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OZET

Akut pankreatit (AP) diger rejyonal dokular ve uzak organ sistemlerini
etkileyebilen yaygin izlenen bir inflamatuvar hastaliktir. Hastaligin etiyolojisi
degismekle birlikte mortalitesi %5-10 arasindadir. Cogu vaka (%80-90) hafif siddetli
ve kendini smirlayict 6zelliktedir. Hastalarin %10-20’sinde ise kotii prognoza ve
yaklasik %40 mortalite oranina sahip siddetli hastalik izlenmektedir. AP tedavisinde
erken tan1 ve hastalik siddetinin erken evrelendirilmesi O6nemlidir. Bu caligmada
ortalama platelet volimiinin (MPV) Ranson, Glasgow, Akut Fizyoloji ve Kronik
Saglik Degerlendirmesi-II (APACHE-II) ve Akut Pankreatit Siddetinin Yatak Basi
Degerlendirmesi (BISAP) skorlarina gore degerlendirilen siddetli AP tahminindeki

prognostik dneminin degerlendirilmesi amaglanmastir.

Ocak 2020 ile Kasim 2021 tarihleri arasinda Gastroenteroloji klinigine AP
tanistyla kabul edilen 113 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalik siddeti Ranson,
Glasgow, APACHE-II ve BISAP skorlama sistemleriyle belirlendi. Tiim hastalarin

basvuru ve 48.saatte MPV seviyeleri 0l¢iildii.

Hastalarin yas ortalamasi 59,5 + 19,5 yil (18-93 yil) idi. Kadin/erkek orani
1,75/1 idi. En sik izlenen AP etiyolojileri biliyer (%77) ve post ERCP (%16,8)
pankreatit idi. 48.saat MPV seviyesi bagsvuru MPV seviyesinden anlamli derecede
yuksekti (p=0,042). Basvuru MPV seviyesi AP siddeti Ranson (p=0,984), Glasgow
(p=0,764), APACHE-II (p=0,616) ve BISAP (p=0,085) ile degerlendirildiginde agir
ve hafif siddetli AP olgular arasinda benzerdi. Agir siddetli AP; Ranson, Glasgow,
APACHE-II ve BISAP skorlama sistemlerine gore ayrildiginda basvuru MPV
seviyesinin AUC degerleri sirasiyla 0,532, 0,518, 0,527 ve 0,635 idi. Bagvuru ve
48.saat MPV degerleri higbir AP siddet skorlamasiylakorele degildi (tiim analizlerde
p>0,05).

MPYV seviyeleri AP seyrinde degiskenlik gostermektedir. Ancak MPV’nin AP

siddetinin tahmini i¢in tanisal performansi yeterli degildir.

Anahtar kelimeler: Ortalama platelet voliimii, Akut pankreatit, Siddet, Tanisal

performans
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ABSTRACT

Acute pancreatitis (AP) is a common and frequent inflammatory disorder of
the pancreas with variable involvement of other regional tissues or remote organ
system. The disease has a varying etiology with an overall mortality of 5-10%. Most
cases (80-90%) are mild and self-limited. The remaining 10-20% of patients with
severe disease characteristically have poor prognosis and higher mortality rate up to
40%. Early diagnosis and precise staging of disease severity are importantin
management of AP. This study aimed to evaluate the prognostic value of mean
platelet volume (MPV) in predicting severity of AP based on Ranson, Glasgow,
Acute Physiology and Chronic Health Evaluation-II (APACHE-II), and Bedside

Index for Severity in Acute Pancreatitis(BISAP) scoring systems.

One hundred and thirteen patients with diagnosis of AP admitted to
Gastroenterology Clinic during the period of January 2020 to November 2021 were
included in the study. Disease severity was determined by Ranson, Glasgow,
APACHE-II and BISAP scoring systems.All patients' MPV levels were measured at

admission and at 48th hour.

The mean age of the patients was 59.5 = 19.5 years (18-93 years). The
female/male ratio was 1.75/1.The most common etiologies of AP were biliary (77%)
and post ERCP (16.8%)pancreatitis. MPV level on 48th hour was higher than
admission level (p=0,042). The MPV level at admission was similar between severe
and mild patients evaluated separately according to Ranson (p=0,984), Glasgow
(p=0,764), APACHE 1II (p=0,616), and BISAP scores (p=0,085).According to
Ranson, Glasgow, APACHE-II and BISAP scores for severity of AP, the AUC
values of the admission MPV values for severe disease were 0.532, 0.518, 0.527, and
0.635, respectively.At admission and 48th hour MPV values were not correlated with

any of the AP severity scores (all p>0.05).

MPV levels may change during the course of AP. However, the diagnostic

performance of MPV is not sufficient in predicting AP severity.

Key words: Mean platelet volume, Acute pancreatitis, Severity, Diagnostic

performance
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1. GIRIS ve AMAC

Akut pankreatit (AP) klinik siddeti hafif semptomlardan yasami tehdit edici
boyutlara ulasabilen inflamatuvar bir siirectir. Cogu hastada AP hafif siddetli
seyretmekte ve sekelsiz iyilesmektedir, ancak hastalarin yaklasik %10-20’sinde
klinik siddet agir seyretmekte ve mortalite ile sonuglanmaktadir. Yiiksek riskli
hastalar agresif sivi resiisitasyonu, organ yetmezligi agisindan yakin takip,
antibiyotik ve endoskopik sfinkterotomi veya radyolojik girisimler gibi spesifik
terapotik islemlerden fayda goérmektedir. Bu nedenle hastalik siddetinin erken
degerlendirilmesi ve yiiksek riskli hastalarin tanimlanmasi prognozu ve sagkalimi

tyilestirmektedir (1).

AP insidans1 diinya genelinde artis gostermektedir. Yillik AP insidans1 13-
45/100,000 arasinda degismektedir ve saglik harcamalarinin 6nemli bir bolimiini
olusturmaktadir(2). Cok sayida nedenin AP ile iligskilendirilmesine ragmen safra
yollar1 taglar1 ve asir1 alkol tiikketimi vakalarin %80’ini olusturmaktadir. Cogu biliyer
pankreatit atag1 safra kesesi taglarinin ampiillada gecici olarak sikigmas ile iligkilidir.
Diger AP nedenleri igerisinde toksinler, ilaglar, metabolik anormallikler, travma,
iskemi, enfeksiyonlar ve iyatrojenik nedenler yer almaktadir. Vakalarin yaklasik

%10’unda ise altta yatan neden gosterilememektedir (3).

AP’ye baglh morbidite ve mortalitelerin engellenmesi ve azaltilmasi igin
cesitli skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bu skorlama sistemleri igerisinde Ranson
kriterleri, Atlanta Smmiflamasi, BT Siddet indeksi gibi ¢ok sayida ydntem yer
almaktadir. Ancak siniflama kriterlerinin kompleks olmasi, tamamlanmasi i¢in uzun
zaman gerekmesi, hastalarin basvuru aninda hesaplanamamasi gibi sinirliliklar
vardir. Bu smirhiliklarin agilmasi i¢in daha basit, kolay ulasilabilir, hizli hesaplanan,
AP tanis1 ve siddetinde yliksek diizeyde belirleyici olan, gilivenilirligi yiiksek

yontemlerin arayis1 devam etmektedir (2).

Pankreatit patofizyolojisinde pankreasin lokal hasari ile sistemik inflamatuvar
yanit  birlikte Onemli rol oynamaktadir. AP siireci asiner hiicrelerde
tripsinojeninprematiir - sekilde tripsine donlismesi ile baslamaktadir. Tripsin

seviyelerinin artmasi ise elastaz ve fosfolipaz gibi zimojenlerin erken aktivasyonuna



neden olarak lokalize doku hasarina neden olmaktadir. Bu siirecte agiga ¢ikan
molekiiller sonucunda nétrofiller hasar bolgesine gelmekte ve inflamatuvarkaskad
baslamaktadir. inflamatuvarkaskadkapillerpermeabilitenin artisina, endotel hasarina,
mikrovaskiilertromboza ve ¢oklu organ yetmezligine neden olmaktadir. Coklu organ

yetmezligi AP ile iligkili mortalitenin 6nde gelen nedenidir (4).

Platelet biiyiikliigiiniin bir gdstergesi olan ortalama platelet voliimii (MPV)
rutin tam kan saymu sirasinda degerlendirilmektedir ve platelet fonksiyonlarinin
incelenmesinde yaygin bir sekilde kullanilmaktadir. Cok sayida hastalik ve durumda

inflamatuvar durumu ve hastalik aktivitesini yansittig1 bildirilmistir (5).

Plateletlerin AP patofizyolojisiyle direkt iligkili oldugu ifade edilmistir (6).
AP’nin ortaya c¢ikisi sirasinda aktive platelet oraninin artis gosterdigi bildirilmistir
(7). Hastaligin erken donemlerinde plateletadezifligi ve agregasyonu artis
gostermektedir (8). AP hastalik siirecinde ortalama platelet voliimiiniin platelet
tiketiminin bir gostergesi olabilecegi ifade edilmistir (7). AP patogenezinde
Inflamasyonun &nemli bir yere sahip olmast MPV’nin AP klinik siirecinde

kullanilabilecegine isaret etmektedir (5).

Calismamizda bu nedenle AP hastalarinin bagvurusu sirasinda degerlendirilen
MPV seviyelerinin yaygin kullanilan skorlama sistemleri ile degerlendirilen hastalik

siddeti ve AP prognozuyla iliskisinin gosterilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

Pankreasin inflamatuvar hastaligi olan AP en sik hastaneye yatis yapilan
gastrointestinal hastaliktir. Alkol kullanimi ve safra kesesi taglarinin uzun zamandir
AP’ye neden oldugu bilinmektedir, ancak bunlara ek olarak ¢ok sayida faktoriin AP
ile iligkili oldugu bildirilmistir. Birlesik devletlerde AP’nin yillik insidanst 13-
45/100,000°dir. 2009 yilinda AP tanisi ile taburcu olan hasta sayisinin 2000 yilindan
%30’dan daha fazla oldugu bildirilmistir. AP total hastanede kalig siiresinin en sik
nedenleri arasindadir, bu nedenle ayni zamanda Onemli miktarda saghk
harcamalarina neden olmaktadir. Hastane i¢i 6liimlerin en sik besinci nedeni olmasi

nedeniyle AP’nin hizli taninmasi ve etkin tedavi edilmesi gerekmektedir (9).

2.1. ETiYOLOJi

AP’nin ana risk faktorleri kolelitiyazis ve asirt alkol tiiketimidir. Diger sik
izlenen neden ise ERCP’dir. Ancak asemptomatik kolelitiyazis hastalarinda biliyer
pankreatit sikli§1 %2 ’nin altindadir (6). Asir1 alkol tiikketenlerde ise alkolik pankreatit
siklig1 %2-3 arasindadir (10). AP ile iliskili diger faktorler arasinda genetik nedenler
ve ilaglar yer almaktadir. AP ile iliskilendirilen farmakolojik tedaviler Tablo 1°de

verilmistir (11).

Tablo 1. AP ile iliskili farmakolojik tedaviler

Kesin risk Asetaminofen, asparaginaz, azatioprin, bortezomib, kapesitabin,
karbomazepin, simetidin, sisplatin, sitarabin, didanosin, enalapril,
eritromisin, Ostrojenler, furosemid, hidroklorotiyazid, interferon
alfa, itrakonazol, lamivudin, merkaptopurin, mesalazin, olsalazin,
metildopa, metronidazol, oktreotid, olanzapin, opiyatlar,
oksifenbutazon, pentamidin, bes degerlikli antimon bilesikleri,
penformin, simvastatin, steroidler, siilfasalazin, ko-trimoksazol

Rolatif risk Atorvastatin, karboplatin, dosetaksel, seftriakson, siklopentiyazid,
didanosin, doksisiklin, enalapril, famotidin, ifosfamid, imatinib,
liraglutid, maprotilin, mesalazin, orlistat, oksaliplatin, rifampin,
seknidazol, sitagliptin, sorafenib, tigesiklin, vildagliptin, sulindac,
tamoksifen, tetrasiklin, valproat




Sigara kullanim1 AP riskini arttirabilir. Sigara kullanimu ile biliyer pankreatit
arasinda bir iliski olmamasma ragmen, kolelitiyazis dist AP riski iki katina
cikmaktadir. Fazla sigara kullananlar ayn1 zamanda fazla miktarda alkol tiikettiginde
ise risk dort katina ¢ikmaktadir. AP riskinin azalmasi icin sigaranin birakilmasi
yararlidir, ancak sigaranin birakilmasindan 20 yil sonra risk sigara i¢gmeyenlerle

aynidir (12).

AP riskinde tip II diyabetesmellitus 1,86-2,89 kat artisa neden olmaktadir.
Diyabetik olmayanlara kiyasla AP riski geng (OR=5,26) diyabetik hastalarda ve 45
yas lizeri (OR=2,23-2,66) diyabetik hastalarda yiiksek bulunmustur. Anti-diyabetik

ilaglarin kullanimi riski azaltmaktadir (13,14).

Gestasyon sirasinda pankreatik tomurcuklarin dorsal ve ventral pankreas
tomurcuklarin fiizyonunun basarisiz olunmasinin klinik etkisi bilinmemektedir. Akut
ve kronik pankreatit hastalarinda pankreas divisum prevelansi idiopatik ve alkolik
pankreatit tanilarinda benzer bulunmustur. Bu nedenle pankreas divisumun tek
basina hastaliga neden olmadig1 diisiiniilmiistiir. Ancak pankreas divisum varlig1 ile
kistikfibrozis iletkenlik regiilatérii (CTFR) ve serin proteaz inhibitor Kazal-tip 1
mutasyonlarinin birlikte goriildiigli izlenmistir. Bu nedenle pankreas divisumunun bu

faktorlerle birlikte kiimiilatif etki gosterdigi diistiniilmiistiir (15).

Endoskopik retrogradkolanjiyopankreatikografi (ERCP) sonrasi pankreatit
gelisebilir. ERCP sonrasit AP siklig1 %3,5 bildirilmistir (16). Vakalarin yaklasik
%90’1inda AP siddeti hafif veya orta siddetlidir. ERCP sonras1 AP gelisimine aracilik
eden risk faktorleri igerisinde kadin cinsiyet, sfinkteroddidisfonksiyonu, geng yas,
pankreatit oykiisii, pankreatik enjeksiyon, precutsfinkterektomi, kantilasyon deneme

sayisinin fazla olmasi, pankreatik sfinkterektomi yer almaktadir (9).

AP’nin yaygin izlenen nedenleri Tablo 2’de 6zetlenmistir (17-19).



Tablo 2. Yaygin izlenen AP etiyolojileri

Alkol kullanimi

Kolelityazis

Hipertrigliseridemi

Idiopatik

flac iliskili

Islem sonrasi (ERCP veya abdominal cerrahi)

Ampuller stenoz (diger ismi sfinkteroddidisfonksiyonu tip I)

Otoimmiin pankreatit

Viral enfeksiyonlar (koksaki, citomegaloviriis, ekoviriis, Epstein-Barr viriis)

Bakteriyel enfeksiyonlar (Campylobacterjejuni, Legionella, Leptospirosis,
Mycobacteriumavium, Mycobacteriumtuberculosis, Mycoplasma)

Travma

Sigara

Konjenital anomaliler (aniiler pankreas)

Genetik bozukluklar (herediter pankreas, kistikfibrozis, alfa 1 antitripsin eksikligi)

Hiperkalsemi

Parazitik enfeksiyonlar (Ascarislumbricoides, Cryptosporidium, Clonorchissinensis,
Microsporidia)

Renal hastalik (hemodiyaliz)

Toksinler (akrep sokmasi, organofosfat zehirlenmesi)

Vaskiilitler (poliarteritisnodoza, sistemik lupuseritematozis)

2.2. PATOGENEZ

Hiicresel hasar

Mekanizmadan bagimsiz sekilde pankreatik duktus obstriiksiyonu pankreas
sekresyonlarinin bloke olmasina neden olmakta, bu da sindirim enzimlerini igeren
zimojen graniillerin asiner hiicrelere egzositozunu engellemektedir. Sonug¢ olarak,
zimojen graniilleri, sindirim ve lizozomal enzimlerin bir karigimini igeren
otofajikvakuoller olusturmak i¢in hiicre i¢i lizozomlarla birlesir. Lizozom
enzimlerinden katepsin B tripsinojenintripsine doniismesini saglar. Pankreatit
patogenezindelizozomaldisfonksiyon, tripsinojen aktive eden izoform olan katepsin
B ve tripsin yikan izoform olan katepsin L arasinda dengesizlik oldugu gosterilmistir
(20). Vakuollerde aktif tripsin birikimi oto-sindirim yaralanmasina neden olan ¢esitli
sinidirim  enzimlerini  aktive  edebilir. ~ Zimojen  graniillerin  saglikh
apikalegzositozunun engellenmesi asiner hiicrelerde bazolateralegzositoza neden
olur, bunun sonucunda aktif zimojenlerinterstisyel aralia salinir ve hiicre

membraniproteaz kaynakli yaralanmaya maruz kalir (21). Prematiirtripsinojen




aktivasyonu ve oto-sindirim hakkindaki veriler tripsinojen genindeki mutasyon

kaynakli meydana gelen herediter AP hastalarindan elde edilmistir (22).

Oto-sindirim siiregleri nedeniyle meydana gelen asiner hasar pankreatik
parankim igerisinde bir inflamasyon siirecini tetiklemektedir (ndtrofil ve
makrofajlarminfiltrasyonu, timor nekrozis faktor alfa, IL1, 6, 8 salinimi). Bununla
birliketripsinojeni  baskilanmis farelerde seruleinhiperstimiilasyonu sonrasinda
parenkimal hasar gelistigi gosterilmistir, bu durum tripsinojen aktivasyonu olmadan
da inflamasyon gelisebilecegine isaret etmektedir. Enflamasyon i¢in uyaran ne olursa
olsun, birka¢ vakada reaksiyon siddetlidir, ¢cok az sayida vakaya coklu organ
yetmezligi ve sepsis eslik etmektedir; sepsisin Ozellikle bagirsak liimeninden
dolasima bakteriyel translokasyonun artmasindan kaynaklandigi disiiniilmektedir

(23).

Biliyer pankreatit patogenezinde safra asidinin kendisinin asiner hiicrelerdeki
toksik etkisi su¢lanmaktadir. Safra asidleriapikal ve bazolateral plazmada bulunan
safra asidi transporterlar1 araciligiyla asiner hiicreler tarafindan alinmaktadir. Hiicre
icerisine girdiginde safra asidleri Ca™-ATPaz, MAPK, PI3K ve NF-kB araciligiyla
intra-asiner  kalsiyum  konsantrasyonlarim1  arttirmaktadir. Ayni  zamanda

proinflamatuvarmediator sentezi indiiklenmektedir (9).
Alkolik pankreatit

Alkol pankreas iizerinde direkt toksik etki gdstermektedir, ancak
asikarpankreatitin ortaya cikmasi igin baska tetikleyiciler de gerekmektedir. Ilk
calismalar alkoliin sfinkteroddi iizerindeki etkisine odaklanilmis, duktal
obstriiksiyonun pankreatite neden oldugu bildirilmistir (biliyerpankreatite benzer
sekilde). Ancak bu c¢aligmalarda sfinkterodditonusunun arttig1 bildirildigi gibi
azaldigr da bildirilmistir. Bununla birlikte alkoliin kiiclik pankreatik duktuslar
tizerindeki etkisi ve asiner hiicrelerin kendisinin alkol aracili pankreatik hasarda rol
oynadig1 hakkinda daha tutarli kanitlar vardir. Alkol pankreatik sekresyonlari
koyulastirarak pankreatik duktuslar icerisinde protein tikaclar olusmasina neden
olmaktadir. Protein tikaclar genigslemekte ve taslagmaktadir, sonug¢ olarak komsu
duktal epitelyum {ilserasyonu, skar dokusu, obstriiksiyonun artis gdstermesi

sonrasinda asineratrofi ve fibrozis izlenmektedir (24,25).



Deneysel calismalarda alkoliin asiner hiicrelerdeki sindirim ve lizozomal
enzimleri arttirdigin1 gostermistir, bdylece sindirim enzimleri ve lizozomal enzimler
arasindaki temas artmakta, sindirim enzimlerinin prematiir hiicre i¢i aktivasyonu
goriilmektedir. Asiner hiicrelerde alkoliin bu etkileri muhtemelen hiicre igerisinde
alkoliin metabolizmas: ile iliskilidir. Alkoliin hiicre igindeki metabolizmasi toksik
metabolitlerin {iretilmesine (asetaldehit, yag asidi etil esterleri, reaktif oksijen

tirtinleri) hiicre i¢i redoks durumunun degismesine neden olmaktadir (26).

Alkol pankreatik stellate hiicreler (saglikli ekstraseliiler matriks turnoveri
regiilasyonunda gorevlidir) iizerinde toksik etkiye sahiptir. Pankreatik stellate
hiicreler alkol ile aktive olmaktadir, agiga ¢ikan metabolitler ve oksidatif stres AP

sirasindaki inflamatuvar siirece katkida bulunur (26).

Alkol ve metabolitlerinin pankreas tizerinde bilinen zararl etkilerine ragmen,
asirt alkol kullananlarin kiigiik bir kisminda klinik AP gelismektedir. Bu durum AP
gelisimine neden olan bagka faktorlerin aranmasi gerektigi anlamina da gelmektedir.
Alkolik AP’de sigaranin progresyonu arttirdigr bilinmektedir (27). Bakteriyel
endotoksinemi ise muhtemel diger tetikleyici faktordiir. Alkol barsak
permeabilitesini arttirdig1 i¢in dolasimdaki endotoksinlerindetoksifiye edilememesi

AP’ye yatkinlik saglamaktadir (28).

Sindirim enzimleri, tripsin inhibitdrleri, sitokinler, CFTR, MHC antijenler,
alkol metabolizan enzimler, oksidatif stres iligkili proteinler ve detoksifiye enzimleri

ile iligkili genetik faktorlerin alkolik pankreatit ile iliskisi gosterilememistir (9).

2.3. OYKU VE MUAYENE

Hastalar genellikle epigastrik bolgede olan bulanti ve kusmanin eslik ettigi
orta-siddetli agridan yakinmaktadir. Agr1 Ozellikleri hastalar arasinda Ozellikle
etiyolojiye gore yaygin degisiklik gostermektedir (biliyer etiyoloji, metabolik, toksik
nedenler). Biliyer etiyolojilerde daha akut baglangigh ve sirta yayilan daha keskin
bir agr1 izlenirken, metabolik ve toksik nedenlerde (alkol vb) daha yavas baslangi¢ ve
daha yaygm agr izlenebilir. Alkol ve ila¢ kullanimlart detayli oyki ile
aydinlatilmalidir. Alkol iligkili pankreatitin ortaya c¢ikmasi i¢in 5 yillik agir alkol



tilkketimi gereklidir. Sigara kullanimi AP i¢in bir risk faktorii olarak tanimlanmistir.
Aile oykiisii ile nadir izlenen herediter AP tanimlanabilir. Fizik muayenede viicut
1sisinin - artmasi, tasikardi ve hipotansiyon izlenebilir. Abdominal muayenede
epigastrik hassasiyet, rebound ve rijidite izlenebilir. Barsak sesleri genellikle
azalmistir. Retroperitoneal kanamalarin izlendigi siddetli vakalarda Grey-Turner
isareti  izlenebilir  (flank  bolgelerinde  ekimoz). Cullen isareti ise

peritonelhemorajiyesekonder olarak periumlikal bolgede izlenen ekimozlardir(4)

2.4. SINIFLANDIRMA

AP siddetinin belirlenmesinde “Atlanta Simiflamasi” yaygin sekilde
kullanilmaktadir. 1992 yilinda olusturulan Atlanta Siniflamas: 2012 yilinda revize
edilerek radyolojik ve klinik AP smiflamasi yapilmistir. Klinik AP siddeti iic
kategoride incelenmektedir: Hafif, Orta ve Agir. Tablo 3’te Atlanta Siniflamasi
gosterilmistir (29,30).

Hafif AP hastalarinda (organ yetmezligi, sistemik veya lokal komplikasyon
yok) pankreatik goriintiileme genellikle gerekmemektedir. Bu hastalar genellikle
hastaligin ortaya ¢ikisindan 3-7 giin sonra taburcu edilmektedir. Orta ve agir siddetli
AP ise bir veya daha fazla organ yetmezligi, sistemik veya lokal komplikasyonlar ile
karakterizedir. Organ yetmezligi icerisinde respiratuvar, kardiyovaskiiler ve renal
yetmezlik yer almaktadir. 1992 Atlanta kriterlerinde tarif edilen organ yetmezligi
2012 kriterlerinde modifiye Marshall skorlar1 ile hesaplanmaktadir. Sistemik
komplikasyonlar konjestif kalp yetmezligi, kronik karaciger hastalifi ve kronik
akciger hastalig1 gibi daha 6nceden var olan komorbiditelerin siddetlenmesi seklinde
tanimlanmaktadir. Lokal komplikasyonlar igerisinde interstisyel pankreatit
(peripankreatik sivi birikimi ve pankreatik psodokist) ve nekrotizan pankreatit (akut
nekrotik koleksiyonlar ve walled-off nekrozu) yer almaktadir. Orta siddetli hastalar
hafif siddetli olanlara kiyasla daha uzun hastanede kalis siiresine ve daha yiiksek

mortaliteye sahiptir (9).



Tablo 3. Atlanta siniflamasi

Siddet 1992 Kriterleri 2012 kriterleri
Hafif Organ yetmezligi yok, Organ yetmezligi yok,
lokal komplikasyon yok lokal veya sistemik
komplikasyon yok
Orta siddetli - Gegici organ yetmezligi

(<48 saat), lokal veya
sistemik komplikasyonlar

Siddetli Lokal komplikasyonlar Marshall skoruna gore
ve/veya organ yetmezligi:  persistan organ yetmezligi
Pa02<%60 veya kreatinin (>48 saat), tek veya

>152,6 mmol/l veya sok multiple organ yetmezligi
(sistolik kan basinci
<60mmHg veya
gastrointestinal kanama
(>500 ml/saat)

Agir siddetli AP persistansolid organ yetmezligi ile karakterizedir (48 saatten
fazla stiren organ yetmezligi). Persistan organ yetmezligi olan hastalarda pankreatik

nekroz ve mortalite oranlar1 %30’a kadar artmaktadir (31).

AP  siddetinin  belirlenmesinde alternatif bir yontem Onerilmistir.
“Determinant tabanli” bu smiflandirmada AP siddeti dort kategoride
degerlendirilmektedir: Hafif, Orta siddetli, Agir, Kritik. Hafif AP’de organ
yetmezligi ve nekroz izlenmemektedir. Orta siddetli AP’de steril nekroz ve gegici
organ yetmezligi izlenmektedir. Agir siddet ise enfekte nekroz veya persistan organ
yetmezligi ile karakterizedir. Kritik siddette ise enfekte nekroz ve persistan organ

yetmezligi bir arada izlenmektedir (31).

Revize kriterler AP’nin radyolojik siddetini, hastaligin goriintiileme
bulgularint detayli sekilde agiklamaktadir. Akut pankreatik sivi  birikimi
interstisyelpankreatitin ilk gilinlerinde ortaya c¢ikmaktadir. Goriiniim agisindan
homojen, genellikle steril ve siklikla kendiliginden gerilemektedir. Kendiliginden
gerilemeyen akut pankreatit s1v1 birikimleri sinirlar1 net olan inflamatuvar duvarli bir
psodokiste doniigebilir. Sivi igerikli psddokistin igerisinde solid materyal miktari
oldukga azdir. Radyolojik goriintiilemede akut nekrotik koleksiyonlar ve walled-off

nekroz biiyilk Oneme sahiptir. Onceden nekrotizanpankreatitte akut nekrotik



koleksiyonlarin pankreatik parenkimi icerdigi diisiiniilmekteydi. Ancak giiniimiizde
akut nekrotik koleksiyonlarin sadece peripankreatik dokular igerdigi bilinmektedir.
Peripankreatik nekrozu olan hastalar interstisyelpankreatiti olanlara kiyasla daha
yiiksek morbidite ve mortaliteye sahiptir. Nekrotizanpankreatitteki akut nekrotik
koleksiyonlar steril veya enfekte olabilir. Akut nekrotik koleksiyonlar kiigiilebilecegi
gibi nadiren tamamen de kaybolabilir. Akut nekrotik koleksiyonlar siklikla
inflamatuvar 1iyi smirh bir duvarin cevreledigi sivi ve nekrotik debris miktari
degiskenlik gosteren “walled-off” nekrozuna doniisebilir. Walled-off nekrozlari steril

olabilecegi gibi enfekte de olabilir (9).
AP klinik siireci ve prognozu sekil 1°de gosterilmistir (32).

Pankreatit

Interstisyel pankreatit
S infiltrasyonlarm

| & Gegici organ yetmezligi
< m—) —
048085 % e Akut s koleksiyonlart
000-0 ¢ N
Mortalite <%2

gerilemesi veya

psbidokist Iyilesme

Gegici organ yetmezligi

Akut pankreatit
Orta siddetli AP ]

f ilk Steril nokroz

2 hafta Mortalite <%5 Mortalie %10
Nekrotizan pankreatit ‘ : Walled-off
- & =»| pankreatik

‘ @, @ 0%
ﬂ " : L nekroz
O
%15-20

Persistan organ yetmezligi
Enfekte nekroz
—— Agur siddetli AP

Mk Kritik AP
2 hafta Mortalite %15-20 Mortalite %30
, Walled-off
0% \ =P pankreatik
. nekroz

Sekil 1. Akut pankreatit klinik siireci
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2.5. TANI

Atlanta Siiflamas1 dogrultusunda AP iki veya daha fazla kriterin varliginda
dikkate alinmalidir: abdominal agri (akut baglangicli ciddi ve persistanepigastrik
agri, siklikla sirta yayilim mevcut), serum lipaz ve amilaz seviyelerinin normalin en
az ii¢ katindan daha yiiksek olmasi, kontrastl bilgisayarli tomografide (BT) AP icin
karakteristik bulgular (30). Enzim yiiksekligi olan hastalarda tanisal goriintiileme
gereklidir. Hastalarin basvurusunda pankreatik enzim konsantrasyonlart hastalik
siddetiyle korele degildir. Enzim seviyeleri hafif yiiksek olmasina ragmen hastalik

siddetli seyredebilir, mortaliteye neden olabilir (33).

2.5.1. Laboratuvar testleri

Serum lipaz ve amilaza ek olarak hastalarin basvurusu sirasinda tani ve ayirici
tanida degerlendirilebilecek testler icerisinde tam kan sayimi, elektrolit seviyeleri,
kan 1iire nitrojeni, kreatinin, serum glutamikpiriiviktransaminaz, serum
glutamikokzaliktransaminaz, alkalenfosfataz, kan sekeri, koagiilasyon durumu ve
total bilirubin yer almaktadir. Oksijen satiirasyonunun %95’in altinda olmasi

durumunda arteryal kan gazi istenmelidir (9).

AP baslangicindan sonra 6-12 saat igerisinde serum amilaz seviyesi
yiikselmektedir. Amilazin yarilanma omrii yaklagik 10 saattir, komplike olmayan
hafif ataklar sonrasinda 3-5 giin igerisinde normale donmektedir. Serum amilaz
seviyesinin normalin ii¢ katindan yiiksek olmasi1 AP tanisi igin %67-83 sensitivite,
%85-98 spesifiteye sahiptir (34). Bununla birlikte alkolik pankreatitteparankim
amilaz iiretemedigi i¢in hastalarin yaklasik %20’sinde bu yiikselis izlenmez.
Hipertrigliseridemi iligkili pankreatit vakalarinin ise yaklasik yarisinda tirgliseridin
amilaz testlerine etkisi sonucunda amilaz seviyelerinde belirgin artis olmaz. Ayrica
amilazin kisa yarilanma Omrii nedeniyle semptomlarin ortaya ¢ikisindan 24 saat
gegmesi durumunda serum amilaz seviyeleri tantya yardimer degildir. Ayrica amilaz
yiiksekligi AP icin spesifik olmayip baska nedenlerde de izlenebilir. Tablo 4’te bu
hastaliklar 6zetlenmistir (35).
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Tablo 4. Hiperamilazemi ayirici tanisi

Hastahk Belirgin amilaz formu
Akut kolesistit Pankreatik
Intestinal hastaliklar
Parotit Pankreatik
Travma Pankreatik
Cerrahi Pankreatik
Radyasyon Pankreatik
Obstriiksiyon Pankreatik
Enfarkt Pankreatik
Ektopik amilaz {iretimi olan malignite Salivar
Asidoz ve ketoasidoz Salivar veya pankreatik
Renal yetmezlik Salivar veya pankreatik
Makroamilazemi Makroamilaz
Riiptiireektopik gebelik Salivar
Salpinjit Salivar
Alkolizm Salivar veya pankreatik
Anoreksiya nevroza Salivar veya pankreatik
Siroz Salivar veya pankreatik

Serum lipaz diizeyinin AP tanisindaki sensitivitesi %82-100 arasindadir (34).
Serum lipaz seviyesi semptomlarin ortaya ¢ikmasindan 4-8 saat sonra
yiikselmektedir. 24 saatte en yiiksek seviyeye ulasmaktadir ve 8-14 giin igerisinde

normale donmektedir (36).

Amilaza kiyasla lipaz daha erken yiikselmektedir ve daha uzun siire yiiksek
kalmaktadir. Bu nedenle agrinin ortaya ¢ikmasi iizerinden 24 saatten fazla gegen
hastalarda lipaz daha kullamishdir. Alkol ile iliskili pankreatitte amilaza kiyasla
serum lipaz seviyesi daha yiiksek sensitiviteye sahiptir (37). Ancak lipaz seviyesi

AP’den farkli durumlarda da yiikselmektedir (Tablo 5) (35).

Tripsinojenden aktif tripsin olusurken agia cikan tripsinojen aktivasyon
peptidi (TAP) AP hastalarinda yiikselmektedir. AP patogenezindetripsin aktivasyonu
erken donemde meydana geldigi icin hastaligin erken donemde taninmasi i¢in TAP
kullanighidir. TAP seviyeleri ayn1 zamanda AP siddetiyle de iligkili bulunmustur
(38).
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Tablo 5. Akut pankreatit disinda serum lipaz seviyesini yiikselten durumlar

Renal yetmezlik

Akut kolesistit

Ince barsak obstriiksiyonu veya enfarkt
Duodenal iilser

Pankreatik kalkiiliis
Pankreatik timorler

Tip II diyabetesmellitus
Diyabetik ketoasidoz

HIV

HCYV enfeksiyonu
Makrolipazemi

Sarkoidoz

Colyak hastalig
Inflamatuvar barsak hastalig
Idiopatik

flaclar

AP tigilincii bosluga belirgin sivi1 kayiplar ile sonuglanmaktadir. Bu nedenle
hemokonsantrasyon ve hematokrit yiiksekligi izlenir. Ancak hematokritin AP
siddetini tahmin etmedeki etkinligi hakkinda geliskili sonuclar bildirilmistir. Ancak
farkliliklara ragmen ilk 24 saat igerisinde hematokrit seviyesinin normal veya diisiik

olmasi hafif klinik siddet ile iligkilendirilmistir (35).

C reaktif protein (CRP) IL-1 ve IL-6’ya yanit olarak karaciger tarafindan
tiretilen bir akut faz reaktanidir. 48.saatte CRP seviyesinin 150 mg/l {izerinde olmasi
siddetli hastalik gostergesidir. 48.saatte CRP seviyesinin 150 mg/l {izerinde olmasi

agir siddetli pankreatit icin %80 sensitivite, %76 spesifiteye sahiptir (35).

Mortalitenin belirlenmesinde en giivenilir testin BUN oldugu ifade edilmistir.
Ilk 24 saat icerisinde BUN seviyesinin her 5 mg/dl artis1 mortaliteyi 2,2 kat
arttirmaktadir (39). Hastalarin bagvurusu sirasinda BUN seviyesinin 20 mg/dl veya

daha yiiksek olmasi 6liim riskini arttirmaktadir (40).

Ik 48 saat igerisinde serum kreatinin seviyesinin artmas1 pankreatik nekroz
gelisimi icin 6nemli bir gostergedir. ilk 48 saat icerisinde kreatinin seviyesinin 1,8
mg/dl iizerinde olmasi1 pankreatik nekroz gelisimi i¢in %93 pozitif prediktif degere
sahiptir (41).
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2.5.2. EKG ve akciger grafisi

Vakalarin %50’sinde veya daha azinda miyokard enfarktiisii olmaksizin
genellikle arka duvarda ST segmentelevasyonu veya negatifligi izlenmektedir. Iki
yonlii akciger grafisindeplevralefiizyon ve pulmonerinfiltratlar izlenebilir, bunlar
aynt zamanda agir siddetli hastalik gostergeleridir. Abdominalpanaromikgrafiler
(ayakta veya sol lateral pozisyon) tani i¢in kullanilabilir. Sentinel lop (sol iist veya
orta abdomende izole barsak kismi) veya kolon cut-off isareti (sol kolonikfleksiirde
veya inen kolonda hava yoklugu) ile ileus varhigi gosterilebilir. Pankreatik

kalsifikasyonlar kronik pankreatitin gostergesidir (9).

2.5.3. Bilgisayarh tomografi

Kontrastsiz BT goriintiilemeyi temel alan skorlama sistemleri pankreatik ve
peripankreatikinflamatuvar degisiklikleri degerlendirmektedir (Balthazar skoru,
pankreas boyut indeksi, mezenterik 6dem ve peritoneal sivi skoru, ekstrapankreatik

skor, BT deekstrahepatik inflamasyon skoru) (9).

Skorlama sistemlerinden bazilari ise kontrastli BT ye ihtiya¢ duymaktadir.
“BT Siddet Indeksi” pankreatik nekroz ve ekstrapankreatikinflamasyonu
degerlendirirken, “Modifiye BT Siddet indeksi” ek olarak ekstrapankreatik
komplikasyonlar1 (vaskiiler, gastrointestinal veya ekstrapankreatikparankimal vb.),
plevralefiizyon ve asit varligmi degerlendirmektedir. Tablo 6’da BT Siddet indeksi
gosterilmistir (42). Hastalik siddetinin degerlendirilmesi i¢in kontrastli BT altin
standart tanisal yontemdir. Ancak AP siddeti i¢in BT skorlama sistemlerinin
dogrulugu klinik skorlamalara benzer diizeydedir. Bu nedenle sadece siddet
degerlendirmesi i¢in BT tarama Onerilmemektedir (43). Erken BT goriintiileme ile
(Semptomlarin  ortaya ¢ikisi sonrasinda 4 giin igerisinde yapilan BT)
interstisyelpankreatitinnekrotizanpankreatitten ayrilmasinda yardimcidir. Ayrica
komplikasyonlarin gosterilmesinde basarilidir. Bu nedenle, AP tanisi ile iligkili siiphe
duyuldugunda veya diger yasami tehdit edici hastaliklarin diglanmasi gerektiginde

erken donemde BT goriintiileme yapilmalidir (44).
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Tablo 6. BT Siddet Indeksi ve modifiye BT Siddet Indeksi

BT Siddet indeksi Skor

Pankreatik inflamasyon

Normal pankreas 0
Pankreasin fokal veya difiiz geniglemesi 1
Peripankreatik yag dokusunda inflamatuvar degisiklikler 2
Tek, kotii sinirlt s1vi koleksiyonu veya flegmon 3
ki veya daha fazla koleksiyon veya pankreas veya g¢evresinde gaz 4
varligi

Pankreatik nekroz

Yok 0
<%30 2
%30-50 4
>%350 6
Modifiye BT Siddet indeksi

Pankreatik inflamasyon

Normal pankreas 0
Peripankreatikinflamatuvar degisikliklerle birlikte intrinsik pankreas 2
anormallikleri

Pankreatik veya peripankreatik sivi birikimleri veya peripankreatik yag 4
nekrozu

Pankreatik nekroz

Yok 0
%30°dan az 2
%30’dan fazla 4

Ekstrapankreatik komplikasyonlar

Plevralefiizyon, asit, vaskiiller komplikasyonlar (vendztromboz, 2
arteryalhemoraji, psddoanevrizma), parenkimal komplikasyonlar
(enfarkt, hemoraji, subkapsiiler siv1 birikimi), gastrointestinal tutulum
(inflamasyon, perforasyon, intraluminal s1v1 birikimi)

MR ve MRCP

Manyetik rezonans goriintiileme ve Manyetik rezonans
kolanjiyopankreatografi (MRCP) AP tanisinda ve siddetinin gosterilmesinde giderek
daha sik kullanilmaktadir (45). Ancak BT ye kiyasla AP siddetinin belirlenmesinde
MR goriintiileme benzer sonuglar vermektedir. Pankreatik nekrozlarin ve sivi
koleksiyonlarin gosterilmesinde BT kadar etkilidir. Bu lezyonlarin cerrahiye

uygunlugu konusunda BT den avantajli olabilir (46).

BT’de izlenen pankreatik nekrozlar MR goriintiilemede nekrotik pankreatik

parenkim, peripankreatik nekrotik sivi koleksiyonlar1 veya hemorajik odak seklinde
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izlenmektedir (47). AP siddetinin gosterilmesinde ve prognozun tahmininde MR
goriintiilemenin gilivenilir oldugu bildirilmigtir. AP nin erken doneminde izlenen

pankreatik duktus bozulmas1 MR gériintiileme ile gosterilebilir (48).

2.5.4. Pankreatit siddetinin belirlenmesinde skorlama sistemleri

AP siddetinin gosterilmesinde ¢ok sayida skorlama sistemi olusturulmustur,
ancak tiim skorlama sistemlerinin tanisal performansi yeterli diizeyde degildir.
Skorlama sistemlerinin bazilarinin tamamlanabilmesi i¢in 48.saati beklemek
gerekmektedir. Sik tercih edilen ve gecerliligi gosterilmis skorlama sistemleri
icerisinde Ranson, APACHE II, Glasgow-Imrie, SIRSS, BISAP, HAPS, BT siddet

indeksi, organ yetmezlik skorlamalar1 yer almaktadir.
Ranson Kkriterleri

AP siddetinin gosterilmesinde ilk olusturulan skorlama sistemlerindendir. Bes
faktor hastanin basvurusunda, alt1 faktor 48. Saatte hesaplanmaktadir. Ranson
skorunun artmastyla mortalite artmaktadir. Ugiin altindaki skorlarda mortalite %0-3,
liclin lizerindeki skorlarda mortalite %11-15 arasindadir (49). Tablo 7°de Ranson

kriterleri verilmistir (50).

Tablo 7. Ranson Kriterleri

Biliyer olmayan Biliyer
Basvuru
Yas >55 >70
WBC >16,000/mm’ >18,000/mm’
Glukoz >200 mg/dl >220 mg/dl
Laktatdehidrojenaz >350 U/l >400 U/
AST >250 U/l >250 U/
48.saat
Hematokrit %10’dan fazla azalma %10’dan fazla azalma
BUN Siviya ragmen 5 mg/dl artig Siviya ragmen 2 mg/dl artig
Serum kalsiyum <8 mg/dl <8 mg/dl
pO2 <60 mmHg <60 mmHg
Baz defisiti >4 Meq/1 >5Meq/l
S1v1 resiisitasyonu >6000 ml >4000 ml
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APACHE-II skoru

Bu skorlama yogun bakimda takip edilen kritik hastalar i¢in gelistirilmistir.
On iki fizyolojik parametre, yas ve kronik hastalik varligin1 degerlendirmektedir. AP
hastalarinda siddet degerlendirilmesinde yaygm sekilde kullamlmaktadir. ilk 48
saatte APACHE-II skorlarinin azalmasi hafif siddetli ataga isaret ederken, artan
skorlar siddetli atagi diisiindiirmektedir. APACHE-II skorunun 8’in altinda olmasi
durumunda mortalite %4’lin altindayken, skorun 8’in iizerinde olmasi1 durumunda

mortalite %11-18 arasindadir (49,51).

APACHE-II skorunun sinirhiliklar arasinda kompleks ve zahmetli olmasi yer
almaktadir. Ayrica interstisyel ve nekrotizan pankreatit ayriminda basarili degildir.
Steril ve enfekte nekroz ayriminda kullanilamamaktadir. Ek olarak ilk 24 saatteki

prediktif degeri kotiidiir (49).

APACHE-II skoruna viicut kitle indeksinin eklenmesi (APACHE O diye
bilinir) durumunda Ol¢egin agir siddetli AP tahmini giliglenmektedir (52). Bu
kompozitskorlamadaVKi’nin 25-30 kg/m? olmasi durumunda 1 puan, 30 kg/m?

izerinde olmas1 durumunda 2 puan eklenmektedir (53).

APACHE-II 6lgeginin dogrulugunun arttirtlmast igin skora cesitli degiskenler
eklenerek APACHE-III olusturulmustur. APACHE-II"de on iki degisken yer alirken,
APACHE-III"te 17 degisken yer almaktadir. Ancak APACHE-III skorlamasinin hafif
ile agir siddeti ayirma giici APACHE-II skorlamasindan daha diisiik olabilir (54).

Sistemik Inflamatuvar Yanit Sendromu Skoru (SIRSS)

Sistemik inflamatuvar yanit sendromu (SIRS) varligi mortaliteyle iliskilidir.
Bu nedenle SIRS varligim1 temel almaktadir. Yatak basinda uygulanabilir ve

giivenilir oldugu bildirilmistir. Tablo 8’de skorlama gdsterilmistir (55).
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Tablo 8. Sistemik inflamatuvar Yamit Sendromu Skoru (SIRSS)

Asagidaki Kkriterlerden 2 veya daha fazlasi:

Viicut 1s1s1 >38.3 °C veya <36,0 °C

Kalp hiz1 >90 atim/dk

Solunum hiz1 > 20 defa/dk veya PaC0,<32 mmHg

WBC say1s1 >12,000/mm? veya <4,000/mm? veya immatiir formlar> %10

Hastanin basvurusu sirasinda SIRS olmasi durumunda mortalite oran1 %25,
basvuru sirasinda persistan olmayan SIRS olmasi durumunda mortalite %8, SIRS

olmamasi durumunda ise mortalite %0°dir (56).
BISAP skoru

Bedsideindex of severity in acutepancreatitis (BISAP) skoru yaklasik 18,000
AP hastasinda gelistirilmistir, gecerliligi de yine kapsamli c¢aligmalarla
degerlendirilmistir. Bu skorlamada BUN, mental durumda bozulma, SIRS, yasin
60’dan biiyiik olmas1 ve plevralefiizyon varligi dikkate alinmaktadir (57). BISAP
skorunun diisiik olmasi mortalitenin diisiik olmasiyla iliskilidir. 185 hastanin
degerlendirildigi bir ¢aligmada BISAP skorunun APACHE-II, Ranson kriterleri ve
BT Siddet Indeksi ile benzer performansta oldugu bildirilmistir. Yatak basinda
hesaplanabilmesine ragmen SIRS varlig1 i¢in dort faktdriin daha degerlendirilmesi

gerekmektedir (58).
HAPS skoru

Zararsiz akut pankreatit skoru (HAPS) hastalarin bagvurusu sonrasi ilk 30 dk
icerisinde hesaplanabilmektedir. Ug parametreyi dikkate almaktadir: rebound ve
hassasiyetin olmamasi, normal hematokrit ve normal serum kreatinin seviyesi. 394
hastada gelistirilen Olgek 452 hastada valide edilmistir. Bu 6lgek ile hastalarin
%98’inde AP siddetinin hafif oldugu belirlenebilmektedir (59).

Organ yetmezligi tabanh skorlamalar

Organ yetmezligi agir siddetli AP i¢in Onemli bir gostergedir. Organ
yetmezligi i¢in ¢esitli skorlama sistemleri olmasina ragmen AP siddetini direkt
olarak  Olgmemektedir, bunun yerine organ yetmezliginin  siddetini

degerlendirmektedir. Bu nedenle Atlanta siniflandirmasinin 6nemli bir siirlilig
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budur. Organ yetmezligini degerlendiren skorlamalar igerisinde Goris Coklu Organ
Yetmezligi Skoru (60), Marshall organ disfonksiyon skoru (61), Bernard skoru (62),
Sirali Organ Yetmezlik Degerlendirmesi (SOFA) (63), Lojistik Organ Disfonksiyon
Sistem Skoru (64) yer almaktadir. Bu skorlamalarin hepsi etkilenen organ sistemi
sayisi ve her bir organin etkilenme diizeyini degerlendirmektedir. Bazi skorlama
sistemleri inotropik ve Vazopresor ajan kullanimi, mekanik ventilasyon ve diyaliz

tedavilerini de dikkate almaktadir (Marshall skoru) (61).

2.5.5. Prognoz gostergeleri

Cok sayida skorlama sisteminin AP’de persistan organ yetmezliginin
tahmininde olduk¢a basarili oldugu gdosterilmistir. Tahmine dayali sistemler
icerisinde genellikle daha kompleks olanlar daha dogru sonuglar vermektedir, ancak
skorlamanin kompleks hale gelmesi sonucunda klinik kullanimlar1 azalmaktadir. Bu
yaklagimlar  arasinda olan “Zararsiz Akut Pankreatit Skoru (HAPS)
hospitalizasyonun ilk 30 dk igerisinde uzman olmayanlar tarafindan bile
hesaplanabilmekte ve hafif siddetteki AP vakalarinin belirlenmesine yardimci
olmaktadir. Randomize bir ¢alismada defans ve reboundu olmayan, hematokrit ve
kreatinin seviyeleri normal olan hastalarda HAPS’1n hafif pankreatit siddetini %98
dogrulukla belirledigi bildirilmistir. Bu skor 6zellikle bakim veya ozellikli saglik
merkezine transfer gerektirecek hastalarin erken dénemde tespitinde kullanilabilecegi

bildirilmistir(59,65).

2.6. AYIRICI TANI

AP’nin ayirict tanist epigastrikabdominal agr1 yapan diger nedenleri
icermektedir. AP bu hastaliklardan klinik 6zellikler ve laboratuvar bulgulariyla
ayrilmaktadir. Ancak bazi1 vakalarda taninin dogrulanmasi icin kontrastli BT

goriintiileme istenmektedir.
Peptik iilser

Hastalarin dykiisiinde uzun siiren ve aralikli seyreden epigastrik agri vardir.

Agn sirta yayilmaz. Hastalarin steroid olmayan anti-inflamatuvar kullanim 6ykiisii
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ve HelicobacterPylori enfeksiyon 0ykiisii olabilir. Peptik iilser laboratuvarinda serum

amilaz ve lipaz seviyeleri normaldir (66).
Koledokolitiyazis veya kolanjit

Koledokolitiyazis veya kolanjit hastalarinin Oykiisiinde safra kesesi tasi,
biliyer manipiilasyon veya ERCP oykiisii olabilir. Biliyer obstriiksiyonun erken
donemde ALT ve AST seviyeleri yiikselmektedir. Sonraki donemde ise bilirubin
seviyelerinde artis izlenmektedir. Serum amilaz ve lipaz seviyeleri ise normaldir

(67).
Kolesistit

Akut kolesistit hastalari tipik olarak abdominal agridan sikayetcidir. Agr1 sag
iist kadranda veya epigastrik bolgededir, omuz veya sirta yayilim izlenebilir. AP
hastalarinin aksine akut kolesistit hastalar1 safra kesesi ¢ukurunun palpasyonu
sonrasinda siddetli agr1 hissetmektedir (Murphy bulgusu). Serum aminotransferaz ve
amilaz seviyeleri hafif yiikselir. Ancak amilaz ve lipaz seviyeleri siklikla normalin {i¢
katindan daha diisiiktiir. Abdomen BT goriintiilemede safra kesesi duvarinda 6dem

izlenir (68).
Perfore viskus

Perfore viskus hastalarinda siklikla ani baglangigli abdominal agri, periton
bulgular1 (rebound, hassasiyet, defans) izlenir. Amilaz seviyeleri yiikselebilir, ancak

AP’deki kadar degildir. Akciger grafisinde serbest hava goriilebilir (69).
Intestinal obstriiksiyon

Intestinal obstriiksiyon karin agrisi, istahsizlik, bulant1, kusma, konstipasyon,
serum lipaz ve amilaz seviyelerinde ylikselme ile iliskilidir. Bu hastalarin 6ykiistinde
abdominal cerrahi veya Crohn hastaligi olabilir. Fizik muayenede hastanin onceki
cerrahilerinin skar1 veya hernileri izlenebilir. Abdomen

BT’ debarsaklardakidilatasyon ve serbest hava sivi seviyesi goriilebilir (70).
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Mezenteriskemisi

Mezenteriskemi hastalarinda agri siklikla periumblikal bolgededir. Agr
siddeti yiiksektir. Mezenteriskemi ile iligkilendirilen risk faktorleri arasinda ileri yas,
aterosklerozis, kardiyak aritmi, ciddi kardiyak valviiler hastalik, miyokard enfarktiisii
ve intra-abdominalmalignite yer almaktadir. Amilaz ve lipaz seviyeleri ylikselmesine
ragmen AP’deki kadar degildir. Abdomen BT goriintiilemede fokal veya segmental

barsak duvar kalinlagsmasi, portal ven gazi ve intestinalpndmatozis goriilebilir (71).
Hepatit

Bu hastalarda akut sag kadran agrisi, istahsizlik ve halsizlik sik izlenmektedir.
Koyu idrar, akolikgayta, sarilik ve kasinti tabloya eslik edebilir. Fizik muayenede
ikterikskleralar ve hepatomegali goriiliir. Serum aminotransferaz seviyelerinde

belirgin yiikseklik vardir, amilaz ve lipaz seviyeleri genellikle normaldir (72).

2.7. TEDAVI

Hastanin tedavisi acil serviste baslamaktadir. Acil serviste AP tanisi
dogrulanmakta, risk siniflamasi yapilmakta ve temel tedavi baslamaktadir. Temel
tedavi igerisinde erken sivi resilisitasyonu, analjezi ve nutrisyonel destek yer
almaktadir. Voliim resiisitasyonu yapilan hastalarda yatak bagi kaldirilmals,

pulseoksimetre ile takip edilmeli, destek oksijen tedavisi verilmelidir (73).

Deneysel pankreatit modelinde, pankreas mikrovaskiilerperfiizyonun azaldigi,
arteryal hipotansiyon ile bunun siddetlendigi gosterilmistir (74). Ancak insanlarda
durum daha komplekstir. Agresif sivi tedavisinin agresif olmayan sivi tedavisine
tstiinliigii (4 L & 3 L/24 saat) gosterilememistir (75). Ancak erken sivi tedavisinin
sistemik inflamatuvar yanit sendromunu ve organ yetmezligi insidansini azalttig
bildirilmistir, ancak sivinin ¢ok az olmasi da ¢ok fazla olmasi kadar zararlidir (76).
Bir c¢alismada hizli hemodiliisyonun 28 giin igerisindeki sepsis ve hastane i¢i

mortalite sikliginda artisa neden oldugu bildirilmistir (77).

Amerikan Gastroenteroloji Dernegi (ACG) sivi tedavisinde ringerlaktat

sollisyonunun izotonikkristalloid sivilara tercih edilmesi gerektigini ifade etmistir.
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Uluslararas1 Pankreatoloji Dernegi /Amerikan Pankreas Birligi (IAP/APA) de benzer
sekilde ringerlaktati tavsiye etmektedir, ancak farkli olarak hiperkalsemisi olan
hastalarda bagslangic tedavide ringerlaktatin kullanilmamas1 gerektigi ifade edilmistir.
ACG rehberlerinde infiizyon hizinin 250-500 ml/saat olmasi, IAP/APA rehberlerinde
ise 5-10 ml/kg/saat olmasi gerektigi bildirilmistir. ACG rehberlerinde hasta
agirhigmin 70 kg oldugu varsayilmistir, ancak ayni kilodaki hasta i¢in IAP/APA
rehberlerinde daha yiiksek infiizyon oranlar1 tavsiye edilmektedir (500-700 ml/saat).
ACG rehberlerinde erken agresif intravendzhidrasyonun ilk 24-48 saat icerisinde en

yararlt oldugu bildirilmistir (78).

Bu tedavi 6nerilerinde prospektif ¢ok merkezli bir ¢aligmanin sonuglar1 temel
almmigtir. Calismada ilk 24 saat ringerlaktat alan hastalarda mortalitenin normal
saline kiyasla %84 azaldig1 bildirilmistir. Infiizyon 20 ml/kg bolusla baslatilmas,
sonrasinda 8-12 saat siiresince 3 ml/kg ile devam edilmistir. Ancak en az 24-48 saat
boyunca, 6 saatten fazla olmayan araliklarla yapilan Ol¢limlerin sonuglarina bagh
olarak inflizyon hizinin ayarlanmasinin &nemli oldugu bildirilmistir. Olgiimlerde
tedavi kararinda etkili olan en 6nemli parametrenin ise BUN oldugu, ilk 24 saat
icerisinde veya hastanin basvurusunda BUN seviyesinin yiiksek olmasinin mortalite
ile iliskili oldugu bildirilmistir. Ik 24 saatteki s1v1 resiisitasyonunun ayarlanmasinda
BUN seviyelerinin artmasi veya azalmasi temel alinmaktadir(40,79). Hastalarin
bagvurusu sirasinda agrinin tedavisi mutlak Oncelige sahiptir. Ancak farkl
analjeziklerin karsilastirildigi randomize kontrollii ¢alismalarda digerlerine tistiinliigi

olan bir analjezik bildirilmemistir (80).

Kapsamli hastanelerde (yillilk AP bagvurusu 110’nun iizerinde) mortalite
oraninin daha diisiik oldugu bildirilmistir (81). Erken sivi tedavisine yanit vermeyen
veya persistan organ yetmezligi bulgular1 olan veya yaygin lokal komplikasyonlari
olan hastalarin multidisipliner uzmanhiga sahip (terapotik endoskopi, girisimsel
radyoloji, cerrahi vb) daha kapsamli bir pankreas merkezine transferi
gergeklestirilmelidir. Persistan sistemik inflamatuvar yanit, hematokrit, BUN veya
kreatinin konsantrasyonlarinin artmasi ve altta yatan kardiyak ve pulmoner hastalik
varliginda hastalar yogun bakimda veya ara yogun bakimda takip edilmelidir. Diger
tim hastalar ve HAPS skorunun hafif siddet gosterdigi hastalar yatan hasta

servislerinde takip edilmelidir(59).
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Hafif AP hastalarinda karin agris1 gerilediginde, bulanti ve kusma
izlenmediginde oral beslenme baslanabilir (78). Enteral veya parenteral beslenme ile
desteklenen hastalarin desteklemeyenlere kiyasla 6liim riskinin daha az oldugu
gosterilmistir. Enteral beslenmenin parenteral beslenmeye kiyasla komplikasyon
oran1 daha diisiiktiir, ayrica mortalite oranlarinda belirgin bir farklilik yoktur. Ancak
zamanlamanin 6nemi biiyiiktiir. Hastalarin bagvurusundan sonra 48 saat igerisinde
baslandiginda enteral beslenme parenteral beslenmeye kiyasla multiorgan yetmezligi,
pankreas enfeksiyon komplikasyonlar1 ve mortalitede belirgin azalma saglamaktadir
(82). Enteral beslenmenin nazojejunal yoldan ziyade nazoduodenal yolla yapilmasi
onerilmektedir. i1k tesebbiisiin nazodudodenal yol olmasi mantikliyken, agir siddetli
AP’de pankreas basi inflamasyonu endoskopik miidahale gerektiren duodenalstenoza
neden olabilir. Kalic1 gastroparazi, ileus veya postprandiyal agriya bagli bulant1 ve
kusma durumunda santral vendzkateter araciligiyla parenteralnutrisyona geg¢ilmelidir

(83).

Glutamin takviyesinin agir siddetli hastalarda etkili oldugu bildirilmistir.
Glutamin  takviyesi  parenteral  yapildiginda  mortalite ve enfeksiyon
komplikasyonlarinda azalma saglamaktadir. Ancak hastanede kalig siiresini kisalttigi
gosterilememistir.  Ancak enteralglutamin takviyesinde ayni yararli etkiler
gosterilememistir. Enteral verildiginde yararh etkiler gosterilememesi ise glutaminin
baslica barsak ve karacigerde metabolize olmasmna baglanmistir. Bu nedenle
enteralglutamin takviyesi sonrasinda plazma glutamin seviyesi parenteral

beslenmeden daha diisiik seviyede seyretmektedir (84).

2.7.1. Lokal komplikasyonlarin tedavisi
Nekrozis

Pankreatik nekrozun tedavisinde profilaktik antibiyotik endike degildir. Agik,
laparoskopik veya nekrozektomi ile pankreatik nekrozlar cerrahi olarak rezekte
edilebilir. Bu tedavi diger tedavilerin yerine degil, diger tedavilerle birlikte
uygulanmaktadir. Cerrahi miidahalenin ge¢ asamada (pankreatit baslangicindan en az

iki hafta sonra) yapilmasi 6nerilmektedir (85).
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Cerrahiye kiyasla konservatif yaklagimlar Onerilmektedir. Tek basina
antibiyotik tedavilerinin enfekte nekrozlari iyilestirebildigi gosterilmistir (86). Bu
nedenle nekroz varliginda tedavide ilk adim antibiyotik tedavisidir.
Nekrotizanpankreatitli hastalarin neredeyse licte ikisinde antibiyotik tedavisi
miimkiindiir. Mortalite oran1 ise yaklasik %7°dir. Mide duvarinin fenestrasyonu
sonrasinda enfekte nekrozun debridmani yaygin sekilde kullanilmaktadir, enfekte
nekrozlari debridmani i¢in farkli ulasim yerleri bildirilmesine ragmen bu islemlerin
yapilmasi uzman merkezlerle sinirlandirilmistir. Bu yontemle hastalarin {igte ikisinde
uzun donem basar1 saglanmaktadir (87). Endoskopik transgastriknekrozektomi
sonuclar1 cerrahiye kiyasla daha avantajli olabilir, ancak daha ¢ok kanita ihtiyag

vardir (88).

Pankreas nekrozlarinin tedavisinde bir diger yontem asamali tedavidir. Bu
yontemde perkiitan kateterlerle antibiyotik tedavisi verilirken, gerektiginde minimal
invazifnekrozektominin yapildigi kombine yontemdir. Bu asamali tedavide yeni

baslangich ¢oklu organ yetmezligi sikliginin %29 azaltildig: bildirilmistir (89).

Walled-off nekrozu olan hastalarda sadece koleksiyona bagli semptomlarin
olmast durumunda miidahale edilmelidir (mekanik obstriiksiyon veya sekonder
enfeksiyona bagli persistan karin agrisi, anoreksiya, bulanti ve kusma). Bu
semptomlarin varliginda tecriibeli klinisyenler tarafindan endoskopik nekrozektomi

yapilmasi 6nerilmektedir (90).
Psodokist

Psodokist gelisimindeki prognostik faktorler arasinda asir1 alkol tiiketimi ve
ilk hastalik siddetinin yiiksek olmasi yer almaktadir. Psodokistler hastalarin {igte
birinde kendiliginden gerilemektedir. Semptomu olmayan veya hafif siddette
semptomu olanlarda, psodokist ¢apt 4 cm’den kiiciik olanlarda kendiliginden
gerileme ihtimali daha yiiksektir. Semptomatik psddokistler endoskopik ulstrason

rehberliginde endoskopik kistogastrostomi ile basarili bir sekilde dekomprese

edilebilir (91).
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Duktal bozulma

Duktal bozulma tek tarafli plevralefiizyon, pankreatik asit veya genisleyen
stvi koleksiyonu ile sonuglanabilir. Bozulma fokal oldugunda ERCP ile stent
yerlestirilmesiyle genellikle duktal iyilesme saglanmaktadir. Genis nekroz
alanlarinda duktal bozulma izlendiginde optimum tedavi i¢in endoskopist, cerrah ve

girisimsel radyologdan olusan multidisipliner yaklagim gerekmektedir (92).
Pankreatik vaskiiler komplikasyonlar

Gorilintiileme yapilan AP hastalarinin = %20’sinde  splenikventrombozu
izlenmigstir. Gastrik varisler nedeniyle kanama riski %5’ten daha azdir, splenektomi
onerilmemektedir.  Psddoanevrizmalar ~ vakalarmmancak  %4-10’unda  ciddi
komplikasyonlara neden olmaktadir (93). Tedavide ilk segenek mezenterik

anjiyografi ile transkateterarteryalembolizasyondur(94).
Ekstrapankreatik komplikasyonlarin tedavisi

Kan dolasimi enfeksiyonlari, pndmoni ve iiriner sistem enfeksiyonlar1 gibi
ekstrapankreatik  enfeksiyonlar hastalarin  %24’inde izlenmektedir. Ancak
ekstrapankreatik enfeksiyonlar mortaliteyi iki kat arttirmaktadir (95). Sepsisten
siiphelenildiginde kan kiiltiirii sonuglar1 beklenirken antibiyotiklerin baslanmasi
mantikli bir yaklasimdir. Kiiltiir sonuglari negatif oldugunda fungemi riskinin

azaltilmasi i¢in antibiyotik kesilmelidir (96).

Akut pankreatit tedavisi i¢in Onerilen bir tedavi algoritmasi sekil 2’de

verilmistir (97).
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Akut pankreatit (en az 2 kriter)

1- Ust abdomende agr1

2- serum amilaz veya lipaz seviyesi >
normalin 3 kat1

3- Goriintillemede tipik bulgular

B

Etiyoloji
+  Tibbi oykii
Aile oykiist
Tlac ve alkol kullanimi
Laboratuvar testleri (karaciger enzimleri, trigliserid,
kalsiyum)
Ultrasonografi

11k tedavi

* Ringer laktat ile hedefe yonelik siv1
resiisitasyonu

e 72 saat sonra nutrisyonel destek

* Kolanjit veya persistan kolelitiyazis

Nekrotizan pankreatit tedavisi

* Enfekte nekrotizan pankreatit stiphesi
nedeniyle minimal invazif asamali
yaklagim

[+ Miidahale walled-off nekrozu fazina

durumunda ERCP -
*  Profilaktik antibiyotiklerin veya kadar ertelenebilir
probiyotiklerin rolii yok * Nekrotizan panrkeatit sonrasi pankreatik
= Organ yetmezligi durumunda maksimum kanallarin yapisinin bouzlmasini kontrol
destek tedavisi ve YBU bakim edilir

Rekiirenslerin engellenmesi

» Idiopatik pankreatit durumunda abdominal
ultrason veya endoskopik ultrason

* Hafif biliyer pankreatit: basvuru sirasinda
kolesistektomi

* Agir biliyer pankreatit: 6 hafta sonra
kolesistektomi

Sekil 2. Akut pankreatit tedavi algoritmasi

2.7.2. Tedavi sonrasi bakim

Tekrar besleme

Hastalarda klinik iyilesme izlenene kadar (agrinin kesilmesi, viicut 1sisinin
normal olmasi vb) temel tedaviye devam edilmelidir. Hafif siddetli AP’de oral
beslenme miimkiin oldugunca erken baslanmalidir. Ancak ne zaman ve nasil
baslanmasi gerektigi hakkinda spesifik kanita dayali veriler bulunmamaktadir. Tekrar
beslenmenin baglamas1 kararinda lipaz seviyelerinin normale doénmesi kullanigh
degildir. Tekrar beslenme kararinda hastanin diisiincesi de dikkate alinabilir. Diger
taraftan oral beslenme agrinin tekrar baglamasimna ve hastanede kalis siiresinin

uzamasina neden olabilir (98,99).
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Goriintiileme

Kaynag bilinmeyen AP hastalarinda safra kesesi veya safra kanallarinda tas
ve camurun dislanmast i¢in endosonografi yapilmalidir. Endosonografi veya
manyetik  rezonans  kolanjiyopankreatikografi ~ayni zamanda  timdrlerin
dislanmasinda kullanilabilir. Timor iligkili AP tekrar alevlenmeden dnce iyilesiyor

gibi klinige neden olabilmektedir (100).
Gecici endokrin ve egzokrin pankreas yetmezligi

Iyilesme sirasinda hem egzokrin hem de endokrin gegici pankreatik
yetersizlik izlenebilir. Bu nedenle pankreatik fonksiyonlar takip edilmelidir. Siklikla
AP’nin gerilemesinden sonra 3 ay igerisinde normale donmektedir. Pankreatik enzim
takviyesi genellikle gerekli degildir, ancak siddetli bir atak sonrasinda gegici olarak
kullanilabilir. Endokrin pankreatik fonksiyonlar 3 ay sonra kontrol edilmelidir (aglik
ve tokluk kan sekeri, HbAlc). Siddetli AP sonrasinda diabetesmellitus sikligi
artmaktadir (101).

Kronik pankreatit

AP sonrasinda sadece alkoliklerde ilk atagin siddetinden ve alkol tiikketiminin
birakilmasindan bagimsiz olarak kronik pankreatit gelisme riski artis géstermektedir.
Kronik pankreatit riski ilk 10 yil icin %13, ilk 20 yil i¢in ise %16’dir. ikinci AP
atagindan sag kalanlarda kronik pankreatit riski 2 yil igerisinde %38 bildirilmistir.
Bu riski nikotin kullanimi belirgin sekilde arttirmaktadir (102). Bu c¢alismanin
haricindeki calismalarda da benzer oranlar bildirilmistir. Ancak alkol kaynakli
olmayan pankreatit hastalarinda da kronik pankreatite gecis bildirilmistir (103).
Iyilestikten sonra bile ERCP'deduktalskar goriilebilir, ancak hicbir kosulda kronik
pankreatit teshisine ve pankreas enzim takviyesi baglanmasina yol agmamalidir

(104).

2.8. ONLEME

Saglik calisanlarin alkol iligkili pankreatitte hastalarla goriismesi, hastalari

nasitl ve neden uzak durmalan gerektigi konusunda bilgilendirmeleri ile
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rekiirensinazaldigi bildirilmistir. Hafif siddetli biliyerpankreatiti olan hastalarda
taburculuk Oncesi  kolesistektomi  yapilmalidir. Nekrotizanbiliyer pankreatit
hastalarinda enfeksiyonun onlenmesi i¢in aktif inflamasyon ve sivi koleksiyonlar1
gerileyene kadar kolesistektomi ertelenmelidir (78). Cerrahi yapilamayacak

hastalarda endoskopik sfinkterotomi ile rekiirens oranlar1 azaltilmaktadir (105).

Post-ERCP pankreatitin onlenmesi igin profilaktikstent yerlestirilmesi ve
precutsfinkterotomi Onerilmektedir. Meta-analizler profilaktik pankreatit stent

yerlestirilmesi ile post-ERCP pankreatit sikliginin azaldigini ifade etmektedir (106).

2.9. ORTALAMA TROMBOSIT VOLUMU

Trombositler en kiiciik ancak en reaktif kan bilesenleridir. Normal
hemostazin saglanmasi ve fibrozis siireclerinde gorevlidir. Yakin zamanda yapilan
caligmalarda trombositlerin ¢ok sayida fonksiyonu oldugu bildirilmistir. Kan
plateletleri hasarli alana ilk gelen hiicrelerdir. Hasar bolgesinde sekilleri

degismektedir,fibrozis ve inflamatuarsiiregleri baslatmaktadir (107).

Ortalama trombosit voliimiiniin (MPV) ¢ogu patolojik durumda onemli
bilgiler sagladig1 bildirilmistir. Bu hastaliklar icerisinde kardiyovaskiiler hastaliklar,
solunum sistemi hastaliklari, Crohn, romatoidartrit,  jlivenilsistemik
lupuseritematozis, diabetesmellitus ve neoplastik hastaliklar yer almaktadir. Bu

hastaliklar tablo 9’da 6zetlenmistir (107).
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Tablo 9. MPV seviyesinin artis gosterdigi hastahiklar ve iliskisi

Akut kardiyak olay riskinde artis

Akut iskemik kardiyak olay sonrasi mortalitede artig
Transdermal kardiyak miidahale sonras1 mortalitede artig

Inme sonras1 MPV yiiksekligi mortalite artisiyla iliskili

Akut inme riskinde artis

Tiiberkiilozisteinflamasyonla iliskili

Kronik siniizit siireci ve gelisimi ile iligkili

Crohn hastalarini saglikli kontrollerden ayirma

Crohn hastaliginda hastalik aktivitesiyle iliskili

Romatoidartritte anti-inflamatuvar ilaglarin sonrasinda MPV artisi
Jiivenil SLE progresyonu ile iligkili

Retinopati ve nefropati ile iligkili

Diyabet riskinde artis ve prognozunda kétiilesme

Kronik karaciger hastalarinda karaciger kanseriyle iliskili
Kolorektal kanser hastalarinda kontrollerden daha yiiksek
Kolorektal kanser hastalarinda metastaz durumunda daha yiiksek
Gastrik kanser hastalarinda daha yiiksek

Pankreas kanseri olan hastalarda daha yiiksek

Pankreas kanserinde prognozla iligkili

Papiller tiroid kanseri hastalarinda tiimor biiyiimesi ile iligkili

Bu durumlara ek olarak ¢ok sayida hastalikta da MPV’nin azaldig
bildirilmistir. Tablo 10°da bu hastalik ve durumlar 6zetlenmistir (107).

Tablo 10. MPYV seviyesinin azaldig1 hastaliklar ve iliskisi

Ulseratif kolit aktivitesinin artmasiyla iligkili

Romatoidartritte hastalik siddetiyle iliskili

Kolorektal kanser hastalarinda kemoterapiden etkilenmekte

Gastrik tiimor rezeksiyonu sonrasinda sag kalimla iligkili

Pankreasin néroendokrin tiimdriiniin adenokarsinomdan ayrilmasinda kullanigl
Akciger kanserinde preoperatif donemde MPV diisiikliigii kotli prognoz gostergesi
Serviks kanseri varliginda belirleyici

2.9.1. Plateletler ve inflamasyon yaniti

Plateletlerin bir inflamatuvar yanita dahil olmasi, lokositleri ¢eken ve hasar
bolgesinde endotelyuma yapigsmay1r kolaylastiran sitokinlerin ve kemokinlerin
salinimu ile iliskilidir. Inflamasyon siireci sirasinda plateletler 16kositlerle etkilesime

girerek platelet-okosit agregatlarini olusturur (108). Bu baglanmadan hiicre
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ylizeyinden salinan adezyon molekiillerinin sorumlu oldugu diistiniilmektedir. Ek
olarak, plateletler bakteriyel enfeksiyonlarla savasmada lokositleri direkt kontakt,
bakterinin kapsiil i¢cine alinmasi, reaktif oksijen iiriinlerinin ve plateletmikrobisidal

proteinlerinin salinmasi ile desteklemektedir (109).

2.9.2. MPV él¢iimii ve normal seviyeleri

MPV rutin kan morfoloji testi sirasinda hacim dagilimi temelinde hematolojik
analizorleri tarafindan hesaplanan boyutlarin kesin bir dl¢iimidiir. MPV 7,5-12,0 fl
arasinda degismektedir (110). Fizyolojik durumlarda MPV platelet sayist ile ters
orantilidir (111). Bu durum platelet {iretimi arttik¢a plateletlerin ortalama hacminin
azaldig1 anlamina gelmektedir. Trombositopoezisin belirgin artis gostermesi
durumunda MPV ve platelet arasindaki oranlar degismektedir. Bu nedenle platelet ve
MPYV seviyelerinin degismesinin ¢esitli hastaliklarda kullanilabilecegi diisiiniilmiistiir
(112). MPV ayn1 zamanda platelet aktivitesinin bir gostergesidir (113). Plateletler
homojen bir popiilasyon degildir. MPV degerinin yiikselmesi (>15 fl) daha geng ve
daha aktif plateletlerle iliskilidir. MPV seviyelerinin artmasi plateletagregasyonu,

platelet sentezinin artmasi ve tromboksan A2 saliniminin artmasi ile koreledir(114).

2.9.3. MPV ve inflamasyon

Saglikli bireylerde platelet sayismin artmasi karacigerde trombopoetin
sentezinde belirgin inhibisyona neden olur, sonu¢ olarak megakaryositlerdenplatelet
salimim1 sonucunda platelet kitlesi sabit tutulur. Ancak inflamasyonu devam eden
hastalarda basta IL-6 olmak {izere proinflamatuvarsitokinlerin artmasi platelet
salinimina neden olur. IL-6 ayn1 zamanda megakaryositlere direkt etki ederek
trombopoetin {iretimini stimiile etmektedir. Sonug¢ olarak ise iiretilen platelet

sayisinda artis goriilmektedir (115).

Inflamatuvar siire¢ aym zamanda biiyiikk platelet oraninin artmasiyla
iligkilidir. Bu hiicreler hizli bir sekilde inflamasyon alanmna gitmekte ve burada
aktive olmaktadir. Bu durum devam eden inflamasyon durumunda MPV’nin

azalmasini agiklamaktadir (116).
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2.9.4. MPV degerlerini etkileyen faktorler

MPV degerleri ile platelet arasinda lineer olmayan ters bir iligki
bulunmaktadir. Yas, cinsiyet, 1rk, etnik koken, yasam tarzi ve genetik faktorler MPV
ve platelet degerlerini etkileyebilmektedir. Bireyler arasindaki genetik varyasyonlar
platelet aktivitesini degistirmektedir. Trombotik olaylarin tedavisi icin platelet ve

MPV seviyelerini etkileyen genetik etkiler arastirilmaya devam etmektedir (117).

Prehipertansiyon hastalarinda hipertansiyonun Onlenmesinde yasam tarzi
degisiklikleri (sodyum aliminin azaltilmasi, fiziksel aktivitenin artmasi, alkol
alimmnin kisitlanmasi) MPV degerlerinde belirgin azalmaya neden olmustur. Bu
faktorlerin haricinde MPV iizerinde etkisi oldugu ifade edilen ¢ok sayida faktor sekil
3’te gosterilmistir (107).

Genetik
varyasyonlar

Preanalitik
ve analitik
islemler

Tedavi
Oral
kontraseptif,
antiplatelet
tedavi

Hormonal

profil Irk/etnik

koken

Yasam
tarz

Sekil 3. MPV degerini etkileyen faktorler
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ETiK KURUL ONAYI

Calismamiz i¢in Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu 04.01.2021 tarih ve 2021/01-02 numarali kararonayi
alinmugtir. Calisma Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirisi ve 1Iyi Klinik
Uygulamalari’na uyumlu sekilde gergeklestirilmistir.

3.2. HASTALARIN TOPLANMASI

Ocak 2021 ila Kasim 2021 tarihleri arasinda AP tanis1 koyulan ve Erzurum
Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi’'nde yatili olarak
tedavi edilen hastalarin caligmaya dahil edilmesi planlandi. Belirtilen tarihler
icerisinde ¢aligmanin dahil edilme ve dislama kriterleri dogrultusunda 113 hasta ile

calisma gerceklestirildi.

3.3. CALISMANIN DAHIL EDIiLME KRITERLERI

e 18 yasindan biiyiik olmak

e AP tanist almak

3.4. CALISMANIN DISLAMA KRITERLERI

e 18 yasindan kii¢iik olmak

e Gebe hastalar

e MPV degerini etkileyebilecek malignite veya otoimmiin hastaligi
olanlar

e Immiinsupresif ilac alanlar
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3.5. CALISMA PROTOKOLU

AP tanisinda asagidaki bulgulardan en az ikisinin olmas1 temel alind1 (30):

e AP ile uyumlu abdominal agr (siklikla sirta yayilan akut baslangich
ve devam eden siddetli epigastrik agr1)
e Serum amilaz ve/veya lipaz seviyesinin normalin ii¢ katindan yiiksek
olmas1
e Ultrasonografi ve BT gibi goriintiileme yontemlerinde karakteristik
bulgular
Calismaya dahil edilen hastalarin basvuru sirasinda istenen rutin hemogram
testlerinden MPV  degerleri elde edildi. Hastalarin yas ve cinsiyet gibi
sosyodemografik verileri sorgulandi. Komorbid hastalik, alkol ve sigara kullanimi
varlig1 kaydedildi. Hastalarin degerlendirilmesi sonrasinda AP etiyolojileri belirlendi.
Hastalarin bagvuru ve 48. Saatte degerlendirilen laboratuvar parametreleri icerisinde
MPV, nétrofil, lenfosit, platelet, notrofil/lenfosit oran1 (NLO), CRP, kalsiyum, BUN,
tirikasid, kreatinin ve laktat yer almaktaydi. Hastalarda AP siddet siniflamasinda
Ranson kriterleri, Glasgow, APACHE-II ve BISAP skorlar1 hesaplandi. Bu skorlarin
hepsi i¢in AP siddeti ayr1 ayr1 degerlendirildi. MPV siddetinin bu skorlarla
hesaplanan AP siddetiyle iligkisi analiz edildi.

3.6. CALISMADA KULLANILAN TEST VE OLCEKLER

3.6.1. RANSON Kriterleri

Orijinal olgek 1974 yilinda Dr. John Ranson tarafindan olusturulmustur.
Ranson kriterleri AP siddetinin degerlendirilmesinde olusturulmus en eski
Olceklerden birisidir. Orijinal 6lgekte 11 parametre yer almaktadir. Bunlar icerisinde
yas, WBC, Glukoz, AST, LDH, serum kalsiyum, hematokrit diisiisii, arteryal oksijen
(Pa02), BUN, baz defisiti ve sivi sekestrasyonu yer almaktadir. Ik bes parametre
basvuru sirasindaki degerlere gére degerlendirilirken, son alti1 parametre 48. saatteki
duruma gore degerlendirilmektedir.Nonbilier de geliste yasin 55’ten biiyiik olmasi,

WBC sayisinin 16,000°den fazla olmasi, Glukoz seviyesinin 200 mg/dL’den fazla
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olmasi, serum AST seviyesinin 250’den fazla olmasi, serum LDH seviyesinin 350
IU/L’den fazla olmasi dikkate alinirken, 48.saatte serum kalsiyum seviyesinin 8
mg/dL’den diisiik olmasi, hematokritin %10’dan fazla diismesi, PaO2’nin 60
mmHg’dan az olmasi, iv siv1 resiisitasyonuna ragmen BUN’un 5 mg/dL’den fazla
artmasi, 4mEq/L’den fazla baz defisitinin olmas1 ve 6L’den fazla siv1 sekestrasyonu
dikkate alinir.Bilier de ise gelisde yasin 70’ den ,WBC sayisimin 18.000° den,
Glukozun 220 mg/dL’ den,LDH’1n 400IU/L’ den, AST nin 250° den biiyiik olmasi,
48.saatte ise 1v sivi reslisitasyonuna ragmen BUN’da 2mg/dL’ den fazla artis
olmasi,sivi sekestrasyonunun 4L’ den fazla olmasi,bazdefisitinin SmEq/L’ den fazla
olmasiPaO2’nin 60 mmHg’ den az olmasi, hematokritin %10’dan fazla diismesi
dikkate alinir.(50). Degerlendirilen 11 maddenin varliginda her biri i¢in 1 puan
eklenmektedir. Total skor 0-11 arasinda degismektedir. Ranson skoru ytiikseldikce
AP siddeti ve AP’ye bagli mortalite artmaktadir. Ranson skorunun 3 ve iizerine

olmasi siddetli AP’ye isaret etmektedir (2).

3.6.2. AcutePhysiologyandChronicHealth Evaluation (APACHE) 11

APACHE skorlamasi 1985 yilinda Knaus ve ark’1 (118) tarafindan gelistirilen
ozellikle YBU hastalarinda mortalite ve prognozun tahmin edilmesinde yaygin
kullanilan bir 6l¢ektir. APACHE II'nin hesaplanmasinda viicut sicakligi, ortalama
arteryal basing, kalp hizi, solunum hizi, oksijenizasyon (PaO2 ve FiO2), serum
bikarbonat, arteryalpH, serum sodyum, serum potasyum, serum kreatinin seviyesi,
akut renal yetmezlik, hematokrit, WBC, Glasgow Koma Skalas1 (GKS), yas, ciddi
organ yetmezIligi veya immiinsupresif durum varligi dikkate alinmaktadir. Total skor
0-71 arasinda degigmektedir, yiiksek skorlar prognoz ve mortalitenin daha koti
olacagina isaret etmektedir. APACHE 2 skorlamasinin diger skorlamalara avantaji
hastalarin tedaviye yanitlarinda ve takiplerinde kullanilabilir olmasidir (119). YBU
mortalitesinin yaninda akut pankreatit hastalarinda hastalik siddetinin ve
prognozunun belirlenmesi amaciyla kullanilmis ve yiiksek sensitivite ve spesifitede
oldugu goriilmiistiir. Siddetli akut pankreatit icin farkli esik degerler tanimlanmustir.
Calismamizda siddetli akut pankreatitin tanimlanmasinda esik deger olarak “7”’nin

tizerindeki skorlar dikkate alinmistir (120).
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3.6.3. Bedside Index forSeverity in AcutePancreatitis (BISAP)

2008 yilinda Wu ve ark’1(57) tarafindan akut pankreatit hastalarinda prognoz
ve mortalitenin belirlenmesi i¢in gelistirilmistir. Bu skorlama sistemi 5 parametreyi
degerlendirmektedir: kan iire nitrojen seviyesinin >25 mg/dL {izerinde olmasi,
mental durum bozuklugu, sistemik inflamatuvar yanit sendromunun gelismesi, yasin
60’dan biiyilik olmasi, plevralefiizyon varligi. Degerlendirdigi parametre sayisinin az
olmasi nedeniyle kullaniglidir. Total 0-5 arasinda degismektedir. Siddetli akut
pankreatit icin ¢esitli esik degerler tanimlanmustir. Bu esik degerler arasinda en sik
tercih edilenler ise 2 ve 3’tiir. Calismamizda da siddetli akut pankreatinin

tanimlanmasi i¢in 3 ve lizerindeki skorlar temel alinmustir (121).

3.6.4. Glasgow-Imrieskorlamasi

Blamey ve ark’1 (122) tarafindan 1984 yilinda AP’nin prognozunun tahmini
icin  gelistirilmistir.  Ransonskorlamasinda oldugu gibi sadece 48.saatte
hesaplanmaktadir. Glasgow skorlamasi diye de bilinen olgek 8 parametreyi
degerlendirmektedir: Yas, kalsiyum, tire, LDH, PaO2, WBC, albiimin ve Glukoz
seviyesi. Siddetli AP’de en iyi tanisal performans 3 ve iizerindeki skorlarda

izlenmistir (123).

3.7. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizlerin SPSS versiyon15.0 (Chicago, ABD) paket programi
kullanilarak yapildi. ROC analizleri icin MedCalc (Belgika) programi kullanildi.
Degiskenlerin normal dagilimina uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri)
ve analitik yontemler (KolmogrovSmirnov, Shapiro-Wilk testi) kullanilarak incelendi.
Tanimlayici istatistikler normal dagilan sayisal verilerde ortalama ve standart sapma,
normal dagilmayanlarda ortanca ve minimum-maksimum deger seklinde, nominal
verilerde say1 ve yiizde seklinde ifade edildi. Normal dagilan sayisal degiskenler iki
grup arasinda “bagimsiz gruplarda t testi” kullanildi.Normal dagilmayan sayisal
degiskenler iki grup arasinda “Mann Whitney U testi” kullanilarak analiz edildi.
Nominal verilerin karsilastirilmasinda “Ki-kare analizi” ve “FisherExact test”

kullanildi. MPV ve diger laboratuvar verilerinin AP siddetindeki belirleyiciligi
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“ROC analizi/egrileri” ile gerceklestirildi. ROC analizi egri altinda kalan alan
(AUC) ve %95 giiven aralig1 (GA) ile ifade edildi. MPV ve diger laboratuvar verileri
icin en 1yl kesme noktalari/esik degerler hesaplandi, bu degerlerin tanisal
performanslari sensitivite, spesifite, pozitif prediktif deger (PPD) ve negatif prediktif
deger (NPD) seklinde ifade edildi. Calismadaki istatistiksel analizlerde p<0.05’in

altindaki degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

36



4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 113 hastanin yas ortalamasi1 59,5 + 19,5 yil (18-93
yas) idi. Calismada kadin/erkek orani 1,75/1 idi. Hastalarin %54,9’unda (n=62)
komorbid hastalik mevcuttu. En sik izlenen komorbiditeler sirasiyla HT (%41,6),
DM (%8,8) ve KAH (%8,8) idi. hastalarin ortalama VKI degeri 28,1 + 4,2 kg/m? idi
(18-44,4 kg/m? araliginda). Hastalarin sosyodemografik ve klinik 6zellikleri tablo

11°de gosterilmistir.

Tablo 11. Hastalarin sosyodemografik ve klinik ozellikleri

Ozellik Dagilim
Yas Ort+S§ 59,5+ 19,5
Cinsiyet N (%)
Kadin 72 (63,7)
Erkek 41 (36,3)
Komorbidite N (%)
Var 62 (54,9)
Yok 51 (45,1)
HT (+) 47 (41,6)
DM (+) 10 (8,8)
KAH (+) 10 (8,8)
Alkol (+) N (%) 2 (L,8)
Sigara (+) N (%) 18 (15,9)
VKI (kg/m?) Ort 58S 28,1+42

HT; hipertansiyon, DM, diyabetesmellitus, KAH, koroner arter hastaligi, VKI; viicut kitle indeksi

Hastalarda en sik izlenen AP etiyolojileri biliyer (%77) etiyoloji ve post
ERCP (%16,8) idi. Bununla birlikte 3 hastada (%2,7) etiyoloji idiopatik, 1 hastada
(%0,9) distalfibrotik darlik, 1 hastada (%0,9) kist hidatik, 1 hastada (%0,9) koledok
divertikiilii, 1 hastada (%0,9) kolon kanseri metastazi idi (Sekil 4).
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= Biliyer = Post ERCP = Diger

Sekil 4. Hastalarin akut pankreatit etiyolojileri

Hastalarin AP siddeti Ranson, Glasgow, Apache II ve BISAP skorlartyla
degerlendirildi. Olgek skorlar1 Tablo 12°de gdsterilmistir.

Tablo 12. Akut pankreatit siddet skorlamalar1 ve dagilimi

Olcek Ort +SS Median Min-max
Ranson 25+1,2 2 1-6
Glasgow 1,8+1,3 2 0-5
Apache I1 7,5+4,5 7 0-22
BISAP 1,1 +£1,1 1 0-4

Hastalarin bagvurusu sirasindaki laboratuvar degerleri Tablo 13’de gosterilmistir.
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Tablo 13. Hastalarin basvuru sirasindaki laboratuvar degerleri

Laboratuvar Basvuru
MPV (fL) Med (min-max) 10,5 (8,8-13,2)
Nétrofil (103/uL) Med (min-max) 8,5 (1,8-23,1)
Lenfosit (10°/uL) Med (min-max) 1,1 (0,2-4,6)
Platelet (103/uL) Med (min-max) 249 (128-519)
NLO Med (min-max) 7,3 (1,0-96,8)
CRP (mg/L) Med (min-max) 20,6 (0,1-320)
Kalsiyum (mg/dL) Ort +S8§ 8,8+0,7
BUN (mg/dL) Med (min-max) 13 (5-85)
Urikasid (mg/dL) Ort =55 4.6 (2,0-10,1)
Kreatinin (mg/dL) Med (min-max) 0,69 (0,32-4,006)
Laktat (mg/dL) Med (min-max) 1,6 (0,2-4,2)
WBC (10%/uL) Med (min-max) 10,8 (3,3-24,7)
Glukoz (mg/dL) Med (min-max) 110 (53-400)
Albumin (mg/dL) Med (min-max) 4,0 (2,5-5,1)
AST (U/L) Med (min-max) 221 (14-1000)
ALT (U/L) Med (min-max) 320 (12-984)
LDH (IU/L) Med (min-max) 369 (176-935)
Amilaz (U/L) Med (min-max) 1333 (581-3798)
Lipaz (U/L) Med (min-max) 1302 (581-3798)
Prokalsitonin Med (min-max) 0,76 (0,01-20)
(ng/mL)

Trigliserid (mg/dL)  Med (min-max) 97 (42-448)

*MPV; Ortalama platelet voliimii, NLO; nétrofil/lenfosit oram, CRP, C-reaktif protein,

BUN; kan iire azotu, WBC; beyaz kiire sayisi, AST; aspartataminotransferaz, ALT;
alaninaminotransferaz, LDH, laktatdehidrojenaz

Hastalarin bagvurusu ve 48.saatte bakilan laboratuvar sonuglari karsilagtirildi.
Basvuru MPV degeri median 10,5 fL, 48. saat MPV degeri ise median 10,6 fL idi.
48. saat MPV degeri bagvuru MPV degerine yakin olmasina ragmen MPV yiiksekligi
istatistiki a¢idan anlamli bulundu (p=0,042). Hastalarin basvuru sirasindaki lenfosit
(p<0,001) ve CRP (p<0,001) degerleri 48.saat degerlerinden daha diisiik, notrofil
(p<0,001), platelet (p<0,001), NLO (p<0,001), kalsiyum (p<0,001) ve iirikasid
(p<0,001) degerleri ise 48.saatten anlaml1 derecede yiiksekti (Tablo 14).
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Tablo 14. Hastalarin bagvuru ve 48. saat laboratuvar degerleri ve analizi

Laboratuvar Basvuru 48.saat p degeri
MPV (fL) Med (min-max) 10,5 (8,8-13,2) 10,6 (8,8-12,9)  0,042"
Nétrofil (103/uL) Med (min-max) 8,5(1,8-23,1) 6,3(1,8-24,9) <0,001"
Lenfosit (10°/uL) Med (min-max) 1,1 (0,2-4,6) 1,4 (0,2-3,5) <0,001"
Platelet (10°/uL) Med (min-max) 249 (128-519) 220 (83-480)  <0,001
NLO Med (min-max) 7,3 (1,0-96,8)  52(0,9-44,5)  <0,001"
CRP (mg/L) Med (min-max) 20,6 (0,1-320) 77,0 (0,5-350)  <0,001"
Kalsiyum (mg/dL) Ort+SS§ 8,8+0,7 8,3+0,7 <0,001""
BUN (mg/dL) Med (min-max) 13 (5-85) 12 (5-99) 0,374
Urikasid (mg/dL) Ort+8§ 4,6 (2,0-10,1) 42 (1,4-11,6) <0,001""
Kreatinin (mg/dL) Med (min-max) 0,69 (0,32- 0,63 (0,31- 0,051%
4,006) 6,50)
Laktat (mg/dL) Med (min-max) 1,6 (0,2-4,2) 1,6 (0,4-4,0) 0,507¢

"WilcoxonSignedRank test, ""Eslerde t testi

Calismaya dahil edilen 113 hastanin sadece 2’si kaybedilmisti (%1,8).

Hastalarin medianhospitalizasyon

suresi

Hospitalizasyon stireleri sekil 5°te gosterilmistir.

5 gindii (2-17 giin

araliginda).

2571
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40

I I I I | | | |
200 300 400 500 600 7,00 00 900 1000 11,00 1300 1500 16,00 17,00

Sekil 5. Hastalarin hospitalizasyon siireleri



AP etiyolojilerine gére MPV seviyeleri analiz edildi. Ancak AP etiyolojilerine gore

basvuru ve 48.saat MPV degerlerinde anlamli farklilik izlenmedi (Tablo 15).

Tablo 15. AP etiyolojilerine gore basvuru ve 48.saat MPV degerleri

Etiyoloji N Basvuru MPV 48.saat MPV
Biliyer (+) 87 10,5 (8,8-13,2) 10,5 (9,0-12,9)
Biliyer (-) 26 10,6 (9,6-12,2) 10,8 (8,8-12,6)
p degeri 0,422 0,353

Post ERCP (+) 19 10,7 (9,6-12,2) 10,9 (8,8-12,6)
Post ERCP (-) 94 10,4 (8,8-13,2) 10,5 (9,0-12,9)

p degeri

0,275

0,272

*Tiim analizlerde Mann Whitney u testi kullanildi

AP siddeti Ranson kriterleri ile degerlendirildiginde hastalarin %50,4’{inde, Glasgow
skoruyla degerlendirildiginde 9%28,3’iinde, APACHEII ile degerlendirildiginde
%46’s1inda, BISAP ile degerlendirildiginde %14,2’sinde siddetli idi (Tablo 16).

Tablo 16. Ranson, Glasgow, APACHEII ve BISAP skorlarina gore Siddetli AP

sikhig1

Olgek Esik deger Siddetli AP
N(%)

Ranson >3 57 (50,4)

Glasgow >3 32 (28,3)

APACHEII >7 52 (46)

BISAP >3 16 (14,2)

Ranson kriterlerine gore siddetli ve siddetli olmayan AP karsilagtirildi.
Siddetli AP olan vakalarin yas ortalamasi (p<0,001) daha yiiksek, komorbidite
(p=0,030) ve HT (p=0,043) siklig1 daha yiiksekti. Siddetli AP vakalarinda
hospitalizasyon siiresi daha uzundu (p=0,003) (Tablo 17).
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Tablo 17. Ranson Kriterlerine gore siddetli AP olan ve olmayan hastalarin

sosyodemografik ve klinik ozellikler acisindan karsilastirilmasi

Siddetli AP (+) Siddetli AP (-) p degeri
(N=57) (N=56)
Yas Ort£S§ 66,9 £ 18,0 52,1+18.3 <0,001
Cinsiyet N (%) 0,606
Kadin 35(61,4) 37 (66,1)
Erkek 22 (38,6) 19 (33,9)
Komorbidite (+) N (%) 37 (64,9) 25 (44,6) 0,030'
HT (+) 29 (50,9) 18 (32,1) 0,043
DM (+) 6 (10,5) 4(7,1) 0,742
KAH (+) 6 (10,5) 4 (7,1) 0,742
Sigara (+) N (%) 9 (15,8) 9 (16,1) 0,967
VKI (kg/m?) Ort =SS 28.1+4)5 28,0+ 3,8 0,8801
Etiyoloji N (%)
Biliyer 47 (82,5) 40 (71,4) 0,164
Post ERCP 6 (10,5) 13 (23,2) 0,071t
Diger 4(7,0) 3(5.4) 0,510
Hospitalizasyon Med  (min- 6 (2-17) 4 (2-13) 0,003"
siiresi max)

"Bagimsiz gruplarda t testi, ""Ki-kare testi, *Fisher sexact test, " Mann Whitney U testi

Siddetli AP vakalarinda bagvuru nétrofil (p=0,005), NLO (p<0,001), CRP
(p<0,001), BUN (p<0,001), iirikasid (p=0,018), kreatinin (p=0,001), WBC
(p=0,015), Glukoz (p=0,020), AST (p<0,001), LDH (p<0,001) ve prokalsitonin
(p=0,017) degerleri daha yiiksek, lenfosit (p=0,010) ve kalsiyum (p=0,006) degerleri
ise daha diisiiktii. Siddetli ve siddetli olmayan AP vakalar1 arasinda bagvuru MPV
degerleri benzerdi (p=0,984) (Tablo 18).
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Tablo 18. Ranson Kriterlerine gore siddetli AP olan ve olmayan hastalarin

basvuru laboratuvar sonu¢larinin karsilastirilmasi

Siddetli AP (+) Siddetli AP (-) p degeri
(N=57) (N=56)

MPV (fL) Med (min-max) 10,5 (8,9-12,8) 10,5 (8,8-13,2)  0,984%
Nétrofil (103/uL) Med (min-max) 10,1 (2,1-23,1) 7,2 (1,8-17,5) 0,0057
Lenfosit (10°/uL) Med (min-max) 0,9 (0,2-3,1) 1,3 (0,4-4,6) 0,0107
Platelet (10°/uL) Med (min-max) 246 (128-519) 251 (161-466)  0,535*
NLO Med (min-max) 10,3 (1,0-96,8) 5,3 (1,3-32,9)  <0,001*
CRP (mg/L) Med (min-max) 46,2 (2-320) 17,3 (0,1-177) 0,0047
Kalsiyum (mg/dL)  Ort£SS 8,6+0,7 89+0,5 0,006
BUN (mg/dL) Med (min-max) 16 (6-85) 11,5 (5-22) 0,001
Urikasid (mg/dL) Ort+SS 5,1+1,7 4,4+1,3 0,018
Kreatinin (mg/dL) Med (min-max) 0,7 (0,4-4,0) 0,6 (0,3-1,4) 0,001
Laktat (mg/dL) Med (min-max) 1,6 (0,2-4,2) 1,6 (0,5-3,7) 0,632f
WBC (10°/uL) Med (min-max) 12,1 (5,1-24,7) 9,4 (3,3-20,8) 0,0157
Glukoz (mg/dL) Med (min-max) 118 (64-355) 108 (53-400) 0,0201
Albumin (mg/dL) Med (min-max) 3.9 (2,5-5,1) 4,0 (2,7-4,8) 0,137t
AST (U/L) Med (min-max) 308 (17-978) 173 (14-1000)  <0,001¢
ALT (U/L) Med (min-max) 349 (19-984) 297 (12-752) 0,218"
LDH (IU/L) Med (min-max) 421 (180-935) 314 (176-750)  <0,001*
Amilaz (U/L) Med (min-max) 1364 (595-3766) 1265 (605-4487) 0,426"
Lipaz (U/L) Med (min-max) 1250 (581-3500) 1368 (687-3798) 0,0521
Prokalsitonin (ng/mL) Med (min-max) 0,96 (0,01-20) 0,68 (0,01-4,05) 0,017
Trigliserid (mg/dL)  Med (min-max) 98 (42-448) 94,5 (43-305) 0,738"

"Mann Whitney U testi, ""Bagimsiz gruplarda t testi

Siddetli AP vakalarinda 48.saat NLO (p=0,046), CRP (p=0,012), BUN
(p<0,001), tirik asid (p=0,017), kreatinin (p=0,001) ve laktat (p=0,034) seviyeleri
daha yiiksek, lenfosit (p=0,022) ve kalsiyum (p=0,003) degerleri ise daha diistiktii.
48.saat MPV degerleri siddetli ve siddetli olmayan AP wvakalarinda benzer
diizeydeydi (p=0,409)(Tablo 19).
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Tablo 19. Ranson kriterlerine gore siddetli AP olan ve olmayan hastalarin 48.

saat laboratuvar sonuclarimin karsilastirilmasi

Siddetli AP (+) Siddetli AP (-) p degeri
(N=57) (N=56)

MPV (fL) Med (min-max) 10,5 (9,1-12,8) 10,6 (8,8-12,9) 0,409

Notrofil (103/uL)  Med (min-max) 6,8 (1,9-24,9) 5,8 (1,8-18,7)  0,209"

Lenfosit (103/uL)  Med (min-max) 12 (0,2-3,1) 1,5(0,2-3,5) 0,022

Platelet (103uL)  Med (min-max) 216 (83-400) 234 (85-480)  0,114°

NLO Med (min-max) 6,2 (0,9-44,5)  3,5(0,9-36,6) 0,046’
CRP (mg/L) Med (min-max) 93,6 (0,5-350) 43,6 (0,5-291) 0,012
Kalsiyum (mg/dL) ~ Ort+SS 8,1+0,7 8,5+ 0,6 0,003
BUN (mg/dL) Med (min-max) 14 (5-99) 10,5 (5-26)  <0,001'
Urikasid (mg/dL) ~ Ort+SS 4,8+2,0 40+ 1,3 0,017
Kreatinin (mg/dL)  Med (min-max) 0,7 (0,3-6,5) 0,5(0,3-1,3) 0,001
Laktat (mg/dL) Med (min-max) 1,7 (0,6-4,0) 1,5(0,4-3.4) 0,034

"Mann Whitney U testi, ""Bagimsiz gruplarda t testi

Glasgow kriterlerine gore siddetli ve siddetli olmayan AP karsilastirildi.
Siddetli AP olan vakalarin yas ortalamasi (p<0,001) daha yiiksek, HT (p=0,016)
siklig1r daha fazlaydi. Siddetli AP vakalarinda hospitalizasyon siiresi daha uzundu
(p<0,001) (Tablo 20).

Tablo 20. Glasgow skoruna gore siddetli AP olan ve olmayan hastalarin

sosyodemografik ve klinik ozellikler acisindan karsilastirilmasi

Siddetli AP (+) Siddetli AP (-) p degeri

(N=32) (N=81)
Yas Ort+8§ 73,0+ 16,2 54,2+ 18,2 <0,001"
Cinsiyet N (%) 0,546
Kadin 19 (59,4) 53 (65,4)
Erkek 13 (40,6) 28 (34,6)
Komorbidite (+) N (%) 22 (68,8) 40 (49,4) 0,062
HT (+) 19 (59,4) 28 (34,6) 0,016
DM (+) 2(6,2) 8(9,9) 0,722
KAH (+) 4 (12,5) 6 (7,4) 0,465"
Sigara (+) N (%) 5(15,6) 13 (16) 0,956
VKI (kg/m?) Ort+5S 28,4 +4,7 28,0 + 4,0 0,650
Etiyoloji N (%)
Biliyer 24 (75) 63 (77,8) 0,752
Post ERCP 6 (18,8) 13 (16) 0,729'
Diger 2(6,2) 5(6,2) 0,641
Hospitalizasyon siiresi Med (min-max) 7 (3-17) 4 (2-13) <0,001""

"Bagimsiz gruplarda t testi, ""Ki-kare testi, *Fisher sexact test, " Mann Whitney U testi
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Siddetli AP vakalarinda bagvuru nétrofil (p<0,001), NLO (p<0,001), CRP
(p<0,001), BUN (p<0,001), diirikasid (p=0,019), kreatinin (p<0,001),
(p=0,033), WBC (p<0,001) ve prokalsitonin (p<0,001) degerleri daha yiiksek,
lenfosit (p=0,002), kalsiyum (p<0,001), albiimin (p<0,001) ve lipaz (p=0,016)

laktat

degerleri ise daha diisiiktii. Siddetli ve siddetli olmayan AP vakalari arasinda bagvuru
MPYV degerleri benzerdi (p=0,764) (Tablo 21).

Tablo 21. Glasgow skoruna gore siddetli AP olan ve olmayan hastalarin

basvuru laboratuvar sonuclarimin karsilastirilmasi

Siddetli AP (+) Siddetli AP (-) p degeri
(N=32) (N=81)

MPV (fL) Med (min-max) 10,4 (8,9-12,8) 10,5 (8,8-13,2) 0,764
Nétrofil (103/uL) Med (min-max) 12,9 (2,1-23,1)  7,5(1,8-17,1)  <0,001"
Lenfosit (10°/uL) Med (min-max)  (,8 (0,2-3,1) 1,3 (0,3-4,6) 0,002
Platelet (10°/uL) Med (min-max) 241 (128-427) 250 (155-519) 0,277¢
NLO Med (min-max) 15,7 (1-96,8) 6,3 (1,3-41,8)  <0,001
CRP (mg/L) Med (min-max) 63,5 (4,3-320) 15,3 (0,1-177)  <0,001"
Kalsiyum (mg/dL)  Ort+SS 8,3+0,8 8,9+0,5 <0,001""
BUN (mg/dL) Med (min-max) 21 (6-85) 12 (5-31) <0,001"
Urikasid (mg/dL) Ort+8§ 55+1,9 45+1,3 0,019
Kreatinin (mg/dL) Med (min-max) 0,9 (0,4-4,0) 0,6 (0,3-1,4) <0,001
Laktat (mg/dL) Med (min-max) 1,9 (0,2-4,2) 1,6 (0,5-3,7) 0,033"
WBC (10°/uL) Med (min-max) 14,7 (5,1-24,7) 9,8 (3,3-19,3)  <0,001"
Glukoz (mg/dL) Med (min-max) 120 (53-355) 109 (58-400) 0,125%
Albumin (mg/dL) Med (min-max) 3.5 (2,5-4,4) 4,0 (3,0-5,1) <0,001"
AST (U/L) Med (min-max) 280 (17-978) 214 (14-1000) 0,185%
ALT (U/L) Med (min-max) 239 (19-984) 337 (12-910) 0,495%
LDH (IU/L) Med (min-max) 413 (180-806) 346 (176-935) 0,0691
Amilaz (U/L) Med (min-max) 1206 (595-3766) 1347 (605-4487)  0,549¢
Lipaz (U/L) Med (min-max) 1079 (581-3500) 1367 (687-3798) 0,016
Prokalsitonin (ng/mL) Med (min-max) 2,30 (0,01-20) 0,67 (0,01-13)  <0,001"
Trigliserid (mg/dL)  Med (min-max) 109 (57-385) 94 (42-448) 0,078%

"Mann Whitney U testi, ""Bagimsiz gruplarda t testi

Siddetli AP vakalarinda 48.saat nétrofil (p=0,008), NLO (p=0,002), CRP
(p=0,006), BUN (p<0,001), iirik asid (p=0,011), kreatinin (p<0,001) ve laktat
(p=0,012) seviyeleri daha yiiksek, lenfosit (p=0,013) ve kalsiyum (p<0,001) degerleri
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ise daha diistiktii. 48.saat MPV degerleri siddetli ve siddetli olmayan AP vakalarinda
benzer diizeydeydi (p=0,711)(Tablo 22).

Tablo 22. Glasgow skoruna gore siddetli AP olan ve olmayan hastalarin 48. saat

laboratuvar sonuclarinin karsilastirilmasi

Siddetli AP (+) Siddetli AP (-) p degeri
(N=32) (N=81)

MPV (fL) Med (min-max) 10,6 (8,8-12,8) 10,5 (9,0-12,9) 0,711f
Notrofil (103/uL) Med (min-max) 8.4 (2,1-24,9) 5,7 (1,8-18,7) 0,008
Lenfosit (10°/uL) Med (min-max) 1,2 (0,3-2,1) 1,4 (0,2-3,5) 0,013
Platelet (10°/uL) Med (min-max) 209 (83-409) 232 (85-480) 0,114%
NLO Med (min-max) 7,5 (1,3-44,5) 3,7 (0,9-36,6) 0,002
CRP (mg/L) Med (min-max) 105 (3,8-350) 54,6 (0,5-350) 0,006
Kalsiyum (mg/dL)  Ort+SS 7,9+0,7 8,5+0,6 <0,001'"
BUN (mg/dL) Med (min-max) 22,5 (5-99) 11 (5-34) <0,001
Urikasid (mg/dL) Ort+SS 52+273 41+1,4 0,011
Kreatinin (mg/dL)  Med (min-max) 0,8 (0,3-6,5) 0,5 (0,3-1,4) <0,001"
Laktat (mg/dL) Med (min-max) 1,8 (0,9-4,0) 1,5 (0,4-3,9) 0,012

"Mann Whitney U testi, ""Bagimsiz gruplarda t testi

APACHE 1I skoruna gore siddetli ve siddetli olmayan AP karsilagtirildi.

Siddetli AP olan vakalarin yas ortalamasi (p<0,001) daha yiiksek, komorbidite
(p<0,001) ve HT (p=0,016) siklig1 daha fazlaydi. Siddetli AP vakalarinda

hospitalizasyon siiresi daha uzundu (p<0,001) (Tablo 23).
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Tablo 23. APACHE II skoruna gore siddetli AP olan ve olmayan hastalarin

sosyodemografik ve klinik ozellikler acisindan karsilastirilmasi

Siddetli AP (+) Siddetli AP (-) p degeri

(N=52) (N=61)
Yas Ort +8S 75,3+9,4 46,1 £ 15,4 <0,001
Cinsiyet N (%) 0,044
Kadin 28 (53.8) 44 (72,1)
Erkek 24 (46,2) 17 (27.9)
Komorbidite (+) N (%) 39 (75,0) 23 (37,7) <0,001'"
HT (+) 35 (67,3) 12(19,7)  <0,001"
DM (+) 6 (11,5) 4 (6,6) 0,509"
KAH (+) 7 (13,5) 3 (4,9) 0,182
Sigara (+) N (%) 9(17,3) 9 (14,8) 0,712ff
VKI (kg/m?) Ort+SS 284 +4,7 27.8+3,7 0,441t
Etiyoloji N (%)
Biliyer 42 (80,8) 45 (73,8) 0,378
Post ERCP 7 (13,5) 12 (19,7) 0,379
Diger 3(5,8) 4 (6,6) 0,589"
Hospitalizasyon siiresi Med (min-max) 6 (3-17) 4 (2-15) <0,001"

"Bagimsiz gruplarda t testi, ""Ki-kare testi, "Fisher sexact test, “"Mann Whitney U testi

Siddetli AP vakalarinda basgvuru nétrofil (p=0,012), NLO (p<0,001), CRP
(p<0,001), BUN (p<0,001), iirikasid (p=0,012), kreatinin (p<0,001), laktat (p=0,005)
ve prokalsitonin (p<0,001) degerleri daha yiiksek, lenfosit (p<0,001), platelet
(p<0,001), kalsiyum (p=0,001), albiimin (p=0,002), ALT (p=0,015) ve lipaz
(p=0,006) degerleri ise daha disiiktii. Siddetli ve siddetli olmayan AP vakalari
arasinda bagvuru MPV degerleri benzerdi (p=0,616) (Tablo 24).
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Tablo 24. APACHE 1I skoruna gore siddetli AP olan ve olmayan hastalarin

basvuru laboratuvar sonu¢larinin karsilastirilmasi

Siddetli AP (+) Siddetli AP (-) p degeri
(N=52) (N=61)

MPV (fL) Med (min-max) 10,5 (8,8-12,8) 10,3 (9,1-13,2)  0,616"
Nétrofil (103/uL) Med (min-max) 11,0 (2,1-23,1) 7,4 (1,8-22,8) 0,0121
Lenfosit (10°/uL) Med (min-max) 0,9 (0,2-3,1) 1,3 (0,3-4,6) <0,001"
Platelet (10°/uL) Med (min-max) 225 (128-427) 272 (161-519)  <0,001"
NLO Med (min-max) 11,2 (1-96,8) 5,3(1,3-42,8)  <0,001
CRP (mg/L) Med (min-max) 51,3 (0,1-320) 15,2 (1,1-210)  <0,001"
Kalsiyum (mg/dL)  Ort£SS 8,5+0,7 8,9+0,6 0,001
BUN (mg/dL) Med (min-max) 19,5 (8-85) 11 (5-29) <0,001
Urikasid (mg/dL) Ort+SS 52+1,6 44+1,4 0,012
Kreatinin (mg/dL) Med (min-max) (0,8 (0,4-4,0) 0,6 (0,3-1,4) <0,001
Laktat (mg/dL) Med (min-max) 1,9 (0,7-4,2) 1,4 (0,2-3,7) 0,005
WBC (10°/uL) Med (min-max) 13,2 (5,1-24,7) 9,8 (3,3-24,6) 0,053*
Glukoz (mg/dL) Med (min-max) 118 (53-355) 109 (58-400) 0,118"
Albumin (mg/dL) Med (min-max) 3.8 (2,5-5,1) 4,0 (3,0-4,8) 0,0021
AST (U/L) Med (min-max) 244 (17-964) 197 (14-1000) 0,513
ALT (U/L) Med (min-max) 250 (19-984) 361 (12-910) 0,0157
LDH (IU/L) Med (min-max) 388 (180-806) 334 (176-935)  0,089%
Amilaz (U/L) Med (min-max) 1202 (595-3969) 1405 (605-4487) 0,253%
Lipaz (U/L) Med (min-max) 1114 (581-3798) 1398 (687-3500) 0,006
Prokalsitonin (ng/mL) Med (min-max) 1,46 (0,01-20) 0,66 (0,01-1,92) <0,001"
Trigliserid (mg/dL)  Med (min-max) 101 (42-448) 93 (43-305) 0,5041

"Mann Whitney U testi, ""Bagimsiz gruplarda t testi

Siddetli AP vakalarinda 48.saat nétrofil (p=0,024), NLO (p<0,001), CRP
(p=0,008), BUN (p<0,001), iirik asid (p=0,019) ve kreatinin (p<0,001) seviyeleri
daha ytiksek, lenfosit (p<<0,001), platelet (p=0,003), ve kalsiyum (p=0,024) degerleri
ise daha diistiktii. 48.saat MPV degerleri siddetli ve siddetli olmayan AP vakalarinda
benzer diizeydeydi (p=0,680) (Tablo 25).
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Tablo 25. APACHE II skoruna gore siddetli AP olan ve olmayan hastalarin 48.

saat laboratuvar sonuclarimin karsilastirilmasi

Siddetli AP (+) Siddetli AP (-) p degeri
(N=52) (N=61)

MPV (fL) Med (min-max) 10,6 (9,0-12,8) 10,5 (8,8-12,9)  0,680"
Notrofil (103/uL) Med (min-max) 7,6 (2,1-24,9) 4,9 (1,8-20,3) 0,024"
Lenfosit (10°/uL) Med (min-max) 1,1 (0,2-3,0) 1,7 (0,2-3,5) <0,001
Platelet (10°/uL) Med (min-max) 206 (83-409) 239 (85-480) 0,003
NLO Med (min-max) 7.4 (0,9-44,5) 3,0(0,9-36,6)  <0,001"
CRP (mg/L) Med (min-max) 99 (1,6-350) 41,1 (0,5-350) 0,008
Kalsiyum (mg/dL)  Ort+SS 82+0,7 8,5+0,7 0,024
BUN (mg/dL) Med (min-max) 15 (6-99) 10 (5-34) <0,001
Urikasid (mg/dL) Ort+SS 48+2,1 40+13 0,019
Kreatinin (mg/dL)  Med (min-max) 0,7 (0,3-6,5) 0,5 (0,3-1,3) <0,001
Laktat (mg/dL) Med (min-max) 1,7 (0,6-4,0) 1,5 (0,4-3,8) 0,114%

"Mann Whitney U testi, ""Bagimsiz gruplarda t testi

BISAP skoruna gore siddetli ve siddetli olmayan AP karsilastirildi. Siddetli
AP olan vakalarin yas ortalamasi (p<0,001) daha yiiksek, komorbidite (p=0,022) ve
HT (p=0,003) siklig1 daha fazlaydi. Siddetli AP vakalarinda hospitalizasyon siiresi
daha uzundu (p<0,001) (Tablo 26).

Tablo 26. BISAP skoruna gore siddetli AP olan ve olmayan hastalarin

sosyodemografik ve klinik ozellikler acisindan karsilastirilmasi

Siddetli AP (+) Siddetli AP (-) p degeri

(N=16) (N=97)
Yas Ort+8§ 80,5 £8,5 56,1 £ 18,7 <0,001"
Cinsiyet N (%) 0,218
Kadin 8 (50) 64 (66)
Erkek 8 (50) 33 (34)
Komorbidite (+) N (%) 13 (81,2) 49 (50,5) 0,022
HT (+) 12 (75) 35(36,1) 0,003
DM (+) 1(6,2) 9(9,3) 0,571*
KAH (+) 2 (12,5) 8(8,2) 0,632"
Sigara (+) N (%) 2 (12,5) 16 (16,5) 0,511*
VKI (kg/m?) Ort+5S 28,1 45,3 28,1 +4.,0 0,988"
Etiyoloji N (%)
Biliyer 15 (93,8) 72 (74,2) 0,113"
Post ERCP 1(6,2) 18 (18,6) 0,301*
Diger 0 7(7,2) 0,591"
Hospitalizasyon siiresi Med (min-max) 9 (4-16) 4,5 (2-17) <0,001""

"Bagimsiz gruplarda t testi, ""Ki-kare testi, *Fisher sexact test, " Mann Whitney U testi
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Siddetli AP vakalarinda bagvuru nétrofil (p=0,001), NLO (p<0,001), CRP
(p<0,001), BUN (p<0,001), irikasid (p=0,012), kreatinin (p<0,001),
(p<0,001), WBC (p=0,003), LDH (p=0,037) ve prokalsitonin (p<0,001) degerleri
daha yiiksek, lenfosit (p=0,008), platelet (p=0,016), kalsiyum (p=0,001), alblimin
(p=0,001) ve lipaz (p<0,001) degerleri ise daha diisiiktii. Siddetli ve siddetli olmayan
AP vakalar1 arasinda bagvuru MPV degerleri benzerdi (p=0,085) (Tablo 27).

laktat

Tablo 27. BISAP skoruna gore siddetli AP olan ve olmayan hastalarin basvuru

laboratuvar sonuclarinin karsilastirilmasi

Siddetli AP (+) Siddetli AP (-) p degeri
(N=16) (N=97)

MPV (fL) Med (min-max) 10,5 (9,9-12,8) 10,5 (8,8-13,2)  0,085%
Nétrofil (103/uL) Med (min-max) 13,9 (2,1-23,1) 8,0 (1,8-22,8) 0,001
Lenfosit (10°/uL) Med (min-max) 0,7 (0,2-3,1) 1,2 (0,3-4,6) 0,008
Platelet (10°/uL) Med (min-max) 196 (128-327) 252 (155-519) 0,016
NLO Med (min-max) 17,3 (1,0-96,8) 6,7 (1,3-42,8)  <0,001
CRP (mg/L) Med (min-max) 71,3 (11,1-320) 17,4 (0,1-276)  <0,001'
Kalsiyum (mg/dL)  Ort+SS 82+0,9 8,8+ 0,6 0,001
BUN (mg/dL) Med (min-max) 31 (9-85) 12 (5-32) <0,001"
Urikasid (mg/dL) Ort +SS 6,2+ 1,8 46+1,4 <0,001'
Kreatinin (mg/dL) Med (min-max) 1,2 (0,6-4,0) 0,6 (0,3-1,4) <0,001
Laktat (mg/dL) Med (min-max) 2.3 (1,1-4,2) 1,5 (0,2-3,7) <0,001
WBC (10°/uL) Med (min-max) 15,6 (5,1-24,7) 10,3 (3,3-24,6)  0,003"
Glukoz (mg/dL) Med (min-max) 122 (82-355) 110 (53-400) 0,076%
Albumin (mg/dL) Med (min-max) 3.4 (2,5-4,4) 4,0 (2,7-5,1) 0,001
AST (U/L) Med (min-max) 305 (75-964) 216 (14-1000) 0,275%
ALT (U/L) Med (min-max) 208 (39-984) 337 (12-910) 0,4691
LDH (IU/L) Med (min-max) 419 (180-806) 346 (176-935) 0,037
Amilaz (U/L) Med (min-max) 1194 (595-3766) 1347 (687-3798) 0,556
Lipaz (U/L) Med (min-max) 726 (581-3500) 1365 (687-3798) <0,001
Prokalsitonin (ng/mL) Med (min-max) 3,51 (0,36-20) 0,71 (0,01-14,21) <0,001"
Trigliserid (mg/dL)  Med (min-max) 115 (61-385) 97 (42-448) 0,358%

"Mann Whitney U testi, ""Bagimsiz gruplarda t testi

Siddetli AP vakalarinda 48.saat nétrofil (p=0,003), NLO (p<0,001), CRP
(p<0,001), BUN (p<0,001), iirik asid (p=0,009) ve kreatinin (p<0,001) seviyeleri
daha ytiksek, lenfosit (p=0,001), platelet (p=0,003), ve kalsiyum (p=0,004) degerleri
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ise daha diisiiktii. Siddetli AP olgularinda 48. saat MPV degerleri siddetli olmayan
olgulardan anlamli derecede daha yiiksekti (p=0,026) (Tablo 28).

Tablo 28. BISAP skoruna gore siddetli AP olan ve olmayan hastalarin 48. saat

laboratuvar sonuclarinin karsilastirilmasi

Siddetli AP (+) Siddetli AP (-) p degeri
(N=16) (N=97)
MPV (fL) Med (min-max) 10,9 (9,6-12,8) 10,5 (8,8-12,9) 0,026’
Notrofil (10%/uL) Med (min-max) 9.4 (3,9-24,9) 5,7 (1,8-20,3) 0,003
Lenfosit (10/uL) Med (min-max) 0,8 (0,3-1,7) 1,4 (0,2-3,5) 0,001
Platelet (10°/uL) Med (min-max) 190 (83-292) 231 (85-480) 0,003

NLO Med (min-max) 9.9 (5,2-44,5) 3,8(0,9-36,6)  <0,001"
CRP (mg/L) Med (min-max) 137 (64,1-340) 55,2 (0,5-350)  <0,001'
Kalsiyum (mg/dL)  Ort+SS 7,8+ 0,9 8.4+0,6 0,004
BUN (mg/dL) Med (min-max) 35 (6-99) 12 (5-44) <0,001"
Urikasid (mg/dL) Ort+ 8§ 6,2+2,7 4,1+1,4 0,009
Kreatinin (mg/dL)  Med (min-max) 1,3 (0,4-6,5) 0,6 (0,3-1,4) <0,001"
Laktat (mg/dL) Med (min-max) 2,0 (0,9-4,0) 1,5 (0,4-3,9) 0,005

"Mann Whitney U testi, ""Bagimsiz gruplarda t testi

Basvuru ve 48. saat MPV seviyelerinin AP siddet gostergeleri olan Ranson,
Glasgow, APACHE II ve BISAP skorlartyla korelasyonu analiz edildi, ancak anlaml1
korelasyon izlenmedi (Tablo 29).

Tablo 29. MPV skoruyla AP siddet 6lcekleri skorlarinin korelasyonu

Ol¢ek Basvuru MPV 48. saat MPV
Ranson Rho -0,009 -0,020

p degeri 0,926 0,836
Glasgow Rho -0,022 0,051

p degeri 0,817 0,592
APACHEII Rho 0,020 0,050

p degeri 0,836 0,598
BISAP Rho -0,017 0,102

p degeri 0,861 0,281

*Tiim analizlerde “Spearman Korelasyon testi” kullanilmistir
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MPV degerlerinin Siddetli AP vakalarin1 belirlemedeki etkinligi ROC
analizleriyle degerlendirildi. Siddetli AP tanist Ranson, Glasgow, APACHEII ve
BISAP ile degerlendirildi ve her biri i¢in ayr1 ayr1 ROC analizi gerceklestirildi.
Ranson kriterlerine gore degerlendirildiginde Siddetli AP’de basvuru MPV
seviyelerinin 10,9 fL iizeri degerlerde %37,5 sensitivite, %77,1 spesifite gosterdigi
izlendi. Bununla birlikte bagvuru parametrelerinden Siddetli AP i¢in en belirleyici
parametreler sirasiyla LDH (AUC=0,726), NLO (AUC=0,694), AST (AUC=0,693),
kreatinin (AUC=0,689) ve BUN (AUC=0,678) idi (Sekil 6).
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Sekil 6. Basvuru sirasinda MPV ve diger laboratuvar verilerinin Ranson

kriterlerine gore siddetli AP’deki belirleyiciligi

Ranson kriterlerine gore siddetli AP tanist icin bagvuru MPV ve diger

laboratuvar parametrelerinin tanisal performanst Tablo 30°da gosterilmistir.
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Tablo 30. Basvuru MPV ve diger laboratuvar verilerinin Ranson Kkriterlerine

gore siddetli AP tanisindaki belirleyiciligi ve tamisal performansi

Esik  AUC Sensitivite  Spesifite PPD NPD

deger (%) (%) (%) (%)
MPV >10,9 0,532 37,5 77,1 52,9 64,3
Notrofil >8,06 0,655 68,4 60,7 63.9 65,4
Lenfosit <1,03 0,641 54,3 75 68,9 61,8
Platelet <214 0,534 36,8 80,4 65,6 55,6
NLO >7,53 0,694 66,7 71,4 70,4 67,8
CRP >58,02 0,658 43,9 85,7 75,8 60
Kalsiyum <83 0,621 333 87,5 73,1 56,3
BUN >22 0,678 35,1 100 100 60,2
Urikasid >54 0,621 49,1 76,4 68,3 59,2
Kreatinin >0,81 0,689 47,4 83,9 75 61
Laktat >22 0,526 28,6 79,6 59,3 51,8
WBC >9,76 0,632 71,9 55,4 62,1 66
Glukoz >126 0,627 40,4 82,1 69,7 57,5
Albumin <43 0,581 89,5 25 54,8 70
AST >216 0,693 66,7 66,1 66,7 66,1
ALT >582 0,567 21,1 94,6 80 54,1
LDH >391 0,726 66,7 76,8 74,5 69,4
Amilaz >767 0,543 94,7 25 56,2 82,4
Lipaz <1569 0,606 78,9 46,4 60 68,4
Prokalsitonin  >1,04 0,637 50 87,2 82,4 59,4
Trigliserid >152 0,518 29,8 82,1 63 53,5

*Tiim analizlerde ROC analizi kullanildi. Esik degerlerin belirlenmesinde Youden indeksi temel
alimdi. AUC; egri altinda kalan alan, PPD; pozitif prediktif deger, NPD, negatif prediktif deger

Siddetli AP’de 48.saat MPV seviyelerinin 10,7 fL altindaki degerlerde %70,2
sensitivite, %46,4 spesifite gosterdigi izlendi. Bununla birlikte 48. saatteki
parametrelerden siddetli AP i¢in en belirleyici olanlar sirastyla BUN (AUC=0,705),
kreatinin (AUC=0,677), kalsiyum (AUC=0,662), CRP (AUC=0,636) ve lenfosit
(AUC=0,625) idi (Sekil 7).
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Sekil 7. 48.saat MPV ve diger laboratuvar verilerinin Ranson kriterlerine gore

siddetli AP’deki belirleyiciligi

Ranson kriterlerine gore siddetli AP tanist igin 48. saatteki MPV ve diger

laboratuvar parametrelerinin tanisal performansi Tablo 31°de gosterilmistir.

Tablo 31. 48.saatteki MPV ve diger laboratuvar verilerinin Ranson kriterlerine

gore siddetli AP tamisindaki belirleyiciligi ve tanisal performansi

Esik AUC Sensitivite  Spesifite PPD NPD

deger (%) (o) (Yo) (%)
MPV <10,7 0,545 70,2 46,4 57,1 60,5
Notrofil >4,65 0,569 75,4 42,9 57,3 63,2
Lenfosit <1,77 0,625 82,5 42,9 59,5 70,6
Platelet <231 0,586 66,7 55,4 60,3 62
NLO >4,12 0,609 68,4 58,9 62,9 64,7
CRP >46,27 0,636 75,4 51,8 61,4 67,4
Kalsiyum <8,2 0,662 54,4 76,8 70,5 62,3
BUN >18 0,705 38,6 92,9 84,6 59,8
Urikasid >5,8 0,604 28 90,9 76,2 54,9
Kreatinin >0,53 0,677 84,2 48,2 62,3 75
Laktat >1,5 0,617 62,5 61,1 62,5 61,1

*Tiim analizlerde ROC analizi kullanildi. Esik degerlerin belirlenmesinde Youden indeksi
alindi. AUC; egri altinda kalan alan, PPD; pozitif prediktif deger, NPD, negatif prediktif deger

temel



Glasgow skoruna gore degerlendirildiginde Siddetli AP’de bagvuru MPV
seviyelerinin 9,8 fL {izeri degerlerde %90,6 sensitivite, %22,2 spesifite gosterdigi
izlendi. Bununla birlikte bagvuru parametrelerinden Siddetli AP i¢in en belirleyici
olanlar swrasiyla CRP (AUC=0,787), BUN (AUC=0,781), prokalsitonin
(AUC=0,780), albiimin (AUC=0,773) ve NLO (AUC=0,761) idi (Sekil 8).
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Sekil 8. Bagsvuru sirasinda MPV ve diger laboratuvar verilerinin Glasgow

skoruna gore siddetli AP’deki belirleyiciligi

Glasgow skoruna gore siddetli AP tanisi i¢in basvuru MPV ve diger

laboratuvar parametrelerinin tanisal performansi Tablo 32’de gosterilmistir.
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Tablo 32. Basvuru MPV ve diger laboratuvar verilerinin Glasgow skoruna gore

siddetli AP tamisindaki belirleyiciligi ve tanisal performansi

Esik AUC Sensitivite  Spesifite PPD NPD

deger (%) (%) (%) (%)
MPV >9.8 0,518 90,6 22,2 31,5 85,7
Notrofil >11,89 0,741 65,6 79 55,3 85,3
Lenfosit <0,99 0,692 65,6 71,6 47,7 84,1
Platelet <205 0,566 46,9 84 53,6 80
NLO >9,12 0,761 75 74,1 53,3 88,2
CRP >27,8 0,787 81,2 69,1 51 90,3
Kalsiyum <8,7 0,719 68,7 69,1 46,8 84,8
BUN >18 0,781 65,6 82,7 60 85,9
Urikasid >6,1 0,642 43,7 86,2 56 79,3
Kreatinin >0,79 0,758 71,9 81,5 69,5 88
Laktat >2.2 0,632 46,7 83,7 51,9 80,7
WBC >13,29 0,719 68,7 77,8 55 86,3
Glukoz >152 0,593 37,5 88,9 57,1 78,3
Albumin <3,5 0,773 53,1 86,4 60,7 82,4
AST >357 0,580 43,7 75,3 41,2 77,2
ALT <266 0,541 56,2 65,4 39,1 79,1
LDH >404 0,610 56,2 65,4 39,1 79,1
Amilaz <1038 0,536 43,7 69,1 35.9 75,7
Lipaz <1330 0,645 71,9 55,6 39 83,3
Prokalsitonin >1,46 0,780 70 90,4 75 88
Trigliserid >56 0,607 100 19,8 33 100

*Tiim analizlerde ROC analizi kullanildi. Esik degerlerin belirlenmesinde Youden indeksi temel
alindr. AUC; egri altinda kalan alan, PPD; pozitif prediktif deger, NPD, negatif prediktif deger

Siddetli AP’de 48.saat MPV seviyelerinin 10,5 fL. iizerindeki degerlerde
%359.,4 sensitivite, %53,1 spesifite gosterdigi izlendi. Bununla birlikte 48.saatteki
parametrelerden siddetli AP icin en belirleyici olanlar sirastyla BUN (AUC=0,778),
kalsiyum (AUC=0,747), kreatinin (AUC=0,677), NLO (AUC=0,689) ve CRP
(AUC=0,667) idi (Sekil 9).
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Sekil 9. 48.saatteki MPV ve diger laboratuvar verilerinin Glasgow skoruna gore

siddetli AP’deki belirleyiciligi

Glasgow skoruna gore siddetli AP tanisi i¢in 48. saatteki MPV ve diger

laboratuvar parametrelerinin tanisal performanst Tablo 33°de gosterilmistir.

Tablo 33. 48.saatteki MPV ve diger laboratuvar verilerinin Glasgow skoruna

gore siddetli AP tamisindaki belirleyiciligi ve tanisal performansi

Esik deger AUC  Sensitivite  Spesifite PPD NPD
(%) (%) (%) (%)
MPV >10,5 0,522 59,4 53,1 33,3 76,8
Notrofil >6,38 0,661 71,9 60,5 41,8 84,5
Lenfosit <1,74 0,650 90,6 39,5 37,2 914
Platelet <228 0,596 71,9 53,1 37,7 82,7
NLO >4,21 0,689 84,4 58 44,3 90,4
CRP >41,1 0,667 87,5 46,9 39,5 90,5
Kalsiyum <8,1 0,747 68,7 76,5 53,7 86,1
BUN >18 0,778 59,4 91,4 73,1 85,1
Urikasid >5,8 0,641 40,6 90 61,9 79,1
Kreatinin >0,73 0,747 68,7 76,5 53,7 86,1
Laktat >1,5 0,656 76,7 58,7 41,1 87

*Tiim analizlerde ROC analizi kullanildi. Esik degerlerin belirlenmesinde Youden indeksi temel
alimdr. AUC; egri altinda kalan alan, PPD; pozitif prediktif deger, NPD, negatif prediktif deger
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APACHE 11 skoruna gore degerlendirildiginde siddetli AP’de bagvuru MPV
seviyelerinin 9,9 fL {izeri degerlerde %80,8 sensitivite, %29,5 spesifite gosterdigi
izlendi. Bununla birlikte bagvuru parametrelerinden siddetli AP i¢in en belirleyici
olanlar sirasiyla BUN (AUC=0,823), kreatinin (AUC=0,741), prokalsitonin
(AUC=0,727), NLO (AUC=0,719) ve lenfosit (AUC=0,700) idi (Sekil 10).
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Sekil 10. Basvuru MPYV ve diger laboratuvar verilerinin APACHE II skoruna
gore siddetli AP’deki belirleyiciligi

APACHE 1II skoruna gore siddetli AP tanis1 i¢in bagvuru MPV ve diger

laboratuvar parametrelerinin tanisal performansi Tablo 34’te gosterilmistir.
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Tablo 34. Basvuru MPV ve diger laboratuvar verilerinin APACHE II skoruna

gore siddetli AP tanisindaki belirleyiciligi ve tamisal performansi

Esik AUC Sensitivite Spesifite PPD NPD

deger (%) (%) (%) (%)
MPV >9.9 0,527 80,8 29,5 49,4 64,3
Notrofil >8,06 0,637 69,2 59 59 69,2
Lenfosit <091 0,700 51,9 80,3 69,2 66,2
Platelet <237 0,699 63,5 78,7 71,7 71,6
NLO >7,53 0,719 69,2 70,5 66,7 72,9
CRP >27.,8 0,691 63,5 70,5 64,7 69,4
Kalsiyum <93 0,653 94,2 31,1 53,8 86,4
BUN >16 0,823 67,3 88,5 83,3 76,1
Urik asid >43 0,631 71,2 58,3 59,7 70
Kreatinin >0,79 0,741 53,8 83,6 73,7 68
Laktat >1,8 0,656 52 71,7 60,5 64,2
WBC >12,88 0,606 51,9 73,8 62,8 64,3
Glukoz >117 0,586 53,8 63,9 56 61,9
Albumin <3.8 0,667 53,8 72,1 62,2 64,7
AST >197 0,536 61,5 50,8 51,6 60,8
ALT <277 0,634 59,6 68,9 62 66,7
LDH >287 0,593 84,6 37,7 53,7 74,2
Amilaz <1960 0,563 88,5 29,5 51,7 75
Lipaz <1346 0,649 69,2 59 59 69,2
Prokalsitonin  >1,04 0,727 57,1 88,9 82,4 69,6
Trigliserid >135 0,537 38.5 77 58,8 59,5

*Tiim analizlerde ROC analizi kullanildi. Esik degerlerin belirlenmesinde Youden indeksi temel
alimdi. AUC; egri altinda kalan alan, PPD; pozitif prediktif deger, NPD, negatif prediktif deger

Siddetli AP’de 48.saat MPV seviyelerinin 10,5 fL iizerindeki degerlerde
%357,7 sensitivite, %55,7 spesifite gosterdigi izlendi. Bununla birlikte 48.saatteki
parametrelerden siddetli AP i¢in en belirleyici olanlar sirastyla BUN (AUC=0,783),
kreatinin (AUC=0,759), lenfosit (AUC=0,742), NLO (AUC=0,728) ve platelet
(AUC=0,660) idi (Sekil 11).
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Sekil 11. 48.saatteki MPV ve diger laboratuvar verilerinin APACHE II skoruna
gore siddetli AP deki belirleyiciligi

APACHE II skoruna gore siddetli AP tanisi i¢in 48. saatteki MPV ve diger

laboratuvar parametrelerinin tanisal performansi Tablo 35°te gdsterilmistir.
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Tablo 35. 48.saat MPV ve diger laboratuvar verilerinin APACHE II skoruna

gore siddetli AP tanisindaki belirleyiciligi ve tamisal performansi

Esik  AUC  Sensitivite  Spesifite PPD NPD

deger (%) (%) (%) (%)
MPV >10,5 0,523 57,7 55,7 52,6 60,7
Notrofil >4,57 0,623 80,8 443 55,3 70,3
Lenfosit <1,34 0,742 67,3 72,1 67,3 72,1
Platelet <228 0,660 73,1 62,3 62,3 73,1
NLO >4,37 0,728 73,1 67,2 65,5 74,5
CRP >41,1 0,646 78,8 50,8 57,7 73,8
Kalsiyum <8,5 0,631 71,2 54,1 56,9 68,7
BUN >12 0,783 71,2 73,8 69,8 75
Urik asid >5,6 0,603 36,5 90 76 62,1
Kreatinin >0,61 0,759 76,9 63,9 64,5 76,5
Laktat >1,2 0,587 84 30 50 69,2

*Tiim analizlerde ROC analizi kullamildi. Esik degerlerin belirlenmesinde Youden indeksi temel
alindi. AUC; egri altinda kalan alan, PPD; pozitif prediktif deger, NPD; negatif prediktif deger

BISAP skoruna gore degerlendirildiginde siddetli AP’de basvuru MPV
seviyelerinin 11,6 fL iizeri degerlerde %37,5 sensitivite, %91,8 spesifite gosterdigi
izlendi. Bununla birlikte bagvuru parametrelerinden siddetli AP igin en belirleyici
olanlar sirasiyla BUN (AUC=0,904), kreatinin (AUC=0,900), prokalsitonin
(AUC=0,853), CRP (AUC=0,803) ve NLO (AUC=0,794) idi (Sekil 12).
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Sekil 12. Bagvuru MPYV ve diger laboratuvar verilerinin BISAP skoruna gore

siddetli AP’deki belirleyiciligi

BISAP skoruna gore siddetli AP tanist i¢in basvuru MPV ve diger

laboratuvar parametrelerinin tanisal performansi Tablo 36’da gdsterilmistir.
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Tablo 36. Bagvuru MPV ve diger laboratuvar verilerinin BISAP skoruna gore

siddetli AP tamisindaki belirleyiciligi ve tanisal performansi

Esik  AUC  Sensitivite  Spesifite PPD NPD

deger (%) (%) (%) (%)
MPV >11,6 0,635 37,5 91,8 42,9 89,9
Notrofil >11,89 0,757 81,2 74,2 34,2 96
Lenfosit <0,84 0,709 62,5 76,3 30,3 92,5
Platelet <205 0,688 62,5 81,4 35,7 92,9
NLO >12,92 0,794 81,2 81,4 41,9 96,3
CRP >27,8 0,803 87,5 61,9 27,5 96,8
Kalsiyum <8,5 0,705 62,5 75,3 29,4 92,4
BUN >21 0,904 81,2 90,7 59,1 96,7
Urik asid >4.6 0,759 87,5 56,2 25 96,4
Kreatinin >0,84 0,900 87,5 83,5 46,7 97,6
Laktat >22 0,787 68,7 83 40,7 94
WBC >13,29 0,734 81,2 205 32,5 95.9
Glukoz >111 0,639 68,7 54,6 20 91,4
Albumin <3,5 0,754 62,5 81,4 35,7 92,9
AST >357 0,585 50 73,2 23,5 89,9
ALT <244 0,557 62,5 64.9 22,7 91,3
LDH >357 0,663 81,2 52,6 22 94.4
Amilaz <1333 0,546 62,5 51,5 17,5 89,3
Lipaz <1236 0,785 87,5 62,9 28 96,8
Prokalsitonin >1,46 0,853 86,7 83 46,4 97,3
Trigliserid >110 0,572 56,2 64,9 20,9 90

*Tiim analizlerde ROC analizi kullanildi. Esik degerlerin belirlenmesinde Youden indeksi temel
alindi. AUC; egri altinda kalan alan, PPD; pozitif prediktif deger, NPD, negatif prediktif deger

Siddetli AP’de 48.saat MPV seviyelerinin 11,7 fL iizerindeki degerlerde

%43,7 sensitivite, %90,7 spesifite gosterdigi izlendi. Bununla birlikte 48.saatteki

parametrelerden siddetli AP i¢in en belirleyici olanlar sirastyla BUN (AUC=0,898),
kreatinin (AUC=0,840), NLO (AUC=0,798), CRP (AUC=0,778) ve lenfosit
(AUC=0,764) idi (Sekil 13).
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Sekil 13. 48.saatteki MPV ve diger laboratuvar verilerinin BISAP skoruna gore
siddetli AP’deki belirleyiciligi

BISAP skoruna gore siddetli AP tanisi icin 48.saatteki MPV ve diger

laboratuvar parametrelerinin tanisal performansi Tablo 37°de gosterilmistir.
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Tablo 37. 48.saat MPV ve diger laboratuvar verilerinin BISAP skoruna gore

siddetli AP tamisindaki belirleyiciligi ve tanisal performansi

Esik  AUC Sensitivite  Spesifite PPD NPD

deger (%) (%) (%) (%)
MPV >11,7 0,674 43,7 90,7 43,7 90,7
Notrofil >6,38 0,732 87,5 57,7 25,5 96,6
Lenfosit <1,06 0,764 68,7 78,4 34,4 93,8
Platelet <211 0,734 81,2 63.9 27,1 95,4
NLO >5,13 0,798 100 57,7 28,1 100
CRP >94,88 0,778 87,5 66 29,8 97
Kalsiyum <8,1 0,710 75 70,1 29,3 94,4
BUN >18 0,898 87,5 87,6 53,8 97,7
Urik asid >5,8 0,731 56,2 87,5 42,9 92,3
Kreatinin >0,71 0,840 87,5 68 31,1 97,1
Laktat >1,5 0,719 87,5 55,3 25 96,3

*Tiim analizlerde ROC analizi kullamildi. Esik degerlerin belirlenmesinde Youden indeksi
alindi. AUC; egri altinda kalan alan, PPD; pozitif prediktif deger, NPD; negatif prediktif deger
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5. TARTISMA

AP enzimlerin prematiir aktivasyonu sonucunda aniden baglayan pankreas
inflamasyonudur. Hastalik insidan1 5-80/100,000 arasinda, neden oldugu mortalite
ise %10-15 arasinda degismektedir (124,125). Ancak ¢ogu vakada hastalik hafif
seyretmekte ve komplikasyonsuz iyilesmektedir. Vakalarin yaklasik %20’sinde
prognozu kotiilestiren agir siddetli hastalik izlenmektedir. Agir siddetli vakalarda
mortalite %29-43 arasinda degigmektedir. Hastaligin ve hastalik siddetinin erken
taninmas1 prognoz iizerinde olumlu etkiye sahiptir. Tani i¢in kullanilan amilaz ve
lipaz gibi enzim diizeylerinin prognoz tahmininde yetersiz olmasi AP hastalarinda
kullanilabilecek yeni gostergelerin arayisina neden olmustur (126). Bu nedenle ¢ok
sayida skorlama sistemi, klinik ve biyokimyasal belirtecin AP siddetindeki
belirleyiciligi arastirilmistir  (5). Ideal belirtecin kolay uygulanabilir, hizh
hesaplanabilir ve giivenilir olmas1 gerekmektedir, ancak AP siddetinin hesaplanmasi
icin Onerilen bazi sistemler buna uygun degildir (127). Farkli hastaliklarda MPV
seviyesinin hastalik aktivitesini ve inflamasyonu yansittig1 bildirilmistir (128). AP
patogenezindeinflamasyonun dnemli bir yer tutmast MPV gibi hizli hesaplanabilir,
kolay ulasilabilir bir yontemin AP siddetlendirmesinde kullanilabilecegini akla
getirmektedir. Ancak AP hastalarinda MPV seviyesini degerlendiren az sayida
calisma bulunmaktadir ve ¢eliskili sonuglar bildirilmistir  (5,7,129-135).
Caligmamizda bu nedenle AP hastalarinda MPV seviyelerinin tanisal performansinin

degerlendirilmesi amaglanmugtir.

Calismamizin ilk dikkat ¢eken bulgusu bagvuru MPV seviyelerinin 48.saatte
artis gostermesiydi. Bu artisa paralel sekilde platelet seviyesinde azalma izlenmisti.
MPV  seviyelerinin hastalik siirecinde tedaviyle birlikte artis gostermesi
trombositlerininflamatuvar ~ roliine  atfedilmektedir.  Inflamatuvar  durumda
proinflamatuvar ve prokoagiilator faktorlerin hiicre i¢i sentezinin artmasi, graniillerin
degraniilasyonu ve dalakta platelet depolanmasmin baslamasi nedeniyle biiyiik
plateletlerin yiizdesi artmaktadir. Es zamanli olarak bu hiicreler inflamasyon alanina
gb¢ etmektedir. Bu nedenle inflamasyon durumunda MPV seviyelerinin azaldigi,
platelet seviyelerinin artis gosterdigi ifade edilmistir (116,136,137). AP

patogenezinininflamasyonla iliskili olmasi nedeniyle baslangic MPV seviyesinin
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tedaviyle birlikte inflamasyonun azalmasiyla 48. saatte yiikseldigi sOylenebilir.
Ancak AP’de MPV seviyelerinin seyri hakkinda bulgularimizi destekleyen

caligmalar olmasina ragmen celigkili sonuglar bildirilmistir (5,129-132).

Lei ve ark’inin(129) 2017 yilinda yaptig1 calismada 117 AP hastasi
degerlendirilmistir. Calismamizdan farkli bu calismada kolerektal polipi olan 34
hasta kontrol grubu olarak secilmistir. Calismada AP hastalarinda bagvuru MPV
seviyelerinin kontrol grubundan daha diisiik oldugu, ancak tedaviyle birlikte 48. saat
ve sonrasinda yiikseldigi bildirilmistir. MPV seviyelerinin yiikselmesi bulgularimizla
ortiismekteydi. Diger taraftan tedaviyle birlikte MPV seviyelerinin yiikselerek
normal seviyeye gelmesi hastalik siirecinde inflamasyonun azalmasi ve remisyonla
iligkilendirilmistir. Calismamizda kontrol grubu olmadigr i¢in MPV degerleri

kontrollerle kiyaslanamamustir.

Okuturlar ve ark’min(130) 2015 yilinda yaptig1 calismada 331 AP hastasi
degerlendirilmis, hastalarin bagvuru ve remisyon (taburculuk giinii) MPV degerleri
incelenmistir. Calismada hastalar biliyer ve biliyer olmayan etiyolojiler seklinde
ikiye ayrilmis, her iki etiyolojik grupta da remisyon MPV degerlerinin bagvuru MPV
degerlerinden daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Calismamizda remisyon
degerlerinden ziyade 48.saat MPV seviyesi degerlendirilmis olmasimna ragmen

bulgularimiz ortiismekteydi.

Beyazit ve ark’min(5) ¢alismasinda hem hafif siddetli hastalarda hem de agir
siddetli hastalarda remisyon MPV seviyelerinin bagvuru MPV seviyelerinden daha
yiiksek oldugu bildirilmistir. Calismada MPV seviyelerinin baglangicta diisiik
olmasinda plateletlerin sadece trombozis ve hemostazda gorevli olmadigr aym
zamanda inflamasyon siireclerinin regiilasyonunda da gorevli oldugu bildirilmistir.
Calismada ek olarak, AP patogenezinde 6nemli rolii oldugu gosterilen sitokinlerin
MPYV seviyesini etkileyebilecegi ifade edilmistir. Daha 6nce AP hastalarinda timér
nekrozis faktor alfa, IL-1, IL-6 ve monositkemotaktik protein-1 seviyesinin artis
gosterdigi, bu faktorlerden 6zellikle IL-6’nin MPV seviyelerinde azalmaya neden

olabilecegi ileri siirlilmiistiir (138-141)

Bununla birlikte MPV seyri hakkinda celiskili sonuglar da bildirilmistir.

Akbal ve ark’min(131) caligmasinda ise basvuru ve remisyon MPV degerleri
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arasinda farklilik olmadig: bildirilmistir. Kontrol grubuna kiyasla MPV degerlerinin
daha yiiksek bildirildigi bu c¢alismanin sonuglart bizim calismamiz ve bagka
calismanin sonuglariyla ¢elismektedir (5,130). Bu calismaya sadece 24 hastanin dahil

edilmesi 0nemli bir kisitlilikti.

Kefeli ve ark’inin(132) 2014 yilindaki ¢alismasinda 140 AP hastas1 ve 70
kontrolde MPV seviyeleri degerlendirilmistir. Retrospektif c¢alismada AP
hastalarinda bagvuru ve remisyon MPV degerlerinin benzer oldugu bildirilmistir. AP
hastalarinin basvuru ve remisyon MPV seviyelerinin kontrol grubuyla benzer oldugu
bildirilmistir.  Calismada ~ MPV  seviyelerinin AP siddetiyle iligkisi

degerlendirilmemistir.

Calismamizda kontrol grubu yoktu, ancak literatiirde AP hastalarinin MPV
seviyeleri kontrol grubuyla karsilastirilmig, bazi calismalarda AP ile kontrol
grubunda MPV seviyeleri benzer bulunmus (132), bazilarinda AP hastalarinda daha
yiiksek (131,134,135,142), bazilarinda ise daha diisiik bulunmustur (129). Yilmaz ve
ark’inin(142) calismasinda ise 30 AP hastasinin bagvurusu sirasinda istenen MPV
degerlerinin kontrol grubundan anlamhi derecede yiiksek, platelet sayisinin ise daha
diisiik oldugu bildirilmistir. Calismada MPV’nin AP siirecinin hangi doneminde
degerlendirildigi tam olarak ifade edilmemistir ancak MPV seviyelerinin en az 12
saat aclik sonrasinda degerlendirildigi ifade edilmistir. Bu nedenle, calismada MPV
seviyelerinin bagvuru MPV degerlerini tam olarak yansitmadigi diisiintilebilir, ek
olarak calismada MPV tek bir Ol¢iimle degerlendirilmis, kontrol grubu ise diger
hastaliklar nedeniyle genel cerrahi polikliniklerine bagvuran hastalardan secildigi
ifade edilmistir. Calismaya sadece 30 hastanin dahil edilmesi ise Onemli bir

kasitlilikti.

Celigkili sonuglarin  bildirilmesinde c¢aligmalar arasinda metodolojik
farkliliklar olmasi etkili olmus olabilir. Numunelerin bagvuru sirasinda veya bagvuru
giinlinde alinmasi, 6rneklerin bekletilmeden c¢alisilmasi veya bekletilmesi, ¢alismanin
retrospektif veya prospektif dizaynda olmasi bildirilen sonuglarin ¢eliskili olmasina

neden olmus olabilir.

Calismamizda AP siddeti dort farkli 6lgekle degerlendirilmistir. Bu olgekler
icerisinde Ranson, Glasgow ve APACHE-II ye gore AP siddeti ayrildiginda MPV
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seviyelerinin siddetli ve siddetli olmayan olgular arasinda benzer diizeyde oldugu
izlendi. Bununla birlikte BISAP 6l¢egine gore ayrildiginda siddetli olgularda 48.saat
MPV degerlerinin siddetli olmayan olgulardan daha yiiksek oldugu goriildii. Ancak
bagvuru MPV degerinden ziyade 48. saat MPV degerinin belirleyici olmas1t MPV’nin
erken donemde kullanilmasim1 engellemekteydi. Bulgularimiz 1s13inda  MPV
seviyesinin AP siddetinin gosterilmesinde tek basina kullanilamayacagi ve MPV nin
AP siddeti i¢in kotli bir prognostik faktor oldugu disiiniildi. Bulgularimizi
destekleyen caligmalar oldugu gibi ¢eliskili sonuglar da daha 6nce bildirilmisti.

Lei ve ark’min(129)prospektif dizayndaki calismasinda Glasgow Olgegine
gore ayrildiginda siddetli ve siddetli olmayan olgular arasinda MPV seviyesinin
calismamiza benzer sekilde ayni seviyede oldugu bildirilmistir. Calismada ilk giin
MPV degerinin (>7,45) siddetli AP’de %73,1 sensitivite, %38,5 spesifite gosterdigi
bildirilmistir (AUC=0,540). Bizim ¢alismamizdaki degerler de benzer diizeydeydi
(AUC=0,518, sensitivite %90,6, spesifite %?22,2). Ancak bu calismada Atlanta
siniflamasina gore hastalar organ yetmezligi acisindan tekrar siniflandirilmis, organ
yetmezligi olanlarda MPV seviyesinin daha diigsiik oldugu bildirilmistir. Lei ve
ark’inin c¢aligmasinda en sik AP nedeni hipertrigliseridemi olarak tanimlanirken

bizim ¢aligmamizda biliyer etiyoloji belirgindi.

Mimidis ve ark’min(7) calismasinda 54 AP hastasinda hastalik siddetinin
belirlenmesinde APACHE-II skoru temel alinmistir. Bulgularimiza benzer sekilde
MPV skoruyla APACHE-II skoru arasinda bir korelasyon izlenmemistir. Ayrica
Mimidis ve ark’inin(7) calismasinda basvuru MPV degerlerinin remisyon MPV
degerlerinden anlamli derecede daha diisiik oldugu bildirilmistir. Bagvuru PLT
degerleri remisyon degerlerinden yiiksek olmasina ragmen PLT degerlerindeki
farklilik anlamli bulunmamistir. Bu ¢aligmaya dahil edilen hasta sayisinin az olmasi

PLT seviyesindeki anlamli azalmanin gosterilmesini engellemis olabilir.

Osada ve ark’inin(133) yaptig1 prospektif caligmada ise 40 AP hastasi
degerlendirilmistir. Hastalar hafif ve siddetli seklinde ayrildiginda 1, 3, 7 ve 30.giin
MPV degerlerinin gruplar arasinda farklilik gostermedigi izlenmistir. Bu bulgular
calismamizla ortlismekteydi. Ancak Osada ve ark’inin(133) ¢alismasinda sadece 40

hastanin degerlendirilmesi 6nemli bir kisitlilikti. Ayrica bu ¢alismada en sik izlenen
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AP etiyolojisi alkol iligkili AP idi. Ek olarak AP siddetinin siniflamasinda Ranson
kriterleri, APACHE-II, serum CRP diizeyi ve Balthazar kriterlerinin kombinasyonu
kullanildig: bildirilmistir. Ancak bu kombine siniflama c¢alismalar arasinda direkt bir

karsilagtirma yapilmasini zorlagtirmaktadir.

Yarka¢c ve ark’inin(134) 2019 yilinda yaptigir retrospektif ¢alismada acil
serviste AP tanis1 alan 168 hasta degerlendirilmistir. Calismada bulgularimiza benzer
sekilde hafif ve siddetli AP vakalarinda bagvuru MPV degerlerinin APACHE-II ve
Ranson skorlartyla korele olmadigi bildirilmistir. Ayrica ¢alismada siddetli AP
vakalar1 ile hafif AP vakalar1 arasinda MPV seviyelerinin benzer oldugu
bildirilmistir. ROC analizinde MPV degerinin (>9.4 fl) siddetli AP de diisiik tanisal
performans gosterdigi bildirilmistir (AUC=0,592, sensitivite %71,7, spesifite
%49,1). Sonug olarak MPV degerinin siddetli AP vakalarinda kotii bir prognostik
gosterge oldugu ifade edilmistir. Bu bulgular ¢alismamizi desteklemekteydi.
Calismamizdan farkli olarak bu retrospektif c¢alismada AP siddeti Ranson,
APACHE-II ve Atlanta smiflamasi bir arada kullanilarak kararlastirilmistir.
Prospektif dizayndaki ¢alismamizda ise AP siddeti tiim siddet siniflama Slgiimlerine
gore ayr1 ayri siniflandirilmistir, bu skorlamalara ek olarak BISAP ve Glasgow

skorlar1 da kullanilmistir.

AP siddeti ve MPV iligkisi hakkindaki bulgularimizla ¢elisen sonuglar da
bildirilmistir. Beyazit ve ark’inin(5) ¢alismasinda 144 AP hastasi degerlendirilmistir.
Calismada AP siddetinin belirlenmesinde Glasgow skoru ve BT Siddet Indeksi
kullanilmistir. Glasgow skoruyla ayrildiginda MPV degerinin (7,85 fl) siddetli
hastalikta %70,6 sensitivite, %73,9 spesifite gosterdigi ifade edilmistir
(AUC=0,762). Siddetli hastalik i¢in MPV degerinin CRP, ESH ve WBC’den daha
belirleyici oldugu bildirilmistir. BT Siddet Indeksine gore ayrildiginda ise MPV
degerinin siddetli hastalik i¢in daha diisiikk tanisal performansa sahip oldugu
bildirilmistir (AUC=0,609, sensitivite %62,5, spesifite %65,2). Beyazit ve ark’1 (5)
bu sonuclar 1s1ginda AP siddetinin  belirlenmesinde MPV  seviyelerinin
kullanilabilecegini bildirmistir. Bizim caligmamizda ise Glasgow skoruna gore
hastalar ayrildiginda basvuru (AUC=0,518) ve 48. saat (AUC=0,522) MPV
degerlerinin siddetli AP tanist icin diisiik performansa sahip oldugu izlendi. Ayrica

basvuru CRP, BUN, prokalsitonin ve albiimin seviyelerinin MPV’den daha
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belirleyici oldugu izlendi. Caligmalar arasindaki farklilikta Beyazit ve ark’inin(5)
calismasinda vakalarin ¢ogunu alkolik pankreatit etiyolojisi olusturmasi 6nemli bir

neden olabilir. Bizim ¢caligmamizda ise en sik AP nedeni biliyer nedenlerdi.

Yao ve ark’inin(135) 2014 yilindaki retrospektif ¢aligmasinda 106 AP hastasi
degerlendirilmistir. Organ yetmezligi, lokal ve sistemik komplikasyonlarin olmamasi
hafif siddetli AP olarak tanimlanmistir. MPV seviyesinin agir siddetli olgularda hafif
siddetli olgulardan daha yiiksek oldugu bildirilmistir. primer amact MPV’den ziyade
RDW’nin AP’deki belirleyiciligi olan bu c¢alismada kan orneklerinin hastalarinin
basvurusundan sonra 24 saat icerisinde alindigi ifade edilmistir. Kan orneklerinin

basvuru sirasinda alinmamasi sonuglarda farkliliga yol agmis olabilir.

Calismamizda sadece BISAP skorlar ile ayrildiginda MPV seviyelerinin
siddetli hastalikta belirleyici oldugu izlendi. Ancak sadece 48.saat MPV degerleri
siddetli hastalikta belirleyici idi (AUC=0,674, sensitivite %43,7, spesifite %90,7) ve
48.saat MPV degerlerinin yeterli tanisal performansta olmadig: izlendi. Bildigimiz
kadariyla BISAP skorlar1 ile AP siddetinin degerlendirildigi ve MPV seviyelerinin
analiz edildigi bagka bir ¢alisma bulunmamaktadir. BISAP skorlariyla daha farklh
sonuclar bulmamizda AP skorlama sistemleri arasindaki farkliliklar etkili olmus
olabilir. Kumar ve ark’inin(143) 2017 yilindaki calismasinda AP siddetinin
belirlenmesinde APACHE-II, BISAP, Ranson ve BT Siddet Indeksi skorlari
karsilastirilmistir. Calismada BISAP skorlarinin tanisal performansi diger skorlama
sistemlerinden daha diisiikk bulunmustur. Calismamizda hastalik siddeti agir olan
hastalarin oran1 Ranson kriterleri ile degerlendirildiginde %50,4, Glasgow ile %28,3,
APACHE-II ile %46, BISAP ile degerlendirildiginde ise %14,2 idi. Bu bulgular
skorlama sistemlerinin AP siddetinde farkli tanisal performans gdsterdigine isaret

etmekteydi.

Calismamizda AP siddetinin haricinde AP etiyolojilerine gore MPV
degerlerinin degisimi analiz edildi. Ancak basvuru ve 48.saat MPV degerlerinin AP
etiyolojilerine gére anlaml farklilik gostermedigi izlendi. Ancak AP etiyolojilerinin
homojen dagilmamasi (biliyer %87, post ERCP %19, diger %7) ve etiyolojinin
degerlendirilmesi i¢in hasta sayisinin kismen az olmasi sonuglarimizi etkilemis

olabilir.  Etiyolojiye gore MPV seviyesini degerlendiren bir ¢alismada celigkili
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sonuclar bildirilmistir. Okuturlar ve ark’inin(130) calismasinda biliyer etiyolojide
basvuru ve remisyon MPV degerlerinin biliyer olmayan etiyolojilerden daha yiiksek
oldugu bildirilmistir. Calismada biliyer patolojilerde MPV degerinin yiiksek

olmasinin erken donem enfeksiyon gostergesi olabilecegi bildirilmistir.

AP hastalarinda en sik karsilagilan AP nedenleri biliyer (%87), post-ERCP
(%19) ve diger nedenlerdi. Farkli ¢aligmalarda AP etiyolojisi hakkinda benzer
sonuglar bildirildigi gibi alkolik pankreatitin daha sik izlendigi sonuglar da
bildirilmisti. Osada ve ark’inin(133) ¢alismasinda degerlendirilen 40 AP hastasinda
14 hasta biliyer, 16 hasta alkolik pankreatit olarak simiflandirilmistir. Yarka¢ ve
ark’inin(134) iilkemizde yaptigi ¢alismada ise 168 hastanin %77,9’unun biliyer
patoloji oldugu ifade edilmistir. Agir ve hafif siddetli hastalar arasinda AP etiyolojisi
acisindan farklilik olmadigr bildirilmistir. AP etiyolojileri arasindaki bu farklilikta

kulturel ve dini farkliliklar dnemli bir neden olabilir.

Calismamizda AP siddetinde MPV’den daha belirleyici parametreler oldugu
goriildii. Bu parametreler icerisinde bagvuru zamaninda istenen BUN (AUC=0,904),
prokalsitonin (AUC=0,853), CRP (AUC=0,803), kreatinin (AUC=0,741), LDH
(AUC=0,726) ve NLO (AUC=0,694) seviyeleri farkli oOlgeklere gore
degerlendirildiginde siddetli AP’de belirleyici oldugu izlendi. Bu belirtecler daha
once AP vakalarinda siddetli hastalik gostergesi olabilecegi diisiiniilmis ve
bulgularimiza benzer sonuglar bildirilmistir. Wu ve ark’min(40)prospektif
dizayndaki c¢alismasinda bagvuru BUN seviyesinin ve ilk 24 saatte BUN

seviyesindeki artisin mortalitede belirleyici oldugu bildirilmistir.

Modifi ve ark’inin(144) yaptig1 sistematik derlemede 59 calisma incelenmis
ve prokalsitonin (AUC=0,870) siddetli AP’de belirleyici oldugu bildirilmistir.
Biilbiiller ve ark’inin(145) c¢aligmasinda da prokalsitonin seviyelerinin siddetli
hastalikta belirleyici oldugu, hastaligin prognozu ve takibinde kullanilabilecek erken
donem, pratik bir gosterge oldugu bildirilmistir. Benzer sekilde yaygin kullanilan bir
akut faz reaktani olan CRP’nin AP’de siddetli hastalik gostergesi oldugu ¢ok sayida
calismada bildirilmistir (146,147). Akut renal yetmezlik AP hastalarinin yaklasik
%15’inde izlenmektedir ve kotli prognoza isaret etmektedir. Yiiksek serum kreatinin

AP’de kotii  prognostik  gosterge oldugu  bilinmektedir. Lipinski ve
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ark’min(148)c¢aligmasinda AP hastalarinda kreatinin seviyesinin siddetli hastalik,
pankreatik nekroz ve mortalitede belirleyici oldugu bildirilmistir. Tian ve
ark’inin(149) calismasinda siddetli AP hastalarinda yiiksek olan belirteclerden
birisinin de LDH oldugu, AP’de siddetin belirlenmesinde bir¢cok inflamatuvar
parametreden daha basarili oldugu ifade edilmistir. Ayrica 1992 Atlanta kriterlerinde
hastalik siddetinin siniflandirilmasinda LDH kullanilmaktadir. Notrofiller ve
lenfositler immiin yanit1 total WBC sayisindan daha iyi yansitmaktadir. NLO ¢esitli
benign ve malign hastalikta prognostik gosterge olarak kullanilmistir (150-152). Bu
nedenle AP’de NLO’nunprognostik onemi degerlendirilmis ve siddetli hastalikla
bazal NLO’nunkorele oldugu, NLO’nun siddetli hastalik ile iligkili oldugu
gosterilmistir (153).

Calismamizin bazi kisithiliklar1 vardi. Birincisi, ¢alismamiza dahil edilen
hasta sayis1 kismen azdi. Ikincisi, calismamizin kontrol grubunun olmamasi, AP
hastalarmin kontrol grubuyla karsilastirilmasini engellemistir. Ugiinciisii; MPV
seviyeleri bagvuru ve 48.saatte degerlendirilmisti, ancak AP seyri siirecince seri
MPV odl¢limlerinin yapilmasiyla daha kapsamli bilgiler saglanabilirdi. Son olarak,
calismamizda AP siddet siniflamasinda Ranson, Glasgow, APACHE-II ve BISAP
skorlar1 kullanildi. Ancak goriintiileme temelli yontemlerin kullanilmasi ile hastalik

siddeti farkli bir yoniiyle de ayrilabilirdi.
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6. SONUC

AP hastalarinda 48.saat MPV seviyelerinin basvuru MPV diizeylerinden
yiiksek olmasi, tam tersine basvuru platelet seviyelerinin 48.saatten yiliksek olmasi
AP patogenezindeplateletlerin rolii olduguna isaret etmektedir. Ancak AP
hastalarinda hastalik siddeti, skorlarla ayrildiginda 6zellikle MPV diizeyinin siddetli

ve hafif hastalik arasinda benzer diizeyde oldugu izlendi.

Hastalarin bagvurusu sirasinda istenen MPV seviyelerinin AP siddetindeki
belirleyiciligi distiktiir. AP siddetinin gosterilmesinde bagsvuru MPV seviyelerinin
tanisal performans: diisiiktiir. Bu nedenle AP siddet tahmininde tek basina
kullanilmast yanlis sonuglara neden olabilir. Bagvuru ve 48.saat MPV seviyelerinin
AP siddet skorlamalar1 igerisinden Ranson, Glasgow, APACHE-II ve BISAP
skorlariyla korele degildir. Ancak BISAP skoruna gore ayrildiginda 48. saat MPV
seviyelerinin siddetli hastalikta prognostik 6nemi hastalik siddetinin diger 6lgeklerle
ayrilmasina kiyasla daha yiiksek bulundu, ancak BUN, kreatinin, NLO, CRP ve
lenfosit gibi diger belirteclerin tanisal performansi daha yiiksekti. AP hastalarinin
takibinde ve prognoz tahmininde MPV degerlerinin diger yontemlerle birlikte

degerlendirilmesi ile olumlu sonuglar alinabilir.
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