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Akut Pankreatitli Hastalarda Asit Geligsimi Neden
Onemli; Hangi Faktorler Predispozan Rol Oynuyor?

WHY IS ACID DEVELOPMENT IMPORTANT IN PATIENTS WITH ACUTE PANCREATITIS; WHICH
FACTORS HAVE A PREDISPOSING EFFECT?
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Amag: Akut pankreatitli (AP) hastalarda asit gelisimi tizerinde etkili olan
faktorleri arastirmak ve asit gelisen AP’li hastalarda siddetli pankreatit ve
mortalite agisndan fark olup olmadigini belirlemek.

Gereg ve Yontem: Mayis 2018 ile Kasim 2021 tarihleri arasinda AP tanisiyla
hastaneye yatirilan 214 hasta asit gelisip, gelismeme 6zelligine gore gruplara
ayrildi. Hastalarin klinik ve laboratuvar parametreleri istatistiksel olarak
incelenerek predispozan faktorler belirlendi. Asit gelisiminin AP’li hastalarda
pankreatitin seyrine olan etkisi, yatis giin sayisi, yogun bakim ihtiyac1 ve
mortalite tizerine olan etkisini belirlemek icin istatistiksel modeller kullanildi.

Bulgular: Calismaya alinan 214 hastanin 172’sinde (%80,4) asit gelismez iken
42 hastada (%19,6) AP seyri sirasinda asit gelisti. AP’li hastalarda siddetli
pankreatit gelisme orani asit gelisen (%71,4) ve gelismeyen (%17,5) hastalar
arasinda farklilik gosterdi (RR=4,09 p<0,001). Asit gelisen hastalarda mortalite
%11,9 (n=5) iken, asit gelismeyen hastalarda ise %1,7 (n=3) oldu (RR=6,82;
p<0,001). Lojistik regresyon analizinde asit gelisimi tizerinde, kalsiyum
(OR=1,74, %95 C1 0,90-3,34; p =0,001), albtimin diizeyi (OR=1,50, %95 Cl 1,07-
4,29; p=0,030) pankreatitin siddeti (OR=12,58: %95 Cl, 6,03-21,46; p<0,001) ve
verilen sivi miktarimin (OR=7,61, %95 Cl,2,74-23,27; p=0,007) etkili oldugu
gortildii.

Sonug: APli hastalarda asit gelismesi tiizerinde albiimin ve kalsiyum
diizeyinin etkisi vardir. Asit gelisimi aynm1 zamanda siddetli inflamatuvar
yamtinda klinik bir gostergesidir. AP’li, hastalarda agresif sivi tedavisi,
pankreatik asit gelisimi tizerinde olumsuz etki yaratmaktadir. AP’li, hastalarda
asit gelismesi siddetli pankreatitin bir gostergesi olarak degerlendirilebilir.
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Materials and Methods: Between May-2018 and November-2021, 214
patients hospitalized with the diagnosis of AP were included in the study.
Predisposing factors were determined by examining the clinical and
laboratory parameters of the patients. Statistical models were used to
determine the effect of ascites development on the course of pancreatitis, the
number of days of hospitalization and mortality in patients with AP.

Results: While 172 (80.4 %) of 214 patients did not develop ascites, 42 patients
(19.6%) developed ascites.The rate of severe pancreatitis development in
patients with AP differed between ascites (71.4%) and non-ascites (17.5%)
patients (RR=4.09 p<0.001). While mortality was 11.9% (n=5) in patients who
developed ascites, it was 1.7% (n=3) in patients who did not develop ascites
(RR=6.82; p<0.001). In logistic regression analysis, on the development of
ascites, calcium (OR=1.74, 95% CI 0.90-3.34; p=0.001), albumin level
(OR=1.50, 95% CI 1.07-4.29; p=0.030) severity of pancreatitis (OR=12.58: 95%
Cl, 6.03-21.46; p<0.001) and the amount of fluid administered (OR=7.61, 95%
Cl1,2.74-23.27; p=0.007) were found to be effective.

Conclusion: Albumin and calcium levels have an effect on the development
of ascites in patients with AP and are a clinical indicator of a severe
inflammatory response. Aggressive fluid therapy in patients with AP has a
negative effect on the development of pancreatic acid. Ascites can be
considered as an indicator of severe pancreatitis.
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Akut pankreatit (AP), pankreasin inflamatuvar bir
hastalig1 olup, gastroenterolojik aciller igerisinde hastaneye
yatis, mortalite ve morbiditenin 6nemli bir nedenidir (1).
Cesitli etiyolojik nedenlerin sonucu olarak, aktive olan
pankreatik proteolitik enzimler lokal inflamasyona ve
pankreasin mikrovaskiiler dolagiminmn bozulmasina neden
olur. Bu inflamatuvar kaskad ve klinik tablo ¢ogunlukla
kendini smurlar ve hafif seyreder. Fakat uzamis iskemik
reperfiizyon hasarimin neden oldugu siddetli oksidatif
stres ve asir1 proinflamatuvar sitokin salinimi, nekrotizan
pankreatit ve multiorgan disfonksiyonu ile
sonuglanabilecek siddetli pankreatitle de sonuglanabilir
(2, 3).

AP’li hastalarda asit iki mekanizmayla meydana
gelebilir. Birincisi Ozellikle nekrotizan pankreatitlerde
goriilen, pankreatik kanal yaralanmas: nedeniyle
pankreatik sivilarin peripankreatik alana ve peritona
sizmasi sonucu olusur. fkinci olarak da inflamasyon
nedeniyle kapiller duvar hasarma bagli periton
gecirgenliginin artmasi ve buna bagh plazma sivisinin
extravazasyonundan dolayr gelisir. Goriintilleme ile

pankreatik asit erken doénemde kolaylikla belirlenebilir.

AP’li hastalarda mortalitenin en Onemli belirleyicisi
pankreatitin siddeti ve sistemik komplikasyonlarin oldugu
bilinmesine ragmen pankreatik asitin komplikasyonlarla

arasindaki iliskiye dair yeterince veri mevcut degildir (4, 5).

Bu arastirmayla AP’li hastalarda asit gelisimi
tizerinde etkili olan predispozan faktorleri belirlemeyi
amagladik. Ayrica pankreatitli hastalarda asit gelismesinin;
siddetli pankreatit ve mortalite {izerinde etkisinin olup

olmadigini inceledik.
GEREC VE YONTEM
Calisma Tasarim1

Bu calismaya Mayis 2018 ile Kasim 2021 tarihleri
arasinda akut pankreatit tanusi konularak hastaneye
yatirilan ve tedavi altina alinan 214 hasta alindi. Bu

hastalarin verileri retrospektif olarak degerlendirildi.

Bu hastalarin hemogram, biyokimyasal
parametreleri (ALT, AST, ALP, GGT, LDH Bilirubin,
amilaz, lipaz, iire, kreatinin, sodyum, potasyum, albiimin,
kalsiyum) inflamasyon markerlar: (CRP ve prokalsitonin)
degerleri ile goriintileme bulgular1 (USG, BT ve MR)



incelendi. Ayrica hastalarin serviste veya yogun bakimda
yatarken verilen tedavileri (giinliik intravendz s1vi miktar1
ve diger medikal tedaviler) belirlenerek, hastalarda gelisen
siddetli pankreatit ve 6liim gibi sonlarumlar istatistiksel
incemeye dahil edildi.

AP tanis1 Atlanta kriterlerine gore konuldu. AP ile
uyumlu karin agris1 olmasi, amilaz veya lipaz diizeyinde
normal degerin ti¢ katindan fazla artis ve AP’yi destekleyen
goriintileme bulgular1 kriterlerinden, iki tanesi mevcut
olan hastalar AP olarak kabul edildi. (6) Pankreatitin
siddeti de Atlanta kriterlerine gore belirlendi. Lokal veya
sistemik komplikasyonlari olmayanlar hafif pankreatit; 48
saatten uzun siiren organ yetmezligi olan ve nekroz gelisen

vakalar siddetli pankreatit olarak degerlendirildi (6).

AP hastalar1 hastanede yatarken pankreatik asit
gelisen ve gelismeyen hastalar olmak {izere 2 gruba ayrild1.
Hastanede yatarken ultrasonografi ve bilgisayarl
tomografide karin icinde yeni sivi gelisen hastalar

pankreatik asit olarak kabul edildi (7).

Her iki grup APli hastalar arasinda; Atlanta
kriterlerine gore siddetli pankreatit gelisimi agisindan fark
olup olmadig}, ayrica bilgisayarli tomografi ile gsterilmis
nekrotizan pankreatit (8) ve hastanede yatis siiresi, yogun
bakim ihtiyaci ve mortalite agisindan fark olup olmadig:

istatistiksel olarak incelendi.

Kronik pankreatit tanisi olan hastalar, pankreas
malignitesi olanlar, hastaneye yatarken asiti olan hastalar,
asit gelisime neden olabilecek (kronik bdbrek hastaligy,
karaciger sirozu, kalp yetmezligi gibi) hastaligi olanlar
calismaya dahil edilmedi.

Hastalarin klinik ve laboratuvar parametreleri
incelenerek 6zellikle pankreatik asit gelisimi {izerinde etkili
olan faktorlerin belirlenmesi igin istatistiksel modeller
kullarulds.

Bu calisma i¢in Gazi Yasargil Egitim ve Hastanesi
klinik aragtirmalar etik kurulundan onay almmuistir.
(Tarih:26.08.2021; say1 No:766)

Istatiksel Analiz

Hasta verilerinin normal dagilimim kontrol etmek

i¢in Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk testi ve varyasyon
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katsayis1 yontemleri kullaruldi. Stirekli degiskenlerde

ortalama ve standart sapma degerleri belirtilirken
kategorik degiskenler % olarak ifade edildi. Asit gelisen ve
gelismeyen pankreatitli hastalarin; yas, cinsiyet, etiyolojik
nedenler, komorbid durumlar, pankreatitin siddeti,
hastane yatis giin sayisi, yogun bakim ihtiyact gibi
parametreler arasindaki farki incelemek i¢in Independent
T testi Mann-Whitney U testi ve Fisher exact testi
kullanildi. Asit gelisen ve gelismeyen pankreatitli hastalar
farki

sahip degerlerde

arasindaki laboratuvar degerleri arasmndaki

belirlemek i¢in normal dagilima
Independent Samples T testi normal dagilima sahip
olmayan parametrelerde ise Mann Whitney U testi
kullanildi. Calismanin ana sonucu olan asit gelisimi
tizerindeki degiskenleri tahmin etmek igin cok degiskenli
lojistik regresyon analizi modeli yapildi. Baslangigta tek
degiskenli analizde asit gelisimi {izerinde istatistiksel
olarak anlamli etkisi olan (p<0,01) bagimsiz degiskenler
daha sonra yas ve cinsiyetle birlikte ¢ok degiskenli
modellere dahil edildi. Model uyumunu degerlendirmek
icin  Hosmer-Lemeshow  goodness-of-fit  istatistigi
kullamuldi. Tém testler ¢ift tarafli olup p degeri < 0,05
istatistiksel olarak kabul edildi. Istatistiksel
analizler SPSS524.0 for Windows (SPSSInc.Chicago,IL,USA)

paket programi kullanularak yapildi.

anlamli

BULGULAR

Calismaya alman 214 hastanin 172’sinde (%80,4)
ATP’ye bagl asit gelismez iken 42 hastada (%19,6) AP seyri
sirasinda asit gelisti. Asit gelisen AP’li hastalarin yas
ortalamasi 57 (18-89) iken, asit gelismeyen hastalarin ise 55
(17-95) idi (p=0,876). Asit gelisen ve gelismeyen hasta
gruplart arasinda cinsiyet agisindan fark yoktu. Asit
gelisen hastalarin 27'si kadin (%64,3); 15'1 erkekti (%35,7).
Asit gelismeyen hastalarin 112'si kadin (%65,1); 60'1 erkekti
(%34,9)(p=0,527). Asit gelisen hastalarin 30'u (%71,4) basit
O0dematoz, 12'si ise (%28,6) nekrotizan pankreatit idi. Asit
gelismeyen hastalarin 169'u (%98,3) basit ddematoz; 3'i
(%1,7) nekrotizan pankreatit idi (p<0,001).

Atlanta siniflamasina gore asiti olmayan hastalarin
142's1 (%82,5) hafif 30'u (%17,5) siddetli pankreatit idi. Asit
gelisen hastalarin ise sadece 12'si (%28,6) hafif pankreatit
iken buna karsin 30 hastada (%71,4) siddetli pankreatit
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gelisti. AP’li hastalarda siddetli pankreatit gelisme oramn
asit gelisen (%71,4) ve gelismeyen (%17,5) hastalar arasinda
farklilik gosterdi (RR=4,09 p<0,001). Nekrotizan pankreatit
gelisme oran ise asiti olmayan hastalarda %1,7 (n=3) iken
asit gelisen hastalarda %23,8'e (n=10) kadar yiikseldi.
(RR=13,65; p<0,001)

Hem asit gelisen hem de asit gelismeyen AP'li
hastalarda etiyolojik olarak biliyer nedenler ilk siradayd.
Asit gelisen hastalarin 24t (%57,1), asit gelismeyen
hastalarin ise 129'unda (%75,0) biliyer pankreatit gelismisti.
Asit gelisen hastalarda en sik ikinci etiyolojik neden
idiyopatik pankreatitlerdi (n=24; %31,0). Benzer sekilde asit
gelismeyen hastalarda da idiyopatik pankreatitler ikinci
siklikta saptanan etiyolojik neden oldu( n=32; %18,6). Asit
gelisen AP hastalarin 4'iinde (%9,5), asit gelismeyen
hastalarin 6'sinda (%3,4) ise hiperlipidemi etiyolojik bir
neden olarak 6n plana ¢ikt1. AP hastalarinda asit gelisen ve
gelismeyen hastalarda en sik goriilen komorbid hastaliklar
hipertansiyon ve diyabet idi.

Asiti olan hastalarin %33,3'1i (n=14) hipertansiyon
ve %14,2'si (n=6) diyabet hastas1 idi. Asiti olmayan
hastalarin ise %24,4'ii (n=42) hipertansiyon; %15,6's1 ise
(n=27) diyabet hastas1idi. Yogun bakim ihtiyaci asit gelisen
pankreatitli hastalarda daha fazla idi. Benzer sekilde
hastanede yatis giin say1s1 asit gelisen hastalarda daha fazla
idi (5,1 giin vs 13,3 giin; p<0,001). Asit gelisen hastalarda
mortalite %11,9 (n=5) iken, asit gelismeyen hastalarda ise
%1,7 (n=3) oldu (RR=6,82; p=0,007). Yatistan itibaren ilk {ig
giinde verilen sivi miktar: asiti olan hastalarda belirgin
sekilde daha fazla idi (83,3 ml/saat vs 138,8 ml/saat;
p<0,001)  (Tablo 1).
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Tablo 1. Akut pankreatit nedeniyle yatirilan hastalarin (asit gelisen ve gelismeyen) demografik verileri, komorbid

hastaliklar1 ve pankreatit ile ilgili klinik durumlar1

Asit gelismeyen
(n:172/%80,4)
Yas 55 (17-95)
Cinsiyet K/E-% 112/60 (%65,1/%34,9)
Etiyoloji
Biliyer 129 (%75,0)
idiyopatik 32 (%18,6)
Hiperlipidemi 6 (%34)
Alkol 2 (%1,2)
ilaglar 2 (%1,2)
Diger 1 (%0,6)
Komorbid Hastaliklar
Yok 90 (%52,2)
DM 27 (%15,6)
HT 42 (%24,4)
KAH 9 (%5,2)
KY 6 (%3,4)
KBH 2 (%1,2)
SVH 1 (%0,6)
Diger 5 (%2,9)
Pankreatitin Siddeti
(Atlanta’ya gore)
Hafif 142 (%82,5)
Siddetli 30 (%17,5)
Tipi
Basit Odematoz 169 (%98,3)
Nekrotizan * 3 (%L7)
Yogun bakim ihtiyac1 (n) 14 (%8.1)
Hastanede yatis/giin 51
i1k ii¢ giinde verilen ortalama siv1 83,3
miktar1 ml/saat
Mortalite 3 (%1,7)

Asit gelisen 14
(n:42/%19,6))

57 (18-89)

27/15 —(%64,3/%35,7)

0,876
0,527

24 (%57,1)
13 (%31,0)
4 (%9,5)
(%0,0)
(%2,4)
(%0,0)

o = O

18 (% 42,8)
6 (%14,2)
14 (%33,3)
(%11,9)
(%2,3)
(%2,3)
(%2,3)
(%4,7)

N = == Ol

12 (%28,6)
30 (%71,4)

<0,001

32 (%76,2)
10 (%23,8)
15 (%35,7)
13,3

138,38

<0,001

<0,001
<0,001
<0,001

5 (%11,9) 0,007

(* Baltazar kriterleri kullanildi. DM:Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastaligi, KY: Kalp Yetmezligi, KBH:

Kronik bébrek hastaligi, SVH: Serebrovaskiiler hastalik)

Asit
laboratuvar parametreleri arasinda belirgin farklar tespit

gelisen ve gelismeyen APli hastalarin
edildi. Asit gelisen hastalarin ortalama CRP degeri
85,4+41,8 mg/L iken, asit gelismeyen hastalarda 45,8+27,5
mg/L idi(p=0,011). Ortalama prokalsitonin degeri ise asit
gelisen AP'li hastalarda 1,1(0,1-14,0) ng/ml iken, asit
gelismeyenlerde 0,2 (0,1-21,0) ng/ml idi (p<0,001). WBC,
Hgb ve trombosit sayilar1 bakimindan asit gelisen ve
gelismeyen hastalar arsinda bir fark saptanmadi. Asit
gelisen hastalarin ortalama amilaz degeri 1280+908 U/L

iken asit gelismeyen hastalarin ise 1660+940 U/L idi
(p=0,019). Benzer sekilde asit gelismeyen hastalarda
ortalama lipaz diizeyi daha yiiksekti ( 1070+580 IU/L vs
730+450 IU/L; p=0,028).

Asit gelisen AP'li hastalarda ortalama albumin
diizeyi 3,1+0,6 g/L iken, asit gelismeyenlerde ise 3,6+0,4 g/L
idi (p=0,003). Asit gelisen ve gelismeyen hastalarin
ortalama kalsiyum diizeyleri arasinda belirgin farklilik
saptandi ( 8,2+0,8 mg/dL vs 8,9+0,6 mg/dL; p=0,001).
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ALT ve AST ile kolestatik enzimler olan ALP GGT  asit gelismeyen grupta sayica fazla olmasi nedeniyle bu
seviyesi ve bilirubin diizeyi, biliyer orjinli pankreatitlerin gruptaki hastalarda daha ytiiksek olarak saptandi (Tablo 2).

Tablo 2. Asiti olan ve olmayan hastalarin laboratuvar parametreleri

Asit gelismeyen Asit gelisen P

WBC (cell/o 1) 11900 (3500-29800) 10400 (4800-27000) 0,286
Hgb (g/dL) 13,6£1,7 14,245,1 0,420
Platelet (cell/o 1) 256600+97300 25530097900 0,941
CRP (mg/L) 45,8+27,5 85,4+41,8 0,011
Amilaz (U/L) 1660+940 12804908 0,019
Lipaz (IU/L) 1070580 730+450 0,028
Prokalsitonin ng/ml) 0,2 (0,1-21,0) 1,1 (0,1-14,0) <0,001
Albumin (g/L) 3,6+0,4 3,1+0,6 0,003
Glukoz (mg/dl) 125 (70-380) 165 (80-177) 0,012
Kalsiyum (mg/dL) 8,9+0,6 8,2+0,8 0,001

Kreatinin (mg/dL) 0,7 (0,5-4,9) 1,0 (0,8-3,6) 0,201

ALT (IU/L) 216+217 114+144 <0,001
AST (IU/L) 53 (13-854) 36 (29-235) 0,002

ALP (IU/L) 178+131 126+124 0,020
GGT (IU/L) 75 (4-340) 107 (48-598) <0,001
T.Bilirubin (mg/dL)  2,2+2,0 1,4+1,4 0,048
LDH (IU/L) 426+244 433+231 0,879

(Independent Samples T testi veya Mann Whitney U testi)

AP’li hastalarda siddetli pankreatit gelisme riski asit
gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda 6nemli farklilik
gosterdi (p<0,001; RR=4,09). Yogun bakim ihtiyac1 olan
hastalarda ise yogun bakim yatis giin sayis1 bakimindan
her iki grup arasinda bir fark saptanmasa da (p=0,818)
yogun bakima yatma riski, asit gelisenlerde 1,11 kat daha
fazla idi. AP’li hastalarda asit gelisimi bu hastalarda
mortalite riskini 6,82 kat artird1 (p<0,001) (Grafik 1).
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Grafik-1: Asit gelisen ve gelismeyen pankreatitli hastalar arasinda siddetli pankreatit gelisme

oranlari, hastane ve yogun bakim tinitesinde yatis giin oranlar1 ve mortalite oranlari

Lojistik regresyon analizinde AP hastalarinda asit
gelisimi tizerinde, kalsiyum (OR=1,74, %95 Cl 0.90-3,34; p
=0,001), albtmin diizeyi (OR=1,50, %95 Cl 1,07-4,29;
p=0,030) pankreatitin siddeti (OR=12,58: %95 Cl, 6,03-21,46;
p<0,001) ve verilen sivi miktarimin (OR=7,61, %95 Cl,2,74-
23,27; p=0,007) etkili oldugu goriildii

Etiyolojik nedenler agisindan ise nonbiliyer nedenlerin asit

gelisimi iizerinde daha ¢ok etkisi oldugu belirlendi.
Hastalarin komorbid hastaligi olup olmamasiin asit
gelisimi iizerinde dogrudan bir etkisi saptanmad:
(OR=1,01, %95 C1,0,51-2,01; p =0,869) (Tablo 3).

Tablo 3. Akut pankreatitli hastalarda asit gelisimini {izerinde etkili olan faktorlerin analizi

OR 95% CI p OR 95% CI P
Yas 1.02 0.97-1.04 0.285 1.06 0.85-3.35 0.560
Cinsiyet (Kadin)* 1.21 0.33-1.95 0.532 1.03 0.51-2.09 0.870
Etiyoloji 2.25 1.11-4.53 0.023 291 0.78-8.82 0.110
(non biliyer/biliyer)
Komorbid durum 1.01 0.51-2.01 0.869
(Var'/yok)
Albumin 1.50 1.07-4.29 0.030 2.15 0.61-5.68 0.267
Kalsiyum 1.74 0.90-3.34 0.001 8.64 2.93-20.47 <0.001
Pankreatitin Siddeti 12.58 6.03-21.46 <0.001 18.12 11.24-33.82 <0.001
Verilen s1vi miktar 7.61 2.74-23.27 0.007 12.26 2.77-25.71 0.001

(*: Referans deger)
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TARTISMA

Literatiirde pankreatit sonras: gelisen asit ile ilgili
¢ok fazla arastirma bulunmamaktadir. Akut pankreatitin
siddetini ©ngoren bircok laboratuvar parametresi ve
siniflama sistemi olmasina ragmen (9), hayvan calismalar1
disinda asit gelisinin morbidite ve mortalite tizerindeki
etkisini inceleyen net bir arastirma mevcut degildir.
Skorlama sistemleri i¢inde sadece Atlanta kriterleri ve
Balthazar sistemi icerisinde degerlendirilen asitin, bu
calismayla hem gelisimini predikte eden faktorler
arastirilmig hem de asit gelisiminin siddet, mortalite ve

hastane yatis1 gibi bir¢ok sonuca olan etkisi incelenmistir.

AP hastalarinda asit
gelisiminin; siddetli pankreatit, hastanede yatis siiresi,

Calismamiz  sonunda
yogun bakima yatma ihtimali ve mortalite riskini
artirdigini belirledik. Bunun yam sira albiimin ve kalsiyum
gibi laboratuvar parametrelerinin yam sira agresif sivi
tedavisinin de pankreatik asit gelisme ihtimalini artirdigin
saptadik. APli hastalarin %19,6'sinda asit gelistigini
belirledik. Nekrotizan pankreatitli hastalarda pankreatik
duktal hasar gelisme ihtimali daha fazla oldugu icin bu
hastalarda daha ¢ok asit gelisti. Literatiirde yapilan bir¢ok
calisma AP nedeniyle hastaneye yatilan hastalarda %18-
%38 oraminda asit gelistigini belirtmektedir (10). Akut
213 hastanin kohort

arastirmasinda ise hastalarin %38,5 inde asit gelistigi tespit

pankreatitli incelendigi  bir
edilmis ve asit gelisen grupta, organ yetmezlikleri, nekroz
ve yogun bakim ve ventilatér ihtiyact daha fazla
bulunmustur. AP’li hastalarda asit gelisiminin daha kotii

sonlanimlara neden oldugu vurgulanmustir (11).

Asit gelisen AP’li hastalarda siddetli pankreatit
gelisimi, hastanede yatis giin sayisi, yogun bakim ihtiyaci
ve mortalite daha fazla oldu. Buldugumuz bu sonucun iki
yonlii olarak gecerli oldugunu sdyleyebiliriz. Ciinkii
Atlanta siddetli

pankreatik nekroz sonucu pankreatik kanalda olusan hasar

kriterlerine = gore pankreatitlerde

ve agir inflamasyona bagli pankreatik sivinin peritona
sizmast sonucu asit gelismekle birlikte, diger taraftan
hemodinamik  instabilite

hastalarda asit gelismesi

yaratmaktadir. Bu durum 6zellikle kardiyovaskiiler sistem
ve bobrekleri olumsuz etkileyerek siddetli pankreatit
gelisimine zemin hazirlamaktadir. Bunun patofizyolojik
nedeni ise; asit gelismesi ile artan intraabdominal basincin
sag kalbe vendz doniisii azaltarak, kardiyak outputu
dislirmesi ve bobreklere olan kan akimini azaltmasidir (12,
13). Yapilan bir arastirmada benzer sekilde AP’li hastalarda
asit gelismesi, daha yiiksek siddet skorlartyla iligkili
bulunmustur. Ayrica asitin, plevral efiizyon gelisimini
kolaylastirdigi, bu durumun akcigerin  rezidiiel
kapasitesini artirarak ARDS ve ventilasyon ihtimalini

artirdigy belirtilmektedir (14).

Asit gelisen AP’li hastalarda ortalama CRP ve
prokalsitonin diizeyini daha yiiksek saptadik. Birgok
CRP diizeyinin siddetli
pankreatitin bir gostergesi oldugunu ortaya koymaktadir
(15, 16) Yirmidort edildigi bir

metaanalizde 0,5 ng/ml'nin {izerindeki prokalsitonin

calisma prokalsitonin ve

aragtirmanin  dahil

degerlerinin AP'nin  siddetini 6ngormede  degerli
olabilecegi ifade edilmistir (17).
Multivariate analiz ise, bize pankreatitin

siddetinin yaninda albiimin ve kalsiyum diizeyi
diisiikliigiiniin de asit gelisimi tizerinde etkisi oldugunu
gosterdi. Yapilan genis populasyonlu bir calismada
lokal

organ yetmezligi ve

albiimin  disiikliginiin  hem  pankreatitin

komplikasyonlar1 hem kalict
hastanede kalis siiresinin ¢ok giiclii bir prediktor faktorii
oldugu ifade edilmistir. Hipoalbumineminin hastalarda
siddetli pankreatit gelisme riskini 48 kat arttirdig1
belirtilmistir (18). Bu baglamda yapilan 700 AP’li, hastanin
incelendigi bir arastirmada albiimin diisiikltigii siddetli
pankreatit ve mortalitenin bagimsiz bir éngoriiciisii oldugu
belirlenmistir. Calismada normal albiimin diizeyine sahip
hastalarda siddetli pankreatit ve organ yetmezligi insidans1
%3,5 iken, hipoalbuminemili hastalarda bu oran %41,6'ya
kadar ¢ikmaktaydi. Albumin diizeyindeki her 1 gr/dl'lik
artis mortalitede %21’lik azalma ile iligkili bulundu (19).



ATP’li hastalarda gelisen hipokalsemi nekrotizan
pankreatitin gostergesi olabilir. Avustralya da 7024 AP’li
hasta {izerinde yapilan bir arastirma sonucunda
hipokalseminin mortalitenin bagimsiz bir 6ngoriiciisii
oldugu belirlenmistir (20). AP’li 80 hastamn incelendigi bir
arastirmada, hastaneye basvuru aminda diisiik kalsiyum
degerlerine sahip olan hastalarda siddetli pankreatit daha
fazla saptanmugtir (21). Buna paralel olan bagka bir
aragtirmada ise Atlanta kriterlerine gore hafif, orta ve
siddetli diye gruplara ayrilan hastalar arasinda yapilan
incelemede siddetli pankreatiti olanlarin kalsiyum seviyesi
daha disiik bulunmustur. Bu c¢alismada 7.5 mg/dl

kalsiyum degeri cut-off deger olarak belirlenmistir (22).

Ayrica ¢ok degiskenli analizde ozellikle ilk {ig
giinde verilen sivi miktarinin da asit gelisimi iizerinde
etkili oldugunu belirledik. Ozellikle hafif pankreatitli
hastalarda hastaneye ilk 24 saatten sonra yapilan
bagvurularda verilen agresif sivi tedavisi asit gelisme
ihtimalini arttirmaktadir. Hastalarin karin agrisinin azalip,
oral alimlarmin acildigl zaman, verilen sivi tedavisinin
azaltilmas: asit gelisimi riskini azaltacaktir. Yapilan bir
metaanaliz AP’li hastalarda erken agresif sivi tedavisinin
mortaliteyi azaltmadiginm gostermistir. Bu metaanalizde 26
¢alisma incelenerek toplam 2660 hasta incelenmis ve agresif
s1v1 tedavisi verilen ve verilmeyen AP’li hastalar arasinda

mortalite agisindan bir fark bulunamamuistir (23).

Aragtirmamizin en onemli dezavantajt
retrospektif olmasidir. Bunedenle asit gelisen bu hastalarin
asit sivis1 analizi yapilamamustir. Ayrica tek merkezli
olmasi nedeniyle, birden fazla merkezle birlikte yapilacak

prospektif dogrulama ¢alismalarina ihtiyag vardir.
SONUC

Akut pankreatitli hastalarda asit gelismesi siddetli
pankreatit gelisimi agisindan bir risk teskil etmekle birlikte,
aym zamanda siddetli inflamatuvar yamtinda klinik bir
gostergesidir. AP’li hastalarda asit gelisimi iizerinde
albiimin ve kalsiyum diizeyinin etkisi vardir. AP,
hastalarda verilen agresif sivi tedavisi pankreatik asit
N
gelismesi siddetli pankreatitin bir gostergesi olarak

gelisimi riskini artirmaktadir. hastalarda asit

degerlendirilebilir.
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