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1. GIRIS VE AMAC

Akut Pankreatit (AP), inaktif pankreatik enzimlerin cesitli nedenlerle aktifleserek
kandaki seviyelerinin artmasina bagl olarak olusan, hafif, lokalize, kendini siirlayabilen bir
tablodan sistemik inflamatuar yanit sendromu, sepsis, multiple organ yetmezligi ve 6liime
kadar ilerleyebilen lokal ve sistemik komplikasyonlarla seyredebilen, pankreasin
inflamasyonu ile karakterize bir hastaliktir. [1]

AP’nin erken tanist ve prognoz tayininin yapilmasi tedavinin dogru ve hizh
planlanmasinda biiyiik dnem arz etmektedir. Ozellikle yiiksek riskli hasta grubunda agresif
stvi destegi, lokal ve sistemik komplikasyonlar agisindan yakin takip, uygun antibiyotik
kullanimi ve endoskopik girisimsel islemler gibi spesifik tedavilerin zaman kaybetmeden
uygulanmasi mortalite oranlarini diisiirmektedir. [2]

AP prognozunu belirlemede birgok farkli skorlama sistemleri ve parametreler
kullanilmakta olup Ranson skorlamasi, Bedside index of severity in AP (BISAP) ve Acute
phsiology and chronic health evaluation (APACHE-II) skoru, Sequential organ failure
assesment (SOFA) 2 skorlamas1 ve abdominal bilgisayarli tomografiye (BT) dayali Balthazar
Siddet skoru giiniimiizde kullanilan skorlama sistemlerindendir. Bu skorlama sistemlerinin
her birinin, diisiik duyarlilik ve 6zgiilliige sahip olmasi, skorlama sisteminin karisik olmasi
nedeniyle klinik rutinde kullanma zorlugu yaratmasi, basvurudan 48 saat sonrasina kadar
kesin skor alamama, sadece yogun bakim hastalarin1 degerlendirmede uygun olma gibi
siirlamalari vardir. [3]

Bu nedenle kolay ve hizli ¢alisilabilen, ucuz, inflamasyon durumunda anlamli
degisiklikleri gosteren parametrelere ihtiya¢ duyulmustur.

CRP/albiimin orani, nétrofil/lenfosit oran1 (NLR) , glukoz/lenfosit oran1 (GLR) bu
parametrelerden bir kagidir. Son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda CRP/alblimin oraninin akut
pankreatit prognozun Onemli bir belirleyicisi oldugu goriilmiis olup, oranin hastaligin
siddetiyle korale arttig1 tespit edilmistir. [4], [5]

Hemogram tetkiki ucuz, hizli ve kolay c¢aligilabilen, inflamasyonda anlamli
degisiklikleri gdsteren parametreler igerir. Sistemik inflamasyonlar, sepsis gibi durumlarda
notrofil sayisi artarken, apoptozis ve enflamatuvar alana go¢ nedeniyle dolasimdaki T lenfosit,
B lenfosit ve NK (natural Killer) hiicrelerinin sayilar1 azalmigtir. Bu nedenle NLR de artis

goriilmektedir. [6], [7] Azab ve ark.nin yaptigi bir ¢alismada NLR toplam l6kosit sayisina



kiyasla yogun bakim yatis ve hastanede kalma siiresini dngérmede daha {istiin oldugu
saptanmustir. [8]

AP hastalarin %40 inda glukoz metabolizmasinin anormal oldugu saptanmis, yiiksek
aclik kan glikozunun akut pankreatit siddeti ve prognozu ile iligkili oldugu gosterilmistir.[9]
1133 akut pankreatit hastasinin degerlendirildigi bir ¢alismada GLR diger enfalamatuvar yanit
belirteglerinden ve ayr1 ayr1 glukoz veya lenfosite oranla mortaliteyi 6ngérmede daha {istiin
oldugu gosterilmistir. [10]

Biz bu arastirma ile akut pankreatit hastalarinin laboratuvar tetkiklerinde siklikla
kullanilan, basit ve ucuz olmasi nedeniyle ulasilabilir inflamatuvar parametrelerini hastalik
ciddiyetinin belirlenmesinde kullanilip kullanilamayacagini ve bu parametrelerin birbirlerine

iistlinliiklerini belirlemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. PANKREAS ANATOMISI

Pankreas yaklasik olarak 80-100 gr agirliginda, 15-20 cm uzunlugunda, L1-L2 vertebra
hizasinda transvers yerlesim gosteren endokrin ve ekzokrin fonksiyonlar: olan retroperitoneal
bir organdir. Oniinde mide, solunda dalak ve saginda duodenum yer alir. Bas, boyun, govde,
kuyruk ve unsinat proses olmak tizere 5 anatomik boliime ayrilir. Uncinat proses her zaman
bulunmayabilir.[11]

B- ANTERIiOR

Vena kava

Portal
Ana Safra

Kuyruk 4

Duodenu

Vena kava

A- POSTERIiOR

Superior

mezenterik

Sekil 1. Pankreasin Anatomik Yerlesimi ve Boliimleri[12]
Pankreas basi duodenum kavsi i¢inde olup organin en genis boliimiidiir. Arkasi vena

kava inferior, sag bobrek arter ve venleri ile komsudur. Koledok kanali pankreas basinin
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icinden gegerek duodeodenumda sonlanir. Portal venden baslayarak mezenterik vene kadar
uzanan hayali bir ¢izgi ile pankreas bas ve govde kismi birbirinden ayrilir. Bas ve goévde
arasindaki daralmis pankreasin en kisa boliimii olan bu kisim boyun olarak adlandirilir.
Superior mezenterik venin solundan itibaren pankreas gévdesi baslar. Duodenumun doérdiincii
kismi, Treitz Ligamenti, jejunum ve transvers kolon ile komsulugu vardir. Uncinate process
pankreas basindan asagi uzanan bir ¢ikinti olup her zaman bulunmayabilir. Portal ven ile
superior mezenterik damarlarin arkasinda, inferior vena kava ile aortun oniinde yer alir.
Pankreasin kuyruk kismi sol bobregin éniinde splenorenal ligamanin iginde yer alir, sol kolon
fleksurasi ve dalak hilusu ile komsudur.[13], [14]

Pankreas drenaji iki kanal tarafindan yapilir. Wirsung kanali (Ana pankreatik kanal),
Santorini Kanali (aksesuar kanal). Wirsung Kanali kuyruk kismindan baglayarak pankreas
boyunca soldan saga dogru uzanarak bas kisminda ana safra kanali (koledok) ile birleserek
major papilla olan Hepatopankreatik ampulla (Papilla Vateri) ya ag¢ilir. Wirsung Kanali nin
cap1 yaklasik 3-3,5 mm olup buraya 15-20 adet kanalcik agilir. Bazi kanalciklarin agildigi
Santorini kanal1 ise mindr papillaya agilir, akseseuar kanal olarak bilinmektedir.[15], [16]

Pankreasin kanlanmasini ¢6lyak, splenik ve superior mezenterik arterler gorev alirken,
venoz drenaji bas kismu siiperior mezenterik vene, govde ve boyunda ise splenik vene olur,
[17]

Pankreasin lenfatik drenaji basin {ist ksitmndan ve boyundan ¢élyak lenf noduna, basin
alt kismdan ise superior mezenterik lenf noduna, govde ve kuyruktan retroperitoneal lenf
noduna drene olmaktadir.[18]

Pankreas paramsempatik, sempatik ve duysal olarak innerve edilir. Parasempatik
inervasyonu posterior vagal trunkus ile sempatik inervasyonu lomber ve torakal spinal
kanaldan gelen splanknik sinirler ile olur. Parasempatik inervasyon ekzokrin ve endokrin
fonksiyonlar1 inerve ederken, sempatik inervasyon inhibitor etkiye sahiptir.[19]

2.2. PANKREAS FiZYOLOJIiSI

Pankreasin temelde endokrin ve ekzokrin olmak iizere iki fonksiyonu bulunmaktadir.
Ekzokrin fonksiyon pankreasin yaklagik %80’lik kismi tarafindan asiniis adi verilen
birimlerce yiritilmektedir. Pankreas giinlilk olarak protein, karbonhidrat ve yaglarin
sindirimini saglayan yirmiden ¢ok sindirim enzimini igeren, elektrolitten zengin, yaklasik
1500-2000 ml izotonik alkalen sivi salgilamaktadir. Bu salg1 sentroasiner hiicreler ve minor

pankreatik kanallarin duvarlarindaki hiicreler tarafindan sentezlenir. Sentezlenen enzimlerden



tripsin, kimotripsin, riboniikleaz, deoksiriboniikleaz ve karboksipolipeptidaz protein
sindiriminden; lipaz, fosfolipaz ve kolesterol esteraz yag sindiriminden; amilaz ise
karbonhidrat sindiriminden sorumludur. Bu enzimlerden amilaz ve lipaz disindaki diger
enzimler inaktif formdadir. Proteolitik enzimler intestinal kanala salgilandiktan sonra optimal
ph saglanmis olur. Boylelikle duodenumdan salgilanan enterokinaz ile tripsinojen tripsine
doniiserek diger proteolitik enzimlerin aktivasyonu saglanmis olur. Bu asamaya kadar
proteolitik enzimlerin inaktif halde olmasi pankreasin otolizini engellemesi nedeniyle biiyiik
onem tagimaktadir. Ekzokrin salgiin kontrolii néronal ve hormonal olmak tizere iki yoldan
saglanir. Noronal kontrol dogrudan vagus sinirinin parasempatik uyarist ve dolayli yoldan
mideden asit saliniminin artmasiyla ger¢eklesmektedir. Hormonal kontrol ise temelde sekretin
ve kolesistokinin araciligi ile olmaktadir. Bunlarin yaninda gastrin, pankreatik polipeptid,
glukagon gibi hormonlarin da zayif da olsa ekzokrin pankreas salgisina etkisi
bulunmaktadir.[20]

Pankreasin endokrin fonksiyonu pankreas kitlesinin yaklasik %1-2 kadarini olusturan
Langerhans adaciklari tarafindan yiiriitiiliir. Langerhans adaciklarini olusturan hiicreler; alfa,
beta, delta ve pankreatik polipeptit hiicreleridir. Bu hiicrelerin %60-80’1 insiilin salgilayan
beta , %15-20’si glukagon salgilayan alfa , %5-10 kadar1 somatostatin salgilayan delta ve %5
kadar1 pankreatik polipeptid salgilayan pankreatik polipeptit hiicrelerinden olusmaktadir.[21]
2.3.  AKUT PANKREATIT
2.3.1. Tarih¢e ve Tanim

Pankreas, ilk olarak M.O. 336 yilinda Yunan cerrah Herophilus tarafindan tanimlanmis
olup anatomisi pankreatik kanalin kesfedildigi (JC Wirsung, 1642) ve duodenal papillanin
tanimlandigi (JK Brunner, 1683; CB Holdefreund, 1713; ve A. Vater, 1750) 17.yiizyilda
ortaya konulmustur. 1882 yilinda ise pankreasta yag nekrozunun gosterilmesi ile akut
pankreatit W. Balser tarafindan ilk kez ortaya konmustur [22]

AP, inaktif pankreatik enzimlerin ¢esitli nedenlerle aktiflesmesi sonucu olusan, hafif,
lokalize, kendini sinirlayabilen bir tablodan sistemik inflamatuar yanit sendromu, sepsis,
multiple organ yetmezligi ve 6liime kadar ilerleyebilen lokal ve sistemik komplikasyonlarla
seyredebilen, pankreasin inflamasyonu ile karakterize bir hastaliktir.[1]

Tanisi, akut baslangigli kusak tarzinda sirta vuran 6ne egilmekle azalan karin agrisi,
serum amilaz ve lipaz degerlerinde normalin 3 katindan fazla yiikselme ve radyolojik

goriintiillemede akut pankreatite 6zgii bulgulardan en az ikisinin varlig1 ile konulmaktadir.[23]



2.3.2. Epidemiyoloji

Ulkemizde AP insidans1 hakkinda net veriler bulunmamakla birlikte Amerika Birlesik
Devletleri verilerine bakildiginda yillik insidanst 15.9 ila 36,4/100.000 arasinda degiskenlik
gostermektedir. Son yillarda AP insidansi diinya genelinde artmakla birlikte sadece Amerika
Birlesik Devletleri'nde (ABD) 2009-2012 yillar1 arasinda 2002-2005'e gore AP insidansinda
%13,2 artis saptanmistir.[24]

Mortalite oranlar1 ise literatiirde %3-17 arasinda degismektedir [25]. Siddetli seyir
gosteren nekrotizan akut pankreatit hastalarinda 6lim orani; steril nekrozda %12, enfekte
nekrozda %30 ve ¢oklu organ yetmezligi olanlarda %47’ye kadar yiikselmektedir.[26], [27]

AP her yas grubunda goriilmekle birlikte en sik 30-60 yas arasinda goriiliir, cinsiyetler
arasinda fark yoktur. Ancak yapilan c¢alismalarda biliyer pankreatit insidansinin kadinlarda,
alkolik pankreatit insidansinin ise erkeklerde daha yiiksek oldugu gortilmiistiir.[28]

2.3.3. Etiyoloji

Akut pankreatitin ¢cok sayida etiyolojik faktorii vardir. Bu faktorlerin saptanmasi tani ve
tedavinin dogru ve hizli planlanmasinda, takip ve komplikasyonlarin yonetiminde biiyiik
onem arz etmektedir.[29]

AP hastalarinin %75-85'inde etken kolaylikla tanimlanabilmektedir. Gelismis tilkelerde
en sik nedenler %38 ana safra kanalmin taslarla tikanmasi ve %36 kronik alkol
kullanimidir.[30]

Ulkemizde Calik ve arkadaslarinin 959 akut pankreatit tamli hastada yaptiklari
caligmaya gore etiyolojik faktorler %70 biliyer, %7 alkol, %4 hiperlipidemi, %1 diiiretik
kullanimi1 ve %1 travma olarak saptanmigtir.[31]
2.3.3.1. Safra Taslan

AP tanili tim olgularin %28-38’nin etiyolojisini safra taglari olusturmaktadir.[32]
Yetiskin bir popiilasyonun yaklasik %20 si safra tas1 tasimaktadir. Bu kisilerin yaklagik %75 i
asemptomatik kalirken yalnizca %8 kadarinda akut pankreatit gelismektedir. AP hastalarinin
kesitsel calismalari, kadinlarin %50'sinin ve erkeklerin sadece %15'inin safra kesesinde tas
oldugunu gdstermektedir bu da kadin cinsiyetinin pankreatitin biliyer etiyolojisinde neden
baskin oldugunu agiklamaktadir.[33]

Safra taslarinin pankreatiti nasil tetikledigi tam olarak aydinlatilamamistir. En muhtemel
mekanizmanin safra taslarinin ampullay1 titkamasina bagh olarak gelisen pankreatik kanala

safra refliisiiniin oldugu diistiniilmektedir.[34] Yapilan caligmalarda 5 mm’den kiigiik taslarin



daha biiyiik taglara gore daha fazla AP ye ol agtig1 saptanmistir. [35] Kiigiik taslarin sistik
kanali gecip ampullaya ulasmas daha kolay olmasi nedeniyle safra gamuru ve mikrolitiyazisi
mevcut olan hastalarda pankreatit goriillme riski daha yiiksektir. Safra tasinin bulunmadigi
durumlarda dahi kolesterol monohidrat kristalleri, kalsiyum karbonat mikrosferolit kiimeleri
ve/veya kalsiyum bilirubinat graniillerinin varligit AP olusumuna sebep olabilmektedir. [36]
Kolesistektomi yapilan hastalarda tekrar AP gériilme insidansinin azalmasi da bu neden sonug
iliskisini kuvvetlendirmektedir.[37]

2.3.3.2. Alkol

Safra taglarindan sonra AP ye en sik neden olan etiyolojik faktor alkoldiir. Vakalarinin
yaklasik  %30-35'inden  sorumludur.[38] Erkeklerde kadinlara oranla daha sik
goriilmektedir.[39] Yapilan calismalarda kronik alkol kullanimi hem akut hem de kronik
pankreatit riskinde artis ile iliskilendirilmistir. Kronik alkol kullanimi diyebilmek igin 5
yildan uzun siiredir, giinde 4-5 kez ve 10 gr/giin’den fazla alkol alimi kabul edilmektedir.[40]
Giinlik 50-80 gr alkol tiiketiminin direkt toksisite, oksidatif stres, pankreatik enzim
saliniminda degisiklik gibi bir¢ok olaym ortak sonucu olarak kii¢iik pankreas kanallar1 ve
asiner hiicreleri etkileyerek pankreas parankim hasarina sebep oldugu gosterilmistir.[33]

Alkoliin pankreatik sivinin viskozitesini arttirarak kiigiik pankreas kanallarinda protein
tikaglart olusturdugu gosterilmistir. Bu tikaglarin da daha sonra taglar olusturarak iilserasyona,
skarlasmaya ilerleyen donemlerde asiner atrofi ve fibrozise neden oldugu disiiniilmektedir.
Alkol ayrica asiner hiicrelerde proteolitik enzimlerinin aktivasyonuna neden olmaktadir.
Bunlara ek olarak pankreasta inflamasyon siirecinde olusan ve inflamsyon siddetini arttiran
transkripsiyon aktivatoru olan NF-kb (niikleer faktor kappa b) nin aktivasyonuna sebep
oldugu gosterilmistir.[29], [41]

Alkol ve pankreatit arasindaki iligski epidemiyolojik olarak acik olsa da, kronik alkol
kullananlarin yalnizca kiigiik bir kisminda akut veya kronik pankreatit gelisir. Bu, tek basina
alkol tiiketiminin nadiren pankreatit i¢in tek tetikleyici faktor oldugunu, yiiksek lipid icerikli
diyet, bulasici ajanlar veya sigara kullanimi gibi destekleyici etmenlerle birlikte pankreasin
duyarli hale getirildigini gostermektedir. Bu faktorlerle alkoliin akut pankreatit yapma etkisi
giiclenmekte, akut pankreatite yatkinlik artmakta ve kronik pankreatite ilerleme riski
artmaktadir. Alkol kullanimi sonrasinda gelisen AP de altta yatan genetik ve cevresel

faktorlerin de rol oynadigi diisiinlmektedir.[33], [42]



2.3.3.3. Hipertrigliseridemi

Hipertrigliseridemi, vakalarinin %1-4"inii olusturmaktadir ve diger etiyolojilerin neden
oldugu AP'den daha ciddi goriinmektedir.[43], [44]

Trigliserid (TG) diizeyi 6zellikle 1000 mg/dL ve iizerinde oldugunda akut pankreatit
ataklar1 indiiklenmekle birlikte daha diisiik serum trigliserid diizeylerinde de (500-1000
mg/dL) akut pankreatit riskinin arttig1 gosterilmistir.[45]

Muhtemel mekanizmanin TG lerin lipaz tarafindan hidrolize edilmesi sonucu agiga
c¢ikan yiiksek konsantrasyonlarda serbest yag asitleri ve lizolesitin birikiminin asiner hiicrelere
ve kilcal endoteline zarar vermesinden kaynaklandigi disiiniilmektedir. Ayrica yiiksek
konsantrasyonlardaki silomikronlar kan viskozitesini arttirarak pankreas kan akimini bozup
pankreasta iskemi ve asidoza yol agmaktadir. Asidoz sonucunda serbest yag asitlerinin
tripsinojeni aktive ederek akut 6dem ve nekrotizan pankreatiti baglattigi diisiiniilmektedir.[46]
2.3.3.4. Tlaclar ve Toksinler

Cok sayida pankreatit yapan ilag bildirilse de ilag iligkili pankreatit %0,1-2 ile AP’nin
nadir bir sebebidir. Tlaca bagli pankreatit vakalarinin cogunlugu hafif-orta siddettedir; ancak,

ciddi ve hatta oliimciil vakalar ortaya c¢ikabilmektedir. Toksik metabolitler; immunulojik
reaksiyonlar, direkt toksik etkiler, iskemi ve tromboz yoluyla AP ye neden olabilmektedirler.

Akut pankreatit yapan ilaglar; bildirilen vaka sayisi, ilag sonrasi latent periyodunun siiresi,
pankreatit gelisiminden sorumlu tutulan ilacin tekrar verilmesi sonucu AP olusmasi gibi
faktorlere gore dort sinifa ayrilmistir. En ¢ok sorumlu tutulan ilaglar sinif I ve simif I1 dir.
(Tablo 1.)[47]

Kortikosteroidler, azatiopiirin, tiyazid gibi ilaglarin pankreas asiner hiicrelerinde hasar
olusturarak AP’ye neden oldugu bilinmektedir. [48] DM tedavisinde kullanilan GLP-1
agonisti Eksenatid ve DPP-4 inhibitori Sitagliptin gibi antidiyabetik ilaglarla iligkili AP
vakalar1 bildirilmistir.[49]

Toplumda alkol kullanimina genellikle sigara kullanimin da eslik etmesi nedeni ile
sigara, hem alkol nedenli AP’nin etkisini arttirmakta hem de AP igin tek basina bagimsiz bir
risk faktor olusturmaktadir.[42]

Madde kullanim1 da (kokain, esrar, opiatlar vb.) AP ve tekrarlayan AP i¢in olasi bir risk

faktoriidiir. Idiyopatik AP'li tiim hastalarda toksikoloji taramalari diisiiniilmelidir.[47], [50]



Tablo 1. Akut Pankreatit Iliskili Ilaglar [47]

Sinif 1 Sinif 11
Alfa Metildopa, Azodisalisilat, Amiodaron, Ostrojen, Tamoksifen, L- Asparajinaz,
Azatiopiirin, Karbimazol, Kodein, Tetrasiklin, Asetaminofen, Klortiyazid, Klozapin,
Valproik Asit, 6-Merkaptopiirin, Sistosin, Eritromisin, Propofol,

Arabinosid, Dapson, Enalapril,
Furosemid,izoniazid,Mesalamin, Metronidazol,
Pentamidin, Pravastatin, Prokainamid, Sulindak,
Retinoik Asit, Ifosfamid, Omeprazol, Premarin,
Sulfametazol, Trimetoprim-Sulfametazol ,
Simvastatin Sulfametoksazol, Lamivudin,
Losartan, Metimazol, Nelfinavir,

2.3.3.5. Hiperkalsemi

AP nin nadir etiyolojik nedenlerinden olup yapilan calismalarda insidans1 %0,4 olarak
saptanmigtir.  Kalsiyumun pankreas parankiminde birikimi ve tripsinojenin kalsiyum
tarafindan aktivasyonu ile AP gelisiminin iliskili oldugu diisiiniilmektedir.[36]
2.3.3.6. Enfeksiyonlar

Enfeksiyonlar AP nin nadir etiyolojilerindendir. HIV (Human immunodeficiency viriis),
CMV/(Citomegaloviriis), HSV (Herpes simplex virus), VZV(Varisella zoster viriis),
Kabakulak, Kizamikg¢ik, Coxsackie B viriisleri oncelikli viral etkenlerdir. Bakteriyel etkenlere
Brusella, Mycobacterium Tuberculozis, Leptospiroz; paraziter etkenlere ise Ascaris, Kandida,
Histoplazmosiz 6rnek olarak gosterilebilir. [37], [51]
2.3.3.7. Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi (ERCP)

Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi (ERCP) biliyer patolojilerde tani ve
tedavi amaciyla ¢ok sik kullanilmaktadir. AP, ERCP sonrasinda sik karsilasilan bir
komplikasyon olarak karsimiza g¢ikmaktadir. Tanisal amagli ERCP uygulanan vakalarin
yaklasik %3' iinde, terapotik ERCP uygulanan vakalarin %5’inde, sfinkter oddi manometrik
calisma yapilanlarin ise %25’inde akut pankreatit gelistigi gosterilmistir.[52]

Pankreatik kanala yapilan girisim esnasinda olusan mekanik hasarin ve kontrast

enjeksiyonu sonrasi meydana gelen hidrostatik etkinin AP e neden olabilecegi




disiiniilmektedir. ERCP deneyiminin az olmasini, zor Kkaniilasyon, oddi sfinkterinin
disfonksioyonunu 6nemli risk faktorlerindendir.[53]
2.3.3.8. Travma

Pankreasin retroperitoneal yerlesimli olmasi nedeniyle travmaya sekonder pankreatit
gelisimi nadir goriilmektedir. Travmanin siddetine bagli olarak hafif bir kontiizyondan
pankreatik kanalin riiptiiriine, parenkiminin hasarlanmasina kadar ilerleyebilir. Pankreas
duktal yaralanmalarinin iyilesmesiyle olusan skar dokusu zamanla obstruktif pankreatite
sebep olabilmektedir.[54]
2.3.3.9. Anatomik veya Fizyolojik Pankreas Anomalileri

AP nin nadir sebeplerindendir. Biliyer kistler pankreas kanalinin tikamasi ve basincini
arttirmasi nedeniyle AP riskini arttirabilmektedir. Biiyiik juksta-ampiiller divertikiil ve aniiler
pankreas, pankreas kanalina basi yaparak akut pankreatit gelismesine sebep
olabilmektedir.[55]

Oddi disfonksiyonu ve pankreas divisiumun akut pankreatite sebep olup olmadig
tartismali konulardan biridir.[56], [57]
2.3.3.10. Biliyer Obstruksiyon

Ampullada tikanikliga sebep olarak AP’ye neden olan durumlar periampuller divertikiil,
anniiler pankreas, pankreatik, periampuller tiimorler ve biliyer askariazis sayilabilir. Nadir
olarak, pankreatik divisyum, ¢olyak hastaligina ikincil duodenal inflamasyon ve papiller
darlig1 da tekrarlayan AP ataklarina neden olabilir.[51], [58] Oddi sfinkteri disfonksiyonu da
karin agris1 ,karaciger enzimlerinde gecici yiikseklik, koledokta dilatasyon ve gegici
pankreatit ataklar1 ile seyredebilir. Ozellikle tekrarlayan idiopatik AP vakalarinda oddi
sfinkteri disfonksiyonu diistiniilmesi gerekmektedir. [59]
2.3.3.11. Vaskiiler Hastaliklar

Pankreasta iskemi gelismesi nadir goriilen ancak klinik olarak 6nemli bir pankreatit
nedenidir. AP gelismis hastalarda olusan iskeminin; ateroembolizm, intraoperatif
hipotansiyon, hemorajik sok ve SLE(sistemik lupus eritematazus), PAN (Poliarteritis
nodosum ) vb. vaskiilitlerle iliskili oldugu diistiiniilmektedir. [60], [61]
2.3.3.12. Genetik

Tekrarlayan idiopatik AP olgularinda 6zellikle geng hastalarda ailesel gecisli pankreatit
akla gelmelidir. Katyonik tripsinojeni kodlayan Serin Proteaz 1 Gen Mutasyonlar1 (PRSS-1)

sonucu gelisen fonksiyon artiginin otozomal dominant gegisli ailesel pankreatite neden oldugu
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saptanmustir. Kistik Fibrozis CFTR gen mutasyonu sonucunda ise otozomal resesif gegisli
ailesel pankreatit meydana gelmektedir. Serin Proteaz inhibitor Kazal Tip 1 (SPINK-1) ve
Kimotripsin C (CTRC) mutasyonlari da pankreatit ile iliskilendirilmis diger genetik
mutasyonlardir.[62]

2.3.3.13. Otoimmun

Otoimmun (OI) pankreatit on yil dncesine kadar nadir goriilen bir taniyd:; ancak bu
alandaki c¢aligmalarla birlikte, son yillarda hastaligin patogenezi ve biyolojik davranisina
iliskin bilgiler katlanarak artmaktadir. Pankreasin lenfosit infiltrasyonuna sekonder fibrozis,
biliyer obstriiksiyon ve buna bagli organ disfonksiyonu ile giden immunglobulin G4 artisi ile
karakterize bir hastaliktir. Organ disfonksiyonuna bagli olarak kronik pankreatit bulgu ve
semptomlar1 olusabilir. Sjogren sendromu, Behget hastaligi, Primer biliyer siroz, Romatoid
artrit gibi baz1 Ol hastaliklar AP’ye neden olabilmektedir. [63]
2.3.3.14. idiopatik

AP 1i hastalarin yaklasik %15-25’inda yapilan genis tetkikler (MRCP, ERCP, EUS,
Oddi sfinkteri manometrik degerlendirilmesi) sonrasinda bile etiyoloji saptanamaktadir. Bu
vakalar idiopatik AP olarak degerlendirilmektedir. Yapilan ¢alismalarda idiyopatik AP olarak
degerlendirilen vakalarinin 6nemli bir bdlimiiniin mikrotaslara bagli olustugu ancak
radyolojik tetkiklerle bu mikrotaslarin goriintiilemedigi ve/veya altinda karmasik genetik
profillerin bulundugu distiniilmektedir.[32], [64]

2.3.4. Patogenez

Akut pankreatit patogenezi hakkinda pek ¢ok calisma yapilmig ancak patogenez heniiz
tam olarak aydinlatilamamustir. [65]

Patogenezi agiklayabilmek igin tizerinde calisilan teorilerden en Onemlileri; Safra-
pankreatik kanal ortak yol teorisi, Pankreas kendi kendine sindirim teorisi, Safra tas1 haraket
teorisi, Enzim aktivasyon teorisi, Kinin ve kompleman sistemi aktivasyon teorisi,
Mikrodolagim bozuklugu teorisi, Lokosit asir1 aktivasyon teorisi, Pankreas asiner hiicre
apoptozisi ve Nekroz teorisidir. [66],[30]

Safra yolunun herhangi bir sebeple distalden tikanmasi sonrasi, safra kanali ig¢indeki
salgilar ortak kanaldan pankreatik kanala dogru reflii olmaktadir. Boylelikle pankreatik
kanalin mukozal bariyeri bozularak pankreatik kanal epitelinin gegirgenliginde artis meydana
gelmektedir. Pankreas parankimine sizan pankreatik sindirim enzimleri hasara ve akut

pankreatit gelismesine neden olmaktadir.[67]
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Cogu teorinin temelini olusturan en o6nemli yaklasimlardan biri ise proteolitik
enzimlerin hiicre iginde beklenmedik aktivasyonu sonrasi pankreas asiner hiicre hasari
olugsmasidir. Tripsinojenin tripsine donisiimii ve hiicre ici lizozomal enzimlerin aktivasyonu
parankim hasarinin yaninda kompleman, koagulasyon ve fibrinoliz sistem aktivasyonuna da
neden olarak patogenezde nemli bir rol oynamaktadir.[68]

Diger oOnemli bir patogenez ise asiner hiicre hasarma sekonder NF-KB nin
tripsinojenden bagimsiz aktive olarak proinflamatuar mediatoerlerin transkripsyonnunu
baslatmasidir. Bunun sonucunda pankreas ve uzak organlarin ndtrofiller tarafindan
infiltrasyonu gerceklesir. Bu hiicreler intorlekin 1-6 (IL1- IL6) TNF-alfa gibi sitokinlerle
pankreatik hasari daha da arttirir. Proinflamatuar sitokinlerin ve olusan serbest radikallerin
etkisiyle nekroza kadar giden patogenetik yolaklar aktiflesmektedir.[69]

Uzerinde calisilan ¢ok sayida teori olmasina ragmen patogenezi ortaya koyulabilen bir
yaklasim bulunmamaktadir. AP patogenezi hakkinda daha fazla ¢alismaya ihtiyag¢ vardir.
2.3.5. Tam

Tan1 anamnez, fizik muayene, klinik bulgular, laboratuar ve goriintileme bulgularinin
birlikte degerlendirilmesi ile konulur.

Akut pankreatit tanisi i¢in asagida verilen ii¢ Kriterin en az ikisinin karsilanmasi
gerekmektedir.[48]

Tipik karin agrist

Serum amilaz ve/veya lipaz diizeyinde normalin {ist sinirinin ii¢ Katindan fazla yiikselmesi

Radyolojik goriintiilemelerde akut pankreatite 6zgii bulgularin saptanmasi

Tablo 2. AP Tam Kriterleri

2.3.5.1. Kilinik Bulgular

AP’den siiphelenilen hastalarin anamnezinde ek hastaliklar, kullandigi ilaglar, sigara ve
alkol, madde kullanimi, yeme i¢me aliskanliklari, safra tas1 oykiisii, yakin zamanda gegirilmis
cerrahi/travma/ERCP o6ykiisii, daha once benzer klinigi gecirip gegirmedigi, aile oykiisi
mutlaka sorgulanmalidir.

Akut pankreatit tanili hastalarin tamamina yakinmnin ilk gelis sikayeti karin agrisidir.

Tipik karin agris1; akut baslangigli, siddeti AP siddetine gére degisiklik gosteren, epigastrik
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bolgeden baslayarak kusak tarzinda karnin iist kadranlarina ve sirta vuran bazen de sirta ve
omuza yayilabilen,6ne egilmekle azalan karakterdedir. Genellikle alkol alimimi veya agir bir
yemegi takiben hizli bir sekilde bagslar. Biliyer pankreatit vakalarinda daha lokalize ve hizli
baslangi¢li iken, biliyer dis1 pankreatit hastalarinda tam olarak yeri belirtilemeyen daha ¢ok
yavas baslangicl bir agr1 paterni goriilebilir.[70]

Hastalarin biiylik bir kisminda karin agrisina bulantt ve kusma da eslik etmektedir.
Bulanti kusma; karin agrisi ve paralitik ileus nedenli vagal etkiler ile peripankreatik
inflamasyonun mide arka duvarina uzanmasma bagli olarak olusabilmektedir. Hastaligin
erken donemlerinde ates veya infeksiyon bulgusu olmayabilir. Ancak erken donemde sitokin
salmmmina bagli ates goriilebilir. Ge¢ donemde enfekte nekroza bagli olabilecegi gibi,
pnémoni, apse, kolanjit gibi sekonder enfeksiyonlara bagli da olabilmektedir. Birinci haftadan
sonra gelisen ates daha ¢ok enfekte lokal veya sistemik komplikasyonlarin gelismis oldugu
ihtimalini distindiirmektedir.[48]

Bazi hastalarda halsizlik, oral alim bozuklugu tabloya eslik edebilir. Sarilik hastalarin
%20-30’unda goriilebilir, pankreatik inflamasyona sekonder ileus gelisebilir. Hastanin genel
durumu ve sikayetleri hastaliginin siddeti ile korele olmayabilir. Coklu komorbiditesi olan
hastalarda ya da obezlerde klinik daha katii seyredebilir.[1], [71]

Fizik muayenede batin iist kadranlarinda ve epigastrik bolgede hassasiyet, batinda
distansiyon goriilebilir. Pankreasin retroperitoneal yerlesimi sebebiyle her zaman fizik
muayenede hassasiyet ve defans tespit edilemeyebilir. Pankreatik apse, psodokist gibi
durumlarin varliginda ele gelen bir dolgunluk hissi olabilir. Barsak sesleri paralitik ileus
nedeniyle azalabilir veya duyulamayabilir. Hastalarin %1’den az kisminda retroperitoneal
hemoraji nedeniyle lomber bosluklarda (Grey-Turner) ve periumblikal bolgede (Cullen)
gelisen ekimotik alanlar gorilebilir. Lokal/sistemik komplikasyon gelisen siddetli akut
pankreatit hastalarinda takipne, tasikardi, hipotansiyon ve mental degisiklikler goriilebilir.
Gelisen komplikasyonlara bagli olarak ¢esitli fizik muayene ve klinik bulgular
gozlenebilir.[72]
2.3.5.2. Laboratuvar Bulgulari

Tan1 Kriterlerinde olmalar1 nedeniyle serum veya idrarda amilaz ve lipaz degerleri en
onemli laboratuvar testlerindendir. Amilaz, semptomlarin baglangicindan 6-12 saat kadar
sonra kanda yiikselir, 3-5 giin sonra normal serum diizeyine doner. Apse ya da psodokist gibi
komplikasyonlarda daha uzun siire serum diizeyi yiiksek kalabilmekle beraber AP li hastalarin
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yaklasik %19’unda amilaz degerinde artis goriilmeyebilir. AP teshisinde amilazin duyarliligi
%67-83, ozgilligli %85-98° dir. Amilaz pankreatit disinda ¢esitli hastaliklarda da
yiikselebildigi i¢in lipaza gore 6zgiilliigii diisiiktiir. Serum amilaz degerleri ile AP nin siddeti
arasinda anlamli bir iliski yoktur.[73] Alkole bagli pankreatit hastalarinda amilaz tiretimindeki
yetersizlik nedeniyle, hipertrigliseridemiye bagli AP gelisen hastalarda ise TG nin amilaz
ol¢timlerini etkilemesi sonucu amilaz seviyesi belirgin bir artis goriilmeyebilir.[44]

Lipaz, pankreas asiner hiicrelerinde sentezlenir ve depolanir. %99'dan fazlasi daha sonra
duktal sistemlerde atilir ve %]1'den az1 dolasima gecer. AP tanisi icin serum lipazinin
duyarlilik %82 ve ozgilligi %100 dir. [73] Semptomlarin baslamasindan 4-8 saat sonra
yiikselir, 24.saatte pik yaparak 8-14.giinlerde normal serum seviyesine doéner. Lipaz, serum
diizeyinin amilaza gore daha erken yiikselip kanda daha uzun siireli yiiksek kalmasi nedeniyle
AP tamisim1 koymada daha degerlidir.[74] Tripsin  aktivasyonu erken donemde
gerceklesmesinden dolayr Tripsinojen aktivasyon peptidi (TAP); erken AP saptanmasinda
onemli olup AP ciddiyetinin bir gostergesi olabilecegi diistintilmektedir.[75]

Ayrica akut pankreatitte iiriner ve serum tripsinojen-2 seviyeleri genellikle birkag saat
icinde yiiksek seviyelere yiikselir ve ii¢ giin icinde diismesi sebebiyle erken AP de yol
gosterici  olabilir. Ancak AP tanisindaki yerini belirlemek igin ek calismalara ihtiyag
vardir.[74]

AP de sistemik inflamatuvar yanit veya enfeksiyona sekonder 16kositoz ve bir akut faz
reaktan1 olan CRP artis1 goriilebilir. Ugiincii bosluklara sivi kaybina bagli hemokonsatrasyon
ve bunun sonucunda hematokritte yiikselme, hipovolemi, prerenal azotemi nedenli BUN (kan
ire azotu) ve kreatinin artisi, hiperglisemi, hipoalbuminemi, hipokalsemi saptanabilir. Serum
aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz (ALT), alkalen fosfataz (ALP),
gama glutamil transferaz (GGT) ve bilirubin diizeyleri daha g¢ok biliyer etiyolojide artis
gosterir. 150 1U/L'den yiiksek ALT diizeylerinin biliyer etyoloji AP tanisinda %95 pozitif
prediktif degere sahip oldugu gosterilmistir.[76]
2.3.5.3. Radyolojik Bulgular

Direkt batin ve akciger grafisi, ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT),
manyetik rezonans goriintileme (MRG), ERCP, manyetik rezonans kolanjiopankreatografi
(MRCP) ve endoskopik ultrasonograti (EUS) AP ve komplikasyonlarmin

degerlendirilmesinde kullanilan goriintilleme yontemleridir.[77]
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Direkt Karin ve Akciger Grafileri: Direkt grafiler radyolojik degerlendirmede ilk
basamakta kullanilabilir ancak AP tanisinda yeri siirhidir. Cogu vakada ozellikle hafif
siddetli AP lerde direkt grafilerde herhangi bir bulgu saptanmaz. Nadiren ciddi vakalarda
batin grafisinde pankreasa komsu barsak ansinda dilatasyona bagli ‘sentinel loop belirtisi’ ve
pankreasa komsu kolon segmentindeki spazm nedeniyle kolonda gaz dolu béliimiin ardindan
ani kesilmesine bagli ‘cut-off belirtisi’ saptanabilmektedir. Eger hastada ileus gelismis ise
direkt batin grafisinde hava sivi seviyeleri goriilebilir. Nadiren kalsifiye safra taslari ve
pankreasta kalsifikasyon goriilebilir. Akciger grafisinde ise diyafram elevasyonu, plevral
effiizyon, atelektazi, pulmoner infiltrasyonlar veya akut respiratuar distres sendromu (ARDS)
gibi siddetli AP ile iligkili bulgular saptanabilmektedir.[76], [78]

Ultrasonografi (USG): Batin USG erken donemde AP etiyolojinin belirlenmesi ve
komplikasyonlerin degerlendirilmesi agisindan tanida Oncelikli olarak tercih edilmektedir.
Ucuz ve tekrarlanabilir olmasi, gebelerde giivenle kullanilabilir olmasi ve ozellikle safra
taglarinin gosterilmesinde yiiksek 6zgiilliigiiniin olmasi en 6nemli avantajlarindandir. Safra
kesesi taslariin gosterilmesinde duyarlilign %95, koledok taslarini gostermede ise yaklasik
%50 dir. Pankreas parankiminde degisiklikler, peripankreatik sivi koleksiyonu ve psédokist
saptanabilir. Ancak pankreasin retroperitoneal yerlesiminden kaynaklanan kolon veya mide
gazi nedeniyle her zaman optimal gorinti alinamayabilir.Ayrica pankreatik nekrozu net
olarak tanimlamakta yetersizdir.[79]

Bilgisayarh tomografi (BT): AP tani ve takibinde USG ye gore daha dogru ve hassas
sonuglar veren goriintiileme yontemidir. AP in etiyolojisi,sideti ,komplikasyonlari, ayirici tani
ve Ozellikle pankreas nekrozunu belirlemede Onemli yere sahiptir.Hafif siddetli AP
olgularinda tomografide pankreas tatmiyle normal goriilebilmekle birlikte pankreatik
genisleme, 6dem ve peripankreatik inflamasyona sekonder diizensiz sinirli pankreas da
goriilebilmektedir. Siddetli AP vakalarinda, pankreas nekrozun varligini, derecesini ve lokal
komplikasyonlar1 (peripankreatik sivi toplanmasi,nekrotik koleksiyon,psodokist,duvarli
nekroz) belirlemede istiindiir. Bulgularin tomografide net olarak goriilebilmesi igin
semptomlarin baglangicindan en az 72 saat sonra intravenoz kontrastli BT goriintiillenmesinin
yapilmasi onerilmektedir.[80], [81] AP tanisinin net koyulamadigi durumda taniy1 dogrulama
amact disinda tan1 aninda BT goriintiillemesine gerek yoktur.Klinik agidan siddetli akut
pankreatit tablosu gosteren, 72 saatlik konservatif tedavi ile klinik olarak hizli diizelme

gostermeyen ve komplikasyondan siiphe duyulan hastalarda cekilmelidir. Kontrast madde
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maruziyetinin olmasi, hastaligin ilk 48 saatinde bulgular1 net olarak gosterilememesi, biliyer
sistemde kalsifiye olmayan veya kii¢iik boyutlu taslarin saptanmasinda yetersiz kalmasi
dezavantajlaridir. AP siddetini belirlemede Bilgisayarli Tomografi Siddet Indeksi (CTSI)
(Balthazar, 1990), Modifiye CTSI (Mortele, 2004) gibi skorlama sistemleri gelistirilmistir.
[82]

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG): AP tam1 ve takibinde BT ye alternatif
gorilintiileme yontemidir. BT ile karsilastirildiginda basar1 oranlarinin benzer ya da daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir. Daha az olan nefrotoksisite riski, sivi koleksiyonu, abse,
nekroz, hemoraji, psodokist ayrimini daha basarili yapmasi, pankreatik kanal ve safra
kanallarinin BT ye gore daha net goriintiilenmesi, radyasyon icermemesi nedeniyle gereklilik
halinde sik ¢ekimler yapilabilir olmasi, gebelerde ve BT de kullanilan kontrast maddeye kars1
alerjisi olanlarda tercih edilebilir olmasi avantajlarindandir. [83], [84]

Manyetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRCP): Pankreas kanallar1 ve
ekstrahepatik safra yollariin degerlendirilmesinde kullanilan safrayolu taslarin1 géstermede
duyarlilig1 oldukga yiiksek bir goriintiileme yontemidir.[85]

Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi (ERCP): Safra taslari, duktal
darliklar, periampuller bolge tiimérleri, pankreas divisum gibi birgok etiyolojinin tespit ve
tedavisinde kullanilan 6nemli bir endoskopik girisimdir. Bu nedenle o6zellikle idiopatik akut
pankreatit olgularinda etiyolojinin tespitinde faydalidir. Yapilan c¢alismalarda idiopatik
pankreatit hastalarinda ERCP ile %30-50 oraninda etiyolojinin aydmlatilmis oldugu
gorilmistir. Erken ERCP yapilmasi hafif AP vakalarinda o6nerilmemektedir. Yapilan
calismalarda akut siddetli biliyer pankreatit vakalarinda ilk 24 saat iginde yapilan ERCP
isleminin sepsis gelisim sikligini azalttig1 ve kolanjitin eslik ettigi pankreatit olgularinda erken
donemde yapilan sfinkterotominin hastalarda AP rekiirrensi azalttigir gosterilmistir. ERCP
sonras1 vakalarin %21-10’unda akut pankreatit komplikasyon olarak gelisebilmektedir. [86]—
[88]

Endoskopik ultrasonografi (EUS): Safra taslarini, periampuller lezyonlari, pankreatik
kanali, kistleri gosterebilmede, diger goriintiilemelerde saptanamayan ¢ok Kkiiciik taslarin
arastirllmasinda USG,BT ve MR a gore ¢ok daha duyarli minimal invaziv goriintileme

yontemidir. [89]
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2.3.6. Ayirict Tam

Peptik iilser, kolesistit, koledokolitiyazis, kolanjit, GIS perforasyonu, akut apandisit,
ileus, mezenter iskemi, mezenter arter trombozu, yaygin peritonit, miyokard enfarktiisii, aort
diseksiyonu, renal kolik gibi karin agris1 yapabilecek her hastaligin ayirici tanida diigiiniillmesi
gerekir. Kronik pankreatit, bobrek yetmezligi, akut kolesistit, barsak enfarkti, ileus, duodenal
tilser, pankreas tiimorleri, dayabet, diyabetik ketoasidoz, HIV hastaligi, HCV enfeksiyonu,
ERCP islemi, makrolipazemi, sarkoidoz, ¢olyak hastaligi, hiperlipazemiye neden olabilen
ilaglar, inflamatuvar barsak hastaliklar1 gibi lipaz yiiksekligi yapabilecek nedenler akilda
tutulmalidir. Amilaz yiiksekligi yapabilen ise psodokist, alkolizm, siroz, akut kolesistit, tiikriik
bezi hastaliklari, parotit, travma, cerrahi, ERCP iglemi, intestinal obstriiksiyon, radyasyon,
asidoz, renal yetmezlik, makroamilazemi, ektopik gebelik, fallop tiip hastaliklari, anoreksiya
ve bulumiya ayirici tanida diisiiniilmesi gereken durumlardandir. [73], [90]

2.3.7. Akut Pankreatit Siddetinin Degerlendirilmesi

AP’nin prognoz tayininin erken yapilmasi tedavinin dogru ve hizli planlanmasinda
biiyiik 6nem tasimaktadir. Hastalarin yaklasik %20°sinde lokal ve sistemik komplikasyonlar
geliserek AP siddetli seyretmektedir. AP li hastalarda toplam mortalite %2-5 iken bu oran
siddetli AP de %50 ‘ye kadar yiikselmektedir. Ozellikle yiiksek riskli hasta grubunda agresif
stvi destegi, lokal ve sistemik komplikasyonlar acisindan yakin takip, uygun antibiyotik
kullanim1 ve endoskopik girisimsel islemler gibi spesifik tedavilerin zaman kaybetmeden
uygulanmasi1 mortalite oranlarini diistirmektedir. [2]

AP prognozunu belirlemede bir¢ok farkli skorlama sistemleri kulanilmaktadir.Bunlar;
Ranson skorlamasi, Acute phsiology and chronic health evaluation (APACHE-II) skoru, SIRS
(Sistemik Inflamatuvar Yanit Sendromu) , Bedside index of severity in AP (BISAP) skoru,
Imrie (Modifiye Glasgow II) Skorlamasi , Harmless Akut Pankreatit Skoru (HAPS) ,
abdominal bilgisayarli tomografiye (BT) dayali Balthazar Siddet skoru ve Organ yetmezligi
temelli skorlar (Sequential organ failure assesment (SOFA) 2 skorlamasi, Marshall organ
disfonksiyonu skoru vb.) dir. [3]
2.3.7.1. Ranson Kriterleri

Ranson ve arkadaglar1 tarafindan 1974 yilinda belirlenen kriterler AP siddetini
belirlemede kullanilmis en eski ve en sik kullanilan skorlama sistemlerinden birisidir.
Toplamda 11 parametre icermektedir. Bunlardan 5°i hastanin bagvuru aninda, 6’s1 sonraki 48

saatte degerlendirilmektedir. Her bir parametreye bir puan verilir, skor arttikga mortalite orani
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artmaktadir. 3 ve ustii puan alan hastalar siddetli pankreatit grubuna girer morbidite ve
mortalite oran1 %62’lere kadar ¢ikmaktadir. Biliyer pankreatit igin 10 parametrelik modifiye
sekli kullanilmaktadir. Ranson Kriterleri her ne kadar hastaligin siddetini degerlendirmede
basarili olsa da kriterlerin sayisinin ¢oklugu, tam puanlama igin 48 saatlik siire gerekmesi,
akut o6dematoz interstisyel pankreatit ve nekrotizan pankreatit aymriminin kesin olarak
yapilamamasi dezavantajlar1 bulunmaktadir.[91]

Tablo 3. Ranson Kriterleri [91]

Basvuru aninda

Non biliyer Pankreatit

Biliyer Pankreatit

Yas> 55

Yas> 70

WBC> 16000/mm3

WBC> 18000/mm3

Glukoz> 200 mg/dI

Glukoz> 220 mg/dI

AST> 250 IU/L

AST> 250 IU/L

LDH> 350 IU/L

LDH> 400 1U/L

48.saatte

Non biliyer Pankreatit

Biliyer Pankreatit

Hematokritte diisme> %10

Hematokritte diisme> %10

Baz agigi> 4 mEq/L

Baz aci1g1> 5 mEq/L

S1v1 replasmani> 6L

Stv1 replasmani> 4L

BUN artisi> 5 mg/dL

BUN artisi> 2 mg/dL

Kalsiyum <8 mg/dl

Kalsiyum <8 mg/dl

Pa02<60 mmHg

Tablo 4. Ranson skorunun mortalite ile iliskisi [91]

Ranson Skoru Mortalite
0-2 puan %0-3

3-4 puan %15

5-6 puan %40

7-11 puan %100
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2.3.7.2. APACHE-II Skoru

Yogun bakim hastalarini degerlendirmek igin gelistirilmis bir skorlama sistemi olup AP
siddetini belirlemede de kullanilmaktadir. Giinliik olarak degerlendirilebilen bu skorlamada
basvuru aninda APACHE II skorunun >8 olmasi siddetli hastaligin gostergesi olarak kabul
edilmekle birlikte mortalitesi %11-18 olarak bildirilmistir. [70] (Tablo5-6-7)

12 fizyolojik degisken degerlendirilir, yas ve kronik hastalik varligina gore ekstra
puanlama yapilmaktadir. (Tablo 5-6-7.) Skorlama sisteminin pankreatit siddetini tespit etmede
spesifitesi %92, sensivitesi %75’tir. [92] Avantajlar; ilk 24 saatte erken ©ngori
saglayabilmesi ve giinlik olarak hesaplanabilmesi iken dezavantajlar1 ise; interstisyel-
nekrotizan pankreatit ayrimmin gosterilememesi, skorlama sistemlerine gore karmasik ve ¢ok
sayida parametre igermesi, kullanimimin zorlugudur.[93]
2.3.7.3. SIRS Skorlamasi

AP hastalarinda SIRS varlig1 yiiksek mortalite ile iliskilidir. SIRS viicut sicaklig1 kalp
hiz1 16kosit sayisi,solunum sayisi/parsiyel oksijen basinct kriterlerinden olusmaktadir.
Tabloda belirtilen degerlerden ikisini karsilayan hastalar SIRS olarak kabul edilir. Giinliik
olarak degerlendirilebilir. Yapilan bir ¢aligmada bagvuru aninda SIRS mevcut olan hastalarin
mortalitesi %25, bagvuru aninda SIRS mevcut fakat takibinde gerileyen hastalarin mortalitesi
%8, basvuru aninda SIRS kriterlerini karsilamayan hastalarin mortalitesi ise %0 olarak

saptanmustir.[94]

Tablo 8. SIRS Kriterleri [95]

Ates>38,3°C veya <36,0°C

Kalp hiz1 >90 atim/dakika

Solunum hizi> 20 soluk sayisi/dakika veya PaC02<32 mmHg

Lokosit>12.000 hiicre/ml, %10 immatiir (band) formu
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Tablo 5. APACHE Il Skorlama Sistemi [95]

PUANLAMA +4)| (+3) (+2) (+1) 0 (+1) (+2) (+3) (+4)
Rektal ates >41 | 39-40.9 - |38.5-38.9 | 36-38.4 |34-35.9| 32-33.9 | 30-31.9 |<29.9
Ortalama Kan Basmner | >160| 130-159 [110-129 - 70-109 - 50-69 - <49
Nabiz / dk >180| 140-179{110-139 - 70-109 - 55-69 | 40-54 | <39
Solunum hizi/dk >50 | 35-49 - 25-34 | 12-24 | 10-11 6-9 - <5
Oksijenasyon >500

a) Fi02 >0.5 350-499 | 200-349 - <200 - - - -

b) Fi0, <0.5 - - - - >70 61-70 - 55-60 | <55
Arteriyel pH >7.7|7.6-769| - 55-5.9|7.33-749| - |7.25-7.32|7.15-7.24|<7.15
Serum K >7 | 6-6.9 - 55-59| 3554 | 3-34 | 2529 - <25
Serum Na >180| 160-179|155-159 | 150-154 | 130-149 - 120-129 | 111-119 | <110
ggi‘{tic;‘;sg’/igg) 35| 2-34 |15-19 : 0614 | - <06 - i

Hematokrit >60 - 50-59 46-49 | 30-45 - 20-29 - <20
Lokosit >40 - |20-39.9 | 15-19.9 | 3-14.9 - 1-2.9 - <1
(ﬁ'(gr?gm — >52 | 41-51 - 32-40 | 22-31 - 1821 | 1517 | <15

FiO2: Fraksiyone Oksijen ABY:Akut Bobrek Yetmezligi

Tablo 6. Yas Skoru

<44

45-54

55-64

65-70

>70

o) O1] W] N ©

2.3.7.4. BISAP Skoru

BISAP skorlamasi acil sartlarda dahi degerlendirilebilmesi ve diger birgok skorlama
sistemine gore ¢ok daha az parametre gerektirmesi agisindan kullanimi kolay bir skorlama
sistemidir. SIRS kriterleri, kan iire azotu (BUN) degeri, Glaskow koma skalasi, yas ve plevral
efflizyon varlig1 olmak tizere 5 degisken degerlendirilerek hesaplanmaktadir. Bagvurunun ilk

24 saatinde skorlama yapilir, her parametre 1 puan alir. 3 ve iizeri puan yiiksek mortalitenin

Tablo 7. Kronik Saghk Skoru

Elektif Post-op 2
Acil Post-op 5
Kronik Hastahk 5
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gostergesidir. 2 ve altinda puan alan hastalarda mortalite <%2, 3-5 puan alan hastalarda

ise>%15 olarak saptanmistir.[96], [97]

Tablo 9. BISAP Skorlamas [96]

BUN>25mg/dl (8.9 mmol/L)

1 puan

Bozulmus mental durum (Glaskow Koma Skalasi<15)

1 puan

SIRS Kkriterlerinden en az ikisinin karsilaniyor olmasi

1 puan

Yas>60

1 puan

Plevral effiizyon varhgi

1 puan

° 0-2 puan mortalite <%02

° 3-5 puan mortalite >%15

Tablo 10. Glasgow Koma Skalas1 (GKYS)

MOTOR VERBAL

GOZ

6- Emirlere uyma

5- Agriy1 lokalize etme 5-Oryante

4- Fleksor yanit 4-Konfiize, uygunsuz konusma

4-Spontan agik

3- Dekortike 3-Birbirinden bagimsiz kelimeler

3-Sesli uyaran ile agik

2- Deserebre 2-Anlamsiz sesler

2-Agnli uyaran ile agik

1-Yanit yok 1-Cevapsiz

1-A¢muyor

Glaskow Koma Skalas: 3-15 puan arasinda degerlendirilir.

2.3.75. imrie Skorlamasi

Imrie ve arkadaslari tarafindan Ranson Kriterleri modifiye edilerek olusturulmus bir

skorlama sistemidir. Bagvurudan 48 saat sonra degerlendirilen tablodaki 8 parametreyi

icerir.Her bir kriter igin 1 puan verilir, 3 puanin altinda mortalite %3’tiir, 3 veya daha fazla

puanin olmasi hastada kotii prognoz olarak degerlendirilir. Imrie skorlamasinin ; siddetli
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akut pankreatitte duyarliligi %71, 6zgiilligii %78, mortalitede duyarliligr %100, 6zgtlligi
%S58.7 saptanmustir.[98]

Tablo 11. Imrie Skorlamasi[98]

Basvurudan 48  saat

sonra

Yas >55 Albiimin <3,2 mg/dL
Lokosit>15.000/mm?3 LDH >600 IU/L veya AST >200 IU/L
Kalsiyum <8 mg/dL Glukoz >180 mg/dL

BUN >16 mg/dL PO2<60 mmHg
Biritet-Deirtrogerar—S Tk par iAot terar-R Oy R e e TR I e T e

2.3.7.6. Harmless Skoru (HAPS)

Bagvurunun ilk 30 dk’sinda tabloda belirtilen 3 kriter degerlendirilerek AP siddetini
ongoren skorlama sistemidir. Ug kriterden de puan alinmadiginda hastalik siddetinin hafif

oldugu diistiniilmektedir.[99]

Tablo 12. Harmless Skorlamasi [99]

Basvurunun ilk 30 dk’sinda

Fizik muayenede abdominal rebound varlig 1 puan

Hematokritin erkeklerde %43, kadinlarda %39,6 ve lizeri olmasi 1 puan

Serum kreatinin diizeyinin 2 mg/dl ve iizeri olmasi 1 puan

2.3.7.7. Balthazar Siddet Skoru
Balthazar ve arkadaslar1 pankreeatik nekroz varlig: ile mortalite ve morbidite arasinda giiglii
bir iligski oldugunu gostermislerdir. [100] Pankreasin inflamasyon derecesine dayanan Balthazar

skorlama sistemine pankreatik nekroz derecesi eklenerek Bilgisayarli Tomografi Siddet Indeksi
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(CTSI) olarak tanimlanmustir. Balthazar skorunda 7 ve iizerinde alinan puan siddetli AP’yi
ongormekle birlikte en yiliksek puan 10°dur.[100] (Tablo 13.) 2004 yilinda CTSI daha da
basitlestirilip ekstra pankreatik komplikasyonlarin da dahil edildigi Modifiye CTCI (MCTSI)
olusturulmustur.Yapilan ¢aligmalarda CTSI ve MCTSI arasinda AP siddetini gosterme agisindan
anlamli fark bulunmamis. CTSI i¢in en yiiksek skor 10 olup, 0-3 puan hafif,4-6 puan orta ve 7-10
puan siddetli olarak belirtilmistir. [101] CTSI indeksi baz alinarak yapilan bir ¢alismada AP
hastalarinda 5 {izerinde skor alanlarda 5 altinda skor alanlara gore mortalite 8 kat fazla,

hastane yatisi 17 kat fazla, nekrostomi ihtiyacit 10 kat fazla bulunmustur.[102]

Tablo 13. Balthazar Siddet Skoru

CTSI MCTSI

Balthazar Skoru (Smiflamasi) Puan Puan

A: Normal pankreas 0 0

B: Pankreasin genislemesi 1 2

C: Pankreas ve peripankreatik dokuda 2 2

inflamatuar degisiklikler

D: Tek bir alanda peripankreatik sivi 3 4
kolleksiyonu

E: ki veya daha fazla alanda 4 4
peripankreatik siv1 kolleksiyonu

Pankreatik Nekroz

Nekroz yok 0 0

Nekroz < %30 2 2

Nekroz > %30-50 4 4

Nekroz > %50 6 4

Ekstrapankreatik komplikasyon* - 2

Balthazar Siddet Skoru = Balthazar Skoru + Pankreatik Nekroz
Hafif 0-3, Orta 4-6, Siddetli 7-10 puan

* Plevral efiizyon, vaskiiler komplikasyon, parankimal komplikasyon, asit ve gastrointestinal sistemtutulumu durumlarindan bir veya daha
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2.3.7.8. Organ Yetmezligi Temelli Skorlama Sistemleri

SOFA (the sequential organ failure assesment) skoru, Marshall organ disfonksiyonu
skoru (Tablo 14.) , Bernard skoru, lojistik organ disfonksiyon sistemi skoru gibi skorlamalar
ortaya konmustur. Organ yetmezligi akut pankreatit ciddiyetini degerlendirmede 6nemli bir

yere sahiptir.[103]

Tablo 14. Modifiye Marshall Skorlamasi[104]

Organ Sistemi Degerler Skor

>400

Respiratuar Sistem 301-400
(Pa02/ FiO2) 201-300

101-200

A W N = O

<101

<1,4 mg/dl
Renal Sistem 1,4-1,8 mg/dl
(Serum Kreatinin, mg/dl) 1,9-3,6 mg/dl
3,6-4,9 mg/di

>4,9 mg/dl

>90 mmHg

Kardiyovaskiiler Sistem <90 mmHg (s1v1 yanit1 var)
(SKB,mmHg) <90 mmHg (s1v1 yanit yok)

<90 mmHg ve pH <7,3

A W N P O A WO N -, O

<90 mmHg ve pH <7,2

Pa02: Parsiyel oksijen basinct FiO2: Fraksiyone oksijen SKB: Sistolik Kan Basinct

2.3.8. Smiflama

Ik defa 1963 yilinda uluslarasi pankreatit smiflamas1 yapilmistir. Ancak —sonraki
donemlerde yeni smiflamalara ihtiyag duyulmus olup 1993 yilinda Atlanta
Sempozyumu’ndan sonra Atlanta siniflama sistemi uygulamaya girmistir. O donemde hafif ve
siddetli akut pankreatit diye iki sinifa ayrilmis ancak 2012°te klinik ve radyolojik kriterler baz

aliarak giincellenmis ve Revize Atlanta Siniflamasi olusturulmustur.[105]
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Revize Atlanta kriterlerinde AP morfolojilerine gore interstisyel 6dematdz pankreatit ve
nekrotizan pankreatit olarak, ciddiyetine gore ise hafif siddetli akut pankreatit orta siddetli
akut pankreatit ve siddetli akut pankreatit olarak siniflandirilmistir. Hastalarin yaklasik %80
ninde hafif siddetli akut pankreatit olarak da bilinen interstisyel 6dematdz pankreatit
goriilmektedir. Pankreatitin  bu formunda organ yetmezligine, lokal ve sistemik
komplikasyonlara rastlanmaz. Interstisyel ddematdz pankreatit, inflamatuar ddem nedeniyle
pankreas parankiminde artis ve peripankreatik yag dokusunda inflamatuar degisikliklerle
karakterizedir. Klinik semptomlar: genellikle ilk hafta i¢inde diizelmekle birlikte bu grupta
mortalite %3 tiir. Orta siddetli pankreatit 48 saatten daha kisa siirede diizelen gecici organ
yetmezligi veya kalici olmayan lokal ve sistemik komplikasyonlarla kendini gosterir. 48
saatten uzun siiren kalic1 organ yetmezligi ile karakterize formu ise siddetli pankreatit olarak
tanimlanir. [105] (Tablo 15.)

Hastalarda organ yetmezliginin varligint degerlendirmek i¢in Modifiye Marshall
Skorlama Sistemi kullanilmaktadir. [104] (Tablo 14) Herhangi bir sistemde 2 veya daha fazla
puan alimmasi “organ yetmezligi” olarak degerlendirilmektedir ancak KBY si olan bazal

kreatinin diizeyi >1,4 mg/dl olan hastalar i¢in skorlamanin kullanilmasi uygun degildir. [106]

Tablo 15. Revize Atlanta Siniflamasi [105]

Hafif siddetli AP e Organ yetmezligi yok

e Lokal veya sistemik komplikasyon yok

e Gegici organ yetmezligi (<48 saat sliren)
Orta siddetli AP e Devam eden organ yetmezligi olmadan lokal veya sistemik

komplikasyon varhgi

Siddetli AP e Bir veya daha fazla organda devam eden organ yetmezligi

varligi (>48 saat siiren)
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2.3.9. Komplikasyonlar
2.3.9.1. Sistemik Komplikasyonlar

AP hastalarinda altta yatan komorbid hastaligin alevlenmesi durumu sistemik
komplikasyon olarak kabul edilmektedir. Ancak Revize Atlanta Siniflandirmasi’na goére
AP’de olusan organ yetmezlikleri (akut solunum yetmezligi, kardiyovaskiiler yetmezlik,
bobrek yetmezligi) sistemik komplikasyonlardan ayri ele alinmistir. SIRS, ARDS, plevral
eflizyon, akut koroner sendrom, perikardit, perikardiyal efiizyon, aritmiler, kalp ileti
bozukluklari, Q-T ve T degisiklikleri, DIK (dissemine intravaskiiler koagiilopati), Kolesistit,
portal, splenik veya hepatik ven trombozuna bagli portal hipertansiyon,ileus, {ist
gastrointestinal sistem kanamasi, ABY (akut bobrek yetmezligi), DM(diyabetes mellitus) gibi
her sistemi etkileyebilecek komplikasyonlar goriilebilir. Hastalarin AP li hastalarin yaklagik
%20 oraninda Multi organ yetersizligi (MOF) goriilebilmekle birlikte mortalite oran1 %40°a
kadar yiikselmektedir. [105], [107]
2.3.9.2. Lokal Komplikasyonlar

AP’nin lokal komplikasyonlar1 akut peripankreatik sivi toplanmasi, akut nekrotik
koleksiyon, psodokist, duvarli nekrozdur. Akut peripankreatik sivi toplanmasi ve akut
nekrotik kolleksiyonlar ilk 4 hafta iginde olusurken pankreatik psodokist ve duvarli nekroz 4
haftadan sonra goriilmektedir. Kolonik nekroz, splenik veya portal vende tromboz, gastrik
¢ikis disfonksiyonu diger lokal komplikasyonlardandir.[105]

Peripankreatik Sivi Toplanmasi; ilk dort hafta icerisinde gelisen tanimlanmis bir
duvara sahip olmayan sivi birikimidir. Genellikle asemptomatik seyreder drenaja gerek
kalmadan kendiliginden geriler ve nadiren enfekte olur. Yapilan bir ¢calismada gelisen sivi
koleksiyonlarinin ¢ogunun 7-10 giin icinde geriledigi ve sivi koleksiyonlarinin yalnizca
%6,8’nin dort haftadan fazla kalarak pankreas psodokisti olusturdugu saptanmistir.[107]

Psodokist; interstisyel 6dematoz pankreatite bagli lokal koleksiyonlarin dort hafta
sonrasinda sinirlar1 belli bir duvarla gevrilmesi sonucunda olusan yapilardir. Genellikle solid
komponent igermemekle birlikte hemoraji ya da infekte psédokist gibi durumlarda yogun
icerikli olabilirler. Asemptomatik hastalar kontrastli BT ve MRG ile takip edilirken Karin
agrisi, gastrik veya duodenal obstriiksiyon, kilo kaybi, biliyer obstriiksiyon gibi semptomatik
vakalarda perkiitan, endoskopik veya cerrahi olarak drenaji gerekebilmektedir. [108]

Akut Nekrotik Koleksiyon; pankreas parankimi veya peripankreatik dokuda akut

nekrotizan pankreatit sonrasi genellikle ilk dort hafta i¢inde olusan, iceriginde siv1 ve nekrotik
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materyaller bulunan koleksiyonlardir. Duvarli nekrozdan farki koleksiyonu ¢eviren duvarinin
olmamasidir.[107]

Duvarh Nekroz; akut nekrotik koleksiyonun dort hafta sonrasinda sinirlari belirgin
duvar ile ¢evrelenmesi sonucunda olusur. Pankreatitin siddeti degisken bir komplikasyonudur.
Tanisinda dinamik BT altin standarttir. Cogunlukla 7- 10 giin kadar steril seyrettigi
diisiiniilmektedir. Nekroz tanisi sonrasinda enfeksiyon varligi degerlendirilmelidir. Bunun igin
ince igne aspirasyon biyopsisi tercih edilebilir. Nekroz steril ise konservatif tedavi ile takibi
onerilir. Nekroz sonrasi hastada multi organ yetersizligi tablosu gelisir ve klinikte diizelme

olmaz ise hastaya cerrahi debridman uygulanmasi 6nerilir [105], [109], [110]

2.3.10.Tedavi

AP in en Onemli tedavi basamaklari intravendz sivi replasmani, agri1 palyasyonu ve
beslenme destegidir.

Intravenéz Sivi Replasmani: Tedavinin temelini ise agresif intravendz sivi replasmani
olusturur. Oral alim azalmasi, kusma, ozellikle de tglincii bosluklara sivi kagisi gibi
nedenlerle olusan derin hipovolemi ve organ perfiizyon bozuklularini 6nlemek igin saatte 5-10
ml/kg intravendz kristaloid solusyonlarla replasman yapilmalidir. Ancak verilecek sivi miktari
hastanin yasi, kilosu, kardiyak ve renal fonksiyonu gibi faktorler g6z 6niinde bulundurularak
belirlenmelidir. Kristaloid sivi segiminde ringer laktat (RL) veya izotonik salinin her ikisinin
de kullanilabilecegi ve birbirine karsi belirgin tstiinliikleri olmadigi belirtilmektedir.[111],
[112]

Agr1 Palyasyonu: Yeterli sivi destegi ile iskemik nedenli karin agrisi azalabilmektedir.
Ancak vakalarin ¢ogunda opiad analjezik gereksinimi olmaktadir. Parenteral meperidin,
tramadol gibi opiad tiirevleri kullanilirken morfin oddi sfinkter basincinmi arttirabilecegi igin
tercih edilmemektedir. [113]

Beslenme Destegi: Hastalarin oral alimi kesilmelidir. Ancak son donemde yapilan
calismalarda erken hastanin bulanti ve agrisinin azalmasinin takibinde olabilecek en erken
sirede enteral alimin saglanmasi oOnerilmektedir. Enteral beslenmenin uzun siire
saglanamamasi nedeniyle hastanede yatis Siiresinin artis1, GIS mukozal bariyerin bozulmasi,
sepsise egilim olmasi gibi durumlar ortaya ¢ikabilmektedir. Oral alimin tolere edilemedigi
hastalarda ise beslenme desteginin parenteral nutrisyon yerine nazogastrik ya da nazojejunal
tiip ile saglanmasi 6nerilmektedir.[112], [114]
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Hipertrigliserideminin Tedavisi: Hipertrigliseridemiye bagli gelisen AP olgularinda
TG diizeyinin 1000 -2000 mg/dI’den daha yiiksek oldugu durumlarda taze donmus plazmayla
(TDP) plazmanin c¢ikarilmasint ve bir kolloid ¢ozelti (Albiimin veya plazma) ile
degistirilmesini saglayan aferez igslemi yapilmaktadir. Ciddi TG yiiksekligi olan hastalarda,
trigliserid diizeyinin 200 mg/dL’nin altinda tutulmasinin AP niiks riskini azalttig1
bildirilmektedir.[46], [115]

Insiilin: Hipertrigliseridemiye bagli gelisen AP olgularinda insiilin kullanimi
lipoprotein lipaz aktivitesini artirarak ve hormon duyarli lipazi inhibe ederek serum trigliserid
diizeylerini disirmektedir. Siddetli hipertrigliseridemi vakalarinda iv insilin, subkiitan
insiilinden daha etkilidir. TG diizeyleri 500 mg/dlI’nin altina distigiinde insiilin tedavisi
sonlandirilabilir. [116]

Heparin tedavisi: Heparin, inflamatuar hiicrelerin doku hasar1 olan bolgelere ve
vaskiiler endotelyal hiicrelere I6kosit adezyonunu azaltarak mikrotromboz olusumunu
azaltmaktadir. Boylelikle mikrosirkiilasyonu iyilestirdigi gosterilmistir. Heparinin diger bir
faydas1 ise pankreas enzimlerini inhibe ederek hastalik seyri sirasinda pankreas
rejenerasyonunu hizlandirmasidir. Ayrica heparinin pankreatik ensefelopati gelisimi iizerinde
koruyucu etkisi oldugu gosterilmistir.[117], [118]

Antibiyotikler: Proflaktik antibiyoterapi kullaniminin mortaliteyi ve morbiditeyi
azaltmadig1 gosterilmesi nedeniyle rutin olarak baslanmasi 6nerilmemektedir (118). Klinik
olarak olasi enfeksiyona isaret eden durumlarda, pnémoni, triner sistem enfeksiyonu, kateter
enfeksiyonu, kolanjit gibi enfeksiyonlarin birlikteligi ve/veya kan, idrar veya diger viicut sivi
orneklerinden alinan kiiltiirlerde {ireme saptanmasi halinde antibiyoterapiye baslanmalidir.
Infekte pankreatik nekroz varhiginda antibiyoterapi baslanirken steril nekrozda proflaktik
antibiyotik 6nerilmemektedir. [119]

Komplikasyonlarin Tedavisi: Sivi kolleksiyonlar1 ve psodokistler ise genellikle
sterildir ve kendiliginden geriler.[119], [120] Asemptomatik psodokistlere tedavi
gerekmezken obstriiksiyon olusturmalari, agriya ya da kanamaya sebep olmalar1 ve enfekte
olmalar1 halinde endoskopik, perkutan ya da cerrahi teknikler ile tedavi edilmelidir. [108]
Akut nekrotizan pankreatitte perkiitan drenaj, transgastrik endoskopik nekrezektomi, video
yardimli retroperitoneal debridman (VARD) ve agik nekrozektomi gibi basamakli tedavi
onerilmektedir. [121]
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3. MATERYAL-METOD

3.1. Arastirmanin Tiiri
Calismamiz analitik ve kesitsel tipte, tek merkezli retrospektif bir ¢caligsmadir.
3.2. Etik Kurul Onay1

Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’'nca “Akut Pankreatit Hastalarimin Crp-Albumin Orani,
Nétrofil-Lenfosit Oram ve Glukoz — Lenfosit Oram ile Hastaligin Siddeti, Hastane Ici
Mortalite ve Hastanede Kalis Siiresi Arasindaki iliskinin incelenmesi” konulu Klinik
arastirmasinin yapilmasina 10.03.2022 tarihinde onay verilmistir. Verilerin gilivenirliligini
arttirmak amaciyla orneklem biiyiikliigliniin arttirilmasi amaciyla 11.05.2022 tarihli 6nemli
degisiklik formu ve ekleri goriisiilmis 11.05.2022 tarihli, E-53043469-050.04.04-172089
say1l1 karari ile etik kurallara uygun oldugu gorilmiistir.

3.3. Orneklem ve Hasta Se¢imi

Calismamiza Aydin  Adnan Menderes Universitesi Uygulama ve Arastirma
Hastanesi’'nde 1 Ocak 2012- 1 Ocak 2022 tarihleri arasinda, akut pankreatit tanisi ile
hospitalize edilen 18 yas istii tiim hastalar dahil edildi. Tipik karin agrisi, normalin {i¢
katindan fazla yiikselen amilaz-lipaz degerleri ve radyolojik goriintiillemelerde (bilgisayarli
tomografi, manyetik rezonans goriintiileme veya abdominal ultrasonografi) akut pankreatitin
karakteristik bulgular1 kriterlerinden en az ikisi olan hastalar akut pankreatit olarak kabul
edildi. AP tanisi alan hastalar yapilan radyolojik goriintiilemeler neticesinde (ayakta direkt
batin grafisi batin USG, BT, MR) biliyer ve non-biliyer olarak simiflandirildi.
Goriintillemelerde safra kesesi ya da safra kanallarinda tas veya ¢amur tespit edilen hastalar
ve ALT diizeyleri normalden ii¢ kat artmis hastalar biliyer akut pankreatit kabul edilecek
olup, bu kriterleri karsilamayanlar akut nonbiliyer pankreatit kabul edildi.

Hastalarin yas, cinsiyet, ek hastaliklar, amilaz, lipaz, kreatin, nétrofil, lenfosit, glukoz,
crp, alblimin, akut pankreatit etiyolojisi (biliyer/non biliyer akut pankreatit olmak iizere),
lokal komplikasyonlar, sistemik komplikasyon varligi organ yetmezligi varligi, hastane igi
mortalite, hastanede kalis siiresini igeren verileri kaydedildi. Hastalarin bagvuru anindaki crp-
albumin orani, nétrofil-lenfosit orani, glukoz -lenfosit orani ile hastaligin siddeti, hastane ici

mortalite ve hastanede kalis siiresi karsilastirilmasi planlanda.
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Akut pankreatit siddetini derecelendirebilmek i¢in 2012 yilinda yayinlanan Atlanta
siniflamas1 ve abdominal bilgisayarli tomografiye (BT) dayali Balthazar Siddet skoru
kullanildi.

Revize Atlanta siniflamasina gére AP hafif siddetli, orta siddetli ve siddetli akut
pankreatit olarak smiflandirildi. Organ yetmezligine, lokal ve sistemik komplikasyonlara
rastlanmayan pankreas parankiminde artis ve peripankreatik yag dokusunda inflamatuar
degisikliklerle karakterize formu ‘hafif siddetli pankreatit’, 48 saatten daha kisa siirede
diizelen gecici organ yetmezligi, lokal komplikasyonlar ve/veya eslik eden hastaligin
alevlenmesi giden formu ‘orta siddetli pankreatit’, 48 saatten uzun siiren kalic1 organ
yetmezligi ile karakterize formu ise ‘siddetli pankreatit’ olarak kabul edildi. Organ yetmezligi
olarak olarak pulmoner, kardiyovaskiiler ve bdbrek yetmezligi kabul edildi. Pulmoner
yetmezlik oda havasinda Pa0O2<60 mm Hg veya mekanik ventilator ihtiyac1 olarak;
Kardiyovaskiiler yetmezlik, sivi resiisitasyonundan sonra devam eden sok gelisimi (sistolik
basing <90 mm Hg) olarak; Bobrek yetmezligi, nceden bobrek hastaligi olmayan hastalarda
rehidrasyondan sonra serum kreatinin diizeyinin >2 mg/dL olmasi veya hemodiyaliz ihtiyaci
olarak tanimlandi. Lokal komplikasyonlar olarak akut peripankreatik sivi toplanmasi,
pankreas psodokisti, akut nekrotik koleksiyon ve duvarli nekroz; Sistemik komplikasyon
olarak akut pankreatit tarafindan tetiklenen onceden var olan bir komorbiditenin alevlenmesi
kabul edildi.

Abdominal bilgisayarl1 tomografiye (BT) dayali Balthazar Siddet skoru balthazar
smiflamas1 (0-4 puan) ve pankreatik nekroz (0-6 puan) puaninin toplami olarak
degerlendirildi. Boylelikle minimum skor 0, maksimum skor 10 olarak degerlendidildi.
Balthazar siniflamasinda akut pankreatit hastalar1 abdominal bilgisayarli tomografiye gore A-
E derecelerine gore siniflandirildi. A: Normal pankreas: 0 puan, B: Pankreas boyutlarinda
artma: 1 puan, C: Pankreas dokusu ve peripenkreatik yagli dokuda inflamatuar degisiklikler:
2 puan, D: Diizensiz siurli, tek sivi kolleksiyonu: 3 puan, E: Diizensiz sinirli 2 ya da daha
fazla s1v1 kolleksiyonu:4 puan olarak tanimlandi. Pankreatik Nekroz ise nekrozun olmamasi 0
puan, %30’dan az nekroz 2 puan, %30-50 arasi nekroz 4 puan, %50’den fazla nekroz 6 puan
olarak degerlendirildi. Bu skorlara gore 0-3 puan ‘Hafif siddetli AP, 4-6 puan ‘Orta siddetli
AP’ ve 7-10 puan ‘Siddetli AP’ olarak siniflandirildi.

3.3.1. Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri
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Arastirmamiz i¢in 01.01.2012 ve 01.01.2022 tarihleri arasinda Aydin Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne akut pankreatit tanis1 ile yatis1 yapilmis olan 351
hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin Olgiilmiis verileri hastane bilgi
sisteminden ve hasta dosyalarindan kaydedildi. Gebe hastalar, aktif malignitesi olan hastalar
ve 18 yas altindaki hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Diglanma Kriterleri tasiyan 35 hasta (30
hasta aktif malignitesi olmasi1 ,5 hasta gebe olmasi nedeniyle) caligma dis1 birakildi. Hastane
bilgi sisteminde ve dosyalarinda bilgilerinin tamamina ulasilabilen 200 hasta ile ¢aligma
grubunu olusturuldu.

3.4. Istatistiksel Analiz

Toplanmis olan verilerin analizi ve istatistiksel degerlendirme SPSS versiyon 26.0
programi ile yapildi. Nicel degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
testi ile kontrol edildi. Bagimsiz iki grup karsilastirmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi.
Kategorik degiskenler arasindaki iligskiler  ki-kare analizi ile incelendi. Nicel degiskenler
arasindaki iligkiler Spearman korelasyon analizi ile incelendi. Nicel degiskenler igin
tanimlayici istatistikler medyan (25.-75.persantil), kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizde
olarak verildi. Balthazar Siddet Skoru ve Atlanta siniflama skoru siddetli AP ile uyumlu
olanlar1 ve hastane i¢i mortaliteyi belirlemede parametrelerin tani etkinligini incelemek i¢in
ROC analizi kullanildi. En iyi kesim noktasini belirlemek i¢in Youden indeksi kullanildi.

p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Genel Veriler
Calismamiza 80 (%40) ‘i erkek 120 (%60)’si kadin olmak {izere toplam 200 AP hastasi
dahil edildi. Kadin hastalarin yas ortalamasit 66,93+17,88 erkek hastalarin yas ortalamasi

59,41+19,38 yild1. 126 (%63) hastanin yas1 60 yas ve lizerindeydi.

Tablo 16. Hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi

n %
Yas 60 yas alti 74 37,0
60 yas ve iizeri 126 63,0
Cinsiyet Kadin 120 60,0
Erkek 80 40,0

Ek hastaliklar incelendiginde diyabetes mellitus (DM) tanili hasta sayisi 59 (%29,5),
hipertansiyon (HT) tanili hasta sayis1 93 (%46,5), kronik bobrek hastaligi (KBY) hasta sayisi
8(%4), kronik karaciger hastaligi(KKH) 4 (%2), koroner arter hastaligi (KAH) tanili hasta
say1st 21(%10,5), hiperlipidemi tanili hasta sayis1 24(%12), kronik obstruktif akciger hastaligi
(KOAH) tanili hasta sayisi 19(%9,5), kardiyak aritmi tanili hasta sayist1 13(%6,5), kalp
yetmezligi tanili hasta sayist 12(%6), periferik ve serebral damar hastaligi tanili hasta sayisi
7(%3,5), diger hastaliklar grubundaki hasta sayisi ise 17(%8,5) olarak bulundu.

68(%34) hastanin ek hastalig1 yoktu.
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Tablo 17. Hastalarin Ek hastaliklarina gore dagilim

n %
Ek hastalik yok 68 34,0
Diyabetes Mellitus 59 29,5
Hipertansiyon 93 46,5
Kronik Bobrek Yetmezligi 8 4,0
Kronik Karaciger Hastahgi 4 2,0
Koroner Arter hastalig 21 10,5
Hiperlipidemi 24 12,0
KOAH 19 9,5
Kardiyak Aritmi 13 6,5
Kalp Yetmezligi 12 6,0
Periferik ve Serebral Damar Hastahgi 7 3,5
Diger 17 8,5

Tim hastalar incelendiginde amilaz degeri 3 katindan fazla hasta sayist 149(%74,5)
lipaz degeri 3 katindan fazla hasta sayis1 179 (%89,5) idi. Hastalarin tiimiinde karin agrisi
vardi. Hastalarin 160 (%80) tanesinde abdomen bt goriintiileri AP ile uyumlu idi. Bu
hastalarin 22 (%11) tanesinde pankreatik nekroz varligi tespit edildi.

Tablo 18. Hastalarin AP tam kriterlerine gore dagilim

n %
Amilaz 3 katindan fazla 149 74,5
Lipaz 3 katindan fazla 179 89,5
Karin Agrisi 200 100
Abdomen Bt de AP bulgusu 160 80,0
Pankreatik Nekroz varhg: 22 13,7
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Etiyolojik incelemede Non-biliyer akut pankreatit olan hasta sayis1 89 (%44,5) , biliyer
akut pankreatit olan hasta sayis1 111 (%55,5) di. Non-biliyer AP tanili hastalarin 45 (%37,5)
kadin, 44 (%55) kadar1 erkekdi. Biliyer AP tanili hastalarin 75 (%62,5) kadin, 36 (%45)
kadar1 erkekdi.

Tablo 19. Hastalarin etiyolojilerinin cinsiyete gore dagilimi

Kadin Erkek Toplam
n % n % n %
Etiyoloji Non-biliyer | 45 50,5 44 49,5 89 44,5
Biliyer 75 67,5 36 32,5 111 55,5
Toplam 120 60 80 40 200 100

Lokal komplikasyonu olan hasta sayist 137(%68,5), Sistemik Komplikasyonu olan
hasta sayis1 27(%13,5), Organ yetmezligi olan hasta sayis1 42(%21) olarak saptandi. Lokal
Komplikasyonu olan hastalarin 84(%61,3)ii , Sistemik Komplikasyonu olan hastalarin

18(%66,6) ve Organ yetmezligi olan hastalarin 33(%78,5) u 60 yas ve tizerindeydi.

Tablo 20. Lokal, Sistemik Komplikasyon ve Organ Yetmezligi Gelisiminin Yasa gore

dagilim

60 yas alti 60 yas ve iistii | Toplam

n % n % n %
Lokal Komplikasyon 53 716 |84 61,3 137 68,5
Sistemik Komplikasyon 9 12,2 18 66,6 27 13,5
Organ yetmezligi 9 12,2 |33 785 |42 21
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Hastalar Atlanta Siniflamasina gore incelendiginde hafif AP olan hasta sayis1 52(%26),
orta siddetli AP olan hasta sayis1 79(%39,5), siddetli AP olan hasta sayis1 69(%34,5) olarak
bulundu.

Tablo 21. Hastalarin Atlanta Siniflamasina gore dagilim

n %
Hafif AP 5 2
2 6,0
Orta siddetli AP 7 3
9 9,5
Siddetli AP 6 3
9 4,5

Hastalar Balthazar Siddet Skoruna gore incelendiginde hafif AP olan hasta sayisi
150(%75), orta siddetli AP olan hasta sayis1 38(%19), siddetli AP olan hasta sayis1 12(%6)

olarak bulundu.

Tablo 22. Hastalarin Balthazar Siddet Skoruna gore dagilim

n %
Hafif AP 1 7
50 5,0
Orta siddetli AP 3 1
8 9,0
Siddetli AP 1 6,
2 0

Biitiin hastalar incelendiginde 16 (%8) hastanin exitus oldugu goriildii. Exitus olan
hastalarin ortalama yas1 72,5+17,4 olup 60 yas lizeri ex olan hasta sayist 13 (%81,2) idi. Bu

hastalarin 10 tanesi kadin iken 3 tanesi erkekdi.
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Tablo 23. Mortalitenin hastalarin cinsiyet ve yasina gore dagilim

60 yas alt1 60 yas ve iistii Toplam

n % n % n %
Kadin 0 0 10 100 10 62,5
Erkek 3 50,0 3 50,0 6 37,5
Toplam 3 18,8 13 81,2 16 100

Exitus olan hastalar incelendiginde Atlanta Siniflamasina gore hafif AP si olan
hastalarin higbirinin eksitus olmadig1 goriildii. Orta siddetli AP si olup exitus olan hasta sayisi

1 iken siddetli AP si olup exitus olan hasta sayisi 15 di. Atlanta Siniflamasina gore siddetli AP

de mortalite oran1 %21,7 ydi.

Tablo 24. Mortalitenin Atlanta Simiflamasina gore dagilimi

Yas Exitu Mort
1yor S alite
n n %
Hafif 52 0 0
Orta 78 1 1,2
Siddetli 54 15 21,7

Exitus olan hastalar incelendiginde Balthazar Siddet Indeksine gore hafif AP si olan
hasta sayis1 6 (%3), orta siddetli AP si olan hasta sayis1 5 (%2,5) siddetli AP si olan hasta
say1st 5 (%2,5)di. Mortalite oran1 hafif AP de %4, orta siddetli AP de %13,1, siddetli AP de

%41,6 idi.

Tablo 25. Mortalitenin Balthazar Siddet Indeksine gore dagihm

Yasiyor Exitus Mortalite
n (%) n (%) %
Hafif 144 (%72) 6 (%3) 4
Orta 33 (%16,5) 5 (%2,5) 13,1
Siddetli 7 (%3,5) 5 (%2,5) 41,6
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Yatis sireleri incelendiginde hastalarin ortalama 9,9+7,6 giin yattigi en az yatan
hastanin 1 giin en ¢ok yatan hastanin 70 giin yatmis oldugu gorildi. 60 yas altinda kalis siiresi

9,0+6,5 giin iken 60 yas ve iizerinde kalis siiresi 10,5+8,2 giin olarak saptandi.

Tablo 26. Hastanede kalis siiresinin hastalarin yasina gore dagilim

60 yas alt1 60 yas ve listii

Hastanede Kalis Siiresi 9,0+£6,5 glin 10,5+8,2 giin

Atlanta siniflamasina gore hafif siddettli AP si olanlarda ortalama hastanede kalig siiresi
7,0£3,4 gilin, orta siddetli AP lerde 8,1+£3,4giin, siddetli AP lerde 14,2+10,8 giin olarak

saptandi.

Tablo 27. Hastanede kalis siiresinin Atlanta Siniflamasina gore dagilim

Hafif Orta Siddetli

Hastanede Kalis Siiresi 7,0£3,4 8,1£3,4 14,2+10,8

Balthazar siddet indeksine gore hafif siddettli AP lerde ortalama hastanede kalis siiresi
9,0+7,1glin, orta siddetli AP lerde 11,245,8 giin, siddetli AP lerde 17,0+13,0 giin olarak

saptandi.

Tablo 28. Hastanede kalis siiresinin Balthazar Siddet indeksine gére dagilimi

Hafif Orta Siddetli

Hastanede Kalis Siiresi 9,0+7,1 11,245,8 17,0+13,0

Tiim hastalar incelendiginde arastirma grubunun ortalama laboratuvar degerleri Tablo

29-30-31. deki gibi bulunmustur.
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Tablo 29. Arastirma grubunun laboratuvar degerlerinin ortalamalar:

Minimum Maximum Mean Std.
Deviation

Crp 0,25 422 103,79 88,04
Albumin (g/dL) 1,60 5,60 3,66 0,65
Crp/Albumin 0,06 175,83 27,84 36,44
INotrofil 2170 29400 11129,80 5808,17
Lenfosit 50 5260 1409,86 913,32
INotrofil/lenfosit 0,88 272,20 14,91 24,77
Glukoz 59 733 148,10 88,03
Glukoz/Lenfosit 0,001 4,85 0,21 0,47

Tablo 30. Atlanta Simiflamasina gore hastalarin ortalama laboratuvar degerleri

Hafif Orta Siddetli

Crp 24,92+63,86 47,82+50,89 181,64+108,06
Albumin (g/dL) 3,88+0,60 3,83+0,49 3,30+0,69
Crp/Albumin 8,46+26,47 13,08+14,07 59,33+39,82
Notrofil 8915+5301 9775+4028 14349+6529
Lenfosit 16211090 1446+822 1208+834
INotrofil/lenfosit 9,1949,53 14,09+31,35 20,14+23,37
Glukoz 120,48+47,53 146,80+84,23 170,41+108,41
Glukoz/Lenfosit 0,130+0,189 0,207+0,482 0,279+0,597

Tablo 31. Balthazar Siddet Skoruna gore hastalarin ortalama laboratuvar degerleri

Hafif Orta Siddetli
Crp 64,23+84,02 139,51+119,37 | 222,56+121,18
Albumin (g/dL) | 3,73+0,61 3,56+0,69 3,10£0,72
Crp/Albumin 19,49+27,44 44,40+44,72 79,73+47,46
Notrofil 9845+5070 14780+6457 15627+5589
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Lenfosit 14844940 1118+682 1400+1079
INotrofil/lenfosit 14,28+27,95 17,16+£10,96 15,59+9,45
Glukoz 146,47+94,45 149,37+49,54 164,50+£103,65
Glukoz/Lenfosit 0,223+0,542 0,183+0,142 0,162+0,124

4.2. Analitik Tablolar
Yapilan istatistik analiz sonucunda Atlanta simiflamasi ile CRP/Albumin,

Notrofil/Lenfosit, Glukoz/Lenfosit arasinda pozitif yonde anlamli iliski bulundu ( p<0,001).
Balthazar siddeti ile CRP/Albumin, Notrofil/Lenfosit, Glukoz/Lenfosit arasinda pozitif
yonde anlamli iliski bulundu ( p<0,001; p<0,001; p=0,012).
Hastanede yatig siiresi ile CRP/Albumin, Notrofil/Lenfosit, Glukoz/Lenfosit arasinda
anlamli iligki bulundu (p<0,001; p=0,003; p=0,015).

Tablo 32. Atlanta Simiflamasi, Balthazar Siddet Skoru ve Hastanede kahs siiresinin
CRP/Albumin,NLR,GLR ile korelasyon analizi sonuclari

Atlanta CRP [/ Notrofil / Glukoz / Hastanede

Smiflama Albumin Lenfosit  Lenfosit Kalis Siiresi
Balthazar Sid.Sk. r 0,407 0,371 0,307 0,177 0,257
p <0,001 <0,001 <0,001 0,012 <0,001
Atlanta r - 0,657 0,345 0,263 0,395
Siniflamasi p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
CRP/Albumin r - - 0,370 0,211 0,419
p <0,001 0,003 <0,001
Notrofil/Lenfosit T - - - 0,805 0,209
p <0,001 0,003
Glukoz/Lenfosit r - - - - 0,172
p 0,015
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Yasayan ve Olen hastalar arasinda CRP, CRP/Albumin ve Nétrofil/Lenfosit bakimindan
istatistiksel olarak anlaml1 fark bulundu (p=0,001; p<0,001; p=0,027). Olen hastalarin CRP,
CRP/Albumin ve Notrofil/lenfosit diizeyleri yasayanlardan anlamli diizeyde yiiksekti.
Yasayan ve Olen hastalar arasinda Glukoz/Lenfosit bakimindan istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmadi (p=0,605; p=0,335).

Tablo 33. Hastane i¢i Mortalitenin CRP/Albumin, NLR,GLR ile karsilastirma sonuglari.

Hastane ici mortalite

Yasiyor (n=184) Oldii (n=16) p
CRP 30,3 (9,8 -133,0) 147,5 (73,6 — 258,0) 0,001
CRP/Albumin 8,43 (2,28 — 35,72) 59,04 (24,17 — 95,53) <0,001
Notrofil/Lenfosit 8,06 (3,90 —17,89) 12,03 (9,79 — 31,23) 0,027
Glukoz/Lenfosit 0,107 (0,059 - 0,190) 0,106 (0,097 — 0,187) 0,605

Balthazar siddet skoru siddetli olanlar1 hafif ve orta olanlardan ayirt etmede CRP,
Albumin, CRP/Albumin ve nétrofil degiskenleri istatistiksel olarak anlamli bulundu. CRP i¢in
kesim noktast 181 mg/L oldugunda Balthazar siddet skoru siddetli olanlar1 hafif ve orta
olanlardan ayirmada %75 duyarlilik ve %85,1 ozgiillik orani elde edildi (EAA=0,803,
p<0,001). Albumin i¢in kesim noktas1 3,550 g/dL oldugunda Balthazar siddet skoru siddetli
olanlar1 hafif ve orta olanlardan ayirmada %75 duyarlilik ve %63,8 6zgiilliik orani elde edildi
(EAA=0,727, p=0,008). CRP/Albumin orani i¢in kesim noktast 72,911 oldugunda Balthazar
siddet skoru siddetli olanlar1 hafif ve orta olanlardan ayirmada %75 duyarlilbik ve %91
Ozgilliik oranmi elde edildi (EAA=0,817, p<0,001). Nétrofil i¢cin kesim noktasi 13060 mcL
oldugunda Balthazar siddet skoru siddetli olanlar1 hafif ve orta olanlardan ayirmada %66,7
duyarlilik ve %73,9 6zgiilliikk oran1 elde edildi (EAA=0,744, p=0,005)
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Tablo 34. Balthazar siddet skoru siddetli AP olanlar1 hafif ve orta olanlardan ayirmada

kullanilan degiskenlere iliskin ROC analizi sonuclari.

Kesim %95 Giiven
Noktasi Duyarlibk Ozgiillik EAA Aralg p
Alt Ust
sinir sinir
CRP 181,0 0,750 0,851 0,803 0,652 0,955 <0,001
Albumin 3,550 0,750 0,638 0,727 0,573 0,882 0,008
CRP/Albumin 72,911 0,750 0,91 0,817 0,661 0,973 <0,001
Notrofil 13060 0,667 0,739 0,744 0,613 0,874 0,005
Lenfosit - - - 0,529 0,387 0,671 0,734
Notrofil/Lenfos - - - 0,650 0,515 0,786 0,081
it
Glukoz - - - 0,569 0,424 0,715 0,421
Glukoz/Lenfosit - - - 0,552 0,396 0,709 0,544

i ~——CRP
/ Lt = Albumin
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Sekil 2. Balthazar siddet skoru siddetli AP olanlar1 hafif ve orta siddetli AP olanlardan
ayirmada CRP, Albumin ve CRP/Albumin degiskenlerine iliskin ROC egrisi grafigi.
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Sekil 3. Balthazar siddet skoru siddetli AP olanlar1 hafif ve orta siddetli AP olanlardan
ayirmada Notrofil, Lenfosit ve Notrofil/Lenfosit degiskenlerine ilisgkin ROC egrisi grafigi.
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Sekil 4. Balthazar siddet skoru siddetli AP olanlar1 hafif ve orta siddetli AP olanlardan
ayirmada Glukoz ve Glukoz/Lenfosit degiskenlerine iliskin ROC egrisi grafigi.
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Atlanta siniflamasina gore siddetli AP olanlar1 orta ve hafif siddetli AP olanlardan ayirt
etmede CRP, Albumin, CRP/Albumin, Notrofil, Lenfosit, Notrofil/Lenfosit, Glukoz ve
Glukoz/Lenfosit degiskenleri istatistiksel olarak anlamli bulundu.

CRP i¢in kesim noktas1 69,40 mg/L oldugunda Atlanta siniflamasina gore siddetli AP
olanlar1 orta ve hafif siddetli AP olanlardan ayirmada %79,7 duyarlilik ve %83.2 6zgiilliik
orani elde edildi (EAA=0,880, p<0,001).

Albumin i¢in kesim noktasi 3,550 g/dL oldugunda Atlanta siniflamasina gore siddetli
AP olanlar1 orta ve hafif siddetli AP olanlardan ayirmada %63,8 duyarlilik ve %74,8 6zgiilliikk
orani elde edildi (EAA=0,731, p<0,001).

CRP/Albumin orami i¢in kesim noktasi 22,62 oldugunda Atlanta siniflamasina gore
siddetli AP olanlar1 orta ve hafif siddetli AP olanlardan ayirmada %79,7 duyarlilik ve %83,5
Ozgilliik orani elde edildi (EAA=0,883, p<0,001).

Notrofil i¢in kesim noktast 9940 mcL oldugunda Atlanta siniflamasina gore siddetli AP
olanlar1 orta ve hafif siddetli AP olanlardan ayirmada %73,9 duyarlilik ve %60,3 6zgiilliik
orani elde edildi (EAA=0,729, p<0,001).

Lenfosit i¢in kesim noktasi 1355 mcL oldugunda Atlanta siniflamasina gore siddetli AP
olanlar1 orta ve hafif siddetli AP olanlardan ayirmada %65,2 duyarlilik ve %53.4 6zgiilliik
orani elde edildi (EAA=0,604, p=0,015).

Notrofil/Lenfosit orani i¢in kesim noktasi 8,694 oldugunda Atlanta siniflamasina gore
siddetli AP olanlar1 orta ve hafif siddetli AP olanlardan ayirmada %76,8 duyarlilik ve %64,9
ozgiilliik orani elde edildi (EAA=0,709, p<0,001).

Glukoz i¢in kesim noktas1 121,5 md/dL oldugunda Atlanta siniflamasina gore siddetli
AP olanlar1 orta ve hafif siddetli AP olanlardan ayirmada %69,6 duyarlilik ve %51,9 6zgiilliikk
orani elde edildi (EAA=0,611, p=0,010).

Glukoz/Lenfosit orani i¢in kesim noktasi 0,9889 oldugunda Atlanta siniflamasina gore
siddetli AP olanlar1 orta ve hafif siddetli AP olanlardan ayirmada %71 duyarlilik ve %51.,9
ozgiilliik orani elde edildi (EAA=0,648, p=0,001).
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Tablo 35. Atlanta simflamasina gore siddetli AP olanlar1 orta ve hafif siddetli AP
olanlardan ayirmada kullanilan degiskenlere iliskin ROC analizi sonuglari.

Kesim %95 Giiven
noktas1  Duyarlihk Ozgiillik EAA Aralig p
Alt Ust
sinir sinir
CRP 69,40 0,797 0,832 0,880 0,825 0,934 <0,001
Albumin 3,550 0,638 0,748 0,731 0,656 0,806 <0,001
CRP/Albumin 22,62 0,797 0,835 0,883 0,830 0,937 <0,001
Notrofil 9940 0,739 0,603 0,729 0,656 0,802 <0,001
Lenfosit 1355 0,652 0,534 0,604 0,522 0,687 0,015
Notrofil/Lenfosit 8,694 0,768 0,649 0,709 0,636 0,783 <0,001
Glukoz 1215 0,696 0,519 0,611 0,529 0,692 0,010
Glukoz/Lenfosit  0,9889 0,710 0,519 0,648 0,569 0,727 0,001

EAA: ROC egrisi altinda kalan alan
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Sekil 5. Atlanta siniflamasina gore siddetli AP olanlar1 orta ve hafif siddetli AP olanlardan

ayirmada CRP, Albumin ve CRP/Albumin degiskenlerine iliskin ROC egrisi grafigi.
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Sekil 6. Atlanta siiflamasia gore siddetli AP olanlar1 orta ve hafif siddetli AP olanlardan
ayirmada Noétrofil, Lenfosit ve Notrofil/Lenfosit degiskenlerine iliskin ROC egrisi grafigi.
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Sekil 7. Atlanta siniflamasina gore siddetli AP olanlar1 orta ve hafif siddetli AP olanlardan
ayirmada Glukoz, Lenfosit ve Glukoz/Lenfosit degiskenlerine iliskin ROC egrisi grafigi.

Hastane i¢i mortaliteyi tahmin etmede CRP, Albumin, CRP/Albumin, Notrofil ve

Notrofil/Lenfosit degiskenleri istatistiksel olarak anlamli bulundu. CRP i¢in kesim noktasi
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49,41 mg/L oldugunda hastane i¢i mortaliteyi belirlemede %87,5 duyarlilik ve %59,8
Ozgiillik oram elde edildi (EAA=0,760, p=0,001). Albumin i¢in kesim noktas1 3,350 g/dL

oldugunda hastane i¢i mortaliteyi belirlemede %81,3 duyarlilik ve %74,5 6zgiilliik oran1 elde
edildi (EAA=0,830, p<0,001). CRP/Albumin orani i¢in kesim noktast 43,617 oldugunda
hastane i¢i mortaliteyi belirlemede %68,8 duyarlilik ve %79,9 6zgilliik oran1 elde edildi
(EAA=0,803, p<0,001). Notrofil i¢in kesim noktast1 14210 mcL oldugunda hastane i¢i
mortaliteyi belirlemede %68,8 duyarlilik ve %79,9 6zgiilliikk orani elde edildi (EAA=0,727,

p=0,003). Notrofil/Lenfosit orant i¢in kesim noktast 9,630 oldugunda hastane i¢i mortaliteyi
belirlemede %87,5 duyarlilik ve %57,6 6zgiilliikk oran1 elde edildi (EAA=0,667, p=0,027).

Tablo 36. Hastane ici mortaliteyi tahmin etmede kullanilan degiskenlere iliskin ROC

analizi sonuclar.

Kesim ) %95 Giiven
noktasi Duyarhlh Ozgiilli EAA  Arahg p
k k Alt Ust
sinir sinir
CRP 49 .41 0,875 0,598 0,760 0,673 0,847 0,001
Albumin 3,350 0,813 0,745 0,830 0,725 0,936 <0,001
CRP/Albumin 43,617 0,688 0,799 0,803 0,714 0,892 <0,001
Notrofil 14210 0,688 0,799 0,727 0,572 0,881 0,003
Lenfosit - - - 0,556 0,422 0,690 0,459
Notrofil/Lenfosit 9,630 0,875 0,576 0,667 0,537 0,797 0,027
Glukoz - - - 0,516 0,362 0,671 0,831
Glukoz/Lenfosit - - - 0,539 0,410 0,668 0,605
EAA: ROC egrisi altinda kalan alan
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Sekil 8. Hastane i¢i mortaliteyi belirlemede CRP, Albumin ve CRP/Albumin degiskenlerine

iligkin ROC egrisi grafigi.

46



10
— Natrofil
— Lenfosit
— Natrofil/Lenfosit
08 - - - Referans
&5 0F
=
©
=
=
o 04
02
0a
[ia] 02 04 06 08 10

1 - Gzgillik

Sekil 9. Hastane i¢i mortaliteyi belirlemede Notrofil, Lenfosit ve Notrofil/Lenfosit
degiskenlerine iliskin ROC egrisi grafigi.
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Sekil 10. Hastane i¢i mortaliteyi belirlemede Glukoz ve Glukoz/Lenfosit degiskenlerine
iliskin ROC egrisi grafigi.
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Hastane i¢i mortalite ile Balthazar siddet skoru arasinda istatistiksel anlamli iliski
bulundu .

(p<00,1)
Tablo 37. Balthazar siddet skoru ile hastane i¢i mortalite arasindaki iliski
Hastane ici Mortalite
Yasiyor Oldii p

Balthazar Hafif 144 (96,0) 6 (4,0)

Siddeti Orta 33 (86,8) 5(13,2) <0,001
Agir 7 (58,3) 5(41,7)

Atlanta Hafif 52 (100) 0(0)

Smiflamasi Orta 78 (98,7) 1(1,3) <0,001
Agir 54 (78,3) 15 (21,7)

Hastane i¢i mortalite ile Atlanta Siniflamasi arasinda istatistiksel anlamli iligki
bulundu .
(p<00,1)

Tablo 38.Atlanta simflamasi ile hastane i¢ci mortalite arasindaki iliski

Hastane ici Mortalite
Yasiyor Oldii P
Atlanta Hafif 0(0)
Simiflamasi Orta 1(1,3) <0,001
Agir 15 (21,7)
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5. TARTISMA

Calismamizda Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne akut
pankreatit tanis1 ile yatisi yapilmis hastalariin yatis anindaki ilk bakilan Crp-Albumin orant,
Notrofil-Lenfosit orant ve Glukoz — Lenfosit oranlarinin hastaligin siddetini,hastane igi
mortaliteyi ve hastanede kalis siiresini Ongdrmede kullanmilip kullanilamayacaginin
degerlendirilmesi amaglanmustir.

Calismaya dahil edilen akut pankreatit tanili hastalarin siddetini belirlemek amaciyla
revize Atlanta Smiflamasi ve Balthazar Siddet Skoru kullanilmis olup hafif, orta ve siddetli
akut pankreatit gruplari olarak ele alinmustir.

Literatirdeki calismalar Balthazar siddet skoru ve Atlanta Simiflamasinin akut
pankreatit hastalarinda hastalik siddetini belirlemede giivenilir bir skorlama sistemi
olduklarin1 gostermektedir. Yapilan ¢alismalarda Balthazar siddet skorunun akut pankreatit
siddetini ve pankreas nekrozunu ongormede diger skorlama sistemlerinden {istiin oldugu
saptanmigtir.[122], [123] Cheng ve ark.nin yaptig1 bir ¢aligmada ise Modifiye Balthazar siddet
skorunun , AP hastalarinin 2012 revize Atlanta siniflandirmasi ile biiyiik 6l¢iide tama yakin
bir uyum sergiledigi goriilmiistiir.[124] Bizim g¢alismamizda ise Baltazar siddet skoru ile
Atlanta siiflamasi arasinda pozitif yonde orta diizey iligki saptanmustir. (r=0,407, p<0,001).

C-reaktif protein (CRP) proinflamatuvar ve antienflamatuvar aktivitesi olan pozitif akut
faz reaktanmidir. Monositlerden inflamatuvar sitokinler, doku faktori ve IL-6 salinimina neden
olarak proinflamatuvar etki gosterir.[125] Nekrotik ve apopototik hiicrelerin temizlenmesi,
fosfokoline baglanarak patojenlere karsi savunma gorevlerini tetikleme ve kompleman sistemi
aktivasyonu gibi ozellikleri vardir. Humoral ve hiicresel immuniteyi tetikler. [126] CRP,
inflamatuvar, enfektif, metabolik ve onkolojik hastaliklar gibi bircok durumda artig
gosterebilmektedir.

Albiimin ise plasma onkotik basincini belirleyen ve plasmada en fazla miktarda bulunan
monomerik bir proteindir. Viicut kompartmanlar1 arasindaki sivi dengesini saglama gorevi
vardir. Karacigerde giinde yaklasik 200mg/kg albiimin {iretimi olmaktadir bu nedenle albiimin
diizeylerinin karacigerinin sentez kapasitesini gostermesi agisindan Snemlidir. Viicuttaki
toplam miktar1 yaklasik 300-500 g kadar olup normal serum degeri 3-5g/dI’dir. Yar1 omrii ise

yaklasik 20 giindiir. Serum albiimin diizeyi hastanin beslenme durumu, serum onkotik basinci,
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karaciger yetmezligi gibi hastaliklar,cesitli sitokin ve hormonlar gibi bircok faktore gore
degisiklik gostermektedir.[127]

CRP veya albliminin tek basma bir biyobelirte¢ olarak kullanilmasinin zor olmasi
nedeniyle CRP/albiimin orani bir¢ok hastaligin siddetini ve prognozunu belirlemede
kullanilmaya baslanan bir marker olarak ortaya konulmustur.

Malign hastaliklarda, enfektif ve inflamatuvar siireclerde CRP diizeylerinde artis ve
albiimin dizeyinin diismesi crp/albiimin oranmin hastaliklarin seyri agisindan yol gdosterici
olabilecegini disiindiirmistiir. Kim ve ark.nin yaptig1 bir ¢alismada agir sepsis veya septik
soklu hastalarda bagvuru sirasindaki CRP/albiimin oraninin prognoz ile pozitif korelasyon
gosterdigi ve bu hastalarda mortalitenin 6ngoriiciisii olarak CRP/albiimin orani i¢in kesme
degerinin 5.09 oldugu bildirilmistir.[128] Oh ve ark.nin acil servis yoluyla kabul edilen yash
hastalarla ilgili yaptiklar1 bir calismada basvuru sirasindaki CRP/albliimin oraninin 65
yasindan biliylilk hastalarda tim nedenlere bagli hastane i¢i mortalite ile
iliskilendirilmistir.[129] Ayrica ¢esitli malignitelerde genel sagkalim iizerine yapilmisg
calismalarda yliksek CRP/albiimin oranmin hastalarda diisiik 5 yillik sagkalim ile iligkili
oldugu belirtilmistir.[130]-[132] Sayar ve ark.’nin yaptig1 iilseratif kolit hastalarmin dahil
edildigi bir ¢alismada ise CRP/albiimin oraninin hastalik siddeti ile istatistiksel olarak anlamli
bir iliskisinin oldugu ortaya konulmustur.[133] Wang ve ark.nin AP hastalarinda yapmis
oldugu bir caligmada CRP degerinin 170 mg/L veya daha yiiksek olmasinin veya albumin
seviyesinin 30 g/L'nin altina dligmesinin mortaliteyi yaklasitk 7 kat arttirdig:
gosterilmistir.[134]

AP'de CRP veya albiimin degerleri ile ilgili calismalar mevcut olmasina karsin AP'de
CRP/albiimin orani ile ilgili veriler sinirlidir.Y1lmaz ve ark.’nin yapmis oldugu bir ¢alismada
Ranson skoruna gore AP siddetinin ve prognozunun tahmininde CRP/Alb oranmn anlamh
sonuglart oldugu saptanmis olup CRP/albiimin igin cut off degeri 8,51 mg/L olarak
belirlenmis ve %66 spesifite %90 sensitivite degerleri bulunmustur.[4] Kaplan ve ark.nin
yaptig1 bir ¢alismada CRP/albiimin oran1 >16.28 olanlarda Atlanta ve Ranson siniflmasinin
daha siddetli oldugu bu degerin %92,1 duyarlilik ve %58.0 ozgiilliik ile mortaliteyi
ongoérmede anlamli bir belirte¢ oldugu saptanmistir.[5] Kutlu ve ark.nin Atlanta,Balthazar ve
Ranson siniflamalarina gore derecelendirilen AP hastalariyla yaptiklar1 ¢alismada siddetli AP
grubunda CRP/albiimin degerleri diger gruplara goére anlamli derecede yiiksek oldugu
gosterilmistir.[135]

Calismamizda CRP/albiimin orani Atlanta siniflamasi ve Balthazar Siddet skoruna gore

siddetli AP olanlar1 orta ve hafif siddetli AP olanlardan ayirt etmede istatistiksel olarak
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anlamli bulundu. Siddetli AP hastalarinda CRP ve CRP/albiimin degerleri hafif ve orta
siddetli akut pankreatit grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek bulunurken albiimin diizeyi
anlaml olarak daha diislik saptandi. (p<0,001). Atlanta siniflamasina gére CRP/Albumin
orani i¢in kesim noktasi 22,62 oldugunda ise Atlanta siniflamasina gore siddetli AP olanlari
orta ve hafif siddetli AP olanlardan ayirmada %79,7 duyarlilik ve %83,5 6zgiilliik oran1 elde
edildi (EAA=0,883, p<0,001). Balthazar siddet skoruna gore ise CRP/Albumin orani igin
kesim noktast 72,911 oldugunda Baltazar siddeti agir olanlar1 hafif ve orta olanlardan
ayirmada %75 duyarlilik ve %91 6zgiilliikk orani elde edildi (EAA=0,817, p<0,001).

CRP/Albumin kesim noktalarinin litaratiirde farklilik gdstermesinin nedeninin hastalik
siddetini siniflandirmada kullanilan skorlama sistemlerinin farkli olmasina baglh oldugunu
diisiinmekteyiz. Bizim c¢alismamizda CRP/Albumin kesim noktasinin Balthazar siddet
skoruna gore siniflandirilan AP hastalarinda Atlanta siniflamasina gore daha yliksek
bulmamizin nedeninin Balthazar siddet skorunun sidddetli AP yi ve pankreas nekrozunu ayirt
etmede diger skorlama sistemlerine iistiin olmasina ve nekrotizan AP basta olmak iizere
siddetli AP hastalarinda daha yiliksek CRP ve daha diisiik albumin diizeylerinin saptaniyor
olmasina bagli oldugunu diisiiniiyoruz.

CRP/Albumin degerinin mortalite iizerine etkisini arastiran ¢esitli ¢alismalar mevcuttur.
Kaplan ve ark.nin yaptigi calismada CRP/albiimin oranindaki 1 birimlik artisin mortalite
riskinde 1,52 kat artisla sonuglandigi saptanmistir.[5] Behera ve ark.nin yaptigi ¢alismada
CRP/alblimin > 4 olan AP hastalari, CRP/alblimin degerleri daha diisiik olan hastalara gore
daha yiiksek mortaliteye sahip oldugu ve CRP/albiimin oraninin AP'li hastalarda mortalitenin
tek bagimsiz belirleyicisi oldugu gosterilmistir.[136]

(Calismamizda hastane i¢i mortalite oranlari karsilastirildiginda yasayan ve 6len hastalar
arasinda CRP/Albumin istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,001; p<0,001).
Litaratiirle uyumlu olarak olen hastalarin CRP/Albumin diizeyleri yasayanlardan anlamli
diizeyde yiiksekti. CRP/Albumin orani igin kesim noktasi 43,617 oldugunda hastane igi
mortaliteyi belirlemede %68,8 duyarlilik ve %79,9 6zgiilliikk oran1 elde edildi (EAA=0,803,
p<0,001).

Ayrica hastanede yatis siiresi ile CRP/Albumin arasinda pozitif yonde orta diizey iliski
bulundu (r=0,419, p<0,001). CRP/Albumin orami arttik¢a hastanede yatis siiresinin arttigi
goriildii.

Kutlu ve ark.nin yaptiklar1 ¢calismada bizim ¢alismamizdaki sonuglara benzer sekilde
CRP/alblimin oranin AP'li hastalarinin hastanede yatis siiresi ile anlamli olarak korele

oldugunu tespit etmislerdir.[135]
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Calismamizda da saptadigimiz tizere ulasilan bu veriler CRP/Albiimin oraninin hastalik
siddetini belirlemede,mortalite ve hastanede kalis siiresini 6ngérmede kullanilabilecek
givenilir parametreler oldugunu gostermektedir ancak ¢ok merkezli daha fazla hastayla
yapilmis ileri prospektif ¢caligmalara ihtiyag¢ vardir.

Notrofiller periferik kanda en ¢ok bulunan I6kosit alt tipi olup yaklasik periferik kanda
I6kositlerin  %40-70’ini  olusturmaktadir. Mutlak no6trofil sayisinin 1500  hiicre/mikroL
diizeyinin altina inmesi ndtropeni, 7700 hiicre/microL diizeyinin tizerinde olmasi ise nétrofili
olarak degerlendirilmektedir. Notrofiller, kemotaksis, antimikrobiyal fonksiyonlar, fagositoz,
degrantiilasyon ve notrofil hiicre disi tuzak (NET) iiretimi dahil olmak iizere bir¢ok biyolojik
fonksiyona sahiptir. In vivo olarak nétrofiller, bakteriyel ve fungal enfeksiyonlara kars1 ilk
savunma hattidir. Bu nedenle bakteriyel enfeksiyonlar basta olmak iizere cesitli enfektif
durumlar, inflamatuvar hastaliklar, hematolojik maligniteler, glukokortikoidler ve lityum gibi
kemik iliginde notrofil tiretimini artiran ilaglar, sigara igiciligi, egzersiz ve stres gibi gesitli
durumlarda nétrofili goriilebilmektedir. [137]

Lenfositler ise periferik kanda lokositlerin %8-33’liik bir kismint olusturmaktadir.
Mutlak lenfosit sayisinin 4000 hiicre/mikroL iizerinde olmasi lenfositoz, 1000 hiicre/mikroL
altinda olmasi ise lenfopeni olarak adlandirilir. Inflamatuvar hastaliklar, maligniteler, ilaglar
ve viral enfeksiyonlar basta olmak tizere cesitli enfeksiyonlar periferik kanda lenfosit
sayisinda degisime neden olabilmektedir.

Takeyama ve ark.nin siddetli AP de hiicresel bagisikligin bozulmasini arastirmak igin
periferik lenfositlerdeki degisiklikleri inceledikleri calismada lenfositlerin enfeksiyonu
olmayan hastalara kiyasla anlamli derecede azaldigi ve siddetli hastaligi olan hastalardan
alian lenfositlerde 24 saatlik inkiibasyondan sonra apoptotik degisikliklerin meydana geldigi
gostermislerdir.[138] Yapilan caligmalarda nétrofili ve lenfopeni arasindaki bu dengenin akut
sistemik inflamatuar yanit, enfeksiy6z komplikasyonlar ve organ yetmezliginden sorumlu
oldugu diistiniilmektedir.[138]-[140]

Bu nedenle NLR nin enfeksiyon, sepsis, inme, kardiyovaskiiler hastalik ve kanserli
hastalarda prognoza etkisinin arastirildigi ¢alismalar yapilmis olup degerli bir inflamatuar
belirteg oldugu savunulmustur.[141][142]

Abayli ve ark.nin 435 AP hastasiyla yaptiklar1 calismada NLR'nin Ranson skorlama
sistemi puani 3 ve iizeri olanlarda anlamli olarak daha yiiksek oldugu , AP'nin siddetini teshis
etmede daha basit, pratik ve etkili bir parametre oldugunu bulmuslardir.[143] Suppiah ve
ark.nin Atlanta siniflamasina gore siddet siniflamasi yaptig1 AP li hastalarla yaptigi ¢alismada

bagvurunun ilk 48 saatinde NLR'nin yilikselmesi nin ciddi AP ile onemli Olglide iliskili
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oldugunu gostermislerdir. NLR’nin AP'de bagimsiz bir negatif prognostik belirteg oldugunu
savunmuslardir.[144]

Calismamizda Notrofil/Lenfosit oranmi ile Atlanta siniflamasi arasinda pozitif yonde
iligki bulundu (r=0,345, p<0,001). Atlanta siniflamasina gore siddetli AP olanlar1 orta ve hafif
siddetli AP olanlardan ayirt etmede Notrofil, Lenfosit, Notrofil/Lenfosit degiskenleri
istatistiksel olarak anlamli bulundu. Litaratiirle uyumlu olacak sekilde ¢alismamizda siddetli
AP hastalarinda Notrofil degerleri hafif ve orta siddetli akut pankreatit grubuna gore anlaml
olarak daha yiiksek bulunurken lenfosit diizeyi anlamli olarak daha diistiiktii. Notrofil/Lenfosit
orani i¢in kesim noktast 8,694 oldugunda Atlanta siniflamasina gore siddetli AP olanlar1 orta
ve hafif siddetli AP olanlardan ayirmada %76,8 duyarlilik ve %64,9 6zgiilliik orani elde edildi
(EAA=0,709, p<0,001).

Ayrica ¢alismamizda Baltazar siddeti ile NLR arasinda pozitif yonde iliski saptandi.
(r=0,307, p<0,001) Balthazar siddet skoru arttikca NLR nun arttig1 goriildii. Ancak Balthazar
siddeti agir olanlar1 hafif ve orta olanlardan ayirt etmede NLR istatistiksel olarak anlamsizdi.

Litaratiirde Balthazar Siddet Skoru ile NLR nin karsilastirildigi ¢alisma siirhidir.
Petruscu ve ark.nin yaptiklar: bir ¢aligmada NLR nin Balthazar siddet skoruyla korele arttigini
gostermislerdir. Ancak bizim g¢alismamizdakiyle uyumlu olacak sekilde NLR degerleri
siddetli AP leri ayirt etmede yetersiz kalmustir.[145] Balthazar siddet skoru ve NLR nin
karsilastirildigr ileri calismalara gereksinim vardir.

(Calismamizda hastane i¢i mortalite oranlari karsilastirildiginda yasayan ve 6len hastalar
ile NLR arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,027). Olen hastalarmn NLR
diizeyleri yasayanlardan anlamh diizeyde ytiksekti. Notrofil/Lenfosit orani i¢in kesim noktasi
9,630 oldugunda hastane i¢i mortaliteyi belirlemede %87,5 duyarlilik ve %57,6 o6zgiillik
orani elde edildi (EAA=0,667, p=0,027).

Li ve ark.nin AP ‘li hastalarla yaptiklar1 bir ¢aligmada mortaliteyi tahmin etmek i¢in
NLR nun 16.64 cut-off degeri i¢cin %82.4 duyarlilik ve %75.6 6zgiillik e sahip oldugu
gosterilmislerdir.(0.804, p<0.001). [146] Gezer ve ark. tarafindan yapilmis gesitli skorlama
sistemleri ve biyokimyasal markerlerin mortaliteye etkisinin incelendigi bir ¢alismada AP'de
siddet ve mortalitenin erken belirleyicileri olarak BISAP skoru ve NLR nin daha iistiin
oldugunu savunmuslardir.[147]

Litaratiirde NLR ile hastanede kalis siiresi ile ilgili cesitli ¢alismalar mevcuttur.
O'connell ve ark.nin yaptig1 calismada 5 ten biiyiik NLR degerlerinin YBU'ye kabul riskini
artirdig1 saptamislardir. Bu deger i¢in NLR'nin duyarliligin1 %93.3 ve 6zgiilliigt %39.4 olarak
bildirmislerdir.[148] Azab ve ark.nin yaptigi ¢calismada NLR yogun bakim {initesine yatis ve
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daha uzun hastanede kalis siiresini 6ngérmede WBC den daha iistiin bir parametre oldugunu
gostermis ve AP ile bagvuran hastalarda basit bir siddet gostergesi olarak NLR >4.7 esik
degerinin kullanilmasini 6nermislerdir.[149] Zhang ve ark.nin 974 AP hastasiyla yaptiklari bir
calismada NLR ile kalic1 organ yetmezligi ,YBU kalis siiresi ve mortalite arasinda anlaml
iligki bulmuslardir. Sectiklert NLR 11 cut off deger i¢in kalic1 organ yetmetmezligi tahmini
icin duyarliligt %72, ozgiillik %67, yedi giinden fazla yogun bakim {initesinde kalis siiresi
tahmini i¢in duyarlilk %76 0Ozgiillik %63, hastane i¢i mortaliteyi tahmin etmek igin
duyarlilik %88, 6zgiilliik %61 olarak agiklamislardir.[150]

Calismamizda hastanede yatig stiresi 1ile Notrofil/Lenfosit arasindaki iliski
incelendiginde pozitif yonde iliski bulundu (r=0,395, p<0,001). Litaratiirle uyumlu olacak
sekilde NLR arttik¢a hastanede yatis siiresinin korole arttig1 goriilmiistiir.

Endokrin ve ekzokrin fonksiyonlar1 olan pankreas hem diyabet hem de pankreatit
gelisiminde anahtar rol oynamaktadir. Yapilan calismalarda DM Gykiisii olmayan hastalarin
yaklasik %40'inda bir AP epizodundan sonra anormal glukoz metabolizmasinin bulundugunu
gosterilmis olup bu hastalarin genel popiilasyondaki bireylere gore 2,5 kat daha yiiksek yeni
tan1 konmus DM gelistirme riskine sahip oldugunu ortaya konmustur.[151] Ayrica yiiksek
aclik kan sekeri seviyeleri ve anormal glikoz metabolizmasinin AP'li hastalarin siddeti ve
prognozu ile iliskili oldugu bildirilmistir. [151]-[153]

Bu bilgiler 1s1ginda kritik hastalarda prognozu 6ngérmek icin biyobelirte¢ olarak
glukoz-lenfosit oranin1 (GLR) degerlendirilmeye baglanmistir. Zhang ve ark.nin yaptigt bir
caligmada ARDS'li kritik hastalarda GLR'nin bagimsiz bir prognostik gosterge oldugunu
gostermislerdir.[154] Yilmaz ve ark.min yaptigi bir calismada Sorafenib tedavisi Oncesi
bakilan GLRnin ilerlemis HCC'de sagkalimi 6ngorebilen yeni bir prognostik biyobelirteg
oldugunu savunmuslardir.[155] Navarro ve ark.nin yaptig1 calismada Preoperatif GLRnin
safra kesesi kanserinde genel ve hastaliksiz sagkalimin bagimsiz bir 6ngordiiriiclisii oldugunu
saptamiglardir.[156] Yildirirm ve ark.nin rezeke edilmis mide kanserli hastalarda ameliyat
oncesi glukoz/lenfosit oraninin prognostik degerini arastirdiklari bir caligmada GLR nin genel
sagkalimi 6nemli olgiide Ongordiigiinii ve GLR degeri <4,12 olan hastalarin GLR>4,12
olanlardan 6nemli 6l¢iide daha uzun genel sagkalima sahip oldugunu gostermislerdir.[157]

Litaratiirde GLR ile AP arasindaki iligskinin incelendigi tek bir ¢caligma bulunmaktadir.
Bu nedenle ¢alismamiz dncii caligsmalarda olmasi nedeniyle litaratiire katki saglamaktadir.

Chen ve ark.nin 1133 siddetli AP hastasi ile yaptiklar1 calismada GLR nin hastane ici
mortalite ile arasinda anlamli iliski saptanmis olup bu iliskinin diger sistemik enflamatuvar
yanit biyobelirteclerinden (NLR, PLR ve LMR) daha {istiin oldugu gosterilmistir. GLR i¢in
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kesim noktast 0,9 oldugunda hastane i¢i mortaliteyi belirlemede %89 duyarlilik ve %63
Ozgiilliik orani elde edilmistir.[158]

Calismamizda Atlanta siniflamasi ile Glukoz/Lenfosit arasinda pozitif yonde iliski
bulunmustur. ( 1=0,263, p<0,001). Atlanta siniflamasina gore siddetli AP olanlar1 orta ve hafif
siddetli AP olanlardan ayirt etmede Glukoz ve Glukoz/Lenfosit degiskenleri istatistiksel
olarak anlamli bulundu. Ciddi akut pankreatit hastalarinda glukoz degerleri hafif ve orta
siddetli akut pankreatit grubuna gore daha yiiksek bulunurken lenfosit diizeyi anlamli olarak
daha diistik bulunmustur. Glukoz/Lenfosit orani i¢in kesim noktasi 0,9889 oldugunda Atlanta
siniflamasina gore siddetli AP olanlar1 orta ve hafif siddetli AP olanlardan ayirmada %71
duyarlilik ve %51,9 6zgiilliik oran1 elde edildi (EAA=0,648, p=0,001).

Calismamizda Baltazar siddeti ile Glukoz/Lenfosit orani arasinda pozitif yonde zayif
iliski bulundu (r=0,177, p=0,012). Ancak Balthazar siddeti agir olanlar1 hafif ve orta
olanlardan ayirt etmede GLR istatistiksel olarak anlamsizdi.

Hastane i¢i mortalite oranlar1 karsilastirildiginda yasayan ve Olen hastalar arasinda
Glukoz/Lenfosit bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,605; p=0,335).

Hastanede yatis siiresi ile Glukoz/Lenfosit arasinda pozitif yonde zayif bulundu
(r=0,209, p=0,003). GLR arttik¢a hastanede yatis siiresinin arttig1 goriildii.

Bizim calismamizda mortalite ile GLR arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmamasmin Chen ve ark.nin yaptigi calismada DM tanili hastalarin daha fazla olusu,
poplilasyonun yiiksek sayili ve hepsinin kritik AP hastalarindan secilmis olmasina bagl
oldugunu diisiiniiyoruz.Litaratiirde GLR ve AP siddeti ,hastanede kalis siiresi ile iliskinin
incelendigi ¢alisma olmamasi nedeniyle ¢alismamiz 6ncii ¢alisma niteligindedir.

Sonug olarak GLR’nin hastaligin siddeti ve hastanede kalis siiresini 6n gérmede degerli
bir parametre oldugunu diigiiniiyoruz. Ancak verilerin giivenirligni arttirmak i¢in ileri
caligmalara gereksinim vardir.

Litaratiirde CRP/Albumin,NLR ve GLR nin AP prognozu ile iliskisinin karsilagtirildig:
calisma yoktur.Calismamiz ilk olmasi nedeniyle degerlidir. CRP/Albumin ve NLR nin hastalik
siddeti mortalite {izerine etkisinin arastirildigi ¢aligmalar mevcuttur.Ayranci ve ark.nin
geriatrik acil servise basvuran 784 hastayla yaptig1 bir ¢alismada CRP/Albumin degerinin
hastane i¢i mortaliteyi 6ngormede NLR degerinden daha etkili oldugunu saptamislardir.[159]
Liu ve ark.nin yaptigi bir calismada mide kanseri tanili hastalarda preoperatif bakilan
CRP/alblimin oraninin kiiratif rezeksiyon sonrasi hastalarin prognozunu éngérmede NLR ye
stlin oldugu saptanmustir.[160] Usta ve ark nin dahiliye ve anestezi reanimasyon yogun

bakim {initesine yatirilan hastalarda APACHE II skorlarinin ve mortalitenin CRP/albiimin ve
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NLR arasindaki iligkisini aragtirdiklar1 c¢alismada CRP/Albumin Apache II skoruyla
korelasyonu NLR den daha iliskili bulunmus olup hastalik siddetini ve mortaliteyi 6ngérmede
daha istlin saptanmustir.[161] Kager ve ark.nin yaptig1 bir ¢aligmada CRP/Albiimin orani akut
mezenter iskemisi hastalarinda hastane i¢i mortalitenin giiglii bir Ongordiiriiciisii olarak
saptanmis ve NLR ye tistiin bulunmustur.[162]

CRP/Albumin in hastalik prognoz ve mortalitesinin NLR ye iistiin oldugu ¢aligsmalar
olmasina ragmen tersi sonu¢lanan c¢alismalar da mevcuttur.Hazar ve ark. nin akut solunum
yolu hastaliklar1 nedeniyle hastaneye yatirilan toplam 1971 geriatrik hastayla yaptigi
calismada ise NLR mortaliteyi 6ngérmede CRP/Albumin e {istiin bulunmustur.[163] Piciuchi
ve ark.nin yaptig1 ¢alismada NLR nin metastatik pankreas kanserli hastalarda sagkalimla
anlaml1 iliski oldugu ve CRP/Albumin den istiin oldugu saptanmistir.[164]

Litaratiirde AP hastalarinda CRP ile NLR karsilastitildigi ¢alismalar olmasina ragmen
CRP/Albumin ile karsilastirilan ¢alismalar sinirhidir.Karabuga ve ark.nin Bisap skoruna na
gore smiflandirilan 500 AP hastasi ile yaptiklar1 ¢calismada hastalik siddetini tanimlamada
CRP/Albumin degeri ile NLR hemen hemen benzer sonuglar gostermistir.(CRP/Albumin i¢in
EAA: 0,740 p<0,001; NLR i¢in EAA: 0,779 p<0,001) Belirlenen cut off degerleri i¢ib
CRP/Albumin duralilik %71,43 6zgiilliik %70,88 iken NLR i¢in %75,00 duyarlilik ve %43.98
Ozgiillik saptanmustir.[165]

Bizim ¢alismamizda CRP/Albiimin degeri AP siddetini,mortalitesini ve hastanede kalis
stiresini ongoremde NLR ve GLR ye iistiin bir biyobelirte¢ olarak saptanmistir.

Yapilan c¢alismalar arasinda  sonu¢  farkliliklariin  galigmalardaki  hasta
popiilasyonlari,hasta sayilar1 ve siniflamada kullanilan siddet skorlama sistemlerinin ayni

olmamasina bagli oldugunu diisiiniiyoruz.
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6. SONUC

Calismamizda akut pankreatit tanis1 ile hastane yatis1 yapilmis 200 hastanin yatig
anindaki ilk bakilan Crp-Albumin Orani, Noétrofil-Lenfosit Orani ve Glukoz — Lenfosit
Oranlar ile Hastaligin Siddeti Hastane i¢i Mortalite ve Hastanede Kalis Siireleri arasindaki
iliski incelenmistir. Hastalarin siddet skorlamalar1 revize Atlanta Siniflamasi ve Balthazar
siddet skoruna gore yapilmistir.

Yapilan degerlendirmeler sonucunda CRP/Albiimin degeri ile Atlanta Siniflamasi,
Balthazar siddet skoru,hastane i¢i mortalite  hastanede kalig siiresi arasindaki iligki
istatistiksel olarak anlamli bulundu. Tim karsilagtirmalarda CRP/Albiimin degeri; NLR ve
GLR ye tstiin bir biyobelirteg olarak saptanmustir.

NLR degeri ile Atlanta Siniflamasi, Balthazar siddet skoru, hastane i¢i mortalite ve
hastanede kalis stiresi arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulundu. Ancak Balthazar
siddet skoruna gore siddetli AP leri orta ve hafif siddette AP den ayirmada yetersizdi.

GLR degeri ile Atlanta Siiflamasi, Balthazar siddet skoru ve hastanede kalis siiresi
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulundu. Ancak Balthazar siddet skoruna gore
siddetli AP leri orta ve hafif siddette AP den ayirmada ve hastane i¢i mortalite tahmininde
yetersizdi.

Calismamizin kuvvetli yonleri literatiirdeki c¢alismalara kiyasla CRP/albiimin,NLR
,GLR degerlerinin tamaminin bir arada incelenmis olmasi, bu parametrelerin iki farkli siddet
skorlama sistemi arasinda kiyaslanmis olmast ve prognoza etkili siddet mortalite hastanede
kalig siiresi gibi ii¢ dnemli degiskenin incelenmis olmasidir. Bu ozellikleriyle calismamiz
ilkemizde ilk ¢alismadir. Bunun yaninda ¢alismamizin kisithliklart da mevcuttur.
Calismamizin tek merkezli ve retrospektif olmasi, hasta bilgilerinin hasta dosyalarindan
geriye dontk edinilmis olmasi ve orneklem araliginin dar olmasi ¢alismamizin kisitliliklar:
olarak goze garpmaktadir.

Sonu¢ olarak; CRP/Albumin, NLR ve GLR AP’de hastaligin morbiditesi ve
mortalitesinin tahmininde ucuz kolay hesaplanabilir birer biyobelirte¢ olmalar1 nedeniyle one
¢ikmaktadir. Ancak hasta sayisinin daha fazla oldugu, daha kapsamli, prospektif ve ¢ok

merkezli ¢alismalara ihtiyag vardir.
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OZET

AKUT PANKREATIT HASTALARININ CRP-ALBUMIN ORANI, NOTROFIL-
LENFOSIT ORANI VE GLUKOZ -LENFOSIT ORANI iLE HASTALIGIN SiDDETI,
HASTANE ICi MORTALITE VE HASTANEDE KALIS SURESI ARASINDAKI
ILISKININ INCELENMESI

Amag: Calismamizda Aydin Adnan Menderes Universitesi Uygulama ve Arastirma
Hastanesinde akut pankreatit tanistyla hospitalize edilen hastalarda hastaneye basvuru aninda
bakilan CRP-Albumin orani , Notrofil-Lenfosit oran1 ,Glukoz-Lenfosit oranmin hastaligin
siddeti,hastane i¢i mortalite ve hastanede kalis siiresini 6ngérmede rolii arastirilmistir. Bakilan
bu parametrelerin birbirine Ustiinliiklerinin saptanmasi amaglanmuistir.

Gereg ve Yontem: Calismamiz retrospektif olarak yiirtitiilmistiir. Calismaya Aydin Adnan
Menderes Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesinde 1 Ocak 2012- 1 Ocak 2022
tarihleri arasinda hastaneye yatis yapilan 200 akut pankreatit hastast dahil edilmistir. Gebe
hastalar, aktif malignitesi olan hastalar ve 18 yas alti hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir.
Hastalarin basvuru anindaki CRP-albumin orani, Notrofil-lenfosit orani(NLR), Glukoz-
lenfosit orani(GLR) ile hastaligin siddeti hastane i¢i mortalite ve hastanede kalis siiresi
arasindaki iligkinin incelenmesi planlanmistir. Akut pankreatit siddetini derecelendirebilmek
icin 2012 yilinda yayinlanan revize Atlanta siniflamasi ve Abdominal bilgisayarli tomografiye
dayali Balthazar Siddet skoru kullanilmistir. Hastalarin Olgiilmiis verileri hastane bilgi
sisteminden ve hasta dosyalarindan kaydedilmistir. Verilerin analizi ve istatistiksel
degerlendirme SPSS versiyon 26.0 programu ile yapilmustir. p<0,05 degeri istatistiksel olarak
anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Calismamiza 80 (%40) erkek 120 (%60) kadin olmak tizere toplam 200 akut
pankreatit tanili hasta dahil edildi. Kadin hastalarin yas ortalamasi 66,93+17,88 erkek
hastalarin yas ortalamasi 59,41£19,38 yildi. 126 (%63) hasta 60 yas ve lizerindeydi. Ek
hastaliklar incelendiginde 93 (%46,5) hasta sayisiyla en sik hipertansiyon(HT) goriildii.
68(%34) hastanin ek hastaligi yoktu. Etiyolojik incelemede non-biliyer akut pankreatit olan
hasta sayis1 89 (%44,5), biliyer akut pankreatit olan hasta sayist 111 (%55,5) olarak saptanda.
Revize Atlanta Siniflamasina gore 52(%26) hasta hafif, 79(%39,5) hasta orta siddetli,
69(%34,5) hasta siddetli; Balthazar Siddet Skoruna gore ise 150(%75) hasta hafif, 38(%19)
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hasta orta siddetli, 12(%6) hasta siddetli akut pankreatit olarak degerlendirildi. Lokal
komplikasyonu olan hasta sayist 137(%68,5), sistemik komplikasyonu olan hasta sayisi
27(%]13,5), organ yetmezligi olan hasta sayis1 42(%?21) olarak saptandi. Hastalarin hastanede
ortalama 9,9+7,6 giin yattig1 ve 16 (%8) hastanin exitus oldugu goriildii. CRP/Albumin, NLR,
GLR ile Atlanta siniflamasi (p<0,001) ve Balthazar Siddet skoru (p<0,001; p<0,001; p=0,012)
arasinda pozitif yonde anlamli iliski bulundu. Atlanta siniflamasina gore siddetli AP olanlar1
orta ve hafif siddetli AP olanlardan ayirt etmede CRP/Albumin (p<0,001), NLR (p<0,001),
GLR (p=0,001) istatistiksel olarak anlamli bulundu. ROC analizine gére CRP/Albumin degeri
icin %79,7 duyarlilik ve %83,5 0Ozgiillik, NLR degeri i¢in %76,8 duyarlilik ve %64,9
ozgilliik, GLR degeri i¢cin %71 duyarlilik ve %51,9 6zgiillikk degerleri elde edildi. Balthazar
siddet skoruna gore siddetli AP olanlar1 orta ve hafif siddetli AP olanlardan ayirt etmede
CRP/Albumin (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bulunurken NLR ve GLR istatistiksel
olarak anlamsizdi. ROC analizine gore CRP/Albumin degeri icin %75 duyarlilik ve %85,1
ozgiilliik oram elde edildi. Olen hastalarin CRP/Albumin ve NLR diizeyleri yasayanlardan
anlaml diizeyde yiiksek saptandi1 (p<0,001; p=0,027). GLR ile hastane i¢i mortalite arasinda
ise anlamli iligki saptanmadi. ROC analizine gére CRP/Albumin degeri i¢in %68,8 duyarlilik
ve %79,9 ozgillik, NLR degeri icin %87,5 duyarlibik ve 9%57,6 oOzgiillik elde edildi.
CRP/Albumin, NLR, GLR ile hastanede kalis siiresi arasinda pozitif yonde anlamli iligki
saptand1 (p<0,001; p=0,003; p=0,015). Hastanede yatis siiresi arttikga CRP/Albumin, NLR ve
GLR degerlerinin artt1g1 goriildii.

Sonug: Calismamiz sonucunda CRP/albiimin degeri Atlanta Siiflamasi ve Balthazar siddet
skoruna gore siddetli akut pankreatit hastalarimi orta ve hafif siddetli akut pankreatit
hastalarindan ayirmada, hastane i¢i mortalite ve hastanede kalis siiresini 6ngérmede
istatistiksel olarak NLR ve GLR ye iistiin bir biyobelirteg olarak saptanmustir. (p<0,001).
Kolay wulasilabilen, ucuz ve basit hesaplanabilen bu parametrelerin akut pankreatit
hastalarinda hastaligin morbidite ve mortalitesini dngdrmede kullanilabilecegini diisiiniiyoruz.
Yapilacak daha kapsamli, prospektif ve ¢ok merkezli g¢alismalar hastalik prognozunu

ongormede yol gosterici olacaktir.
Anahtar Kelimeler: Akut Pankreatit, CRP-Albiimin Orami, Noétrofil-Lenfosit Orani,

Glukoz-lenfosit Orani, Atlanta Siniflamasi, Balthazar Siddet Skoru, Mortalite, Hastanede

Kalis Siiresi
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ABSTRACT

IN ACUTE PANCREATITIS PATIENTS CRP-ALBUMIN RATIO,
NEUTROPHIL-LYMPHOCYTE RATIO AND GLUCOSIS-LYMPHOCYTE RATIO
WITH INVESTIGATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN THE SEVERITY
OF THE DISEASE, IN HOSPITAL MORTALITY AND DURATION OF STAY IN
HOSPITAL

Objective: In our study, the role of CRP-Albumin ratio, Neutrophil-Lymphocyte ratio,
Glucose-Lymphocyte ratio in predicting the severity of the disease, in hospital mortality and
hospital stay were investigated in patients hospitalized with the diagnosis of acute pancreatitis
in Aydin Adnan Menderes University Practice and Research Hospital. It is aimed to
determine the superiority of these parameters to each other.

Material and Methods: Our study was constructed retrospectively. 200 patients with acute
pancreatitis who were hospitalized between 1 January 2012 and 1 January 2022 in Aydin
Adnan Menderes University Practice and Research Hospital were included in the study.
Pregnant patients, patients with active malignancies and patients under 18 years of age were
excluded from the study. It is planned to examine the relationship between CRP-albumin
ratio, Neutrophil-lymphocyte ratio (NLR), Glucose-lymphocyte ratio (GLR) at the time of
admission and the severity of the disease, in hospital mortality and duration of hospital stay.
The revised Atlanta classification published in 2012 and the Balthazar Severity score based on
abdominal computed tomography were used to rate the severity of acute pancreatitis. The
measured data of the patients were recorded from the hospital information system and patient
files. Data analysis and statistical evaluation was done with SPSS version 26.0 program.
p<0.05 value was accepted as significant.

Findings: A total of 200 patients diagnosed with acute pancreatitis, 80 (%40) male and 120
(%60) female, were included in our study. The mean age of the female patients was
66.93+17.88, and the mean age of the male patients was 59.41£19.38 years. 126 (63%)
patients were 60 years or older. Hypertension (HT) was the most common with 93 (46.5%)

patients when comorbidities were examined. 68 (34%) patients had no additional disease. In
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the etiological examination, the number of patients with non-biliary acute pancreatitis was 89
(44.5%) and the number of patients with biliary acute pancreatitis was 111 (55.5%).
According to the revised Atlanta Classification, 52 (26%) patients were mild, 79 (39.5%)
moderately severe, 69 (34.5%) patients were severe; According to the Balthazar Severity
Score, 150 (75%) patients were evaluated as mild, 38 (19%) patients as moderate, 12 (6%)
patients as severe acute pancreatitis. The number of patients with local complications was 137
(68.5%), the number of patients with systemic complications was 27 (13.5%), and the number
of patients with organ failure was 42 (21%). It was observed that the patients were
hospitalized for an average of 9.94+7.6 days and 16 (8%) patients died. A significant
positive correlation was found between CRP/Albumin, NLR, GLR with Atlanta classification
(p<0,001), Balthazar Severity score (p<0,001; p<0,001; p=0,012). CRP/Albumin (p<0.001),
NLR (p<0.001), GLR (p=0.001) were found to be statistically significant in differentiating
severe AP from moderate and mild AP according to the Atlanta classification. According to
ROC analysis, 79.7% sensitivity and 83.5% specificity for CRP/Albumin value, 76.8%
sensitivity and 64.9% specificity for NLR value, 71% sensitivity and 51.9% specificity for
GLR value were obtained. CRP/Albumin (p<0.001) was found to be statistically significant in
differentiating severe AP from moderate and mild AP according to the Balthazar severity
score, while NLR and GLR were statistically insignificant. According to ROC analysis, 75%
sensitivity and 85.1% specificity were obtained for the CRP/Albumin value. The
CRP/Albumin and NLR levels of the patients who died were significantly higher than those
who survived (p<0.001; p=0.027). No significant correlation was found between GLR and in-
hospital mortality. According to ROC analysis, 68.8% sensitivity and 79.9% specificity for
CRP/Albumin value, 87.5% sensitivity and 57.6% specificity for NLR value were obtained. A
significant positive correlation was found between CRP/Albumin, NLR, GLR and length of
hospital stay (p<0.001; p=0.003; p=0.015). CRP/Albumin, NLR and GLR values increased as
the duration of hospital stay increased.

Conclusion: As a result of our study, CRP/albumin value was found to be a statistically
superior biomarker to NLR and GLR in differentiating severe acute pancreatitis patients from
moderate and mild acute pancreatitis patients according to the Atlanta Classification and
Balthazar severity score, in predicting in-hospital mortality and duration of hospital stay
(p<0,001). We think that these easily accessible, inexpensive and simple to calculate
parameters can be used to predict the morbidity and mortality of the disease in patients with
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acute pancreatitis. More comprehensive, prospective and multicenter studies to be conducted
will guide in predicting the prognosis of the disease.

Key Words: Acute Pancreatitis, CRP-Albumin Ratio, Neutrophil-Lymphocyte Ratio,
Glucose-Lymphocyte Ratio, Atlanta Classification, Balthazar Severity Score, Mortality ,
Duration of Hospital Stay
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