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OZET

Bu cgaligmada akut pankreatit (AP) tanisi ile takip edilen hastalar: etiyoloji ve komplikasyonlar agisindan degerlendirmeyi amagladik. 2005-
2010 tarihleri arasinda hastanemizde AP tanisi alan 184 hasta geriye doniik olarak incelendi. Olgularin demografik ozellikleri, laboratuvar
bulgulari, goriintiileme sonuglari, hastalik siddeti, prognoz ve hastanede yatis siiresi kaydedildi. Hastalik siddeti ile etyolojik faktorler, yas,
cinsiyet, yatis siiresi ve prognoz arasindaki iliski incelendi. Erkek hastalarin sayis1 79 (%42,9), kadin hastalarin sayist 105 (%57,1) ve orta-
lama yas 55,5+17,01 idi. Yiiz on iki olguda (% 60,9) akut biliyer pankreatit saptandi. Siddetli pankreatit 50 olguda (%27,2) gozlendi. Morta-
lite orant % 3,8 (7 olgu) bulundu. Hastalik siddeti ile demografik 6zellikler ve laboratuar bulgular arasinda iliski saptanmadi. Mortalite ve
yatig siiresi siddetli grupta daha yiiksekti (p< 0,001). AP 6limcul seyredebilen 6nemli bir Klinik sorundur. Etyolojisi ¢ok ¢esitli olup en sik
neden safra kesesi tagidir. Siddet ve prognozun belirlenmesinde bilgisayarli tomografi siddet indexi uygun bir gostergedir.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit. Etyoloji. Prognoz.

Retrospective Analysis of Etiologic and Prognostic Factors of Patients Diagnosed with Acute Pancreatitis

ABSTRACT

The aim of study was to assess the etiological factors and complications of the patients who were followed with diagnosis of acute pancreati-
tis (AP). A total of 184 patients who were diagnosed with AP in our hospital between the dates 2005-2010 were assessed retrospectively.
Demographic characteristics, laboratory findings, imaging modalities, disease severity, prognosis, length of hospital stay of each case were
recorded. The relation between severity of the disease with etiological factors, age, sex, length of hospitalization and prognosis were evalua-
ted. The number of male patients were 79 (42,9%) and the number of female patients were 105 (57,1%) and the mean age was 55,5+17,01.
Acute biliary pancreatitis was detected in 112 (60,9%) patients. Severe pancreatitis was observed in 50 (27,2%) patients. The mortality rate
was 3,8%. There was no relation between the demographic characteristics of the patients and laboratory findings with severity of the disease.
The mortality rate and length of hospitalization was higher in the severe group. AP is an important clinical entity which may cause mortality.
Several etiological factors are responsible for development of AP, however biliary stones are the leading cause. Computed tomography
severity index is an accurate predictor of severity and prognosis.
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Akut pankreatit (AP), pankreasin ¢esitli derecelerde
etkilendigi geri doniistimlii inflamasyonu olarak ta-
nimlanir. Bu inflamatuar durum pankreas ile smirl
kalabilecegi gibi peripankreatik dokulara ve diger
organlara da yayilabilir'. AP’nin yillik insidansi
100.000’de 5-80 kisi arasindadir. Alkol ve safra taglari,
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AP’nin iki en sik etyolojik nedenleridir. AP‘nin diger
nedenleri endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi
(ERCP), cerrahi, ilaclar, HIV infeksiyonu, hiperlipi-
demi ve bilier anomalilerdir. Idiopatik AP ise nedenin
ortaya konamadigi durumlari tanimlar. Abdominal
travna, hiperkalsemi, hiperparatiroidi, enfeksiyonlar
(viral, bakteriyel, paraziter), pankreas divisium, gene-
tik ve otoimmiin sebepler de AP’nin diger nedenlerin-
dendir®®. Akut pankreatit insidansi iilkelere gore degi-
siklik gosterir. Toplumlardaki farkli yasam tarzlari;
diyet alkol, ila¢ kullanim siklig1 ve safra tas1 prevalan-
s1 etyoloji ile iliskilendirilmistir®.

Akut pankreatitte patolojik bulgular, hafif intersitisyel
6demden, agir hemorajik gangren ve nekroza kadar
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genis bir spektrum sergileyebilir. Ayn1 sekilde, klinik
bulgular miiphem bir karin agrisindan, hipotansiyon,
sivi sekestrasyonu, metabolik bozukluklar ve sepsise
kadar varabilen degisik derecelerde ortaya cikabilir®.

Hastaligin tanisi; hastanin Oykiisii, fizik muayene,
serolojik belirtegler ve radyolojik bulgularin birlesimi
ile konmaktadir”,

Bu calismada amacimiz akut pankreatit tanisi alan
hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerini, klinik
sonuglarini, tanisal yaklagimlart ve komplikasyonlari
tartismaktir.

Gerecg ve YOntem

2005-2010 tarihleri arasinda hastanemizde akut pank-
reatit tanist konulan hastalar geriye doniik olarak ince-
lendi. Arastirma Helsinki Deklarasyonu Prensiplerine
uygun olarak hazirlandi ve iniversitemiz etik kuru-
lundan izin alindi. Hastane arsivinden hasta dosyalari-
na ulagilarak ¢aligma igin gerekli olan demografik
veriler, semptom ve bulgular, laboratuar sonuglari,
radyoloji raporlari, hastanede kalis siireleri ve klinik
sonuglar ¢alisma formuna kaydedildi. Akut pankreatit
tanis1 alan ve 18 yas iizerindeki erigkin tiim hastalar
calismaya dahil edildi.

Anamnez ve fizik muayenenin akut pankreatiti diisiin-
diirmesi, ates, 10kositoz, serum amilaz degerinin nor-
malin 3 katindan yiiksek olmasi ve bu yiiksekligin
bagka bir hastalik ile izah edilememesi, ultrasonografi
(USG) ve bilgisayarli tomografide (BT) pankreatit
bulgularinin olmasi akut pankreatit tanis1 igin gerekli
olan kriterler olarak kabul edildi.

Hastalarin bagvuru aninda ve 48 saat sonrasindaki
vital bulgulari, hemogram degerleri ve biyokimyasal
parametreleri incelendi.

Hastalarin Viicut Kitle Indeksleri (VKI) 20-25 kg/m?,
26-30 kg/m?, 31 kg/m? ve iistii olarak simflandirilarak
VKI ile komplikasyon ve mortalite arasinda istatistik-
sel anlamlilik degerlendirildi.

Pankreatik dem, peripankreatik sivi kolleksiyonu ve
pankreas parankim ekosunun azalmasi ve heterojenite-
si pankreatiti destekleyen batin USG bulgulart olarak
kabul edildi. BT ¢ekilen her hasta i¢in BT siddet skoru
(BTSS) hesaplandi. Buna gore BT derecesi olarak;
normal pankreas 0 puan, fokal ya da diffiiz genisleme
1 puan, pankreatik ve peripankreatik hafif inflamasyon
2 puan, tek bir alanda sivi birikimi 3 puan, iki ya da
daha fazla alanda sivi ya da gaz birikimi 4 puan ald.
Ayrica pankreasta nekroz olmamasi 0 puan, pankrea-
sin 1/3’iinde nekroz olmast 2 puan, pankreasin yari-
sinda nekroz olmasi 4 puan, pankreasin yarisindan
fazlasinda nekroz olmasi 6 puan aldi. BT derecesi ve
nekroz derecesinin puanlarinin toplanmasiyla BTSS
belirlendi®.
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Hastalarin klinik siddeti Atlanta kriterlerine gére iki
grupta incelendi®.

a) Hafif Akut Pankreatit: Akut pankreatitle iligkili
minimal organ disfonksiyonu ve sorunsuz iyilesme,
siddetli akut pankreatit bulgular1 bulunmamasi, kont-
rasth BT’ de pankreas parankiminin normal kontrast-
lanma gostermesi,

b) Siddetli Akut Pankreatit: Akut pankreatitle iligkili
organ yetersizligi ve/veya pankreasin nekroz, abse
veya psodokist gibi lokal komplikasyonlarinin varligi
olarak tanimland1.

Hastanede kalig siireleri giin olarak verildi. Ayrica
yogun bakimda yatis siireleri de giin olarak belirlendi.
Hastalarin sonuglandirilmas sifa ile taburcu, 6lim ve
sevk olarak degerlendirildi.

Arastirmada elde edilen verilerin istatistiksel analizleri
SPSS 16.0 programi kullanilarak yapildi. Verilerin
tanimlayict istatistikleri (ortalama, standart sapma,
medyan, minimum, maksimum, yiizde degerleri) he-
saplandi. Kolmogorov-Smirnov testiyle siirekli degis-
kenlerin normallik varsayimini saglamadigi bulundu.
Gruplararasi kargilastirmalarda Mann-Whitney U testi
kullanildi. Ayrica kesim degeri (cut-0ff), sensivite ve
spesifite degerlerini elde etmek i¢cin ROC (Receiver-
Operating Characteristic) analizi yapildi. Kategorik
degiskenlerin karsilagtirilmasinda ise Pearson Ki-kare
ve Fisher’in kesin Ki-kare testleri kullanildi. Degisken-
ler arasi iligkiyi saptamak i¢in Spearman korelasyon
testi yapild.

Bulgular

Hastalarin 79°u (%42,9) erkek, 105’1 (%57,1) kadin,
yaglar1 20 ile 85 arasinda degismekte olup ortalama
55,5+17,01 idi. Etyolojik sebeplere gore dagilim Tab-
lo-I’de gosterilmistir.

Tablo I- Hastalarin etyolojik sebeplere gore dagilimi

ETYOLOJi Hasta sayisi (n=184) (%)

Safra taglari 112 (60,9)

ERCP sonrasi 28 (15,2)

idiyopatik 15 (8,2)

Alkol 7(3,8)

Hiperlipidemi 6

ilaglar ve toksik maddeler 5

Operasyonlar 3
3
3
1
1

3
N
6
Travma 6
Pankreas kanseri 6
Pankreas kanal obstriiksiyonu 5
5

Renal yetmezlik
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140 hastada (%76,1) kolesistektomi dykiisu yokken 44
hastada (%23,9) akut pankreatit atag1 dncesinde kole-
sistektomi 6ykist mevcuttu.
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VKI 20-25 kg/m? olan olgu sayist 66 (%35,9), 26-30
kg/m? olan olgu sayis1 89 (48,4), VKI 31 kg/m2 ve
tizerinde olan olgu sayis1 29 (%15,8) idi. Yas, cinsiyet,
VKI ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli
iligki saptanmadi (p=0,298, p=0,439, p=0,889).
Laboratuar sonuglari incelendiginde; amilaz degerleri
174 hastada (%94,6) 100U/L’den yiksek olarak bu-
lundu. Dig merkezde AP tanisi alip sevk ile kabul
edilen 10 hastanin basgvuru aninda amilaz degeri 100
U/L’den diisiik saptandi. ROC analizi sonucunda elde
edilen spesifite (%51,4) ve sensitivite (%85,7) deger-
lerine gore mortalite i¢in amilaz kesim degeri 765
olarak bulundu.
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Sekil I
Mortalite icin amilaz degerlerinin ROC analizi

Hastalarin 131’ine (%71,2) tanisal amagli batin USG
yapildigi, 53ine (%28,8) yapilmadigi tespit edildi.
Batin USG’de hastalarin sadece 36’si (% 27,5) pank-
reatit ile uyumlu iken, 94’0 (%71,8) uyumlu degildi.
Hastalarmm 1’inde (%0,7) ise yetersiz goriintileme
nedeniyle pankreas net olarak degerlendirilemedi.

fleri tetkik olarak hastalarin 136’sma (%74,5) batin
BT c¢ekildigi belirlendi. BT ¢ekilen hastalarin 98’1
(%72,3) pankreatit lehine yorumlanirken, 38’1 (%27,7)
normal olarak yorumlandi. Hastalarin 118’inde
(%86,8) nekroz saptanmazken 13’iUnde (%9,6) pank-
reasin 1/3’iinde nekroz, 3’iinde (%2,2) pankreasin
1/2°sinde nekroz, 2’sinde (%1,5) ise pankreasin
1/2 ’sinden fazlasinda nekroz saptandi. Hastalarin BT
siddet skor oranlar1 Tablo-II"de belirtilmistir.

Tablo I1- Hastalarin BT siddet skoru oranlar1

BT Siddet Skoru (n=136) (%)
0-3 puan 115 (84,6)
4-6 puan 17 (12,5)
7-10 puan 4(29)

Biliyer pankreatitli 78 hastaya ERCP yapilmstir.
Hastalarin 22’sinde (%27,2) ERCP ile ekstra hepatik
safra yollar1 normal iken 47 (72,8) hastada koledokta
tas mevcuttu. Koledokta tas olan hastalarin tamaminda
sfinkterotomi yapildi ve taslar ¢ikarildi. Koledok 6
hastada kataterize edilemedi ve igslem sonlandirildi.

Hastalarin 166’s1 (%90,2) sifa ile taburcu olurken, 7
hastada (%3,8) exitus gelisti, 11 hasta (%6,0) kolesis-
tektomi yapilmak tizere genel cerrahiye sevk edildi.
Ortalama hastanede yatis siiresi 8,7+7,8 giindiil. Hasta-
larm 27’sinde (%14,7) komplikasyon gelismisti. On
hastada (%5,4) peripankreatik siv1 birikimi, 7 hastada
(%3,8) psodokist, 1 hastada (%0,5) pankreatik abse
gorultrken 10 hastada (%5,4) akut renal yetmezlik, 3
hastada (%1,6) da hipotansiyon ve sok goriildii. Peri-
pankreatik sivi birikimi gelisen 3 hastaya perkiitan
drenaj katateri takildi, 3 hasta genel cerrahi tarafindan
opere edildi, 2 hastada hipotansiyon gelisti ve hastalar
kaybedildi ve 2 hasta da medikal takibe alindi. Ps6do-
kist gelisen hastalar takibe alindi ve 3 hasta opere
edildi ve takibinde komplikasyon gorulmedi. Pankrea-
tik abse gelisen 1 hastaya da drenaj katateri takildi.
Akut renal yetmezlik gelisen 3 hasta hemodiyalize
alindi, 7 hastaya ise parenteral sivi tedavisi uygulandi.
Hemodiyaliz uygulanan 3 hastada hipotansiyon gelisti
ve hastalar kaybedildi. iki hastada da tedaviye ragmen
hipotansiyon ve sok gelisti ve hastalar kaybedildi.

Hastalarin yatis siiresi ile BT goriintiilemesindeki
nekroz dereceleri kiyaslandiginda nekroz derecesi
arttikca yatig siiresinin arttigi saptand: (r=0,248, p=
0,004).

Lokosit sayist 10.000’in iizerinde olan ve olmayan
hastalarda nekroz gelisimi incelendiginde iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,618). C-reaktif protein (CRP) yiiksekligi ile
hastalik siddeti arasinda anlamli iligki saptanmadi
(p=0,93). Hipokalsemi ile mortalite ve nekroz dizeyi
arasindaki iligki incelendiginde; hipokalsemisi olan ve
olmayan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0,072, p=0,45). Hipoalbiiminemi ile
mortalite arasindaki iligkiye bakildiginda ise hipoal-
biiminemisi olan ve olmayan grup arasinda istatistik-
sel olarak anlamli fark yoktu (p=0,554). Hiperglisemi
ile mortalite arasindaki iligki incelendiginde hipergli-
semik seyreden hastalarda mortalite oranlarimin yiik-
sek oldugu izlendi (p=0,025). ALT seviyesi ile morta-
lite arasindaki iliski incelendiginde ALT seviyesi
yiiksek olan hastalarin mortalitesinin daha yiliksek
oldugu saptandi (p=0,007).

Hafif ve siddetli AP olgular1 karsilastirildiginda yatis
stiresi, USG’de AP ile uyumlu goériiniim ve mortalite
disinda demografik ve laboratuar bulgular1 bakimin-
dan gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi
(Tablo-III). Hafif AP olgularinda mortalite gbzlen-
mezken siddetli olgularda % 14 oraninda mortalite
saptandi (p<0.001).
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Tablo I11- Hafif ya da siddetli akut pankreatit olgula-
rinda demografik ve laboratuar bulgularin

karsilastirilmasi
; IDDETLI
HAFIF AKUT $ AKUT o
PANKREATIT b \NKREATIT DEGERI
(n=134) (%72,8) (n=50) (%27.2)
Yas (Y1) 55,3+17,3 56+16,5 0,842
57 (20-85) 57,5 (28-83)

Cinsiyet
Erkek (%) 57 (%42,5) 22 (%44) 0,858
Kadin (%) 77 (%57,5) 28 (%56)
Etyoloji
Biliyer (%) 87 (%64,9) 25 (%50) 0,065
Non-biliyer (%) 47 (%35,1) 25 (%50)
Yatis siiresi 7,1+4,8 13,2+11,7 <0,001
(Gn) 6 (0-36) 10 (2-53)
Amilaz 1465,6+1649,1  1109+1365,1 0,119

894 (26-9880) 7285 (36-6554)
USG
Akut pankrea- 18 (%18,9) 18 (%50) <0,001
title uyumlu 77 (%81,1) 18 (%50) 0,0004
Normal
Mortalite 0 (%0) 7 (%14) 0,0001

p<0.05 anlaml kabul edildi.

Tartisma

Akut pankreatit, medikal, cerrahi ve maddi sorunlara
yol acan, Avrupa’da giderek artan bir problemdir’.

AP her yasta goriilse de en sik 6. ve 7. dekatta goriil-
mektedir. AP etyolojisinde farkli nedenler mevcuttur.
Batili iilkelerde safra yolu hastaliklar1 (%38) ve alko-
lizm (%36) AP’in major nedenleridir. Hastalarin %
75-85’inde sebep kolayca bulunabilir.
rin %10’unda higbir neden saptanamaz (idiopatik
AP)*® ERCP sonrasi AP gelisme riski % 5 civarinda-
dir'®. Diger nedenler arasinda abdominal travma, ilag-
lar, enfeksiy6z nedenler, herediter pankreatit, hiper-
kalsemi, hipertrigliseridemi, pankreas veya ampulla
vater tiimorii ya da cerrahi islemler sayilabilir'. Di-
Magno ve ark.’lar1*? tarafindan yapilan literatiir alis-
masina gore akut pankreatitin en sik altinci dekatta
goriildiigii, etyolojisinde alkol (%3-66), safra taslari
(%10.8-56) ve idiopatik nedenlerin (%8-44) sorumlu
oldugu goriilmektedir. Bu ¢alismada Ingiltere’de idio-
patik nedenler 6n sirada iken diger Avrupa iilkelerinde
alkol ilk sirada yer almistir. Ulkemizde Ayten ve
ark.’nin yaptiklar1 calismada safra kesesi taslari
(%64.3) ve idiopatik nedenler (%24.6) ilk iki sirada
yer almistir™®. Tamer ve ark.’nin yakin zamanda yapti-
g1 caligmada hastalarin %66’sinda bilier etyoloji tespit
edilirken, %31’inde hicbir neden bulunamadi, ilag ve
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alkoliin yeri %4 oraninda belirtildi**. Bizim calisma-
mizda hastalarin ortalama yas1 55.5 olup etyolojik
nedenler arasinda en sik safra kesesi taglari, ERCP
sonrasi gelisen AP vakalari ve idiopatik nedenler yer
almaktadir.

ERCP ile ilgili komplikasyonlar %5- 15 arasinda
degismekte olup %90’dan fazlas1 hafif ve orta siddet-
tedir. Komplikasyonlara bagli mortalite %0.1 civarin-
dadir. En sik komplikasyon %5 orami ile kolanjit, en
az gorllen de %0.9 ile kanama olarak saptanmus;
Vandervoort ve ark. 1223 ERCP’de toplam kompli-
kasyon oramimi %11.2, pankreatiti %7.2 (%93 hafif-
orta siddette) olarak bildirmisler, ERCP’ye bagh
pankreatit en sik goriilen komplikasyon olup gelisi-
minde etkili cok sayida risk faktorii bildirilmistir.
Bunlar 6n kesi, multipl kanulasyon girisimi, multipl
pankreatik enjeksiyon, kanulasyon igin kilavuz tel ve
sfinkterotom kullanilmasi, pankreatik asinarizasyon,
oddi disfonksiyonu, ERCP ile pankreatit dykusi, re-
kirren pankreatit 6ykusu, islem sirasinda hastanin agri
hissetmesi, pankreas firga sitolojisidir. Endoskopistin
deneyimi dahil teknikten kaynaklanan risk faktorlerini
bilmek ve bunlar1 en aza indirmek mimkindir ve
yapilmalidir. Ancak hastaya iligkin anatomik ve kisi-
sel 6zellikleri degistirmek miimkiin olmadigindan ve
heniiz komplikasyonlar1 6nleyecek etkin bir yontem
bulunamadigindan hastayla ilgili risk faktorlerine
bagli komplikasyonlar devam edecektir. Bu nedenle
noninvaziv gorintileme yontemlerini kullanarak di-
agnostik ERCP nin kullanimi azaltilmahidir. ERCP
miimkiin oldugu kadar terapotik amagli ve deneyimli
endoskopistler tarafindan yapilmahdir™*®,

Calismamizda {ilkemizin inan¢ anlayisina paralel
olarak alkol kullaniminin olduk¢a diisiik bir etken
oldugu saptandi. Literatiirde ERCP sonrasi gelisen
vakalar bulunmakla beraber iilkemizde yapilan ¢alis-
malarda yeterli veri bulunmamaktadir. Hastanemiz
referans merkez oldugundan yogun olarak ERCP
yapilmaktadir. Caligmamizda ERCP sonras1 AP geli-
siminin sik olmasini islem sayisinin fazlaligina bag-
lamaktayiz.

Ilaca bagli pankreatit nadir gériiliir, ihimli seyreder ve
kendini siirlar’’. Bes vakamizda ilaca bagh AP gelisti,
4’1 komplikasyonsuz iyilesirken biri kaybedildi. Has-
tanin ileri yasta olmasimin ve lenfoma nedeniyle takip
edilmesinin mortalitede etkili oldugunu diisiinmekte-
yiz.

Diger etyolojik nedenler literatiirle uyumlu bulundu.

Hilal ve ark.’nin yaptif1 calismada obezitenin akut
pankreatitin prognozunu kétiilestirdigi gosterilmistir.
Komplikasyon gelisme ihtimalini artirdigindan viicut-
taki yag dagilmmm 6nemli oldugu belirtilmistir',
Obez diyabetik hastalarda gliburid kullaniminin akut
pankreatit olusumu acisindan risk faktdrli olup olma-
diginin  degerlendirildigi bir c¢alismada, obez has-
talarda komplikasyon gelisme sikliginda artig oldugu
gosterilmistir™®. Bilier pankreatit kadin cinsiyette,
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alkole bagli pankreatit ise erkek cinsiyette sik goriiliirken
idiopatik pankreatit her iki cinsde benzer sikliktadir. Ileri
yasta daha mortal seyreder13. Bizim ¢alismamizda yas,
cinsiyet, VKI ile mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlaml iligki saptanmadi. Mortalite gelisen 7 hasta-
mizdan ikisi 31 ve 39 yasindayken digerleri 65 yas
lzerindeydi.

Akut pankreatit tanisi, 1992 de Atlanta konferasinda
konulan kriterlere gore karin agrisi, serum amilaz ve
lipaz sevilerinin 3 kat yiiksek olmastyla konur®®. Akut
pankreatitin tan1 ve takibinde bir¢ok parametre kulla-
nilmaktadir. Serum amilaz degerinin normal diizeyinin
iic katina ¢ikmasi, akut pankreatit tanis1 i¢in en ¢ok
bagvurulan yontem olmakla birlikte, idrar amilazi,
serum elastaz 1, tripsin, fosfolipaz A2, CRP, IL 6- 8
ve prokalsitonin, sedimentasyon diizeylerinde de artis
saptanabilir. Serum amilaz degerinin tanidaki duyarli-
higr %52-95, 6zgilligi %86-98 arasinda rapor edil-
mistir21. Bizim c¢alismamizdaki 184  hastanin,
174’Unde (%94.6) amilaz degeri 100 w1 den yiiksek
saptanmustir. Duyarlilik literatiir ile uyumlu bulundu.

Literatlirde akut pankreatitte serum amilaz dizeyleri-
nin klinik siddet ile korelasyonunun olmadig: belirtil-
mistir’. Calismamizda siddetli ve hafif AP olgular1
arasinda amilaz diizeyleri farkli degildi.

CRP akut pankreatitin agirhigini belirlemede kullani-
lan yararl bir labarotuar testidir. Zrnic ve ark’larmin
yaptig1 bir ¢aligmada CRP diizeyleri ile hastalik sidde-
tinin korele oldugu bulunmug ve olusabilecek kompli-
kasyonlar1 6nlemede faydali oldugu gosterilmistirys.
Benzer sekilde Schiitte ve ark’lart eritrosit sedimen-
tasyon hizi ve CRP’nin ilk 24 saatte akut pankreatit
siddetini belirlemede basarili oldugu géstermistir24.
Calismamiza dahil edilen 40 hastanin CRP degerlerine
ulasildi. Hastalik siddeti ile CRP diizeyleri arasinda
anlamli bir iliski saptanmadi. Dambrauskas ve
ark’larinin yaptig1 bir ¢alismada enfekte pankreatik
nekroz gelisiminde CRP ve 16kosit degerlerinin 6nem-
li ayirt edici parametreler oldugu saptanmistir®. Bizim
calismamizda ise 16kosit sayisi 10.000 iizerinde olan
ve olmayan hastalar nekroz gelisimi agisindan incele-
diginde iki grup arasinda istatistiksel fark saptanmadi.
AP’de hiperglisemi ve karaciger fonksiyon testlerinde
yiikseklik saptanabilir. Yapilan bir ¢alismada, serum
alanin transaminaz dizeyinin 150 1U/1’nin (zerinde
olmasinin %95 oraninda biliyer pankreatit ile uyumlu
oldugu bulunmustur®. Hiperglisemisi olan, ALT yiik-
sekligi saptanan vakalarimizda mortalite anlamli ola-
rak yiksek bulundu.

Karin ultrasonografisi, pankreas boyutundaki genis-
leme ve inflamatuvar degisiklikleri gosterebilir ve
bazen etyolojik agidan safra kesesi ve yollarmin pato-
lojilerinin belirlenmesinde faydalidir. USG ile pankre-
asin goriintiilenme orani1 %62 ile %90 arasinda degis-
mektedir®®®*  Hastalarimizda basvuru  aninda
131’ine (%71,2) tanisal amacl batin USG yapildigi,

bu hastalarin USG’de sadece 36’si (%19,6) pankreatit
ile uyumlu saptandi.

Akut pankreatit olgularinda batin USG’ de ilk 48
saatte interstisiyel 6dem, pankreas dokusunda diffliz
genisleme, kanama alanlari, pankreatik nekroz, intra-
peritonial ve ekstraperitoniyal sivi koleksiyonlar1 ve
psddokist goriilebilir. Ayrica akut kolesistit, hepatik
abse, safra kesesi tas1 ve paralitik ileus tespit edilebilir.
Kolelitiyazis varligin1 degerlendirmede USG yol gos-
terici olmakla beraber erken dénemde USG, gaz si-
perpozisyonu nedeni ile orta hatti degerlendirmede
genellikle basarisiz olmustur. Abdominal BT pankrea-
st degerlendirmede daha hassas olmakla beraber erken
donemde veya orta siddetli pankreatit olgularinda gok
fazla bilgi vermemektedir. Yine de en iyi goriintileme
metodu olarak %90°1n iizerinde sensitiviteye sahiptir.
Akut pankreatitte BT ve 6zellikle kontrasth dinamik
BT, hastalik siddeti, pankreatik hipoperfiizyonu ve
nekrozu gostermesi acgisindan siddetli pankreatit olgu-
larinin tedavisi ve prognozu hakkinda degerli bilgiler
vermektedir’®?323 Genellikle hastahgn 2. haftasin-
da belirgin iyilesme gostermeyen olgularda, CRP >
210 mg/L oldugunda ve herhangi bir cerrahi girisim
oncesi cerrahi tedavi planini ortaya koymasi agisindan
onerilmektedir. BT tanisal degerinin yami sira hastali-
g derecelendirilmesinde de kullamlmaktadir™. BT
patolojik durumlar1 degerlendirmede USG’den daha
yararli bulunmustur?’.

Gegmis ¢alismalar BT siddet indeksi 1-2 ve skor 3-6
olanlarda uzamis atak ve ciddi komplikasyonun 6nem-
siz oldugunu vurgulamis, skor 7-10 ise %92 morbidite
ve %17 mortalite olugtugunu gostermistir. Akut pank-
reatit olmasina ragmen BT’de pankreas %14-28 ora-
ninda normal olabilir. Pankreasin normal olmasi ge-
nellikle iyi klinik sonugla iliskilidir’™™. BT’nin ¢ekilme
zamant ile ilgili olarak literatiirde farkli goriisler mev-
cuttur. De Waele ve ark.*® ilk 24 saat icinde cekilen
BT ile tanimlanan ekstra pankreatik inflamasyonun,
hastaligin siddetlenmesi ve mortalite i¢in glvenilir bir
gosterge oldugunu bildirmislerdir. Bununla birlikte
hafif inflamasyonlu hastalar da BT gerekli gérilme-
mekte, ancak tam siiphesinde, destek tedavisine yanit
alinamayan ve klinigi komplike hastalarda 6nerilmek-
tedir’’. Calismamizda ileri tetkik olarak hastalarin
136’sma (%74,5) batin BT ¢ekildigi belirlendi. BT
cekilen hastalarm 98’1 (%72,3) pankreatit lehine yo-
rumlanirken, 38’1 (%27,7) normal olarak yorumlandi.
BT’nin akut pankreatit i¢in tam degeri %75-90°dir®.
BT anatomik yapilar1 daha iyi tamimlar ve pankreatik
inflamasyon, nekroz gibi komplikasyonlar1 ortaya
koyabilir. Hastalarimizin 118’inde (%86,8) nekroz
saptanmazken, 13’inde (%9,6) pankreasin 1/3’tinde
nekroz, 3’tinde (%2,2) pankreasin 1/2’sinde nekroz,
2’sinde (%1,5) ise pankreasin 1/2 ’sinden fazlasinda
nekroz saptandi. Baltazar ve ark.’lar1 tarafindan tanim-
lanan BTSS, akut pankreatiti BT bulgularima gore
standart derecelendirme imkani saglar. Bu skor siste-
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minde pankreastaki inflamasyon ve nekrozun derecesi
klinik siddeti tanimlar®. BT cekilen toplam 136 has-
tamizin 115’1 (%84,6) 0-3; 17’si (%12,5) 4-6; 4’U
(%2,9) 7-10 skorluydu. Literatiirde BTSS >3 olan
hastalar siddetli akut pankreatit olarak tanimlanmakta-
dir*®¥. BTSS’nun erken donemde belirlenmesinin
komplikasyonlar1 ve mortaliteyi dngermede dnemli bir
prognostik gosterge oldugu bildirilmistir’. Ayrica
BTSS’nun pratik olmasi nedeniyle Ranson’dan daha
iyi prognostik gosterge olabilecegini ve bagvurudan
sonra ilk 48 saat iginde degerlendirilen BTSS’nin
tedavi stratejisinin belirlenmesinde anlamli olabilece-
gini bildirilmistir®’. Acil serviste akut pankreatit tani-
sinda hangi tetkiklerin istenmesi gerektigi konusu
halen tartismali olmasina ragmen39, BTSS’nun yarar-
lar1 g6z Oniine alindiginda erken dénemde BT ¢ekil-
mesi On plana ¢ikmaktadir. Erken donemde BTSS
degeri 0-3 arasinda olan hastalarda, takip esnasinda
rutin BT tekrarmin gerekli olmadigi belirtilmekte
ancak bu hasta grubunda beklenmeyen klinik kotl-
lesme, apse, psodokist ve diger komplikasyonlarin
siiphesinde kontrol BT 6nerilmektedir®’. Hastalarimi-
zin ortalama hastanede yatig siiresi 8,7+7,8 giindii ve
27’sinde (%14,7) komplikasyon geligti. On hastada
(%5,4) peripankreatik siv1 birikimi, 7 hastada (%3,8)
psodokist, 1 hastada (%0,5) pankreatik abse saptandi.
Literatiirle uyumlu olarak, calismamizda hastalarin
yatig siiresi ile BT goriintiilemesindeki nekroz derece-
leri kiyaslandiginda nekroz derecesi arttik¢a yatis
stiresinin arttig1 saptandi.

Sonug olarak, AP &limcul seyredebilen énemli bir
klinik sorundur. Etyolojisi ¢ok cesitli olup en sik ne-
den safra kesesi tasidir. Hafif ya da siddetli formunda
benzer klinik 6zellikler gosterebilirken hastalik sidde-
tini belirlemede prognostik faktorlerden yararlanilma-
lidir. Serum amilaz degerinin yiliksek olmasi tanida
o6nemli bir kriter iken hastalik siddeti ile korelasyon
gostermemektedir. BTSS hastaligin siddeti ve progno-
zun belirlenmesinde iyi bir gostergedir.
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