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ABH
ALP
ALT
APACHE-II:
APTT
AST
BISAP

BT
BUN
CPB1
CRP
DKB
DM
ERCP

GGT
GKS
HCT
HGB
HL

SIMGE VE KISALTMALAR

: Akut Bobrek Hastalig1
: Alkalen Fosfataz

: Alanin Aminotransferaz

Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi

: Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani
: Aspartat Aminotransferaz

: Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis (Yatak Bas1 Akut Pankreatit

Siddet indeksi)

: Bilgisayarli Tomografi

: Blood Ure Nitrogen (Kan Ure Azotu)

: Carboxypeptidase B1 (Karboksipeptidaz B1)

: C-reaktif Protein

: Diyastolik Kan Basinci

: Diyabetes Mellitus

: Endoscopic Retrograde Cholangio Pancreatography (Endoskopik Retrograd

Kolanjiopankreatografi)

: Gama Glutamil Transferaz
: Glasgow Koma Skalas1

: Hematocrit (Hematokrit)

: Hemoglobin

: Hiperlipidemi



HT
KBH
KY
LDH
LYMPH
MAP
MPV
MRCP

NEU
PLT
SIRS

SKB
USG
WBC
YBU

: Hipertansiyon

: Kronik Bobrek Hastalig1

: Kalp YetmezIigi

: Laktat Dehidrogenaz

: Lymphocyte (Lenfosit)

: Mean Arterial Pressure (Ortalama Arter Basinct)

: Mean Platelet Volume (Ortalama Trombosit Hacmi)

: Magnetic Resonance Cholangio Pancreatography (Manyetik Rezonans

Kolanjiyopankreatografi)

: Neutrophil (No6trofil)
: Platelet (Trombosit)

: Systemic Inflammatory Response Syndrome (Sistemik Inflamatuar Yanit

Sendromu)

: Sistolik Kan Basinci

: Ultrasonografi

: White Blood Cells (Beyaz Kan Hiicreleri)
: Yogun Bakim Unitesi



GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit hizli baslangict olan, birden fazla etyolojiye sahip pankreasin
inflamatuar hastaligidir. En sik goriilen nedenler arasinda alkol ve kolelitiazis bulunmaktadir
(1).

Akut pankreatit tanisi i¢in 3 kriterden birinin karsilanmasi gerekir. Bunlar; sirta yayilan
iist kadran agrisi, serum amilaz veya lipazinin normalin iist sinirinin en az {i¢ kati iizerinde
olmasi, goriintiilemenin [kontrastl bilgisayarli tomografi (BT), kontrastli manyetik rezonans,
batin ultrasonografi (USG)] akut pankreatit ile uyumlu olmasi olarak siralanir (2).

Akut pankreatitin diinya genelindeki prevalansi yaklagik 100.000°de 4,6 ve 100 arasinda
degismektedir. Genel olarak, yi1lda 100.000 niifusta 30-40 vakalik kiiresel bir insidansa sahiptir.
Tiirkiye gibi gliney Avrupa lilkelerinde safra tasi1 etyolojisi daha yiiksek seyretmektedir (3, 4).

Pankreasta inflamasyonu neyin tetikledigi net bilinememektedir. Temel teori,
pankreatik asiniislerden tripsinojen ve diger enzimlerin aktive edilerek salinmas1 ve sonucunda
pankreasin otosindirimine ve sistemik enflamatuar yanita neden olmasi iizerinde yogunlagmistir
(5). Akut pankreatite son yillarda pankreas asiner hiicrelerinde sindirim proteazlarinin aktive
olarak neden oldugu one siiriilmektedir. Karboksipeptidaz B1 (CPB1), tripsinojenleri aktive
eder. Aktive olan tripsinojen tripsine doniiserek akut pankreatite neden olan inflamatuar siireci
baslatir (6). Akut pankreatitin siddetini, prognozunu degerlendirmek i¢in gesitli skorlamalar
kullanilir. Bu skorlarda klinik ve laboratuvar parametreleri degerlendirilir. Giiniimiizde tedavi
olarak replasman, agr1 kesmeyi yonelik tedaviler uygulanir.

Bu calismadaki amacimiz, CPB1’in tanisal etkinliginin ve prognozu ongdrmedeki

degerinin aragtirilmasidir.



GENEL BIiLGILER

AKUT PANKREATIT TANIM VE EPIDEMIYOLOJISI

Pankreatit, pankreasin inflamasyonu olarak tanimlanir ve ekzokrin fonksiyonundaki
bozukluklarla iliskilidir. Akut veya kronik olabilir. Kronik pankreatitte kronik inflamasyonun
sonucu olarak fibrozis goriilebilir (1). Kronik pankreatitin en sik nedeni alkoldiir. Akut
pankreatit lokal yaralanmaya, sistemik inflamatuar yanit sendromuna ve organ yetmezligine
neden olabilen ekzokrin pankreasin yaygin inflamatuar bir hastaligidir (2). Hafif ya da siddetli
atak seklinde olabilir (4).

Akut pankreatit hastaliginin diinya genelindeki prevalansi yaklasik 100.000°de 4,6 ve
100 arasinda degigmektedir. Genel olarak, yilda 100.000 niifusta 30-40 vakalik kiiresel bir
insidansa sahiptir. Yapilan ¢alismalar son 10 yilda akut pankreatit insidansinin arttigin1 ancak
degiskenlik seyrettigini gdstermistir. Artan pankreatit insidansinin artan obezite ve safra tasi
oranlaria bagl oldugu ongoriilmektedir. Akut pankreatit ile bagvuran hastalarin %80°1 hafif
seyredip kendi kendini sinirlayan niteliktedir. Mortalite yillar i¢inde azalmis ve su an %2 oranin
seyretmektedir (7). Akut pankreatit etyoloji insidansi agisindan {iilkeler arasinda farklilik
seyretmektedir. Dogu Avrupa {ilkelerinde en sik neden alkol, Tiirkiye gibi giliney Avrupa
iilkelerinde ise safra tasi etyolojisi daha sik goriilmektedir (3, 4). Safra tasiyla iliskili akut
pankreatit goriilme sikhign Hollanda, isve¢ ve Amerika Birlesik Devletleri’nde yash hasta

grubunda artmigtir. Erkek ve kadinlar arasinda akut pankreatit goriilme siklig1 ayni orandadir

(8).



PATOGENEZ VE PATOFIZYOLOJISI

Akut pankreatitte sistemik hasarin patofizyolojisi su ana kadar net olarak ortaya
konamamistir. Temel teori, pankreatik asiniislerden tripsinojen ve diger enzimlerin aktive
edilerek salinmasi ve sonucunda pankreasin otosindirimine ve sistemik enflamatuar yanita
neden olmasi lizerinde yogunlagmustir (5).

Tripsinojen aktivasyonunu, plazma membraninda yer alan kalsiyum kanallar1 ve
endoplazmik retikulumdaki kalsiyum reseptorleri araciligiyla sitozole devamli kalsiyum akisi
saglar. Aktif tripsin sirasiyla kimotripsin, elastaz ve fosfolipaz A2’nin proenzimlerini aktive
eder ve bu enzimler ¢esitli yollarla hasara neden olur. Ornegin; kimotripsin ddem ve vaskiiler
hasara neden olur. Benzer sekilde elastaz da bir kez aktive oldugunda damar duvarindaki
elastini sindirerek vaskiiler hasara ve hemorajiye neden olur. Fosfolipaz A2’de yag dokuda
nekroza yol acarak membrani hasara ugratir. Ayrica prostaglandinler, 16kotrienler ve diger
enflamasyon mediyatorlerine doniistiiriilen arasidonik asiti serbestlestirir ve koagiilasyon
kaskadina katkida bulunur. Pankreatik asiner hiicreler, IL-6 ve IL-10 gibi sitokinleri ve kemokin
monosit kemoatraktan protein 1 (MCP-1; CCL-2) eksprese eder ve sitokin artisiyla sistemik
inflamatuar yanit sendromu (SIRS) ve ¢oklu organ disfonksiyonuna neden olur (9, 10).

Tripsinojeni kodlayan sindirim genlerindeki mutasyon da akut pankreatitte neden
olmaktadir. Bu genler PRSS1, PRSS2, SPINK1 ve kimotripsin C’dir. Sitoplazmik retikulum
uzun siiredir alinan alkol ya da sigara kullanimi gibi dis streslere maruziyet sonucu pankreas
hasarlanir ve bu hasarlanma endoplazmik retikulum stresi, mitokondriyal repolarizasyon,
yetersiz ATP iiretimi, vakuol birikimi, protein yanlis katlanmas1 sonucu tripsinojen aktiflesir ve
otofaji meydana gelir. Yine yukarda saydigimiz genlerdeki mutasyon tripsini aktiflestirerek
otofajiye neden olabilir (11).

Safra asidinin asiner hiicreler lizerindeki toksik etkileri biliyer pankreatitte patojenik
faktor olarak dikkat ¢cekmektedir. Safra asitleri, apikal ve bazolateral plazma membranlarinda
bulunan safra asidi tasiyicilart yoluyla asiner hiicreler tarafindan veya safra asitleri i¢in G-
proteinine bagl safra asidi reseptorii 1 tarafindan alinabilir. Safra asitleri hiicre i¢ine girdikten
sonra sarkoendoplazmik Ca2+-ATPaz'in inhibisyonu yoluyla asiner i¢i kalsiyum
konsantrasyonlarini arttirir ve mitojen aktif protein kinaz, fosfatidilinozitol 3-kinaz dahil sinyal
yollarin1 ve niikleer faktér kappa B gibi transkripsiyon faktorlerini aktive eder, bdylece
proinflamatuar medyatorlerin sentezini indiikler (12).

Akut pankreatit patogenezini anlamak sistemik hasar1 en aza indirmek ve etkili

tedavinin se¢iminde gereklidir (13).



AKUT PANKREATIT ETYOLOJISI

Obstriiktif Nedenler

Kolelitiazis en sik akut pankreatit nedenidir. Ampulla ve ortak kanalda migrasyon
yaparak safranin pankreas kanalina refliisiine neden olur ve akut pankreatit gelisimine yol agar
(14, 15). Kolelitiazis disinda obstriiksiyon nedenleri: ampulla ya da pankreas basi kanseri,
duodenal obstriiksiyon, papiller obstriiksiyon, hipertansif oddi sfinkteri, ampulla da stenoz,

biliyer hastaliktir (16).

Alkol
Akut pankreatitin ikinci en sik nedenidir. Alkoliin akut pankreatitle iligkisi tam olarak
aydinlatilamamistir. Yapilan ¢aligmalarda etanoliin asiner hiicreleri dogrudan kolesistokinin

stimiilasyonuna duyarl hale getirdigi gosterilmistir (17).

Metabolik Nedenler

Trigliserit diizeyleri 1000’in iistiinde olanlarda akut pankreatit riski artmaktadir ancak
trigliseritteki asir1 yiikselmelerin akut pankreatite neden olmasi i¢in ne kadar siire devam etmesi
gerektigi  bilinmemektedir.  Trigliserit diizeyi 2000’nin  {izerinde olanlar lipit
metabolizmasindaki genetik bozukluklarima baghdir. Hipertriglisidemi kontrolsiiz diyabet,
gebelik, alkol veya ila¢ kullanimina sekonder de gelisebilir. Serum trigliserit diizeyini artiran
ilaclar: beta bloker, simetidin, Ostrojen, glukokortikoidler, interferon, tamoksifen, proteaz
inhibitorleri, tiazidler (1). Hiperkalseminin nadir komplikasyonu olarak da akut pankreatit
geligebilir. Gelisim mekanizmasi: pankreas kanalinda kalsiyum birikimi ve tripsinojenin

kalsiyum ile aktivasyonudur (18).

Travma

Pankreasin kiint ya da penetran yaralanmasina sekonder olarak goriilebilmektedir (16).

Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi

Islem sonrasinda hastalarm %35-70’inde asemptomatik hiperamilazemi ortaya gikar.
Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi (ERCP)nin 6zellikle oddi sfinkter fonksiyon
bozuklugunu tedavi etmek i¢in yapildiginda akut pankreatite neden olma riski daha yiiksektir.

ERCP sonrast akut pankreatit i¢in risk faktorleri genc yas, kadin cinsiyet, papillaya kantile



edilme girisimlerinin sayis1 ve opasifikasyondan sonra pankreas kanalinin yetersiz bosaltilmasi

yer alir (19).

Genetik nedenler:

Kistik fibroz transmembran iletkenlik diizenleyicisi geni (CFTR), tripsin inhibitoriini
kodlayan SPINK-1’in SPINK-1 mutasyonlarindan en sik goriilleni N34S’dir. N34S kronik,
idiopatik, alkole bagli ve kalitsal pankreatitle iligkilendirilmistir (20). Kimotripsinojen C ve
katepsin B de asiner hiicrelerde mutasyona neden olarak tripsin enzim aktivasyonuna neden

olur (21).

flaclar ve Toksinler

Ilaca bagl akut pankreatit nadir goriilen bir durumdur. Literatiirde ilag iliskili akut
pankreatite neden olan 183 ila¢c tanimlanmistir. Akut pankreatit iliskili ilaclar; azatiyopiirin,
Ostrojen, furosemid, kortikosteroid, valsartan, enalapril, sorafenib, tigesiklin, valporik asit,
bortezomib, dapson, statin, karbamezapin, tetrasiklin, losartan, alfa metildopa, tiyazid
diiiretikler ve nonsteroidlerdir. Toksinlerden etanol, akrep zehri ve organofosfat zehirlenmeleri

suclanmaktadir (22).

Enfeksiyonlar

Viral ve non-viral ajanlar akut pankreatit ile iligskilendirilmistir. Virtislerden kabakulak,
kizamik, varisella zoster viriis, viral hepatitler, koksaki viriis, sitomegaloviriis, herpes simpleks
viriisii, ebstein-barr viriis, mantarlardan candida albicans, parazitlerden ekinokokus, fasciola
hepatica, ancylostoma duodenale, bakterilerden Salmonella, leptrospira, mikoplasma pndmoni

ve legionella suclanmaktadir (23).

idiopatik
Etyolojisi belirlenemeyen pankreatit olarak tanimlanir. Genetik polimorfizmler, sigara

ve diger cevresel faktorlere maruz kalma akut pankreatit icin risk faktoriidiir (24).

Klinik Bulgular ve Semptomlar

Etyolojiden bagimsiz olarak hastalarin ¢ogunda epigastriuma yerlesen ve sirta yayilan
karin agrist goriiliir. Baslangic¢ hizli olabilir, agr1 30 dk i¢inde maksimum yogunluga ulasabilir,
siklikla dayanilmazdir ve 24 saatten uzun siire devam eder. Agriya bulanti1 kusma eslik edebilir.

Siddetli akut pankreatitte lokal ve sistemik komplikasyonlar gozlenebilir. Hipotansiyon, plevral
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efflizyon, akut bobrek hastaligi, akut solunum sikintisi, psddokist ve pankreatik nekroz
gelisebilir. Fizik mauayenede iist batinda hassasiyet ya da defans goriilir (25, 27).
Hipokalseminin klinik belirtileri de gozlenebilir. Bunlar; kas kramplari, chvostek belirtisi,
trousseau belirtisi, konviilziyon, QT uzamasi ve tremordur (28).

Klinik, akut pankreatit siddetine gore degisir. Nekrotizan ya da ddematdz pankreatit
klinigi farklidir. Nekrotizan pankreatitte retroperitonel kanamaya bagli olarak preumblikal
bolgede (cullen’s belirtisi), lomber bolgede (Grey Turner belirtisi; Sekil 1’de gosterilmistir)
veya inguinal bolgede (fox’s belirtisi) ekimoz gozlenebilir (29, 30). Retroperitoneal kanamanin

diger dnemli bulgulari olarak abdominal anevrizma ve riiptiire ektopik gebelik goriilebilir (30).

Sekil 1. Grey Turner belirtisi (31)

AKUT PANKREATITTE LABORATUVAR

Akut pankreatitte amilaz ve lipaz enzimleri en 6nemli kan tetkikleridir. Bu enzimlerin
disinda tam kan sayimi, elektrolitler, kalsiyum, CRP, iire, kreatinin, ALT, AST, ALP, GGT,
glukoz, koagiilasyon faktorleri ve alblimin degerleri ayirict tan1 ve akut pankreatit siddetini
belirlemek agisindan onemlidir (12). Amilaz pankreasin asiner hiicrelerinin disinda tiikiiriik
bezi, yag dokusu, gonadlar, fallop tiipleri, kolon ve ¢izgili kaslar tarafindan sentezlenir. Akut
pankreatitte amilaz normalin ti¢ kat1 yiikselir 3 ila 6 saatte pik yapar yar1 dmriiyse 10-12 saattir,
3-5 giin arasinda yiiksek kalir (32). Amilaz akut pankreatit disinda bazi1 malignitelerde (meme,
kolon, akciger, over), duodenal iilser, apandisitte de yiikselebilir (33). Lipazsa 24 saatte pik



yapar ve 2 hafta kadar yliksek kalir. Amilaza benzer sekilde lipaz inflamatuar bagirsak
hastaliklari, apandisit, diyabetik ketoasidoz, miyokard infarktiisti, hipertriglisidemi, kronik
karaciger yetmezliginde de yiikselebilir (34). Hipertriglisidemik ve alkolik pankreatitte amilaz
yiikselmezken lipaz yiikselir. Lipaz akut pankreatitte sensitivitesi %82-100’diir ve amilazdan

daha giivenilirdir (35).

AKUT PANKREATITTE GORUNTULEME YONTEMLERI

Radyolojik olarak tanida ayakta direkt batin grafisi, posteroanterior akciger grafisi,
USG, BT, MR, MRCP ve ERCP kullanilabilir (36).

Posteroanterior akciger grafisi ile siddetli pankreatitte plevral efiizyon ve pulmoner
infiltrasyonu gosterebilir. Ayakta direkt batin grafisinde ileus ya da kolonik fleksurada hava
olmadig: goriilebilir. Pankreatik kalsifikasyon kronik pankreatite eklenmis akut atak oldugunu
gosterebilir (12).

Ultrasonografi safra taglariin tespitinde %95 duyarlilig1 ve 6zgiilliigii vardir (37). Safra
kesesi duvar kalinlagsmasi, safra kesesi ¢amurunu, perikolesistik siviyr ve akut kolesistit ile
uyumlu murphy bulgusunu da tanimlayabilir (38).

Kontrastlh BT akut pankreatitin siddetini ve ekstrahepatik komplikasyonlarini
belirlemek i¢in kullanilir (39). Akut pankreatit siddetini tahmin etmede kullanilan skorlama
sistemleri ile BT bulgular1 ayni paralelliktedir (40). Bu nedenle, akut pankreatitin ciddiyetinin
degerlendirilmesi i¢in basvuru sirasinda ilk 4 giin BT taramasi yapilmasi onerilmez (41). Bu
nedenle erken BT taramasi yalnizca akut pankreatit tanis1 konusunda klinik stiphe oldugunda
ve yasami tehdit eden diger nedenlerin ayirict tanisinda kullanilir (42).

Safra taslarinin tanimlanmasinda ve pankreas safra yollarinin anatomisinin
tanimlanmasinda, MRCP kullanilir (43).

Safra tagina bagl pankreatitte ve kolanjitte, ERCP endikedir. Koledokolitiyazisde %90-
100 oraninda spesifiteye, %80-93 oraninda sensitiviteye sahiptir. Ancak perforasyon, kanama

ve pankreatit gibi komplikasyonlara neden olabilir (44).

AKUT PANKREATITTE SIDDET VE PROGNOZ SKORLAMA SISTEMLERI

Hastaligin siddetine gore tedavi planlamasi yapilir. Akut pankreatit siddetini belirlemek
icin kullanilan skorlama sistemleri: Ranson kriterleri, APACHE-II (Akut Fizyoloji ve Kronik
Hastalik Degerlendirmesi) skorlamasi, SIRS (Sistemik Inflamatuar Yamt Sendromu Skoru),
BISAP skoru (Yatak Basi Akut Pankreatit Siddet indeksi), Bilgisayarli Tomografi Siddet
Indeksi (Balthazar Skoru) ve Revize Atlanta Kalsifikasyonu’dur (45).
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Ranson kriterleri akut pankreatiti degerlendirmek i¢in 11 parametre kullanilan skorlama

sistemidir. Alkolik pankreatiti skorlamak i¢in 11 parametre, safra tasina bagl akut pankreatiti

skorlamak icin 10 parametre kullanilir. ilk bes parametre basvuru aninda, diger alt1 parametre

basvuru anindan 48 saat sonra degerlendirilir (46).

Tablo 1. RANSON Kkriterleri (46)

Yas >55
Lokosit >1600
Glukoz >200
AST >250
LDH >350
Hct diisiisii % >%10
BUN artis1 mg/dl >5
Serum kalsiyumu mg/dl <§
Pao2 mm/Hg <60
Baz ac131 mEq/L >4
Sivi sekestrasyonu L 6

PaO2:parsiyel oksijen basinci; BUN: Kan iire azotu

Skor yorumu;

Her bir parametre 1 puandir
0-2 puan mortalite %0-3
5-6 puan mortalite %40

3-4 puan mortalite %15

7-11 puan mortalite %100

APACHE-II basvuru aninda ya da giinliikk olarak Oolgiilebilen cesitli fizyolojik

degiskenleri, yas ve kronik hastaliklari igerir (47). Basvuru aninda ve ilk 72 saatte APACHE-II
skoru yiiksekse mortalite riski artmaktadir. (APACHE-II <8 ise mortalite <%4 APACHE-II >8
ise mortalite %11-18 seyretmektedir) APACHE-II’nin Ranson’a iistlinliigii ilk 24 saatte siddetli

akut pankreatiti ongorebilmesidir (25, 48).

Tablo 2. APACHE-II skorlamasi (25)

AKkut fizyolojik semptomlar +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Rektal 151(°C) >41 39-40,9 38-38,9 36-38,4 33;:_9 32-33,9 30-31,9 | <29,9
Ortalama arter >160 | 130-159 | 110-129 70-109 55-69 <49
basinci(mm/Hg)

Kalp hzi(n/dk) >180 | 140-179 | 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
Solunum hizi(n/dk) >50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
Oksijen dagilim >500 | 350-499 | 200-349 <200

Pao2(mm/Hg) >70 61-70 55-60 <55
Arteryel pH >7.7 | 7,6-7,69 7,5-7,59 | 7,3-7,49 7,25-7,3 7,15-7,2 | <7,15
Serum sodyumu(mmol/L) >180 | 160-179 | 155-159 | 150-154 | 130-149 120-129 111-119 <110
Serum potasyumu(mmol/L) >7 6-6,9 5,5-5,9 3,5-54 3-34 2,5-2.9 <2,5
Serum kreatinin(mg/dL) >35 2-3.4 1,5-1,9 0,6-1,4 <0,6

Hematokrit % >60 50-59,9 | 46-49,9 30-45,9 20-29,9 <20
Lokosit 103/ulL >40 20-39,9 15-19,9 3-14,9 1-2,9 <1
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Yas skorlamasi puan

<44 0
45-54 2
55-64 3
65-74 5
>75 6
Kronik hastaliklarin puani

Cerrahi operasyon Oykiisii olmayan 5
Acil postoperatif hastalar 5
Elektif postoperatif hastalar 2

Sistemik inflamatuar yanit sendromu skoru; solunum, kardiyovaskiiler, renal, ndroloji,
koagiilasyon sistemlerini igeren alt1 organ sisteminin fonksiyon bozuklugu puanlanir (49).
Tablo 3’te SIRS kriterleri maddelenmistir. Her bir madde 0-4 arasi puan alir. Puani 3’iin
iizerinde olanlarin mortalitesi %15’in iizerinde oldugu kabul edilir. Akut pankreatit hastalarinda

SIRS %10-15 oranlarindaysa nekrotizan pankreatit gelisme riski artmistir (50).

Tablo 3. Sistemik Inflamatuar Yamit Sendromu (SIRS) kriterleri

Viicut sicakligi >38°C veya <36°C

Kalp hiz >90

Solunum hiz1 >20 veya PaCo02<32

Lokosit 4000hiicre/mm? veya 12000 hiicre/mm?

PaCo2: Parsiyel arteryel karbondioksit basinct

Yatak Bas1 Akut Pankreatit Siddet Indeksi (BISAP) skorlama sistemi akut pankreatitin
siddetini ve prognozunu degerlendirmek i¢in ilk 24 saatte yapilan skorlama sistemidir (51, 52).
Her biri bir puan degerinde olan bes parametre degerlendirilir. BISAP 1n en iy1 6zelligi erken
ve kolay uygulanabilirligidir (53). Mortalite oran1 0-2 puan olanlarin <%2, 3-5 puan olan

hastalarda >%15 oldugu gosterilmistir. Tablo 4’te BISAP skoru gdsterilmistir.



Tablo 4. Yatak Bas1 Akut Pankreatit Siddet Indeksi (BISAP) skoru (51, 52)

Kan iire azotu >25mg/dl

Mental fonksiyonlarda bozulma

SIRS (2 veya daha fazla kriterleri karsilamasi gerekir)
Yas >60

Plevral efiizyon varlig

SIRS: sistemik inflamatuar yanit sendromu.

Revize Atlanta kriterlerinde akut pankreatit goriintiileme bulgularina dayanarak iki alt
kategoriye ayrilmigtir. Bunlar intertisyel 6dematdz pankreatit ve nekrotizan pankreatittir (54).

Yenilenen Atlanta kriterlerinde akut psddokist ve pankreas absesi tanimlar1 kullanimdan
kalkmistir. Bunun yerine revize edilen tanimlamada yeni tanimlar icermektedir bunlar; akut
peripankreatik s1vi koleksiyonu, psddokist, akut nekrotik koleksiyon ve duvarli nekrozdur. Akut
peripankreatik sivi koleksiyonu 4 hafta i¢inde kapsiille ¢evrilirse psddokist denir ve nekroz
olmadigindan yalnizca sivi igermelidir. Stv1 kayb1 olan bir koleksiyonda kiiglik bir yag veya
yumusak doku zayiflamasi alani varsa tan1 psddokist degil duvarli nekrozdur (54, 55). Tablo

5’te Atlanta siniflamasi sunulmaktadir.

Tablo 5. Atlanta siniflamasina gore akut pankreatit siddeti (56)

Lokal komplikasyon yoktur

Hafif o
Organ yetmezligi de yoktur
Lokal komplikasyon ve/veya
e pankreatik peripankreatik siv1 koleksiyonu
Orta

e pankreatik peripankreatik nekroz
Gegici organ yetmezligi
Erken
Geg

Agir (organ yetmezligi)

Marshall skorlama sistemi, revize Atlanta simiflamasinda organ yetmezligini
belirlemede kullanilan yontemdir. Modifiye Marshall skorlama sistemi, respiratuar, renal ve
kardiyovaskiiler sistemlerinden alinan Sl¢limleri igerir. Herhangi bir sistemde 2 veya daha
yiiksek bir puan alinmasit organ yetmezligi olarak tanimlanir (54). Modifiye Marshall

skorlamas1 Tablo 6’da gdsterilmistir.
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Tablo 6. Modifiye Marshall skorlamasi (54)

Tutulan organ

Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4
sistemi
Respiratuar

>400 301-400 201-300 101-200 <100
(pa02/Fi02)
Renal mg/dl <1,4 1,5-1,8 1,9-3,5 3,6-4.9 >5
Kardiovaskiiler <90, s1v1

<90, s1v1
(sistolik kan replasmanina | <90 ve ph< <90 ve
>90 replasmanina
basinci ) cevap 7,3 ph<7,2
cevap verir

mm/Hg) vermez

Akut Pankreatitin Genel Tedavisi

Siv1 tedavisi: Akut pankreatit tedavisinde amag¢ sivi replasmani, agr1 yonetimi ve
beslenme desteginin saglanmasidir. Ik 24-48 saat icerisinde kontraendikasyon yoksa
intravendz hidrasyon baglanmali ve hastanin orali kapatilmalidir. Tlk 24 saatte erken intravendz
stv1 replasmani, kalict sistemik inflamatuar yanit sendromu ve organ yetmezligi riskini azaltir.
Intravendz s1vi tedavisi 5-10 mL/kg/saat olarak replase edilmelidir (57). Stvi replasmanin amaci
kalp atim hizin1 120/dk’nin altina diisirmek ve idrar ¢ikisini 0,5mL/kg/saat’e diislirmek ve
ortalama arter basincini 65-85 mm/hg ve hematokriti %35-40 araliginda tutmaktir (58). Son
yapilan ¢alismalarda ringer laktatin normal saline gore SIRS riskini azalttig1 gézlenmistir (59).

Agrn yonetimi: Akut pankreatitte karin agrisi ¢cok siddetli olabilir ve ¢cogu hasta opiyat
ile tedavi edilir. Nonsteroid antiinflamatuar ilaclar, bobrek yetmezligi riski yliksek oldugu i¢in
tercih edilmez (60). Opiyatlar oddi sfinkterini kastif1 ic¢in tercih edilmeyebilir ancak
alternatiflere gore daha etkili oldugu gosterilmistir (61). Ancak yine de meperidin daha ¢ok
tercih edilir. Meperidinin yar1 6mrii kisa olmasi, ilk dozda bagimlilik riski ve ndromiiskiiler yan
etkileri de gortilebilir.

Nutrisyonel destek: Akut pankreatit, lipoliz, protein katabolizmasi, insiilin direnci ve
kilo kaybiyla hipermetabolik bir durumu indiikler (43). Bagvurudan bir iki giin sonra enteral
beslenme baslanmas1 gerekir (62). Hemodinamik instabilite ve gastrointestinal intoleransi olan
hastalarda enteral beslenme gecikebilir.

Oncelikli olarak etoloji belirlenmeli eger hastanin sariligi varsa, kolestazla ilgili
karaciger fonksiyon testleri bozuksa, ultrasonografisinde safra kanalinda dilatasyon ya da tas

saptanmigsa safra tagina bagli akut pankreatit denir. Tedavisinde ERCP ve kolesistektomi tercih
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edilir. ERCP ve kolesistektomi hastanede yatis siiresini (ortalama 3,5-4 giin) azaltir (63). ERCP
endikasyonu kolanjit ya da ana safra kanali tikanikliginda endikedir (57). Serum trigliserid
diizeyi 1000 iizerinde ise hipertriglisemiye bagli akut pankreatit denir. Tedavisinde insiilin,
diisiik molekiil agirliklt Heparin ve lipid aferez yapilabilir (43). Post ERCP sonrasi goriilen

pankreatiti dnlemede rektal indometazin etkili olabilir (64).

Karboksipeptidaz B1 (CPB1)

Pankreasta inflamasyonu neyin tetikledigi net bilinememektedir. Temel teori,
pankreatik asintislerden tripsinojen ve diger enzimlerin aktive edilerek salinmasi ve sonucunda
pankreasin otosindirimine ve sistemik enflamatuar yanita neden olmasi iizerinde yogunlagmistir
(5). Akut pankreatite son yillarda pankreas asiner hiicrelerinde sindirim proteazlariin aktive
olarak neden oldugu one siiriilmektedir. Karboksipeptidaz B1 (CPB1) tripsinojenleri aktive
eder. Aktive olan tripsinojen tripsine dontiserck akut pankretatite neden olan inflamatuar siireci
baslatir (6). CPB1, diger pankreatik proenzimlerle birlikte pankreas asiner hiicreleri tarafindan
inaktif bir proenzim prokarboksipeptidaz B olarak sentezlenen bir ekzoproteazdir. Bu proenzim
bagirsakta, tripsinin etkisiyle aktive edilir. Bu aktivasyon sirasinda karpoksipeptidaz aktivasyon
peptidi salinir (65). Akut pankreatitte, tripsinojen ve CPB1’in aktivasyon peptidlerinin,
hastaligin baslamasiyla birlikte hizla kan dolasimma ve idrara salindigi gosterilmistir.
Hastalarin, hastaneye basvurusu sirasindaki tripsinojen ve CPB1 konsantrasyonlari, akut
pankreatitin ciddiyeti ile iligkilidir ve bu da onlar1 bu alanda tiim pankreasa 6zgii aktivasyon
peptidleri arasinda en ¢ok arastirilan haline getirir (66). Yapilan bazi ¢alismalar CPB1’in akut
pankreatitin ciddiyetini belirlemekte kullanilabilecegi gosterilmistir (67).
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GEREC VE YONTEM

Bu calisma Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu
20.05.2024 Tarih ve 10/09 Karar No’lu Izni (EK-1) ile Nisan 2024 - Haziran 2024 tarihleri
arasinda Trakya Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Eriskin Acil Servisi’nde

gerceklestirildi.

HASTA SECIiMi

Acil servise bagvuran ve akut pankreatit tanisini alanlar hasta grubunu (63 kisi), hasta
grubu ile benzer sosyodemografik ozellikleri olan saglikli goniilliller (21 kisi) ise kontrol
grubunu olusturdu (acil serviste herhangi bir tan1 almayan, acil servisten taburcu edilen, saglikli
kisiler). Acil serviste akut pankreatit tanisi; giincel kilavuzlarda belirtilen algoritmalara uygun
olarak yapildi. Bilgilendirilmis goniillii olur formu, her iki gruptaki hasta ve/veya yakinlarina

okutulup onaylar1 alindiktan sonra, hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.
Hasta grubunun ¢alismaya dahil edilme kriterleri;
1. 18 yasindan biiyiik olmasi
2. Acil serviste akut pankreatit tanis1 alan hastalar
3. Gebe olmamasi

4. Calismaya katilmay1 bizzat kabul eden ya da veli/yasal vasisi tarafindan kabul edilen

ve Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formunu imzalayan hastalar
Kontrol grubunda ise;

1. 18 yas tistii olma

2. Gebe olmamasi
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3. Acil serviste herhangi bir tan1 almayan (acil servisten taburcu edilen), saglikli
kisiler
4. Calismaya katilmay1 bizzat kabul eden ya da veli/yasal vasisi tarafindan kabul

edilen ve Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formunu imzalayan kisiler

CALISMA PLANI VE CALISMADA BAKILAN PARAMETRELER

Akut pankreatit tanisi alan goniilli grubundakilerin demografik Ozellikleri, vital
bulgulari, tam kan sayimi, biyokimya, CPB1 (Batin BT, Batin USG), akut pankreatit siddetini
saptayan skorlama sonuclar1 verileri hastanemizdeki bilgi islem sistemi ENLIL’den alinarak
kaydedildi. Saglikli goniilliilerden olusan kontrol grubunun sosyodemografik 6zellikleri (yas,
cinsiyet) ile acil servise basvuru anindaki CPB1 degerleri de calisma formuna kaydedildi.
Hastalarin klinik seyirleri incelenerek; takip acisindan servis yatisi veya yogun bakim yatisi
yapilanlar belirlendi. Ayrica hastalar, takip eden 30 giinliik siiregte mortalite gelisenler ve
gelismeyenler seklinde gruplandirildi. Her goniilliden CPBI1 i¢in 15 ml tam kan alinip
biyokimya tiiplerine aktarildi ve “Hunan Xiangyi Laboratory Instrument Development”
firmasina ait “19200017010002” seri no’lu “TD3 Tabletop Low Speed Centrifuge” modeli ile
20 dk siireyle 3000 devir santrifiij ettikten sonra plazma kismi1 eppendorf tiiplerine aktarildi ve
-20°C’de c¢aligma giiniine kadar bekletildi. Kan 6rnekleri laboratuvar galismasi giinii 6nce
dondurucudan ¢ikarilip oda sicakliginda ¢oziinmeleri saglanmis olup daha sonra T1bbi Biyoloji
Anabilim Dali laboratuvarinda sandwich ELISA yontemiyle ELK Biotechnology Firmasinin
Human CPB1 ELISA kiti kullanilarak serum CPBI1 seviyeleri 6l¢limii gerceklestirilmistir.

ISTATIKSEL ANALIZ

Tanimlayici istatistikler kategorik degiskenler igin say1 ve yiizde, siirekli degiskenler
icin ortalamatstandart sapma ya da ortanca (interquartile range: %25-%75) olarak sunuldu.
Normal dagilim varligina, histogramlar, Q-Q plotlar ve normal dagilim testlerine gore karar
verildi. Siirekli degiskenler iki grup arasinda karsilastirilirken normal dagilim olup olmamasina
gore bagimsiz gruplarda t-testi ya da Mann-Whitney U testi kullanild1. Kategorik degiskenler
karsilastirilirken Pearson ki-kare testi ya da Fisher’in kesin testi kullanild. ki siirekli degisken
arasindaki dogrusal iligki i¢cin normal dagilim olup olmamasina gore Pearson ya da Spearman
korelasyon katsayisina ve anlamliligina bakildi. Korelasyon katsayis1 0 ile 0,19 arasinda ise
cok zayif iliski, 0,2-0,39 arasinda ise pozitif (-ise: negatif) yonde zayif iliski, 0,4 ile 0,59
arasinda ise pozitif (- ise: negatif) yonde orta diizeyde iligki, 0.6-0.79 ise giiclii diizeyde (- ise:
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negatif) iligki, 0,8-1,0 arasinda ise pozitif (-ise: negatif) yonde ise ¢cok giiclii iligski oldugu kabul
edildi (Evans, 1996). Iki yonlii p degerinin <0,05 oldugu durumlar istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi. Istatistiksel degerlendirme, “R version 4.0.0 (2020-04-24) — 2020 The R

Foundation for Statistical Computing” ile yapildi.
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BULGULAR

Calismaya 63 akut pankreatit vakasi, kontrol grubu olarak da 21 kisi olmak lizere toplam
84 kisi alindi. Katilmeilarin 51 kisi kadin (%60,7) ve yas ortalamasi 53.3 £16.2 idi. En sik
goriilen ek hastaliklar sirastyla 34’linde hipertansiyon, 12’sinde diyabetes mellitus, 9’unda kalp
yetmezligi, 4’iinde kronik bobrek hastaligi, 3’iinde akut bobrek hastaligi ve hiperlipidemiydi.
Akut pankreatit hastalarinin etyolojisinde en sik goriilenler ise sirasiyla 46’sinda safra tasi,
4’iinde alkol kullanimi, 1’inde hiperlipidemi, 1’inde cerrahi girisimi, 9’unda diger nedenlerdi.
Detayli bilgiler Tablo 7°de verilmistir. Hasta ve kontrol grubunun demografik degiskenler ve
ek hastaliklar agisindan karsilastirilmasi Tablo 8’de, vital degerlerinin karsilastirilmasi Tablo
9’da sunulmustur. Hastalarin biyokimyasal ve diger laboratuvar degerleri Tablo 10’da

gosterilmistir.

Tablo 7. Calismaya alinan akut pankreatit tanili hastalarin demografik ozellikleri

Parametreler n=84 %
Cinsiyet Erkek 33 393
Kadin 51 60.7
Yas 53.3+16.2%*
Yas grubu:
18-44 yas 30 35.7
45-64 yas 35 41.7
65-74 yas 10 11.9
75-84 yas 4 4.76
>85 yas 5 5.95
Parametreler n=84 %
Ek hastalik 37 44.0
DM 12 14.3
HT 34 40.5
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Tablo 7. Calismaya alinan akut pankreatit tanili hastalarin demografik ozellikleri

Parametreler n=84 %
ABH 3 3.57
KY 9 10.7
KBH 4 4.76
HL 3 3.57
Hasta Grubu 63
Kontrol 21 25.0
AKkut pankreatit 63 75.0
Etyoloji 63
Safra tasi 46 73.0
Alkol kullanimi 4 6.35
Hiperlipidemi 1 1.59
Cerrahi girisim 1 1.59
Diger 9 14.3
Bilinmiyor 2 3.17
*Ortalama+SS

Tablo 8. Akut pankreatit ve kontrol grubunun demografik degiskenler ve ek hastahiklar

acisindan karsilastirilmasi

Parametreler Kontrol Kontrol Akut pankreatit | Akut pankreatit p
n=21 yiizde n:63 yiizde
Cinsiyet Erkek 7 33,3 26 41,3 0,699
Kadin 14 66,7 37 58,7
Yas 46 40.0;58.0* 53 40.5;65.0* 0.377
Yas grubu 0.503
18-44 yas 10 47.6 20 31.7
45-64 yas 9 42.9 26 413
65-74 yas 2 9.52 8 12.7
75-84 yas 0 0.00 4 6.35
>85 yas 0 0.00 5 7.94
Ek hastalik: <0.001
Yok 21 100 26 41.3
Var 0 0.00 37 58.7
DM: 0.032
Yok 21 100 51 81.0
Var 0 0.00 12 19.0
HT: <0.001
Yok 21 100 29 46.0
Var 0 0.00 34 54.0
ABH: 0.570
Yok 21 100 60 95.2
Var 0 0.00 3 4.76
KY: 0.104
Yok 21 100 54 85.7
Var 0 0.00 9 14.3
KBH: 0.568
Yok 21 100 59 93.7
Var 0 0.00 4 6.35
HL: 0.570
Yok 21 100 60 95.2
Var 0 0.00 3 4.76
*Ortalama
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Vaka grubu ile kontrol grubu arasinda cinsiyet dagilimi agisindan anlamli fark yoktur
(p=0.699). Akut pankreatit grubunda ek hastalik siklig1 (p<0.001), DM siklig1 (p=0.032), HT
sikl1g1 (p<0.001); kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli ytiksektir.

Tablo 9. Hasta grubu ile kontrol grubunun vital degerleri karsilastirilmasi

Vital Kontrol Akut pankreatit n=63 p
degerleri n=21
Medyan Min-Maks Medyan Min-Maks
GKS 15.0 15.0;15.0 15.0 15.0;15.0 0.069
Konfiizyon: 0.032
Yok 21 100 50 79.4%
Var 0 0.00 13 20.6*
SKB 128 125;131 135 125;151 0.018
DKB 75.0 69.0;82.0 75.0 67.0;81.0 0.638
MAP 93.0 89.0;98.3 94.7 87.7;103 0.438
SP02 99.0 98.0;99.0 98.0 96.0;99.0 0.015
Solunum 14.0 13.0;15.0 14.0 13.0;15.0 0.246
sayis1
Ates 36.5 36.4;36.8 36.5 36.3;36.8 0.942
Nabiz 79.0 68.0;85.0 79.0 72.5;89.5 0.299
*Yiizde

Tablo 10. Akut pankreatit ve kontrol grubunun laboratuvar degerlerinin karsilastirilmasi

Kontrol Akut pankreatit
Parametreler n=21 n=63 p
Medyan | Min-Maks | Medyan | Min-Maks

WBC 6.36 5.77;8.34 10.0 7.81;13.5 <0.001
HGB 13.1 12.6;15.1 12.8 11.2;14.6 0.189
HTC 37.7 36.2;41.4 36.9 33.4;40.8 0.292
PLT 251 227;310 268 208;318 0.893
NEU 4.51 3.15;5.56 8.21 5.44;10.6 <0.001
LYMPH 1.70 1.47;2.48 1.17 0.75;2.03 0.002
MPV 10.5 9.80;10.8 10.5 9.75;11.2 0.426
PLT/HGB 19.2 16.8;24.9 20.3 16.0;24.6 0.722
PLT/LYMPH 140 110;174 229 141;330 0.001
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Tablo 10. (devam) Akut pankreatit ve kontrol grubunun laboratuvar degerlerinin

karsilastirilmasi
Kontrol Akut pankreatit

Parametreler n=21 n=63 p

Medyan | Min-Maks | Medyan Min-Maks
NEU/LYMPH 2.19 1.76;3.29 5.92 3.45;10.9 <0.001
MPV/PLT 0.04 0.03;0.05 0.04 0.03;0.05 0.741
SIT 563 406;1020 1739 1020;2734 <0.001
Laktat/Albiimin 1.70 1.22;1.96 3.04 1.98;4.13 <0.001
Laktat 8.00 5.00;8.00 12.0 8.00;16.0 <0.001
ALT 16.0 12.0;20.0 124 28.0;260 <0.001
AST 23.0 15.0;30.0 107 38.0;196 <0.001
ALP 68.0 55.0;76.0 135 92.0;266 <0.001
GGT 10.0 9.00;22.0 239 59.0;346 <0.001
Albiimin 4.40 4.30;4.60 4.10 3.70;4.40 0.003
Total biliriibin 0.30 0.20;0.50 1.40 0.60;4.05 <0.001
Direkt biliriibin 0.10 0.10;0.20 0.40 0.10;2.45 <0.001
Amilaz 57.0 38.0;82.0 998 336;1621 <0.001
Lipaz 26.0 21.0;35.0 1945 948;3702 <0.001
Ure 29.0 22.0;38.0 27.0 20.0;37.5 0.745
Kreatinin 0.76 0.66;0.88 0.80 0.64;1.04 0.388
Ca 9.40 9.20;9.60 9.10 8.70;9.45 0.052
BUN 13.6 10.3;17.8 12.6 9.35;17.5 0.745
CRP 1.70 0.80;8.00 16.7 4.85;42.7 <0.001
APTT 234 21.8;25.1 24.0 22.0;26.2 0.479
CRP/Albiimin 0.40 0.19;1.78 4.19 1.10;10.8 <0.001
Baz acig1 1.40 0.70;1.70 0.40 -1.90;2.25 0.204
Ph 7.38 7.36;7.42 7.38 7.36;7.42 0.804
PO2 86.0 55.0;94.6 59.2 42.7,84.9 0.044
pCO2 37.1 35.4;40.0 38.3 35.0;41.6 0.542
Sa02 97.4 85.0;98.4 91.1 69.7;96.8 0.094
CPB1 0.03 0.02;0.07 0.05 0.03;0.10 0.070
CPB1_Kkat: 0.019
<0.027 11 (52,4%) * 14 (22,2%) *
>=().027 10 (47,6%) * 49 (77,8%) *

Istatistiksel olarak anlamli saptanan veriler koyu renk ile isaretlenmistir.

Akut pankreatit grubu ile kontrol grubu arasinda WBC agisindan anlamli fark vardir
(p<0.001). Vaka grubunun WBC ortancasi (10.0, 25%-75%: 7.81-13.5), kontrol grubuna (6.36,
25%-75%: 5.77-8.34) gore daha yliksektir.

Vaka grubu ve kontrol grubu arasinda HGB ag¢isindan anlamli fark yoktur (p=0.189).
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Akut pankreatit grubunun NEU ortancasi, kontrol grubuna gore daha yiiksektir (sirasiyla
8.21, 5.44-10.6 ve 4.51, 3.15-5.56, p<0.001).

Kontrol grubunda PLT/LYMPH oran1 ortancast 140 (110-174) iken vaka grubunun
PLT/LYMPH orani ortancasi 229 (141-330)’dur. Aradaki fark anlamlidir (p=0.001).

Kontrol grubunda NEU/LYMPH oran1 ortancas1 2.19 (1.76;3.29) iken vaka grubunun
NEU/LYMPH orani ortancasi 5.92 (3.45;10.9)’dur. Aradaki fark anlamlidir.

Kontrol grubunda Laktat/Albiimin oran1 ortancast 1.70 (1.22;1.96) iken vaka grubunun
Laktat/Albiimin oran1 ortancasi 3.04 (1.98;4.13)’tiir. Aradaki fark anlamlidir.

Akut pankreatit grubu ile kontrol grubu arasinda laktat ag¢isindan anlamli fark vardir.
Vaka grubunun laktat ortancasi 12 (8.0;16.0) kontrol grubunun laktat ortancasina 8.00
(5.00;8.00) gore ytuksektir.

Akut pankreatit grubu ile kontrol grubu arasinda ALT, AST, ALP, GGT, total bilirubin,
direkt bilirubin, amilaz, lipaz, CRP a¢isindan anlamli fark vardir. Vaka grubunun ALT, AST,
ALP, GGT, total bilirubin, direkt bilirubin, amilaz, lipaz, CRP ortancasi kontrol grubundan
yiiksektir.

Kontrol grubunda CRP/albiimin orani ortancast 0.40 (0.19;1.78) vaka grubunun
CRP/albiimin orani ortancas1 4.19 (1.10;10.8)’dur. Aradaki fark anlamlidir.

Tablo 11°de CPBI ile laboratuvar degerleri arasinda korelasyon analizi yapildu.

Tablo 11. CPBI1 ile laboratuvar degiskenleri arasindaki korelasyon analizi sonuclari

CPB1 Laboratuvar Birim Korelasyon p
degiskenleri katsayisi

CPB1 WBC 10°/ulL -0,06 0,588
CPB1 HGB gr/dL -0,09 0,435
CPB1 HTC gr/dl -0,13 0,235
CPB1 PLT 103/ulL -0,05 0,664
CPB1 NEU 10°/ulL -0,03 0,759
CPB1 LYMPH 10°/ulL -0,09 0,394
CPB1 MPV 0,26 0,015
CPB1 PLT/HGB -0,01 0,915
CPB1 PLT/YMPH 0,08 0,465
CPB1 NEU/LYMPH 0,04 0,699
CPB1 MPV/PLT 0,13 0,230
CPB1 Sit 0,05 0,665
CPB1 LAKTAT/ALBUMIN 0,10 0,352
CPB1 Laktat mg/dL 0,06 0,600
CPB1 ALT IU/L 0,20 0,064
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Tablo 11. (devam) CPBI1 ile laboratuvar degiskenleri arasindaki korelasyon analizi

sonuc¢lari
CPB1 Laboratuvar Birim Korelasyon p
degiskenleri katsayisi

CPB1 AST IU/L 0,29 0,008
CPB1 ALP IU/L 0,17 0,123
CPB1 GGT IU/L 0,15 0,170
CPB1 Alblimin gr/dL -0,08 0,475
CPB1 Total biliriibin mg/dL 0,21 0,053
CPB1 Direkt biliriibin mg/dL 0,11 0,321
CPB1 Amilaz IU/L 0,14 0,190
CPB1 Lipaz IU/L 0,15 0,172
CPB1 Ure mg/dL 0,03 0,797
CPB1 Kreatinin mg/dL 0,10 0,389
CPB1 Ca mg/dL -0,13 0,237
CPB1 BUN mg/dL 0,03 0,797
CPB1 CRP mg/L 0,11 0,341
CPB1 aPTT sn -0,16 0,145
CPB1 CRP/Alb mg/dL 0,11 0,300
CPB1 Baz ag1g1 0,00 0,966
CPB1 pH -0,06 0,616
CPB1 p02 mm/Hg -0,05 0,658
CPB1 pc02 mm/Hg -0,07 0,546
CPB1 s02 % -0,04 0,731

CPBI1 ile MPV arasinda pozitif yonde zayif bir dogrusal iliski vardir (r=0.26, p=0.015).
CPBI1 ile AST arasinda pozitif yonde zayif bir dogrusal iliski vardir (r=0.29, p=0.008). CPB1
ve diger laboratuvar degiskenleri arasinda anlamli bir korelasyon yoktur.

CPB1’in ek hastalifi olan ve olmayan gruplar ile, akut pankreatit tanili hastalarda
cinsiyetle, DM olan ve olmayan gruplar ile arasindaki iliski incelenmistir. Tablo 12, 13, 14’te

sirastyla sunulmustur.

Tablo 12. Ek hastalig1 olan ve olmayan gruplarda CPB1 arasindaki iliski
CPB1 Yok n=47 Var n=37 P
0.04 0.02;0.09* 0.04 0.03;0.10* 0.360
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Tablo 13. Akut pankreatit tamili hastalarda cinsiyet ve CPB1 arasindaki iliski

CPB1 Erkek n=33 Kadin n=51 p

0.05 0.03;0.12* 0.04 0.02;0.08* 0.362

Tablo 14. Diyabetes Mellitus olan ve olmayan gruplar ile CPB1 arasindaki iliski

CPB1 Yok n=72 Var n=12 p

0.04 0.02:0.10%* 0.05 0.03:0.09* 0.929

Akut pankreatit tanil1 hastalarin vitalleriyle CPB1 arasindaki iliski incelenmis ve Tablo

15°te gosterilmistir.

Tablo 15. Akut pankreatit tanih hastalarin vitalleri ve CPB1 arasindaki iliski

Parametreler | <0.027 n=25 >0.027 n=59 p
Medyan Min-maks Medyan Min-maks
GKS 15.0 15.0;15.0 15.0 15.0;15.0 0.195
Konfiizyon: 0.096
Yok 24 96.0* 47 79.7*
Var 1 4.00* 12 20.3*
SKB 128 124;137 132 125;148 0.104
DKB 75.0 69.0;80.0 75.0 67.0;83.0 0.906
MAP 94.0 89.0;98.3 94.0 87.7;104 0.584
SP02 99.0 98.0;99.0 98.0 96.5;99.0 0.071
Solunum 14.0 13.0;15.5
13.0;15.0 14.0 0.559
sayis1
Ates 36.7 36.5;36.8 36.5 36.3;36.8 0.055
Nabiz 78.0 72.0;86.0 79.0 72.5;86.5 0.663
*yiizde
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Tablo 16. Hiperlipidemisi olan ve olmayan gruplarda CPB1 arasindaki iliski
CPB1 Yok n=81 Var n=3 p
0.04 0.02;0.09* 0.05 0.04;0.11* 0.700

*min-max deger

Tablo 16’da CPB1 ve hiperlipidemisi olan ve olmayan gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir. Yine hipertansiyon, KBH, kalp yetmezligi, safra tasi olan ve olmayan gruplar
arasinda anlamli farklilik saptanmamaistir.

Yas gruplariyla CPB1 arasinda anlamli iligki bulunmamustir.

Tablo 17. ROC analizi goriintiileme sonuclar: ve performans degerlendirme olciileri

EAA Kesim | Duyarhlik | Secicilik Pozitif prediktif Negatif prediktif
(%95 GA) noktasi (%) (%) deger (%) deger (%)

CPB1 | 0.58(0.43-0.73) - - = - -

EAA: Egri altinda kalan alan

CPBI1 diizeyinin saglikli ve hasta bireylerinin ayrimindaki basarisin degerlendirmek
amactyla ROC analizi kullanildi. Sonuglar Tablo 17 ve 18’de sunulmustur. Sekil 2°de CPB1

diizeyine iliskin ROC egrisi analizi gdsterilmistir.

Tablo 18. ROC analizi sonuglar1 ve performans degerlendirme dl¢iileri

EAA Kesim Duyarhhk | Secicilik | Pozitif prediktif | Negatif prediktif
(%95 GA) noktasi (%) (%) deger (%) deger (%)
CPB1 | 0.63 (0.48-0.78) 0.027 77.8 524 83.1 44.0

EAA: Egri altinda kalan alan
Yapilan ROC analizi sonucunda, EAA anlamli degildir. Giliven araligi %63 olarak

bulundu (AUC: 0,63, %95 GA: 0,48-0,78, Sekil 2). CPB1 diizeyine iliskin 0,027 olarak
belirlenen optimal esik degerinin hasta bireylerin tespitinde en iyi sonucu verdigi goriildii.
Duyarlilik oram1 %77,8 ile iyi diizeydeyken, seg¢icilik %52,4 ile kabul edilebilir diizeyde
basariya ulasildi. Pozitif kestirim degeri de %83,1 orani ile 1y1 diizeyde sonug verdi (Tablo 18).
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Sekil 2. CPB1 diizeyine iliskin ROC egrisi grafigi

Caligmaya alinan hastalarda Glasgow-Imrie skoru, demografik 6zellik ve laboratuvar
degerlerini irdeledik. Sonuglar Tablo 19°da sunulmustur.

Tablo 19. Akut pankreatitli grupta klinik ve laboratuvar degerleri yiizdesi

Parametreler n=63 Yiizde
Glasgow-Imrie skoru 1.00 0.00;2.00*

p02<60 mmHg 3 4.76
Yas>55 29 46.0
NEU>15000/mm3 7 11.1
Ca<8 mg/dL 6 9.52
BUN>45 mg/dL 4 6.35
LDH>600, AST>200 U/L 14 22.2
Alb<3.2 mg/dL 2 3.17
KS$>180 mg/dL 7 11.1

*ortalama+SS
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Calismaya alinin hastalar1 goriintiileme sonuclar1 Tablo 20’de gosterilmistir.

Tablo 20. Calismaya alinan hastalarda goriintiilleme sonuglari

Goriintiilleme n=63 Yiizde
Normal 19 30.2
Odematoz 41 65.1
Nekrotizan 3 4.76

Akut panreatitin mortalitesini gdstermede BISAP skoru kullanilmaktadir. Caligmaya

alian hastalarda da BISAP skoru agisindan incelendi. Sonuglar Tablo 21°de gosterilmistir.

Tablo 21. Calismaya alinan hastalarda BISAP skoru acisindan incelenmesi

Parametreler n=63 Yiizde
BISAP Skor 0.00 0.00;1.50*
Bilin¢ Bozuklugu 9 14.3
Yas >60 22 34.9
BUN>25 Mg/DI 12 19.0
Plevral Efiizyon 11 17.5
SIRS 6 9.52

*QOrtalama+SS

Prognozu belirlemede kullanilan RANSON skoru, caligmaya katilan hastalarda

incelendi. Sonuglar Tablo 22’de sunulmustur.

Tablo 22. Calismaya alinan hastalarda RANSON skoru a¢isindan incelenmesi

Parametreler n=63 Yiizde
RANSON skoru 2.00 1.00:4.00*
Yas 29 46.0
WBC>16000/mm3 9 14.3
KS$>200 mg/dl 5 7.94
LDH>400 IU/L 29 46.0
AST>250 U/L 12 19.0
BUN>45 mg/dl veya 5 3 12.7
mg/dl artig
Albiimin<3.2 mg/dl 5 7.94
Ca<8 mg/dl 6 9.52
p0O2<60 mmHg 3 4.76
Sivi ac181>4 It 5” 7.94
Baz ac181>4 mEq/L 10 15.9
Hct %10 dan fazla diisiis 31 49.2
*Ortalama+SS
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Kesitsel olarak yaptigimiz caligmada hastalarin klinik sonlanislarin1 da inceledik.

Sonuglar Tablo 23’°te gosterilmistir.

Tablo 23. Calismaya alinan hastalarin klinik sonlanislarinin dagilim

Klinik sonuclar n yuzde n
Taburculuk 60 95.2 63
Servis yatisi 61 96.8 63
YBU yatis1 10 15.9 63

Yatis siiresi (giin) 6.00 5.00;10.0* 63

Mortalite 3 4.76 63

Mortalite giinii 5.00 3.50;6.00* 3
*ortalama+SS
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TARTISMA

Akut pankreatit hastaliginin diinya genelindeki prevelans: yaklasik 100.000°de 4,6 ve
100 arasinda degismektedir. Yapilan ¢alismalar son yillarda akut pankreatit insidansinin
arttigin1 gostermistir. Artan pankreatit insidansinin artan obezite insidansina bagli oldugu
ongoriilmektedir. Akut pankreatit hizli yonetilmesi gereken ve eger tanida veya tedavide
gecikme yasanirsa mortalite riski yiiksek olan bir hastaliktir (68).

Akut pankreatitte, tripsinojen ve CPB1 aktivasyon peptidlerinin, hastaligin baglamasiyla
birlikte hizla kan dolagimina ve idrara salindig1 gosterilmistir. Hastalarin, hastaneye bagvurusu
sirasindaki tripsinojen ve CPB1 konsantrasyonlari, akut pankreatitin ciddiyeti ile iliskilidir.
Yapilan baz1 ¢alismalarda CPB1’in akut pankreatitin ~ ciddiyetini  belirlemekte
kullanilabilecegini gostermistir (67). Biz de bu nedenle acil serviste sik¢a karsilasilan akut
pankreatitin prognozunun belirlenmesinde ve tedavi tayininde yardimci olmasi amaciyla CPB1
biyobelirtecinden yararlanmaya ¢alistik.

Calismaya Acil Servis Klinigine basvuran 63 akut pankreatit vakasi, kontrol grubu
olarak 21 kisi olmak iizere toplam 84 kisi alindi. Caligsmaya alinan katilimcilardan hemogram,
rutin biyokimya, amilaz, lipaz ve serum CPBI1 seviyelerinin 6l¢iimii yapildi.

Calismaya alinan hastalarin 51’1 kadindi ve yas ortalamalarim1 53.3 +16.2 olarak
saptandi. En sik goriilen ek hastaliklar sirasiyla 34’linde hipertansiyon, 12’sinde diyabetes
mellitus, 9’unda kalp yetmezligi, 4’tinde kronik bobrek hastaligi, 3’linde akut bobrek hastaligi
ve hiperlipidemi olarak bulundu. Akut pankreatit hastalarinin etyolojisinde en sik goriilenler ise
sirastyla 43’iinde safra tasi, 4’linde alkol kullanimi, 1°inde hiperlipidemi, 1’inde cerrahi girisim,

9’unda diger nedenler olarak saptanda.
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Tamer ve ark. (69)’larinin 2009-2010 yillarinda Sakarya egitim arastirma hastanesinde
retrospektif olarak 84 hastayla yapilan ¢alismada yas ortalamasi 59+16 idi. O’farrell ve ark.
(70)’1larmin retrospektif olarak 6291 hastayla yapilan ¢alismada yas ortalamasi 51,1 olarak
saptandi. Bayan ve ark. (71)’lan tarafindan yapilan ¢alismada yas ortalamasi kadinlarda
46,1£16,3, erkeklerde 56,0+15,2 bulunmustur. Ertas ve ark. (72)’larinin yaptig1 ¢alismada yas
ortalamast 53,9+18,4 olarak saptanmistir. Polishchuk ve ark. (73)’lar1 tarafindan akut
pankreatiti tanili 602 hastayla yapilan calismada ise 60,7+19,8 olarak bulunmustur. Biz de
caligmamizda yas ortalamasmi 53,3 +£16,2 olarak saptadik. Calismamizda yas ortalamasi
literatiirle benzer sonuglar icermektedir.

Jin ve ark. (74)’larinin 2017 yilinda 2013-2016 yillar1 arasindaki verileri inceleyerek
602 hastayla yaptig1 ¢alismada hastalarin 346 (57,4%)’sinin kadin oldugu gorilmiistiir. Cildir
ve ark. (75)’larmmin retrospektif olarak 2022 yilinda yapilan g¢alismada 85 hastanin 40
(47,06%)’1 erkek, 45 (52,94%)’1 kadin olarak bulunmustur. Williams ve ark. (76)’larinin 15 y1l
boyunca askeri personellerle gézlem yaptigi calismada kadinlarda akut pankreatit oranin
erkeklere gore 1,4 kat daha fazla oldugu bulunmustur. Biz de ¢alismamizda literatiirle benzer
sekilde kadinlarda akut pankreatit tanis1 koyulan 63 hastanin 37 (58,7%)’sinin kadin, 26
(41,3%)’smin erkek oldugunu saptadik. Bunun nedeni literatiirle benzer sekilde hastalarimizin
etyolojisinin kolelitiazis olmasi nedeniyle ve kolelitiazisin en sik kadinlarda goriilmesine bagl
oldugunu diistindiik.

Tokdemir ve ark. (77)’larmin 2020 yilinda yaptigi c¢aligmada en sik goriilen
komorbiditeler sirayla hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiperlipidemi, malignite,
serebrovaskiiler olay, kronik bobrek hastaligi, kalp yetmezligi, oldugu bulunmustur. Girman ve
ark. (78)’lar1 taratindan 4 y1l boyunca izlenen hastalarda en sik goriilen komorbiditeler sirasiyla
diyabetes mellitus, renal hastaliklar, kronik pulmoner hastaliklar, serebrovaskiiler hastaliklar,
kalp yetmezligi oldugu gozlenmistir. Biz de ¢alismamizda en sik goriilen komorbiditeler
sirastyla hipertansiyon, diyabetes mellitus, kalp yetmezligi, kronik bobrek hastaligi, akut
bobrek hastaligi ve hiperlipidemi olarak saptadik. Literatiirle benzer sonuglari ulagmamizin
nedeni yapilan ¢aligmalarda kadin popiilasyonun fazla olmasi ve demografik 6zelliklerin benzer
olmasina bagli oldugunu diistindiik.

Alice ve ark. (79)’larinin 2008 yilinda 2.999.516 hastayla Amerika’da yaptiklar
caligmada akut pankreatit etolojisinde en sik neden alkol olarak bulunmustur. Bayan ve ark.
(71)’lan tarafindan 2003-2006 yillar1 arasinda akut pankreatit tanis1 ile izlenen 62 hastayla
retrospektif yapilan calismada etyolojik nedenler incelendiginde %46,8’inde biliyer,
%12,9’unda hiperlipidemi, %1,6’sinda hiperkalsemi, %1,6’sinda alkol, %1,6’sinda malignite
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%35,5’undaysa idiopatik olarak bulunmustur. Ayten ve ark. (80)’lar1 tarafindan 129 hastayla
yapilan ¢aligmada etyolojik nedenler 83 hastada safra tasi, 6’sinda diiiretik kullanimi, 3’{inde
hiperlipidemi 2’sinde alkole bagli oldugu gozlenmistir. Ertas ve ark. (72)’larinin yaptig1 5 yil
boyunca dahiliye kliniginde izlenerek 254 hastayla yapilan ¢alismada etyolojik nedenler 152
%59,8’inde idiopatik, %23,6’sinda biliyer, %7,9’unda hiperlipidemi ve %2,8 inde ilag olarak
saptanmistir. Frey ve ark. (81)’lar tarafindan 7 yil boyunca izlenen 70231 hastayla yapilan
retrospektif calismada etyolojik nedenler %32,6’sinda biliyer, %20,3’tinde alkol ve
%36,6’sinda idiopatik olarak bulunmustur. Nesvaderani ve ark. (82)’lar1 tarafindan 932
hastayla yapilan calismada etyolojik nedenlerin %40’1inda biliyer, %?22’sinde alkol ve
%?25,6’sinda idiopatik oldugu gdzlenmistir. Biz de ¢alismamizda 63 hastanin; 43’{inde safra
tasi, 4’tinde alkol kullanimi, 1’inde hiperlipidemi, 1’inde cerrahi girisimi, 9’unda diger nedenler
olarak saptadik. Calismamizin sonucu literatiirle benzer sonuglar igermektedir.

Ertas ve ark. (72)’larinin yaptig1 ¢alismada WBC, ALP, GGT,CRP, amilaz, lipaz ile
anlamli iligki bulunmamigken ALT, AST ile anlamli iligki bulunmustur. Biz de ¢calismamizda
akut pankreatit grubu ile kontrol grubu arasinda ALT, AST, ALP, GGT, total bilirubin, direkt
bilirubin, amilaz, lipaz, CRP sonuglar1 agisindan anlamli farklar bulduk. Bunun nedeni her iki
caligmada da hastalarin etyolojik en sik nedeni safra tasina bagli olmasi olabilir.

Karabuga ve ark. (83)’lar tarafindan 500 akut pankreatit hastasiyla yapilan calismada
WBC, nétrofil, notrofil lenfosit orani, platelet lenfosit orani, CRP ve CRP/albiimin degerlerinin
siddetli akut pankreatit hastalarinda hafif akut pankreatit hastalarina gére anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Kutlu ve ark. (84)’larinin yaptigi calismada CRP/alblimin oranin akut pankreatitli
hastalarda hastanede yatis siiresi ile anlamli oldugu bulunmustur. Vahapoglu ve ark. (85)’nin
100 hastayla yaptig1 ¢alismada siddetli akut pankreatit hastalarmin hafif akut pankreatit
hastalarina gére CRP ve WBC degerlerinin anlamli olarak farkli oldugu saptanmistir. Bizde
calismamizda vaka grubu CRP/alblimin oranini kontrol grubu CRP/albiimin orani arasindaki
farki anlamli bulduk bunun nedeni CRP degerinin malignite, enflamatuar hastaliklarda
artmasina bagli olarak pozitif akut faz reaktan1 olmasiyla dogru iliskili olabilir. Albiimin ise
negatif akut faz degeri olmasi nedeniyle CRP’nin aksine enflamatuar siiregle ters orantili olarak
azalir. Bu nedenle CRP yiiksekligi akut pankreatit prognozu i¢in anlamli bir gostergedir.

Li ve ark. (86)’larinin yaptig1 ¢aligmada NEU/lenfosit degerinin %82,4 duyarlilik ve
%75,6 ozgiilliige sahip oldugu gosterilmistir. Petruscu ve ark. (87)’larinin yaptig1 calismada
NEU/lenfosit oranin Balthazar skoruyla korele oldugunu goézlemlemislerdir. . Bizim
calismamizda da kontrol grubuyla PLT/LYMPH orani arasindaki farki anlamli bulduk. Kontrol
grubunda NEU/LYMPH orani ile vaka grubunun NEU/LYMPH oran1 arasindaki fark anlaml

29



saptandi. Son yillarda yapilan c¢alismalar lenfopeninin akut pankreatit siddetiyle iliskili
oldugunu ortaya koymustur. Lenfopeni akut pankreatit dahil olmak iizere pek ¢ok hastalikta
prognozla iligkilidir. Notrofiller baslattigi  enflamatuar siiregle akut pankreatitte
komplikasyonda rol oynar. Calismamiz bu sonuglarla literatiirle orantili ve destekler
niteliktedir.

Kliegel ve ark. (88) tarafindan 10 y1l boyunca retrospektif izlenen 394 hastadaki 48 saat
sonraki laktat diizeyleri hayatta kalan hastalarda, hayatta kalmayanlara gore yiiksek
bulunmustur. Shu ve ark. (89) tarafindan 503 hastayla retrospektif olarak yapilan ¢alismada
akut pankreatit tanili hastalarda laktat oranin anlamli olarak yiliksek oldugu gézlenmistir.
Kontrol grubundaki Laktat/Albiimin oraniyla vaka grubunun Laktat/Alblimin oran1 arasindaki
farki anlamli bulduk. Akut pankreatit grubu ile kontrol grubu arasinda laktat agisindan anlamli
fark vardir. Vaka grubunun laktat ortancasi kontrol grubunun laktat ortancasina gore yiiksek
saptadik. Serum laktat diizeyi septik ve septik sokta hasta yontemi i¢in prognoz tayini, tedavi
yanitin1 degerlendirmek i¢in kullanilir. Serum laktat diizeyinin 2mmol/L’ nin {izerinde olmasi
yeterli sivi replasmaninda bile hastanin hayati riski oldugunu gosterir. Akut pankreatit
hastalarinin siv1 agig1 fazla olmasi nedeniyle serum laktat diizeyinin yiliksek olmasi riskli bir
hasta grubu oldugunu gdstermistir.

Akut pankreatit grubu ile kontrol grubu arasinda ALT, AST, ALP, GGT, total bilirubin,
direkt bilirubin, amilaz, lipaz, CRP acisindan anlamli fark bulduk. Vaka grubunun ALT, AST,
ALP, GGT, total bilirubin, direkt bilirubin, amilaz, lipaz, CRP ortancast kontrol grubundan
yiiksek saptandi.

Tamer ve ark. (69)’larinin yaptigi calismada USG ile yapilan goriintiilemede 52 hastanin
27’sinde tash kese, 15’inde 6dematdz, 10’unda normal saptanmistir. Bizse calismamizda 63
hastanin 41’inde 6dematdz, 19°unda normal ve 3’linde nekrotizan oldugunu bulduk. Bunun
nedeni Tamer ve ark. (69)’larinin yaptig1 ¢calismada i¢ hastaliklar1 kliniginde retrospektif olarak
gozlenen hasta grubundan olusurken bizim c¢alismamizdaki hasta grubunun acil servis
basvurusu ve yeni tani akut pankreatit alan hasta grubundan olusmasi olabilir.

Tamer ve ark. (69)’larmin yaptigi calismada hastalarin 4’linde akut pankreatit
mortaliteyle sonuc¢lanmistir (69). Girgin ve ark. (90)’larinin 3 yil boyunca retrospektif olarak
incelenerek yaptiklari calismada 401 hastanin 18’inde mortalite gbzlendi. Biz calismamizda 63
hastanin 3’linde mortalite ile sonuglandigini saptadik. Tamer ve ark. (69)’larmin yaptig
calismada mortalite oran1 bizim ¢alismamiza gore daha yiiksekken Girgin ve ark. (90)’larinin
yaptig1 calismada mortalite oran1 daha diisiiktiir. Bunun nedeni Girgin ve ark. (90)’larinin

yaptig1 calismadaki yas ortalamasinin bizim ¢alismamiza gore daha diisiik olmasi olabilir.
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Yardan ve ark. (91)’lar tarafindan 61 akut pankreatit hastasiyla ilgili yapilan ¢calismada
klinigin siddeti ile amilaz ve lipaz degerleri arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir.

Literatiirde CPBI ile ilgili yeterli ¢alisma bulunmamaktadir. Biz yaptigimiz ¢aligma ile
CPBI1 ile MPV ve CPBI ile AST arasinda pozitif yonde zayif bir dogrusal iliski saptadik. CPB1
ve diger laboratuvar degiskenleri arasinda anlamli bir korelasyon bulamadik.

CPBI ile laboratuvar, ek hastaliklar, ABH, KBH, cinsiyet, vitaller, hiperlipidemi,
hipertansiyon, kalp yetmezligi ve yas grubunda anlaml iligki bulmadik.

Saez ve ark. (92)’larinin yaptig1 ¢alismada ROC analizi sonucunda CPB1 diizeyine
iliskin cutt off degeri hafifi pankreatitte 4,97 iken ciddi akut pankreatitte ise 4,83 olarak
bulunmustur. Ayni ¢calismada pozitif prediktif degeri, hafif pankreatitte 54,2 ciddi pankreatitte
50 olarak bulunmus, sensitivite 92,9 ciddi pankreatitte 88,9 spesifite ise hafif pankreatitte 66,7
ciddi pankreatitte ise 47 olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise yapilan ROC analizi
sonucunda, CPB1 diizeyine iliskin 0,027 olarak belirlenen optimal esik degerinin hasta
bireylerin tespitinde en iyi sonucu verdigi goriildii. Duyarlilik oran1 %77,8 ile iyi diizeydeyken
secicilik %52,4 ile kabul edilebilir diizeyde basariya ulasildi. Pozitif kestirim degeri de %83,1
orani ile iyi diizeyde sonug verdi. Giiven araligi %63 olarak bulundu (AUC: 0,63, %95 GA:
0,48-0,78). Kontrol grup ya da akut pankreatit tanili hasta grubu sayisi arttirilabilseydi, giiven

araligr anlamli bulunabilirdi.
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SONUCLAR

. En sik goriilen ek hastaliklar sirastyla 34’iinde hipertansiyon, 12’sinde diyabetes mellitus,
9’unda kalp yetmezligi, 4’linde kronik bobrek hastaligi, 3’linde akut bobrek hastaligi ve
hiperlipidemiydi. Hipertrigliseridemiye bagli akut pankreatit siklig1 yiiksektir, bu yiizden
hastalara yakin kolesterol, seker takibi yapilmasi gerekebilir.

. Akut pankreatit hastalarinin etyolojisinde en sik goriilenler ise sirasiyla 43’°linde safra tas,
4’linde alkol kullanimi, 1’inde hiperlipidemi, 1’inde cerrahi girisimi, 9’unda diger
nedenlerdi. Safra tas1 olan hastalarin daha yakin takibi akut pankreatit gecirmelerini

onleyebilir.

. Akut pankreatit grubu ile kontrol grubu arasinda laktat acisindan anlamli fark vardi. Vaka

grubunun laktat ortancasi ile kontrol grubunun laktat ortancasina gore yliksekti. Daha etkili

hidrasyonla laktat ytliksekligi onlenebilir.

. Akut pankreatit grubu ile kontrol grubu arasinda ALT, AST, ALP, GGT, total bilirubin,

direkt bilirubin, amilaz, lipaz, CRP a¢isindan anlamli fark vardi. Vaka grubunun ALT, AST,
ALP, GGT, total bilirubin, direkt bilirubin, amilaz, lipaz, CRP ortancas1 kontrol grubundan
yiiksekti. Kontrol grubunda CRP/albiimin orani ortancasi ile vaka grubunun CRP/alblimin
orani ortancasi arasindaki fark anlamliydi. Hastalarin ¢ogu safra tagina bagl akut pankreatit
gecirdigi i¢in karaciger fonksiyon testi degerleri ve CRP parametresi yiiksek bulundu.
Sonuglarin bdyle bulunmus olmasi buna bagli olabilir. Kolelithiazisli hastaya erken
miidahale edilmesi, akut pankreatiti ve akut pankreatite bagli mortalitenin engellenmesi
acgisindan anlamlidir.

CPBI ile MPV arasinda pozitif yonde zayif bir dogrusal iliski vardir.
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CPBI ile AST arasinda pozitif yonde zayif bir dogrusal iliski vardi. CPB1’in AST ve MPV
ile dogrusal yonde zayif bir iligkisi olmas1 bize akut pankreatitte anlamli bir biyobelirte¢
oldugunu gostermistir ancak literatiirde yeterli ¢alisma yoktur. Bununla ilgili ¢alismalarin
daha ¢ok artmasi gerekmektedir.

Calismaya alinan hastalarda yapilan goriintiileme sonuglarinin ¢ogu 6dematéz goriiniim ile
uyumluydu. Akut pankreatitli hastalarin ¢ogunda peripankreatik sivi mevcuttur bu da
hastalarin erken bagvurdugunu gostermektedir.

. Hastalarin klinigi servis yatisi ile sonlandi. Bize akut pankreatit yonetiminde yeterli bilgi
diizeyinde oldugumuzu gdostermektedir. Mortalite oranimizin diisiikliigii akut pankreatit
yonetiminde yeterli bilgi diizeyinde oldugumuzu gosterir.

. Hastalarin yatig siiresi ortalamast 6 giindii. Bu durum akut pankreatitin prognozu ve
yOnetimi zor olan bir hastalik oldugunu gostermektedir.

Yaptigimiz bu calismada, acil servise bagvuran akut pankreatit gegiren hastalar1 ve
kontrol grubunu inceledik. Bunun yaninda eslik eden hastaliklar1 bulunan farkli hasta
gruplarin1 da aldik. Bir¢ok hastalifin eslik ettigi akut pankreatit hastalarinin prognoz
tayininde belli gii¢liikler olusturdugunu anladik bu nedenle yeni bir biyobelirte¢ bulmay1
hedefledik.

CPB1 diizeyinin amilaz lipaz yerine kullanilabilecek bir biyobelirte¢ olarak, akut
pankreatitteki tanisal etkinligi ile prognozu ongoérmedeki degerini inceledik ancak
literatiirde CPB1 ile ilgili yeterli verinin olmamasit c¢alismamizi giiclestirmistir.
Calismamizin tek merkezli ve kesitsel olmasi nedeniyle anlamli veriler elde edilemedigi
diistintilmiis olup, bu tiir ¢alismalarin daha genis popiilasyonlara uygulanmasi daha uygun

olacaktir.
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OZET

Akut pankreatit hizli baslangict olan, birden fazla etyolojiye sahip pankreasin
inflamatuar hastalifidir. En sik goriilen nedenler arasinda alkol ve kolelitiazis bulunmaktadir
(1).

Akut pankreatit tanisi i¢in 3 kriterden birinin karsilanmasi gerekir. Bunlar; sirta yayilan
iist kadran agrisi, serum amilaz veya lipazinin normalin {ist sinirinin en az ii¢ kat1 iizerinde
olmasi, goriintiilemenin (kontrastl bilgisayarli tomografi, kontrastli manyetik rezonans, batin
ultrasonografi) akut pankreatit ile uyumlu olmasi olarak siralanir (2).

Akut pankreatitin diinya genelindeki prevalansi yaklagik 100.000°de 4,6 ve 100 arasinda
degismektedir. Genel olarak, yilda 100.000 niifusta 30-40 vakalik kiiresel bir insidansa sahiptir.
Tiirkiye gibi gliney Avrupa lilkelerinde safra tas1 etyolojisi daha yliksek seyretmektedir (3, 4).

Pankreasta inflamasyonu neyin tetikledigi net bilinememektedir. Temel teori,
pankreatik asiniislerden tripsinojen ve diger enzimlerin aktive edilerek salinmas1 ve sonucunda
pankreasin otosindirimine ve sistemik enflamatuar yanita neden olmast iizerinde yogunlagmistir
(5). Akut pankreatite son yillarda pankreas asiner hiicrelerinde sindirim proteazlarinin aktive
olarak neden oldugu 6ne siiriilmektedir. Karboksipeptidaz B1 tripsinojenleri aktive eder. Aktive
olan tripsinojen tripsine doniiserek akut pankretatite neden olan inflamatuar siireci baslatir (6).
Akut pankreatitin siddetini, prognozunu degerlendirmek igin gesitli skorlamalar kullanilir. Bu
skorlarla klinik ve laboratuvar parametreler degerlendirilir. Giiniimiizde tedavi olarak

replasman, agr1 kesmeye yonelik tedaviler uygulanir.
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Calismamizda Karboksipeptidaz B1’in tanisal etkinliginin ve prognozu éngérmedeki
degerini arastirmayr amacladik. Calismamizin sonucunda Karboksipeptidaz B1’in tanisal
etkinliginin diisiik oldugunu saptadik.

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, cpbl, hipertansiyon, diyabetes mellitus, safra tasi
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INVESTIGATION OF THE DIAGNOSTIC EFFECTIVENESS OF
SERUM CPB1 IN PATIENTS DIAGNOSED WITH ACUTE
PANCREATITIS IN THE EMERGENCY DEPARTMENT

SUMMARY

Acute pancreatitis is an inflammatory disease of the pancreas with a rapid onset and
multiple etiologies. The most common causes are alcohol and cholelithiasis.

For the diagnosis of acute pancreatitis, one of three criteria must be met. These are;
upper quadrant pain radiating to the back, serum amylase or lipase at least three times above
the upper limit of normal, and imaging (contrast-enhanced CT, contrast-enhanced MRI,
abdominal USG) compatible with acute pancreatitis.

The worldwide prevalence of acute pancreatitis varies between approximately 4.6 and
100 per 100,000. In general, it has a global incidence of 30-40 cases per 100,000 population per
year. Gallstone etiology is higher in southern European countries such as Tiirkiye.

It is not clear what triggers inflammation in the pancreas. The basic theory focuses on
the activation and release of trypsinogen and other enzymes from the pancreatic acini, which
results in autodigestion of the pancreas and a systemic inflammatory response. In recent years,
it has been suggested that acute pancreatitis is caused by the activation of digestive proteases
in the pancreatic acinar cells. Carboxypeptidase Bl activates trypsinogens. The activated
trypsinogen 1is converted to trypsin, initiating the inflammatory process that causes acute

pancreatitis. Various scores are used to assess the severity and prognosis of acute pancreatitis.
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Clinical and laboratory parameters are evaluated with these scores. Today, replacement and
analgesic treatments are applied as treatments.

In our study, we aimed to investigate the diagnostic efficacy and prognostic value of
Carboxypeptidase B1. As a result of our study, we found that the diagnostic efficacy of
Carboxypeptidase B1 was low.

Key words: Acute pancreatitis, cpbl, hypertension, diabetes mellitus, gallstones
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