Hastaligi (Evre 1-3) Klinik Uygulama
Klavuzu. Istanbul: Golden Medya:2007.36-38.

103.Cunningham R. Henrich WL. Diyaliz Prensipleri ve Uygulamasi. Kronik Bobrek
Yetmezligi Olan Hastada En Iyi Diyaliz Tercihlerinin Secilmesi. 3th ed. Istanbul: Diizey
Matbacilik: 2006.p.103-110.

104.Neumann J, Ligtenberg G, Klein 11, et al. Sympathetic hyperactivity in chronic kidney
disease: pathogenesis, clinical relevance, and treatment. Kidney Int 2004; 65:1568.
105.Cicalese L, Sahai A, Sileri P, Rastellini C, Subbotin V, Ford H, Lee K. Acute

pancreatitis and bacterial translocation. Dig Dis Sci 2001; 46: 1127-113

106.Banks PA. Epidemiology, natural history, and predictors of disease outcome in acute
and chronic pancreatitis. Gastrointest Endosc. 2002;56(6):226—-S230.

107.Pandol SJ, Saluja AK, Imrie CW, Banks PA. Acute pancreatitis: bench to the bedside.
Gastroenterology 2007; 132: 1127-1151.

108.Greenberger NJ, Conwell DL, Wu BU, Banks PA Acute and Chronic Pancreatitis. In:
Fauci AS, Kasper DL, Jameson JL, Longo DL, Hauser SL, Eds. Harrison’s Principles
of Internal Medicine. 2012, 18e ed.

109.Kes P, Vucicevi¢ Z, Ratkovi¢-Gusi¢ I, Fotivec A. Acute renal failure complicating
severe acute pancreatitis. Ren Fail. 1996 18(4):621-8.

110.Ljutic D, Piplovic — Vukobic T, Raos V, Andrews P. Acute Renal Failure as a
complication of acute pancreatitis. Ren Fail. 1996 18(4):629-33.

111.Diizenci D.Akut Pankreatitte Organ Yetmezliginin Onemi Ve Prognostik Belirteg
Sistemleri Ile Karsilastirmas: Firat Universitesi T1p Fakiiltesi. 2015

112.Xia L, Qian KJ, Zeng ZG, Liu P, Liu F, Jiang R, Lii NH. A clinical study of early
continuous high-volume-hemofiltration in the treatment of severe acute pancreatitis
Zhonghua Nei Ke Za Zhi 2012; 51: 871-874.

113.Turgut Z. Kronik Bobrek Hastaligi Olan Ve Olmayan Hastalarda Tiroid Fonksiyon
Testleri Ile Santral Kan Basinci Ve Arteriyal Sertlesme Parametreleri Arasindaki
[liskinin Degerlendirilmesi [Uzmanlik tezi]. Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi,Konya,
2017

67



114.ShengWen Hou, Yi-Kung Lee, Chen-Yang Hsu, Ching-Chih Lee,Yung-Cheng Su
Increased Risk of Acute Pancreatitis in Patients with Chronic Hemodialysis: A 4-Year
Follow-Up Study. PLOS ONE. 2013;8:8.1-10.

115.Browder W., Mark D. Patterson, Judith L. Acute Pancreatitis of Unknown Etiology in
the Elderly Thompson,Annals Of Surgery. 1993;217(5): 469-475.

116.NasirK, AhamdA. Clinical Course of Acute Pancreatitis in Chronic Kidney Disease
Patients in a Single Kidney Center (PGTi) in Karachi. Arab Journal of Nephrology and
Transplantation. 2012;5(2):87-91

117.Zhang XM, Chen HL, Wang ZH. The expression and function of pulmonary surfactant
protein A in severe acute pancreatitis in rats. Zhongguo Wei Zhong Bing Ji Jiu Yi Xue.
2008;20(7):39

118.0sborne, DH; Imrie, CW; Carter, DC. Biliary surgery in the same admission for
gallstone-associated acute pancreatitis. Br J Surg. 198168(11):758-761.

119.Arvanitakis M, Delhaye M, De Maertelaere V et al. Computed tomography and
magnetic resonance imaging in theassessment of acute pancreatitis. Gastroenterology.
2004; 326:715-723

120.Trivedi CD, Pitchumoni CS. Drug-induced pancreatitis. An update J Clin Gastroenterol
2005; 39: 709-716

121.Bruno MJ, vanWesterlooDJ, vanDorpWT et al.Acute pancreatitis in peritoneal dialysis
and haemodialysis: risk, clinical course, outcome, and possible aetiology. Gut 2000; 46:
385-389

122.Mofleh IAA. Severe acute pancreatitis: Pathogenetic aspects and prognostic factors.
World J Gastroenterol 2008 February 7; 14(5): 675-684

123.Quraishi ER, Goel S, Gupta M, Catanzaro A, Zasuwa G, et al. Acute pancreatitis in
patients on chronic peritoneal dialysis: an increased risk? Am J Gastroenterol 2005; 100:
2288-2293.

124 Kizildag Y1, Hocaoglu E, Yirgin H, Kayhan A, Giiner NT, Kalkan GS, Bayramoglu S,
Cimilli T. Akut Pankreatitli Hastalarda, Hastaligin Siddetini Belirlemede Bilgisayarli
Tomografi ve Modifiye Bilgisayarli Tomografi Siddet indekslerinin Karsilastirilmas.
Marmara Medical Journal 2014;27: 190-4

125.Manga F, Lim CS, Mangena L, Guest M. Acute pancreatitis in peritoneal dialysis: a
case report with literature review. Eur J Gastroenterol Hepatol 2012;24: 95-101.

68



126.Mettu SR, Wig JD, Khullar M, Singh G, Gupta R. Efficacy of serum nitric oxide level
estimation in assessing the severity of necrotizing pancreatitis. Pancreatology 2003; 3:
506-513

127.Johnson CD, Abu-Hilal M. Persistent organ failure during the first week as a marker of
fatal outcome in acute pancreatitis. Gut 2004; 53: 1340-1344

128.Wang S, Feng X, Li S, et al. The ability of current scoring systems in differentiating
transient and persistent organ failure in patients with acute pancreatitis. Journal of
Critical Care 2014;693:e7-11.

129.Morinville VD, Barmada MM, Lowe ME. Increasing incidence of acute pancreatitis at
an American pediatric tertiary care center: is greater awareness among physicians
responsible? Pancreas 2010; 39(1): 5-8.

130.Sayra¢ A. Akut pankreatit tanist alan hastalarda kisa donem prognozu tahmin etmede
haps’in degeri. Akdeniz iiniversitesi Tip Fakiiltesi [Uzmanik Tezi], Antalya, 2012.

131.Van Santvoort HC, Bakker OJ, Bollen TL, et al. A conservative and minimally invasive
approach to necrotizing pancreatitis improves outcome. Gastroenterology
2011;141:1254-63. doi:10.1053/j.gastro.2011.06.073

132.Tolstrup JS, Kristiansen L, Becker U. Smoking and risk of acute and chronic pancreatitis
among women and men: a population-based cohort study. Arch Intern Med 2009; 169:
603-9.

133.Carroll JK, Herrick B, Gibson T, Lee SP. Acute Pancreatitis: Diagnosis, Prognosis, and
Treatment. Am Fam Physician 2007; 75: 1513-20.

134.Vriens PW, van de Linde P, Slotema ET, Warmerdam PE, Breslau PJ. Computed
tomography severity index is an early prognostic tool for acute pancreatitis. J Am Coll
Surg 2005;201:497-502. doi:10.1016/i.jamcollsurg.2005.06.269

135.Trimarchi H, Dicugno M, Muryan A,Lombi F, Iturbe L,Rana MS, Young P, Nau K,
Iriarte R, Pomeranz V, Forrester M, Karl A, Alanso M. Pro-calsitonin and inflamation
in chronic hemodialysis. Medicina (B Aires).2013 ;73(5):411-6

69



