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Akut pankreatitli olgularimiz: Kilavuz 6énerilerinden ne kadar

uzak?

Our patients with acute pancreatitis: How long away from guideline recommendatoins?
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Girigs ve Amag: Akut pankreatit, yakin ve uzak organlari degisen
derecelerde etkileyebilen pankreasin akut inflamatuvar hastaligidir.
Hastaligin etiyolojik faktorleri cografik bolgeler arasinda onemli
farkliliklar gostermektedir. Calismamizda bolgemizdeki verilerin
giin 1s18na ¢ikartlmast amaclanmistir. Gere¢ ve Yontem: Ocak
2003 ile Aralik 2006 tarihleri arasinda akut pankreatit tanist ile izle-
nen hastalar retrospektif olarak incelendi. Hastalar cins, yas, etiyolo-
ji, belirti, laboratuvar ve goriintiileme verileri, atagin siddeti, komp-
likasyon oranlari, mortalite oranlar1 ve tedavi yoniinden degerlendi-
rildi. Bulgular: Caligmaya aliman 62 hastadan 33’i (%53.2) kadin,
29’u (%46.8) erkek olup, yas ortalamalari sirasiyla 46.1 ve 56,0 idi.
Etiyolojik dagilim 29’unda (%46.8) biliyer, 8’inde (%12.9) hiperli-
pidemi, 1’inde (%]1.6) hiperkalsemi, 1’inde (%1.6) alkol, 1’inde
(%1.6) malignite idi. Yirmi iki (%35.5)’si idiopatik olarak kabul
edildi. Biliyer pankreatitlerin 23’ti (%33.3) siddetli tipti. Biliyer ne-
denlilerin hepsine ilk 72 saat icinde ERCP yapildi. Hiperlipidemili
hastalarin amilaz degerleri diger nedenlerden diisiik saptandi. Idio-
patik gruptakilerin 7 (%31.8)’si kadin, 15 (%68.2)’i erkekti. Bunla-
rin %31.8’inde pankreatit siddetli tipteydi. Siddetli pankreatit olgu-
larinda Ranson skoru, CRP diizeyi, albiimin diizeyi ve hastane yatig
stiresi, hafif tipten anlamli olarak farkli idi. Tiim hastalara bilgisa-
yarlt tomografi gekildi. Olen dért hastadan ikisinin etiolojisinde bi-
liyer pankreatit mevcutken, ikisi idiopatik idi. Siddetli pankreatitli-
lerin 6’s1na yapilan ince igne aspirasyonunda 4’iinde enfekte nekroz
saptanarak genel cerrahi klinigine transfer edildiler. Toplamda mor-
talite oran1 %6.5 iken, siddetli tipte bu oran1 %?22.2 saptandi. Kaybe-
dilen hastalarin yas ortalamalar1 65.5 idi. Toplam 16 (%?25.8) hasta-
da pulmoner, 4 (%.6.5) hastada multiorgan yetmezlik, 3 (%4.8) has-
tada lokal komplikasyonlar (apse, psddokist) tespit edildi. Sonug:
Akut pankreatit takibinde bilgisayarli tomografi incelemesi ve
ERCP konusunda daha konservatif davranilmahdir. Idiopatik grup
literatiir verilerine kiyasla daha yiiksek bulunmugtur. Mortalite oran-
larimiz ve hastalara genel yaklasim algoritmimiz kilavuzlara paralel
olmugtur.

Anahtar sézciikler: Akut pankreatit

GiRiS
Akut pankreatit (AP) pankreasi, yakin ve uzak or-
ganlar degisen derecede etkileyebilen pankreasin

Background and Aim: Acute pancreatitis is an inflammatory disea-
se of the pancreas, with variable involvement of peripancreatic tissu-
e or remote organ systems. The etiology of the disease shows signifi-
cant differences among geographic areas. In our study we aimed to
enlighten the data of our region. Methods: Between January 2003
and December 2006 hospitalized patient with acute pancreatitis were
retrospectively examined. Patients were evaluated according to race,
age, etiology, symptomatology, data of laboratory and imagination,
severity of attack, proportion of complication, proportion of mortality
and treatment. Results: Of the 62 patients included into the study 33
(53.2%) were women, 29 (46.8%) were men and their mean age was
consecutively 46,1 and 56,0. Etiologic dispersal was 29 (46.8%)
billiary, 8 (12.9%) hypertrigliseridemia, 1 (1.6%) hypercalcemia, 1
(1.6%) alcohol, 1 (1.6%) malignancy. Twenty-two (35.5%) patients
were considered to be idiopathic. Twenty-three of billiary patients
(33.3%) were severe type. All of the billiary pancreatitis patients we-
re applicated ERCP in the first 72 hours. Amilaz levels of patients
with hyperlipidemia were determined lower than the other causes.
Seven (31.8%) of the idiopathic patients were women and 15 (68.2%)
of them were men and 31.8 % of these were severe pancreatitis type.
In severe pancreatitis cases Ranson’s score, CRP level, albumin level
and duration of admission in the hospital were significantly different
from mild acute pancreatitis. Computed tomography was taken in all
the patients. While billiary pancreatit was present in two of the four
patients death, two of them were idiopathic. In fine needle aspirati-
on apllied in the six of severe patients infected necrosis was determi-
ned in four of them and they were transferred to surgary clinic. Whi-
le mortality rate was 6.5% in total, in severe pancreatitis type this ra-
te was determined as 22.2%. Mean age of the patients died was 65.5.
In 16 (25.8%) patient in total pulmonary, in four of them (6.5%) mul-
tiorgans deficiency, in three of them (4.8%) local complication were
determined. Conclution: In the management of acute pancreatitis it
should be more conservative about computed tomography and ERCP.
Idiopathic group has been determined higher compared with data. In
our study our mortality rates and our general approachment algoritm
has been compatible with guideline recommendation.

Key words: Acute pancreatitis

akut inflamatuar hastaligidir (1). Insidansi tlke-
den tilkeye degismekle birlikte 100.000’de 4.8 ile

Makale Gelig Tarihi: 18.11.2007 « Makale Kabul Tarihi: 02.06.2008




Akut pankreatit

38 arasinda degismektedir (2, 3). AP’in etiyolojisi-
nin yaklasik %40'1n1 biliyer ve %30’unu alkol
kullanimi olusturmaktadir (4). Hastalarin yakla-
sik olarak %20’sinde etken bulunamayarak idi-
opatik kabul edilmektedir (5). Tipik klinik ve la-
boratuvar verilerle tani genellikle giic olmamak-
tadir.

AP ataginin %80’i normal pankreas fonksiyonu
ve morfolojisinin korunmasiyla ve genelde iyiles-
me ile seyreden hafif AP ile sinirlh kalmaktadir.
Hastalarin yaklasik %20’si pankreasta nekroz ve-
ya multiple organ yetersizligi ile seyreden siddetli
tiptir. Hastaligin seyrinde lokal ve sistemik komp-
likasyonlar gortilebilir. Siddetli seyreden olgularin
yaklasik %20-30'u kaybedilir. Toplamda mortali-
te orani %2-10’ dur (6).

Hastaligin etiyolojik faktorleri cografik bolgeler
arasinda énemli farkliliklar gdstermektedir (7, 8).
Multidisipliner ekip calismasini gerektiren bu
tablo ile basvuran hastalarimizda klinik profilin
bolgemizdeki yansimalarini giin 1s1gina ¢ikarma-
y1 ve yaymlanmis kilavuzlarla karsilastirmay:
amacladik.

GEREC VE YONTEM

Calismamizda Ocak 2003 ile Aralik 2006 tarihle-
ri arasinda klinigimize AP tanisi ile yatirilan has-
talar retrospektif olarak incelendi. Tipik belirtileri
olup pankreatik enzimleri normalin 3 katin1 asan
ve klinik ve radyolojik kriterlerle kronik pankrea-
tit bulgularin1 tasimayan hastalar “akut pan-
kreatit” olarak kabul edildiler. Hastalar cinsiyet,
yas, etiyoloji, belirti ve bulgular, laboratuvar ve
goruntiileme verileri, atagin siddeti, komplikas-
yon orani, mortalite orani ve yapilan girisimler
yoniinden incelendi. Hastalarda uygun laboratu-
var yontemiyle calisilan serum amilaz, alanin
aminotransferaz (ALT), albumin, C-reaktif prote-
in (CRP), arteryel kan gazi degerleri, kan iire azo-
tu, kreatinin, hematokrit, trombosit, 16kosit, lak-
tat dehidrogenaz (LDH), trigliserid, eritrosit sedi-
mentasyon hizi, kalsiyum, sodyum, potasyum,
glukoz degerleri yorumlandi. Radyolojik olarak
ise postero-anterior akciger grafisi, direkt batin
grafisi, batin ultrasonografisi (USG), bilgisayarl
kompiturize (BT) tomografiler irdelendi.

Hastaligin siddeti icin Ranson (9) skoru 3 ve tize-
rinde olanlar, C-Reaktif Protein 150’nin iizerinde
olanlar, 48 saatten sonra (10) organ yetersizligi
(Sistolik kan basina <90 mmHg; pO2<60 mmHg;
serum kreatinin >2 mg/dL; gastrointestinal kana-

ma >500mL/24 saat); lokal komplikasyon (nek-
roz, abse, psodokist) kriterlerini tasiyanlar “sid-
detli pankreatit”; digerleri ise “hafif pankreatit”
olarak degerlendirildiler.

Batin ultrasonografisinde safra kesesinde tas veya
safra camuru, koledokta tas, ALT'de ve kolestatik
enzimlerde belirgin artisi olan hastalar biliyer
pankreatit grubuna alindilar. Biliyer pankreatit
tanili hastalara ilk 72 saat icinde ERCP yapilmis-
t1.

Idiopatik pankreatit grubuna, sik gorilen etiolo-
jik sebeplerin ekarte edildigi ve giincel kilavuzlar-
da onerilen basamak yaklasimlar uygulananlar
dahil edildiler (10). Veriler bilgisayar ortamina
kaydedilerek ve SPSS 13.0 ile uygun program seci-
lerek istatistiksel analize dahil edilmislerdir.
p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi. Gruplar arasindaki farklar ANOVA testi ve
Post Hoc test Bonferroni ile karsilastirildi.

BULGULAR

Calismada 77 hastanin dosyast incelendi. Bunla-
rin 62’sinde veriler yeterliydi. Calismaya dahil
edilen 62 hastadan 33’ (%53.2) kadin, 29u
(%46.8) erkek idi. Yas ortalamasi kadinlarda
46.1+16.3, erkeklerde 56,0+15.2 idi. Hastalar gelis
belirtileri acisindan degerlendirildiginde agr1 en
yaygin ve belirgin belirti olup hastalarin timiin-
de mevcuttu. Diger belirtiler siklik sirasina gore
bulanti, kusma, karinda siskinlik ve hazimsizlik
idi. Hastalarda yakinmalarin baslamast ile tani
almalan arasinda gegen siire ortalama 7.9+3.3
saat idi.

Etiolojik faktér olarak hastalarin 29'unda
(%46.8) biliyer pankreatit, 8'inde (%12.9) hiperli-
pidemi, 1'inde (%1.6) hiperkalsemi, 1’inde (%1.6)
alkol, 1'inde (%1.6) malignite oldugu belirlendi.
Hastalarin 22 (%35.5)’sinde herhangi bir etiolojik
sebep bulunamayip idiopatik pankreatit olarak
kabul edildiler.

Biliyer pankreatitli hastalarin 19'u (%57.6) ka-
dindi. Bunlarda cinsiyet fark: istatistiksel olarak
anlamli degildi (p=0.081). Biliyer pankreatiti
olanlarin 2314 (%33.3) siddetli tipti.

Hiperlipidemiye bagh pankreatit gelisen 8 hasta-
dan 5 (%62.5)’i kadindi. Sekiz hastanin 4 (%50)"4
siddetli tipti. Bu gruptakilerde amilaz degerleri
beklenenden nispeten diisiik saptandi. Idiopatik
gruptakilerin 7 (%31.8)’si kadin; 15 (%68.2)'i er-
kekti. Bunlarin 7 (%31.8)’sinde pankreatit siddet-
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Tablo 1. Major etiyolojik spektruma gére bazi 6zelliklerin karsilagtirilmasi

Biliyer Hiperlipidemi idiopatik P
CRP 86.6 +73.4 119.6 £ 116.0 111.7+92.6 0.06
Amilaz 1631.8 £ 1042.9 489.8 £229.8 1491.0 £ 1067 4 0.016
Yas 533152 37.1+£12.6 53.8 +16.3 0.033
Ranson Skoru 27+18 26+24 2720 0.983
ALT 234.5 +288.7 1142 + 188.8 209.1 +336.7 0.605
Albumin 35+05 32+03 36+0.6 0.191
Hastane Yatig Siiresi 102 £54 105+43 88+43 0.535

li tipteydi. Olen dért hastadan ikisinin etiyoloji-
sinde biliyer pankreatit mevcutken diger ikisi idi-
opatik grupta yer aliyordu.

Hasta sayisinin yogunluklu olarak toplandigr bili-
yer, hiperlipidemi ve idiopatik pankreatit gruplar
yas, CRP, Ranson skoru, hastanede yatis siiresi, se-
rum albumin, ALT ve amilaz diizeyleri agisindan
karsilastirildi. Serum CRP diizeyleri acisindan bili-
yer, idiopatik ve hiperlipidemi gruplarinda istatis-
tiksel olarak anlaml fark tespit edilmedi (p=0.06).
Biliyer ve idiopatik grupla hiperlipidemi grubu se-
rum amilaz diizeyleri yoninden karsilastirildigin-
da hipierlipidemik hastalarda biliyer pankreatitli
hastalara gore serum amilaz diizeyleri istatistiksel
olarak anlamli sekilde diisiik tespit edildi
(p=0.016). Benzer sekilde hiperlipidemik hastalar-
da yas ortalamas! diger gruplara gore istatistiksel
olarak anlaml sekilde diisiik bulundu (p=0.033).
Diger parametreler acisindan istatistiksel anlaml
fark goriilmedi. Etiolojik faktdrler ve hastalarin
klinik ve laboratuvar verileri Tablo 1'de 6zetlen-
mistir.

TUm pankreatitli hastalara 48. saatte bilgisayarh
tomografi cekilmisti. Hastaneye yatisin ilk hafta-
sinda yapilan BT incelemesinde 62 hastanin
18’inde (%29) pankreasta nekroz tespit edildi.
Pankreasta nekroz tespit edilen hastalarin hep-
sinde klinik olarak siddetli pankreatit bulgulan
mevcuttu. BT'de nekroz tespit edilen 18 hastanin
15’'inde (%83.3) organ yetersizligi bulgularn sap-
tandi. Pankreatit ataginin siddeti ve organ yeter-
sizligi varhigi arasindaki iliski istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0.000). Mortal seyreden has-
talarin timi siddetli grupta yer almaktaydi ve
mortalite ve siddet arasindaki bu iliski istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0.005).

Hastalar pankreatitin siddetine gore degerlendi-
rildiginde siddetli tip pankreatitte 11 (%61.1) ka-
din, 7 (%38.9) erkek vardi. Siddetli ve hafif hasta-
lik, cinsiyet, yas, Ranson skorlamasi, amilaz di-
zeyi, C-reaktif protein diizeyi (CRP), albiimin dii-

zeyi, hastanede yatis sliresi, serum kalsiyum di-
zeyleri ve ALT diizeyleri yontinden karsilastirildi.
Serum CRP ve albliimin diizeyleri, Ranson skoru
ve hastanede yatis stireleri acisindan hafif ve sid-
detli hastalik arasinda istatistiksel anlamh farkli-
liklar tespit edildi, diger parametreler arasinda
fark yoktu (Tablo 2).

Ranson skoru 3 ve istiinde olan hastalarin CRP
ortalamasi1 163.5+97.3 iken, skoru 3’iin altinda
olanlarda 86.9481.3 bulunmustur. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlaml idi. (p=0.000).

Siddetli tip pankreatit atag: ile gelen ve radyolo-
jik incelemelerde nekroz tespit edilip enfeksiyon
bulgusu olan 6 hastaya yapilan ince igne aspiras-
yonu sonucu 4 hastada enfekte nekroz tespit edil-
di. Bu hastalar genel cerrahi klinigine transfer
edildiler. Bu hastalarnn ikisi 6ldii. Kaybedilen has-
talarnn ikisi biliyer pankreatit iken diger ikisi idi-
opatik gruptandi. Kaybedilen dért hastanin 6zel-
likleri Tablo-3’te 6zetlenmistir.

Toplam mortalite oran1 %6.5 saptandi. Siddetli
tipte mortalite oran1 %22.2 iken enfekte nekrozlu
hastalarda mortalite oran1 %50 tespit edildi. Kay-
bedilen hastalarn ileri yasta olduklan izlendi ve
yas ortalamalar 65.5+7.1 idi.

Komplikasyon olarak 16 (%25.8) hastada pulmo-
ner komplikasyonlar, 4 (%6.5) hastada multior-
gan yetersizligi, 3 (%4.8) hastada lokal kompli-
kasyonlar (apse, pseudokist) tespit edildi. Kaybe-
dilen hastalarin hepsinde multiorgan yetersizligi
ve septik sok mevcuttu.

Tablo 2. Siddetli ve hafif pankreatitteki baslica 6zelliklerin
kargilagtirilmasi

Hafif Tip Siddetli Tip P
CRP 869 +81.3 163.5+97.3 0.020
Amilaz 13224 +£9769  1621.6 £ 11453  0.302
Yag 502 +16.2 520+175 0.702
Ranson skoru 2015 43+1.8 0.000
ALT 168.4 = 183.3 2852 +£463.1 0.160
Albiimin 3605 3206 0.034
Hastane Yatig Siiresi 88+44 125+57 0.022
Cinsiyet (hasta sayis1) C'=22, =22 d=7,%=11 0576
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Tablo 3. Olen hastalarin 6nemli 6zellikleri

Ex Yas Cinsiyet Etioloji Pankreatit Tipi Amilaz Diizeyi CRP Ranson Skoru Komplikasyon

1 65 yas Kadin Biliyer Siddetli 3523 197 5 Multiorgan Disfonksiyonu
2 68 yas Erkek Idiopatik Siddetli 3897 152 5 Multiorgan Disfonksiyonu
3 73 yas Erkek Idiopatik Siddetli 1987 46 4 Multiorgan Disfonksiyonu
4 56 yas Erkek Biliyer Siddetli 1897 89 6 Multiorgan Disfonksiyonu
TARTISMA ginin bir yansimasinin sonucu da olabilir. Hiper-

Akut pankreatite erkekler kadinlara goére daha
yatkindirlar. Bu durum erkeklerin alkol tiiketim
oranlarindaki yiikseklik ile aciklanmaya calisil-
mustir. Siklikla 40-60 yas arasini etkiler (11). Calis-
mamizda yas ortalamasi literatiirle uyumlu olup
her iki cins birbirine yakin oranlarda etkilenmisti.
Bu bulgu hastalarimizin etiyolojisinde biliyer pan-
kreatitin daha ytiksek izlenmesiyle aciklanabilir.

Hastalarimizin hepsi semptomatik olup tiimiinde
karin agrist mevcuttu. En yaygin ikinci belirtinin
bulanti oldugu izlendi. Kilavuzlarda AP tanih
hastalarda belirtilerin baslangia ile tan1 arasin-
da gecmesi gereken maksimal stirenin 48 saat ol-
mas1 Onerilmektedir. Hastalarimizda belirti bas-
langia ile tan1 almalarn arasinda gecen ortalama
siire 7.9 saat idi. Fakat bu bulgunun hastaligin
siddeti ve prognozu tizerinde etkisi anlamli bu-
lunmadi (10).

Akut pankreatitin olusumundaki en 6nemli fak-
torler alkol ve safra kesesi taslaridir. (4). Calisma-
mizda bdlgemizin inan¢ anlayisinin olasi yansi-
malarina paralel olarak alkol kullaniminin ol-
dukca diisiik bir etken oldugu saptandi. Daha 6n-
ce enstitimiizden Dursun ve arkadaslarinin calis-
masinda benzer sekilde biliyer pankreatit en sik
etken olarak belirtilmisti (12). Bélgemizden yakin
zamanda yayinlanan bir ¢calismada verilerimizle
paralel olarak hastalarn %64,3'tinde biliyer pa-
toloji tespit edilirken, etiyolojide alkoliin yeri
%2,3 oraninda belirtilmistir (13).

Hipertrigliseridemi, iyatrojenik olmayan AP eti-
yolojisinde alkol ve safra kesesi taslarindan sonra
ucinci sirayr almaktadir ve AP etiyolojisinin or-
talama %S5’ini olusturmaktadir (14). Bolgemiz-
den bildirilen retrospektif bir calismada akut pan-
kreatit etiyolojisinde hiperlipidemi %3 tespit edil-
mistir (13). Calismamizda hipertrigliseridemi lite-
ratiirle uyumlu sekilde tUgctlinci sirada yer almak-
la birlikte, %12.9'ik oranla bildirilenden ytiksek
siklikta saptanmistir. Calismamizdaki bu yiiksek-
ligin en olasi nedeni calismaya alinan hasta sa-
yisinin sinirli olmasidir. Bu ytiksek hiperlipidemi
oranlar1 bélgemizde hipertrigliseridemi yayginl-

lipidemi prevalansi ile ilgili tilkemizden bildirilen
verilere gore Onat ve arkadaslarinin calismasin-
da hipertrigliseridemi orani (200 mg/dl {tzeri)
%16.6 bulunmustur (15). Ulkemizden yayinla-
nan ¢ok merkezli bir calismada 6 ayr bolge de-
gerlendirilmis ve hipertrigliseridemi orani (trigli-
serid diizeyi 400 mg/dl tlizeri) %1-3 bulunmustur
(16). Ancak arastirdigimiz kadariyla bélgemiz ile
ilgili yeterli veri bulunmamaktadir. Bu anlamda
bolgemizden hiperlipidemi yayginligi ile ilgili ca-
lismalara ihtiya¢ oldugu aciktir.

Hiperlipidemiye baglh akut pankreatitlerin
%85’'inde amilaz yiiksekligi goriilmez. Bu hasta-
larda asir1 lipemik seruma bagh dl¢timlerdeki ha-
ta veya trigliserid ytiksekligine bagh salinan ola-
st amilaz inhibitériinden s6z edilmektedir. Calis-
mamizda da hiperlipidemiye bagh AP’de, amilaz
diizeyi diger sebeplere oranla daha diisiik kalmis-
t1. (17). Literattirde trigliserid ytksekliginin pan-
kreatitin siddeti ile iliskisine dair yaymnlarin aksi-
ne, calismamizda hiperlipidemiye bagli AP’te
CRP diger etkenlere gore daha ytiksek bulunmus
ancak atagin siddetinde farklilik izlenmemistir
(18). Fakat bu gruptaki hastalarimizin yas ortala-
mas1 daha distiktii.

Akut pankreatit tani ve tedavisi ile ilgili yakin ta-
rihte yaymnlanan bir kilavuzda hastalarin
%80’inin etiyolojisinin aydinlatilabilmesi, idi-
opatik olarak kabul edilecek hasta oraninin
%20'nin altinda olmasi gerektigi bildirilmektedir
(10). Calismamizda tanisina ulasilamayan hasta
orani rehberlerde 6nerilen 6ykiiyii detaylandirma
ve miikerrer ultrasonografi ve BT gibi yapilmis
faz-1 arastirmalara ragmen %35 gibi beklenen-
den yiiksek oranlarda bulundu. Hastalarda ilk AP
atagr olmasi ve merkezimizin teknik donanimi-
nin yeterli olmamasi sebebiyle, biliyer kristaller
acgisindan safra incelemesi, Oddi sfinkter mano-
metrisi ve endoskopik ultrasonografi gibi ileri
arastirmalar yapillamamist1 (19, 20).

Akut pankreatitte mortalite ve morbiditeyi belir-
leyen en 6nemli faktor atagin agirhgidir. Pankre-
as inflamasyonu ile birlikte lokal komplikasyon-
lardan (apse, nekroz, pseudokist) herhangi biri-
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nin olmasi veya organ yetersizligi bulgularinin
olmasi ile AP atag: siddetli olarak tanimlanir (1).
Bircok hasta atagr hafif veya orta siddette gecirir-
ken hastalarin %20-30'u siddetli, %25'i hayati
tehdit eden durumlarla komplike olur (21, 22).
Calismamizda hastalarimizin %29'u siddetli AP
idi. Bunlarin %33’tinde organ yetersizligi bulgusu
varken %11.9’'unda hayat1 tehdit edebilecek
komplikasyonlar goriildi. Sonucglarimiz literatiir
ile uyumlu bulunmustur. En sik gozlenen sistemik
yayilim pulmoner sistemde gozlendi. Hayat1 teh-
dit eden en 6nemli komplikasyon ise multiorgan
disfonksiyonu ve sistemik influmatuvar yanit
sendromu idi.

Akut pankreatitli hastalarin takibinde atagin sid-
detini 6nceden belirlemek hastaya yaklasimi
onemli derecede etkileyeceginden erken dénemde
siddeti tahmin etmek amacayla cesitli skorlama
sistemleri ve belirtecler kullanilmaktadir. Bu
amacla Ranson, APACHE II, Glasgow ve C reaktif
protein siklikla kullanilmaktadir (23, 24). Calis-
mamizda klinigi agir seyreden hastalarda CRP
(150 mg/1 cut-off olarak kabul edilerek) ve Ran-
son skoru belirgin olarak yiiksek bulundu.

Biliyer pankreatitli olgularda olasi impakte tasi
ERCP ile erken cikarma yaklasimi hentiz uzlasiya
varilamayan bir konudur. Bazi calismalarda bu
yaklasimin biliyer sepsisi azaltip mortaliteyi
azalttig1 vurgulanirken (25, 26), bazi ¢calismalar-
da mortaliteyi arttirdigr iddia edilmistir (13). Bili-
yer pankreatitli hastalarimizin tamamina ilk 72
saat icinde ERCP uygulanmistir. Hasta gurubu-
muzda mortalitede artis gézlenmemesi yaninda,
ERCP kararinda aceleci davranilmis olabilir. Hafif
pankreatit grubunda ERCP yapilmayabilir. Sid-
detli tip akut biliyer pankreatitli hastalarda sari-
lik ve atesle seyreden asenden kolanjitle kompli-
ke vakalarda erken ERCP endikasyonu konusun-
da gorts birligi mevcuttur.
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