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OZET

Amag: Akut pankreatit (AP) pankreasi, yakin ve uzak organlar1 degisen derecede etkileyebilen pankreasin akut inflamatuar hastaligidir. AP ¢ogun-
lukla hafif formda olur ve hastalarda sekel birakmadan diizelir. Bazi hastalarda daha ciddi seyreder, lokal ve sistemik komplikasyonlar gelisebilir.
Lokal olarak; abse, psodokist ve nekroz gelisirken, sistemik olarak; akut bobrek yetersizligi, sok ve solunum yetmezligi gelisebilir. Avrupada AP
etiyolojisinde en sik alkol ikinci siklikta biliyer nedenler sorumlu tutulurken, iilkemizde AP etiyolojisinde en sik neden biliyer nedenlerdir. Bunun
yant sira alkol, hiperlipidemi ve hiperkalsemi gibi nedenler de yer almaktadir. Bu ¢aligmadaki amacimiz, klinigimize akut pankreatit tanis ile bagvu-
ran hastalarin genel 6zelliklerini ve pankreatit etiyolojisini saptamaktir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda Mart 2014 ile Mayis 2015 tarihleri arasinda Adana Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji
Klinigi’ne Akut Pankreatit tanisi ile basvuran 335 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, ek hastaliklari, ilag
kullanimlar ve akut pankreatit etiyolojisi arastirildi.

Bulgular: Calismaya alinan toplam 335 hastanin 226’s1 kadin (%67.5), 109’u erkek (%32.5) olarak saptanildi. Yas ortalamalari 55.17+19.74 yil
olarak saptandi. Etiyolojide %70.1 (n=235) biliyer, %5.7 (n=19 ) hiperlipidemi ve % 4.8 (n=16) alkol tespit edildi. Ila¢ kullanimina bagli gelisen
vakalarda; diiiretik, ACE inhibitorii/ARB ve metronidazol kullanimi mevcuttu.

Sonug¢: Akut pankreatit siklikla kadimlarda ve biliyer nedenlere bagli olarak gelismektedir.

Anahtar Sozciikler: Akut Pankreatit, Biliyer Tag, Hiperlipidemi, Alkol Kullanima.

ABSTRACT
The Updating of Acute Pancreatitis Epidemiology: A Retrospective Analysis of 335 Cases

Objective: Acute pancreatitis (AP) is an acute inflammatory disease of pancreas which could affect the neighbouring and distant organs in varying
degrees. It occurs usually in mild forms and resolves without complications. But sometimes it may be severe with local or systemic complications.
Local complications include pancreatic abscess, pancreatic and peripancreatic necrosis and pancreatic pseudocysts. Systemic complications include
acute renal failure, shock and respiratory failure. Alcohol and biliary causes are the most common causes of AP in Europe, in Turkey biliary AP is
the most common form. Additionally alcohol, hyperlipidemia and hypercalcemia are the other etiologic factors. Here we aim to evaluate the patients
who were hospitalized with AP in our clinic and we aim to define the etiologic factors.

Material and Method: Patients who were hospitalized with the diagnosis of AP between March 2014 and May 2015 in Gastroenterology depart-
ment of Adana Numune Education and Research hospital, were included, retrospectively. 335 patients were included in the study. Demographic data
and the etiologies of acute pancreatitis were recorded.

Results: 335 patients [226 females (%67.5) and 109 males (%32.5)] with a mean age of 55.17+19.74 years, were included in the study. The etiolo-
gies of AP were gallstone [n=235 (%70.1], hyperlipidemia [n=19 (%5.7)], and alcohol [n=16 (% 4.8)]. The most suspected drugs causing AP were
diuretics, ACE inhibitors / ARBs and metronidazole .

Conclusion: Acute pancreatitis occurred mostly in females and was mostly caused by gallstone in our clinic.

Keywords: Acute pancreatitis, biliary lithiasis, hyperlipidemia, alcohol consumption.

LIk olarak pankreatik kanala safra refliisiiniin etkisiyle mortalite ve morbifiifeye neder} olan 6nemli bir hasta-
akut pankreatit (AP) gelistigi dne siiriilmiis ve ardindan liktir. Toplumda goriilme s’1k11g1 100.000°de 4.9 ile 35
koledok igine diisen safra taglarmin AP'ye neden oldu- arasinda bildirilmigtir. AP*de mortalite tibbi geligme-
gu bildirilmistir. AP, pankreas: yakin ve uzak organlar lerle birlikte azalmasina karsin hala mortalite devam
degisen derecede etkileyebilen, kan amilaz ve lipaz se- etmektedir. Mortalitenin en bilylik nedeni sistemik
viyelerinin yiikselmesine neden olan pankreasin akut inflamatuvar yanitin olusmas ve sepsistir (2). Patoge-
inflamatuar hastaligidir (1). Klinik olarak hafif bir epi- nezi tam olarak aonlasllamamls olrr:)akla beraber, etyolo-
gastrik agridan ciddi sistemik inflamatuvar bulgularm jide safra taslari %35-40 ve alkol %30 en sik rol oyna-
goriildiigii genis yelpazede karsimiza cikabilir. AP, maktadir. Diger nedenler arasinda; trigliserid ytiksekli-
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§i, hiperkalsemi, ilaglara bagl, travma, endoskopik
retrograd kolanjiopankreatografi, pankreas divisium,
otoimmiin ve genetik nedenler vardir (3, 4). AP tripsin
aktivasyon regiilasyonunun bozulmasi sonucu olus-
maktadir. Tripsin aktivasyonuyla pankreasta inflamas-
yon baglar. Degisik inflamatuvar mediyatorler aktif ha-
le gelerek pankreasta zedelenmeye ve sistemik olarak
tim viicudu etkilemeye neden olur (5). Bu etkilemeler
sonucu lokal ve sistemik komplikasyonlar gelisir. Lo-
kal komplikasyonlar; nekroz, apse, psodokist, intraperi-
toneal kanama, splenik ve portal ven trombozu ve bar-
sak enfarkti, sistemik komplikasyonlar; plevral efiiz-
yon, atelektazi, mediastinal apse, hipotansiyon, hipovo-
lemi, perikardiyal efiizyon, peptik iilser, kanama, oligii-
ri, akut bobrek yetersizligidir (6).

Bu ¢aligmadaki amacimiz, klinigimize akut pank-
reatit tanisi ile bagvuran hastalarin genel 6zelliklerini
ortaya ¢ikarmak ve akut pankreatit etiyolojisini sapta-
maktir.

GEREC VE YONTEM

Calisgmamizda Mart 2014 ile Mayis 2015 tarihleri ara-
sinda Adana Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
Gastroenteroloji Klinigi’'ne akut pankreatit tanisi ile
bagvuran 335 hasta retrospektif olarak degerlendirildi.
Caligma i¢in Adana Numune Egitim ve Arastirma Has-
tanesi Etik Kurulundan onay alindi. Hastalarin demog-
rafik oOzellikleri, ek hastaliklari, ila¢ kullanimlar1 ve
akut pankreatit etiyolojisi arastirildi. Pankreatit etiyolo-
jinde; koledok iginde tas, safra yollarinda dilatasyon
veya kesede tas saptanan hastalar biliyer nedenler ola-
rak diisiiniiliirken, 5 y1l veya daha fazla miktarda giin-
lik 100 gr veya daha fazla alkol kullananlarda neden
alkol, trigliserid seviyesi 500 mg/dl olanlarda trigliserid
yiiksekligi diisiiniildii. Istatistiksel analizler igin "SPSS
for Windows Version 21" istatistik programi kullanildi.
Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatis-
tiksel yontemleri Ortalama, Standart sapma kullanildu.

BULGULAR

Caligmaya alinan 335 hastanin 226’s1 kadin (%67.5),
109’u erkek (%32.5) olarak saptanildi. Hastalarin yas
ortalamalar1 erkek hastalarda 50.5+18, kadin hastalarda
57.42+20.19 yil. Hastalarin akut pankreatit etyolojile-
rine bakildiginda 235 (%70.1) biliyer, 19 (%5.7) hiper-
lipidemi, 16 (%4.8) alkol kullanimina bagl, 10 (%3)
ilag kullanimina sekonder, 1 (%0.3) pankreas divisium
ve 54 (%16.1) idyopatik nedenlere bagli pankreatit
oldugu belirlendi (Tablol). Ilag kullanimina bagh geli-
sen 10 vakanin 2’sinde diiiretik, 2 hastada kemoterapi
sonrasi, bes hastada ACE inhibit6rii/ARB ve bir hasta-
da metronidazol kullanimi mevcuttu. Toplam 7 hasta
mortal seyretti. Caligmaya katilan hastalarin hastaneye
ilk bagvuru anmindaki CRP degeri ortalamalari
2.43244.668 ve 48. saat CRP degeri 6.681+£8.106 ola-
rak saptandi. Bagvuru sirasindaki Ranson skorlar1 ince-
lendiginde Ranson skoru 0 olan 96 hasta (%28.7),
Ranson skoru 1 olan 102 hasta (%30.4), Ranson skoru
2 olan 93 hasta (27.8), Ranson skoru 3 olan 32 hasta
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(%9.6) ve Ranson skoru 4 olan 12 hasta (%3.6) oldugu
tespit edildi. Ranson skoru 3 ve iizerinde olan toplam
44 hasta (%13.2) tespit edildi. Ranson skoru, 3'in al-
tinda olanlar (hafif pankreatit), 3 ve iizerinde olanlar
agir pankreatit olarak ikiye ayrildi. iki grubun bagvuru
anindaki CRP degerleri ve mortalitesi karsilastirildi.

Tablo.1 Hastalarin genel ozellikleri ve akut pankreatit etiyolojisi

Hastalarin Ozelikleri Say1 ve Yiizde
Erkek 109
Kadin 226
Ortalama Yas (Y1l) 55.25+19.831
Biliyer 235 (% 70.1)
Hiperlipidemi 19 (%5.7)
Alkol 16 (%4.8)
Ilag 10(%3)
Pankreas divisium 1 (%0.3)
Idiopatik 54 (%16.1)
TARTISMA

Akut pankreatit tanis1 1992 Atlanta kriterlerine uygun
olarak (tipik karin agris1 ve serum amilaz veya lipaz
seviyelerinin 3 katindan yiiksek) konuldu. Serum lipaz
degeri daha spesifiktir ve serumda aktivitesi daha uzun
siirer (7).

Ulkemizde Giilen ve ark. (8) yaptig1 caligmada 332
hasta degerlendirilmistir. Bu c¢alismada hastalarin yas
ortalamalar1 53.1 y1l ve %63.8’inin kadin oldugu tespit
edilmistir. Cetinkaya ve ark. (9) ¢aligmalarinda total
102 hastanin 59’u kadin (%57.8), 43’1 erkek (%42.1)
ve yas ortalamalar1 56.5 yil olarak saptanmistir. Firat
tiniversitesinde Ayten ve ark. (10) yaptigi ¢alismada
toplam 129 hasta ¢alismaya dahil edilmis ve hastalarin
ortalama yaslar1 58.2 (16-85) olarak saptanmistir. Erte-
kin ve ark. (11) yaptig1 calismada 37 hasta alinmis
bunun 17 si kadin, 16 s1 erkekti. Yas ortalamasi 50,6
idi. Giirleyik ve ark. (12) yaptig1 ¢alismada 21 kadn, 9
erkek toplam 30 hasta alindi. Ortalama yag 56 idi. Bi-
zim ¢aligmamizda da Tiirkiyede yapilan diger ¢alisma-
larla uyumlu olarak kadinlarda daha fazla pankreatit
saptandi. Hastalarimizin %67.5’1 kadin, %32.5’u erkek
ve yas ortalamalar1 55.17+19.749 (min: 18, max: 93)
yil olarak tespit edildi.

Giilen ve ark. (8) caligmasinda biliyer nedenler
%68.1, alkol %14, diger nedenler %6.1 ve idyopatik
nedenler %11.8 olarak saptanmistir. Cetinkaya ve ark.
(9) calismasinda etiyolojide %73.5 biliyer nedenler ve
%26.5 alkole bagl pankreatit tespit edildi. Ayten ve
ark. (10) yaptig1 ¢alismada etiyolojide safra tas1 %64.3
ile en ¢ok, bunu alkol, hiperlipidemi ve diiiretik kulla-
nimi izledi. Ertekin ve ark. (11) yaptigi ¢alisgmada 19
hastada (%58) etiyolojide biliyer nedenler saptanirken
bunu alkole bagli pankreatit takip ediyordu. Giirleyik
ve ark. (12) yaptigi ¢alismada en ¢ok (%79, 19 hastada)
biliyer nedenler saptandi. Bizim ¢alismamizda da pank-
reatit etiyolojisinde en fazla biliyer nedenler tespit
edildi. Calismamizda etyolojik neden olarak biliyer
nedenler %70.1, hiperlipidemi %5.7 ve alkol %4.8 ile
en sik iic neden olarak saptandi. Olgularin %16.1°1
idyopatik olarak siniflandirildi. Bizim ¢aligmada tespit
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ettigimiz gibi kilavuzlarda idiopatik pankreatit oraninin
%20'nin altinda olmasi gerektigi bildirilmistir (13).

Safra kesesi taslari kadinlarda ve orta yasta siklikla
goriilmektedir. Bunun nedeni ostrojen etkisiyle 6zellik-
le biliyer sistemden salinan kolestrol miktarinin fazla
olmasidir. Bunun sonucunda safra yogunlugu artar ve
kese i¢inde veya koledok icinde tag olusumu artar.
Safra kesesindeki tas insidansindaki artiga bagh olarak
kadinlarda pankratit insidansinda artis oldugu diisii-
niilmektedir (14).

Akut pankreatitin giddetini ve prognozu belirlemek
icin ¢esitli siniflama sistemleri kullanilmaktadir. Bun-
larin baslicalar1, Ranson kriterleri, Atlanta ve Balthazar
smiflamalaridir (15). Ranson siniflamasina gore, 3
puanin altinda olan hastalar hafif pankreatit, 3 puan ve
tizeri olanlar siddetli pankreatit olarak degerlendiril-
mektedir. Biz de kendi ¢alismamizda akut pankreatitin
siddet ve prognozunu belirleyen Ranson kriterlerini
kullandik. Akut pankreatitte prognozun gostergesi
olarak mortalite ve morbidite kullanildi. Toplam 7
hasta mortal seyretti. Bu hastalarin 1 tanesi hafif pank-
reatit iken 6 tanesi agir pankreatit gurubunda idi. Biz
calismamizda ranson kriterlerini kullanmamiza rag-
men, degerlendirmenin tamamen yapilabilmesi i¢in 48
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