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AKUT PANKREATITIN SIDDETINI BELIRLEMEDE REVIiZE
ATLANTA KRITERLERININ DOGRULAMASI

OZET

Giris ve amac: Akut pankreatitin (AP) siddetinin belirlenmesi hasta yonetimi i¢in ¢ok
onemlidir. Calismamizin amaci revize Atlanta kriterlerinin (RAK) AP siddetini

belirlemedeki dogrulugunu degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gastroenteroloji
Klinigi’ne Haziran-Aralik 2015 tarihleri arasinda AP tanist ile basvuran hastalar
caligmaya alindi. Hastalar retrospektif olarak RAK’ye gore pankreatitin morfolojisi
(interstisyel Odematéz ve nekrotizan), siddeti (hafif, orta ve siddetli) ve lokal
komplikasyonlar1 agisindan degerlendirildi. Laboratuvar parametreleri, APACHE-II
(Acute Physiology and Chronic Health Evaluation-11), Ranson, BISAP (Bedside Index
Of Severity In Acute Pancreatitis), SIRS (Sistemik Inflamatuvar Yanit Sendromu),
Modifiye Glasgow, Panc 3, HAPS (Harmless Acute Pancreatitis Score) ve BTSI
(Bilgisayarli Tomografi Siddet indeksi) skorlar belirlendi.

Bulgular: Calismaya 113 hasta dahil edildi. Hastalarin ortalama yas1 62,2+17,5(18-94)
olup 71’1 (%62) kadindi. Doksan sekizi (%86,7) interstisyel 6dematdz, 15’1 (%]13,3)
nekrotizan pankreatitli idi. RAK’ye gore 69°u (%61,1) hafif siddetli, 33’1 (%29,2) orta
siddetli, 11’1 (%9,7) siddetli pankreatit olarak simiflandirildi. Hastalarin 22’sinde
(%19,5) akut peripankreatik sivi koleksiyonu, 1’inde (%0,9) pankreatik psddokist,
6’sinda (%5,3) akut nekrotik koleksiyon, 8’inde (%7,1) duvarla gevrili nekroz, 5’inde
(%4,4) primer enfekte nekroz mevcuttu. Siddetli grubun bagvurudaki hematokrit ve
kreatinin degerleri, SIRS ve BISAP skorlari, 24. saatteki APACHE-II skoru, 48. saatteki
CRP (C-Reaktif Protein), APACHE-II, SIRS, Modifiye Glasgow, Ranson skorlar1, 72.
saatteki CRP diizeyi ile hastanede yatis siiresi, yogun bakim iinitesi (YBU) ihtiyac1 ve
mortalite oranlar1 orta siddetli gruba gore daha yiiksekti (p<0,05). Orta siddetli grubun
bagvurudaki SIRS skoru ve 72. saatteki CRP diizeyi ile Ranson skoru hafif siddetli
gruba gore daha yiiksekti (p<0,05). On bir hastada tekli veya ¢oklu kalict organ
yetmezligi (KOY) saptandi. Erken KOY gelisen hastalardaki (n=6) mortalite (%83,3)
gec KOY gelisen gruba gore daha yiiksekti (%40).



Sonu¢: AP’li hastalarda RAK’ye gore yapilan siddet tayini laboratuvar Ongori
parametreleri ve skorlama sistemleriyle uyumludur. Erken dénemde KOY olan siddetli
pankreatitler farkli bir sinifa konulabilir.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, siniflama, revize Atlanta, siddet, organ yetmezligi
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VALIDATION OF THE REVISED ATLANTA CLASSIFICATION
IN PREDICTING THE SEVERITY OF ACUTE PANCREATITIS

ABSTRACT

Introduction and aim: Determination of acute pancreatitis (AP) severity is crucial for
patient management. The aim of our study is to evaluate the validity of the revised

Atlanta classification (RAC) to determine AP severity.

Material and methods: The study was conducted on AP patients who were admitted to
the Gastroenterology Department of Sakarya University Training and Research Hospital
between June and December 2015. Patients were retrospectively evaluated for
pancreatitis morphology (interstitial edematous and necrotizing), severity (mild,
moderate and severe) and local complications according to the RAC. Laboratory
parameters, APACHE-II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation-11), Ranson,
BISAP (Bedside Index Of Severity In Acute Pancreatitis), SIRS (Systemic
Inflammatory Response Syndrome), Modified Glasgow, Panc 3, HAPS (Harmless
Acute Pancreatitis Score) and CTSI (Computed Tomography Severity Index) scores

were recorded.

Results: The study group included 113 patients. The mean age of the patients was
62,2+17,5 (18-94) years. Seventy-one (62%) of them were female. Ninety-eight
(86.7%) patients had interstitial edematous and 15 (13.3%) had necrotizing pancreatitis.
Sixty-nine (61.1%) patients had mild (MAP), 33 (29.2%) had moderate (MSAP) and 11
(9,7%) bhad severe pancreatitis (SAP) according to the RAC. Twenty-two
(19,5%) patients had acute pancreatic fluid collection, 1 (0,9%) had pancreatic
pseudocyst, 6 had (5,3%) acute necrotic collection, 8 had (7,1%) walled-off necrosis
and 5 (4,4%) had primary infected necrosis. Hematocrit and creatinine levels; SIRS and
BISAP scores on admission; APACHE-II scores at the 24™ hour; CRP (C-Reaktive
Protein), APACHE-II, modified Glasgow, SIRS and Ranson scores at the 48" hour;
CRP levels at the 72" hour; total hospital stay, need for intensive care unit and
mortality were higher in patients with SAP compared to MSAP (p<0,05). SIRS scores
on admission, CRP levels at the 72" hour and Ranson scores were significantly higher
in MSAP compared to MAP (p<0,05). Eleven patients had single or multiple persistent

vii



organ failure (POF). Mortality (83.3%) was higher in patients with early POF (n=6)
compared to late POF (40%).

Conclusion: RAC is compatible with laboratory parameters and scoring systems in
predicting the severity of AP. Patients with severe acute pancreatitis, who develop early
POF may be categorized in a different group.

Keywords: Acute pancreatitis, classification, revised Atlanta, severity, organ failure.
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GIRIS

Akut pankreatit (AP), pankreas enzimlerinin intrapankreatik alanda aktivasyonuna bagl
olarak gelisen, pankreas inflamasyonu ile karakterize bir hastaliktir. Tiim diinyada
hastaneye yatis gerektiren gastrointestinal sistem (GIS) hastaliklar1 arasinda en &n
siralarda yer almaktadir. Insidansi 13-45/100.000 olarak kabul edilmekle birlikte
goriilme siklig1 giderek artmaktadir [1]. Hastalarin %80-85’inde pankreatit atagi kendi
kendini sinirlayan ve konservatif tedaviye hizli yanit veren hafif interstisyel 6dematdz
pankreatit seklinde seyrederken; %15-20’sinde lokal ve sistemik komplikasyonlar ile
pankreatik nekroz ve multiorgan yetmezliginin eslik ettigi siddetli formu gorilir [2].
Genel olarak AP’nin mortalitesi %2-5’dir. Siddetli formunda mortalite %20-30’a,
ozellikle enfekte nekrozu (EN) olan hastalarda %43’e kadar yiikselebilmektedir [3-5].
Yogun bakim iinitesi (YBU) takibi, enteral beslenme, yogun sivi tedavisi, endoskopik
ve radyolojik girisimler gibi miidahalelerin yiiksek riskli gruptaki hastalarin morbidite
ve mortalitesini azalttigi kanitlanmistir. Bu sebeple basvuru esnasinda siddetli

pankreatit gelisimini 6ngdrmek hastalarin seyri agisindan bilyiik 6nem arz etmektedir.

Giinlimiizde siddetli AP’nin 6ngérilmesinde degisik klinik, laboratuvar ve radyolojik
parametreler iceren farkli skorlama ve smiflandirma sistemleri kullanilmaktadir. Ideal
siiflama; hasta, hasta yakinlar1 ve kurumlar arasi iletisim, verilerin raporlanmasi, hasta
prognozunun belirlenmesi, etkin terapotik karar verme ve arastirma tasariminda 6nemli
rol oynamaktadir. Ranson kriterleri, APACHE-1I (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation-11) ve BTSI (Bilgisayarli Tomografi Siddet Indeksi) en sik kullanilan
skorlama sistemlerindendir. Klinik ¢aligmalarda birgok skorlama sistemi denenmesine
ragmen heniiz "ideal" bir belirte¢ veya skorlama sistemi belirlenememistir. Hastalik
siddetini erken donemde degerlendirerek, mortalite ve morbiditeyi 6ngoren daha 6zgiil

parametrelerin belirlenebilmesi i¢in ileri ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

AP siddetinin klinik olarak belirlenmesinde en yaygin kabul goren siniflandirma Atlanta
smiflandirmasidir.  {lk olarak Atlanta’da 1992 yilinda diizenlenen sempozyumda
pankreatit hastalar1 klinik, biyokimyasal, anatomik ve patolojik kriterlere gore hafif ve
siddetli olarak siniflandirilmistir. Takip eden yillar igerisinde AP’nin etyopatogenez ve
dogal seyrinin daha iyi anlasilmasi, goriintilleme metodlarindaki gelismeler ve minimal

invazif tedavi metodlarmin gelismesi sonucunda bazi lokal komplikasyonlarin



tanimlamalarini daha iyi anlasilir hale getirmek ve siddet siniflamasini gelistirmek igin
orijinal Atlanta kriterlerine (OAK) revizyon yapilmasi ihtiyact dogmustur. 2012 yilinda
yapilan revize Atlanta kriterlerinde (RAK) AP morfolojik olarak interstisyel 6demat6z
pankreatit ve nekrotizan pankreatit olarak ikiye; siddeti ise hafif, orta ve siddetli olarak
tice ayrilmistir [6, 7]. Lokal komplikasyonlar goriintiileme metodlari ile morfolojilerine
gore tanimlanmig, nekroz ve organ yetmezligi tanimlar1 yapilarak veriler standardize

edilmistir. Boylece tutarli bir terminoloji elde edilmeye ¢alisilmistir.

Calismamizin amact AP tanis1 ile hastanede takip edilen hastalarin demografik
ozellikleri, laboratuvar bulgulari, komplikasyonlari, yatis siireleri ve prognozlarini
inceleyerek Klinik seyirlerini belirlemek, hastalarin Kklinik seyirlerini RAK’ye gore
smiflandirarak, hastalik siddetini 6ngérmede yaygin olarak kullanilan bu

siiflandirmanin dogrulugunu degerlendirmektir.



1. GENEL BILGILER
1.1. Akut Pankreatit
1.1.1. Tanmim ve insidans

AP pankreas enzimlerinin intrapankreatik alanda prematiir aktivasyonu sonucunda
gelisen pankreasin otodijesyonu ve inflamasyonu ile karakterize bir hastaliktir. Yillik
insidansinin  13-45/100.000 oldugu kabul edilir [1, 8]. Son zamanlarda yapilan
calismalarda insidansinda biiytik bir artis oldugu vurgulanmaktadir. Bu artisin nedenleri
arasinda sosyo-ekonomik kosullardaki degisiklikler, akut karin agrisi ile bagvuran
hastalarda farkindaligin artmasi, pankreatik enzimlerin rutin olarak ¢aligilabilmesi ve

artan obezite ile safra yolu hastaliklarinin insidansindaki artis sayilabilir [8].
1.1.2. Etiyoloji

Pankreatit atagi ile bagvuran bir hastada tedaviyi optimize etmek ve atagin niiksetmesini
engellemek igin etiyolojinin belirlenmesi esastir. Tiim diinyada en sik iki etiyoloji safra
taslar1 (%35-40) ve alkol kullanimidir (%30-35) [9, 10, 11]. Ulkemizde AP’nin en sik
nedeni safra taslaridir [12, 13, 14]. Biliyer pankreatit risk faktorleri safra tasi olusumu
icin mevcut olan risk faktorleriyle benzerdir. Bunlar: hizli kilo kaybi, bayan cinsiyet,
yasin >60 olmasi, gebelik, anti-hiperlipidemik ilag kullanimi, siroz ve diabetes
mellitustur (DM). Ek risk faktorleri arasinda tas boyutunun 5 mm’den kiigiik olmasi yer
alir [15].

AP’nin ikinci en sik nedeni alkol kullanimidir. Alkol kullanan hastalarin sadece %2-
5’lik kesiminde AP geligir. Bu durum bize diger faktorlerin de kofaktor olarak rol
oynadigim1 gosterir [10, 16]. Sigara kullanimi, genetik yatkinlik, yiiksek yagli ve
proteinli diyet bu faktorlerden bazilaridir [17, 18].

Hastalarin 6nemli bir kisminda etiyolojik neden tespit edilememekte (%2-37) ve
idiyopatik AP olarak adlandirilmaktadir. Daha az rastlanan nedenler arasinda
endoskopik retrograd kolangiopankreatografi (ERCP) islemine bagli pankreatit,
hipertrigliseridemi, hiperkalsemi, travma, ilaglar, toksinler, enfeksiyonlar, anatomik

anomallikler ve metabolik bozukluklar sayilabilir (Tablo 1.1).



Tablo 1.1: Akut pankreatitin etiyolojisi

ETIiYOLOJI

BELIRGIN OZELLIKLERI

Safra taslar (%35-40)

Ulkemizde akut pankreatitin en sik nedenidir.

Alkol kullanim (%30-35)

Ikinci en sik goriilen nedendir.

Idiyopatik (%62-37)

Cogunun mikrolitiyazis veya genetik mutasyonlardan
kaynaklandigi diigtiniilmektedir [19]

Ilaglar (%2)

Siklikla yash hastalarda, HIV pozitif bireylerde veya
immiinosupresif tedavi alan kisilerde  goriiliir.
Ornekler: mesalamin, bezafibrat, karbamizol, kodein,
enalapril, izoniyazid, metronidazol, stiboglukonat,
statinler,  prokainamid, siillfonamid, sulindak,
tetrasiklin [20].

ERCP islemine bagh (%4)

ERCP isleminden sonra en sik gozlenen komplikasyon

pankreatittir. Risk faktorleri:

Hastayla ilgili faktdrler

Mutlak risk faktorleri:

v 0ddi sfinkter disfonksiyonu siiphesi

v Bayan cinsiyet

v Pankreatit oykiisii

Muhtemel risk faktorleri:

v' Geng yas

v' Karaciger dis1 safra kanallarinda genisleme
olmamast

v Kronik pankreatit olmamasi

v Normal serum bilirubin degeri

Islemle ilgili faktorler:

Mutlak risk faktorleri:

v" Pre-cut sfinkterotomi

v' Pankreatik kanala enjeksiyon yapilmasi

Muhtemel risk faktorleri:

Cok sayida kantilasyon denemesi

Pankreatik sfinkterotomi

Biliyer sfinkter balon dilatasyonu

Safra  kanali  taglarmin  temizlenmesindeki

basarisizlik [21]

AN NI NN

Hiperlipidemi (%2-7)

Gebelerde akut pankreatitin en sik nedenidir.
Genellikle > 1000 mg/dL diizeylerinde goriiliir.

Hiperkalsemi (<%01)

Nedenleri arasinda hiperparatiroidizm, malignite
(siklikla kemik metastazlar1 veya multiple myelom), D
vitamini  intoksikasyonu, ailesel  hipokalsitirik
hiperkalsemi, sarkoidoz, total parenteral niitrisyon ve
kardiyo-pulmoner bypass oncesi yapilan yiiksek doz
kalsiyum inflizyonu yer alir [22]

Genetik (Herediter)

PRSS1(Proteaz Serin 1), SPINK1 (Serine Proteaz
inhibitori Kazal Tip 1) veya CFTR (Cystic Fibrosis
Transmembrane Conductance Regulator) genlerindeki
mutasyon sonucu olusur [9, 23]




Tablo 1.1: (Devam) Akut pankreatitin etiyolojisi

Yiiksek serum IgG4 diizeyi, bircok organda 1gG4 pozitif
plazma hiicrelerinin infiltrasyonu ve fibrozis ile
karakterizedir. Steroide duyarli bir pankreatit gesitidir
[24]

Viriisler: Kabakulak, Kizamik¢ik, Coxsackie, Ebstein-
Barr viriisii, Sitomegaloviriis, Hepatit A, B ve E, Herpes
simplex virisi, HIV

Bakteriler:  Mikoplazma, = Campylobacter  jejuni,
Enfeksiyonlar (<%01) Mikobakterium tiiberkiilozis, Mikobakterium avium
kompleks, Lejyonella

Parazitler: Toksoplazma, Cryptosporidium, Ascaris
Mantarlar: Kriptokokus, Toksoplazma,
Kriptosporidyum [18]

Pankreas penetran travmalarda kiint travmalara goére

Otoimmiin

Tramva (%1.5) daha fazla yaralanir. Abdominal travmali hastalarin
%5 inde akut pankreatit gelisir [9]
Anatomik veya Aniiler pankreas, pankreas divisum, oddi sfinkter

fonksiyonel bozukluklar | disfonksiyonu
Pankreas tiimorlii hastalarin %14’tinde akut pankreatit
gelisebilir [9]
Vaskiiler nedenler Hipotansiyon, kardiopulmoner bypass, vaskiilitler
HIV: Human Immunodeficiency Virus, ERCP: Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi,
IgG4: Immiinglobulin G4

Tiimor

1.1.3. Tan1 ve yaklasim

AP tanis1 asagidaki ti¢ semptom veya bulgudan ikisinin varhigiyla koyulur: (1) AP ile
uyumlu karm agrist (kalici, siddetli, akut baslangigli ve siklikla sirta dogru yayilan
epigastrik agri) (2) normalin Gst sinirindan en az ii¢ kat fazla serum amilaz veya lipaz
aktivitesi; (3) kontrastli bilgisayarli tomografide (BT), manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) veya transabdominal ultrasonografide (USG) AP icin karakteristik bulgular
[25].

AP’li hastalarin en sik bagvuru nedeni epigastrik bolgeden baslayip sirta yayilan karin
agrisidir. Agri tipik olarak siddetli ve devamli niteliktedir. Yemekten sonra (6zellikle
yagli yemekler) ve supin pozisyonda artar. Hastalarin %80-90’1nda agriya bulanti ve
kusma eslik eder. Basvurudan sonra etiyolojinin ve hastaligin siddetinin tespit
edilebilmesi i¢in hastanin 6zge¢misi (6nceden gecirilmis pankreatit atagi veya bilinen
safra tag1 hastaligi, alkol ve ila¢ kullanimi, hiperlipidemi, travma Oykiisii ve yakin

zamanda gecirilen ERCP 0Oykiisii) ve aile hikayesi ayrintili bir sekilde sorgulanmali,


http://tureng.com/tr/turkce-ingilizce/epstein-barr%20vir%C3%BCs%C3%BC
http://tureng.com/tr/turkce-ingilizce/epstein-barr%20vir%C3%BCs%C3%BC
http://tureng.com/tr/turkce-ingilizce/mikoplazma
http://tureng.com/tr/turkce-ingilizce/campylobacter
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http://tureng.com/tr/turkce-ingilizce/lejyonella
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http://tureng.com/tr/turkce-ingilizce/kriptosporidyum

fizik muayenesi yapilmali, laboratuvar tetkikleri (karaciger enzimleri, trigliserid diizeyi,

kalsiyum degeri) istenmeli ve goriintiile yontemlerine (USG) basvurulmalidir [26].

AP’nin tan1 ve siddetinin belirlenmesinde kullanilan altin standart bir laboratuvar
parametresi mevcut degildir. Amilaz ve lipaz tanida en sik kullanilan serum testleridir.
Amilaz degeri hastalarin %95’inde yiiksek tespit edilir. Hastaligin baslangicindan 6-12
saat sonra yiikselir, 3-5 giin igerisinde normale doner. Lipaz degeri ise hastaligin
baslangicindan 4-8 saat sonra yiikselir ve 8-14 giinde normale doner. Amilaz ve lipazin
birlikte kullanilmasi tanisal hassasiyeti %81’den %94,9°a yiikseltir [27]. Enzim
diizeyleri AP’nin siddeti ile korele degildir. Hastaligin saptanmasinda idrar amilazi,
idrar tripsinojen aktivasyon peptidi (TAP), serum ve {iriner tripsinojen gibi daha
spesifik testler bulunmasina ragmen bunlarin kullanimi yaygin degildir. Diger bakilan
parametreler arasinda C-Reaktif Protein (CRP), tam kan sayimi, serum elektrolitleri,
trigliserid, kan iire azotu (BUN), kreatinin, glukoz, laktat dehidrogenaz (LDH), aspartat
aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), alkalen fosfataz (ALP), bilirubin

ve alblimin yer alir.

AP’nin tan1 ve takibinde kullanilan radyolojik yontemler arasinda direk grafi, batin
USG, kontrastli BT, MRG, Manyetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRCP), ERCP
ve endoskopik ultrasonografi (EUS) yer alir. Bu yontemler arasinda non-invazif, ucuz,
yatak basi uygulanabilir olmasi ve safra tasi hastaligini tespit etmedeki duyarliginin
%95 olmast nedeniyle ilk tercih edilecek yontem transabdominal USG’dir. Bunun
yaninda pankreatit tanisi, prognoz tayini ve komplikasyonlarin tespit edilmesi i¢in en
ideal goriintilleme yontemi kontrasth BT’dir. Ideal zamanlama semptomlarin
baslamasindan 72-96 saat sonrasidir. Tanisal belirsizlik, klinik verilere gore siddetli
pankreatit Ongoriilen hastalarda siddetin teyit edilmesi, konservatif tedaviye yanit

alinamamasi veya hastanin kliniginin bozulmasi kontrastli BT endikasyonlaridir [26].

1.1.4. Klinik onemi

AP, tiim diinyada en sik hastaneye yatis gerektiren GIS hastaliklarindan birisidir [1].
Amerika Birlesik Devletleri’nde yilda ortalama 270.000 kisi AP nedeniyle hastaneye
basgvurmakta, yaklasik 3.000 kisi hayatin1 kaybetmektedir. Yillik hastane masraflar1 2.5

milyar dolar1 asmaktadir [28]. Ulkemizde insidans ile ilgili veriler bulunmamaktadir.



Genel olarak AP’de mortalite %2-5 iken siddetli formunda bu oran %210-20’lere
yiikselmektedir [4, 5]. Mortalite hastaligin siiresi ile korelasyon gosterir ve oliimlerin
%651 ilk 14 giin, %80’1 ise ilk 30 giin icerisinde gergeklesir [9]. Mortalitenin en biiyiik
sebebi ilk iki haftada SIRS ve organ yetmezligi iken iki haftadan sonra sepsis ve diger

komplikasyonlardir [26].

Tiim diinyada tibbi, cerrahi ve mali agidan giderek biiyiiyen bir problem haline gelen
AP’de hastalarin prognozunun 6nceden tahmin edilmesi, farkli siddet derecelerine
simiflandirilmasi, hastalarin takip ve tedavilerinin bu smiflandirma dogrultusunda

yapilmasi morbidite ve mortalitenin azaltilmasinda 6nem arz etmektedir.
1.1.5. Siddetin belirlenmesi ve prognostik faktorler

1992 yilinda yapilan Atlanta siniflamast AP’nin siddetinin siniflandirilmasinda genel
olarak kabul goren ilk sistemik siniflamadir. Atlanta’da diizenlenen sempozyumda
pankreatit hastalar1 klinik, biyokimyasal, anatomik ve patolojik kriterlere gore hafif ve
siddetli olarak iki gruba smiflandirilmigtir. Takip eden yillarda siniflamanin yetersiz
kalmasi, organ yetmezligi ve nekrotizan pankreatitin patofizyolojisinin daha iyi
anlasilmasi ve gelisen tanisal goriintiilleme yontemleri revizyon yapilmasini gerekli hale
getirmistir [25]. 2012 yilinda yapilan revizyonda hafif, orta ve siddetli olmak iizere 3
dereceli siddet siniflamasi tanimlanmigtir. Bu siiflama ile nekroz, organ yetmezligi ve
lokal komplikasyonlar daha net bir sekilde tarif edilerek tutarli bir terminoloji elde
edilmeye calisilmistir [30]. Ayni yillarda RAK’ye paralel olarak dort dereceli siddet
smiflamasi olan Determinant tabanli siniflanma (DTS) tanimlanmistir. Bu siniflamada
EN’yi ve organ yetmezligini temel alan kritik AP adinda dordiincii bir siddet grubu

tamimlanmustir. Tablo1.2’de AP siddet siniflama sistemleri 6zetlenmistir.



Tablo 1.2: Akut pankreatit siddet siniflama sistemleri [29, 30]

ve/veya lokal

ORIJINAL ATLANTA | REVIZE ATLANTA DETERMINANT
KRITERLERI KRITERLERI TABANLI
SINIFLAMA

Hafif siddetli AP Hafif siddetli AP Hafif siddetli AP

v" Minimal organ v" Organ yetmezligi yok | v' Organ yetmezligi yok
yetmezligi ve v’ Lokal veya sistemik v (Peri)pankreatik
komplikasyonsuz komplikasyon yok nekroz yok
iyilesme

v Organ yetmezligi Orta siddetli AP Orta siddetli AP

komplikasyon yoklugu ve/veya lokal veya (peri)pankreatik
sistemik komplikasyon nekroz ve/veya gegici
Siddetli AP veya onceden var olan organ yetmezligi
v Organ yetmezligi komorbiditelerin
ve/veya lokal alevlenmesi Siddetli AP
komplikasyon varligi v’ Enfekte
ve/lveya APACHE Il > | Siddetli AP (peri)pankreatik
8, Ranson > 3 v’ Kalici organ yetmezligi nekroz veya kalici
(tek veya ¢oklu) organ yetmezligi
Kritik AP
v Enfekte
(peri)pankreatik

v Gegici organ yetmezligi | v Steril

nekroz ve kalici
organ yetmezligi

APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 11, AP: Akut Pankreatit

Orijinal Atlanta Kriterleri:

OAK’de hastalar hafif ve siddetli olarak iki gruba ayrilir

(Tablo 1.2). Asagidakilerden bir veya daha fazlasinin varligi siddetli pankreatit olarak

kabul edilir:

v" Organ yetmezligi:

v" Lokal komplikasyonlar:

Sok (sistolik kan basinct <90 mmHg)

Solunum yetmezligi (PaO2 <60 mmHQ)

Bobrek yetmezligi (rehidrasyon sonrasi kreatinin>2 mg /dL)
Gastrointestinal kanama (24 saatte >500 ml kanama)
Dissemine intravaskiiler koagiilopati (trombosit
<100,000/mm? veya fibrinojen<1 g/L)

Ciddi hipokalsemi varlig: (kalsiyum< 7.5mg/dL)

Akut s1v1 koleksiyonu

Pankreas nekrozu

Akut psddokist

Pankreatik apse

v' APACHE Il > 8 veya Ranson > 3 [31]



Revize Atlanta Kriterleri: RAK’de AP’nin baslama zamani karin agrisinin baglama

zamani (hastaneye basvuru zamani degil) olarak tanimlanir. Hastalik morfolojik olarak
interstisyel ddematdz pankreatit ve nekrotizan pankreatit olarak ikiye ayrilir. Interstisyel
O0dematdz pankreatit; doku nekrozu olmadan pankreas parankimi ve peripankreatik
dokularin akut inflamasyonudur ve kendi kendini smirlar. Nekrotizan pankreatit ise
inflamasyon ile birlikte pankreatik parankimal nekroz ve/veya peripankreatik nekroz
varligi ile karakterizedir. Hastaligin siddeti hafif siddetli, orta siddetli ve siddetli olmak
tizere li¢ gruba ayrilir (Tablo 1.2). Siddet skorlamasinda yer alan organ yetmezligi
degerlendirmesi Modifiye Marshall skorlama sistemi ile 3 sistem (respiratuar,
kardiyovaskiiler ve renal) iizerinden yapilir (Tablo 1.3). Herhangi bir sistemden 2 veya
daha yiiksek puan alinmasi organ yetmezligi olarak tanimlanir. Organ yetmezligi 48
saatten uzun devam ederse kalici, 48 saatten kisa siirede diizelirse gegici organ

yetmezligi olarak tanimlanir [25].

Lokal komplikasyonlar morfolojilerine gore akut peripankreatik sivi koleksiyonu
(APSK), pankreatik psodokist (PP), akut nekrotik koleksiyon (ANK) ve duvarla gevrili
nekrozdur (DCN) (Tablo 1.4). Daha az oranda izlenenler arasinda gastrik c¢ikis
disfonksiyonu, splenik ve portal ven trombozu ve kolonik nekroz yer alir [32]. Devam
eden veya tekrarlayan karin agris1 varliginda, pankreas enzim aktivitesinde ikinci bir
artis, organ yetmezligi ve/veya sepsisin klinik bulgular1 (ates veya lokositoz gibi)
gelistiginde lokal komplikasyon gelisiminden siiphelenilmeli ve goriintilleme
yontemlerine bagvurulmalidir [25]. Ayrica 6nceden mevcut olan komorbid hastaliklarin
alevlenmesi (koroner arter hastaligit (KAH) ve kronik obstruktif akciger hastaligi
(KOAH) gibi) sistemik komplikasyon olarak degerlendirilir [25].

Determinant Tabanh Siniflama: 2013 yilinda RAK’ye paralel olarak, mortalite ile direkt

iligkili olan lokal ve sistemik faktorleri baz alan DTS yaymlanmistir. Bu simiflamada
lokal faktorler pankreas ve/veya peripankreatik dokudaki nekroz (steril veya enfekte),
sistemik faktor ise organ yetmezligidir (gecici veya kalici) [30, 34, 35]. Hastaligin
siddeti bu belirleyiciler ile hafif siddetli, orta siddetli, siddetli ve kritik olmak {izere dort
gruba ayrilir (Tablo 1.2). EN, BT’de nekrotik alanlardaki gaz kabarciklarinin varligi,
goriintiileme esliginde ince igne aspirasyon biyopsisi ile elde edilen nekroz kiiltiiriinde
veya ilk drenaj ve/veya nekrozektomi esnasinda elde edilen materyal kiiltiiriinde iireme

olmasi olarak tanimlanir [36]. Organ yetmezligi tanisi; Ardisik Organ Yetmezligi



Degerlendirmesi (Sequential Organ Failure Assessment Score= SOFA) sistemine gore 2
veya daha fazla kriterin (inotrop tedavi gereksinimi ve/veya serum kreatinin > 2 mg/dl
ve/veya PaO,/FiO, < 300 mm Hg olmasi) varligiyla konulur [29]. Kirk sekiz saatten
daha uzun siireli olan kalici, 48 saatten daha kisa siireli olan gegici organ yetmezligi

olarak tanimlanir [29].

Tablo 1.3: Modifiye Marshall skorlama sistemi [33]

SKOR

ORGAN 0 1 2 3 4
SISTEMLERI
Respiratuar
(PaOZ/FIOZ)
Renal (Serum

>400 301-400 201-300 | 101-200 <101

KreatnnmgdLy | <b4 | 1418 | 1936 | 3749 | 49
Kardiyovaskiiler <90 (Svi <90 (Stvi
(sistolik kan basincl, | 590 | replasmanina | replasmanina <90 <90

mmHg) yanit var) yanit yok) PH<7.3 | pH<7.2

Tablo 1.4: Akut pankreatitin lokal komplikasyonlar1 ve morfolojik 6zellikleri [25, 32,
33]

LOKAL KOMPLIKASYONLAR | MORFOLOJIK OZELLIKLERI

Interstisyel 0dematoz pankreatitin
baslangicindan sonraki ilk 4 hafta i¢cinde olusan
peripankreatik sivi alanlaridir.
Interstisyelddematdz pankreatitin baslangicindan
4 hafta sonra gelisen, genellikle pankreasin
Pankreatik Psodokist disinda yer alan, enkapsiile, iyi tanimlanmis
inflamatuvar duvar1 olan ve solid komponent
icermeyen sivi koleksiyonudur.

Nekrotizan pankreatiti olan hastalarda genellikle
ilk 4 hafta iginde olusan, pankreas dokusu
ve/veya peripankreatik dokuda yer alan, sivi ve
nekroz komponentleri i¢eren koleksiyondur.

Pankreatik ve Peripankreatik
Sivi Koleksiyonu

Akut Nekrotik Koleksiyon

Genellikle nekrotizan pankreatitin
baslangicindan 4 hafta sonra olusan, pankreatik
Duvarla Cevrili Nekroz ve/veya peripankreatik dokuda yer alan,

enkapsiile, 1yl tamimlanmis inflamatuvar duvari
olan, nekroz i¢eren s1v1 koleksiyonudur.
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1.1.5.1. Klinik ve laboratuvar gostergeleri

2013 yilinda yaymlanan Amerikan Gastroenteroloji Dernegi’nin kilavuzuna gore siddet
tayini skorlama sistemlerinden ziyade hasta bazli faktorlere (radyolojik ve laboratuvar)
gore yapilmalidir. Bu faktorler arasinda: hastanin yasi (>55), komorbid hastaliklari,
obezite (viicut kitle indeksi (VKI) >30 kg/m 2), hipovolemi bulgular1 olan yiiksek BUN
(> 20 mg/dl) ve hematokrit (>%44) degerleri, plevral efiizyon ve/veya pulmoner infiltrat

varligl, bozulmus mental durum yer alir [37].

Uluslararas1 Pankreatoloji Dernegi’ne (International Association of Pancreatology, 1AP)
gore hastaligin prognozu basvurudan itibaren 3 etken dikkate alinarak 6ngoriilebilir. Bu
etkenler: hastaya ait risk faktorleri (yas, komorbid hastaliklar, VKI gibi), klinik risk
faktorleri (SIRS gibi) ve baslangic tedavisine yanittir (kalict SIRS, kreatinin gibi) [26].

Siddetin tayini i¢in ideal bir serum belirteci bulunmamasina ragmen CRP ( 48. saat CRP
> 150mg/L) nekrozun 6nemli bir gostergesidir. Semptomlarin baglamasindan sonraki ilk
48 saat icinde CRP’nin nekrotizan pankreatit i¢in tan1 koymadaki duyarliligi %80-86,
ozgilligi % 61-84’tlir [38]. Basvuru esnasinda faydali oldugu bilinen diger belirtecler
arasinda prokalsitonin (>0,5 ng/mL), triner TAP ve tripsinojen-2, polimorfoniikleer
elastaz, serum interlokin 6 ve 8, total kalsiyum ve diizeltilmis kalsiyum (<7,5 mg/dl),
kreatinin sayilabilir [9, 38, 39].

1.1.5.2. Skorlama sistemleri

Skorlama sistemleri Tablo 1.5’te 6zetlenmistir.

Tablo 1.5: Skorlama sistemleri [40]

Skorlama Esik Paremetreler Ozellikleri
Sistemleri | Deger
Giinliik
hesaplanabilir.

12 parametre (yas, rektal viicut 1sisi, [<8: mortalite <%4
ortalama arter basinci, nabiz, PaO,, |>8: mortalite %11-
APACHE- arteriyel pH, serum potasyum, sodyum, |18 [40, 41].

1 - kreatinin, hematokrit, 16kosit, Glasgow |Siddetli pankreatiti
koma skalasi, kronik saglik durumu |ongdrmedeki

kullanilarak hesaplanir) duyarliigt  %70,3,
ozgiilligi
%71,9’dur [42].
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Tablo 1.5: (Devam) Skorlama sistemleri [40]

v Yas >55
v Lokosit (mm?®) >15.000 (Bagvurudan 48 saat
Modifiye v" Glukoz (mg/dL) >180 sonra degerlendirilir.
Glasgow (DM yoksa) Siddetli pgnkreatiti
Skoru >3 v' Ure (mg/dL) >45 ongormedeki
(imrie) v Albumin (g/dL) <3.2g |duyarliligi %56,
v' PaO, (mmHg) <60 ozgilligi  %98°dir
v Kalsiyum (mg/dL) <8 [43].
v' Laktat dehidrogenaz (U/L) >600
Basvuruda  Biliyer olmayan Biliyer
v' Yas (y1l) >55  >70
v Lokosit (f/mm?®)  >16.000 >18000
v' Glukoz (mg/dL) >200 > 220
v Laktat >350 >400
Dehidrogenaz (U/L) Siddetli  pankreatiti
v Aspartat >250 >250 |6ngormedeki
aminotransferaz (U/L) duyarliligi %84,2,
48. saat ozgilligi %89,8
Ranson -3 v Hematokrit >%10 >%10 |[42].
Skoru - (diisme miktar1) <3: mortalite %0-3
v/ Kan lire azotu >5 >2 3-5: mortalite %11-
(art1is, mg/ dL) 15
v Serum kalsiyumu <8 <8 >6: mortalite %40
(mg/dL) [41].
v" pO, (mmHg) <60
v Baz defisiti >4 >5
(mEq/L)
v Sivi >6 >4
sekestrasyonu (L)
Ilk 30 dakikada
degerlendirilebilir.
v" Rebound ve defansin olmamasi ltlaSt? ;L;gr; krlt?lile;(l
v Hematokrit <43 (erkekler icin) o?;ild;yhafif sovteder
HAPS (mg/dL) <39.6 (bayanlar iin) yreder.
v Kreatinin <2 Hafif  — siddetli
(mg/dL) pankreatiti
ongormede 6zgulligi
%97, pozitif prediktif
degeri %98 dir [44].
v' Yas (y1l) >60 .
v Kan iire azotu (mg/dL) >25 Ik 24 S?a?te
v" Mental durumda bozulma hesaplamir. — Disiik
BISAP >3 v SIRS - riskli grupta mortalite
v" PA Akciger grafisinde plevraT <%L, yl'iksek_ riskli
. 9 grupta >%20’dir [10].
efiizyon varligi
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Tablo 1.5: (Devam) Skorlama sistemleri [40]

v Ates >38,3°C veya <36°C | Lluslararast ..
. Pankreatoloji Dernegi
v’ Kalphizi  >90/dakika . :
. tarafindan siddetli
v Solunum hiz1 >20/dakika veya akut ankreatiti
SIRS >) PaCO;<32mmHg | S0 P s
v Lokosit  >12,000/mm?® £ ;
3 esnasinda ve 48. saat
<4,000/mm *° veya
SIRS bakilmasi
>%10 bant formu .t
oOnerilir [26].
Iki siiflamanin toplam puanina gére
degerlendirilir:
BT Bulgusu Derece skoru
v" Normal pankreas 0
v' Pankreasin fokal ya da diffiiz 0-3 puan: hafif
biiylimesi 1 |4-6 puan: orta siddetli
v’ Peripankreatik inflamasyon 2 |7-10 puan: siddetli
. v Tek akut peripankreatik sivi [45].
BTSI 26 toplanmasi 312 puanin  altinda
v’ Birden fazla akut peripankreatik ~ |mortalite %0 iken, 7
s1v1 toplanmasi 4 |puanin iizerinde
Nekroz orani(%) Nekroz skoru (%17°dir [46].
v' Yok 0
v %30’dan az 2
v" %30-50 arast 4
V' >%50’den ¢ok 6
Tk 24 saatte
. degerlendirilir.
¥ Hematokrit >%44  lSiddetli  pankreatiti
Panc-3 - v Viicut kitle indeksi > 30kg/m? |> " p
>3 oo . ongormedeki
Skoru v" PA Akciger grafisinde plevral b o
efiizyon varhig: duyarlilig %82,0,
ozgilligi  %77,9’dur
[47].

APACHE: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation, HAPS: Harmless Acute Pancreatitis Score,
BISAP: Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis, SIRS: Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu,
BTSI: Bilgisayarli Tomografi Siddet Indeksi
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2. GEREC VE YONTEM
2.1. Etik Kurul Onay1

"Akut Pankreatitin Siddetini Belirlemede Revize Atlanta Kriterlerinin Dogrulamasi’’
isimli tez konusunun SB. Sakarya Universitesi EAH. Etik Kurulu tarafindan 29.12.2016
tarih ve 71522473/050.01.04/3 sayili oturumda goriisiilen tez teklifi karar1 ile etik
kurallara uygun oldugu goriildii.

2.2. Calisma Grubu

Bu c¢alismada Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Gastroenteroloji Klinigi'ne Haziran 2015-Aralik 2015 tarihleri arasinda AP tanisi ile
yatisi yapilan 142 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Dislanma kriterleri tasiyan
29 hasta ¢alisma dis1 birakildi. Dosya bilgilerinin tamamina ulasilabilen 113 hasta

calisma grubunu olusturdu.

Calismaya dahil edilme kriterleri:
e Hastanin RAK’ye gore klinik, laboratuvar ve/veya radyolojik olarak AP tanisi almasi

¢ 18 yasindan biiyiik olmas1

Calismadan dislanma Kriterleri;

e Hastanin 18 yasindan kiigiik olmasi
e Tekrarlayan AP atagi gecirmesi

e BT goriintiisiiniin olmamas1

e Bagka bir hastaneden sevkli gelmesi

e Dosya bilgilerinin tamamina ulagilamamasi

2.3. Verilerin Toplanmasi

AP tanis1 konulup ¢alisgmaya alinma kriterlerini saglayan hastalarin dosyalar1 geriye
dontik incelendi. Tim hastalar i¢in standart takip formu olusturuldu. Takip formunda
yer alan demografik veriler, hastalarin 6zgegmisi, klinik seyri, laboratuvar degerleri ve
radyolojik verileri SPSS 21 (Statistical Package for the Social Sciences, version 21.0)
programina kaydedildi. Elde edilen veriler ile hastaligin etiyolojisi, morfolojisi
(intertisyel 6dematdz/ nekrotizan), siddeti (hafif, orta ve siddetli), komplikasyonlar1 ve
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prognozu belirlendi.  Siddet tayini, lokal ve sistemik komplikasyonlarin
tanimlanmasinda 2013 yilinda yayinlanan RAK, organ yetmezliginin belirlenmesinde
Modifiye Marshall skorlama sistemi kullanildi (Tablo 1.2, Tablo 1.3, Tablo 1.4). Kalici
organ yetmezliginin (KOY: 48 saatten uzun siiren organ yetmezIligi) tiirii ve baslangic
zamani (semptomlar basladiktan sonraki kaginci giinde meydana geldigi) kaydedildi.
Prognoz tayini i¢in HAPS (Harmless Acute Pancreatitis Score), Ranson, BISAP
(Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis), SIRS (Sistemik Inflamatuar Yanit
Sendromu), Modifiye Glasgow, Panc 3 ve BTSI skorlar1 hesaplandi (Tablo 1.5).
APACHE Il skorunun hesaplanmasinda Qx Calculate kullanildi. Hastalarin kliniginden
habersiz olan bir radyolog tarafindan ¢ekilen Batin BT’ ler tekrardan degerlendirilerek
BTSI skoru hesaplandi. Komplikasyonlara ait bulgu (psddokist vb) olup olmadig
kaydedildi. Nekrotik doku veya peripankreatik sivi birikimlerinde serbest hava tespit
edilmesi primer EN olarak degerlendirildi. Hastalarin taburculuktan sonraki 2 yillik
Klinik seyri (mortal seyreden hastalarin o doneme kadar olan takipleri) hastane bilgi
yonetim sistemi tizerinden incelendi. Komplikasyon gelisen hastalara radyolojik,
endoskopik veya cerrahi agidan yapilan miidahaleler kaydedildi. Hastalarin toplam yatis
siiresi, YBU’ye yatis gereksinimi, mortalite sebepleri gibi sonuglar kaydedildikten sonra

istatistiksel analizler yapildi.

2.4. istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS 21 paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin dagiliminimn
normal olup olmadigi Kolmogorov-Simirnov, Shapiro-Wilk testleri ve c¢arpiklik-
basiklik degerleri ile belirlendi. Tamimlayici istatistikler; sayisal veriler normal
dagiliyorsa ortalama+ standart sapma, normal dagilmiyorsa medyan ve minimum-
maximum bi¢iminde, kategorik degiskenler ise olgu sayis1 ve yiizde (%) olarak ifade
edildi. Normal dagilim gosteren sayisal verilerin Levene’s testi ile homojenitesine
bakildi. Homojen dagilim gosteren sayisal veriler One-Way Anova ile homojen dagilim
gostermeyen veriler Welch’s testi ile karsilastirildi. Post-Hoc analizlerinde sirasiyla
Tukey ve Tamhane testleri kullanildi. Normal dagilim gostermeyen sayisal veriler
Kruskal Wallis ile karsilastirildi ve subgrup analizlerinde Mann Whitney U testi
kullanildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Pearson Chi-Square testi veya
Fischer Exact testi kullanildi. Elde edilen verilerin istatistiksel olarak anlamlilik diizeyi

“p” degeri ile yorumlandi. p< 0,05 degerleri istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi.
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3. BULGULAR

Calismaya alinan 142 hastanin 29’u yukarida belirtilen diglanma kriterlerinden dolay1
calismadan ¢ikartildi. Geriye kalan 113 hastanin 71’1 (%62,8) kadin, 42’si (%37,2)
erkekti. Ortalama yaslar1 62,2+17,5’ti (aralik:18-94 yil). Agn ile hastane basvurusu
arasinda gecen medyan siire 8 saatti (0-240 saat). Kirk yedi (%41,6) hastanin
0zgegmisinde biliyer hastalik tanisi mevcuttu. Bu hastalardan 41’ine kolesistektomi
operasyonu Onerilmis; 14 hasta kolesistektomi olmus, 15 hasta operasyonu kabul
etmemis, 8 hasta uzayan randevu nedeniyle opere olamamis, 4 hastaya da anestezi onay1
verilmemisti. Etiyoloji hastalarin 91’inde (%80,5) safra tasi, 3’inde (%2,7) alkol
kullanimi, 3’tinde (%2,7) SOD (Oddi Sfinkter Disfonksiyonu), 2’sinde (%1,8)
hipertrigliseridemi, 2’sinde (%1,8) ERCP’ye bagh pankreatit, birer hastada (%0,9)
genetik, iskemik ve malignite olarak belirlenirken, 9 hastada idiyopatik (%8) olarak
degerlendirildi. Hastalarin genel 6zellikleri, laboratuvar verileri ve skorlama
sistemlerine ait sonuglarina iligkin genel dagilim Tablo 3.1 ve 3.2’de ayrintili bir sekilde

Ozetlenmistir.

Tablo 3.1: Hastalarin demografik verileri, muayene bulgulari, tan1 ve klinik takipleri

Cinsiyet

Kadin 71 (%62,8)

Erkek 42 (%37,2)

Yas (y1l) 62,3+£17,5 (aralik: 18-94)
VKIi (kg/m?) 29,3+5,9 (aralik: 18,3-64,7)
Agri ile hastane basvurusu arasinda gecen siire | 24,9+39,2 (aralik: 0-240)
(saat)

Komorbidite

Yok 33 (%29,3)

Diabetes mellitus 7 (%6,2)
Hipertansiyon 17 (%15)

Diabetes mellitus ve hipertansiyon 9 (%8)

Diger 17 (%15)

Multiple komorbidite 30 (%26,5)

Biliyer hastalik tanisi

Var 47 (%41,6)

Yok 66 (%58,4)

Biliyer hastahigin tanisi1 (n=47)

Kolelitiazis 30 (%63,8)
Koledokolitiazis 3 (%6,4)

Kolesistit 11 (%23,4)

Kolanjit 2 (%4,3)

Oddi tiimori 1 (%2,1)

16



Tablo 3.1: (Devam) Hastalarin demografik verileri, muayene bulgulari, tan1 ve klinik

takipleri

Sikayet

Karm agrisi

Sirta vuran karin agrisi
Bulanti-kusma

94 (%83,2)
15 (%13,3)
42 (%37,2)

Ates 9 (%8)
Gogiis agrist 2 (%1,8)
Dispne 2 (%1,8)
Fizik Muayene

Normal 10 (%8,8)
Hassasiyet 83 (%73,5)
Defans 16 (%14,2)
Rebound 4 (%3,5)
Tasikardi 3 (%2,7)
Ates 2 (%1,8)
Ikter 1 (%0,9)
Etiyoloji

Safra tasi 91 (%80,5)
Alkol 3 (%2,7)
Hipertrigliseridemi 2 (%1,8)
ERCP sonrast 2 (%1,8)
Genetik 1 (%0,9)
Oddi sfinkter disfonksiyonu 3 (%2,7)
Idiyopatik 9 (%8)
Iskemik 1 (%0,9)
Malignite 1 (%0,9)
Semptomlarin baslamasi ile BT ¢ekilmesi 61,15+145,04 (aralik: 2-960)
arasinda gecen siire (saat)

Akut pankreatitin morfolojisi

Interstisyel 6dematdz 98 (%86,7)
Nekrotizan 15 (%13,3)
Akut pankreatitin siddeti

Hafif 69 (%61,1)
Orta 33 (%29,2)
Siddetli 11 (%9,7)
Akut pankreatitin lokal komplikasyonlar

(n=37)

Akut peripankreatik sivi koleksiyonu 22 (%19,5)
Pankreatik psodokist 1 (%0,9)
Akut nekrotik koleksiyon 6 (%5,3)
Duvarla ¢evrili nekroz 8 (%7,1)
ERCP yapildi m?

Evet 34 (%30,1)
Hayir 78 (%69)
Hasta kabul etmedi 1 (%0,9)

Toplam yatis siiresi (giin)

9,5+19,3 (aralik: 2-148)
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Tablo 3.1: (Devam) Hastalarin demografik verileri, muayene bulgulari, tan1 ve klinik

takipleri
Tekrar hastane yatisi
Evet 18 (%15,9)
Hay1r 95 (%84,1)
Yogun bakim iinitesi gereksinimi
Var 11 (%9,7)
Yok 102(%90,3)
Mortalite
Sifa ile taburcu 103(%91,2)
Mortal seyreden 10 (%8,8)

Kolesistektomi (n=91)
Ataktan Once opere
Opere olmamis
Ataktan sonra opere

14 (%15,4)
54 (%59,3)
23 (%25,3)

VKI: Viicut kitle indeksi, ERCP: Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi

Tablo 3.2: Hastalarin laboratuvar degerleri ve skorlama puanlari

ORTALAMAZSS (ARALIK)

CRP basvuru (mg/L) 42,5£55,8 (3,2-309)
CRP 48. saat (mg/L) 91,6+82.8 (3,5-371)
CRP 72. saat (mg/L) 114,1+£94,6 (3,5-392)
Lokosit bagvuru (/uL) 11,5+£3,7 (4,5-21,4)
Hematokrit basvuru (%) 39,42+4,97 (24,8-51,7)
Hematokrit 48. saat (%) 37,9£5,5 (26,7-45,9)
Hematokrit 72. saat (%) 36,7+4,6 (25,6-45,9)
Amilaz bagvuru (U/L) 1661,9+1331,1  (85-7865)
Lipaz basvuru (U/L) 2094,8+2091,6 (87-12640)
AST basvuru (U/L) 232,8+223,4 (16-1205)
ALT basvuru (U/L) 198,8+196,4 (11-942)
LDH basvuru (U/L) 407,6+208 (144-1303)
Ure basvuru (mg/dL) 37+21,1 (11-172)
Kreatinin basvuru (mg/dL) 0,9+0,4 (0,5-2,4)
Ranson 48. saat 2,6£1,6 (0-7)
BISAP 1,2+1,1 (0-4)
APACHE I1 (24. saat) 6,3+4,3 (0-27)
APACHE 11 (48. saat) 6,1£3,6 (0-25)
SIRS basvuru 0,9+0,9 (0-3)

SIRS (48. saat) 0,7+0,9 (0-3)
Modifiye Glasgow Skoru 1,6+1,4 (0-7)
BTSI 2,4423 (0-10)
HAPS

Negatif: 53 (%46,9)
Pozitif: 60 (9%053,1)
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Tablo 3.2: (Devam) Hastalarin laboratuvar degerleri ve skorlama puanlari

Panc 3
Negatif 108 (%95,6)
Pozitif 5 (%4,4)

CRP: C-Reaktif protein, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, LDH: Laktat
dehidrogenaz, BISAP: Bedside Index Of Severity In Acute Pancreatitis, APACHE-II: Acute Physiology
and Chronic Health Evaluation-1l, SIRS: Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu, BTSI: Bilgisayarh
Tomografi Siddet indeksi, HAPS: Harmless Acute Pancreatitis Score

Hastalar RAK’ye gore siniflandirildiginda 98 (%86,7) hastada interstisyel 6dematoz
pankreatit, 15 (%13,3) hastada nekrotizan pankreatit tespit edildi (Tablo 3.1). Bu
simiflamaya gore 69 (%61,1) hastaya hafif siddetli, 33 (%29,2) hastaya orta siddetli, 11
(%9,7) hastaya siddetli pankreatit tanisi konuldu.

Lokal komplikasyonlar degerlendirildiginde toplamda 22 (%19,5) hastada APSK, 1
(%0,9) hastada PP, 6 (%5,3) hastada ANK, 8 (%7,1) hastada DCN, 5 (%4,4) hastada
primer EN, 2 (%1,8) hastada splenik ven trombozu, 1 (%0,9) hastada portal ven
trombozu, 4 (%3,5) hastada gastrik ¢ikis disfonksiyonu, 1 (%0,9) hastada kolon nekrozu
gelistigi  gorildi (Sekil 3.1). Pankreatitin morfolojisine ve siddetine gore lokal
komplikasyonlarin dagilimi Sekil 3.2°de goriilmektedir. Sistemik komplikasyonlar
degerlendirildiginde toplamda 2 (%1,8) hastada dekompanse kalp yetmezligi (DKY), 1
(%0,09) hastada kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) alevlenmesi, 3 (%2,7)
hastada DKY ve KOAH alevlenmesi, 1 (%0,9) hastada DKY ve akut bobrek yetmezligi
(KBY iizerine ABY), 1 (%0,9) hastada DKY ve akut respiratuar distres sendromu
(ARDS) ve 1 (%0,9) hastada ARDS gelistigi goriildi. RAK’de yer almayan diger
komplikasyonlar degerlendirildiginde; 1 (%0,9) hastada duodenal fistil, 5 (%4,4)
hastada superior mezenterik vende trombiis, 6 (%5,3) hastada asit ve 1 (%0,9) hastada

basiya bagli sag renal hidronefroz gelistigi izlendi.
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Sekil 3.1: Lokal komplikasyonlarin dagilimi
Caligmaya alinan
hasta sayis1 (n=113)
] 1
] 1
Interstisyel 6dematdz Nekrotizan
pankreatit (n=98) pankreatit (n=15)
Ll Ll
I L - 1 i L : 1
Hafif Siddetli  Orta Siddetli ~ Siddetli AP Hafif Siddetli  Orta Siddetli =~ Siddetli AP
AP (n=69) AP (n=27) (n=2) AP (n=0) AP (n=6) (n=9)
LK (n=0) LK (n=22) LK (n=1) LK (n=0) LK (n=5) LK (n=9)
APSK 21 APSK 1 ANK 4 ANK 2
PP1 PP O DCN 1 DEN'7

Sekil 3.2: Pankreatitin morfoloji ve siddetine gore lokal komplikasyonlarin dagilimi

AP: Akut pankreatit, LK: Lokal komplikasyon, APSK: Akut peripankreatik sivi koleksiyonu, PP:
Pankreatik  psodokist, ANK: Akut nekrotik koleksiyon, DCN: Duvarla c¢evrili nekroz
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APSK gelisen 22 hastada takip esnasinda koleksiyonlar kendiliginden geriledi. PP
gelisen bir hastaya transmural endoskopik drenaj yapildi. ANK gelisen 6 hastanin (2
tanesi mortal seyretti) 4 tanesi ve DCN gelisen, orta siddetli seyreden bir hasta batin BT
ile takip edildi. Koleksiyon ¢aplar1 kiigiildiigiinden hastalara girisimsel miidahale
yapilmadi ve ek komplikasyon gelismedi. DCN gelisen ve siddetli seyreden 7 hastanin
(1 tanesi mortal seyretti) 2’sine endoskopik drenaj, 2’sine cerrahi miidahale (1’ine
cerrahi O6ncesi endoskopik drenaj),1’ine perkiitanéz drenaj uygulandi, bir hastaya yasi

nedeniyle miidahale yapilmadi.

Hastalarn YBU dahil olmak iizere toplam yatis siireleri 2 ile 148 giin arasmnda
degismekte olup ortalama 9,5+19,3 giindii. On bir hasta (%9,7) en az bir giin YBU’de
takip edildi. Taburculuktan sonra 18 hasta (%15,9) en az bir kez daha AP atag ile
hastanemize yatti. Calismaya alinan hastalardan 10 (%8,8) tanesinde AP mortal seyretti.
Pankreatit atagi hafif siddetli seyreden bir hasta metastatik klatskin tiimorii nedeniyle,
orta siddetli seyreden iki hasta sirasiyla metastatik oddi tiimorii ve miyokard infarktiisii
(ataktan 5 ay sonra) nedeniyle, siddetli seyreden 7 hastadan 4’{i organ yetmezligi, biri
GIS kanamasi (EN duodenuma fistiilize oldu), 2’si organ yetmezIigi ve sepsis nedeniyle

mortal seyretti.

Tablo 3.3’de AP atagmin RAK esas alinarak belirlenen siddetine gore hastalarin
demografik verileri ve laboratuvar tetkiklerinin karsilastirmas1 mevcuttur. Ug grup yas,
VKI, agr ile hastaneye basvuru arasinda gegen siire bakimindan karsilastirildiklarinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05). Ayni ii¢ grup laboratuvar tetkikleri
acisindan karsilastirildiginda basvuru esnasinda bakilan hematokrit, kreatinin, 48. ve 72,
saat bakilan CRP diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu gortildi
(p<0,05). Siddetli grubun 48. saat ortalama CRP diizeyi orta siddetli ve hafif siddetli
gruba gore daha yiiksekti (p<<0,001). Siddetli grubun 72. saat serum CRP diizeyi orta
siddetli ve hafif siddetli gruba, orta siddetli grubun da hafif siddetli gruba gore daha
yiiksekti (p<0,05). Siddetli grubun bagvuru hematokrit diizeyi orta siddetli ve hafif
siddetli gruba gore daha yiiksekti (p<0,05). Siddetli grubun basvuru kreatinin diizeyi
orta siddetli ve hafif siddetli gruba gore daha yiiksekti (p<0,05).
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Tablo 3.3: Akut pankreatitin siddetine gore hastalarin demografik verileri ve

laboratuvar tetkikleri

HAFIF ORTA . .
PARAMETRE SIDDETLI SIDDETLI SH_) DETLI p
(n=69) (n=33) (n=11)
Cinsiyet (erkek) 23 (%33,3) 13 (%39,4) | 6 (%54,5) 0,382
(sayn: yiizde)
Yas (y1l) 64+15,6 56,8+20,2 | 67,8+17,8 0,079
VKI (kg/m?) 30,1+6,3 27,7+5,3 29,2434 0,160
Agri ile basvuru arasi gecen 26,8+42.2 20,4+38,4 27,6+£18.6 0,725
siire (saat)
Basvuru CRP (mg/L) 32,7422 43,9+50,7 99,6+101,6 0,090
CRP 48. saat (mg/L) 72,7+65.8 93,9+84.9 203,24+89,7 0,000
CRP 72. saat (mg/L) 82,8+71.,9 127,9+83,1 | 281,2+84,7 0,000
Hematokrit basvuru (%0) 38,444,3 39,8+5,1 44,6+5,4 0,000
Hematokrit 48. saat (%) 37+4,3 38,5+5.,9 41,6+8.9 0,168
Ure basvuru (mg/dL) 33 32 60 0,077
(aralik) (14-95) (12-85) (11-172)
Kreatinin basvuru (mg/dL) 0,9+0,2 0,8+0,3 1,5+0,6 0,000

VKI: Viicut kitle indeksi, CRP: C-reaktif protein

Tablo 3.4’de hastalarin siddet skorlama sistemlerine ve BT de plevral efiizyon varligina
gore karsilastirmast mevcuttur. Siddetli grubun Ranson skoru orta siddetli ve hafif
siddetli gruba gore, orta siddetli grubun da hafif siddetli gruba gore daha yiiksekti
(p<0,05). Siddetli grubun BISAP skoru orta siddetli ve hafif siddetli gruba gore daha
yiiksekti (p<0,0001). Siddetli grubun 24. saat ve 48. saatte bakilan APACHE II skorlar1
orta siddetli ve hafif siddetli gruba gore daha yiiksekti (p<0,05). Siddetli grubun
basvuru sirasinda ve 48. saatte bakilan SIRS skoru orta siddetli ve hafif siddetliye gore,
orta siddetli grubun basvuru sirasinda bakilan SIRS skoru hafif siddetli gruba gore daha
yiiksekti (p<0,01). Siddetli grubun Modifiye Glasgow skoru orta siddetli ve hafif
siddetli gruba gore daha yiiksekti (p<0,0001).

Hastalarin batin BT’leri yorumlandiginda 26 (%23) hastada normal pankreas, 22
(%19,5) hastada pankreasta fokal veya diffiiz genisleme, 29 (%25,7) hastada
peripankreatik inflamasyon, 10 (%8,8) hastada tek peripankreatik sivi birikimi ve 26
(%23) hastada iki veya daha fazla peripankreatik sivi birikimi tespit edildi. Nekroz
dereceleri incelendiginde 5 (%4,4) hastada %30’dan az, 6 (%5,3) hastada %30-50
arasinda, 3 (%2,7) hastada %50’den fazla nekroz tespit edildi. Doksan dokuz (%87,6)
hastada ise nekroz yoktu. Siddetli ve orta siddetli gruplarn BTSI hafif siddetli gruba
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gore daha yiiksekti (p<0,0001). Siddetli grupta plevral efiizyonu olan hasta sayisi orta
siddetli ve hafif siddetli gruba gore daha fazlaydi (p<0,0001). Hafif ve orta siddetli

grubun HAPS’1 pozitif olan hasta orani siddetli gruba gore daha yiiksekti (p<0,05). Panc

3 skoru ise sadece siddetli grupta 5 (%45,5) hastada pozitifti.

Tablo 3.5°de hastalarin klinik seyirlerinin karsilagtirmast mevcuttur. Siddetli grubun

hastanede toplam yatis siiresi orta siddetli ve hafif siddetli gruba gore daha fazlayd:

(p<0,0001). Siddetli grupta YBU ihtiyaci olan hasta sayis1 orta siddetli ve hafif siddetli

gruba gore daha fazlaydi (p<0,0001). Siddetli grupta mortal seyreden hasta sayisi orta
siddetli ve hafif siddetli gruba gore daha fazlaydi (p<<0,0001).

Tablo 3.4: Akut pankreatitin siddetine gore prognostik skorlama sistemlerinin ve

plevral efiizyon varliginin karsilastirilmasi

PARAMETRE g}égg SIDDETLI alzérg SIDDETLI (sgl)ll)l;zTLi P

Ranson ?gg)l %6%)1 A f i;)l’l 0,000
BISAP ?6%)0’7 (léf)l’l fé‘_‘j)o’g 0,000
APACHE I1 (24. saat) fé‘_‘flz)j ?6%%5 (1??_’;;[)6’7 0,009
APACHE I1 (48. saat) fé‘_‘fgz)"‘ ?6?33)’2 (152_’26;:)5 3 10,002
SIRS basvuru ?6%0’8 36%930’9 é%;)o"‘ 0,000
SIRS (48. saat) ?6‘_‘;0’7 ?6%0’6 ?f;oﬁ 0,000
Modifiye Glasgow Skoru (lé%j)og 306311 ?éz%l’l 0,000
st 02 010 10 |0000
HAPS (pozitif) ?;0 623 %0?0 189 (1% 01) 0,004
Panc 3 (poxitif) ?% 0 ?% 0 ?% 55 0000
BT de plevral efiizyon ?% 4,3) ?% 6,1) g-oio 100) 0,000

BISAP: Bedside Index Of Severity In Acute Pancreatitis, APACHE: Acute

Physiology and Chronic

Health Evaluation, SIRS: Sistemik Inflamatuar Yamit Sendromu, BTSI: Bilgisayarli Tomografi Siddet

Indeksi, HAPS: Harmless Acute Pancreatitis Score, BT: Bilgisayarli tomografi
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Tablo 3.5: Akut pankreatitin siddetine gore hastalarin klinik seyirlerinin karsilastirmasi

HAFIF ORTA . .
PARAMETRE SIDDETLI SIDDETLI ?:EE;ETLI p
(n=69) (n=33)
Toplam yats siiresi* (arahk) | 4 (2-17) 5 (3-29) 30 (2-148) | 0,000
YBU ihtiyac (yiizde) 1(%1,4) 2 (%6,1) 8 (%72,7) | 0,000
Mortalite (yiizde) 1(%1,4) 2 (%6,1) 7 (%63,6) | 0,000

*: medyan, YBU: Yogun bakim iinitesi

Calismaya alinan hastalar Modifiye Marshall skorlama sistemine  gore
degerlendirildiginde 9 (%7,9) hastada gegici, 11 (%9,7) hastada tekli veya ¢oklu KOY
gelistigi gozlendi. Bu hastalardan 5’inde respiratuar, 2’sinde respiratuar ve kardiyak,
2’sinde respiratuar ve renal, 1’inde renal ve kardiyak, 1’inde de renal, respiratuar ve
kardiyak yetmezlik gelismisti. KOY; 6 hastada bagvurudan sonraki ilk 7 giin igerisinde,
5 hastada 7 giinden sonra gelisti (Sekil 3.3). Erken KOY gelisen grupta mortalite %83,3
iken geg gelisen grupta %40°t1 (p>0,05).

Kalic1 organ yetmezligi

(n=11)
Ll
| |
Akut pankreatit baslangicindan sonraki ilk Akut pankreatit baslangicindan 7 giin
7 giin igerisinde kalic1 organ yetmezligi gectikten sonra kalici organ yetmezligi
gelisen (n=6) gelisen (n=5)
|
| I I I |
Mortal seyreden Sifa ile taburcu Mortal seyreden Sifa ile taburcu
(n=5) (n=1) (n=2) (n=3)

Sekil 3.3: Akut pankreatit hastalarinda kalict organ yetmezliginin zamani ile mortalite
arasindaki iliski
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Hastalar DTS’ ye gore degerlendirildiginde, 91 (%80,5) hastaya hafif siddetli, 11 (%9,7)
hastaya orta siddetli, 6 (%5,3) hastaya siddetli, 5 (%4,4) hastaya krtitik pankreatit tanisi
konuldu. Siddetli pankreatit grubundaki 6 hastadan 4’ (%60), kritik pankreatit
grubundaki 5 hastadan 3’1 (%60) mortal seyretti. Mortal seyreden diger 3 hastadan 2’si
orta siddetli (sirastyla metastatik oddi tiimorii ve miyokard infarktiisii nedeniyle), biri

hafif siddetli (metastatik klatskin tiimori nedeniyle) gruptan idi.
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4. TARTISMA

Bu ¢alisma AP siddetini belirlemede kullanilan ve yaygin olarak kabul géren RAK’ nin
dogrulugunun degerlendirilmesi amaci ile gergeklestirildi. Calismanin sonucunda
RAK’nin siddeti géstermede diger laboratuvar parametreleri, skorlama sistemleri ile

hastalarin klinik takip ve sonlanimlari ile uyumlu oldugu goriildii.

AP kendi kendini siirlayan, sadece semptomatik tedavi gerektiren hafif formdan,
yasamu tehdit eden, YBU takibi ve yogun tedavi gerektiren siddetli forma kadar farkl
klinik tablolar1 olan bir hastaliktir. Amerika Birlesik Devletleri’nde 2012 yilinda yapilan
bir degerlendirme sonucunda maliyeti en yiiksek olan hastaliklar igerisinde 5. sirada ve
toplam hastanede kalig siiresi bakimindan 6. sirada yer aldigi tespit edilmistir [48].
Mortalitesi siddetli formlarda %30‘a kadar yiikselebilmektedir [49]. AP’li hasta
yonetiminde temel hedef prognoz tayini ve tedavi yaklasimi i¢in hastaligin siddetinin
hastaneye basvurudan sonraki en kisa siirede Ongoriilebilmesidir. Caligmalarda
pankreatit insidansi arttig1 halde AP’ye bagli mortal seyreden hasta sayisinda orantisal
olarak bir artis olmadig1 goriilmektedir [50]. Bu durum bize AP yonetimi ile ilgili
yapilan ¢aligmalarin basarili oldugunu gosterse de siddetin belirlenmesinde halen ideal

bir skorlama sistemi bulunmamaktadir.

Hastaligin sidddetini belirlemede 1889'dan beri Marsilya, Cambridge ve Marsilya-Roma
smiflamalart dahil olmak iizere birgok smiflandirma sistemleri onerilmesine ragmen
yayinlandig1 andan itibaren en yaygin kabul goren siniflama Atlanta siniflamasidir [29,
31]. 1k olarak 1992 yilinda yapilan orijinal siniflandirmada (OAK) AP, klinik ve
laboratuvar tetkiklerine gére hafif ve siddetli olarak iki gruba ayrilmistir. Takip eden
yillarda bu smiflamanin yetersiz oldugu kanitlanmig, AP nin patofizyolojisinin daha iyi
anlagilmasiyla yeni terminolojiler ortaya c¢ikmig ve revizyon yapilmasi ihtiyact
dogmustur. Revizyon siireci 2007'de baslatilmis ve RAK c¢evrimi¢i olarak Kasim 2012
tarihinde, basili versiyonu 2013 yilinda yaymlanmistir [51]. Bu siniflandirmada AP;
morfolojik olarak interstisyel 6dematdz pankreatit ve nekrotizan pankreatik olarak ikiye,
siddeti; organ yetmezliginin varligi ve siiresine, lokal velveya sistemik
komplikasyonlarin varligina gore hafif, orta ve siddetli olarak iice ayrilmistir. Yapilan
calismalarda OAK’de siddetli pankreatit grubunda yer alan bir grup hastanin (KOY

olmaksizin lokal komplikasyonlar1 ve nekrozu olan hastalar) yliksek morbidite ve diistik
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mortaliteye sahip oldugu tespit edilmis ve bu hastalar RAK’de orta siddetli grup olarak
smiflandirilmistir  [52, 53]. Siddet skorlamasinda yer alan organ yetmezligi
degerlendirmesi Modifiye Marshall skorlama sistemi ile yapilmistir [33]. Organ
yetmezligi 48 saatten uzun devam ederse kalici, 48 saatten kisa siirede diizelirse gecici
organ yetmezligi olarak tanmimlanmistir [25]. Siniflandirmada yapilan en Onemli
degisiklik lokal komplikasyonlarin morfolojik tanimlamalarinin yapilarak standart bir
terminoloji olusturulmasidir [5]. Hastaligin seyrinde erken ve ge¢ olmak lizere iki
mortalite piki mevcuttur. Erken déonem semptomlarin oturdugu ilk haftay1 icerir ve
ikinci haftaya uzayabilir. Ge¢ donem ise (peri)pankreatik nekrozun diizeldigi ve sivi
koleksiyonlarinin olustugu haftalar hatta aylar siiren donemdir [54]. Tedavi
planmasinda erken dénemde klinik parametreler yol gostericiyken, orta veya siddetli
seyreden hastalarin ge¢ donemdeki tedavi planmasinda klinik parametrelerinin yan1 sira

lokal komplikasyonlar karar verdiricidir [32].

Calismamizda AP tanisiyla yatan hastalarin siddetini RAK’ye gore belirlenerek,
gruplarin laboratuvar 6ngorii parametreleri, prognostik skorlama sistemleri ve hastalarin
Klinik takibine gore Kkarsilastirilmasiyla RAK’nin  dogrulugunun arastirilmasi
amaclanmistir. Laboratuvar 6ngorii parametrelerine gore degerlendirdigimizde siddetli
grubun bagvurudaki hematokrit, kreatinin, 48. saat ve 72. saatteki CRP diizeyleri orta
siddetli gruba gore, orta siddetli grubun 72. saatteki CRP diizeyi hafif siddetli gruba
gore daha yiiksekti (p<0,05). Skorlama sistemlerine gore degerlendirdigimizde siddetli
grubun Ranson, BISAP, basvuru ve 48. saatteki SIRS, 24. ve 48. saatteki APACHE 1l
ve Modifiye Glasgow skorlar1 orta siddetli gruba goére, orta siddetli grubun da Ranson
ve basvuru SIRS skoru hafif siddetli gruba gore daha yiiksekti (p<0,05). Siddetli ve orta
siddetli gruplarin BTSI hafif siddetli gruba gére daha yiiksekti (p<0,0001). Hafif ve orta
siddetli grubun HAPS’1 pozitif olan hasta sayisi siddetli gruba gore daha yiiksekti
(p<0,05). Hastalarm klinik seyirleri karsilastirildiginda siddetli grubun hastanede
toplam yatis siiresi, YBU ihtiyac1 ve mortalite oranlar1 orta siddetli gruba gore daha
yiiksekti (p<0,05). Biitiin bu sonuglar degerlendirildiginde RAK’nin siddet tayininde
laboratuvar 6ngdrii parametreleri, skorlama sistemleri ve hastalarin klinik seyirleri ile

uyumlu oldugu bulundu.

RAK’nin hastaligin siddetini belirleme Ongoriisiiyle ilgili literatiirde az sayida ¢alisma

bulunmaktadir. Talukder ve ark.’lar1 2014 yilinda 163 hasta {izerinde yaptiklari
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caligmada hastalart RAK’ye gore smiflandirip, gruplart bagvuru esnasindaki
karakteristik ozellikleri, morbidite ve mortaliteleri agisindan karsilastirmislardir [51].
Bizim ¢alismamiza benzer sekilde orta siddetli grubun BISAP skoru, hastanede kalis
siiresi, YBU ihtiyac1 olan hasta sayis;, YBU’de kalma siiresi ve lokal komplikasyonu
olan hastalara miidahale gereksiniminin hafif siddetli gruba gore daha fazla oldugu,
siddetli grubun bagvuru sirasindaki BUN, serum kreatinin ve APACHE II skoru ile
YBU ihtiyac1 olan hasta sayis;, YBU’de kalis siiresi ve mortalite oranlarinin orta
siddetli gruba gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0,005). Huang ve ark.‘nin
3212 hasta ile 2016 yilinda yapmis oldugu bir ¢alismada RAK’nin siddet belirlenmesi
ve klinik sonlanim tahminlerinde OAK’ye goére daha iistin oldugu ve KOY’nin
mortaliteyi 6ngérmede yiiksek 6zgiilliik ve pozitif prediktif degere sahip oldugu tespit
edilmistir [55]. Cho ve ark.’nin 161 hastada yaptiklar1 ¢alismada skorlama sistemlerini
siddet Ongoriisii acisindan karsilastirdiklarinda, c¢alismamiza benzer sekilde siddetli
grubun Ranson, BISAP, APACHE 1I skorlar ile BTSI’nin hafif ve orta siddetli gruba
gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir [56]. Zhu ve ark.’nin 8 yillik takip sonrasi
3220 hasta ile yaptiklari bir ¢alismada sidddetli grubun hastanede kalis siiresi ve
mortalite oraninin orta siddetli gruba gore; orta siddetli grubun hastanede kalig siiresinin
hafif siddetli gruba gore daha yiliksek oldugu ve RAK’nin klinik sonlanimi dogru bir
sekilde yansittigi ve OAK’den daha {istiin oldugu tespit edilmistir [57]. Yine Amerika
Birlesik Devleri‘nde 400 hasta ile yapilan bir ¢alismada hastanede kalis siiresinin siddet
derecesi arttikga istatistiksel olarak anlamli bir sekilde arttig1 tespit edilmistir [58].

RAK ile ilgili yapilan ¢aligmalarin sonucunda siniflamanin eksik yonleri tespit edilmis
ve bazi noktalarin gozden gegirilmesi gerektigi vurgulanmistir. Talukdar ve ark.’nin
yapmis oldugu calismada KOY gelisen hastalar erken (ilk 7 giin igerisinde gelisenler)
ve gec (7 giinden sonra gelisenler) olarak ikiye ayrildiginda mortalite oraninin erken
donemde KOY gelisen grupta daha yiiksek oldugu (%37,5) tespit edilmistir [51]. Diger
caligmalarda da erken KOY gelisen grup erken siddetli AP olarak tanimlanmis ve
mortalite oraninin %36-50 oldugu tespit edilmistir [59, 60, 61]. Bizim ¢alismamizda da
11 hastada tekli veya ¢oklu KOY tespit edildi ve literatiir ile uyumlu olarak erken
donemde KOY gelisen gruptaki mortalitenin (%83,3) ge¢ gelisen gruba (%40) gore
daha fazla oldugu gozlendi. Iki grup arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli boyuta

ulagmamasinin hasta sayisinin azligina bagl olabilecegi diistiniildii.
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RAK’de orta siddetli grupta gecici organ yetmezligi, lokal komplikasyonlari, sistemik
komplikasyonlar1 ve steril/enfekte nekrozu olan hastalar ayn1 kategoride
siniflandirilmistir. Bu degiskenlerin benzer klinik sonlanimlara sahip olup olmadiklari
Kwong ve ark.’min yaptigi c¢alismada degerlendirilmis, nekrozu olmayan, lokal
komplikasyonu ve/veya gecici organ yetmezligi olan hastalar hafif AP gibi davranmus,
nekrozlu hastalarin diger hastalara gore daha fazla morbiditeye sahip olduklari
belirlenmistir [62]. Talukdar ve ark.’nin yapmis oldugu c¢alismada EN’si olan orta
siddetli ile siddetli hastalar karsilastirildiginda klinik sonlanim agisindan benzer
sonuglar elde edilmis ve EN’si olan orta siddetli hastalarin ayr1 bir grup olarak ele
alinmasi Onerilmistir [51]. Bizim yaptigimiz ¢alismada ise orta siddetli grupta EN’si
olan hasta bulunmadigindan dolay1 orta siddetli grup icerisinde karsilastirma
yapilamamistir. Ayrica oOrta siddetli grubun diger bileseni olan sistemik
komplikasyonlar; "varolan hastaligin alevlenmesi” seklinde tanimlanmis olup c¢ok
subjektif bir kategoridir. Hangi komorbiditelerin dahil edilecegi ve "alevlenmenin® nasil
tamimlanacagi konusu net degildir [58, 63]. Calismamizda 9 (%7,9) hastada sistemik
komplikasyonlar tespit edilmis olup, hastalarin belirlenmesi konusunda sikintilar

yasanmistir.

RAK’de ekstrapankreatik komplikasyonlar portal ve splenik ven trombozu, gastrik ¢ikis
disfonksiyonu ve kolon nekrozu olarak tanimlanmistir. AP yonetimini etkileyebilecek
diger tromboz ve fistiilizasyon gibi komplikasyonlar siniflamaya dahil edilmemistir [63,
64]. Calismamiza dahil edilen hastalarda da RAK’de yer almayan bazi komplikasyonlar
mevcuttu. Bunlar: 1(%0,9) hastada duodenal fistil, 5 (%4,4) hastada superior
mezenterik vende trombiis, 6 (%5,3) hastada asit ve 1 (%0,9) hastada basiya bagh sag
renal hidronefrozdur. Eski ¢alismalarda pankreatite bagl GIS fistiiliiniin radyolojik veya
cerrahi miidahalelerden sonra olusabilecegi gosterilse de son zamanlarda yapilan
caligmalarda kendiliginden olusabilecegi gosterilmistir [65]. Kochhar ve ark.’nin yaptig:
289 hastayi iceren caligmalarinda 12 hastada (en sik duodenum sonra mide ve kolona)
fistiil gelismis ve fistiilize olan, GIS kanamasi ile bagvuran hastalarda mortalitenin
yiiksek oldugu tespit edilmistir [65]. Mohamed ve ark.’nin yapmis oldugu calismada
nekrotizan pankreatitli hastalarinin %15’inde fistiil, striktiir ve kolon nekrozu gibi
kolonu ilgilendiren komplikasyonlarin gelistigi ve fistiil ile striktiirin lokal

komplikasyonlar arasinda yer almadigi vurgulanmistir [66]. Calismamizda bir hastada
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duodenuma fistiilizasyon gelismis olup, bu hasta GIS kanamasi nedeniyle
kaybedilmistir. AP’nin Klinik seyrini olumsuz etkileyecek diger komplikasyonlar
arasinda tromboz ve psddoanevrizmalar yer alir. Ancak RAK’de sadece splenik ve
portal ven trombozu smiflamaya dahil edilmistir. Yapilan bir calisma AP‘de dliimciil
hemarajik komplikasyonlarin sikliginin %1,2 ile %14,5 arasinda degistigi ve bu
komplikasyonlarin hastaligin siddeti ile iligkili oldugu tespit edilmistir [66]. Biitiin bu
calismalara dayanarak RAK’ye bazi lokal komplikasyonlarin eklenmesi gerektigini

diistinmekteyiz.

RAK disinda gilinlimiizde tercih edilen diger bir siniflandirma sistemi DTS’dir. Bu
smiflamada lokal faktorler (peri)pankreatik dokudaki nekroz (steril veya enfekte),
sistemik faktdr ise organ yetmezligidir (gegici veya kalic1) [30, 34, 35]. Hastaligin
siddeti bu belirleyiciler ile hafif siddetli, orta siddetli, siddetli ve kritik olmak tizere dort
kategoriye ayrilir [68]. Kritik AP grubu mortalitenin temel belirleyicileri olan KOY ve
EN’nin varlig1 ile karekterizedir. Ik kez Nawaz ve ark. tarafindan 256 hasta ile yapilan
calismada OAK, RAK ve DTS hastanede kalis siiresi, YBU ihtiyaci, YBU’de kalis
stiresi, girisimsel miidahale ihtiyac1t ve mortalite bakimindan karsilastirilmistir [35].
Diger yapilan ¢alismalarda da oldugu gibi RAK ve DTS’nin klinik sonlanimi benzer
dogrulukta yansittigr ve OAK’ye {istiin olduklar1 tespit edilmistir [67, 68, 69, 70]. DTS
miidahale gereksinimini 6ngoérmede daha iyiyken, RAK hastanede kalis siiresini tahmin
etmede daha iyi performans gostermistir. Bu ¢alismada bizim caligmamiza benzer
sekilde siddetli ve kritik gruptaki mortalite oranlarinin diger ¢alismalarin aksine benzer
oldugu tespit edilmistir [69, 71]. Fakat c¢alismamizin bu konudaki sonuglarini
yorumlarken gruplara diisen hasta sayilarinin yeterli olmadigi gercegini gbzden

kagirmamak gerektigini belirtmek isteriz.

DTS ve RAK arasinda temel fark RAK’nin EN’yi siddet gostergesi olarak
kullanmamasidir. RAK’de EN’nin AP siddeti i¢in kriter olarak goriilmemesi ciddi bir
eksikliktir ¢linkii yapilan ¢aligmalarda EN’nin en az KOY kadar mortalite igin kilit rol
oynadigi gosterilmistir. EN’den bagimsiz organ yetmezligi olan hastalarda mortalitenin
%30, organ yetmezliginden bagimsiz EN olan hastalarda mortalitenin %32, hem organ
yetmezligi hem de EN’si olan hastalarda ise %43 oldugu tespit edilmistir [71]. Yuhui ve
arkadaglarinin 395 hasta ile yaptiklar ¢alismada 35 (8.86%) hasta mortal seyretmis, bu
hastalarin %80’inde EN ve KOY birlikte goriiliirken, %14,29’unda KOY olmaksizin
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EN, %5,71’inde EN olmaksizin KOY tespit edilmistir. EN’nin mortalite ile iligkisi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur [69]. Yine Cin'de 553 hastanin retrospektif
olarak degerlendirildigi bir ¢alismada, RAK’ye gore siddetli grupta yer alan hastalarda
EN’si olanlarin olmayanlara gore toplam hastanede ve YBU’de yatis siirelerinin, YBU
ihtiyacinin ve mortalite oraninin daha yiliksek oldugu tespit edilmistir. Siddetli grupta
EN’si olan ve olmayanlarin ayr1 gruplandirilmast gerektigi savunulmustur [72]. Son
zamanlarda yapilan 447 hastanin prospektif olarak degerlendirildigi bir ¢alismada ise
pankreatik nekrozlu hastalarda birinci haftadaki KOY’nin mortaliteyi 6ngérmede
EN’den ¢ok daha giiglii oldugu belirlenmistir [73]. Bu sonug¢ daha ilk haftada EN
kliniginin oturmamis olmasiyla agiklanabilir. Bu ¢alismalar disinda Kadiyala ve ark.’nin
yapmis oldugu calismada c¢oklu KOY’nin mortaliteyi ongérmede tekli KOY, steril
nekroz ve EN’ye gore daha giiglii bir prediktor oldugu gosterilmistir [67]. Bu ¢alismaya
benzer sekilde baska bir ¢alismada da organ yetmezliginin sayisi arttikga mortalite
oranin arttig1 tespit edilmis fakat RAK ve DTS’de bu detaya yer verilmemistir [74].
Diger c¢alismalarda skorlama sistemlerinden birini segmekten ziyade iki sistemin

kombine edilmesi gerektigi savunulmustur [75, 76].

Calismamizda giincel iki skorlama sistemi arasindan RAK’yi segmemizin nedeni AP
teshisi i¢in agik taniminin olmasi, 6nemli bir referans noktasi olarak agrinin baslangig
zamaninm1 vurgulamasi, lokal ve sistemik bulgular1 siddet skorlamasina dahil etmesi,
erken donemde siddet 6ngoriisii hakkinda fikir vermesi, AP nin dinamik yapisina uygun

olmast ve klinik pratikte giinliik kullanima elverisli olmasidir.
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5. SONUC

Ideal bir siniflama sistemi; siddeti klinik agidan anlamli ve kolay uygulanabilir bir
sekilde kategorize etmeli, objektif olmali ve gozlemciler arasinda en diisiikk diizeyde
farkliliga neden olmalidir. Akut pankreatitli hastalarda revize Atlanta kriterlerine gore
yapilan siddet tayini laboratuvar 6ngorii parametreleri, skorlama sistemleri ve hastalarin
klinik seyirleri ile uyumludur. Orta siddetli grubun karakteristik 6zellikleri daha iyi
tanimlanarak yeni kategoriler olusturulabilir. Ekstrapankreatik komplikasyonlarin
tamimlar1 genisletilebilir. Erken donemde Kkalici organ yetmezligi olan siddetli
pankreatitler farkli bir smifa konulabilir. Enfekte nekroz varligi skorlamaya dahil

edilebilir.
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