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TESEKKUR

Cerrahide egitim ve becerinin yaninda ¢alismanin ve disiplinin dnemini gosteren ve

buna bir numaral1 6rnek olan sayin hocam Erdogan Soziier’e;

Uzmanlik egitimimde bana 151k tutan ve yol gosteren, iyi bir cerrah ve iyi bir insan
olabilmem i¢in yiireklendirmesinin disinda egitimimde de biiylik katkis1 olan ve tez
yapim ve yaziminda benden emegini esirgemeyen sayin hocam Tiirkmen Bahadir

Arikan’a;

Tezimi olustururken ve egitimim konusunda benden yardimlarini esirgemeyen tiim

hocalarim, uzman agabeylerime;

Gece giindiiz, senelerce beraber calisirken her birinden ¢ok sey 0Ogrendigim,
becerilerime yiiksek katkilar1 olan ve artik ailem gibi olan kidemlilerim ve kidemsiz

tiim kardeslerime;

Biitiin hayatim boyunca her konuda giivenip gii¢ aldigim, sevgisini ve emegini hi¢ eksik

etmeyen aileme;
Sonsuz tesekkiir ederim.

Merve HAMURCU



ICINDEKILER

TESEKKUR .....oooioioiiiieeeeeee ettt ettt s et e ettt e e e eeeeeens i
ICINDEKILER ........coovoiiiiieieeeeeeeeeeee ettt i
OZET ...t v
ABSTRACT .ottt ettt bt s e be sttt e bt r et b e re et Vi
KISALTIMALAR .ottt ettt st be bt n e b nn e viii
TABLOLAR LISTESI ..ottt ix
L] 0 23 1RO 1
2.GENEL BILGILER .......coccooiiiiiiiiii st 2
2.1, PanKreasin YaAPIST ..eciueeiiiuiiiiiieiiiiieiiiiiesiieesieesssieeessteessineesssneesssseessssesssssessnssessnses 2
2.1.1. Pankreasin ANAtOMUIST ..uveeivreeiueeiiireiiieesiteeesiteeesteeesreesssneeessaeesssneessseessnsseeanns 2
2.1.1.1. Pankreas EMDBIriyolojiSi .........cccooeiiiiiiniiiiicicee e 2
2.1.1.2. Pankreas Arteryel Dolagimi .......cccccooiiiiiiiiiiiiiie e 2
2.1.1.3.Pankreas Venoz Dolasimi ........ccccccooviiiiiiiiiiiic e 3
2.1.1.4. Pankreas Lenfatik Drenaji ........cccoooveiiiiiiiiiiniesici e 3
2.1.2. Pankreasin FiZYOlOJIST .uoiuveiriieiiiiiiiiiisieeie et 3
2.1.2.1. EKZOKIIN PAnKIEAS .......ccecciiiiiiieiiiie et 3
2.1.2.2. ENAOKIIN PANKIBAS ...cviiviiiiiiieiieieie ittt 4

2.2 AKUE PANKIBALIT .....veveivieieiiieieie ettt 6
2.2.1 Tanim ve EPIdemiyOlOji ..o 6
2.2.2 Akut Pankreatit ETYOIOJIST ........covrieiiieiiiieiie e 6
2.2.2.1 Safra TaSIarT ..cvveeiiii e 8
2.2.2.2 ATKOD .o 9
2.2.2.3 HIPErTIPIOBMI ..o 9
2.2.2.4 Tyatrojenik Pankreatit ...........c.coevevrvicuivereiiiieeeieieieseesese e 9
2.2.2.5 Herediter PAnKIrEatit ..........ccooverieieiieieie e 10
W N NN [=To] o F: 4] T OSSR 10
2.2.3 Akut Pankreatitte Patogenez ve Patofizyoloji ........ccccooevvieiiiiniiieeicen, 10
2.2.4. Tan1s1 Ve KINIZT .vveiiiiiieiiiceee e s 12
B T 0 B T4 1S o LSRR URRUPRSPR 14
2.2.6. Akut Pankreatitte Prognostik Skorlamalar ...........c.ccccccoviiiiiiiiiciie e 16
2.2.6.1. RANSON KIIEIIEIT 1.vvviveiieee ettt 16



2.2.6.2 APACHE II SKOTIamas! ........ccceeiiureiiiiieiiii e siee e 17
2.2.6.3 BISAP (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis) Skorlamasi .... 19

2.2.6.4 Imrie Skorlamasi (Modifiye Glaskow 11 SKOrU) ........ccccovevevvevviiieiiennnn, 19
2.2.6.5 HAPS SKOTIAmMaST ......ccccviiiiiiiiiic ittt 20
2.2.7 Akut Pankreatit Siddetini Stniflama ..........ccoooeeiiiiiiii 20

3. GEREC Ve YONTEM .......occooviuiiieierceeeceseee e et nes st snen s en e asn s 22
4. ISTATISTIKSEL ANALIZ .....coviiiiiiiiieeeee e 23
B.BULGULAR .ottt sttt ettt ne et 24
L N 2 N (01 NPT 39
T KISITLILIKLAR ettt e e e et e e neeeanaeeas 43
8. SONUGCKLAR .....coooooteeeeeeeeeeeeetee et es e ee e et s s ee e s et ee et es e 44
KAYNAKCA ..ottt ettt ettt et et s et et e s e e e et e st e s et et eee e s eneene 45



AKUT PANKREATIT HASTALARINDA BISAP SKORU iLE C REAKTIF
PROTEIN, ALBUMIN, NOTROFIL/LENFOSIT ORANI,
PLATELET/LENFOSIT ORANI GiBi BIYOKIMYASAL DEGERLERIN
BIRLIKTE KULLANIMININ ETKINLIGININ DEGERLENDIRILMESI

OZET

Giris ve Amag: Akut pankreatit, ekzokrin pankreasin asiner hiicrelerindeki enzimlerin
yol actig1 hasar ve buna sekonder olarak ortaya ¢ikan inflamasyon ile karakterize bir
klinik tablodur. Kendi kendini siirlayan hafif pankreatik 6demden pankreatik nekroz,
organ yetmezligi ve Olime neden olan sistemik inflamasyona kadar ciddiyeti
degisebilir. Bu nedenle bagvuru aninda erken tami ve tedavi onemlidir. Pankreatit
tanisinda kullanilan skorlamalar yillar boyunca arastirilmistir. Yaygin kullanimi olan
Ranson kriterleri 48 saat sonra tekrar degerlendirme gerektirdigi i¢cin basvuru aninda
prognozu oOngorecek skorlamalara ihtiyag¢ vardir. Calismamizda da BISAP
skorlamasina, her kurumda kolayca bakilabilecek, ucuz, hizli ulasilabilen CRP,
albiimin, noétrofil/lenfosit orani, platelet/lenfosit orani gibi biyokimyasal markerlar

ekleyerek, etkinligini ve tan1 giiclinii artirip artirilamayacagini inceledik.

Gerec ve Yontem: Erciyes Universitesi Genel Cerrahi kliniginde 2010 yilindan itibaren
takip edilmis 186 akut pankreatit tanili hasta retrospektif olarak hastane sisteminden
tarandi. Tarama parametrelerine tam olarak ulasilabilen 125 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Hastalar Atlanta kriterlerine gore 46 hafif, 61 orta, 18 ciddi akut pankreatitli
hasta olarak 3 gruba ayrildi. Hastane sisteminden hastalarin toraks ve batin
tomografileri degerlendirildi. Hastalarin operasyona alimip alinmadiklari, perkutan
drenaj yapilip yapilmadigi kontrol edildi. Yogun bakim ve servis yatis siireleri

hesaplandi. BISAP skoru parametrelerine gore klinik veriler ile puanlamalar1 yapildi.

Bulgular: CRP hafif-orta/ciddi pankreatit karsilagtirmasinda kesim degeri 110,
duyarliligr %65, spesifitesi %88 olarak bulunmus; orta ve ciddi pankreatitli hastalar
saptamada kuvvetli olarak degerlendirilmistir. Gruplar hafif/orta — ciddi olarak
ayrildiginda ise kesim degeri 204, duyarlili@i %63, spesifitesi %91 olarak kabul
edilebilir kuvvette tan1 gilicii oldugu goriilmiistiir. Albumin ortanca degerinin ciddi

pankreatitte diisik oldugu (p<0.05), hafif — orta/ciddi pankreatit olarak



karsilastirildiginda 1/albumin kesim degerinin 0.2, duyarlilik %62, spesifite %60 olarak
kabul edilebilir kuvvette tani parametresi olarak bulunmustur. Hafif/orta — ciddi
pankreatit olarak karsilastirildiginda ise kesim degeri 0.303, duyarlilik %61, spesifite
%79 ile zayif kuvvette tani parametresi olarak bulunmustur. Hafif — orta/ciddi
pankreatit gruplarinda kesim degeri 9.453 (%51,9 duyarlilik, %84 secicilik) ile kabul
edilebilir diizeyde tan1 parametresi iken; hafif/orta — ciddi pankreatit grubunda 9.726
(%61  duyarhilik, %68 secicilik) zayif kuvvette tam1 parametresi olarak
degerlendirilmistir. Hafif — orta/ciddi pankreatit olarak kiyaslandiginda kesim degeri
285 (%36 duyarlilik, %91 segicilik) olarak bulunmus; ancak ciddi pankreatit ayrimi igin

anlamli sonug elde edilememistir.

Sonug: Pankreatit siddetini ongérmede ayr1 ayr1 degerlendirildiklerinde CRP degerinin,
albiimin, n6trofil/lenfosit orani, platelet/lenfosit oranina gére daha kuvvetli bir prediktor
oldugu goriildi. Ancak BISAP degerine eklenerek Kkarsilastirildiklarinda anlamli

farkhlik izlenmedi. Genis bir 6rneklem ile daha kesin sonuglar elde edilecektir.

Anahtar Kelimeler: Akut Pankreatit, CRP, Notrofil/Lenfosit Orani, Platelet/Lenfosit
Orani, Albiimin, BISAP



EVALUATION OF THE EFFICIENCY OF USING BISAP SCORE AND
BIOCHEMICAL VALUES SUCH AS C REACTIVE PROTEIN, ALBUMIN,
NEUTROPHIL/LYMPHOCYTE RATIO, PLATELET/LYMPHOCYTE RATIO
IN PATIENTS WITH ACUTE PANCRATITIS

ABSTRACT

Introduction and Objectives: Acute pancreatitis is a clinical feature characterized by
damage caused by enzymes in the acinar cells of the exocrine pancreas and secondary
inflammation. It can range in severity from mild self-limiting pancreatic edema to
systemic inflammation leading to pancreatic necrosis, organ failure, and death.
Therefore, early diagnosis and treatment are important at the time of admission;
however, the scoring systems used in the diagnosis of pancreatitis have been
investigated over the years. Since the widely used Ranson criteria require re-evaluation
after 48 hours, there is a need for scoring to predict prognosis at the time of admission.
In our study, we aimed to find whether it can increase BISAP score’s effectiveness and
diagnostic power by adding biochemical markers such as CRP, albumin,
neutrophil/lymphocyte ratio, platelet/lymphocyte ratio, which can be easily checked in

every institution, and which can be easily accessed in every institution.

Materials and Method: 186 patients with acute pancreatitis, who were followed up in
Erciyes University General Surgery clinic since 2010, were retrospectively scanned
from the hospital system. 125 patients whose parameters were fully attainable were
included in the study. The patients were divided into 3 groups according to the Atlanta
criteria as 46 mild, 61 moderate and 18 severe acute pancreatitis patients. Thoracic and
abdominal tomographies of the patients from the hospital system were evaluated. It was
checked whether the patients were taken into operation and whether percutaneous
drainage was performed. length of stay in intensive care and hospitalization were

calculated. Scoring was done with clinical data according to BISAP score parameters.

Results: In the comparison of mild-moderate/severe pancreatitis, the cut-off value was
110, the sensitivity was 65%, and the specificity was 88%; It has been evaluated as
strong in detecting patients with moderate and severe pancreatitis. When the groups

were divided as mild/moderate-severe, the cut-off value was 204, the sensitivity was

Vi



63%, and the specificity was 91%, with an acceptable diagnostic power. The median
albumin value was found to be low in severe pancreatitis (p<0.05), and the cut-off value
of 1/albumin was 0.2, the sensitivity 62%, and the specificity 60% when compared as
mild to moderate/severe pancreatitis were found to be an acceptable diagnostic
parameter. When compared as mild/moderate-severe pancreatitis, the cut-off value was
found to be 0.303, sensitivity 61%, and specificity 79% as a weak strength diagnostic
parameter. While the cut-off value was 9,453 (51.9% sensitivity, 84% selectivity) in
mild — moderate/severe pancreatitis groups, it was an acceptable diagnostic parameter;
9,726 (61% sensitivity, 68% specificity) in the mild/moderate - severe pancreatitis
group were evaluated as weak-power diagnostic parameters. The cut-off value was
found to be 285 (36% sensitivity, 91% selectivity) when compared with mild to
moderate/severe pancreatitis; however, no significant results could be obtained for the

daignosing severe pancreatitis.

Conclusion: When evaluated separately in predicting the severity of pancreatitis, CRP
value was found to be a stronger predictor than albumin, neutrophil/lymphocyte ratio
and platelet/lymphocyte ratio. However, no significant difference was observed when
they were compared by adding them to the BISAP value. More precise results will be

obtained with a larger sample.

Key Words: Acute Pancreatitis, CRP, Neutrophil/Lymphocyte Ratio,
Platelet/Lymphocyte Ratio, Alboumin, BISAP

vii
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KISALTMALAR
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1.GIRIS

Akut pankreatit, ekzokrin pankreasin asiner hiicrelerindeki enzimlerin yol agtig1 hasar
ve buna sekonder olarak ortaya c¢ikan inflamasyon ile karakterize bir klinik tablodur.
Kendi kendini siirlayan hafif pankreatik 6demden pankreatik nekroz, organ yetmezligi

ve 0liime neden olan sistemik inflamasyona kadar ciddiyeti degisebilir.

Hastaligin siddetini belirlemek i¢in glinlimiize kadar cesitli kriterler kullanilmis ve
arastirilmistir. Ranson kriterleri akut pankreatit ciddiyetini degerlendiren, sik kullanilan
bir skorlama sistemidir. Bu sistemin en dnemli dezavantaji hastanin bagvuru aninda net
degerlendirmeyi saglayamamasi, bu nedenle acile basvuran hastalarda prognozu
ongormede yetersiz kalmasidir. Bu nedenle acilde bagvuru aninda kullanilabilecek, hizli
ve etkili degerlendirme i¢in bir¢cok kriter ve skorlama sistemi arastirilmaktadir. Son
yillarda kullanim kolayligi ve basit olmasinin yaninda APACHE II kadar dogru
tahminler yapabiliyor olmasi nedeniyle risk skorlamasinda Bedside Index of Acute
Pancreatitis- Yatak Bas1 Akut Pankreatit Siddet indeksi (BISAP) kriterleri ilk 24-48 saat

i¢in Onerilmektedir.

Calismamizda da BISAP skorlamasina, her kurumda kolayca bakilabilecek, ucuz, hizli
ulagilabilen CRP, albiimin, nétrofil/lenfosit orani, platelet/lenfosit orani gibi
biyokimyasal markerlar1 ekleyerek, etkinligini ve tam giiclinii artirip artirilamayacagin

inceledik.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1. Pankreasin Yapisi
2.1.1. Pankreasin Anatomisi
2.1.1.1. Pankreas Embriyolojisi

Ortalama pankreas agirlig1 75-125 gr, uzunlugu 10-20 cm’dir. Retroperitoneal olarak 1.
lomber vertebra oniinde yerlesmistir. Bag, boyun, gévde ve kuyruk olmak {izere 4 ana
boliimden olusur. 4. gebelik haftasinda primitif duodenal endodermden dorsal ve ventral
tomurcuklanma ile olusur. 8. haftada safra agaci ile birlesen, basin alt kismi ile unsinat
progesi olusturan ventral tomurcuk ile goévde, kuyruk ve boyun kismini olusturan dorsal

tomurcuk kaynasarak pankreasi olusturur.
2.1.1.2. Pankreas Arteryel Dolasimi

Bas kism1 orta hat saginda, duodenum C halkasina oturmus olarak bulunur. Pankreas
bas kisminin hemen arkasinda vena kava, sag renal arter ve her iki renal ven bulunur.
Boyun hemen siiperior mezenterik venin (SMV) o6niinde yer alan kisa bir segmenttir.
Pankreas govde ve kuyruk orta hattin sol tarafinda gerota fasyasi oniinde ilerleyerek

dalak hilusunda sonlanir.

Pankreas basi ve unsinat proges anterior ve posterior pankreatikoduodenal arterler ile
beslenir. Hepatik arterden koken alan gastroduodenal arter siiperior dallari, siiperior

mezenterik arterden (SMA) koken alanlar inferior dallar1 olusturur. Diger pankreas



kisimlart splenik arterden dallar ile beslenir. Dorsal pankreatik arter, splenik arterden
koken alir. Pankreas posteriorunda seyrederek inferior pankreatik artere dondsiir ve

kuyruk kisminda sonlanir.
2.1.1.3.Pankreas Venoz Dolasimi

Pankreas basi ven6z dolasimi anterior ve posterior pankreatikoduodenal venlere olur.
Posterior siiperior pankreatikoduodenal ven pankreas boynunun iist sinirinda lateralden
SMV’e girer. Anterior siiperior pankreatikoduodenal ven pankreasin alt sinirinda
SMV’e dokiiliir. Inferior pankreatikoduodenal venler ise unsinat progesin alt sinirinda

SMV’e girer. Diger pankreas kisimlari splenik vendz sistemm iizerine drene olur.
2.1.1.4. Pankreas Lenfatik Drenaji

Lenf kanallar1 ¢ogunlukla damarlara paralel sekilde uzanim gostermektedir. Pankreas
bas kismi dominant olarak ¢6lyak lenf nodlarina drene olmaktadir. Anterior bolgeye ait
lenfler peripilorik nodlara drene olurken, kuyruk ve gévde boliimii ise pankreatikolienal

diiglimlerin icerisine lenf drenaj1 yapmaktadir.

Pankreas sempatik ve parasempatik sinir sistemlerince innerve olur. Parasempatik
sistem endokrin ve ekzokrin fonksiyonlar1 uyarirken sempatik sistem bu sekresyonlari
inhibe eder. Pankreas ayni zamanda somatostatin, kalsitonin gen iligkili peptit gibi
aminler ve peptitlerce uyarilan noéronlarla da innerve olur. Bu ndronlarin tam etkileri
bilinmese de endokrin ve ekzokrin fonksiyonlar etkilemektedir. Pankreas ayni zamanda
ilerlemis pankreas tiimorleri, akut veya kronik pankreatitlerde olan agridan sorumlu

afferent lifler acisindan da zengindir. Bu somatik lifler ¢6lyak gangliyona ilerler.
2.1.2. Pankreasin Fizyolojisi

Pankreas kiitlesinin %85°1 ekzokrin pankreas, %10’u ekstraseliiler matriks ve %4’1 de
damar ve major kanallardan olugsmustur. Endokrin doku glandin %?2’sini

olusturmaktadir.
2.1.2.1. Ekzokrin Pankreas

Asiner  hiicreler  yiyeceklerdeki  proteinleri  sindiren  tripsin,  kemotripsin,

karboksipeptidaz, elastaz gibi proteazlar1 hiicre i¢i zimojen graniiller halinde inaktif



olan proenzimler olarak sentezler. Pankreasin uyarilmasi ile bu proenzimler pankreas
kanalina ve oradan duodenum liimenine salinirlar. Duodenal mukoza enterokinazi
sentezleyip salgilayarak tripsinojenden tripsinin doniisiimiinii saglayan enzimatik
altivasyonu saglar. Tripsin diger proenzimlerin de otoaktivasyonunu yaparak protein
sindiriminde 6nemli rol oynar. Asiner hiicreler pankreatik amilaz ve gliserol ester
hidrolaz olarak da bilinen lipaz1 aktif enzimler olarak {iretirler. Pankreatik amilaz
seliiloz hari¢ biiyiik polisakkaritleri duodenal ve jejunal oligosakkaridazlar tarafindan
sindirilebilecek oligosakkaritlere hidroliz eder. Pankreatik lipaz sindirimdeki yaglar
yag asitleri ve 2-monogliseritlere hidroliz eder. Asiner hiicreler ayn1 zamanda kolipaz,
kolesterol ester hidrolaz, fosfolipaz A2 gibi yag sindiren proenzimleri ve DNA, RNA
hidrolizinde kullanilan deoksiriboniikleaz ve riboniikleazi salgilar. Proenzim olarak
iretilen ve depolanan enzimlerin erken aktivasyonunu engelleyerek otofajiden koruyan
tripsin inhibitorii yine asiner hiicrelerden salgilanir, serin proteaz inhibitorii Kazal tipl

(SPINK1) geni tarafindan kodlanr.

Kanal hiicreleri ise asiner hiicreler tarafindan salgilanan enzimleri diliie etmek ve
dagitmak icin gerekli suyu ve elektrolitleri salgilar. Pankreas salgisi 500-800 ml/giin,
izoosmotik, renksiz, kokusuz ve yiiksek bikarbonat sebebiyle alkali pH’a sahiptir.
Bikarbonat, karbonik anhidraz enzimi tarafindan karbonik asitten elde edilir. Bikarbonat
(HCO3) ve klor (Cl) sekresyonu salgilama evresine gore onemli degisiklik gosterse de
sodyum (Na) ve potasyum (K) konsantrasyonlar1 sabit degerdedir ve plazmadaki degere
esittir. Bikarbonat saliniminin major uyarani sekretin olmakla birlikte, kolesistokinin de
sekresyonunu stimiile eder. Gastrin ve asetilkolin de HCO3 sekresyonunun zayif
uyaricilar1 iken; somatostatin, pankreatik polipeptid ve glukagon ise ekzokrin

sekresyonlar1 baskilar.
2.1.2.2. Endokrin Pankreas

Normal yetigkin pankreasinda yaklasitk 1 milyon Langerhans adacigi vardir. Bu
adaciklarin ¢ogunda alfa, beta, delta, epsilon ve pankreatik polipeptit (PP) salgilayan PP
hiicrelerinden 3000-4000 hiicre bulunur.

Beta hiicrelerinden insiilin salgilanir. Azalmis glukoneogenez, glikojenoliz, yag asidi

yikimi ve kotejenez; artmig glukojenez, protein sentezi ve glukoz uptake i ile iliskilidir.



Yine beta hiicrelerinden salgilanan amilin, insiilin sekresyonu ve fonksiyonunda
modiilasyon/ kontrmodiilasyon yaparken; pankreastatin ise insiillin ve somatostain

salinimin1 azaltip glukagon salinimini artirir, pankreasin ekzokrin sekresyonlar azaltir.

Alfa hiicrelerinden glukagon salgilanir. Hepatik glukojenoliz ve glukoneogenezi

artirarak insiiline ters etki eder.

Delta hiicrelerinden somatostatin salgilanir. Tiim gastrointestinal sistemde sekresyonu

inhibe eder. Hiicre biiylimesini inhibe eder.

PP hiicreleri pankreatik polipeptit salgilayarak pankreasin ekzokrin sekresyonu ve

insiilin sekresyonunu inhibe edip, instilinin hepatik etkisin artirir.

Epsilon hiicrelerinden salgilanan ghrelin insiilin salinimi ve etkisinin azaltilmasi ile

iliskilidir.

Pankreas i¢indeki hiicreler, kan sekeri seviyelerinin (homeostaz) korunmasina yardimei
olur. Bunu yapan hiicreler, pankreas boyunca bulunan pankreas adaciklarinda bulunur.
Kan sekeri seviyeleri diisiik oldugunda, alfa hiicreleri kan sekeri seviyelerini artiran
glukagon salgilar. Kan sekeri seviyeleri yiiksek oldugunda beta hiicreleri, kandaki
glikozu diisiirmek i¢in insiilin salgilar. Adaciktaki delta hiicreleri ayrica insiilin ve

glukagon salinimini azaltan somatostatin salgilar.

Glukagon, karacigerde glukoz olusumunu ve glikojenin glukoza doéniisiimiinii artirarak
glukoz seviyelerini artirma gorevi goriir. Ayn1 zamanda yag ve kasta glukoz alimimni da
azaltir. Glukagon salmimi, diisiik kan sekeri veya insiilin seviyeleri ile ve egzersiz
sirasinda uyarilir. Insiilin, glukozun hiicreler (6zellikle cizgili kas) tarafindan alimin
kolaylastirarak ve proteinlerin, yaglarin ve karbonhidratlarin olusumunda kullanimini
tesvik ederek kan sekeri seviyelerini diisiirme gorevi goriir. Insiilin baslangigta
preproinsiilin ad1 verilen bir 6ncii form olarak olusturulur. Bu, proinsiiline doniistiiriiliir
ve C-peptid tarafindan insiiline boliiniir ve daha sonra beta hiicrelerinde graniillerde
depolanir. Glukoz beta hiicrelerine alinip par¢alandiginda insiilin salinimini uyaran

hiicre zarinin depolarizasyonuna neden olmaktir.



Insiilin ve glukagon salgilanmasini etkileyen ana faktér kan plazmasindaki glukoz
diizeyleridir. Otonom sinir sistemi de bu diizenlemede rol oynar. Sempatik sinirlerden
salgilanan katekolaminler tarafindan sempatik sinir sisteminin beta-2 reseptorlerinin
aktivasyonu insiilin ve glukagon salgilanmasini uyarirken, alfa-1 reseptorlerinin
aktivasyonu salgilanmay1 inhibe eder. Parasempatik sinir sisteminin M3 reseptorleri,
beta hiicrelerinden insiilin salinimin1 uyarmak icin sag vagus siniri tarafindan

uyarildiginda etki gosterir. (1) (2)
2.2 Akut Pankreatit
2.2.1 Tanim ve Epidemiyoloji

Pankreatit, tripsinin uygunsuz aktivasyonu ve sonucunda ortaya ¢ikan zimojen
aktivasyonu ile otosindirimin meydana geldigi inflamatuar bir siire¢ olarak tanimlanir.
(3) (4) Hastalik, hafif ve kendini smirlayici siiregten enfekte pankreatik nekroz,
multiorgan yetmezligi ve mortaliteye kadar uzanan farkli klinik tablolarda karsimiza
cikabilir. Siddetli akut pankreatit, safra kesesi taslar1 ve alkol basta olmak tizere cesitli
etiyolojilere sahip olabilir. (5) Hastalarin ¢ogunda klinik komplikasyonsuz diizelir;
ancak 2 haftayr asan bir yogun bakim takibinde hastalarin %25'inde Onemli
komplikasyonlar ve mortalite izlenir. (6) (7) Mortalite insidans1 farkli sosyoekonomik
niifus gruplar arasinda degismektedir. Beyazlarda 5.7/10000 iken siyah irkta bu oran
20.7/100000°dir. (8)

Insidans1 13-45/100 000 olup, acil bagvurularinda en ¢ok hospitalizasyon gerektiren
hastaliklardan birisidir. Yillar i¢inde yatan hasta sayis1 gittik¢e artmakta olup 2000-2009
yillar1 arasindaki artis %30’lar diizeyindedir. Giiniimiizde toplam hastanede kalis

siiresinin uzunlugu acisindan 2. sirada, maliyetleri ve hastanedeki 6liimler acisindan da

(9) (10)

5. siradir.

2.2.2 Akut Pankreatit Etyolojisi

Etyolojide safra taslar1 (%40-70) ve alkol (%25-35) hastaneye bagvuran AP olgularinin
%80’inde etkendir. Geriye kalan %20’lik boliimiinde ise birgok faktor rol alabilir.
Bunlar arasinda endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP), hiperlipidemi,



diyabet, enfeksiyonlar, ilaglar, pankreas kanali ortak safra kanali veya ampuller
bolgenin yapisal anomalileri, pankreas neoplazileri, gecirilmis ameliyatlar, vaskiiler
hastaliklar, kiint ve penetran karin travmalari, hiperparatiroidizm ve hiperkalsemi, renal

transplantasyon, herediter pankreatit veya idiopatik nedenler bulunmaktadir. (Tablo 1)

AP goriilmesinin medyan (ortanca) yasi etiyolojiye bagl olarak degisir. Alkol ve ilag
nedenli pankratitler 3. veya 4. dekatlarda goriiliir ve 6. dekatta goriilen safra tasi ve
travmaya bagli pankreatitlere gore farklilik gosterir. Cinsiyet farkliligt muhtemelen

daha cok etiyolojiyle ilgilidir. Obezite ve sigara kullanimi bagimsiz bir risk faktoriidiir.

(6)
Tablo 1. Akut Pankreatitte Etyoloji

MEKANIK
e Biliyer sistem hastalig1
e Travma: Eksternal, cerrahi, ERCP
e Pankreatik Kanal Obstriiksiyonu: neoplazmlar, herediter (pankreas divizum, oddi sifinker
disfonksiyonu ), ampullar ve duodenal lezyonlar

METABOLIK
e Alkol
e Hiperkalsemi
e Hiperlipidemi
e Ilaclar; Asetaminofen, Azatioprin, Sulfonamid, Sulindak, Tetrasiklin, Valproik Asit Didanosin,

Methildopa, Metronidazol, Ostrojenler, Furasemid, Tiyazid Diuretikleri, Oktreotid, 6-
Merkaptopurin, Pentamidin, Salisilatlar, Kortikosteroidler, Sulfamethoksazol- Trimetoprim,
Eritromisin, Nitrofurantoin, Prokainamid, 1-Asparaginaz, Propofol
e Toksinler; Akrep Zehiri, Etanol, Cinko
e Herediter; Gen mutasyonlari; CFTR, PRSS1, SPINK1
ENFEKSIYONLAR
e Bakteriyel; M. pneumoniae, Campylobacter, Mycobacterium tuberculosis
e Viral; Kabakulak, Kizamik, Kizamik¢ik, Koksaki B, EBV, HIV, HCV
e Paraziter; Clonorchis sinensis, Ascaris lumbricoides
VASKULER/ISKEMI
e hipoperfiizyon/Sok
e Emboli
®  Vaskiilit
OTOIMMUN
e  Primer sklerozan kolanjit, Primer bilier siroz, romatoid artrit, SIE, chron hastalig
IDIYOPATIK

ERCP = Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi; CFTR = cystic fibrosis transmembrane
conductance regulator; PRSS1 = proteaz serin 1 (trypsin 1); SPINK1 = serin proteaz inhibitor Kazal-tip 1.



2.2.2.1 Safra Taslan

AP olgularinin %40-70’inden sorumludur. Tas milimetrik ise akut pankreatit gelisme
riski %20’lere ¢ikar. Semptomatik safra tas1 varliginda akut pankreatit insidanst %3-8

arasindadir. 50-70 yas kadinlarda daha sik goriiliir.

Idiyopatik denilen olgularin ¢ogunun duodenal drenaj sivilarinda safra kristallerinin
bulunmasi, bu olgularda da asil etkenin mikrotaslar oldugunu diistindiirmektedir. Bu
okkiilt mikrolitiyasis muhtemelen idiyopatik akut pankreatitlerin yarisindan sorumludur.
Bu nedenle tekrarlayan pankreatit ataklar1 geciren ve etiyolojide herhangi bir patoloji

saptanamayan hastalarda kolesistektomi yapilmasi1 6nerilmektedir.

Biliyer pankreatitte etken mekanizma olarak ii¢ teori 6ne siriilmiistiir. Bu konuda ii¢
temel mekanizmadan bahsedilebilir. Ilk olarak 1901°de Opie tarafindan ileri siiriilen
ortak kanal teorisine gore, taslarin ampulla vateri diizeyinde distal birlesik kanal1 gecici
olarak tikamasi ile safranin pankreas kanalina reflii olmasi1 AP’ye neden olmaktadir.
Ancak bu yaklagim deneysel modellerde kanitlanamamistir. Ayrica, anatomik olarak
insanlarin %90’1inda ana safra ve pankreas kanallar1 duodenuma agilma noktasinda
birlesirler ve ampullaya oturmus bir tas ¢ogunlukla iki kanali beraber tikar. Sadece %10
hastada safranin pankreas kanalina reflii olmasina izin verecek uzunlukta bir ortak kanal
vardir. Diger yandan, pankreas kanal basinci ana safra yolu i¢indeki basingtan daha
yiiksektir, dolayisiyla teorik olarak kolay kolay reflii gelismez. Bir diger mekanizmada
ise, tasin sfinkter boyunca hareketinden kaynaklanan gecici sifinkter yetersizligin,
duodenal s1v1 ve safranin pankreatik kanala reflii olmasina yol agabilmesidir. Fakat bu
yaklasim da papillotomi sonrasi, genellikle AP goriilmemesi nedeniyle kabul
gormemistir. Safra tasindan kaynaklanan AP ile ilgili iiglincii bir teori de pankreatik
kanal tikanmasinin duktal hipertansiyona yol a¢gmasidir. Kanal i¢inde geriye dogru
olusan bu basing artimi, mindr kanallarda bozulmaya, pankreatik sivinin pankreas
interstisyumundan daha az alkali bir ortama ekstravazasyonuna ve enzim aktivitesinin
baslamasina yol acabilecek bir faktor olarak ileri siiriilmektedir. Ancak kanalin tikandigi
kanser olgularinin az bir kisminda pankreatit gelismesi bir soru isareti olarak
kalmaktadir. Goriildiigi gibi her ii¢ hipotez de safra taslarimin pankreatit olusturma

mekanizmasini tam olarak agiklayamamaktadir.



Hayvan modelleri, sitoplazmadaki kalsiyum konsantrasyonunu artiran safra tuzlarinin
dogrudan asiner hiicre nekrozu yaptigini gostermistir; ancak bu durum insanlarda

kanitlanmamustir. (11)
2.2.2.2 Alkol

Asirt etanol tiikketimi (en az 5 y1l boyunca> 100 g/giin) AP’nin diinyadaki ikinci en sik
nedenidir. Olgularin %35’ini olusturu ve 30-45 yas erkeklerde daha sik goriiliir. TNF-(
ve IL-1 iiretimini arttiran niikleer faktor | B (N F-| B) gibi proinflamatuar yollar tetikler.
Kaspazlarin ekspresyonu ve aktivitesini de artirir. Bu sekilde apoptozisi uyarir. Ek
olarak alkol, pankreatik perfiizyonu azaltir, oddi sfinkteri spazmini indiikler ve

kanallarin i¢indeki proteinlerin ¢okmesi yoluyla pankreatik kanallar tikar. (12)
2.2.2.3 Hiperlipidemi

AP'ye neden olan hipertrigliserideminin tam mekanizmasi tam olarak anlagilamamustir.
Kabul edilen teoriler, asir1 trigliseridlerin pankreatik lipaz tarafindan serbest yag
asitlerine metabolizmasinin, pankreas hiicresi hasarina ve iskemiye yol acan hayvan
modellerini baz almaktadir. (13) Iskemiye yol agan pankreas kapillerindeki
trigliseridlere bagli hiperviskozite de Onerilmistir; ancak bu iskeminin neden sadece
pankreasta meydana geldigi ve diger organlarda olmadigini agiklamamaktadir. CFTR
ve ApoE gen mutasyonu gibi spesifik genetik mutasyonlar hipertrigliseridemi ve akut
pankreatit ile iliskilendirilmistir. (14) (15)

1000 mg / dL ve iizerindeki trigliserit seviyeleri AP ile iliskilendirilmistir; ancak AP'nin
hangi trigliserit degerinde goriilecegi kesin olarak bilinmemekte ve kisilere gore

degisim gostermektedir. (16)
2.2.2.4 iyatrojenik Pankreatit

Iyatrojenik pankreatit en sik endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP)
sonrasinda ortaya ¢ikar. ERCP’e bagli iyatrojenik akut pankreatit insidans orant %5-10
kadardir. (17) Yiksek riskli hastalarin pankreas kanalina profilaktik stent
yerlestirilmesinin ERCP sonrasi pankreatit gelisme riskini azalttig1 gosterilmistir. (18)
(19)

Pankreatik biyopsi, ekstrahepatik biliyer sistem ve ampulla vateri eksplorasyonu, distal

gastrektomi, splenektomi, kolektomi, nefrektomi, aort anevrizmasi ameliyati,



lenfadenektomi gibi bir¢ok cerrahi girisim sonrasit ya da splanknik hipoperfiizyona
neden olabilen kardiyopulmoner by-pass ve kardiyak transplant gibi ameliyatlar sonrasi
da AP olusabilir.

2.2.2.5 Herediter Pankreatit

Herediter pankreatit, genellikle sik ve tekrarlayan pankreatit ataklariyla ortaya cikar ve
pankreas dokusu kademeli olarak disfonksiyonel fibroz doku haline gelir. Diger
pankreatit nedenleriyle karsilastirlldiginda yiiksek diyabet oranlari ve ekzokrin
yetmezligi ile iligkilidir. (20) Yayinlanmis vaka serileri, hastalarin yaklasik %37'sinde
ekzokrin yetmezligin ve %32'sinde endokrin yetmezliginin oldugunu gostermektedir.
Bu hastalar genellikle 10 yasindan once teshis alirlar. (21) En sik goriilen germ line
mutasyonu, katyonik tripsin kodlayan PRSS1 genidir. Bunun disinda SPINK1, CTRC

ve CFTR mutasyonlar1 da tanimlanmistir. (22)
2.2.2.6 Neoplaziler

Biliyer olmayan AP’li hastalarda, obstriiksiyona yol acgabilecekleri igin periampiiller
bolge tlimorleri, 6zellikle 40 yas iistiinde etyolojisi netlestirilememis hastalarda mutlaka
diisiiniilmelidir. AP’li hastalarin yaklasik %1-2’sinde pankreatik timor (6zellikle

intraduktal papiller miisinéz timor) saptanmigtir. Timor AP ile prezente olabilir.

(6) (23)

Pankreas neoplazilerinin %5-14’linlin AP ile birlikte oldugu goriilmiistiir.

2.2.3 Akut Pankreatitte Patogenez ve Patofizyoloji

Fizyolojik kosullar altinda, asiner hiicreden inaktif enzimlerin salgilanmas1 kalsiyum
iligkili sekretuar ajanlara yanit olarak meydana gelir. Sindirim enzimlerinin erken
aktivasyonu akut pankreatitte ilk saptanabilir olaylardan biridir ve sitozolik kalsiyumun
yiiksekligi eslik eder. (24) Sicanlarda ana pankreas kanali ligasyonunun asiner hiicre
icinde aktif tripsin ve Ca2 + birikimine yol ac¢tig1 gosterilmistir. (25) Aslinda, sindirim
enzimlerinin aktivasyonundan Ca2 + 'da artis sorumludur. Asiner hiicrelerin bir
kolesistokinin (CCK) analoguyla hiperstimiilasyonunda, deney hayvanlarinda pankreas
kanalinin ligasyonundan sonra, medikasyon uygulanmasindan sonra ve asiner hiicrelere
safra tuzlarinin uygulanmasindan sonra anormal bir sitozolik kalsiyum yiikselmesi

gosterilmistir. (26).
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Aktif sindirim enzimleri, makrofajlarin gii¢lii uyaricilaridir ve deneysel olarak tiimor
nekroz faktorii TNF-a ve interlokin IL-1B gibi proinflamatuar sitokinlerin iiretimini
indiikledigi gosterilmistir. (27) Aktif tripsinin intraperitoneal enjeksiyonu, periton
igcinde TNF-a {iretimini indiiklerken, 1s1 ile inaktive edilmis tripsin enjeksiyonunun
hicbir etkisi olmamistir. Pankreas asiner hiicreleri de proinflamatuvar sitokinler
tiretebilirler ve bunu aktif sindirim enzimlerinin varligina yanit olarak yaparlar. (28)
Akut pankreatitli hayvanlardan alinan asit sivisinin yiiksek konsantrasyonlarda cok
cesitli proinflamatuar sitokinler icerdigi gosterilmistir ve bu sivinin diger hayvanlara
uygulandiginda daha fazla sitokin iiretimini indiikleyebilecegi gosterilmistir. (29) (30)
Periton boslugundan, sitokinler torasik duktus yoluyla sistemik dolasima hizla girer ve
buradan bircok viicut sistemini etkiler. Akut pankreatitte multiorgan disfonksiyon
sendromuna (MODY) ilerleyen sistemik inflamatuar yanittan (SIRS) sorumludur. CC,
CXC sitokin aileleri, lokal ve sistemik inflamatuar yanitlarin patogenezinde yer alirken;
preprotakinin-A (PPT-A) gen iriinleri, P maddesi ve norokinin NK-A akut pankreatitte

akciger hasarina yol agmada suclanir. (31)

Monosit kemoatraktan protein-1 (MCP-1), makrofaj enflamatuar protein (MIP) 1-a ve
RANTES (Regulated upon Activation, Normal T Cell Expressed and Presumably
Secreted) gibi CC kemokinleri esas olarak monositleri aktive ederken; IL-8, biiyiimeyle
iligkili onkojen (GRO) -a ve epitelyal notrofil aktive edici protein (ENA) -78 gibi CXC
kemokinler, giiglii nétrofil kemoatraktanlar ve aktivatorlerdir; P maddesi ve NK-A ise

norojenik inflamasyonda énemli rol oynar. (32)

Dolagimdaki sitokin seviyeleri hastaligin siddeti ile iliskilidir. (33) Met RANTES (CC
kemokin reseptdr antagonisti) gibi proinflamatuar sitokin aktivitesinin erken
inhibisyonunun ve IL-10 gibi antiinflamatuar sitokinlerin uygulanmasinin hayvanlarda

deneysel pankreatitin siddetini azaltabilecegi gosterilmistir. (34), (35)

Sitokin iiretimi, daha baskin olarak NFkB ve diger bir dizi transkripsiyon faktorii
tarafindan yonetilir. Bu transkripsiyon faktorii, akut pankreatitin baglamasindan itibaren
30 dakika i¢inde pankreasta ve kisa bir siire sonra uzak dokularda aktive olur. (36) (37)
NF«B inhibisyonunun deneysel akut pankreatiti iyilestirdigi gosterilmistir. (38) (39) Bu

da akut pankreatitin sistemik etkilerinin 6nlenmesinde yararli bir yaklasim olabilir.
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Siklooksijenaz (COX)-2 inhibisyonu (veya genetik delesyonu) ayni zamanda lokal ve

sistemik proinflamatuvar notrofillere bagli lokal ve sistemik hasar1 da inhibe eder. (40)

Bu inflamatuar mediyatorlerin salgilanmasi sonucunda pankreatik vaskiiler gecirgenligi
artarak 6dem, hemoraji ve mikrotrombiisler gelisir. Sivi peripankreatik mayi veya
pankreatik 6dem seklinde birikebilir. Pankreatik mikrosirkiilasyondaki yetersizlik,
pankreatik/peripankreatik hipoperflizyon ve nekrozlara yol agar.

Akut pankreatitin lokal komplikasyonlarinin tanisina ait radyolojik kriterler, revize
Atlanta bildirgesinde yaymlanmistir. Tomografi goriintiileri dikkate alinarak yapilan bu
siniflamada, pankreatik ve peripankreatik dokularin nekrozsuz, akut inflamasyonu “‘akut
intertisyel 6dematdz pankreatit (AIOP)” olarak isimlendirilirken, bu bolgelerde gelisen
nekroza bagli hipoperfiizyon bolgelerinin goriilmesi ile “akut nekrotizan pankreatit

(ANP)” tanis1 konur.

1. Akut peripankreatik sivi kolleksiyonu; AIOP’te ilk 4 hafta iginde gelisen,

peripankreatik, homojen s1vi toplanmasidir.

2. BT’de kapsiilii olmayan, homojen bir sivi izlenir. Peripankreatik fasial planlar

normaldir ve tlim pankreas boyanir, nekroz yoktur.

3. Pankreatik Psodokist; AIOP’te genellikle 4 hafta sonra go- riilen ve pankreas
disinda, iyi gelismis bir inflamatuar kapsiilii olan siv1 koleksiyonudur, nekroz

yoktur.

4. Akut nekrotik koleksiyon (ANC); ANP’te ilk 4 hafta icinde, pankreatik
parankim ve/veya peripankreatik dokuda sivi ve nekroz igeren heterojen bir

kolleksiyon olup, kapsiil icermez.

5. Duvart olusmus nekroz (WON); ANP’te 4 hafta sonra, pankreatik parankim
ve/veya peripankreatik dokuda olusan, kapsiilii, nekrotik bir koleksiyondur.
Intraparankimal s1v1 ko- leksiyonlar1 psddokist olmayip, ANC veya WON olarak
yorumlanmalidir. Psddokistler nadiren enfekte olurlar, ANC ya da WON enfekte

olabilir ve cogunlukla girisim gereklidir.
2.2.4. Tanis1 ve Klinigi

Karin agrisi, bulanti ve kusma akut pankreatitin ana semptomlaridir. Karin agris

genellikle epigastrik bolgededir ve siklikla arkaya dogru yayilir. Agri sabittir,
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maksimum yogunluguna 30-60 dakikada ulasir ve giinlerce devam eder. Deliryum,
coklu organ sistemi yetmezligi veya koma ile bagvuran hastalarda bu karakteristik

semptomlar maskelenebilir.

Fizik muayene genellikle tasikardiyi ortaya ¢ikarir. Daha agir vakalarda hipotansiyon,
takipne, dispne ve subfebril ates goriiliir. Konflizyon, deliryum ve nadiren koma mevcut
olabilir. Barsak sesleri azalir ve karin genellikle distandii olur. Epigastrik veya daha
yaygin olabilen karin palpasyonuna hassasiyet tipiktir, oysa rebaund ve defans daha az
siklikla olur. Alt akciger alanlarinda perkiisyon alinamayan durumlarda plevral eflizyon
diistiniilmelidir. Nadir fiziksel bulgular olan lomber bolgedeki ekimozlar (Gray-Turner
isareti) veya umbilikusdaki ekimozlar (Cullen isareti), penis kokiindeki ekimoz (Fox
bulgusu) nekrotizan pankreatitlerde retroperitondaki sivi ve kanin bu bosluklara ve
yumusak dokular arasina drene olmasi ile olusur. Biliyer obstruksiyon varsa sarilik

mevcut goriliir.

Sistemik enflamatuar yanit sendromunun varlii, daha siddetli pankreatitin
gostergesidir. Tasikardi, dispne, takipne, ortostatik hipotansiyon, plevral efiizyon,
oksijen desatiirasyonu veya sok klinigi iiclincli bosluga kayiplari, komplikasyon gelisme
riskini ve daha kotii prognozu gosterir. Daha siddetli pankreatit, pankreatik nekroz, daha
fazla peripankreatik sivi birikimi ve ekstra pankreas organlarin islev bozuklugu ile

karakterizedir.

Akut pankreatit tanis1 agagidaki ii¢ kriterden en az ikisini gerektirir:
1.Pankreatit ile uyumlu karin agrisi,

2.Normalin iist sinirinin en az li¢ kati serum amilaz veya lipaz degeri,

3.Gorlintiilemede akut pankreatit ile uyumlu goriintiileme bulgulari. (Kontrastli BT,

MRI veya ultrason).

Hafif pankreatiti olan hastalarda lokal veya sistemik komplikasyonlar yoktur, orta
derecede pankreatitli hastalarda 48 saatten daha az siliren lokal veya sistemik
komplikasyonlar vardir ve siddetli pankreatitli hastalarda 48 saatten fazla devam eden

organ yetmezligi vardir.
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Tablo 2. Akut Pankreatit Komplikasyonlari

1.Pankreatik Assit

2. Akut (Peri)Pankreatik S1vi Kolleksiyonu

3. Pankreatik PsoDokist Ve Apseler

4.Steril Nekrotik Koleksiyonlar (Akut Nekrotik Koleksiyon, Duvarla CEvrilmis
Nekroz)

5.Enfekte Pankreatik Nekroz

6. Komsu Organlarda Sorunlar: Hemoraji, Tromboz, Baglrsak Enfarkti, Mekanik
Ikter, FistiiL Formasyonu, Mekanik Obstruksiyon

1. Pulmoner: Plevral EffiiZyon, Atelektazi, PnoMoni, Ards

2. KardiovaskiiLer: Hipovolemi, Hipotansiyon, Perikardial EffiiZyon, Ani OLiiM,
Non-Spesifik St-T Dalgas1 Deglisiklikleri

3. Hematolojik: Hemokonsantarsyon, Dissemine IntravaskiiLer KoagiiLasyon
4.G1 Kanamalar: Peptik ULser, Eroziv Gastrit, Portal Veya Splenik Ven
Trombozuna Bagl1 Varisler

5.Renal: OligiiRi, Azotemi, Renal Arter/Ven Trombozu

6. Metabolik: Hiperglisemi, Hipokalemi, Hipertrigliseridemi, Ensefalopati, Aniden
Gelisen KorliK (Purtscher Retinopatisi)

7. Santral Sinir Sistemi: Psikoz, Yag Embolisi, Alkol YoksunlugU Sendromu

8. Yag Nekrozu: intraabdominal SabunlasMa, Subkutan Doku Nekrozu

XTZmMHO—0 r>xXO0r

ZCNC

1. Endokrin Ya Da Ekzokrin Pankreas Yetmezligl
2.Kronik Pankreatit

ZmMmz0o:0

2.2.5. Tam Testleri

Ciddi siv1 kaybi, kan iire azotu ve kreatinin diizeylerinde yilikselmeye ve prerenal
azotemiye yol acabilir. Ayrica hiperglisemi, hipoalbuminemi ve bazi olgularda tetaniye

neden olan hipokalsemi (intraperitoneal ¢okeltilere bagli) de goriilebilir.

Serum amilaz konsantrasyonu hemen daima hastaligin baslangiciyla yiikselmeye baslar
ve birkag saatte pik yapar. Normale donmeden dnce 3-5 giin kadar yiiksek kalir. Aslinda
yarilanma omrii ¢ok kisa (10 saat) oldugu i¢in ilk 24 saatte bile normale donebilecegi
dikkate alinmalidir. idrar amilaz diizeyleri, siklikla serum diizeyleri normale dondiikten
sonra da giinlerce yiiksek kalir. Bu nedenle ayrica idrar amilaz konsantrasyonunun
dlgiilmesi nerilmektedir. Ince bagirsak obstriiksiyonu, duodenal iilser perforasyonu ya

da diger intraabdominal inflamatuar patolojilerde hiperamilazemi goriilebilir. Bu
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nedenle pankreasa spesifik pankreatik amilaz (P-izoamilaz) dl¢limiiniin yapilabilmesi
testin  spesifitesini  %83’den  %93’lere, sensitivitesi de %83’den  %94’lere

yiikseltmektedir.

Lipaz da akut atagi takiben 4-8 saatte ylikselir ve 24. saatte pik yapar, 8-14 giin yiiksek
seviyede devam eder. Yani kan diizeyi amilazdan daha uzun siire yiiksek kalir ve geg
donemde amilazdan daha hassas bilgi verebilir. Ayrica amilaza gore daha spesifiktir.
Genel olarak spesifitesi ve sensitivitesi %95’ler diizeyindedir. Hem amilazin hem de
lipazin akut pankreatit siddeti ve prognozu ile iligkisi gosterilememis olup tani

konulduktan sonra takipte kullanilmasi 6nerilmemektedir.

Akut pankreatitin siddetini belirlemede ise IL-6, IL-8 ve C-reaktif protein (CRP)
degerlerinden bahsedilebilir. Ozellikle CRP degeri yeterince anlamli hale gelmedigi ilk
2 giin icinde IL-6 ve IL-8 diizeylerindeki artislar daha belirgindir. Buna ragmen yaygin

olarak bakilabilen CRP degeri en yaygin kullanilan parametredir.

Abdominal ultrasonografi (USG), pankreatik genisleme, 6dem veya iliskili
peripankreatik  sivi  koleksiyonlarin1 tespit ederek akut pankreatit varligini
dogrulayabilir. Pankreasin USG de degerlendirilmesi overpoze olan intestinal gazlar
dolayisiyla zor olabilir. Bu nedenle USG en ¢ok kolelityazisi ve biliyer pankreatiti olan

hastalarda dilate bir safra kanalin1 belirlemede daha uygundur.

Bilgisayarli tomografi (BT), akut pankreatit tanisin1 dogrulamada ve pankreas nekrozu
ve peripankreatik sivi koleksiyonlarimin varligim1 belgelemede ultrasonografiden daha
istlindiir; ancak safra taglarini belirlemede daha zayiftir. BT, akut pankreatiti taklit
edebilen karmn i¢i durumlar1 dislamak igin 6zellikle yararlidir. Pankreas nekrozunun
boyutu prognostik dneme sahiptir; ancak genellikle klinik bagladiktan 3 giin sonrasinda
BT de nekroz izlenebilir. Akut pankreatiti olan tiim hastalarda rutin olarak BT
taramalar gerekli degildir, ancak tani net olmadiginda ve ilk atak ile gelen hastalar, agir
pankreatit, sistemik komplikasyonlar veya iyilesmesi yavas olan hastalarda lokal

komplikasyonlar1 degerlendirmek i¢in tercih edilmelidir.

Manyetik rezonans goriintiileme (MRI), akut pankreatit tanisinda, nekrozu tanima ve

akut pankreatit tanisinin ekartasyonunda BT'ye esdegerdir. Ek olarak, MRCP, safra
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kesesi taglarim1 tanimlamak i¢in BT'den ¢ok daha iyidir. Ancak kritik hastalarda,
MRI'nin yapilmasi BT'den daha zordur.

ERCP (Endoskopik Retrograd Kolanjiyo Pankreatografi) ve endoskopik ultrasonografi,
akut pankreatitin hem tan1 hem de tedavisinde 6nemlidir. Endoskopik ultrasonografi,
akut pankreatitte Ozellikle altta yatan maligniteyi, ampuller adenom gibi premalign
lezyonlar1 ve kiiclik safra taslar1 veya mikrolitiyaziyi belirlemede yararlidir. ERCP

tedavi amacl kullanilir.
2.2.6. Akut Pankreatitte Prognostik Skorlamalar
2.2.6.1. Ranson Kriterleri

Ranson kriterleri, akut pankreatitin siddetini degerlendirmek i¢in 11 parametre kullanan
bir puanlama sistemidir. Bu parametreler yas, 16kosit sayimi (WBC), kan glukozu,
serum aspartat transaminaz (AST), serum laktat dehidrogenaz (LDH), serum kalsiyum
degeri, hematokrit diisiisli, parsiyel arteriyel oksijen degeri (PaO2), kan iire azotu

(BUN), baz a¢181 ve sivilarin sekestrasyonu durumudur.

Kriterler, 20. ylizyillda pankreas konusunda onde gelen bir cerrah olan Dr. John
Ranson'in adim1 almistir. Dr. Ranson, 1974 tarihli ‘Akut pankreatitte prognostik
belirtiler ve operatif yaklasimin rolii’ adli makalesinde Ranson kriterlerini tanitti.
Calisma, akut pankreatitli 100 hastadan olusan bir popiilasyona sahipti. Akut pankreatit
siddetini 6ngérmede bahsedilen 11 kriterin anlamli prognostik degeri oldugu belirlendi.
11 parametreli kriterler alkolik akut pankreatiti puanlamak i¢in kullanilirken, modifiye

kriterler biliyer pankreatiti skorlamak icin kullanilan 10 parametreye sahiptir.

Ranson kriterlerinin ilk 5’1 bagvuru sirasinda, diger altisi1 ise basvurudan 48 saat sonra
degerlendirilir. Her pozitif parametre i¢in 1 puan verilir, maksimum 11 puan verilir.
Modifiye kriterlerin maksimum puani 10'dur. Bes parametre kabul sirasinda ve diger 5

parametre 48. saatte degerlendirilir.
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Tablo 3. Ranson Kriterleri

BASVURU ANINDA BILIYER PANKREATIT NON-BILIYER (ALKOLIK)
PANKREATIT

YAS >70 >55

WBC >18.000/mm3 >16.000/mm3

GLUKOZ >220 mg/dI >200 mg/dL

LDH >400 IU/L >350 1U/L

AST >250 U/dL >250 U/dL

48 SAAT SONRA BILIYER PANKREATIT NON-BILIYER
(ALKOLIK) PANKREATIT

Hct DUSUSU >10% >10%

SERUM KALSIYUM <8 mg/dL <8 mg/dL

DEGERI

BAZ DEFISITI >5 mEg/L >4 mEq/L

TAHMINI SIVI >4L >6 L

SEKESTRASYONU

BUN ARTISI 'dL >5 mg/dL

Pa02 <60 mmHg

e 0-2 puan: Mortalite 0-3%

e 3-4 puan: Mortalite 15%

e 5-6 puan: Mortalite 40%

e 7-11 puan: Mortalite 100% e yakin.
Ranson skorlamasiin 1ilk kisithiligi, diger skorlama sistemlerinin sensivite ve
spesifitesinin daha yiiksek olmasidir. Ikinci kisithiligi, akut pankreatitin skorunun ve
ciddiyetinin bagvurudan itibaren 48 saat gecmeden belirlenememesidir. Bu nedenle
hastanin acile bagvurdugu zaman prognostik olarak degerlendirilebilmesi miimkiin
olmaz. APACHE-II gibi diger skorlama sistemlerinde zaman sinirlamasi yoktur ve
herhangi bir zamanda kullanilabilir. BISAP skoru ise 0Ozellikle acil tip hekimleri
tarafindan kullanilan bir diger skorlama sistemidir. Ugiincii sinirlilik ise Ranson ve ark.
calismasinda bireylerin yaslar1 30-75 yas araligindadir. Sonug olarak, Ranson kriterleri

bir pediatrik veya addlesan popiilasyon i¢in kullanilamaz.
2.2.6.2 APACHE II Skorlamasi

1989’da akut pankreatit prognozunu ongdérmede kullanilmaya baslandi. Daha fazla

parametre igermesine ragmen Ranson ve Imrie skorlamasindaki gibi zaman kisitlamasi
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olmamas1 ve bagvuru aninda ciddi pankreatit hastalarinin 2/3 iinii 6ngdrebilmesi,

hastalarin farkli zamanlarda tekrar degerlendirilmesine olanak saglamasi acgisinda

uistiinltikleri vardir. (41)

Tablo 4. APACHE Il Skoru

Fizyolojik Degiskenler +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3
Isi(rektal) >41  39- 38.5- 36- 34- 32- 30-
40.9 389 384 359 339 319
Ortalama Arter >160 130- 110- 70- 50- 40-
Basinci(mmHg) 159 129 109 69 54
Kalp Hizi(atim/dKk) >180 140- 110- 70- 55-
179 139 109 69
Solunum Hizi(/dk) >50  35- 25- 12- 10- 6-9
49 34 24 11
Fi02>0.5 ise DO2 >500 350- 200- <200
499 349
Fi02<0.5 ise PaO2 >70  61- 55-
70 60
Arteryel pH >7.7 1.6- 75- 7.33- 7.25- 7.15-
7.69 759 749 732 7.24
Venoz HCO3(mEq/L) >52 41- 32- 22- 18- 15-
51.9 409 319 219 179
Sodyum(mEqg/L) >180 160- 155- 150- 130- 120- 111-
179 159 154 149 129 119
Potasyum(mEg/L) >7 6- 55- 35 3- 2.5-
6.9 5.9 54 34 29
Serum Kreatinin(mg/dL) >3.5 2- 1.5- 0.6- <0.6
(Akut renal yetmezlik 34 19 1.4
var ise 2 ile carp.
Hematokrit >60 46- 30- 20-
499 459 29.9
Lokosit(/mm3x1000) >40 20-  15- 3- 1-2.9

39.9 199 149
Glasgow Koma Skoru
(GKYS)

Puan= 15-GKS

A. Toplam akut fizyoloji skoru

B. Yas Puani (<44=0 puan, 45-54=2 puan, 55-64=3 puan, 65-74=5 puan, >75=6 puan

C. Kronik saglik puanlari: Ge¢gmiste ciddi organ sistem yetmezligi ya da immiinsiipresyon varsa
a. Opere edilmemis ya da acil opere edilmis olan hsta=5 puan

b. Elektif postoperatif hasta=2 puan

Toplam APACHE Il Skoru=A+B +C
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2.2.6.3 BISAP (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis) Skorlamasi

2008 yilinda, Akut Pankreatitte Hasta Basi Indeksi (BISAP) skoru, mortalite riski
tagtyan hastalarin erken taninmasi i¢in Onerildi. Skorlamanin 6nemi semptomlarin
basladig1 ilk 48 saat iginde, hasta saglik kurulusuna basvurdugu anda ciddi akut
pankreatitli hastalar1 tespit ederek triaj yapabilmesi ve agresif erken tedavinin
planlanmasina olanak saglamasidir. Herbiri 1 puan olan 5 parametreden olusur: kan iire
nitrojen diizeyi> 25 mg/dl, biling degisikligi olup olmamasi, sistemik inflamatuar yanit
sendromu (SIRS) varligi,> 60 yas ve plevral efiizyon varligi. Ranson ve APACHE

skorlama sistemlerine gore BISAP'in daha az 6ge ile kullanilmasi klinik kolaylik

saglamaktadir.
Tablo 5. BISAP Skorlamasi
BUN> 25 mg/dl 1
Biling degisikligi durumu 1
SIRS varlig 1
Yas> 60 1
Plevral efiizyon varlig 1
0 puan: % 0.1 mortalite SIRS kriterleri (2 veya daha fazla kriterin
1 puan: % 0.4 mortalite olmasi)
2 puan: % 1.6 mortalite -Ates > 38°C veya < 36°C
3 puan: % 3.6 mortalite - Kalp hiz1 > 90 atim/dk
4 puan: % 7.4 mortalite -Solunum hiz1 > 20/dk
5 puan: % 9.5 mortalite - Lokosit sayist > 12.000/ml veya < 4000/ml

veya > %10 immatur nétrofil izlenmesi

2.2.6.4 Imrie Skorlamasi (Modifiye Glaskow Il Skoru)

1980 de pankreatit degerlendirme, tedavi ve goriintiile yontemlerindeki ilerleme lizerine
gelistirilmistir. Pankreatit siddetini bagvrudan 48 saat sonraki degerleri ile belirler.

Herbiri 1 puan olan 8 laboratuar parametresi ile degerlendirilir.

Tablo 6. Imrie Skorlamasi

Pa02<60 mmHg Skorun 3 veya daha fazla olmasi ciddi
Yas >55 pankreatit lehine degerlendirilir.

WBC> 15.000/ mm3

Diizeltilmemis kalsiyum degeri <8 mg/dl

BUN> 45 mg/dl Vakalar1 %79 oraninda tespit edilmektedir.
LDH> 600 U/l

Albumin <3.2 g/dI

Glukoz> 180 mg/dlI
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2.2.6.5 HAPS Skorlamasi

Harmless Acute Pancreatitis Score (HAPS), akut pankreatitte bagvuru aninda
degerlendirmede kullanilmak tizere retrospektif calismalarla gelistirilen bir skorlamadir.
HAPS, diisiik riskli hastalar i¢in yiiksek prediktif degere sahip olup, hastanin yogun
bakim takibine ihtiyacini olup olmayacagini degerlendirmede yararhidir. 3 parametre
icerir: Peritonit varlig1 (defans-rebound), serum kreatinin degerinin 2 veya lizerinde
olmasi, hemotokrit degerinin erkekte 43 ve iizeri, kadinda 39.6 ve {izeri olmasi. 0 puan,
%97 ozgiillik ve %98 pozitif prediktif degerle pankreas nekrozu, diyaliz ihtiyaci,

mekanik ventilasyon ihtiyact veya mortalitenin olmadigini gosterir. (42)
2.2.7 Akut Pankreatit Siddetini Siniflama
Atlanta Siniflamasi

1992'de, akut pankreatit i¢in Atlanta siniflandirmasi bir siniflandirma sistemi olarak
tanitildi. Bu yaklasim, akut pankreatit seyri sirasinda tanimlanan ¢esitli sivi
koleksiyonlarinin degerlendirilmesi ve tedavi plani i¢in yol gosterici olacak sekilde
tasarlandi. Bu smiflandirma akut pankreatiti klinik olarak hafif akut pankreatit, orta
siddetli akut pankreatit ve siddetli akut pankreatit olarak 3 grupta inceler. Bu
simiflandirmada Onemli olan terminoloji, gecici organ yetmezligi, kalict organ
yetmezligi ve lokal veya sistemik komplikasyonlar: igerir. Gegici organ yetmezligi 48
saati gegmeyen organ yetmezligidir. Kalici organ yetmezligi 48 saatten uzun siire
devam eden organ yetmezlii olarak tanimlanir. Lokal komplikasyonlar arasinda
peripankreatik sivi koleksiyonlari ve akut nekrotik koleksiyonlar bulunur. Sistemik
komplikasyonlar akut pankreatite bagli olarak altta yatan komorbiditelerin

alevlenmesiyle iligkilidir.

o Hafif Akut Pankreatit

Organ yetmezligi yok

Lokal veya sistemik komplikasyonlar yok
e Orta Siddette Akut Pankreatit

<48 saat siiren organ yetmezligi (gegici) velya

Persitan organ yetmezligi olmadan lokal veya sistemik komplikasyonlar
o Ciddi Akut Pankreatit

Persistan organ yetmezIligi (>48 saat)
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1.Hafif akut pankreatit: Organ yetmezliginin olmamasi ve lokal veya sistemik

komplikasyonlarin olmamasi ile karakterizedir.

2. Orta derecede siddetli akut pankreatit: Kalic1 organ yetmezligi yoklugunda gegici
organ yetmezligi veya lokal veya sistemik komplikasyonlarin varligi ile karakterizedir.
Semptomatik lokal komplikasyona bir 6rnek, uzun siireli karin agrisi, l6kositoz ve ates
ile sonuglanan veya oral beslenmeyi siirdiirme yetenegini engelleyen peripankreatik bir
koleksiyondur. Semptomatik sistemik bir komplikasyonun bir 6rnegi, akut pankreatit
tarafindan tetiklenen koroner arter hastaligimin veya kronik akciger hastaliginin
alevlenmesidir. Orta derecede siddetli akut pankreatitin mortalitesi, siddetli akut

pankreatitinkinden ¢ok daha azdir.

3. Siddetli akut pankreatit: Kalici organ yetmezligi ile karakterizedir. Erken evrede
gelisen organ yetmezligi, SIRS ile sonuglanan sitokin kaskatlarmin aktivasyonu ile
harekete gecirilir. SIRS hali uzadiginda pankreatitin kalict organ yetmezligi ile
komplike hale gelme riski artar. Persistan organ yetmezligi tek veya coklu organ
yetmezligi olabilir. Kalic1 organ yetmezligi olan hastalarda genellikle bir veya daha
fazla lokal komplikasyon bulunur. Hastaligin ilk birka¢ giinii i¢inde kalici organ
yetmezligi gelisen hastalarda 6liim riski artar ve oOlim orant %36-50 oraninda
gozlenebilir. Bu hastalarda enfekte nekroz gelisimi ytliksek oliim orani ile iligkilidir. (43)
(44)

Organ yetmezligi i¢in Marshall skorlama sistemi yaygin olarak kullanilir ve solunum,

kardiyovaskiiler ve renal sistemlerin degerlendirilmesini igerir.

Tablo 7. Modifiye Marshall Skorlamasi

SKOR
0 1 2 3 4

RESPIRATUAR >400 301-400 201-300 101-200 <101
(PaO2/Fi0O2)
RENAL (Serum Kreatin <14 1,4-1,8 1,8-3,2 3,2-4,5 >4.5
mg/dL)
KARDIYOVASKULER >90 <90 <90 <90 <90
(Sistolik  Kan  Basinc, Sivi1 Sivi1 pH<7,3 pH<7,2
mmHQ) replasmanina  replasmanina

cevap var Cevap yok
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3. GEREC ve YONTEM

Erciyes Universitesi Genel Cerrahi kliniginde 2010 yilindan itibaren takip edilmis 186
akut pankreatit tanili hasta retrospektif olarak hastane sisteminden tarandi. Tarama
parametrelerine tam olarak ulasilabilen 125 hasta calismaya dahil edildi. Hastalar
Atlanta kriterlerine gore 46 hafif, 61 orta, 18 ciddi akut pankreatitli hasta olarak 3 gruba
ayrildi. Hastane sisteminden hastalarin toraks ve batin tomografileri ile plevral mayi
varlig1, pankreatik nekroz, abse, lokiilasyon varligi degerlendirildi. Hastalarin
nekrozektomi ihtiyaglari, perkutan drenaj yapilip yapilmadigi kontrol edildi. Yogun
bakim ve servis yatig siireleri hesaplandi. BISAP skoru parametrelerine gore klinik
veriler ile puanlamalar1 yapildi. Ekleyecegimiz CRP, alblimin, noétrofil, lenfosit ve

platelet degerleri not edildi.
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4. ISTATISTIKSEL ANALIiZ

Verilerin normal dagilima uygunlugu histogram, q-q grafikleri ve Shapiro-Wilk testi ile
degerlendirilmistir. Varyans homojenligi Levene testi ile test edilmistir. Akut pankreatit
siddeti diizeyleri arasinda klinik degiskenlerin karsilastirilmasinda nitel veriler i¢in
Pearson ya da Fisher-Freeman-Halton kikare analizleri, nicel degiskenler i¢in tek yonli
varyans analizi (ANOVA) ya da Kruskal-Wallis H testleri kullanmilmistir. Coklu
karsilastirmalar Bonferroni diizeltmeli z testi, Tukey testi ya da Siegel Castellan testleri
ile degerlendirilmistir. Akut pankreatit siddeti ile Bisap skoru arasindaki iliskinin
degerlendirilmesinde Somer’s delta korelasyon katsayis1 hesaplanmistir. Akut
pankreatit siddetine etki eden risk faktorlerini belirlemek icin tek degiskenli ve ¢oklu
sirali logistic regresyon analizi uygulanmistir. Tek degiskenli sirali lojistik regresyon
modeli sonucunda p<0.25 olan degiskenler ¢oklu modele dahil edilmistir. Tahmini
katsayilar ve odds oranlart %95 giiven araliklar1 ile birlikte hesaplanmistir. Modelin
uyum iyiligi Omnibus testi, Hosmer and Lemeshow testi ve Nagelkerke R? istatistigi ile
degerlendirilmistir. Akut pankreatit siddeti lizerine laktat, crp, albiimin, nétrofil/lenfosit
oran1 ve platelet/lenfosit oraninin tanmi etkinligini degerlendirmek i¢in ROC analizi
uygulanmistir. ROC egrisi altinda kalan alanlar (AUC) %95 giiven araliklar ile birlikte
verilmistir. En 1yi kesim noktasini belirlemek i¢in Youden indeksi kullanilmistir.
Belirlenen kesim noktalarina iliskin duyarlilik, segicilik pozitif kestirim degeri, negatif
kestirim degeri, pozitif olabilirlik oran1 ve negatif olabilirlik orani istatistikleri %95
giiven araliklar1 ile birlikte hesaplanmistir. Verilerin analizi TURCOSA (Turcosa
Analytics Ltd Co, Turkey, www.turcosa.com.tr ) istatistik yazilimi ve R programlama

dili (www.r-project.org) ile degerlendirilmistir. p<0.05 diizeyi anlamli kabul edilmistir.
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5.BULGULAR

Erciyes Universitesi Genel Cerrahi kliniginde 2010 yilindan itibaren takip edilmis 46
hafif, 61 orta, 18 ciddi akut pankreatitli toplam 125 hasta ¢aligmaya dahil edildi.
Hastalar Atlanta skoruna gore hafif-orta ve ciddi seklinde siniflandirilarak
karsilastirildiginda hastalarin yogun bakim iinitesinde kalma siireleri (p=NA) ve BUN
(mg/dL) degerlerinin (p=0,470) akut pankreatit siddeti degiskenleri arasinda anlamli bir
farklilik saptanmadi (p>0,05). Akut pankreatit siddeti ciddi olan hastalarda cerrahi islem
gecirme orani ve otuz gilinliikk mortalite varligi daha yiiksek oldugu gézlenmesine karsin,

elde edilen farklilik istatistiksel agidan anlamli bulunmadi (p>0,05).

Girigimsel islem sikligi akut pankreatit siddeti ciddi olan hastalarda daha yiiksek idi
(p<0,001).

CRP (mg/L) ortanca degeri ile serviste kalma siiresi (giin) kiyaslandiginda akut
pankreatit siddeti gruplar1 arasinda anlamli bir farklilik oldugu gdzlendi (p<0,05).
Gruplar arasindaki farkliligin kaynagi Post hoc testlerinden Tamhane’s T2 ile
incelendiginde akut pankreatit siddeti ciddi olan hastalarin ortanca degerlerinin akut
pankreatiti hafif ve orta siddetli olan hastalara gore daha yiiksek olmasindan
kaynaklandig: tespit edildi (p<0,05).
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Tablo 8. Akut pankreatit siddeti diizeylerine gore klinik parametrelerin karsilastirilmasi
Akut Pankreatit Siddeti

Degiskenler Hafif Orta Siddetli Ciddi ;I;lozpllgg)\ ;
(n=46) (n=61) (n=18)
Med (95% Med (95% Med (95% Med (95%
Cl) Cl) Cl) Cl)
CRP (mg/L) 6.70 144.0 263.0 110.0 0.040*
(2.50-53.50)  (14.0-165.0)  (31.0-363.0)  (7.0-204.0) '
BUN (mg/dL) 12.0 13.0 14.0 13.0 0.470°
(8.50-19.50)  (11.0-18.0) (10.50-27.75)  (10.0-19.0) '
YBU kalma
P 0 0 5.50 (0.0- 0
siiresi (gtin) (0.0) (0.0) 13.0) (0.0) NA
Serviste  kalma g 8.0 15.0 7.0
. . .. ) . : ) *
stiresi (giin) (3.75-8.0) (5.0-11.0) (3.75-35.50)  (4.0-11.0) 0.050
AKkut Pankreatit Siddeti
Degiskenler Hafif Orta Siddetli Ciddi ;I;O_pllgg; P¢
(n=46) (n=61) (n=18) )
n(%) n(%) n(%) n(%o)
Cerrahi islem
v - - 6 (33.3) 6 (0.05) NA
gflar;)smsel e 3(4.9 9 (50.0) 12 (0.10) <0.001**
Otuz giinliik - 4(22.2) 4 (0.03) NA

mortalite (var)
CRP: C-Reaktif Protein, YBU: Yogun bakim iinitesi, * p<0,05, **p<0,001, b: Kruskal Wallis testi, c: ki-
kare ve fisher exact, Post Hoc testi Tamhane’s T2 testi

Tablo 9’da hastalarin yaslar1 baz alindiginda, akut pankreatit siddet diizeyleri arasinda
anlamli bir farklilik olmadig1 gézlendi (p=0,802; p>0,05).

SIRS varligr (p<0,001), akut pankreatit siddeti ciddi olan hastalarda daha yiiksek
gozlendigi saptandi (p<0,001).

Eflizyon varlig1, akut pankreatit siddeti hafif olan hastalarda akut pankreatit siddeti orta
ve ciddi olan hastalara gore daha diistik idi (p<0,001).

Hastalarda bilincin kapali ve kismi agik olma siklig1 akut pankreatit siddeti ciddi olan

hastalarda daha sik gozlendigi tespit edildi (p<0,001) (Tablo 9).
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Tablo 9. Hastalarin yas, SIRS, efiizyon ve biling bulgulari ile akut pankreatit siddeti
gruplart arasindaki farkliliklarin karsilastirilmasi

Akut Pankreatit Siddeti

Toplam
Hafif Orta Siddetli ~ Ciddi (e125)
Degiskenler (n=46) (n=61) (n=18) p
Med (95% Med (95% Med (95% Med (95%
Cl) Cl) Cl) Cl)
Yas (yil) 52.15+18.42  52.98+18.71  55.61+19.73  53.06£18.63 0.802°
AKkut Pankreatit Siddeti
Hafif Orta Siddetli Ciddi Toplam
.o rta diadetii n=125 ¢
Degiskenler (n=46) (n=61) (n=18) ( ) p
n(%o6) n(%o6) n(%o) n(%o)
SIRS (var) 2 (4.3° 10(16.4) 14(77.8)° 26(20.8) <0.001**
Efiizyon (var) 1 (2.2) 13(21.3)° 13(72.2)° 27(21.6) <0.001**
Biling
Kapali - . 2.0 (11.1)° 2.0 (1.6)
Kismi Agik - 2 (3.3)° 4 (22.2)° 6 (4.8) <0.001**
Acik 45.0 (100.0)* 59.0 (96.7)* 12 (66.7)" 116 (93.5)

BUN: Blood Urea Nitrogen, SIRS: Sistemik inflamatuvar yanit sendromu. * p<0,05, **p<0,001, a:
Oneway Anova testi, b: Kruskal Wallis testi, c: ki-kare ve fisher exact

Hastalarin BISAP skorunun 3 ve iizerinde olma siklig1 akut pankreatit siddeti ciddi olan
hastalarda daha yiiksek bulundu (p<0,001). Ayrica BISAP skoru ile akut pankreatit
siddeti arasinda pozitif yonlii orta diizey kuvvetli bir iliski oldugu sdylenebilir

(Somers’d katsay1s1=0.361).

Tablo 10. Akut pankreatit siddeti ile BISAP Skoru arasindaki iligkinin

degerlendirilmesi
Akut Pankreatit Siddeti
BISAP Hafif Orta Siddetli Ciddi Somers’d prxe
(n=46) (n=61) (n=18)
n(%o) n(%) n(%)
0 27 (58.7) 25 (41.0) 1(5.6)
1 14 (30.4) 24 (39.3) 6 (33.3)
2 4 (8.7) 10 (16.4) 3(16.7)
3 1(2.2) 2 (33) 3 (16.7) 0.361 S
4 - - 3 (16.7)
5 - 2 (11.1)

* p<0,05, **p<0,001, c: ki-kare ve fisher exact

Tablo 11°de BISAP skoru 3 ve lizerinde goriilme siklii akut pankreatit siddeti ciddi
olan hastalarda daha yiiksek oldugu saptandi (p<0,001).
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Hastalarin albiimin degeri (ortanca) ile akut pankreatit siddeti gruplar1 arasinda anlaml
bir farklilik oldugu saptandi (p=0,015). Gruplar arasindaki farkliligin kaynagini
incelemek amaciyla yapilan Post Hoc Tamhane’s T2 testi bulgularmma gore; akut
pankreatit siddeti ciddi olan hastalarin albiimin degerlerinin, akut pankreatit siddeti hafif
olan hastalara gore daha diisik olmasindan kaynaklandigi tespit edildi (p=0,015;
p<0,05).

Hastalarin NLO (noétrofil/lenfosit orani) ve PLO (platelet/lenfosit orani) degerleri ile
akut pankreatit siddeti gruplari arasindaki farkliligin anlamli oldugu belirlendi (p<0,05).
Gruplar arasindaki farkliligin kaynagi Post Hoc Tamhane’s T2 testi ile incelendiginde;
akut pankreatit siddeti hafif olan hastalarin NLO (p<0,001) ve PLO (p=0,042)
degerlerinin akut pankreatit siddeti orta ve ciddi olan hastalara gore daha diisiik
olmasindan kaynaklandig1 anlasildi (p<0,05).

Tablo 11. Akut pankreatit siddetine gore klinik degiskenler arasindaki farkliliklarin

incelenmesi
Akut Pankreatit Siddeti Toblam
Degisken Hafif Orta Siddetli Ciddi ( n=p125) ‘
(n=46) (n=61) (n=18) P
n(%) n(%) n(%) n(%)
BISAP(0) 57 (50.9y° 25 (47.2)° 1(1.9)° 53 (42.4) R
1 14 (31.8)° 24 (54.5) 6 (13.6)° 44 (35.2)
2 4 (23.5) 10 (58.8)° 3(17.6)° 17 (13.6)
3/4/5 1(9.1)° 2 (18.2)° 8 (72.7)" 11 (8.8)
Akut Pankreatit Siddeti Toblam
Degisken Hafif Orta Siddetli Ciddi (n=p125)
(n=46) (n=61) (n=18) p°
[0) 0,
g"f;d (%095 Med (%695 CI)  Med (%95 CI) g"f;d e
Albiimin 4.0 38 3.20 3.80 0.015*
(3.60-4.30)° (3.40-4.20)*  (2.60-4.14)" (3.30-4.25) *
NLO 4.4 8.9 11.1 75 <0.001
(2.5-8.6) (4.5-15.4)° (5.32-27.48)"  (3.3-13.4) ok
PLO 179.7 235.0 229.5 201.6 R

(116.9-255.9)*  (153.3-344.6)° (152.9-377.2)"  (143.1-269.9)
NLO: Nétrofil/Lenfosit, PLO: Platelet/Lenfosit, * p<0,05, **p<0,001, b: Kruskal Wallis testi, c: ki-kare
ve fisher exact, Post Hoc testi Tamhane’s T2 testi. Beta degeri, Odds orani ve giiven araliklar1
(1/albiimin)x10 olarak hesaplanmuistir.

Hastalarin akut pankreatit siddetini arttiran unsurlar Tablo 12°de uygulanan tek lojistik

regresyon modellemesinde incelendi. BISAP skoru 0 olanlara gore akut pankreatit
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siddeti, BISAP skoru 1 olan hastalarin 2,53 kat (p=0.022; %95GA:1.14-5.59); BISAP
skoru 2 hastalarin 3.76 kat (p=0.019; %95GA:1.25-11.36); BISAP skoru 3/4/5
hastalarin 45.08 kat (p<0.01; %95GA:9.55-212.84) arttig1 bulundu. (1/albiimin)*10
degerinde bir birimlik artigin 3.16 kat (%95GA: 1.65-6.05); NLO degerinde bir birimlik
artisin 1.08 kat (%95GA: 1.04-1.13); PLO degerinde bir birimlik artisin ise 1.0 kat
(%95GA: 0.99-1.01) akut pankreatit siddetinde artisa neden oldugu tespit edildi (Tablo
12).

Tablo 12. Akut pankreatit siddetine gore klinik degiskenlerin tek degiskenli siralt
lojistik regresyon

Tek Degiskenli
Degisken
B 00 (%695 GA) P
BISAP (0)
1 0.927 2.53 (1.14-5.59) 0.022*
2 1.326 3.76 (1.25-11.36) 0.019*
3/415 3.808 45.08 (9.55-212.84) <0.001**
Albiimin 1.149* 3.16 (1.65-6.05) 0.001**
NLO 0.078 1.08 (1.04-1.13) <0.001**
PLO 0.003 1.0 (0.99-1.01) 0.003**

0O0: Odds orani, GA: Giiven araligi, NLO: Nétrofil/Lenfosit, PLO: Platelet/Lenfosit, tek degiskenli sirali
lojistik regresyon testi, * p<0,05, **p<0,001

Tablo 13’te hastalarin akut pankreatit siddetini arttiran unsurlar ¢oklu lojistik regresyon
modellemesinde incelendi. Yapilan incelemeye gore BISAP skoru 3/4/5 hastalarin
30,97 kat (p<0.001; %95GA:6.23-153,97) akut pankreatit siddetinde artis ile iligkili
oldugu bulundu. (Tablo 13).

Tablo 13. BISAP ve Albiimin sirali ¢oklu lojistik regresyon

Coklu
Degisken Beta Katsayist 00 (%95 GA) p
BISAP (0)
1 0.730 2.08(0.92-4.71) 0.080
2 1.023 2.78(0.87-8.91) 0.085
3/415 3.433 30.97(6.23-153.97) <0.001**
Albiimin 0.716* 2.05(0.98-4.28) 0.057

00: 0dds orani, GA: Giiven araligi. Omnibus test: ¥°=33.225, p<0.01; Hosmer and Lemeshow test:
¥*=6.965, p=0.984; Nagelkerke R? 0.270, *p<0,05, **p<0,001
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Hastalarin akut panktreatit siddetini arttiran unsurlar Tablo 14’te uygulanan ¢oklu
lojistik regresyon modellemesinde incelendi. Yapilan incelemeye gére BISAP skoru 1
olan hastalarin 2,39 kat (p=0.032; %95GA:1.08-5.32); BISAP skoru 3/4/5 hastalarin
30.22 kat (p<0.01; %95GA:5.97-153.0); NLO degerinde bir birimlik artisin ise 1.06 kat
(%95GA: 1.01-1.11) akut pankreatit siddetinde artis ile iliskili oldugu bulundu. (Tablo
14).

Tablo 14. BISAP ve Notrofil/Lenfosit sirali ¢oklu lojistik regresyon

Coklu
Degisken Beta Katsayist OO0 (%95 GA) p
BISAP (0)
1 0.872 2.39 (1.08-5.32) 0.032*
2 0.935 2.55 (0.81-7.98) 0.109
3/4/5 3.408 30.22 (5.97-153.0) <0.001**
Notrofil/Lenfosit ~ 0.057 1.06 (1.01-1.11) 0.014*

0O0O: Odds orani, GA: Giiven araligi. Omnibus test: x2235.694, p<0.01; Hosmer and Lemeshow test:
x’=22.734, p=0.158; Nagelkerke R?: 0.288

Tablo 15’te hastalarin akut pankreatit siddetini arttiran unsurlar ¢oklu lojistik regresyon
modellemesinde incelendi. Yapilan incelemeye gore BISAP skoru 1 olan hastalarin 2,62
kat (p=0,018; %95GA 1,18-5,82); Bisap skoru 3/4/5 hastalarin 40,64 kat (p<0.001;
%95GA:8.27-199,74); PLO degerinde bir birimlik artisin ise 1.0 kat (%95GA: 1.0-1.01)
akut pankreatit siddetinde artis ile iliskili oldugu bulundu. (Tablo 15).

Tablo 15. BISAP ve Platelet/Lenfosit sirali lojistik regresyon

Degisken Coklu
Beta Katsayist 00 (%95 GA) p
BISAP (0)
1 0.962 2.62 (1.18-5.82) 0.018
2 1.139 3.12 (1.02-9.55) 0.046
3/4/5 3.705 40.64 (8.27-199.74) <0.001
Platelet /Lenfosit  0.003 1.0 (1.0-1.01) 0.021

00: 0dds oranmi, GA: Giiven araligi. Omnibus test: x°=34.693, p<0.01; Hosmer and Lemeshow test:
x*=11.231, p=0.844; Nagelkerke R*: 0.281
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Hastalarin akut pankreatit siddetini arttiran unsurlar Tablo 16’da ¢oklu lojistik
regresyon modellemesinde incelendi. Yapilan incelemeye goére BISAP skoru 3/4/5
hastalarin 18,84 kat (p<0.001; %95GA:3.36-105,64); albumin degerinde bir birimlik
artisin 2,17 kat (%95GA: 1.02-4.58); PLO degerinde bir birimlik artisin ise 1.06 kat
(%95GA: 1.01-1.11) akut pankreatit siddetinde artis ile iliskili oldugu bulundu. (Tablo
16).

Tablo 16. BISAP, Albiimin ve Notrofil/Lenfosit sirali goklu lojistik regresyon analizi

ile incelenmesi
Coklu

Degisken Beta Katsayist 00 (%95 GA) p
BISAP (0)

1 0.665 1.95 (0.85-4.44) 0.114

2 0.565 1.76 (0.52-5.95) 0.364

3/4/5 2.936 18.84 (3.36-105.64) 0.001
Albiimin 0.773* 2.17 (1.02-4.58) 0.043
Notrofil/Lenfosit  0.061 1.06 (1.01-1.11) 0.011

00: Odds orani, GA: Giiven araligl. Omnibus test: ¥2=39.963, p<0.01; Hosmer and Lemeshow test:
12=16.414, p=0.495; Nagelkerke R2: 0.317

Tablo 17°de incelenen ¢oklu lojistik regresyon modellemesine gore BISAP skoru 3/4/5
olan hastalarin BISAP skoru 0 olan hastalara gore 29,30 kat (p<0.001; %95GA: 5.59-
153.27); PLO degerinde bir birimlik artis oldugunda ise 1.0 kat (%95GA: 1.0-1.01) akut
pankreatit siddetinde artis ile iliskili oldugu bulundu.

Tablo 17. BISAP, Albiimin ve Platelet/Lenfosit sirali lojistik regresyon

Degisken Coklu
s1% Beta Katsayist 00 (%95 GA) p
BISAP (0)
1 0.782 2.19(0.96-4.99) 0.063
2 0.848 2.34(0.72-7.60) 0.159
3/415 3.376 29.30(5.59-153.27) <0.001
Albiimin 0.669* 1.95(0.92-4.14) 0.081
Platelet /Lenfosit 0.002 1.0(1.0-1.01) 0.02

00: 0dds orani, GA: Giiven araligi. Omnibus test: ¥°=37.826, p<0.01; Hosmer and Lemeshow test:
x*=18.832, p=0.338; Nagelkerke R*: 0.302
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Tablo 18’de incelenen ¢oklu lojistik regresyon modellemesine gére BISAP skoru 1 olan
hastalarin 2,47 kat (%95GA: 1,10-5,51); BISAP skoru 3/4/5 hastalarin ise 32,04 kat
(p<0.001; %95GA:6.26-164,08) akut pankreatit siddetinde artis ile iliskili oldugu
bulundu. (Tablo 18).

Tablo 18. BISAP, Nétrofil/Lenfosit ve Platelet/Lenfosit sirali lojistik regresyon

<. Coklu
Degisken Beta Katsayist 00 (%95 GA) p
BISAP (0)
1 0.902 2.47(1.10-5.51) 0.028
2 0.972 2.64(0.84-8.35) 0.097
3/4/5 3.467 32.04(6.26-164.08) <0.001
Notrofil/Lenfosit 0.041 1.04(0.97-1.12) 0.241
Platelet 0.001 1.0(0.99-1.01) 0.534
/Lenfosit

0O0O: Odds orani, GA: Giiven araligi. Omnibus test: x2236.082, p<0.01; Hosmer and Lemeshow test:
x’=22.426, p=0.169; Nagelkerke R* 0.290

Tablo 19’deaincelenen ¢oklu lojistik regresyon modellemesine gore BISAP skoru 3/4/5
olan hastalarin 19.66 kat (p=0.001; %95GA: 3.42-113.12); albumin degerinde bir
birimlik artis oldugunda ise 2.13 kat (%95GA: 1.0-4.55) daha yiiksek akut pankreatit
siddetinde olma riskini arttirdig1 saptandi (Tablo 19).

Tablo 19. BISAP, Albiimin, Notrofil/Lenfosit ve Platelet/Lenfosit sirali lojistik

regresyon
Degisken Coklu
Beta Katsayist 00 (%95 GA) p

BISAP (0)

1 0.683 1.98 (0.86-4.57) 0.109

2 0.588 1.80 (0.53-6.16) 0.348

3/4/5 2.978 19.66 (3.42-113.12) 0.01
Albiimin 0.757* 2.13 (1.0-4.55) 0.050
Notrofil/Lenfosi  0.053 1.06 (0.98-1.13) 0.139
It:’IateIet 0.00 1.0 (0.99-1.01) 0.783
/Lenfosit

00: 0dds orami, GA: Giiven araligi. Omnibus test: ¥°=40.039, p<0.01; Hosmer and Lemeshow test:
x*=19.839, p=0.283; Nagelkerke R*: 0.317
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Tablo 20°de akut pankreatit siddeti hafif, orta ve ciddi gruplar i¢in BISAP skoru,
albiimin, NLO, PLO, BISAP + albiimin, BISAP + NLO, BISAP + PLO, BISAP +
albiimin + NLO, BISAP + albiimin + PLO, BISAP + NLO + PLO, BISAP + Albumin +
NLO + PLO degerleri Roc Curve analizi ile incelendi. Yapilan incelemeye gore
hastalarin akut pankreatit siddeti gruplart ile BISAP skoru (AUC: 0,656), albiimin
(AUC: 0,619), PLO (AUC: 0,634) ve BISAP + albiimin (AUC: 0,680) degerlerinde
tespit edilen tani testinin gliven arali§i zayif bir ayrim gilicii oldugunu gosterdi.
Hastalarin NLO (AUC: 0,721), BISAP + NLO (AUC: 0,748), BISAP + PLO (AUC:
0,722), BISAP + albiimin + NLO (AUC: 0,755), BISAP + albiimin + PLO (AUC:
0,727), BISAP + NLO + PLO (AUC: 0,747), BISAP + Albumin + NLO + PLO (AUC:
0,755) degerlerinde tespit edilen tani testinin giiven araligi ise kabul edilebilir bir ayrim

giicline sahip oldugu tespit edildi.

32



Tablo 20. Akut pankreatit siddeti hafif ve orta- ciddi gruplar i¢in ilgili parametrelere iliskin ROC curve analizlerinin incelenmesi

Degisken ROC Egrisi Tam Istatistikleri
Istatistikleri
AUC (%95 p DUY (%95 SEC (%95 PKD (%95 NKD (%95 POO (%95 NOO (%95GA)
GA) GA) GA) GA) GA) GA)
BISAP 0.656(0.559-  0.050 0.671(0.556- 0.587(0.432-  0.736(0.619-  0.509(0.368-  1624(1.114-  0.561(0.377-
0.753) 0.773) 0.730) 0.833) 0.649) 2.360) 0.834)
Aibiimin 0.619(0521-  0.050 0.924(0.842-  0.109(0.036-  0.640(0.545-  0.455(0.167-  1.037(0.920-  0.699(0.226-
0.718)* 0.972)* 0.236)* 0.728)* 0.766)* 1.168)* 2.163)*
Nétrofil Lenfosic 0.721(0.630-  0.047 0.848(0.750-  0.478(0.329-  0.736(0.633-  0.647(0.465-  1626(1214-  0.318(0.174-
0.813) 0.919) 0.631) 0.823) 0.803) 2.177) 0.580)
olatelet/Lenfosit 0.634(0537-  0.012 0.899(0.810-  0.196(0.094-  0.657(0.560-  0.529(0.278-  1117(0.952-  0.518(0.215-
0.731) 0.955) 0.339) 0.746) 0.770) 1.312) 1.248)
- 0.680(0.586-  0.048 0.810(0.706- 0.391(0.251-  0.696(0.591-  0.545(0.364-  1331(1031-  0.485(0.271-
AL <hllbi o.774§* 0.890§* 0.546)(* 0.787§* 0.7195* 1.718§* 0.867)(*
BISAP +NLO 0.748(0.659-  0.045 0.848(0.750-  0.478(0.329-  0.736(0.633-  0.647(0.465-  1626(1.214-  0.318(0.174-
0.837) 0.919) 0.631) 0.823) 0.803) 2.177) 0.580)
BISAP 0.722(0.633-  0.046 0.823(0.721-  0.413(0.270-  0.707(0.602-  0.576(0.392-  1402(1077-  0.429(0.239-
0.812) 0.900) 0.568) 0.797) 0.745) 1.824) 0.772)
BISAP 0.755(0.668-  0.045 0.797(0.692-  0.478(0.329-  0.724(0.618-  0.579(0.408-  1528(1134-  0.423(0.249-
+Albiimin+NLO 0.842)* 0.880)* 0.631)* 0.815)* 0.737)* 2.059)* 0.721)*
BISAP 0.727(0.638-  0.045 0.785(0.678-  0.457(0.309-  0.713(0.606-  0.553(0.383-  1444(1.082-  0.471(0.279-
0.816)* 0.869)* 0.610)* 0.805)* 0.714)* 1.928)* 0.798)*
0.747(0.658-  0.045 0.835(0.735-  0.478(0.320-  0.733(0.630-  0.629(0.449-  1601(1194-  0.344(0.192-
Blep il O.836§ 0.909§ 0.631)( 0.821§ 0.785)( 2.147)( 0.615)(
BISAP + Albiimin + 0.755(0.668-  0.044 0.810(0.706-  0.478(0.329-  0.727(0.622-  0595(0.421-  1553(1.154-  0.397(0.230-
NLO + PLO 0.842)* 0.890)* 0.631)* 0.817)* 0.752)* 2.089)* 0.686)*

ROC: Islem karakteristik egrisi, AUC: Egri altinda kalan alan, DUY: Duyarlilik, SEC: Segicilik, PKD: Pozitif kestirim degeri, NKD: Negatif kestirim degeri,
POO: Pozitif olabilirlik orani, NOO: Negatif olabilirlik orani, GA: Giiven araligi. 0

33



Tablo 21°de akut pankreatit siddeti hafif, orta - ciddi gruplar icin CRP, NLO, PLO,
albiimin ve laktat degerleri Roc Curve analizi ile incelendi. Yapilan incelemeye gore
hastalarin laktat degerleri ile akut pankreatit siddeti hafif, orta ve ciddi siddetli gruplar
arasinda anlamli bir iligki olmadigi tespit edildi (p>0,05).

CRP degeri i¢in kesim noktasinin (esik deger) akut pankreatit siddeti gruplarina gore
>110 oldugu tespit edildi. Olusturulan kesim degerine gore AUC (0,833) ayrim giicliniin
miikemmel oldugu saptandi (p<0,001). CRP degerinin duyarlihik diizeyi % 65.4;
secicilik diizeyi 88,9; pozitif kestirim degeri 94.,4; negatif kestirim degeri % 47,1,
pozitif olabilirlik degerinin 5,855; negatif olabilirlik degerinin ise 0,389 oldugu tespit
edildi.

NLO degeri i¢in kesim noktasinin (esik deger) akut pankreatit siddeti gruplarina gore
>9,453 oldugu gozlendi. Olusturulan kesim degerine gére AUC (0,721) ayrim giiciiniin
kabul edilebilir oldugu tespit edildi (p<0,001). NLO degerinin duyarlilik diizeyi % 51,9;
secicilik diizeyi 84,8; pozitif kestirim degeri 85,4; negatif kestirim degeri % 50,6;
pozitif olabilirlik degerinin 3,410; negatif olabilirlik degerinin ise 0,567 oldugu

saptandi.

PLO degeri i¢in kesim noktasinin (esik deger) akut pankreatit siddeti gruplarina gore
>285,577 oldugu tespit edildi. Olusturulan kesim degerine gore AUC (0,634) ayrim
giiciiniin zayif oldugu saptandi (p<0,001). PLO degerinin duyarhilik diizeyi % 36,7;
secicilik diizeyi 91,3; pozitif kestirim degeri 87,9; negatif kestirim degeri % 45,7;
pozitif olabilirlik degerinin 4,222; negatif olabilirlik degerinin ise 0,693 oldugu tespit
edildi.

1/Albiimin degeri i¢in kesim noktasinin (esik deger) akut pankreatit siddeti gruplarina
gore >0,263 oldugu gozlendi. Olusturulan kesim degerine goére AUC (0,619) ayrim
giiciiniin kabul edilebilir oldugu tespit edildi (p<0,001). 1/Alblimin degerinin duyarlilik
diizeyi % 62,0; segicilik diizeyi 60,9; pozitif kestirim degeri 73,1; negatif kestirim
degeri % 48,3; pozitif olabilirlik degerinin 1,585; negatif olabilirlik degerinin ise 0,624
oldugu saptandi.
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Laktat degeri i¢in kesim noktasinin (esik deger) akut pankreatit siddeti gruplarina gore
>1,19 oldugu tespit edildi. Olusturulan kesim degerine gore AUC (0,485) ayrim
giiclinlin zay1if oldugu saptandi (p<0,001). Laktat degerinin duyarlilik diizeyi % 63,3;
secicilik dlizeyi 55,6; pozitif kestirim degeri 82,6; negatif kestirim degeri % 31,2;
pozitif olabilirlik degerinin 1,425; negatif olabilirlik degerinin ise 0,660 oldugu tespit
edildi.
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Tablo 21.Akut pankreatit siddeti hafif, orta - ciddi gruplari igin CRP, NLO, PLO, albiimin ve laktat degerlerine iliskin ROC curve analizlerinin

Degisken

CRP

NLO

PLO

Albiimin

Laktat

ROC: Islem karakteristik egrisi, AUC: Egri altinda kalan alan, DUY: Duyarlilik, SEC: Segicilik, PKD: Pozitif kestirim degeri, NKD: Negatif kestirim degeri, POO: Pozitif
olabilirlik orani, NOO: Negatif olabilirlik orani, GA: Giiven araligi. * AUC degeri, kesim noktasi ve tanimlayici istatistik hesaplamalar1 (1/alblimin) olarak yapilmistir.

ROC Egrisi Istatistikleri

AUC (%95 GA)

0.833(0.690-
0.976)

0.721(0.629-
0.813)

0.634(0.537-
0.732)

0.619(0.520-
0.719)*

0.485(0.267-
0.703)

p

<0.001

<0.001

0.007

0.018

0.894

Kesim
Noktasi

110

9.453

285.577

0.263

1.19

incelenmesi
Tam listatistikleri
DUY (%95 SEC (%95
GA) GA)
0.654(0.443-  0.889(0.518-
0.828) 0.997)
0.519(0.404- 0.848(0.711-
0.633) 0.937)
0.367(0.261- 0.913(0.792-
0.483) 0.976)
0.620(0.504-  0.609(0.454-
0.727) 0.749)
0.633(0.439-  0.556(0.212-
0.801) 0.863)

[statistiksel agidan anlamli bulunan p degerleri koyu olarak verilmistir
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PKD
GA)

0.944(0.695-
0.977)

0.854(0.721-
0.903)

0.879(0.725-
0.921)

0.731(0.592-
0.816)

0.826(0.506-
0.917)

(%95 NKD (%95

GA)

0.471(0.273-
0.975)

0.506(0.392-
0.731)

0.457(0.339-
0.763)

0.483(0.367-
0.642)

0.312(0.171-
0.696)

POO (%95 NOO

GA) (%95GA)
5.885(0.908-  0.389(0.219-
38.140) 0.693
3.410(1.669-  0.567(0.438-
6.967) 0.736)
4.222(1.584-  0.693(0.573-
11.250) 0.838)
1.585(1.063-  0.624(0.433-
2.364) 0.899)
1.425(0.654-  0.660(0.312-
3.107) 1.397)



Tablo 22. Akut pankreatit siddeti hafif - orta siddetli ve ciddi gruplar igin CRP, albiimin, NLO, laktat ve PLO degerlerine iliskin ROC curve

Degisken

CRP

Albiimin

Notrofil/Lenfosit

Laktat

Platelet/Lenfosit

ROC: Islem karakteristik egrisi, AUC: Egri altinda kalan alan, DUY: Duyarlilik, SEC: Segicilik, PKD: Pozitif kestirim degeri, NKD: Negatif kestirim degeri, POO: Pozitif

olabilirlik orani, NOO: Negatif olabilirlik orani, GA: Giiven araligr. AUC degeri, kesim noktasi ve tanimlayici istatistik hesaplamalar1 (1/albiimin) olarak yapilmistir.

ROC Egrisi
istatistikleri
AUC (%95 p
GA)

0.780(0.592-  0.004
0.969)
0.681(0.516- 0.031
0.846)*
0.678(0.538- 0.012
0.816)
0.676(0.461- 0.109
0.891)
0.580(0.422-  0.326
0.738)

Kesim

Noktasi

204

0.303

9.726

1.53

295.238

analizlerinin incelenmesi

Tam istatistikleri

DUY
GA)

(%95

0.636(0.308-
0.891)

0.611(0.357-
0.827)

0.611(0.357-
0.827)

0.700(0.348-
0.933)

0.444(0.215-
0.692)

Istatistiksel agidan anlamli bulunan p degerleri koyu olarak verilmistir.

SEC (%95 PKD (%95
GA) GA)
0.917(0.730-  0.778(0.462-
0.990) 0.942)
0.794(0.705-  0.333(0.237-
0.866) 0.603)
0.682(0.585-  0.244(0.175-
0.769) 0.496)
0.655(0.457-  0.412(0.236-
0.821) 0.808)
0.776(0.685-  0.250(0.173-
0.851) 0.484)
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NKD (%95 POO

GA)

0.846(0.583-
0.980)

0.924(0.811-
0.953)

0.913(0.787-
0.942)

0.864(0.591-
0.938)

0.892(0.740-
0.932)

GA)

7.636(1.883-
30.969)

2.972(1.760-
5.019)

1.923(1.212-
3.051)

2.030(1.065-
3.870)

1.981(1.060-
3.703)

(%95

NOO
(%95GA)

0.397(0.180-
0.875)

0.490(0.272-
0.881)

0.570(0.315-
1.032)

0.458(0.171-
1.224)

0.716(0.468-
1.096)



Tablo 22°de akut pankreatit siddeti hafif - orta ve ciddi gruplari icin CRP, albiimin,
NLO, laktat ve PLO degerleri Roc Curve analizi ile incelendi. Yapilan incelemeye gore
hastalarin laktat (p=0,109) ve PLO (p=0,326) degerleri ile akut pankreatit siddeti hafif,
orta ve ciddi gruplar1 arasinda anlamli bir iliski olmadigr tespit edildi (p>0,05).

CRP degeri i¢in kesim noktasinin (esik deger) akut pankreatit siddeti gruplarina gore
>204 oldugu tespit edildi. Olusturulan kesim degerine géore AUC (0,780) ayrim giiciiniin
kabul edilebilir oldugu saptandi (p=0,004). CRP degerinin duyarlilik diizeyi % 63,6;
secicilik diizeyi 91,7; pozitif kestirim degeri 77,8; negatif kestirim degeri % 84,6,
pozitif olabilirlik degerinin 7,636; negatif olabilirlik degerinin ise 0,397 oldugu tespit
edildi.

1/Albiimin degeri i¢in kesim noktasinin (esik deger) akut pankreatit siddeti gruplarina
gore >0.303 oldugu saptandi. Olusturulan kesim degerine gére AUC (0,681) ayrim
giiclinlin zayif oldugu belirlendi (p=0,031). 1/Albiimin degerinin duyarlilik diizeyi %
61,1; secicilik diizeyi 79,4; pozitif kestirim degeri 33,3; negatif kestirim degeri % 92,4;
pozitif olabilirlik degerinin 2,972; negatif olabilirlik degerinin ise 0,490 oldugu

saptandi.

NLO degeri i¢in kesim noktasinin (esik deger) akut pankreatit siddeti gruplarina gore
>9,726 oldugu tespit edildi. Olusturulan kesim degerine gére AUC (0,678) ayrim
giiclinlin zayif oldugu saptandi (p=0,012). NLO degerinin duyarlilik diizeyi % 61,1;
secicilik diizeyi 68,2; pozitif kestirim degeri 24,4; negatif kestirim degeri % 91,3;
pozitif olabilirlik degerinin 1,923; negatif olabilirlik degerinin ise 0,570 oldugu tespit
edildi.
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6.TARTISMA

Akut pankreatit klinik uygulamamizda sik karsilastigimiz, hafif seyirli klinik tablodan
hayati tehdit eden, ¢oklu organ yetmezligi ve 6liimle sonuglanabilen, yiiksek diizeylerde
morbidite ve mortalite ile seyreden siddetli klinik tablo olusturabilen inflamatuar bir
hastaliktir. Bu nedenle acile basvuru aninda hastalik siddetini ve siirecini 6n gérmede
kullanilabilecek noninvaziv, hizli, ucuz ve kolay degerlendirilen parametrelere erken
tan1 ve gelisebilecek komplikasyonlarin 6nlenmesi icin thtiyag¢ duyuyoruz. Akut
pankreatiti degerlendirmek amaci ile bu zamana kadar bir¢ok skala gelistirilmis olup
halen arastirmalar devam etmektedir. Bu amagla acil kullaniminin kolay oldugunu
diistindiigiimiiz BISAP skorunun efektivitesini artirmak {izere yaptigimiz caligmada
CRP, albiimin, notrofil/lenfosit orani, platelet/lenfosit orani ekleyerek tani giiclinii

degerlendirdik.

Calismamiza yetiskin yas grubunda akut pankreatit hastalar1 dahil edildi. Atlanta
skoruna gore yapilan hafif, orta ve ciddi pankreatitli hastalarda yas ortalamasi hafif
pankreatitli grupta 52.15, orta siddet grubunda 52.98 ve agir siddetli pankreatit
grubunda 55.61 olarak bulundu. Gruplar arasinda yas parametresinin anlamli olmadigi
gortldii. (p>0.05) 2020 yilinda Anes Ahmed Alkareemy ve ark yaptigi ¢alisma da akut
pankreatit goriilme yas1 50.96+9.7 olarak bulunmus olup calismamiz ile benzer

bulunmustur. (45)

30 giinlik mortalite oran1 hasta grumuzda %3,2 olarak bulunmus olup hepsi ciddi

pankreatit grubunda idi. Bu sayr ise ciddi pankreatit grubunun %22.2°sine denk
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gelmekte idi. BISAP skoru ile birlikte degerlendirildiginde ise ciddi panreatitli
hastalarin %44.5’inin BISAP skorlarinin 3 ve tiizeri oldugu goriildii. Nekrozektomi
gerektiren hastalik ve 30 giinliik mortalite agir pankreatitli hastalarda goriilmiis ancak
say1 kisithiligt nedeniyle istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Georgios
Papachristou ve ark. 2009’ da yaptig1 calismada akut pankreatit hastalarda yas mediani
52 olarak bulunmus ve mortalite oran1 ¢alismamizdakine benzer sekilde %3,8 olarak
bulunmustur. (46) Aym1 zamanda bu hastalar, BISAP skorlar1 3 ve iizeri olan grubun
%15 kadarim1 olusturmakta idi. Buna uygun olarak c¢alismamizda BISAP skoru
parametreleri tek tek degerlendirildiginde SIRS kriterlerinin, plevral eflizyon varlig1 ve

biling degisikliklerinin ciddi pankreatitli hastalarda daha sik oldugu bulundu. (p<0.001)

CRP akut pankreatiti degerlendirmede kullanilan bir bagka parametre olup 2001 yilinda
Osvaldt ve ark yaptig1 calismada bagvuru aninda zay1f bir gosterge oldugu belirtilmistir.
(47) Ancak 48 saat sonra bakilan CRP degerinin >150 mg/l olmasi ciddi pankreatitler
icin yliksek spesifite oldugu 2000 yilinda Dervenis ve ark. yaptigi calismada da
gosterilmistir.(48) Calismamizda hafif, orta, ciddi pankreatitli hastalar gruplara
ayrildiktan sonra istatiksel olarak daha anlamli sonuglar elde edebilmek icin
parametrelerin tan1 giicii ve kesim degerlerini degerlerini degerlendirirken hafif ve orta-
ciddi pankreatit gruplari, hafif-orta ve ciddi pankreatit gruplart seklinde 2’e bdliinerek
karsilastirma yapildi. Bu sekilde yapilan karsilastirmada bahsedilen ¢aligmaya benzer
sekilde CRP hafif-orta/ciddi pankreatit karsilastirmasinda kesim degeri 110, duyarlilig:
%065, spesifitesi %88 olarak bulunmus; orta ve ciddi pankreatitli hastalar1 saptamada
kuvvetli olarak degerlendirilmistir. Gruplar hafif/orta — ciddi olarak ayrildiginda ise
kesim degeri 204, duyarliligi %63, spesifitesi %91 olarak kabul edilebilir kuvvette tani
giicli oldugu goriilmiistiir. Ayn1 zamanda yiiksek CRP ortancasinin ¢alismamizda ciddi

pankreatitte yiiksek oldugu, hospitalizasyon siiresini ile korele oldugu bulunmustur.

Hipoalbiiminemi, toplum koékenli pnomoni ve hemodiyaliz ve koroner kalp hastaligi
gibi bir¢ok farkli klinik durumda morbidite ve mortalitenin yararh bir gostergesi olarak
Onerilmistir. (49) Negatif bir akut faz proteini olarak sepsis ve 30 giinliikk mortalite ile
bagimsiz olarak iliskiliydi. (50). Albumin degerlerinin akut pankreatitte diismesinin
nedeni olarak uzamis aglik ve buna bagli protein katabolizmasi, diger sitokinlerin

sentezinin artig1 nedeniyle sentezinin azalmasi, interstisyel alana kagis gibi bir¢ok neden
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sayilabilir. 2017 yilinda S. Li ve ark yaptig1 ¢alismada pankreatitli hastalarda organ
yetmezliginin sonucu olarak hipoalbumin ele alinmis hipoalbumineminin ¢oklu
regresyon incelemesinde akut pankreatitte persistan organ yetmezliginin bagimsiz
gostergesi olarak bulunmustur. (51) Son zamanlarda CRP/albumin degeri arastirilan
baska bir parametre olmasindan dolay1 ¢alismamizda sayr uyumsuzlugu nedeniyle CRP
degeri ile 1/albiimin degerleri ayr1 ayr1 ele alinmistir. Hong ve ark 2017 de yaptigi
calismada hipoalbuminemi, akut pankreatitte persitan organ yetmezligi ve mortalite ile
iliskili bulunmustur. (52) Yine aym calismada organ yetmezligi i¢in 1/albiimin kesim
degeri 0.32, spesifite %90, duyarlilik %53 olarak bulunmustur. Mortalite igin ise
1/albumin degeri 0.34 olarak bulunmustur. Calismamizda albumin ortanca degerinin
ciddi pankreatitte diisik oldugu (p<0.05), hafif — orta/ciddi pankreatit olarak
karsilagtirildiginda 1/albumin kesim degerinin 0.2, duyarlilik %62, spesifite %60 olarak
kabul edilebilir kuvvette tani parametresi olarak bulunmustur. Hafif/orta — ciddi
pankreatit olarak karsilastirildiginda ise kesim degeri 0.303, duyarlilik %61, spesifite

%79 ile zayif kuvvette tan1 parametresi olarak bulunmustur.

Notrofil-lenfosit orani (NLO), koroner kalp hastaligi, 6zofagus kanseri, kolorektal
kanser ve hepatoselliiler karsinom gibi bir¢ok hastalikta prognozu degerlendirmede
arastirilmistir. Lenfositopeni ile akut pankreatitin siddeti arasindaki iliskiyi gosteren
calismalar mevcuttur. 2011 de Azab ve ark. yaptig1 ¢alisma, akut pankreatit siddetini
ongdrmede NLO, beyaz kiire degerine gore iistlin olarak bulunmustur. (53) NLO yiiksek
olmasinda nétrofili kadar lenfopeni olmasi da sorumludur. Lenfopeni, acile gelen
hastalarda ve yogun bakim hastalarinda progresif inflamasyon, bakteriyemi veya
sepsisin belirtec¢lerinden biridir. Notrofili kadar lenfopeni de ciddi hastalik gostergesidir.
(54) 2013 de Aravind ve ark yaptig1 ¢alismada NLO degeri kesim degeri bagvuru aninda
10.6, 1. giin 8, 2. giin 4,8 olarak bulunmustur. Ciddi pankreatit tanimada NLO ig¢in
%63-90 duyarlilik, %50-57 secicilik bildirilmis. (55) Calismamizda ise hafif —
orta/ciddi pankreatit gruplarinda kesim degeri 9.453 (%51,9 duyarlilik, %84 secicilik)
ile kabul edilebilir diizeyde tan1 parametresi iken; hafif/orta — ciddi pankreatit grubunda
9.726 (%61 duyarlilik, %68 segicilik) zayif kuvvette tani parametresi olarak

degerlendirilmistir.
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Plateletler, depoladiklar1 ve salgiladiklari faktorler ve mediatorler ile inflamasyonda rol
almaktadirlar. Bu nedenle kanser tiirleri, myokard infarktiislerinde, inflamasyon ile
seyreden hastaliklar gibi durumlar i¢in prognozu 6ngérmede arastirilmistir. 2018°de
Cho ve ark yaptig1 calismada NLO degerinin BISAP 3 ve iizerinde, ayn1 zamanda
biliyer pankreatitte alkolik pankreatite oranla anlamli yiiksek oldugu bulundu. Hafif ve
orta pankreatitlerde kesim degeri 330, ciddi pankreatitlerde ise 641 olarak bulunmustur.
(56) Calismamizda ise hafif — orta/ciddi pankreatit olarak kiyaslandiginda kesim degeri
285 (%36 duyarlilik, %91 segicilik) olarak bulunmus; ancak ciddi pankreatit ayrimi i¢in

anlamli sonug elde edilememistir.
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/. KISITLILIKLAR

Calismamiz retrospektif ve tek merkezli olmasi nedeniyle ulasabildigimiz popiilasyon
kisithydi. Ulagabildigimiz grupta ise verilere eksiksiz ulasamadigimiz igin
orneklemimizi daha da azaltmamak adina aradiimiz parametreleri ayr1 ayri
degerlendirmek zorunda kaldik. Her ne kadar yapilan ¢alismalar ile benzer sonuclar elde
etmis olsak da BISAP’a ekledigimiz biyomarkerlar icin net olarak tani giiciinii belirgin
olarak artirdigini sdyleyemeyiz. Bu nedenle prospektif, genis 6rneklemli ¢calismalar ile

pankreatit etiyolojik alt gruplar1 da dahil edilerek daha net sonuglar alinabilir.
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8. SONUCLAR

Akut pankreatitin basvuru anindaki laboratuar degerleri ile hastaligin siddetini ve
prognozunu ongoérmek i¢in BISAP skoru ile CRP, albumin, NLO ve PLO degerlerini
degerlendirdik. Pankreatit siddetini belirtmede belirledigimiz parametrelerin BISAP
skoruna eklenerek Roc Curve analizi ile degerlendirildiginde benzer giicte olduklari
goriildii. Pankreatit siddetini 6ngérmede ayr1 ayri1 degerlendirildiklerinde ise CRP
degerinin diger parametrelere gore daha kuvvetli bir prediktor oldugu goriildii. Ancak
daha Once de belirttigimiz gibi genis bir Orneklem ile daha kesin sonuglar elde

edilecektir.
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