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1-GIRIS
Akut Pankreatit (AP), normal sartlarda inaktif halde bulunan fakat gesitli etyolojik
faktorler (safra yolu hastaliklari, alkol, travma, enfeksiyoz nedenler, vs) aktif hale gecen
sindirim enzimlerinin pankreas dokusu ve ¢evre dokulara karsi olusturduklari sindirme islemi
ve yaygin inflamasyonun olusmasi ile karakterize ve sik goriilen bir patolojidir (1). Olgularin
%80’inde kendisini smirlayan 1limli bir seyir gosteritken, nadiren lokal ve sistemik
komplikasyonlar olusturabilen ve tedavi ile gerileyen tiptedir. Kalan %20 olguda ise organ

yetmezlikleri, morbidite ve mortaliteye kadar ilerleyen siddetli sekilde olabilmektedir (2).
Mortalite AP’de %6-23 oraninda goriilmektedir (3).

AP’in siddetli seyretmesi ve yogum bakim ihtiyaci; hastalarda erken tan1 ve prognozun
belirlenmesine baghidir. Degerlendirmede klinik komplikasyonlarin = 6ngoriilmesi  ve
mortaliteye sebep olacak durumlarin belirlenmesi 6nemli basamaklardir. AP’de mortalitelerin
%65°1 iki hafta i¢inde ve %80’i 1 ay i¢inde olmaktadir. Bu nedenle tan1 ve prognozun erkenden
belirlenmesi 6nemlidir. Hastalarin erken donemde hastaligi ile ilgili bulgularin bagvuru aninda
kisith olmasi nedeniyle halen daha basit ve kullanimi kolay skorlama sistemlerine ihtiyag

duyulmaktadir (4).

Bir¢ok klinik bulgu, laboratuar ve goriintiileme tetkiklerinin kullanildig1 ¢ok sayida
prognoz belirlemek i¢in skorlama sistemleri bulunmaktadir. Bu skorlama sistemlerinde skoru
elde edebilmek igin birgok tetkik ve gbzleme ihtiyag vardir. Bu nedenledir ki birgok skorlama
sistemi acil servis gibi az sayida veri ve hizli karar verme gerekliligi olan birimlerde kullanish

olmamaktadir (5).

HAPS (The Harmless Acute Pancreatitis Score) son donemde literatiirde yer bulan, az
sayida ve kolay elde edilebilen veriler araciligi ile hesaplanan ve prognoz tahmininde giivenilir
oldugu diisliniilen skorlama sistemidir. Basvuru aninda {i¢ parametre ile degerlendirme
yapmaktadir. Periton bulgularinin olmamasi, hematokritin normal olmasi ve normal serum

kreatinin diizeyinin olmasi durumunda AP’nin siddetli olmadigi diisiiniiliir (6).

Biz ¢alismamizda acil servise bagvuran akut pankreatit hastalarinda HAPS skoruile C
Reaktif Protein (CPR)’nin birlikte kullanilmasiin prognoz belirlemede olumlu etkisinin olup
olmadigini tespit etmektir. Bu sayede erken tan1 ve prognoz belirlemede HAPS ile birlikte
CRP’nin kullanimim mortalite ve morbiditeyi engellemede Onemli olacagi; mortalite ve

morbiditenin azaltilmasi ile ekonomik kayiplarin azaltilacagini diistindiik.



2- GENEL BILGILER

2.1. Pankreasin Yapisi

2.1.1. Pankreasin Anatomisi
Pankreas, gestasyonel 4. haftada 6n barsaktan ventral ve dorsal olarak iki tomurcuk

halinde ortaya ¢ikarak olugmaktadir. Ventral pankreas kismi, sayfa agaci ile birlikte olusurken,
ventral pakreas kanali Vater papillasindan duedonuma ulagsmadan 6nce ana safra kanali ile
birlesir (7). Daha sonrasinda duedonum rotasyon hareketi yaptik¢a pankreas sola dogru kayar.
Eriskinlerde pankreasin kaudat kismi ve incinatus progesi ventral pankreastan olugsmaktadir.
Dorsal pankreas ise pankreas kanalinin biiyiik kismini olusturarak ventral panreas kismi ile
birlesir ve Wirsung kanalini olusturmaktadir. Kii¢iik bir kismina aksesuar kanal (Santorini)

olarak kalmaktadir (8).

Pankreas, karin iist kisminda retroperitoneal olarak yatay ince sekilde bir organdir.
Eriskinlerde 75-100 gr agirliginda, 12-15 cm uzunlugunda ve kirli sar1 renkte bir organdir (9).
Unsinat proges ile birlikte bas, boyun, gévde ve kuyruk kismi olmak iizere 4 bolimden
olusaktadir (10). Bas kismi1 2. lomber vertebra (L2) hizasinda olup, govde L1 hizasinda
uzanmaktadir. Arka yiizi abdominal aorta, sol adrenal bez, bobrek, sol renal arter ve ven,
splenik arter ve venle temas halindedir. Pankreas kuyrugu ise 12. torakal vertebra (T12)

hizasinda uzanir ve genellikle u¢ kismi splenik hilusta bitmektedir (11) (Sekil 1).

Pankreas salgisinin akmasi i¢in iki kanal bulunmaktadir. Bunlardan biri pankreas kanali
olan Wirsung kanalidir ki pankreasin kuyruk kismindan baslar ve tiim pankreasin i¢inden gecip
papilla Vateri ile duedonuma agilmaktadir. Eriskinlerin %70’inde Wirsung kanali pankreas
basinin hemen arkasinda ductus koledocus ile birleserek birlesik kanal olarak duedonuma
dokiiliirken, %30 olguda ductus pankreaticus minor (Santorini) kanali bulunmaktadir. Santorini
kanal1 ya Wirsung kanal1 ile pankreas i¢inde birlesir ya da papilla Vateri’nin yaklasik 2-2.5 cm
yukarisindan duedonuma agilmaktadir (10,13).

Pankreasin kanlanmasi Siiperior Mezenterik Arter (SMA) ve trunkus c¢oliakustan
saglanmaktadir. En fazla kanlanma pankreas basinda olmak ve en az boyun kismi
kanlanmaktadir. Venler arterlere paralel ve daha ylizeyel seyreder. Pankreasin vaskiiler yapilari
kanallarin posteriorunda seyretmektedir. Pankreas portal, splenik ve siiperior mezenterik vene

bosalmaktadir (14) (Sekil 1).



Pankreas lenfatik drenaj olarak zengin bir organdir. Genellikle venéz drenaji tiim

yonleri ile izlemektedir (11).

Sempatik ve parasempatik innervasyonu ¢oliak ganglion tarafindan saglanmaktadir

(12).
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Sekil 1 Pankreasin anatomik yapisi, kanlanmasi ve komsuluklar: (12)

2.1.2. Pankreasin Fizyolojisi
Pankreas, hem endokrin hem ekzokrin salgi yapan mikst tip bir bezdir. Biiyiik bir

kismint ekzokrin olusturan asini boliimii sindirim enzimlerinin yapip ve salgilanmasindan

sorumlu ilen; Langerhans adaciklar1 endokrin salgi yapmaktadir (15).

Endokrin salgisi yapan Langerhans adaciklar1 boyama tiplerine gore 3 farkli sinifa
ayrilmaktadir. Beta hiicre adaciklari insiilin salgilar ve toplam adaciklarin %60-80’ini olusturur;
Alfa hiicre adaciklar1 glukagon salgilar ve toplam adaciklarin %10-20’sini olusturur; delta

hiicre adaciklar1 somatostatin salgilar ve toplam adaciklarin %10’unu olusturmaktadir (16).



Pankreas temel ekzokrin salgis1 olarak giinliik ortalama 1500-2000 cc izotonik, alkali
(pH 8.0-8.3) ve berrak bir salgi iiretmektedir. Bu salg1 i¢ginde 20’den fazla sindirim enzimi;
sodyum ve potasyum baslica katyonu, magnezyum ve klor baglica anyonu olmak {izere bir¢ok
elektroliti igermektedir. Ayrica igerisinden bulunan HCO3 ile duedonuma ulasan asidik

pH’daki kimiisiin ndtralizasyonunda énemli rol oynamaktadir.

Pankreasin ekzokrin salgisinin %90’1n1 sindirim enzimleri olusturur. Salgi i¢inde en
fazla oranda tripsin olmak iizere kemotripsin, karboksipolipeptidaz, riboniikleaz ve
deoksiriboniikleaz bulunmaktadir. Amilaz karbonhidrat sindirimini saglarken; lipaz, kolestrol
esteraz ve fosfolipaz yag sindirimini saglamaktadir. Sentez edildiklerinde inaktif halde bulunan
enzimler duedonuma gegtikten sonra aktif hale dénerler. Pankreasin sentezledigi bu preteolitik
enzimler pankreasin kendisini sindirmemesi i¢in 6nemli bir asamadir. Bunun yaninda pankreas
preteolitik enzimler yaninda tripsin inhibitorii adli salgiyr salgilayarak da bu koruyucu
mekanizmaya katki saglamaktadir. Bu inaktif enzimler aktivasyonu ise intestinal kanala
gectikten sonra duedonum mukazasindan salgilanan enterokinaz ile tripsinojenden tripsin
olusturmasi1 ve tripsinin sirast ile diger inaktif enzimleri aktif hale getirmesiyle

gerceklesmektedir (15,17).

2.2. Akut Pankreatit

2.2.1. Tammm ve Epidemiyolojisi
AP, normal sartlarda inaktif halde bulunan fakat ¢esitli etyolojik faktorler (safra yolu

hastaliklar1, alkol, travma, enfeksiyoz nedenler, vs) aktif hale gecen sindirim enzimlerinin
pankreas dokusu ve c¢evre dokulara karst olusturduklari sindirme islemi ve yaygin
inflamasyonun olusmasi ile karakterize ve sik goriilen bir patolojidir (1). Hastalarin %80’inde
kendi kendisini sinirlayan durumdayken; %20 olguda siddetli sekilde seyredip mortalite ve
morbiditeye sebep olabilmektedir (2).

AP tanisi; klinik olarak ani baslayan iist karin agrist olmasi ve agrinin kusak tarzinda
seyretmesi; laboratuar olarak serum lipaz ve amilazin normalin 3 katindan fazla yiikselmesi;
gorlintiilleme yontemleriyle pankreatitin bulgularinin gosterilmesi durumlarindan en az iki
tanesinin olmasi ile konur. Bazi durumlarda klinik ve laboratuar bulgularinin net olmamasi

nedeniyle tan1 koymak zor olabilmektedir (18).

AP yillik insidans1 5-11/100.000 olarak belirtilmistir (19). Son yillarda insidansin arttig1
ile ilgili ¢aligmalar bulunmaktadir. Her yasta goriilebilmekle birlikte en sik olarak 30-60 yas



arasinda pik yapmaktadir. Cinsiyetler arasinda fark olmazken; alkolik pankreatitin erkeklerde,

bilier kolige bagli pankreatitin kadinlarda daha sik goriildiigii bildirilmistir (20).

Pankreatitde mortalite %6-23 oraninda degismektedir (3). Siddetli pankreatitde nekroz
ile karakterize ve multi organ yetmezligi gelistigi durumlarda yogun bakim takibi ve cerrahi

miidehale gerekmekte ve mortalite %40’ lara kadar ulagabilmektedir (21,22).

2.2.2. Etiyolojisi
AP %80-90 oraninda safra taglarina ve kronik alkolizme bagli olarak olusmaktadir. Bu

iki neden icinden de en fazla oranda safra taglarina bagl pankreatit daha sik goriilmektedir.
Ulkemizde en sik safra tasina bagli pankreatit sik goriilmektedir. Safra taslar1 olan kisilerin %3-
5’inde akut pankreatit gelisirken, akut pankreatit vakalarinin %17’sinde koledok icinde tas
tespit edilmistir. ilk pankreatit atagindan sonra kolesistektomi yapilmaz ise tekrarlama %35 ile

%060 oraninda tekrarlayan pankreatit goriilmektedir (23).

Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP), ilaglar, hiperlipidemi,
hiperkalsemi, hiperditer ve biliyer anomaliler diger 6nemli nedenler arasinda yer almaktadir.

Akut pankreatitin etyolojik nedenleri Tablo 1’de verilmistir (24).

Tablo 1: Akut pankreatitin etyolojik nedenleri

Safra taslari

Kronik alkolizm

Abdominal kiint travmalar

ERCP sonrasi, Postoperatif

Hiperkalsemi

Hiperlipidemi

Herediter pankreatit

Enfeksiyonlar: Viral (Koksaki tip b, vb), parazitler (askaris, vb), fungal
Mekanik obstriiksiyonlar: tiimoéral kitle, duodenal obstriiksiyonlar
Taglar

Gebelik

Bocek ve akrep toksini

Vaskiiler nedenler ve vaskiilit, ateroembolizm. ..

Idiyopatik

2.2.2.1. Safra yolu hastahiklar:
Alkole bagli olmayan pankreatitlerin %60’1 safra yolu hastaliklarina bagli oldugu

saptanmistir. Safra taslar1 olan kisilerin %3-5’inde AP gelisirken, AP vakalarinin %17 sinde



koledok iginde tas tespit edilmistir. Ilk pankreatit atagindan sonra kolesistektomi yapilmaz ise

tekrarlama %35 ile %60 oraninda tekrarlayan pankreatit goriilmektedir (23).

Safra taglarina bagl gelisen pankreatitte mekanizma; safranin distal safra kanalindan
reglirjitasyonu, safra taglarinin pankreas kanalina gecisi tizerine olusan obstriiksiyon ve ortaya
cikan asiner hiicre hasar1 oldugu kabul edilmektedir. Cok sayida kolelitiyazis olmasi,
koledokolitiyazis olmasi, koledok ile wirsung kanali arasindaki agisinin fazla olmasi ve ortak
kanalin genisliginin 5 mm’den fazla olmasi (60 yas lizerinde her 10 yas i¢in 1 mm artig normal

kabl edilmektedir.) AP yoniinden risk faktorii olarak kabul edilmektedir (25,26).

Ulkemizde yapilan bir calismada AP’li retrospektif olarak yapilan incelemesinde, safra
yolu hastaliklarina bagli olusan pankreatitlerin, tiim pankreatitlerin %80’ini olusturdugu
bulunmustur. Geriye kalan hasta popiilasyonunun ise alkol, ilaglar ve idiopatik olarak oldugu

belirtilmistir (27).

22.22. Alkol
Alkoliin AP’e hangi mekanizma ile neden oldugu tam olarak bilinmesede alkol AP i¢in
major nedenlerden biridir. Kabul goriilen goriis ise kronik alkolizmin kronik pankreatite neden
oldugu, arada olusan AP olgularinin da kronik panreatit zemininde olustugu seklindedir. Tek
sefer alkol kullanim1 sonrasinda da AP goriilsede, genel inanis 2 yil {istiinde kronik alkolizm
olan olgularda AP ortaya ¢ikmasidir. Hastalarin biiyiik bir kisminda ise 10 yil {istiinde alkol

kullanim1 mevcuttur (28).

Alkoliin pankreatit olusturmasinda birka¢ mekanizma suglanmaktadir. Bunlardan bir
tanesi, alkoliin oddi sfinkterini kasarak sekresyon akisini yavaglatmasi ve regiirjitasyon yapmast
ve pankreatit kanalindaki basinci artirmasidir. Diger bir mekanizma ise alkoliin pankreatit
kanaldaki gecisi artirarak sindirim enzimlerinin pankreas dokusuna gegigini miimkiin
kilmasidir. Bir baska neden ise kan akimini azaltarak pankreas i¢inde lokalize iskemik alanlar

olusturmasi su¢lanmaktadir (29).

Alkol tiiketiminin fazla oldugu Amerika Birlesik Devletleri (ABD) ve Avrupa gibi
iilkelerde pankreatit etiyolojisinde alkol %50’den fazla sorumlu tutulmaktadir (30,31).

2.2.2.3.  Tlaclar
Pankreatite ilaglar neden olabilmektedir. Bu ilaglar kesin olarak neden olan, iliskili
oldugu diisiiniilen ilaglar ve muhtemel iligkili ilaglar olmak {izere 3 gruba ayrilmis olup bunlar

Tablo 2’de verilmistir.



Tablo 2: Pankreatit olusturan ilaglar (31)

Kesin neden olanlar Mliskili oldugu diisiiniilen Muhtemel iliskili olan
Klorotiazid Amfetamin Kortikosteroidler
Ostrojenler Indometazin Fenformin
Azatiopiirin Izoniazid Etakrinik asit
Furosemid Propoksifen Asparaginaz

Sulfpnamidler Merkaptopiirin
Tetrasiklin Opiadlar
Valproat Rifampisin
Pentamidin Salisilatlar
Simetidin
Asetominofen
Kolestiramin
2.2.24.  Enfeksiyoz nedenler ve toksinler

Birgok enfeksiyon durumu akut pankreatit etyolojisinde yer alsa da siklikla hafif siddette
seyreder. Viral enfeksiyon etkenleri arasinda Ebstein Barr Viriisii, Coxsackie viriisii, Echo viriisler, HIV
virGisii ve kizamik viriisii; bakteriyel etkenler arasinda Mycoplazma pnomonia, Salmonella,
Campylobacter ve Mycobacterium tuberculosis yer almaktadir. HIV ile gelisen akut pakreatit siklikla

firsat¢1 nedenler ile olusmaktadir (32).

2.2.2.5.
AP siklikla trigliserit degeri 1000 mg/dL iistiine ¢iktig1 durumlarda ortaya ¢ikmaktadir.

Hiperlipidemi (HL)

Tiim AP olgularinin yaklasik %1-2’sinde Tip L, I ve V HL ile iliskili olarak AP olusturmaktadir
(33,34). Trigliseritlerin hidrolizi sonucunda ortaya ¢ikan yag asitlerinin AP etyolojisinde rol
oynadig1 belirtilmistir (35). Bu durum HL’nin diyet ya da medikal yollarla kontrol altina

alinmasi ile tekrarlamaktadir.

2.2.2.6. Hiperkalsemi
Yiiksek kalsiyum diizeyi AP ile iligkili bulunmus. Kalsiyum taslarinin pankreas
intraduktal presipitasyonu ile AP olusdugu belirtilmektedir (36).

2.2.27. Iskemi
Pankreas dolaginda bozulmaya neden olan tiim vaskiiler patolojileriler iskemik AP’e
neden olmaktadir. Bu durumlar arasinda Colyak arter tikanikligi, Aort abdominalis anevrizmasi

ve diseksiyonu ve myokard infarktiisii sayilabilmektedir (31).



2.2.2.8. ERCP Komplikasyonu
ERCP komplikasyonu olarak AP ortaya ¢ikabilmektedir.Bu durum %1-3 siklikta ortaya
¢ikabilmektedir. Ozellikle endoskopik sfinkterektomi ve stent implantasyonu gibi ERCP

isemlerinin yapildig1 durumlar sonrasinda ortaya ¢ikabilmektedir (37).

2.2.2.9. Diger
Gen anormallikleri nedeniyle ortaya ¢ikan tripsin enzim anomalilerinde AP ortaya
¢ikabilmektedir. Bu durumlar arasinda PRSSI1 tripsin gen mutasyonu ve SPINK gen mutasyonu
sayilabilmektedir (38,39). Baz1 otoimmiin hastaliklar (Behget Hastalig1, primer biliyer siroz ve
sistemik lupus eritematosiz), gen mutasyonu nedenli ¢esitli protein anormallikleri, akrep zehri

ve gebelik akut pankreatit yapabilmektedir (40).

2.2.3. Patogenezi ve Patofizyolojisi
Ekzokrin pankreas, duodenuma ulastiktan sonra aktive olan pankreas enzimlerini

sentezler ve salgilar. Bu enzimler pankreas i¢inde inaktif olarak durmaktadir. Cok az miktarda
tripsinojen salindiktan sonra kendiliginden aktive olmaktadir. Fakat bu durumda da pankreas

aktif tripsinojen i¢in savunma mekanizmalar1 olusturmaktadir.

1. Ilk savunma, pankreastan salgilanan tripsinojeni inaktif halde tutan tripsin
inhibitoriidiir (PSTI ve SPINK1). Bu inhinitdrler tripsin enzimlerinin %20’sini
inaktif ederler ve etkisiz halde tutarlar.

2. Ikinci savunma, erken aktive olan tripsin otolizidir. Bu mekanizmanin yoklugunda
herediter pankreatit ortaya ¢ikabilmektedir.

3. Bir diger savunma, mezotripsin ve tripsini pargalayan ve inaktif hale getiren enzim
Y dir.

Pankreas enzimlerinin serbest birakilmasi ile mikro dolasim hasar1 ortaya ¢ikmaktadir
ve bunun sonucunda interstisyum ve asiner hiicreler zarar gormektedir (41,42). Deneysel
modellerde olusturulmus AP’de vazokonstriksiyon, kapiller staz, oksijen saturasyonunun
azalmasi ve ilerleyici iskemi gibi mikro dolasim degisikliklerinin erken donemde ortaya ¢iktigt
goriilmektedir. Bu degisiklikler sonucunda vaskiiler permabilitede artisa ve pankreasta 6deme
cap artisina neden olmaktadir. Vaskiiler hasar, lokal mikro dolasim yetmezligine ve pankreas
hasarinin siddetlenmesine neden olmaktadir. Hasar gérmiis dokularin reperfiizyonu ve serbest
radikallerin artmasi ile enflamatuar sitokinlerin dolasima salinir ve sistemik hasara neden
olmaya baslar. Mikro dolasim hasarinin 6nemi, bu hasar1 en aza indiren AP tedavisinde agresif

s1vi replasmaninin 6nemi ile anlagilabilmektedir.



Hasarlanan bolgede graniilosit ve makrofaj aktivasyonu, proinflamatuar sitokinlerin
(timor nekroz faktorli, interlokinler 1, 6 ve 8), arasidonik asit metabolitlerinin
(prostaglandinler, trombosit aktiflestirici faktdr ve fazla lkotrienler), proteolitik ve lipolitik
enzimlerin ve reaktif metabolitlerin salgilanmasina neden olur ve endojen antioksidan
sistemlerinin temizleme kapasitesini asar. Bu maddeler ayrica, vaskiiler gegirgenligi arttirmak
ve pankreas nekrozuna yol acan tromboz ve kanamayi indiiklemek i¢in pankreas mikro dolagimi1

ile etkilesime girer (43-45).

Salinan aktif pankreas enzimleri, mikro dolasimdaki bozukluk ve sistemik inflamatuar
yanit sonucunda ortaya siddetli pankreas hasar1 ve nekrozu ¢ikarir. Etkilesimin klinigi daha da
kotiilestirmesi faktorlerin tek basina verdikleri hasar1 tahmin etmeyi gliclestirmektedir.
Olgularin ¢ogunda nekrotizan pankreatit yerine interstisyel pankreatit ortaya ¢ikmaktadir.
Bunun mekanizmasinda da 1s1 sok proteinleri gibi koruyucu faktorler rol oynayabilmektedir

(46).

Pankreas siddetinde artis goriildiigiinda sistemik organ disfonksiyonlar1 ortaya
cikmaktadir. Akut respiratuar distres sendromu (ARDS), plevral efiizyon, bobrek yetmezligi,
sok ve multiorgan yetmezligi gibi patolojiler siddetli AP durumda ortaya ¢ikabilmektedir (47).

Saglikli kisilerde barsak, bakterilerin immiinolojik, bakteriyolojik ve morfolojik
bilesenleri ile olusan kompleks bir bariyer sistemine ile sistemik dolasima translokasyonunu
engellemektedir. Bu bariyerde olusan bozulma, hipovolemi ve pankreatit kaynakli barsak
arteriovendz santina bagli iskeminin bir sonucu olarak diigiiniilmektedir (48). AP bakteriyel

translokasyon sonucu siklikla enterik organizmalardan kaynaklandig: diisiiniilmektedir.

2.2.4. Tamsi ve Klinigi

AP igin;

1. AP ile uyumlu akut baslangigli, kalict ve siddetli ve genellikle sirta kusak tarzi
yayilan karin agrisi,

2. Serum amilaz ve/veya lipaz aktivitelerinin normalin iist sinirindan en az 3 kat artis1,

3. BT veya MR vya da transabdominal ultrasonografi (USG)’de karakteristik AP
bulgulari,

seklindeki 3 6zellikten en az 2 tanesinin olmas1 gerekmektedir.

Karin agririst olan hastada amilaz ve lipaz degeri normal degerin 3 kat1 olmadig1 bazi

zamanlar olmaktadir. Bu durumdan gecikmis yanit sorumlu tutulabilmektedir. Acil serviste ya



da hastaneye geliste karin agris1 ve serum pankreatik enzim aktivitesinde artis gériillmesi AP

i¢in tan1 koydurucudur. Tani1 konulmasi i¢in BT gerekli olmayabilmektedir (49).

AP’de hastalarin neredeyse tamami karin agrist ile bagsvurmaktadir. Tipik agr1 olarak
siklikla epigastriumda ve sag iist kadranda goriilmektedir. Bu hastalarda agr1 sirta yayilan sabit
bir sekilde olabilmektedir. Agri prodromsuz baslar ve birka¢ giin subklinik devam
edebilmektedir. Bu siireg sirasinda bir ¢ok hastanin klinigine bulant1 ve kusma eklenmektedir
(50). Pankreasin retroperitoneal olmasi nedeniyle bazen hastalarin biiyiik kisminda agrinin
baslangicinda rebound ve defans goriilmemektedir. Bununla beraber epigastrik agr1 hastalarin
neredeyse tamaminda goriilen AP’nin degismez bulgusu gibidir (51). Bu hastalarda nazogastrik
tiip drenaji kusmanin azalmasini saglaabilmektedir. Olgularin yaklasik olarak %60-90’1nda ates
goriilmektedir. Ates enfekte pakreatit, nekroz, apse, pnomoni e kolanjit gibi septik olaylar

sonrasi ortaya ¢ikabilmektedir (37,52).

Sarilik, hastalarin yaklasik olarak %25-30’unda goriliir. Sarilik, koledokta olan safra
tagina veya 0demli pankreasin safra kanalina distan basmasina bagli, ayrica damar disina ¢ikan
kanin parcalanmas ile ortaya ¢ikmis fazla miktarda bilirubinin karaciger tarafindan ortadan
kaldirilamamasi ile olusan bir kliniktir. Subkutan yag nekrozuna bagl eritema nodozum benzeri

lezyonlara hastaligin ileri siireglerinde rastlanabilmektedir (53).

Fizik muayenede lokal ya da yaygin karin hassasiyeti, abdomina distansiyon, ates,
tagikardi ve hipotansiyon, abdomende palpabl kitle hissi ve koma haline kadar bilingde
degisiklik goriilebilmektedir. AP’de muayene ile pankreatit siddeti arasinda korelasyon yoktur.
Siddetli pankreatit gegiren hasta, hafif pankreatit gegiren hastaya gore daha silik klinik ile

tarafimiza basgvurabilmektedir. Bu durum akilda tutulmalidir (54).

Klinik bulgular hekime yol gosterici olsa bile bu durum tani testleri ile de

desteklenmelidir. AP i¢in patogonomik bir test yoktur.

2.2.5. Tam Testleri
2.25.1. Laboratuar Tam Testleri

AP’de pankreas enzim sentez-salimim dongiisiinde bozulmalar olugmaktadir.
Sentezleme durmazken, salinimda blokaj olmasi nedeniyle sentezlenen enzimler asiner

hiicrelerin interstisyel alaninda toplanir. Daha sonra bu enzimler dolasima girer.
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Serum amilaz, AP baslangicindan 6-12 saat i¢inde artar. Yar1 omrii 10 saat olup hafif
ataklarda 3-5 giin i¢inde tamamen normal degerlere doner. Serum amilaz 3 katin istiinde

ciktiginda AP i¢in tan1 koyduruculukta duyarlilik %75 iken, 6zgiilliigli ise %92°dir (55).

Bunun yan1 sira alkolik panreatitde ve trigiliserit yiiksekligine bagl pankreatitde amilaz
iiretimi durdugu i¢in bu hastalarda serum amilazinda iist sinirin 3 katin iistiine ¢ikan degerlerde
goriilme olasiligi diismektedir. Amilazin yar1 6mrii kisa olmasi nedeniyle 24 saat sonrasinda
ortaya ¢ikan AP’lerde tani kacgirilabilmektedir. Ayrica amilaz AP i¢in spesifik degildir. Serum
amilazin yiikselten bagka durumlar da mevcuttur (Tablo 3) (56).

Tablo 3: Hiperamilazemi nedenleri

Pankreatit ve komplikasyonlar1 Pankreatit Psodokist
Pankreatit Asit
Pankreatik Patolojiler Pankreatit apse
Pankreak travma
Pankreas karsinomu ve kronik duktal
tikaniklik
Biliyer sistem hastaliklari
Intraabdominal patolojiler Perfore veya penetran peptik
iilserasyonu
Diger abdominal fleus veya mezenter iskemi
Patolojiler Ektopik gebelik riiptiirii
Peritonit

Postopeatif hiperamilazemi
Aort anevrizmasi
Kronik karaciger hastaliklar

Bobrek yetmezligi
Tiikriik bezi patolojileri Kabakulak
Siyalolitiyazis
Radyasyon siyaloadeniti
Maksillofasiyal cerrahi

Renal transplantasyonu
Pankeas dis1 nedenler Ilaglar (Tablo 2)
Diyabetik ketoasidoz
Gebelik

Yanik

Tiimore bagl amilazemiler Akciger maligniteleri
Meme ve over malignitesi
Ozefagus malignitesi

Serum lipazi, AP igin %80-100 arasinda duyarliliga ve O6zgiinliige sahiptir (48).
Semptom baslangicindan yaklasik 4-8 saat sonra yiikselmeye baglar ve 24 saatte pik yapar. 1-2
hafta serum pozitifligi devam edebilmektedir (57). Serum lipaz1 amilaza gére daha hizl

yiikselip daha uzun siire pozitif kalabilmektedir. Bu nedenle agr1 baglangicindan 24 saat sonra
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ortaya ¢ikan AP’lerde faydali olmaktadir. Alkole bagli AP’lerde serum amilazina oranla serum

lipaz1 daha hassastir (58).

Aktif tripsin liretmek igin tripsinojenden 5 aminoasit peptidi olan tripsinojen aktivasyon
peptidi daha kisa yar1 6mrii olmasi nedeniyle erken AP tanisinda ya da AP siddetini 6lgmede
kullanilan bir bagka testtir (59,60).

Bu ekzokrin pankreas enzimleri disinda dolasima karisan tripsin,fosfolipaz,
karboksipeptidaz, kolipaz ve pankreas izoamilaz gibi bir¢ok enzim bulunmaktadir. Fakat bu

enzimlerin tanisal test olarak kullanimlar1 ¢ok azdir.

CPR, Interldkin (IL) 1 ve IL-6’a kars1 karacigerde salgilanan akut faz reaktanidir. 1k 48
saatte CRP>15 mg/dL olmast AP siddetini belirledigini belirten literatiir yayinlari
bulunmaktadir. Eger ilk 48 saatte >15 mg/dL ise sensitivite %80, spesifite %76 bulunmustur
(61) Hatta AP siddetini ve komplikasyonlar1 belirlemede biyokimyasal markirlar arasinda en

yararli oldugu belirtilmektedir.

Pankreatitli hastalarda intravaskiiler stvinin {igiincii bosluklara ge¢gmesiyle 16kositoz ve
hemakonsantrasyona baglit HCT’de yiikselme goriilebilmektedri. Yiiksek kan azotu (BUN),
hipokalsemi, hiperglisemi ve hipoglisemi dahil olmak iizere bircok metabolik anormallikler

olusabilmektedir.

2.25.2.  Goriintiileme Yontemleri
AP hastalarinin tanisinda kullanilan goriintiilemeler genel olarak; ayakta direktt batin
grafisi, usg, tim batin BT, abdomen manyetik rezonans (MR), MR kolanjiopankreatografi
(MRCP), endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP) ve endoskopik ultrasonografi
(EUS)’tur.

2.25.2.1. Direkt grafiler
Diiz grafilerin AP’de yeri sinirhdir. Batin grafisinde ge¢ donemde ortaya ¢ikan apse,
striktiir, peripankreatik enflmasyon sonucu olusa sentinel loop, cut off belirtisi ve pankreas

lojunda kalsifikasyonlar goriilebilmektedir (62).

2.2.5.2.2. Ultrasonografi
USG; non-invaziv, ucuz ve tekrarlanabilir olmasi nedeniyle iyi bir tetkiktir. Bu

avantajlara ragmen pankreasin retroperitoneal bir organ olmasi nedeniyle ancak hastalarin
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%30’unda gaz nedeniyle degerlendirilememektedir. AP’de USG’nin tamisal degeri %75-
80’lerdedir. USG ile pankreasin 6demli oldugu, boyutlarinda artis oldugu, ekojenitede azalma,
kanallarinda genisleme ve apse goriilebilmektedir. USG siklikla pankreatit etiyopatogenezinde

yer alan safra yollar1 patolojilerini géstermede basarilidir (63).

2.2.5.2.3. Bigisayarh Tomografi
BT, nekrozun gosterilmesinde ve AP tanis1i koymada en yararli goriintiileme yontemi
olarak kabul edilmektedir. AP’nin BT deki bulgular1 hafif bir AP’den nekroza kadar genis bir
yelpazeyi kaplamaktadir. BT nin AP tanisinda sensivitesi %90’larda iken spesifitesi %92’lere
cikmustir (64,65). Dinamik kontratli BT AP tanisi ve nekrozu gostermede en etkili yontemdir.
AP prognozunda bu tetkikin hassasiyeti %90’lar1 gegmistir. Fakat safra yollar1 patolojilerinde

USG’ye iistiinliigli gosterilememistir.

2.2.5.2.4. Manyetik Rezonans (MR)

MR, AP tanisinda oldukg¢a yeni olmasina ragmen, BT’ e iistiinliigii gosterilmemistir.
Kontrast nefropatisi olan ya da gebe hastalarda faydali olabilmektedir. MRCP biliyer
pankreatitli hastalarda koledokolitiyazisi %90 sensivite ve %95 spesifiteyle gosterebilmektedir
(66).

2.2.5.2.5. Endoskopik USG (EUS)
Pankreas ve safra kanallarin1 degerlendirmede oldukga faydalidir. Siddetli pankreatitte,
mikrolitiyaziste, safra ¢amurunda ve periampuller patolojileri degerlendirmede faydalidir.

Rekiirrens idiopatik pankreatit vakalarin1 degerlendirmede de faydali olmaktadir.

2.2.5.2.6. Endoskopik retro kolanjiopankreatografi (ERCP)
Pankreasin goriintiilenmesinde ¢ogu zaman kullanilan ve kendiside AP nedeni olan bir
tetkiktir. Ancak etyolojide siklikla yer alan safra taglarimin degerlendirmesinde ve safra

taglarinin temizlenmesinde ERCP degeri tartisilmaz bir yontemdir (67).

2.2.6. Akut Pankreatitin Simiflandirmasi

2.2.6.1.  Atlanta kriteleri:
AP ve komplikasyonlarinin terminolojisinde karisikliklar1 6nlemek amaciyla Atlanta
sehrinde 1992 yilinda ilgili uzmanlar toplanarak konsensus bildirisi yaymlamislardir (68,69).

Daha sonrasinda bu bildiri iistiinde ¢alismalar yapilarak revizyonlar yapilmistir.
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Revize edilmis Atlanta siniflandirmasinda AP iki biiyiik kategoriye ayrilmistir.

» Akut interstisyel 6dematdz pankreatit; pankreas parankimi ve peripankreatik
dokularin akut inflamasyonu ile karakterize tiptir. Nekrotik doku yoktur.

» Akut nekrotizan pankreatit, pankreatik parankimde ve/veya peripankreatik
dokunun nekrozu ile karakterize tiptir.

AP tanis1 konulduktan sonra siddet siniflandirmasi ilk 2 giin i¢inde yapilmalidir. Revize
Atlanta smiflandirmasina gore; pankreatit hafif, orta ve siddetli olarak 3’e ayrilmaktadir. Bu
siniflandirmada lokal ve sistemik komplikasyonlar ve gecici ya da kalic1 organ yetmezliklerini
icermektedir. 48 saatin altindaki organ yetersizlikleri gegici Ustiindeki organ yetersizligine

kalic1 organ yetersizligi denilmektedir.
Revize Atlanta siniflandirmasina gore pankreatit siddeti siniflandirmasi;

o Hafif AP:
% Higbir organ yetmezligi yok
% Lokal ya da sistemik komplikasyon bulunmaz
e Orta siddetli AP:
% Gegici organ yetmezligi veya
% Kalic1 organ yetmezligi olmadan lokal ya da sistemik komplikasyon
goriilmesi
e Siddetli AP:
% Kalic1 organ yetmezligi
v" Tek organ yetmezligi

v Multi-organ yetmezligi (Tablo 4 ve 5)

Tablo 4: AP'de Organ Yetmezlikleri ve Sistemik Komplikasyonlar

Organ Yetmezlikleri ve Sistemik Komplikasyonlar

Sok Sistolik kan basinci <90 mmHg olan hastalar

Solunum yetmezligi PaO, < 60 mmHg

Bobrek Yetmezligi Kreatinin > 117 pmol / L veya rehidratasyon sonrast < 2 mg/dl
Gastrointestinal hemoraji 500 ml/giin kanamasi

DIC Trombosit < 100.000; Fibrinojen <1g/I veya fibrin yikim {iriinleri > 80 pg/1
Hipokalsemi < 7.5 mg/dL
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Tablo 5: AP’de Lokal Komplikasyonlar

AP’de Lokal Komplikasyonlar

Akut s1v1 koleksiyonu AP’nin erken doneminde gelisir. Pankreasin icinde ya da etrafinda olabilir.
Siv1 etrafinda hicbir zaman fibréz bir graniilasyon olusmaz. %50 hastada
spontan gerilerken, %50 hastada siv1 koleksiyonu pseudokiste ya da apseye
doniigiir.

Nekroz Tipik olarak periparankimal yag dokusunuda icine alan Olii pankreas
dokusudur. Diffiiz ya da lokal goriilebilmektedir. Kontrast tutmayan pankreas
dokusunun >3 cm olmasi ya da pankreas dokusunun %30’dan fazla olmasi
durumu

Akut pseudokist Fibroz ya da graniilasyon dokusuyla gevrili AP, travmatik pankreas ve ya
kronik pankreas sonucunda ve belirtilerin baslangicindan en a 4 hafta sonra
ortaya ¢ikan, yuvarlak ve ya oval, ¢ogunlukla steril pankreas sivi koleksiyonu
Apse Akut pseudokist gibi gelisen az miktarda pankreas nekrozu goriilebilen pily
koleksiyonudur. Pankreas apsesi ya da infekte pankreas nekrozu klinik tanim
ve nekroz diizeyine gore farklilik géstermektedir.

Kalict organ yetmezligi olusan hastalarda artmis mortalite riski bulunmaktadir. Bunun
yaninda infekte pankreas nekrozu gelisen hastalarda oldukta yiiksek oranda mortalite riski

artmistir (49).

2.2.7. Tedavisi
AP’li bir hastada ilk tedavi s1vi1 resiisitasyonudur. Sonrasinda beslenme destegi, agri

kontrolii ve destek bakimlar yer alir.

AP’li hastalarda ilk olarak kardiyovaskiiler, renal ve diger sivi resiisitasyonunu
kisitlayacak komorbid durumlarin yoklugunda 5-10 ml/kg kristalloid sivilar ile agresif
hidrasyon onerilmektedir. Dehidratasyon bulgulari olan hastalarda ise ilk yarim saatte 20 ml/kg
stv1 yiiklemesi yapildiktan sonra 12 saatlik 3ml/kg intravendz (IV) hidrasyon planlanmalidir.
Sivi yonetimi i¢in hedefe yonelik tedavi planlanmasi yapilmalidir (70). Sivi gereksinimi ilk 6
saatlik ve sonrasinda 24 ila 48 saatlik araliklarla yeniden hesaplanmali ve planlanmalidir. S1v1
reslisitasyonu degerlendirmesinde klinik degerlendirme, hct ve BUN degerlendirmelerine gore
diizenlenmelidir (71). Yeterli siv1 resiisitasyonu, vital bulgularda ve hct diizeyinde diizelme ile
degerlendirilebilmektedir (72). Yetersiz siv1 resiisitasyonuna bagl olarakta hipotansiyon ve
akut bobrek yetmezligi ortaya ¢ikabilmektedir. 24 saatten uzun siiren hemokonsantrasyon,

nekrotizan pankreatit gelisimiyle iligkilendirilmistir (73).

Karin agris1 AP’de en sik goriilen semptomdur ve analjezik tedavi gerektirmektedir.
Kontriilsiiz agr1 nedeniyle hemodinamik instabilite olusmakta, agriya bagl ortaya ¢ikan bulanti
kusma ile de dehidratasyon derinlesmektedir. Yeterli siv1 resiisitasyonu agrinin giderilmesinde

de birinci Oncelik olmalidir. Ciinkii dehidratasyon sonucunda olusan hemakonsantrasyon

15



sonucu hipovolemik iskemik agr1 ve laktik asidoz ortaya ¢ikmaktadir. Opioidler AP’de yeterli
agr1 kontroliinii saglamada iyi sec¢eneklerdir. Meperidin, morfinin Oddi sfinkter basincini

artirdigina dair ¢alismalar nedeniyle agr1 kontroliinde morfine tercih edilmistir (74).

Barsak obstriiksiyonu, bulant1 ve kusma ortadan kaldirilmigsa agr1 azalir; inflamatuar
belirteglerde de diizelmeler baglamissa ve hasta tolere edebiliyorsa erken donemde oral
beslenme baslanabilir (24 saat i¢inde). Siklikla oral baglanirken hastada yagdan fakir yumusak
besinlerle baglanir. Orta ve siddetli pankreatit olgularida oral alim bulanti, kusma ve
gastroduedenal sivi koleksiyonuna bagli olarak tolere edilmeyebilir. Bu hastalarda oral

beslenme 5 giine kadar baglanmamalidir (70).

2.2.8. Prognoz ve Skorlama Sistemleri
AP’de prognozu tahmin etmede bir¢ok skorlama sistemi olusturulmustur. Ancak bu

skorlama sistemlerinin hic¢biri prognozu tahmin etmede istenen basariy1 yakalayamamaktadir.
Ote yandan, hastalarin yogun bakim {initelerine (YBU) yatis endikasyonunda ve agresif siv1
tedavisini belirlemede klinik kararlardan istiin tutulmaktadirlar. Bu nedenledir ki ciddiyeti
belirlemede bu skorlama sistemleri ile karsilastirma ve yeni parametrelerin arastirma ve

caligmalar1 devam etmektedir.

2.2.8.1. Ranson Skoru

Ranson ve ark.’nin AP siddetini belirlemede 1976 yilinda klinik, biyokimyasal ve
hematolojik verilerin degerlendirmesi ile elde edilen toplam 11 kriterden olusan bir skorlama
sistemidir (Tablo 6). Faktorlerden 5 tanesi ilk bagvuru aninda igin, geri kalan 6 kriter ise sonraki
48 saat ¢in degerlendirme yapmaktadir. Bu hastalarda puanlar arttikga mortalite orani
artmaktadir. 11 kriterin puanlamasina gore 3 puan ve altindaki AP hastalarinda mortalite %1.2
iken, major komplikasyon oran1 %2.7 olarak tespit edilmistir. Bu grup hafif pankreatit olarak
kabul edimistir. 3-4 puan alan hastalarda mortalite oran1 %15 iken; 5-6 puan alan hastalarda

mortalite oran1 %40; 6 puan lizerinde alan hastalarda ise mortalite %100’e yakindir (75,76).

Tablo 6: Ranson Kriterleri

Basvuru aninda 48 saat sonunda

Bilier ‘ Non bilier(Alkolik) Bilier Non bilier(Alkolik)
Yas>70 Yas>55 Hct’de %10°dan fazla diisiis | Hct’de %10°dan fazla diisiis
WBC>18.000/mm3 WBC>16.000/mm3 BUN artig1 >2 mg/dL BUN artis1 >5 mg/dL
Glukoz>220 mg/dI Glukoz>200 mg/dI Serum Kalsiyum <8 mg/dL | Serum Kalsiyum <8 mg/dL
Serum LDH>400 iu/l | Serum LDH>350 iu/l | Baz acig1 >4 mEq/L Baz a¢1g1 >4 mEq/L
Serum AST>250 u/dl | Serum AST>250 u/dl | Tahmini sivi sekestrayonu | Tahmini sivi sekestrayonu

>6 L >6 L
| Arteryal Pa02<60 mmHg Avrteryal Pa02<60 mmHg
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2.2.8.2. Imrie’s Skor (Modifiye Glaskow II Skorlamasi)

Imrie ve ark. tarafindan gelistirilen bu skorlama sistemi 8 laboratuar parametresini
kullanarak hesaplanmaktadir (Tablo 7). Bagvuru sonrasindaki 48 saatte skor 3 ve lizerinde ise
ciddi AP olarak kabul edilmektedir. Glaskow kriterleri, etyolojiden bagimiz olarak Ranson
kriterleri ile benzer dogrulukta etkili bir mortalite prediktoriidiir. Bu skorlama sisteminin

duyarliligt %71 ve 6zgiinligii de %88 olarak tespit edilmistir (77).

Tablo 7 Imrie's Skor (Modifiye Glaskow 11 Skoru)

Basvurudan sonraki 48 saat sonunda
Yas>55 Albumin <3.2 g/dL
WBC>15.000/mm3 Serum Kalsiyum <8 mg/dL
Glukoz>180 mg/dL LDH>600 IU/L
BUN >45 mg/dL Pa02<60 mmHg

2.2.8.3.  BISAP (Bedside Index of Severity in Acute Pankreatitis)

Bes parametreden olusan BISAP skoru, hastalarin basvurusundan sonraki ilk 24 saatlik
degerlendirmeyle olusturulur ve her kriter 1 puan alir (Tablo 8). Ug ve iizeri puan alan olgularin
mortalite riski ciddi derecede artmaktadir. Skoru sifir olan hastalarda mortalite %]1’den az
olmakta; skoru 5 olan olgularda ise mortalite %22 oraninda oldugu belirtilmektedir. BISAP
skoru i¢in sensivite %56 iken spesifite %91 olarak tespit edilmistir (78).

Tablo 8: BISAP skoru parametreleri ve puanlandirmasi

BISAP Skoru Puan
Yas >60 1
BUN >25 mg/dL 1
Mental durum bozuklugu olmasi 1
Plevral Efiizyon 1
SIRS gelismesi 1
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2.2.8.4. APACHE Il (Acute Physiology And Chronic Health

Examination) Skorlamasi

YBU’nde kritik hastalar igin gelistirilen prognoz ve mortalite belirlemesi, tedavi
basarisinin degerlendirmei i¢in APACHE II skorlamas1 1985°ten beri kullanilmaktadir. Kronik
hastalik durumu ve yas ile birlikte 12 parametre kullanilarak hesaplanir (79). Ik 24 saat de dahil

olmak tizere her giin hesaplanabilmektedir.

APACHE II skoru >7 puan olarak alinirsa siddetli akut pankreatit tahmini bagvuruda,
%65 duyarlilikla ve %76 Ozgiillik; 48. saatte %76 duyarlilikla ve %84 0zgiillik oraniyla
ongoriilebilmektedir. Kesim noktasi olarak >9 puan alinacak olursa 6zgiilliik yiikselmekte fakat
duyarlilik azalmaktadir. APACHE II skorunun kullaniminin karmasik ve zahmetli olmasi,
interstisyel ve nekrotizan pankreatit arasinda ayrim yapamamasi ve steril ile enfekte nekroz
arasinda ayrim yapamamasi kisitliliklarindandir. Son olarak 24 saatte kotii prediktif degeri

bulunmaktadir (80).

2.2.8.5. HAPS (Harmless Acute Pankreatitis Score)
HAPS sisteminde 3 parametre kullanilmaktadir. Bu ii¢ parametre icinde karin
muayenesinde rebound olmasi ve/veya kreatinin degerinini 2 mg/dL iizerinde olmas1 ve/veya
hct degerinin erkeklerde 41 kadinlarda 39 iizerine olmasit durumunda pozitif olarak

anlamlandirilir ve kotii prognoz gostergesidir (81).
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3-GEREC VE YONTEM

Calismamiz Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi’nin
Girisimsel Olmayan Calismalar Etik Kurul’undan 08.08.2019 tarih ve 318 sayili kurul toplantisi
karari ile etik kurul izni (EK-1) alindiktan sonra, geriye doniik olarak yapildi. 1 Ocak-2014 ile
1 Ocak 2019 tarihleri arasinda Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiitk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Servisi’ne basvuran ve degerlendirmesi sonrasi AP tanis1 alan 338 hastaya
hastane otomasyon sisteminden (Probel®) ulasildi. Hastane bilgi yonetim sisteminde verileri
eksik olan 72 hasta ve arsivde dosyasi bulunamayan 15 hasta ¢alisma dis1 birakildi. Caligmaya

dosya bilgilerinin tamamina ulasilabilen 251 hasta dahil edildi.

Akut Pankreatit tanisi alan
(n=338)

Dislama kriterlerini tagiyan hasta

l Dosyasina ulagilamayan (n=15)

Probel® verileri eksik (n=72)

Toplam dislanan hasta (n=87)

Caligmaya alinan hasta sayisi

(n=251)

Calismaya alian tiim hastalarin demografik 6zellikleri, 6zge¢cmis 6zellikleri, fizik bakilari,
yapilan laboratuvar ve radyolojik tetkikleri, etyolojik faktorler, Ranson (bagvuru aninda) ve
HAPS skorlarindaki parametreler hesaplanarak formlara kaydedildi. Pankreatit siddeti i¢in
gegmiste pankreatit tanili hastalarin takibi {izerinde farkli klinik verilerin etkisini arastiran
caligmalarda benimsenen Ranson (bagvuru aninda) kriterleri kullanildi. HAPS skoru i¢in 1 puan
ve lizeri pozitif olarak kabul edildi. Ranson kriterleri acil servisteki basvuru anindaki degerler
iizerinden bilier ve non bilier hastalar i¢in ayr1 ayr1 hesaplandi. 3 puandan fazla alan hastalar
siddetli pankreatit olarak kabul edildi. Ayrica hastane bilgi yonetim sisteminden ve Servis
epikrizlerinden mortalite durumlari, komplikasyon durumlari ve YBU yatis durumlari
kaydedildi.
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel degerlendirme, 10240642 seri numarali Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS) 23.0 istatistik program1 (New York, ABD) kullanilarak yapildi. Olgiilebilen
verilerin normal dagilima uygunluklari tek 6rnek Kolmogorov / Smirnov testi ile bakildiktan
sonra normal dagilima uymadigi i¢in gruplar arasi kiyaslamalarda Mann Whitney U testi
kullanildi. Niteliksel verilerde Yates diizeltmeli Pearson y? testi, Fisher’s kesin y?testi ve
Pearson y?>  testi kullanildi. Tek degiskenli degerlendirmeler ROC analiz testi ile
degerlendirildi. Bagimsiz tek degiskenli veriler icinde T testi uygulandi. Tanimlayici
istatistikler olarak nicel degiskenlerde Median (Minimum-Maksimum) degerleri ve aritmetik
ortalamatstandart sapma ve kategorik verilerin degerlendirilmesinde ise say1 ve ylizdeler

verildi. Ttim istatistikler i¢in anlamlilik sinirt1 p<0.05 olarak seg¢ildi.
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4-BULGULAR

Olgularin demografik verileri incelendiginde; tiim olgularin yas ortalamasi 58,82 + 18,77
yil (minimum 18, maksimum 91) olarak saptanmgtir. Hastalarin %62,5’nin (n=157) kadin oldugu,
%70,1’inde (n=176) HAPS skoru pozitif saptandigi, %21,1’inde (n=53) bagvuru aninda Ranson
skoruna gore siddetli pankreatit saptandig1, %44,6’sinda (n=139) safra taginin etiyolojide yer
aldigr goriildii. Ayrica hastalarin  %5,6’sinda  (n=14) mortalite, %31,1’inde (n=78)
komplikasyon ve %10’unda (n=25) takibinde YBU yatis1 goriildii. Hastalarin bagvuru aninda
Ranson skoru ortalamasi 1,44 + 1,33 puan, CRP degeri ortalamasi 4,98 + 6,66 ve hastanede yatig

stiresi ortalama 7,02 + 5,53 giin olarak olarak tespit edildi (Tablo 9 ve 10).

Tablo 9: Hastalarin demografik verileri, HAPS skoru ve siddet, komplikasyon, YBU
yatis ve mortalite durumlari

Cinsiyet

Kadin 157 (62,5)
Erkek 94 (37,5)
Yas Gruplari

18-35 y1l 32 (12,4)
36-55 yil 77 (30,7)
56-75 yil 81 (32,3)
75- yil 62 (24,7)
HAPS skoru

Pozitif 176 (70,1)
Negatif 75 (29,9)
Pankreatit Siddeti(Ranson basvuru aninda)

Hafif Siddette 198 (78,9)
Siddetli 53 (21,1)
Pankreatit Etiyolojisi

Safra Tas1 139 (44,6)
Alkol 7(2,8)
Post ERCP 9 (3,6)
Malignite 13 (5,2)
Diger 84 (33,5)
Mortalite Durumu

Var 14 (5,6)
Yok 237 (94,4)
Komplikasyon

Var 78 (31,1)
Yok 173 (68,9)
YBU Yatis Durumu

Var 25 (10,0)
Yok 226 (90,0)

21



Tablo 10: Hastalarin yas, CRP, Ranson skor degerleri ve yatis siireleri

Yas 58,82 + 18,77 18 91
CRP 4,98 £+ 6,66 0,09 32,08
Ranson Skoru (basvuru 1,44 +£1,33 0 5
aninda)

Yatis siiresi 7,02 £5,53 0 57

Cinsiyete gore degerlendirme yapildiginda; pankreatit siddetinin cinsiyete gore
dagilimda kadinlarda daha siddetli goriildiigii (p=0,012); HAPS skoru, mortalite durumu,
komplikasyon ve YBU vyatis durumu ile cinsiyet istatistiksel olarak anlamli fark olmadig
(p>0,05); pankreatit etiyolojik faktorlerinde alkoliin daha siklikla erkeklerde pankreatit nedeni
oldugu (p=0,001) goriildii (Tablo 11).

Tablo 11: Cinsiyete gore calisma parametrelerinin karsilastirmasi

Pankreatit siddeti Hafif Siddette 116 (58,6) 82 (41,4) ,012*
Siddetli 41 (77,4) 12 (22,6)
HAPS skoru Pozitif 104 (59,1) 72 (40,9) ,083*
Negatif 53 (70,7) 2 (29,3)

Mortalite Durumu Yok 147 (62,0) 90 (38,0) ,480*
Var 10 (71,4) 4 (28,6)

Komplikasyon Yok 111 (64,2) 62 (35,8) ,432*

Durumu
Var 46 (59,0) 32 (41,0)

YBU Yatis Durumu Yok 141 (62,4) 85 (37,6) ,875*
Var 16 (64,0) 9 (36,0)

Pankreatit Etiyoloji

Safra Tasi Yok 63 (56,2) 49 (43,8) ,064**
Var 94 (67,6) 45 (32,4)

Alkol Yok 157 (64,3) 87 (35,7) ,001**
Var 0 (0,0) 7 (100,0)

Post ERCP Yok 150 (62,0) 92 (38,0) ,490**
Var 7 (77,8) 2 (22,2)

Malignite Yok 150 (63,0) 88 (37,0) ,562**
Var 7 (53,8) 6 (46,2)

Diger Yok 110 (65,9) 57 (34,1) ,126*
Var 47 (56,0) 37 (44,0)

*: Pearson Ki Kare Testi uygulanmustir; **:Fisher’s Exact Test uygulanmitir

HAPS skoru ile basvuruda Ranson skorlamasi karsilastirildiginda aralarinda

istatistiksel anlam tespit edilmedi (Tablo 12).




Tablo 12: HAPS ile Ranson kriterlerinin basvuru anindaki degerlendirmesinin
karsilastirilmasi

Pankreatit siddeti Hafif Siddette 59 (29,8) 139 (70,2) ,956

Siddetli 16 (20,2) 37 (69,8)

*: Pearson Ki Kare Testi uygulanmustir.

Ranson skorunun basvuruda parametrelerine gére mortalite, komplikasyon ve YBU
yatis Oykiisiiniin degerlendirmesi yapildiginda; olgularin aldiklar1 puana gore siddetli pankreatit
olarak degerlendirilen olgularda komplikasyon ve YBU yatis durumu daha fazla olarak goriildii
ve bu durum istatistiksel olarak anlamli tespit edildi (sirasiyla pkomp=0,001 ve pysi=0,015). Bu
durumda Ranson skorlamasinin 11 parametresinin bagvuruda parametresi olan 5 tane
parametresiyle bile pankreatit siddetinin belirlenebilecegi goriilmektedir (Tablo 13).

Tablo 13: Ranson Kkriterlerinin basvuru anindaki degerlendirmesinin mortalite,
komplikason ve YBU yatis durumunu belirlemedeki basarisi

Oliim Yok 190 (80,2) 47 (19,8) ,083**
Var 8 (57,1) 6 (42,9)

Komplikasyon Yok 146 (84,4) 27 (15,6) ,001*
Var 52 (66,7) 26 (33,3)

YBU Yatis Oykiisii Yok 183 (81,0) 43 (19,0) ,015*
Var 15 (60,0) 10 (40,0)

*: Pearson Ki Kare Testi uygulanmustir; **:Fisher’s Exact Test uygulanmutir,

HAPS skoru degerlendirme parametrelerine gore mortalite, komplikasyon ve YBU ne
yatis durumunu belirlemede etkisine bakildiginda; mortalite ve komplikasyonu belirlemede
istatistiksel olarak basarili olmasada YBU yatis durumunu belirlemede istatistiksel anlaml
bulundu (p=0,012) (Tablo 14).

Tablo 14: HAPS'n basvuru anindaki degerlendirmesinin mortalite, komplikason ve YBU
yatis durumunu belirlemedeki basarisi

Mortalite Yok 73 (30,8) 164 (69,2) ,0,71%*
Var 2(2,7) 12 (6,8)

Komplikasyon Yok 54 (31,2) 119 (68,8) ,492*
Var 21 (26,9) 57 (73,1)

YBU Yatis OyKkiisii Yok 73 (32,3) 153 (67,7) ,012*
Var 2 (8,0) 23 (92,0)

*: Pearson Ki Kare Testi uygulanmustir; **:Fisher’s Exact Test uygulanmutir.



HAPS’in mortaliteyi degerlendirmede sensivitesi ve spesifitesi i¢in yapilan ROC

analizinde sensivitesi %52 spesifitesi %63 olarak tespit edilmistir (Grafik 1 ve Tablo 15).
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Grafik 1: HAPS'in mortalite ROC egrisi

Tablo 15: HAPS'in mortalite duyarhihg ve seciciligi

10

%095 Giiven Arahgi
Cut-off Egri altinda Alt Smir Ust Simir
degeri Sensivite | Spesifite kalan alan p degeri
1,5 52 63 ,655 0,047 ,515 ,685

Olgularin yas gruplaria gore degerlendirmesi yapildiginda; pankreatit siddetinin yas
gruplarina gore dagilimda yas arttik¢a pankreatit siddetinde artis oldugu goriildii (p<0,001) ve
bu korelasyon istatistiksel olarak anlamli bulundu. Yine yas gruplari ile mortalite durumu
tistlinden iliski incelendiginde; geng hastalarda mortalitenin daha fazla oldugu, yas arttikgada
pankreatitde mortalite oranlar diistiigli goriildii. Bu durum istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,006). Yas gruplar ile komplikasyon ve YBU yatis durumu arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark olmadigi (p>0,05) goriildii (Tablo 16).
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Tablo 16: Yas gruplan ile mortalite, pankreatit siddeti, komplikasyon ve YBU yatis1
arasindaki iliskinin incelenmesi

Mortalite Yok 27(87,1) | 77(100,0) | 74(91,4) | 59 (952) 006**
Var 4(12,9) 0(0,0) 7(8,6) 3(4.8)

Komplikasyon Yok 21(67,7) | 57(740) | 55(67,9) | 40 (64,5) 665%*
Var 10(32,3) | 20(26,0) | 26(32,1) | 22(355)

YBU Yatis Yok 27(87,1) | 72(935) | 71(87,7) | 56 (90,3) 588%*
Var 4(12,9) 5 (6,5) 10 (12,3) 6 (9,7)

Pankreatit Hafif 31(100,0) | 71(922) | 58(716) | 38(61,3) ,000*

Siddeti Siddetli 0(0,0) 6(7.8) 23(28,4) | 24(38,7)

*: Pearson Ki Kare Testi uygulanmistir; **:Fisher’s Exact Test uygulanmutir.

HAPS skoru parametrelerine 55 yas iistiinde olup olmama durumu eklendiginde olusan
yeni skorlama parametrelerine gére mortalite, komplikasyon ve YBU’ne yatis durumunu
belirlemede etkisine bakildiginda; mortalite ve komplikasyonu belirlemede istatistiksel olarak
basarili olmasada YBU yatis durumunu belirlemede istatistiksel anlaml1 bulundu (p= 0,006)
(Tablo 17).

Tablo 17: HAPS'a yas Kriterinin eklenmesi ile basvuru anindaki degerlendirmesinin
mortalite, komplikason ve YBU yatis durumunu belirlemedeki basarisi

Mortalite Yok 46 (19,4) 191 (80,6) ,080*
Var 0 (0,0) 14 (100,0)

Komplikasyon Yok 36 (20,8) 137 (66,8) ,130*
Var 10 (12,8) 68 (87,2)

YBU Yatis Oykiisii Yok 46 (20,4) 180 (79,6) ,006*
Var 0 (0,0) 25 (100,0)

*: Pearson Ki Kare Testi uygulanmustir.

HAPS skoru parametrelerine WBC‘nin 16 binin {istiinde olup olmama durumu
eklendiginde olusan yeni skorlama parametrelerine gdre mortalite, komplikasyon ve YBU ne
yatis durumunu belirlemede istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Tablo18).



Tablo 18: HAPS'a

basarisi

WBC>16 bin Kkriterinin eklenmesi

ile basvuru amndaki
degerlendirmesinin mortalite, komplikason ve YBU yatis durumunu belirlemedeki

Mortalite Yok 22 (9,3) 215 (90,7) ,619**
Var 0 (0,0) 14 ((100,0)

Komplikasyon Yok 19 (11,0) 154 (89,0) ,064 *
Var 3(3,8) 75 (96,2)

YBU Yatis OyKkiisii Yok 22 (9,7) 204 (90,3) ,142%*
Var 0 (0,0) 25 (100,0)

*: Pearson Ki Kare Testi uygulanmistir; **:Fisher’s Exact Test uygulanmustir.

CRP degerleri Ranson ilk basvuru skoruna gore belirlenen pankreatit siddeti ile
karsilastirildiginda anlamli oldugu goriildii. Bu parametrenin pankreatit siddetini belirlemede
cut off degeri hesaplandi. Bu hesaplamaya gore %73,6 sensivite ve %50 spesifiteye gore 2,20
CRP degeri cut off olarak belirlendi (%95 CI ile lower blound 0,555, upper blound 0,715 ve
p=0,003) (Grafik 2 ve Tablo 19).

Tablo 19: CRP'nin pankreatit siddetini belirlemede ROC analizi degerleri

Diagonal segments are produced by ties

Grafik 2: CRP'nin pankreatit siddetini belirlemede ROC analizi
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HAPS’a CRP ile birlikte kullanildiginda mortaliteyi degerlendirmede sensivitesi ve
spesifitesi HAPS’in degerlendirmesine gore daha anlamli hale gelmistir. HAPS 1n sensivitesi
%52 ve spesifitesi %63 iken;CRP eklenen HAPS’in sensivitesi %85,7 ve spesifitesi %65
olmustur (Grafik 1 ve Tablo 15).
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Grafik 3 CRP+HAPS"In mortalite ROC analizi

Tablo 20: CRP+HAPS"in mortalite belirlemede sensivite ve spesifite incelemesi

%095 Giiven Arahgi
Cut off Egri altinda Alt stmr Ust simir
degeri Sensivite | Spesifite kalan alan p degeri
1,5 85,7 65 ,789 0,000 ,683 ,895

HAPS skoru parametrelerine CRP parametresinin eklenmesi ile (cut off: 2,20) mortalite,
komplikasyon, YBU’ne yatis durumu ve pankreatit siddetini belirlemede istatistiksel olarak
anlamli bulundu (sirasiyla pmor=0,049, pkomp=0,001, pybia=0,018 Ve psiaaet=0,025) (Tablo 21).
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Tablo 21: HAPS'a CRP kriterinin eklenmesi bagvuru ammndaki degerlendirmesinin
mortalite, komplikason ve YBU yatis durumunu belirlemedeki basarisi

Mortalite Yok 39 (16,5) 198 (93,5) ,049%*
Var 0 (0,0) 14 (100,0)

Komplikasyon Yok 36 (20,8) 137 (79,2) ,001*
Var 3(3,8) 75 (96,2)

YBU Yatis OyKkiisii Yok 39 (17,3) 187 (82,7) ,018**
Var 0(0,0) 25 (100,0)

Pankreatit Siddeti Hafif Siddette 36 (18,2) 162 (81,8) 0,025*
Siddetli 3(5,7) 50 (94,3)

*: Pearson Ki Kare Testi uygulanmustir; **:Fisher’s Exact Test uygulanmutir;
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5-TARTISMA

AP %20 olguda organ yetmezlikleri, morbidite ve mortaliteye kadar ilerleyen siddetli
sekilde olabilmektedir (2). Bu nedenle bir an 6nce klinik komplikasyonlarin 6ngoriilmesi ve

mortaliteye sebep olacak durumlarin belirlenmesi 6nem kazanmaktadir.

AP hastalarinda yas ortalamasi ve cinsiyet dagilimi ile ilgili literatiirde farkli sonuglar
mevcuttur. Frey ve ark.’nin yaptiklar1 calismada 1994-2001 yillar1 arasinda California’ki tiim
AP vakalar1 taranmis ve elde edilen verilerde 70231 hastanin %46’simin erkek oldugu ve yas
ortalamasinin 55 yil oldugu bulunmustur (82). Yadav ve ark.’nimn Ingiltere’de yaptiklar1 bir
derleme ¢aligmasinda AP olgularmin siklikla 6.dekatta oldugu, cinsiyet dagiliminda erkeklerin
daha fazla sayida oldugu ve yas arttik¢a pankreatit siddetinin arttigini belirtmektedirler (83).
Oskarsson ve ark.’nin yaptiklart ¢aligmada %55°1i erkek ve yas ortalamasi 57 yil olarak
bulunmusg (84). Yine Anderrson ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada AP’li hastalarin %59’unun
erkek oldugu, Giilen ve ark’nin yaptiklari ¢alismada da AP’li hastalarin %63,8’inin kadin
oldugu bulunmus (85,86). Calismamizda AP’li olgularin %62,5’1 kadin olup yas ortalamasi
58,82 + 18,77 yil tespit edildi. Calismamizda yas ortalamasi literatiirle karsilastirildiginda
benzer bulundu. Ayrica ¢alismamizda cinsiyet ile pankreatit siddeti karsilastirildiginda
kadinlarda siddetli pankreatit oraninin erkeklerden anlamli oranda fazla oldugu gorildi
(p=0,012). Calismamizda AP’li olgularin cinsiyet dagilimlari incelendiginde ise Frey ve ark ve

Giilen ve ark.’nin ¢alismasi ile benzer olarak kadin orani yliksek bulundu.

AP etiyolojisinde bir¢ok faktor oynamaktadir. Literatiirde etyolojik faktorlerin siklik
orani iilkelere ve toplumlara gore degismektedir. Sekimoto ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada
safra tagina bagl pankreatitin kadinlarda, non-biliyer nedenlerin erkeklerde daha sik oldugunu
tespit etmislerdir (87). Di-Magno ve ark.’nin yaptiklart ¢ok merkezli caligmada AP’nin
etiyolojisinde en sik oranda alkol (%3-66), safra tasi (%10,5-56) ve idiopatik nedenlerin (%8-
44) oldugunu belirtmislerdir. Bu calismaya gore Ingiltere’de en sik idiopatik nedenler yer
alirken, diger Avrupa iilkelerinde alkol en sik nedeni olusturmaktadir (88). Ayten ve ark’nin
yaptiklar1 ¢alismada safra taglar1 en sik siray1 yer almistir (89). Tamer ve ark.’nin yaptiklar
caligmada ise hastalarin %66’sinda safra taslar1 AP nedeni olmustur (90). Forsmark ve ark.’ nin
yaptiklari ¢aligmada biliyer taglarin vakalarin %40-70’inde AP’e neden oldugunu belirtilmistir
(91). Yine Yang ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada ABD’de alkole bagli pankreatitin olgularin
%35’1ni olusturdugu belirtilmistir. Calismamizda olgularin %44,6’sinda safra taglart AP nedeni
olurken, olgularin %33,5 inin idiopatik oldugu goriildii. Alkol ise olgularin yanlizca %2,8’inde
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etiyolojik faktor olarak yer almistir. Calismamiz Ayten ve ark., Tamer ve ark. ve Fosmark ve
ark.’nin ¢alismasiyla benzer bulurken, bati kaynakli yapilan ¢alismalarda en sik neden alkol
olmasi ve iilkemizde dini inanis nedenlerinden dolayi alkol tiiketiminin batili tilkelere gére daha
az tiketilmesinden ve alkol kullanan hastalarin alkolii saklayabileceginden daha az oranda
tespit edildigini diistinmekteyiz. Hastanemizin bolgedeki ERCP yapilan tek merkez olmasi
nedeni ile safra tasi hastalarin sevkinin sik olmasi ve bu nedenle bu hastalardan kaynakli

literatiir farkliliklar1 oldugunu diistinmekteyiz.

Son yillarda tan1 ve tedavi amagli ERCP uygulama sikligi ile iligkili olarak post-ERCP
AP sayisinda artig saptanmaktadir. Literatiirde bu insidans daha da fazla sayida bildirilmektedir.
Buna neden olarakta ERCP yapilan merkezlerde ERCP yapilma sikligi ve endosopist
gastroenterolog hekimin tecriibesiyle de iligkili farklilik gostermektedir. Nesvaderani ve
ark.’nin yaptiklart ¢alismada post-ERCP AP sikligt %3,86 olarak belirtilmigtir (92).
Calismamizda olgularin %3,6’sinda post-ERCP AP oldugu; post-ERCP olgularinin da

%78’inin kadin oldugu tespit edilmistir. Calismamiz literatiirle benzer bulunmustur.

Calismamizda biliyer pankreatit kadin cinsiyette daha fazla oldugu goriildii. Bu daha
once lilkemizde yapilan bir¢ok calisma ile uyumlu bulundu. Literatiirde daha 6nce yapilan
caligmalarda alkolik pankreatitin daha fazla oldugu goriilse bile bizde yanlizca olgularin
%2,8’inde alkolik pankreatit oldugu goriildii. Ayrica alkolik pankreatit hastalarinin tamami
erkekti. Oskarrson ve ark.’nin yaptiklari calismada etyolojide en sik alkoliin yer aldigini; alkolik
pankreatit hastalarinin %84 iiniin erkek oldugu goriildii (84). Alkolik pankreatitin tilkemizde
daha az oranda goriilmesinin nedeni olarak kronik alkol tiiketiminin ve bildiriminin {ilkemizde

az olmasindan kaynakli oldugunu diisiindiik.

Onceki yillarda AP tanisi hikaye, laboratuar ve USG ile degerlendirilirken %30-40
olguda neden bulunamamaktaydi. Giliniimiizde ERCP ve EUS yapilabilmesi bu orani
diistiriilmektedir. Frey ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada idiopatik pankreatit oran1 %36,6 tespit
edilmistir (82). Avusturalya’da yapilan bir bagka ¢alismada idiopatik pankreatit oram1 %10,1
olarak tespit edilmistir (94). Calismamizda %33,5 olarak tespit edilmistir. Calismamiz Frey ve
ark’nin yaptiklar ¢aligmayla benzer bulunmustur. Calismamizda idiopatik pankreatit sayisinin
yiiksek olmasinin nedeni olarak AP olgularindan ¢ogunun takip edilememesi ve etyolojik

nedenlerin netlestirilememesinden kaynakli oldugunu diisiindiik.

AP prognozunu tahmin etmek i¢in kullanilan birgok skorlama sistemi bulunmakla

birlikte bu skorlama sistemlerinden higbiri yatak basinda AP’nin ciddiyetini tahmin etmede
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yiiksek bir kesinlige sahip degildir. Bu amagla skorlama sistemlerinin birbirleri ile
karsilastirildigr birgok caligma olmakta ve hala karsilastirma yapilan calismalar devam
etmektedir. Ranson kriterlerinden sonra AP morbidite ve mortalitesini belirlemede Atlanta
kriteleri, Modifiye Glaskow Skoru (Imrie’s skor), Balthazar, APACHE II ve APACHEIII gibi
cok sayida prognostik model gelistirilmistir. En son olarakta BISAP, Panc 3 skor, Japanese
severety score (JSS) ve HAPS vardir. Khanna ve ark.’nin 2013 yilinda yaptiklart ¢aligmada
Ranson skorlamasinin (%83,9 AUC:0,850) mortalite tahmin etmede daha duyarli oldugu tespit
edilmis (95). Bernardinis ve ark.’lar1 tarafindan 1999 yilinda yapilan bir meta-analizde, 110
caligmanin herbiri i¢in 6ncelikle kalite indeksi hesaplanmistir. Sonrasinda ciddiyeti 6ngérme,
prognozu dngoérme ve klinik karar olarak gruplara ayrilarak incelenmistir. Sonug olarak Ranson
kriterlerinin tahmin giiciiniin diisiik oldugunuve klinik karardan farkli bir yere ulagsamadigini
sOylemislerdir (96). Mounzer ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada ise ¢oklu organ yetmezligi
gelisme riskini tahmin etmede Modifiye Glaskow skorlamasinin (Imrie’s Skor) (%85,
AUC:0,840) bulmustur (97). Blamey ve ark.’nin yaptiklari ¢alismada 405 AP hastasinda Imrie
kriterleri ataklarin ciddiyetini tahmin etmede %79 prediktif degere sahip olarak bulunmustur.
Ayrica bu caligmada hastalik siddetini belirlemede en az 24 saatin gecmesi gerektigi

belirtilmistir (98).

BISAP skorlama sisteminin sadece 5 parametreden olusan basit bir skorlama sistemi
oldugu iddia edilmis olsa da icerdigi bilesenler nedeniyle en az 10 parametrenin Sl¢iimii
gerekmektedir. HAPS ise 1987 ile 2003 yillar1 arasinda Almanya’da 394 hasta ile yapilan
prospektif bir caligma ile ortaya ¢ikarilmistir. Ciddi pankreatit (kotii prognoz) dlgiitler: olarak
kontrastl1 BT de nekroz varlig1 (Balthazar skoru 5), mekanik ventilasyon ya da diyaliz ihtiyacz;
ciddi olmayan (harmless) pankreatit olgiitleri i¢in ise nekroz olmamasi (Balthazar skoru 0-4),
mekanik ventilasyon ya da diyaliz ihtiyaci ya da 6liim olmamas1 alinmistir. Yine Almanya’da
skorlama sistemi 452 hasta ile prospektif olarak yapilan ¢cok merkezli bir ¢calismada elde edilen
veriler ile dogrulanmistir. Her iki ¢aligmada HAPS’a gore 1yi porgnoz 6ngdren 204 hastadan
4’tinde kotii prognoz gelismistir. Bu ¢aligmalar sonucunda HAPS’1n duyarliligt %97 seciciligi
ise %29 bulunmustur (99). Oskarsson ve ark.’nin yaptiklar1 bir ¢alismada 2004-2009 yillari
arasinda 531 hasta alinmis, siddetli olmayan AP tahmini i¢in HAPS verimli bir arag¢ olarak

bulduklarini belirtmislerdir.

Calismamizda HAPS %52 duyarliliga ve %63 segicilige sahip bulunmustur. Literatiirde
yapilan ¢alismalardan daha diisiik duyarliliga ve daha yiiksek segicilige sahip gibi

goriinmektedir (99). Bu durumun nedeni olarak daha kotii prognostik gostergelerin ¢alismalar
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arasi belirrgin farklilik gostermesidir. Calismamizda CPR’nin HAPS’a eklenmesi ile elde
edilen skorlama sisteminde duyarlilik %85,3 ve secicilik %65’e ¢ikmistir. Duyarliliktaki bu
diisiikligiin diger saglik kuruluslarindan fazla sayida sevk almasi ve gelen bu hastalara ne kadar
stv1 resiisitasyonu ve ne kadar siire verildigi net olmamasi nedeniyle sonuglar1 etkilemis

oldugunu muhtemel neden olarak diistinmekteyiz.

Pankreatit siddetini belirleme (Ranson kriterleri ile karsilastirma) basarisi sadece
HAPS’da istatistiksel olarak anlamli bulunmasada (p=0,956), CRP eklenmis HAPS’in
pankreatit siddetini belirlemede (Ranson kriterleri ile karsilastirma) basarisi istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,001). Bu konuda benzer verilerin literatiirde mevcut olmamasi

nedeniyle sonuglarimiz karsilastirillamamastir.

AP’de mortalite oranlar1 son yillarda literatiirdeki gelismeler ve teknolojik
ilerlemelerden kaynaki olarak %10’larda olan mortalite oran1 %2-5’lere kadar diismiistiir (100).
Soylu ve ark’nin 2005-2008 yillar1 arasinda non-biliyer AP olgulari ile yaptiklari ¢alismalarinda
mortalite oran1 olarak %3, komplikasyon oranini %6 olarak belirtmislerdir (101). Ulkemizde
yapilan bagka bir c¢alismada olgularin %5,8’inin mortal seyrettigini belirtmiglerdir (102).
Calismamizda mortalite oran1 %5,6, komplikasyon oranm1 %31,1 olarak tespit edilmistir. Bu
komplikasyonlarin da yarisindan fazlasi lokal komplikasyonlardir. Calismada elde ettigimiz
mortalite orani literatiirle benzer bulunmustur. Komplikasyon oranindaki yiiksekligi ise
komplike hastalarin iist basamak hastane olmamiz nedeniyle tarafimiza sevk edilmesinden

kaynakli yiiksek oldugunu diisiinmekteyiz.

Yas ile mortalite arasinda iligki literatiirde birgok ¢alismada incelenmistir. Osborne ve
ark’nin yaptiklar1 ¢alismada yasin prognostik bir faktér olmadigini tespit etmislerdir (77).
Blamey ve ark.’nin yaptiklari calismada 55 yasin altindaki hastalarin %88’inde hafif pankreatit
atagi gecirdigini; %12’sinde siddetli pankreatit goriildiigi belirtilmistir (103). Gardner ve
ark.’nin yaptiklar bir bagka calismada AP’li hastalar 70 yas alt1 ve istii olarak 2 gruba ayrilmus.
70 yas {istiindeki hastalarin %21,4’linde mortalite goriiliirken; 70 yas altindaki hastalarda
mortalite oran1 %7,1 olarak tespit edilmistir (p=0,028) (104). Xin Wang ve ark.’nin yaptiklar
calismada 393 AP hastada 72 yas ve iizerinde olmanin organ yetmezIligini predikte ettigini tespit
etmislerdir. Fakat organ yetmezligi gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda yas acisindan fark
bulunmamistir (105). Till Suchsland ve ark.’nin yaptiklar1 ¢aligmada 1 yil iginde pankreatit
atagl gecirme ile yas arasindaki iligki bulunmamistir (106). Calismamizda hastalar yas

gruplarina ayrilmis olup yas gruplar ile mortalite, komplikasyon, YBU yatis durumu ve
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pankreatit siddeti arasindaki iliski incelenmistir. Calismamizda mortalite geng hastalarda daha
fazla oranda bulunmustur (p=0,006). Pankreatit siddetinin yas arttikca arttigi saptanmistir
(p<0,001).

HAPS’a gére mortalite, komplikasyon ve YBU’ne yatis1 belirleme durumuna
bakildiginda; mortalite ve komplikasyonu belirlemede basarili olmasada YBU yatis durumunu
belirlemede anlamli bulundu (p= 0,012). HAPS parametrelerine 55 yas istiinde olup olmama
durumu eklendiginde olusan yeni skorlama parametrelerine gére mortalite, komplikasyon ve
YBU’ne yatis1 belirleme durumuna bakildiginda; mortalite ve komplikasyonu belirlemede
basarili olmasada YBU yatis durumunu belirlemede istatistiksel anlaml1 bulundu (p= 0,006).
Bu duruma bakildiginda 55 yas alti ve iisti durumunun HAPS’a eklenmesi mortaliteyi
komplikasyonu tespit ettirmedigi, YBU yatisinda sadece istatistiksel anlamlilig1 arttirdig
goriildii. Yine HAPS’a WBC‘nin 16 binin {stiinde olup olmama durumu eklendiginde
mortalite, komplikasyon ve YBU’ne yatis durumunu belirlemede istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p>0,05). Literatiirde benzer g¢alisma olmamasi nedeniyle calismamizda elde

ettigimiz veriler literatiirle karsilastiriimadi.

6-SONUC

AP tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de yaygin olarak goriilen bir hastaliktir ve bazi
olgularda hayati tehdit etmektedir. Bu olgularin erken déonemde saptanmasi igin acil serviste
basit bir sekilde ve hizli elde edilen verileri kullanarak hesaplanan HAPS skoru diisiik segicilige
sahip olsa da duyarlilig1 nispeten daha yiiksektir. CRP’nin HAPS’a eklenmesi ile AP
hastalarinda mortalite ve kotii prognozu belirlemede duyarliligi ve segiciligi artmistir. Daha
yiiksek duyarlilik ve segicilikle AP’de morbidite ve mortalite belirteci olarak kullanilabilir.
Ancak yinede daha duyarli ve segici skorlama yontemlerine ihtiya¢ vardir. Bu amagla AP
hastalarinda ileriye doniik, daha fazla sayida hastay1 kapsayan ek caligmalara ihtiya¢ vardir. Bu
konuda yapilacak daha kapsamli benzer ¢alismalarin hem literatiire katki saglayacagini hem de
mortalite ve morbiditesi yiiksek olan akut pankreatitin erken prognozu belirlenerek hem

mortaliteyi hem de ekonomik kayiplar1 azaltacagini diisiiniilebilir.
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7-OZET
GIRIS
Akut pankreatit erken tan1 ve tedavinin 6nem arz ettigi akut karin agris1 nedenlerinden
birisidir. Tan1 konulan hastalarin %80°inde hafif atak seklinde iken, kalan %20’de hayati tehdit
edici ciddiyette olabilmektedir. Lokal ve sistemik komplikasyonlar1 ile yiiksek mortalite ve
morbidite sebebidir. Akut pankreatit hastalarinda mortalite %5’lerde seyretmektedir. C Reaktf
Protein akut faz reaktanlarindan biri olmakla birlikte interlokinler ile aktif hale getirilmektedir.

Bu ¢alismada acil servise bagvurup akut pankreatit tanisi alan hastalarda HAPS’a CRP

eklemenin erken prognostik tahmine katki saglayip saglamadigi arastirildi.
GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz geriye doniik olarak 1 Ocak 2014 ile 1 Ocak 2019 tarihleri arasinda izmir
Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne bagvuran 18

yas Ustii akut pankreatit tanist alan 251 hasta ile yapildi.

BULGULAR

Hastalarin %62,5°1 kadin ve yas ortalamasi 58,82 = 18,77 yil idi. Olgularin %21,1’inde
pankreatit siddetli, %5,6’sinda mortalite, %31,1’inde komplikasyon ve %10’unun yogun bakim
iinitesi yatist oldugu goriildii. En sik etiyolojik faktor olarak safra taslari (%44,6) goriiliirken,
alkolik pankreatit hastalarinin tamaminin erkek oldugu, olgularin %33,5’inin idiopatik oldugu
gortildii. Kadinlarda siddetli pankreatit oraninin fazla oldugu goriildii. Ransonun bagvuru
anmdaki parametreleri ile degerlendirmede bile komplikasyon ve YBU yatis durumu ile
istatistiksel anlaml1 iligki oldugu goriildii. Yas gruplari arasinda en fazla mortalitenin 18-35 yas
arasinda oldugu, mortalitenin yas ile ters orant1 seyrettigi goriildii. Pankreatit siddeti ile yas
arasinda pozitif korelasyon goriildii. HAPS’a CRP parametresinin eklenmesi ile HAPS’in
sensivite ve spesifitesinde, mortalite, pankreatit siddeti, komplikasyon ve YBU yatis durumunu

belirlemede istatistiksel anlaml1 artis sagladig goriildi.

SONUC

Calismamizda CRP’nin HAPS’a eklenmesi ile HAPS in sensivite ve spesifitesini
arttirdigini, mortalite, komplikasyon, pankreatit siddetini ve YBU yatis1 belirlemede daha

prediktor skor haline getirmistir. Hizli, kolay uygulanabilir bu skorlama sistemi CRP’nin
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eklenmesi ile daha yiiksek duyarlilik ve segicilikle AP’de morbidite ve mortalite belirteci olarak

kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Acil Servis, CRP, HAPS, Pankreatit, Skorlama
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8- SUMMARY

EVALUATION OF EFFECTIVENESS OF CRP IN THE ACUTE
PANCREATITIS PATIENT WITH HARMLESS ACUTE PANCREATITIS SCORE
(HAPS)

INTRODUCTION

Acute pancreatitis is one of the causes of acute abdominal pain in which early diagnosis
and treatment is important. 80% of the patients diagnosed as mild attacks, while the remaining
20% can be life-threatening seriousness. It is a cause of high mortality and morbidity with local
and systemic complications. Mortality in acute pancreatitis patients is around 5%. C Reactive
Protein is one of the acute phase reactants but is activated by interleukins. In this study, we
investigated whether adding CRP to HAPS may contribute to early prognostic estimation in

patients with acute pancreatitis admitted to the emergency department.
MATERIAL METHODS

The study was conducted retrospectively with 251 patients over the age of 18 years who
were admitted to the Emergency Department of Izmir Katip Celebi University Atatiirk Training
and Research Hospital between January 1, 2014 and January 1, 2019.

RESULTS

62.5% of the patients were female and the mean age was 58.82 + 18.77 years.
Pancreatitis was severe in 21.1%, mortality in 5.6%, complications in 31.1% and intensive care
unit hospitalization in 10%. Gallstones (44.6%) were the most common etiologic factors, while
all alcoholic pancreatitis patients were male and 33.5% of the patients were idiopathic. The rate
of severe pancreatitis was higher in women. Even in the first 24 h parameters, there was a
statistically significant relationship between complication and ICU hospitalization. Among the
age groups, the highest mortality was between 18-35 years and the mortality rate was inversely
proportional to age. There was a positive correlation between the severity of pancreatitis and
age. The addition of CRP to HAPS resulted in a significant increase in mortality, severity of

pancreatitis, complication and ICU hospitalization.
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CONCLUSION

In our study, we found that the addition of CRP to HAPS increased the sensitivity and
specificity of HAPS, making it a predictor score in determining mortality, complications,
severity of pancreatitis and ICU hospitalization. However, there is still a need for early
diagnosis and prognostic predictive scoring systems. We thought that comprehensive studies
on this subject will contribute to the literature and decrease the mortality and economic losses

by determining the early prognosis of acute pancreatitis with high mortality and morbidity.

Keywords: Emergency Department, CRP, HAPS, Pancreatitis, Scoring
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