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OZET

Amag: Calismamizda gilincel calismalarda c¢esitli hastalik gruplarinda
prognoz ve hastalik seyri lizerine dngordiiriicli etkileri gosterilen Naples Prognostik
Skoru ve Laktat Albiimin Orani’nin hafif hastaliktan siddetli inflamasyon, coklu
organ yetmezligi ve sok gelisimine kadar ilerleyebilen akut pankreatit hastaliginin
siddeti ve prognozu ile iligkisini arastirmay1 amagladik. Naples Prognostik Skoru ve
Laktat Albiimin Orani’nin akut pankreatit siddetini belirlemede kullanilan skorlama

sistemleri ile iligkisini degerlendirmeyi hedefledik.

Gere¢ ve YoOntem: Bu calisma 01.01.2018-31.12.2023 tarihleri arasinda
Sancaktepe Sehit Prof. Dr. Ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢
Hastaliklar1 Servisi’ne akut pankreatit tanisiyla yatan 18 yas iistlii hastalar dahil
edilerek yapilmistir. Akut pankreatit tanis1 olmayan, 18 yas alt1, gebeligi ve malignite
tanis1 olan, kronik inflamatuar hastalik, kronik karaciger hastali§i tanisi olan ve
basvurudan sonraki ilk 24 saat i¢indeki hemogram, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol,
total kolesterol, trigliserid, laktat ve serum albimin tetkiki verileri olmayan hastalar
calismaya alinmamistir. Hastalarin yas, cinsiyeti, boy, kilo, viicut kitle indeksi,
komorbid hastaliklari, radyolojik goriintiileme ve kan tetkik sonuglar1 incelenerek
kaydedilmistir. Caligmadaki tiim hastalarin akut pankreatit etiyolojisi, daha 6nce
pankreatit Oykiisii ve atak sayisi, hastane yatis giin siiresi, yogun bakim ihtiyaci
varligi, mortalite gelisimi gibi durumlar1 kaydedildi. Hastalarm Ranson, SIRS,
BISAP skorlari, Atlanta smiflamasima gore siniflar1 ve Balthazar BT ciddiyet indeksi
skorlar1 hesaplanarak, kaydedildi. Laktat albiimin orani, NAPLES prognostik skoru
ve NPS gruplar1 ile hastalarin AP etiyolojileri, yatis giin siireleri, mortalite gelisme
durumlari, kan tetkik sonuclar1 arasinda ve AP skorlamalar1 arasinda karsilastirmalar

yapildi. Elde edilen verilerle istatistiksel analizler yapid.

Bulgular: Calismamiza %42’si kadin, %58’i erkek olmak tizere 250 akut
pankreatit hastasi dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi1 51,58+18,15 yildi. Akut
pankreatit etiyolojisi olarak hastalarin; %24’tinde biliyer patoloji, %11,6’sinda
hipertrigliseridemi, %7,2’sinde ila¢ iligkili pankreatit, %2,8’sinde alkol ve
%1,6’sinda pankreas kanseri saptadik. Tiim hasta grubunda mortalite orant %0,8’di.

Hastalarin ortanca serum laktat albiimin oranini 0,29 [0,23-0,41] bulduk. Hastalarin
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laktat albiimin orani ile BUN, AST, LDH, GGT, direkt bilirubin, total bilirubin, ve
notrofil diizeyleri arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptand1. Hastalarm laktat albiimin orani ile e-GFR, albimin ve lenfosit diizeyleri
arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi. Hastalarin
laktat alblimin orani1 ile Ranson skoru, SIRS skoru ve BISAP skoru arasinda pozitif
yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi. Laktat albiimin orani, Atlanta
smiflamasma gore orta ve agir siddetli akut pankreatit olan hastalarda, hafif siddetli
akut pankreatit olan hastalara gore anlamli daha yiiksek bulundu. Calismadaki AP
hastalarinin bagvuru Naples Prognostik Skoru 0 ile 4 arasinda degismekte olup,
ortanca skoru 3’ti. NPS smiflamasina gore hastalarin 3’4 (%1,2) Grup 0, 100’1
(%39,2) Grup 1 ve 149’u (%59,6) Grup 2 oldugu saptandi. Hastalarin Naples
Prognostik Skoru ile BUN, ALT, AST, GGT, alblimin, direkt bilirubin, total bilirubin
diizeyleri arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi.
Hastalarin Naples Prognostik Skoru ile e-GFR diizeyi arasinda negatif yonli
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi. Hhastalarin Naples prognostik skoru

ile Ranson skoru arasinda pozitif yonlii anlamli korelasyon saptadik.

Sonug: Calismamizda akut pankreatit hastalarinda, skorlama ydntemlerini
kullanarak hastalik prognozu ve siddeti ile Naples Prognostik Skoru ve Laktat
Albiimin Orani1 arasindaki iliskiyi arastirdik. Akut pankreatitli hasta grubumuzda
laktat albiimin orani ile Ranson skoru, SIRS skoru ve BISAP skoru arasinda pozitif
yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulduk. Yine calismamizda hastalarin
Naples prognostik skoru ile Ranson skoru arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak
anlamli korelasyon bulduk. Yapilacak ¢ok merkezli ve daha kapsamli ¢alismalarla
Naples prognostik skoru ve Laktat Albimin Orant’nin AP prognozunu ve siddetini

ongdrmede kullanilabilecek parametreler oldugunu diisiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, Laktat alblimin orani, Naples prognoz

skoru, prognoz



ABSTRACT

Objective: In this study, we aimed to investigate the relationship between the
Naples Prognostic Score and Lactate Albumin Ratio, which have been shown to have
predictive effects on prognosis and disease course in various disease groups in recent
studies, and the severity and prognosis of acute pancreatitis, which can progress from
mild disease to severe inflammation, multiple organ failure and shock. We aimed to
evaluate the relationship between the Naples Prognostic Score, Lactate Albumin

Ratio and the scoring systems used to determine the severity of acute pancreatitis.

Materials and Methods: This study was conducted between 01.01.2018 and
31.12.2023 by including patients over 18 years of age who were hospitalized in
Sancaktepe Sehit Prof. Dr. ilhan Varank Education and Research Hospital Internal
Medicine Department with a diagnosis of acute pancreatitis. Patients who were not
diagnosed with acute pancreatitis, under 18 years of age, with pregnancy and
malignancy, diagnosed with chronic inflammatory disease and chronic liver disease,
and who did not have hemogram, LDL-cholesterol, HDL-cholesterol, total
cholesterol, triglyceride, lactate, and serum albumin data within the first 24 hours
after admission were excluded from the study. The patients' age, gender, height,
weight, body mass index, comorbid diseases, radiological imaging, and blood test
results were examined and recorded. The etiology of acute pancreatitis, previous
pancreatitis history and number of attacks, length of hospital stay, intensive care
requirement situation, and mortality development of all patients in the study were
recorded. The patients' Ranson, SIRS, BISAP scores, classes according to the Atlanta
classification and Balthazar CT severity index scores were calculated and recorded.
Comparisons were made between the lactate albumin ratio, NAPLES prognostic
score and NPS groups and the patients' AP etiologies, hospitalization days, mortality
development status, blood test results and AP scores. Statistical analyses were

performed with the obtained data.

Results: The study included 250 patients with acute pancreatitis, 42% female
and 58% male. The mean age of the patients was 51.58+18.15 years. As for the
etiology of acute pancreatitis, we found biliary pathology in 24% of the patients,

hypertriglyceridemia in 11.6%, drug-related pancreatitis in 7.2%, alcohol in 2.8%



and pancreatic cancer in 1.6%. The mortality rate in the patient group was 0.8%. We
found the median serum lactate albumin ratio of the patients to be 0.29 [0.23-0.41].
A positive statistically significant correlation was found between the lactate albumin
ratio of the patients and BUN, AST, LDH, GGT, direct bilirubin, total bilirubin and
neutrophil levels. A negative statistically significant correlation was found between
the lactate albumin ratio of the patients and e-GFR, albumin and lymphocyte levels.
A positive statistically significant correlation was found between the lactate albumin
ratio of the patients and the Ranson score, SIRS score and BISAP score. According
to the Atlanta classification, the lactate albumin ratio was found to be significantly
higher in patients with moderate and severe acute pancreatitis than in patients with
mild acute pancreatitis. The application Naples Prognostic Score of the AP patients
in the study ranged from 0 to 4, with a median score of 3. According to the NPS
classification, 3 (1.2%) of the patients were in Group 0, 100 (39.2%) in Group 1 and
149 (59.6%) in Group 2. A positive statistically significant correlation was found
between the Naples Prognostic Score of the patients and the BUN, ALT, AST, GGT,
albumin, direct bilirubin and total bilirubin levels. A negative statistically significant
correlation was found between the Naples Prognostic Score of the patients and the e-
GFR level. We found a positive significant correlation between the patients' Naples

prognostic score and the Ranson score.

Conclusion: In our study, we investigated the relationship between disease
prognosis and severity with Naples Prognostic Score and Lactate Albumin Ratio
using scoring methods in patients with acute pancreatitis. We found a positive
statistically significant correlation between lactate albumin ratio and Ranson score,
SIRS score and BISAP score in our acute pancreatitis patient group. Also, we found
a positive statistically significant correlation between patients' Naples prognostic
score and Ranson score in our study. We believe that Naples prognostic score and
Lactate Albumin Ratio are parameters that can be used to predict AP prognosis and

severity with multicenter and more comprehensive studies.

Keywords: Acute pancreatitis, Lactate albumin ratio, Naples prognosis score,

prognosis
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1. GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit (AP), degisken siddetlerde ortaya cikabilen, pankreas ve
peripankreatik dokular1 ve bazen uzak organlar1 etkileyebilen, akut inflamatuvar bir
tablodur. Ani baglangicli, kusak tarzi sirta yayilan tipik karin agrisi, normal diizeyin
3 katindan fazla serum amilaz ve lipaz ytiksekligi, bilgisayarli tomografi (BT) veya
manyetik rezonans (MR) goOruntulemede akut pankreatitin  karakteristik

bulgularindan en az ikisinin saptanmasiyla akut pankreatit tanis1 konulur.

Akut pankreatit, kendini sinirlayan hafif ataklardan ¢oklu organ yetmezligine
hatta mortaliteye kadar ilerleyebilen genis bir klinik yelpazeye sahiptir (1).
Hastaligin mortalite oran1 %3-5 arasindadir. Siddetli pankreatitte bu oran %36-50’ye
yukselebilir. Hafif pankreatit, yetersiz tedaviyle siddetli pankreatite ilerleyebilir.
Tedavi cevabiin iyilestirilmesi i¢cin hastalik siddetinin belirlenmesi gereklidir. Akut
pankreatit tanisiyla hastaneye yatirilan hastalarin, hastalik siddetini belirlemedk i¢in
bircok skorlama sistemi gelistirilmistir. Ranson kriterleri, APACHE II skoru, BISAP
skoru ve Balthazar siddet skorlamasi bu skorlama sistemlerindendir. Akut
pankreatitte klinik seyir ve hastalik siddetini gdéstermede giliniimiizde hematokrit,
BUN, kreatinin, C-reaktif protein, sitokin dizeyleri ve prokalsitonin gibi bircok

inflamatuar parametre kullanilmaktadir (2).

Naples prognostik skoru (NPS), inflamasyon ve beslenme durumuna goére
gelistirilen ve giincel ¢caligmalarda bir¢cok hastalik grubunda siklikla degerlendirilen
yeni bir prognostik puanlama sistemidir. Naples prognostik skoru; serum alblimin,
total kolesterol, notrofil lenfosit oran1 (NLO) ve lenfosit monosit oran1 (LMO)
parametrelerinden olusmaktadir. Pankreas, mide, kolorektal kanserler gibi bir¢ok
gastrointestinal malignite (zerinde yapilan g¢alismalarda, sagkalim ve prognozla

iliskili ongdrdiiriicli bir parametre olarak gosterilmistir (3).

Laktat, kritik hastalarda doku perfiizyonunun takibi i¢in uzun yillardir
kullanilmaktadir (4). Laktat yiiksekligi, altta yatan mekanizma ne olursa olsun sok
tablolarmin karakteristik bulgusudur ve laktat diizeylerindeki artisin seviyesi sok
tablosunun siddeti ve mortalite oranlar1 ile direkt iligkilidir (5). Baslica negatif akut
faz proteini olan albiimin, esas olarak karaciger tarafindan sentezlenir ve cesitli

hayati fizyolojik islevlerde rol alir. Albumin diizeyi; beslenme durumu, inflamasyon


https://bmcpediatr.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12887-022-03787-0#ref-CR15

ve kronik hastaliklardan ozellikle karaciger disfonksiyonundan etkilenir. Kritik
hastalarda altta yatan hastaliktan bagimsiz olarak diisiik serum albiimin diizeyinin
mortalite ve morbiditenin risk faktorii oldugu gosterilmistir (6). Laktat alblimin orant
(LAO), laktat ile albliimin seviyelerini birlestiren, giincel ¢alismalarda kullanilan yeni
bir prognostik biyobelirtegtir. LAO, hastalardaki beslenme ve diger fizyolojik
degisikliklerle ilgili kapsamli bilgilerden olusan bir degisken saglayabilir. Bazi
giincel ¢aligmalar, LAO’n1 siddetli sepsis veya septik soklu hastalarda ¢oklu organ

yetmezligi ve yiiksek 6liim oraniyla iligkili oldugunu géstermistir (7).

Calismamizda gilincel calismalarda cesitli hastalik gruplarinda prognoz ve
hastalik seyri lizerine Ongordiiriicti etkileri gosterilen Naples Prognostik Skoru ve
Laktat Albiimin Orani’nin hafif hastaliktan siddetli inflamasyon, ¢oklu organ
yetmezligi ve sok gelisimine kadar ilerleyebilen akut pankreatit hastaliginin
prognozu ile iligkisini arastirmay1 amacladik. Naples Prognostik Skoru ve Laktat
Albiimin Oranr’nin akut pankreatit siddetini belirlemede kullanilan skorlama

sistemleri ile iliskisini degerlendirmeyi hedefledik.


https://bmcpediatr.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12887-022-03787-0#ref-CR15

2. GENEL BILGILIER

2.1. AKUT PANKREATIT
2.1.1. Tamim

Akut pankreatit (AP), degisken siddetlerde ortaya cikabilen, pankreas ve
peripankreatik dokular1 ve bazen uzak organlar1 etkileyebilen akut inflamatuvar
klinik bir tablodur. Ani baslangicli, kusak tarzi sirta yayilan tipik karin agrisi, normal
diizeyin li¢ katindan fazla serum amilaz ve lipaz yiliksekligi, bilgisayarli tomografi
(BT) veya manyetik rezonans gorintilemede (MR) akut pankreatitin karakteristik
bulgularindan en az ikisinin saptanmasiyla akut pankreatit tanist konulur. Hastalar
genellikle epigastrik bolgede baslayan ve sirta yayilan karmn agrisi sikayeti ile
bagvurur. Karm agris1 ani baslangi¢hdir ve yaklasik yarim saat igerisinde en yiksek
siddetine ulasabilir. Genellikle 24 saat boyunca agrida bir rahatlama olmadan devam
eder. Akut pankreatit, kendini smirlayan hafif ataklardan ¢oklu organ yetmezligine

hatta mortaliteye kadar ilerleyebilen genis bir klinik yelpazede prezente olabilir (1).

2.1.2. Epidemiyoloji

Dinya genelinde yilda akut pankreatit insidans1 100.000°de 4,9 - 73,4 olarak
bildirilmektedir (8). Akut pankreatit goriilme sikligi, Amerika Birlesik Devletleri
(ABD)’nde yilda 100,000°de 4.9-35 arasinda olarak belirtilmektedir. Akut pankreatit
goriilme sikligi, diinya genelinde safra tasi ve obezite sikligmin artmasi sebebiyle
giderek artmaktadir (9). Akut pankreatitte, ilk 2 haftalik siirecte sistemik inflamatuar
yanit sendromu ve organ yetmezliklerine bagli mortalite gelisebilir. Yine sonraki 2
haftalik siirecte septisemi ve akut pankreatite bagh gelisen komplikasyonlar
nedeniyle de mortalite gelisebilir (10). Akut pankreatit hastalarinda genel mortalite
oran1 %5 iken, bu oran interstisyel pankreatit ve nekrotizan pankreatit hastalarinda

sirastyla %3 ve %17 olarak bildirilmektedir (11).

2.1.3. Etiyoloji

Akut pankreatite sebep olabilecek etiyolojik nedenler Tablo 1’de

belirtilmistir.



Tablo 1. Akut pankreatit nedenleri

Safra taglari, safra c¢amuru, ampullar veya
Mekanik periampullar malignite, duodenal striktir veya
obstruksiyonlar

Toksik Alkol (Etanol, metanol), akrep zehri
Metabolik Hiperkalsemi, hiperlipidemi
Stlfonamidler, azatioprin, metronidazol,

] tetrasiklin, 5-ASA, pentamidin, valproat, dstrojen,
Ilaglar o ) ) o
ACE inhibitorleri, oral kontraseptifler, tiyazid,

furosemid, HIV tedavileri

Bakteri: Salmonella, mikoplazma, lejyonella,
Enfeksiyon leptospira  Viris: HBV, CMV, HIV, HSV,

Coxsackie Mantar: Aspergillus

Travma ERCP, Kiint batin travmasi

o ) Pankreas divisum, PRSS1, SPINK1, CFTR gen
Konjenital ve Genetik

defektleri
Vaskiiler Iskemi, Vaskiilitler, Ateroembolizm
Diger Gebelik, Post renal transplantasyon

CMV: sitomegalovirus; HSV: herpes simpleks viriis; 5-ASA: 5-aminosalisilik asit;
HIV: human immunodeficiency virtis; SPINK: serin proteaz inhibitor kazal tip;
ERCP: endoskopik retrograd pankreatografi; CFTR: Kistik fibroz transmembran
kondilktans regulatdr; PRSS: proteaz serin

Safra tasi:

Safra taglari, akut pankreatitin en sik goriilen sebebidir. AP hastalarinin %40
ile %70 kadarinda etiyolojiyi olusturur (12). Safra tasi olan hastalarin %3-7’sinde
pankreatit meydana gelebilir (13). Safra taglarmin hangi mekanizmayla pankreatite



sebep oldugu tam olarak bilinmemektedir. Safra taglarinin gegisi esnasinda
ampullanin gecici tikanikligina bagl olarak safra sivismin pankreatik kanala geri
kagmasi1 veya safra tasinin gecisi sonucu ampullada 6dem kaynakli tikaniklik
olusturmas1 kaynakli olabilecegi diisiinilmektedir (14). Safra tasi olan erkek
hastalarda kadinlara gore akut pankreatit gelisme riski daha yuksektir. Ama
kadinlarda safra tasi daha sik gorildiigli i¢cin safra tast pankreatiti insidansi
kadinlarda daha yiiksektir (15). Kiiclik safra taslarmin pankreatite sebep olma
ihtimali daha yuksektir (16).

Alkol:

ABD’de akut pankreatit olgularinin %25-35’inin alkol kaynakli oldugu
bildirilmektedir (17). Alkol, pankreatik asiner hiicrelerde sindirim ve lizozomal
enzimlerin sentezini artirarak veya asiner hiicrelerde kolesistokinin duyarliligini

artrrarak akut pankreatite sebep olur (18).
Sigara:

Sigara kullanimi, sebebi tam belli olmayan mekanizmalar ile safra tasi iligkili
olmayan akut pankreatit goriilme riskini artirabilir ve alkole baglh gelisen pankreas
hasarmi artirabilir (19). Tiitlin kullaniminin akut ve kronik pankreatit riskini artirdigi
gOsterilmistir. Sigara kullanimi, paket/yil sayisina goére akut ve kronik pankreatit

riski ile iliskisi olarak bulunmustur (20).
Hipertrigliseridemi:

Serum trigliserid diizeyinin 1000 mg/dL’den yiliksek olmasi, akut pankreatit
atagina sebep olabilir. Ama daha diisiik trigliserid diizeylerinde de AP siddetini
artirabilir (21). Hipertrigliseridemi, akut pankreatit olgularmin %1-14’linde
etiyolojide yer alir (22). Hem primer hem de sekonder lipoprotein metabolizmasi
bozukluklar1 (obezite, diabetes mellitus, hipotiroidizm, gebelik ve ilaclar),

hipertrigliseridemi kaynakli pankreatite neden olabilir.
Post-endoskopik retrograd kolanjiyopankreotografi:

Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP), akut pankreatitin
potansiyel sebeplerinden birisidir.  Tanisal amagli ERCP uygulanan olgularin

%3’linde, terapotik ERCP uygulanan olgularin %5’inde ve oddi sfinkterinden



manometrik ¢aligma yapilan hastalarin ise yaklasik %25 ’inde akut pankreatit
meydana geldigi bildidirlmektedir (23).

Genetik:

Pankreatit igin genetik riski bulunan hastalarda, tekrarlayic1 akut pankreatit
ataklar1 goriilebilir ya da cocukluk cagindan itibaren gegirdikleri akut pankreatit
ataklar1 sonucu kronik pankreat meydana gelebilir. Katyonik tripsinojeni kodlayan
PRSS1 genindeki mutasyonlar otozomal dominant sekilde gecen genetik pankreatitin
bir bicimine sebep olur. CTFR gen mutasyonlariysa otozomal resesif olarak gegen
bir genetik pankreatit sekline sebep olur. Akut pankreatit ayriyeten SPINKI
genindeki mutasyonla da iligkilendirilmektedir. Bu mutasyonlarin varligi, akut
pankreatit gelisimesine neden olan diger kalitsal ve c¢evresel etmenlerin esigini
disiirebilir. Ayrica CTRC genindeki mutasyon, kistik fibrozisle iligkili veya iliskisi
olmadan da pankreatite sebep olabilmektedir (24).

Tlaclar:

Ilaglara bagli pankreatit seyrek (<%35) goriilmektedir (25). Akut pankreatit ile
iligkisi oldugu bildirilen yiizlerce ila¢ vardir. Bu ilaglarin akut pankreatitle iligkisi
giiclii olarak bildirilenlerin bazilar1; azatioprin, 6-merkaptopurin, didanozin, valproik
asit, dipeptidil peptidaz 4 enzim inhibitorleri, anjiotensin konverting enzim
inhibitorleri ve mesalamin olarak sayilabilir. ilac iliskili akut pankreatit cogunlukla
hafif seyirlidir (25). Ayrica hastaligin prognozu iyi seyreder ve mortalite diistiktiir
(26). 1lag iliskili akut pankreatit gelisimi mekanizmasi olarak; immiinolojik
reaksiyonlar, direkt toksik etki, toksik bir metabolit birikimi, iskemi, intravaskiler

tromboz ve pankreatik sivinin artmis viskozitesi su¢lanmaktadir (27).
Travma:

Kint veya penetran travmalar sonucu pankreas hasarlanabilir. Ama
pankreasin retroperitoneal yerlesimli olmas1 sebebiyle bu tiir hsarlanmalar seyrek
goriiliir (28). Pankreatik kanal hasari, akut kanal riiptiirii ve pankreatik asite sebep
olabilir. Pankreatik kanal hasarinmn iyilesmesi, ana pankreatik kanalin skarlasmasma
ve stenoza neden olabilir. Bu daralma sonucu obstruktif pankreatit meydana

gelebilir.



Enfeksiyonlar:

Enfeksiyona bagl akut pankreatit siklig1 bilinmemektedir. Viral, bakteriyel,
fungal, helmintik enfeksiyonlara bagli akut pankreatit gorilebilir. Enfeksiyonla
iliskili akut pankreatit olgularinda oOzellikle viral ve daha sonra helmintik

enfeksiyonlarm 6ne ¢iktig1 bildirilmistir (29).
Hiperkalsemi:

Hiperkalsemi, akut pankreatitin nadir sebeplerindendir (30). En sik
hiperparatiroidi kaynakli hiperkalsemide goriilir. Bundan baska D vitamini
intoksikasyonu, multipl myelom, graniillomatéz hastaliklar, familyal hipokalsitirik
hiperkalsemi gibi c¢esitli sebeplere bagli hiperkalsemide de akut pankreatit
gorilebilmektedir (31). Patofizyolojide; pankreatik kanalda kalsiyum birikiminin
neden oldugu obstriiksiyon, pankreas parankimi i¢inde tripsinojenin aktive olmasi ve
hiperkalsemiyle birlikte genetik predispozan etmenlerin varlig1 mekanizmalar olarak

oOne sirilmektedir (32).
Diger nedenler:

Biliyer camur, biliyer obstriksiyonlar, mikrolitiazis, toksinler, vaskuler
hastaliklar, fizyolojik ve anatomik anomaliler nadir pankreatit sebepleri olarak

bildirilmektedir.
Idiyopatik:

Akut pankreatitli olgularn  %25-30’unda anamnez, laboratuvar ve
goriintiileme tetkikleri sonucu belirgin etiyoloji saptanamamaktadir. Tekrarlayan
akut pankreatit ataklar1 nedeniyle yapilan kapsaml tetkikler sonucu hastalarin %15-
25’1 idiyopatik olarak degerlendirilmektedir. Ortaya ¢ikan veriler, idiyopatik akut ve
tekrarlayan akut pankreatitli olgularin ¢ogunun zemininde komplike genetik risk

profillerinin bulunduguna isaret etmektedir (33).

2.1.4. Patofizyoloji

Akut pankreatit patofizyolojisi glinlimiizde net olarak aydinlatilamamis olsa
da son yillarda yapilan hayvan deneyli ve hasta temelli ¢aligmalar, asiner hiicre
homeostazinda bozulmanin etken olduguna isaret etmektedir (34). Akut pankreatite

sebep olan etiyolojik etmenlerin (alkol, safra tasi vb.) pankreasta sindirim



enzimlerinin asiner hiicrelerde aktive olmasi ve retansiyonunu tetiklemesinin énemli
rol oynadig: diigiiniilmektedir. Aktive olan enzimler pankreas asiner hiicrelere hasara
neden olur (35). Pankreas asiner hiicre hasari, niikleer faktor kappa B aktivasyonuna
sebep olur ve Ilokositleri pankreasa ¢eken pro-inflamatuvar mediyatorlerin
transkripsiyonunu tetikler (34). Inflamatuvar mediyatorlerin salinmasiyla vaskiiler
permeabilite artar ve koagiilasyon kaskadi aktivasyonu gerceklesir (36). Vaskiiler
permeabilite artis1 ve koagiilasyon kaskadinin aktivasyonu pankreasta 0dem ve
iskeminin gelisimine katkida bulunur. Tiim bu olaylarin neticesinde pankreasta
gelisen ddem ve iskemi, pankreatik hasara yol acar. Inflamasyon ilerledikce
pankreasta nekroz meydana gelir. Inflamatuvar molekiillerin salgilanmasi ayni
zamanda ates, hipotansiyon, kapiller kagis sendromu gibi sistemik etkilere de neden
olur (35). Tekrarlayan hasarlar, nihai olarak ikincil sekeller ve fibrozise yol acarak

kalic1 pankreatik fonksiyon kaybina yol agabilir (37).

2.1.5. Klinik Belirtiler

Akut pankreatitli hastalarda akut baslangicli ve siddetli epigastrik karin agrisi
goriilir (38). Hastalarda karin agris1 genellikle epigastrik bolgede ve sag Tist
kadranda gorulurken az da olsa sol Ust kadranda da olabilir. Biliyer pankreatitli
hastalarda karm agris1 iyi lokalize edilir ve hizli baslayip 10-20 dakika icinde en
siddetli hale ulasir. Ancak genetik, metabolik ve alkole bagh gelisen akut pankreatit
olgularinda karm agris1 daha yavas baslar ve iyi lokalize edilemeyebilir. Karin agrisi,
birkac saat ila birka¢ giin boyunca siirebilir. Oturmakla veya 6ne egilmeyle kismen
hafifleyip, hareketle kismen artabilir. AP hastalarmin %90’mda bulanti-kusma gibi
sikayetler vardir, bu sikayetler saatlerce siirebilir (9). Siddetli akut pankreatitte,
hastalarda pankreatite sekonder gelisen diyafragma inflamasyonu, plevral effiizyon
veya akut respiratuar distres sendromu (ARDS) meydana gelmesi sebebiyle nefes
darhig1 goriilebilir. Siddetli AP hastalarinin yaklagik %5-10’u agrisiz hastalik veya
aciklanamayan hipotansiyon (postop hastalar, yogun bakim hastalari, diyaliz

hastalar1, zehirlenmeler, Lejyoner hastalig1 gibi) bigiminde goriilebilir (39).



2.1.6. Fizik Muayene

Akut pankreatitin bulgular1 hastaligin siddetine gore degisebilir. Hafif
pankreatit hastalarinda palpasyonla epigastrik bolgede minimal hassasiyet
gorilebilir. Siddetli pankreatitli hastalarda, epigastrik bolgede veya karinda daha
yaygin olarak palpasyonla belirgin hassasiyet goriilebilir. Hastalarda inflamasyona
bagli ortaya ¢ikabilecek ileus nedeniyle barsak sesleri azalabilir ve abdominal
distansiyon geligebilir. Hastalarda koledok tasi veya pankreas basi 6demine bagl
gelisen kolestaz sonucu skleralarda ikterik goriiniim olusabilir. Siddetli AP’li
hastalarda yiiksek ates, takipne, hipoksi ve hipotansiyon gelisebilir. Akut pankreatit
hastalarmin  %3’tinde umblikus cevresinde (Cullen belirtisi) veya karm yan
bolgelerinde (Grey Turner Belirtisi) ekimotik renk degisiklikligi goriilebilir (40). Bu
bulgular, pankreatik nekroz varliginda retroperitoneal kanamaya isaret etse de
pankreatite 6zgli degildir (41). Nadir de olsa hastalarda cilt alt1 nodiiler yag nekrozu
veya pannikilit gorilebilir. Bu lezyonlar genellikle distal ekstremitelerde gorulur

ama bagka bdlgelerde de meydana gelebilir.

2.1.7. Laboratuvar Bulgulan

Akut pankreatitte erken donemde pankreatik enzimlerin sentez ve saliniminda
bozukluk meydana gelir. Enzim sentezi devam eder ama salinimi engellenir. Bunun
neticesinde, sindirim enzimleri asiner hiicrelerden bazolateral membran araciligiyla
interstisyel araliga gecer ve ardindan sistemik dolasima gecer. Serum amilaz diizeyi,
akut pankreatit baglangicindan sonra 6-12 saat i¢inde artisa baslar. Amilazin yari
omri 10 saattir. Hafif pankreatitte 3-5 giinde normale doéner. Serum amilaz
seviyesinin normalin list stnirmin 3 katindan fazla artmas: AP tanist i¢in %67-83
arasinda sensitivite ve %85-98 arasinda spesifiteye sahiptir (42). Ama alkole baglh
baz1 akut pankreatit hastalarinda serum amilaz seviyesinde 3 kattan fazla artis
gorulmeyebilir. Bu durum, pankreas parankiminin amilaz sentezi yapamamasindan
kaynaklanir. Yiiksek kan trigliserid dilizeyi de amilaz testini etkilediginden,
hipertrigliseridemi nedenli AP’lerin %50’sinde de 3 kattan fazla amilaz diizeyi artis1
goriilmeyebilir (43). Hastalar, yar1 omrii 10 saat olan amilaz enzimiyle

degerlendirildiginde pankreatit baslangicindan 24 saat sonra tani atlanabilir. Ayni1



zamanda serum amilaz seviyesini artiran baska durumlar da oldugundan, serum

amilaz diizeyi AP i¢in spesifik bir test degildir.

Serum lipaz seviyesi, akut pankreatit igin %82-100 sensitiviteye sahiptir (42).
AP’de semptom baslangicindan 4-8 saat sonra yukselir, 24. saatte maksimum dlizeye
ulagir ve 8-14 gun kadar kanda ylksek saptanabilir (44). Serum lipaz dizeyinin
yiikselmesi, serum amilaz diizeyine gore daha erken baslar ve daha uzun sirer.
Ozellikle karm agrismin baslangicindan sonraki ilk 24 saatte daha kullamishdir (45).
Ayni1 zamanda alkole bagli pankreatitte de lipaz seviyesi amilaza gore daha

duyarlidir. Ama lipaz enzimi de AP disindaki bagka patolojilerde de artabilir (42).

Tripsinojen aktivasyon peptidi (TAP), tripsinojenin tripsine doniisiimiinde
tripsinojenden ayrilan 5 amino asitli bir peptittir ve AP’de TAP seviyesi ylikselir.
Akut pankreatit patogenezinde tripsin aktivasyonu erken donemde olan bir olay
olmas1 sebebiyle TAP erken AP tespitinde ve siddetinin bir gostergesi olarak
kullanilabilir (46). Idrar ve serum tripsinojen-2 diizeyi erken akut pankreatitte artar
ama AP tanisindaki islevi i¢in ek calismalara ihtiyag¢ vardir (46,47). Akut pankreatitte
sistemik dolasima gegen ve kanda yiiksek bulunan enzimler arasinda tripsin,
fosfolipaz, karboksipeptidaz, karboksilester lipaz, kolipaz ve pankreatik izoamilaz

bulunur.

Akut pankreatitte granulosit ve makrofaj aktivasyonu meydana gelir. Bu
durum bircok sitokin ve inflamatuar mediyatorlerin salinimina sebep olur. C reaktif
protein (CRP), interlokin—6 (IL-6), IL-8, 1L-10, tumdr nekrozis faktér (TNF) ve
polimorfoniikleer (PMN) elastaz seviyelerindeki artis akut pankreatittle
iliskilendirilmistir (9). CRP seviyesinin 48. saatte 150 mg/L’nin {lizerinde olmas1
siddetli pankreatitle iliskilendirilmektedir. Akut pankreatit hastalarinda 16kositoz ve
intravaskiiler sivinin tiglincii bosluklara kagis1 sebebiyle yiiksek hematokrit seviyeleri
gordlebilir. Yine yuksek BUN, hipokalsemi, hiperglisemi ve hipoglisemi gibi

durumlar gelisebilir.

2.1.8. Goruntuleme

Hafif AP’de direkt batin grafisinde belirgin bir bulgu goriilmez. Siddetli
AP’de ileus gelismesi halinde hava-sivi seviyeleri goriilebilir, buzlu cam goriiniimii

akut peripankreatik sivi birikimine igaret eder. Akut pankreatitle basvuran hastalarin
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1/3’iinde akciger grafisinde patoloji goriilebilir (plevral effiizyon, bazal atelektazi,

akciger infiltrasyonu, ARDS) (48).

Akut pankreatitte abdomen ultrasonografisinde; pankreas diffiiz olarak
blylimiis ve hipoekojen goriilebilir, safra kesesi veya safra yolunda tas goriilebilir.
Peripankreatik sivi anekoik bir birikim olarak goriilniir. Ama AP’li hastalarin
yaklasik %25-35’inde ileusa bagli barsak gazi sebebiyle pankreas ve safra yolu
degerlendirilemez. Ayrica ultrasonografiyle inflamasyonun ekstrapankreatik yayilimi

net bir bigcimde gosterilemez ve pankreatik nekroz tanimlanamaz (49).

Akut interstisyel O0dematdz pankreatit hastalarinda kontrastlh abdomen
bilgisayarl1 tomografisiyle yapilan goriintiilemede, pankreasta fokal veya diffuiz
biiylime ile kontrast uygulanmasi sonrasi pankreastaki heterojenite daha belirgin bir
bicimde goriiliir. Kontrast verilmesi sonrasinda belirginlesmenin olmamasi
pankreatik doku nekrozunu diistindiiriir. Karin agrisinin baslangicindan 3 ya da daha
fazla giin sonra kontrasth BT ile yapilan tarama pankreatik nekroz varligi ve
yayilimiyla lokal komplikasyon varligini gosterir. Kontrastli abdomen BT; safra tasi,
pankreatik kitle, pankreatik kanalda diffiiz genisleme veya kistik lezyon varligini

gosterebilir.

Manyetik rezonans goriintiileme, BT ile karsilastirildiginda erken akut
pankreatit tanist i¢cin daha yiiksek sensitiviteye sahiptir. Ayni zamanda akut
pankreatitin komplikasyonlarini, pankreas ve safra yollarin1 da daha iyi gosterebilir
(50). Manyetik Rezonans Kolanjiyopankreatografi (MRCP), koledokolitiazis
diigiiniilen hastalarda kullanilabilir. MRCP; invaziv olmamasi sebebiyle ERCP’ye
gére stiindiir ve radyasyon riski, kontrast madde kullanilmayacagindan
nefrotoksisitesinin olmamasi sebebiyle de BT’den iistiindiir. Ancak uzun g¢ekim

stireleri sebebiyle kritik hastalarda yarar saglamayabilir.

2.1.9. Akut Pankreatit Tanis1

Akut pankreatit, epigastrik bolgede ani baslayan siddetli karin agrisiyla
bagvuran ve fizik muayenesinde palpasyonda hassasiyeti saptanan hastalarda
diistiniilmelidir. Akut pankreatit tanisinda 3 kriterden ikisinin olmas1 gerekmektedir:

1. Ani baglangicli, siddetli, sirta yayilim ve siireklilik gosteren epigastrik karmn agrisi,
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ii. Serum amilaz veya lipaz seviyesinin normalin iist sinirinda 3 kat veya daha fazla

artmasi,

iii. Yapilan goriintillemede (Kontrastli BT, MR veya transabdominal ultrasonografi)
akut pankreatitin i¢in karakteristik bulgular tespit edilmesi (51) Karakteristik karin
agristyla bagvuran serum amilaz veya lipaz diizeyinde st limitin 3 katindan fazla

artig saptanan hastalarda akut pankreatit tanisi i¢in goriintiillemeye gerek yoktur.

2.1.10. Aymricr Tam

Akut pankreatit aywric1 tanis1 degerlendirilirken epigastrik agriyla seyreden
hastaliklar diisiiniilmelidir. Fizik muayene, anamnez ve laboratuvar bulgular1 ile
tanis1 konulamayan hastalara kontrendikasyon yoksa mutlaka kontrasth BT
planlanmalidir. Akut pankreatit ayirict tanisinda; peptik iilser, koledokolitiazis,
kolanjit, kolesistit, organ perforasyonlari, barsak obstriikksiyonu, hepatitler ve

mezenter iskemisi yer almaktadir.

2.1.11. Klinik Seyir

Akut pankreatit hastalarinin ¢ogu destekleyici tedaviyle lokal veya sistemik
komplikasyon gelismeden ve tekrarlayan ataklar olmadan diizelir. Ama hastalarin bir
kisminda pankreatik veya peripankreatik doku nekrozu ve pankreatit sebebiyle
komplikasyonlar gelisebilir. Bu hastalarda genel mortalite yiiksektir. Akut pankreatit
hastalarinda, yaklasik %75-80 oraninda inflamatuar 6deme bagli pankreasta biiyiime
ile karakterize akut interstisyel 6dematoz pankreatit gelisir (11). Hastalarin yaklagik
%15-25’inde ise, pankreas parankiminde, peripankreatik dokuda ya da her ikisinde
de nekrozla seyreden nekrotizan pankreatit geligir. Akut pankreatitte genel mortalite
orant %5’ten diisiiktiir. Interstisyel pankreatitin mortalite orani, nekrotizan
pankreatite kiyasla daha diisliktiir (11). Akut pankreatitli hastalar, ilerleyen
yasamlarinda tekrarlayan pankreatit ataklar1 yasayabilirler ve bunun sonucunda
kronik pankreatit gelisebilir. Calismalarda sigara ve alkol kullanim1 olan hastalarda
kronik pankreatit gelisme siklig1 daha yiiksek goézlenmistir.
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2.1.12. Akut Pankreatit Komplikasyonlan
2.1.12.1. Lokal Komplikasyonlar

Akut pankreatitin lokal komplikasyonlari, akut peripankreatik sivi
koleksiyonu, pankreatik psodokist, akut nekrotik koleksiyon ve walled-off
nekrozdur. Peripankreatik sivi koleksiyonu ve nekrotik koleksiyon pankreatit
baslangicindan sonraki 4 hafta icerisinde gelisirken, pankreatik psddokist ve walled-
off nekroz genellikle pankreatit baslangicindan 4 haftadan uzun siire i¢inde gelisir.
Portosplenomezenterik vendz tromboz, nekrotizan AP hastalarinin yaklasik yarisinda
gelisir ve bu durum nekroz yoklugunda nadirdir (52). Akut pankreatit hastalarinda

portosplenomezenterik vendz tromboza bagli gelisen komplikasyonlar nadirdir.

2.1.12.2. Sistemik Komplikasyonlar

Revize Atlanta smiflamasina gore AP’nin sistemik komplikasyonu temelde
yatan bir komorbiditenin kotiilesmesi olarak tanimlanmaktadr (51). Akut
pankreatitte sistemik bir komplikasyon olarak organ yetmezligi gelisebilir. Atlanta
smiflamasma gore, organ yetmezligi sistemik komplikasyondan ayri1 bir tablodur
(51). Pankreatit sebebiyle gelisen inflamasyon sonrasi inflamatuar yanit sendromuna
ilerleyebilir. Bu hastalarda organ yetmezligi riski mevcuttur. Orta siddetli pankreatit
hastalarinda organ yetmezligi 48 saatten kisa siirerken, siddetli pankreatitte organ

yetmezligi 48 saatten uzun siirebilir.

2.1. 13. Akut Pankreatitin Siniflandirilmasi
Revize Atlanta siniflamasina gore akut pankreatit 2 kategoriye ayrilir (51):

i. Interstisyel 6dematdz akut pankreatit: Pankreas parankimi ve peripankreatik

dokularin akut inflamasyonu ile karakterize olup doku nekrozu yoktur.

ii. Nekrotizan akut pankreatit: Pankreas parankimi ve/veya peripankreatik nekrozla

iliskili inflamasyon ile karakterizedir.
Akut pankreatit siddetine gore ise su sekilde smiflandirilir:

1. Hafif: Organ yetmezligi ve lokal/sistemik komplikasyonlar yoktur.
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ii. Orta: Organ yetmezligi olmaksizin lokal ve/veya sistemik komplikasyonlar vardir.
iii. Siddetli: Bir veya birden fazla organda yetmezlik tablosu vardir.

Organ yetmezligi degerlendirilmesi modifiye Marshall skoruna gore yapilir.

daha fazla puan almasi organ yetmezligi olarak degerlendirilir (53).

2.1.13.1. Akut Pankreatitin Klinik Prediktorleri

Akut pankreatitte hastalarin bazi klinik 6zellikleri, hastalik siddeti ve koti
prognozla iligkili olarak saptanmustir. Ileri yas, yapilan ¢alismalar sonucunda akut
pankreatitte kotii prognozun bir gostergesi olarak gosterilmistir (11). Akut pankreatit
seyrinde cinsiyetler arasinda fark bulunmamistir (11). Alkol kullanimi, akut
pankreatitin bir sebebi olarak bilinirken, bazi ¢alismalar alkolii pankreatik nekroz
riski ve entiibasyon ihtiyaci ile iligkili bulmustur (54). Hastanin sikayetlerinin
baslamasi ile hastaneye basvuru zamani arasindaki stirenin 24 saatten kisa olmasi ve
hastanin muayenesinde batinda defans ve/veya rebound olmasi artmis pankreatit
siddetiyle iliskilendirilmistir (55). Obezite (viicut kitle indeksi >30 kg/m?), birgok
calismada siddetli akut pankreatit i¢in bir risk faktorii olarak bulunmustur. Ayrica
obezitenin bazi ¢aligsmalarda akut pankreatitte ayn1 zamanda mortaliteyi de artirdigi
gOzlenmistir (56). Akut pankreatitte erken doneminde gelisen kalici organ
yetmezligi, uzamis hastane yatis1 ve artmis mortalite icin bir gostergedir. Bir
calismada basvurunun ilk 72 saatinde gelisen organ yetmezligi pankreatik nekroz ile
iliskilendirilmis ve %42 mortalite orami ile sonuclanmistir (57). Kalic1 organ

yetmezligi, siddetli akut pankreatit icin glivenilir bir kriterdir.

2.1.13.2. Akut Pankreatitin Laboratuvar Prediktorleri

Akut pankreatit seyrinde {i¢lincii bosluklara 6nemli dl¢lide s1vi kaybina yol
acabilir. Bunun sonucu olarak hemokonsantrasyon ve hematokrit yliksekligi
goriilebilir. Yapilan calismalarda, hematokritin bagvuru anunda ve ilk 24 saat
boyunca normal veya diisiik olmasi, daha hafif bir klinik seyirle iligkilendirilmistir
(58). CRP, karacigerin IL-1 ve IL-6’ya cevaben firettigi akut faz reaktanidir. CRP
seviyesinin 48.saatte 150 mg/L’nin {lizerinde seyretmesi hafif AP ve siddetli AP
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ayrimimda yardimci olabilir. CRP diizeyi, pankreatit siddetine gore ylikselmekte olup
ucuz ve kolay bir test olmas1 sebebiyle pankreatit siddetini ongdérmede 6zellikle 48.
saatte kullanilmasi Onerilmektedir (59). Ardisik yapilan BUN Glgtimleri AP’de
mortaliteyi dngérmede en giivenilir laboratuvar testi olarak bulunmustur (60). i1k 48
saatte ylkselen kreatinin seviyesi nekroz gelisimini predikte edebilir. Ik 48 saat
icerisinde kreatinin seviyesinin 1.8 mg/dI’nin iizerine ¢ikmasi pankreatik nekroz
gelisimi i¢in %93 pozitif prediktif degere sahip bulunmustur (61) Prokalsitonin, en
hizl1 yiikselen genel akut faz reaktanidir. Bir ¢alismada prokalsitonin strip testinin
siddetli akut pankreatiti tahmin etme dogrulugu %86 olarak saptanmistir (62).
Hastanin bagvurusundan 48 saat sonraki kalici organ yetmezligini (siddetli akut
pankreatiti) ©6ngormede kan Ure azotu (BUN), enfekte pankreatik nekrozun
tahmininde ise prokalsitonin kullanighh bulunmustur. Bunlarla beraber hastanin
kabuliiniin ilk 48 saati icinde kalici organ yetmezligini Ongdren bir gosterge

bulunmamaktadir (63).

2.1.13.3. Akut Pankreatitin Radyolojik Prediktorleri

Hastaligin ilk 24 saatinde cekilen akciger grafisinde plevral efflizyon ve/veya
pulmoner infiltrasyon goriilmesi nekrozis ve organ yetmezligi ile iliskili olabilir (64).
Bilgisayarli tomografi, ciddi pankreatit siiphesi olan hastalarda en sik kullanilan
radyolojik yontemdir. Kontrasthh BT, 6demat6z ve nekrotizan pankreatit ayrimimda
kullanilir. Caligmalarda BT, siddetli pankreatik nekrozun tanisinda ultrasonografiye
gore daha basarili bulunmustur (USG: %90, BT: %73) (65). MR ve MRCP, akut
pankreatit tanisinda ve siddetinin degerlendirilmesinde giderek daha sik
kullanilmaktadir ve pankreatik nekroz ve sivi koleksiyonunu gostermede en az BT
kadar basarilidir (66). MR, BT’de goriilen pankreatik nekrozu, nekrotik pankreas
parankimi, peripankreatik nekrotik sivi koleksiyonu veya hemorajik odaklar olarak
karakterize edebilir (67).

2.1.13.4. Akut Pankreatit Skorlama Sistemleri

Skorlama sistemleri, pankreatit atak siddetinin belirlenmesi; pankreatik
komplikasyonlarin erken tanmmmasi, yogun bakim ihtiyac1 ve terapdtik girisim

ihtiyacmin belirlenmesi agisindan onemlidir. Akut pankreatit igin birgok skorlama
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sistemi gelistirilmis ve her birinin birbirine karsi ustiinlikkleri ve kisitliliklart

bulunmaktadir (68,69). Bircok skorlama sistemi 48 saatlik bir siirecte kullanilir ve

yalnizca bir kez kullanilabilirler, spesifite ve sensitiviteleri ¢ok yiiksek degildir. (70).

Ranson Kriterleri:

Akut pankreatit siddetini degerlendirmek igin gelistirilen en eski skorlama

sistemlerinden birisi Ranson kriterleridir. Ranson kriterleri, 11 parametreden olusur,

bu parametrelerden 5‘1 bagvuru esnasinda degerlendirilirken, 6’s1 48 saat icerisinde

degerlendirilir. (Tablo 2) Ranson kriterleri hafif ve siddetli pankreatit arasinda %80

kesinlikte ayrim yapabilmektedir (71). Ancak, 11 parametrenin degerlendirilmesinin

gerekmesi ve 48. saatte degerlendirilmesi dezavantajlaridir (72). Skor arttikca

mortalite artar (11).

Tablo 2. Ranson kriterleri

Basvuru Aninda

Non-Biliyer

Biliyer

48, Saat

= Yas>55

= Yas>70

=  Lokosit>16.000 mm3® | = Lokosit>18.000 mm?3
*  Glukoz > 200 mg/dL »  Glukoz>220 mg/dL

= Serum LDH >350 U/L | = Serum LDH >400 U/L
=  Serum AST>250 U/L | = Serum AST>250 U/L

Hematokritte %10’dan
fazla azalma

Serum BUN >5 mg/dL L
Baz acig1 >4 meq
Serum kalsiyum <8mg/dL

Parsiyel Oksijen Basinci
<60 mmHg

S1v1 Sekestrasyonu >6L

Kriter Sayisi
0-2 Puan
3-4 Puan
5-6 Puan
7-11 Puan

Mortalite Riski (%)

0-3
15
40

100
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APACHE |1 Skoru:

Akut pankreatit skor sistemlerinden birisi de APACHE-II skor sistemidir. Bu
skorlama sistemi baglangigta yogun bakim fnitelerindeki kritik hastalar icin
gelistirilmistir. Hastanin yasi, organ yetmezligi, postoperatif durum, nodrolojik
durumu (Glaskow Koma Skalast ile belirlenmis) ile birlikte 11 degiskenin
degerlendirmeye alindig1 bir skorlama sistemidir. Hastalik siddetinin belirlenmesinde
ve komplikasyonlarin predikte edilmesinde yararlidir. APACHE II skorunun yatis
sirasinda ve ilk 72 saatte yiiksek olmasi artmis mortalite ile iligkili bulunmustur.
Yatis aninda ve takipte tekrar degerlendirilebilmesi Onemli avantajlaridir Bu
skorlama sisteminin bazi smirlamalar1 bulunmaktadir; kullanimi zor ve karmasiktir,
interstisyel AP ve nekrotizan AP arasinda ayrim yapmamaktadir, steril nekroz ile
enfekte nekrozu ayirt edememektedir, 24 saatlik siirecte prediktif degeri diisiiktiir.
Yapilan bir calismada APACHE-II skoruna viicut kitle indeksi (VKI) skorunun
eklenmesi ile APACHE-O olarak bilinen bir skorlama sistemi gelistirilmistir. Bu
skorlama sistemi siddetli pankreatiti ongérmede daha basarili bir sonu¢ gostermistir

(73).
Sistemik inflamatuar yamit sendromu (SIRS) Skoru:

SIRS skoru kolay uygulanabilirligi ve daha az parametre gereksinimi
nedeniyle akut pankreatit ile bagvuran hastalara giinliik olarak uygulanabilir. 2 puan

ve lizerinde puan alan hastalar artmis mortalite ile iliskilidir (74).
BISAP Skoru:

BISAP skoru, akut pankreatit igin gelistirilen bir bagka skorlama sistemidir.
Bu skorlama sisteminde; ilk 24 saatte BUN, bozulmus mental durum, SIRS kriterleri,
yas, plevral effiizyon varlig1 gibi kriterler bulunmaktadir. BUN>25mg/dL ise 1 puan,
bozulmus mental durum mevcutsa 1 puan, SIRS kanit1 varsa 1 puan, hastanin
yasr>60 ise 1 puan, plevral efflizyon mevcutsa 1 puan alir. Skoru 0 olan hastalarin
mortalite oran1 %]1’den az iken, skorlama sisteminden 5 puan alan hastalarin
mortalite oran1 %22’°dir. Mortalite tahmininde BISAP skoru, APACHE skorlama

sistemiyle benzer olarak bulunmustur (75).
Harmless Pankreatit Skoru:

Harmless pankreatit skoru, hastanin basvurusunun ilk 30 dakikasinda

hesaplanabilir. Bu skor sisteminde 3 parametre bulunmaktadir. Bu parametreler; fizik
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muayenede defans veya rebound yoklugu, normal hematokrit seviyesi, normal serum
kreatinin seviyesidir. Bu parametrelerden 3’ii de yoksa pankreatit siddetinin hafif

olacag1 ve hastanin prognozunun iyi olacagmi 6ngortir. (76)

Balthazar Skorlamasi (BT Siddet indeksi):

Balthazar skor sisteminde nekrozun derecesi, inflamasyon, sivi koleksiyonu
varlig1 baz almarak puanlama yapilir. Skorlama sistemindeki parametreler tomografi
goriintiilemesi esas olarak yapilir. Yapilan calismalarda pankreatik nekrozu olan
hastalarda mortalite oran1 %23 iken nekrozu bulunmayan hastalarda %0 olarak
saptanmistir. Ayni zamanda nekrozun %30’dan fazla oldugu durumlarda morbidite

ve mortalite arasinda bir iliski saptanmustir (77).

2.1.14. Akut Pankreatit Tedavisi

Akut pankreatit tanis1 konulan hastalarin tedavisinde Oncelikle destek

tedavisi, s1vi replasmani, agr1 kontrolii ve beslenme destegi bulunur.

Akut pankreatit tanis1 konduktan sonra hastanin oral alimi kesilmeli ve ilk 24-
48 saat icinde hastaya intravenoz hidrasyon tedavisi baslanmalidir. inflamasyon
sebebiyle iigiincii bosluk kayiplari, damar gecirgenligindeki artig, ekstravaskiiler
alana s1v1 kagisi, mide bulantis1 ve kusma, yeterli miktarda sivi alinamamasi gibi
sebeplerden hematokrit, BUN ve kreatinin artig1 goriilebilir. Nekrotizan pankreatit,
peripankreatik nekroz gelisebilir ve akut bobrek hasar1 riski artar. Bu sebeple
hastalarm ilk 24-48 saat i¢inde etkili sivi tedavisi almasi Oonemlidir. Etkin sivi
tedavisi morbidite ve mortalitede oraninda diisiisle iliskilendirilmistir. (78). Bircok
calisma olmasma ragmen intravendz hidrasyon tedavisinin zamani, hizi, tiirii ve
stiresi ile ilgili bilgiler belirsizdir (79). Eski kilavuzlarda ilk 24-48 saatte 250-500
mL/saat (5-10mL/kg) olacak sekilde normal salinle hidrasyon Onerilmis olsa da
giincel calismalarda hafif akut pankreatitli hastalarda daha diisiik hacimlerde
hidrasyon verilebilecegini gdsterilmistir. Hipovolemisi olan hastalarda 10 mL/kg
bolus ile saatte 1,5 mL/kg olacak sekilde orta derecede intravendz hidrasyon
onerilmektedir (80). Siv1 ihtiyaci hastanin bagvurusunun ilk 6 saatinde ve sonraki 24-
48 saat i¢inde sik araliklarla tekrar degerlendirilir. Sivi tedavisinin hizi hastanin

klinik durumuna, BUN, HCT ve kreatinin degerlerine gore diizenlenir (81). Vital
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bulgularin diizelmesi (nabiz< 120/dakika, ortalama arteryel basing: 65-85 mmHg
arasi), idrar ¢ikis1 (>0,5-1 cc/kg/saat), HCT (%35-44) ve BUN seviyesinin 24 saat
icerisinde azalmasiyla degerlendirilebilir. BUN diizeyinin ilk 24 saat i¢indeki
degisimi, mortaliteyi ongdrmesi sebebiyle takibi onemlidir (61). Diistik idrar ¢ikisi
olan hastalarda akut tiibiiler nekroz gelisebilir, bu durumda hastalarda periferik ve
pulmoner 6dem goriilebilir. Laktath ringer ve normal salin ile karsilastirildiginda
laktatli ringerin SIRS insidansimi azaltabilecegine iliskin kanitlar bulunmaktadir.
Ayn1 zamanda akut pankreatitli hastalarda laktathi ringer ile hidrasyon tedavisinin
hastane yatig siiresini ve yogun bakim ihtiyacini azaltabilecegini 6ne siiren sinirh
kanitlar mevcuttur (81). Hiperkalsemi sebebiyle akut pankreatit gelisen hastalarda
icerdigi 3 mEq/L kalsiyum sebebiyle laktatl ringer verilmemelidir, bu hastalarda
normal salin kullanilmalidir (82). Hastalarin ilk 24-48 saat i¢inde sivi tedavisi
onemlidir ama 48 saati asan siirecte sivi tedavisine yogun bir sekilde devam edilmesi
entiibasyon ihtiyacinda ve abdominal kompartman sendromu riskinde artisa sebep

olabileceginden Onerilmemektedir.

Akut pankreatit hastalarinda karin agris1 baskin semptomdur ve kontrol altina
allmmamasi halinde hemodinamik instabiliteye sebep olabilir. Karin agrisi
degerlendirilirken etkili sivi resiisitasyonuna dikkat edilmelidir. Agr1 tedavisinde
opioid analjezikler givenli ve etkilidir (83). Analjezik olarak hidromorfon veya
fentanil (intravenéz) kullanilabilir. Morfine kiyasla meperidin  pankreatit
analjezisinde daha cok tercih edilmektedir. Yapilan g¢alismalarda morfinin Oddi

sfinkteri basincinda artigsa sebep oldugu gosterilmistir (84).

Akut pankreatit vakalar: ilk 24-48 saatte yakin takip edilmelidir. Hastalarin
oksijen saturasyonu %95’in iizerinde tutulmasi geregi halinde oksijen destegi
verilmelidir. Artan oksijen ihtiyac1 olmasi durumunda yogun bakim ihtiyac1
acisindan degerlendirilmelidir. Idrar ¢ikisi saatlik olarak takip edilmelidir. idrar ¢ikis1
0,5-1 cc/kg/saat olacak sekilde geregi halinde sivi1 tedavisi diizenlenmelidir. Hastanin
elektrolit takibi agresif sivi resiisitasyonu ile ilk 48-72 saat icerisinde yakin takip
edilmelidir. Hipokalsemi ve hipomagnezemiden kag¢ilmalidir. Hiperglisemi sekonder
pankreas enfeksiyonu riskini artirabileceginden akut pankreatit hastalarinda serum

glukoz diizeyi yakin takip edilmelidir.

Hastalarin oral beslenmeye baglama karar1 pankreatit siddeti, hastanin genel

durumu, fizik muayenesinde karin agrisi ve hassasiyetinin olup olmamasma gore
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degerlendirilir. Hastada ileus, bulanti, kusma yoksa karin agrisi azalmakta ve
inflamatuar belirtecler gerileme egiliminde ise oral beslenme erken baslatilabilir
(80). Genellikle hastalarda yumusak s1vi gidalarla oral alima baslanir. Hastanin tolere
etmesi halinde kat1 gidaya gegilir. Orta siddetli ve siddetli pankreatiti olan bazi
hastalarda pankreatitin 5. giinline kadar oral alimin tolere edilememesi halinde total
parenteral beslenme tercih edilir. Klinik diizelme saglandiktan sonra tekrar oral
beslenmeye gecilir. Yapilan bir ¢alismada erken donemde beslenmeye baslamanin
hafif ve orta siddetli pankreatitte yatis siiresini kisalttigir goriilmiistiir (85). Ancak
erken enteral beslenmenin yarar sagladigmni gostermek i¢in daha ¢ok calisma
gerekmektedir. Oral beslenmeyi tolere edemeyen orta siddetli ve siddetli pankreatit
hastalarda parenteral beslenme yerine enteral beslenme 6nerilir. Parenteral beslenme

oncelikle enteral beslenemeyen hastalarda baglanmalidir.

Akut pankreatitli hastalarin = %?20’sinde ekstrapankreatik enfeksiyon
gelismektedir. Bu enfeksiyonlar artmis mortalite ile iliskilidir. Hastalarda enfeksiyon
sliphesi varsa antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Hastalardan gonderilen kiiltiirler
negatif olarak sonuglanir ve enfeksiyon kaynagi belirlenemezse antibiyotikler
Kesilmelidir (86). AP hastalarinda pankreatit tipine ve siddetine bakilmaksizin
proflaktik antibiyoterapi 6nerilmemektedir (80).

2.2. NAPLES PROGNOSTIK SKORU

Naples prognostik skoru (NPS), inflamasyon ve beslenme durumuna gore gelistirilen
ve giincel ¢alismalarda bir¢ok hastalik grubunda siklikla degerlendirilen yeni bir
prognostik puanlama sistemidir. Naples prognostik skoru; serum albtimin, total kolesterol,
ndtrofil lenfosit oran1 (NLO) ve lenfosit monosit oran1 (LMO) parametrelerinden olusur.
(Tablo 3) NPS, viicudun inflamatuar yanitini, beslenme ve bagisiklik durumunu hesaba
katar. Pankreas, mide, kolorektal kanserler gibi bircok gastrointestinal malignite tzerinde
yapilan c¢aligmalarda, sagkalim ve prognozla iliskili 6ngordiiriicii bir parametre olarak
gosterilmistir (3,87,88).
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Tablo 3. Naples Prognostik Skoru

Parametre Sonug Puan
Serum albimin (mg/dl) >4 0
<4

Total Kolesterol (mg/dl) >180 0
<180

Notrofil Lenfosit Orani <2,96 0
> 2,96

Lenfosit Monosit Otani > 4,44 0
<444

2.3. LAKTAT ALBUMIN ORANI

Laktat, kritik hastalarda doku perflizyonunun takibi i¢in uzun yillardir
kullanilmaktadir (4). Kandaki laktatin %60°1 karaciger, %30’u bdbrekler ve geri
kalan1 diger organlar tarafindan metabolize edilmektedir [60]. Normal serum laktat
seviyesi 1 mEq/l civarinda olup, >1,5 mEq/l iizerine ¢ikmasi1 yiiksek mortalite
oranlari ile iliskilendirilmistir (89). Her zaman anaerobik metabolizmanin gelisimini
yansitmadig1 i¢in hiperlaktateminin patofizyolojisi tartismalidir. Ozellikle sepsiste
glikoliz, katekalominlerin indiikledigi Na-K pompa aktivitesi, piruvat dehidrojenaz
aktivitesi ve karaciger hipoperflizyonuna bagli laktat klirensinde azalma gibi
metabolik sebepler laktat diizeylerinde yikselmeye yol acar. Hiperlaktetemi altta
yatan mekanizma ne olursa olsun sok tablolarinin karakteristik bulgusudur ve laktat
diizeylerindeki artisin seviyesi sok tablosunun siddeti ve mortalite oranlar1 ile direkt
iliskilidir (5).

Baslica negatif akut faz proteini olan alblimin, esas olarak karaciger
tarafindan sentezlenir ve gesitli hayati fizyolojik islevlere hizmet eder. Beslenme
durumu, inflamasyon ve kronik hastaliklardan 6zellikle karaciger disfonksiyonundan
etkilenir. Sepsis gibi inflamatuar slreclerde gorilen mikrovaskiler gegirgenlikteki
artma albiiminin intravaskiiler ve ekstravaskiiler kompartmanlarda dagilimini

degistirir. Bu nedenle bir¢cok kritik hastada serum albiimin seviyelerinde diigme
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gortliir. Albiimin diizeyleri ve hastaligin siddeti arasinda agik bir iliski olmasina
ragmen hipoalbumineminin mi bu duruma neden oldugu ya da siddetli hastalik
nedeniyle mi hipoalbiiminemi gelistigi net degildir (90). Kritik hastalarda altta yatan
hastaliktan bagimsiz olarak disik serum albiimin diizeyinin mortalite ve
morbiditenin risk faktorii oldugu gosterilmistir (6). Hastaneye basvuruda diisiik
alblimin diizeyine sahip hastalarin hastanede kalig siiresinin daha uzun oldugu,
mortalitelerinin daha yiiksek oldugu ve taburculuk sonrasi tekrar hastaneye

basvurularmin daha fazla oldugu gosterilmistir (91).

Laktat alblimin oran1 (LAO), laktat ile albiimin seviyelerini birlestiren giincel
calismalarda kullanilan yeni bir prognostik biyobelirtegtir. LAO, hastalardaki
beslenme ve diger fizyolojik degisikliklerle ilgili kapsamli bilgilerden olusan bir
degisken saglayabilir. Baz1 giincel ¢alismalar, LAO’n1 siddetli sepsis veya septik
soklu hastalarda ¢oklu organ yetmezligi ve yliksek 6liim oraniyla iliskili oldugunu

gostermistir (92).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahsma Grubu

Calismamiz, 01.01.2018-31.12.2023 tarihleri arasinda T.C. Saglik Bakanligi
Saghk Bilimleri Universitesi Sancaktepe Sehit Prof. Dr. ilhan Varank Egitim ve
Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Servisi’ne akut pankreatit tanisiyla yatan hastalar

dahil edilerek yapilmistir.

Sancaktepe Sehit Prof. Dr. Ilhan Varank Egitim ve Arastrma Hastanesi I¢
Hastaliklar1 Servisi’ne akut pankreatit tanisiyla yatirilan, 18 yas iistii, basvurudan
sonraki ilk 24 saat icindeki hemogram, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, total
kolesterol, trigliserid ve laktat ve serum albiimin tetkiki verileri olan hastalar

calismaya dahil edilmistir.

Akut pankreatit tanis1 olmayan, 18 yas alt1, gebeligi ve malignite tanist olan,
kronik inflamatuar hastalik, kronik karaciger hastaligi tanisi olan ve basvurudan
sonraki ilk 24 saat icindeki hemogram, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, total
kolesterol, trigliserid, laktat ve serum albimin tetkiki verileri olmayan hastalar

calismaya alimmamustir.

3.2. Calismada Kullamilan Olciimler Ve Yontemleri

Hastalarm yasi, cinsiyeti, boy, kilo, viicut kitle indeksi, komorbid hastaliklar,
kullandig: ilaglar, tam kan sayimi, biyokimya, lipid profili degerleri ve radyolojik
goriintiileme sonuglar1 hastane bilgi yonetim sistemi Uzerinden incelenerek
kaydedilecektir. Calismadaki tiim hastalarm AP etiyolojisi, daha 6nce AP gecirme
durumu ve sayisi, hastane yatig gun sireleri, taburculuk durumlari, yogun bakim
ihtiyac1 varligi, mortalite geligsimi gibi durumlar1 kaydedilecektir. Hastalarin Ranson,
SIRS, BISAP skorlari, Atlanta siniflamasina gére siniflar1 ve Balthazar BT ciddiyet
indeksi skorlar1 hesaplanarak, kaydedilecektir. Laktat Albiimin oram1 =
Laktat/Albiimin formiilii ile hesaplanacaktir. NAPLES prognostik skoru = Serum
albtimin (mg/dl) =>4 ise 0, <4 ise 1 / Total kolestrol (mg/dl) >180 ise 0, <=180 ise 1

/ Notrofil Lenfosit oran1 <=2,96 ise 0, >2,96 ise 1 / Lenfosit Monosit oran1 >4,44 ise
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0, <=4,44 ise 1 olarak puanlandirilacaktir. Hastalar NPS grup 1 = 0 puan, NPS grup
2 = 1-2 puan, NPS grup 3 = 3-4 puan seklinde 3 gruba ayrilacaktir. Laktat alblimin
orani, NAPLES prognostik skoru ve NPS gruplar1 ile hastalarin AP etiyolojileri,
yatig giin siireleri, mortalite gelisme durumlari, kan tetkik sonuglar1 arasinda ve AP
skorlamalar1 arasinda karsilagtirmalar yapilacaktir. Elde edilen verilerle istatistiksel

analizler yapilacaktir.

3.3. Etik Kurul izni

Saglhk Bilimleri Universitesi Sancaktepe Sehit Prof. Dr.ilhanVarank Egitim
ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 16.02.2024 tarih ve E-
46059653-050.99-237131155 sayisi ile onay alimmistir (Bkz. Ek 1).

3.4. Istatistiksel Analiz

[statistiksel analizler, IBM SPSS version 25 programu ile yapilmistir. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlar (ortalama, standart
sapma, ortanca, c¢eyrekler arasi1 fark, frekans, ylzde, minimum, maksimum)
kullanildi. Nicel verilerin normal dagilima uygunluklar1 Kolmogorov-Smirnov testi
ve Shapiro-Wilk testi degerlendirildi. Normal dagilim g6steren parametreler
Ortalama+Standart Sapma, normal dagilim gostermeyen parametreler Ortanca
[minimum-maksimum] veya Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark] olarak ifade edilmistir.
Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin iki grup arasi karsilastirmalarinda
Independent T testi, normal dagilim gostermeyen nicel degiskenlerin iki grup arasi
kargilastirmalarinda  ~ Mann-Whitney U test  kullanildi.  Nitel  verilerin
karsilagtirilmasinda Chi-Square Test ve Fisher’s Exact Test kullanildi. Normal
dagilim gostermeyen parametrelerin korelasyon degerlendirmesinde Spearman

korelasyon testi kullanilds. Istatistiksel anlamhilik p<0,05 olarak kabul edildi.

24



4. BULGULAR

Bu calisma 01.01.2018-31.12.2023 tarihleri arasinda Saglk Bilimleri
Universitesi Sancaktepe Sehit Prof. Dr. {lhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi
I¢ Hastaliklar1 Servisi'nde akut pankreatit tamistyla yatan hastalar dahil edilerek
yapilmistir.

Tablo 4. Hastalarinin demografik ozellikleri

Hastalar (n=250)

Yas (yil) 51,58+18,15 (18-96) a

Cinsiyet (n, %)

Kadin / Erkek 105 (%42) / 145 (%58)
Boy (cm) 170 [160-175] b
Viicut agirhg (kg) 80 [71,75-88,25] b
Vucut kitle indeksi (kg/m2) 27,68 [24,97-31,22] b

a: OrtalamazStandart Sapma (minimum-maksimum), b: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark]

Calismaya 250 akut pankreatit tanili hasta edilmistir. Hastalarin yaglar1 18 ila 96
yil arasinda degigmekteydi, ortalama yas 51,58+18,15 yildi. Hastalarn %42’si
(n=105) kadin, %581 (n=145) erkekti. (Tablo 4)

Hastalarin ortanca boyu 170 [160-175] cm, ortanca viicut agirligr 80 [71,75-
88,25] kg ve ortanca viicut kitle indeksi 27,68 [24,97-31,22] kg/m?’dir. (Tablo 4)
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Tablo 5. Hastalarinin klinik ozellikleri

Hastalar (n=250)
Sistolik kan basinc1 (mmHg) 128,50 [119-141]
Diyastolik kan basinc1 (mmHg) 76 [69-81] @
Gegirilmis pankreatit oykiisii 40 (%16)
Hastanede yatis siiresi (giin) 5[4-8] ®
Yogun bakim iinitesi ihtiyaci 5 (%2)
Haliyle/Sifayla Taburcu 248 (%99,2)
Mortalite gelisen 2 (%0,8)

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark]

Hastalarin ortanca sistolik kan basinci 128,50 [119-141] mmHg, ortanca
diyastolik kan basinc1 76 [69-81] mmHg dir. (Tablo 5)

Hastalarin 40’inda (%16) ge¢irilmis akut pankreatit Oykusi mevcuttu.

Hastalarin ortanca hastanede yatis siiresi 5 [4-8] giindi. (Tablo 5)

Hastalarin takipleri sirasinda 5 (%2) hastada yogun bakim ihtiyaci gelistigi, 2
(%0,8) hastada mortalite gelistiZi ve 248 (9%99,2) hastanin taburcu oldugu saptandi.
(Tablo 5).
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Tablo 6. Hastalarda akut pankreatit etiyolojisi

Hastalar (n=250)

Biliyer patoloji

60 (%24)

Hipertrigliseridemi

29 (%11,6)

flac 18 (%7,2)
Alkol 7 (%2,8)
Pankreas kanseri 4 (%1,6)

Diger

132 (%52,8)

Caligmadaki hastalarda AP nedeni olarak hastalarin 60’inda (%?24) biliyer
patoloji, 29°’unda (%11,6) hipertrigliseridemi, 18’inde (%7,2) ilag, 7’sinde (%2,8)
alkol ve 4’tinde (%1,6) pankreas kanseri saptandi. (Tablo 6)

Tablo 7. Hastalarin cinsiyete gore akut pankreatit etiyolojisinin karsilastirilmasi

Kadin Hastalar Erkek Hastalar
(n=105) (n=145) P
Biliyer patoloji 38 (%36,2) 22 (%15,2) <0,001 &*
Hipertrigliseridemi 10 (%9,5) 19 (%13,1) 0,3832
flac 5 (%4,8) 13 (%79) 0,204 2
Alkol 1 (%1) 6 (%4,1) 0,244 °
Pankreas kanseri 2 (%1,9) 2 (%1,4) 1,000 °
Diger 49 (%46,7) 83 (%52,8) 0,008

a: Chi Square Test, b: Fisher’s Exact Test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)
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Hastalarda cinsiyete gore akut pankreatit etiyolojik  nedenleri
degerlendirildiginde; hipertrigliseridemi, ilag, alkol, pankreas kanseri ve diger

nedenler agisindan anlamli bir fark yoktu (p>0,05). (Tablo 7)

Calismadaki kadin hastalarda akut pankreatit etiyolojik nedeni olarak biliyer
patoloji orani erkek hastalara gore anlamli daha yiiksekti (p<0,001). (Tablo 7)

Tablo 8. Hastalarin komorbid hastahklar

Hastalar (n=250)
Komorbid hastahg olan 140 (%56)
Hipertansiyon 97 (%38,8)
Diyabetes Mellitus 59 (%23,6)
Hiperlipidemi 57 (%22,8)
Koroner Arter Hastahig 32 (%12,8)
Kronik Bobrek Hastahig: 27 (%10,8)
Astim/KOAH 14 (%5,6)
Atrial Fibrilasyon 13 (%5,2)
Konjestif Kalp Yetmezligi 10 (%4)
Hipotiroidi 10 (%4)
Serebrovaskiiler Hastalik 6 (%2,4)
Alzheimer/Demans 4 (%1,6)

Caligmadaki akut pankreatit tanili hastalarin 140’ inda (%56) en az bir tane
komorbid hastalik vardi. En fazla saptanan komorbid hastalik hipertansiyondu.
Caliymadaki hastalarin 97’inde (n=%38,8) hipertansiyon olup onu sirasiyla
Diyabetes Mellitus, hiperlipidemi ve koroner arter hastaligi takip ediyordu. (Tablo
8).
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Tablo 9. Hastalarin cinsiyete gore komorbid hastahklarimin karsilastirilmasi

Kadin Hastalar | Erkek Hastalar
(n=105) (n=145) P
Komorbid hastalhigi olan 67 (%63,8) 73 (%50,3) 0,034 &*
Hipertansiyon 50 (%47,6) 47 (%32,4) 0,015 2*
Diyabetes Mellitus 24 (%22,9) 35 (%24,1) 0,814 %
Hiperlipidemi 25 (%23,8) 32 (%22,1) 0,746 2
Koroner Arter Hastahigi 14 (%13,3) 18 (%12,4) 0,830%
Kronik Bobrek Hastalig 18 (%17,1) 9 (%6,2) 0,006 &*
Astim/KOAH 8 (%7,6) 6 (%4,1) 0,237°
Atrial Fibrilasyon 9 (%8,6) 4 (%2,8) 0,041 &=
Konjestif Kalp Yetmezligi 9 (%8,6) 1 (%0,7) 0,002 P
Hipotiroidi 7 (%6,7) 3 (%2,1) 0,100 °
Serebrovaskiiler Hastalik 5 (%4,8) 1 (%0,7) 0,085°
Alzheimer/Demans 3 (%2,9) 1 (%0,7) 0,312°

a: Chi Square Test, b: Fisher’s Exact Test.. * Istatistiksel olarak anlaml1 (p<0,05)

Caliymadaki hastalarda cinsiyete gore akut komorbid hastalik durumlari

degerlendirildiginde; diyabetes mellitus,

hiperlipidei,

koroner arter hastaligi,

asttim/KOAH, hipotiroidi, serebrovaskiiler hastalik ve Alzheimer/demans agisindan

anlamli bir fark saptanmadi. (p>0,05) (Tablo 9)

Calismadaki kadin hastalarda komorbid hastalik varligi, hipertansiyon, kronik

bobrek hastaligi, atrial fibrilasyon ve konjestif kalp yetmezligi orani erkek hastalara
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gore daha yiiksek olup istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,034, p=0,015, p=0,006,
p=0,041, p=0,002). (Tablo 9)

Tablo 10. Hastalarin basvuru amindaki biyokimyasal parametreleri

Hastalar (n=250)

BUN (mg/dl)

13,50 [10,80-17,62] *

Kreatinin (mg/dl)

0,80 [0,67-0,95] ®

e-GFR (ml/dk/1,73 m?)

99 [79-114] *

Sodyum (mEqg/L)

138 [136-140] *

Potasyum (mEqg/L)

4,19 [3,90-4,40] 2

Kalsiyum (mg/dl)

9,10 [8,70-9,50] ®

Albtimin (gr/dI)

4,20 [3,80-4,50] ®

Protein (gr/dl)

7,10 [6,60-7,50] @

LDH (U/L)

234 [198,50-316,50] @

Glukoz (mg/dl)

121,50 [98,75-162,50] ®

LDL-Kolesterol (mg/dl)

81 [64-108]

HDL-Kolesterol (mg/dl)

38 [30,60-49] @

Trigliserid (mg/dl)

98,50 [71,75-159,50] @

Total Kolesterol (mg/dl)

157,50 [130-191] @

Amilaz (U/L) 410,50 [186,50-1271,75] 2
Lipaz (U/L) 1062,50 [306,75-2727,75] 2
ALT (1U/L) 24,50 [15-78] 2
AST (1U/L) 25 [16-76,75] 2

D. Bilirubin (mg/dl)

0,19 [0,12-0,40] ®

T. Bilirubin (mg/dl)

0,54 [0,36-1,00] ?

ALP (U/L)

92 [71-123,50] @

GGT (U/L)

48 [19-151] @

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark]

Calismadaki hasta grubunun biyokimyasal laboratuvar sonu¢ parametreleri

Tablo 10°da gosterilmistir.
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Calismadaki AP hastalarin ortanca BUN diizeyi 13,50 [10,80-17,62] mg/dl,
ortanca kreatinin duizeyi 0,80 [0,67-0,95] mg/dl, ortanca e-GFR duzeyi 99 [79-114]
ml/dk/1,73 m?, ortanca sodyum diizeyi 138 [136-140] mEq/L, ortanca potasyum
dizeyi 4,19 [3,90-4,40] mEg/L ortanca kalsiyum dizeyi 9,10 [8,70-9,50] mg/dl,
ortanca albimin duzeyi 4,20 [3,80-4,50] gr/dl, ortanca protein diizeyi 77,10 [6,60-
7,50] gr/dl, ortanca LDH duzeyi 234 [198,50-316,50] U/L, ortanca glukoz dlzeyi
121,50 [98,75-162,50] mg/dl, ortanca LDL-kolesterol dizeyi 81 [64-108] mg/dl,
ortanca HDL-kolesterol diizeyi 38 [30,60-49] mg/dl, ortanca trigliserid diizeyi 98,50
[71,75-159,50] mg/dl, ortanca total kolesterol dizeyi 157,50 [130-191] mg/dl,
ortanca amilaz duzeyi 410,50 [186,50-1271,75], ortanca lipaz dizeyi 1062,50
[306,75-2727,75], ortanca ALT duzeyi 24,50 [15-78] IU/L, ortanca AST duzeyi 25
[16-76,75] IU/L, ortanca direk bilirubin diizeyi 0,19 [0,12-0,40] mg/dl, ortanca total
bilirubin dizeyi 0,54 [0,36-1,00] mg/dl, ortanca ALP dlzeyi 92 [71-123,50] UI/L,
ortanca GGT diizeyi 48 [19-151] U/L olarak saptandi. (Tablo 10)
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Tablo 11. Hasta grubunun basvuru anindaki biyokimyasal parametrelerinin

cinsiyete gore karsilastirilmasi

Kadin Hastalar Erkek Hastalar c

(n=105) (n=145) P
BUN (mg/dl) 13[10,20-16,15] | 14,40[11,20-17,80]° | 0,127

Kreatinin (mg/dl) | 0,78 [0,59-0,93] ® 0,85[0,73-0,96]° | 0,002 *

e-GFR (rg‘z')/dk’”?‘ 100 [79,50-117] * 98 [77,50-113,50] ° | 0,253
Sodyum (mEg/L) 138 [136-140] * 138 [136-140] ° 0,785
Potasyum (MEq/L) | 4,13 [3,00-4,45] ° 4,20 [3,85-4,40]° | 0,725
Kalsiyum (mg/dl) 9 [8,60-9,40] * 9,10 [8,70-9,60]° | 0,314
Albiimin (gr/dl) 4,10+0,48 ° 4,20 [3,80-450]° | 0,629

Protein (gr/dI) 7,00+0,58 1 7,10 [6,60-7,50]° | 0,604

LDH (U/L) 222 [196,50-310] ® 240 [200-321] @ 0,270
Glukoz (mg/dl) 119 [97,50-170] @ 125 [100-153,50]° | 0,781
'-D'-('rﬁ&'gf)tem' 75 [61,25-101,25] ® 84 [70-110] ° 0,011 *
HDL-Kolesterol 39,33+16,39 ° 39 [31-49] ° 0,558

(mg/dl)
Trigliserid (mg/dl) 103 [69-191] ® 94 [73-142,50] ° 0,431
Total Kolesterol 159 [128-187,50] # | 157 [131,50-192,50]% | 0,824

(mg/dl)

Amilaz (U/L) | 390 [180,50-1209,50] * | 414 [193,50-1327,50] ¢ | 0,596
Lipaz (UIL) 1054 [382-2897,50]* |  1071[288-2538]° | 0,606
ALT (IUL) 24 [14-76] ° 27 [15-78] @ 0,621
AST (IUIL) 24 [15-75] @ 27 [17-81,50] @ 0,311
D. Bilirubin (mg/dl) | 0,19 [0,12-0,35] ® 0,20 [0,13-0,42]% | 0,507
T. Bilirubin (mg/dl) | 0,52 [0,34-0,82] ® 0,63[0,38-1,04]° | 0,063
ALP (U/L) 91,50 [71,50-121,50] * 93 [70-129] ° 0,758

GGT (UIL) 41 [17-129,50] ° 51,50 [19,75-195] ° | 0,261

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], b: Ortalama+Standart Sapma, c: Mann-Whitney U Test, *
Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)
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Calismadaki erkek hastalarda kreatinin ve LDL-Kolesterol diizeyleri kadin
hastalara daha ylksek saptanmis olup istatistiksel olarak anlamliydi. (p=0,002,
p=0,011) (Tablo 11)

Calismadaki kadin ve erkek hastalarin BUN, e-GFR, sodyum, potasyum,
kalsiyum, albumin, protein, LDH, gukoz, HDL-Kolesterol, trigliserid, total
kolesterol, amilaz, lipazi ALT, AST, LDH, direkt bilirubin, total bilirubin, ALP ve
GGT diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. (p>0,05) (Tablo
11)

Tablo 12. Hastalarin basvuru amindaki hemogram parametreleri

Hastalar (n=250)

Lokosit (10%/mm?)

10,66 [8,22-13,59] *

Notrofil (103/mm?)

7,67 [5,69-10,27] ?

Lenfosit (103/mm?)

1,83 [1,17-2,65] @

Monosit (103/mm?) 0,60 [0,44-0,79] @
Hemoglobin (gr/dl) 13,50+2,25 P
Hematokrit (%6) 40,22+6,10

MCV (fL)

86,85 [83-90] ®

Trombosit (103/mm3)

234 [193-284,50] 2

CRP (mg/L)

12,90 [4,04-50,75] @

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], b: Ortalama+Standart Sapma

Caligmadaki hasta grubunun basvurudaki hemogram parametreleri Tablo

12°de gosterilmistir.

Calismadaki AP hastalarin ortanca 16kosit diizeyi 10,66 [8,22-13,59]
103/mm?, ortanca nétrofil diizeyi 7,67 [5,69-10,27] 103/mm?, ortanca lenfosit diizeyi
1,83 [1,17-2,65] 10%/mm?3 ortanca monosit diizeyi 0,60 [0,44-0,79] 10%/mm?,
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ortalama hemoglobin dizeyi 13,50+2,25 gr/dl, ortalama hematokrit dizeyi %
40,22+6,10, ortanca MCV dizeyi 86,85 [83-90] fL, ortanca trombosit diizeyi 234
[193-284,50] 10°/mm3, ortanca CRP diizeyi 12,90 [4,04-50,75] mg/L olarak saptandi.
(Tablo 12)

Tablo 13. Hastalarin basvuru amindaki hemogram parametrelerinin cinsiyete

gore karsilastirilmasi

Kadin Hastalar Erkek Hastalar
(n=105) (n=145) P
Lokosit (10%/mm?) 10,28 [7,59-13,95] * | 11,05[8,61-13,54]% | 0,305°
N6trofil (10¥mm?) 7,30 [5,34-10,11]% | 8,08 [5,97-10,38]° | 0,160°
Lenfosit (10%/mm3) 1,89 [1,24-2,79] ? 1,75 [1,11-2,52] ? 0,219 2
Monosit (103%mm?) 0,57 [0,41-0,80] * 0,61 [0,44-0,79] ® 0,466 °
Hemoglobin (gr/dl) 13,03+2,17° 13,85+2,25 P 0,004 b
Hematokrit (%6) 39,09+5,72 ° 41,03+6,25° 0,013 b
MCV (fL) 85,70 [82,95-89,85] ? 87,40 [83-90,20] 2 0,240
Trombosit (103/mm?d) 242 [193,50-294] @ 236,94+63,26 ° 0,175%
CRP (mg/L) 11,90 [3,90-37,10] @ 16 [4,03-58,50] ? 0,438 2

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], b: Ortalama+Standart Sapma, c¢: Mann-Whitney U Test, d:
Independent T Test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki erkek hastalarda hemoglobin ve hematokrit diizeyleri kadin
hastalara daha yiiksek saptanmis olup istatistiksel olarak anlamliydi. (p=0,004,
p=0,013) (Tablo 13)

Calismadaki kadin ve erkek hastalarin 16kosit, notrofil, lenfosit, monosit,
MCV, trombosit ve CRP duzeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi. (p>0,05) (Tablo 13)
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Tablo 14. Hastalarin bagvuru anindaki venoz kan gazi parametreleri

Hastalar (n=250)

pH

7,38 [7,36-7,41] @

Bikarbonat (mmol/L)

24,10 [22,42-26] ®

PaCO2 (mmHg)

41,68+5,87 "

Laktat (mmol/L)

1,22 [0,98-1,68] ®

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], b: Ortalama+Standart Sapma

Calismadaki hasta grubunun basvuru anindaki vendz kan gazi parametreleri

Tablo 14’te gosterilmistir.

Calismadaki AP hastalarm ortanca pH diizeyi 7,38 [7,36-7,41], ortanca
bikarbonat dizeyi 24,10 [22,42-26] mmol/L, ortalama PaCO2 diizeyi 41,68+5,87
mmHg, ortanca laktat diizeyi 1,22 [0,98-1,68] mmol/L olarak saptandi. (Tablo 14)

Tablo 15. Hastalarin basvuru amindaki venoz kan gazi parametrelerin cinsiyete

gore karsilastirnlmasi

Kadin Hastalar Erkek Hastalar b
(n=105) (n=145) P
pH 7,37 [7,35-7,40] @ 7,39 [7,36-7,41] @ 0,087 @
Bikarbonat 23,92+3,13° 24,10 [22,60-26] 2 0,771%
(mmol/L)
PaCO2 (mmHg) 42,1346,02 ° 41,35+5,76 P 0,303 °
Laktat (mmol/L) 1,28 [1,00-1,84] 2 1,19 [0,97-1,63] 2 0,133°

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], b: Ortalama+Standart Sapma, c¢: Mann-Whitney U Test, d:

Independent T Test.

Calismadaki kadin ve erkek hastalarin pH, bikarbonat, PaCO2 ve laktat

diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. (p>0,05) (Tablo 15)
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Tablo 16. Hastalarin basvuru Ranson Skoru, SIRS Skoru, BISAP Skoru,
Balthazar Skoru, Balthazar Siniflamasi, Atlanta Simiflamasi, Laktat Albiimin
Orani, Naples Prognostik Skoru ve Naples Prognostik Skoru simmiflamasinin

degerlendirilmesi

Hastalar (n=250)

Ranson Skoru 1[0-5]2
SIRS Skoru 0[0-2]2
BISAP Skoru 0[0-3]%
Balthazar Skoru 1[0-4]2
Balthazar Simiflamasi

0 puan 102 (%40,8)

1 puan 40 (%16)

2 puan 70 (%28)

3 puan 31 (%12,4)

4 puan 7 (%2,8)
Atlanta Siniflamasi

Hafif 223 (%89,2)

Orta 23 (%9,2)

Agir 4 (%1,6)
Laktat Albiimin Oram 0,29 [0,23-0,41] ®
Naples Prognostik Skoru 3[0-4]%
Naples Prognostik Skoru Siniflamasi

Grup 0 3 (%1,2)

Grup 1 98 (%39,2)

Grup 2 149 (%59,6)

a: Ortanca [Minimum-Maksimum], b: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark]

Calismadaki AP hastalarnin basvuru Ranson skoru 0 ile 5 arasinda
degismekte olup ortanca skoru 1’dir. Calismadaki AP hastalarinin bagvuru SIRS
skoru 0 ile 2 arasinda degismekte olup ortanca skoru 0’dirr. Calismadaki AP
hastalarinin basvuru BISAP skoru 0 ile 3 arasinda degismekte olup ortanca skoru

0’drr. (Tablo 16)

Atlanta simiflamasina gore hastalarin 223’1 (%89,2) hafif siddetli pankreatit,
23’1 (%9,2) orta siddetli pankreatit ve 4’4 (%1,6) agir siddetli pankreatit oldugu
saptand1. (Tablo 16)
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Calismadaki AP hastalarin ortanca serum laktat albiimin orani 0,29 [0,23-

0,41] olarak saptandi. (Tablo 16)

Calismadaki AP hastalarinin basvuru Naples Prognostik Skoru 0 ile 4
arasinda degismekte olup ortanca skoru 3’tiir. Naples Prognostik Skoru siniflamasina
gore hastalarin 3°i (%1,2) Grup 0, 100’1 (%39,2) Grup 1 ve 149’u (%59,6) Grup 2
oldugu saptand. (Tablo 16)

Tablo 17. Hastalarin basvuru Balthazar BT Ciddiyet Indeksinin

degerlendirilmesi
Hastalar (n=250)
Balthazar BT Ciddiyet indeksi Evre Skoru 1[0-4]®
Balthazar BT Ciddiyet indeksi Nekroz Skoru 0[0-0]®
Balthazar BT Ciddiyet indeksi Toplam Skoru 1[0-4]¢
Balthazar BT Ciddiyet indeksi Toplam Skoru
0 puan 102 (%40,8)
1 puan 40 (%16)
2 puan 70 (%28)
3 puan 31 (%12,4)
4 puan 7 (%2,8)
Balthazar BT Ciddiyet Indeksi Tahmini Morbidite a
0 [0-35]
orani
Balthazar BT Ciddiyet Indeksi Tahmini Mortalite a
orani 0[0-6]

a: Ortanca [Minimum-Maksimum]

Calismadaki hastalarin bagvuru Balthazar BT Ciddiyeti Indeksi Evre skoru 0
ile 4 arasinda degismekte olup ortanca skoru 1 ve Balthazar BT Ciddiyeti indeksi
Nekroz skoru 0 ile 0 arasinda degismekte olup ortanca skoru 0’dir. (Tablo 17)

Calismadaki hastalarin bagvuru Balthazar BT Ciddiyeti Indeksi toplam skoru
0 ile 4 arasinda degismekte olup ortanca skoru 1°dir. Balthazar BT Ciddiyeti Indeksi
toplam skoruna gore hastalarin 102’si (%40,8) 0 puan, 40’1 (%16) 1 puan, 70’1 (%28)
2 puan, 31’1 (%12,4) 3 puan ve 7’si (%2,8) 4 puan aldig1 saptand1. (Tablo 17)
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Calismadaki hastalarm basvuru Balthazar BT Ciddiyeti Indeksine gore
tahmini morbidite oran1 ortanca diizeyi % 0 [0-35] ve tahmini mortalite oran1 ortanca

diizeyi % 0 [0-6] olarak saptandi. (Tablo 17)

Tablo 18. Hastalarin basvuru Ranson Skoru, SIRS Skoru, BISAP Skoru,
Atlanta Simflamasi, Laktat Albiimin Orani, Naples Prognostik Skoru ve Naples

Prognostik Skoru siniflamasinin cinsiyete gore karsilastirilmasi

Kadin Hastalar Erkek Hastalar
(n=105) (n=145) P
Ranson Skoru 1[0-4]2 1[0-5]2 0,421°
SIRS Skoru 0 [0-2] @ 0[0-2] @ 0,311°¢
BISAP Skoru 0[0-3] @ 0[0-3] @ 0,669 °©
Atlanta Siniflamasi
Hafif 96 (%91,4) 127 (%87,6) 0.480 ¢
Orta 7 (%6,7) 16 (%11) '
Agir 2 (%1,9) 2 (%1,4)
Atlanta Siniflamasi
Hafif 96 (%91,4) 127 (%87,6) 0,334 ¢
Orta + Agir 9 (%8,6) 18 (%12,4)
Laktat Albiimin Oram 0,31[0,23-0,48] > | 0,28 [0,22-0,39] ° 0,145°¢
Naples Prognostik 1a a c
Skoru 3 [0-4] 3[1-4] 0,392
NPS Smiflamasi
Grup 0 3 (%2,9) 0 (%0) 0.122 ¢
Grup 1 41 (%39) 57 (%39,3) '
Grup 2 61 (%58,1) 88 (%60,7)
NPS Simiflamasi
Grup 0+ Grup 1 44 (%41,9) 57 (%39,3) 0,680 ¢
Grup 2 61 (%58,1) 88 (%60,7)

a: Ortanca [Minimum-Maksimum], b: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], c¢: Mann-Whitney U Test, d:
Chi-Square Test. NPS: Naples Prognostik Skor

Calismadaki kadm ve erkek hastalarin Ranson skoru, SIRS skoru, BISAP
skoru, Balthazar skoru, Atlanta siniflamasi laktat albiimin orani, Naples Prognostik

Skoru ve Naples Prognostik Skoru siniflamasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi. (p>0,05) (Tablo 18)
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Tablo 19. Hastalarin basvuru

cinsiyete gore karsilastirilmasi

basvuru Balthazar BT Ciddiyet Indeksinin

Kadin Hastalar | Erkek Hastalar
(n=105) (n=145) P

B-BTCI Evre Skoru 1[0-4]2 1[0-4]2 0,741"
B-BTCI Nekroz Skoru 0[0-0]% 0[0-0]2 1,000 ®
B-BTCI Toplam Skoru 1[0-4]2 1[0-4]2 0,802 °
B-BTCI Toplam Skoru

0 puan 40 (%38,1) 62 (%42,8)

1 puan 20 (%19) 20 (%13,8) 0.820°¢

2 puan 30 (%28,6) 40 (%27,6) ’

3 puan 12 (%11,4) 19 (%13,1)

4 puan 3 (%2,9) 4 (%2,8)
B-BTCI Tahmini Morbidite 0 [0-35] ° 0[0-35] ° 0,870 "
orani
B-BTCI Tahmini Mortalite 0 [0-6] ° 0[0-6] ° 0,870 "
orani

a: Ortanca [Minimum-Maksimum], b: Mann-Whitney U Test, d: Chi-Square Test. B-BTCI: Balthazar

BT Ciddiyet indeksi

Calismadaki kadm ve erkek hastalarin Balthazar BT Ciddiyet Indeksinde

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. (p>0,05) (Tablo 19)
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Tablo 20. Hastalarin komorbid hastahklarina gore Laktat Albiimin Oraninin

karsilastiriimasi
Laktat Albiimin Oram pP
Komorbid hastalik Evet (n=140) 0,28 [0,22-0,42] * 0.507
durumu Hayir (n=110) 0,30 [0,23-0,41] ® ’
Evet (n=97) 0,29 [0,23-0,42] @
Hipertansiyon 0,685
Hayir (n=153) 0,30[0,23-0,41] ®
Evet (n=59) 0,30 [0,23-0,39] @
Diyabetes Mellitus 0,982
Hayir (n=191) 0,29 [0,23-0,42] ®
Evet (n=57) 0,28 [0,22-0,38] @
Hiperlipidemi 0,217
Hayir (n=193) 0,30 [0,23-0,42] @
Evet (n=32) 0,31 [0,25-0,43] @
Koroner Arter Hastahgi 0,169
Hayir (n=218) 0,29 [0,22-0,41] 2
Evet (n=27) 0,32 [0,24-0,54] 2
Kronik Bobrek Hastahig: 0,200
Hayir (n=223) 0,29 [0,23-0,41] 2
Evet (n=14) 0,29 [0,24-0,51] 2
Astim/KOAH 0,724
Hayir (n=236) 0,29 [0,23-0,41] 2
Evet (n=13) 0,26 [0,19-0,38] #
Atrial Fibrilasyon 0,493
Hayir (n=237) 0,30 [0,23-0,42] @
Konjestif Kalp Evet (n=10) 0,28 [0,25-0,39] * 0.9
Yetmezligi Hayir (n=240) 0,30 [0,23-0,42] 2 ’
Evet (n=10) 0,29 [0,21-0,42] 2
Hipotiroidi 0,571
Hayir (n=240) 0,29 [0,23-0,41] 2

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], b: Mann-Whitney U Test.

Calismadaki hastalarin komorbid durumlarma gore laktat alblimin oranlarinda

anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 20)
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Tablo 21. Hastalarin komorbid hastaliklarina gore Naples Prognostik Skorunun

karsilastiriimasi
Naples Prognostik Skoru p®
Komorbid hastahk | Evet (n=140) 3[2-4]° 0.082
durumu Hayir (n=142) 3[2-3]® ’
_ _ Evet (n=97) 3[2-4]°
Hipertansiyon 0,235
Hayir (n=179) 3[2-3]°
_ _ Evet (n=59) 3 [2-4] 2
Diyabetes Mellitus 0,842
Hayir (n=196) 3[2-4] 2
) o ) Evet (n=57) 3[2-4] 2
Hiperlipidemi 0,410
Hayir (n=215) 3[2-3,50] 2
Koroner Arter Evet (n=32) 3[2-4]° 0.301
Hastahg Hayir (n=142) 3[2-4]° ’
Kronik Bébrek Evet (n=27) 3[2-4]° 0.809
Hastahg Hayir (n=179) 3[2-4]° ’
Evet (n=14) 3[2-4]°
Astim/KOAH 0,213
Hayir (n=196) 3[2-4] @
o Evet (n=13) 3[2-4]¢
Atrial Fibrilasyon 0,348
Hayir (n=215) 3[2-4] 2
Konjestif Kalp Evet (n=10) 4 [2-4]° 0110
Yetmezligi Hayir (n=196) 3 [2-3,75]° ’
o Evet (n=10) 3,50 [2,75-4] ®
Hipotiroidi 0,107
Hayir (n=215) 3[2-4] @

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], b: Mann-Whitney U Test.

Caliymadaki hastalarmm komorbid durumlarma gore Naples prognostik

skorlarinda anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 21)
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Tablo 22. Hastalarin Laktat Albiimin Oram ile biyokimyasal parametreler

arasindaki korelasyon analizi

Laktat Albiimin Orani

r p
BUN 0,169 0,008 *
e-GFR -0,154 0,015 *
Sodyum -0,167 0,009 *
Albimin -0,294 <0,001 *
LDH 0,219 0,001 *
Glukoz 0,377 <0,001 *
HDL-Kolesterol -0,146 0,022 *
LDL-Kolesterol -0,153 0,018 *
Lipaz 0,144 0,024 *
AST 0,197 0,002 *
Direkt Bilirubin 0,151 0,018 *
Total Bilirubin 0,137 0,031 *
GGT 0,185 0,004 *
Notrofil 0,131 0,039 *
Lenfosit -0,149 0,019 *

r: Spearman korelasyon katsayisi, p: Spearman korelasyon, * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki hastalarmin laktat albiimin orani ile BUN, LDH, glukoz, lipaz,
AST, direkt bilirubin, total bilirubin, GGT ve nétrofil diizeyleri arasinda pozitif
yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p=0,008, p=0,001, p<0,001,
p=0,024, p=0,002, p=0,018, p=0,031, p=0,004, p=0,039). (Tablo 22)

Calismadaki hastalarinin laktat albiimin orani ile e-GFR, sodyum, alblimin,
HDL-Kolesterol, LDL-Kolesterol ve lenfosit diizeyleri arasinda negatif yonli
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p=0,015, p=0,009, p<0,001,
p=0,022, p=0,018, p=0,019). (Tablo 22)

42




Tablo 23. Hastalarin Laktat Albiimin Orani ile yatis siiresi, Ranson skoru, SIRS

skoru, BISAP skoru ve Naples Prognostik Skoru arasindaki korelasyon analizi

Laktat Albiimin Orani

r Y
Hastane yatis siiresi -0,123 0,052
Ranson Skoru 0,306 <0,001 *
SIRS Skoru 0,267 <0,001 *
BISAP skoru 0,288 <0,001 *
Naples Prognostik Skoru -0,063 0,321

r: Spearman korelasyon katsayisi, p: Spearman korelasyon, * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki hastalarinin laktat albiimin orani ile Ranson skoru, SIRS skoru

ve BISAP skoru arasinda pozitif yonli istatistiksel olarak anlamli korelasyon

saptandi (p<0,001, p<0,001 p<0,001). (Tablo 23)

Calismadaki hastalariin laktat albiimin orami ile hastane yatis siliresi ve

Naples prognostik skoru arasinda negatif yonlii korelasyon saptanmasina ragmen

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 23)
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Tablo 24. Hastalarin Laktat Albiimin Oram ile bagvuru Balthazar BT Ciddiyet

Indeksi arasindaki korelasyon analizi

Laktat Albiimin Oram

r p
B-BTCi Evre Skoru 0,053 0,406
B-BTCI Nekroz Skoru N/A N/A
B-BTCi Toplam Skoru 0,053 0,406
B-BTCi Tahmini Morbidite orani 0,082 0,200
B-BTCI Tahmini Mortalite oram 0,082 0,200

r: Spearman korelasyon katsaysi, p: Spearman korelasyon. B-BTCI: Balthazar BT Ciddiyet indeksi

Calismadaki hastalarmin laktat albiimin orani ile Balthazar BT Ciddiyet
Indeksi arasmda pozitif yonlii korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak

anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 24)

Tablo 25. Hastalarin Atlanta simiflamasina gore Laktat Albiimin Oraninin

degerlendirilmesi
Laktat Albiimin Oram p
Atlanta Siniflamasi — Hafif (n=223) 0,28 [0,22-0,38] 2
b,x
Atlanta Smiflamas1 — Orta+Agir 0,56 [0,33-0,74] ° <0,001
(n=27) ' ' '

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], b: Mann-Whitney U Test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Caligmadaki Atlanta siniflamasia gore orta ve agir siddetli akut pankreatit
olan hastalarin laktat albimin orani, hafif siddetli akut pankreatit olan hastalarin

laktat alblimin oranlarina gore daha yliksek olup istatistiksel olarak anlamliyd:
(p<0,001). (Tablo 25)
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Tablo 26. Hastalarin Naples Prognostik Skoru ile biyokimyasal parametreler

arasindaki korelasyon analizi

Naples Prognostik Skoru
r p
BUN 0,170 0,007 *
e-GFR -0,135 0,033 *
Kalsiyum 0,193 0,002 *
Alblimin 0,280 <0,001 *
LDL-Kolesterol -0,277 <0,001 *
Trigliserid -0,236 <0,001 *
Total Kolesterol -0,420 <0,001 *
Amilaz 0,184 0,003 *
Lipaz 0,126 0,046 *
ALT 0,206 0,001 *
AST 0,165 0,009 *
Direkt Bilirubin 0,125 0,049*
Total Bilirubin 0,245 <0,001 *
GGT 0,126 0,048 *
Lokosit 0,267 <0,001 *
Notrofil 0,387 <0,001 *
Lenfosit -0,329 <0,001 *
Monosit 0,237 <0,001 *

r: Spearman korelasyon katsayisi, p: Spearman korelasyon, * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki hastalarinin Naples Prognostik Skoru ile BUN, kalsiyum,
alblimin, amilaz, lipaz, ALT, AST, direkt bilirubin, total bilirubin, GGT, lokosit,
notrofil ve monosit diizeyleri arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli
korelasyon saptandi (p=0,007, p=0,002, p<0,001, p=0,003, p=0,046, p=0,001,
p=0,009, p=0,049, p<0,001, p=0,048, p<0,001, p<0,001, p<0,001). (Tablo 26)

Calismadaki hastalarinin  Naples Prognostik Skoru ile e-GFR, LDL-
Kolesterol, trigliserild, total kolesterol ve lenfosit diizeyleri arasinda negatif yonlii
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p=0,033, p<0,001, p<0,001,
p<0,001, p<0,001). (Tablo 26)
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Tablo 27. Hastalarin Naples Prognostik Skoru ile yatis siiresi, Ranson skoru,
SIRS skoru, BISAP skoru ve Laktat Albiimin Oram arasindaki korelasyon

analizi

Naples Prognostik Skoru

r Y

Hastane yatis siiresi -0,016 0,804
Ranson Skoru 0,142 0,025 *
SIRS Skoru 0,095 0,134
BISAP skoru 0,114 0,071
Laktat Albiimin Oram -0,063 0,321

r: Spearman korelasyon katsayisi, p: Spearman korelasyon, * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki hastalarinin Naples prognostik skoru ile Ranson skoru arasinda

pozitif yonli istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p=0,025). (Tablo 27)

Calismadaki hastalarmin Naples prognostik skoru ile SIRS skoru ve BISAP
skoru arasinda pozitif yonlii korelasyon saptanmasma ragmen istatistiksel olarak

anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 27)

Calismadaki hastalarinin Naples prognostik skoru ile hastane yatis siiresi ve
laktat alblimin orani arasinda negatif yonlii korelasyon saptanmasina ragmen

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 27)
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Tablo 28. Hastalarin Naples Prognostik Skoru ile basvuru Balthazar BT

Ciddiyet Indeksi arasindaki korelasyon analizi

Naples Prognostik Skoru
r p
B-BTCi Evre Skoru 0,060 0,346
B-BTCI Nekroz Skoru N/A N/A
B-BTCi Toplam Skoru 0,060 0,346
B-BTCi Tahmini Morbidite orani 0,064 0,311
B-BTCI Tahmini Mortalite oram 0,064 0,311

r: Spearman korelasyon katsaysi, p: Spearman korelasyon. B-BTCI: Balthazar BT Ciddiyet indeksi

Calismadaki hastalarinin Naples prgonostik skoru ile Balthazar BT Ciddiyet
Indeksi arasmda pozitif yonlii korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak

anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 28)

Tablo 29. Hastalarin Atlanta siniflamasina gore Naples Prognostik Skorunun

degerlendirilmesi
Naples Prognostik
Skoru P
Atlanta Siniflamasi — Hafif (n=223) 3[2-4] @
b
Atlanta Smiflamas1 - Orta+Agir 3[2-4]° 0.411
(n=27)

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], b: Mann-Whitney U Test.

Calismada Atlanta smiflamasina gore akut pankreatit siddeti ile Naples
prognostik skoru arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 29)
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Tablo 30. Hastalarin hastane yatis siiresi ile Ranson skoru, SIRS skoru, BISAP
skoru, Laktat Albiimin Oram1 ve Naples Prognostik Skoru arasindaki

korelasyon analizi

Hastane yatis siiresi
r p
Ranson Skoru 0,059 0,354
SIRS Skoru 0,084 0,188
BISAP skoru 0,017 0,783
Laktat Albiimin Oram -0,123 0,052
Naples Prognostik Skoru -0,016 0,804

r: Spearman korelasyon katsayisi, p: Spearman korelasyon

Calismadaki hastalarinin hastane yatis siiresi ile Ranson skoru, SIRS skoru ve
BISAP skoru arasinda pozitif yonlii korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel

olarak anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 30)

Calismadaki hastalarimin hastane yatis siiresi ile laktat albiimin orani ve
Naples prognostik skoru arasinda negatif yonlii korelasyon saptanmasina ragmen

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 30)
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Tablo 31. Hastalarin hastane yatis siiresi ile basvuru Balthazar BT Ciddiyet

Indeksi arasindaki korelasyon analizi

Hastane yatis siiresi
r p
B-BTCi Evre Skoru 0,004 0,953
B-BTCI Nekroz Skoru N/A N/A
B-BTCI Toplam Skoru 0,004 0,953
B-BTCi Tahmini Morbidite orani -0,023 0,250
B-BTCI Tahmini Mortalite oram -0,023 0,250

r: Spearman korelasyon katsaysi, p: Spearman korelasyon. B-BTCI: Balthazar BT Ciddiyet indeksi

Calismadaki hastalarinin hastane yatig siiresi ile Balthazar BT Ciddiyet
Indeksi Evre skoru ve Balthazar BT Ciddiyet indeksi toplam skoru arasinda pozitif

yonlii korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

(Tablo 31)

Calismadaki hastalarinin hastane yatis siiresi ile Balthazar BT Ciddiyet
Indeksi tahmini morbidite ve mortalite oranlar1 arasida negatif yonlii korelasyon

saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 31)

Tablo 32. Hastalarin Atlanta simflamasina gore hastane yatis siiresinin

degerlendirilmesi
Naples Prognostik
Skoru P
Atlanta Siniflamasi — Hafif (n=223) 5[4-8] @
b
Atlanta Smiflamas1 - Orta+Agir 6 [4-10] ° 0,234
(n=27)

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], b: Mann-Whitney U Test.
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Calismada Atlanta siiflamasina gore akut pankreatit siddeti ile hastane yatis

sliresi arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 32)

Tablo 33. Hastalarin Ranson skoru ile yatis siiresi, SIRS skoru, BISAP skoru,

Laktat Albiimin Orami ve Naples Prognostik Skoru arasindaki korelasyon

analizi

Ranson Skoru

r Y
Hastane yatis siiresi 0,059 0,354
SIRS Skoru 0,190 0,002 *
BISAP skoru 0,527 <0,001 *
Laktat Albiimin Oram 0,306 <0,001 *
Naples Prognostik Skoru 0,142 0,025 *

r: Spearman korelasyon katsayisi, p: Spearman korelasyon, * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki hastalarinin Ranson skoru ile SIRS skoru, BISAP skoru, laktat

albiimin oran1 ve Naples prognostik skoru arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak

anlamli korelasyon saptandi (p=0,002, p<0,001, p<0,001, p=0,025). (Tablo 33)

Calismadaki hastalarinin Ranson skoru ile hastane yatis siiresi arasinda pozitif

yonlii korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

(Tablo 33)
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Tablo 34. Hastalarin Ranson skoru ile bagvuru Balthazar BT Ciddiyet Indeksi

arasindaki korelasyon analizi

Ranson Skoru
r p
B-BTCi Evre Skoru 0,176 0,005 *
B-BTCI Nekroz Skoru N/A N/A
B-BTCi Toplam Skoru 0,176 0,005 *
B-BTCi Tahmini Morbidite orani 0,204 0,001 *
B-BTCI Tahmini Mortalite oram 0,204 0,001 *

r: Spearman korelasyon katsayisi, p: Spearman korelasyon. B-BTCI: Balthazar BT Ciddiyet Indeksi.
* Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki hastalarinin Ranson skoru ile Balthazar BT Ciddiyet indeksi
arasinda pozitif yonlii arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon

saptand1 (p=0,005, p=0,005, p=0,001, p=0,001). (Tablo 34)

Tablo 35. Hastalarin Atlanta smmiflamasina gore Ranson skorunun

degerlendirilmesi
Ranson Skoru p
Atlanta Siniflamasi — Hafif (n=223) 1[0-1]2
b,
Atlanta Simniflamas1 - Orta+Agir 1[1-2] ° <0,001 7
(n=27)

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], b: Mann-Whitney U Test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki AP hastalar1 Atlanta smiflamasina gore siddetine gore
ayrildiginda; ortatagwr siddetli AP hastalarmin Ranson skoru daha yiiksek olup
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). (Tablo 35)
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Tablo 36. Hastalarin SIRS skoru ile yatis siiresi, Ranson skoru, BISAP skoru,

Laktat Albiimin Orami ve Naples Prognostik Skoru arasindaki korelasyon

analizi
SIRS Skoru
r Y

Hastane yatis siiresi 0,084 0,188
Ranson Skoru 0,190 0,002 *
BISAP skoru 0,274 <0,001 *
Laktat Albiimin Oram 0,267 <0,001 *
Naples Prognostik Skoru 0,095 0,134

r: Spearman korelasyon katsayisi, p: Spearman korelasyon, * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki hastalarinin SIRS skoru ile Ranson skoru, BISAP skoru ve laktat

albiimin orani arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi

(p=0,002, p<0,001, p<0,001). (Tablo 36)

Calismadaki hastalarinin SIRS skoru ile hastane yatis siiresi ve Naples
prognostik skoru arasinda pozitif yonlii korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel

olarak anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 36)
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Tablo 37. Hastalarin SIRS skoru ile bagvuru Balthazar BT Ciddiyet Indeksi

arasindaki korelasyon analizi

SIRS Skoru
r p
B-BTCi Evre Skoru 0,196 0,002 *
B-BTCI Nekroz Skoru N/A N/A
B-BTCi Toplam Skoru 0,196 0,002 *
B-BTCi Tahmini Morbidite orani 0,190 0,003 *
B-BTCI Tahmini Mortalite oran 0,190 0,003 *

r: Spearman korelasyon katsayisi, p: Spearman korelasyon. B-BTCI: Balthazar BT Ciddiyet Indeksi.
* Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki hastalarmin SIRS skoru ile Balthazar BT Ciddiyet indeksi
arasinda pozitif yonlii arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon

saptandi (p=0,002, p=0,002, p=0,003, p=0,003). (Tablo 37)

Tablo 38. Hastalarin Atlanta smiflamasina gore SIRS  skorunun

degerlendirilmesi
SIRS Skoru p
Atlanta Siniflamasi — Hafif (n=223) 0[0-1] @
b,
Atlanta Smiflamas1 - Orta+Agir 1[1-2]° <0,001 7
(n=27)

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], b: Mann-Whitney U Test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki AP hastalar1 Atlanta smiflamasina gore siddetine gore
ayrildiginda; ortatagwr siddetli AP hastalarinin SIRS skoru daha yiiksek olup
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). (Tablo 38)
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Tablo 39. Hastalarin BISAP skoru ile yatis siiresi, Ranson skoru, SIRS skoru,

Laktat Albiimin Oram ve Naples Prognostik Skoru arasindaki korelasyon

analizi

BISAP Skoru
r p
Hastane yatis siiresi 0,017 0,783
Ranson Skoru 0,527 <0,001 *
SIRS skoru 0,274 <0,001 *
Laktat Albiimin Oram 0,288 <0,001 *
Naples Prognostik Skoru 0,114 0,071

r: Spearman korelasyon katsayisi, p: Spearman korelasyon, * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki hastalarinin BISAP skoru ile Ranson skoru, SIRS skoru ve laktat

albiimin orani arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi

(p<0,001, p<0,001, p<0,001). (Tablo 39)

Calismadaki hastalarmin BISAP skoru ile hastane yatis siiresi ve Naples

prognostik skoru arasinda pozitif yonlii korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel

olarak anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 39)
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Tablo 40. Hastalarin BISAP skoru ile bagvuru Balthazar BT Ciddiyet Indeksi

arasindaki korelasyon analizi

BISAP Skoru
r p
B-BTCI Evre Skoru -0,040 0,527
B-BTCI Nekroz Skoru N/A N/A
B-BTCI Toplam Skoru -0,040 0,527
B-BTCi Tahmini Morbidite orani 0,001 0,985
B-BTCI Tahmini Mortalite oram 0,001 0,985

r: Spearman korelasyon katsayisi, p: Spearman korelasyon. B-BTCI: Balthazar BT Ciddiyet Indeksi

Calismadaki hastalarmin BISAP skoru ile Balthazar BT Ciddiyet indeksi
Evre Skoru ve Balthazar BT Ciddiyet indeksi Toplam Skoru arasinda negatif yonlii

korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). (Tablo

40).

Calismadaki hastalarmin BISAP skoru ile Balthazar BT Ciddiyet indeksi
tahmini morbidite ve mortalite oranlar1 arasinda pozitif yonli korelasyon

saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). (Tablo 40).

Tablo 41. Hastalarmm Atlanta smiflamasina goére BISAP skorunun

degerlendirilmesi
BISAP Skoru p
Atlanta Siniflamasi — Hafif (n=223) 0[0-1] @
b,
Atlanta Smiflamas1 - Orta+Agir 2[1-2]° <0,001 =
(n=27)

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], b: Mann-Whitney U Test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)
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Calismadaki AP hastalar1 Atlanta smiflamasina gore siddetine gore
ayrildiginda; orta+agir siddetli AP hastalarinin BISAP skoru daha yiiksek olup
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). (Tablo 41)

Tablo 42. Hastalarin Atlanta simflamasina gore Balthazar BT Ciddiyet

Indeksinin degerlendirilmesi

Atlanta Siiflamasi p
Hafif Orta+Agir
(n=223) (n=27)

B-BTCI Evre Skoru 1[0-2]2 2 [0-3] @ 0,139
B-BTCI Toplam Skoru 1[0-2]2 2[0-3]% 0,139

B ¥ o e o 3o _ a
B-BTCI Tahmini Morbidite orani 0[0-8] ° 8 [0-8] 0,032 b*
(%)

R . r . . _q]a
(B;/O]?TCI Tahmini Mortalite orani 0[0-3] ° 3 [0-3] 0,032 b*

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], b: Mann-Whitney U Test. B-BTCI: Balthazar BT Ciddiyet indeksi
* Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Calismadaki AP hastalar1 Atlanta smiflamasma gore siddetine gore
ayrildiginda; ortatagir siddetli AP hastalarmin Balthazar BT Ciddiyet Indeksi
tahmini morbidite ve mortalite oranlar1 daha yiiksek olup istatistiksel olarak
anlamliydi (p=0,032, p=0,032). (Tablo 42)

Calismadaki AP hastalar1 Atlanta smiflamasina gore siddetine gore
ayrildiginda Balthazar BT Ciddiyet Indeksi evre skoru ve toplam skoru agisindan
anlamli fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 42)
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5. TARTISMA

Akut pankreatit, degisken siddetlerde ortaya c¢ikabilen, pankreas ve
peripankreatik dokular1 ve bazen uzak organlar1 etkileyebilen, akut inflamatuvar bir
tablodur. Akut pankreatit, kendini smirlayan hafif ataklardan ¢oklu organ
yetmezligine hatta mortaliteye kadar ilerleyebilen genis bir klinik yelpazeye sahiptir
(1). Akut pankreatit tanisiyla hastaneye yatirilan hastalarin, hastalik siddetini
belirlemek igin birgok skorlama sistemi gelistirilmistir. Naples prognostik skoru,
inflamasyon ve beslenme durumuna goére gelistirilen ve giincel ¢aligmalarda birgok
hastalik grubunda siklikla degerlendirilen yeni bir prognostik puanlama sistemidir.
Laktat albiimin oram1 da laktat ile albiimin seviyelerini birlestiren, giincel

calismalarda kullanilan yeni bir prognostik biyobelirtectir.

Calismamizda giincel calismalarda cesitli hastalik gruplarinda prognoz ve
hastalik seyri lizerine Ongordiiriicii etkileri gosterilen Naples Prognostik Skoru ve
Laktat Albiimin Orani’nin hafif hastaliktan siddetli inflamasyon, c¢oklu organ
yetmezligi ve sok gelisimine kadar ilerleyebilen akut pankreatit hastaliginin siddeti
ve prognozu ile iliskisini arastirmay1 amagladik. Naples Prognostik Skoru ve Laktat
Alblimin Orant’nin akut pankreatit siddetini belirlemede kullanilan skorlama

sistemleri ile iliskisini degerlendirdik.

Calismamiza 250 akut pankreatit hastasi dahil edildi. Hastalarn %42’si
kadin, %58’1 erkekti. Hastalarm yas ortalamasi 51,58+18,15 yildi. Frey CF ve
ark.’nin California, ABD’de 1994-2001 yillar1 arasinda hastaneye ilk kez akut
pankreatit nedeniyle yatirilan hastalar1 inceledigi bir calismada, AP vakalarinin
%54°1 kadin ve vakalarin yas ortalamasi 55 yil olarak saptanmistir (93). Oskarsson
V. ve ark.’nin yaptiklar1 calismada AP hastalarinin %45°1 kadin ve yas ortalamasi1 57
yil olarak bulunmustur (94). Ulkemizde Giilen B. ve ark’nim yaptiklar1 bir calismada
ise akut pankreatit hastalarinin %63,8’i kadin ve ortanca yaslar1 53,1 (IQR=36-64)
yil olarak tespit edilmistir (95). Literatiirde yas ve cinsiyet agisindan AP hastalarinda
farkli sonuclar mevcuttur. Komorbid hastaliklar, irk, genetik faktorler, aligkanliklar
ve diger etiyolojik nedenlerin cinsiyet ve yasa gore farkliligi buna sebep olarak

diisiiniilebilir.

57



Calismamizda hastalar1 akut pankreatit etiyolojisine gore degerlendirdigimizde;
%24’linde biliyer patoloji, %11,6’sinda hipertrigliseridemi, %7,2’sinde ilag iliskili
pankreatit, %2,8’sinde alkol ve %1,6’sinda pankreas kanseri saptandi. Hastalarin
%352,8’inde etiyolojiye yonelik tetkiklerin tamamlanamamasi, idiopatik olanlar vs
nedenleriyle sebebin tam olarak ortaya koyulamadigi1 gézlendi. Batili iilkelerde safra
yolu hastaliklart (%38) ve alkolizm (%36) akut pankreatitin ana sebepleridir.
Hastalarin %75-85’inde sebep kolayca bulunabilirken, %10’unda higbir sebep
bulunamaz (idiopatik AP) (96). Di Magno MIJ ve ark.’lar1 tarafindan yapilan literatiir
caligmasinda, akut pankreatit etiyolojisinde alkol (%3-66), safra taslar1 (%10.8-56)
ve idiopatik nedenlerin (%8-44) sorumlu oldugu tespit edilmistir. Bu g¢aligmada
Ingiltere’de idiopatik nedenler 6n siradayken, diger Avrupa iilkelerinde alkoliin ilk
sirada yer aldig1 gozlenmistir (97). Ulkemizde Ayten R. ve ark.’min yaptiklar:
calismada ise, AP etiyolojik sebepleri; safra tasi (%64.3), alkol (%2.3), hiperlipidemi
(%2.3), ditiretik kullanim1 (%4.7) ve idiopatik sebepler (%26.4) olarak saptandi (98).
Akut pankreatitin farkli etiyolojik nedenleri bulunmaktadir ve bu nedenler cografya,
topluma gore degisebilir. Yine genetik, rk, davranigsal aligkanliklar gibi faktorler
etiyolojik neden 0zerinde etkili olabilir. Literatiirde safra tasi ve alkolin AP
etiyolojisinin %80-90 kadarindan sorumlu oldugu bilinen bir durumdur. Bizim
calismamizda alkol orami diisiik ve diger nedenler orani yiiksek saptanmistir. Bunda
toplumumuzda alkol kullanimmnin séylenmesindeki ¢ekince nedeniyle anamnezde
eksik bilgi verilmis olmasi, diger nedenler iginde kalan tetkikleri tamamlanmayan
hastalar, tedavi ve takibi yarida birakan hastalar gibi sebepler etkili olmus olabilir.
Hastalarin ileri tetkiklerinin devami igin kontrollerine gelmemesi ve hasta
uyumsuzlugu nedeniyle etiyolojik nedeni saptamada eksiklik oldugunu
diisiinmekteyiz. Ayrica idiopatik grubun sikligi da toplumlara gore degisebilir diye

diistiinmekteyiz.

Calismamizda kadin hastalarda akut pankreatit etiyolojik nedeni olarak biliyer
patoloji orani erkek hastalara goére anlamli daha yiiksek bulundu (p<0,001).
Calismamizin bu sonucu literatiirle paraleldir. Literatiirde biliyer kaynakli AP’nin

kadinlarda daha sik oldugunu dogrulayan ¢aligmalar bulunmaktadir (99).

Hastalarin ortanca yatig slresi 5 [4-8] giindii. Hastalarin takipleri sirasinda
%?2’sinde hastada yogun bakim ihtiyaci1 gelistigi gdzlendi. Tiim hasta grubunda

mortalite oran1 %0,8°di. Son yillarda gelisen teknoloji ve tibbi geligmeler sonucunda
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AP hastaliginda mortalite oranlarinin %10’lardan %2-5’lere diistiigiinii gdsteren
calismalar bulunmaktadir (100). Ugiincii basamak saglik kurumlarida akut
pankreatitle iliskili mortalite oraninin %4,8 ve %9 arasinda oldugu bildirilmektedir
(101). Ulkemizde Giilen B. ve ark.’nin yaptig1 calismada AP hastalarmin ortalama
hastanede kalig siiresi 4,9+0,2 giin ve hastalarin yatistan sonraki ilk 48 saat i¢indeki
mortalite oran1 %4,3 bulunmustur (95). Literatiirdeki ¢alismalarda AP hastalarinin
acil servise bagvuru sonrasi veya genel mortalite oranlari verilmistir. Siddetli
pankreatit nedeniyle sok veya organ yetmezligi tablosunda olan hastalar acil
servisten siklikla yogun bakim {initesine yatirilmaktadir. Calismamiz i¢ Hastaliklari
servisine yatan AP hastalarinda iizerinde yapildigi i¢in siddetli AP ve mortalite orani

literatiire gore daha diisiik saptanmistir diye diisiinmekteyiz.

Calismadaki AP hastalarin ortanca serum laktat albiimin orami 0,29 [0,23-
0,41] olarak saptandi. Calismamizdaki hastalarmin laktat albiimin orani ile BUN,
AST, LDH, GGT, direkt bilirubin, total bilirubin, ve nétrofil diizeyleri arasinda
pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p=0,008, p=0,002,
p=0,001, p=0,004, p=0,018, p=0,031, p=0,039). Hastalarin laktat albiimin orani ile
e-GFR, albiimin ve lenfosit diizeyleri arasmnda negatif yonli istatistiksel olarak
anlaml korelasyon saptandi (p=0,015, p<0,001, p=0,019). Yani calismamizda AP’li
hastalarin karaciger ve bobrek fonksiyonlarmni gosteren BUN, e-GFR, AST, LDH,
GGT, bilirubin ve albiimin diizeylerinde kotiilesme olmasi ile LAO arasinda anlamli
bir iligki bulduk. Yine nutrisyonel ve immiinolojik durumu yansitabilen albiimin,
notrofil ve lenfosit diizeylerinde kotiilesme ile LAO oranmi arasinda anlamh iliski
bulduk. Literatiirde AP’li hastalarda laktat albiimin oran1 ve laboratuvar
parametreleri tizerine yapilmis pek calisma bulunmamaktadir. Ancak ozellikle
sepsisli hastalar iizerinde yapilan ¢alismalarda LAO’nin serum AST, ALP, bilirubin,
albiimin, iire, kreatinin diizeyleri ve lokosit sayisi ile arasinda anlamli iligki
gosterilmistir  (102). Akut pankreatit c¢esitli mekanizmalarla degisik organ
sistemlerini etkilemektedir. Karaciger, bobrek fonksiyonlar1 ve immiinolojik,
niitrisyonel durumu bozulmus olan AP’li hastalarda sepsiste oldugu gibi LAO bir

gosterge olabilir.

Calismadaki hastalarin laktat albiimin orami ile Ranson skoru, SIRS skoru ve
BISAP skoru arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi

(p<0,001, p<0,001, p<0,001). Caligmadaki Atlanta smniflamasina gére orta ve agir

59



siddetli akut pankreatit olan hastalarin laktat albiimin orani, hafif siddetli akut
pankreatit olan hastalarin laktat albiimin oranlarina gore daha yiiksek olup
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). Caligmadaki hastalarin laktat albiimin orani
ile Balthazar BT Ciddiyet Indeksi arasinda pozitif yonlii korelasyon saptanmasina
ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Calismadaki hastalarinin laktat
albiimin orani ile hastane yatis siiresi arasinda negatif yonlii korelasyon saptanmasina
ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Yani laktat albiimin orani

arttikca, AP’te hastalik siddetini gosteren skorlamalarda da artma saptadik.

Laktat alblimin orani, 6zellikle sepsis hastalarinda mortalite ve kotii prognoz
Uzerine 6ngordaricl bir parametre olarak c¢alisilmasina ragmen AP hastalarinda bu
konuda yapilmis smirli ¢alisma bulunmaktadir (92). Liu Q. ve ark.’’nin AP
hastalarinda 28 giinlik mortalite ile LAO arasindaki iliskiyi arastirdigi
calismalarinda; LAO, AP hastalarinda 28 giin i¢indeki tiim nedenlere bagh
mortalitenin  bagimsiz bir Ongoriiclisii  olarak saptanmistir  (103).  AP'nin
patogenezinde, mekanizmalar arasinda inflamatuar yanitin aktivasyonu ve doku
hasarma bagl oksidatif stres bulunmaktadir. AP'li hastalar siddetli akut pankreatite
ilerlediginde, proinflamatuar kaskad yanitinin aktivasyonu nedeniyle hipotansiyon,
coklu organ yetmezligi ve ARDS gelisebilir, bu klinik belirtiler enfeksiyoz soklu
hastalarinkine benzerdir. Bu nedenlere bagli laktat artis1 ve albiimin diizeyinde
azalma geligebilir. AP hastalarinda kotii prognoza isaret eden saydigimiz bu

mekanizmalar1 6ngdormede LAO yararl bir parametre olabilir.

Calismadaki AP hastalarinin bagvuru Naples Prognostik Skoru 0 ile 4
arasinda degismekte olup ortanca skoru 3’tiir. Naples Prognostik Skoru siniflamasina
gore hastalarin 3’1 (%1,2) Grup 0, 100’1 (%39,2) Grup 1 ve 149°u (%59,6) Grup 2
oldugu saptandi. Caligmadaki hastalarin Naples Prognostik Skoru ile BUN, ALT,
AST, GGT, alblimin, direkt bilirubin, total bilirubin diizeyleri arasinda pozitif yonlii
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p=0,007, p=0,001, p=0,009,
p=0,048, p<0,001, p=0,049, p<0,001). Calismadaki hastalarm Naples Prognostik
Skoru ile e-GFR diizeyi arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptand1 (p=0,033). Yani caligmamizda AP’li hastalarin karaciger ve bobrek
fonksiyonlarmi gosteren BUN, e-GFR, ALT, AST, GGT, bilirubin ve albimin
diizeylerinde kdtiilesme olmasi ile NPS arasinda anlamli bir iligki bulduk. Literatiirde

AP’li hastalarda NPS ve laboratuvar parametreleri iizerine yapilmis c¢alisma
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bulunmamaktadir. Yapilacak kapsamli ¢caligmalar1 sonucunda, akut pankreatite bagl
cesitli organ sistemlerindeki etkilenmeyi gostermede NPS bir gosterge olarak
belirlenebilir.

Calismadaki hastalarin Naples prognostik skoru ile Ranson skoru arasinda
pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p=0,025). Calismadaki
hastalarin Naples prognostik skoru ile SIRS skoru ve BISAP skoru arasinda pozitif
yonlii korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
Calismadaki hastalarin Naples prognostik skoru ile hastane yatis siliresi arasinda
negatif yonlii korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlaml degildi
(p>0,05). Calismadaki hastalarin Naples prgonostik skoru ile Balthazar BT Ciddiyet
Indeksi arasda pozitif yonlii korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0,05). Calismada Atlanta smiflamasina gore akut pankreatit
siddeti ile Naples prognostik skoru arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).
Literatirde glnimiz itibariyle pankreatit ve Naples prognostik skoru arasindaki
iligkiyi inceleyen c¢alisma bulunmamaktadir. Naples prognostik skoru cerrahi
uygulanan pankreas kanserli hastalarda bagimmsiz bir prognostik faktér olarak
gosterilmistir (87). NPS, beslenme ve immiinolojik durumun bir géstergesi olarak
yorumlanaktadir. Calismamizda hastalarin NPS ve AP’te prognoz ve siddet
gostergesi olan Ranson skoru arasinda anlamli bir korelasyon saptadik, Ranson skoru
arttikca NPS skorunun da arttigin1 gozlemledik. AP’de kullanilan diger skorlamalar
ve NPS arasinda bir korelasyon saptasak da anlamli bir iligki yoktu. Akut pankreatit
hastalarinda niitrisyonel durumlar1 degerlendiren Controlling Nutritional Status
(CONUT) Score ve Prognostik Nitrisyonel Indeks (PNI) skorlama yontemleri ile
yapilan calismalarda, bu skorlar prognozu tahmin etmede faydali bulunmuslardir
(104). Gelecekte yapilacak ¢cok merkezli ve daha kapsamli ¢calismalarla NPS ve AP
prognozu arasinda elde edilecek daha net sonuglarla NPS’nin AP prognoz ve

siddetini 6ngérmede kullanilabilecek bir parametre oldugunu diisiiniiyoruz.

Caliymamizda akut pankreatit hastalarinda, skorlama yontemlerini kullanarak
hastalik prognozu ve siddeti ile Naples Prognostik Skoru ve Laktat Albiimin Orani
arasimdaki iligkiyi arastirdik. Akut pankreatitli hasta grubumuzda laktat albimin
orant ile Ranson skoru, SIRS skoru ve BISAP skoru arasinda pozitif yonlii
istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulduk. Yine ¢aliymamizda hastalarin Naples

prognostik skoru ile Ranson skoru arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlaml
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korelasyon bulduk. Yapilacak ¢ok merkezli ve daha kapsamli ¢aligmalarla Naples
prognostik skoru ve Laktat Albiimin Oran’nin AP prognozunu ve siddetini

ongdrmede kullanilabilecek parametreler oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizin  bazi kisithiliklart ve bazi giiclii  yonleri bulunmaktadir.
Calismamizin retrospektif olmasi, hasta sayimizin nispeten az olmast ve AP
etiyolojik nedenlerinin net ayirdedilememesi ¢alismamizin kisithiliklarindandir.
Calismamizin AP prognozu ile Laktat Albiimin Orani1 ve Naples prognostik skoru

arasindaki iliskiyi arastiran ilk ¢alisma olmasi, ¢calismamizin gii¢lii yanidir.
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6. SONUCLAR

Bu calismada giincel calismalarda c¢esitli hastalik gruplarinda prognoz ve
hastalik seyri tizerine ongdrdiiriicii etkileri gosterilen Naples Prognostik Skoru ve
Laktat Albiimin Orani’nin hafif hastaliktan siddetli inflamasyon, c¢oklu organ
yetmezligi ve sok gelisimine kadar ilerleyebilen akut pankreatit hastaliginin siddeti
ve prognozu ile iligkisini arastirmay1 amagladik. Naples Prognostik Skoru ve Laktat
Albiimin Oranr’nin akut pankreatit siddetini belirlemede kullanilan skorlama

sistemleri ile iliskisini degerlendirdik.

Calismamiza 250 akut pankreatit hastasi dahil edildi. Hastalarin %42’si
kadin, %58’1 erkekti. Hastalarmn yas ortalamasi 51,58+18,15 yildi. Hastalar1 akut
pankreatit etiyolojisine gore degerlendirdigimizde; %24’inde biliyer patoloji,
%11,6’sinda hipertrigliseridemi, %7,2’sinde ila¢ iliskili pankreatit, %2,8’sinde alkol
ve %]1,6’sinda pankreas kanseri saptadik. Tim hasta grubunda mortalite orani

%0,8’d1.

Calismadaki AP hastalarinin ortanca serum laktat albiimin oranini 0,29 [0,23-
0,41] olarak bulduk. Calismamizdaki hastalarinin laktat albiimin orani ile BUN,
AST, LDH, GGT, direkt bilirubin, total bilirubin, ve notrofil dizeyleri arasinda
pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi. Hastalarin laktat
albiimin orami ile e-GFR, albiimin ve lenfosit diizeyleri arasinda negatif yonli

istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanda.

Calismamizdaki hastalarin laktat alblimin orani ile Ranson skoru, SIRS skoru
ve BISAP skoru arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptandi. LAO, Atlanta smiflamasma gore orta ve agwr siddetli akut pankreatit olan
hastalarda, hafif siddetli akut pankreatit olan hastalara gore anlamli daha ytliksek
bulundu. Hastalarm laktat albiimin orani ile Balthazar BT Ciddiyet Indeksi arasinda

pozitif yonlii korelasyon saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlaml degildi.

Caligmadaki AP hastalarmm bagvuru Naples Prognostik Skoru 0 ile 4
arasinda degigmekte olup, ortanca skoru 3’tii. NPS smiflamasma gore hastalarin 3’i

(%1,2) Grup 0, 100’1 (%39,2) Grup 1 ve 149°u (%59,6) Grup 2 oldugu saptand:.
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Hastalarin Naples Prognostik Skoru ile BUN, ALT, AST, GGT, albiimin, direkt
bilirubin, total bilirubin diizeyleri arasinda pozitif yonli istatistiksel olarak anlamli
korelasyon saptandi. Caligmadaki hastalarin Naples Prognostik Skoru ile e-GFR

diizeyi arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi.

Hhastalarin Naples prognostik skoru ile Ranson skoru arasinda pozitif yonli
anlamli korelasyon saptadik. Hastalarin Naples prognostik skoru ile SIRS skoru,
BISAP skoru ve Balthazar BT Ciddiyet indeksi arasinda pozitif yonlii korelasyon

saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi.

Calismamizda akut pankreatit hastalarinda, skorlama yontemlerini kullanarak
hastalik prognozu ve siddeti ile Naples Prognostik Skoru ve Laktat Albiimin Orani
arasindaki iliskiyi arastirdik. Akut pankreatitli hasta grubumuzda laktat albimin
oram1 ile Ranson skoru, SIRS skoru ve BISAP skoru arasinda pozitif yonli
istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulduk. Yine ¢calismamizda hastalarin Naples
prognostik skoru ile Ranson skoru arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli
korelasyon bulduk. Yapilacak ¢ok merkezli ve daha kapsamli galismalarla Naples
prognostik skoru ve Laktat Albiimin Oran’’nin AP prognozunu ve siddetini

ongormede kullanilabilecek parametreler oldugunu diistiniiyoruz.
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