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OZET

AGIR AKUT BILIYER PANKREATIT OLGULARININ TAKIP SONUCLARI

Akut pankreatit inflamatuar sdreclerle ilerleyen hafif bir seyirden organ
yetmezligine yol agabilen agir tablolara ilerleyebilen klinik bir antitedir. Klinigimizdeki
akut biliyer pankreatitli (ABP) hastalarin takip sonuglarin1 degerlendirmek i¢in bu ¢alisma

yapild1.

Istanbul Medeniyet Universitesine basvuran ve ABP nedenli Genel Cerrahi
Servisine Subat 2018 — Haziran 2024 tarihleri arasi yatirilan agir ABP hastalari
incelenmistir. C reaktif protein>15 olan hastalar agir ABP olarak tanimlanmistir.
Hastalarin demografik 6zellikleri laboratuvar parametreleri, Ranson skoru, tomografi
bulgulari, Baltazar skorlari, yatis durumlar1 nekroz bulgular1 lokal komplikasyonlar1 ve

takip siiregleri hastane veri tabanindan alinarak degerlendirilmistir.

Toplam 51 hasta retrospektif olarak incelendi. Hastalarin 24’1 (%47,1) kadm, 27’si
(%51.9) erkektir. Hastalarin yas ortalamasi 68.7 (17.4) olarak hesaplandi ve yas araligi 22
ile 91 arasinda idi. Hastalarin medyan yatis siireleri 19 gin olup 24 hastanin miikerrer

yatist bulunmaktayda.

Takip edilen 51 hasta 30’unda (%58) nekroz gelismistir ve nekroz gelisen grupta
ortalama CRP degeri 28.4 (9.82) iken nekroz gortlmeyen grupta 24.3 (9.82) idi. Ranson >3
olan olan hasta sayis1 38 iken Ranson <3 olan hasta sayis1 13 idi. Hastalarin 42 sinin geg
BT bulgular1 degerlendirildiginde lokal komplikasyon 26 (%61.9) hastada gelisti. Bu
hastalarin17’sinde (%40.5) psodokist 13’tinde (%31) Wall of necrozis (WON) gelisti.

Hastalarm 16’sma (%31.4) taburculuk sonrasi kolesistektomi uygulandi.
Kolesistektomi uygulanan hastalarin yas ortalamasi 60.0 (16.4) idi ve anlamli olarak daha

diisiiktii (p<0.016). Hastalarn 41’inde (%80) plevral efiizyon gelisti.

Akut pankreatit tedavisinde hastalarin yakin takibi, BT zamanlamasi, lokal

komplikasyonlarin yOnetimi, girisimsel islem secimi Onemli olmaktadir. Ranson
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skorlamasi ile birlikte tomografi skorlamalarini birlikte kullanmak ABP 1i hastalarin

ciddiyetini belirlemede daha etkili olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Akut biliyer pankreatit, nekroz, lokal komplikasyon,
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ABSTRACT

FOLLOW-UP RESULTS OF SEVERE ACUTE BILIARY PANCREATITIS CASES

Acute pancreatitis is a clinical condition that progresses through inflammatory processes,
ranging from a mild course to severe forms that can lead to organ failure. This study was
conducted to evaluate the follow-up results of patients with acute biliary pancreatitis
(ABP) in our clinic.

Patients with severe acute biliary pancreatitis (ABP) who were admitted to the General
Surgery Department of Istanbul Medeniyet University between February 2018 and June
2024 were examined. Patients with C-reactive protein levels >15 were defined as having
severe ABP. The demographic characteristics of the patients, laboratory parameters,
Ranson score, computed tomography findings, Balthazar scores, admission status, necrosis
findings, local complications, and follow-up processes were evaluated using data obtained

from the hospital database.

A total of 51 patients were retrospectively examined. Of these patients, 24 (47.1%) were
female, and 27 (51.9%) were male. The mean age of the patients was calculated to be 68.7
(17.4), with an age range of 22 to 91 years. The median length of hospital stay for the

patients was 19 days, with 24 patients having multiple admissions.

Among the 51 patients followed, necrosis developed in 30 patients (58%), with an average
CRP value of 28.4 (9.82) in the necrosis group, while it was 24.3 (9.82) in the group
without necrosis. The number of patients with a Ranson score >3 was 38, while the number
of patients with a Ranson score <3 was 13. When evaluating the late CT findings of 42
patients, local complications developed in 26 patients (61.9%). Among these patients, 17
(40.5%) developed pseudocysts, and 13 (31%) developed a wall of necrosis (WON)

Sixteen patients (31.4%) underwent cholecystectomy after discharge. The mean age of the
patients who received cholecystectomy was 60.0 (16.4), which was significantly lower
(p<0.016). Pleural effusion developed in 41 patients (80%).

In the treatment of acute pancreatitis, close monitoring of patients, timing of CT scans,
management of local complications, and selection of interventional procedures are crucial.
Using Ranson scoring along with tomography scoring will be more effective in

determining the severity of patients with acute biliary pancreatitis.

Key Words: Acute biliary pancreatitis, necrosis, local complications,

XV



1.GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit, birbirinden farkli etyolojilere sahip giliniimiizde siklig1 artan,
pankreas bezinin inflamasyonu ile karakterize bir hastaliktir. Bu hastalik, hafif formlarda
goriilebildigi gibi, multiorgan yetmezligine yol acabilen ve vyiksek mortalite ile
seyredebilen klinik formlarda gorulebilir(1). En yaygin nedenler arasinda biliyer hastalik
(%71,4), idiyopatik (%12), ERCP sonrasi komplikasyonlar (%6,6) ve alkol kullanimi
(%5,5) belirlenmistir(2,3). Safra tas1 veya ¢camurunun tetikledigi pankreasta meydana gelen
iltihaplanmalar, biliyer pankreatit olarak adlandirilir(2). Safra tasi var olan hastalarda %3
ila %7’oraninda akut biliyer pankreatit gelistigi goriilmektedir(4). Safra taslarinin ortak
kanalda veya ampulla diizeyinde neden oldugu tikaniklik ya da gegis sirasinda meydana
gelen 6dem, biliyer pankreatit gelisiminin baslica nedenidir. Kesin olusum mekanizmasi
tam olarak bilinmemekle birlikte, tikaniklik ve pankreas sekresyonlarmnin duedonuma
gecememesi nedeniyle pankreas sindirim enzimlerinin kendi kendine aktivasyonu ve
bunun sonucunda meydana gelen pankreas dokusu hasar1 ile iligkili oldugu

diistiniilmektedir(2).

C-reaktif protein (CRP), en yiiksek degerine pankreatitin baslangicindan itibaren
48-72 saat sonra ulasan ve hastaligin ciddiyeti ile uyumlu bir inflamatuar belirtectir. CRP
degrinin 15 mg/dL veya daha ylksek olmasi, siddetli pankreatiti tanimlamak i¢in
kullanilir(5).

Akut pankreatit, hafif derecelerden 6liimciil sonuglara kadar degisken siddetlerde
seyredebilen heterojen bir hastalik grubudur. Bu nedenle, bagvuruda hangi hastalarm ciddi
sekilde etkilenebilecegini belirlemek, agresif tedaviye ihtiyaci olabilecek hastalar1 tespit
etmek, kalic1 organ yetmezligi ile komplikasyonlarin olugsma riskini degerlendirmek biiyiik
onem tasir(6). Endojen enflamatuvar mediyatorler, akut pankreatitin patogenezinde énemli
rol oynar. Bunlar arasinda en iyi bilinenlerden biri interlokin-6 (IL-6)'dir; bu molekiil,
inflamasyon ve travmaya kars1 ortaya ¢ikar ve akut faz belirteglerinin sentezlenmesine yol

acar(7).

20.ylizyillda Eugene Lindsay Opie "ortak kanal" teorisini ortaya atarak, bir safra

taginin Ampulla Vater’de tikanikliga yol agmasinin, safranin pankreatik kanala geri akigina



sebep olup otodigesyonu baslatabilecegi hipotezini ileri stirmiistiir. Bu hipotez, akut biliyer

pankreatit hakkinda gelistirilen ilk teoridir(8).

1992 yilinda ortaya konulan ATALANTA kriterleri 2012 yilinda yeniden gézden

gecirilerek pankreatit hastalar1 hafif orta ve agir olarak tanimlanmistir(9).

Yaptigimiz bu ¢alismadaki amacimiz agir ABP pankreatit hastalarmin demografik
Ozelliklerini ortaya koymak klinik gidislerini degerlendirmek, tomografi bulgular1 ile
nekroz ve lokal komplikasyonlarini 6ngérmek, hastalarin takip sonuglarini incelemek

olarak belirlenmistir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. PANKREAS EMBRIYOLOJiSi VE GELIiSiMi

Pankreas, 6n bagirsagin kaudal kismindan fetal gelisimin dordiincii haftasinda
gelisemeye baglayan dorsal ve ventral pankreas tomurcuklarindan sekillenmeye baslar.
Gestasyonun 28. guninde dorsal tomurcuk dorsal mezodermden koken alir, ventral

tomurcuk ise sag ve sol olarak hepatik divertikulumdan gelisir.

Ventral ve dorsal pankreas yedinci haftada birlesir, ventral kisim arkada dorsal
kisim 6nde, olacak sekilde yerlesir. Eriskinlerde, dorsal pankreastan basin kranial pargasi,
gbévdenin tamami ve kuyruk gelisirken, ventral pankreastan basin kaudal kism1 ve uncinat
process kaynaklanir. Ventral pankreas kisa kanali ile dorsal pankreas kanalinin biiyiik
kismui ile birlesip ana pankreas kanalini yani Wirsungu olusturur. Bu kanal eriskinlerin
%91’inde major papillaya acilir. Gelisimin bu sathasinda dorsal pankreatik kanalin
proksimal kisminin genellikle atrofiye ugradigi goriiliir. Bu kanal atrofiye ugramazsa

Santorini kanali olusur. Mindr papillaya agilan bu kanal bir gelisim anomalisidir. (10).
2.2. PANKREAS ANATOMISI

Pankreas, retroperitoneal bir organ olup, birinci ve ikinci lomber vertebra
seviyesine denk gelen karin arka duvarinda yer alir. Pankreas, duodenumun C kismindan
dalak hilusuna dogru yatay bir sekilde uzanir. Yetigkin bir insanda yaklasik olarak 15-20
santimetre uzunlugunda ve 75-100 gram agirhigindadir(11). Anatomik olarak bas, uncinat
proses, boyun, govde ve kuyruk olarak bes boliime ayrilan pankreasin boyun kismi, en kisa

bélim olup, superior mezenterik venin hemen tzerinde bulunur.

Pankreas govdesi, pankreas ile mideyi ayiran bursa omentalisin ¢ift kat peritonu ile
ortiliidiir. Pankreas gévdesinin arka tarafinda ise aorta, superior mezenterik arterin (SMA)
baslangi¢ noktasi, diyaframin sol krusu, sol bobrek ve damarlari, sol adrenal bez ve splenik
ven ile iligki halindedir(5). Pankreas kuyrugu sol 6nde yer alir ve bu kisim, splenik
fleksuranin yanindan seyrederek dalak hilusuna dogru uzamim gOsterir. Pankreas

kuyrugundan baslayan ana pankreatik kanal, pankreasin tam ortasinda yer alir. Bu ilerleyis



sirasinda kanal, genellikle posterior yiizeye anteriora kiyasla daha yakin bir konumda
seyreder(12,13). Kuyruk ve gévde bolimlerinden, kisa dallar ana pankreatik kanala dik
acilarla katilirlar. Ana kanal bas ve boyun bdlgesinde, posteriora ve kaudale dogru ilerleyip
major papilla diizeyinde yatay bir seyir izleyerek ana safra yolu ile birlesir. Duedonum
duvarna ikinci lomber vertebra diizeyinde girer. Ana pankreatik kanalin en genis oldugu

yer, ortalama 3 mm ¢apinda olup duedonuma girmeden hemen 6nceki kismudir (12).
2.2.1. Pankreas Arter ve Venleri

Pakreas boliimlerinin farkli arterlerden beslenmeleri mevcuttur. Colyak trunkusdan
koken alan hepatik arterin ana hepatik arteri vermeden ¢ikardigi gastroduodenal arter
duodenum arkasindan gecip superior pankreotikoduodenal arterin anterior ve posterior
dallarin1 verir. Bu damarlar SMA dallar1 olan anterior ve posterior inferior
pankreatikoduodenal damarlarla birlikte pankreas bagmnin anterior ve posteriorunu besler.
Pankreasin hacimce daha genis kismi olan gévde ve kuyruk kisminin beslenmesi ise ¢6lyak
trunkustan koken alan splenik arterden ve SMA’in dali olan inferior pankreatik arterden
gelen dallarla saglanir. Splenik arter ile inferior pankreatik arter arasinda bu alanda

anastomozlar bulunur (12).

Genellikle arterlere paralel bir seyir izler ve onlarin {izerinde konumlanir.
Pankreasin govde ve kuyruk bolgelerinde pankreatik kanalin arkasinda seyreder. Pankreas
basmim vendz drenaji anterior ve posterior pankreatikoduodenal venler, araciligi ile olur.
Portal vene posterior superior pankreatikoduodenal ven pankreas boynu seviyesinde
dokulur(12). Anterior superior pankreatikoduodenal ven siperior mezenterik vene (SMV)
dokulmeden sag gastroepiploik vene agilir(5). SMV ye anterior ve posterior inferior
pankreatikoduodenal venler, pankreas unsinat prosesin alt kenarmda dokiiliir(12).
Pankreasin govde ve kuyruk kisimlar1 pankreatik venler aracilifiyla splenik vene
dogrudur(5).

2.2.2. Pankreas Innervasyonu

Pankreasta sempatik ve parasempatik sinir innervasyonu birlikte bulunmaktadir.
Splanknik sinir dallar1 ve vagus siniri diyafragmadan gecip damarlara paralel seyrederek
pankreasa girer. Parasempatik innervasyonu posterior vagusun ¢dlyak dali ile saglanirken
sempatik innervasyonu splanknik sinirlerle saglanir. Sempatik ve parasempatik

inervasyonun merkezi olarak ¢olyak ganglion gorev yapmaktadir (13).



2.2.3. Pankreas Lenfatikleri

Pankreas yogun bir lenfatik drenaja sahiptir ve bu lenfatik superior inferior anterior
posterior ve splenik olarak bes gruba ayrilmistir. Pankreas 6n ve arka iist bolgesinde
bulunan superior nodlar, suprapankreatik lenf nodlarma ve sonrasinda ¢Olyak lenf
nodlarma dogu akim saglar. Pankreas 6n ve arka alt kisimlarimda bulunan lenf nodlar1
inferior lenf nodlarini olusturur. Pankreas 6n yliziiniin altin1 ve iistiinii drene eden anterior
nodlar pankreatikoduodenal ve infrapilorik lenf nodlarina katilarak drene olurlar. Pankreas
arka yiiziiniin Ustlinii ve altin1 drene eden posterior nodlar ise, superior mesenterik lenf
nodlarina dokulerek drene olurlar. Pankreas kuyrugundan kaynaklanan splenik nodlar ise

splenik hilustaki lenf nodlarina drene olur(12).
2.3. PANKREAS FiZYOLOJISI

Pankreas karma bir bez olup ekzokrin ve endokrin salgi yapma 0zelliklerine sahip
olan bir organdir. Pankreatik asinus fonksiyonel tnite olup duktus ve asiner hiicrelerden
olusur. Asiner hcrelerde sindirim igin gerekli olan enzimleri sentezlemek igin 6zellikli
hicreler bulunur. Bu hicreler sayesinde proteinlerin sentezi, depolama islemi ve
sekresyonunun saglanmasi yapilir. Ince bagmsagin iist kisminda kimiis varhginda
pankreatik sivilar salgilanir. Kimusta ki besin tipine gore salgi icerigi belirlenir(14).
Duktus hcrelerinin esas gorevi ise su ve elektrolit sekresyonudur. Pankreasin endokrin
islevi langerhans adacik hiicrelerinde gergeklestirilir. Langerhans adacik hiicrelerinde
bulunan beta hicrelerinden insulin, alfa hicrelerinden glukagon ve delta hiicrelerinden
somatostatin salgilanir. Pankreasin salgis1 gastrointestinal sistemin faaliyeti icin énemli
olan enzimleri sentezlemek ve bu enzimlerin ¢alismasi i¢in uygun pH’1 ayarlamak icin
gereklidir(15).

Hormonal ve sinirsel yolla pankreas ekzokrin fonksiyonu ve irettigi salgi kontrol
edilir. Duodenum ve jejenumdan salgilanan kolesistokinin, gastrik asit aminoasitler ve yag

asitleri ile uyarilan pankreas enzim agisindan zengin salgisini ortama yonlendirir.

Asiner hiicreler ise temel ii¢ besin maddesinin sindirimine yardimei olan enzimler
uretir. Pankreas salgisinda mide asidini notralize etmek igin gereken bikarbonat iyonlarida
sekretin sayesinde salgilanir. Karbonhidratlarin sindirimi i¢in salgilanan amilaz,
karbonhidratlar1 pargalayarak disakkaritleri ve bir miktar trisakkaritleri olusturur. Protein
sindirimi igin ise tripsini, Kimotripsini ve karboksipolipeptidazi Gretir. Tripsin ve
Kimotripsin  proteinleri  farkli  buyiiklukteki  peptid  zincirlerine  ayrirken,

karboksipolipeptidaz enzimi peptidleri amino asitlerine kadar parcgalar. Proteolitik enzimler
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inaktif formda sentezlenir ve aktiflesmelerini dnlemek i¢in tripsin inhibitéri salgilanarak
pankreasa enzimlerin zarar vermesi engellenir. Pankreatik lipaz ise yaglarin
sindirilmesinden sorumludur ve ndtral yaglart yag asitleri ve monogliseritlerine
parcalar(16). Kolesterol bilesenlerini kolestrol esteraz pargalarken, fosfolipitlerden yag

asitlerini ayirma islemini fosfolipaz yapar.
2.4. AKUT PANKREATIT
2.4.1. Tamim ve Epidemiyoloji

Akut pankreatit (AP), ani baslayan ¢esitli etyolojilerle meydana gelen pankreasin
akut inflamasyonudur. Hastalik, hafif formlarda goriilebildigi gibi, multiorgan
yetmezligine yol agabilen ve yliksek mortalite ile seyredebilen klinik formlarda goriilebilir.
AP ataklarinin %75°i hafif olup 0dematdz pankreatit seklindedir ve destek tedavisi ile
genellikle bir hafta igerisinde diizelirken %25'i siddetli seyrederek sistemik ve lokal
komplikasyonlara yol acar. Akut pankreatititin agwr formu morbidite ile mortaliteyi
artirir(17).

Pankreasin inflamatuvar bir hastalig1 olan akut pankreatit, gastrointestinal nedenli
hastaneye basvurularin Onde gelen sebeplerinden biridir(18). Dinya genelinde AP
insidans1 23-49/100.000 olarak bildirilmektedir(19).

2.4.2. Klinik Bulgular

Akut pankreatitte genellikle ani baslayan siddetli karin agris1 vardir. Karm agrisi
Ozellikle epigastriumda, lokalize olmakla birlikte sag ve sol iist kadranda da gorilebilir.
Kusak tarzi agr1 olmasi ve agrisnin sirta lokalize olmasi AP'yi akla getirmelidir. Agr1 6ne
dogru egilmek ile rahatlayabilir. Hastalarm %35-10'unda herhangi bir agr1 olmayabilir(20).
Akut pankreatitli hastalarinin biiyiik bir kisminda bulant1 ve kusma goriilebilir. Kusma ile
agr1 hafiflemez. Enflamasyona bagl ates goriilebilir(21). Intravaskuler alandaki voliim

azalmasina bagli olarak hipotansiyon ve tagikardi ve hipotansiyon goriilebilir.
2.4.3. Laboratuvar

AP disiiniilen hastalarda serum amilaz, lipaz degerleri ylikselir. Hastalarda,
I6kositoz ve CRP artis1 gozlenebilir. Hastalarda gelis ve 48. saat Ranson skorunu
hesaplamak pankreatitin ciddiyetini 6ngérmek icin CRP, AST LDH, kalsiyum, albimin,

glukoz, serum elektrolitleri, kan tre azotu (BUN), kreatinin, hemogram kan gazi gibi



laboratuvar testleri rutin olarak istenmelidir (18). AP kliniginin baslamasindan itibaren ilk

48 saatte CRP diizeyinin 15mg/dL’ nin iizerinde goriilmesi agir AP ile iliskilidir(22).
2.4.4. Etyoloji

Akut pankreatite sebep olan bircok etyoloji mevcuttur. Dunya genelinde ve
tlkemizde pankreatite en sik neden olan etken safra taslaridir(23). Ikinci siklikla alkol
gorulurken ilaglar, toksinler, metabolik nedenler, travma, enfeksiyonlar, genetik, iskemik
nedenler, idiyopatik, pankreatik kanalin tikanmasina neden olan faktorler diger

etyolojilerdir(24).
2.4.4.1. Safra taslan

Akut Pankreatitin en sik nedeni safra taslari olup vakalarin yaklasik %40’mna
takabul eder(25). Biliyer pankreatit gelisimi agisindan ¢esitli risk faktorleri bulunmaktadir.
Kese icerisinde milimetrik taglarin ¢ok sayida bulunmasi, koledokta tas varligi, sistik
kanalin genis olmasi, koledok ile wirsungun birlesim ag¢isinin genisligi ve uzun ortak kanal
varhigidir. Bu 6zellikler, pankreatik kanala safra refliisiine zemin hazirlayarak pankreatit
olusumunu kolaylastirir(26).Safra tasi kadinlarda daha sik goriilmesinden dolay1 biliyer
pankreatit gelisme riski kadinlarda daha yiiksektir. Kolelithiazisi bulunan hastalarin %3-7
’sinde hayatinin bir déneminde biliyer pankreatit gelisir(27).

Kiiciik taglarin 6zellikle 5 mm’den daha ufak olanlarin pankreatik kanala diisme
ihtimalinden dolay1 pankreatit gelisme riski daha yiiksek oranda olup tas biiytkligi ile

pankreatit yapma orani ters orantilidir (28).

Safra taglarinin tedavi edilmemesi akut pankreatit geciren hastalarda kolesistektomi
yapilmadiginda %36-63 oraninda mikerrrer akut pankreatit gelismektedir. Kolesistektomi

yapilanlarda ise pankreatit tekrarlama orani1 %2-3’e kadar diismektedir(29).

2.4.4.2. Alkol

Alkol safra taglarindan sonra AP’nin gorilen en sik nedenidir(30). Alkol iligkili AP
gelisme yiizdeleri iilkelerin alkol kullanim oranlarma goére degisiklik gostermektedir(22).
Alkol kullanimi yogun olan hastalarda kronik pankreatit zemini altinda AP klinigi
gelisebilir. Alkol alimmnin 5 yildan uzun siiredir giinde 10 gramdan fazla olmasi1 kronik

alkol alimi1 olarak tanimlanir(31).

Etanollin neden pankreatit yaptigi tam anlagilamamakla birlikte alkol alimina bagl

oddi sfinkter spazmi, proteazlarin aktivasyonu protein tikag olusumu ve artan
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kolesistokinin salgilanmasma bagli pankreatik sekresyonun agir1 uyarilmasi olarak farkli
hipotezler 6ngodriilmiistir. Pankreatik enzimler alkol kullanimina bagli artip sonrasinda
azalarak salgilar pankreatik kanal igerisinde protein tikaglarina neden olmaktadir. Etanol
pankreas asiner hucrelerine toksik etki gostermektedir. Alkol oddi sfinkter spazmina yol
acarak pankreatik kanalda basing artisina sebep neden olur, diger bir yandan asiner
hiicrelerde direk toksik etki gostermektedir (32).

2.4.4.3. Tatrojenik

Pankreas viicudumuzun en narin organlarindan biri olup iatrojenik nedenlere bagh
pankreatit gelisebilir. latrojenik sebepler icerisinde en ¢ok karsilasilan endoskopik retrograt
kolanjiyo pankreatografidir (ERCP). ERCP, safra yollarinin ve pankreas kanallarmnin
incelenmesinde ¢ok sik kullanilan bir endoskopik invaziv islemdir. Islem sirasmda
manipilasyonun fazlaca yapilmasi, sfinkterotomi uygulanmasi, irrigasyon veya kontrast
maddenin yiiksek basingla verilmesi pankreatit gelisimine neden olabilmektedir(33). ERCP

sonrasinda akut pankreatit gelisebilme orani1 %2-10 oranindadir.

Pankreasin direkt travmaya maruz kalmasinda ya da intraduktal hipertansiyona
bagli olarakta akut pankreatit gelisebilir(5). latrojenik pankreatit yapilan invaziv
islemlerden kaynaklida gelisebilir. Pankreasa yapilan biyopsisi gibi direkt islemlerde ya da
safra yollari, mide, dalak cerrahisi gibi komsu organlar1 ilgilendiren girisimlerde

gelisebilir.
2.4.4.4, Timorler

Safra yolunda herhangi bir patoloji bulunamayan ve alkol 6ykisu bulunmayan akut
pankreatitli hastalarda timor olasihigi mutlaka distinilmelidir. Akut pankreatit nedenli
hastane basvurularina bakildiginda yaklasik %1-2 oraninda pankreas karsinomu gorulir.
Periampuller tumoérli hastalar akut pankreatit klinigi ile hastaneye bagvurabilirler.
Obstruksiyona bagli gelisen bu pankretatit pankreas sivisinin akisinin saglanamamasi ve

pankretik kanala refliisii nedeniyle olusur(13).
2.4.4.5. Tlaclar ve toksinler

[laca bagli olarak gelisen pankreatit siklig1 (%0.4-1.4) olup nadiren gortlmektedir.
Genellikle ilag alimindan 4-8 hafta sonra ortaya ¢ikan ve dozdan bagimsiz dzelliktedir(34).
Bu sekilde gelisen AP’nin prognozunun iyi oldugu ve mortalitesinin diisiik gorildigii

bilinmektedir(35). AP gelisiminde etkili olan olaylara bakildiginda; direkt toksik etki,



toksik metabolitlerin birikmesi, immun reaksiyonlar, intravaskiiler tromboz ve pankreatik

stvinin artmis viskozitesi gorulir(36).
2.4.4.6. Hipertrigliseridemi

Hipertrigliseridemi AP klinigi sebeplerinden biri olup bagvurularin %1-14’{ini
olusturur(37). Trigliserit konsantrasyonun 1000mg/dl Gizerinde oldugunda AP tablosuna
neden oldugu ortaya koyulmustur(38). Obezite, diyabetus mellitus, gebelik, hipotiroidizm
ve tamoksifen gibi bazi ilaclarin hipergliseridemiye neden oldugu bilinmektedir. Genetik
ve kazanilmig hipergliseridemi nedenlerinin pankreatite neden oldugu gosterilmistir(39).
Pankreatik lipaz tarafindan ortaya ¢ikan trigliserit yikim iiriinleri olan serbest yag asitleride

AP’e neden olur(40).
2.4.5. Patofizyoloji

Pankreasta normalde inaktif halde olan enzimlerin birtakim sebeplerle aktive
olmasi neticesinde pankreasmn parankiminde ve peripankreatik dokuda oto sindirim
geliserek inflamasyon olusur. Inflamasyon sonucu olusan serbest radikallerin Gzellikle
interlokinler 1L-1, IL-6, IL-8, timdr nekroz faktori-a ve nitrik oksit gibi vazoaktif
maddelerin ortama sekresyonu dolayisiyla pankreasin mikrodolagimi bozulur ve apopitozis
baslar. Bunun sonucunda pankreasta 6dem ve nekroz gelisir(41,42). Siddetli pankreatitli
hastalarda lokal hemoraji ve nekroz goriiliir ve nétrofillerden yayilan bazi mediyatorler

pankreatik enzim aktivasyonunu da arttirir(43).

Pankretait patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamamis olmasma ragmen birgok
arastirmaciya gore pankreas i¢i inaktif halde bulunan enzimlerin cesitli sebeplerle aktive
olmas1 sonucunda pankreas dokusuna direk zararla birlikte gelisen inflamatuvar
olaylardir(41). Inflamatuar olaylar vakalarin %80-90’mda kendi kendini smirlar ancak
kalan inflamasyonun sinirlanamadigi hastalarda pankreatik hasar, lokal ve sistemik
inflamatuar yanit miikerrer olarak devam eder. Agir pankreatit vakalarinin bazilarinda
inflamasyon mediyatorlerinin sistemik dolasima katilimina bagl aktive olan nétrofiller
akut respiratuvar distres sendromuna (ARDS) ve akciger hasarina neden olabilir. AP yine
inflamatuvar siiregler sonucunda sok, bobrek yetmezligi, kardiyak aritmi tablolarma yola
acarak mortaliteye sebep olabilir. Genellikle erken dénem mortalite inat¢1 inflamatuar

cevaba bagli gelisen ¢oklu organ yetmezligindendir(5).



2.4.6. Tam

AP ile uyumlu karin agrist goriilmesi ve serumdaki amilaz veya lipaz degerlerinin

iist stnirmin 3 katina ¢ikmasi hastaligin tanisi igin yeterlidir
2.4.7. GOruntileme

AP hastalarma bagvuru aninda akciger grafisi ayakta direkt batin grafisi (ADBG)
yapilabilir Batin USG de safra taglarini, pankreastaki 6demi prepankreatik siviy1r gormede
yararli olabilir. Rontgende hastaligin ciddiyetine gore farkli bulgularla karsilasilabilir.
Hafif pankreatitli hastalarda ADBG de 6zellik gérinmezken agir pankreatitli hastalarda
lokalize ileus ya da inflamasyona sekonder gelisen fonksiyonel spazm nedenli
seviyelenmeler gorilebilir. Bazi hastalarda diyafram elevasyonu, pelevral efuzyon, bazal
atelektaziler, akcigerde infiltrasyonlar ve akut solunum yetmezligiyle ilgili bulgular

akciger grafilerinde mevcuttur(44).

Ultrasonografi akut pankreatitli hastalarin degerlendirmede genellikle gaz
nedeniyle smirli olup bir¢cok hastada pankreas degerlendirmesi yapilamamaktadir. USG
Ozellikle safra yollarina bagh gelisen pankreatiti tanimak igin sik kullanilir(45). Hastalarin
ultrasonografik incelemelerinde ise pankreas difiiz olarak biiylimiis ve hipoekoik goriiliir.
Beraberinde safra kesesinde veya koledokta tas goriilebilir. Peripankreatik sivi anekoik
olarak goriintiilenirken nekroz varliginda hiperekoik alanlar tespit edilebilir. Pankreas difiiz
olarak bliylimiis ve hipoekoik goriliir. Beraberinde safra kesesinde veya koledokta tas

gorulebilir(46).

Akut pankreatitin teshisinde ve komplikasyonlarinin degerlendirilmesinde en
degerli metot kontrastli batm tomografisidir (BT). Ozellikle tan1 sonrasi ayrici tanilarin
diglanmasi,  pankreatit  ciddiyetinin  belirlenmesinde  ve  komplikasyonlarin
degerlendirilmesinde BT Onemli yer tutar (47). BT nin pankretitte kullanilmasinin
amaglarindan biride pankreatik nekroz ve pankreas disindaki sivi koleksiyonlarini
belirlemektir. Akut pankreatit komplikasyon bulgulari i¢in BT gorintiilemesinin agr1
baslangicindan itibaren 3-4 giin sonra yapilmasi onerilir. Hastalarin klinik kotiilesme, CRP
artig1, lokal komplikasyon siiphesi, barsak iskemisi siiphesi, kanama siiphesi ve abdominal
kompartman bulgularmin gelismesi gibi durumlarda hastanin yeni g¢ekilecek BT ile

incelenmesini gerektir(13).

Cekilen BT ile AP’e sebep olabilen koledok tasi, koledokta cap artisi, intraduktal

papiller misindz neoplazilerin (IPMN) neden oldugu pankreatik kanal genislemesi veya
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kisti ve pankreas kanseri nedenli Kitleler de saptanarak hastanin etyolojisne katki
saglanabilir(48).

Abdominal manyetik rezonans goruntileme MRG pankreatik inflamasyon, nekroz
ve swvinin degerlendirilmesinde yararhidir. Fakat MRG’nin yiiksek maliyeti, ulasilmasimnin
giic olmasi ve tetkikin uzun siirede tamamlanmas1 6zellikle yogun bakim sartlarinda takip
edilen agir pankreatit olgularinda kullanimini kisitlamaktadir. Bobrek yetmezligi olan ve

gebe hastalarda ise pankreatik nekroz tanisi igin tercih edilmektedir(48).

Manyetik rezonans kolanjiyo pankreatografi (MRCP), biliyer kaynakli AP
olgularinda koledokolitiyazisi %95 spesifite %90 sensitivite, ile gosterebilir BT ye gore bu
konuda daha hassastir(49). MRCP ¢ekiminim akut pankreatit hastalarinda endikasyonu
bulunmazken etyolojisi bulunmayan mukerrer pankreatit vakalarinda safra yollar1 ve

pankreatik kanallarin goriintiilenmesinde kullanilir.

Akut pankreatit tanisini koymak veya prognoz hakkinda bilgi sahibi olmak igin
ERCP endikasyonu yoktur. ERCP sonrasinda islemin komplikasyonu olarak AP
gelisebilmektedir(50). Kolanjit hali ya da koledokolithiazis olmasi durumunda, ERCP
yapilmas1 Onerilmektedir(51). ERCP safra taslarmm temizlenmesinde degerli bir

yontemdir ancak islem sonrasi hastalarda AP gelisebildiginden dikkatli kullanilmahidir(52).

MRCP ve ERCP’nin etyolojisini ortaya koyamadigi koledokolitiyazis veya koledok
patolojisi nedenli ortaya ¢ikan AP vakalarinda etyolojiyi aydmlatmak i¢in endoskopik
ultrason (EUS) énerilir. Ozellikle idiopatik pankreatitli olgularda, mikrolitiazis gibi biliyer
hastaligi olanlarda, malignite tanismi diglamak i¢in veya ince igne aspirasyonu gibi

girsimsel islemlerde kullanilir(53).
2.4.8. Akut Pankreatit Tedavi
2.4.8.1. Sivi replasmam

AP tedavisi hastaligin ciddiyeti bagli degismeksizin izotonik kristalloid ¢ozeltisi ile
stvi restisitasyonudur. Verilen sivilarin uygulama hizi, hastanin yasina, komorbid
durumlara, vital bulgulara ve zihinsel durumuna gore belirlenmelidir. Hastanin aldigi

cikardigi takibi yapilarak ozellikle idrar ¢ikigina gore sivi replasmani diizenlenmelidir.

Herhangi bir komorbid hastaligi bulunmayan hastalara 5-10ml/kg/saat agresif sivi
replasmani Onerilir(54). Erken agresif hidrasyon yaparken volim yiikiinden kagmilmali,
Ozellikle renal ve kardiyak hastalik Oykiisii bulunan hasta gruplarinda dikkatli

davranilmali, aldig1 ¢ikardigi sivi takibi yapilarak hastalar yakindan izlenmelidir(55).
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AP’de oral alim azlig1 kusma ve iiciincii bosluga olan sivi kaybina baglh ciddi bir
hipovolemik  durum gozlemlenebilir. Hipovolemi tablosuna bagli pankreasin
perflzyonunun bozulmasiyla pankreastaki inflamasyona bagli olusan etkilerle dolasimin
azalarak pankreatik nekroza yol agmaktadir. Nekrozun artmasi inflamasyonu ve vaskiler
gecirgenligi arttirararak tcilincii bosluga daha fazla sivi kaybi olmasina ve pankreasin
hipoperflizyonunun daha da kétiilesmesine neden olur. Bu dongiiyli kirmak i¢in erken ve
agresif intravendz sivi replasmani AP tedavisinde ciddi 6nem arz etmektedir(56). Yapilan
bircok ¢alismada AP tedavisinin erken donemlerinde yapilan intravendz sivi replasman

tedavisinin hem morbidite hem de mortaliteyi ciddi oranda diistirdiigiinii géstermistir(55).
2.4.8.2. Agn kontrolii

Karmn agris1 AP’nin baslica semptomu olup yaygm goriiliir ve analjeziklerle agri
tedavi edilmelidir(57). Agrinin hipovolemi nedenli iskemik agri olabilecegi diistiniilerek
s1v1 replasmani agri tedavisinden dnce yapilmalidir. Analjezi igin dncelikle Intraventz yol

tercih edilir.

Non-steroidal anti-inflamatuar ilaglarla hafif agrilar kontrol altina alinabilirken
ciddi agris1 olan hastalarda opioid analjezikler kullanilmalidir(13) Opioid analjezikler, akut
pankreatitli olgularda givenli ve etkilidirler(57). Oddi sfinkter spazmina neden olan morfin
kullanilmamalidir(13).

2.4.8.3. Beslenme

Eskiden kabul edilen beslenmeden kagmarak “pankreasin dinlendirilmesi” goriisii
artik kullanilmamaktadir. Hastanin oral alim1 varsa beslenmesi enteral yolla saglanmalidir.
Enteral yoldan beslenmenin saglanamamast durumunda parenteral beslenme

yapilmalidir(13).

Yemek sonrasi agri, inflamasyona bagli bulant1 veya kusma gibi semptomlar1
olmayan hastalarda oral yolla beslenme saglanmalidir. Semptomlar1 olan hastalarda ise
besinci giine kadar oral alim tolerans1 olmazsa parenteral beslenme yapilmali parenteral
beslenme icin aceleci davranmamalidir(58). Erken oral beslenmenin pankreas enzimlerinin
normale donmesinde etkili oldugunu gosteren calismalar bulunmaktadir(59). Yuksek
protein icerigine sahip ve diisik yag orami bulunan olan beslenme formilleri
kullanilmalidir(60).
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Oral beslenmeyi tolere edemeyen orta dereceli siddeti ve siddetli pankreatit
hastalarinda intestinal bariyerin korunmasi ve bakteriyel translokasyonun dnlenmesi i¢in

parenteral yerine enteral beslenme 6nerilir.
2.4.8.4. Antibiyoterapi

Hastaligin siddetine bakilmaksizin akut pankreatit hastalarinda profilaktik
antibiyotik kullanimi 6nerilmemektedir(61). Hastalarda enfeksiyondan siiphe edildiginde
enfeksiyon kaynagi belirlenene kadar ampirik antibiyotik baslanmalidir. Alinan kiiltiirler
negatifse ve enfeksiyon kaynagi tanimlanmiyorsa antibiyotik kullanimi kesilmelidir(62).
Giincel verilere gore siddetli AP atagi olan ve steril nekrozu olan hastalarda bile profilaktik
antibiyotik kullanimi1 desteklenmemektedir(63). Enfekte nekrozun ciddi morbidite ve

mortaliteye sahip olmasindan dolay1 antibiyotik kullanimi diistiniilmelidir(64).

AP’de antibiyoterapinin amaci nekrotizan olgulardaki enfekte nekrozu tedavi
etmektedir. Antibiyoterapi olarak karbapenemler, kinolonlar, metronidazol ve yiksek doz

sefalosporinlerin kullanimi 6nerilmektedir(65).
2.4.1.5. Ercp

Akut biliyer pankreatit etyolojisindeki safra taslarmm ¢ogu herhangi bir isleme
gerek duyulmadan kendiliginden duedonuma geger ancak bazi hastalarda tikaniklik
kendiliginden ¢oziilmez. Obstriksiyonuna yol acan bu durum ciddi AP veya kolanjit
klinigine sebep olur. ERCP ile bu tikanikligin ac¢ilmasi AP bagli komplikasyonlarin
gelismesini azaltabilir(66). Kendisi de AP sebebi olan ERCP safra tasmna baglh tikaniklik

veya kolanjit durumlarinda ilk 24 saat i¢inde onerilmektedir(51).
2.4.7.6. Kolesistektomi

Akut biliyer pankreatit geciren tim hastalarda tekrarlayan pankreatititi énlemek
icin laporoskopik kolesistektomi (LK) yapilmalidir. Laporoskopik kolesistektominin en
yaygin endikasyonlarindan biri ABP’tir (67). Kolesistektomi zamanlamasi pankreatitin
siddetine gore belirlenmelidir. Hafif ve orta ciddiyetteki AP hastalarinin Kolesistektomisi

hastaneden taburcu olmadan hastane yatisi iginde yapilmalidir.

Kolesistektomi yapilamayan AP hastalarinda 6 ile 18 hafta icinde %25-30 oranda
tekrarlayan pankreatit, kolesistit veya kolanjit atagi olabilir Agir seyreden nekrozu bulunan
hastalarda ise aktif inflamasyonun ve sivi koleksiyonlarinin gerilemesi sonrasi LK

yapilmalidir.(68).
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2.4.8. Prognoz

Akut pankreatit (AP) hafif formlardan agir formlara kadar degisebilen genis bir
Klinik antiteye sahiptir. Hastalarin biiyliik ¢cogunlugunda hastalik hafif seyredip kendini
siirlayabilmektedir. Ancak hastalarin %15-20’lik bir kisminda sistemik inflamatuvar
yanitin asir1 verilmesi ve birlikte gelisen ¢oklu organ yetmezligi sonucunda yuksek
morbidite ve mortalite gorulebilir(69). Yiksek morbidite ve mortaliteyi 6nlemek hasta
klinigini daha iyi yonetebilmek i¢in pankreatit halinin ciddiyetini ortaya koymaya ihtiyag
bulunmaktadir. Pankreatit ciddiyetindeki en mihim parametre lokalize ve sistemik

komplikasyonlardir(70).

AP hastalarmin smiflandirilmas: i¢in farkli skorlama sistemleri klinik bulgulari,

laboratuvar parametreleri ve goriintilleme yontemlerine dayali olarak gelistirilmistir.
2.4.9. Smiflandirma

Pankreatitin ciddiyetini belirleyen objektif kriterlerle belirlenen bir skorlama
sistemi henliz yoktur. Tim hastalar1 agir pankreatit olarak degerlendirmek ve hasta
yonetimini nekrotizan pankreatit gibi planlamak hasta icin iyi bir yaklasim olabilir fakat bu
yontem oldukc¢a maliyetli olacaktir. Hastaneye ilk kabul aninda ve sonrasinda hastanin
labaratuvar klinik ve goriintiilleme bulgularma gore hafif 6dematéz form ya da ciddi
nekrotizan form ayrimi yapmak i¢in bazi bazi skorlama sistemleri vardir. Yapilan bu
ciddiyet skorlamalar1 sayesinde hasta yonetiminin daha uygun yapilacagi diistiniilmektedir.
Bunlar Ranson skorlama sistemi, APACHE sistemi, Baltazar BT goruntiileme skoru,
Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis BISAP, Harmless Acute Pancreatitis Score
(HAPS), Marshall ve SOFA gibi skorlama sistemleridir. Birbirlerine belli konularda
Ustinlik veya dezavantaj barindrabilirler. Sistemik inflamatuvar yanit (SIRS)

skorlamasida pankreatit ciddiyetini degerlendirmek kullanilan bir yontemdir(69).
2.4.9.1. Ranson

Ranson ve arkadaglar1 tarafindan biliyer ve biliyer olmayan pankreatitlerin
ciddiyetini belirlemek i¢in bir skorlama sistemi gelistirilmistir Ranson skoru pankreatititn
ciddiyeti ile iligkilidir. Bu skorlama i¢in hastalarin ilk gelisinde 5 adet ve 48 saat sonraki 6
adet olmak tlizere toplam 11 deger baz alinarak bir hesaplama yapilir. Ranson bazi
durumlarda pankreatit siddetini belirlemede yetersiz kalsada kullanilmaya devam

edilmektedir(70).
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Tablo 2.1: Ranson Kriterleri

Parametreler

Biliyer Pankreatit

Nonbiliyer Pankreatit

Yas >70 >55
Beyaz Kire /mm3 >18000 >16000
Gelis Glikoz mg/dL >220 >200
Laktat Dehidrojenaz (LDH) 1U/L >400 >350
Aspartat Aminotransferaz (AST) >250 >250
IU/dL
Hematokrit diismesi >0610 >%10
48 saat Serum Kalsiyumu mg/DI <8 <8
sonra PaO2 mmHg <60 <60
Baz A¢igi mEqg/L >5 >5
S1vi Sekestrasyonu L 4000 6000

2.4.9.2. Bilgisayarh tomografi siddet indeksi (Balthazar Skorlamasr)

Balthazar skorlamasi hastalarin IV kontrasti tomografide nekroz, inflamasyon ve
s1v1 koleksiyonlar1 incelenerek AP ciddiyetini hesaplamaya yarar (Tablo 2.2). Bilgisayarli
Tomografi Siddet Indeksi (BTSI) hesaplanarak pankreatit yonetimi yapmak mortalite ve
morbiditeye olumlu katki saglamaktadir. Nekroz varligi ciddi pankreatitit gostermekle

birlikte organ yetmezligi ile nekroz orani arasinda tam bir iliski kurulamamustir(71).

Pankreatik nekroz puani ile baltazar puaninin toplami1 BTSI ‘ini vermektedir.

Tablo 2.2. Balthazar Skorlamasi

Simif BT Bulgular:: Skor
A Normal Pankreas 0
B Fokal ya da difliz pankreas dokusunda genisleme 1
C Peripankreatik yagli inflamasyonu ile intrensik pankreatik 2
degisiklik
D Intrapankreatik veya ekstrapankreatik tek sivi koleksiyonu 3
E 2 veya daha fazla alanda sivi koleksiyonu, pankreasta veya 4
retroperitonda gaz
Pankreatik Nekroz
Yok 0
<%30 2
%30-50 4
>0%50 6
Prognoz:

0-3 puan: Hafif AP
4-6 puan: Orta AP
7-10 puan: Agir AP
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2.4.9.3. BISAP

“Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis” (Akut Pankreatitte Yatak Basi
Siddet Indeksi) (BISAP) 2004-2005 tarihlerinde 18256 AP hastasinin incelenmesiyle
olusturulmustur(72). Hastalarin ilk 24 saat igerisindeki mental durum bozuklugu SIRS
varligr 60 yasmndan biiyilk olmak BUN>25mg/dl ve plevral efiizyon varligi durumlari

bakilir ve her birine bir puan verilerek skor hesaplanir.

Skoru 5 olanlarda mortalite %22 olarak bulunmustur. APACHE II’ye mortalite
yoninden yakin sonuglar verdigi yapilan ¢alismalarda goériilmiistiir. Yogun bakim ihtiyaci,
hastane yatig siresi, ve midahale gereksinimi gibi konularda BISAP’in etkisi ortaya
koyulmamistir. BISAP skorlamasmin yatak basi yapilabilmesi ve az parametre ile

degerlendirilmesi hesaplanmasini kolay hale getirmistir(73).
2.4.9.4. HAPS

“Harmless Acute Pancreatitis Score” (Zararsiz Akut Pankreatit Skoru) (HAPS)
pankreatit hastalarinin ilk 30 dakikada ki degerlendirmeleri sirasinda hesaplanabilen ve 3

parametreden olusan bir sistemdir.

Basvuru aninda agir pankreatit i¢in diisiik riskli hsatalarin hizlica belirlenmesi i¢in
ongorilen HAPS skoru, siddetli pankretatit hastalarinin YBU ihtiyacini belirleyebilmek
amaciyla tanimlamistir(61). HAPS skorunda bulunan parametreden herhangi birinin
bulunmamasi pankreatik nekrozun olmadigi hafif pankreatit atagi gecirildigini

ongorebilir(74).
HAPS parametreleri:
e Batin muayenesinde peritonit (defans veya rebound) olmamasi
e Hematokrit (erkeklerde > 43, kadinlarda %39,6)

e Kreatinin> 2 mg/dL
2.4.9.5. SIRS (Sistemik inflamatuar cevap sendromu)

SIRS varliginin AP hastalarinda pankreatitin ciddiyetini dngerebildigi savunulmus

ve mortalite ile iliskilendirilmis(75).
SIRS kriterleri:

e Ates >38 °C veya <36 °C
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e Kalp hiz1>90/dk

e Solunum hiz1 >20/dk veya PaCO2<32mmHg

e Beyaz kiire >12,000/ml veya <4,000/ml veya>%10 geng hiicre

2 veya daha fazla parametrenin pozitif olmasi ile SIRS tanisi koyulur.

Hasta basinda kolay uygulanmasi ve her giin yapilabilmesi en Onemli
avantajidir(75). Yapilan bir ¢calismada akut pankreatitin baslangicindan beri gerilemeyen
SIRS varsa mortalite %25, baslangicta var sonra yoksa %8, SIRS bulgular1 olmayanlarda
%0 olarak belirlenmistir(69).

2.4.9.6. Apache

Apache skorlamasi hastanin yas, nabiz, solunum hizi, ates, tansiyon, oksijen
satlirasyonu gibi vital parametreleri; I6kosit sayisi, hemotokrit, sodyum, potasyum,
Kreatinin, arter kan gazi gibi laboratuvar parametrelerini ve bunun yaninda Glasgow koma
skorlama sistemini kullanilarak hesaplanan bir skorlamadir. Bu skorlamaya gore hastanin
ilk kabulde ki ve 48 saaat sonrasindaki degerleri baz alinarak hesaplama yapilir. Hastalar1
ciddiyetine gore ayirir, mortalite agisindan prediktif degeri guclidir (76). Gelis anindaki
Ozgiinligii %76-98 sensitivitesi %34-70, dir. Spesifitesi 48 saat sonra %90-100’lere

ulagirken sensitivitesi %50’ nin altina inebilir(77).
2.4.9.7. Atalanta kriterleri

Yapilan tiim bu tamimlama ve skorlama sistemleri neticesinde 2012 yilinda
multidisipliner Atlanta kriterleri diizenlenmistir. Diinya ¢apinda AP komplikasyonlar1 ve

prognozuyla ilgili terminolojik birlik saglamak i¢in bu kriterler belirlenmistir.

Kriterler lokal ve sistemik belirleyici faktorlere dayanir. Pankreatit olgular1 BT deki
morfolojik bulgulari ile akut 6dematdz pankreatit ve akut nekrotik pankreatit olarak ikiye

ayrilir(78). Klinik 6zelliklerine gore ise hafif orta ve agir olmak tizere 3 gruba ayrilir
Atalanta BT bulgularina gore

1. Odematéz Akut Pankreatit: Pankreas ve peripankreatik inflamasyon ile

karakterizedir, Pankreas perflizyonunda bozulma ve nekroz yoktur.

2. Nekrotizan Pankreatit: Pankreas parankiminde konstrastlanmayan alanlar,
o0dem ve ¢evre yag dokuda kirlenmeye ek olarak peripankreatik yag nekrozu

bulunur.
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Modifiye Atlanta Kriterleri

1. Hafif Siddette AP: Organ yetmezligi yok, lokal veya sistemik komplikasyonlar
yok

2. Orta Siddette AP: 48 saatten kisa siiren organ yetmezligi veya persistan organ

yetmezligi olmaksizin lokal veya sistemik komplikasyon varligi

3. Siddetli AP: 48 saatten uzun siiren bir veya birden fazla organ yetmezligi (renal,

kardiyovaskiler veya pulmoner)
2.4.10. Komplikasyonlarin Yonetimi

AP ile iliskili 4 tip koleksiyon vardir. ilk 2'si demli pankreatit ortaminda meydana
gelir. Pankreas dis1 ve sivi olan akut peripankreatik sivi koleksiyonlar1 ve siddetli AP'den
sonra gorllen pankreas psodokistleri, tipik olarak pankreas disi, kapsiillenmis, hi¢ veya
minimal kat1 bilesen iceren siv1 igerir ve 4 hafta sonra gelisir. Uglinci ve dordiincu tip
koleksiyonlar nekrotizan pankreatitte meydana gelir. Sinirlandirmadan 6nce erken
dénemde olusan akut nekrotik koleksiyonlar ve kapsiillenmis duvarlara sahip duvarla

cevrili nekrozdur(79).
2.4.10.1. Pankreatik / peripankreatik sivi koleksiyonlar:

Pankreas ve etrafindaki sivi birikimleri akut Odematéz ve akut nekrotizan
pankreatitte gorilebilir. Akut 6dematdz pankreatit gelistikten sonraki ilk 4 hafta icinde
olusan ve rezorbe olan koleksiyonlar ile 4 haftadan sonrada devamliligini siirdiiren

koleksiyonlarin patogenezi ve seyri farkhdir.

Pankreas parankimi ve peripankreatik alanda pankreatik enzimlerce zengin sivi
koleksiyonlar1 geligebilir. Akut pankreatit gegiren hastalarin %40’ inda peripankreatik sivi
gelismektedir ve bu hastalarin %50’si herhangi bir islem yapmadan kendiliginden
gerilemektedir(80,81). Akut pankreatik sivi koleksiyonlarmim (APSK) enfekte olmalar1 s6z

konusu oldugunda drenaj tedavisi endikedir(82).
2.4.10.2. Akut nekrotik koleksiyon (ANK)

ANK ilk 4 hafta i¢inde ortaya ¢ikan pankreas parankiminde ve peripankreatik
dokuda gelisen belirgin bir duvari olmayan inflamatuvar sivi koleksiyonlaridir.
Likefaksiyon nekrozu ile gelisen ANK genellik semptom vermez ve kendini sinirlar(83) .

Bazi1 hastalarda ise nekroze sivi etrafinda olusan kapsiil ile WON olusumuna sebep olur.
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ANK degisken boyutlarda ve lokalizasyon olarak pankreasin herhangi bir anatomik
boliminde bulunabilir. Likefaksiyon nekrozu icin belirli bir zaman gerektiginden
hastalarin gelis goriintiileme bulgularinda peripankreatik alandaki sivida nekrozu

belirlemek zor olabilir(84).
2.4.10.3. Pankreatik psodokist

Akut pankreatit baslamasinda yaklasik 4 hafta sonra ortaya ¢ikabilen duvari
epitelize olmamis oval sekilli icerinde solid komponent icermeyen homojen sivi
koleksiyonlarina psodokist denir. Psddokistler tek bir lokalizasyonda olabildigi gibi birden
fazla yerde de gorilebilir. APSK’larmin rezorbe olmadigi durumlarda %30-%50 hastada
psodokist olusur(80,81). Pankreas duktuslari ile iliskisinden dolay1 igerigindeki homojen
stivida amilaz ve lipaz icerigi yiiksek olabilir. Psddokistlerin ¢ogu islem yapilmadan
regresyona ugrarlar. Ozellikle biiyiik boyutlu psddokistler midede bas1 semptomuna yol
acabilir(84). Psodokist direnaji biliyimeye devam eden semptomatik ve enfekte

psodokistlerde drenaj endikasyonu bulunmaktadir(85).

Endoskopik yada perkiitan drenaj tedavide kullanilabilir. Endokskopik drenaj
psodokistin lokalizasyonu mide ve duedonum etrafinda oldugu zaman ilk secenek olarak
kullanilabilir. Mide ve duedonumdan kistogastrostomi seklinde veya pankreasa
yerlestirilen stentle yapilabilir. Endoskopik drenaj %90 basarili olur. Perkutan kist drenaji
da kullanilan diger bir yontemdir(86). Semptomatik olmayan psoédokistlerde ise 3-6 ayda

bir yapilacak goriintiileme ile takip edilmelidir.
2.4.10.4. Duvarh Nekroz [Walled-Off Necrosis (WON)]

Pankreas parankimi ve peripankreatik alanda olusan nekrozun olgunlagmasi ile
olusan kalin duvar1 olan kaviteler bulunan WON olarak tanimlanir(84). Akut nekrotizan
koleksiyon ile ayrimi goriinen bir kapsiiliiniin olmasi ile yapilir. Olusmast igin genellikle
en az 4 haftalik bir zaman gerektirir(78). WON gelisen vakalarin %50°si asemptomatik
seyrederken diger kismi karm agrisi, bulant1 kusma, ates, oral alimda azalma veya kilo
kayb1 gibi semptomlarla prezente olabilir. Pankreasin govde ve kuyruk kisminda daha ¢ok
goralir(83). Psodokistlere kiyasla daha biyiiktiir ve batin igerisinde parakolik retrokolik
alanlara uzanim gosterebilir(84). Enfekte nekroz gelismesi durumunda perkiitan islemlerle

stvidan kiiltiir alinmasi gerekir(87).

Enfeksiyonu kanitlanmig olan stabil hastalarin takiplerinde en az 4 haftalik

antibiyoterapi Onerilir. Bu siire sonunda hastalarin minimal invaziv olarak nekroz
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debritman1 sans1 olusmus olur. 4 hafta sonunda hastalarin biiyiik bir kisminda ise invaziv
islem ihtiyact ortadan kalkmigs olur(87). Hastanin kliniginde kotiilesme antibiyotik
tedavisinden cevap almamasi sistemik komplikasyonlar gelismesi durumunda
nekrozektomi yapilmalidir. Nekrezektomi oncelikle minimal invaziv endoskopik veya
perkiitan olarak yapilabilir. Nekrozektomide mimkiinse minimal invaziv girisimler tercih
edilmelidir. Bu yontemlerle sivi koleksiyonlar1 yeterince drene edilemiyor agik cerrahi

debritman gerekebilir(88).
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3. GEREC ve YONTEM

Etik kurul onay:1 Istanbul Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun
29.08.2024 tarihli 2024/861 sayili karart ile alind1.

3.1. HASTALAR

Bu calismada Istanbul Medeniyet Universitesi Acil Servisine Basvuran ve Akut
biliyer pankreatit nedenli Genel Cerrahi Servisine Subat 2018 — Haziran 2024 tarihleri
arasi yatirilan agir akut biliyer pankreatitli 51 hasta retrospektif olarak hastane bilgi sistemi

ve hasta arsiv dosyalarindan taranda.
3.2. VERILERIN TOPLANMASI

Hastanemiz acil servisine bagvuran ve akut biliyer pankreatit tanisi ile yatirilan 18
yas Ustii hastalar hastane elektronik veri tabanindan sisteminden taranarak akut pankreatit
tanil1 hastalar bulundu. Hastalar i¢erisinden basvuru zamani ve ilk 48 saat icerisindeki CRP
degerleri >15 mg/dl olan hastalar agir biliyer pankreatit olarak kabul edildi ve ¢alismaya
dahil edildi. Akut pankreatit tanis1 bulunan sonraki takiplerinde pankreas malignitesi ¢ikan

hastalar ve tedavi red vererek hastaneden ayrilan hastalar ¢alismadan ¢ikarilda.

Calisma kriterini saglayan toplam 51 hasta ¢alismaya dahil edilerek hastalarin yas,
komorbid durumlari, CRP degerleri, laboratuvar parametreleri, gelis Ranson skoru, 48.saat
Ranson skoru, bagvuru anindaki BT bulgulari, 1. Hafta BT bulgulari, ge¢ BT bulgulari, 1.
hafta BT Baltazar skoru, hastanede yatis sayisi, hastanede yatis siiresi, tedavi sirecinde
yapilan girisimsel islemler, tedavi sonrasinda kolesistektomi yapilip yapilmadigi,
kolesistektomiye kadar gecen sire, takip suresi, plevral eflizyon varligi, mortalite

durumlar1 kaydedildi.

Hastalarin gelis zamaninda, birinci haftalarinda ve ge¢ BT bulgular1 hastanemiz
radyolojisi tarafindan alinan destek ile incelendi. Bagvuru anindan bir ay ve sonrasinda
cekilen tomografi ge¢ bt bulgusu olarak belirlendi. Tomografi bulgular1 pankreas 6demi,
peripankreatik sivi ve nekroz agisindan degerlendirildi ve kayit edildi. Birinci hafta

tomografi bulgular1 Baltazar skorlama sistemine gore hesaplanarak BT severity indeks
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hesab1 yapild1 ve kayit edildi. Ge¢ BT bulgularinda pankreatit lokal komplikasyonlar1 olan
psodokist ve WON (wall of nekrozis) bulgular1 ve gelisim zamanlar1 kayit edildi.

Tedavi siireci ve sonrasinda yapilan girisimsel iglemler. perkiitan drenaj
kistogastrostomi, ERCP, perkiitan kolesistostomi ve kolesistektomi olarak kayit edildi.
Perkiitan girisimsel iglemlerle koyulan kateterlerin hastada bulunma siiresi kayit edildi.

Girisimsel igslem sirasinda alinan 6rnekten kiiltiir gonderilerek bakteri tiremesine bakildi.

Tedavi siirecinden sonra hastalara kolesistektomi yapilip yapilmadigi kayit altina

alind1. Kolesistektomiye kadar gegen siire ve ameliyat bulgular1 kayit altina alind.

Hastalara antibiyoterapi verilmesine bakilarak verilen karbapenem verilenler 3.

Kusak sefalosporin verilenler ve digerleri olarak kayit altina alindi.

Hastalar nekroz gelisme durumlarina gore, Ranson skorlarma gore, girisimsel islem
yapilma durumlari, miikerrer yatisinin olmasi, plevral efiizyonun varligi yoklugu,
kolesistektomi yapilip yapilmamasmna gore iki gruba ayrildi ve bu gruplar arasi

karsilagtirmalar yapildi.
3.3. ISTATIKSEL ANALIZ

Tanmmlayic1 istatistikler kategorik degiskenler icin say1r ve yiizde, siirekli
degiskenler i¢cin ortalamatstandart sapma ya da ortanca (interquartile range: %25-%75)
olarak sunuldu. Normal dagilim varlhigina, histogramlar, Q-Q plotlar ve normal dagilim
testlerine gore karar verildi. Kategorik degiskenler Pearson Ki-kare testi ya da
varsayimlarin saglanmadigi durumlarda Fisher’in testi ile Kkarsilastirildi.  Slrekli
degiskenler iki grup arasinda karsilastirilirken normal dagilim olup olmamasma gore
bagimsiz gruplarda t-testi ya da Mann-Whitney U testi kullanildi. Iki siirekli degisken
arasindaki dogrusal iliski icin normal dagilim olup olmamasina gore Pearson ya da
Spearman korelasyon katsayisina ve anlamliligina bakildi. Korelasyon katsayis1 0 ile +£0.19
arasida ise ¢ok zayif iligki, 0.2-0.39 arasinda ise pozitif (-ise: negatif) yonde zayif iliski,
0.4 ile 0.59 arasinda ise pozitif (- ise: negatif) yonde orta diizeyde iligki, 0.6-0.79 ise guclu
dizeyde (- ise: negatif) iliski, 0.8-1.0 arasinda ise pozitif (-ise: negatif) yonde ise ¢cok guclu
iliski oldugu kabul edildi (Evans, 1996). iki yonlii p degerinin <0.05 oldugu durumlar
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Istatistikler R versiyon 4.0.0 ile yapildi.
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4. BULGULAR

4.1. DEMOGRAFIK VERILER

Istanbul Medeniyet Tip Fakiiltesi Goztepe Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi Genel
Anabilim Dali’'nda Subat 2018 — Haziran 2024 tarihleri arasinda agir akut biliyer pankreatit
tanist ile 51 hasta yatis1 yapilarak takip edilmistir.

Hastalarin yas ortancasi 72.0 [22.0;91.0] y1l ve yas ortalamasi ise 68.7 (17.4) yildi.
Hastalarin 24’1 (%47,1) kadn, 27°si (%51.9) erkektir. (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Demografik 6zellikler

Medyan (min-max) Ortalama (SS) N
Yas 72.0[22.0;91.0] 68.7 (17.4) 51
Cinsiyet: 51
Kadin 24 (47.1%)
Erkek 27 (52.9%)

4.1. KOMORBID DURUMLAR

Hastalarin ek hastaliklarina bakildiginda 51 hastanin 46’sinde (%90.2) komorbid
bir durum bulunmaktaydi. Hastalarm 33°Unde (%63.7) hipertansiyon, 16’sinda (%31.7)
diabetes mellitus (DM), 10’unda (%19.6) koroner arter hastaligi (KAH), 8’inde (%15.4)
konjestif kalp yetmezligi (KKY), 8’inde (%15.7) serobrovaskiler olay hikayesi (SVO),
7’sinde (%13.7) bening prostat hipertrofisi (BPH), 7’sinde (%13.7) Alzheimer yada
demans, 5’inde (%11.5) astim, 3’tinde (%5.7) kronik bobrek yetmezligi (KBY) tanilari
vardi. Sadece 5 (%9.8) hastanin ek hastalig1 yoktu (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Komorbid durumlar

N % N
Ek hastalik varligi 46 (90.2%) 51
HT 33 (64.7%) 51
DM 16 (31.4%) 51
KBY 3 (5.88%) 51
Astim 5 (9.80%) 51
KAH 10 (19.6%) 51
SVO 8 (15.7%) 51
BPH 7 (13.7%) 51
KKY 8 (15.7%) 51
Alzheimer/Demans 7 (13.7%) 51
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4.3. HASTALARIN LABORATUVAR PARAMETRELERI

Hastalarin labarotuvar parametreleri incelendiginde 16kosit ortanca degeri 15060
[6300;35100], AST ortanca degeri 142 [17.0;805], LDH ortanca degeri 386 (1U/dL)
[140;1546], glukoz ortanca degeri 159 (mg/dl) [99.0;475], amilaz ortanca degeri 1806
(U/L) [1020;6117], lipaz ortanca degeri 3605 (U/L) [134;24695], total biliriibin ortanca
degeri 1.10 (mg/dL) [0.32;8.60], direkt biliribin 0.70 [0.10;7.90] (mg/dL) idi. CRP
degerleri incelendiginde ortanca deger 24.0 (mg/dL) [15.0;58.0] idi. Ranson 24. Saat
ortancasi 2.00 [0.00;4.00] iken, 48. saat Ranson ortancasi 4.00 [1.00;8.00] idi. Ranson 48.
Saat skoru >3 olan 38 (%74.5) hasta vardu.

Tablo 4.3. Laboratuvar parametreleri

Medyan (min-max) Ortalama (SS) N
WBC (/mm3) 15060 [6300;35100] 14927 (6525) 51
AST (1U/dL) 142 [17.0;805] 219 (200) 51
LDH (1U/dL) 386 [140;1546] 435 (240) 51
Glukoz (mg/dL) 159 [99.0:475] 181 (77.0) 51
Ranson (24.saat) 2.00 [0.00;4.00] 1.96 (1.15) 51
CRP (mg/dL) 24.0 [15.0;58.0] 26.7 (9.93) 51
Ranson (48.saat) 4.00 [1.00;8.00] 4.02 (1.96) 51
Ranson (48.saat): 51

<3 (n %) 13 (25.5%)

>3 (n %) 38 (74.5%)
Amilaz (U/L) 1806 [120;6117] 1995 (1418) 51
Lipaz (U/L) 3605 [134;24695] 4993 (5113) 51
Total biliriibin (mg/dL) 1.10 [0.32;8.60] 1.57 (1.49) 51
Direkt bilirtibin (mg/dL) 0.70[0.10;7.90] 1.05 (1.33) 51

4.4. ANTIBIYOTIK KULLANIMI

Hastalarin antibiyotik kullanimina bakildiginda 49 (%96.1) hastaya antibiyoterapi
verildi. Sadece 2 (%3.92) hastaya antibiyoterapi verilmedi. Bunlarin 34’i (%66.7)
karbapenem grubu (imipenem veya meropenem) kullanilmis olup 22’°sinde (%43.1) sadece
imipenem kullanildi. Yatis aninda akut kolesistit bulgusu olan 7 (%13.7) hastada ise
3.kusak sefalosporin ve metronidazol kullanildi. Yine yatis aninda akut kolesistit bulgusu
bulunan ve beta lactam grubu antibiyotiklere karsi alerjisi oldugunu beyan eden 2 (%3.9)
hastada ciprofloksasin +metronidazol kullanildi. Yogun bakim ihtiyaci gelisen 2 (%3.9)
hastadan 1 hastaya imipenem+ tigesiklin kullanilirken diger 1 hastaya imipeneme ek

linezolid kullanildi. Enfeksiyon parametreleri gerilemeyen lokosit ve CRP artis1 olan 3
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(%5.8) hastada enfeksiyon hastaliklarina danisilarak imipenemin yanina bir glikopepeptid

olan vankomisin eklendi. Bir (%1.9) hastada ise sadece seftriakson kullanildi.

Tablo 4.4. Antibiyotik kullaninm

N (%) N
Antibiyoterapi 49 (96.1%) 51
Sadece karbepenem kullanimi 34 (66.7%) 51
Sadece imipenem kullanimi1 22 (43.1%) 51
3.kusak sefalosporin ve metronidazol kullanimi1 7 (13.7%) 51
Tigesiklin kullanimi1 1 (1.96%) 51
Siprofloksasin ve metronidazol kullanimi 2 (3.92%) 51
Karbepenem ve glikopeptit kullanimi 3 (5.88%) 51
Karbepenem ve linezolid kullanimi1 1 (1.96%) 51
Sadece seftriakson kullanimi 1 (1.96%) 51

4.5. YATIS DURUMLARI VE TAKIP

Takip edilen hastalarin yatis siirelerine bakildiginda ortanca deger 19.0 [5.00;122]
idi. Miikerrer yatis sayilar1 incelendiginde ortanca deger 1 [1.00;9.00] olarak belirlendi. I1k
yatista akut biliyer pankreatit tablosuna ek kolesistit 15 (%29.4) varligi mevcuttu.
Hastalarin 6°s1 takip siiresince yogun bakim tedavisine ihtiyaci olmasi nedeniyle yogun
bakima devri oldu. 6 hastanin 2 si YBU de mortalite ile sonuglanirken diger 4 hasta servise
geri alindi. YBU’de yatis siiresi ortanca deger 8.00 [4.00;28.0] idi. Takip serimizde ki 51
hastanin 7’si (%13.7) mortalite ile sonu¢landi. Mortaliye ortanca degeri ise 126 [10.0;359]
idi. Yatis sirasinda exitus olan iki hasta vardi. Bir hasta serviste yatmakta iken yatiginin 4.
giiniinde COVID 19 enfeksiyonu nedeniyle solunum fonksiyonlar1 bozuldu ve YBU’sine
alind1. YBU’nde takibinin 6. giiniinde exitus gelisti. Ikincisi bilinen HT, KKY, DM
gecirilmis SVO ve demansi olan hastada tekrarlayan SVO gelismesi iizerine YBU’si
ihiyaci oldu. YBU’de multiorgan yetmezIigi nedeniyle yatismmn 12. giiniinde exitus gelisti.

Hayatta olan 44 (86.2) hastanin takip siiresi ortanca degeri 616 [32.0;2346] idi

Tablo 4.5. Yatis ve takip siireleri

Medyan (min-max) Ortalama (SS) N
Toplam yatis siiresi (giin) 19.0 [5.00;122] 27.1 (24.4) 51
Yatis sayisi 1.00 [1.00;9.00] 1.96 (1.46) 51
[lk yatista kolesistit varligi (n %) 15 (29.4%) 15 (29.4%) 51
YBU yatisi (n %) 6 (11.8%) 6 (11.8%) 51
YBU yatis siiresi (giin) 8.00 [4.00;28.0] 10.7 (8.76) 6
Oliime kadar gegen zaman (giin) 126 [10.0;359] 150 (137) 7
Takip zamani (giin) 616 [32.0;2346] 858 (629) 44
Exitus (n %) 7 (13.7%) 51
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4.6. GIRISIMSEL iSLEM VE KOLESISTEKTOMI

Hastanede takip ve tedavileri devam eden 52 hastanm 19 ‘una (%37.3) girisimsel
islem yapildi. Hastalarm 10’una (%19.6) perkitan olarak yapilan islemle ile pankreas ve
etrafindaki sivi koleksiyonlar1 drene edildi. Girisimsel islemlerden perkiitan drenaj
kateterinin ortalama kalma siresi 41.7 (35.9) gindi. Akut kolesistit bulgular1 eslik eden
hastalardan 7’sine (%13.7) tanesine perkitan kolesistostomi ile safra kesesinin hidropsu
giderilerek hastalarmm agr1 yonetimine ve akut kolesistit halinin gerilemesine katkita
bulunuldu. Hastalarin 5’inde (%9.8) 6zellikle mideye basi semptomunun goriilmesi, oral
alimda azalma ve tolerasyonda giicliik nedenli endoskopik kistogastrostomi yapildi.

Hastalardan 3’iine (%5.8) ERCP ile sfinkterotomi yapildi

Tedavi sonrasinda tekrarlayan pankreatitleri dnlemek igin uygun olan 16 (%31.4)
hastaya laparoskopik kolesistektomi yapildi. Bu hastalarin kolesistektomi igin bekleme
streleri 35.6 (30.8) hafta idi. Ameliyat bulgularina bakildiginda 5 (%31.2) hastada
kolesistektomi sirasinda etraf dokuyla safra kesesi arasi yapisiklik bulunmazken 6 (%37.5)
hastada ¢evre omentum ile safra kesesi arasi yapisiklik bulunmaktaydi. Opere edilen
hastalarm 3’tinde (%18.8) ise omentum ile safra kesesi arasinda yaygin yapisiklik
bulunurken, 2’sinde ise safra kesesi ile ¢evre organlar arasi yapisiklik izlendi. Safra kesesi
ile gevre organ yapisiklig1 olan iki hastaya bakildiginda yatis aninda akut biliyer pankreatit
klinigine akut kolesistit halinin de eslik ettigi goruldi. Bu iki hastanin operasyonlarina
bakildiginda bir hastada kolosistokolonik fistiil goriilmesi iizerine agik ameliyata gegilerek
transvers kolon primer tamir + omentopeksi yapildi diger hastada ise yine ac¢ik ameliyata
gecilerek yaygm yapisiklik olmasi tizerine konvansiyonel subtotal kolesistektomi yapildi
(Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Girisimsel islemler ve kolesistektomi

N % N
Girisimsel islem 19 (37.3%) 51
Perkitan drenaj 10 (19.6%) 51
Kistogastrostomi 5 (9.80%) 51
ERCP 3 (5.88%) 51
Perkutan kolesistektomi 7 (13.7%) 51
Perkiitan islem siiresi (giin) 44.6 (33.4) 19
Kolesistektomi 16 (31.4%) 51
Kolesistektomi zamani (hafta) 35.6 (30.8) 16
Kolesistektomi bulgulart: 16
Yapigiklik yok 5 (31.2%)
Minimal omentum yapigikligi 6 (37.5%)
Omentum yaygin yapisiklik 3 (18.8%)
Omentum ve gevre organ yapisikligi 2 (12.5%)

26



Girigimsel iglemlerden sonra alman 6rnekteki materyal kiiltiire génderilerek tireyen
patojenler kaydedildi. Hastalarin 9’unda (%217.6) bakteri Gremesi goruldi. E. coli 3
(%33.3) hastada Klebsiella Pneumonia 3 (%33.3) hastada goriiliirken, 1’er (%11.1) hastada
E. Coli ile E.faecalis, S.Anginosus E.faecalis, S.Warneri ile E.faecalis tredi (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Girisimsel islem sonrasi iireme

N % N

Ureme 9 (17.6%) 51

Ureyen etken: 9
E.Coli 3(33.3%)
E.Coli+E.faecalis 1(11.1%)
Klebsiella Pneumonia 3 (33.3%)
S.Anginosus+E.faecalis 1(11.1%)
S.Warneri+E.faecalis 1(11.1%)

4.7. BIRINCIi HAFTA BT BULGULARI

Takip edilen 52 hastanin yatisindan 1. hafta BT bulgular1 incelendiginde 17
(%33.3) hastada pankreasta 6dem, 11 (%21.6) hastada akut peripankreatik sivi
koleksiyonu, 23 (%45.1) hastada akut nekrotik koleksiyon gorildu. Pankreas parankiminin
nekroz yiizdesi incelendiginde 21 (%41.2) hastada nekroz izlenmezken 18 (%35.3) hastada
%30 altinda, 11 (%21.2) hastada %30-50 arasi nekroz, 1 (1%1.9) hastada %50 Uzerinde
nekroz bulgular1 gorildi. Hastalarin 1. Hafta BT lerin Baltazar skorlarina bakildiginda 7
(%13.7) hastada pankreas boyutlarinda artma, 10 (%19.6) hastada pankreas dokusu ve etraf
yaglh dokuda inflamatuar degisiklikler, 5 (%9.6) hastada diizensiz sl tek sivi
kolleksiyonu, 25 (%49) diizensiz smirh iki ya da daha fazla sivi kolleksiyonu izlendi
(Tablo 4.8). BT severity indeks skoru medyan degeri 5.00 [1.00;9.00] olarak bulundu. BT
severity indeksi 6’nin altinda olan 30 (%57.7) hasta varken 6’nin {izerinde olan 22 (%42.3)
hasta bulunmaktaydi (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Birinci hafta BT bulgulari

N % N

BT (1.hafta): 51
Pankreas 6demi 17 (33.3%)
Akut peripankreatik sivi koleksiyonu 11 (21.6%)
Akut nekrotik koleksiyon 23 (45.1%)

Pankreatik nekroz derecesi (1.hafta): 51
Yok 21 (41.2%)
<%30 18 (35.3%)
%30-50 11 (21.6%)
>%50 1 (1.96%)

Baltazar (1.hafta): 51
Pankreas boyutlarinda artma 7 (13.7%)
Pankreas ve etrafi inflamatuar degisiklikler 10 (19.6%)
Diizensiz sinirly, tek sivi kolleksiyonu 9 (17.6%)
Diizensiz sinirli 2 yada daha fazla sivi kolleksiyonu 25 (49.0%)

BT severity index (1.hafta) med (min;max) 5.00 [1.00;9.00] 51

BT bulgular1 incelenirken hastalarin plevral efiizyon durumlar1 da kayit altina
alindi. BT bulgularina gore 41 (%80.4) hastada ABP klinigine plevral eflizyonun eslik
ettigi izlenirken, 10 (%19.6) hastada ise plevral eflzyon bulgusu izlenmedi. Plevral
eflizyon tarafina bakildiginda 32 (%62.7) hastada bilateral plevral eflizyon varken 9

(%17.6) hastada sol tarafli plevral efiizyon mevcuttu.

Tablo 4.9. Plevral efiizyon bulgulari

N % N

Plevral eflizyon 41 (80.4%) 51

Plevral eflizyon yeri: 51
Yok 10 (19.6%)
Sol 9 (17.6%)
Bilateral 32 (62.7%)

4.8. GEC DONEM BT BULGULARI

Hastalarin ge¢ donem BT leri incelendiginde 51 hastanin 42’sinin ge¢ BT si
bulunmaktaydi. 2 hasta takip siliresince bir aydan 6nce mortalite ile sonuclandigindan ge¢
BT’si ¢ekilemedi. Geg BT si ¢ekilen 43 hastanin 26’sinda (61.9%) ge¢ BT bulgusu olarak
lokal komplikasyon olan psodokist veya WON bulunmaktayd:. Psddokist 17 (%40.5)
hastada gelisirken WON 13 (%31) hastada gelisti. Ortalama psddokist gelisim zamani 5.94
(3.23) hafta iken WON gelisimi 6.92 (3.09) hafta idi (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. Ge¢ BT bulgular:

N % N
Geg BT ¢ekilmis mi? 51
Hayir 9 (17.6%)
Evet 42 (82.4%)
Ge¢ BT bulgusu: 42
Bulgu yok 16 (38.1%)
Psokokist ya da WON gelismis 26 (61.9%)
Psodokist gelisimi 17 (40.5%) 42
Psodokist gelisim zamani (hafta) 5.94 (3.23) 17
WON gelisimi 13 (31.0%) 42
WON gelisim zamani (hafta) 6.92 (3.09) 13

49. GELIS BT BULGULARI ILE 1. HAFTA BT BULGULARININ
KARSILASTIRILMASI

Hastalarin gelis anindaki ¢ekilen BT goriintii bulgular1 ile 1. Hafta g¢ekilen BT
gorlintii bulgular1 arasinda anlamli fark bulundu. Gelis BT bulgularinda 23 hastada
pankreas 6demi bulunmaktaydi. Bu hastalarin 1. Hafta BT ile kiyaslandiginda 16’sinda
(%69.6) pankreas O0deminin devam ettigi 5’inde (%21.7) 6demin peripankreatik sivi
koleksiyonuna doniistiigii, 2 (%8.7) hastada ise pankreas 6¢deminin nekrotik koleksiyona
doniistiigli goriildii.

Gelis BT de 28 kiside akut peripankreatik sivi koleksiyonun bulundugu
belirlenmisti. Bu hastalarin 21’inde (%75) peripankreatik sivinin nekroze koleksiyona
doniistiigli, 6’sinda (%21.4) peripankreatik sivi koleksiyonunun sebat ettigi, 1 (%3.57)

hastada ise sivinin gerileyerek kayboldugu gorulda.

Hastalarin birinci haftalarindaki BT bulgularindaki nekroz yiizdesi ile gelis bt
arasinda da anlamlilik vardi. Gelisinde pankreas 6demi olan 23 hastanin 17 sinde (%73.9)
nekroz gelismezken 5 (%21.7) hastada yiizde 30 dan az 1 (%4.35) hastada ise yuzde 30
dan fazla nekroz gelisti. Gelis BT de peripankreatik sivi yada nekroze koleksiyonu olan 28
hastanin 13’tinde (%46.4) %30 dan fazla nekroz gorulurken, 11 (%39.3) hastada %30 dan
az nekroz, 4 (%14.3) hastada ise nekroz bulgusu izlenmedi. Akut peripankreatik sivi
bulunan hastalarmn 1. hafta BT severtity indeks ile anlamli fark bulundu. Birinci hafta BT

de nekroz bulunan hastalarmn Baltazar skoru ile gelis bt bulgular1 anlamliydi.

Sivi bulunan grupta BT severtity indeks ortalamasi 6.25 (1.73) iken ddematdz
grupta 6.25 (1.73) idi. Ge¢ BT bulgular1 varlig1 agisindan incelendiginde 1. Hafta BT de
peripankreatik sivi yada nekroze sivi goriilmesi anlamli olarak kabul edildi. Peripankreatik

stvist olan ve ge¢ BT bulgular1 bulunan 42 hastanin 22’sinde (%91.7) psOdokist ya da
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WON gozlendi. Birinci hafta BT de nekroz bulunan hastalarin Baltazar skoru ile gelis bt
bulgular1 anlamliydi (p< <0.001) (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Gelis BT bulgulari ile 1. hafta BT bulgularimin karsilastiriimasi

Pankreas Akut peripankreatik
o6demi sivi/nekrotik koleksiyonu p.overallN
N=23 N=28
BT (1.hafta): <0.001 51
Pankreas 6demi 16 (69.6%) 1 (3.57%)
Akut peripankreatik sivi koleksiyonu 5 (21.7%) 6 (21.4%)
Akut nekrotik koleksiyon 2 (8.70%) 21 (75.0%)
Pankreatik nekroz derecesi (1.hafta): <0.001 51
Nekroz yok 17 (73.9%) 4 (14.3%)
<%30 5 (21.7%) 13 (46.4%)
>=%30 1 (4.35%) 11 (39.3%)
Baltazar (1.hafta): <0.001 51
Pankreas boyutlarinda artma 7 (30.4%) 0 (0.00%)
Pankreas dokusu ve peripenkreatik yagl
dokuda inflamatuar degisiklikler 9 (391%) 1(3:57%)
Diizensiz sinirly, tek sivi kolleksiyonu 3 (13.0%) 6 (21.4%)
’ Dﬁzqnsiz sinirli 2 yada daha fazla sivi 4 (17.4%) 21 (75.0%)
olleksiyonu
BT severity index (1.hafta) 2.78 (1.91) 6.25 (1.73) <0.001 51
BT severity index (1.hafta): <0.001 51
<6 20 (87.0%) 8 (28.6%)
>6 3 (13.0%) 20 (71.4%)
Geg BT ¢ekilmis mi?: 0.714 51
Hayir 5 (21.7%) 4 (14.3%)
Evet 18 (78.3%) 24 (85.7%)
Ge¢ BT bulgusu: <0.001 42
Bulgu yok 14 (77.8%) 2 (8.33%)
Psokokist ya da WON gelismis 4 (22.2%) 22 (91.7%)
Psodokist geligimi: 0.016 42
Yok 15 (83.3%) 10 (41.7%)
Var 3 (16.7%) 14 (58.3%)
WON geligimi: 0.006 42
Yok 17 (94.4%) 12 (50.0%)
Var 1 (5.56%) 12 (50.0%)

Gelis BT ile kayit altna alinan bazi parametrelerin anlamhili§1 karsilastirildi.
Toplam yatis siiresi pankreatik sivi veya nekrotik koleksiyon bulunan grupta 33.5 (28.1)
glin olarak bulundu ve anlamliydi (p< 0.030). CRP, Ranson, amilaz, lipaz, biliribin
degerleri, plevral efuzyonu 6éngérme, mortalite iizerine etkisinde anlamli fark bulunamadi
(Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. Gelis BT ile karsilastirma

Pankreas

AKkut peripankreatik sivi/nekrotik

ddemi koleksiyonu p.overall N
N=23 N=28
Toplam yatis siiresi (gln) 19.3 (16.4) 33.5(28.1) 0.030 51
Yatis sayisi 1.74 (0.92) 2.14 (1.78) 0.302 51
Ranson (24.saat) 2.04 (1.11) 1.89 (1.20) 0.643 51
CRP (mgy/dl) 24.2 (10.4) 28.7 (9.25) 0.113 51
Ranson (48.saat) 3.96 (1.82) 4.07 (2.11) 0835 51
Ranson (48.saat): 0379 51
<3 4 (17.4%) 9 (32.1%)
>3 19 (82.6%) 19 (67.9%)
Amilaz (U/L) 1793 (1250) 2161 (1546) 0.351 51
Lipaz (U/L) 4898 (4596) 5070 (5585) 0.904 51
Total bilirtibin (mg/dl) 1.74 (1.82) 1.43 (1.16) 0.485 51
Direkt bilirtibin (mg/dI) 1.22 (1.70) 0.91 (0.93) 0.441 51
Var 3 (13.0%) 7 (25.0%)
Exitus: 0.687 51
Yok 19 (82.6%) 25 (89.3%)
Var 4 (17.4%) 3 (10.7%)
Ranson farki (48.saat -
24 saat) 1.91 (1.12) 2.18 (1.25) 0.429 51
Plevral efiizyon: 0.739 51
Yok 5 (21.7%) 5 (17.9%)
Var 18 (78.3%) 23 (82.1%)

4.8. NEKROZ GELISEN HASTALARIN DEGERLENDIRILMESI

Hastalarin takip sliresince pankreatite bagli gelisen nekroz bulgular1 kayit edilerek
nekroz gelismeyen grup verileri ile karsilastirildi. Takipteki 51 hastanin 30’unda (%58)
nekroz gozlenirken 21 (%42) hastada nekroz bulgusuna rastlanmadi. Nekroz gelisen
hastalarda cinsiyet acisindan anlamli degiskenlik goriildii. Nekroz gelisen hastalarin 20’si
(%74.1) erkek, 10’u (%41.7) kadindi. Plevral efiizyon gelisen hastalarla nekroz gelisimi
acisindan bir fark bulunamadi. Nekroz gelisen hastalarin Baltazar skorlar1 daha yiiksek
izlendi. Diizensiz smirli 2 ya da daha fazla sivi koleksiyonu olan 24 hastanin 22’sinde
(%88) nekroz gelisirken, diizensiz sinirl, tek sivi koleksiyonu bulunan 9 hastanin 5’inde
(%55) nekroz goraldi. Pankreas dokusu, peripankreatik yagli dokuda inflamatuar
degisiklikleri bulunan 10 hastadan ise 3 (%30) hastada nekroz izlendi. BT de sadece
pankreas boyutlarinda artma goriilen 7 hastanin hi¢birinde nekroz gorulmedi. BTSI skoru
nekroz gelisen hastalarda daha yiiksekti. Nekroz gelisen hastalarm BT severity indeksi
ortalamas1 6.47 (1.43) olup, BTSI <6 olan 28 hastanin 7’sinde (%25) nekroz mevcuttu.
(Tablo 4.13)
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Tablo 4.13. Nekroz ile BT bulgulari

Nekroz yok Nekroz var P N
N:21 N:30 overall
Yas 69.8 (20.1) 67.9 (15.6) 0.728 51
Cinsiyet: 0.039 51
Kadin 14 (58.3%)
Erkek 7 (25.9%) 20 (74.1%)
Plevral eflizyon: 0.070 51
Yok 7 (70.0%) 3 (30.0%)
Var 14 (34.1%) 27 (65.9%)
Baltazar (1.hafta): <0.001 51
Pankreas boyutlarinda artma 7 (100%) 0 (0.00%)
Pankreas dokusu, peripenkreatik yagh
dokuda inflamatuar cﬁegi;klikler e 7 (70.0%) 3 (30.0%)
Diizensiz sinirli, tek sivi kolleksiyonu 4 (44.4%) 5 (55.6%)
’ Dﬁze_nsiz sinirl1 2 yada daha fazla sivi 3 (12.0%) 22 (88.0%)
olleksiyonu
BT severity index (1.hafta) 2.14 (1.06) 6.47 (1.43) <0.001 51
BT severity index (1.hafta): <0.001 51
<6 21 (75.0%) 7 (25.0%)
>6 0 (0.00%) 23 (100%)

Nekroz gelisen hastalar ile ge¢ bt bulgularindaki lokal komplikasyonlar
incelendiginde nekroz gelisen hastalarda lokal komplikasyon gelismesi arasindaki iliski
anlaml1 bulundu. Incelenen 42 hastanmn 26’sinda gec¢ bt bulgularindan psokokist ya da
WON gelismisti. Psodokist gelisen 17 hastanin 13’tinde (%76.5) nekroz gorilirken WON

gelisen 13 hastanin 12’sinde (%92.3) nekroz gérildu. (Tablo 4.14)

Tablo 4.14. Nekroz ile lokal komplikasyon arasi iliski

Nekl\:(:)zzlyok Nell<\lr:o320var P overall N

Geg BT ¢ekilmis mi?: 1.000 51
Hayir 4 (44.4%) 5 (55.6%)
Evet 17 (40.5%) 25 (59.5%)

Gec BT bulgusu: 0.001 42
Bulgu yok 12 (75.0%) 4 (25.0%)
Psokokist ya da WON gelismis 5 (19.2%) 21 (80.8%)

Psodokist geligimi: 0.127 42
Yok 13 (52.0%) 12 (48.0%)
Var 4 (23.5%) 13 (76.5%)

WON gelisimi: 0.011 42
Yok 16 (55.2%) 13 (44.8%)
Var 1 (7.69%) 12 (92.3%)

Nekroz gelisimi ile girisimsel islem yapilan hastalar incelendiginde girisimsel islem
yapilan 19 hastanin 14’tinde (%73.7) nekroz bulunmaktaydi. Perkiitan drenaj yapilan 10
hastanin  9’unda (90.0%) nekroz mevcuttu ve anlamliydi

incelendiginde nekrozu olan hastalarda 35.6 (28.0) gunken nekroz bulunmayanlarda 14.8
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(9.03) giin ile anlamliydi. Yatis sayist nekrozu bulunan hastalarda 2.33 (1.73) iken,
nekrozu olmayanlarda 1.43 (0.68) olarak bulundu ve anlamliydi (p<0.013) (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Nekroz ile girisimsel islem arasi iliski

Nekl\rl?zzlyok Neli\ll’?g)zovar P overall N
Girigimsel iglem: 0.172 51
Yok 16 (50.0%) 16 (50.0%)
Var 5 (26.3%) 14 (73.7%)
Perkutan drenaj: 0.034 51
Yok 20 (48.8%) 21 (51.2%)
Var 1 (10.0%) 9 (90.0%)
Kistogastrostomi: 0.069 51
Yok 21 (45.7%) 25 (54.3%)
Var 0 (0.00%) 5 (100%)
Perkutan kolesistektomi: 1.000 51
Yok 18 (40.9%) 26 (59.1%)
Var 3 (42.9%) 4 (57.1%)
Perkiitan islem siiresi (glin) 31.8 (21.6) 49.1 (36.3) 0.228 19
Toplam yatis siiresi (gln) 14.8 (9.03) 35.6 (28.0) 0.001 51
Yatis sayisi 1.43 (0.68) 2.33 (1.73) 0.013 51

Kolesistektomi yapilan 16 hasta incelendiginde 11 (%68.8) hastada nekroz
bulgularmin var oldugu gorildii. Nekroz varhigi ile kolesistektominin zamanlamasi
arasinda bir fark bulunamadi. Yine ilk yatis aninda kolesistit varhigi incelendiginde

kolesistiti olan 15 hastanin 9’unda (%60) nekroz goruldi (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Nekroz ile kolesistektomi arasi iliski

Nekroz yok Nekroz var P overall N
N:21 N:30
Kolesistektomi: 0.505 51
Yok 16 (45.7%) 19 (54.3%)
Var 5 (31.2%) 11 (68.8%)
Kolesistektomi zamani 22.6 (10.9) 41.5 (35.3) 0.130 16
[lk yatista kolesistit varligi: 1.000 51
Yok 15 (41.7%) 21 (58.3%)
Var 6 (40.0%) 9 (60.0%)

Nekroz ile laboratuvar parametreleri arasi iligki incelendiginde l6kosit, AST, LDH,
glukoz, amilaz, lipaz, total biliribin ve direkt biliriibin arasinda anlamli korelasyon
gorulemedi. Nekrozu olan hastalarin 16kosit degeri ortalamas1 16785 (5591) iken nekroz
goriilmeyenlerde 16kosit ortalamas: 14495 (5336) idi. Rakamsal olarak nekroz gorilen

grupta WBC sayis1 daha yiiksekti ama istatistiksel olarak anlamli degildi. (Tablo 4.17).
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Tablo 4.17. Nekroz ile laboratuvar parametreleri arasi iligki

Nekroz yok

Nekroz var

N:21 N:30 P overall N
WBC (/mm3) 14495 (5336) 16785 (5591) 0.146 51
AST (1U/dL) 247 (233) 200 (175) 0.441 51
LDH (1U/dL) 385 (210) 469 (257) 0.208 51
Glukoz (mg/dL) 163 (57.7) 194 (86.6) 0.128 51
Amilaz (U/L) 1711 (1418) 2193 (1408) 0.237 51
Lipaz (U/L) 4543 (5386) 5307 (4982) 0.610 51
Total biliribin (mg/dL) 1.45 (1.07) 1.66 (1.73) 0.598 51
Direkt bilirtibin (mg/dL) 0.97 (0.89) 1.11 (1.58) 0.677 51
CRP (mg/dL) 24.3 (9.82) 28.4 (9.82) 0.149 51
Ranson (48.saat) 3.48 (1.57) 4.40 (2.14) 0.082 51

Nekroz ile takip siiresince mortalite arasi iliski incelendiginde 7 hastanin 5’inde
(%71.4) nekroz bulgulart mevcuttu. Ek hastalik bulunmasinin veya HT ve DM birinin
bulunmasinin nekroz tizerinde etkisi izlenmedi. Nekroz gelisen hastalarin ortalama takip
siresi 950 (719) giinken, nekroz gelismeyenlerde 736 (477) gundu. Nekroz gorilen grupta
ortalama CRP degeri 28.4 (9.82) iken nekroz gorulmeyen grupta 24.3 (9.82) idi (Tablo
4.18).

Tablo 4.18. Nekroz takip suresi mortalite ek hastalik

Nekroz yok  Nekrozvar Poverall N
N:21 N:30

Exitus: 0.685 51
Yok 19 (43.2%) 25 (56.8%)
Var 2 (28.6%) 5 (71.4%)
Oliime kadar gegen zaman (giin) 142 (186) 153 (139) 0.947 7
Takip zaman1 (giin) 736 (477) 950 (719) 0.243 44
Ranson farki (48.saat - 24.saat) 1.71 (0.85) 2.30 (1.34) 0.062 51
Ek hastalik varlig:: 0.637 51
Yok 3 (60.0%) 2 (40.0%)
Var 18 (39.1%) 28 (60.9%)
HT: 0.587 51
Yok 6 (33.3%) 12 (66.7%)
Var 15 (45.5%) 18 (54.5%)
DM: 1.000 51
Yok 14 (40.0%) 21 (60.0%)
Var 7 (43.8%) 9 (56.2%)

4.9. RANSON SKORLAMASI iLE iLGIiLi BULGULAR

Ranson skorlamasi pankreatitte c¢ok sik kullanilan basit bir ydntemdir.
Calismamizda Ranson skoru >3 olan hastalar bir grup Ranson<3 olan hastalar bir gruba
ayrilarak aralarmdaki farklar incelendi. Hastalarm 38’inin Ranson skoru>3 iken, 13’iiniin

Ranson skoru 3’ten kiigiiktii. Ranson hesaplanirken kullanilan parametrelerden biri olan
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yas Ranson >3 grubunda 73.3 (13.1) iken, diger grupta ise 55.1 (21.5) olarak hesaplandi ve
anlamliydi (p<0.011). Cinsiyetler aras1 dagilima bakildiginda Ranson >3 olan grupta 20
(%83.3) kadn, 18 (%66.7) erkek varken, Ranson<3 olan grupta 4 (%16.7) kadin 9 (%33.3)
erkek bulundu ve anlamli farklilik bulunamadi. Plevral efiizyon gelisen 41 hastanin 9’un
da (%22) Ranson skoru 3’den kuguktid. Plevral efiizyon ile Ranson skorlamasi arasinda
anlamlilik goriilmedi. Nekroz derecesi>%30’dan fazla olan 12 hastanin 9’unda (%75)
Ranson >3 iken, 3’iinde (%25) Ranson<3 idi. BTSI skoru 6 iizeri olan 23 hastanin 16’sinda
(%69.6) Ranson >3 iken, 7’sinde (%30.4) BTSI skoru 6’nm altindaydi (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Ranson ve 1. hafta BT bulgular:

Ranson<3

Ranson >3

N=13 N=38 p.overall N
Yas 55.1 (21.5) 73.3 (13.1) 0.011 51
Cinsiyet: 0.298 51
Kadin 4 (16.7%) 20 (83.3%)
Erkek 9 (33.3%) 18 (66.7%)
Plevral eflizyon: 0.253 51
Yok 4 (40.0%) 6 (60.0%)
Var 9 (22.0%) 32 (78.0%)
Pankreatik nekroz derecesi (1.hafta): 1.000 51
Nekroz yok 5 (23.8%) 16 (76.2%)
<%30 5 (27.8%) 13 (72.2%)
>=%30 3 (25.0%) 9 (75.0%)
Baltazar (1.hafta): 0.385 51
Pankreas boyutlarinda artma 0 (0.00%) 7 (100%)
Pankreas dokusu ve peripenkreatik
yagl dokuda inflamatuar degisiklikler 3 (30.0%) 7(70.0%)
Diizensiz sinirli, tek sivi kolleksiyonu 2 (22.2%) 7 (77.8%)
y Dﬁzepsiz sinirl 2 yada daha fazla siv1 8 (32.0%) 17 (68.0%)
olleksiyonu
BT severity index (1.hafta) 5.08 (2.22) 4.55 (2.61) 0.489 51
BT severity index (1.hafta): 0.681 51
<6 6 (21.4%) 22 (78.6%)
>6 7 (30.4%) 16 (69.6%)

Ranson skoru ile ge¢ bt bulgularindaki lokal komplikasyonlar arasi iligki incelendi.
Lokal komplikasyon bulgusu olan 26 hastanin 19’u (%73.2) Ranson >3 iken, 7’sinin
(%26.9) Ranson<3 idi. Psodokist gelisen hastalarin 13’4 (%76.5) Ranson >3 iken bu
gruptaki hastalarda psodokist gelisme zamani 5.31 (3.07) haftaydi. Diger 4 (%23.5)
hastanin Ranson<3 idi ve psodokist gelisim zamani 8.00 (3.27) haftaydi. Psodokist
olusumunda ve zamaninda anlamli fark gériilmedi. WON gelisen hastalarin 9’u (%69.2)
Ranson >3 iken WON gelisme zamani 7.78 (3.35) hafta, 4’1 (%30.8) Ranson<3 iken WON
gelisme zamani 5.00 (1.15) hafta idi. WON gelisme zamani ile ranson skoru arasinda

anlamli iligki bulundu (p<0.05) (Tablo 4.20).
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Tablo 4.20. Ranson ve ge¢ BT bulgular:

Ranson<3

Ranson >3

N=13 N=38 p.overall N
Geg BT ¢ekilmis mi? 0.676 51
Hayir 3 (33.3%) 6 (66.7%)
Evet 10 (23.8%) 32 (76.2%)
Ge¢ BT bulgusu: 0.715 42
Bulgu yok 3 (18.8%) 13 (81.2%)
Psokokist ya da WON gelismis 7 (26.9%) 19 (73.1%)
Psddokist geligimi: 1.000 42
Yok 6 (24.0%) 19 (76.0%)
Var 4 (23.5%) 13 (76.5%)
WON geligimi: 0.697 42
Yok 6 (20.7%) 23 (79.3%)
Var 4 (30.8%) 9 (69.2%)
WON gelisim zamani (hafta) 5.00 (1.15) 7.78 (3.35) 0.050 13
Psodokist gelisim zamani (hafta) 8.00 (3.27) 5.31 (3.07) 0.206 17

Girisimsel islem yapilan hastalar Ransona gore kategorize edildiginde islem yapilan
19 hastanin 15’inin (%78.9) Ranson >3, 4’iniin (%21.1) Ranson<3 oldugu goriildii.
Perkiitan islem siiresi 49.5 (36.1) gin ile Ransonu yiiksek grupta daha fazlaydi ve
anlamliydi. Hastanede toplam yatis siiresi ve hastanede yatis sayisi ile Ranson arasinda
anlamli iligki bulunamadi. Kolesistektomi yapilan hastalarin 11’1 (%68.8) Ranson >3 iken,
5’1 (%31.2) Ranson<3 idi. Yatis aninda kolesistit klinigi bulunan 15 hastanin 12’si (%80)
Ranson >3 iken, 3’i (%20) Ranson<3 idi. Kolesistektomi yapilanlar ve ilk yatis aninda

kolesistiti bulunanlarla Ranson skoru arasi anlamli korelasyon bulunamadi. (Tablo 4.21)

Tablo 4.21. Ranson ve girisimsel islemler

Ranson<3 Ranson >3

N=13 N=38 p.overall N
Girisimsel islem: 0.743 51
Yok 9 (28.1%) 23 (71.9%)
Var 4 (21.1%) 15 (78.9%)
Perkiitan islem siiresi (glin) 26.2 (7.50) 49.5(36.1) 0.034 19
Toplam yatis siiresi (gln) 30.1 (24.7) 26.0 (24.6) 0.614 51
Yatis sayisi 1.92 (1.26) 1.97 (1.53)  0.907 51
Kolesistektomi: 0.730 51
Yok 8 (22.9%) 27 (77.1%)
Var 5 (31.2%) 11 (68.8%)
[lk yatista kolesistit varhig:: 0.730 51
Yok 10 (27.8%) 26 (72.2%)
Var 3 (20.0%) 12 (80.0%)

Ranson skoru ile hastalarin ranson skorlamasinda bulunmayan laboratuvar
parametreleri karsilastirildi. Ranson>3 olan hastalarm CRP degeri ortalamasi 26.4 (10.7)

iken, Ranson<3 olan hastalarin ortalama CRP degeri 27.7 (7.43) idi. Amilaz, lipaz ve
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direkt biliriibin ile Ranson skoru arasinda anlaml iliski bulunmazken, total biliriibin ile
arasinda anlamli iligki saptandi (p<0.004). Yogun bakim ihtiyaci olan 6 hastanin ve exitusla
sonug¢lanan 7 hastanin tamami1 Ranson>3 grubunda idi. HT olan hastalarin ranson skorlar1
anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p<0.006). HT goriilen 33 hastanin 29’u (%87.9)
Ranson>3 grubunda idi (Tablo 4.22).

Tablo 4.22. Ranson ve laboratuvar parametreleri

Ranson<3 Ranson >3
N=13 N=38 p.overall N
CRP (mg/dL) 27.7 (7.43) 26.4 (10.7) 0.639 51
Amilaz (U/L) 2338 (1901) 1878 (1221) 0.426 51
Lipaz (U/L) 6806 (7233) 4372 (4101) 0.268 51
Total biliribin (mg/dL) 0.88 (0.58) 1.81 (1.63) 0.004 51
Direkt bilirtibin (mg/dL) 0.55 (0.40) 1.23 (1.49) 0.014 51
YBU yatist: 0.318 51
Yok 13 (28.9%) 32 (71.1%)
Var 0 (0.00%) 6 (100%)
HT: 0.006 51
Yok 9 (50.0%) 9 (50.0%)
Var 4 (12.1%) 29 (87.9%)
DM: 0.730 51
Yok 8 (22.9%) 27 (77.1%)
Var 5 (31.2%) 11 (68.8%)
Exitus: 0.169 51
Yok 13 (29.5%) 31 (70.5%)
Var 0 (0.00%) 7 (100%)

4.10. GIRISIMSEL iSLEM YAPILAN HASTALARIN DEGERLENDIRILMESi

Girisimsel islem yapilan hastalarla yapilmayan hastalar iki gruba ayrilarak
karsilagtirmalar yapildi. Toplam yatis siiresine bakildiginda girisimsel islem yapilan 19
hastanin ortalama yatis siiresi 41.7 (32.4) giindii, girisimsel islem yapilmayan hasta
grubunda bu rakam 18.4 (12.0) giindii. Yatis sayist girisimsel islem yapilan grupta 3.00
(1.86) kez iken diger grupta 1.34 (0.60) idi. Toplam yatis siiresi ve hastane yatig sayilari
girisimsel islem yapilma durumlariyla anlamliydi. ilk yatista kolesistektomi varligi ve
kolesistektomi zamanlamasi ile girisimsel islem yapilma durumuyla anlaml fark

bulunamadi (Tablo 4.23).
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Tablo 4.23. Girisimsel islem yatis siireleri ve kolesistektomi

Yok

Var

N=32 N=19 p.overall N

Toplam yatis siiresi (gln) 18.4 (12.0) 41.7 (32.4) 0.007 51
Yatis sayisi 1.34 (0.60) 3.00 (1.86) 0.001 51
Kolesistektomi: 1.000 51

Yok 22 (62.9%) 13 (37.1%)

Var 10 (62.5%) 6 (37.5%)
Kolesistektomi zamani 24.2 (21.6) 54.7 (36.1) 0.102 16
[lk yatista kolesistit varligi: 0.955 51

Yok 22 (61.1%) 14 (38.9%)

Var 10 (66.7%) 5 (33.3%)

Girigimsel islem yapilan 19 hastanin yas ortalamasi 70.1 (12.9), islem yapilmayan
32 hastanmn yas ortalamas1 67.8 (19.7) idi. Islem yapilan hastalarin 12°si (%44.4) erkek,
7’si (%29.2) kadindi. Yas ve cinsiyet ile girisimsel islem arasi anlamli fark goriilmedi.
Plevral eflizyonu bulunan 41 hastanin 16’sma (%39) girisimsel islem yapildi. Plevral
eflizyon ile girisimsel islem yapilma arasinda anlamlilik bulunamadi. Gelis BT bulgularina
bakildiginda pankreas ddemi olan 23 hastanin 8’ine (%34.8), pankreatik sivi koleksiyonu
bulunan 20 hastanin 4’iine (%20), nekroze koleksiyonu bulunan 8 hastanin 7’°sine (%87.5)
islem yapilmis olup istatistiksel olarak anlamlilik bulunmaktaydi (p<0.04). Pankreatik
nekroz derecesi ile girisimsel islem yapilmasi arasinda anlamli bir iliski bulunamadi.
BTSI’i >6 olan 23 hastanin 12’sine (%52.2) girisimsel islem yapilirken, BTSI’i <6 olan 28
hastanin 7’sine (%25) islem yapildi. BTSI ile girisimsel islem yapilmasi arasinda anlamli

farklilik bulunamadi (Tablo 4.24).

Tablo 4.24. Girisimsel islem BT bulgulari

Yok Var
N=32 N=19 p.overall N
Yas 67.8 (19.7) 70.1 (12.9) 0.624 51
Cinsiyet: 0.403 51
Kadin 17 (70.8%) 7 (29.2%)
Erkek 15 (55.6%) 12 (44.4%)
Plevral eflizyon: 0.725 51
Yok 7 (70.0%) 3 (30.0%)
Var 25 (61.0%) 16 (39.0%)
Gelis BT: 0.004 51
Pankreas 6demi 15 (65.2%) 8 (34.8%)
Akut peripankreatik sivi koleksiyonu 16 (80.0%) 4 (20.0%)
Akut nekrotik koleksiyon 1 (12.5%) 7 (87.5%)
BT (1.hafta): 0.149 51
Pankreas 6demi 12 (70.6%) 5 (29.4%)
Akut peripankreatik s1v1 koleksiyonu 9 (81.8%) 2 (18.2%)
Akut nekrotik koleksiyon 11 (47.8%) 12 (52.2%)
Pankreatik nekroz derecesi (1.hafta): 0.138 51
Nekroz yok 16 (76.2%) 5 (23.8%)
<%30 11 (61.1%) 7 (38.9%)
>=%30 5 (41.7%) 7 (58.3%)
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Yok Var

N=32 N=19 p.overall N

BT severity index (1.hafta) 4.22 (2.34) 5.47 (2.63) 0.095 51

BT severity index (1.hafta): 0.088 51
<6 21 (75.0%) 7 (25.0%)
>6 11 (47.8%) 12 (52.2%)

Girisimsel islemler ve ge¢ BT bulgular1 arasi iliski incelendi. Psodokist veya WON
gelisen 26 hastanin 13’tine (%50) girisimsel islem yapildi. Psodokist gelisen 17 hastanin
7’sine (%41.2) girisim yapilirken, 10’una (%58.8) girisim yapilmadi. WON gelisen 9
(%69.2) hastaya girisimsel islem yapild1 ve anlamli olarak olarak bulundu (p<0.048) (tablo
4.25).

Tablo 4.25. Girisimsel islem ve ge¢c BT bulgulari

A var overall N
N=32 N=19 P
Geg BT ¢ekilmis mi? 0.128 51
Hayir 8 (88.9%) 1 (11.1%)
Evet 24 (57.1%) 18 (42.9%)
Ge¢ BT bulgusu: 0.384 42
Bulgu yok 11 (68.8%) 5 (31.2%)
Psokokist ya da WON gelismis 13 (50.0%) 13 (50.0%)
Psodokist gelisimi: 1.000 42
Yok 14 (56.0%) 11 (44.0%)
Var 10 (58.8%) 7 (41.2%)
WON geligimi: 0.048 42
Yok 20 (69.0%) 9 (31.0%)
Var 4 (30.8%) 9 (69.2%)

Girisimsel islem yapilan hastalarin yatis siirelerine bakildiginda girisim yapilan
hastalarmn yatis siiresi ortalamasi 41.7 (32.4) giin iken, girisimsel islem yapilmayan
hastalarda 18.4 (12.0) giindii ve anlamli olarak bulundu. Yatis sayis1 girisimsel islem
yapilan grupta 3.00 (1.86) kez iken, girisim yapilmayan grupta 1.34 (0.60) kez olarak
kaydedildi ve anlamliydi. Kolesistektomi yapilan hastalarin girisimsel islem yapilma
durumlar1 incelendiginde anlamli bir iligki bulunamadi. Kolesistektomi zamanlamasi

tizerinde girisimsel iglem yapilmasinin bir etkisinin olmadig1 gorildi (Tablo 4.26).
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Tablo 4.26. Girisimsel islem ve yatis bulgulari

,\T:o3k2 I\\I/z alrg p.overall N

Toplam yatis siiresi (gln) 18.4 (12.0) 41.7 (32.4) 0.007 51
Yatis sayisi 1.34 (0.60) 3.00 (1.86) 0.001 51
Kolesistektomi: 1.000 51

Yok 22 (62.9%) 13 (37.1%)

Var 10 (62.5%) 6 (37.5%)
Kolesistektomi zamani 24.2 (21.6) 54.7 (36.1) 0.102 16
[lk yatista kolesistit varligi: 0.955 51

Yok 22 (61.1%) 14 (38.9%)

Var 10 (66.7%) 5 (33.3%)

Girisimsel islem yapilan hastalarla girisimsel islem yapilmayan hastalarin

laboratuvar parametrelerine bakildiginda parametreler arasinda istatistiksel anlamlilik

yoktu. Girigsimsel islem yapilan hastalarda Ranson ortalamasi 4.37 (1.98) iken,
yapilmayanlarda 3.81 (1.96) idi ve anlamli bir iliski bulunmadi (Tablo 4.27).

Tablo 4.27. Girisimsel islem ve laboratuvar parametreleri arasi iliski

Yok Var I N
N=32 N=19 p.overa
WBC (/mm3) 16258 (6196) 15142 (4319) 0.454 51
AST (1U/dL) 212 (224) 232 (156) 0.700 51
LDH (1U/dL) 468 (272) 379 (168) 0.154 51
Glukoz (mg/dL) 168 (54.1) 203 (103) 0.188 51
Ranson (24.saat) 1.94 (1.22) 2.00 (1.05) 0.848 51
CRP (mg/dL) 26.6 (10.5) 27.0 (9.23) 0.881 51
Ranson (48.saat) 3.81 (1.96) 4.37 (1.98) 0.336 51
Ranson (48.saat): 0.743 51
<3 9 (69.2%) 4 (30.8%)
>3 23 (60.5%) 15 (39.5%)
Amilaz (U/L) 2119 (1551) 1787 (1170) 0.392 51
Lipaz (U/L) 5110 (5274) 4795 (4966) 0.832 51
Total biliriibin (mg/dL) 1.21 (0.70) 2.19 (2.16) 0.067 51
Direkt biliriibin (mg/dL) 0.80 (0.60) 1.48 (2.00) 0.169 51

4.11. YATIS SAYISI iLE ILGILi BULGULAR

Caliymamizdaki hastalar yatis sayilarina gore iki gruba ayrilarak degerlendirmeler

yapildi. Miikerrer yatis1 olan hasta sayis1 24 iken, bir kez yatan hasta sayis1 27 idi.

Miikerrer yatis olan grupta yas ortalamasi 66.8 (13.1) iken, bir kez yatigi olan hastalarin

yas ortalamas1 70.4 (20.6) idi ve yas ortalamalar1 arasinda anlamlilik izlenmedi. Iki grup

arasinda cinsiyet dagilimi a¢isindan bir anlamlilik bulunmadi. Nekroz goriilen 30 hastanin

17°sinde (%56.7) miikerrer yatig goriiliirken, 13’1 (%43.3) hastaneye bir kez yatan

gruptand1 ve anlamlilik saptanmadi. Girisimsel islemden alinan 6rnegi kiiltiire gonderilen 9
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hastanin 8’1 (%88.9) miikerrer gruptaydi ve anlamlilik izlendi. Plevral eflizyon ile

miikerrer hastane yatislar1 degerlendirildiginde anlaml farklilik bulunamadi (Tablo 4.28).

Tablo 4.28. Yatis sayisi ile ilgili bulgular

Yatis sayisi

lilfgi 1 dﬁl;zfzﬂa p.overall N

Yas 70.4 (20.6) 66.8 (13.1) 0.458 51

Cinsiyet: 1.000 51
Kadin 13 (54.2%) 11 (45.8%)
Erkek 14 (51.9%) 13 (48.1%)

Nekroz: 0.174 51
Yok 14 (66.7%) 7 (33.3%)
Var 13 (43.3%) 17 (56.7%)

Ureme: 0.008 51
Yok 26 (61.9%) 16 (38.1%)
Var 1(11.1%) 8 (88.9%)

Plevral eflizyon: 1.000 51
Yok 5 (50.0%) 5 (50.0%)
Var 22 (53.7%) 19 (46.3%)

Miikerrer yatigi olan hastalarin gelis bt bulgularina bakildiginda pankreas 6demi
olan 11 (%47.8) hasta, peripankreatik koleksiyonu olan 6 (%30) hasta, nekrotik
koleksiyonu olan 7 (%87.5) hasta vardi ve miikerrer yatis ile nekrotik koleksiyon arasinda

anlamlilik bulunmaktaydi (p<0.021). Miikerrer yatis grubunda BTSI’i 6 dan biyiik 13

(%56.5) hasta vardi ve istatistiksel olarak anlamlilik yoktu (Tablo 4.29).

Tablo 4.29. Yatis sayisi ile BT bulgular:

Yatis sayisi

1 kez 1°den fazla overall N
N=27 N=24 P-
Gelis BT: 0.021 51
Pankreas 6demi 12 (52.2%) 11 (47.8%)
Akut peripankreatik sivi koleksiyonu 14 (70.0%) 6 (30.0%)
Akut nekrotik koleksiyon 1 (12.5%) 7 (87.5%)
BT (1.hafta): 0.155 51
Pankreas 6demi 10 (58.8%) 7 (41.2%)
Akut peripankreatik sivi koleksiyonu 8 (72.7%) 3 (27.3%)
Akut nekrotik koleksiyon 9 (39.1%) 14 (60.9%)
Pankreatik nekroz derecesi (1.hafta): 0.256 51
Nekroz yok 14 (66.7%) 7 (33.3%)
<%30 8 (44.4%) 10 (55.6%)
>=%30 5 (41.7%) 7 (58.3%)
Baltazar (1.hafta): 0.932 51
Pankreas boyutlarinda artma 4 (57.1%) 3 (42.9%)
Pankreas dokusu ve peripenkreatik
yagli dokuda inflamatuar degisiklikler 6 (60.0%) 4 (40.0%)
Diizensiz sinirli, tek sivi kolleksiyonu 5 (55.6%) 4 (44.4%)

Diizensiz sinirh 2 yada daha fazla siv1
kolleksiyonu

12 (48.0%)

13 (52.0%)
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Yatis sayisi

,{IL«; 1 dﬁlngjzm p.overall N

BT severity index (1.hafta) 4.26 (2.47) 5.17 (2.50) 0.199 51

BT severity index (1.hafta): 0.345 51
<6 17 (60.7%) 11 (39.3%)
=6 10 (43.5%) 13 (56.5%)

Miikerrer yatist olan 24 hastanin hepsinin ge¢ BT bulgusu mevcuttu. Mikerrer
yatig1 olan hastalarin ge¢ BT sinin bulunmasi anlamli olarak bulundu (p<0.002) . Ge¢ BT
bulgusu olan 26 hastanin 16’smin (%61.5) miikerrer yatist mevcutken, 10 (%38.5) hastanin
bir kez yatisi mevcuttu. Psddokist ve WON gelisim zamani ve siiresi ile miikerrer yatis

arasimda anlamli farki bulunmadi (Tablo 4.30).

Tablo 4.30. Yatis sayisi ile ge¢ BT bulgular

Yatis sayisi

1 kez 1’den fazla
N=27 N=24 p.overall N
Geg BT ¢ekilmis mi?: 0.002 51
Hayir 9 (100%) 0 (0.00%)
Evet 18 (42.9%) 24 (57.1%)
Ge¢ BT bulgusu: 0.680 42
Bulgu yok 8 (50.0%) 8 (50.0%)
Psokokist ya da WON gelismis 10 (38.5%) 16 (61.5%)
Psodokist gelisimi: 0.892 42
Yok 10 (40.0%) 15 (60.0%)
Var 8 (47.1%) 9 (52.9%)
WON geligimi: 0.162 42
Yok 15 (51.7%) 14 (48.3%)
Var 3 (23.1%) 10 (76.9%)
WON gelisim zamani (hafta) 5.33 (1.15) 7.40 (3.37) 0.130 13
Psodokist gelisim zamani (hafta ) 5.75 (3.69) 6.11 (2.98) 0.829 17

Miikerrer yatis ile girisimsel islem arasi iligki incelendiginde islem yapilan 19
hastanin 15’inin (%78.9) miikerrer yatisa sahip oldugu goriildi istatistiksel miikerrer yatis
ile girisimsel islem anlamliydi. Yine perkiitan drenaj yapilan 10 hastanin 9’u (%90)
miikerrer yatis Oykiisiine sahipti. Kistogastrostomi yapilan 5 hastanin hepsi miikerrer yatisa
sahipti. ERCP yapilan 3 hastanm 2’si (%66.7), perkiitan kolesistostomi yapilan 7 hastanin
5’1 (%71.4) milkerrer yatiga sahipti. Perkiitan islem siiresi miikerrer yatis yapilan
hastalarda 50.7 (34.4) giinken, tek yatig yapilan hastalarda 21.5 (16.1) giindii. Toplam yatis
giin sayis1 miikerrer yatig hastalarda 38.6 (29.3) gun, tek yatis yapilan hastalarda 16.8
(12.4) giindii ve anlamli sonug bulundu (p<0.002) (Tablo 4.31).
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Tablo 4.31. Yatis sayisi ile girisimsel islem

Yatis sayisi

&Ilz(gé 1 dﬁlngjzm p.overall N
Girigimsel iglem: 0.001 51
Yok 23 (71.9%) 9 (28.1%)
Var 4 (21.1%) 15 (78.9%)
Perkutan drenaj: 0.004 51
Yok 26 (63.4%) 15 (36.6%)
Var 1 (10.0%) 9 (90.0%)
Kistogastrostomi: 0.018 51
Yok 27 (58.7%) 19 (41.3%)
Var 0 (0.00%) 5 (100%)
ERCP: 0.595 51
Yok 26 (54.2%) 22 (45.8%)
Var 1 (33.3%) 2 (66.7%)
Perkutan kolesistektomi: 0.232 51
Yok 25 (56.8%) 19 (43.2%)
Var 2 (28.6%) 5 (71.4%)
Perkiitan islem siiresi (glin) 21.5 (16.1) 50.7 (34.4) 0.033 19
Toplam yatis siiresi (gln) 16.8 (12.4) 38.6 (29.3) 0.002 51

Miikerrer yatis grubunun kolesistektomi zamanlamasi 48.7 (32.4) hafta idi, bir kez
yatis yapan gruba gore istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0.008 ). ilk yatista kolesistit

varlig1 ile miikerrer yatis arasinda anlamlilik bulunamadi (Tablo 4.32).

Tablo 4.32. Yatis sayisi ile kolesistektomi

1 kez

Yatis sayisi

1°den fazla

N=27 N=24 p.overall N
Kolesistektomi: 0.233 51
Yok 21 (60.0%) 14 (40.0%)
Var 6 (37.5%) 10 (62.5%)
Kolesistektomi zamani 13.8 (6.55) 48.7 (32.4) 0.008 16
Kolesistektomi bulgulart: 1.000 16
Yapisiklik yok/minimal omentum 4 (36.4%) 7 (63.6%)
Omentu{n yaygin/cevre organ 2 (40.0%) 3 (60.0%)
yapisikligi
[lk yatista kolesistit varlig:: 1.000 51
Yok 19 (52.8%) 17 (47.2%)
Var 8 (563.3%) 7 (46.7%)

Ranson parametresi olarak 70 yas alt1 ve tistii olarak degerlendirildiginde miikerrer
yatis olan grupta 70 yas lizeri 16 (%64) hasta vardi ve istatistiksel olarak anlamliydi
Miikerrer yatis yapilan grupla tek yatis yapilan grup arasindaki laboratuvar parametreleri

incelendiginde istatistiksel olarak anlamli fark olan herhangi bir deger yoktu (Tablo 4.33).
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Tablo 4.33. Yatis sayisi ile laboratuvar parametreleri

Yatis sayisi

,{Ilz(gé 1 dﬁlngjzm p.overall N
Yas: 0.036 51
<70 9 (36.0%) 16 (64.0%)
>70 18 (69.2%) 8 (30.8%)
WBC (/mm3) 15033 (5036) 16752 (6056) 0.280 51
AST (1U/dL) 209 (196) 231 (208) 0.706 51
LDH (1U/dL) 448 (280) 420 (191) 0.674 51
Glukoz (mg/dL) 185 (80.5) 177 (74.4) 0.728 51
Ranson (24.saat) 2.00 (1.27) 1.92 (1.02) 0.796 51
CRP (mg/dL) 26.5 (10.5) 26.9 (9.49) 0.887 51
Ranson (48.saat) 4.07 (1.92) 3.96 (2.05) 0.837 51
Ranson (48.saat): 1.000 51
<3 7 (53.8%) 6 (46.2%)
>3 20 (52.6%) 18 (47.4%)
Amilaz (U/L) 2036 (1587) 1948 (1234) 0.825 51
Lipaz (U/L) 5269 (5503) 4681 (4735) 0.684 51
Total biliribin (mg/dL) 1.46 (0.99) 1.71 (1.92) 0.573 51
Direkt bilirubin (mg/dL) 0.96 (0.82) 1.16 (1.75) 0.630 51
CRP (mg/dL) 26.5 (10.5) 26.9 (9.49) 0.887 51

Ek hastaligi bulunan 46 hastaya bakildiginda 23 (%50)hastanin miikerrer yatisi
oldugu hastalarin diger yarismin tek yatisi oldugu goézlendi. HT ve DM miikerrer yatis
iizerinde etkili olmadig1 goriildii. Miikerrer yatisi olup mortalite ile sonuclanan hastalarin

oliime kadar gegen siireleri arasinda da anlamli bir fark yoktu (Tablo 4.34).

Tablo 4.34. Yatis sayisi ile ek hastalik ve mortalite

Yatis sayisi
1 kez 1°den fazla

N=27 N=24 p.overall N
Ek hastalik varlig:: 0.354 51
Yok 4 (80.0%) 1 (20.0%)
Var 23 (50.0%) 23 (50.0%)
HT: 0.986 51
Yok 9 (50.0%) 9 (50.0%)
Var 18 (54.5%) 15 (45.5%)
DM: 0.534 51
Yok 17 (48.6%) 18 (51.4%)
Var 10 (62.5%) 6 (37.5%)
Exitus: 1.000 51
Yok 23 (52.3%) 21 (47.7%)
Var 4 (57.1%) 3 (42.9%)
Oliime kadar gegen zaman (giin) 86.2 (126) 234 (117) 0.176 7
Takip zamani (giin) 622 (529) 1116 (639) 0.008 44
Ranson farki (48.saat - 24.saat) 2.07 (1.00) 2.04 (1.40) 0.925 51
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4.12. PLEVRAL EFUZYON iLE iLGILI BULGULAR

Hastalar plevral efiizyon gelisen ve gelismeyen olarak iki gruba ayrildiginda 51
hastanin 41 ‘inde plevral eflizyon varlig1 saptandi. Lokosit ortalamasi plevral eflizyonu
olanlarda 16236 (5772), olmayanlarda 14227 (4414) idi ve istatistiksel fark yoktu. CRP
ortalamalar1 da iki grup arasinda benzer yiikseklikteydi. Plevral eflizyon gelisen hastalarin
Ranson skor ortalamalari anlamli olarak daha yiiksekti. Eflizyon goriilen grupta
hipokalsemi daha belirgin olarak anlamliydi (p<0.038). Yine komorbid durumu olan
hastalarda plevral efiizyon goriilme sikligi anlamli olarak daha fazlaydi (p<0.046). Takip
sliresince mortalite ile sonuglanan 7 hastanin hepsinde plevral efiizyon mevcutttu (Tablo
4.35).

Tablo 4.35. Plevral eflizyon ve laboratuvar parametreleri

Plevral eflizyon
Yok Var

N=10 N=41 p.overall N
WBC (/mm3) 14227 (4414) 16236 (5772) 0.243 51
AST (1U/dL) 246 (232) 213 (194) 0.683 51
LDH (1U/dL) 385 (220) 447 (246) 0.448 51
Glukoz (mg/dL) 164 (78.9) 186 (76.9) 0.450 51
CRP (mg/dL) 28.9 (14.3) 26.2 (8.69) 0.584 51
Ca: 0.038 51
>8 mg/dL 8 (32.0%) 17 (68.0%)
<8 mg/dL 2 (7.69%) 24 (92.3%)
Ranson (48.saat) 3.00 (1.49) 4.27 (2.00) 0.038 51
Amilaz (U/L) 1785 (1630) 2046 (1380) 0.648 51
Lipaz (U/L) 5654 (7159) 4831 (4584) 0.736 51
Total biliribin (mg/dL) 1.18 (0.85) 1.67 (1.60) 0.193 51
Direkt biliribin (mg/dL) 0.84 (0.67) 1.11 (1.45) 0.387 51
Ek hastalik varlig:: 0.046 51
Yok 3 (60.0%) 2 (40.0%)
Var 7 (15.2%) 39 (84.8%)
Exitus: 0.320 51
Yok 10 (22.7%) 34 (77.3%)
Var 0 (0.00%) 7 (100%)

Hastalarin plevral eflizyon ile 1. hafta BT bulgularmna bakildiginda nekroz gelisen
30 hastanin 27’si (%90) plevral eflizyon goriilen gruptaki hastalardi. Baltazar skorlamasi
ve BTSI ile plevral efiizyon arasinda anlamli iligki bulunmazken BTS>6 olan 23 hastanin

21’inde (%91.3) plevral efiizyon mevcuttu (Tablo 4.36).
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Tablo 4.36. Plevral efiizyon ve BT bulgulari

Plevral eflizyon

,\Tflli) I\\I/z ilrl p.overall N
Yas 58.6 (22.4) 71.1 (15.3) 0.121 51
Cinsiyet: 0.160 51
Kadin 7 (29.2%) 17 (70.8%)
Erkek 3 (11.1%) 24 (88.9%)
Nekroz: 0.070 51
Yok 7 (33.3%) 14 (66.7%)
Var 3 (10.0%) 27 (90.0%)
BT (1.hafta): 0.103 51
Pankreas ddemi 6 (35.3%) 11 (64.7%)
Akut peripankreatik sivi koleksiyonu 2 (18.2%) 9 (81.8%)
Akut nekrotik koleksiyon 2 (8.70%) 21 (91.3%)
Baltazar (1.hafta): 0.217 51
Pankreas boyutlarinda artma 2 (28.6%) 5 (71.4%)
Pankreas dokusu ve peripenkreatik
yagh dokuda inflamatuar degigiklikler 4 (40.0%) 6 (60.0%)
Diizensiz siirli, tek sivi kolleksiyonu 1(11.1%) 8 (88.9%)
’ Dﬁzepsiz sinirl1 2 yada daha fazla sivi 3 (12.0%) 22 (88.0%)
olleksiyonu
BT severity index (1.hafta) 3.30 (2.36) 5.02 (2.44) 0.059 51
BT severity index (1.hafta): 0.091 51
<6 8 (28.6%) 20 (71.4%)
>6 2 (8.70%) 21 (91.3%)

Plevral efiizyon ge¢ bt bulgularima bakildiginda lokla komplikasyon gelismesiyle
plevral efiizyon arasinda anlamli bir iligki buliunmadi. Plevral efiizyonu bulunan hastalarin

29.5 (25.6) giin ile hastanede daha uzun yatis siiresine sahipti ancak istatistiksel olarak

anlamlilik yoktu (Tablo 4.37).

Tablo 4.37. Plevral eflzyon ve ge¢ BT bulgulari

Plevral eflizyon

Yok Var
N=10 N=41 p.overall N
Geg BT ¢ekilmis mi? 0.667 51
Hayir 1(11.1%) 8 (88.9%)
Evet 9 (21.4%) 33 (78.6%)
Gec BT bulgusu: 0.265 42
Bulgu yok 5 (31.2%) 11 (68.8%)
Psokokist ya da WON gelismis 4 (15.4%) 22 (84.6%)
Psodokist geligimi: 0.271 42
Yok 7 (28.0%) 18 (72.0%)
Var 2 (11.8%) 15 (88.2%)
WON gelisimi: 1.000 42
Yok 6 (20.7%) 23 (79.3%)
Var 3 (23.1%) 10 (76.9%)
WON gelisim zamani (hafta) 9.67 (4.73) 6.10 (2.13) 0.320 13
Psodokist gelisim zamani (hafta) 4.50 (0.71) 6.13 (3.40) 0.137 17
Perkiitan iglem siiresi (glin) 68.7 (72.3) 40.1 (22.4) 0.565 19
Toplam yatis siiresi (glin) 17.1 (15.8) 29.5 (25.6) 0.066 51
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4.13. KOLESISTEKTOMIi DURUMU iLE iLGiLi BULGULAR

Hastalarin miikerrer yatigin1 azaltmak i¢in uygun goriilen hastalara laporoskopik
kolesistektomi (LK) yapilmistir. Serimizde ki 51 hastanin 16’sma (%31.3) LK
uygulanmistir. LK yapilan grubun yas ortalamasi 60.0 (16.4) olup yapilmayan gruba gore
anlamli derecede diisiiktiir. Nekroz geligenlerle gelismeyenlerin LK yapilma durumlarina
bakildiginda anlamli fark bulunamadi. Hastalarin 1. Hafta BT bulgularinda 6dem bulunan
3 (%17.6) hasta, peripankreatik sivi koleksiyonu bulunan 5 (%45.5) hasta ve nekroitk
koleksiyonu bulunan 8 (%34.8) hastaya kolesistektomi yapildi. Nekroz derecelerine
bakildiginda nekrozu olmayan hastalardan 5’1 (%23.8), nekrozu <%30 olan hastalarin 6°s1
(%33.3), nekrozu>%30 olan hastalarin 5’ine (%41.7) LK uygulandi. Hastalarin nekroz
derecesi ile kolesistektomi yapilmasi arasinda anlamli iliski bulunamadi. BTSI’1 >6 olan 23
hastanin 8’ine (%34.8) kolesistektomi yapildi ve BTSI ile kolesistektomi yapilmasi
arasimda anlamlilik bulunmad: (Tablo 4.38).

Tablo 4.38. Kolesistektomi ve BT bulgulari

Kolesistektomi

Yol vl overall N
N=35 N=16 P-
Yas 72.7 (16.6) 60.0 (16.4) 0.016 51
Cinsiyet: 0.986 51
Kadin 17 (70.8%) 7 (29.2%)
Erkek 18 (66.7%) 9 (33.3%)
Nekroz: 0.505 51
Yok 16 (76.2%) 5 (23.8%)
Var 19 (63.3%) 11 (36.7%)
Plevral eflizyon: 0.474 51
Yok 8 (80.0%) 2 (20.0%)
Var 27 (65.9%) 14 (34.1%)
BT (1.hafta): 0.308 51
Pankreas 6demi 14 (82.4%) 3 (17.6%)
Akut peripankreatik sivi koleksiyonu 6 (54.5%) 5 (45.5%)
Akut nekrotik koleksiyon 15 (65.2%) 8 (34.8%)
Pankreatik nekroz derecesi (1.hafta): 0.550 51
Nekroz yok 16 (76.2%) 5 (23.8%)
<%30 12 (66.7%) 6 (33.3%)
>=9%30 7 (58.3%) 5 (41.7%)
BT severity index (1.hafta) 4.37 (2.51) 5.38 (2.42) 0.184 51
BT severity index (1.hafta): 0.863 51
<6 20 (71.4%) 8 (28.6%)
>6 15 (65.2%) 8 (34.8%)
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Geg BT bulgularina bakildiginda lokal komplikasyon gelisen hastalarin 11 (%42.3)
ine kolesistektomi yapildi. Lokal komplikasyon ile kolesistektomi yapilmasi arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik yoktu. Psodokist gelisen hastalarin 8’ine (%47.1), WON
gelisen hastalarin 6’sina (%46.2) kolesistektomi yapildi. Lokal komplikasyon gelisim
stireleri ile kolesistektomi yapilmasi arasinda da anlamli farklilik bulunmadi (Tablo 4.39).

Tablo 4.39. Kolesistektomi ve ge¢ BT bulgulari

Kolesistektomi

Jggs IQI/:aIG p.overall N
Geg BT ¢ekilmis mi? 0.242 51
Hayir 8 (88.9%) 1(11.1%)
Evet 27 (64.3%) 15 (35.7%)
Ge¢ BT bulgusu: 0.421 42
Bulgu yok 12 (75.0%) 4 (25.0%)
Psokokist ya da WON gelismis 15 (57.7%) 11 (42.3%)
Psodokist gelisimi: 0.349 42
Yok 18 (72.0%) 7 (28.0%)
Var 9 (52.9%) 8 (47.1%)
WON geligimi: 0.488 42
Yok 20 (69.0%) 9 (31.0%)
Var 7 (53.8%) 6 (46.2%)
WON gelisim zamani (hafta) 7.00 (1.92) 6.83 (4.31) 0.933 13
Psodokist gelisim zamani (hafta) 5.22 (3.56) 6.75 (2.82) 0.340 17

Girigimsel islem yapilan 6 (%31.6) hastaya kolesistektomi yapildi. Perkitan drenaj
yapilan hastalarin 4’tine (%40), kistogastrostomi yapilan hastalarin 3’iine (%60), perkitan
kolesistostomi yapilan 2 (%28.6) hastaya LK yapildi. Girisimsel islem ile kolesistektomi
arasinda anlamli farklilik bulunmadi. Perkiitan islem siiresi LK yapilan grupta 57.2 (49.8)
giinken, LK yapilmayan grupta 38.8 (22.9) giindii. Toplam yatis siiresi LK grubunda 32.6
(20.5) giin iken, diger grupta 24.5 (25.9) idi. Yatis siiresi ile kolesistektomi yapilmasi
arasinda anlamli bir farklilik yoktu (Tablo 4.40).

Tablo 4.40. Kolesistektomi ve girisimsel islemler

Kolesistektomi

Yok Var
N=35 N=16 p.overall N
Girisimsel islem: 1.000 51
Yok 22 (68.8%) 10 (31.2%)
Var 13 (68.4%) 6 (31.6%)
Perkutan drenaj: 0.705 51
Yok 29 (70.7%) 12 (29.3%)
Var 6 (60.0%) 4 (40.0%)
Kistogastrostomi: 0.309 51
Yok 33 (71.7%) 13 (28.3%)
Var 2 (40.0%) 3 (60.0%)
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Kolesistektomi

NYS|3(5 XE{G p.overall N

Perkutan kolesistektomi: 1.000 51
Yok 30 (68.2%) 14 (31.8%)
Var 5 (71.4%) 2 (28.6%)

Perkiitan iglem siiresi (gtin) 38.8 (22.9) 57.2 (49.8) 0.421 19

Toplam yatis siiresi (gln) 24.5 (25.9) 32.6 (20.5) 0.242 51

Kolesistektomi yapilan hastalarin 16kosit say1 ortalamalar1 19106 (6974) iken,
yapilmayan grup ortalamasi 14350 (4068)idi. Kolesistektomi yapilmasi ile 16kosit sayisi
arasinda anlamli iligski bulundu (p<0.020). LK yapilan grupta Ranson skoru 3.69 (2.09)
iken, diger grupta ortalama Ranson skoru 4.17 (1.92) idi. Ranson skorlamasi ile
kolesistektomi yapilan hastalar arasinda korelasyon bulunamadi. Amilaz, lipaz, bilirtibin,
glukoz, LDH, AST, degerlerine bakildiginda LK yapilanlarla yapilmayanlar arasinda
anlamli fark bulunamadi. Ek hastalik varligi olan 46 hastanin 13’tine (%28.3)
kolesistektomi yapildi. (Tablo 4.41)

Tablo 4.41. Kolesistektomi ve laboratuvar bulgulari

Kolesistektomi

Yok Var
N=35 N=16 p.overall N
WBC (/mm3) 14350 (4068) 19106 (6974) 0.020 51
AST (1U/dL) 232 (206) 191 (189) 0.483 51
LDH (1U/dL) 441 (265) 421 (182) 0.764 51
Glukoz (mg/dL) 186 (83.2) 172 (62.7) 0.523 51
Ranson (24.saat) 2.03 (1.12) 1.81 (1.22) 0.553 51
CRP (mg/dL) 25.4 (10.7) 29.5 (7.46) 0.122 51
Ranson (48.saat) 4.17 (1.92) 3.69 (2.09) 0.438 51
Ranson (48.saat): 0.730 51
<3 8 (61.5%) 5 (38.5%)
>3 27 (71.1%) 11 (28.9%)
Amilaz (U/L) 1882 (1414) 2242 (1440) 0.411 51
Lipaz (U/L) 4881 (4949) 5237 (5616) 0.829 51
Total bilirtibin (mg/dL) 1.59 (1.25) 1.54 (1.96) 0.925 51
Direkt bilirtibin (mg/dL) 1.04 (1.03) 1.09 (1.87) 0.908 51
Ek hastalik varhigi: 0.309 51
Yok 2 (40.0%) 3 (60.0%)
Var 33 (71.7%) 13 (28.3%)

49



5. TARTISMA

Pankreatitin tarifini ilk defa 1579 yilinda Fransiz cerrah Ambrose Pare yapmustir.
En son tarifi 1984 yilinda Marseille de gerceklestirilen, uluslararasi pankreatit
smiflandirma sempozyumunda yapilmistir. Bu tanimlamaya gére akut pankreatit; klinik,
morfolojik ve fonksiyonel degisikliklerle birlikte gorulen pankreasm inflamasyonudur
(89).

Emil J. Balthazar ve arkadaslar1 1990'larin basinda belirledikleri Bilgisayarl
Tomografi Siddet indeksi (CTSI) ile akut pankreatit siddetini belirlemek igin bir evreleme
sistemi gelistirdiler (78).

1992 yilinda Atlanta“da pankreatit alaninda uzman bir grup hekim, klinik temele
dayali olarak pankreatit simiflandirmasi gelistirmek iizere toplanmistir. Bu sempozyuma
gore Akut pankreatit tanisi; tipik karm agrisi, serum amilaz veya lipaz seviyelerinin
normalin en az 3 kat1 ylikselmesi, ultrasonografi veya bilgisayarli tomografide iliskili
bulgularin gosterilmesi bulgularindan ikisinin olmasidir(90). Calismamizda akut pankreatit
tanisin1 koyarken bu kistaslar1 kullandik. Atlanta smiflandirmasi 2012 yilinda revize
edilerek Klinik ciddiyetine gére AP hafif, orta ve siddetli olmak {izere li¢ kategoriye
ayrilmistir(91)

AP'nin insidans1 13-45/100.000 arasinda degisim gosterirken %21 oraninda

mortaliteye sahiptir. Agir pankreatitlerde organ yetmezligi gelismesi enfeksiyon olmasi

durumlarinda %20’ye kadar ¢ikabilmektedir(92,93).

Tum dinyada acil servis basvurularina bakildiginda akut pankreatitt yaygin bir
bagvurudur. Hastalarin %80 kadar1 basit medikal tedavilerle dizelen hafif pankreatit
tablosuyla seyretse de geriye kalan %20 hastada orta veya agir pankreatit
gorilmektedir(94). Nekrotizan pankeatit tablosunun, 6dematdz pankreatite gore
mortaliteye daha sik sebep oldugu literatiir bilgisi olup, yayinlarda 6dematéz pankreatit
icin  mortalitenin  %3’li, nekrotizan pankreatit igin ise  %17’yi  bulabildigi
bildirilmistir(95,96).

Hastaligim ciddiyeti ne kadar once belirlenebilirse hastaligin yonetimi o oranda

dogru olacaktir. Hastalarin hafif orta ciddiyette yada ciddi pankreatit olarak seyredecegini
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ongoren bircok skorlama sistemi mevcut(69) Bizde calismamizda her hastanin Ranson

skorunu belirleyerek pankreatit ciddiyetini 6ngérmeye calistik .

Akut biliyer pankreatit tablosu gelisiminden sonraki siiregte bazi hastalarin
O0dematoz formda kalirken bazi hastalarda neden nekroz gelismesi arastirmacilar
pankreatitin ciddiyetini ortaya koyacak birtakim parametreleri aramaya itmistir. Safra
yollarma ve pankreasa ait anatomik varyasyonlar ve genetik farkliliklarin sebepler arasinda

olabilecegi akilda tutulmalidir(97,98).

Calismamizda hastalarin 24’1 (%47,1) kadin, 27°si (%51.9) erkekti. Tim
etiyolojiler degerlendirildiginde erkek ve kadinlarda benzer siklikta goriilmekle birlikte
biliyer pankreatitin kadinlarda alkolik pankreatinin erkeklerde daha fazla gorildigi
bildirilmistir(98). Bizim ¢alismamizda ise akut biliyer pankreatit erkek hastalarda daha

fazlaydi.

Calismamizdaki hastalarimizin yas ortalamasmnin 68.6 (17.2) yil idi. Benzer
literatiir caligmalarinda yas ortalamasi 53,6 yil ve 59,7 yil olarak gorildii(99,100). Burada
Ki farklilk CRP >15 olan hastalar se¢ildiginden agir pankreatit olgularmin agirlikta

olmasiydi.

Akut pankreatit olusumundan sorumlu birgok etiyoloji bulunmaktadir. Literatiirde
akut pankreatite neden olan etyolojik durumlar incelendiginde safra tasi ve alkol
Kullaniminin %70-80’lik bir orana sahip oldugu goriilmektedir(101,102). Benzer olarak
Ulkemizde de akut pankreatitin en sik sebebinin safra tast ve alkol oldugu

bildirilmistir(103)

Bizim ¢alismamizda sadece biliyer etyolojili pankreatit hastalar1 degerlendirilmistir
Calismamiz hasta toplarken akut pankreatit tanisiyla hastaneye yatirilan hastalardan

2’sinde %3,7 sinda periampuller tumdr saptanmasi tizerine ¢alismadan ¢ikarildi.

Yas arttikga akut pankreatit gelisme riskide artmaktadir. Roberts ve ark. Yapmis
oldugu bir ¢cok Avrupa ulkesinden alinan verilerle yapilan ¢alismada, akut pankreatitin yas
arttikca gortlmesinin arttig1 saptanmustir. Yas araligi 50-80 olanlarda daha sik goriildiigi
bildirilmistir(104,105). Calismamizdaki hastalarin yas ortalamasi 68.6 (17.2) olarak
saptandi. En biiyiik yas degeri 91, en kiigiik yas degeri 22 idi.

Agir pankreatit hastalarinda gorilen infeksiyonlar incelendiginde gram negatif
bakterilerin en sik etken oldugu goriilmiistiir(106). Uygulanacak profilaktik antibiyotik
tedavisinde pankreasa gecisi de iyi olan karbapenem grubu (imipenem meropenem),

3.kusak sefalosporinlerin, piperasilin ve kinolonlar tek baslarma veya metronidazol ile
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birlikte kullanilmasmim en yiiksek antimikrobiyal etkiye sahip oldugu gosterilmistir(107).
Bu antibiyotiklerden imipenem kullanilmasi en sik dnerilen ve nekrozu anlamli derecede

onleyen antibiyotiktir(108)

Villatora ve arkadaslarinin yayinladigi bir meta-analizde 7 ¢alisma ve 414 hasta
degerlendirilerek pankreatik nekroz veya komplikasyonlar1 6nlemede antibiyotik etkilerine
bakilmistir. Imipenemin pankreatik nekroz iizerinde etkili oldugu gériilmiis sefalosporin ve
kinolon grubunun etkisi goriilmemistir(108). Amerikan gastroenteroloji kilavuzlari
profilaktik antibiyotik kullanimini akut pankreatit tedavisi i¢in 6nermemektedir. Ampirik
tedavi enfekte nekroz veya apse varliginda alinan Ornekten kiiltiir sonucu c¢ikana dek

verilebilecegini belirtmektedir(18,61).

Bizim ¢alismamizda 51 hastanin 49’una takipler sirasinda antibiyoterapi verilmistir.
Antibiyotik kullanimin yiiksek olmasi hastalarin ilk gelis anindan itibaren agir pankreatit
olarak kabul edilmesi, bazi1 hastalarin miikerrer yatislarmin olmasi, bazi hastalara akut
kolesistit halinin eslik etmesi sebebiyleydi. Hastalarin %66.7°si karbapenem grubu
(imipenem veya meropenem) kullanilmis olup hastalarin %43.1’inde sadece imipenem
kullanildi. Yatis aninda akut kolesistit bulgusu olan 7 (13.7%) hastada ise 3.kusak
sefalosporin ve metronidazol kullanildi. Klinigimizde literatiirle uyumlu antibiyotik se¢imi

yapilmaistir.

Hastalarimizin akut pankreatit ciddiyeti ve lokal komplikasyonlar1 diisiiniildiigtinde
son yillardaki ¢alismalara goére antibiyotik kullanimimi yiiksek olarak bulundu.
Klinigimizde hastalarin CRP diizeylerinin ve Ranson skorlarinin yiiksek olmas1 antibiyotik
kullanimin1 artirmis oldugu diistiniildii. Ayn1 zamanda ampirik antibiyotik kullanilmasinin

yaygin olmasida buna katki saglamis olabilir

Hastalarin takip sirasinda mortalite bulgularina bakildiginda 51 hastanin sadece 2
‘si takip siiresinde mortalite ile sonug¢lanmistir. Calismamizdaki hastalarin takipleri
sirasinda 5 hastada ge¢ donemde mortalite ile sonuclanmis olup toplam 7 hasta mortal
seyretmistir. Mortalite medyan giin 126 olup en biiylik deger 359 giin en kiigiik deger 10

gundur.

Gullo ve ark. 5 llkeden 1068 hasta ile yaptiklar1 ¢aligmada; 83 hasta (%7,8)
mortalite ile sonuglanirken; bunlarin %16,1°1 (77°si) nekrotizan pankreatit ve %1°1 (6’s1)
0demat0z pankreatitti. Etyoloji ileri yas ile mortalite arasinda anlamli fark bulunmamuistir.
Fakat ¢alismada nekrotizan pankreatitli grupta mortalite 6dematdz pankreatitli gruba gore

daha fazla gozlenmistir.(109)
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Akut pankreatit daha ¢ok orta ve ileri yaslarda goriilmektedir. Bumdan dolay1 akut
pankreatit hastalarinda kronik hastaliklar komorbid durumlar sik eslik etmektedir. Bizim
caligma grubumuzdaki 51 hastanin 46’sinda (90.2%) kronik hastalik Gykiisii
bulunmaktaydi. En sik olarak 33‘Unde (63.7%) hipertansiyon, 16’sinda (31.7%) DM,
10‘unda (19.6%) KAH bulunmaktaydi. Sadece 5 (9.8%) hastanin ek hastalig1 yoktu

Akut pankreatit tanis1 koyulurken gerekli kriterlerden biride amilaz ve/veya lipazin
iic kattan fazla yiikselmesidir. Bizim ¢alismamizda hastalarin amilaz degerleri ortancasi
1806 idi ve en yiiksek deger 6117 ilken en kiiciik deger 120 idi. Amilaz degeri normal
smirlar icerisinde olan hasta yoktu. Amilazin ytliksekligi ile pankreatitin siddeti arasinda bir

iliskinin olmadig1 bulunmustur(110).

Hong ve ark. yaptigi 464 hastanin bulundugu bir ¢alismada, amilaz degerinin
fazlalig1 ile pankreatitin siddeti, mortalite ve komplikasyon gelismesi arasinda bir iliski
saptanmamistir(111). Calisma grubumuzdaki hastalarin  nekroz durumlari, lokal
komplikasyon gelisme durumlari, hastane yatis sayisi ve girisimsel islem yapilma durumu

ile amilaz arasinda anlamli iliski bulunamadi.

Lipaz degeri de pankreatit varhiginda yliksek seyretmektedir. Yar1 6mrii amilazdan
daha uzun oldugundan pankreatit halinin baslangicindan uzun miiddet gecen hastalarda
daha degerlidir(112). Bizim hastalarimizin lipaz degerlerine bakildiginda lipaz ortalamasi
4993 (5113) idi. Lipaz degerinin de nekroz gelismesine, hastanede yatis sayisina,
girisimsel islem yapilmasina ve lokal komplikasyon gelismesine etkisinin olmadigi
goOrildi. Hastalar Ranson skoruna gore iki gruba ayrildiginda amilaz ve lipazin Ranson ile

korelasyonu da bulunamadi.

Ranson kriterlerinden biri olan serum LDH dizeyi tek basma da siddetli
pankreatitte organ yetmezligi gostergesi olabilir. LDH’in yiiksek seyretmesi erken
mortalite ve ciddi klinik seyir i¢in anlamli olabilir(113). Bizim hastalarimizda LDH degeri
ortalamas: 435 (240) idi. Nekroz gorilen hastalarda 469 (257) nekroz olmayanlarda 385
(210) idi rakamsal olarak nekroz gorulen hastalarda LDH daha yiiksekse de istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi. Yatis sayis1 girisimsel islem durumu ve lokal komplikasyon
gelismesi ile LDH yiiksekligi arasinda anlamli iligki bulunmadi. Ranson ile aralarindaki

korelasyona bakildiginda anlamlilik vardi

Ranson 48 saat kriterlerinden biride serum kalsiyum diizeyidir. Yag nekrozu veya
sepsis durumunda hipokalsemi goriildiigiinden serum kalsiyumunun diisiik olmas: ile kotii
prognoz arasinda iligki kuran ¢aligmalar bulunmaktadir(114,115). Calismamizda hastalar

Ca diizeyi agisindan iki gruba ayrildilar ve serum kalsiyum degeri 8’den biiylik 26 hasta
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vardi. Kalsiyum diizeyi ile nekroz, miikerrer bagvuru, lokal komplikasyon, girisimsel islem

yapilma durumlari ile anlamli farklilik yoktu.

Akut biliyer pankreatitin ciddiyeti ile l6kosit diizeyi arasinda direkt bir iliski
olmasada sepsisin eslik ettigi durumlarda 16kosit sayisinin artmis olmasi beklenir(116).
Lokosit yiiksekliginin AP igin kotii prognoza sebep oldugunu gosteren c¢alismalar
bulunmaktadir(64,117). De Campos ve ark. yaptiklari ¢alismada 175 hasta degerlendirilmis
ve lokosit diizeyi nekroz ve lokal komplikasyon gelisenlerde yiiksek saptanmis ancak
istatistiksel olarak anlamlilik saptanmamistir(118). Bizim ¢alismamizda 16kosit ortalamasi
15842 (5551) bulunmustur. Nekroz gelisen hastalarda lokosit dizeyi 1678 (5591) iken
nekroz gelismeyenlerde 14495 (5336) idi. Sayisal olarak nekroz gelisenlerde I6kosit
dizeyleri daha vyiksekse de istatistiksel fark saptanmadi. Birinci hafta BT
degerlendirildiginde pankreatik sivi Akut peripankreatik sivi/nekrotik koleksiyonu olan
hastalarda 16914 (5524) iken, pankreatik 6dem gorilen hastalarda 13700 (5104) olarak
bulundu ve istatistiksel olarak daha anlamli bulundu. CRP serum inflamasyon
belirteclerinden en 6nemlilerinden olup ilk 48 saat igerisinde pankreatitin ciddiyetini
belirlemede guvenilir ve ucuzdur(119). CRP yiiksekliginin AP siddetini belirlemesi ile
ilgili pek ¢ok c¢alisma bulunmaktadir (120,121). Calismamiza ilk 48 saat icerisindeki
CRP>15 mg/dL olan hastalar dahil edilmistir.

Pongprasobchai ve ark. yaptiklar1 ¢alismada 50 hasta degerlendirilmis ve CRP’nin
15 mg/dl’den daha biiylk olan hastalarda siddetli akut pankreatit riskini belirlemede %80
duyarlilik, %84 6zgiillik, saptanmistir(122).

Bizim sonuglarimizda da nekroz gelisen grupta CRP degeri 28.4 (9.82) iken nekroz
gorilmeyen grupta 24.3 (9.82) istatistiksel olarak anlamli olmasa da sayisal olarak nekroz
gelisen grupta CRP daha yiiksekti. Ranson skorlamasina gore hastalar ikiye ayrildiginda
CRP ortalamalar1 arasinda anlaml fark goriilmedi. Bunun sebebi de biitiin hastalarm CRP

degerlerinin 15’in iistiinde olmasiydi.

Hastaligin prognozunu degerlendirmede en bilinen ve kolay ydntemlerden biri
Ranson skorlama sistemidir. Klinigimizde de Ranson skoru her hasta i¢in hesaplanmigtir.
Bu skorlama sistemine gOre Ranson >3 olan hastalar agir pankreatit olarak
degerlendirilirken Ranson kuglk 3 hastalar hafif pankreatit olarak degerlendirilmektedir.
Calisma grubumuzdaki tiim hastalar agir pankreatit olarak degerlendirildiginde 51 hastanin
38 hastada Ranson >3 13’Unde Ranson<3 olarak bulundu. Hastaligin ciddiyeti ile Ranson
skorlamas1 uygunluk gostermiyordu. Istatistiksel olarak anlamli olmamasmnin sebebi hasta

sayisinin azlhigi olabilecegi diisiiniildii. Her ne kadar pankreatit ciddiyetinin belirlemede
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Ranson skorlamasi 6nemli olsada bazi hastalarda ciddiyeti belirlemede yetersiz kaldigini
gostermektedir. Nekroz gelisen hastalar ile gelismeyen hastalarin Ranson skorlari
karsilastirildiginda nekroz gelisenlerde 4.40 (2.14) iken, nekrozun gelismedigi hastalarda
3.48 (1.57) idi ve istatistiksel olarak fark yoktu. Hastalarm Ranson skorlarma total
biliriibin ve direkt biliiribin degerleri arasinda anlamli bir korelasyon mevcuttu. Ranson ile

lokal komplikasyon gelisen hastalar incelendiginde arada anlamli bir iligki bulunamadi.

Batin ultrasonografisi pankreastaki 6dem ve inflamatuar degisiklikleri gosterme ve
safra kesesindeki taslar1 gosterme agisindan faydalidir. Transabdominal USG,

kolelithiyazis olgularinda 5 mm ve daha biiyiik tas boyutlar1 i¢in sensitivitesi ve spesifitesi
cok yiiksektir(123).

Kilavuzlar ucuz, basit ve giivenilir olmasi sebebiyle tiim pankreatit hastalar1 i¢in
USG yapilmasint 6nermektedir(61). Ultrasonun dezavantaji ise kisi bagimli olmasi ve
karin i¢inde gaz oldugunda degerlendirmenin yetersiz olmasidir. Pankreasin
degerlendirilme oran1 %62 ile %90 arasinda degismektedir(124). Takip edilen 51 hastanin
hepsi hastanemiz radyoloji klinigi tarafindan USG ile degerlendirilmis ve hepsinde, safra
kesesinde kalkiil goriilmiistiir. Yapilan USG ile biliyer pankreatit tanis1 hizlica koyularak

tedaviye baglanmistir.

BT akut pankreatit hastalarinda hastaligin ciddiyetini 6ngérme pankreastaki
morfolojik degisiklikleri gostermek ve komplikasyonlar1 belirlemek i¢in kullanilmaktadir.
Ozellikle son zamanlarda BTSI  hastahgin  ciddiyetini  belirlemeye  katk1
saglamaktadir(125).

Literattirde akut pankreatitlerin %80-85 kadar1 hafif pankreatit iken, %15-20si agir
pankreatit olarak goriilmektedir. Bizim hastalarimizin hepsi CRP>15 mg/dL oldugu igin
agir pankreatit form fazla idi.

Hastalarimizin 1. hafta BT Baltazar skoru 4 olan 25 (49) hasta skoru 3 olan 9 (17.6)
hasta, skoru 2 olan 10 (19.6) hasta, skoru 1 olan 7 (13.7) hasta bulunmaktaydi. BTSI
medyan degeri 5.00 [1.00;9.00] olarak bulunmustur. Nekroz gelisme durumuna gore
hastalar kiyaslanmustir. Nekroz gelisen grupta BTSI ortalamasi 6.47 (1.43) gelismeyen
grupta BTSI ortalamasi 2.14 (1.06) olarak gelmis ve anlamli bulunmustur.

Bollen ve ark. 2012 yilinda 159 hasta ile yuruttikleri bir caligmada pankreatit atagi
ile BT skorlama sistemlerinden BTSI, Balthazar ile APACHE-I1 ve BISAP klinik skorlama
sistemlerinin karsilagtrmasmi yapmistir. BT skorlama sistemlerinin klinik skorlamalara

gore AP ciddiyetini ngérmede istiinliik bulamamiglardir (126).
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Tomografi cekiminde 6nemli olan zamanlamadir. Hastalara c¢ekilen erken BT (<48
saat) nekroz tam gelisimini tamamlayamadigindan dogru sonug vermeyebilir. Pankreatit
semptomlarm baslamasindan 48-72 saat sonra ¢ekilen BT de ise pankreas ve etrafinda
olusan nekrozlar, stvi koleksiyonlar1 daha net gosterilir. Bizim ¢alismamizda cekilen 1
hafta BT gorunttlemelerinde 17 (33.3%) hastada pankreasta 6dem, 11 (21.6%) hastada
akut peripankreatik sivi koleksiyonu, 23 (45.1%) hastada akut nekrotik koleksiyon

gorulda.

Munoz ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢caligmada 102 hastanin bagvuru aninda ve
basvurudan 7 giin sonra ¢ekilen kontrastlh BT leri karsilastirilmistir. Nekroz durumlari,
Balthazar skorlari, klinik ve Ranson skoru ile kiyaslanmistir. Edinilen sonuca gére Ranson
skoru 2’ nin altinda olan hastalarin sadece %8’inde komplikasyon ortaya ¢iktigi gorulmesi
Uzerine, erken donem tomografinin bu hasta grubuna yapilmasina gerek olmadigi
kanaatine varilmistir. Yine ayni ¢aligmada 7 giin sonra cekilen BT ile komplikasyon
gelismesi arasinda anlaml iliski bulunmustur(127). Ik gelis anindaki hastalarimizin 23’
unde pankreasta 6dem bulunurken 28’inde pankreatik sivi koleksiyonu ya da nekroz
bulunmaktaydi. Gelis BT ile 1 hafta sonraki BT degerlendirildiginde aralarinda anlamli

korelasyon mevcuttu.

Akut panktreatit hastalarmm takibinde gelisebilecek en O6nemli lokal
komplikasyonlar nekroz ve psddokisttir. Bazen apsede gorulebilir. Psddokist, en sik
gorilebilen komplikasyonudur, hastalarda goriilme oran1 %5-16 arasindadir ve ¢ogunlugu
spontan rezorbe olabilir(128). Bizim serimizde 51 hastanin 17’sinde psédoksit goriilda.
Psodokist gelisen 4 hastaya perkiitan drenaj kateteri ile miidahale edilirken drenaj
saglanamayan 2 hastaya kistogastrostomi uygulandi. Diger 11 hastada ise psodokistlere
yonelik herhangi bir miidahaleye gerek kalmadi. Psodokistler literatiire bakildiginda akut
pankreatit semptomlarinin baglamasindan genellikle 4 hafta sonra ortaya ¢ikar(79). Bizim
hasta grubumuzda psddokist ortaya ¢ikma siiresi hastaneye yatistan itibaren 5.94 (3.23)
hafta idi. Bazi hastalarda 4 haftadan daha erken gorilmesinin sebebi hastalarin
semptomlarmin baglamasindan belli bir siire sonra hastaneye bagvurmasi olarak

aciklanabilir.

Pankreatik nekrozun yuzdesi ile mortalite arasinda dogru oranti vardir. Nekrozun
erken tespiti prognozu belirlemek icin 6énemlidir. Literatiire bakildiginda AP serilerinde
%20 oraninda nekroz goriilebilecegi bildirilmistir. Bu nekroz Steril veya enfekte olabilir,
sistemik komplikasyon riski enfekte nekroz varliginda daha da artar(129). Bizim

caligmamizda 30 (%58) hastada nekroz bulgusuna rastlandi. Hastalarin ilk gelis BT lerinde
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pankreastaki nekrozun likefaksiyon tarzi gelismesinden dolay1 gériinmesi zor oldugundan
l.hafta BT bulgularina bakilarak nekroz bulgular1 kayit edildi. Nekroz gelisen hasta
grubunda daha fazla girisimsel islem yapildi. Hastanede kalma siiresi ve hastane yatis

sayis1 nekroz gelisen grupta daha fazla idi.

AP sonrasi nekrotik koleksiyon gelisimi %20-40, WON gelisimi ise %21-9
oranindadir. Manrai ve ark.’nin yaptig1 bir c¢alismada nekrotik koleksiyon gelisen
hastalarin %57.8’inde WON gelistigi goriilmiistiir(130,131). WON'un tipik olarak AP
baslangicindan 4 veya daha fazla hafta sonra gelistigini gostersede, ¢cok merkezli bir
calisma, sinirlandirilmis koleksiyonlarin %43'linlin nekrotizan pankreatitin baslangicindan
sonraki ilk 3 hafta icinde gelistigini buldu(79). Bizim serimizde nekroz gelisen 30 hastanin
12’sinde (%36) WON gelismistir. WON gelisen hastalarda 8’inde perkiitan drenaj kateteri
ile islem yapilmistir. Perkiitan igslem ile yeterince drenaj saglanamayan 2 hastaya ise
endoskopik kistogastrostomi yontemi uygulanarak tedavi yapilmustir. Takiplerimizdeki

hicbir hastaya agik cerrahi nekrezektomi yapilmamastir.

Agir pankreatitlerin takibinde tum organlar1 etkileyen komplikasyonlar gorilebilir.
En sik etkilenen organlar akciger ve bobreklerdir. Hastalarda organ yetmezligi
bulundugunda hastalarin yogun bakimda izlenmesi, ve yetmezlik bulunan organa yonelik
tedavi verilmesi onerilir (99). Bizim ¢alismamizda hastalarm 6 tanesinde yogun bakim

ihtiyaci gelisti. YBU de takip edilen 2 hasta ise mortalite ile sonugland.

Hastalarin yatis anindan itibaren hidrasyonlar1 saglanmistir. Sivi resiisitasyonunda
serum fizyolojik ya da ringer laktat kullanilabilir. SIRS insidansini ringer laktat ile yapilan
s1v1 resiisitasyonunun azalttigina yonelik ¢alismalar bulunmaktadir. Biz klinigimizde sivi

resiisitasyonunda dengeli izotonik ¢dzeltiler ve serum fizyolojik kullandik.

Takip edilen hastalarimizin hidropik kese hali, akut kolesistit hali ciddi agrisi
bulunanlarin oral beslenmesi kesilmistir. Hidrasyon ve agr1 kesici tedavi ile semptomlar
giderildikten sonra oral alim engeli bulunmayan hastalarin rejimi agilarak az yagl sivi
gidalarla beslenme saglanmistir. Lokal komplikasyonlar veya bagka sebeplerden dolay1
oral alimi kisith olan ve kalori ihtiyacinin karsilayamayan hastalara total parenteral

niitrisyon baglanmistir. Tedavi siireci boyunca hastalarin kalori alimina 6zen gosterilmistir.

Goriintiileme bulgular1 lizerinden pankreatiti cesitli yonlerinden degerlendirmek
icin birgok ¢alisma yapilmistir. Peng ve arkadaslar1 plevral eflizyonun pankreatitin siddeti
ile iligkili olabilecegini ve agir pankreatiti Onceden tahmin edebilecegine yonelik
caligmalar1 bulunmaktadir(132). Bizim ¢alismamizda da buna paralel olarak 51 hastanin

41’inde plevral efiizyon bulunmaktaydi. Plevral eflizyonu bulunan hastalarin Ranson
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skorlar1 ortalamasi 4.27 (2.00) idi ve istatistiksel olarak anlamliydi. Plevral efiizyon ile Ca
arasinda da anlamli bir iliski goriildii. Ca<8 olan hastalarda plevral eflizyon daha fazla

gorulmekteydi. Ek hastaligi olan hastalarda plevral eflizyon daha fazla gorilmekteydi

Magnusdottir ve arkadaslarmin izlanda’da yaptig1 10 yillik retrospektif bir kohort
calismasinda ABP’li hastalarin %25’ine kolesistektomi uygulanmis ve takip sonuglarina
gore mikerrer ataklar kolesistektomi sonrasi azalmistir. Bundan dolay1 kolesistektomi

Onerilmektedir(133).

Kelly ve arkadaslarinin ameliyat zamanlamasina dair yapmis oldugu caligmada
orta ve agmr pankreatit atagi geciren hastalar erken kolesistektomi yapilarak
karsilagtirilmistir. Agir pankreatitte yapilan erken kolesistektominin mortaliteyi arttirdigi
orta siddetli pankreatitte ise mortalite izerine etkisi olmadigi goriilmiistiir(134).
Kolesistektomi igin inflamatuar surecin diizelmesini beklemek gerekir(13). Bizim
calismamizdaki hastalarin agir pankreatit olmasi nedeniyle hicbir hastaya erken
kolesistektomi yapilmamis kolesistektomi i¢in uygun olan hastalarin ortalama
kolesistektomi zamani 35.6 (30.8) haftadir. inflamasyon gerilemeden yapilan miikerrer

yatislar bu siireyi uzatmaistir.
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6. SONUC ve ONERI

Akut pankreatit takip ve tedavisi igin hasta yatisinda prognozun dngdriilmesi biyiik

Onem tasir.

Akut pankreatite antibiyotik kullaniminda seg¢ici davranmali enfeksiyon gelismeden

antibiyotik kullanilmamalidir

Hafif pankreatitli olgularin hastane yatisinda nekrotizan agir pankreatitli hastalarin
ise inflamasyon gerilediginde kolesistektomi yapilmast miikerrer pankreatik

ataklarin1 6nlemede etkili olacaktir.

Akut pankreatit tanisi i¢in bagvuru aninda batin BT ¢ekmektense 48-72 saat sonra

BT cekilmesi hasta ve kamu yararina olumlu etki saglayabilir.

Ranson skorlamasi ile birlikte tomografi skorlamalarini birlikte kullanmak ABP li

hastalarin ciddiyetini belirlmede daha etkili olacaktir.

Nekroz gelisen hastalarin miikerrer yatiglari ve hastane yatis siireleri fazla

oldugundan hastalara tani konuldugunda hizlica tedaviye baslanilmalidir.

Plevral eflizyon goriilen hastalar peripankreatik koleksiyon ve nekroz gelismesi

acisindan dikkatli incelenmelidir.

59



10.

11.

KAYNAKCA

Clancy TE, Ashley SW. Akut Pankreatit Tedavisi. In: Zinner MJ, Ashley SW,
editors. Maingot’s Abdominal Operations. Maingot Abdominal Operasyonlar. 11.
Baski, Ceviren: Andican AA, Nobel T1p Kitap Evleri, Istanbul. 2008;5:939-997.

Harrison EM, Parks RW. Blumgart’s Surgery of the Liver Biliary Tract and
Pancreas, Bolim 51, sayfa: 817-821, fifth edition, 2012.

Reid GP, Williams EW, Francis DK, Lee MG. Acute pancreatitis: A 7 year
retrospective cohort study of the epidemiology, aetiology and outcome from a
tertiary hospital in Jamaica. Ann Med Surg (Lond). 2017 Aug;20:103-8.

Alper E, Baydar B, Vatansever S, Buyrag Z, Aslan F, Akpinar Z, Aksdz MK, Akca
S, Unsal B. Does presence of common bile duct stones in patients with acute biliary
pancreatitis affect the severity of illness or laboratory findings? Turk J
Gastroenterol. 2011 Oct;22(5):517-22.

Steer ML. Sabiston Textbook of Surgery. 17th ed. Townsend CM, Beauchamp RD,
Evers BM, Mattox KL, editors. Philadelphia: Nobel Tip; 2010. 1643-1677 p.

Eachempati SR, Hydo LJ, Barie PS. Severity scoring for prognostication in patients
with severe acute pancreatitis: comparative analysis of the Ranson score and the
APACHE Il1 score. Arch Surg. 2002 Jun;137(6):730-6.

Khanna AK, Meher S, Prakash S, Tiwary SK, Singh U, Srivastava A, et al.
Comparison of Ranson, Glasgow, MOSS, SIRS, BISAP, APACHE-II, CTSI Scores,
IL-6, CRP, and Procalcitonin in Predicting Severity, Organ Failure, Pancreatic
Necrosis, and Mortality in Acute Pancreatitis. HPB Surg. 2013;2013:367581.

O’Reilly DA, Kingsnorth AN. A brief history of pancreatitis. ] R Soc Med. 2001
Mar;94(3):130-2.

Singh VK, Bollen TL, Wu BU, Repas K, Maurer R, Yu S, et al. An assessment of
the severity of interstitial pancreatitis. Clin Gastroenterol Hepatol. 2011
Dec;9(12):1098-103.

Kozu T, Suda K, Toki F. Pancreatic development and anatomical variation.
Gastrointest Endosc Clin N Am. 1995 Jan;5(1):1-30.

Ewen MH RW. Blumgart’s Surgery of the Liver Biliary Tract and Pancreas. 5th ed.
Vol. 1. 2012. 817-821 p.

60



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Skandalakis LJ + Colborn GL, + Skanadalakis JE, Skandalakis PN + Loukas M, +
Mirilas P. Mastery of Surgery. 5th ed. Giines Tip Kitapevleri, Ankara; 2011. 1224—
1329 p.

Fisher WE, Andersen DA, Windsor JA, Dudeja V, Brunicardi FC. Schwartz’s
principles of surgery. 11th ed. Brunicardi FC, Anderson DK, Billiar TR, Dunn LD,
Hunter JG, editors. 2022. 1429-1505 p.

Beger HG, Buchler MW, Kozarek R, Lerch MM, Neoptolemos JP, Warshaw AL, et
al. The pancreas: an integrated textbook of basic science, medicine, and surgery.
John Wiley & Sons; 2009, 71-107.

Beger HG, Bittner R, Block S, Buchler M. Bacterial contamination of pancreatic

necrosis. A prospective clinical study. Gastroenterology. 1986 Aug;91(2):433-8.

Karsenti D, Bourlier P, Dorval E, Scotto B, Giraudeau B, Lanotte R, et al.
[Morbidity and mortality of acute pancreatitis. Prospective study in a French
university hospital]. Presse Med. 2002 Apr 27;31(16):727-34.

Lankisch PG, Blum T, Maisonneuve P, Lowenfels AB. Severe acute pancreatitis:
when to be concerned? Pancreatology. 2003;3(2):102-10.

Lankisch PG, Apte M, Banks PA. Acute pancreatitis. Lancet. 2015 Jul
4;386(9988):85-96.

Xiao AY, Tan MLY, Wu LM, Asrani VM, Windsor JA, Yadav D, et al. Global
incidence and mortality of pancreatic diseases: a systematic review, meta-analysis,
and meta-regression of population-based cohort studies. Lancet Gastroenterol
Hepatol. 2016 Sep;1(1):45-55.

Pastor CM, Matthay MA, Frossard JL. Pancreatitis-associated acute lung injury:
new insights. Chest. 2003 Dec;124(6):2341-51.

Yadav D, Agarwal N, Pitchumoni CS. A critical evaluation of laboratory tests in
acute pancreatitis. Am J Gastroenterol. 2002 Jun;97(6):1309-18.

Toouli J, Brooke-Smith M, Bassi C, Carr-Locke D, Telford J, Freeny P, et al.
Guidelines for the management of acute pancreatitis. J Gastroenterol Hepatol. 2002
Feb;17 Suppl:S15-39.

Uyanikoglu A, Sabuncu T, Yildiz R, Cindioglu C, Kirmit A, Erel O. Impaired
thiol/disulfide homeostasis in patients with mild acute pancreatitis. Turk J
Gastroenterol. 2019 Oct;30(10):899-902.

61



24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

Goldman L, Schafer Al. Goldman-Cecil Medicine. 24th edition, Unal S. (Ed.).
2015. 937 p.

Mann D V, Hershman MJ, Hittinger R, Glazer G. Multicentre audit of death from
acute pancreatitis. Br J Surg. 1994 Jun;81(6):890-3.

Stone HH, Fabian TC, Dunlop WE. Gallstone pancreatitis: biliary tract pathology in
relation to time of operation. Ann Surg. 1981 Sep;194(3):305-12.

Riela A, Zinsmeister AR, Melton LJ, DiMagno EP. Etiology, incidence, and
survival of acute pancreatitis in Olmsted County, Minnesota. Gastroenterology
1991; 100:A296.

Goff JS. The human sphincter of Oddi. Physiology and pathophysiology. Arch
Intern Med. 1988 Dec;148(12):2673—7.

Lerch MM, Saluja AK, Riinzi M, Dawra R, Saluja M, Steer ML. Pancreatic duct
obstruction triggers acute necrotizing pancreatitis in the opossum. Gastroenterology.
1993 Mar;104(3):853-61.

Zilio MB, Eyff TF, Azeredo-Da-Silva ALF, Bersch VP, Osvaldt AB. A systematic
review and meta-analysis of the aetiology of acute pancreatitis. HPB (Oxford). 2019
Mar;21(3):259-67.

Coté GA, Yadav D, Slivka A, Hawes RH, Anderson MA, Burton FR, et al. Alcohol
and Smoking as Risk Factors in an Epidemiology Study of Patients With Chronic
Pancreatitis. Clin Gastroenterol Hepatol [Internet]. 2011;9(3):266-73.

Wilson JS, Korsten MA, Pirola RC. Alcohol-induced pancreatic injury (Part 1).
Unexplained features and ductular theories of pathogenesis. Int J Pancreatol. 1989
Mar;4(2):109-25.

Pekmezci S. Akut Pankreatitte Yaklasim ve Tedavi. Hepato Biliyer Sistem ve
Pankreas Hastaliklar1 Sempozyum Dizisi. 2002; (28):[239-62 pp].

Badalov N, Baradarian R, Iswara K, Li J, Steinberg W, Tenner S. Drug-induced
acute pancreatitis: an evidence-based review. Clin Gastroenterol Hepatol. 2007
Jun;5(6):648-61; quiz 644.

Lankisch PG, Droge M, Gottesleben F. Drug induced acute pancreatitis: incidence
and severity. Gut. 1995 Oct;37(4):565—7.

Sadr-Azodi O, Mattsson F, Bexlius TS, Lindblad M, Lagergren J, Ljung R.

Association of oral glucocorticoid use with an increased risk of acute pancreatitis: a

62



37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45,

46.

47.

48.

population-based nested case-control study. JAMA Intern Med. 2013 Mar
25;173(6):444-9.

Scherer J, Singh VP, Pitchumoni CS, Yadav D. Issues in hypertriglyceridemic
pancreatitis: an update. J Clin Gastroenterol. 2014 Mar;48(3):195-203.

Nawaz H, Koutroumpakis E, Easler J, Slivka A, Whitcomb DC, Singh VP, et al.
Elevated serum triglycerides are independently associated with persistent organ
failure in acute pancreatitis. Am J Gastroenterol. 2015 Oct;110(10):1497-503.

Stefanutti C, Labbadia G, Morozzi C. Severe hypertriglyceridemia-related acute
pancreatitis. Ther Apher Dial. 2013 Apr;17(2):130-7.

Navina S, Acharya C, DeLany JP, Orlichenko LS, Baty CJ, Shiva SS, et al.
Lipotoxicity causes multisystem organ failure and exacerbates acute pancreatitis in
obesity. Sci Transl Med. 2011 Nov 2;3(107):107ral110.

Klar E, Werner J. [New pathophysiologic knowledge about acute pancreatitis].
Chirurg. 2000 Mar;71(3):253-64.

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

Saluja A, Dudeja V, Dawra R, Sah RP. Early Intra-Acinar Events in Pathogenesis of
Pancreatitis. Gastroenterology. 2019 May;156(7):1979-93.

Ranson JH, Turner JW, Roses DF, Rifkind KM, Spencer FC. Respiratory
complications in acute pancreatitis. Ann Surg. 1974 May;179(5):557-66.

Baker ME, Nelson RC, Rosen MP, Blake MA, Cash BD, Hindman NM, et al. ACR
Appropriateness Criteria® acute pancreatitis. Ultrasound Q. 2014 Dec;30(4):267—
73.

Cappell MS. Acute pancreatitis: etiology, clinical presentation, diagnosis, and
therapy. Med Clin North Am. 2008 Jul;92(4):889-923, ix—X.

Mortele KJ, Banks PA, Silverman SG. State-of-the-art imaging of acute pancreatitis.
JBR-BTR. 2003;86(4):193-208.

Taylor ACF, Little AF, Hennessy OF, Banting SW, Smith PJ, Desmond P V.
Prospective assessment of magnetic resonance cholangiopancreatography for

noninvasive imaging of the biliary tree. Gastrointest Endosc. 2002 Jan;55(1):17-22.

63



49.

50.

51.

52.

53.

54,

55.

56.

S7.

58.

59.

60.

McMahon CJ. The relative roles of magnetic resonance cholangiopancreatography
(MRCP) and endoscopic ultrasound in diagnosis of common bile duct calculi: a

critically appraised topic. Abdom Imaging. 2008;33(1):6-9.

Hauser G, Milosevic M, Stimac D, Zerem E, Jovanovi¢ P, Blazevic 1. Preventing
post-endoscopic retrograde cholangiopancreatography pancreatitis: what can be
done? World J Gastroenterol. 2015 Jan 28;21(4):1069-80.

Working Group IAP/APA Acute Pancreatitis Guidelines. IAP/APA evidence-based
guidelines for the management of acute pancreatitis. Pancreatology. 2013;13(4
Suppl 2):e1-15.

Tryliskyy Y, Bryce GJ. Post-ERCP pancreatitis: Pathophysiology, early
identification and risk stratification. Adv Clin Exp Med. 2018 Jan;27(1):149-54.

Kim E, Telford JJ. Endoscopic ultrasound advances, part 1: diagnosis. Can J
Gastroenterol. 2009 Sep;23(9):594-601.

Wu BU, Conwell DL. Acute pancreatitis part I: approach to early management. Clin
Gastroenterol Hepatol. 2010 May;8(5):410-6, quiz e56-8.

Gardner TB, Vege SS, Pearson RK, Chari ST. Fluid resuscitation in acute
pancreatitis. Clin Gastroenterol Hepatol. 2008 Oct;6(10):1070-6.

Wu BU, Hwang JQ, Gardner TH, Repas K, Delee R, Yu S, et al. Lactated Ringer’s
solution reduces systemic inflammation compared with saline in patients with acute
pancreatitis. Clin Gastroenterol Hepatol. 2011 Aug;9(8):710-717.el.

Basurto Ona X, Rigau Comas D, Urrdtia G. Opioids for acute pancreatitis pain.
Cochrane Database Syst Rev. 2013 Jul 26;(7):CD009179.

Crockett SD, Wani S, Gardner TB, Falck-Ytter Y, Barkun AN, American
Gastroenterological Association Institute Clinical Guidelines Committee. American
Gastroenterological Association Institute Guideline on Initial Management of Acute
Pancreatitis. Gastroenterology. 2018 Mar;154(4):1096-101.

Li J, Xue GJ, Liu YL, Javed MA, Zhao XL, Wan MH, et al. Early oral refeeding

wisdom in patients with mild acute pancreatitis. Pancreas. 2013 Jan;42(1):88-91.

Petrov MS, Pylypchuk RD, Emelyanov N V. Systematic review: nutritional support
in acute pancreatitis. Aliment Pharmacol Ther. 2008 Sep 15;28(6):704-12.

64



61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

Tenner S, Baillie J, DeWitt J, Vege SS, American College of Gastroenterology.
American College of Gastroenterology guideline: management of acute pancreatitis.
Am J Gastroenterol. 2013 Sep;108(9):1400-15; 1416.

Besselink MG, van Santvoort HC, Boermeester MA, Nieuwenhuijs VB, van Goor
H, Dejong CHC, et al. Timing and impact of infections in acute pancreatitis. Br J
Surg. 2009 Mar;96(3):267—73.

Jiang K, Huang W, Yang XN, Xia Q. Present and future of prophylactic antibiotics
for severe acute pancreatitis. World J Gastroenterol. 2012 Jan 21;18(3):279-84.

Greenberg JA, Hsu J, Bawazeer M, Marshall J, Friedrich JO, Nathens A, et al.
Clinical practice guideline: management of acute pancreatitis. Can J Surg. 2016
Apr;59(2):128-40.

Nesseler N, Ross JT, Mallédant Y. Infected necrotising pancreatitis: antibiotic
administration remains the first step. Lancet. 2018 Jun 23;391(10139):2501-2.

Canlas KR, Branch MS, Byrne MF, Karen SE, Canlas R. Role of endoscopic
retrograde cholangiopancreatography in acute pancreatitis. World J Gastroenterol
[Internet]. 2007;13(47):6314-20.

Kleespies A, Thasler WE, Schéafer C, Meimarakis G, Eichhorn ME, Bruns CJ, et al.
[Acute pancreatitis: is there a need for surgery?]. Z Gastroenterol. 2008
Aug;46(8):790-8.

Uhl W, Miiller CA, Krahenbiihl L, Schmid SW, Schélzel S, Biichler MW. Acute
gallstone pancreatitis: timing of laparoscopic cholecystectomy in mild and severe
disease. Surg Endosc. 1999 Nov;13(11):1070-6.

Mofidi R, Duff MD, Wigmore SJ, Madhavan KK, Garden OJ, Parks RW.
Association between early systemic inflammatory response, severity of multiorgan
dysfunction and death in acute pancreatitis. Br J Surg. 2006 Jun;93(6):738-44.

Petrov MS, Windsor JA. Classification of the severity of acute pancreatitis: how

many categories make sense? Am J Gastroenterol. 2010 Jan;105(1):74-6.

Balthazar EJ, Robinson DL, Megibow AJ, Ranson JH. Acute pancreatitis: value of
CT in establishing prognosis. Radiology. 1990 Feb;174(2):331-6.

Wu BU, Johannes RS, Sun X, Tabak Y, Conwell DL, Banks PA. The early
prediction of mortality in acute pancreatitis: a large population-based study. Gut.
2008 Dec;57(12):1698-703.

65



73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

Zheng L, Hong W, Geng W, Stock S, Pan J. A comparison of the BISAP score and
Amylase and BMI (CAB) score versus for predicting severe acute pancreatitis. Acta
Gastroenterol Belg. 2019;82(3):397—-400.

Lankisch PG, Weber-Dany B, Hebel K, Maisonneuve P, Lowenfels AB. The
harmless acute pancreatitis score: a clinical algorithm for rapid initial stratification
of nonsevere disease. Clin Gastroenterol Hepatol. 2009 Jun;7(6):702-5; quiz 607.

Buter A, Imrie CW, Carter CR, Evans S, McKay CJ. Dynamic nature of early organ
dysfunction determines outcome in acute pancreatitis. Br J Surg. 2002
Mar;89(3):298-302.

Wilson C, Heath DI, Imrie CW. Prediction of outcome in acute pancreatitis: a
comparative study of APACHE II, clinical assessment and multiple factor scoring
systems. Br J Surg. 1990 Nov;77(11):1260-4.

Lankisch PG, Schirren CA, Kunze E. Undetected fatal acute pancreatitis: why is the
disease so frequently overlooked? Am J Gastroenterol. 1991 Mar;86(3):322-6.

Banks PA, Bollen TL, Dervenis C, Gooszen HG, Johnson CD, Sarr MG, et al.
Classification of acute pancreatitis--2012: revision of the Atlanta classification and
definitions by international consensus. Gut. 2013 Jan;62(1):102-11.

van Grinsven J, van Brunschot S, Bakker OJ, Bollen TL, Boermeester MA, Bruno
MJ, et al. Diagnostic strategy and timing of intervention in infected necrotizing
pancreatitis: an international expert survey and case vignette study. HPB (Oxford).
2016 Jan;18(1):49-56.

Maher MM, Lucey BC, Gervais DA, Mueller PR. Acute pancreatitis: the role of
imaging and interventional radiology. Cardiovasc Intervent Radiol. 2004;27(3):208—
25.

Balthazar EJ, Freeny PC, vanSonnenberg E. Imaging and intervention in acute
pancreatitis. Radiology. 1994 Nov;193(2):297-306.

Brun A, Agarwal N, Pitchumoni CS. Fluid collections in and around the pancreas in
acute pancreatitis. J Clin Gastroenterol. 2011 Aug;45(7):614-25.

Zhao K, Adam SZ, Keswani RN, Horowitz JM, Miller FH. Acute Pancreatitis:
Revised Atlanta Classification and the Role of Cross-Sectional Imaging. AJR Am J
Roentgenol. 2015 Jul;205(1):W32-41.

66



84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

Foster BR, Jensen KK, Bakis G, Shaaban AM, Coakley F V. Revised Atlanta
Classification for Acute Pancreatitis: A Pictorial Essay. Radiographics.
2016;36(3):675-87.

Cui ML, Kim KH, Kim HG, Han J, Kim H, Cho KB, et al. Incidence, risk factors
and clinical course of pancreatic fluid collections in acute pancreatitis. Dig Dis Sci.
2014 May;59(5):1055-62.

Binmoeller KF. EUS-Guided Drainage of Pancreatic Fluid Collections Using Fully
Covered Self-Expandable Metal Stents. Gastroenterol Hepatol (N Y). 2013
Jul;9(7):442-4.

Clancy TE, Ashley SW. Current management of necrotizing pancreatitis. Adv Surg.
2002;36:103-21.

Mouli VP, Sreenivas V, Garg PK. Efficacy of conservative treatment, without
necrosectomy, for infected pancreatic necrosis: a systematic review and meta-
analysis. Gastroenterology. 2013 Feb;144(2):333-340.e2.

Foster BR, Jensen KK, Bakis G, Shaaban AM, Coakley F V. Revised Atlanta
Classification for Acute Pancreatitis: A Pictorial Essay. Radiographics.
2016;36(3):675-87.

Bradley EL. A clinically based classification system for acute pancreatitis. Summary
of the International Symposium on Acute Pancreatitis, Atlanta, Ga, September 11
through 13, 1992. Arch Surg. 1993 May;128(5):586-90.

Banks PA, Bollen TL, Dervenis C, Gooszen HG, Johnson CD, Sarr MG, et al.
Classification of acute pancreatitis--2012: revision of the Atlanta classification and
definitions by international consensus. Gut. 2013 Jan;62(1):102-11.

lannuzzi JP, King JA, Leong JH, Quan J, Windsor JW, Tanyingoh D, et al. Global
Incidence of Acute Pancreatitis Is Increasing Over Time: A Systematic Review and
Meta-Analysis. Gastroenterology. 2022 Jan;162(1):122-34.

Matta B, Gougol A, Gao X, Reddy N, Talukdar R, Kochhar R, et al. Worldwide
Variations in Demographics, Management, and Outcomes of Acute Pancreatitis.
Clin Gastroenterol Hepatol. 2020 Jun;18(7):1567-1575.e2.

Fagenholz PJ, Fernandez-del Castillo C, Harris NS, Pelletier AJ, Camargo CA.
Direct medical costs of acute pancreatitis hospitalizations in the United States.
Pancreas. 2007 Nov;35(4):302-7.

67



95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

Li S, Zhang Y, Li M, Xie C, Wu H. Serum albumin, a good indicator of persistent
organ failure in acute pancreatitis. BMC Gastroenterol. 2017 Apr 26;17(1):59.

Liu J, Cao F, Dong XM, Li PY, Li HC, Qi BJ, et al. Early prediction of organ failure
under the revised Atlanta classification. Turk J Gastroenterol. 2017 Jan;28(1):46-52.

Gupta K, Wu B. In the clinic. Acute pancreatitis. Ann Intern Med. 2010 Nov
2;153(9):1TC51-5; quiz ITC516.

Gapp J, Hall AG, Walters RW, Jahann D, Kassim T, Reddymasu S. Trends and
Outcomes of Hospitalizations Related to Acute Pancreatitis: Epidemiology From
2001 to 2014 in the United States. Pancreas. 2019 Apr;48(4):548-54.

Goldacre MJ, Roberts SE. Hospital admission for acute pancreatitis in an English
population, 1963-98: database study of incidence and mortality. BMJ. 2004 Jun
19;328(7454):1466-9.

O’Farrell A, Allwright S, Toomey D, Bedford D, Conlon K. Hospital admission for
acute pancreatitis in the Irish population, 1997 2004: could the increase be due to an
increase in alcohol-related pancreatitis? J Public Health (Oxf). 2007 Dec;29(4):398—
404.

Lévy P, Boruchowicz A, Hastier P, Pariente A, Thévenot T, Frossard JL, et al.
Diagnostic criteria in predicting a biliary origin of acute pancreatitis in the era of
endoscopic ultrasound: multicentre prospective evaluation of 213 patients.
Pancreatology. 2005;5(4-5):450-6.

Mennecier D, Pons F, Arvers P, Corberand D, Sinayoko L, Harnois F, et al.
Incidence and severity of non alcoholic and non biliary pancreatitis in a
gastroenterology department. Gastroenterol Clin Biol. 2007;31(8-9 Pt 1):664-7.

Pankreatitte, P.S.A., Akut Pankreatitte Yaklasim ve Tedavi. iU Cerrahpasa Tip
Fakiltesi Sirekli Tip Egitimi Etkinlikleri Hepato-Bilier Sistem ve Pankreas
Hastaliklar1 Sempozyum Dizisi, 2002(28):239-262.

Roberts SE, Morrison-Rees S, John A, Williams JG, Brown TH, Samuel DG. The
incidence and aetiology of acute pancreatitis across Europe. Pancreatology.
2017;17(2):155-65.

Slavin J, Ghaneh P, Sutton R, Hartley M, Rowlands P, Garvey C, et al. Management
of necrotizing pancreatitis. World J Gastroenterol. 2001 Aug;7(4):476-81.

68



106.

107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

Bradley EL. Antibiotics in acute pancreatitis. Current status and future directions.
Am J Surg. 1989 Nov;158(5):472-7; discussion 477-8.

Howard TJ, Temple MB. Prophylactic antibiotics alter the bacteriology of infected
necrosis in severe acute pancreatitis. J Am Coll Surg. 2002 Dec;195(6):759-67.

Villatoro E, Mulla M, Larvin M. Antibiotic therapy for prophylaxis against infection
of pancreatic necrosis in acute pancreatitis. Cochrane Database Syst Rev. 2010 May
12;2010(5):CD002941.

Gullo L, Migliori M, Olah A, Farkas G, Levy P, Arvanitakis C, et al. Acute
pancreatitis in five European countries: etiology and mortality. Pancreas. 2002
Apr;24(3):223-7.

Winslet M, Hall C, London NJ, Neoptolemos JP. Relation of diagnostic serum
amylase levels to aetiology and severity of acute pancreatitis. Gut. 1992
Jul;33(7):982-6.

Hong W, Geng W, Chen B, Basharat Z, Wu Q, Zimmer V, et al. Predictors of acute

pancreatitis with low elevation of serum amylase. Ther Clin Risk Manag.
2017;13:1577-84.

Sternby B, O’Brien JF, Zinsmeister AR, DiMagno EP. What is the best biochemical
test to diagnose acute pancreatitis? A prospective clinical study. Mayo Clin Proc.
1996 Dec;71(12):1138-44.

Zmi¢ IK, Mili¢ S, Fisi¢ E, Radi¢ M, Stimac D. [C-reactive protein and lactate
dehydrogenase as single prognostic factors of severity in acute pancreatitis]. Lijec
Vjesn. 2007;129(1-2):1-4.

Yang Z, Dong L, Zhang Y, Yang C, Gou S, Li Y, et al. Prediction of Severe Acute
Pancreatitis Using a Decision Tree Model Based on the Revised Atlanta
Classification of Acute Pancreatitis. PLoS One. 2015;10(11):e0143486.

Ahmed A, Azim A, Gurjar M, Baronia AK. Hypocalcemia in acute pancreatitis
revisited. Indian J Crit Care Med. 2016 Mar;20(3):173-7.

Wong E, Sayed-Hassen A. Grey Turner’s sign in severe acute pancreatitis. Clin
Case Rep. 2021 May;9(5):e04313.

Yarka¢ A, Kose A, Bozkurt Babus S, Ates F, Orekici Temel G, Olmez A. Akut
pankreatitte hematolojik parametrelerin degeri. Ulus Travma Acil Cerrahi Derg.

2019 Aug 1;25(5):453-60.

69



118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

De Campos T, Cerqueira C, Kuryura L, Parreira JG, Solda S, Perlingeiro JAG, et al.
Morbimortality indicators in severe acute pancreatitis. JOP. 2008 Nov 3;9(6):690—7.

Clyne B, Olshaker JS. The C-reactive protein. J Emerg Med. 1999;17(6):1019-25.

Stirling AD, Moran NR, Kelly ME, Ridgway PF, Conlon KC. The predictive value
of C-reactive protein (CRP) in acute pancreatitis - is interval change in CRP an
additional indicator of severity? HPB (Oxford). 2017 Oct;19(10):874-80.

Valverde-L6pez F, Matas-Cobos AM, Alegria-Motte C, Jiménez-Rosales R, Ubeda-
Mufioz M, Redondo-Cerezo E. BISAP, RANSON, lactate and others biomarkers in
prediction of severe acute pancreatitis in a European cohort. J Gastroenterol
Hepatol. 2017 Sep;32(9):1649-56.

Pongprasobchai S, Jianjaroonwong V, Charatcharoenwitthaya P, Komoltri C,
Tanwandee T, Leelakusolvong S, et al. Erythrocyte sedimentation rate and C-
reactive protein for the prediction of severity of acute pancreatitis. Pancreas. 2010
Nov;39(8):1226-30.

Lammert F, Miquel JF. Gallstone disease: from genes to evidence-based therapy. J
Hepatol. 2008;48 Suppl 1:5124-35.

Koizumi M, Takada T, Kawarada Y, Hirata K, Mayumi T, Yoshida M, et al. JPN
Guidelines for the management of acute pancreatitis: diagnostic criteria for acute
pancreatitis. J Hepatobiliary Pancreat Surg. 2006;13(1):25-32.

Vriens PW, van de Linde P, Slotema ET, Warmerdam PE, Breslau PJ. Computed
tomography severity index is an early prognostic tool for acute pancreatitis. J Am
Coll Surg. 2005 Oct;201(4):497-502.

Bollen TL, Singh VK, Maurer R, Repas K, van Es HW, Banks PA, et al. A
comparative evaluation of radiologic and clinical scoring systems in the early
prediction of severity in acute pancreatitis. Am J Gastroenterol. 2012
Apr;107(4):612-9.

Munoz-Bongrand N, Panis Y, Soyer P, Riché F, Laisné MJ, Boudiaf M, et al. Serial
computed tomography is rarely necessary in patients with acute pancreatitis: a
prospective study in 102 patients. J Am Coll Surg. 2001 Aug;193(2):146-52.

London NJ, Neoptolemos JP, Lavelle J, Bailey I, James D. Serial computed
tomography scanning in acute pancreatitis: a prospective study. Gut. 1989
Mar;30(3):397-403.

70



129.

130.

131.

132.

133.

134.

Larvin M. Management of infected pancreatic necrosis. Curr Gastroenterol Rep.
2008 Apr;10(2):107-14.

Stamatakos M, Stefanaki C, Kontzoglou K, Stergiopoulos S, Giannopoulos G,
Safioleas M. Walled-off pancreatic necrosis. World J Gastroenterol. 2010 Apr
14;16(14):1707-12.

Manrai M, Kochhar R, Gupta V, Yadav TD, Dhaka N, Kalra N, et al. Outcome of

Acute Pancreatic and Peripancreatic Collections Occurring in Patients With Acute
Pancreatitis. Ann Surg. 2018 Feb;267(2):357-63.

Peng R, Zhang L, Zhang ZM, Wang ZQ, Liu GY, Zhang XM. Chest computed
tomography semi-quantitative pleural effusion and pulmonary consolidation are
early predictors of acute pancreatitis severity. Quant Imaging Med Surg. 2020
Feb;10(2):451-63.

Magnusdottir BA, Baldursdottir MB, Kalaitzakis E, Bjornsson ES. Risk factors for
chronic and recurrent pancreatitis after first attack of acute pancreatitis. Scand J
Gastroenterol. 2019 Jan;54(1):87-94.

Kelly TR, Wagner DS. Gallstone pancreatitis: a prospective randomized trial of the
timing of surgery. Surgery. 1988 Oct;104(4):600-5.

71



EKLER

EK 1: Etik Kurul Onay1

% o 1CC
UNV-ISTANBLUIL

BlaHp sl T LHNTEETE - L e LG

ISTANEUL MECIPOL UNIVERSITEST
Girisimse] Olmayan Klinik Arastmalar Etik Euruln Baskanlsiy

STA— B (0840008200 3 005461 (R

Saym Prof. Dr. Orhan Alimogiu,

Universiteriz irizimse]l Olesayvan Elinlk Arastmealar Erik Eurubma vapeus cldugume ‘Afir
Aloat Biloer Panbmeatit Olzulanmn Takdp Somuclan’ imimll besnuneme Bk Fuoobemozo
degerlendimilerek mypm sinitmis chup Ebk Kurulo karan s somemastor.

Bilzileringzs nica edenm

Drr. Ogr. Thvesi Mahnmt TOXAD
(irisimze] Clmeyvan Elindk Arastmmalar
Etik Firaoln Bagkam

72



ETANBLL MEMHPOL LSIVERSITES]
CERISIVEEL CLAY AR KLEE ARASTIRMALAK
ETEK KIRLULL EARAE FORA

Afr Akt Biiper Pmbreatit Olpulernme  Takip
ARASTIRMANIN ACIK ADT | Somaglan
E KOORDINATORSORUMLD
ARAFTIRMACT Prof Dr. Orhan Jimogh,
= UNVANVADISOYADT
2
E BOORDINATORSORUMLY N
- ARASTIRMACINIS UZMANLIK | Genel Camahi
El ALANT
o KOORDINATORSORUMLD
o | ARASTRMaCDIN BULUNDUGT [staniul
MEREEZ
[=a]
DESTEKLEVICE -
ABRASTIEMAYARKATIL AN TEE HEHERR COE, SRR LTS AL LS ARARAS
MERKEZLER [ O E
" Yerarvan
Eclpc Adh Tarihi ~ mram Dl
i
'E . LS TIRBEA PROTUKCLEPLAR] Mrkss [ feploce [ D O
2%
= LL LA AR Tirkze gl o= [5
EE I J e [ & O hjar [
= HIELENNEIL S DL OLUE
|-'-|-:'-:| Mk [ feplose [ D [
Earar Mp: 361 Tarih: 20052024

Karar
Rilpzikeri

Wuikanda badgilen venles Cingiznsel Oy en Klimak Amgtimnalar Fok Eomilu bagvami dosy e ile
ilgrh belgeler arastmpanmn gerekbge, apag, vaklagim ve ydmiemnden dikkoe almank inesdenmis ve
araglirmasam ek v hikense] wooden uy gun oldugduna "l:Il_'l-'tl:i.l'ﬁEi" il karar werdmisir.

73




IETANBLUL METHPOL TV ERSITES]
CARISIMEEL CL AT AN KILIMK ARASTIRMALAR
ETHC FIURULL EARAR FORL

ETANETL MEDPOL THNIVERSITEST CIRESISET O MY 4N KL AR ASTIHAIAT 4R FTIK B RULL

EASECANDN TVANT AN  S0WATT | L l.-||_."|' I-':. el Malupas [UHBUAL

Larsnikds et Czmanik Alee Kerarm Crmtye """"5‘?'““:"":" Kk = frezy
Ersahbiil
D, . Lltpeii MEkeil T Timbi e I E I H I H .
TEHCA, Eik e @ O|O|EE]O E inyzahdr
Prol Dr. Metke THGOR Esadelent L:ul-lllull |':| - ' |'—;'| |':| L | E inazahdir
' 1 gl o riksenl =
LTRSS D D D
Frof. D Blevies KESKIN | Flistolegve I*.THWIJ ' " ' 5 ' = | E imzahder
el I niér KESK el o
Ermbretaliog Taiveie: D E D E & D
[STFE T
Do, O, Deveim FisyolergH ve I K I H I H . I
TARAKL] F i bl L o r'II:_II:_J' - = O 0O E E O E dur
D Ui Uy Pl S F T
- = I E I H I H -
HACTHAS ANCL Bivokasng | Madipsel E intzahdir
CAEMAE [ TER - D & D & 2 D
S F T
Dir. Usar. Uviess Erdian . I K I H I H .
GEMMKLE Smkk Yinckimn ;'-II-:.-H:-J' ) = D D ] ] E inmzahdir
Hrpoe L ko Lsrsmbiil
e, Ligar. Ulvesa Pakizs I K I H I H .
- - ered Pl prad E intrahdir
YL Yimdermder 1F i e e D £l D £l ]
At Bidinne
Lt N R A

74




EK 2: Orjinallik Raporu

OR{JiNALLIK RAFORL

W/

BENZERLIK ENDEKST

%7 %2 %

INTERNET KAYMAKLART  YAYINLAR OGRENCT ODEVLERT

BIRINCIL KaYNAKLAR

.

acikbilim.yok.gov.tr

Internet Kaynad

www.turkcerrahi.com ‘
Internet Kaynadg %
cris.pau.edu.tr ‘
%ternetl(lz:ynaﬁl <%
dspace.trakya.edu.tr:8080 ‘
interEuetl(aynaﬁl y <%
dergipark.org.tr '
interngtlgynaﬁl J <%
www.atuder.org.tr Y
E internet Kaynad 9 <%
www.scribd.com ‘
internet Kaynad <%
E www.utsakcongress.com <o
internet Kaynad %
H Elif Tutku Durmus, Ibrahim Akdag, Mehmet <%‘

Yildiz. "Diabetes is an independent predictor

75



of severe acute pancreatitis”, Postgraduate
Medicine, 2022

Yayun
nek.istanbul.edu.tr:4444

Intermer Kaynag {%1
tipdergisi.bozok.edu.tr

:intErm:.Hagmagl {:%1
Ozdemir, Gékhan. "Coombs Pozitif Olgularin

12 . ) . o , <44
Epidemiyolojik Verilerinin Retrospektif
Dederlendirilmesi”, Dokuz Eylul Universitesi
(Turkey), 2024
Yayun

Aghayew{a,Turaj. "Pmksm:ml {%1
pankeatikoduodenektomi yapilan hastalarda
G8 taramasimin cerrahideki komplikasyonlar
ve mortaliteyi dngdrmedeki etkinligi”, Dokuz
Eylul Universitesi (Turkey), 2024
Yayun

Sacit Icten, Pinar Ergen, Ozlem Aydin, Ferda {%1
Yilmaz Inal et al. "The Outcome of High-Dose
Corticosteroid Treatment Among Coronavirus
Disease 2019 Patients", Infectious Diseases in
Clinical Practice, 2022
Yayun

Wanag, Shiqi, Xiangying Feng, Shujun Li, {%1

Chaoxu Liu, Bin Xu, Bin Bai, Pengfei Yu,
Quanxin Feng, and Qingchuan Zhao. "The

76



ability of current scoring systems in
differentiating transient and persistent organ
failure in patients with acute pancreatitis",
Journal of Critical Care, 2014.

ayun
9lib.net
intermes Kaynat {%1
jcminnﬂg;nrgg.;azums.ac.lr {_%1
www.selcukmedj.org 1
Interner Kaynad {%
Ozkan, Murat. "Endoskopik Ultrason < 1
Gordntdlerinde Kronik Pankreatit ve Pankreas %
Kanserinin Yasa Gore Bilgisayar Destekli
Teshisi", Sakarya Universitesi (Turkey), 2022
ayun
Saragoglu, Gllgim. ";Lﬂucil Serviste lntravensz {%1
Kontrast Madde Verilerek Tomografi Cekilen
Hastalarda Hastane ici Kontrast Madde
Mefropatisi Gelisme Sikhd ve Kolaylastiric
Nedenler"”, Dokuz Eylul Universitesi (Turkey),
2024
Yayun
Sn:hwati, Hann:fi. "Digital Technnlngies. . {%1
Catalyzing Business Model Innovation in
Supply Chain Management -A
Comprehensive Overview of Digitalization
and Emerging Technologies with its
Implications on Business Process
Performance”, Universidade NOVA de Lisboa
(Portugal), 2024
‘fayn
www.journalagent.com
fnternet Kaynad) {%1

77



