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Akut pankreatit (AP), sadece gecici abdominal semptomlari
olan hafif olgulardan, siddetli 6liimctil vakalara kadar degi-
sen cesitli klinik 6zellikler iceren, inflamatuvar bir hastalikdir
(1). Akut pankreatitli tlim hastalarin yaklasik %15-25'inde
lokal ve sistemik komplikasyonlar ile multiorgan yetmezligi
ve pankreatik nekrozun eglik ettigi, siddetli akut pankreatit
gelismektedir. Mortalite oranlart ise hafif 6demat6z formda
%3 iken, akut nekrotizan formda ise %15 olarak belirlenmistir
(2). Bunedenle, nekrozun erken taninmast hastaligin siddeti-
ni ve prognozunu belirlemek bakimindan oldukga 6nemlidir.
Ancak siddetli AP'nin bazt alt gruplarinda bu oran daha da
yiiksek kalmistir. Morbidite ve mortalitesi artmug riskli has-
talarda, hastaligin siddetini belirlemek amaciyla cesitli skor-
lama sistemleri gelistirilmistir. Bu daha ¢ok, hastanin yogun
bakim veya serviste mi tedavi edilecegine ve acil miidahale-
nin gerekli olup olmadigina karar vermede yani tedaviyi yon-
lendirmede yardimct olmaktadhr.

Bu derleme ile AP siddetini tanimlamada kullanilacak metod-
lar 6zetlenecekdir.

GENEL BILGILER

Klinik ve laboratuvar bulgular, radyolojik risk faktorleri, sid-
det derecelendirme sistemleri ve cesitli serum markirlari baz
alinarak, farkli skorlama sistemleri gelistirilmistir (3). Bu skor-

lamalarin bir kismi hasta triyajina yardim icin hemen hasta
kabul edildiginde yapilirken, bir kismi ise ilk 48- 72 saat veya
daha sonrasinda yapulr.

Ancak bu prediktif modeller yiiksek yanhg pozitif oranlardan
dolay diisiik spesifiteye sahiptir. Bu durum siddetli AP’nin
diistik prevelanst (%15-25) ile birlestirildiginde diisiik pre-
diktif degerle sonuclanmaktadir (4). Gelecekteki prediktif
modeller; biyomarkirlar, genetik polimorfizm ve mutasyon-
lar, proteomik ve metabolik modeller gibi ek faktorlerin ve
analiz metodlarinin eklenmesine ihtiya¢ duyacaktir (5).

AKUT PANKREATITIN SINIFLANDIRILMASI

Revize edilmis Atlanta siniflandirmasina gore AP iki biiyiik
kategoriye ayrilmaktadir (6).

* Akut interstisyel ddematdz pankreatit; pankreatik paran-
kim ve peripankreatik dokularin akut inflamasyonu ile
karakterize olup nekrotik doku yoktur.

* Akut nekrotizan pankreatit; pankreatik parankim nekro-
zu ve/veya peripankreatik nekroz ile birliktedir.

AP’nin dogru tanisi sonrasinda, siddet siniflandirmasi, hasta-
ligin baslangicindan sonraki ilk 48 saat boyunca hemen ve
siklikla yapilmalidir (7). AP siddetine gore asagidaki gibi si-
niflandirilir:
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Hafif AP; organ yetmezligi ve lokal veya sistemik komplikas-
yonlarin olmamast ile karakterizedir.

Orta siddetli AP; gecici organ yetmezligi (48 saat icinde dii-
zelen), ve/veya kalici organ yetmezliginin (>48 saat) eslik et-
medigi lokal veya sistemik komplikasyonlar ile karakterizedir.

Ciddi AP; bir veya birden fazla organin tutuldugu kalict or-
gan yetmezligi ile karakterizedir.

AP’nin lokal komplikasyonlart; akut peripankreatik sivi kol-
leksiyonlari, pankreatik psodokist, akut nekrotik koleksiyon
ve organize nekrozu (walled-off necrosis) icermektedir.

Organ yetmezligi, modifiye Marshall skor sisteminde kulla-
nilan {i¢ organdan (respiratuvar, kardiyovaskiiler, renal) her-
hangi biri icin iki veya daha fazla organin tutulmast olarak tarif
edilmektedir (8).

Siddetli AP'nin erken taninmasinda kullanilan klinik, labora-
tuvar ve radyolojik kriterler iceren bircok skorlama sistemi ve
prediktorler tanimlanmigtir,

A-KLINIiKSEL PREDIKTORLER

Klinik karar: Kabul sirasinda klinik ve laboratuvar verileri-
ne dayali klinik karar, akut pankreatit siddetini tanimlamada
yetersiz olabilmektedir. Yapilan bir derlemede, hasta kabu-
liinde, deneyimli hekimlerin klinik kararina dayalt siddet ta-
niminin, sensivite, spesifite, pozitif prediktif degeri ve negatif
prediktif degeri sirastyla yiizde 39, 93, 66 ve 82 idi (9).

Yas: Farkli calismalarda rapor edilen 55" den 75’e kadar de-
gisen farklt cut off degerlerinin olmasina ragmen, ileri yagin
kotii prognoza sahip oldugu sonucuna varilmigdir (10). Ya-
pilan ayrintil bir calismada 75 yas iizeri hastalar, 35 yas veya
daha genc hastalara oranla iki hafta icinde 6liim 15 kat, 91
giin icindeki 6ltim 22 kat daha fazla oldugu gosterilmistir

(11).

Cinsiyet: Cogu calismalarin sonuglarina gore cinsiyet bir kli-
nik prediktor degildir (10).

Alkol: Pankreatik nekroz ve entiibasyonun artan riski ile
iliskilidir (12). Kronik alkoliklerin %10'unda akut pankreatit
geligebilir (13).

Semptomun baslangici ile bagvuru arasindaki inter-
val: 24 saatten daha kisa olmasi, rebound, defans kadar AP
siddetinde artan bir risk faktortidir (14).

Obezite: Bir cok calismada ciddi AP iin bir risk faktorii oldu-
gu gosterilmistir. 739 hastay1 iceren bir metanalizde ciddi AP,
mortalite, sistemik ve lokal komplikasyonlarin %95 olasilikla
daha fazla ortaya ciktigt sonucuna varilmigtir. Santral obezi-
tenin AP siddetindeki rolii, bel-kalca oran1 ve bel cevresinin
onemli Olgiide, AP siddeti ile iliskili bulundugu bir caligmayla
desteklenmistir (15). Bunun adipoz doku ve adipokinlerle
iliskili oldugu, immiin sistemi baskilayarak, yara iyilesmesini
geciktirerek yaptigi da gosterilmistir (16).

Organ yetmezligi: Erken mortalitenin primer sebebi, airt
inflamatuvar cevap ve multiorgan yetmezligidir (17). AP has-
talarinda multiorgan yetmezliginin ilk bulgusu, siklikla, akut
respiratuvar distress sendromu (ARDS)nun neden oldugu
akciger fonksiyon bozuklugudur. Sistemik inflamasyon da
daha ¢ok kardiyovaskiiler sistem, bobrekler, karacigeri etki-
lemektedir (18). Ayn1 zamanda, erken ve kalict organ yetmez-
ligi, hastanede kalma stiresindeki artigin ve mortalitenin de
giivenilir bir gbstergesidir. 72 saat i¢inde organ yetmezIliginin
olusmasi yaygin pankreatik nekroz ve %42 mortalite orant ile
iliskili oldugu rapor edilmistir (19). Organ yetmezliginin kli-
nik seyri, olumsuz sonuclar i¢in daha dogru bir prediktordiir.
Yapilan bir caligmada gegici organ yetmezliginin mortalite
orant %1.4 iken, kalict organ yetmezliginde ise %35 oldugu
gosterilmistir (20). Kalicr organ yetmezligi, ciddi AP’nin giive-
nilir bir kriteri oldugu, yaygin bir sekilde kabul edilmektedir.

B-LABORATUVAR PREDIKTORLER

Hemokonsantrasyon: AP, 6nemli iiciincii bosluk kayipla-
r1 sonucunda hemokonsantrasyon ve yiiksek hematokrite
(Hct) neden olmaktadir (21). Baslangic Het >%44 ve ilk 24
saat icinde hematokrit degerinin diismemesi, organ yetmez-
ligi ve nekrotizan pankreatitin en iyi ikili prediktdrii olarak
tanimlanmigtir (22).

C-reaktif protein (CRP): Interlokin (IL) 1 ve IL-6’a kars
karacigerde salgilanan bir akut faz reaktanidir. 1k 48 saatde
CRP>15 mg/dL olmast ciddi AP'{ hafiften ayirmaktadir. Eger
ilk 48 saatte >15 mg/dL ise sensitivite %80, spesifite %76 bu-
lunmustur (9). Hatta porzitif prediktif degeri, APACHE- II sko-
runa benzer oldugu da gosterilmigtir (23). AP’nin siddetini ve
komplikasyonlarint belirlemede kullanilan biyokimyasal mar-
kerlar arasinda en yararlt olanidir (24). En biiyiik dezavantaj,
semptomlardan hemen sonrasinda erken pik yapmayarak,
72 saat sonrasina kadar ortaya cikan artiglarin gecikmesidir
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(1). Buna ragmen CRP yiiksekligi, ilk 48 saatde siddeti belir-
lemede; en ucuz ve giivenilir bir test olusundan dolay1 yaygin
olarak kullanilmaktadir (25).

Kan iire azotu (BUN): Hem BUN hem de Htc intravaskii-
ler svi durumundaki degisiklik hakkinda bilgi veren rutin
testlerdir. Bu ytizden her iki test de ilk sivi tedavisine erken
cevabin takibinde kullanilmast yararlt olmaktadir. Ancak her
iki testin, AP siddetinin erken tanimlanmasinda optimal kul-
lanimi ile ilgili bir konsensus yoktur. Yine de; BUN takibi,
mortaliteyi degerlendirmede en giivenilir rutin laboratuvar
testidir (26). Ilk 24 saatte her 5 mg/dLlik artisin mortalite ola-
stligi %2.2’dir. 1043 hastayi iceren bir ¢alismada BUN =20 mg/
dLde mortalite riskinin arttig gdsterilmistir (27).

Serum kreatinin: AP'de yiiksek kreatinin degerinin, negatif
prognostik faktor oldugu iyi bilinmektedir. Sadece hastanin
kabuliinde, pankreatik nekrozun varlig icin degil, aynt za-
manda Ozellikle insidansinin yiiksekligi nedeniyle interstisyel
pankreatitin de hafif, unkomplike ve nonfatal bir progresyo-
na sahip olup olmadigint da gdsteren bir bulgudur. Yiiksek
kreatinin degeri, ilk 48 saatte, pankreatik nekroz gelisiminin
giiclii bir gostergesidir. 129 hastayt iceren bir caligmada, ilk 48
saatte kreatinin >1,8 mg/dL ise, porzitif prediktif degeri %93
bulunmustur (28). Bir baska ¢aligmada ise bu iliski gtsterile-
memistir (29).

Diger serum markerlar: Idrar tripsinojen aktivasyon pep-
tidi (TAP), prokalsitonin, polimorfoniikleer elastaz, pankre-
atik-associated protein, amilaz, lipaz, serum glukozu, serum
kalsiyumu, prokarboxipeptidaz-B, karboxipeptidaz B activati-
on peptid, serum tripsinojen-2, fosfolipaz A-2, serum amiloid
protein-A, substans P, AT-III, platelet aktive edici faktor, inter-
[6kin 1, 6, ve 8, timor nekrozis faktor-alfa veya soluble timor
nekrozis faktor reseptorii ve cesitli genetik polimorfizmler
gibi bir ¢ok marker arastirilmistir (30). Ancak bu testlerin
cogunun karakteristikleri bilinmemekle beraber yaygin kul-
lanilmamaktadir. Bunlarmn istisnalar1 prokalsitonin, idrar TAP
ve idrar anyonik tripsinojen testidir.

Prokalsitonin (PCT); kalsitoninin bir propeptidi olup, pek
cok enfeksiyon ve inflamatuvar progeste rol alan, en hizl ge-
nel akut faz reaktanidir (23). Yapilan bir calismada prokalsi-
tonin strip testinin, AP siddetinin erken degerlendirmesinde
kullanilan bir marker olarak dogruluk degeri %86 bulunmus-
tur (31).
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Idrar TAP, en cok calisilan peptitdir. Avrupa'da yapilan ok
merkezli bir calismada, ilk 24 saatde idrar TAP'in sensitivitesi
%538, spesifitesi %73 bulunmugtur (31). Yiiksek TAP diizeyle-
rinin semptom baslangicinin erken doneminde ve 24 -48 saat
icinde pik yaptigi da gosterilmistir. Bu ylizden idrar TAP, hasta
kabuliinde, AP siddetini saptamak icin, bir prediktor olarak
kullanilma potansiyeline sahiptir (32).

C-RADYOLOJiK PREDIKTORLER

Akciger grafisi: Ilk 24 saat icinde plevral effiizyon, atelektazi,
yliksek hemidiyafragma ve/veya akciger infiltasyonlarinin var-
ligi ciddi AP'yi diistindiiren bulgular oldugu gosterilmistir (33).

Bigisayarli tomografi (BT): IV kontrastli BT, 6demattz ve
nekrotizan AP’nin ayirict tanisinda nekroz ve peripankreatik
inflamasyonu gostermek icin kullanilmaktadir. Bu nekroz ve
eksudatin kontrast tutmamast ile ayurt edilir. BT'nin USG'ye
gore dogrulugu %90'a karsin %73 diir (34). Hastanin kabuli-
niin ilk 24 saatinde klinik verilere dayal siddet tanimlamasi
ile erken BT"deki morfolojik siddet arasinda bir korelasyonun
oldugu gosterilmistir. Ancak; hastaligin erken evresinde kli-
nik olarak kotii olan hastalarda, BT ile bu siddeti gostermek
zordur. Yine de; Klinik olarak veya APACHE-II skoru kotdile-
sen hastalardan BT istenir. Tani siipheli degil, baska bir sey
diistintilmtiyorsa nekroz gelisimi zaman aldigindan, ilk giin
BT 6nerilmemektedir. Bunun yaninda kontrastin AP’yi kotii-
lestirdigine dair bilgiler olsa da bu bilgiler ¢ok giiclii degildir.
Retrospektif olarak yapilan bir analizde bir cok BT skorlama-
larmnin, APACHE 1I ve BISAP skorlarindan istatistiksel olarak
tistlin olmadigr da gosterilmistir (35).

Perfiizyon BT: BT'ye gore daha az kontrast kullanimi s6z
konusudur. Reversible iskemik dokuyu irreversible olandan
ayirt edebilir. Yapilan bir calismada AP’nin erken doneminde
pankreatik nekrozunun taninmasint sagladigt sonucu ortaya
ctkmustir (36).

Magnetik rezonans (MR) ve magnetik rezonans ko-
lanjiopankreatografi (MRCP): MR goriintiileme, siddeti
degerlendirmede BT'den daha iistiin degildir (37). Ancak
pankreatik nekrozun yayginligini ve swvi kolleksiyonlarint de-
gerlendirme bakimindan BT kadar etkilidir. Hatta noncerrahi
drenaj gerektiren kolleksiyonlar1 ve pankreatik kanal hasarint
degerlendirmede ise BT'den daha Ustlindiir. Drenaj dncesi
degerlendirmede, sensivite ve spesifite acisindan da BT ve
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utrasonografi (USG)'den daha iistiindiir. Subakut pankreatik
kolleksiyonlarda, standard pstdokist drenaj teknikleri kulla-
nilmast ile drene edilememis veya organize olmamug nekrotik
debrislerin infeksiyoz komplikasyonlarindan kaginmak icin
drenaj oncesi MR cekilmelidir. MR, prognozu saptamada
BT'ye gore daha bagarilidir (38).

SKORLAMA SISTEMLERI

Bircok skorlama sistemi gelistirilmig, ama hicbiri heniiz m-
kemmel ve veterli degildir. Klinige dayanan kararlar daha
onemlidir. Ancak bu skorlama sistemleri daha ¢ok, hasta tri-
yajt icin 6nem tagtmaktadir. Skorlama sistemlerinin cogunun
handikapi, tamamlanmasi icin 48 saati doldurmalari gerek-
meleridir. Sonug olarak rutin kullanilmamaktadir (39).

1. Ranson Kriterleri: AP'nin siddetini belirlemede ii¢ de-
kattan daha uzun stiredir kullanilan skorlama sistemidir.
(40). Bu skorlamanin primer amact ciddi AP’li hastalarda er-
ken operatif miidahale endikasyonunu degerlendirmek idi.
Yapilan calismalar sensivitesinin %40-90 arasinda oldugunu
gOstermistir (41). Kullanilan 11 kriteri var, 5'i miiracaat, 6’st
sonraki 48 saat icinde degerlendirilir (Tablo 1). Skor <3 ise
hafif AP, 6 > ise mortalite %40’lara kadar artmakrtadir. Skor
arttikca mortalite de artmaktadir. Tim bunlara ragmen 110
calismanin yer aldigt bir meta-analizde koti bir prediktor ol-
dugu bulunmustur (42).

Tablo 1. Ranson kriterleri

Baslangic

Yas >55

Lokosit >16.000/mm?

Glukoz >200 mg/dL

Laktat dehidrogenaz >350 U/L

Aspartat aminotransferaz >250 U/L

48 saat

Hematokrit Dusme > % 10

BUN Artis 25 mg/dL (sivi
tedavisine ragmen)

Serum kalsiyum <8 mg/dL

pO2 <60 mmHg

Baz defisit >4 MEg/L

Sivi sekestrasyonu >6.000 mL

1 - 3 kriter hafif pankreatit; 4> mortalite orani dnemli olarak artar
(Ranson, JHC, Rifkind, KM, Roses, DF, et al, Surg Gynecol Obstet 1974;139:69.)

2. APACHE II Skoru (Acute Physiology And Chronic
Health Examination): Yogun bakim {initelerindeki kritik
hastalar icin gelistirilmigti. Muhtemelen AP’de en yaygin
kullanilan skorlama sistemidir. Kullanimt zor olup, 12 fizyo-
lojik olclime ilaveten, yas ve diger kronik hastalik durumu
da hesaplanmaktadir. Glinliik olarak her giin hesaplanmak-
ta olup; iyi bir negatif prediktif degeri ve orta derece pozitif
prediktif degeri vardir. Ranson ve Imrie skoruna gore daha
fazla parametrenin kullaniimig olmasi ve daha karmasik ol-
mast dezavantaj gibi goziikse de ilk 24 saat i¢inde kullaniliyor
olmasi avantaj olarak One cikmaktadir. Diisen skor degeri
hafif bir atag1 gosterirken, artan skor ciddi pankreatiti goster-
mektedir. Skor<8 ise mortalite <4%, skor>8 ise, mortalite
%11-18 dir (43). Bununla beraber interstisyel ve nekrotizan
pankreatit ile steril ve infekte nekrozu biribirinden ayirama-
makta, ilk 24 saat icin ise kotii bir prognoz belirleyicisi olarak
diistiniilmektedir (10).

3. Sistemik Inflamatuar Cevap Sendromu (SIRS):
SIRS, mortaliteyi arttirmaktadir (44). Hasta kabul siirecinde
giivenilir bir prediktordiir. Her giin ve her an hasta baginda
uygulanabilmesi en onemli artilaridir (Tablo 2) (45). Akut
pankreatitde erken morbidite ve mortalite sistemik enfla-
matuvar yanit tarafindan artmaktadir (18). Bu da; hastalik
baslangicindan itibaren ilk 2 hafta icinde en yaygin 6lim
nedeni olan kalict organ yetmezligine neden olabilmektedir
(46). Yapilan bir calismada mortalite; baglangictan beri devam
eden SIRS varsa; %25, baslangicta SIRS var sonra yoksa; %8,
baslangictan beri SIRS yoksa; %0°dir (47). Bir bagka calismada
1. giinde ozellikle SIRS’in 4 bulgusundan 3'{iniin varliginda
AP’in siddetinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (48). Mor-
talitenin artan komorbidite, kalict SIRS ve organ yetmezligi
ile cok yakin iliski icerisinde oldugu dikkate alinirsa SIRS’in
ne kadar 6nemli oldugu ortaya ¢ikmaktadir (49). Bu yiizden
uygulanmast kolay ve ucuz olan bu sistem siklikla kullanila-
bilmektedir.

Tablo 2. Sistemik inflamatuar cevap sendromu (SIRS)

Asagidaki kriterlerden 2 veya daha fazlasi:
Ates >38.3°C veya <36.0°C
Kalp hizi >90 atim/dakika
Solunum hizi > 20 soluk sayisi/dakika veya PaCO, of <32 mmHg

Lokosit >12.000 hucre/mL, <4.000 hucre/mL, veya > %10 im-
matur (band) formu

(Annane D, Bellissant E, Cavaillon JM. Septic shock. Lancet 2005; 365:63)
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4. BISAP (Bedside Index of Severity In Acute Pancre-
atitis): 17.922 AP'li hastada degerlendirilip 18.256 vakada
valide edilmistir (46). Ilk 24 saatte: BUN>25 mg/dL, mental
durumda bozulma, SIRS, yas > 60, plevral effiizyon degerlen-
dirilir. Her bir kriter icin 1 puan verilir. Mortalite: skor 0 ise;
<%1, skor 5 ise; %22. Diger skor sistemleri gibi problemlidir.
BISAP, APACHE II skoru gibidir. Bunda da hastanede yatis sii-
resi, yogun bakim ve girisimsel tedavi gerekliligi degerlendi-
rilememektedir (50). 185 hastalik bir calismada, performans,
APACHEII; Ranson ve BT siddet indeksi gibi skorlama sistem-
leri ile benzer bulunmustur (51). Yatak basinda uygulanma
kolayligi yaninda SIRS varliginda 4 parametrenin de olmast
durumunda hesaplama basit degildir.

5. HAPS (Harmless Acute Pancreatitis Score): Hasta
kabuliiniin ilk 30 dakikast i¢inde 3 parametreye (reboundun
olmamast, normal Hct ve kreatinin seviyesi) bakilarak yapilir.
204 hastanin 200'tinde %98 oraninda dogrulugu bulunmus-
tur (52). Eger bu 3 parametre yoksa AP zararsiz, masum de-
nilmektedir.

6. Imrie’s skor (modifie Glasgow II skorlamasi): Hem
alkole bagli hem de biliyer pankreatitde siddet degerlendir-
mesinde %56- 85 sensivitesinden dolayt Ranson skorlamasin-
dan daha kesin sonuglar verdigi icin daha cok Onerilmektedir.
8 laboratuvar parametresi kullanilarak hesaplanmakta, skor
>3 ise ciddi AP olarak kabul edilmektedir (Tablo 3). Daha
az parametrenin kullaniiyor olmast Ranson skorlamasindan
daha cok tercih edilme nedeni olarak goriilmektedir (53).

7. Organ yetmezligi bazlt skor: AP'nin erken dénemle-
rindeki organ yetmezligi icin risk faktorlerini tanimlamak ¢ok

Tablo 3. Glasgow (Imrie ) kriterleri

ilk 48 saat icinde

PO, <60 mmHg
Yas >55

Notrofiller >15.000/mm?
Kalsiyum <8 mg/dL
Renal fonksiyon (BUN) >16 mg/dL
Enzimler (LDH, AST) >600, >200 U/L
Albumin <32 mg/dL
Seker >180 mg/dL

Skor > 3 olmasi ciddi AP olarak degerlendirilir.

(Blamey S, Imrie C, Ohneill J, Gilmour W, Carter DC. Prognostic factors in
acute pancreatitis Gut. 1984;25:1340-1346.)
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onemlidir. Glinkii organ yetmezligi, AP siddetini gosteren bir
markerdir. Bu anlamda organ yetmezligi icin bir ¢cok skorlama
sistemi varken kendisi direk bir Ol¢iim araci degildir. Bununla
beraber muhtemel kalict organ yetmezligini tahmin etmek
icin bir cok skorlama sistemi gelistirilmistir (10). Tiim bu
skorlamalar, tutulan organ sayisi ve her bir organin disfonk-
siyon derecesi baz alinarak yapilmistir. Bazilart da inotropik
veya vazopresoOr ajan kullanimi, mekanik ventilasyon ve di-
yalizi baz almaktadir (8). 48 saatten daha fazla siiren kalici
organ yetmezligi onemli goriinmektedir (20). Tiim hastalar,
yatisinin ilk 7 giintinde, laboratuvar degerleri ve giinliik kli-
nik dl¢iimleri ile organ yetmezligi acisindan degerlendirilme-
lidirler (49). Ciinki ciddi AP’li hastalarda, 6liimlerin yaklasik
%507si ilk hafta icinde ortaya cikmaktadir (18).

8. Bilgisayarli tomografi (BT) siddet indeksi (Baltha-
zar Skoru): Kontrasth BT, AP’li hastalarin goriintiileme-
sinde ¢ok onemli olup, AP siddetinin degerlendirilmesinde
tavsiye edilmektedir (54). Balthazar ve arkadaslari tarafindan
1990 yilinda tanimlanan bu skorlama; nekroz derecesi, infla-
masyon ve sivi kolleksiyonlarinin varligina dayanilarak gelis-
tirilmistir (Tablo 4). Maksimum skor 10’dur, eger skor >0 ise
ciddi hastalik var demektir. Yapilan bir calismada nekrozun
> %30 olmast ile mortalite ve morbidite arasinda ¢ok giiclii
bir iligkinin oldugunu gostermistir (55). Bu nedenle hastali-
gin siddetini belirlemede en 6nemli parametrelerden biridir.
Bununla beraber; nekrozun varlig1 organ yetmezligini tahmin
etmek icin sart olmayip, ancak tedavi yaklagimini degistirmesi
bakimindan 6nemlidir (56). Yapilan bir retrospektif caligma-
da, 268 AP’li hasta BT siddet indeksi ile degerlendirilmig. BT
indeksi>5 olanlar, <5 olanlardan 6liim riski 8 kat, hastane-
de kalma siiresi 17 kat, nekrozektomi gecirme riskinin 10 kat
daha fazla oldugu gosterilmistir (57). Bilgisayarli tomografi
siddet indeksi, akut pankreatitin erken déneminde BT go-
riintlilemenin tantya olan katkisint arttirmaktadir. Nekrozun
varligt ile hastaligin ciddiyeti arasinda bir ilgi var iken, organ
yetmezligi arasinda bir korelasyon yoktur (58).

Tiim bu skorlama sistemlerinin ciddi AP’yi 0ngdrme sensivite
ve spesifitesi, skorlama zamanlamast ve kullanilan paramet-
relerin cut off degerlerine gore %55 ve %90 arasinda degisse
de, bu skorlamalarin tamamlanmas icin en azinda 48 saati
doldurmalari gerekmesi veya skorlamanin kendisinin kar-
magtk olmasindan dolay, kullanimlarini kisitlamaktadir. Yine
de, her ne kadar AP’e spesifik APACHE 1I gelistirilmemis olsa
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Tablo 4. Balthazar skoru (CT severity index [CTSI|)

Kontrastsiz BT

Grade Bulgular Skor
A Normal pankreas - normal boyut, keskin sinirli, diiz kontur, homojen kontrast tutulumu, retroperitoneal

peripankreatik yag kontrast tutmuyor 0
B Pankreasin fokal veya diffiz buyumesi, konturlar dizensiz olabilir, heterojen kontrast tulumu olabilir

fakat peripankreatik inflamasyon Uzerinde tutulum yok 1

Pankreas ici anormallikler ile peripankreatik inflamasyon 2
D intrapankreatik veya ekstrapankreatik sivi kolleksiyonlari 3

Pankreas veya retroperitoneumda 2 veya daha fazla gaz kolleksiyonlari 4

Kontrasth BT
Nekroz orani (%) Skor

0 0
<33 2
3350 4
250 6

CTSI = Kontrastsiz BT skoru + Kontrastl BT: maximum = 10, >6 = ciddi hastalik. Balthazar, EJ, Robinson, DL, Megibow, AJ, Ranson, JH, Radiology 1990; 174:331.

da, erken kullanimi ve giivenilir olmasindan dolayt APACHE 3. Ciddi AP’li (APACHE II >8) veya ilk 72 saat i¢inde organ

I'nin kullanimi Snerilmistir (41).

Amerikan Gastroenteroloji Dernegi (AGA), AP siddetini de-
gerlendirmek icin bir klavuz hazirlamustir (59). Onerileri;

1. Siddet taniminda APACHE II kullanilabilir.

2. Ciddi AP veya komorbit hastaligr olanlar, yogun bakim
tinitesine yatirimalidir.
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