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OZET

Akut pankreatit; pankreas bezinde inaktif halde bulunan sindirim enzimlerinin
cesitli nedenlerle aktif hale gegmesi sonucunda, pankreas bezinde, ¢evre dokularda
ve inflamasyonun yayilmasiyla tiim vucutta sistemik bir etki gdsterebilen bir klinik
tablodur. Uzun yillardir akut pankreatitin siddetini ve prognozunu Ranson ve Atlanta
gibi siiflama sistemleriyle 6lgmektedir. Yapilan bircok ¢alismada akut pankreatite
bagl gelisen organ yetmezlikleri, hastalardan elde edilen laboratuvar verileri ve
hastalarin antropometrik 6zelliklerinin de hastaligin siddeti ve prognozuyla iliskili
oldugu ortaya konmustur. Bu calismada akut pankreatitte ortaya cikan organ
yetmezlikleri, biyokimyasal parametrelerle ve hastalara ait antropometrik verilerle;
Ranson ve Atlanta smiflama sistemleri arasindaki iligki ortaya konulmaya ¢alisild.

Calismamiza akut pankreatit tanisiyla klinigimizde takip edilen yaslar1 19 ile
89 arasinda degisen, ardisik 153 hasta alindi. Hastalarin Ranson ve Modifiye Atlanta
siniflamalar1 hesaplanarak, hastalara ait laboratuvar verileri, bel ¢evresi, viicut kitle
indeksi gibi antropometrik verileri hesaplandi ve giinliik vizitlerle hastalardaki
degisiklikler ve organ yetmezligi gelisenler kayit altina alind1.

Hastalarda gelisen organ yetmezlikleri (akciger, karaciger, bobrek, kalp ve
multiorgan yetmezligi) Ranson degeri ve Modifiye Atlanta skoru yiiksekligiyle
iligkili (p<0.05) olarak bulundu. Calismaya alman hastalardan 13 tanesinde (%38.4)
multiorgan yetmezligi, 17 tanesinde (%11.1) SIRS gelismistir. Bunlardan 10
tanesinde (%6.5) erken SIRS gelismis, 7 tanesinde yatisindan 48 saat sonra (gec)
SIRS gelismis ve ge¢ SIRS gelisen 7 hastanin 4 tanesinde SIRS persistan olarak
devam etmistir. 10 hastada (%6.5) exitus letalis gergeklesti. Organ yetmezlikleri,
multiorgan yetmezligi ve SIRS gelisen hastalarla ex olan hastalar arasinda yapilan
istatistiksel analizde p degeri (p<0.05) olarak anlaml: iligki saptandi. Antropometrik
Olgtitlerden bel gevresi ve viicut kitle indeksi Ranson degeriyle iliskili saptanmazken,
Modifiye Atlanta siniflamasiyla bel ¢evresi arasinda anlamli iligski saptandi (p<0.01).
Laboratuvar verilerinden lire ve ALT yiiksekligi, Ranson ve Modifiye Atlanta
siniflamasiyla iligkili saptanirken (p<0.001), 0 ve 48. saatte bakilan CRP degerindeki
yiiksekliklerden sadece 48. saatteki CRP degeri Ranson degeriyle iliskili olarak
bulundu (p<0.05).
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Organ yetmezligi, MOY, SIRS, her iki siddet skoruyla korele olmasinin
yaninda mortalite ile de anlamli olarak koreleydi. Bunlarin yaninda mortaliteyle
kolesterol, trigliserit ve yatis anindaki CRP diizeyiyle anlamli korelasyon elde
edilirken; kalsiyum, lipaz ve hematokrit gibi laboratuvar verileriyle anlamli iliski
saptanmadi.

Sonug olarak akut pankreatitin siddet ve prognozunu belirlemede ve siddetli
seyreden pankreatitlerde ortaya ¢ikabilecek olan organ yetmezlikleri agisindan
dikkatli olunmalidir. Klasik siddet skorlama sistemlerinin yaninda hastalara ait viicut
kitle indeksi, belgevresi ve kolesterol, trigliserit, ALT, CRP gibi laboratuvar verileri
onemli prognostik bilgiler vermektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, organ yetmezligi, siddet skorlamasi



ABSTRACT

SIGNIFICANCE OF ORGAN FAILURE AND COMPARISON WITH
PROGNOSTIC INDICATOR SYSTEMS IN ACUTE PANCREATITIS

Acute pancreatitis is a a clinical situation that cause inflammatory effects in
pancreatic region and afterwards systemically after activation of inactive digestive
enzymes of pancreas gland due to various reasons. For many years severity and
prognosis of acute pancreatitis is measured by Ranson and Atlanta classifications.
Many studies demonstrate that pancreatitis induced organ failure, laboratory values
and anthropometric characteristics of patients are associated with the severity and
prognosis. In this study we evaluated the relationship between pancreatitis induced
organ failure, laboratory values and anthropometric characteristics of patients and
Ranson and Atlanta classification systems.

In this study we evaluated 153 consecutive patients in the range 19 to 50 years
who were followed in our clinic with the diagnosis of acute pancreatitis. The Ransom
and Modified Atlanta scores were calculated, labaratory data, anthropometric data
such as waist circumference, body mass index, clinical survey and organ failure
were all recorded with daily visits for all patients.

Organ failures (lung, liver, kidney, heart and multiorgan failure) in patients
were associated with high scores of Ranson and modified Atlanta values (p <0.05).
In 13 of patients (8.4%) multiorgan failure and in 17 (11.1%) SIRS have developed.
Of these, 10 (6.5%) developed early SIRS, 7 of them developed SIRS in 48 hours
after admission (late) and in 4 of 7 patients with late SIRS, it continued as persistent
SIRS. In 10 patients (6.5%) exitus letalis occurred. Organ failure, multiorgan failure
and SIRS were significantly associated with deaths with a p-value (p <0.05). There
was no significant relationship between anthropometric measures of waist
circumference, body mass index and Ranson's criteria, but on the other hand waist
circumference was significantly correlated with the Modified Atlanta classification
(p <0.01). Laboratory data of urea and ALT elevations were associated with Ranson
and modified Atlanta classification (p <0.001). Of CRP values on 0 and 48th hours,
only value of 48th hour was found to be associated with Ranson's criteria (p <0.05).
Organ failure, MOF and SIRS were significantly correlated with both severity scores

as well as mortality. Besides mortality was correlated with cholesterol, triglyceride
vi



and CRP levels at the time of admission but on the other hand there was no
significant relationship between mortality and laboratory data such as calcium, lipase
and hematocrit.

As a result, in order to determine the prognosis, severity and organ failures in
severe pancreatitis; beside classical severity scoring systems, body mass index, waist
circumference and laboratory data such as cholesterol, triglyceride, ALT, CRP
provide important prognostic information.

Keywords: Acute pancreatitis, organ failure, severity scoring
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1. GIRIS

Akut pankreatit, pankreasta inaktif halde bulunan sindirim enzimlerinin ¢esitli
nedenlerle aktif hale ge¢mesi sonucunda pankreas dokusunun ve g¢evre dokularinin
sindirilmesi, buna kars1 olusan inflamasyon yaninda lokal veya sistemik etkileriyle
organizmanin etkilendigi klinik bir tablodur (1). Hastalik sadece pankreas: etkileyip
hafif sekilde seyredebilecegi gibi ¢oklu organ yetmezligi yaparak Oliimle dahi
sonuclana bilmektedir (2).

Akut pankreatit genis klinik bulgular ve hafif klinik tablodan, 6liime kadar
varabilen siddetli seyirle karsimiza ¢iktigindan hastaligin siddetinin nesnel bir
sekilde degerlendirilmesi olduk¢a zordur (3). Tani icin agriya eslik eden serum
amilaz ve/veya lipaz degerlerindeki ii¢ kat ylikseklik veya bilgisayarli tomografi
bulgusunun olmas1 yeterliyken, gilinlimiizde akut pankreatitin siddetini ve hastanin
prognozunu belirlemede farkli skorlama ve siniflama sistemleri kullanilmaktadir
(Ranson Kriterleri, SOFA, LODS, ATLANTA, Imrie Skorlama Sistemi, APACHE
II, Marshall OY skorlamasi1) (4-6). Ranson simiflamasinda, akut pankreatitin siddeti
ile korele olarak 11 tane objektif bulgu (6rnegin yas, AST, LDH, glukoz ve beyaz
kiire sayis1 gibi belirtegler, serum kalsiyum seviyeleri) kullanilmaktadir. Bu skorlama
sistemi akut pankreatitin erken donemlerinde faydali olmakla birlikte; 48 saatten
sonra siddet hakkinda kullanilamamaktadir (6). Bu skorlama sistemlerine ek olarak
hastalarin bir kisminda ortaya c¢ikabilen renal yetmezlik, respiratuvar yetmezlik,
multiorgan yetmezligi, sivi kaybi, pankreatik nekroz, uzun siireli yogun bakim takibi
ve sok kotii prognostik faktorlerdir (7).

Yapilan bir caligmada skorlama sistemleri, bilgisayarli tomografi ve serum
belirtecleri akut pankreatit olgularinin prognozunu degerlendirmede kullanilmus,
sadece goriintiileme yontemlerinin akut pankreatitin olas1 komplikasyonlarmi
degerlendirmede tek basina yeterli olmadigi goriilmiistiir (8). Bu ve benzer
calismalarin 15131nda akut pankreatit olgularinda prognozu belirlemede sik kullanilan
bu sistemlerin yeterli olamayabilecegi goriilmektedir.

Son yillarda yapilan ¢alismalarda akut pankreatitte prognozu belirlemede organ
yetmezligi ve pankreatik nekrozun hastaneye basvurudan sonraki 24 saat iginde

degerlendirilmesinin erken prognostik faktor olarak kullanilabilecegini gostermislerdir.



Organ yetmezliginin ise gec gelisen, persistan (>48 saat siiren), multiorgan yetmezligi
olmas1 durumunda kotii prognozla iliskilidir (8).

Biz bu calismamizda akut pankreatit hastalarinda prognozu belirlemeye
yonelik olan ve 6zellikle son yillarda kullanim siklig1 gittikce artan erken (<24 saat)
ve geg (>48 saat) organ yetmezligi, bu organ yetmezliklerinin tek mi yoksa multiple
mi olduguna bakarak; giinimiizde de sik¢a kullanila gelen klasik prognostik

belirtegleri karsilastirdik.

1.1. Akut Pankreatit

Pankreasin iltthabi ve enzimatik nekrozu sonucunda olusan kendini
sinirlayabilen hafif pankreatik inflamasyondan, ileri derecede yasami tehdit edebilen
sistemik organ bozukluklarina kadar varabilen klinik bir tablodur (9). Tani, asagidaki
ii¢c Ozellikten ikisinin bulunmasiyla konulur: 1) ani baslangiclt {ist karin agris1 2)
serum amilaz ve/veya lipaz diizeyinde normalin {ist siirinin {i¢ katin1 asan yiikselme
3) ultrasonografi veya bilgisayarli tomografiyle akut pankreatite 6zgii bulgularin
saptanmast (10). Cogu olguda meydana gelen akut pankreatit kendi kendini
sinirlamaktayken, hastalarin %15-20’sinde abartili bir inflamatuar yanit geliserek
multiple organ yetmezligi ile sonuglanip, yiiksek oranda morbidite ve mortalite ile
sonuglana bilmektedir (11). Akut pankreatite bagl 6liimlerin yaklasik olarak ticte biri
ilk hafta igerisinde organ yetmezligine sekonder olarak gelisirken, ikinci haftadan
sonra meydana gelen enfekte pankreatik nekroza baghh olusan sistemik
komplikasyonlara bagl gelismektedir (12).

Akut pankreatit insidanst yapilan analizlerde yilda 1-5/10.000 olarak
bulunmustur. Ancak hafif olgularin hastaneye bagvurmadig: diisiiniildiigiinde gercek
sikligm bunun {izerinde oldugu anlasilmaktadir. Her yasta goriilebilmesine ragmen

en sik 30-60 yas aras1 pik yapar ve cinsiyet dagilimi agisindan fark yoktur.

1.1.1. Etyoloji

Akut pankreatit olgularinin yaklasik olarak %80 nedeni safra tas1 ve alkole
sekonder olarak ortaya cikmaktadir. Hastaligin geriye kalan %10’luk kisminin
nedeni ise genellikle saptanamamaktadir. Ulkemizde yeterli ¢alisma olmamasina

ragmen safra tagina bagli akut pankreatit sikligin ilk sirada gelmektedir (9).



Gilintimiizde yaygin olarak kullanilan bir¢ok ilag; Siilfonamidler, tetrasiklinler,
L-asparajinaz, vinka alkaloidleri, ditiretikler, salisilatlar, didanozin ve valproik asit
gibi ilaglar dogrudan toksisitesi veya hiperkalsemi gibi nedenlerle pankreatit
yapabilmektedirler (13, 14). Klinikte sik olarak karsimiza ¢ikmasa da hiperlipidemiye
bagl gelisen pankreatitte iyi bilinen bir durumdur. Bu durum genellikle trigliserid
diizeyi 1000 mg/dI’nin {izerine ¢iktiginda gergeklesse de, trigiliserid diizeyiyle
pankreatitin siddeti arasinda bir paralellige rastlanmamistir (15). Cok sayida
enfeksiyoz etkenin; koksaki ve kabakulak viriisiiyle mikoplazma bakterisi gibi akut
pankreatitte yol acabilecegi bilinsede patogenezi heniliz aydinlatilamamistir. Askaris,
klonorsis gibi parazitler pankreatik kanali tikayarak pankreatitte neden
olabilmektedir. Giinlimiizde sikca yapilan bircok cerrahi islemde endoskopik
retrograd kolanjiyo pankreatografi (ERCP), koledok eksplorasyonu, sfinkteroplasti,
splenektomi, distal gastrektomi gibi pankreasa komsu organlarda uygulanan islemler
ile kardiyopulmoner by-pass ve kalp nakli gibi cerrahi operasyonlarda pankreatit

olusabilmektedir.

1.1.2. Patogenez

Akut pankreatitin patolojisi gilinlimiizde net olarak aydinlatilamamakla
beraber, bir¢ok teori ileri siiriilmektedir.

Alkole bagli pankreatitin patofizyolojisini agiklamak i¢in duktal, vaskiiler ve
hormonal hipotezler ileri siiriilmiis olup; giiniimiizde en fazla kabul goren hipoptezi
duktal hipotezler icinde yer alan duktal tika¢ hipotezidir. Bu hipoteze gore kronik
alkol kullanimi, su ve HCO3'dan fakir proteinden zengin bir bazal pankreas enzim
sekresyonu olusmasina neden olur. Buna bagl pankreasta tag proteinleri meydana
gelir. Bu proteinlerin pankreas kanallarma ¢dkmesi ile pankreas kanal tikanmalar1
ortaya ¢ikar. Bu durum pankreas bezindeki inaktif enzimlerin aktivasyonu saglayarak
akut pankreatit olusmasini saglar (16).

Biliyer pankreatitin patofizyolojisi i¢in tagin papilladan gecisi sirasinda oddi
sfinkter fonksiyonunun gegici olarak bozulur ve bunun sonucunda safranin pankreasa
refliisiine baglh olarak, pankreas kanal basinci artarak pankreas sivisimin dokuya

gecmesi teorisi glinlimiizde en sik kabul edilen teoriyi olusturmaktadir (17).



Neye bagl gelisirse gelissin sonu¢ olarak akut pankreatit olusumunda,
pankreas bezinin i¢inde bulunan inaktif proenzim igeren zimogenlerin uygunsuz
olarak aktivasyonu sonucunda asiner hiicrelerde inflamasyon yolaklar1 aktiflenerek
hasar meydana getirir. Inaktif olarak pankreas bezinde bulunan enzimlerden ilk
olarak tripsinojen tripsine doniisiir ve tripsin sayesinde diger proenzimlerde
aktifleserek pankreatit patogenezindeki bir¢ok olaymn baslamasmna neden olur.
Tripsinojen aktive edici pepdit (TAP), tripsinojenin N terminal bolgesinde bulunan
bir pepdittir ve bu enzimin hidrolizi ile tripsinojen aktive olur. Bu aktivasyonla
beraber pankreasta inaktif halde bulunan diger enzimlerinde aktivasyonu
gercekleserek, inflamasyon yolagi tetiklenir ve pankreas bezi kendi kendini
sindirmeye baslar. Bu inflamatuar durumun akut pankreatitte mortalite ve
morbiditeyi belirleyerek, sistemik inflamatuar cevaptan ¢oklu organ yetmezligine
kadar uzanan genis bir klinikle karsimiza ¢ikabilir (18).

Deneysel c¢alismalarda pankreatitte sitokinlerin rolii arastrilmis ve bu
sitokinlerin ~ rollerinin tanimlanmasiyla pankreatit patofizyolojisi daha iyi
anlasilmistir. Pankreatitte hasarin IL-1, IL-6, IL-8, TNF-a gibi proinflamatuar
aracilar ve notrofil, makrofaj, lenfositler gibi inflamatuar hiicrelerin aktivasyonu
sonucunda olustugu anlasilmistir (19). Inflamasyon bdlgesine ilk olarak aktive
makrofajlar goc¢ ederler ve bunlardan salinan TNF-a, IL-1 gibi sitokinler
inflamasyonun siddetini artirirlar. Deneysel akut pankreatit modellerinde yiliksek
TNF-a ve IL-1 seviyeleri tespit edilmis ve IL-1 reseptor antogonistleri, IL-1
doniistiiriici enzim blokerleri veya TNF-o antagonistleri kullanildiginda akut
pankreatitin siddetinin azaldig1 gzlemlenmistir (20). Yine inflamasyona bagl ortaya
cikan interlokinlerden IL-6'nin akut faz cevabinin primer indiikleyicisi oldugu
bilinmektedir ve dolasimdaki seviyeleri akut pankreatitin 24-48 saatleri arasinda
maksimum seviyeye ulasir. Inflamasyonda salinan bir diger interlokin olan IL-8 de
go¢ eden makrofajlar, notrofiller hatta endotel hiicrelerinden salgilanir ve nétrofil
kemotaksisi yan1 sira enzim salimmmasini da uyararak doku yikimina neden olur, akut
pankreatitte ortama salgilanan bu interlokinler hastaligin seyrinden, siddetinden ve
komplikasyonlarindan sorumlu tutulmaktadir (20).

Akut pankreatitte serbest oksijen radikallerinin de patogenezde roliiniin

oldugu diisiiniilmektedir. Genel goriise gore AP esnasinda lipid peroksidasyonu



artmast ile glutatyon ve siilfidril igeriklerinde azalma olmaktadir. Hayvan
deneylerinde enzimatik antioksidanlarm APseyrini iyilestirdigi tesbit edilmistir (21,
22).

Yukarda bahsi gegen tiim bu olaylarin sonucunda genellikle inflamasyon ¢ok
ciddi bir duruma yol agmadan sinirlandirilarak, interstisyel septumu boyunca yer alan
yag dokusunda nekroz ve az miktarda l6kosit infiltrasyonu seklinde karsimiza ¢ikar
ve interstisyumda 6dem ve hiicre infiltrasyonu ile karakterize histopatolojik
degisiklikler olusturur. Bu tablo klinikte 6dematdz pankreatit olarak isimlendirilir ve
akut pankreatitli olgularm %70-80’i bu sekilde bir seyir izler. Inflamasyon
sinirlandirilamaz ve yag dokusunda koagiilasyon nekrozu olusursa bu daha agir bir
tablo olan nekrozitan pankreatit olarak klinige yansir. Nekroze olan pankreasin
damar duvarlarmin aktive olan elastaz araciligiyla yikilmasiyla hemorajik pankreatit
gelisir ve bu kanamalar cilt altina kadar ulasabilir. Olii dokularin, pankretaik stvinin
ve kanmn pankreas etrafinda kiimelenmesiyle psodokistler olusur, bu kistlerin ve
pankreas etrafindaki sivilarin enfekte olmasiyla pankreatik apse gelisebilir. Tiim bu
durumlar hastaligin ayr1 histopatolojik yapisini olusturmaktadir (9).

Sonu¢ olarak neden ne olursa olsun akut pankreatitte klinik hep aynidir ve

patolojik lezyonlar iki sekilde karsimiza ¢ikar (23).

1.1.3. Akut Odematoz Pankreatit

Bir diger adida akut interstisyel pankreatittir. Akut pankreatit olgularinin
yaklagik olarak %~80’ini olusturmaktadir. Makroskopik olarak beze bakildiginda,
bezde 6dematdz bir goriintii géze ¢arpar ve mikroskopik olarakta incelendiginde
pankreasta ¢ok siddetli olmayan bir inflamatuar yap:1 goziikiir. Pankreatik
inflamasyon hafiftir ve genellikle kendi kendini siirlayip, parankimde minimal bir
hasar birakarak iyilesir. Nadiren hafif seyirli minimal bir interstisyel fibrozis
izlenebilir. Mikroskopik olarak bez incelendiginde hafif diizeyde bir l6kosit ve/veya
lenfosit infiltrasyonu bezde izlenebilir. Genellikle inflamatuar hadisenin
iyilesmesinden sonra pankreatit klinigi bezde herhangi bir hasar birakmadan

kendiliginden 1yilesir (24).



1.1.3.1. Akut Nekrozitan Pankreatit

Tim akut pankreatitli olgularinin yaklasik %20’si akut nekrozitan pankreatit
olarak klinikte karsimiza ¢ikmaktadir. Makroskopik olarak bez incelendiginde
pankeras bezi sismis ve bliylimiis olarak izlenmektedir. Retroperitoneal alanda,
duodenum, kolon ve mide gibi komsu organlarda belirgin 6dem bulunur. Karin iist
boliimiinde yaygin yag nekrozlar1 ve pankreatitin agirligi ile paralel olarak pankreas
boslugunda kirli kahverengi-siyah renkli bir siv1 saptanir. Retroperitoneal bolgede ve
ozellikle klinigi agir olan olgularda kolon mezosunda ve dalak pedikiiliinde
kanamalar saptanir.

Mikroskopik olarak incelendiginde; pankreasin tiimii nekroze olabilecegi
gibi, yer yer normal ve nekroze pankreas dokusuda bir arada gozlenebilir. Ozellikle
prelobiiler damar tikanikliklari, nekroz ic¢in tipik bir bulgudur. Bununla beraber
nekroz alanlarmin yaninda, 6ddemli, mononiikleer hiicre infiltrasyonu alanlar1 da
siklikla goriliir. Akut nekrozitan pankreatit kliniginin yatigmasiyla organin
asinuslarinda ve kanallarinda fibrozisin eslik ettigi kalic1 bir hasar birakarak klinik

tyilesme gozlenir (25).

1.1.4. Klinik Bulgular

Neredeyse biitiin akut pankreatit olgularinda agri1 yemeklerden sonra ani
baslayip, epigastrik bolgeye ve sirta yayilan keskin tarzda, siddetli bir agridir. Agr1
devamli olup kiint ya da batic1 tarzdadir. Pankreatit agris1 genellikle 1-3 giin kadar
devam edip yavas yavas azalmaktadir. 3 giinden uzun siiren ve siddeti giderek artan
agrilar ciddi pankreatit yoniinde bir bulgu olabilmektedir.

Epigastrik hassasiyet pankreatittin degismez bir bulgusu olmakla birlikte,
pankreas retroperitoneal yerlesimli bir organ oldugundan dolayr abdominal bolgede
defans ve rebaund bulgularna siklikla rastlanamaz. Bu nedenle siddetli epigastrik
agr1 ile bize basvuran ve batin muayenesi normal olarak saptanan hastalarda
pankreatiti atlamamak gerekir.

Akut pankreatitli olgularin yaklasik olarak %380’inde bulant1 ve kusma
mevcuttur. Bulanti ve kusma sikayeti mide igerigi tamamen bosaltilsa dahi
gecmemekte olup buda bize bulantinin agriya sekonder oldugunu diisiindiirmektedir.

Nekrozitan tarzdaki pankreatitte agr1 daha siddetli olmaktadir ve kronik pankreatit



olgularindaki agrida akut pankreatit olgulartyla hemen hemen ayni siddette ve
kliniktedir (26).

Yine yaklasik olarak olgularda %60-90 oraninda klinige ates yiiksekligi eslik
etmektedir. Ates yiiksekligi her zaman enfeksiyon anlamma gelmemekle birlikte,
devam eden yiiksek ates kliniginde aklimiza enfekte pankreatik nekroz, abse,
pnomoni ve kolanjit gibi septik olaylar gelmelidir. Siirecin siddetiyle de iliskili
olarak, hastalarda tasikardi, takipne, hipotansiyon gibi enfeksiyonun sistemik
bulgular1 saptanabilmektedir. Bu semptomlara bagli olarak barsak sesleri azalir hatta
durabilir, buda klinikte defans veya rebaund olarak karsimiza ¢ikabilir. Nadir olarak
bazi durumlarda ciddi intraperitoneal sivi varligmma bagli abdominal distansiyon
vardir ve erken donemde, 6zellikle sol tarafta plevral effiizyon saptanir.

Pankreas bezinden ve inflamasyonun ulastigi ¢evre dokulardan hastaligin
siddetine bagl olarak intravaskiiler kompartmandan sivi1 kacagi orantili bigimde artar
ve hayat1 tehdit edecek boyutlara ulasabilir. Bu durum hastalarda hematokrit
degerlerini artirip ciddi hemokonsantrasyon olusmasina neden olur. Agir nekrozitan
pankreatit olgularinda retroperitoneal alanda kanama meydana gelebilir ve bu kan
tim yumusak doku planlar1 boyunca ilerleyerek gobek cevresinde (Cullen bulgusu)
ve/veya lomber bolgelerde (Grey Turner bulgusu) mavi-mor renk degisikligi seklinde
klinkte karsimiza ¢ikar. Asir1 sivi kacagina bagl olarak hastalarin biliyiik bir kismi
bagvuru anmda pre-renal azotemiye girmis olarak hastaneye basvururlar.
Hiperglisemi, hipokalsemi ve hipoalbuminemide, akut pankreatit klinigine siklikla
eslik eden bir klinik tablodur. Bazi hastalarda hipokalsemi tetani olusturabilecek

diizeyde ciddi bir klinik tabloyla karsimiza ¢ikabilmektedir (26).

1.1.4.1. Goriintiilleme Yontemleri

Ayakta Direkt Batin Grafisi: Tanisal amagl batin ultrasonografisi ve batin
tomografisi kadar spesifik bulgular elde edilemesede, klinisyeni ydnlendirmek
amacl bilgiler elde edilebilmektedir. Diiz grafiden elde edilen bulgular su sekilde

siralanabilir;

* Retroperitoneal yag doku nekrozu ve inflamasyona bagli organ konturlarinda
ozelliklepsoas kas1 ve bobreklerde siliklesme

* Asite bagl batinda silik goriiniim,



» Pankreasa komsu ince barsak ansindaki lokal ileusa bagli “Sentinel loop”
belirtisi,

» Transvers kolon veya splenik fleksurada olusmus spazma bagli tranvers
kolondadistansiyon ve distal gaz golgelerinin azalmasi ya da goriilmemesi (Cut-
off belirtisi).

Ultrasonografi (USG): Ucuz ve noninvazif olmasi, her an yapilabilmesi ve
gerekli goriildiigii siklikla tekrarlanabilmesi nedeniyle ¢ok yararlidir. Bu avantajlara
karsin olgularin %25-40’inda gaz nedeniyle pankreas degerlendirilmesi net olarak
yapilamamaktadir. USG’nin akut pankreatitteki tani1 degeri %75-85 arasindadir.
Bezdeki 6demi ve biiylimeyi, wirsung kanalindaki genislemeyi, psddokist, abse, asit
ve kronik pankreatite ait kalsifikasyonlar1 USG ile deneyimli bir radyolog tarafindan
rahatlikla tesbit edebilmekteyiz.

Bilgisayarh tomografi (BT): Akut pankreatit tanisinda ve 6zellikle nekrozun
goriintiilenmesinde giiniimiizde klinik pratikte rutin olarak yerini alan en yararl
yontemdir. Kontrast madde verilerek yapilan BT incelemesinde organda olusan
nekroz, hemoraji ile vaskiiler yapilardaki patolojiler kolayca goriilebilmektedir. Akut
pankreatitin BT’deki spesifik bulgulari, hastaligin derecesine baghidir ve hafif
olgularda, BT’de sadece pankreatik genisleme goriilebilmektedir. Hafif olgularda,

BT’ de %14-28 oraninda pankreasin tamamen normal olarak goriilmektedir.

ERCP: Akut pankreatitli olgularda erken ve ge¢ donemde uygulanan 6nemli
bir yontemdir. Agir biliyer pankreatitli olgularda acil ERCP uygulanmali, koledokta
tas saptanwsa tas ekstraksiyonu ve endoskopik sfinkterotomi uygulanarak klinik

yatistiktan sonra kolesistektomi uygulanmalidir (6).

1.1.5. Tedavi

Klinik ve laboratuvar degerlendirmelerle taninin konulmasindan sonra, akut
pankreatitli hastalarda uygulanacak ilk ve en Onemli tedavi, medikal tedavidir.
Medikal tedavideki amacimiz bezi dinlenmeye alarak pankreatik salgilarm inhibe
edilmesidir.

Akut pankreatit ile bagvuran hastalarda, kusma, kisitlanmis agizdan beslenme,
stvilarin  {iglincli bosluga gecmesi sonucunda genellikle hipovolemik bir klinik

bulunmaktadir. Pankreatitli bir hastada bagvurudan sonraki ilk 48 saat icinde 70 kg



agirhigindaki bir kisinin asgari IV sivi gereksiniminin 6 litre oldugunu 6ne siiren
klinik ¢aligmalar bulunmaktadir. Buna ek olarak, notrofil ve makrofajlar tarafindan
salinan sitokinler ve kemokinler, lokal ve sistemik inflamasyona yol acarak, damar
gecirgenligini artirp sivilarin iiciincii bosluga gegisine yol agar. Inflamasyon
hipoperfiizyona, hipoperfiizyonda inflamasyona yol acarak kisir bir dongii olusturup;
pankreas bezini damarlarindan ii¢lincii bosluga sivi kaybina neden olur. Tedavide
amacimiz hizli bir sekilde intravendz sivi tedavisine baglanip, hipovoleminin
diizeltilmesidir. Pankreasn makro ve mikro dolasimimi desteklemek, pankreas
nekrozu gibi ciddi komplikasyonlar1 6nlemede yardimci olabilmektedir (27).
Tedavi, pankreatik inflamasyona ve altta yatan predispoze faktorlerin

diizeltilmesine yoneliktir olmalidir (28). Bu amaca yonelik;

e Oral alim kesilir

e Agri kontrolii saglanir

e Destekleyici bakim 6nlemleri alinir.

Eger pankreatit atag: siddetliyse;

e Hastanm yogun bakim iinitesine transferi saglanarak oral alim1 kesilir

e Siviresiisitasyonuna baslanir

e Respiratuar destek verilir

e Agn hafifleyinceye kadar zayif etkiliden morfin tiirevine kadar

analjezikler kullanilabilir

e Kardiyak destek

e Nazogastrik tiip

e Infeksiyon tedavisi

e Aktif pankreatik enzimlerin uzaklastirilmasi

e Metabolikkomplikayonlarin tedavisi

e Niitrisyonel destek saglanir.

Hastalarmm %385-90’inda tedaviye baslandiktan sonraki bir hafta i¢inde
kendiliginden iyilesme olup hastalilk medikal tedaviyle kendi kendini
sinirlanmaktadir. %30’a yakin olguda ise pankreas nekrozu ile lokal ve sistemik
komplikasyonlar olusabilmekte ve bu komplikasyonlar hastalarda sekel veya 6liime

yol agabilmektedir.



Ayrica nekrotik pankreas dokusunda veya tikanmig safra kanallarinda sekonder
olarak gelisecek enfeksiyonlar (apse, psodokist, asendan kolanjit, komplike
koledokolitiasis gibi); bakteriyel translokasyon ge¢ mortaliteyi artacagindan,

enfeksiyonun tedavisinde uygun antibiyotigin kullanimi 6nemlidir (29).
1.1.5.1.Akut Pankreatitte Siddetin ve Prognozun Belirlenmesi

Akut pankreatit genis klinik bulgularla seyrettigi icin bu bulgularin siddet
degerlendirmesinde objektif olarak kullanilmasi bir hayli zordur. Ilk kez 1974 yilinda
Amerika’da Ranson ve arkadagslar1 tarafindan, ¢cogunlugu fizik muayene bulgusu olan
Olciitler arasindan istatistiksel olarak anlamli olanlar secilerek Ranson skorlama
sistemi olusturulmustur. Ranson skorlama sisteminde hastalarin ilk geliste yasmna ve
biyokimyasal degerlerinden 16kosit, glikoz, LDH, AST diizeylerine ve 48. saatte ise
Htc, BUN, Ca, PaO, baz defisiti ve sivi ag¢igma bakilmaktadir. Bu skorun 3 ve
iizerinde olmas1 siddetli pankreatit olarak kabul edilmistir (Tablo 1).

Tablo 1. Ranson’un prognostik kriterleri (30)

11k geliste 48. saat icinde

Yas >55 Htc’de diisme >%10

Lokosit > 16000.mm* BUN' da artig > 5 mg/dl

Glikoz > 200 mg/dl Ca <8 mg/dl

LDH > 350 U/L Pa02 <60 mmHg

SGOT >250 U/L Baz defisiti >4 mEq\L
S1v1 agi1g1 >6L

Bir diger skorlama sistemide Imrie (Glasgow) skorlama sistemidir. Imrie ve
arkadaslarinin prognostik kriterleriRanson'un bir modifikasyonu olup; p02, kalsiyum,
albumin, kan sekeri, tire, LDH, yas ve lokosit sayisindan ibaret laboratuvar
parametrelerinin yatisi izleyen ilk iki giinde tayinine dayanmaktadir. Gerek Ranson
gereksede Imrie skorlama sisteminin klinik agidan dezavantaji hastaligm siddeti ve
prognozu hakkinda 48 saatten 6nce bilgi edinemeyisimizdir (Tablo 2).

Tablo 2. Modifiye Glasgow (Imrie) kriterleri (5)
11k 48 saat icinde

Yas >55

Lokosit > 15000/mm’
BUN > 45 mg/dL
Glikoz > 180 mg/dL
Albliimin <3.2g/dL
Kalsiyum <8 mg/dL
PaO, < 60 mmhg
LDH > 500 IU/L
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Ranson ve Imrie skorlama sistemi sik olarak kullanilmasmna ragmen,
hastaligin seyri swrasmnda bu skorlama sistemlerinin tekrar hesaplanamamasimdan
kaynaklanan dezavantajlarida mevcuttur. Bu sikintidan dolay1 daha kullanish ancak
kompleks bir skorlama sistemi APACHE (Acute Physiologic and Chronic Health
Evaluation) II skorlama sistemi de sik kullanilan bir sistem haline gelmistir (6).
APACHE 1I hastaneye yatis sirasinda, hastanede yatis siiresince iyilesme veya
kotlilesmeyi 6lgmek i¢in tekrar hesaplanabilen bir skorlama sistemidir (Tablo 3).

Bununla birlikte yas skorundan dolayr yasli hastalarda yiiksek puan elde
edilmesi ve skorlama sistemi i¢inde son yillarda yapilan calismalarda obezitenin akut
pankreatitte morbidite ve mortalite lizerinde etkili oldugunun kanitlanmasina
ragmen; APACHE II’de BMI’nin olmamasi skorun dogrulugunu elestirisel bir hale
getirmistir ve APACHE -0 ile APACHE -III skorlar1 gelistirilmistir (31).

Akut pankreatitin ciddiyetini tek basina ortaya koyabilen methemalbumin,
alfa-2 makroglobulin, fosfolipaz A2, interlokin 6 ve tripsinojen gibi aktivasyon
peptidleride mevcuttur. Esit degerde olan polimorfoniikleer 16kosit (PMN) elastaz ve
serum reaktif protein (CRP) gibi bazi biyokimyasal parametrelerin de prognozu
gostermede Onemli ve degerli oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur. CRP
ortalama 5mg/dl olup ciddi akut pankreatitte 150 mg/dl gibi yiiksek degerlere
ulasabilmektedir. CRP bircok merkezde pankreatit takibi yani 6dematdz- nekrotizan
pankreatit aymrimi icin degerli bir kriter olarak kabul edilmekte ve rutin tetkikler
arasinda giiniimiizde rutin olarak kullanilmaktadir (32).

Pankreatitin siddetini ve prognozunu belirlemede kullanilan bir diger
skorlama sistemide; 1992°de Atlanta’da gergeklestirilen sempozyumda olusturulan
Atlanta Skorlama sistemidir. Bu sistem, giiniimiizdekien kapsamli degerlendirme
sistemi olarak kabul edilmektedir. Burada hedef, akut pankreatit ve
komplikasyonlarmin tanimmi i¢in standartlarin belirlenmesi ve boylece hastaligin

siddetinin ve tedavi sonucglariin karsilagtirilabilmesidir (Tablo 4).
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Tablo 3. APACHE-II skor sistemi (6)

Parametreler +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Rektal Ates >41  39-40.9 385389 36384  34-359 32339 30319 <299
Ort. Art. Basing >160  130-159  110-129 70-109 50-69 <49
Nabiz/dk >180  140-179  110-139 70-109 5569 40-54 <39
Solunum/dk >50 35-49 25-34 1224 10-11 69 <5
Oksijenizasyon >500 350499  200-349 >200

a-)Fi0,>0.5 ise PaO2

b-) Fi0,<0.5 ise Pa02 >70 61-70 5560 <55
Art.Ph >77 7.6-7.69 75759 733749 ;.2352‘ 715724 <1.15
Serum K* 6-6.9 5559 3554 334 2529 <25
Serum Na+ >1S0  160-179  155-159  150-154  130-149 120129 111119 <110
ﬁg‘yﬁr‘vi;‘rg’)‘?zg)) >3.5 234 15-1.9 0.6-1.4 <:06

Hematokrit >60 50-59 4649 30-45 20-29 <20
Lokosit >40 20-39.9 15199 3-14.9 12,9 <1
HC-3 (Kan gazi yoksa) ~ >52 4151 3240 2231 1321 1517 <I5

Gilintimiizde (2013 yilinda) Atlanta kriterleri Modifiye Atlanta kriterleri
olarak tekrar revize edilmistir ve onceki Atlanta skorlamasinda organ yetmezliklerine
gore 2 gruba ayrilan, akut pankreatit; Modifiye Atlanta Skorlamasinda 3 gruba
ayrilmistir (Tablo 4).
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Tablo 4. Atlanta ve Modifiye Atlanta kriterleri (33, 34)

Atlanta Kriterleri (1992) Modifiye Atlanta Kriterleri (2013)
Hafif Akut Pankreatit Hafif akut pankreatit

e Organ Yetmezligi yok e Organ Yetmezligi yok

e Lokal komplikasyon yok e Lokal komplikasyon yok
Siddetli akut pankreatit Hafif siddetli akut pankreatit

1) Lokal komplikasyon ve/veya e  Lokal komplikasyon ve/veya
e Pankreatik nekroz (3 cmden biyiik
veya pankreas parankiminin %30’

undan fazlast)

e 48 saatten az siiren organ yetmezligi

e Pankreatik abse (Cok az [veya hig] Siddetli akut pankreatit

pankreatik nekroz iceren cevrelenmis e >48 saat siiren organ yetmezligi
piiv birikimi)
2) Organ yetmezligi mevcut
e  Gis kanama (>500 cc/giin
e  Sok-sistolik kan basincit <90 mm/hg
e Pa02<60%
e Kreatinin > 2mg/dl

Akut pankreatitin siddetini belirlemede kullanilan bir diger yontemde,
bilgisayarli tomografi ile elde edilen goriintiilere dayanilarak yapilan Balthazar
siniflamasidir. Balthazar smiflamas1 BT goriintiilerine dayanilarak asagidaki tabloya
gore yapilir (Tablo 5).

Tablo 5. Balthazar Smiflamasi (35).

Derece BT Bulgular:

A Normal

B Pankreasin fokal veya diffliz biiyiimesi, kenar diizensizlikleri ve diizenli olmayan atteniiasyon
C Derece Bdeki pankreatik gland anormallikleri ile birlikte peripankreatik inflamasyon

D Derece C ve tek bir alanda siv1 birikimi

E Derece C ve 2 ya da daha fazla alanda sivi birikimi ve/veya pankreas iginde veya bitisiginde

gaz

1.1.5.2.Akut Pankreatit Seyrinde Gelisen Komplikasyonlar

1) SIRS: Ilk defa 1992 yilinda Amerikan Gogiis Hekimleri Cemiyeti (ACCP)
ve Yogun Bakim Tip Dernegi (SCCM) tarafindan tanimlanmis ve Kkriterleri
belirlenmistir. SIRS bulgular1 organizmanm inflamasyona sekonder viicutta
olusturdugu degisikliklerle tanimlanir ve >2 kriter olmasiyla SIRS tanis1 konur. SIRS
kriterlerine ek olarak viicutta enfeksiyoz patojen bulunmasima sepsis, sepsise bagl

hipotansiyon ve organ perfiizyon bozuklugu gelismesine septik sok ve 24-48 saat
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gibi kisa siirede ortaya c¢ikan birden fazla organ yetmezligine ise multiorgan

yetmezligi denir (36).

SIRS kriterleri sunlardir (37-39):

1) Viicut 1s151 > 38 °C veya < 36 °C

2) Kalp hiz1 > 90/dk.

3) Solunum hiz1 > 20/dk, PaCO2 < 32

4) BK >12000/mm’ veya < 4000/mm’ olmasi veya periferik yayma da >

10%immatiir formlarm saptanmasi.

SIRS’1n etyolojisinde bakteriyal, viral ve mantar gibi enfeksiyoz patojenler
varken; akut pankreatit gibi siddetli inflamasyonla seyreden hastaliklarda yer
almaktadir (Sekil 1) (40).

SISTEMIK INFLAMATUAR YANIT SENDROMU

INFLAMATUVAR ™+~
YANIT R
SENDROMU ™
Trav, a\‘I

/
/

/

ah /@

Pankreati -

Sekil 1. Sistemik inflamatuar yanit sendromu

2) MOY (Multi Organ Yetmezligi): Kisaca 24-48 saat icinde gelisen ve en
az iki organda ortaya ¢ikan ciddi fonksiyon bozuklugu olarak tanimlanabilir (Tablo
6) (37-39). MOY gelisenlerde mortalite %30-100 arasindadir. Bu sendromu baglatan
olaylar inat¢1 veya agir perfiizyon defektleri, sepsis, doku yaralanmalari, iskemi, akut
pankreatit gibi enflamatuar siirecler, biiyilk hematomlar, organ transplantasyon

komplikasyonlaridir (41-46).
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Tek organ yetmezligindeki mortalite %30 iken, 4 organ yetmezliginde
%100'e ¢cikmaktadir (2, 4, 42, 44). Akut pankreatit seyrinde SIRS ve MOY gelisimi
prognoz, mortalite lizerinde 6nemli bir etki oldugundan; hastaligin tedavi siirecinde
SIRS ve MOY gibi komplikasyonlar yakindan takip edilerek erken tani ve tedavi
yapilmalidir.

Tablo 6. MOY tani kriterleri (45)

Kalp hiz1 <5 4/dak.
Ort. Arter basinci <49mmHg
Vent tagikardi ve/veya vent fibrilasyon
Serum PH < 7,24, PaCO2 < 49mmHg
Sol. Sayisi < 5/dak. veya > 49/dak
Solunum Yetmezligi PaCO2 > 50mmHg
4.giinde ventilatdr gereksinimi
Idrar ¢ikis1 < 479ml/24saat
Bobrek Yetmezligi Serum BUN > 100mg/dl
Serum kreatinin > 3,5mg/dl
Lokosit < 1000/mm3
Hematolojik Yetmezlik Trombosit < 20.000/mm3
Htc < %20
Norolojik Yetmezlik Glaskow < 6
Total biliriibin > 6mg/dl

Protrombin zamaninin 4 saniyeden fazla uzamasi

Kalp Yetmezligi

Karaciger Yetmezligi
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Katilmcilarin Belirlenmesi

Elazig Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 05.09.2013 tarih ve 128 sayili
karar1 ile onay alindiktan sonra; Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Gastroenteroloji Kliniginde 2012 ve 2014 yillar1 arasinda akut pankreatit tanisi alan,
yaslar1 19 ile 89 arasinda degisen toplam 153 hasta onamlar1 alindiktan sonra
prospektif olarak ¢caligmaya dahil edildi.

Akut pankreatit tanisi i¢in klinik, laboratuvar ve goriintiileme yontemlerinden
yararlanildi. Amilaz degeri > 300 u/l, karin agrismm mevcut olmasi, goriintiileme
yontemlerinin (batin USG ve/veya batin BT) akut pankreatitle uyumlu olmas1 gibi 3
parametreden, 2 tanesinin pozitif olmasi esasmna dayanarak akut pankreatit tanisi
konuldu.

Hastalarin yatis siliresi boyunca biyokimyasal parametreleri, oral stop takip
edilen giin sayisiyla, yatis stireleri kayit altina alindi ve 8 ila 12 saatlik agliktan sonra
sabah 06:00 ile 08:00 arasinda tam kan sayimi, AKS (aclik kan sekeri), AST, ALT,
INR, total bilirlibin, iire, kreatinin, kalsiyum, amilaz, lipaz, kolesterol, trigliserit
diizeyi, HbAlc degeri ve insiilin, C-peptit seviyeleri laboratuvar metotlariyla ayni
giin caligildi.

Insiilin direnci varligmnin tespiti icin HOMA skoru Homeostasis model
assesment for insulin resistance (HOMA-IR) [(aclik insiilin (pu/ml) x aghk glikozu
(mmol/L))/22, 5] formiilii kullanilarak hesaplandi (45).

2.2. Katihmecilarin Takibi ve Laboratuvar Parametrelerin Elde Edilmesi

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin tam fizik muayenesi yapilarak, yas,
cinsiyet, demografik 6zellikleri, komorbit hastaliklar1 not edildi. Viicut kitle indeksi
(VKi)=kg/m® formiilii ile hesaplandi, bel ¢evresi dlciimii; kosta alt kenari ile spina
iliaka arasindaki en dar ¢apin oldugu hat baz alinarak oda giysileri i¢inde, a¢ karnina,
ayakta ve normal bir ekspiryum yaptirildiktan sonra mezura ile 6l¢iilerek hesaplandi
(46).

Calisma grubundaki hastalara; etyolojiyi saptamak i¢in gorilintiilleme

yontemlerinden batin USG ve batin USG ile tan1 konulamayan ve/veya siddetli
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seyirli AP disiinlilen hastalara batin BT ¢ektirilerek sonuglar1 kayit altina alindi.
Yatiglar1 siiresince hastalardan aralikli olarak tam kan sayimi, biyokimya degerleri,
arteryal kan gazi alinarak organ yetmezligi agisindan yakindan takip edilerek; organ
yetmezligine giren hastalar kayit altina alind1.

Vital parametrelere ve biyokimyasal verilere gore hastalardan SIRS (sistemik
inflamatuar yanit sendromu), akciger yetmezligi, bobrek yetmezligi, karaciger
yetmezligi ve kalp yetmezligi gelisenler tespit edildi. Karaciger yetmezligi i¢in INR
(internasyonel normalized ratio) degerinin 1.2’nin lizerinde olmas1 veya protrombin
zamaninin 4 saniyeden fazla uzamasi ve total biliriibinin 6mg/dl’nin iizerinde olmasi;
akciger yetmezligi i¢in oda havasinda arteryal kan gazindan bakilan O,
satlirasyonunun %90°nin altinda olmasi, bobrek yetmezligi i¢in bazal kreatinin 2 kat
artmasi ve/veya kreatinin degeri normal olan hastada 1.5 mg/dI’nin iizerine ¢ikmasi
ve kalp yetmezligi i¢cin EF’nin %50 ml/dk’nin altinda olmasi1 baz alind1 (47, 48).

Yatis saati baz alinarak 48 saat iginde gelisen organ yetmezlikleri erken ve 48
saatten sonra gelisen organ yetmezlikleri ge¢ organ yetmezligi olarak degerlendirildi.
MOY i¢in Tablo 6’ da belirtilen organlardan en az 2 tanesinde yetmezlik olmas1 baz
alida.

Tomografi c¢ekilen akut pankreatitli hastalar Balthazar siniflamasina gore 5
gruba ayrildi. 1. grup hastalar akut pankreatit, 2. grup hastalar Evre A pankreatit, 3.
grup hastalar Evre C pankreatit, 4. grup hastalar Evre D pankreatit ve 5. grup hastalar
Evre E pankreatit olarak kaydedildi (35).

Hastalarda yatiglar1 esnasinda meydana gelen lokal komplikasyonlar
(pankreas apsesi, pankreas kisti, nekrozitan pankreatit) batin USG ve batin BT gibi
goriintiileme yontemleriyle tespit edilirken, AP’ye bagli; hastalardaki mevcut organ
yetmezliklerinin siddetlenmesi ve/veya yeni olusan organ yetmezlikleri ile yeni
sistemik komplikasyonlarin (SIRS gibi) ortaya ¢ikmasi laboratuvar ve goriintiileme
yontemleri kullanilarak tespit edilip kayit altina alindi.

Tim hastalarin toplam Ranson degerleri ve Modifiye Atlanta kriterine gore
Atlanta skorlar1 hesaplandi. Caligmaya dahil edilen hastalar Ranson degerlerine gore
2 gruba ve Modifiye Atlanta Skorlarma gore 3 gruba ayrilmustir. 0 (sifir) ve 48.
saatteki Ranson degerleri hesaplanarak toplandi ve toplam Ranson degeri < 3 olan

hastalarin olusturdugu gruba Ranson 0; toplam Ranson skoru > 3 olan hastalarin
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olusturdugu grup Ranson 1 olarak adlandirildi. Modifiye Atlanta Skorlamasma gore
ise hastalar; 0: hafif seyirli pankreatit, 1: orta siddette pankreatit, 2: agwr seyirli
pankreatit olmak iizere 3 gruba ayrildi (30, 33, 34).

Modifiye Marshall skorlamasinda hastalarm solunum sistemleri, bobrek
fonksiyonlar1 ve dolasim sistemleri degerlendirildi ve herhangi bir organda skorun
>2 olmasi organ yetmezligi olarak degerlendirildi (Tablo 7) (49).

Tablo 7. Modifiye Marshall skorlama sistemi

Organ Sistemleri Skor
0 1 2 3 4

Respiratuar >400  301-400 201-300 101-200 <101
(PaO2/FIO2)
Renal <14 1,418 1,8-3,2 3,245 >4.5
(Serum kreatin mg/dl)
Kardiyovaskiiler >90 <90 S1v1 <90 <90 <90
(Sistolik  kan  basimci Sivi replasmanma Sivi replamanina pH<7,3 pH<7,2
mmHg) cevap var cevap yok

Herhangi bir organ sisteminde skorun >2 olmasi organ yetersizligini gosterir.

Akut pankreatitte ortaya ¢ikan inflamasyonun siddetini ve bu inflamasyonun
seyrini takip etmek amagli, hastalardan yatislar1 aninda ve 48. saatte CRP diizeyi
bakild.

Takipleri sirasinda exitus gelisen hastalar ve neye bagl ex olduklari, her bir
hastanin hastanedeki toplam yatis giinii ile oral stop olarak takip edildikleri giin

sayilar1 not edilerek kayit altina alindi.

2.3. istatiktiksel Analizler

Calismada elde edilen veriler Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS 17.0, Chicago, 2009, IL, USA) programina yiliklendi. Calismada elde edilen
sayisal veriler One-way ANOVA, sayisal olmayan degerler chi-square testleriyle
yapild1 ve sonuglar ortalama + standart sapma olarak gosterildi. Belirli parametreler
arasindaki uygunlugu degerlendirilmesi i¢in korelasyon testi kullanildi. Elde edilen

sonuglar %95 giivenlik aralifinda p < 0.05 diizeyi baz alinarak degerlendirildi.
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3. BULGULAR

Akut pankreatit tanisiyla yatan toplam 153 (59 erkek %38.6, 94 kadin %61.4)
hasta dahil edilmistir, hastalarm %61.4’tinii kadinlar %38.6’sm1 erkekler
olusturmustur.

Ranson simiflamasma gore hastalarin 101 tanesinde (%66) akut pankreatit
hafif seyirliyken, 52 hastada (%34) siddetli seyretmistir. Calismaya dahil edilen
hastalardan yas olarak en kiictigli 18 iken, en yash hasta 93 yasindaydi ve hastalarin
ortalama yas1 (59+19,70) olarak saptandi. Hastalarin 78 tanesinde (%52.3) komorbit
hastalik bulunmazken, 75 hastada (%47.7) komorbit hastalik bulunmaktaydi.
Kolesistektomi operasyonu gegiren 16 hastada (%10.5) akut pankreatit saptanirken,
137 hastada (%89.5) kolesistektomi bulunmamaktaydi.

Etyolojik nedenlerden %73.9’1le tas 1. sirada yer alirken, %21.6’ile idiopatik
nedenler 2. sirada olup; bunlar1 %4.6’1le diger nedenlerin izledigi bulunmustur.

Calismaya alman hastalarin antropometrik degerlerinden yas, VKI, bel ¢evresi
ve biyokimyasal parametrelerden iire, glikoz, AST, ALT, amilaz, lipaz, kalsiyum,
CRP, kolesterol, HbAlc degerleri Ranson ve MAS ile karsilastirildi. Ranson
skorlamasina gore iire, glikoz, yas, 2.giin CRP, ALT ve AST degerleri istatistiksel
olarak AP siddeti ve prognozuyla iliskili (p<0.05) saptanirken; MAS’a gore iire,
glikoz, yas, bel ¢evresi, kolesterol diizeyi prognozla iligkili (p<0.05) olarak saptandi
(Tablo 7).

Fizik muayene, laboratuvar ve USG sonuglarina gore lokal komplikasyon
disiiniilen yetmisbes hastaya (%49) tomografi cekildi ve bu hastalarda akut
pankreatite sekonder lokal komplikasyon gelistigi saptandi. Lokal komplikasyon
olarak 58 hastada (%37.9) pankreas etrafinda sivi birikimi, 6 (%3.9) hastada
pankreasta kist olusumu, 4 hastada (%2.6) nonkomplike nekroz gelisimi ve 7 hastada
(%4.5) enfekte nekroz gelisimi saptanirken, 78 hastada (%50.9) herhangi bir lokal
komplikasyon gelismemistir.

Akut pankreatit tanistyla ¢aligmaya alinan 153 hastanin 82 tanesinde (%53.5)
yatiglar1 siiresince organ yetmezlikleri agisindan herhangi bir komplikasyon
gelismezken 71 hastada (%46.4) bir veya birden ¢ok organ yetmezligi saptanmistir.
Organ yetmezliklerinden, erken akciger yetmezligi 35 hasta ile (%22.9) ilk siray1
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alirken, bunu %14.4 ile erken bobrek yetmezligi ve %5.2 ile ge¢ karaciger
yetmezliginin izledigi saptanmustir; ve 13 hastada (%8.5) multiorgan yetmezligi
gelismistir. Multiorgan yetmezligi gelisen hastalarin 8’ini kadinlar ve 5 tanesini
erkekler olusturmustur ve bu hastalarin 6 tanesinde (%46.5) exitus meydana
gelmistir.

Hastalarimizin 17 tanesinde (%11.1) yatislar1 esnasinda SIRS gelismistir.
SIRS hastalarin 10 tanesinde basvuru aninda saptanirken (erken SIRS), 7 hastada
yatiglarindan 48 saat sonra (ge¢ SIRS) ortaya ¢ikmistir ve yatislar1 esnasinda SIRS
tesbit edilen 4 hastada 48. saatten sonrada SIRS (persistan SIRS) devam etmistir.
Takipleri esnasinda AP’li hastalarin toplam 10 tanesinde (%6.5) mortalite olusmustur
ve bu hastalarin 3 tanesinde SIRS saptanirken 7 tanesinde SIRS tesbit edilmemistir.
Exitus gelisen hastalarin 1 tanesinde yatis1 esnasinda erken SIRS ortaya ¢ikmis ve 2
tanesinde ge¢ SIRS goriilmiis olup bu iki hastada SIRS persistan olarak devam
etmistir. Exitus olan hastalarin 8 tanesinde erken veya ge¢ donemde akciger ve
bobrek yetmezliklerine bagh exitus gelisirken, 2 hastada enfeksiyona sekonder exitus
meydana gelmis olup, bu hastalarin yatis siireleri 1 ila 34 giin arasinda degismistir.

Ranson smiflamasina gore hafif seyirli akut pankreatit atagi geciren
hastalarda oral stop olarak takip edilen giin sayis1 3 (£) iken siddetli pankreatitte 6
(£) olarak saptandi. Hafif seyirli akut pankreatit ataginda 0. giin CRP 34.5 mg/dl (%)
ve 2. glin CRP 70 mg/dl () olarak bulundu. Hafif seyirli AP ve siddetli AP arasinda
ortalama yatis giinleriyle CRP diizeyleri arasinda anlaml iligski (p < 0.05) ve 2 kat
fark oldugu tesbit edildi.
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Tablo 8. Biyokimyasal ve antropometrik degerlerin Ranson ve MAS

karsilastirilmasi
RANSON T-TEST
Ranson 0 (0-1-2) 1(>3) P degeri
YAS 52.9+19.6 71+13.4 0.000
VKIi 28.2.53 27.9+5.9 0.728
BEL CEVRESI 93.4+13.5 93.3+5.9 0.987
GLIKOZ(mg/dl) 129.3+56.3 156.6+61.2 0.009
URE 0. GUN(mg/dl) 33.1£16.6 47.2426.7 0.001
URE 1. GUN(mg/dl) 30.5£16.3 47.3+31.6 0.001
URE 2. GUN(mg/dl) 26.9+15.7 39.1£27.9 0.006
AST(u/l) 178.7+209.3 429.3+381 0.000
ALT(w/1) 182.54226 356.7+286 0.000
KALSIYUM(mg/dl) 9.1+0.64 8.840.6 0.07
AMILAZ(u/) 1653.2£1095 1762.7+1309.2 0.612
LIPAZ(u/1) 741£1062.9 749+884.7 0.982
HbAlc 5.942.7 7.6+2.5 0.143
KOLESTEROL(mg/dl) 170.5+54.9 190.6+69.5 0.086
TRIGLISERIT(mg/dl) 148.6+221 141+82.4 0.770
CRP 0. GUN(mg/l) 34.5+65.3 51+66.7 0.158
CRP>2.GUN(mg/1) 38+59.5 69.2£69.7 0.011
HOMA SKORU 1.95+3.24 22323 0.569
ORT. YATIS GUNU 8+4.6 9+6.1 0.310
ORAL STOP GUN 3.3+1.8 5.8+16.9 0.281
MODIFIYE ATLANTA ONE-
WAYTESTI
MAS 0 (hafif) 1 (orta siddetli) 2 (agr) P degeri
YAS 51.6£19.4 71.3£12.9%%* 70.8+£13.2%** 0.000
VKIi 27.8+5.2 29+5.9 27.7£1.3 0.461
BEL CEVRESI 90.6+12.3 99.7+15" 93.5+14 0.002
GLIKOZ(mg/dl) 127.3+44.2 164.1£77.3" 140.1+67.2 0.004
URE 0. GUN(mg/dl) 32.2415.9 46.3+23.7" 48.8+32.4” 0.000
URE 1. GUN(mg/dl) 28.4+13.8" 46.2429.6™ 56.1+33.3" 0.000
URE 2. GUN(mg/dl) 26.1+15.27 38.7£29.2" 40.5£21.6° 0.001
AST(u/l) 236.6+£254.2 290.7+329.9 351.5+451.8 0.286
ALT(w/1) 230.3+246 253.2+283 278.1+293 0.746
KALSIYUM(mg/dl) 9.1+0.6 8.8+0.6 9+0.6%* 0.002
AMILAZ(u/) 1627.2£1094.5 1646.7+1065.1 2132+1676.7 0.252
LIPAZ(u/1) 624.7+944.1 903+682.7 603.8+970.1 0.541
KOLESTEROL(mg/dl) 167.1£39.4 200.3+93.1* 178.2439.1 0.017
TRIGLISERIT(mg/dl) 137.7£156 175.7+260 116.7+70.6 0.470
CRP 0. GUN(mg/l) 37.7+60.8 35.5+73.3 65.1£74.5 0.273
CRP 2. GUN(mg/l) 50.4+67.1 46.8+65.5 45.5+50.5 0.941
HOMA SKORU 1.6£1.9 2.6£3.6 3.2+5.4 0.075
ORT.YATIS GUNU 7.9+4.7 9.7+6.1 7.9+4.6 0.173
ORAL STOP 4.4+12.6 3.6+1.8 3.6+1.2 0.886

p<0.05 anlaml: kabul edilmistir.
0 ile karsilastirildiginda (P<0.05:*/P<0.01:**/P<0.001:**%*)
1 ile karsilagtirildiginda (P<0.05:+/P<0.01:++/P<0.001:+++)
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Ranson 0. gruptaki hastalarmm %60.4’linli ve Ranson 1. gruptaki hastalarin
%63.5’in1 kadinlarin; Ranson 0. grubun %39.6’sin1, Ranson 1. grubun 36.5’ini
erkeklerin olusturdugu saptandi. MAS (Modifiye Atlanta Skorlamasi) ’a gore kadin
hastalarin %61.7’si 0. grupta, %?26.6’s1 1. grupta ve %I11.7°s1 2. gruptaydi;
erkeklerinse %62.7’sini 0. grupta, %27.1’in1 1. grupta ve %10.2’sinin 2. grupta
oldugu goriildii. Cinsiyetin akut pankreatit siddetini ve prognozunu belirlemede
onemli bir unsur olmadig1 saptandi (Tablo 9).

Tablo 9. Cinsiyet dagilimmin Ranson ve Modifiye Atlanta Skorlamasina gore dagilimi

RANSON 0 (n:101/153) 1 (n:52/153) P degeri (ki-kare)
Cinsiyet n (%) 61/40 33/19 0.712

(K/E) (60.4/39.6) (63.5/36.5)

Modifiye Atlanta 0 (hafif seyirli)  1(orta siddetli) 2 (agrr) P degeri (ki-kare)
Cinsiyet

K n (%) 58 (61.7) 25 (26.6) 11 (11.7) 0.958

E 37 (62.7) 16 (27.1) 6 (10.2)

p<0.05 anlamli kabul edilmistir.
Calismamizda akut pankreatit (AP) li hastalarda bakilan diger bir parametrede

komorbit hastaliklardi. Komorbit hastaliklardan hipertansiyon, tip2 dm, iskemik kalp
hastalig1, malignite, KOAH hastaliklarindan bir ya da birkac¢t bulunan ve komorbit
hastalig1 bulunmayan hastalardi. Ranson siniflamas1 yapilan 149 hastadan, Ranson 0.
grupta komorbit hastaligi olmayan 59 hasta (%75.6) ve Ranson 1. grupta 38 hasta
(%53.5) vardi. Komorbit hastalig1 olanlar Ranson 0. grupta 19 hasta (%24.4) iken,
Ranson 1. grupta 33 hasta (%46.5) idi. Ranson smiflamasiyla komorbit hastaligi olan
ve olmayanlar karsilastirildiginda p degeri anlamli (p<0.05) olarak bulundu. MAS
siniflamas1 yapilan 153 hastadan, MAS’a gore komorbit hastaligi olmayan 101
hastanin 73 tanesi (%72.3) 0. grupta, 21 tanesi (%20.8) 1. grupta ve 7 tanesi (%6.9)
2. grupta yer almistir. MAS’la komorbit hastaligi olan ve olmayanlar
karsilastirildiginda, komorbiditenin AP’nin prognozu ve siddeti iizerindeki etkisi
(p<0.05) anlamli bulunmustur (Tablo 10). Bu sonuglar bize komorbidite ve AP

siddeti arasinda anlamli iliski oldugunu goéstermistir.
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Tablo 10. Komorbiditenin Ranson ve MAS’la karsilastirilmasi

RANSON 0.Grup 1.Grup P degeri
(ki-kare)

Komorbidite n (%) n (%)

Yok 59/149  (75.69) 38/149 (53.5) 0.006

Var 19/149 (24.4)  33/149 (46.5)

Modifiye Atlanta 0 (hafif seyirli) 1 (orta siddetli) 2 (agr)

Komorbidite n (%) n (%) n (%)

Yok 73/153  (72.3) 21/153 (20.8)  7/153  (6.9) 0.001

Var 22/153 (42.3) 20/153 (38.5) 10/153 (19.2)

p<0.05 anlamli kabul edilmistir.

Calismamizda bakilan diger bir parametrede AP etyolojisinin prognoz

iizerine etkisiydi. Calismaya dahil edilen hastalarda etyolojik faktorler olarak;

koledok tasi, trigiserid yiiksekligi, ampulla vater divertikiilii, sklerozan kolanjit,

fasiola hepatika, otoimmun pankreatit, kronik pankreatit ve idiopatik nedenler vardi.

Etyolojik nedenler idiopatik, koledok tasi ve diger olmak {izere 3 gruba ayrilarak;

Ranson 0. ve 1. grupla, ayrica MAS 0, 1 ve 2. grupla karsilastirildi. Sonug¢ p degeri

anlamli olarak saptanmadi (Tablo11).

Tablo 11. Etyolojik faktorlerin Ranson ve MAS ile karsilagtirilmasi

RANSON 0 (n:101) 1 (m:52) P degeri
(ki-kare)

Etyoloji n (%) n (%)

0 (idiopatik) 22/153  (66) 11/153  (33.3)

1 (tas) 73/153 (64.6) 40/153  (35.4) 0.517

2 (diger) 6/153  (85.7) 1/153 (14.3)

Modifiye Atlanta  O(hafif seyirli) 1 (orta siddetli) 2 (agir)

Etyoloji n (%) n (%) n (%)

0 (idiopatik) 20/153 (60.6)  9/153 (27.3) 4/153  (12.1)

1 (tas) 70/153 (61.9) 30/153 (26.5) 13/153 (11.5) 0.918

2 (diger) 5/153  (71.4) 2/153 (28.6) 0/153  (0)

p<0.05 anlamli kabul edilmistir.
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Calismaya dahil edilen tiim hastalarda goriintiileme esliginde ve anamnezde
kolesistektomi operasyonu olup olmadigina bakildi ve 153 hastadan 16 tanesinde
kolesistektomi olmasina ragmen akut pankreatit atag gecirdigi goriildii. Ulkemizde
en sik akut pankreatit nedeni safra tasi olmasma ragmen, kolesistektomi
operasyonunun bir kismmda AP’nin 6nlemedigi ancak kolesistektomili hastalarda
(%87.5) akut pankreatit ataginin daha hafif seyrettigi bulgusuna ulasildi.

Kolesistektomili olan ve olmayanlar arasinda AP siddeti arasinda anlamli bir farklilik

saptanmadi (Tablo 12).

Tablo 12. Ranson ve MAS ile kolesistektominin karsilastirilmasi

RANSON 0 (n:101/153) 1 (n:52/153) P Degeri (ki-
kare)

Kolesistektomi n n
(yok/var) 87/14 50/2 0.055
(%) (63.5/87.5) (36.5/3.8)
Modifiye Atlanta 0 (hafif seyirli) 1 (orta siddetli) 2 (agir)

(95/153) (41/153) (17/153)
Kolesistektomi n (%) n (%) n (%)
Yok 84/153  (61.3) 38/153  (27.7) 15/153  (10.9) 0.744
Var 11/153  (68.8) 3/153 (18.8) 2/153 (12.5)

p<0.05 anlaml1 kabul edilmistir.

Calismamizda bakilan bir diger parametrede, goriintiileme sonuglarina gore
pankreasta meydana gelen lokal komplikasyonlarin (sivi, kist, nekroz, enfekte
nekroz) AP’nin progozuna etkisiydi. Calismaya alinan hastalardan 75 tanesine 48.
saatte veya sonrasinda tomografi ¢ekildi ve tomografide pankreasta meydana gelen
lokal komplikasyonlar kaydedildi. Bu komplikasyonlar Ranson 0, 1 ve MAS 0, 1, 2.
gruplarla karsilastirilarak; hastalik siirecinde ortaya ¢ikan lokal komplikasyonlarin
pankreatitin prognozu tizerindeki etkisine bakildi. Sonu¢ olarak AP’de lokal
komplikasyonlarin prognoz iizerinde etkili olmadig1 tesbit edildi (p > 0.05) (Tablo
13).

24



Tablo 13. Lokal komplikasyonlar ile Ranson ve MAS’m karsilastirilmasi

RANSON 0 1 P degeri
(n:49/75) (n:26/75) (ki-kare)
Lokal komplikasyon n (%) n (%)
1 (s1v1) 40 (69.0) 18 (31)
2 (kist) 5 (83.3) 1 (16.7) 0.131
3 (nekroz) 1 (25.0) 3 (75.0)
4 (enfekte nekroz) 3 (42.9) 4 (57.1)
Modifiye Atlanta 0 (hafif seyirli) 1(ortasiddetli) 2(agrr)
(46/75) (23/75) (6/75)
Lokal komplikasyon n (%) n (%) n (%)
1 (s1v1) 37 (63.8) 17 (29.3) 4 (6.9) 0.794
2 (kist) 4 (66.7) 1 (16.7) 1 (16) ’
3 (nekroz) 2 (50.0) 2 (50.0) 0 (0)
4 (enfek.nekroz) 3 (42.9) 3 (42.9) 1 (14.3)

p<0.05 anlamli kabul edilmistir.

Akut pankreatit tanistyla calismamizda yer alan, 48.saat ve sonrasinda
tomografi ¢ekilen 75 hastanin Balthazar siniflamasi, Ranson 0 ve 1. grupla MAS 0, 1
ve 2. grup karsilastirildi. Tomografi siddet indeksiyle AP siddeti ve prognozu
arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo14).

Tablo 14. Balthazar skorlamasi1 ile Ranson, MAS karsilastirilmasi

RANSON 0 (n:49/75) 1 (n:26/75) P degeri
(ki-kare)
Tomografi n (%) n (%)
1 (akut pankreatit) 38 (67.9) 18 (32.1)
2 (evre A pankreatit) 1 (100) 0 (0)
3 (evre C pankreatit) 6 (85.7) 1 (14.3) 0.171
4 (evre D pankreatit) 1 (25.0) 3 (75.0)
5 (evre E pankreatit) 3 (42.9) 4 (57.1)
Modifiye Atlanta 0 1 2
(hafif seyirli) (orta siddetli) (agr)
(46/71) (19/71) (6/71)
Tomografi n (%) n (%) n (%)
1 (akut pank) 35 (62.5) 17 304) 4 (71
2 (evre A pank) 1 (100) 0 (0) 0 (0)
3 (evre C pank) 5 (71.4) 1 (14.3) 1 (14.3) 0.880
4 (evre D pank) 2 (50.0) 0 (50.0) O (0)
5 (evre E pank) 3 (42.9) 1 (42.9) 1 (14.3)

p<0.05 anlamli kabul edilmistir.
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Calismamizda yer alan AP’li hastalarin takipleri swrasinda gelisen organ
yetmezliginin, hastaligin prognozu ve siddeti ile olan iligkisini degerlendirmek i¢in
Ranson ve MAS ile organ yetmezlikleri karsilastirildi. Ayrica organ yetmezlikleri
kendi icindede erken organ yetmezligi <48 saat ve >48 saat iki gruba ayrilarak
Ranson ve MAS degerleriyle karsilastirildi. Istatistiksel olarak karaciger
yetmezliginin AP’nin siddeti ve prognozu iizerinde anlamli fark saptanmazken,
bobrek yetmezligi, akciger yetmezligi ve kalp yetmezligi arasinda Ranson ve MAS

arasinda p degeri p<0.05 olarak anlamli saptandi1 (Tablo15).
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Tablo 15. Organ yetmezlikleri ve Ranson ile MAS karsilastirilmasi

RANSON 0 (n:101/153) 1 (n:52/153) P degeri
(ki-kare)

Erken KC yetm n (%) n (%)

0 (yok) 97/153 (65.9) 50/153 (34.1) 0.553

1 (var) n=6 4/153 (66.6) 2/153 (33.4)

Gec¢ KC yetm

0 (yok) 96/153 (66.2) 49/153 (33.8) 0.020

1 (var) n=8 5/153 (62.5) 3/153 (37.5)

Erken béb yetm

0 (yok) 92/153 (70.2) 39/153 (29.8) 0.007

1 (var) n=22 9/153 (40.9) 13/153 (59.1)

Geg bob yetm

0 (yok) 95/153 (67.9) 45/153 (32.1) 0.130

1 (var) n=13 6/153 (45.5) 7/153 (54.5)

Erken AC yetm

0 (yok) 87/153 (73.7) 31/153 (26.3) 0.000

1 (var) n=35 14/153 (40.0) 21/153 (60.0)

Gec AC yetm

0 (yok) 100/153 (68.5) 46/153 (31.5) 0.001

1 (var) n=6 0/153 (0) 6/153 (100)

Kalp yetm

0 (yok) 90/153 (71.4) 36/153 (28.6) 0.002

1 (var) n=27 11/153 (40.7) 16/153 (59.3)

Modifiye Atlanta 0 (hafif seyirli) 1 (orta siddetli) 2 (agr seyirli) P degeri
ki-kare

Erken KC yetm

Yok n (%) n (%) n (%) 0.446

Var 91/153 (61.9) 40/153 (27.2) 16/153 (10.8)

4/153 (66.6) 1/153 (16.7) 1/153 (16.7)

Gec¢ KC yetm

Yok 93/153 (64.5) 38/153 (2631 13/153 (9.0%*%) 0.000

Var 2/153 (25) 2/153 (25) 4/153 (50)

Erkenbéb yetm

Yok 94/153 (71.8) 24/153 (18.3™%) 13/153 (9.9 %) 0.000

Var 1/153 (4.5) 17/153 (77.3) 4/153 (18.2)

Geg bobr yetm

Yok 94/153 (87.2) 37/153 (26.4) 9/153 6.4 0.000

Var 0/153 (0) 3/153 (27.3) 8/153 (72.7)

Erken AC yetm

Yok 95/153 (80.5) 15/153 (1277 8/153 (6.8™ 0.000

Var 0/153 (0) 26/153 (74.3) 9/153 (25.7)

Gec AC yetm

Yok 94/153 (64.4) 39/153 (26.7) 13/153 (897" 0.000

Var 0/153 (0) 1/153 (20.0) 4/153 (80)

Kalp yetm

Yok 88/153 (69.8) 25/153 (19.8") 13/153 (10.3) 0.000

Var 7/153 (25.9) 16/153 (59.3) 4/153 (14.8)

p<0.05 anlamli kabul edilmistir.
0 ile karsilastirildiginda (P<0.05:*/P<0.01:*%/P<0.001:***)
1 ile karsilastirildiginda (P<0.05:+/P<0.01:++/P<0.001:+++)

27



Calismamizda modifiye Marshall skorlama sistemine gore organ yetmezligi
olan ve olmayan hastalarin, multiorgan yetmezligi olan ve olmayan hastalarin ve <48
saat icinde SIRS gelisenle >48 saat sonra SIRS gelisen hastalarin Ranson ile MAS’a
gore hastaligin prognozu ve siddeti tizerindeki etkisine bakildi. Modifiye Marshall
sistemine gore organ yetmezligi olmayan 124 hastadan 91 tanesi (%73.4) Ranson
grup 0°da bulunurken; 33 hasta (%26.6) Ranson grup 1’de bulunuyordu. Modifiye
Marshall sistemine gore organ yetmezligi olan hastalardan 10 tanesi (%34.5) Ranson
grup 0’da, 19 tanesi (%65.5) Ranson grup 1’de bulunuyordu. Modifiye Marshall sko-
ru, hastaligi siddeti ve prognozuyla iligkili olarak bulundu (p<0.05). Benzer sekilde
Modifiye Marshall organ yetmezligi skorlama sistemiyle MAS karsilastirildiginda
yine ayni istatistiki anlamli p degeri elde edildi. Marshall organ yetmezligi gibi mul-
tiorgan yetmezligi de Ranson ve MAS gruplariyla karsilastirildi; p degeri bakilan bu
parametrelerle iligkili olarak bulundu (p<0.05). Ayni1 sekilde <48. saatte SIRS gelisen
hastalarla >48. saatte SIRS gelisen hastalar Ranson ve MAS’a gore istatistiki anlam
yoniinden karsilastirildi. <48. saat SIRS degeri MAS’a gore anlamli saptanirken
(p:0.045) diger parametrelerde p degeri p>0.05 olarak bulundu (Tablo 16).
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Tablo 16. Marshall, Multiorgan Yetmezligi ve SIRS parametrelerinin Ranson ve

MAS ile karsilastiriimasi

RANSON 0 (n:101/153) 1 (n:52/153) P degeri
(ki-kare)
n (%) n (%)
Marshall 0.000
Yok 91/153 (73.4)  33/153 (26.6)
Var n=29/153 10/153 (34.5)  19/153 (65.5)
Multi organ yetm 0.001
0 (yok) 98/153 (70.0)  42/153 (30.0)
1 (var) n=13/153 3/153 (23.1)  10/153 (76.9)
SIRS <48. saat 0.678
0 (yok) 95/153 (66.4) 48/153 (33.6)
1 (var) n=10/153 6/153 (60.0) 4/153 (40.0)
SIRS>48 saat 0.612
0 (yok) 97/153 (66.4) 49/153 (33.6)
1 (var) n=7/153 4/153 (57.1) 3/153
Modifiye Atlanta 0 (hafif seyirli) 1 (orta siddetli) 2 (agrr) P degeri
(95/153) (41/153) (17/153) ki-kare
n (%) n (%) n (%)
Multiorgan yetm
Yok 95/153 (67.9) 32/153 (229  13/153  (9.37) 0.000
Var 0/153 (0) 9/153 (69.2) 4/153 (0.8)
Marshall
Yok 95/153 (76.6) 23/153  (18.57)  6/153 (4.8 0.000
Var 0/153 (0) 18/153 (62.1)  11/153  (37.9)
SIRS <48.saat
Yok 92/153 (64.3) 35/153 (245" 16/153  (11.2) 0.045
var 3/153 (30.0) 6/153 (60.0) /153 (10.0)
SIRS >48 saat
Yok 92/153 (63.0) 38/153 (26.0)  16/153  (11.0) 0.546
Var 3/153 (42.9) 3/153 (42.9) /153 (14.3)

p<0.05 anlaml: kabul edilmistir.
0 ile karsilastirildiginda (P<0.05:*/P<0.01:**/P<0.001:**%*)
1 ile karsilagtirildiginda (P<0.05:+/P<0.01:++/P<0.001:+++)
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Tablo 17°de AP’li hastalarmn laboratuvar degerlerinin ve antropometrik
verilerin; organ yetmezlikleri, Ranson smiflamasi, Atlanta siniflamasi ve SIRS
arasindaki 1iliski Ozetlenmistir. Yapilan spearman korelasyon testinde, Ranson
degerleri, MAS, Marshall siniflamasi arasinda organ yetmezlikleri ve yatis aninda
kaydedilen tlire degerleri arasinda istatistiksel olarak pozitif anlamli bir korelasyon
tesbit edilirken, antropometrik degerlerle anlamli bir korelasyon saptanmamistir.
Yine organ yetmezlikleri, SIRS, iire degeriyle mortalite karsilastirildiginda, bakilan
tim organ yetmezlikleri (karaciger, akciger ve bobrek), SIRS ve iire yiiksekligiyle
mortalite arasinda pozitif yonde anlaml iliski saptanmistir (p<0.01). Laboratuvar
verilerinden ALT, AST, CRP 0.giin ve CRP 2.giin degerleri Ranson degeriyle pozitif
korelasyon gosterirken; CRP degerlerindeki yiikseklikle karaciger yetmezlikleri

arasindada pozitif bir korelasyon saptanmistir (Tablo 17).
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Tablo 17. Akut Pankreatit hastalarinda; laboratuvar parametreler, antropometrik degerler ve organ yetmezliklerinin karsilastirilmasi

Organ yetmezligi E.KC G.KC E.bobrek G.bobrek E.AC G.AC Multiorgan SIRS URE Ranson
T T T T T T T T T T
Ranson 0,007 0, 189* 0,217 0,123 0,299"  0,259" 0,276 0, 034 0,321 -
Modifiye Atlanta 0,123 0,478 0, 444" 0, 443" 0,666"  0,333" 0, 384 0, 150 0,347  0,299"
Marshall 0,170* 0,399 0, 420%* 0,456~ 0,491"  0,293" 0,570 0,277 0,365  0,3227
VKi 0,015 -0, 062 0,021 0,023 0,130 0,023 0,075 0,052 -0, 120 -0, 020
Bel gevresi -0, 070 0,053 0, 141 0, 040 0,213" 0,022 0,101 0, 045 -0, 099 -0, 005
ALT 0,018 0, 029 -0, 005 0, 040 0, 029 0,023 0,016 -0,017 0,019 0, 388+
AST 0,052 0, 047 -0,016 0, 089 0,074 -0, 003 0,016 -0,012 0,111 0, 422"
CRP 0.GUN 0,198 0,219 0, 005 0,151 -0, 080 0,175 0, 041 0,025 0,125 0,216
CRP 2.GUN 0,198" 0, 167 0,007 0,079 0,012 0, 189* 0, 003 -0, 002 0, 100 0,267
Ex 0,185 0,350 0,193 0,468 0,297 0,266~ 0,488 0,144 0,266 0.257"

*p<0.05 diizeyinde anlaml korelasyon, ** p<0.01 diizeyinde anlamli korelasyon
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Tablo 18’de akut pankreatit seyrinde mortalite gelisen 10 hastanin (%6,5)
VKI, bel ¢evresi, Htc, glikoz, kalsiyum, lipaz, kolesterol, trigliserit degerleri, oral
stop olarak takip edilen giin sayisi, HOMA skoru, hastaligin etyolojisi, yatis giinleri,
yatis anindaki ve 48. saatteki CRP degerleri ve komorbit hastalik durumlari
karsilagtirilmistir. Bakilan tiim bu parametrelerden; hastalarin glikoz, yas, kolesterol,
trigliserit ve yatis anindaki CRP yiiksekligi mortaliteyle iligkili olarak saptanirken
(p<0.05); VKI, bel gevresi, hastalarin yatis giinleri, etyoloji, eslik eden komorbit
hastaliklari, kalsiyum, lipaz ve Htc gibi biyokimyasal parametrelerin mortaliteyle
iligkisi saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 18).

Exitus gelisen hastalardan 5 tanesi (%50) erkek, 5 tanesi (%50) bayandi. Ex
olan hastalarin kalsiyum degeri 7,1 mg/dl ile 10,3 mg/dl arasinda de§ismekte olup,
ortalama kalsiyum degeri 8,6 mg/dl olarak bulunmustur. Ex olan hastalarin Htc
degerleri en diisiikk %33,1 en yiiksek %41,9 arasinda degismis olup ortama %38,6
olarak saptanmistir, iire degerleri en diisiik 24 mg/dl en yiiksek 134 mg/dl arasinda
degismis olup ortalama 72,7 mg/dl olarak bulunmustur. Bu hastalarin yatis siireleri 1
ila 34 giin arasinda degismektedir ve ortalama yatig siireleri 8.4 giin olarak
bulunmustur. Ex olan hastalarn VKI degerleri en diisik 26 kg/m® ile 35,2 kg/m’
arasinda degismis olup ortalama 28,4 kg/m’ olarak saptanmustir. Ex olan hastalarin
yaslar1 64 ile 86 arasinda degismektedir ve ortalama yaslar1 73 olarak bulunmasindan
dolayi, akut pankreatitte exitus gelisen hastalar genel olarak yasl popiilasyonda yer
almaktadir.

Exitus gelisen hastalarda yatis anindaki ortalama CRP diizeyi 65 mg/dl ve 48.
saatteki ortalama CRP diizeyi 81 mg/dl bulunmus olup; MAS skoru 5 hastada (%50)
2 ve 5 hastada (%50) 1 olarak hesaplanmistir. Yine ex olan hastalarin 1 tanesi disinda
digerlerinde Modifiye Marshall skoruna gore organ yetmezligi tespit edilmistir.

Exitus gelisen hastalarin 1 tanesinde yatisi esnasinda erken SIRS ortaya
ctkmis ve 2 tanesinde ge¢ SIRS goriilmiis olup bu iki hastada SIRS persistan olarak
devam etmistir. Exitus olan hastalarin 8 tanesinde (%80) erken veya ge¢c donemde
akciger ve bobrek yetmezliklerine bagli exitus gelisirken, 2 hastada (%20)

enfeksiyona sekonder exitus meydana gelmistir.
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Tablo 18. Akut Pankreatit hastalarinda; mortalite, laboratuvar parametreler ve antropometrik degerlerin karsilagtiriimasi

Htc 0. Giin Htc 1. Giin Htc 2. Giin Glikoz Kalsiyum Lipaz
Ex r r r r r r
-0,102 -0,065 -0,098 0,252 -0,135 0,058
Kolesterol Trigliserit Crp 0. Giin Crp 2. Giin Homa Etyoloji
Ex r r r r r r
0,212 0,215 0,175 0,117 0,031 0,093
Yas Cinsiyet VKI Bel ¢evresi Komorbidite Yatis giinii Oral stop giin
Ex r r r r r r r
0,188 0,062 0,013 0,015 0,139 0,000 -0,028

*p<0.05 diizeyinde anlaml korelasyon, ** p<0.01 diizeyinde anlamli korelasyon
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4. TARTISMA

Akut pankreatit; pankreasin iltihabi ve enzimatik nekrozu sonucu olusan hafif
kendini sinirlayan pankreatik inflamasyondan, yasami ileri derecede tehdit eden
sistemik bulgularla karsimiza ¢ikabilen bir hastaliktir (9). Hastalik sadece pankreasi
etkileyip hafif sekilde seyredebilecegi gibi ¢coklu organ yetmezligi yaparak 6liimle
dahi sonuclana bilmektedir (2).

Safra tas1 ve alkolizm olgularin yaklasik %80’ini olustururken, yaklasik %10
nedeni saptanamamakta ve idiopatik olarak ge¢cmektedir. Bizim c¢alismamizda
hastalarin %73,8’inde tasa bagli akut pankreatit gelisirken, %21,5’1 idiopatik ve
%4,5’inde diger nedenler (trigiserid yiiksekligi, ampulla vaterdivertikiilii, sklerozan
kolanjit, fasiola hepatika, otoimmun pankreatit, kronik pankreatit) saptandi.

Akut pankreatitin siddetini ve prognozu belirlemede Ranson ve Atlanta gibi
skorlama sistemleri kullanilirken; bu skorlama sistemlerine ek olarak hastalarm bir
kismida ortaya ¢ikabilen renal yetmezlik, respiratuvar yetmezlik, multiorgan
yetmezligi, sivi kaybi, pankreatik nekroz, uzun siireli yogun bakim takibi ve sok kotii
prognostik faktorler olarak karsimiza ¢ikmaktadir (8).

Son yillarda yapilan ¢alismalarda akut pankreatitte prognozu belirlemede
organ yetmezligi ve pankreatik nekrozun hastaneye basvurudan sonraki 24 saat
icinde degerlendirilmesinin erken prognostik faktdr olarak kullanilabilecegini
gostermislerdir. Organ yetmezliginin ise gec gelisen, persistan (>48 saat siiren),
multiorgan yetmezligi olmasi durumunda kétii prognozla iliskilidir (50).

Akut pankreatitin siddetini ve prognozunu belirlemede Ranson ve MAS
kullanilirken, yapilan bir calismada AP’ye eslik eden komorbit hastaliklarm (Ht,
iskemik kalp hastaligi, Tip2 dm gibi) hastaligin siddetini ve prognozunu olumsuz
yonde etkiledigi gosterilmistir (51).

Bizim calismamizda komorbit hastaligi olan olgular Ranson ve MAS’a goére
smiflandirildiginda, Ranson’a gdre komorbit hastaligi olan hastalarn %36.5’inde
akut pankreatit atagi hafif seyirliyken, 63.4’tinde hastalik siddetli seyretmistir.
MAS’a gore komorbit hastaligi hastalarin 42.3’tinde AP atagi hafif seyirliyken,
%357.7’sinde AP atagi orta veya agir siddette seyretmistir. Istatistiksel olarak anlamli

fark saptanan bu durum bize komorbidit hastaligi olan hastalarda AP’nin daha
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siddetli seyrettigini gostermis olup, bu hastalarin daha yakin takibinin yapilmasi
gerektigi kanisina vardirmistir ve yapilan bu calismayla bizim c¢alismamiz benzer
sonuglar gostermektedir.

Akut pankreatit hastaliginin etyolojisinde en sik nedeni pankreatik ortak
kanalin koledok tasi ile tikanmasi olusturmaktadir (52). Koledokolitiyazise sekonder
AP hastaligin1 6nlemek i¢in laparoskopik kolesistektomi iglemi tiim diinyada yaygin
olarak uygulanan bir tedavi yontemidir (53-57). Bizim caligmamizda da benzer
bulgular elde edilmis olmasma ragmen; ¢alismaya alman 153 hastadan 16 (9%10.4)
tanesinde kolesistektomi olmasma ragmen AP gelismesi, kolesistektomi
operasyonunun tek basma AP gelismesini Onlemedigini gostermistir; ancak
kolesistektomili hastalarda AP’ nin hafif siddette seyrettigi bulgusuna varilmistir.

Akut pankreatitin siddetini ve prognozunu belirlemede Ranson ve MAS gibi
skorlama sistemleri kullanilirken, radyolojik olarak goriintiileme yontemlerinden ve
ozellikle kontrasli BT (bilgisayarli tomografi) ile elde edilen Balthazar skorlama
sistemi kullanilmaktadir. Balthazar skorlamasi bize hastalifin prognozu hakkinda
bilgi verirken; caligmamizda Balthazar smiflamasinin Ranson ve MAS siddet
siniflamasiyla karsilastirilmasinda anlamli farklilik saptanmamistir. Bu veriye
dayanarak goriintiileme yOntemleri hastaligin siddetini tahmin etmede skorlama
sistemlerine ek tstiinliik gdstermemektedir.

Yapilan benzer bir ¢calismada Ranson skoru, APACHE II skoru ve Balthazar
siniflamasi1 arasinda anlamli iliski bulunmustur (58). Bizim ¢alismamizla bu ¢alisma
sonuclarinin farkli olmasi; ¢aligmaya alman hastalarin ¢ogunun AP hastaliginin ilk
saatlerinde hastaneye basvurmamalar1 ve BT endikasyonu olan hastalara >48-72.
saatte BT’lerin cektirilememesi olusturmaktadir. Bir baska nedende AP tanisiyla
hastalarin bir bolimiiniin dis merkezli birka¢ gilin tedavisinin yapildiktan sonra
klinigimize sevk edilmesi, dolayisiyla birka¢ gilinliik tedaviden sonra hastalarin
Ranson degerlerinin hesaplanip 1yilesme periyoduna girdikten sonra BT
cektirilmesinden kaynaklanmaktadir.

Calismamizda {izerinde durulmasi gereken 6nemli verilerden biride, erken ve
gec organ yetmezliginin (karaciger, akciger, bobrek ve kalp) Ranson ve MAS’a gére
hastaligin siddetiyle pozitif bir iliski igerisinde olmasidir. Ranson siniflamasina gore

takipleri esnasinda geg¢ karaciger yetmezligine (>48 saat) giren hastalarin %37,5’inde
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AP atagi siddetli seyrederken; benzer sekilde sirasiyla erken bobrek yetmezligi
%359,1, gec bobrek yetmezligi %54,5, erken akciger yetmezligi %60, ge¢ akciger
yetmezligi %100 ve kalp yetmezligi %59,3’linde AP atag: siddetli seyretmistir ve
organ yetmezlikleri ile Ranson skorlamasi arasinda anlamli iliski tespit edilmistir
(p<0.05). Benzer sekilde MAS’gore AP siddeti ve bakilan organ yetmezlikleri
arasinda da anlamli iliski tespit edilmistir. Bu veriler 1s181inda, 6zellikle siddetli AP
hastalarini takip ederken akciger, karaciger, bobrek ve kalp yetmezligi gelisimi
acisindan daha dikkatli olunmasi gerekmektedir.

127 hasta tlizerinde yapilan benzer bir ¢alismada da AP’li hastalarda hastaligin
siddeti ve organ yetmezlikleri arasinda anlamli iligki tespit edilmistir ve gelisen
organ yetmezlikleri hastaliin prognozu ve mortalitesi lizerine olumsuz etki
saptanmistir (59). Yine yapilan benzer bir ¢calismada 2000 ile 2006 yillar1 arasinda
AP tanisiyla exitus olan hastalar retrospektif olarak incelendiginde, bu hastalarin
exitus nedenleri arasinda ilk sirada akciger, kalp, bobrek ve karaciger yetmezliginin
oldugu saptanmistir (60). Bu ¢alismada bizim calismamizi destekler nitelikte olup
AP hastaliginda organ yetmezliginin hastaligmm prognozu ve mortalite iizerinde
etkisini vurgulamakta, AP takibinde organ yetmezliginin Onemine dikkat
¢cekmektedir.

Calismamizdaki diger bir amagsa Ranson ve MAS’a gore siddetli AP gelisen
hastalarda; multiorgan yetmezligi, Marshall organ yetmezligi, SIRS gelisiminin bu
skorlama sistemleriyle iliskisine ve hastaliin prognozuyla iligkisine bakmakti.
Marshall organ yetmezligi siniflamasina gore organ yetmezligi gelisen hastalarin
%65,5’inde AP siddetli seyrederken; multiorgan yetmezligi gelisen hastalarin
%76,9’unda AP siddetli seyretmistir bu degerler pankreatit siddetiyle organ
yetmezlikleri arasinda anlamli iliskiyi ortaya koymustur.

Erken (<48 saat) SIRS gelisen 10 hasta ve gec (>48 saat) SIRS gelisen 7
hastada yapilan istatistiksel analizde Ranson skorlamasina gore erken ve ge¢ SIRS
gelisimi arasinda anlamli iliski saptanmazken; MAS’a gore erken SIRS gelisimi ve
AP siddeti arasinda anlamli iliski saptanmis, ge¢ SIRS gelisimi ve AP arasinda iliski
saptanmamistir. Benzer bir calismada AP tanisi alan 127 hasta retrospektif olarak

incelenerek Modifiye Marshall skorlariyla, organ yetmezlikleri ve SIRS gelisimi
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karsilastirilmis olup; AP siddetiyle organ yetmezlikleri arasinda iligki saptanirken,
SIRS ile AP arasinda iliski saptanmamistir (59).

Calismamizda Ranson ve MAS siddet skorlarma gore hastalarn VKI, bel
cevresi degerleriyle, biyokimyasal parametreleri karsilastirildi. Ranson skoruna goére
VKI ve bel cevresi arasinda anlamli bir iliski saptanmazken, MAS siddet skoruna
gore bel ¢evresinin genisligiyle AP siddeti arasinda anlamli iliski elde edildi. Benzer
bir calismada 2008 ve 2012 yillar1 arasinda AP tanisiyla hastanede yatan 384 hasta
prospektif olarak incelenmis olup, hastalarm bel ¢evreleri ve VKI’leri Ranson ve
MAS’a gore smiflandirilarak karsilastirilmig; AP siddetiyle antropometrik degerler
arasinda anlaml iliski saptanmistir (61).

Bizim c¢alismamizda Ranson ile VKI ve bel cevresinde iliski bulunmazken,
MAS ile bel gevresi genisligi arasinda pozitif yonde bir iligki saptanmistir. Ranson
degeriyle anlamli iliski saptanmamasi bazi hastalarin hastanemize basvurusunun
birka¢ gilin gecikmesi ve buna bagli Ranson degerlerinin diisiik hesaplanmig
olabilecegine baglanmistir. Bizim calismamiz ve diger calisma g6z Oniine
alindiginda santral obezitenin AP hastaliginin seyrinde prognozunda olumsuz bir etki
olarak yer alabilecegi kanisina varilmistir.

Calismamizda AP tanili hastalarin biyokimyasal parametrelerinden iire, AST,
ALT, CRP degerleriyle Ranson ve MAS skorlama sistemleri karsilastirildi ve Ranson
degeri yliksekligiyle iire, AST, ALT ve 48.saatte bakilan CRP degeri arasinda
anlamli bir iligki saptandi. MAS degeriyle iire degeri arasinda anlamli iliski
saptanirken, AST, ALT ve CRP degeri arasinda bir iliski saptanmadi. Calismaya
dahil edilen hastalarm bel cevresi, VKI degerleriyle; laboratuvar verileri arasinda
yapilan korelasyon testinde Ranson degeri yliksek olan AP hastalarmin CRP, AST ve
ALT degerlerinin yliksek oldugu ve Ranson degeriyle pozitif yonde korele oldugu
saptanmigtir.

Bu veriler 15181inda tire, AST ve ALT yiiksekligi gibi biyokimyasal verilere
dayanarak hastali§in seyri ve prognozu hakkinda fikir sahibi olabilecegimiz kanisina
varmaktayiz. Savimizi destekler nitelikte 60 tane siddetli pankreatit hastasi ve
kontrol grubu iizerinde yapilan bir calismada (hastalarin dlgiilen AST, ALT ve iire
degerleri bizim hasta grubumuz gibi yiikseklik arz etmektedir); bir grup hastaya

hemofiltrasyon uygulanmistir ve yiikksek olan parametreler normal laboratuvar
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araligina c¢ekilmistir. Kontrol grubunda AP prognozu ve siddeti daha koti
seyrederken, hemofiltrasyon uygulanan grupta hastalifin prognozu daha iyi
seyretmisitr (62).

Exitus olan hastalarin 8 tanesinde erken veya ge¢ donemde akciger ve bobrek
yetmezliklerine bagli exitus gelisirken, 2 hastada enfeksiyona sekonder exitus
meydana gelmis olup, bu hastalarin yatis siireleri 1 ila 34 giin arasinda degismistir ve
ortalama yatis siireleri 8.4 giin olarak bulumustur. Ayrica ¢alismaya alinan ve ex olan
hastalarin bakilan CRP, Htc ve VKI degerlerinden CRP degeri mortaliteyle iliskili
olarak bulunurken, Htc ve VKI degerleriyle mortalite arasinda iliski saptanmamustr.
Benzer bir calismada 72 AP tanili hasta incelenip; AP skorlama sistemleri, CRP
yiiksekligi ve mortalite arasindaki iliskiye bakilmis olup, bizim ¢alismamiza benzer
sekilde CRP yiiksekligiyle mortalite arasinda iliski saptanmustir (63).

Akut pankreatitin tanisiyla takip edilen hastalarda mortalite orani diinya
genelinde %2-10 arasinda seyretmektedir (64). Calismamizda AP tanili hastalarin 10
tanesinde (%6.5) exitus meydana gelmistir ve calismamizda ex olan hastalarda
meydana gelen organ yetmezlikleriyle exitus arasinda anlaml iligki saptanirken,
hastalarin ortalama yatis giinleri ve exitus arasinda iligki saptanmamastir.

Sonug olarak, akut pankreatit siddet ve prognozunu belirlemede yillardir
Ranson ve Atlanta skoru gibi skorlama sistemleri kullanilmaktayken, calismamizdaki
veriler ve benzer ¢calismalar 15181inda bakildiginda; bu skorlama sistemlerinin disinda
VKI, bel cevresi ve biyokimyasal parametreler gibi daha basit verilere bakilarakta
hastaligin seyri ve prognozu hakkinda fikir sahibi olabilmekteyiz. Ayrica AP
seyrinde prognozu ve mortaliteyi etkileyen nedenlerin basinda organ yetmezlikleri
gelmektedir. Yaptigimiz calismada AP tanili hastalarda 6zellikle komorbit hastaligi
olanlarda akciger, karaciger, bobrek, kalp yetmezligiyle, multiorgan yetmezligine
dikkat etmemiz gerektigi sonucu ¢ikmaktadir. Benzer caligmalarda bu fikrimizi
desteklemektedir. Calismamiz; AP siddeti ve prognozunu on goérmede VKI,
belgevresi, biyokimyasal veriler ve bu hastalarin takibinde ortaya ¢ikabilecek olan

organ yetmezliklerinin hastaligin prognozunu etkiledigini ortaya koymaktadir.
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