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OZET

Amac: Akut pankreatit, gelismis lilkelerde hastaneye akut bagvuru gerektiren en yaygin
gastrointestinal hastaliktir. Uciincii boslukta sivi ekstravazasyonuna neden olabilen ve
hipovolemi, hipoperfiizyon, organ yetmezligi ve nihayetinde Oliimle sonuclanabilen bir
hastaliktir. Acil servise akut pankreatit ile basvuran hastalarin yatis, taburculuk siireleri ve
mortalite riskini saptamak i¢in kullanilan altin standart bir skala ve/veya tetkik
bulunmamaktadir. Son yillarda, intravaskiiler hacim durumunu degerlendirmek ve sivi
reslisitasyonuna rehberlik etmek igin inferior vena cava (IVC) c¢apmin sonografik
degerlendirmesi acil servislerde popiilerlik kazanmaktadir. Calismamizda acil servise akut
pankreatit ile bagvuran hastalarda, IVC ve aort c¢apmin ultrasonografi (USG) ile
goriintlilenmesinin  yatig, taburculuk ve mortalite {iizerine etkilerinin arastirilmasi

amaglanmistir.

Materyal ve Yontem: Caligmaya 01/01/2021 ile 01/03/2021 tarihleri arasinda Ankara Sehir
Hastanesi acil servisine bagvuran 18 yas iistii akut pankreatit tanisi alan 83 hasta dahil
edilmigstir. Hastalarin inferior vena cava (IVC) ve aort c¢aplar1 ultrason (USG) kullanilarak
prospektif olarak kaydedilmistir. Hastalara ait demografik ve klinik 6zellikler, laboratuvar ve
goriintilleme raporlar1 da kaydedilmistir. Hastalarin yatis durumu, yatis siiresi ve 30 giin
icerisindeki sag kalim durumlari sistem tizerinden takip edilmistir. Elde edilen veriler 30 giinliik
mortalite, kollapsibilite indeksi (KI) ve yatis durumuna gore farkli gruplara ayrilarak

istatistiksel olarak incelenmistir.

Bulgular: 30 giin icerisinde olen hastalarin yas ortalamasi sag kalanlara goére yliksek
bulunmustur (p= 0.004), ancak iki grup arasinda KI ve aort ¢aplar1 karsilastirildigi zaman
istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Akut pankreatitte kullanilan BISAP (The Bed
Side Index for Severity in Acute Pancreatitis) ve Glasgow- IMRIE skorlarinin mortalite ile
iligkili oldugu tespit edilmistir (p=0.001 ve p=0.04). Sag kalan hastalarda KI ve hastanede kalis
siiresi arasinda pozitif korelasyon saptanmustir (+°=0,37 ve p=0.001). Ayn1 zamanda hastalar

KI’ ne gore iki gruba ayrildig1 zaman indeksi yiiksek olan grupta hastanede kalis siiresinin

Vi



arttig1 gézlenmistir (»<0.05) Yogun bakima yatirilan hastalarin servise yatirilan hastalara gore

IVC (ins) ¢ap ol¢limleri daha diisiik bulunmustur (p=0,04).

Sonuc: Bu calismadaki verilere gore hastalarin intravaskiiler sivi durumunu yansitan ve USG
ile belirlenebilen IVC ¢ap1 (ins-exp), KI ve aort ¢capinin mortaliteyi dngérmek iizerine etkisi
olmadig1 gbézlenmistir. Ancak KI'nin hastanede kalis siiresini, IVC (ins) ¢apmnin da yogun

bakim yatisin1 6ngérmede faydali olabilecegi anlasilmistir.

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, vena kava inferior ¢api, aort ¢ap1, vena kava kollapsibilite

indeksi, mortalite
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ABSTRACT

Objective: Acute pancreatitis is the most common gastrointestinal disease requiring acute
admission to hospital in developed countries. It is a disease that can cause fluid extravasation
in the third space and can result in hypovolemia, hypoperfusion, organ failure and eventually
death. There is no gold standard scale and/or test used to determine the hospitalization, duration
of discharge and mortality risk of patients admitted to the emergency department with acute
pancreatitis. In recent years, sonographic assessment of inferior vena cava (IVC) diameter to
assess intravascular volume status and guide fluid resuscitation has gained popularity in
emergency departments. In our study, we aimed to investigate the effects of IVC and aortic
diameter imaging on hospitalization, discharge and mortality in patients admitted to the

emergency department with acute pancreatitis.

Materials and Methods: Eighty-three patients with acute pancreatitis diagnosed between
01/01/2021 and 01/03/2021 were included in this study. Inferior vena cava (IVC) and aortic
diameters of the patients were prospectively recorded using ultrasonography (USG).
Demographic and clinical characteristics, laboratory and imaging reports of the patients were
also recorded. The hospitalization status, duration of hospitalization and survival status of the
patients within 30 days were monitored through the system. The data obtained were statistically
analyzed by dividing them into different groups according to the mortality status within 30

days, collapsibility index (CI) and hospitalization status.

Results: The median age of the patients who died within 30 days was found to be higher than
the survivors (p = 0.004), but when the CI and aortic diameters were compared between these
two groups, no statistically significant difference was found. BISAP ((The Bed Side Index for
Severity in Acute Pancreatitis) and Glasgow-IMRIE scores used in acute pancreatitis were
found to be associated with mortality (p = 0.001 and p = 0.04). A positive correlation was found
between CI and duration of hospital stay in surviving patients (+> = 0.37 and p = 0.001). At the
same time, when the patients were divided into two groups according to their CI, it was
observed that the duration of hospital stay increased in the group with a high index (p <0.05).
IVC (ins) diameter measurements were found to be lower in patients hospitalized in intensive

care unit compared to patients hospitalized in the service (p = 0.04).

Conclusion: It was observed that IVC diameter (ins-exp), CI and aortic diameter, which reflect

the intravascular fluid status of the patients and can be determined by USG, have no effect on
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predicting mortality. However, our results showed that CI can be useful in predicting length of

stay in hospital and IVC (ins) diameter to predict service-intensive care admission status.

Keywords: Acute pancreatitis, vena cava infeior diameter, aortic diameter, vena cava

collapsibility index, mortality
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GIRIS

Akut pankreatit, pankreasta meydana gelen akut inflamatuar bir siirectir. Gelismis
iilkelerde hastaneye akut bagvuru gerektiren en yaygin gastrointestinal hastaliktir.
Ongoriilemeyen bir hastaliktir ve potansiyel olarak &liimciildiir. Akut pankreatit kliniginin ya
dogrudan ya da dolayli olarak tripsinojenin aktivasyonu ile tetiklenen inflamatuar yolaklar
sonucunda meydana geldigine inanilmaktadir. Inflamatuar yolaklarm aktivasyonu, klinik
olarak akut pankreatitli kisilerin bir kisminda sistemik inflamatuar yanit sendromuna neden
olur. Tipik olarak akut pankreatite eslik eden sistemik inflamatuar yanit sendromu, ti¢lincii
boslukta sivinin ekstravazasyonuna yol agar ve bu da hipovolemi, hipoperfiizyon, organ
yetmezligi ve nihayetinde 6liimle sonuglanabilir. Bu nedenle, sivi kaybini diizeltmek i¢in yeterli
intravaskiiler hacmi korumak ve organ perflizyonunu/ mikroperfiizyonu artirmak igin yeterli
stv1 resiisitasyonu gereklidir. Bununla birlikte planlanmamis bir sivi degisimi de zararli ve

potansiyel olarak oliimciil olabilir.

Hizli sivi kayb1 durumunda intravaskiiler sivi durumunun dogru tahmini, 6zellikle
konjestif kalp yetmezligi gibi birden fazla komorbiditesi olan hastalarda asir1 sivi
yiiklenmesinin olumsuz sonuglarini izlemek i¢in 6nemlidir. Bu kosullarda sivi durumunu
degerlendirmek icin sok ve doku hipoperfiizyonunun fizik muayene bulgulari, vital bulgular,
doku perfiizyon Ol¢iimii, metabolizmanin biyokimyasal belirtegleri, santral vendz basing

Ol¢iimii ve IVC ¢apinin sonografik 6l¢iimii gibi cesitli yollar vardir.

IVC, kolaylikla kollabe olabilen bir ana damardir ve ¢ap1, sag kardiyak fonksiyonlarla
yakindan iligkilidir. IVC ¢apinin, viicudun sivi kaybina verdigi kompansatuar vazokonstriktor
yanittan etkilenmedigi goriilmistiir. Bu nedenle, kan basinci, nabiz hizi1 ve aort gap1 gibi
arteriyel sisteme dayali diger parametrelere gore intravaskiiler hacim durumunu daha yakindan
yansitir. Gegmisteki caligmalar, hemodiyalize giren hastalarda ve yogun bakim {initelerinde
mekanik ventilasyon altindaki hastalarda intravaskiiler hacim durumunun izlenmesinde IVC
capimmin yararli oldugunu gostermistir. Son yillarda, intravaskiiler hacim durumunu
degerlendirmek ve sivi resiisitasyonuna rehberlik etmek i¢in IVC c¢apmin sonografik

degerlendirmesi acil servislerde de popiilerlik kazanmaktadir.

Son yillarda acil servislerde bir¢cok hastaligin tanisinda acil USG kullanilmaktadir. Acil
USG adeta fizik muayenenin 6nemli bir parcast ve tamamlayicist haline gelmistir. Bunun

nedenleri arasinda pratik ve kolay ulasilabilir olmasi, ucuz olmasi, iyonize radyasyon



icermemesi, tekrarlanabilir olmasi ve yatak basinda yapilabilmesi yer almaktadir. Hasta
sayisinin ¢ok fazla oldugu acil servislerde USG, acil hekimlerinin adeta gorsel stetoskobu

haline gelmistir.

Akut pankreatit ile acil servise bagvuran hastalarin yatis ve taburculuk siirelerini,
transflizyon ihtiyacini saptamak i¢in kullanilan altin standart bir skala ve/veya tetkik
bulunmadigindan USG ile goriintiileme acil serviste hizli ve invaziv olmayan bir yontem olarak
kullanilabilir. Bu nedenle bu ¢alismada acil servise akut pankreatit ile bagvuran hastalarda, IVC
ve aort ¢apmin USG ile gorilintiilenmesinin yatis, taburculuk, morbidite ve mortalite iizerine

etkilerinin arastirilmast amaglanmistir.

GENEL BIiLGILER

AKUT PANKREATIT

Pankreas, ince bagirsaga bosalan pankreatik duktus sistemine sindirim enzimleri
salgilayan abdominal bir organdir. Pankreas, insiilin de dahil olmak {izere ¢esitli hormonlar
salgilayan Langerhans adaciklar1 adi verilen bolgeleri de icerir. Akut pankreatit, pankreasta
meydana gelen ani bir inflamatuar siiregtir. Tahmin edilemeyen ve potansiyel olarak 6liimciil
bir hastaliktir. Pankreas yakinindaki organlarin veya diger organ sistemlerinin degisken
tutulumuyla karakterizedir (1). Prognoz, esas olarak organ yetmezliginin gelismesine ve ikincil

pankreas enfeksiyonu veya peripankreatik nekroza baglidir (2).

EPIiDEMIiYOLOJi VE ETiYOLOJI

Yillik akut pankreatit insidanst 100.000 kisi basina 5 ila 30 arasinda degismektedir.
Ingiltere ve Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) son bir ila yirmi yilda akut pankreatit
insidansinda bir artig olmustur (3, 4). Akut pankreatit, ABD' de hastaneye yatislarin en yaygin
gastrointestinal nedenidir. Gelismis tilkelerde hastaneye akut bagvuru gerektiren en yaygin

gastrointestinal hastaliktir (5).

Safra taglar1 ve alkol, akut pankreatitin iki ana nedenidir. Akut pankreatitin yaklasik %
50 ila % 70'1 safra taglarindan kaynaklanir (3, 4). Bu durum, safra kesesi taglar1 ortak safra

kanalina girdiginde ve ampulla Vater'i (ortak safra kanali ve pankreas kanalinin birlesmesiyle



olusan ortak bir kanal) tikadiginda meydana gelir, bu da pankreas enzimlerinin akisinin
engellenmesine ve icerideki tripsinojenin aktivasyonuna yol acar (6). Yiiksek akut pankreatit
insidansi ile iligkili faktorler; artan yas, erkek cinsiyet ve diisiik sosyoekonomik durumu igerir
(3). Daha az siklikta goriinen nedenler ise ilag tedavisi, endoskopik retrograd
kolanjiyopankreatografi (ERCP), hiperkalsemi, hipertrigliseridemi, enfeksiyon, genetik,

otoimmiin hastaliklar ve (cerrahi) travmadir.

Akut pankreatit kliniginin ya dogrudan ya da dolayli olarak tripsinojenin (Protein veya
proteazi sindiren bir enzimdir. Aktivasyonu pankreasi pargalayabilen bir proteaz olan tripsin
olusumuyla sonuglanir.) aktivasyonu ile tetiklenen inflamatuar yolaklar sonucunda meydana
geldigine inanilmaktadir. Inflamatuar yolaklarm bu aktivasyonu, klinik olarak akut pankreatitli

kisilerin bir kisminda sistemik inflamatuar yanit sendromu seklinde kendini gosterir (6-8)

Hastalik, lokal ve sistemik bir enflamatuar yanit ile karakterizedir ve degisen bir klinik
seyir gosterir. Hastalarin ¢ogu, kendi kendini sinirlayan ve genellikle 1 hafta i¢inde diizelen
hafif akut pankreatit ile basvurur. Hastalarin yaklasik % 20'si ise pankreatik veya peripankreatik
doku nekrozu ve/veya organ yetmezligi iceren orta veya siddetli akut pankreatit gelistirir ve bu

grupta yaklasik % 20-40 oraninda 6liim s6z konusudur (9).

KLINiK VE TANI

Akut pankreatitli hastalar genellikle siddetli iist karin agrist ile basvurur. Akut
pankreatitin standart baglangi¢ tani testleri arasinda tibbi gegmisin degerlendirilmesi (6rn. alkol
alimi ve ilag tedavisi, aile Oykiisli ve bilinen safra tas1 hastalig1), fizik muayene, laboratuvar
testleri (6rn. karaciger enzimleri, serum trigliseritleri ve kalsiyum) ve transabdominal USG
bulunur. Bu ilk testlerde herhangi bir nedensel faktor tespit edilmezse, hastaligin tekrarlama

riskini azaltmak icin kapsamli bir degerlendirme endikedir (2).

Akut pankreatit tanisi, asagidaki li¢ 6zellikten en az ikisi mevcut oldugunda konulur (7).
1. Ani baglayan, sirta yayilan, kalic1 ve siddetli epigastrik agr1
2. Serum lipaz ve amilaz aktivitesinin normalin iist siniriin ii¢ katindan fazla artisi

3. Kontrasth bilgisayarli tomografi (CECT) ve daha az yaygin olarak manyetik rezonans
goriintiileme (MRI) veya transabdominal USG ile akut pankreatitin karakteristik bulgularinin

gbzlenmesi



Tipik klinik ve laboratuvar bulgular1 mevcutsa, akut pankreatit tanisin1 dogrulamak icin
ek goriintiileme gerekli degildir. Bununla birlikte, tanisal belirsizligin oldugu erken asamada

goriintiileme faydalidir (10).

Inflamasyon tipine bagl olarak akut pankreatit, interstisyel ddematdz pankreatit
(inflamatuar 6dem nedeniyle CECT'de pankreasta yaygin veya bazen lokalize genisleme
goriilmesi) veya nekrotizan pankreatit (pankreas veya peripankreatik dokular1 veya her ikisini
iceren nekroz) olarak siniflandirilabilir. Akut pankreatiti olan kisilerin yaklasik % 90 ila %
95'inde interstisyel 0dematdz pankreatit varken geri kalaninda nekrotizan pankreas vardir.
Nekrotizan pankreatit genellikle yalnizca semptomlarin baglamasindan 72 ila 96 saat sonra

goriintliilemede tespit edilebilir (2, 7).

Nekrotizan pankreatit steril veya enfekte olabilir. Pankreas ve peripankreatik dokularin
nasil enfekte olduguna dair ¢esitli teoriler mevcuttur. Bunlar arasinda kan dolasimi, lenfatikler
veya safra yolu, ince bagirsaktan (duodenum) pankreas kanalina yayilma veya kalin bagirsak

duvarindan hareket (translokasyon) bulunur (11).

Mevcut kilavuzlar, hastaligin nedenlerinin olabildigince erken belirlenmesini
onermektedir. Safra kanali tag1 gibi herhangi bir tetikleyici faktoriin varlig1 ele alinmali ve
tedavi edilmelidir. Kolanjit veya kalic1 biliyer obstriiksiyonla iligkili siipheli veya kanitlanmis
safra kokenli pankreatitli hastalara, bagvurudan sonraki 72 saat i¢inde biliyer sfinkterotomi ve
endoskopik tas ekstraksiyonu yapilmasi Onerilir (12). Asamali yaklasima dayanan perkiitan
veya endoskopik drenaj, nekrotizan enfekte pankreatite sekonder karin i¢inde birikim olan
vakalarda endikedir (13). Minimal invaziv adim adim yaklasim, acik nekrozektomiye kiyasla
daha az yan etki, daha az organ yetmezligi ve daha diisiik maliyetle sonuglanmaktadir (14).

Endoskopik veya cerrahi drenaj, biiyiik ve semptomatik psddokistlerde endike olabilir (15).

PROGNOZ

Akut pankreatitin Ongdriilemeyen seyri goz oniine alindiginda, ¢ok sayida ¢alismanin
hastaligin klinik seyrini tahmin etmeye caligmasi sasirtict degildir. Klinik ve biyokimyasal
puanlama sistemleri, Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi II (APACHE-II),
mortalite icin Ranson Kriterleri veya Modifiye Glasgow Akut Pankreatit Siddet Skoru
(Glaskow Imrie’s Scor) ile bireysel serum testlerini (yani, C-reaktif protein ve kan iire nitrojeni)

icerir. Mevcut kilavuzlar, hastaligin siddetli seyrini tahmin etmek icin sistemik enflamatuar



yanit sendromunun veya organ yetmezliinin varligimin hastaneye yatista minimum 48 saat
izlenmesini onermektedir (16). Prognoz belirlemede kullanilan ¢ok sayida skorlama sistemi
olmasina ragmen higbiri altin standart degildir. Ancak 2019 yilinda yapilan Diinya Acil Cerrahi
Kongresin 1s18inda hazirlanan kilavuz (2019 WSES guidelines for the management of severe
acute pancreatitis) kullanim kolaylig1 ve basit olmasinin yani1 sira APACHE-II kadar dogru
tahminler yapabiliyor olmasi sebebiyle; AP ciddiyetini belirlemede risk skorlamalar1 i¢inde
BISAP’1 en dogru ve en uygulanabilir bulmustur (1B — Giiglii 6neri, orta kalite kanit diizeyi)
(17). Risk degerlendirmesinde Ranson, APACHE-II skorlar1 48 saat sonrasinda kullanilabildigi
icin bizim c¢aligmamizda degerlendirilmeye alinmamistir. Ancak zayifliklarina ragmen acil

servis sonrast bakimda kullanilmaya devam etmektedir (18).

SIRS (Systemic inflammatory response syndrome)

Sistemik enflamatuar yanit sendromu (SIRS) yaklasik 30 yil 6nce tanimlanmaya
baslamistir. Sistemik enflamatuar yanit sendromu agagidaki kriterlerden (Tablo 1) 2 ya da daha

fazlasinin olmasi olarak tanimlanir (19).

Tablo 1. Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu Kriterleri

Ates> 38,3 °C veya <36 °C
Nabiz >90

Solunum Say1s1> 20 soluk/ dakika veya PaCO»<32 mmHg

Beyaz Kiire Sayisi> 12000 ya da> %10 immatiir bant formlar1

SIRS pankreatite spesifik bir sendrom degildir, ancak gelismesinin mortaliteyi artirdigi
gosterilmistir (20). Zamandan bagimsiz olarak yatak basi ya da acil serviste uygulanabilen ve
hasta prognozunu tahmin etmede giiglii bir prediktordiir (21). Pankreatitteki yiiksek morbidite
ve mortalitenin sebebi de sistemik enflamatuar yanittir (22). Yapilan ¢aligsmalarda goriiliiyor ki;
basvuru aninda SIRS varsa mortalite %25, yoksa %0 olarak bulunmustur (23). Yine baska bir
caligmada goriilmiis ki bagvuru zamaninda SIRS bulgularinin 3 tanesi varsa AP daha siddetli

olarak seyretmektedir (24).



BISAP (Bedside index of severity in acute pancreatitis)

BISAP skoru son zamanlarda ciddi AP’de prognozu oOngdérmek icin gelistirilen;
geleneksel skorlama sitemleri ile kiyaslandiginda uygulama basitligi ile 6n plana ¢ikmaktadir
(25). i1k kez 2008 y1linda yayinlanan skorlama 2000-2001 yillar1 arasinda 212 merkezde, 17992
AP vakas1 toplanarak tiiretilmis ve 2004-2005 yillar1 arasinda 177 merkezde 18256 AP
vakasiyla da valide edilmis. Skorlamada 5 kriter bulunup her kriter 1 puan alir. Skorun >2
olmas1 ciddi pankreatit anlamina gelir (26). Ingilizce parametrelerdeki bas harflerinin
akronimidir (Blood urea nitrogen level, Impaired mental status, Systemic inflammatory

response syndrome, Age, Pleural efusion on radiography) (25).

Tablo 2. BISAP kriterleri

Kan iire azot seviyesi> 8.9 mmol/L

Biling durumunda bozulma

SIRS varlig1

>60 yas

Radyografide plevral efiizyon

APACHE-II ile kiyaslandig1 zaman mortaliteyi dngérmede benzer orana sahip olup
basitlestirilmis ve kolayca uygulanan bir skorlama sistemidir. Anahtar nokta ise artmis
mortalite oranlarini organ yetmezligini gelismeden dnce tanimlayabilmesidir (26). Yine 303
hastada yapilan retrospektif bir ¢alismada BISAP skoru ciddiyet, 6liim, organ yetmezligini
APACHE-II kadar iyi iyi 6ngormekte; Ranson kriterleri, BT ciddiyet endeksi, CRP, hematokrit
ve viicut kitle endeksine gore daha iyi ongormektedir (27). Cok sayida calisma viicut kitle
indeksine atifta bulunarak, obezite ve kilo fazlaligini; ciddi pankreatit gelisimi, lokal

komplikasyonlar ve 6liim i¢in bagimsiz risk faktorii olarak gordiiklerini belirmiglerdir (28, 29).

Glaskow Imrie’s Skoru

Modifiye Glasgow II skorlamasi olarak da gecer. 1978 yilinda Imrie ve ark. Tarafindan
AP ciddiyetini belirlemede Ranson skorlamasina alternatif olarak gelistirilmistir. 8 kriterden
olusur, her bir kriter birer puan alir. Skor >2 ise ciddi AP olarak degerlendirilir. Daha az

parametre kullanilmasi ve daha kesin sonuglar vermesinden 6tiirii 6nerilmektedir (30).



Tablo 3. Glaskow Imrie’s Skoru Kriterleri

PO,<60 mm HG

Yas >55
Notrofil Sayisi>15000/ mm?

Kalsiyum <8mg/dl

Kan Ure Azotu (BUN)>16mg/dl

Enzimler (LDH, AST) >600, >200U/L sirasiyla
Albumin <3.2 mg/dl

Kan Sekeri>180 mg/dl

Akut pankreatit, lokal veya sistemik komplikasyonlarin varligina, 48 saate kadar siiren
akciger, bobrek ve kardiyovaskiiler sistemden (kalp ve kan damarlarindan) birini igeren gegici
organ yetmezligine veya 48 saatten uzun siiren bu organlarin kalic1 yetmezligine bagl olarak
Atlanta siniflandirmasina gore hafif, orta siddetli veya siddetli olarak siniflandirilabilir. Hafif
pankreatitte, lokal veya sistemik bir komplikasyon veya organ yetmezligi yoktur. Orta derecede
siddetli akut pankreatitte, lokal veya sistemik komplikasyonlar veya gecici organ yetmezligi
olabilir. Siddetli akut pankreatitte, kalici organ yetmezligi vardir. Siddetli akut pankreatit

mortalite agisindan en kotii prognozu tasirken, hafif pankreatit en iyi prognoza sahiptir (2, 7).

Alternatif olarak, akut pankreatit determinant bazli smiflandirmaya gore
siniflandirilabilir.  Yenilenmis Atlanta smiflandirmasinin  aksine, determinant temelli
smiflandirma, organ yetmezliginin varlig1 (gecici- kalic1) ve pankreas veya peripankreatik

nekroz (steril- enfekte) durumuna gore dort kategori arasinda farklilik gosterir (31).

KOMPLIKASYONLAR

Akut pankreatitin lokal komplikasyonlar1 arasinda akut peripankreatik sivi toplanmast,
pankreas psodokisti, akut nekrotik birikim ve duvarli nekroz bulunur. Akut pankreatitin
sistemik komplikasyonlari, kalp veya kronik akciger hastalifi gibi Onceden var olan
hastaliklarin kétiilesmesini icerir (7). Akut pankreatit atagini takiben 6liim oran1 % 6 ile % 20
arasindadir. Oliim orani, akut pankreatitin siddetine baghdir (3, 4).



Lokal Komplikasyonlar

Akut pankreatit ile iligkili en sik goriilen lokal komplikasyonlar pankreas veya
peripankreatik s1v1 birikimleridir. Interstisyel 6dematdz pankreatit ile iliskili koleksiyonlar ile
nekrotizan pankreatitten kaynaklanan koleksiyonlar arasinda net bir ayrim yapilmalidir.
Pankreas veya peripankreatik sivi koleksiyonlarinin farkli morfolojik 6zelliklerinin taninmasi
onemlidir ¢linkii bunlar ayn1 zamanda farkli bir tedavi yaklasimi gerektirir. Deneyimli bir

radyologa danismak ¢ok degerli olabilir.

Interstisyel 6dematdz pankreatit durumunda, koleksiyonlar, hastaligin ilk 4 haftasinda
gelisen ve homojen bir s1v1 igerigi igeren akut pankreas veya peripankreatik sivi koleksiyonlari
olarak adlandirilir. Genellikle bu koleksiyonlar zamanla kendiliginden diizelir. Bu
koleksiyonlar akut pankreatitin baglamasindan sonra 4 haftadan fazla devam ederse, pankreas
psodokistleri olarak adlandirilirlar. Pankreas psddokistler iyi tanimlanmis bir duvarla c¢evrilidir.
Bu koleksiyonlarin, pankreas veya peripankreatik nekroz yoklugunda ana pankreas kanalinin
veya yan dallarindan birinin yirtilmasindan kaynaklandigr diisiiniilmektedir. Nekrotizan
pankreatitte, hastaligin baslangicindan sonraki ilk 4 hafta i¢indeki koleksiyonlara akut nekrotik
koleksiyonlar denir. Akut nekrotik koleksiyonlar, degisken miktarlarda sivi ve nekrotik kalinti
icerir. Nekroz, tek basma pankreas parankimini tutabilir, ancak genellikle peripankreatik
nekrozun varligi ile goriiliir. Hastalarin yaklasik% 50'sinde nekroz, pankreas parankimi nekrozu
olmaksizin yalnizca pankreasin disinda yer alir. Akut nekrotik koleksiyonlar olgunlastiginda ve

kapsiil olustugunda; genellikle 4 hafta sonra, duvarli nekroz olarak adlandirilir (Sekil 1) (2).

Akut pankreatitin diger lokal komplikasyonlar1 arasinda abdominal kompartman
sendromu, bagirsak iskemisi, mide ¢ikis disfonksiyonu, dalak veya portal ven trombozu ve
psodoanevrizma yer alabilir. Abdominal kompartman sendromu ve bagirsak iskemisi
cogunlukla cerrahi miidahale gerektirir. Ek olarak, bir psddoanevrizmadan meydana gelen
kanama genellikle girisimsel radyolog tarafindan miidahale gerektirir. Dalak veya portal ven
trombozu genellikle konservatif olarak tedavi edilebilir. Nihayetinde, kalici pankreas veya
peripankreatik sivi toplanmasinin bir sonucu olarak mide ¢ikis disfonksiyonu ortaya ¢ikarsa,

endoskopik transluminal drenaj gerekebilir (32).



Sekil 1. Yenilenmis Atlanta kriterlerine gore lokal komplikasyonlar. (A) Akut peripankreatik
koleksiyon. (B) Akut nekrotik koleksiyon. (C) Pankreatik psddokist olusumu sonrasi
Endoskopik Drenaj Islemine Ait Metalik Dansite (D)Yeni olusmaya baslamis duvarli nekroz (

Dr. Burhaneddin Burak Yurt arsivinden alinmistir.)

TEDAVI

Akut pankreatitin ilk tedavisi destekleyicidir. Vital bulgularin ve sivi dengesinin yakin
takibini, agrinin giderilmesini ve beslenmenin yakindan izlenmesini igerir. Tipik olarak akut
pankreatite eslik eden sistemik bagisiklik tepkisi, li¢lincli boslukta sivinin ekstravazasyonuna
yol acar ve bu da hipovolemi, hipoperfiizyon, organ yetmezIligi ve nihayetinde Oliimle
sonuclanabilir. Hipoperfiizyon splanknik vazokonstriksiyona ve pankreasa kan akiginin
azalmasina neden olur. Azalan kan akisi, pankreasin mikro sirkiilasyonunda azalmaya neden
olarak nekrotizan pankreatit gelisiminde 6nemli bir faktor haline gelir. Bu nedenle, s1v1 kaybini

diizeltmek 1i¢in yeterli intravaskiiler hacmi korumak ve organ perfiizyonunu veya



mikroperfiizyonu artirmak i¢in yeterli siv1 resiisitasyonu gereklidir. Hastalik seyrinin erken
donemlerinde yasamsal belirtilerin yakindan izlenmesi ile ideal sivi tedavisi, klinik sonucu

tyilestirir (33, 34).

Bununla birlikte, iki randomize kontrollii caligmada gosterildigi gibi, planlanmamis bir
stvi degisimi zararl ve potansiyel olarak liimciil olabilir (35, 36). Optimal siv1 inflizyon hizi
ile ilgili kanitlar az olmasina ragmen, mevcut kilavuzlar kalp hiz1 dakikada 120'den az, ortalama
arter basinct 65 mm Hg ile 85 mm Hg arasinda, saatte 0.5-1.0 mL/kg'dan fazla idrar ¢ikis1 olana
kadar saatte 5-10 mL/kg intravendz sivi tedavisi onermektedir. Ringer laktat soliisyonu ile
inflizyon, normal salin infiizyonu ile karsilastirildiginda, sistemik inflamatuar yanit sendromu
riskinin azalmasi ve C-reaktif protein konsantrasyonlarinin azalmast ile iligkili gériindiiginden

tercih edilen se¢im olmalidir (2).

Akut pankreatitte s1v1 resiisitasyonu intravendz yolla veya enteral yolla uygulanabilir ve
kan iriinleri, kristaloidler veya kolloidler kullanilarak saglanabilir (37). Kolloidler biiyiik
molekiillerdir ve bir tasiyict ¢ozelti icinde asilidirlar. Saglikli yar1 gecirgen kapiler membrani
gecme yeteneklerinin az olmasi nedeniyle intravaskiiler bolmede kalirlar; kristaloidler ise
saglikli yar1 gecirgen kapiler membrandan kolaylikla gecebilen elektrolit ¢ozeltileridir.
Gegmiste kullanilan yaygin kolloidler albiimin, hidroksietil nisasta ve jelatin bazli
soliisyonlardi (38). Yaygin olarak kullanilan iki kristaloid normal saline ve Ringer laktat veya
Hartmann’in ¢ozeltisidir (39). Sivi tedavisine rehberlik etmek i¢in yaygin olarak kullanilan
noktalar klinik parametreler, kan basinci, kalp hizi, idrar ¢ikisi, BUN, hematokrit degisiklikleri
veya merkezi vendz basingtir (40). Sivi tedavisinde bir veya daha fazla fizyolojik parametreye

dayal1 bu rehberlige hedefe yonelik tedavi denir.

Kolloidler intravaskiiler kompartmanda tutulduklart i¢in onkotik basing uygular
(dolasim sistemine su ¢ekilmesiyle sonu¢lanan ozmotik basing) ve intravaskiiler hacmi korur.
Kristaloidler ise intravaskiiler kompartmandan kaybedilen sivinin yerini alir (38). Erken ve siki
stv1 resiisitasyonunun pankreas nekrozunu dnleyebilecegine veya sinirlayabilecegine, sistemik
enflamatuar yanit1 azaltabilecegine, ¢oklu organ yetmezligini dnleyebilecegine ve pankreas
mikrosirkiilasyonunu koruyabilecegine inanilmaktadir (8, 39, 41-43). Yiiksek hizli sivi
tedavisinin destekgileri, sivinin daha erken replase edilmesinin 6liimii azalttigina inanirken,
yiiksek hizli siv1 tedavisinin siv1 agir1 yiiklenmesine neden olma potansiyeline sahip oldugu ve

dolayisiyla kalp ve akciger yetmezligini hizlandirdigina unutulmamalidir (44).
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Akut pankreatit tedavisi son 10 yi1lda 6nemli degisikliklere ugradi. Enfekte pankreas ve
peripankreatik nekroz i¢in minimal invaziv endoskopik, radyolojik ve cerrahi miidahaleleri
iceren multidisipliner, 6zel bir yaklasimin getirilmesi ve yogun bakimdaki gelismeler hem
morbiditeyi hem de 6liim oranlarini azaltti. Tedavi ve kritik bakimdaki gelismelere ragmen,
siddetli akut pankreatit hala yiiksek 6lim oranlari ile iligkilidir. Hastalarin tipik olarak bir
gastroenterolog, cerrah, (girisimsel) radyolog ve diyetisyenden olusan bir ekip tarafindan

multidisipliner bir sekilde yonetilmesi en iyi segenektir (2).

ULTRASONOGRAFI

Ultrasonografi iyonize radyasyon icermeyen, 1950°li yillardan beri kullanilan bir
goriintliileme yontemidir. Elektrik akiminin probun i¢inde bulunan piezoelektrik kristallerinden
gecmesi sonucu, bu kristallerin geometrik yapisi degisime ugrar ve ultrasonografi dalgalari (2-
8 MHz) meydana gelir. Bu dalgalar 6niindeki doku katmanlarina ¢arparak geri yansir ve
yanstyan bu ses dalgasina ‘eko’ denir. Gorlintliyli olusturan bu yansiyan ses dalgalaridir.
Dokunun yogunluguna bagh olarak ses dalgalarinin yansima miktari, uzakligina bagl olarak
ise yansima siiresi degisir. Ses dalgasinin yansima oranina bagli olarak dokular ti¢ gruba ayrilir:
Hiperekoik, hipoekoik ve anekoik. Ses dalgalarini yiiksek oranda yansitan safra tasi veya kemik
gibi yogun dokular parlak goriintii verir ve hiperekoik olarak adlandirilir. Dalak veya karaciger
gibi az yansitan dokular hipoekoik, sivi veya kan gibi hi¢ yansitmayan yapilar ise anekoik

olarak adlandirilir (45, 46).

Ultrasonografik degerlendirmede hareketli yapilar1 degerlendirmek i¢in M mod, gercek
zamanli standart goriintii i¢in B mod gibi ¢esitli modlar kullanilmaktadir. Goriintii yapilarin hiz1

ve yonii ile iligkili olan mod ise doppler moddur (46).
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Tipik Karin agrisi

Serum amilaz ve
lipaz degerlerinde

Tipik goriintileme

- bulgusu
g q g kat artis
az iki kriter)
Laboratuvar testleri
Lo i B ilag ya da alkol (karaciger Transabdominal
T O elElokuel kullanimi enzimler,trigliserid, utrason
kalsiyum)

Nekrotizan
Pankreatit
Tedavisi

Rekiirrensin
Onlenmesi

Hedefe yonelik Ringer
laktath siviile
restisitasyonu

Nekrotizan pankreatit
ispatlanmis ya da
yiiksek riskli ise; adim
adim minimal invaziv
yaklasim

(Varsayilan)idiopatik
pankreatit; abdominal
USG vi tekrarla,
endoskopik USG planla

72 saat sonra beslenme
destegi

Girigsimin duvarl nekroz
olusana kadar
geciktirilmesi tercih
edilir

Orta diizey biliyer
pankreatit; basvuruda
kolesistektomi

Kolanijit ya da persistan
kolestaz varliginda ERCP

Nekrotizan pankreatit
sonrasi pankreatik
kanalda olas kesintileri
degerlendir

Ciddi biliyer pankreatit;
6 hafta sonra
kolesistektomi

Proflaktik
antibiyotiklerin yeri yok

Organ yetmezligi
durumunda yogun
bakim iinitesinde
maksimal destek

Sekil 2. Akut Pankreatit Tedavi Algoritmast (2)

Ultrasonografinin Acil Servisteki Yeri

[k kez 1970°1i yillarda USG esliginde kiint batin travmali bir hastada hemoperitoneum
saptanmigtir. Acil servis hekimlerinin yaptig1 ilk USG ¢aligmas1 ekokardiyografinin acil
serviste klinik kullanimi tizerinedir ve 1988 yilinda gergeklestirilmistir. Travma hastalari
tizerinde ultrasonografinin kullanilabilirligi ile ilgili yapilan caligmalar sonucunda FAST
(Focused assessment with sonography for trauma) tanimlanmistir. Amerikan Acil Tip Birligi
(ACEP) acil serviste ultrasonografi uygulamalari ile ilgili 1990 yilinda ilk kursu diizenlemis ve
USG endikasyon ve klinik kullanimi ile ilgili 2001 yilinda “Ultrasonografi Kilavuzu: Acil,
Yatak Basi ve Klinik Ultrasonografi Kilavuzu’nu” yayinlamistir. Kilavuz 2008 ve 2016

yillarinda yenilenmistir.

Son yillarda acil servislerde birgok hastaligin tanisinda acil ultrasonografi
kullanilmaktadir. Acil USG, adeta fizik muayenenin 6nemli bir parcasi ve tamamlayicisi haline
gelmistir. Bunun nedenleri arasinda pratik ve kolay ulasilabilir olmasi, ucuz olmasi, iyonize
radyasyon icermemesi, tekrarlanabilir olmas1 ve yatak basinda yapilabilmesi yer almaktadir.
Hasta sayisinin ¢ok fazla oldugu acil servislerde USG hekimlerin adeta gorsel steteskobu haline

gelmistir.
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Abdominal Aort Acil Hemodinamik
Anevrizmasi Ekokardiyografi Degerlendirme
Hepatobiliyer Derin Ven
Sistem Trombozu
Torasik/ Prosedurel
Barsak
Havayolu Kilavuzlik

Sekil 3. ACEP 2016 Acil USG Kurallar1 Uygulama Alanlar1 (47)

Acil ultrasonografinin temel endikasyonlar1 safra kesesi hastaliklari, renal tas
hastaliklari, ektopik gebelik, pnomotoraks, kardiyak kontraktilite, perikardiyal efiizyon, sok
degerlendirilmesi, entiibasyonun dogrulamasi, anavaskiiler yapilarin anevrizmalari, torako-
abdominal travma, yumusak doku/kas-iskelet sistemi, okiiler ve derin ven trombozu ve

girisimsel islemlerdir. Acil USG sinirli, hedefe yonelik incelemeler olarak tanimlanabilir.

Hemodinaminin Degerlendirilmesinde Inferior Vena Kava Capimin Onemi

Hizli s1v1 kaybi, major travma, dogum sonrasi kanama, gastrointestinal kanama ve akut
pankreatit gibi durumlarda birincil 6liim nedenidir. Bu hastalarda intravaskiiler s1vi durumunun
dogru tahmini, ozellikle konjestif kalp yetmezligi gibi birden fazla komorbiditesi olan
hastalarda asir1 s1v1 yiikklenmesinin olumsuz sonuglarini izlemek i¢in dnemlidir. Bu kosullarda
stvi durumunu degerlendirmek icin sok ve doku hipoperfiizyonunun fizik muayene bulgulari,
vital bulgular, doku perflizyon o6l¢iimii, metabolizmanin biyokimyasal belirte¢leri, santral

vendz basing dl¢liimii ve IVC ¢apinin sonografik 6l¢iimii gibi cesitli yollar vardir (48).
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Bu gostergelerden bazilariin meydana gelmesi viicudun sivi kaybr i¢in gelistirdigi
telafi edici mekanizmalardan dolay1 bir gecikme siiresine sahiptir veya acil servis gibi zamanin
verimli bir sekilde kullanilmas: gereken ortamlar icin invaziv ve zaman alic1 olabilir. Ornegin
kan basinci viicut sivi kaybinin % 30'una kadar normal seviyede tutulabilir (49). Serum laktat
diizeyi, siddetli doku hipoperfiizyonunu gosteren 6nemli bir belirtectir, ancak hemodinamik
instabilitenin erken saptanmasinda ve sivi resiisitasyonuna rehberlik etmedeki rolii heniiz

tanimlanmamustir (48).

IVC kolaylikla kollabe olabilen bir ana damardir ve ¢api, sag kardiyak fonksiyonlarla
yakindan iligkilidir. IVC ¢apinin, viicudun sivi kaybina verdigi kompansatuar vazokonstriktor
yanitindan etkilenmedigi goriilmiistiir. Bu nedenle, kan basinci, nabiz hizi, aort ¢ap1 ve digerleri
gibi arteriyel sisteme dayali diger parametrelere gore hacim durumunu daha yakindan yansitir.
Gegmisteki ¢aligmalar, hemodiyalize giren hastalarda ve yogun bakim iinitelerinde mekanik
ventilasyon altindaki hastalarda hacim durumunun izlenmesinde IVC ¢apinin yararli oldugunu
gostermistir (50, 51). Son yillarda, hacim durumunu degerlendirmek ve sivi resiisitasyonuna
rehberlik etmek icin IVC capimin sonografik degerlendirmesi acil servislerde de popiilerlik

kazanmaktadir (49).

Yetigkin acil servis popiilasyonunda hacim durumuna gore IVC ¢apindaki degisikligi
inceleyen bes calismay1 igeren bir derlemede, hepatik segmentte Sl¢iilen ekspirasyon sirasinda
maksimum IVC c¢apinin, évolemik duruma kiyasla hipovolemik durumda tutarli ve anlamh
sekilde daha diisiik oldugu gosterilmektedir. Dahil edilen ¢aligmalarda yer alan hastalar, genis
hastalik spektrumuna sahiptir. Bu derlemenin sonucuna gore hasta basi USG’ nin artan
popiilaritesi ile IVC ¢ap, acil serviste erigkin popiilasyonda sivi restisitasyonuna rehberlik eden,

giivenilir ve hizli bir hacim durumu degerlendirme yontemi olabilir.

IVC kollapsibilite indeksi veya kaval indeks yatak bast USG kullanilarak Slgiilebilir.
Solunum fizyolojisinde, her siklusta damarlar kasilir ve genisler. inspiryumdaki negatif basing
ile kalbe vendz doniis artar ve IVC kollabe olur. Bu indeks hacim durumu ile iligkilidir. Hacim
kayb1 olan hastalarda kontrol grubuna gore anlamli olarak kaval indeks daha yiiksek
bulunmustur. Bu, dolasimdaki kan hacmi azaldik¢a IVC ¢apinin azaldigini, ayrica solunumun

inspirasyon fazi sirasinda iyice azalarak sonunda kollabe oldugunu gosterir.

IVC ¢apinin sonografik dl¢limii, gerceklestiren ve yorumlayan personelin uzmanlik
diizeyine ve USG teknolojisine baghdir. Daha yiiksek kaliteli goriintii saglayan daha kiigiik ve

daha ucuz ultrason ekipmaninin mevcudiyeti, hizli inceleme ve goriintii yorumlamada yatak
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basinda kullanim i¢in elveriglidir. Artan popiilariteyle birlikte, farkli uzmanlik alanlarindan
giderek daha fazla klinisyen USG konusunda bilgileniyor. IVC ¢apmin ol¢timii, acil tip

doktorlar1 arasinda miikemmel bir gdzlemciler arasi fikir birligi gdstermistir.

Bilgisayarli tomografide 6l¢iilen IVC ¢apinin sok evresinin tanimlanmasi i¢in tanisal
olduguna dair kanitlar mevcuttur, ancak maliyet, zaman ve radyasyona maruz kalma nedeniyle
acil serviste kullanim agisindan uygun degildir. Oysa yatak bas1 USG oldukca ucuzdur ve
bilgisayarli tomografik incelemeye iistlinliigli hasta radyasyona maruz kalmaz. Maksimum IVC
cap1 ve sivi resiisitasyonu ile degisim hizinin da soka sahip erigkinlerde siv1 resiisitasyonuna

yanitin prognoz gostergesi oldugu bulunmustur (49).

Hasta sirtiistii yatar pozisyondayken (supin) ultrasonografi ile IVC degerlendirilebilir.
Olgiimler eriskinlerde subksifoid pencereden longitudinal aksta hepatik ven birlesim yerinin 2

cm ilerisinden, sag atriuma giris noktasindan yapilmaktadir.

Inspiryum ve ekspiryumdaki IVC caplar1 kaydedilerek kollapsibilite indeksi (IVC-KI)
hesaplanir. Bu indeksin formiilii su sekildedir: [(IVC ekspiryum ¢ap1 — IVC inspiryum c¢apt) /
ekspiryum c¢ap x 100]. IVC ¢ap degerlendirilmesinde B veya M mod kullanilabilir. Ancak
yapilan calismalar sonucunca IVC’nin inspiryum c¢apinin degerlendirilmesi i¢in en etkin
yontemin M mod oldugu gosterilmistir. Solunum paterni ve total viicut sivist IVC ¢apinin

genisligi ve kollapsibilitesini etkileyebilmektedir.

Normal santral vendz basinca sahip erigkinlerde IVC ¢ap1 15-25 mm iken, IVC
indeksinin %50°den fazla olmas1 gerekmektedir. S1v1 ag1g1 olan hastalarda ise tam kompresyon
saglandiginda IVC capinin 15 mm’den az oldugu ACEP kararlarina gore belirlenmistir (Tablo
4) (45, 46).

Tablo 4. IVC ¢apinin kollapsibilite indeksi ve santral vendz basing ile kiyaslanmasi

IVC cap1 (cm) Solunum Degisiklikleri Santral Veno6z Basing
(cmH>0)

<1,5 Total kollaps 0-5

1,5-2,5 >%50 6-10

1,5-2,5 <%150 11-15

>2.5 <%50 16-20

>2.5 Degisiklik yok >20)
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MATERYAL VE YONTEM

Calismanmin Tasarim

Bu ¢aligma, tek merkezli, prospektif ve gézlemsel bir dizaynda Ankara Sehir Hastanesi
acil servisinde gerceklestirilmistir. Ayrica ¢alisma, Diinya Tip Birligi (WMA) Helsinki
Bildirgesi’ne uygun sekilde yapilmis olup etik kurul onay1 16.12.2020 tarih ve E2-20-77 No’lu

karar ile Ankara Sehir Hastanesi Etik Kurul’'undan alinmistir.

Katilimcilarin Belirlenmesi

Bu caligsma i¢in 01/01/2021 ile 01/03/2021 tarihleri arasinda Ankara Sehir Hastanesi
Acil Servisine bagvuran ve akut panreatit tanist alan 18 yas iizerindeki hastalar
degerlendirilmistir. Caligmaya katilmay1 kabul eden katilimcilarin hepsinden aydimnlatilmis
onam formu alinmistir.

Ani baglayan, sirta yayilan, kalict ve siddetli epigastrik agr1 olmasi (1), kan amilaz
ve/veya lipaz diizeylerinin normalin iist sinirinin 3 katindan fazla artmasi (2) ve pankreatitin
karakteristik bulgular1 ultrasonografi veya kontrastli abdomen bilgisayarli tomografisi ile
ortaya koyulmus olmasi (3) kriterlerinden en az ikisinin bulundugu hastalar akut pankreatit
kabul edilmistir.

18 yasindan kiigiik hastalar, gebe ve laktasyonda olan hastalar, USG ile vena cava ve
aort capt Ol¢lim siiresi tan1 konduktan sonra bir saati gegen hastalar caligmaya dahil
edilmemistir. Ayrica akut pankreatit disindaki akut karin tablolar1 ¢calismadan diglanmistir.
Calismaya katilan hastalarin hastanede kalig siiresi ve mortalitesi sistem tizerinden takip

edilmistir ve baska hastaneye sevk edilen hastalarin verileri calismadan diglanmistir.

Katilmcilara Ait Verilerin Kayit Altina Alinmasi

Katilimeilarin yas, cinsiyet gibi demografik 6zellikleri, mevcut kronik hastaliklar1 DM
(diabetes mellitus), HT (hipertansiyon), asttim, KOAH (kronik obstruktif akciger hastalig1),
KBY (kronik bobrek yetmezligi), KKY (konjestif kalp yetmezligi), ASKH (aterosklerotik kalp
hastalig1), SVO (serebrovaskiiler olay), hipertrigliseridemi), sigara ve alkol kullanim durumlari

kaydedildi.
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Basvuru anindaki vital bulgular1 olarak sistolik (SKB) ve diasyolik (DKB) kan
basinglari, nabiz, ates, oksijen saturasyonu (spO.), Glaskow Koma Skoru (GKS), solunum

sayist ile hastalarin mevcut sikayetleri (karin agrisi, bulanti-kusma ve sirt agrisi) kaydedildi.

Hastalardan bagvuru aninda alinan ilk kan 6rneklerine ait rutin laboratuvar sonuglari ve
serum amilaz, lipaz degerleri ile hastalara ait goriintiilleme (BT veya USG) raporlar1 da kayit

altina alindi.

Sistem Tlizerinden hastalarin yatis durumu, ne kadar siire hastanede kaldigi,
komplikasyon gelisip gelismedigi, plevral efiizyon ve 30 gilinliikk mortalite durumu arastirildi.
Hastalarda pankreatite neden olabilecek safra tas1 varligi, eslik eden kolesistit veya kolanjt gibi

bir durum olup olmadigi ya da izole pankreatit olup olmadigi arastirildi.

Hastalarin Sivi Durumunun USG ile Degerlendirilmesi

Hastalarin aort ve IVC ¢ap 6l¢iimleri Ankara Sehir Hastanesi acil servis klinigimizde
egitim ve arastirma i¢in kullanilan Mindray marka M-7 model ultrasonografi cihaz1 (Hamburg,
Germany) ile transvers diizlemde ayni uygulayici tarafindan degerlendirildi. Hastalar akut
pankreatit tanis1 aldiktan sonraki bir saat i¢erisinde dl¢iimler gergeklestirildi.

IVC ¢ap Olclimleri hastalar supin pozisyonda iken, subksifoid goriiniimde prob
subkostal bolgeden sag omuza dogru agil1 iken sol renal ven seviyesi veya hepatik ven girisinin
2 cm kaudalinden enine kesitsel bir goriiniimde M modunda inspirasyon ve ekspirasyon

esnasinda yapildi (Sekil 4-5).

Aort ¢ap Olglimleri ise; hasta supin pozisyonda iken subkostal bolgeden iliak
bifurkasyona kadar olan alanda, suprarenal ve infrarenal bolgeden transversal kesitsel

goriinlimde kaydedildi.

USG ile hastalarin IVC ¢ap1 (expiryum ve inspiryum aninda), [IVC kollapsibilite indeksi,
suprarenal ve infrarenal aort ¢ap1 her bir hasta i¢in ayr1 olarak hazirlanmis olgu rapor formlarina
kaydedildi. inspiryum ve ekspiryumdaki IVC ¢aplar1 kullamilarak kollapsibilite indeksi (IVC-
KI), “[(AVC ekspiryum ¢apt — IVC inspiryum c¢ap1) / ekspiryum ¢ap x 100]” formiili ile
hesaplandi.
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Hastanin ilerleyen takip ve tedavisi rutin acil servis isleyisi esaslar1 ve akut pankreatit

kilavuzlarina uygun olarak acil serviste ve devaminda ilgili servis veya yogun bakimda

saglanmustir.

Sekil 4. Subksifoid pencereden longitudinal aksda IVC goriintiilenmesi ve prob yerlestirilmesi
(Dr. Burhaneddin Burak Yurt arsivinden alinmistir)

Sekil 5. IVC 6l¢iim metodu A: Anatomik olarak IVC goriiniimii. B: USG’ de IVC M mod
gorliinlimii. (Goriintii: Dr. Burhaneddin Burak Yurt arsivinden alinmistir.)
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Sekil 6. Anatomik olarak suprarenal seviyede aort goriinimii (Burhaneddin Burak Yurt
arsivinden alinmistir.)

istatiksel Analiz

Istatiksel analizler i¢in IBM SPSS Statistics V21.0 (IBM Corporation, Armonk, NY,
USA) ve hesaplamalar i¢in Microsoft Excel (Microsoft, Redmond, WA, USA) kullanildi.

Siirekli degiskenler i¢in tanimlayici istatistikler ve kategorik degiskenler i¢in ise frekans
dagilimlar1 kullanilmigtir. Siirekli degisken veriler, Shapiro-Wilk testi kullanilarak normallik
icin test edildi ve ayrica normallik ¢izimleri incelenerek dogrulandi. Normal o6rneklem
poptilasyonlarindan (Shapiro-Wilk p> 0,05) elde edilen veriler, ortalama = SD (standart sapma)
ile ifade edildi. iki grup arasindaki ortalama karsilastirmalari i¢in Independent Samples-t test
kullanildi. Normal olarak dagilmamis veriler ise, median ve %25-75 c¢eyreklikler ile ifade
edildi. Iki grup arasindaki ortanca karsilastirmalarinda ise non-parametrik test olan Mann
Whitney-U testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin karsilagtirmalarinda ise Pearson Ki-Kare

veya Fisher’s Exact testi uyguland. Istatistiksel anlamlilik p <0,05 olarak belirlendi.

Vena cava ve aort ¢api ile hastane kalim siiresi arasindaki iliski korelasyon analizi ile
degerlendirildi. Normal dagilim gosteren verilere Pearson, normal dagilim gostermeyen

verilere Spearman korelasyon analizi uygulanarak korelasyon katsayisi (correlation coefficient,
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r), belirleme katsayisi (coefficient of determination, %) ve p degeri belirlendi (p<0,05 istatiksel

olarak anlamli kabul edildi).

BULGULAR

Akut pankreatit tanisi alan 88 hasta i¢inde 3 kisi kronik pankreatiti oldugu i¢in ¢alisma
dis1 birakilmis ve 2 kisi de ¢aligmaya katilmak istememistir. Degerlendirme sonucu toplam 83
hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalar 30 giinlilk mortalite durumlarina gére 2 gruba
ayrilmustir. 30 giin icerisinde 6len hasta sayis1 6, sag kalan hasta sayis1 ise 77°dir. Gruplara ait
yas ortalamalar1 Tablo 2’de gosterilmistir. 30 giin igerisinde dlen hastalarin yas ortalamasi sag

kalanlara gore istatiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p= 0.004).

Tablo S. Gruplara gore yas ve cinsiyet dagilimi

MORTALITE-30
Total Sag Mortal p
n (%) 83 (100) 77 (92,8) 6(7,2)
Yas [Ortanca (Min- Max)] 56 (21- 88) 54 (21-87) | 77 (65-88) | 0.004*
Cinsiyet (K, E) 45K, 38 E 40K, 37E 5K, 1E

* Mann Whitney-U testi

Katilimcilara ait demografik 6zellikler, eslik eden kronik hastaliklar ve basvuru
sikayetleri Tablo 6’ da gosterilmistir. Bu 6zelliklerin mortalite ile olan iligkileri Fisher’s Exact
test ile degerlendirilmistir (Tablo 6). Bu oOzellikler ile mortalite arasinda bir iligki

saptanmamistir.
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Tablo 6. Katilimcilarin demografik 6zellikleri, eslik eden kronik hastaliklar ve bagvuru sikayetleri

Total MORTALITE-30
Tiim hastalar Sag Mortal
Say1 Siitun N % Sayr | Satir N % | Say1 | Satir N% | p*
CINSIYET Erkek 38 45,80% 37 97,40% 1 2,60% 0212
Kadin 45 54,20% 40 88,90% 51 11,10%
DM Yok 65 78,30% 60 92,30% 5 7,70% 1,000
Var 18 21,70% 17 94,40% 1 5,60%
ur Yok 52 62,70% 50 96,20% 2 3,80% 0.190
Var 31 37,30% 27 87,10% 41 12,90%
ASTIM Yok 75 90,40% 70 93,30% 5 6,70% 0.467
Var 8 9,60% 7 87,50% 1 12,50%
KOAH Yok 77 92,80% 72 93,50% 5 6,50% 0372
Var 6 7,20% 5 83,30% 1 16,70%
KBY Yok 77 92,80% 73 94,80% 4 5,20% 0,058
Var 6 7,20% 4 66,70% 2 33,30%
KKY Yok 76 91,60% 71 93,40% 5 6,60% 0.421
Var 7 8,40% 6 85,70% 1 14,30%
ASKH Yok 65 78,30% 62 95,40% 3 4,60% 0.113
Var 18 21,70% 15 83,30% 31 16,70%
SVO Yok 82 98,80% 76 92,70% 6 7,30% | 1,000
Var 1 1,20% 1| 100,00% 0 0,00%
. . . .| Yok 79 95,20% 73 92,40% 6 7,60% | 1,000
HIPERTRIGLISERIDEMI
Var 4 4,80% 41 100,00% 0 0,00%
ALKOL Yok 79 95,20% 73 92,40% 6 7,60% | 1,000
Var 4 4,80% 41 100,00% 0 0,00%
SIGARA Yok 26 31,30% 25 96,20% 1 3,80% 0.663
Var 25 30,10% 24 96,00% 1 4,00%
KARIN AGRISI Yok 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% )
Var 83 100,00% 77 92,80% 6 7,20%
Yok 41 49,40% 40 97,60% 1 2,40%
BULANTI/ KUSMA 0,202
Var 42 50,60% 37 88,10% 51 11,90%
SIRT AGRISI Yok 57 68,70% 52 91,20% 5 8,80% 0660
Var 26 31,30% 25 96,20% 1 3,80%
*Fisher’s Exact testi

Hastalara ait vital bulgular (SKB, DKB, nabiz, ates, GKS, sPO2 ve solunum sayisi) ile

mortalite durumu arasindaki iligki incelendiginde ise, mortal olan grupta GKS, sPO2 ve

solunum sayisinin sag kalan gruba gore istatiksel olarak farkli oldugu gozlemlenmistir (Tablo
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7). Mortal grupta GKS ve sPO, daha diisiikken, solunum sayis1 daha yiiksek bulunmustur
(»<0,001; p=0,012 ve p=0,004; sirasi ile).

Tablo 7. Gruplar arasinda vital bulgularin karsilagtirilmasi

MORTAL 30
TUM HASTALAR SAG MORTAL
Median 25 75 Median 25 75 Median 25 75 p

SKB 132,0 116,0 | 146,0 | 137,0 | 120,0 | 146,0 116,5 90,0 | 122,0 | 0,077
DKB 72,9+13,9 73,2413 70+23,7 *0,594
NABIZ 84,0 78,0 | 96,0 84,0 78,0 | 95,0 92,0 67,0 | 98,0 0,660
ATES 36,5 36,3 | 36,9 36,6 36,3 36,9 36,3 36,1 | 36,6 0,176
GKS 15 15 15 15 15 15 15 15 15 <0,001
SPO2 95,0 93,0 | 97,0 95,0 94,0 | 97,0 92,0 91,0 | 94,0 0,012
Solunum 0,004

18,0 16,0 | 18,0 18,0 16,0 18,0 19,5 18,0 | 21,0
say1st

DKB, ortalama + SD ile gdsterilmistir.

*Independent Samples-t testi

Digerleri; Mann Whitney-U testi

Gruplar arasinda laboratuvar bulgulari karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel

fark bulunamamistir (Tablo 8).

Tablo 8. Gruplar arasinda laboratuvar bulgularinin karsilastirilmast

MORTAL 30
TUM HASTALAR SAG MORTAL
TEST | MEDIAN | 25 75 | MEDIAN | 25 75 | MEDIAN | 25 75 p
WBC [10,26 8,09 |13,18 |10,73 8,25 |13,64 |8,77 6,47 (9,04 0,135
HGB |14,2+2,06 14,29+2,11 13,13+0,81 0,189%
HCT | 42,94+5,5 43,19+5,6 39,67+2,1 0,131*
PLT |256 211 293|256 211 293|239 185 279 0,586
PH 7,440,05 7,440,05 7,410,1 0,924*
HCO3 |24,47+3,03 24,6+2,9 23,42+4.23 0,419%
PCO2 [39,9+6,2 40,146 37,9484 0,462*
PO2 50,5+13,5 50,5+13,8 50,5+12,2 0,999%*
Lect 1,95 1,12 |3,01 |[1,92 1,12 291 |2,27 1,53 3,01 0,756
KS 133 103 167 125 103 167 149,5 95 166 | 0,840
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BUN 14,93 12,13 120,07 |14,93 12,13 19,6 17,97 14,93 30,33 |0,273
Cre 0,78 0,67 0,98 0,78 0,69 0,93 0,87 0,64 1,02 0,833
Na 138 137 140 138 137 140 139 136 141 0,831
K 4,1+0,5 4,1+0,5 4+0,5 0,570%*
Ca 9,3 8,9 9,6 9,3 8,9 9,6 8,9 8,6 9,2 0,062
Cl 105 102 107 105 102 107 105 103 106 0,832
AST 137 30 296 134 30 289 180,5 137 328 0,510
ALT 127 37 323 122 37 323 203,5 41 265 0,895
ALP 118 87 187 108 &5 186 147 124 194 0,135
GGT 154 39 363 121 39 352 427 144 642 0,122
LDH 312 230 440 312 232 440 298,5 229 364 0,847
T.BIL |1,1 0,7 3 1 0,7 3 2,4 1.4 2,9 0,311
D.BIL [0,5 0,2 1,8 0,4 0,2 1,8 1,5 0,6 1,9 0,217
Alb 44,5 42 47 45 42 47 42,5 39 44 0,112
AMIL

A7 893 185 1697 | 886 185 1697 |1107,5 101 1502 0,84
LIPAZ | 1235 323 2721 | 1212 330 2721 1920 238 2154 10,916
INR 1,04 1 1,1 1,04 1 1,1 1,09 1 1,1 0,894
CRP 17 6 46 17 6 41 31,5 19 128 0,175
Pct 0,05 0,001 10,24 0,05 0,001 10,21 0,28 0,04 (0,88 0,212

Hb, Hct, pH, HCOs3, pCO2, pO2 ve K ortalama £ SD ile gosterilmistir.

*Independent Samples-t testi

Digerleri; Mann Whitney-U testi

Hastalarin USG ile dlgiilen IVC (ins-exp) ve aort (supra-infrarenal) ¢aplari iki grup

arasinda karsilagtirildig1 zaman istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (Tablo 9).

Tablo 9. Gruplar arasinda USG 6l¢iimlerinin karsilastirilmasi

MORTALITE-30
Tiim hastalar
Sag Mortal

Mean ([SD |Med | 25 | 75 |Mean |SD |[Med| 25 | 75 |Mean| SD | Med | 25 | 75 D
VENA CAVA INF

11,9(3,8| 12,0 8,8(15,0| 12,0(3,9] 12,0| 9,0|15,0| 10,7| 3,1| 11,5| 7,1| 13,4| 0,370
CAPI (EXP)
VENA CAVA INF

. 42140 4,71 ,0| 7,1| 42(4,1| 50| ,0| 72| 34|29 39| .,0| 60| 0,506

CAPI (INS)
IVC
COLLAPSIBILITY | ,72|,24| 61| ,51|1,00| ,72|,25| 61| ,51|1,00| ,73| 22| .,66| ,57| 1,00| 0,616
INDEX
AORT CAPI

23,0(3,623,2(20,6253| 23,1|3,5|23,2(20,7(252| 21,9]| 4,8| 23,4|17,3| 25,3|0,420%
SUPRARENAL
AORT CAPI
) 17,0(3,1| 16,4|15,4(18,5| 17,1|3,1| 164|154 |184| 163| 29| 16,6|14,2| 19,0| 0,799
INFRARENAL

*Independent Samples-t testi

Digerleri; Mann Whitney-U testi
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Tan1 esnasinda goriintiileme bulgusunun varligi, KI, pankreatite neden olan safra tasi
varligi, eslik eden kolesistit, kolanjit, plevral effiizyon varligi, takipte komplikasyon gelismesi
ve hastalarin yatis durumumun mortalite ile olan iliskisi Fisher’s Exact test ile incelenmis olup,

hicbir parametrede mortalite ile iliski tespit edilememistir (Tablo 10).

Tablo 10. Tan1 ve takip parametrelerinin mortalite olan iligkisinin incelenmesi

Total MORTALITE-30
Tiim hastalar Sag Mortal
Count Column N Row N | Count | Column N Row N | Count | Column N Row N P
% % % % % %
GORUNTULEME Yok 17 20,5% | 100,0% 16 20,8% 94,1% 1 16,7% 5,9% 1,000
BULGUSU Var 66 79,5% | 100,0% 61 79,2% 92,4% 5 83,3% 7,6%
CI- 18 21,7% | 100,0% 17 22,1% 94,4% 1 16,7% 5,6% 1,000
CI50
CI+ 65 78,3% | 100,0% 60 77,.9% 92,3% 5 83,3% 7,7%
. Yok 40 48,2% | 100,0% 37 48,1% 92,5% 3 50,0% 7,5% 1,000
TASLI PANKREATIT
Var 43 51,8% | 100,0% 40 51,9% 93,0% 3 50,0% 7,0%
. Yok 56 67,5% | 100,0% 54 70,1% 96,4% 2 33,3% 3,6% 0,084
KOMPLIKASYON
Var 27 32,5% | 100,0% 23 29,9% 85,2% 4 66,7% 14,8%
- Yok 63 75,9% | 100,0% 58 75,3% 92,1% 5 83,3% 7.9% 1,000
KOLESISTIT
Var 20 24,1% | 100,0% 19 24,7% 95,0% 1 16,7% 5,0%
. Yok 79 95,2% | 100,0% 73 94,8% 92,4% 6 100,0% 7,6% 1,000
KOLANJIT
Var 4 4,8% | 100,0% 4 5.2% 100,0% 0 0,0% 0,0%
. Yok 80 96,4% | 100,0% 75 97,4% 93,8% 5 83,3% 6,2% 0,204
PLEVRAL EFUZYON
Var 3 3,6% | 100,0% 2 2,6% 66,7% 1 16,7% 33,3%
Servis 0,338
66 79,5% | 100,0% 60 77,.9% 90,9% 6 100,0% 9,1%
yatig
YATIS DURUMU
YB
17 20,5% | 100,0% 17 22,1% 100,0% 0 0,0% 0,0%
yatig
Fisher’s Exact testi

Akut pankreatitte kullanilan SIRS, BISAP ve Glasgow- IMRE skorlarinin mortalite ile
olan iliskisi Fisher’s Exact test ile incelendigi zaman BISAP ile mortalite arasinda anlaml1 bir
iliski tespit edilmistir (p= 0.02). Bu iligki ayn1 zamanda iki grup arasinda Mann Whitney-U testi
ile incelenmis ve bu test ile de istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001). Glasgow-IMRE
skoru ile mortalite arasindaki iliski Fisher’s exact test ile incelendiginde anlamli bir iliski
bulunamamasina ragmen (p= 0.2), Mann Whitney-U testi ile incelendiginde iki grup arasinda
anlamli fark saptanmistir (p= 0.04). SIRS skorunun ise her iki yontemle de mortalite ile iligkisi

tespit edilememistir (Tablo 11 ve 12).
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Tablo 11. Akut pankreatitte kullanilan bazi skorlama sistemlerinin mortalite olan iligkisinin

Fisher’s Exact test ile incelenmesi

Total MORTALITE-30
Tiim hastalar Sag Mortal p
Count| Column N % | Count | Row N % | Count | Row N %

SIRS 0-1 70 84,3% 66 94,3% 4 5,7%| 0,236

>1 13 15,7% 11 84,6% 2 15,4%

0-1-2 79 95,2% 75 94,9% 4 5,1%| 0,025
BISAP

BISAP>2 4 4,8% 2 50,0% 2 50,0%

0-1-2 69 85,2% 65 94,2% 4 5,8%| 0,215
Glasgow-IMRE

>2 12 14,8% 10 83,3% 2 16,7%
Fisher’s Exact testi

Tablo 12. Akut pankreatitte kullanilan bazi skorlama sistemlerinin mortalite olan iligkisinin

Mann Whitney-U testi ile incelenmesi

Total MORTALITE-30

Tiim hastalar Sag Mortal p
Median | Per.25 | Per. 75| Median | Per.25 | Per. 75 | Median | Per. 25| Per. 75
SIRS 1 0 1 1 0 1 1 0 2 0,354
BISAP 1 0 1 1 0 1 2 1 3 0,001
Glasgow 0,041
1 0 2 1 0 2 2 2 3
-IMRE

Mann Whitney-U testi

KI ve tani takip parametreleri arasindaki iliski incelendigi zaman istatiksel olarak

anlamli bir iligki bulunamamuistir (Tablo 13).
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Tablo 13. Kollapsibilite indeksi ve tani-takip parametreleri arasindaki iliskinin incelenmesi

Kollapsibilite Indeksi
Indeks <50 Indeks >50 p
Count | Row N % Count Row N %
CINSIYET Erkek 9 23,7% 29 76,3% 0,685*
Kadm 9 20,0% 36 80,0%
TASLI Yok 11 27.5% 29 72,5% 0,215*
PANKREATIT Var 7 16,3% 36 83,7%
. Yok 10 17,9% 46 82,1% 0,223*
KOMPLIKASYON
Var 8 29,6% 19 70,4%
L Yok 14 22.2% 49 77,8% 1,000%*
KOLESISTIT
Var 4 20,0% 16 80,0%
KOLANJIT Yok 17 21,5% 62 78,5% 1,000%*
Var 1 25,0% 3 75,0%
PLEVRAL Yok 17 21,2% 63 78,8% 0,525%*
EFUZYON Var 1 33,3% 2 66,7%
Servis yatig 15 22.7% 51 77,3% 0,753**
YATIS DURUMU
YB yatig 3 17,6% 14 82,4%
*Pearson Ki-Kare testi
**Fisher’s Exact testi

Kollapsibilite indeksi ve akut pankreatitte kullanilan skorlamalar arasindaki iligki Fisher’s
Exact test ve Spearman korelasyon analizleri ile incelenmig, SIRS, BISAP ve Glasgow- IMRE

skorlari i¢in istatiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamistir (Tablo 14 ve 15).
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Tablo 14. Kollapsibilite indeksi ve akut pankreatitte kullanilan skorlamalarin iligkisinin

Fisher’s Exact test ile incelenmesi

Kollapsibilite Indeksi
Indeks <50 Indeks >50 Indeks <50
Count Row N % Count Row N %

0-1 16 22,9% 54 77,1% 0,724
SIRS

>1 2 15,4% 11 84,6%

0-1-2 17 21,5% 62 78.,5% 1,000
BISAP

BISAP>2 1 25,0% 3 75,0%

0-1-2 16 23.2% 53 76,8% 1,000
Glasgow-IMRE

>2 2 16,7% 10 83,3%

Fisher’s Exact testi

Tablo 15. Kollapsibilite indeksi ve akut pankreatitte kullanilan skorlamalarin iligkisinin

Spearman korelasyon analizi ile incelenmesi

SIRS BISAP | Glasgow-IMRE
Korelasyon katsayis1 0,144 0,205 0,180
IvC
C 194
Spearman | KOLLAPSIBILITE 1 0.19 0,063 0,107
n 81

**, Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed)
Spearman korelasyon testi

Sag kalan katilimcilar kollapsibilite indeksi (KI) %50°den biiyiik ve kii¢lik olanlar
olarak iki gruba ayrilmistir. Iki grup arasinda hastanede kalis siiresi, amilaz ve lipaz degerleri
arasinda anlamli fark saptanmistir (Tablo 16) (p=0,005; p=0,04 ve p=0,03; siras1 ile). Sekil 7’
de de gozlendigi gibi KI’ i % 50’den biiyiik olan hastalarin hastanede kalis siiresinin daha
yiiksek oldugu gozlenmistir. KI’ i % 50’den biiyiik olan hastalarin serum amilaz ve lipaz

degerleri diger gruba gore daha yiiksek saptanmustir.

27



Tablo 16. Kollapsibilite indeksi ve hastanede kalis siiresi, serum amilaz ve lipaz degerleri

arasindaki iliskinin incelenmesi

Kollapsibilite Indeksi (%)
Indeks <50 (n=13) Indeks >50 (n=64) p*
Median (Min-Max) Median (Min-Max)
Hastanede kalis siiresi (giin) 4 (1- 8) 7 (1-48) 0,005
Serum Amilaz (U/L) 435,5 (19- 4788) 1140 (30-19646) 0,04
Serum Lipaz (U/L) 771 (26- 2721) 1700 (26- 9805) 0,03
*Mann Whitney-U testi

Sag kalan katilimcilar IVC’si tamamen kollabe olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba
ayrilarak tekrar incelenmistir (KI % 100 olanlar ve %100’den kiigiik olanlar). IVC’si tamamen
kollabe olan grupta hastanede kalis siiresi diger gruba goére anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p=0.002). IVC’si tamamen kollabe olan grupta Hb, hct ve suprarenal aort ¢ap1 da
diger gruba gore daha diisiik bulunmustur (p=0.03; p=0,007 ve p=017; sirast ile)

Tablo 17. Gruplar arasinda hastanede kalis siiresi, suprarenal aort ¢api, kalsiyum, hb ve hct

degerlerinin incelenmesi

Kollapsibilite indeksi (%)

Indeks <100 (n=45) Indeks =100 (n=32) p
Median (Min-Max) Median (Min-Max)
Hastanede kalis siiresi (giin) 5(1-16) 9 (1-48) 0,002
Ort+SD Ort £ SD
Hb (g/dL) 14,6+ 1,43 13,43£2,3 0,03*
Hct (%) 442+ 37 40,8+ 6,1 0,007*
Suprarenal aort ¢capt (mm) 22,8+ 3,8 23,09+ 2,43 0,017*

* Independent Samples- t test
Digerleri, Mann Whitney-U testi
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Sekil 7. Kollapsibilite indeksi gruplarina gére hastanede kalis siiresi

Sag kalan hastalarda kollapsibilite indeksi ve hastanede kalis siiresi arasindaki iliski
Spearman korelasyon analizi ile incelendigi zaman aralarinda pozitif korelasyon saptanmistir
(*=0,37 ve p=0.001) (Tablo 18). Hastanede kalis siiresi ile diger parametreler arasindaki iliski
korelasyon analizi ile incelendigi zaman Tablo 18’ de belirtilen parametreler ile anlamli iliski
bulunmustur. Hastanin yast ve CRP degerleri arttikca, serum kalsiyum degeri azaldikca

hastanede kalig siiresi artmaktadir.

Tablo 18. Hastanede kalig siiresi ve bazi parametrelerin Spearman korelasyon analizi ile
incelenmesi

Parametre I P

KI 0,37 0,001
Yas 0,23 0,03
Kalsiyum -0,23 0,03
CRP 0,23 0,03

Tim katilimcilar IVC’si tamamen kollabe olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba
ayrilarak (KI % 100 olanlar ve %100’den kiigiik olanlar), bu gruplarda mortalite oranlari
Fisher’s Exact testi ile karsilastirilmis ve istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (Tablo
19). Bu iki grubun akut pankreatitte kullanilan skorlamalar ile olan iliskisi Pearson Ki-Kare ve

Fisher’s Exact test ile incelendigi zaman anlamli bir iligki bulunmamustir (Tablo 20).
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Tablo 19. IVC’si total kollabe olan ve olmayan hasta gruplarinda mortalite oranlarinin

karsilastirilmast
MORTALITE-30
Sag Mortal
Count Row N % Count Row N %
I total- 4 1.89 4 20
CI100 CI tota 5 91,8% 8,2%
CI total+ 32 94,1% 2 5,9%

Fisher’s Exact test; p=1,000

Tablo 20. IVC’si total kollabe olan ve olmayan hasta gruplarinda akut pankreatitte kullanilan

skorlamalarin iligkisinin incelenmesi

CI100
CI total- CI total+ p-degeri
Count | Column N % Count Column N %

0-1 43 87,8% 27 79,4% 0,304*
SIRS2 : : ’

>1 6 12,2% 7 20,6%

0-1-2 47 95,9% 32 94.1% 1,000**
BISAP3 : : ’

BISAP>2 2 4,1% 2 5,9%

0-1-2 43 91,5% 26 76,5% 0,060*
IMRE2 2 2 ’

>2 4 8,5% 8 23,5%

*Pearson Ki-Kare testi
**Fisher’s Exact test

Sag kalan hastalar servis ve yogun bakim yatig durumuna gore iki gruba ayrildi. Gruplar

arasinda hastalara ait veriler karsilastirildi ve istatistiksel olarak anlamli fark saptanan

parametreler Tablo 21°de gosterildi. Sonuglara goére yogun bakima yatirilan hastalarin

hastanede kalis siiresi serviste yatan hastalara gére daha uzun bulunmustur (p=0.04). Yogun

bakima yatirilan hastalarin servise yatirilan hastalara gore IVC (ins) ve IVC (exp) ¢ap Ol¢iimleri

daha diisiik, KI daha yiiksek bulunmustur (p=0,04; p=0,06 ve p=0,07; siras1 ile). Ayrica serum

kalsiyumu diisiik olan, amilaz ve lipaz1 yiiksek olan hastalarin yogun bakim yatis oranlarinin

daha yiiksek oldugu gozlenmistir (p=0,01, p=0,01 ve p=0,01; sirast ile).
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Tablo 21. Servis ve yogun bakima yatirilan hastalar arasindaki farklar

Parametre Servis (n=61) Yogun Bakim (n=15) p*
Median (Min- Max) Median (Min-Max)
Kalis Siiresi 6 (1-48) 8 (4-29) 0,04
IVC (exp) 12,1 (6-22,3) 9,7 (5-14) 0,06
IVC (ins) 5,3 (0-14) 0 (0-8) 0,04
KI 0,59 (0,37-1) 1(0,39-1) 0,07
Kalsiyum 9,4 (8-10,1) 8,9 (8,5-10,1) 0,01
Amilaz 787 (19-5825) 1566 (248-19646) 0,01
Lipaz 1083 (26-9805) 2388 (110-5665) 0,01

*Mann Whitney-U test

TARTISMA

Akut pankreatit, pankreasta meydana gelen akut inflamatuar bir siirectir. Gelismis
iilkelerde hastaneye akut bagvuru gerektiren en yaygin gastrointestinal hastaliktir. Tipik olarak
akut pankreatite eslik eden sistemik inflamatuar yanit sendromu, iiclincli boslukta sivinin
ekstravazasyonuna yol agar ve bu da hipovolemi, hipoperflizyon, organ yetmezligi ve
nihayetinde 6liimle sonuglanabilir. Bu nedenle, sivi kaybini diizeltmek icin yeterli intravaskiiler
hacmi korumak ve organ perflizyonunu/ mikroperfiizyonu artirmak igin yeterli sivi

resiisitasyonu gereklidir.

Hizli s1ivi kayb1 durumunda intravaskiiler sivi durumunun dogru tahmini, 6zellikle
konjestif kalp yetmezligi gibi birden fazla komorbiditesi olan hastalarda asir1 sivi
yiiklenmesinin olumsuz sonuglarini izlemek i¢in 6nemlidir. Gad ve ark. yaptiklart meta-
analizde APde erken agresif siv1 tedavisinin mortaliteyi artirmadigini ancak bobrek yetmeligi,
pulmoner ddeme bagli solunum yetmezIligi sonrasi entiibasyon ihtiyaci olabildigini belirtmistir
(53). Bu sebeple s1vi tedavisinin takibi 6nem kazanmaktadir. Son yillarda, intravaskiiler hacim
durumunu degerlendirmek ve s1v1 resiisitasyonuna rehberlik etmek i¢in [IVC ¢apinin sonografik
degerlendirmesi acil servislerde popiilerlik kazanmaktadir. IVC ve KI 6l¢iimii hasta supin
pozisyonda iken supksifoid pencereden uygulanir. Longitudinal aksta hepatik ven birlesim

yerinin 2 cm kaudalinde sag atriuma giris noktasinda 6l¢iim yapilir. inspirasyon ve ekspirasyon
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sirasindaki caplar kaydedilerek KI hesaplanir. Bu noktadan yapilan dl¢iimlerin esdeger oldugu
belirtilmistir (54).

Acil servise akut pankreatit ile bagvuran hastalarin yatis, taburculuk siireleri ve mortalite
riskini saptamak i¢in kullanilan altin standart bir skala ve/veya tetkik bulunmamaktadir.
Calismamizda acil servise akut pankreatit ile bagvuran hastalarda, IVC ve aort ¢apinin
ultrasonografi (USG) ile goriintiillenmesinin yatis, taburculuk ve mortalite {izerine etkilerinin
arastirilmasi amaclanmistir. Calismamiz literatiirde APde intravaskiiler sivi durumunu USG ile
degerlendiren ilk caligmadir. Mortaliteyi 6n gérmek i¢in istatistiksel olarak anlamli sonuglar
elde edemedik; Glen hasta sayisinin azligi bu iliskiyi gostermede yetersiz kalmis olabilir.
Literatiir tarandigr zaman intravaskiiler sivi durumunu degerlendirmek i¢in vital bulgular,
hemokonsantrasyon ve santral vendz basing dl¢limiiniin kullanildig1 goriilmektedir (55-57).
USG kullanilmamasna sebep olarak literatiirdeki ¢aligmalarin dahiliye, gastroenteroloji ve
yogun bakim uzmanlarinca yapildig goriilmekte; yatak bagi USG pratiginin bu kliniklerde cok
yaygin olmadigi diisiiniilmektedir. AP takibinde USG kullanim1 yenilik¢i bir yaklasim

olacaktir.

Gili¢ analizinde 44 hasta ile yapilacak ¢aligmanin istatistiksel olarak anlamli olarak
sonuclanacagi hesaplandi. Hasta alim1 2 ay siiresince devam etmis olup 83 hasta ile calisma

yapilmustir.

Calismaya dahil edilen hastalarin AP tanis1 aldiktan sonra en geg bir saat icerisinde [VC-
K1 ve aort caplar1 USG ile 6lgiildii. Giincel kilavuz AP hastalarinda derhal sivi replasmanina
baslanmasini 6nerir (17).Tan1 almadan da tani aldiktan sonra da hastalarda siv1 resiisitasyonu
devam ettiginden otiirii hastalarin damar i¢i s1vi hacimleri degisim gostermekte olup bir standart
saglamak amaciyla siire sinir1 tanimlanmistir. Bu standart hastanin aldig1 sivi miktarina gore de
belirlenebilirdi (6r: maksimum 1000 cc sivi alanlar ¢calismaya dahil edilecek gibi). Bu durum

bir standart saglamakla beraber, calismaya katilabilecek hasta sayisini kisitlamistir.

Hasta sayisini1 kisitlayan diger bir faktor ise 6lgiimlerin standart olmasi i¢in ¢aligmanin
tek bir hekim tarafindan tek merkezli olarak gerceklestirilmis olmasidir. Bu sayede
uygulayicilar arasindaki olasi 6l¢iim farklari ortadan kaldirilmistir ancak; uygulayici kisitlamasi
ve tani aldiktan sonra siire kisitlamasi oldugu i¢in hekimin hastanede oldugu zaman igerisinde

tan1 alan hastalar calismaya dahil edilebilmistir.
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Literatiir tarandiginda akut pankreatit ile ilgili ¢alismalarda cinsiyet dagilimi degisiklik
gostermektedir. Andersson ve ark. Yaptigi calismada kadin-erkek orani %41-%59, Giilen ve
ark. caligmasinda yine kadin-erkek orani %63,8-%36,4 olarak hesaplanmig (58, 59). Bizim
calisgmamizda 83 kisilik hasta grubunun %54,2°si (n=45) kadin, %45,8’1 (n=38) erkek olup,
cinsiyet dagiliminda anlamli fark bulunmamistir. Caligmamizda cinsiyetin mortalite ile de
iligkisi bulunmamaistir ve bulgularimiz literatiir ile uyumludur. Lankisch P.G. ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢aligmada da cinsiyetin kotii prognoz kriterleri ve hastalifin ciddiyetiyle iliskili
olmadig gosterilmistir (60).

Calismamizin sonuglar1 incelendigi zaman akut pankreatit ile acil servise basvuran
hastalarda 30 giin igerisinde mortalite oran1 %7 dir. Literatiirde Mann ve ark. mortaliteyi %9
olarak (61), Talamini ve ark. %8,8 (62), Lankisch ve ark. %7 (63), Gullo ve ark. %7,8 (64),
Kandasami ve ark. %7,5 (65), olarak bulmuslardir. Bizim sonuc¢larimiz da bu sonuglar ile

benzerdir.

Popa CC. ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢alismada AP’de mortalite oran1 %21.01°dir.
Fakat bu ¢aligmada mortalite bizim ¢alismamizin aksine 30 giin ile sinirlandirilmamistir ve
caligmadaki hasta sayis1 (238 hasta) bizim ¢alismamiza gore daha ¢oktur (66). Calismamizda
30 giin igerisinde Olen hasta sayis1 6 olup; sayimnin az olmasi sebebiyle bu ¢alisma mortaliteyi

degerlendirmekte zayif kalmistir.

Chih-Yuan Fu ve arkadaslarinin ¢aligmasina gore ise akut pankreatitte mortalite orant
%3,8 iken, ciddi AP’de %16,3 olarak bulunmustur. Bu calismada ise 2248 katilimer yer
almaktadir. Chih-Yuan Fu ve arkadaslarinin ¢alismasinda mortal hastalarin yas ortalamasi
55’tir. Bizim ¢aligmamizda ise mortal giden hastalarin yas ortalamasi 77, sag kalan hastalarin
ortalamast ise 55°tir. Mortalite oraninin bizim ¢alismamizda daha yiiksek olmasinin nedeni hem

yas ortalamasinin daha yiiksek olmas1 hem de 6len hasta sayisinin az olmasi olabilir (67).

Literatiirde yer alan ¢caligmalar da yag arttik¢a mortalitenin arttigini gosterilmektedir (68,
69). 1991-1995 yillar arasinda yapilan bir Japon sag kalim c¢aligmasi, 50 yas tlizerinde ciddi
akut pankreatit oraninin %20 daha fazla oldugunu gostermektedir (70). Timothy B. Gardner ve
arkadaslari, ¢alismalarinda AP’li hastalarda yasin klinik sonuglart ve mortaliteyi nasil
etkiledigini gbzlemlemek icin katilimeilar 70 yasindan geng ve yasli olanlar olacak sekilde iki
gruba ayrarak incelemistir. Yas haricinde katilimcilarin diger tiim ozellikleri iki grupta da

benzerdir. Bu c¢alismanin sonuglari, yash grupta 6liim orani ve organ yetmezligi gelismesi
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riskinin daha yiiksek oldugunu ve 70 yas ilizerinde olmanin AP’ de mortalite i¢in bagimsiz bir
risk faktorii oldugunu gostermektedir. Bu calismanin sonuglart bizim sonuglarimiz ile

uyumludur (71).

Calismamizda kronik hastaliklarin, alkol ve sigara kullaniminin mortalite ile iliskisi
gosterilmemistir. Literatiirde alkoliin hem etiyolojide rol oynadigr hem de daha erken organ
yetmezligine neden oldugunu gosteren calismalar mevcuttur (72). Fakat hem alkol kullanan
hasta sayis1 hem de 6len hasta sayisinin azlig1 bu iliskinin belirlenmesinde yetersizlige neden
olmus olabilir. Ayn1 zamanda hastalarin bagvuru sikayetlerinin (karin agrisi, bulanti- kusma,

sirt agrist) farkli olmasinin da mortalite ile bir iligkisi saptanmamustir.

Mortal seyreden hasta grubunda istatiksel olarak GKS ve spO2 daha diistikken, solunum
say1s1 daha yliksek bulunmustur. Popa CC. ve ark. parsiyel oksijen basincinin AP’de mortaliteyi
ongérmede faydali oldugunu gozlemlemislerdir (66). Ancak ¢alismamizdaki ortanca degerler

incelendigi zaman bu farkliligin klinik olarak anlamli olmadig1 gozlenmektedir.

Hipovolemi ¢ok sayida mekanizma {izerinden AP' i hastalarda kotii prognozu gdsteren
ve 1iyi bilinen bir risk faktoriidiir (40). Buna ragmen ¢alismamizda hastalarin sivi durumunu
yansitan ve USG ile belirlenen IVC ¢ap1 (ins-exp), KI ve aort ¢apinin (supra-infrarenal)
mortalite lizerine etkisi olmadig1 gozlenmektedir. Bu durumun nedeni 6len hasta sayisinin az
olmasi olabilecegi gibi, bu parametrelerin duyarliligin diisiik olmas1 da olabilir. Nedeninin daha
iyi aydinlatilabilmesi ve duyarliligin belirlenebilmesi i¢in mortalite grubunun sayisi artirilarak

tekrar degerlendirilmelidir.

Ayn1 zamanda tan1 esnasinda goriintiileme bulgusu varligy, tash pankreatit varligi, eslik
eden kolesistit, kolanjit, plevral effiizyon varlig1, takipte komplikasyon gelismesi ve hastalarin
yatis durumumun mortalite ile iliskisi tespit edilmemistir. Bizim ¢alismamizda AP etiyolojisi
olarak tagli pankreatit oran1 %51,8(n=43) bulunmus olup istatistiki olarak anlamli degildir.
Literatiirde tasli pankreatit oranin1 Cavallini ve ark. %60 olarak (73), Andersson ve ark. %35
olarak (58), Gislason ¢aligsmasinda %47 olarak (74), Kim ¢alismasinda %36 olarak (75), Suazo-
Barahona ve ark. %43 olarak (76) bulmustur. Sonuclar arasindaki farkliliklar goze
carpmaktadir. Caligmalar farkli toplumlarda yapilmig olup; yasam tarzi, beslenme, ¢evre sartlari

ve genetik faktorlerin degiskenliginden kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizda BISAP ve Glasgow- IMRIE skoru ile mortalite arasinda bir iliski oldugu

gosterilmistir. Mortaliteyi organ yetmezligi gelismeden once Ongdrebilen BISAP skorunun
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kapsadig1 parametreler arasinda BUN yer almaktadir. BUN, genellikle intravaskiiler sivi
kaybinda yiikselen bir belirtectir. Diger bir parametre plevral effiizyon veya SIRS varligidir.
Bu parametreler de AP’de {igiincii bosluklara sizan s1v1 ile yani azalan intravaskiiler hacim ile
iligkilidir. Diger parametreler ise ileri yas ve biling durumunda bozulma ile iligkilidir.
(Calismamizda mortalite ve BISAP arasindaki iliski; mortalitenin yas ve GKS ile olan iligkisi
nedeniyle olabilecegi gibi BISAP skorunun viicut s1vi durumunu KI’ya gére daha iyi yansitmasi

nedeni ile de olabilir.

Diinya Acil Cerrahi Kongresi (WSES) 2019 yilindaki kilavuzunda 1B diizeyinde BISAP
skorunun kullanilmasini 6nermekte; akut pankreatitin ciddiyetini belirlemede bir altin standart
olmadigint ancak her giin uygulanabilirligi ve basitliginin yan sira; ciddiyet, 6lim ve organ
hasarin1 APACHE-II (¢ok karisik oldugunu belirtiyor) kadar iyi tahmin ettigini belirtmektedir
(17).

Glasgow Imrie’s skorunun igerdigi parametreler ise PO2<60 mmHg, yas >55, notrofil
say1s1>15000/mm3, kalsiyum<8mg/dl, BUN>16mg/dl, LDH>600, AST>200U/L, albumin<3.2
mg/dl ve kan sekeri>180 mg/dl’dir. Sag kalan ve mortal olan gruplar arasinda bu parametrelerde
yas ve sPO; haricinde istatiksel olarak anlamli fark bulunmamasina ragmen, Glasgow Imrie’s
skorunun mortalite ile iliskili olmasmmin nedeni parametrelerin biitiinciil olarak

degerlendirildiginde mevcut durumu daha iyi yansitmasi olabilir.

Ancak SIRS skoru ile mortalite arasinda iligki saptanamamuistir. Literatiire gore AP’de
basvuru aninda SIRS varsa mortalite %25, yoksa %0’dir ve baska ¢aligmalar da SIRS ile
mortalite arasindaki yiiksek iliskiyi gdstermektedir (21-24). Calisma sonuglarimizin literatiirle
uyumsuz olmasinin nedeni yliksek olasilikla mortal grupta yer alan katilimer sayisinin az

olmasidir.

Calisma sonuglarimiza gore kollapsibilite indeksi %50’den biilyiik olan hastalarda
basvuru aninda serum amilaz ve lipaz degerlerinin diger gruba gore daha yiiksek oldugu ve bu
hastalarin hastanede kalis siiresinin daha uzun oldugu tespit edilmistir. Ayn1 zamanda KI ile
hastanede kalis siiresi arasinda anlamli pozitif korelasyon saptanmistir. Bu durum bize serum
amilaz ve lipaz degerleri ve KI yiiksekliginin hastane kalis siiresi ile iligkili olabilecegini
gostermektedir. Hastanede kalis siiresini etkileyen diger faktorler yas, kalsiyum ve CRP

degerleridir.
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Calismamizda yogun bakim ve servis hastalarinin verileri de karsilagtirilmis olup, yogun
bakim hastalarinin serum amilaz, lipaz degerlerinin daha yiiksek, serum kalsiyum degerlerinin
daha diisiik oldugu gdzlenmistir. Ayn1 zamanda yogun bakim hastalar1 servis hastalarina gore
hastanede daha uzun kalmaktadir. Yogun bakim hastalarinda IVC (ins) ¢ap1 servis hastalarina

gore daha diigiiktiir.

Bu caligma literatiirde AP tanisi alan hastalarda USG ile s1vi hacminin degerlendirilip,
takip edildigi, mortalite ve hastane kalig siiresinin analiz edildigi ilk ¢aligmadir. Bir ilk
olmasindan dolayi, sonraki yapilacak calismalar i¢in bir 6ncii olacak; diger calismalar bu

caligmadaki eksikleri tamamlayacaktir.
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Vaka sayisinin azligi, tek merkezli bir c¢alisma olmasi c¢alismamizin 6nemli
kisitliliklarindandir. Calismanin yapildigi merkezin 3800 yatakli bir tesis olmasi nedeni ile
hastalar ¢ok cesitli servis ve yogun bakimlara yatabilmektedir. Her ne kadar tedavi ve bakimda
kilavuzlara uyuldugu degerlendirilse de bu kosullarda bakim ve tedavi standardizasyonunda
sikintilar olacag diisiiniilebilir. Ayrica ultrason islemi sonrasinda takip ve tedaviyi {istlenen
saglik ekibinin ultrasonografinin sonucundan kor oldugunu sdylemek tam olarak miimkiin

degildir. Bu durum da ¢alismadaki tarafsizlik ilkesini etkileyebilir.

SONUCLAR

Sonuglarimiza gore hastalarin sivi durumunu yansitan ve USG ile belirlenen IVC ¢ap1
(ins-exp), kollapsibilite indeksi ve aort ¢apinin (supra-infrarenal) mortalite iizerine etkisi
olmadig1 gozlenmektedir. Ancak sonuglarimiz KI’nin hastanede kalis siiresini, IVC (ins)
capmin da servis-yogun bakim yatis durumunu Ongdrmede faydali olabilecegini

gostermektedir.
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