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Amag: Akut pankreatit (AP), karin agrisi ve amilaz ve lipaz yiiksekliginin oldugu, mortalite ve morbiditesi yiiksek bir hastaliktir. Bu
calismada; hastanemizde AP tanisi ile yatirilan hastalarin demografik verileri, klinik ve laboratuar bulgular: incelenerek, prognoz
iizerine etkileri retrospektif olarak arastirildi.

Araclar ve Yontem: Calismamiz Ocak 2016-Ocak 2019 tarihleri arasinda hastanemiz Dahiliye ve Acil Tip kliniginde AP tanisi ile
takip edilen 457 hasta tizerinde yapildi.

Bulgular: Hastalarin 160’1 erkek(%35), 297’si kadin (%65) ve yas ortalamasi 57.7 (min:18-max:106) idi. Hastalarimizdan 6’s1
(%1.4)’s1 ex olmustu. Ex olan hastlarimizin tamami 70 yas iistii ve en az bir komorbiditesi mevcuttu. Hafif ve siddetli AP hastalar
arasinda cinsiyet, etiyoloji, CRP, amilaz ve yatis giin sayisi acisindan istatistiki olarak anlamli fark yokken, yas agisindan ise kuvvetli
anlamlilik vardi. Hastalarimizin 369(%80.7) unun etiyolojisi biliyer olup, 88(%19.3)’inde ise nonbiliyer nedenler idi. Tiim hastalarin
Ranson ortalamasi 1.28 idi

Sonug: Hastaligin siddetinin yas ile belirgin arttigi goz oniine alindiginda 6zellikle yasli hastalarin takibinin dikkatle yapilmasi ve
yogun bakim {niteleri olan merkezde takip edilmesinin énemli oldugunu diisiinmekteyiz. AP klinik 6zelliklerinin farkli olmas: ve
degiskenlik gostermesi nedeniyle klinik giddetin erken dénemde belirlenmesi etkin tedavi yaklagimi ve gelisebilecek komplikasyon-
larin minimuma indirilmesini saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: epidemiyoloji; etyoloji; pankreatit siddeti; ranson
ABSTRACT

Purpose: Acute pancreatitis(AP) is a disease that seen with abdominal pain and high serum amylase and lipase levels. Its mortality
and morbidity are high. In this study, the demographic data, clinical and laboratory findings of patients hospitalized in our hospital
with a diagnosis of AP were analyzed, and the effects of these findings on prognosis were investigated retrospectively.

Materials and Methods: This study was conducted on 457 patients who were followed up with the AP diagnosis at our hospital's
Internal Medicine and Emergency Medicine Clinic between January 2016 and January 2019.

Results: Of the patients, 160 (35%) were male, 297 were female (65%), and the mean age was 57.7 (min:18-max:106). All of our
patients who died were over 70 years old and had at least one comorbidity. There was no statistically significant difference between
mild and severe AP patients in terms of gender, etiology, CRP, amylase, and hospitalization days. There was a strong significance in
terms of age. The etiology of 369 (80.7%) of our patients originated from the gall bladder, and causes of 88 (19.3%) of them were not
related to the gallbladder. The average Ranson score of the patients was 1.28.

Conclusion: Considering that the severity of the disease increases significantly with age, we think that it is important to monitor
elderly patients carefully and to be followed up in centers with intensive care units. Because of the different clinical characteristics of
patients with AP, determining the clinical severity in the early period can provide an effective treatment approach and minimize the
complications that may develop.
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GIRiS

Akut pankreatit (AP), karin agrisi ve amilaz ve lipaz yiik-
sekliginin oldugu mortalite ve morbiditesi yiiksek bir has-
taliktir.* AP tripsin aktivasyon mekanizmasinin bozulmasi
neticesinde olusmaktadir. Tripsin aktiflenince pankreasta
inflamasyon baslar. Bir¢ok inflamatuvar mediyator aktif
hale gelerek hem pankreasi hem de sistemik bir etki ile tiim
viicudu etkiler.? Bu etkilenme neticesinde lokal ve siste-

mik komplikasyonlar meydana gelir.

Odematdz pankreatit gibi hafif klinik formundan nekroti-
zan pankreatit gibi agir klinik formuna kadar degisen farkli
siddetlerde seyredebilir. Bu nedenle hastaligin prognozu
oldukga degiskendir.>* Lokal komplikasyonlar; intraperi-
toneal hemoraji, splenik ve portal ven trombozu, apse,
nekroz, psodokist ve barsak enfarkti, sistemik komplikas-
yonlar; hipotansiyon, hipovolemi, mediastinal apse, peri-
kardiyal ve plevral efiizyon, atelektazi, mide iilseri, siste-

mik kanama ve bébrek yetmezligidir.3

AP’nin klinik siddeti ve prognozunu belirlemek i¢in Ran-
son, Apache |1, Bilgisayarli tomografi siddet indeksi (Balt-
hazar Skoru), Atlanta ve Glasgow gibi skorlama sistemleri
kullanilmaktadir.® Bunlar igerisinde en sik bilinen Ranson
kriterleridir. Ranson skoru (Biliyer pankreatit: yas> 70 y1l,
beyaz kiire (WBC)>18000 mm3, glukoz> 220 mg/dL, lak-
tat dehidrogenaz (LDH)> 400 U/L, aspartat aminotransfe-
raz (AST)> 250 U/L. Non-biliyer pankreatit: yas> 55 yil,
WBC> 16000 mm3, glukoz> 200 mg/dL, LDH> 350 U/L,
AST> 250 U/L) olarak hesaplanir ve AP’nin klinik siddeti
Ranson kriterlerine gore 2 ve alt1 hafif akut pankreatit, {i¢

ve lizeri ise siddetli akut pankreatit olarak siniflandirilir.”

AP’nin yillik goriilme insidanst 100.000°de 5-80 kisi ara-
sinda degismektedir. Safra taslar1 ve alkol, AP’nin etiyo-
lojik nedenleri arasinda ilk iki siradadir. Endoskopik ret-
rograd kolanjio pankreatografi(ERCP), cerrahi sonrasi,
HIV, Trigliserid yiiksekligi, ilaglar ve biliyer anomaliler
AP’nin diger nedenleridir. Idiopatik AP ise nedenin ortaya

konulamadig1 durumlar igin kullanilan bir tanimdir.®

Bu ¢alismada; hastanemizde AP tanisi ile yatirilan hasta-
larin demografik verileri, klinik ve laboratuar bulgulari in-
celenerek, prognoz lizerine etkisi retrospektif olarak aras-

tirildi.

ARACLAR ve YONTEM

Caligmamiz Ocak 2016-Ocak 2019 tarihleri arasinda has-
tanemiz Dahiliye ve Acil Tip kliniginde AP tamsi ile takip
edilen 457 hasta iizerinde yapildi. Hastalarmn verileri has-
tane bilgi yonetim sistemi tizerinden retrospektif olarak in-
celendi. AP tanisi; hastalik ile uyumlu karmn agrisi, pank-
reatit varliginin biyokimyasal ispat1 ve abdominal goriin-
tillemede karakteristik bulgularin varlig: kriterlerinin iki-
sinin pozitif olmasi ile konuldu. AP biyokimyasal ispati
olarak serum amilaz ve/veya lipazin normal degerinin {i¢
kat1 ve {istii olmasi tanisal olarak kabul edildi. Calismaya

AP tanisi konulan 18 yag tizeri tim hastalar dahil edildi.

Olgularin demografik 6zellikleri, hastanede yatis siiresi ve
prognozu kaydedildi. AP nin klinik siddeti Ranson Kriter-
lerine gore 2 ve alti hafif akut pankreatit, ii¢ ve {izeri ise
siddetli akut pankreatit olarak smiflandirildi. iki grup ara-
sinda hastalik siddeti ile etiyolojik faktorler, cinsiyet, yas,

yatig siiresi ve prognoz arasindaki iligki incelendi.

Bu c¢alisma i¢in Diyarbakir Gazi Yasargil Egitim Aras-
tirma Hastenesi etik kurulundan 15/05/2020 tarih ve 465

numara ile etik kurul onami alinmustir.
Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen sayisal veriler aritmetik orta-
lama+standart  sapma(SS), kategorik veriler fre-
kans(yiizde) olarak ifade edildi. Istatistiksel analizler IBM
SPSS Statistics, Siirim 22.0. Armonk, NY: IBM Corp. pa-
ket programi kullanilarak yapildi. Normal dagilima uygun-
luk Shapiro Wilks testi ile homojenligi Levene testi ile test
edildi. Istatistiksel analiz icin bagimsiz gruplarda student-
t testi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik i¢in p<0.05 degeri
kabul edildi.

BULGULAR

Caligmamiza toplam 457 hasta dahil edildi. Bu hastalarin
160’1 erkek(%35), 297’si kadin(%65), yas ortalamasi 57.7
(min:18-max:106, +19.9)’dir. Hastalarimizdan 6’s1
(%1,4)’s1 ex olmustu. Ex olan hastlarimizin tamami 70 yas

listli ve en az bir komorbiditesi mevcuttu.

Ranson kriterlerine gore siniflandirdigimiz bu iki grubun

yas, cinsiyet, etiyoloji (biliyer ve nonbiliyer), CRP, amilaz
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ve prognoz agisindan istatistiksel karsilastirilmasi tablo-1

de 6zetlendi. Tiim hastalarin Ranson ortalamasi 1.28 idi.

Tablo 1. Hastalarin demografik verileri ve istatistiksel kargilagti-
rilmast.

Hafif Siddetli

Degiskenler - \kreatit  pankreatit T e p
392 65
Hasta sayis1 (%485.7) (%14.3) 457
Cinsiyet 0.623
139 21 .
Erkek (%35.45) %323) 160(%35)
253 44 .
Kadm (%64.55) (%67.6) 297(%65)
57.7
(min:18-
Yas(ort.) 55.16 73.09 masxc106, <0.001
s5:19.9)
Etiyoloji 0.394
. 314 55 .
Biliyer (%80.1) (%84.6) 369(%80.7)
. 78 10 o
Non-biliyer (%19.9) (%15.4) 88(%19.3)
33,06 46,52
CRP (ss:51.7) (s5:79) 34.97 0.189
. 1596 1742
Amilaz (s5:919) (s5:754) 1616 0.165
Yats gin 46 5.71 4.75 0.054
sayis1
Prognoz 0.357
Taburcu 388 63 451
(%98.9) (%96.9) (%98.6)
Ex 4(%1.1) 2(%3.1) 6(%1.4)

Ss:standart sapma, ort.: ortalama, CRP: C-reaktif Protein, Min.: minimum
Max.: maksimum

Yapilan istatistiksel ¢alismada iki grup arasinda cinsiyet,
etiyoloji, CRP, amilaz ve yatis giin sayis1 agisindan an-
laml fark yokken, yas degerleri bakimindan gruplar ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptand:

(p<0.001).

Hastalarimizin 369(%80.7)’unun etiyolojisi biliyer olup,
88(%19.3)’inde ise nonbiliyer nedenler idi.(tablo-2)

Tablo 2. Hastalarm etiyolojik dagilimi.

Etiyoloji Hasta say1s1(%)

Biliyer tas 369(80.7)
Non-biliyer 88(19.3)
Idiyopatik 71
Faciola hepatica 1
Weil hastalig 1
Azatiopurin 1
Pregabalin 1
Hiperkalsemi 1
Hiperlipidemi 3
Duodenal kitle 1
Ketoasidoz 1
*ERCP sonrasi 7
Toplam 457

*ERCP: Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi

Nonbiliyer nedenler arasinda 71 hastada (%80.6) etiyolo-
jik bir neden tespit edilemedi ve idiyopatik olarak kabul
edildi. Non bilier AP olgularinin tespit edilebilen en sik
nedeni 7 hasta (%7.9) ile Post ERCP (Endoskopik retrog-
rad kolanjiopankreatografi) sonrasi gelisen pankreatit ol-
gulari idi. Tespit edilen diger sik non bilier AP nedeni ise
3 hasta (%3.4) ile hiperlipidemi idi. Trigliserid diizeyi her
3 hastamizda da 1000 mg/dl’nin iizerinde idi. 27 hastamiz
daha 6nce AP atagi gegirmisti. Tekrar AP geciren hastala-
rin 24°tinde neden biliyer iken 3’iinde idiyopatikti.

TARTISMA

AP tanis1 konulan 457 hasta lizerinde yaptigimiz bu calig-
mada etiyolojik dagilim tilkemizde oldugu gibi en sik bili-
yer (%80.7) neden idi. Nonbiliyer(%19.3) nedenler i¢inde
71 hasta ile en sik idiyopatik neden varken 1 hastamiz Weil
hastaligina, 1 hastamiz da Faciola hastaligina sekonder AP
gelistigi tespit edildi. Etiyolojik faktor olarak bakildiginda,
literatiirdeki olgularin %80 kadarinda safra taglar1 ve alkol
karsimza ¢ikmaktadir.® Bati toplumlarida alkol AP eti-
yolojisinde birinci siray1 alirken, Tiirkiye’de biliyer neden-
ler ilk siradadir.’%12 Abdominal travma, trigliserid yiiksek-
ligi, ampulla vater veya pankreas tiimori, ilaglar, HIV,
ERCP ya da cerrahi islemler diger nedenler arasinda sayi-
labilmektedir.'® Hastalarin % 75-85’inde etiyolojik nedeni
kolayca bulunabilirken %10’unda hi¢ bir neden saptana-
maz (idiyopatik).!* Di-Magno ve arkadaglar'? tarafindan
yapilan literatiir taramasinda akut pankreatitin etiyoloji-
sinde safra taslar1 (%10.8-56), alkol (%3-66) ve idiyopatik
nedenlerin (%8-44) sorumlu oldugu bildirilmistir. Ulke-
mizde etiyolojik nedenler arasinda en sik rastlanan nede-
nin safra tas1 oldugu ve bunu idiyopatik nedenler, alkol ve
ilag kullaniminin izledigini gosterilmistir.!4*5 H. Ertas ve
arkadaglariin 254 hasta {izerinden yaptiklari ¢alismada ise
idiyopatik nedenler daha s1k(%59.8) bulmuslar.’® Bizim
calismamizda ise literatiire benzer bir dagilim olmakla be-
raber hastalarimiz arasinda alkoliin etiyolojide olmamasi
muhtemelen calismaya alinan Diyarbakir popiilasyonun
sosyo-kiiltiirel yapisi ve alkol tiiketiminin az olmasi veya
hastalarin bunu ifade etmekten ¢ekinmelerinden kaynak-

landigina baglandi.

Calismamizda yas ortalamasi literatiirdeki diger ¢alisma-
larin yas ortalamalari ile benzer olmasina ragmen, 18-106

gibi genis bir yas aralifinda izlenmesi AP’nin her yasta
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ayirict tanida akla gelmesi agisindan 6nemlidir. Bazi ¢a-
lismalardal” akut pankreatit kadinlarda daha sik goriildiigii
bildirilmisken, bazi1 ¢alismalarda ise'® AP’ nin erkeklerde
daha sik goriildiigii tespit edilmis. Bizim ¢alismamizda da
kadin hasta sayis1 daha fazla idi. AP etyolojisinde alkol
kullaniminin daha ¢ok erkeklerde, safra taginin ise kadin-
larda daha fazla oldugu diisiiniildiigiinde bizim serimizde
alkol etyolojisinin olmamas: ve biliyer nedenlerin ¢ok
yiiksek oranda olma durumu hastalarimizin kadin agirlikli

olmasi ile agiklanabilir.

AP’de klinik siddeti ve prognozu belirlemek igin bazi
skorlamalar kullanilmaktadir. Bunlarin baslicalar1, Revize
Atlanta kriterleri, Ranson kriterleri, APACHE (Acute Phy-
siology and Chronic Health Evaluation) 1l skoru, MOSS
(Multiple Organ System Score) ve Modified Glasgow
skorlaridir.”13-1 Bunlar igerisinde en sik bilinen Ranson
kriterleridir. Ranson kriterleri Ap’nin klinik siddeti ve
prognozunu belirleme adina kullanilan skorlama sistemle-
rinden biridir.” Ranson skoru > 3 siddetli pankreatit olarak
isimlendirilir.*® AP % 70-80 hafif, % 20-30 siddetli olarak

goriilmektedir.

Tamer A. ve arkadaglar1 yaptiklar ¢aligmada olgularinin
63 (% 75) tanesinin hafif, 21 (% 25)tanesinin ise siddetli
akut pankreatit olarak tespit etmisler ve hafif pankreatitli
olgular ile siddetli pankreatitli olgular arasinda bagvuru si-
kayeti, cinsiyet, yas, amilaz, etiyolojik faktorler, yatis sii-
resi bakimindan anlamli fark saptamamislard.®® Bizim ¢a-
lismamizda ise hafif pankreatit %85.7, siddetli pankreatit
%14.3 olarak tespit edildi. Bu iki grup arasinda cinsiyet,
etiyoloji, CRP, amilaz ve yatig giin sayisi agisindan an-
lamli fark yokken, yas acisindan ise kuvvetli anlamlilik

vardi(p<0.001).

Calismamizin retrospektif olmasi en 6nemli kisitlayici ne-
dendi. Hasta verilerinin dosya tarama yontemi ile temin
edilmesi bazi verilere ulagsmakta kisitlamalara neden oldu.
Idiyopatik etiyoloji olarak belirledigimiz hastalarimizdan
bazilarinin alkole sekonder AP olabilecegi bunun nedeni-
nin hastalarin alkol kullanimin ifade etmekten gekinme-
leri veya yetersiz anemnezden kaynaklandig1 diistintildii.
Hastanemizde acil serviste nekrotizan pankreatit tanisi
alan hastalarin ¢ogunlukla dis merkezlerde takip ve tedavi
edilmek istemesi nedeniyle etiyolojik dagilim literatiirden
farklilik arz etti.

AP tani, tedavi ve takibinde klinik siddetinin belirlenmesi
ve etiyolojisinin tanimlanmasi olduk¢a 6nemlidir. Halen
spesifik bir tedavisi olmayan ve mortal bir hastalik olan
AP 0n tanisi ile hastanelere basvuran hastalarin klinik ve
laboratuar bulgularinin, radyolojik goriintiilemenin ve di-
ger tetkiklerinin dogru kullanimi hizli tan1 koymada ol-
dukc¢a onemlidir. Hastaligin siddetinin yas ile belirgin art-
t181 goz Oniine alindiginda 6zellikle yasl hastalarin takibi-
nin dikkatle yapilmasi ve yogun bakim tiniteleri olan mer-
kezde takip edilmesinin 6nemli oldugunu diisinmekteyiz.
AP klinik dzelliklerinin farkli olmas1 ve degiskenlik gos-
termesi nedeniyle klinik siddetin erken dénemde belirlen-
mesi etkin tedavi yaklagimi ve gelisebilecek komplikas-

yonlarin minimuma indirilmesini saglayabilir.
Cikar Beyannamesi

Yazarlar, herhangi bir ¢ikar ¢atigmasinin olmadigini beyan

etmektedirler.
Arastirmacilarin Katki Oram Beyani

Ana fikir/Planlama: IS, SA, NE, BSK. Veri toplama/is-
leme: IS, SA, NE, BSK. Veri analizi ve yorumlama: IS,
SA, NE, BSK. Literatiir taramasi: IS, SA, NE, BSK. Ya-
zim: 1S, SA, NE, BSK. Gozden gecgirme ve diizeltme: IS,
SA, NE, BSK. Danismanlik: IS, SA, NE, BSK.

KAYNAKCA

1. William EF, Dana KA, Richard HB, Ashok KS. Pancreas.
In: F. Charles Brunicardi, ed. Schwartz’s Principles of Sur-
gery. 10 ed. New York, NY:McGraw Hill Medical Bo-
0ks;2015:1341-1422.

2. Halangk W, Lerch MM, Brandt-Nedelev B, et al. Role of cat-
hepsin B in intracellular trypsinogen activation and the onset
of acute pancreatitis. J Clin Invest. 2000;106(6):773-781.

3. Karne S, Gorelick FS. Etiopathogenesis of acute pancreatitis.
Surg Clin North Am. 1999;79(4):699-710.

4. Carroll JK, Herrick B,Gipson T, Lee SP. Acute pancreatitis:
diagnosis, prognosis and treatment. Am Fam Physician.
2007;75(10):1513-1520.

5. ince At, Yildiz K, Baysal B. Akut Pankreatit. Kocaeli Med
J. 2012;3(1):50-58.

6. Ferreira AF, Bartelega JA, Urbano HCA, Souza IKF. Acute
pancreatitis gravity predictive factors: which and when to use
them?. Arg Bras Cir Dig. 2015;28(3):207-211.

7. Spanier BW, Dijkgraaf MG, Bruno MJ. Epidemiology, aeti-
ology and outcome of acute and chronic pancreatitis: An up-
date. Best Pract Res Clin Gastroenterol. 2008;22(1):45-63.

8. Sekimoto M, Takada T, Kawarada Y, et al. JPN Guidelines
for the management of acute pancreatitis: epidemiology, eti-
ology, natural history, and outcome predictors in acute panc-
reatitis. J Hepatobiliary Pancreat Surg. 2006;13(1):10-24.

9. Pekmezci S. Akut Pankreatitte Yaklagim ve Tedavi. I. U. Cer-
rahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi Etkinlikleri. Hepa-
toBiliyer Sistem ve Pankreas Hastaliklar1 Sempozyum Dizisi.
2002;28(1):239-262.

88



Akut Pankreatitli Olgularin Klinik Bulgularimin Prognoz Uzerine Etkisi

Solmaz ve ark.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

Sargent S. Pathophysiology, diagnosis and management of
acute pancreatitis. Br J Nurs. 2006;15(18):999-1005.

Ertekin C, Kemertas K, Giinay K. Akut Pankreatit. Ulus
Travma Derg. 1995;1(1):14-21.

DiMagno MJ, DiMagno EP. New advances in acute pancrea-
titis. Curr Opin Gastroenterol. 2007;23(5):494-501.

Alhajeri A, Erwin S. Acute pancreatitis: value and impact of
CT severity index. Abdom Imaging. 2008;33(1):18-20.
Ayten R, Cetinkaya Z, Yenigerioglu A. Akut pankreatitli ol-
gularmmuizin retrospektif degerlendirilmesi.F U Sag Bil Tip
Derg. 2007;21(3):133-136.

Tamer A, Yaylac1 S, Demirsoy H, et al. Akut Pankreatitli
Olgularimizin Retrospektif Degerlendirilmesi. Sakarya Tip
Derg. 2011;1(1):17-21.

16.

17.

18.

19.

Ertas H, Duran C, Keskin M, Giiney 1. Examining the Clinical
and Laboratory Characteristics of Patients Diagnosed With
Acute Pancreatitis: Aegean J Med Sci. 2018;3(1):97-102
Coskun BN, Tandogan G, Eroglu A et al. Akut Pankreatit Ta-
nili Hastalarin Etiyolojik ve Prognostik Faktorlerinin Retros-
pektif Incelenmesi. Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Der-
gisi. 2012;38(2):67-73.

Demiral G, Yener O, Aksoy F, et al. Akut pankreatitli hasta-
larmmizin retrospektif olarak degerlendirilmesi. Goztepe Tip
Derg. 2011;26(1):4-9.

Bollen TL, van Santvoort HC, Besselink MG, et al. Dutch
Acute Pancreatitis Study Group. The Atlanta Classification
of acute pancreatitis revisited. Br J Surg. 2008;95(1):6-21.

89



