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OZET

Akut Pankreatit Tanis1 Alan Hastalarda NLR, PLR, CRP/ALBUMIN Oram
Gibi Biyokimyasal Parametrelerin Hastaligin Siddetini Ongérmedeki Yerinin
Retrospektif Olarak incelenmesi

Dr. Muhammet Emin AKCAOZ

Amag: Bu c¢alismada, Notrofil/Lenfosit Orani, Platelet/Lenfosit Orani,
CRP/Albumin, LDH/Albumin ve RDW gibi rutin kan tetkikinden elde edilebilecek
belirteglerin akut pankreatit gelis Ranson ve BISAP skorlari ile hastaligin siddetini

ongdrmedeki yerinin belirlenmesi amaglanmustir.

Yéntem: Pamukkale Universitesi Acil Servisi’ne basvuran ve akut pankreatit
tamst alan hastalarm verileri Probel Hastane Bilgi Y&netim Sistemi Uzerinden
31.08.2022 tarihinden itibaren geriye dogru incelenerek %95 gii¢ elde edecek sekilde
210 hasta c¢alismaya dahil edildi. Her hasta igin NLR, PLR, CRP/Albumin,
LDH/Albumin ve RDW degerleri belirlendi ve gelis Ranson ve BISAP skorlari

hesaplanarak hastaligin siddeti ile korelasyonu degerlendirildi.

Bulgular: Akut pankreatit tanisi alan hastalarin %56,2°si kadin ve 43,8’1
erkektir. Pankreatit nedeni olarak biliyer kaynakli tan1 konulan hastalar %84.,8 ile
cogunluktaydi. Calismaya dahil edilen 18 ile 96 yas araligindaki hastalarin ortalama
yaslar1 62,40°d1. Hastalarin NLR deger ortalamasi1 13,03, PLR deger ortalamasi
263,09, RDW deger ortalamasi 14,21, CRP/ALB deger ortalamasi 0,20, LDH/ALB
deger ortalamasi 9,96 olarak bulundu. Ranson skor ortalamas1 1,07 ve BISAP skoru
ortalamasit 1,04 olarak bulundu. Ranson skoruna gore 21 hasta siddetli ve BISAP
skoruna gore ise 16 hasta siddetli kabul edildi. Caligmaya dahil edilen hastalarin 16’s1
yogun bakim yatist alirken mortalitesi olan 8 hasta vardi. Ranson skoru ile NLR ,PLR
ve LDH/ALB arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur (sirasiyla
p=0,001, p=0,001, p=0,002). BISAP skoru ile NLR, CRP/ALB ve LDH/ALB arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligski bulunmustur (sirasiyla p<0,001, p<0,001, p=0,01).
Yogun bakim yatis1 oykiisii ile NLR ve CRP/ALB arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski bulunmugstur (swrastyla p=0,001, p<0,01). Mortalite ile CRP/ALB arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur(p<0,001). BISAP skoru ile yogun bakim
X



yatis1 ve mortalite arasinda korelasyon mevcutken (p<0,001) Ranson skoru ile yogun
bakim yatis1 ve mortalite korele bulunmadi(p>0.05). Ranson skoruna gore anlamli
bulunan verilerin ROC analizi sonuglarina gére NLR cut-off >11,87 degerinde >
AUC:0,74, sensitivite %71,4 ve spesifite %68,8, PLR cut-off >240,28 degerinde >
AUC:0,65, sensitivite %66,7 ve spesifite %62,4, LDH/ALB cut-off >11,13 degerinde
> AUC:0,82, sensitivite %81 ve spesifite %77,2 elde edildi. BISAP skoruna gore
anlamli bulunan verilerin ROC analizi sonuglarina gére NLR cut-0ff >12,02 degerinde
> AUC:0,74, sensitivite %75 ve spesifite %69,1, CRP/ALB cut-off >0,34 degerinde >
AUC:0,71, sensitivite %68,8 ve spesifite %65,5, LDH/ALB cut-off >9,68 degerinde

> AUC:0,67, sensitivite %68,1 ve spesifite %63,9 elde edildi.

Sonug: Caligmamiza gore NLR ve LDH/ALB her iki siddet skoru ile anlamli
bulunmustur. CRP/ALB ise BISAP, yogun bakim yatist ve mortalite ile anlaml
bulunmustur. Bu sebeple akut pankreatit tanisi alan hastalarin basvuru aninda
yapilacak rutin kan tetkikleri ile elde edilecek NLR, LDH/ALB ve CRP/ALB
verilerinin birlikte kullaniminin hastaligin siddetini ve prognozunu 6ngérmedeki yeri

oldukea yiiksektir.

Anahtar Kelimeler: Akut Pankreatit, Ranson, BISAP, NLR, CRP/ALB, LDH/ALB
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SUMMARY

A Retrospective Study of the Role of Biochemical Parameters Such As NLR,
PLR, CRP/ALBUMIN Ratio in Predicting the Severity of the Disease in Patients
Diagnosed with Acute Pancreatitis

Dr. Muhammet Emin AKCAOZ

Objective: The aim of this study was to determine the role of markers that can
be obtained from routine blood tests such as Neutrophil/Lymphocyte Ratio,
Platelet/Lymphocyte Ratio, CRP/Albumin, LDH/Albumin and RDW in predicting the
severity of acute pancreatitis with Ranson and BISAP scores.

Method: The data of patients admitted to Pamukkale University Emergency
Department and diagnosed with acute pancreatitis were analysed retrospectively from
31.08.2022 on Probel Hospital Information Management System and 210 patients
were included in the study with a power of %95. NLR, PLR, CRP/Albumin,
LDH/Albumin and RDW values were determined for each patient and the correlation
with the severity of the disease was evaluated by calculating the Ranson and BISAP

Scores.

Results: Among the patients diagnosed with acute pancreatitis, 56.2% were
female and 43.8% were male. Patients diagnosed with biliary origin as the cause of
pancreatitis were the majority with 84.8%. The mean age of the patients between 18
and 96 years was 62.40 years. The mean NLR value was 13.03, PLR value was 263.09,
RDW value was 14.21, CRP/ALB value was 0.20, and LDH/ALB value was 9.96. The
mean Ranson score was 1.07 and the mean BISAP score was 1.04. According to the
Ranson score, 21 patients were considered severe and 16 patients were considered
severe according to the BISAP score. While 16 of the patients included in the study
received intensive care hospitalisation, there were 8 patients with mortality. A
statistically significant correlation was found between Ranson score and NLR, PLR
and LDH/ALB (p=0.001, p=0.001, p=0.002, respectively). A statistically significant
relationship was found between BISAP score and NLR, CRP/ALB and LDH/ALB
(p<0.001, p<0.001, p=0.01, respectively). A statistically significant correlation was
found between history of intensive care unit hospitalisation and NLR and CRP/ALB

Xii



(p=0.001, p<0.01, respectively). A statistically significant relationship was found
between mortality and CRP/ALB (p<0.001). While there was a correlation between
BISAP score and intensive care hospitalisation and mortality (p<0.001), Ranson score
was not correlated with intensive care hospitalisation and mortality (p>0.05).
According to the results of the ROC analysis of the data found to be significant
according to the Ranson score, NLR cut-off >11.87 > AUC:0.74, sensitivity 71.4%
and specificity 68.8%, PLR cut-off >240.28 > AUC: 0.65, sensitivity 66.7% and
specificity 62.4%, > AUC:0.82, sensitivity 81% and specificity 77.2% at LDH/ALB
cut-off >11.13. According to the results of ROC analysis of the data found to be
significant according to the BISAP score, NLR cut-off >12.02 with AUC:0.74,
sensitivity 75% and specificity 69.1%, CRP/ALB cut-off >0.34 with AUC: 0.71,
sensitivity 68.8% and specificity 65.5%, > AUC:0.67, sensitivity 68.1% and

specificity 63.9% at LDH/ALB cut-off >9.68.

Conclusion: According to our study, NLR and LDH/ALB were found
significant with both severity scores. CRP/ALB was found to be significant with
BISAP, intensive care hospitalisation and mortality. Therefore, the combined use of
NLR, LDH/ALB and CRP/ALB data obtained from routine blood tests to be
performed at the time of admission of patients diagnosed with acute pancreatitis is
highly important in predicting the severity and prognosis of the disease.

Keywords: Acute Pancreatitis, Ranson, BISAP, NLR, CRP/ALB, LDH/ALB
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GIRIS

Akut pankreatit (AP), pankreasin ani baglayan enflamatuvar tablosudur. Hastalik
sekelsiz iyilesebilecegi gibi pankreasta ve peripankreatik dokularda komplikasyon
gelisimine neden olabilir veya sistemik inflamatuar yanit sendromu, sepsis, gegici veya
kalic1 organ yetmezlikleri ve 6liim gibi sonuglar meydana getirebilir (1). Hastalarin ¢ogu
(%80) hafif siddetli akut pankreatit olup, komplikasyon ya da organ yetmezligi olmadan
3-5 giin igerisinde iyilesirler. Hastalarin %20’si ise orta siddette ya da siddetli olup, lokal
ya da sistemik komplikasyonlar ve organ yetmezlikleri nedeni ile ciddi morbidite ve
mortalite riski tasirlar. Agir akut pankreatitte mortalite %30’a kadar ¢ikmaktadir. Akut
pankreatitin siddetini 6ngoérebilmek; yiiksek morbidite ve mortalite riski olan hastalar1
tespit etmeye, boylece yogun bakim iinitesine yatist mortaliteyi diisiirebilir (2). Siddetli
AP gelisimini 6ngdrmek icin bir¢cok parametre arastirilmistir. Plevral efiizyon, obezite,
yas, kan iire azotu, serum kreatinin, hematokrit, C-reactive protein (CRP), prokalsitonin
gibi parametreler oldugu gibi Ranson skorlamasi, systemic inflammatory response
syndrome (SIRS), Bedside index of severity in AP (BISAP) ve acute phsiology and
chronic health evaluation (APACHE-II) skoru gibi ¢oklu parametrelerden olusan

skorlama sistemleri de kullanilmaktadir (3, 4).

Bu calismada, Notrofil/Lenfosit Rate (NLR), Platelet/Lenfosit Rate (PLR),
CRP/Albumin, LDH/Albumin ve RDW gibi, rutin kan tetkiklerinden elde edilebilecek
belirteglerin akut pankreatit gelis Ranson ve BISAP skorlari ile hastaligm siddetini

ongdrmedeki yerinin belirlenmesi amaglanmistir.



GENEL BILGILER

Pankreas Anatomisi

Pankreas yaklasik olarak 80-100 gr agirliginda, 15-20 cm uzunlugunda, L1-L2
vertebra hizasinda transvers yerlesim gosteren endokrin ve ekzokrin fonksiyonlari olan

retroperitoneal bir organdir.

B- ANTERIOR

Vena kava

Portal
Ana Safra

Duodenu

Vena Kkava

A- POSTERIOR

Ana Safra

Superior

mezenterik

Sekil 1. Pankreasin Anatomik Yerlesimi ve Boliimleri (5)



Oniinde mide, solunda dalak ve saginda duodenum yer alir. Bas, boyun, govde,
kuyruk ve unsinat proses olmak iizere 5 anatomik boliime ayrilir. Uncinat proses her

zaman bulunmayabilir (6).

Pankreas bas1 duodenum kavsinde olup organin en genis boliimiidiir. Arkasi vena
kava inferior, sag bobrek arter ve venleri ile komsudur. Koledok kanali pankreas basindan
gecerek duodeodenumda sonlanir. Portal venden baglayarak mezenterik vene kadar
uzanan hayali bir ¢izgi ile pankreas bas ve gdvde kismi birbirinden ayrilir. Bas ve gévde
arasindaki daralmis pankreasin en kisa boliimii olan bu kisim boyun olarak adlandirilir.
Superior mezenterik venin solundan itibaren pankreas govdesi baslar. Duodenumun
dordiincti kisminin, treitz ligamenti, jejunum ve transvers kolon ile komsulugu vardir.
Uncinat proses pankreas basindan asagi uzanan bir ¢ikinti olup her zaman
bulunmayabilir. Portal ven ile superior mezenterik damarlarin arkasinda, inferior vena
kava ile aortun 6niinde yer alir. Pankreasin kuyruk kismi sol bébregin dniinde splenorenal

ligamanin iginde yer alir, sol kolon fleksurasi ve dalak hilusu ile komsudur (7).

Pankreas drenaji iki kanal tarafindan yapilir: Wirsung Kanali (ana pankreatik
kanal) ve Santorini Kanali (aksesuar kanal). Wirsung Kanali kuyruk kismindan
baslayarak pankreas boyunca uzanarak bas kisminda ana safra kanali (koledok) ile
birleserek major papilla olan Hepatopankreatik ampulla (Papilla Vateri) ya agilir.
Wirsung Kanal1 nin ¢ap1 yaklasik 3-3,5 mm olup buraya 15-20 adet kanalcik acgilir. Bazi
kanalciklarin agildig1 Santorini kanali ise mindr papillaya acilir, akseseuar kanal olarak

bilinmektedir (8).

Pankreasin kanlanmasini ¢olyak, splenik ve superior mezenterik arterler gérev
alirken, vendz drenaj1 bas kismu siiperior mezenterik vene, gévde ve boyunda ise splenik
vene olur (9). Pankreasin lenfatik drenaji bagin iist kismindan ve boyundan ¢6lyak lenf
noduna, basin alt kismdan ise superior mezenterik lenf noduna, gévde ve kuyruktan
retroperitoneal lenf noduna drene olmaktadir (10). Pankreas parasempatik, sempatik ve
duysal olarak inerve edilir. Parasempatik inervasyonu posterior vagal trunkus ile
sempatik inervasyonu ise lomber ve torakal splanknik sinirler ile olur. Parasempatik
inervasyon ekzokrin ve endokrin fonksiyonlari inerve ederken, sempatik inervasyon

inhibitor etkiye sahiptir (11).



Pankreas Fizyolojisi ve Histolojisi

Yaklasik 40 tane asiner hiicre sferik bir tinitede dizilir ve bu olusum asinus olarak
adlanir (12). Pankreas egzokrin ve endokrin fonksiyonlari olan bir bezdir (13). Pankreasin
yaklagik %85’ini egzokrin pankreas (asiner hiicreler), %10’unu ise ekstraseliiler matriks
ve %4’tinii de damarlar ve major kanallar olustururken endokrin pankreas (adacik
hiicreleri) glandin sadece %2’sini olusturur (14). Asiner hiicreler biiyiik piramidal
goriiniimliidiir. Bazolateral yiizeyi sinir, kan damarlart ve konnektif doku ile apikal
yiizeyleri asinus liimeni ile temas eder (15). Asiner hiicreler ¢ok sayida enzim (proteaz)
sentezler. Fizyolojik olarak sentezlenen enzimler, proenzimler halinde asiner hiicrelerde
zimojen graniiller i¢inde saklanirlar (13). Uyarildiklarinda hiicre apeksindeki zimojen
graniiller duktal liimene enzimlerini bosaltirlar. Egzokrin pankreas yag, protein ve

karbonhidrat sentezi i¢in gereklidir.

Giinliik olarak enzimden zengin, alkali, renksiz ve kokusuz yaklasik 1-2 litre sivi
sekresyonu olur. Enzimler, asiner hiicreler tarafindan sentezlenip zimojen graniiller
icinde depolanirlar. Tripsin proteolitik enzimlerin anahtaridir ve inaktif formu olan
tripsinojen seklinde salinir. Normal durumlarda sadece duodenumdaki firgamsi kenar
enzimi olan enterokinaz ile aktive edilir. Tripsin aktiflestigi anda proteolitik enzimlerin
aktiflestigi kaskad: da baslatmis olur. Amilaz ve lipaz aktif olarak sentezlenen
enzimlerdir. Duktal epitelyum bikarbonat salgilayarak pankreatik enzim aktivitesi igin
gerekli olan alkali ortami olusturur. Sentroasiner hiicreler asinus merkezine yakin olarak
yerlesir ve sivi, elektrolit sekresyonundan sorumludur. Pankreatik sivi sodyum, klor,
potasyum ve bikarbonat igerir. Bikarbonat ve klor diizeyi salgi miktarina bagl
degiskendir. Salgilanan bikarbonat miktar1 pankreatik salgiyla dogru orantili artar iken
klor miktari ise ters orantili olarak azalir. Toplam miktar bu durumda degismez. Potasyum

ve sodyum sekresyonu ise salgi hizi degisiklik gosterse de sabit kalir (16).

Pankreatik enzimler daha 6nce de belirttigimiz gibi asiner hiicre iginde inaktif
olarak depolanirlar. Asiner hiicreler pankreatik tripsin sentez inhibitérii ile tripsinojenin
asiner hiicre iginde aktive olmasini engeller ve asiner hiicrelerin kendilerini sindirmeleri

bu otoprotektif mekanizmayla engellenir (12, 13). Pankreatik tripsin sentez inhibitorii ise



serin proteaz inhibitor Kazal tip-1 (SPINK-1) geni ile kodlanir. Gen mutasyonu meydana

geldiginde pankreatit gelisimi ile sonuglanmaktadir (16).

Pankreatik enzimlerin zimojen graniilleri asiniis liimeni igine salgilanir. Bu
proteinler ile sentroasiner hiicrelerden sekrete edilen su ve bikarbonat kombine olur.
Pankreatik s1vi sonrasinda interkalad kanalciklara tasimir. Kii¢iik kanalciklar birleserek
interlobiiler kanali olusturur. Interlobiiler kanal hiicreleri ise pankreatik siv1 ve elektrolit
salgilamaya devam eder ve pankreatik sivinin son konsantrasyonun olusmasina katkida
bulunur. Interlobuler kanallar ise birleserek ana kanala dokiilen ve sayis1 yaklasik 20

kadar olan sekonder kanallar1 olusturur (12, 13).

Sekretin reseptorleri pankreatik kanal hiicrelerinin bazolateral yiizeyinde
bulunurlar ve pankreasin diger higbir yapisinda gozlenmez. Duodenum liimenin
asidifikasyonu ile S hiicrelerinden sekretin salinmasi uyarilir. Sekretin stimiilasyonunun
en onemli etkisi duktal hiicrelerin apikal yiizeyinde bulunan bikarbonat-klor anyon
degistirici  kompleksinin aktive edilmesidir. Kolesistokinin pankreatik enzim

sekresyonunu en 6nemli mediyatoridiir (13).

Endokrin pankreas glukagon salgilayan alfa hiicreleri, insiilin salgilayan beta
hiicreleri, pankreatik polipeptid salgilayan PP hiicreleri ve somatostatin salgilayan delta
hiicreleri olmak tizere dort tip hiicreden olusur. Langerhans adalari ise egzokrin doku
icerisine dagilmis endokrin hiicrelerden olusan kii¢iik adaciklardir. Adaciklar dort tip
hiicre igerir: B hiicreleri toplam ada hacminin %50 ile 80’ini, PP hiicreleri %10 ile 35’ini,

alfa hiicreleri %10 ile 20’sini, delta hiicreleri ise %5 ten azini olusturur (13, 15).
Akut Pankreatit

Pankreatit, pankreasin inflamatuar bir durumudur. Akut ve kronik olmak tizere iki
ana pankreatit formu bilinmektedir. Akut pankreatit geri dontistimlii bir siirectir, oysa

kronik pankreatit geri dontisiimsiizdiir (17).
Akut Pankreatit Tanim ve Tarihgesi

Pankreas orgami tarihte ilk kez MO 300’lerde Herophilos tarafindan
tanimlanmustir (18). Akut pankreatit ise ilk kez 1579°da Fransiz cerrah Ambrose Pare
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tarafindan tariflenmistir (19). 1642’de Johann Wirsung ana pankreas kanalini, 1724°de
G.D. Santorini aksesuar pankreas kanalini tanimlamistir (20). 1929°da Elman akut
pankreatit esnasinda serum amilaz degerinin yiikseldigini sOylemistir (13). 1974’de
Ranson ve arkadaslar1 akut pankreatitin siddetini belirleyen bir skorlama sistemi
olusturmuslardir (21). 1990 yilinda ise Emil J. Balthazar ve arkadaslar1 bilgisayarli
tomografi (BT) kullanarak yeni bir skorlama sistemi gelistirmistir (22). Son olarak 1992
yilinda da Atlanta sempozyumunda pankreatit ile iligkili kavramlar ve hastalik siddeti

tanimlanmis ve 2012 yilinda da revize edilmistir (23).
Epidemiyolojisi

AP pankreas bezinin; ciddi mortalite ve morbidite ile sonuglanabilen, lokal ve
sistemik bir¢ok komplikasyonla seyredebilen inflamatuar hastaligidir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde, gastrointestinal hastaliklar arasinda en sik tani konulan ve hastaneye akut
yatis gerektiren hastalik akut pankreatittir ve insidansi giderek artmaktadir (24, 25).
Hastalarin ¢ogunda kisa siireli yatis gerektiren ve kendini sinirlayan inflamasyon ile
seyrederken, %10-20 gibi yiiksek bir oranda da enfekte pankreatik nekroz, multiorgan
yetmezligi ve mortaliteye ilerleyebilen siddetli formda seyredebilir. Son dekatta,
hastaligin seyrini belirleyen patofizyolojisine yonelik spesifik tedavilerde gelisme
kaydedilmemesine ragmen goriintiileme, tani, siddet tahmini ve hasta yonetimindeki daha
dogru ve zamaninda yapilan miidahaleler neticesinde sonuglar gelisme géstermistir (26).
Akut pankreatit, tlim hastaliklar icerisinde mortalite siralamasinda 14. sirada
gastrointestinal hastaliklar icerisinde 9. siradadir. Kaba 6lim hizi ortalama yiiz bin
hastada 10’dur. Goriilme siklig1 en yiiksek ABD ve Finlandiya’da olan hastaligin
insidansi, diinya genelinde yiiz bin hastada 5 ile 80 arasinda degismektedir (27).

Etiyoloji

AP nedenleri arasinda alkol kullanimi ve safra taslar1 gelmektedir. Avrupa ve
Amerika Birlesik Devletleri’nde 6nde gelen alkol kullanimi olsa da iilkemizde daha ¢ok
safra taslarina bagli olarak AP vakalari saptanmaktadir. Hastalik 30-60 yas arasi sik
goriilmekle birlikte etiyolojiye gore yas araligi degisebilmektedir. Alkolik pankreatit
erkeklerde daha sik goriiliirken, biliyer pankreatit kadinlarda daha sik goriilmektedir (27).



Safra taslar

AP tanil1 tiim olgularin %28-38"nin etiyolojisini safra taglari olusturmaktadir (28).
Yetiskin bir popiilasyonun yaklasik %20 si safra tasi tasimaktadir. Bu kisilerin yaklasik
%75 1 asemptomatik kalirken yalnizca %8 kadarinda akut pankreatit gelismektedir. AP
hastalarinin kesitsel ¢aligmalari, kadinlarin %50'sinin ve erkeklerin sadece %15'inin safra
kesesinde tas oldugunu gostermektedir bu da kadin cinsiyetinin pankreatitin biliyer
etiyolojisinde neden baskin oldugunu agiklamaktadir (29). Safra taslarinin pankreatiti
nasil tetikledigi tam olarak aydinlatilamamistir. En muhtemel mekanizmanin safra
taglarinin ampullay1 tikamasina bagli olarak gelisen pankreatik kanala safra refliistiniin
oldugu diistiniilmektedir (30). Yapilan ¢aligmalarda 5 mm’den kiigiik taslarin daha biiyiik
taslara gore daha fazla AP’ye ol agtig1 saptanmustir (31). Kiigiik taslarin sistik kanali gegip
ampullaya ulasmas daha kolay olmasi nedeniyle safra camuru ve mikrolitiyazisi mevcut
olan hastalarda pankreatit goriilme riski daha yiiksektir. Safra tasinin bulunmadigi
durumlarda dahi kolesterol monohidrat kristalleri, kalsiyum karbonat mikrosferolit
kiimeleri ve/veya kalsiyum bilirubinat graniillerinin varligt AP olusumuna sebep
olabilmektedir (32). Kolesistektomi yapilan hastalarda tekrar AP goériilme insidansinin

azalmasi da bu neden sonug iligkisini kuvvetlendirmektedir (33).

Alkol

Alkole bagl pankreatit olgularinin ¢ogunda en az 2 yillik diizenli olarak alkol
kullanim Oykiisii vardir ancak bazi hastalarda ¢ok az, hatta tek bir kez alkollii icecek
kullanimi ile pankreatit gelisimi kaydedilmistir. Olgularin biiyiik ¢ogunlugunda bu siire
10 yilin tizerinde saptanmistir (34). Eger bir pankreatit hastasinda etil alkol kullanim
Oykiisii varsa ve bagka bir etyoloji gdsterilemiyorsa, ilk pankreatit ataginin alkole bagl
oldugu kabul edilir. Aslinda bu hasta grubunda ilk pankreatit atagi, kronik pankreatitin
ilk prezentasyonu da olabilir. Hastalik, alkol alimina devam edilirse tekrarlayan ataklarla
karsimiza ¢ikabilir. Alinan alkollii icecegin tipinden (fermente icki, distile igki ayrimi
gibi) bagimsiz olarak giinliik alinan toplam etil alkol miktar1 6nemli tespit edilmistir. 100
ile 150 gram diizeyinde giinliik etil alkol aliminin bu patoloji ile iligkisi gosterilmistir. Bu
miktar ya da tistiinde alkol alimi1 olan bireylerin %10’u ile 15’inde yasam boyu en az bir

kez pankreatit atag1 gelisecektir ki, bu oran siroz gelisimiyle benzerdir bulunmustur (35).



Etanoliin pek ¢ok mekanizma ile pankreatiti tetikliyor olmas1 miimkiindiir. Etanol
Oddi sfinkterinde spazma neden olur ve sekresyonun devam ettiginde bu blokaj nedeniyle
pankratik duktal hipertansiyon gelisir. Bu durumdan daha da o6nemlisi, etanoliin
pankreatik asiner hiicreler tizerinde direkt metabolik bir toksin olarak islev gérmesidir.
Bu hiicrelerde etil alkoliin enzim sentezi ve sekresyonu iizerinde etkisi miimkiindiir. Tlk
etki olarak etanol, sekresyonda kisa siireli bir artisa neden olsa da ardindan inhibisyon
baslar. Bu durum, enzim proteinlerinde artisa ve bu maddelerin pankreatik kanal iginde
cOkelmesine yol agabilir. Kalsiyum protein matriks ile birlesip kanal igerisinde ¢okelmeyi
hizlandirir ve kanal boyunca ¢ok sayida obstriiksiyon olusmasina neden olur. Bir yandan
da devam eden sekresyon kanal igindeki basinci daha da artirir. Etil alkol duktal
permeabiliteyi de arttirir ve inaktive olmasi gerektigi halde aktive edilmis sindirim
enzimlerinin kanaldan dokuya sizmalarina sebep olur. Tripsin enziminin in vitro ortamda
etanol ile aktive edildigi bilinmektedir. Etil alkol alim1 ile pankreatik kan akiminin gegici
stire ile yavasladigi ve bu durumun pankreas dokusu igerisinde muhtemel fokal iskemik
hasara yol a¢tig1 da diisiiniilmektedir (36). Pankreatit gegiren alkoliklerin gegirmeyenlere
nazaran protein ve yagdan daha zengin diyet tiikettiklerine dair kanitlar mevcuttur. Etanol
lipid metabolizmasin1 da degistirir ve bazi alkolik pankreatit ataklarinda gegici bir

hiperlipidemik hal gézlenir. Bu durumun etyolojik 6nemi heniiz bilinmemektedir.

Hipertrigliseridemi

Hipertrigliseridemi, 1000 mg/dL’nin (11 mmol/L) {izerindeki serum trigliserit
konsantrasyonlar1 akut pankreatit ataklarini hizlandirabilir, ancak daha diisiik seviyeler
de ciddiyete katkida bulunabilir (37, 38). Hipertrigliseridemi, akut pankreatit vakalarinin
%1 ila 14’tinden sorumlu olabilir (39). Lipoprotein metabolizmasinin hem birincil
(genetik) hem de ikincil (edinilmis) bozukluklari, hipertrigliseridemi kaynakli pankreatit
ile iligkilidir. Edinilmis hipertrigliseridemi nedenleri arasinda obezite, diabetes mellitus,
hipotiroidizm, gebelik ve ilaglar (6rn., Gstrojen veya tamoksifen tedavisi, beta blokerler)

bulunur (40).

Tlaglar ve toksinler

Akut pankreatit etyolojisinde ¢ok sayida ilag bildirilmesine ragmen ilaglar %5’in
altinda bir oranla etkenler arasinda yer alir (41). Genelde hafif siddetli pankreatit goriiliir,
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prognozu iyi, mortalitesi ise disiiktiir (42). Akut pankreatit ilaca bagli diyebilmek i¢in
bazi kriterler kullanilir; pankreatit atagi ila¢ kullanimina basladiktan sonra ortaya ¢ikmis
olmali, ilag kesildikten sonra ise tablo diizelmeli ve ilaca tekrar baslandiginda niiks
gelismelidir (43). Tlaclar akut pankreatite yol actig1 ispatlanmis olan ilaglar ve yol agmasi
muhtemel ilaglar olarak iki gruba ayrilir(44).

Hiperkalsemi

Hiperkalseminin pankreatite yol agma mekanizmasi lizerine ¢esitli teoriler vardir.
Pankreatik kanal membran gegirgenliginin bozulmasi akut pankreatit patogenezinde
suglanan ana teorilerden biridir. Hiperkalsemiye bagli olarak pankreas kanalinda
kalsiyum birikmesi ve pankreas parankiminde tripsinojenin aktivasyonu temel teoridir
(45).

Enfeksiyonlar

Akut pankreatit etyolojisi i¢inde %8’lik sebep enfeksiyona bagli etkenlerdir. Akut
pankreatitle iliskili olabilecek pek ¢ok enfeksiyoz sebep bildirilmistir (46, 47) (Tablo 1).
Coxsackie, Sitomegalovirus (CMV), Ebstein-Barr viriis (EBV), Enteroviris, Kizamik,
Kizamik¢ik, Kabakulak, Influenza (A, B), Sugicegi, Hepatit (A, B) gibi viral etkenler
siklikla akut pankreatit ile iligkilendirilmistir. Ascaris lumbricoides gibi paraziter
enfeksiyonlar gelismemis llkelerde daha sik goriilmekle birlikte tiim diinyada akut
pankreatite yol actig1 bildirilmektedir. Bakteriyel enfeksiyonlar da akut pankreatite yol
acabilmektedir. Viral semptomlar, {ist solunum yolu enfeksiyonu bulgular1 ve ates
varliginda enfeksiyona bagli akut pankreatit gelismis olabilecegi diistiniilmelidir.

Kabakulak enfeksiyonuna bagli pankreatitler klinik agidan agir seyredebilmektedir (47).



Tablo 1. Akut Pankreatit Enfeksiyoz Nedenleri (48)

Viral Bakteriyel Parazit Mantar
Kabakulak Campylobacter jejuni Ascaris lumbricoides | Aspergilloz
Coxsackie Salmonella typhi Clonorchis sinensis | Candida
CMV Salmonella enteritidis Toxoplasma

Enteroviriis Yersinia Kriptosporidium

EBV Legionella Sitma

Kizamik Mycobacterium

Kizamikgik Leptospira

Sugicegi Escherichia coli

Influenza A, B Mycoplasma

Hepatit A, B Bruselloz

HSV A grubu streptokoklar

Adenoviriis Mycobacterium

Rotaviriis Satfilokoklar

Ekoviriis Aktinomikoz

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) uygulamasi, tanisal ERCP
uygulanan hastalarin yaklasik %3’iinde, terapdtik ERCP uygulanan hastalarin %5’ inde
ve Oddi manometrik sfinkter uygulanan hastalarda ise %25’e varan oranda akut
pankreatit olusur. Birden fazla operator, hasta ve prosediirle ilgili faktdrler, ERCP sonrasi
pankreatit riskini artirir. Onemli risk faktorleri arasinda ERCP deneyiminin olmamast,
Oddi sfinkter disfonksiyonu, zor kaniilasyon ve terapdtik (tanisal olmayan) ERCP

performansi yer alir (49).

Travma

Calismalarin %10 ila %40'1nda travma akut pankreatit etiyolojisinde goriilmiistiir
(50-52). Travmatik pankreatitin en sik nedenleri motorlu ara¢ kazalari, spor

yaralanmalari, kaza sonucu diismeler gibi kiint travmalar ve ¢ocuk istismaridir (53, 54).
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Anatomik ve fizyolojik pankreas anomalileri

AP nin nadir sebeplerindendir. Biliyer kistler pankreas kanalinin tikamasi ve
basincini arttirmasi nedeniyle AP riskini arttirabilmektedir. Biiylik 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 olmadigi tartismali konulardan biridir (56).

Biliyer hastaliklar

Ana safra kanalinin, safra tasi veya safra camuru ile tikanmasi, koledok kisti, oddi
sfinkter disfonksiyonu, tiimérler veya pankreas divisium, aniiler pankreas gibi biliyer
sistem anormallikleri ve duodenal obstriikksiyon c¢ocuklarda biliyer nedenleri
olusturmaktadir (57-59). Eriskinlerde pankreatite neden olan biliyer obstriiksiyon
neredeyse tamamen tas veya tiimorlerden kaynaklanirken, cocuklarda biliyer nedenlerin
yaklasik %30'u safra gamuruna atfedilir (51, 57, 59). Hastada transaminaz diizeylerinde
yiikseklik ve/veya hiperbilirubinemi varsa safra tasi pankreatitinden veya diger biliyer
hastaliklardan stiphelenilmelidir (17, 57). Cocuklarda AP vakalarinda ¢alismalar arasinda
degisen oranlara ragmen, biliyer pankreatit su anda ¢ocuklarda AP'min en yaygin

nedenidir, tim vakalar i¢inde insidans1 %3-30 arasinda degismektedir (51, 57, 59, 60).

Klinisyenler ¢ocuklarda safra camuru olan hastalar1 tedavi etmek i¢in kolerektik
ursodeoksikolik asit kullandigina dair bazi raporlar olmasina ragmen, safra ¢gamurunun
tedavi edilip edilmeyecegi net degildir (61). Kilavuzlarin ¢ogu, safra tikanikliginin 2-3
giin devam etmesi durumunda, kolanjit veya kétiilesen klinik durumunda endoskopik
retrograd kolanjiyopankreatografi ile tagin ¢ikarilmasini Onermektedir (62). Safra
camuruna bagl biliyer pankreatitte, pankreatit tekrarlamadikca, kolesistektomi i¢in net
bir endikasyon yoktur (63). Safra tas1 gelisimi i¢in predispozan faktorler arasinda kronik
hemolitik hastalik, obezite, kistik fibroz, ileal rezeksiyon ve kronik karaciger hastalig1 yer
alir (64). Safra camuru ise genellikle parenteral beslenme sirasinda oldugu gibi safra
kesesi stazindan kaynaklanir (65). Pankreas divisum, genel popiilasyonun yaklagik
%7'sinde goriiliir (66). Intestinal duplikasyonun da pankreatit tetikleyicisi oldugu
bildirilmistir (55, 67).
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Vaskiiler hastaliklar

Pankreasta iskemi gelismesi nadir goriilen ancak klinik olarak onemli bir
pankreatit nedenidir. AP gelismis hastalarda olusan iskeminin; ateroembolizm,
intraoperatif hipotansiyon, hemorajik sok ve sistemik lupus eritematazus (SLE),

Poliarteritis nodosum (PAN) vb. vaskiilitlerle iligkili oldugu diistiniilmektedir (68).

Genetik

Genetik nedenler, pediatrik AP'li tiim gelenlerin %10'undan azin1 olustururken,
akut rekiirren pankreatitli (ARP) vakalarin %50'sinden fazlasini ve kronik pankreatitli
vakalarin %75'"ini olusturur (60, 69). En sik iliskilendirilen mutasyonlar, katyonik
tripsinojen (PRSS1), cystic fibrosis transmembrane generator (CTFR), serin proteaz
inhibitorti Kazal tip I (SPINK1) ve kimotripsin C genlerindedir (70). Birgok pediatrik
calisma kondropati (KP) ile iliskili genetik varyantlar1 bildirirken, yetiskin ¢alismalari
cevresel risk faktorlerini, 6zellikle alkol ve sigarayr agiklamaktadir. Bu, pediatrik ve
yetiskin kohortlar arasinda ¢arpici bir farktir (70-72). Son g¢aligmalar ayrica genetik risk
faktorlerinin hastalik davranigini belirleyebilecegini gostermektedir. PRSS1, SPINK1 ve
kimotripsin C geni c.180TT varyantlari, herhangi bir yasta pankreas hastalig1 ile ortaya
cikabilir ve ARP ile karsilastirildiginda daha yaygin olarak pediatrik KP ile iligkilidir (72-
74). PRSS1, kimotripsin C geni ve karboksipeptidaz 1 gen mutasyonlarinin, ¢ocuklari
erken baglangigli KP'ye yatkin hale getirdigi goriilmistiir (69, 75). PRSS1 ile iliskili
pankreatit, cok gen¢ yasta baslayan, kronik pankreatite erken gecis ile devam eden
siddetli bir pankreatit formunu ifade eder. Ayrica, caligmalar pankreas kanseri gelisme

riskinin arttigini ileri stirmiistiir (76).

Otoimmun

Otoimmun (OI) pankreatit on y1l dncesine kadar nadir goriilen bir tan1yd; ancak
bu alandaki caligmalarla birlikte, son yillarda hastaligin patogenezi ve biyolojik
davranigina iliskin bilgiler katlanarak artmaktadir. Pankreasin lenfosit infiltrasyonuna
sekonder fibrozis, biliyer obstriikksiyon ve buna bagl organ disfonksiyonu ile giden
immunglobulin G4 artis1 ile karakterize bir hastaliktir. Organ disfonksiyonuna bagli

olarak kronik pankreatit bulgu ve semptomlar1 olusabilir. Sjogren sendromu, Behget
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hastaligi, Primer biliyer siroz, Romatoid artrit gibi baz1 Otoimmiin hastaliklar AP’ye
neden olabilmektedir (77).

Idiopatik

AP 1i hastalarin yaklasik %15-25’inda yapilan genis tetkikler (MRCP, ERCP,
EUS, Oddi sfinkteri manometrik degerlendirilmesi) sonrasinda bile etyoloji
saptanamaktadir. Bu vakalar idiopatik AP olarak degerlendirilmektedir. Yapilan
caligmalarda idiyopatik AP olarak degerlendirilen vakalarinin 6énemli bir boliimiiniin

mikrotaslara bagl olustugu ancak radyolojik tetkiklerle bu mikrotaslarin goriintiilemedigi
ve/veya altinda karmasik genetik profillerin bulundugu diistintilmektedir (28, 78).

Patogenez

Akut pankreatit, karin agris1 ve kanda yiiksek pankreas enzim seviyeleri ile
karakterize pankreasin inflamatuar bir durumudur. Akut pankreatit, Amerika Birlesik
Devletleri’nde gastrointestinal kaynakli hastaneye yatislarin dnde gelen nedenidir (25).
Pankreatitin patofizyolojisi hem pankreasta lokalize yikimi hem de SIRS’1 igerir.
Tetikleyici olay, asiner hiicre i¢inde tripsinojenin tripsine erken aktivasyonudur. Bunun
yiiksek duktal basin¢lardan (kanal tikanikliginda oldugu gibi) ve kalsiyum homeostazi ve
pH ile ilgili sorunlardan kaynaklanabilecegi varsayilmaktadir. Tripsinojenin tripsine
donligmesi sonrasinda tripsin, elastaz ve fosfolipaz gibi enzimleri aktive eder. Bu
enzimlerin erken aktivasyonu, lokalize doku hasarina ve Hasarla Iliskili Molekiiler
Modellerin (DAMPs) salinmasina yol agar. DAMPs salinmasi, nétrofillerin toplanmasina
ve inflamatuar kaskadin baglamasina neden olur. Bu inflamatuar kaskad, akut pankreatitin
sistemik belirtilerinden sorumludur ve sonucta, akut pankreatitte morbidite ve
mortalitenin ana nedeni olan multiorgan disfonksiyon sendromuna (MODS) neden olan
mikrovaskiiler tromboz ile kapiller gegirgenligin artmasima ve endotel hasarina yol
acabilir. Daha yakin zamanlarda, baz1 kisilerde pankreatit i¢in genetik bir yatkinlik
oldugu da ortaya ¢ikmistir. Bu hastalarda siklikla tekrarlayan akut pankreatit ve kronik

pankreatite ilerleme goriiliir (79, 80).
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Tam

AP, karin agrisi nedeni ile basvuran her hastada mutlaka akla gelmelidir. Karin
agrist olmasi, karin agrisina normalden ii¢ kat veya daha fazla artmis serum amilaz-lipaz
diizeylerinin eslik etmesi ve pankreatit ile uyumlu goriintiilleme bulgularinin olmasi temel
tani1 kriterleridir. Tanimlanan bu ti¢ kriterden ikisi varsa konulur (81). AP baslangicindan
6 ile 12 saat icinde yiikselen amilaz yaklagik 10 saatlik bir yar1 démre sahiptir ve yaklasik
li¢ ile bes giin i¢inde normale doner. Serum amilazinin normalden 3 kat ve daha fazla
yiikselmesi, AP tanisi i¢in ylizde 67 ile 83'liik bir duyarliliga ve yiizde 85 ile 98'lik bir
Ozgilliige sahiptir. Amilazin yar1 6mriiniin 10 saat olmasi nedeniyle, 24 saat ve
sonrasinda bagvuran hastalarda AP tanis1 atlanabilir. Serum amilaz ytiksekligi AP disinda
akut kolesistit, pankreatik asit ve psddokist, ektopik amilaz tiretimi ile giden maligniteler,

renal yetmezlik, makroamilazemi gibi bircok durumda saptanabilir (82).

Serum lipaz, akut pankreatit i¢in yiizde 82 ila 100 arasinda degisen bir duyarliliga
sahiptir (82). AP semptomlarinin baglamasindan 4-8 saat sonra yiikselir, 24 saatte zirve
yapar ve 8-14 giin iginde normale doner (83). Lipaz, amilaza gore daha erken yilikselmeye
baslar ve daha uzun siire yliksek kalir. Bu nedenle 6zellikle agrinin baslangicindan 24

saat ve sonrasinda bagvuran hastalarda faydalidir (82).

AP diisiinlilen hastalarin rutin kan testlerinde karaciger fonksiyon testleri,
trigliserit ve kalsiyum diizeyleri de mutlaka degerlendirilmelidir. AP’li hastalarda iire ve
kreatinin diizeyleri ylikselebilir. Bunun nedeni, bu hastalarda ekstravaskiiler
kompartmana sivi gegisi olmasi, buna bagli olarak intravaskiiler sivida azalmaya bagl
hipovolemi gelismesidir. Serum trigliserit seviyeleri 1000 mg/dL (11,2 mmol/L) iizerinde
ise hipertrigliseridemi AP’nin altinda yatan etiyolojik neden olarak kabul edilebilir.
Siddetli bir atak sonrasi kalsiyum seviyeleri diisebilecegi i¢in hiperkalsemi gozden
kagabilecek bir etyolojik faktordiir. Bu nedenle hasta iyilestikten birkag hafta sonra serum
kalsiyum sevileri tekrar kontrol edilmelidir. Hiperkalsemi AP’nin nadir bir nedenidir.

Bundan dolayi1 6ncelikle diger etyolojik sebepler dislanmalidir (84).

AP tanili hastalarda yiliksek alanin aminotransferaz (ALT) veya aspartat
aminotransferaz (AST) varlig1 biliyer pankreatiti diisiindiiriir (84). Normalin ii¢ kat ve

tizerindeki amilaz ve lipaz diizeyleri AP tanisini destekler, ancak tani i¢in patognomonik
14



degildir. Hemokonsantrasyon artis1 olan hastalarda pankreatik nekroz riski daha fazladir.
Erken ve seri CRP degerlerinin takibi AP ciddiyetini ve inflamasyonun ilerlemesini
gosterir. AP’li hastalarda asit-baz dengesi ve oksijenasyon takibi arteriyel kan gazi ile

yapilmalidir (81). Hipoksi olmasi halinde oksijen destegi saglanmalidir.

USG (ultrasonografi) karmn agris1 ile gelen her hastada, oOzellikle AP
diisiiniiliiyorsa ilk istenecek goriintiileme yontemidir. USG pankreas, safra kesesi tast,
biliyer sistem ve lokal komplikasyonlar hakkinda 6nemli bilgiler saglar. USG’nin akut
pankreatitteki tan1 degeri %75-85 arasindadir (34). AP’li hastalarda, pankreas USG’de
yaygin olarak biiylimils ve hipoekoik goriiniir. Safra kesesi veya safra kanalinda safra
taslar1 goriintiilenebilir. Peripankreatik s1vi anekoik bir koleksiyon olarak goriiniir. AP’li
hastalarin yaklasik olarak ylizde 25 ile 35'inde ileusa bagl bagirsak gazi, pankreas veya
safra kanalinin degerlendirilmesini engeller (85). Pankreas igindeki nekrozun ve pankreas

iltthabinin pankreas dis1 yayiliminin gosterilmesinde USG yetersizdir.

BT ile akut interstisyel 6dematdz pankreatite bagli radyolojik bulgular, pankreasin
fokal veya yaygin genislemesi saptanabilir. Pankreas dokusunun nekrozu, intravendz
kontrast uygulamasindan sonra kontrastlanma eksikligi olarak kendisini gosterir. AP
semptomlarinin baslamasindan {i¢ veya daha fazla giin sonra cekilen kontrastli BT
pankreas nekrozunun varligini, derecesini ve lokal komplikasyonlar: giivenilir bir sekilde
belirleyebilir. Safra kanal1 taglar1 ve altta yatan pankreas kanseri olan hastalarda pankreas
kitlesi goriilebilir. Intraduktal papiller miisindz neoplazisi veya kistik neoplazmas1 olan

hastalarda pankreas kanalinda yaygin dilatasyon veya kistik lezyon goriilebilir (86).

MRG (Manyetik rezonans goriintiilleme) erken akut pankreatit tanisinda BT den
daha sensitiftir. Pankreas ve safra kanallarin1 ve AP komplikasyonlarini daha iyi
karakterize eder. Radyasyon i¢ermemesi ve kullanilan gadoliniumun iyotlu kontrast
maddeye gore daha az nefrotoksik olmasi onemli avantajlaridir. Bobrek yetmezlikli

hastalarda kontrastsiz bir MR pankreatik nekrozu saptayabilir (87, 88).
Ayiric: Tam

Akut pankreatitin ayirici tanisi epigastrik karin agrisinin diger nedenlerini igerir.

Akut pankreatit, klinik 6zellikleri ve laboratuvar ¢aligmalart ile bu nedenlerden ayirt
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edilebilir. Bununla birlikte, baz1 durumlarda akut pankreatit teshisi halen siipheliyse, daha
ileri degerlendirme i¢in kontrastli abdominal BT kullanilabilir. Ayirict tan1 agsagidakileri

icerir ancak bunlarla sinirli degildir (89):

- Peptik iilser

- Koledokolitiyazis

- Kolanjit

- Kolesistit

- leus

- Mezenter iskemi

- Perfore viscus

- Akut hepatit

- Renal kolik

- Aort diseksiyonu

- Diyabetik ketoasidoz

- Akut peritonit

- Miyokardiyal enfarktiis

Bu vakalarin ¢ogunda, normalin {ist sinirinin 3 kati yiliksek bir lipaz seviyesi,
yiiksek 6zgiilliigli nedeniyle karin agrisinin kaynagi olarak pankreatitin belirlenmesine
yardimci olacaktir. Ultrasonografi kolesistiti ayirt etmeye yardimci olurken, mezenterik
iskemi riski yiiksek oldugunda BT anjiyogram kullanilabilir. Yiiksek riskli hastalarda,
agn atipik olarak epigastrik olarak ortaya ¢ikabileceginden kardiyak kaynak es zamanl
olarak ekarte edilmelidir (89).

Akut Pankreatitin Siddetinin Degerlendirilmesi

Akut pankreatit hastalarinin yaklagik %15-25°1 ciddi akut pankreatit hastalar
olusturmaktadir. Her ne kadar akut pankreatit hastalarinda genel mortalite %5 olsa da
ciddi akut pankreatit mortalitesi hayli yiiksektir. Hastalik ciddiyetinin hastalifin erken
evrelerinde 6n goriilebilmesi ve mortalite hakkinda fikir sahibi olunmasi1 hastaligin
yonetimi, tedavi ve takibinde avantaj saglanmasi acisindan oldukca 6nemlidir. Hastalik
ciddyetinin belirlenmesi amaciyla klinik, laboratuvar, radyolojik bulgular temel alinarak

cesitli skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bu skorlama sistemlerinin spesifitesi diisiiktiir,
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ciddi akut pankreatit olgularinin gorece daha diisiik siklikta olmasi ile birlikte bu
skorlama sistemlerinin prediktif degerleri daha da diismekte, farkli skorlama sistemleri

ve prediktif degerleme modellerine ihtiyag duyulmaktadir (90, 91).

Ranson kriterleri

Akut pankreatit siddetini tahmin etmek, hastanin yogun bakim {initesine
alimmasini veya {igiincii basamak saglik kurulusuna sevkini 6n gérmek ve hastaligin
gidisatin1 tahmin ederek zamininda gerekli uygulamalar1 yapabilmek agisindan
onemlidir. Bunun igin pek ¢ok skorlama sistemi gelistirilmistir. Prognostik ve prediktif
marker bulma girisimlerinin uzun bir ge¢misi vardir. Ancak ne yazik ki higbiri tek basina
yeterli degildir. En erken tanimlanani ve en yaygin kullanilan1 Ranson Kriterleridir (26,
92) (Tablo 2). Ranson skorlamasinda 5°i ilk bagvuruda 6’s1 48. Saatte olmak tiizere 11
parametre mevcuttur. 3 ve daha fazla kriter pozitifse hasta siddetli pankreatit olarak
yorumlanir. Skor arttikga prognoz kotiilesmektedir. Ancak yapilan ¢aligmalar
gostermistir ki Ranson skorlamasinin pozitif prediktif degeri %50 civarindadir; ancak

negatif prediktif degeri %90’dir (93, 94).

Tablo 2. Ranson Kriterleri

Kabulde 48. Saatte

Biliyer Pankreatit

Yas > 70 Hct’de >%10 azalma

Lokosit > 18.000 Urede > 5 mg/dl artis

Glukoz > 220 mg / di Ca** < 8 mg/dl

LDH > 400 U/L pO2 < 60 mmHg

AST > 250 u/L Baz defisiti >4 mM
Stvi desifiti >4 L

Non-biliyer Pankreatit

Yas > 55 Hct’de >%10 azalma
Lékosit > 16.000 Urede >2 mg/dl artis
Glukoz > 200 mg/dI Ca™ <8 mg/dl

LDH > 350 U/L Baz defisiti >4 mM
AST > 250 u/L Sivi defisiti >4 L
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APACHE-I11 skoru

APACHE 1II skoru yogun bakim iinitesindeki hastalar i¢in gelistirilmistir. AP
hastalarinin prognozunu tahmin etmek i¢in de kullanilmaktadir. 12 fizyolojik dlgiime ek
olarak hastanin yasi ve kronik hastaliklar1 da dahil edilerek yapilan bir skorlamadir.
Uygulamas1 mesakkatli ancak her giin degerlendirme yapilabildigi i¢in hastanin giincel
prognozunu tahmin etmekte basarilidir. Ancak pankreatite spesifik olmadigindan yani
0dematoz ve nekrotizan ayrimi ya da steril ve enfekte nekroz ayrimi yapamadigindan ilk

24 saat i¢in prediktif degeri distiktiir (62).

Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) skorlamasi

SIRS varlig: artmis mortalite ile iliskilidir. Ilk caligmalar, pankreatitin ciddiyetini
giivenilir bir sekilde tahmin edebildigini ve her giin yatak basinda kolayca
uygulanabilmesi gibi ek bir avantaja sahip oldugunu belirtmistir (95). Bir dogrulama
calismasinda, baslangictan beri devam eden SIRS mevcutsa mortalite %25, baslangigta
SIRS mevcut sonrasinda yoksa mortalite %8, baslangigta SIRS yok ise %0 olarak
belirlenmistir (96). Baska bir ¢alismada ise birinci giinde akut pankreatit ve ii¢ veya dort
SIRS kriteri olanlarin birinci giinde SIRS kriteri olmayanlara gore akut pankreatitin
siddetinin daha yiliksek oldugunu bulmustur (97). SIRS skorlamasinin ucuz ve kolay

uygulanabilir olmasi sayesinde genellikle kullanilmaktadir.

BISAP skoru

BISAP skorlamasi acil sartlarda dahi degerlendirilebilmesi ve diger bircok
skorlama sistemine gore ¢ok daha az parametre gerektirmesi agisindan kullanimi kolay
bir skorlama sistemidir. SIRS kriterleri, kan tire azotu (BUN) degeri, Glaskow koma
skalasi, yas ve plevral efflizyon varligi olmak iizere 5 degisken degerlendirilerek
hesaplanmaktadir. Bu skorlama sistemi 2000-2001 yillar1 arasinda 17922 akut pankreatit
hastasinin degerlendirilmesinde gelistirilmis, 2004-2005 yillar1 arasinda degerlendirilen
18256 akut pankreatit hastasinin degerlendirilmesinde dogrulanmistir. Hastalar hastaneye
basvurulariin ilk 24 saatinde, BUN>25mg/dl, yas>60, plevral effiizyon varligi, Glaskow
koma skalas1 hesaplanarak bozulmus mental durum ve SIRS tanisi almasi agisindan
degerlendirilmis, bu parametrelerin her biri i¢in 1 puan alacak sekilde skorlama

yapilmustir (98).
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BISAP skorlamasina gore 0- 2 puan alan hastalarin mortalitesi %2’den az, 3-5
puan alan hastalarin mortalitesi %15’in lizerinde olarak degerlendirilmistir. 206 hastanin
dahil edildigi ve BISAP skoru ile Ranson kriterleri baz alinarak yapilan skorlama ile
hastalik ciddiyeti belirlemedeki prediktif degerin karsilastirildig1 bir ¢alismada BISAP
skoru ilk 24 saatte degerlendirme imkani, daha az parametre kullanilmasi1 ve ciddiyet
belirlemede Ranson kriterlerine gore prediktif degeri degerlendirildiginde degerli bir

skorlama sistemi olarak one ¢ikmustir (99).

Tablo 3. BISAP Skorlamas (98)

BUN>25mg/dl (8.9 mmol/L) 1 puan

Bozulmus mental durum (Glaskow Koma Skalasi<15) 1 puan

SIRS kriterlerinden en az ikisinin karsilaniyor olmasi 1 puan

Yas>60 1 puan

Plevral effiizyon varligi 1 puan

0-2 puan diisiik mortalite <%2 3-5 puan yiiksek mortalite >%15

Imrie (Modifiye Glaskow -11) skorlamast

Imrie ve arkadaslarinin prognostik kriterleri Ranson'un bir modifikasyoundur.
Parsiyel oksijen basinci, kalsiyum, albumin, kan sekeri, {ire, laktat dehidrogenaz (LDH),
yas ve beyaz kiire sayisindan ibaret laboratuvar parametrelerinin yatis1 izleyen ilk iki

giinde tayinine dayanmaktadir (100).

Tablo 4. imrie (Modifiye Glaskow -11) (100)
Ik 48 saat icinde
» pO2< 60 mm Hg

Yas> 55
WBC > 15.000/mm?

Kalsiyum < 8 mg/dl
Renal fonksiyon (BUN) > 45 mg/dL (s1v1 tedavisine cevapsiz)

Enzimler (LDH, AST)>600, >200 U/L
Albilimin < 3.2 mg/D1

» Glukoz >180 mg/dL (diyabet hikayesi yok iken)
LDH: laktat dehidrogenaz AST: aspartat transaminaz

V|V|V|V|V|V
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Harmless skoru (HAPS)

Haps skoru degerlendirmesi bize hastanin AP si hakkinda dogrudan karar
vermememizi kolaylastiran veriler sunar. Hastanin acil klinige bagsvurmasi ile baglayan
siirecte ilk 30 dakikalik siirecte ii¢ parametreye bakilir bunlar Rebound olmamasi, normal
Hct ve Kreatin seviyesi, %98 oraninda dogrulugu belirlenmistir. Bu ii¢ parametre yoksa

AP’nin zararsiz ve siddetinin diisiik seviyede oldugu kabul edilebilmektedir (101).

Balthazar siddet skoru

Balthazar ve arkadaglar1 pankreeatik nekroz varligi ile mortalite ve morbidite
arasinda giiglii bir iliski oldugunu gostermislerdir. Pankreasin inflamasyon derecesine
dayanan Balthazar skorlama sistemine pankreatik nekroz derecesi eklenerek Bilgisayarli
Tomografi Siddet Indeksi (CTSI) olarak tanimlanmistir. Balthazar skorunda 7 ve
tizerinde alinan puan siddetli AP’yi 6ngdérmekle birlikte en yiiksek puan 10’dur (22)
(Tablo 5). 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 yiksek skor 10 olup, 0-3 puan hafif,4-6 puan orta ve 7-10 puan siddetli olarak
belirtilmistir (102). CTSI indeksi baz alinarak yapilan bir ¢alismada AP hastalarinda 5
tizerinde skor alanlarda 5 altinda skor alanlara gore mortalite 8 kat fazla, hastane yatis

17 kat fazla, nekrostomi ihtiyaci 10 kat fazla bulunmustur (103).
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Tablo 5. Balthazar Siddet Skoru (22)

CTSI MCTSI
Balthazar Skoru (Siniflamasi)

Puan Puan
A: Normal pankreas 0 0
B: Pankreasin genislemesi 1 2
C: Pankreas ve peripankreatik dokuda inflamatuar degisiklikler 2 2
D: Tek bir alanda peripankreatik s1v1 koleksiyonu 3 4
E: Iki veya daha fazla alanda 4 4
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

Organ yetmeczligi temelli skorlama sistemleri

Ozellikle erken dénemde organ yetmezligi agisindan risk faktorlerini belirlemek
onemlidir, ¢linkil hastalik siddetini gosteren bir belirtectir. Bu skor organ yetmezligini
tahmin etmek igin gelistirilmistir (62). Pankreatit siddetinin belirlenmesinde en énemli
parametre 48 saatten daha fazla siiren kalici organ yetmezligidir. Bu ylizden, akut
pankreatitli tiim hastalar yatisinin ilk 7 giinlinde hem laboratuvar sonuglari, hem de

glinliik klinik takipleri ile organ yetmezligi agisindan degerlendirilmelidirler (102).
Akut Pankreatitin Siniflama

1992 yilinda akut pankreatit i¢in Atlanta siniflamasi kullanima girmistir. Bu

smiflama ile farkli disiplinleri ortak bir dile doniistiirmiistiir. Siniflama sayesinde akut
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pankreatit siirecinde olusan farkli siv1 koleksiyonlar1 tanimlanmistir. Siniflama igerisinde
“pankreatik abse”, “psddokist”, “akut” gibi terminolojik terimler bulgular1 tanimlamak
icin kullanilmistir. Atlanta siniflamasi basarili bir sekilde uzun siire kullanilmig ama akut
pankreatit tanisi, patofizyolojisi ve tedavisindeki yenilenmeler ortaya yeni bir siniflama
ihtiyaci ¢ikarmistir. Bundan dolayr 2012 yilinda bu kriterler yenilenmis ve yeniden

kullanima girmistir (23).

Revize Atlanta kriterleri, akut pankreatitin bulgularim1i  morfolojik bir
degerlendirme ile tanimlamaktadir. Revize Atlanta kriterleri dogrultusunda intravendz
kontrastli BT yiiksek duyarlilik ve hizli yapilabilmesi nedeniyle temel goriintiileme
modalitesidir. Intravendz kontrastlh BT hem tani hem de olasi komplikasyonlarin
gosterilmesinde yiliksek giivenilirlik ve duyarlilik ile kullanilabilir. Akut pankreatit

komplikasyonlarin1 degerlendirmek igin ilk 72 saat sonrasi ideal zamandir (104).

Revize Atlanta siniflandirma sistemi, akut pankreatiti iki genis kategoriye ayirir

(23).

1. interstisyel 6demli pankreatit: Pankreatik parankim ve peripankreatik
dokularin akut inflamasyonu ile karakterize olup ve taninabilir doku nekrozu olmayan
morfolojik yap1 interstisyel 6dematdz akut pankreatit olarak tanimlanir.

Kontrasth bilgisayarli tomografi kriterleri:

> Intravendz kontrast madde ile pankreas parankim artis
» Peripankreatik nekroz bulgusu yok

2. Nekrotizan pankreatit: Pankreatik parankimal nekroz ve/veya peripankreatik
nekroz ile iligkili inflamasyon ile karakterize morfolojik yap1 nekrotizan akut pankreatit

olarak tanimlanir.
Kontrastl bilgisayarli tomografi kriterleri:
> Intravendz kontrast madde ile pankreatik parankim artisinin olmamasi ve/veya
» Peripankreatik nekroz bulgularinin varlig

Revize Atlanta Simiflamasi  dogrultusunda akut pankreatitin  lokal
komplikasyonlari asagida belirlenmistir (88).
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Akut peripankreatik s1vi toplanmasi
Pankreas psodokisti

Akut nekrotik koleksiyon

YV V VvV V

Duvarli nekroz

Siddetine gore, akut pankreatit asagidakilere ayrilir (104):

Hafif akut pankreatit: Organ yetmezligi ve lokal veya sistemik

komplikasyonlarin olmamasi ile karakterize pankreatittir.

Orta siddetli akut pankreatit: Gegici organ yetmezligi (48 saat i¢inde diizelir)
ve/veya kalic1 organ yetmezligi olmaksizin lokal veya sistemik komplikasyonlar (>48

saat) ile karakterize pankreatittir.

Siddetli akut pankreatit: Bir veya birden fazla organi tutabilen kalic1 organ

yetmezligi ile karakterize pankreatittir.
Akut Pankreatit Komplikasyonlar

Akut pankreatit hastalarinin yaklasik %85°1 pankreasta lokal veya diffiiz biiyiime
ve 6dem ile karakterize olan akut interstisyel 6dematdz pankreatit hastalar1 iken geri kalan
hastalarda nekroz olusumu goriilmektedir (62). Akut pankreatit hastalariin biiyiik bir
boliimii hastaligi hafif siddette gegirmekte ve 3-5 giin igerisinde iyilesme goriilmekte olsa
da yaklasik %20’lik bir kesim hastalig1 orta siddette veya siddetli gecirmekte, lokal veya
sistemik komplikasyonlarla karsi karsiya kalmaktadirlar. Akut pankreatit hastalar
rekiirren ataklar gecirebilmekte, bunun sonucu olarak kronik pankreatit gelisebilmektedir.
Kronik pankreatit prevalansi ilk akut pankreatit atagindan sonra yaklasik %10 iken

rekiirren ataklar sonrasinda %36 oraninda goriilmektedir (105).

Sistemik komplikasyonlar

AP hastalarinda altta yatan komorbid hastaligin alevlenmesi durumu sistemik
komplikasyon olarak kabul edilmektedir. Ancak Revize Atlanta Siniflandirmasi’na gore
AP’de olusan organ yetmezlikleri (akut solunum yetmezligi, kardiyovaskiiler yetmezlik,

bobrek yetmezligi) sistemik komplikasyonlardan ayri ele alinmistir. SIRS, ARDS, plevral
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eflizyon, akut koroner sendrom, perikardit, perikardiyal efiizyon, aritmiler, kalp ileti
bozukluklar;, Q-T ve T degisiklikleri, DIK (dissemine intravaskiiler koagiilopati),
kolesistit, portal, splenik veya hepatik ven trombozuna bagli portal hipertansiyon, ileus,
iist gastrointestinal sistem kanamasi, ABY (akut bobrek yetmezligi), DM (diyabetes
mellitus) gibi her sistemi etkileyebilecek komplikasyonlar goriilebilir. Hastalarin AP 1i
hastalarin yaklasik %20 oraninda Multi Organ Yetersizligi (MOY) goriilebilmekle
birlikte mortalite oran1 %40’a kadar yiikselmektedir (23, 106).

Lokal komplikasyonlar

Literatiirde gosterilen lokal komplikasyonlar arasinda, peripankreatik sivi
koleksiyonlari, nekrotik sivi koleksiyonlari, pankreatik ve peripankreatik nekroz (steril
veya enfekte) ve psodokistlerin gelisimi, “walled-off” nekroz (steril veya enfekte) yer alir
(107). Pankreatik sivi koleksiyonu pediatride akut pankreatitin en sik gorilen
komplikasyonudur (17, 108). Pankreas psodokisti pankreatik enzimlerden zengin,
epitelize olmayan fibr6z dokudan bir duvart olan lokalize sivi koleksiyonlaridir (23).
“Walled-off” pankreatik nekroz, genelde siddetli akut pankreatit ataginin ardindan
gelisen etrafi duvar ile cevrili, icerisinde sivi ve kati nekroze artiklarin birikmesi ile
tanimlanir. Karin agrisinin tekrarlamasi, ates gelisimi, serum pankreatik enzim
diizeylerinde yeni ve ilerleyici artis bu tiir komplikasyonlarin gelistigini gésteren isaretler

olabilir (107).

Semptom vermeyen kiiciik psddokistler konservatif yaklasim uygulanir. Bununla
birlikte, semptomatik psddokistlerde veya psddokistin komplike oldugu (6rn. enfeksiyon,
kanama) durumlarda miidahale gereklidir. Biiyiik psoddokistler bile kendiliginden
diizelebilecegi i¢in boyut indikatdr degildir. Son yillarda radyografik, endoskopik ve
laparoskopik drenaj giderek daha ¢ok tercih edilmektedir (109). Pankreas nekrozunun
pediatrik insidansi igin kesin rakamlar yoktur, ancak bu komplikasyon olduk¢a nadirdir
(59, 67). Yetiskinlerin tedavisindeki deneyimlere dayanarak, kanitlanmis nekrotizan
pankreatit vakalar1 drenaj veya nekrozektomiye gerek kalmadan sadece antibiyotiklerle

tedavi edilebilir (110).
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Tedavi

Akut pankreatitli hastalar 6zellikle de ilk atak gegiren hastalar etiyolojinin
belirlenmesi ve ortadan kaldirilmasi, tedavinin planlanmasi i¢in hastaneye yatirilmalidir.
Hafif akut pankreatitin esas tedavisi destekleyici tedavidir. Standart tedavi intravendz sivi

resusitasyonu, elektrolit replasmani ve analjezik verilmesidir.

Pankreatit klinigi ile bagvuran hastalar; kusma, oral alimda azalma, inflamasyon
ve sitokinlere bagli ligiincii bosluga sivi gegisi gibi nedenlerden dolayr hipovolemiktir.
Bu nedenle hastaligin yonetiminde, intravendz sivi tedavisi 6nemli bir yer tutmaktadir.
Yapilan ¢aligmalar 1limli s1v1 tedavisinin (5-10 ml/kg/s) agresif sivi tedavisine kiyasla
(10-15 ml/kg/s) morbidite ve mortalite agisindan daha avantajli oldugunu goéstermistir
(112).

Nazogastrik aspirasyon; abdominal distansiyonu belirgin veya inat¢1 kusmalari
olan hastalarda uygulanabilir. Hastaligin seyri sirasinda hipokloremi, hipokalemi ve
hipokalsemi gibi hizla diizeltilmesi gereken elektrolit bozukluklar1 oldukc¢a sik goriiliir.
Potasyum, sodyum ve kalsiyum replasmanlar1 uygun sekilde yapilmalidir. Ca seviyesi
takiplerinde, hipoalbuminemi olup olmadigi dikkate alinmali ve iyonize Ca seviyesi

diigiik ise replasman yapilmalidir (112).

Beslenme, katabolik siireci tersine g¢evirmek amaciyla onemlidir. Parenteral
besleme destegi yalnizca agir, akut veya uzamis pankreatit olgularinda veya hasta oral
alamiyorsa yapilmalidir. Orta siddette pankreatitte’de, hastalarin enteral beslenmesi
(6zellikle jejunal yerlesimli kateterle) parenteral beslemeye tercih edilir. Ancak riskli
grupta Ozellikle Atrial nekrotizan pankreatitte oral alim agri olusturmasi nedeniyle
ertelenebilir (113).

Tedavide kullanilacak ajanlarin asiner hiicrelere penetrasyonu iyi olmalidir. Bunu
saglayan, dolayisiyla pankreatit tedavisinde en ¢ok etkili olan antibiyotikler kinolon ve
karbapenem grubu antibiyotiklerdir. Sefuroksim, amfoterisin-B, Kkolistin sulfat ve

norfloksasin ile yapilan randomize ¢alismalarda da benzer sonuglar elde edilmistir (114).
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Pankreatik sekresyonu azaltmak i¢in kullanilan atropin, somatostatin, kalsitonin,
glukagon, H2 reseptor blokorleri, protelitik enzim inhibitorleri ve antikolinerjik ilaglarin
bir yarari olmadigi anlagilmistir (115). Teorik olarak diisiiniildigiinde pankreatik
enzimlerin aktivasyonunun engellenmesi akut pankreatiti tedavi edebilir. Bu amagcla
kullanilan aprotinin, gabexate, camestate gibi proteaz inhibitorlerinin, Ca+2-disodyum
etilendiamin tetraasetik asit (EDTA) gibi fosfolipaz A inhibitorlerinin e-aminokaproik
asid, r-aminometilbenzoik asid gibi antifibrinolitiklerin morbidite ve mortaliteyi

azaltmadiklar1 gosterilmistir (116).

Atrial nekrotizan pankreatit (ANP) siiphesi varliginda, hastanin kliniginin
kotiilestigi durumda, ornekleme yapilmasinin gerektigi ya da akut pankreatit klinigi
basladiktan haftalar sonra devam eden ¢oklu organ yetmezligi kliniginde girisimsel ya da
cerrahi miidahale gerekebilir. Biliyer akut pankreatitli vakalarda kullanilan bir diger
tedavi yontemi endoskopik tedavilerdir. Biliyer akut pankreatitli vakalarda distal koledok
tag1 ve tikanma sariligina bagl septik tablo varsa acil ERCP onerilir. Ayrica pankreatik
kanal riiptiirii gelisen olgularda ERCP ve erken donemde stent uygulanmasi faydali
bulunmaktadir (117).
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MATERYAL METOT

Arastirmada Pamukkale Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne basvuran ve akut
pankreatit tanisi alan hastalarin klinik ve laboratuvar verileri Probel Hastane Bilgi
Yonetim Sistemi (HBYS) iizerinden retrospektif olarak incelenmistir. Bu c¢alisma
Pamukkale Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Baskanlig
tarafindan uygun goriilmistiir (Tarih:13.09.2022 13 sayili kurul). Probel HBYS
tizerinden 31.08.2022 tarihinden itibaren geriye dogru %95 gii¢ elde edecek sekilde 210
hastanin verileri retrospektif olarak taranarak icinden amilaz ve/veya lipaz testi
laboratuvar referans degerinden yiiksek olan hastalarin dosya kayitlari incelenmis oykii,
fizik muayene bulgularina, laboratuvar ve goriintiileme sonuglarina, Gastroenteroloji
konsiiltasyonuna, yatis bilgilerine ve cikis Ozetlerine bakilarak akut pankreatit tanisi

alanlar calismaya dahil edildi.
Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri;
1. 18 yas ve lizeri hastalar,
2. Acil servise bagvuran ve akut pankreatit tanis1 konulmus hastalar dahil edildi.
Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri;
1. Probel HBYS iizerinden verilerine ulasilamayan hastalar,
2. 18 yas alt1 hastalar,
3. Aktif malignitesi olan hastalar ,
4. Gebeler,
5. Covid pozitif hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Akut pankreatit siddetini 6l¢gmek icin gelis Ranson ve BISAP skoru kullanilmistr.
Hastalarin demografik verileri, pankreatit etyolojisi, Notrofil, Platelet, Lenfosit, CRP,
LDH, Albumin degerleri, yogun bakim yatis1 6ykiisii ve 1 aylik mortalitesi kaydedilmis

olup gelis Ranson ve BISAP skorlar1 hesaplanmistir. Her iki skorlama icin 3’{in altindaki
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degerler hafif siddetli, 3 ve tlizeri degerler siddetli olarak kabul edildi. Hastaligin
siddetinin degerlendirildigi gelis Ranson (Tablo 6) ve BISAP (Tablo 7) kriterleri asagida

gosterilmistir.

Tablo 6. Ranson Kriterleri

Baslangig Non-Biliyer Biliyer

Yas >55 >70

Lokosit >16.000/mm3 >18.000/mm3
Glukoz >200 mg/dL >220 mg/dL
Laktat Dehidrogenaz (LDH) >350 U/L >400 U/L
Aspartat Aminotransferaz (AST) | >250 U/L >250 U/L

<3 Hafif siddetli, >3 Siddetli

Tablo 7. BISAP Kriterleri

Yas > 60 olmasi
BUN (Kan iire azotu) >25 mg/dl

Kalp hiz1 >90/dk

Solunum sayist >20/dk veya arteriyel
SIRS (Sistemik Inflamatuar Yanit pCO2<32 mmHg

Sendromu) gelismesi Viicut sicakligi <36°C veya >38°C
Lokosit sayis1 <4000/ml veya >12000/ml
veya bazofil sayisinda %10’dan fazla artis

Plevral eflizyonun olmasi
Mental durum bozuklugunun olmasi

<3 Hafif siddetli, >3 Siddetli

NLR, PLR, CRP/ALB, RDW ve LDH/ALB degerleri ile gelis Ranson ve BISAP

skorlar1 karsilastirilmis ve hastaligin siddetini 6ngérmedeki yeri amaglanmaistir.
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Istatiksel Yontem

Verilerin analizi ve istatistiksel degerlendirme SPSS versiyon 25 programi
yardimiyla gerceklestirilmistir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram
grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi ve normal dagilim sagladigi

goriildil.

Calismamiza alinacak hasta sayisi gii¢ analizi ile a=0.05 anlamlilik diizeyinde
%80 gli¢ elde edecek sekilde en az 119 kisi olarak hesaplanmistir. 31.08.2022 tarihinden
itibaren geriye dogru %90-95 gii¢ elde edecek sekilde 210 hastanin verileri retrospektif

olarak taranmis ve sonuclar1 Probel HBYS iizerinden kayit altina alinmistir.

Analizlerde kategorik veriler igin sayi(n) ve yiizdeler (%), sayisal degiskenler igin
ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum degerleri alindi. Hasta sayisi
ve normal dagilim kosullarim1 saglayan siirekli degiskenlerin iki grup arasinda

karsilastirmasinda bagimsiz gruplar t testi (independent sample T Testi) kullanildi.
Kategorik degiskenler Pearson Ki Kare Testi ile karsilastirildu.

NLR, PLR, CRP/ALB, RDW ve LDH/ALB degerlerinin ciddi akut pankreatiti
predikte edebilme kabiliyetleri ROC analizi ile arastirilarak cutt-off deger belirlendi.

Anlamlilik diizeyi olarak p<0.05 alindu.
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BULGULAR

Akut pankreatit tanis1 alan hastalarda NLR, PLR, CRP/ALB oran1 gibi
biyokimyasal parametrelerin hastalifin siddetini 6ngérmedeki yerinin gelis Ranson ve

BISAP skorlari ile karsilastiriimasina iliskin bulgular asagida verilmistir:

Akut pankreatit tanis1 alan hastalarin cinsiyet dagilimi tablo 8’de verilmistir.

Calismaya alinan hastalarin 118’1 (%56,2) kadin ve 92’si (%43,8) erkektir.

Tablo 8. Hastalarin Cinsiyet Dagilimi

n %
- Kadin 118 56,2
Cinsiyet Erkek 92 43,8

Akut pankreatit etyolojisi Biliyer ve Non-biliyer olarak ikiye ayrildi. Biliyer
kaynakli tan1 konulanlar 118 hasta ile %84,8 ve Non-biliyer olanlar ise 32 hasta ile
%15,2°dir (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin Etyoloji Dagilimi

n %
Biliyer 178 84,8
Etyoloji Non-biliyer 32 15,2

Calismaya alinan hastalar 18 ile 96 yas araliginda genis bir skalada bulundu. Dabhil
edilen hastalarin yas ortalamasi 62,40 ve medyan degeri 65 yastir. Yas
kategorilendirildiginde 61 yas ve {lizeri hastalar %59,5 oraninda ¢ogunlukta oldugu

belirlendi (Tablo 10).
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Tablo 10. Hastalarin Yaslari

Ortts.s. Medyan min.-maks.
62,40+16,02 65 18-96

n %
18-45 yas arasi 32 15,2
46-60 yas arast 53 25,2
61 yas ve iistii 125 59,5

Hastalarin acil servise kabuliinde tan1 koyma asamasinda alinan laboratuvar tetkik
sonuglarinin degerlendirmesi Tablo 11’de verilmistir. Hastalarin Lenfosit deger
ortalamast 1,37 cL, Platelet deger ortalamasi 253,49 hiicre/ml, CRP deger ortalamasi
26,44 mg/L, LDH deger ortalamas1 402,78 U/L, ALB deger ortalamasi1 41,0 g/dL olarak

bulundu.

Tablo 11. Laboratuvar Degerleri

Ortts.s. Medyan min.-maks.
Notrofil 10,61+4,77 10,58 1,73-29,77
Lenfosit 1,37+0,91 1,17 0,03-4,47
Platelet 253,49+77,86 245 80-608
CRP 26,44+47,86 8,66 0,26-361,71
LDH 402,78+212,86 348 143-1652
ALB 41,0+4,06 41,10 26,09-51,50

Akut pankreatit tanisi alan hastalarin ¢alismamizda kullandigimiz laboratuvar

tetkik belirteglerinin oranlamalar1 tizerine yaptigimiz degerlendirme Tablo 12°de
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verilmistir. Hastalarin NLR deger ortalamasi 13,03, PLR deger ortalamas1 263,09, RDW
deger ortalamasi 14,21, CRP/ALB deger ortalamasi1 0,20, LDH/ALB deger ortalamasi
9,96 olarak bulundu.

Tablo 12. Laboratuvar Degerlerinden Elde Edilen Oranlar

Ort+s.s. Medyan min.-maks.
NLR 13,03+14,66 7,66 0,88-96
PLR 263,09+187,35  209,7 44,97-1100
RDW 14,21+2,09 13,80 10,90-35,90
CRP/ALB 0,20+1,50 0,76 0,1-11,48
LDH/ALB 9,96+6,64 8,50 3,36-70,20

Akut pankreatit siddeti i¢in hesaplanan BISAP ve Ranson skor ortalamalar1 Tablo
13’de verilmistir. Ranson skor ortalamasi 1,07 ve BISAP skoru ortalamasi1 1,04 olarak

bulunmustur.

Tablo 13. Ranson ve BISAP Skorlari

Orts.s. Medyan min.-maks.
Ranson Skoru 1,07+0,97 1,00 0-4
BISAP Skoru 1,0440,96 1,00 0-4

Calismamiza dahil ettifimiz hastalarin Akut pankreatit Ranson ve BISAP skor
siddetleri, yogun bakim yatis 6zelligi ve mortalite sonuglar1 Tablo 14’de verilmistir.
Ranson’a gore 21 hasta (%10) siddetli ve BISAP skoruna gore 16 hasta (%7,6) siddetli
skorda kabul edildi. Caligmaya dahil edilen hastalarin 16’s1 (%7,6) yogun bakim yatig1
alirken mortalitesi olan 8 hasta (%3,8) tespit edildi.
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Tablo 14. Ranson ve BISAP Skor Siddetleri Yogun Bakim Yatis1 ve Mortalite Ozellikleri

n %
Ranson Siddeti Hafif siddetli 189 90
Siddetli 21 10
BISAP skor siddeti  Hafif siddetli 194 92,4
Siddetli 16 7,6
Yogun bakim yatis1 Yok 194 92,4
Var 16 7,6
Mortalite Yok 202 96,2
Var 8 3,8
100% 90% 92,40% 100,00% 92,40% 96,20%
80% 80,00%
60%
60,00%
40%
40,00%
20% 10% 7,60%
0% [ | ] 20,00% 7,60% 3.80%
Ranson Bisap 0,00% [ —
u Hafif siddetli  m Siddetli Y°§““bak'm.yjc§f' o Mortalite

Sekil 2. Ranson ve BISAP skor siddeti ile yogun bakim yatis1 ve mortalite dagilimi

Ranson skoru ile laboratuvar degerlerinin karsilastirilmast Tablo 15°de
verilmistir. Ranson skoru ile RDW ve CRP/ALB degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunamadi (p>0,050). NLR ile Ranson skoru degerlendirildiginde
Ranson’a gore hafif siddetli olan hastalarin NLR belirtecinin ortalamasi 13,42 ve siddetli
skor degerinde olanlarin ortalamasi 22,41 bulundugundan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmistir (p=0,001). PLR ile Ranson skoru degerlendirildiginde Ranson’a
gore hafif siddetli olan hastalarin PLR belirtecinin ortalamasi 297,93 ve siddetli skor
degerinde olanlarin ortalamasit 387,86 bulundugundan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmigtir (p=0,001). LDH/ALB oran1 ile Ranson skoru degerlendirildiginde

33



Ranson’a gore hafif siddetli olan hastalarin LDH/ALB belirtecinin ortalamasi1 9,52 ve
siddetli skor degerinde olanlarin ortalamasi 13,99 bulundugundan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmistir (p=0,002).

Tablo 15. Ranson Skoru ile Laboratuvar Degerlerinin Karsilastirilmasi

Hafif Siddetli Siddetli P
NLR 13,42+24.56 22,41+19,07 0,001
PLR 297,93+567,51 387,86+252,77 0,001
RDW 14,83+9,11 19,88+26,18 0,066
CRP/ALB 0,76+1,52 0,75+1,43 0,390
LDH/ALB 9,52+6,73 13,99+3,96 0,002

BISAP skoru ile laboratuvar degerlerinin karsilastiriimas: Tablo 16°da verilmistir.
BISAP skoru ile PLR ve RDW degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamadi (p>0,050). NLR ile BISAP skoru degerlendirildiginde BISAP skoru hafif
siddetli olan hastalarin NLR belirteci ortalamasi 13,37 ve siddetli skor degerinde olanlarin
ortalamasi 25,78 bulundugundan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir.
(p<0,001). CRP/ALB oram ile BISAP skoru degerlendirildiginde BISAP skoru hafif
siddetli olan hastalarin CRP/ALB belirteci ortalamasi 0,60 ve siddetli skor degerinde
olanlarin ortalamasi1 2,79 bulundugundan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmustir (p<0,001). LDH/ALB orani ile BISAP skoru degerlendirildiginde BISAP
skoru hafif siddetli olan hastalarin LDH/ALB belirteci ortalamasi 9,66 ve siddetli skor
degerinde olanlarin ortalamast 13,69 bulundugundan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmistir (p=0,010).
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Tablo 16. BISAP Skoru ile Laboratuvar Degerlerinin Karsilastiriimasi

Hafif Siddetli Siddetli p
NLR 13,37+24,00 25,78+24,08 <0,001
PLR 301,70+560,79 370,19+284,53 0,630
RDW 15,45+12,42 13,92+0,81 0,095
CRP/ALB 0,60+1,11 2,7943,34 <0,001
LDH/ALB 9,66+6,31 13,69+9,28 0,010

Akut pankreatit etyolojisi ile laboratuvar degerlerinin karsilastiriimasi1 Tablo
17°de verilmistir. Akut pankreatit etyoloji siniflamasi ile NLR, PLR, RDW ve CRP/ALB
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p>0,050). LDH/ALB
belirteci ile akut pankreatit etyolojisi degerlendirildiginde Biliyer olanlarin LDH/ALB
ortalamas1 10,53 ve Non-Biliyer olan hastalarm LDH/ALB ortalamas: 6,82
bulundugundan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (p=0,0001).

Tablo 17. Akut Pankreatit Etyolojisi ile Laboratuvar Degerlerinin Karsilastirilmasi

Biliyer Non-biliyer p
NLR 14,10+£15,58 15,51+50,52 0,763
PLR 290,87+241,94 396,20+£1286,62 0,315
RDW 14,91+£9,38 17,73+£21,26 0,218
CRP/ALB 0,78+1,57 0,69+1,11 0,754
LDH/ALB 10,53+6,98 6,82+2,59 0,0001

Akut pankreatit hastalarinin  yas gruplart ile laboratuvar degerlerinin
karsilastirilmasina iliskin korelasyon analizi sonuglar1 Tablo 18’de verilmistir. NLR, PLR
ve CRP/ALB ile yas gruplart degerlendirildiginde laboratuvar belirteclerinin yasla

birlikte arttig1 bulunmus Ve aralarinda pozitif yonde korelasyon vardir.
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Tablo 18. Akut Pankreatit Hastalarinin Yas Gruplarmin Laboratuvar Degerleri Ile
Karsilastirilmasi

18-45 yas arasi 46-60 yas aras1 61 yas ve {istii p

NLR 7,32+6,68 9,38+10,03 15,94+16,93 0,001
PLR 191,22+10,94 251,59+311,81 302,55+207,30 0,036
RDW 14,06+1,70 14,47+3,28 14,10+1,36 0,504
CRP/ALB 0,28+0,53 0,4620,52 1,02+1,87 0,010
LDH/ALB 8,63+4,04 5,78+0,79 5,15+0,46 0,424

Skorlamalarla laboratuvar degerlerine iliskin korelasyon analizi sonuglari Tablo
19°da verilmistir. NLR ile Ranson skoru degerlendirildiginde aralarinda pozitif yonde
korelasyon iliskisi vardir (p=0,001/kk=,214). NLR ile BISAP skoru degerlendirildiginde
aralarinda pozitif yonde korelasyon iligkisi vardir (p<0,001/kk=,250). NLR ile yogun
bakim yatis1 oykisii degerlendirildiginde aralarinda pozitif yonde korelasyon iliskisi
vardir (p=0,001/kk=,215). PLR ile Ranson skoru degerlendirildiginde aralarinda pozitif
yonde korelasyon iliskisi vardir (p=0,001/kk=,223). CRP/ALB orani ile BISAP skoru
degerlendirildiginde  aralarinda  pozitif —yonde  korelasyon iligkisi  vardir
(p=0,000/kk=,387). CRP/ALB orant ile yogun bakim yatis1 dykiisii degerlendirildiginde
aralarinda pozitif yonde korelasyon iligkisi vardir(p=0,000/kk=,328). CRP/ALB orani ile
mortalite 6ykiisii degerlendirildiginde aralarinda pozitif yonde korelasyon iligkisi vardir
(p=0,000/kk=,387). LDH/ALB oran1 ile Ranson skoru degerlendirildiginde aralarinda
pozitif yonde korelasyon iliskisi vardir (p=0,002/kk=,202). LDH/ALB oran ile BISAP
skoru  degerlendirildiginde aralarinda pozitif yonde korelasyon iligkisi
(p=0,010/kk=,161) vardir.
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Tablo 19. Skorlamalarla laboratuvar degerleri korelasyonu

Ranson BISAP Yogun Bakim Mortalite
NLR kk 0,214™ 0,250™ 0,215~ 0,031
p 0,001 0,000 0,001 0,659

PLR kk 0,223 0,033 0,035 -0,012
p 0,001 0,630 0,616 0,860

RDW Kk 0,127 -0,034 -0,027 -0,028
p 0,066 0,622 0,697 0,683

CRP/ALB kk -0,004 0,387 0,328™ 0,387
p 0,955 0,000 0,000 0,000
LDH/ALB Kk 0,202 0,161" 0,048 0,114
p 0,002 0,010 0,491 0,100

(Calismamiza dahil ettigimiz Akut Pankreatit tanis1 alan hastalarin Ranson ve
BISAP skorlariyla yogun bakim yatis1 ve mortalite dzellikleri ile iliskisi Tablo 20°de
verilmistir. BISAP skoru ile yogun bakimda kalma durumu arasinda pozitif yénlii
korelasyon iliskisi vardir (p=0,000/ kk=,526). BISAP skoru ile mortalite dzellikleri
arasinda da pozitif yonlii korelasyon iligkisi vardir (p=0,000/ kk=,505). Yogun bakimda
kalma durumu ile mortalite 6zelligi arasinda pozitif yonlii korelasyon iliskisi vardir
(p=0,000/ kk=,693).

Tablo 20. Skorlamalarla Yogun bakim ve Mortalitelerin Korelasyonu
Ranson  BISAP Yogun Bakim Mortalite

Ranson kk 1
. P

BISAP kk -0,036 1
P 0,605

Yogun Bakim  kk -0,036 526" 1
p 0,605 0,000

Mortalite kk -0,066 505" ,693™ 1
p 0,339 0,000 0,000

Calismamizda belirledigimiz NLR, PLR, CRP/ALB, LDH/ALB ve RDW
degerlerinin Ranson skoruna goére ROC analizi yapilarak cut-off degerleri, AUC(egri

altin kalan alan), sensitive ve spesifiteleri belirlenmistir (Sekil 3, Tablo 21). NLR igin
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11,87 degeri cut-off olarak alindiginda %71,4 sensitivite, %68,8 spesifite, PLR igin
240,28 degeri cut-off olarak alindiginda %66,7 sensitivite, %62,4 spesifite ve LDH/ALB
icin 11,13 degeri cut-off olarak alindiginda %81 sensitivite, %77,2 spesifite elde

edilmisti.

ROC Curve

, | [ Source of the
| Curve

MNLR

—PLR
ROW
CRP/ALB
LDH/ALB

— Reference Ling
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Tablo 21. Laboratuvar belirteglerinin Ranson’a gore ROC analiz tablosu

AUC (95% GA) cutoff p sensitivite(%o) @ spesifite (%0)

NLR 0,741 (0,638-0,845) | 11,87 0,000 71,4 68,8
PLR 0,658 (0,522-0,794) 240,28 0,018 66,7 62,4
CRP/ALB 0,469 (0,335-0,602) 0,17 0,636 57,1 45,5
LDH/ALB | 0,822 (0,742-0,903) | 11,13 0,000 81 71,2
RDW 0,558 (0,433-0,684) | 13,75 0,381 57,1 48,7

AUC: Egri altinda kalan alan, GA: Giiven aralig1

Calismamizda belirledigimiz NLR, PLR, CRP/ALB, LDH/ALB ve RDW
degerlerinin BISAP skoruna gére de ROC analizi yapilarak cut-off degerleri, AUC(egri
altin kalan alan), sensitive ve spesifiteleri belirlenmistir (Sekil 4, Tablo 22). NLR igin
12,02 degeri cut-off olarak alindiginda %75 sensitivite, %69,1 spesifite, CRP/ALB igin
0,34 degeri cut-off olarak alindiginda %68,8 sensitivite, %65,5 spesifite ve LDH/ALB
icin 9,68 degeri cut-off olarak alindiginda %68,8 sensitivite, %63,9 spesifite elde

edilmistir.
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Tablo 22. Laboratuvar belirteclerinin BISAP’a gére ROC analiz tablosu

AUC (95%) Cutoff | p Sensitivite(%0) Spesifite
(%)
NLR 0,748 (0,633-0,864) | 12,02 0,001 75 69,1
PLR 0,630 (0,498-0,762) | 211,61 0,084 56,3 51,5
CRP/ALB 0,714 (0,555-0,873) 0,34 0,004 68,8 65,5
LDH/ALB 0,673 (0,549-0,798) 9,68 0,021 68,8 63,9
RDW 0,503 (0,385-0,621) | 13,85 0,973 56,3 51

AUC: Egri altinda kalan alan, GA: Giiven aralig1
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TARTISMA

Akut Pankreatit (AP) hastalig1 gastrointestinal sistem hastaligidir ve hastaneye
yatis1 gerektirir (118). 2018 yilinda yapilan bir arastirmaya gore AP insidansi
122,6/100000 olarak bildirilmistir (80). Yiiksek mortalite ve morbiditeye sahip olmasi
nedeni ile AP etiyolojisinin belirlenmesi, gelistirilmis skorlama sistemleri ile
prognostik gostergelerden faydalanilarak hastaligin siddetinin 6ngoriilmesi, tedavinin
erken baglanmasi ve hastanin triyajinin dogru yapilarak optimal bakim saglanmasi
onemlidir (119). Hastalarin acil servise bagvuruda degerlendirilirken hastada olusacak
komplikasyonlarin engellenmesi ve mortalitenin azaltilmasi i¢in bagvuru aninda
kullanilabilecek hizli, ucuz ve kolay degerlendirilen parametrelere ihtiyag
duyulmaktadir. Calismamizda acil servise kabulii yapilan akut pankreatit tanisi alan
hastalarin farkl etyolojik gruplarda laboratuvar tetkik sonuglarina iliskin NLR, PLR
CRP/Albumin, LDH/Albumin ve RDW degerleri belirlenerek BISAP ve Ranson skoru

ile predikte edebilme kabiliyetlerinin arastirilmasi amaglanmastir.

Akut pankreatit etyolojisi ile yas arasinda pozitif korelasyon oldugu ve
mortalitenin yas ile birlikte 6nemli diizeyde arttig1 bilinmektedir (120). Mandalia ve
ark.’nin yapmis oldugu bir ¢alismada geriatrik hastalarda (60 yas ve {izeri) hastalik
siddeti ve mortalitenin artig gdsterdigi bildirilmistir (121). Chen ve ark. AP tanili
11.909 hastay1 yas ve cinsiyet agisindan degerlendirmis ve 40 yas alt1 hastalarda
hastalik siddeti daha diisitkken 40-65 yas aras1 hastalarda (%37,2) hastalik siddetli ve
hafif siddetli etiyolojide birbirine yakin bulunmustur. Ayni ¢calismada 65 yas iizeri AP
tanilarinda mortalitenin %3 oldugu bildirilmistir (122). Zhou ve ark. Siddetli AP tanili
hastalarda 61 yas ortalamasi bildirirken hafif siddetli hastalarda 55 yas ortalamasi
bildirmistir (123). Yu ve ark (2023) AP tanili kadinlar tizerinde yaptiklart bir
calismada 37,9 yas ortalamasi bildirmis ve ¢alismada %3,4 mortalite saptanmis (124).
Yogun bakima kabul edilmis AP tanili hastalarla yapilan bir ¢alismada 60,9 yas
ortalamasi bildirilmistir (125). Bizim calismamizda da literatiire benzer sonuglar
alinmistir. 62,4 yas ortalamasi vardi. Yas gruplarina gore 18-45 yas arasi 32 (%15,2)
hasta, 46-60 yas aras1 53 (%25,2) hasta ve 61 yas ve lizeri 125 (%59,5) hasta oldugunu

saptadik. Ayrica mortalite oranimiz 8 hasta ile %3,8’dir.
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Literatiirde cinsiyetler arasi pankreatit sikligina dair farkli calismalar
mevcuttur. 2015 yilinda Nesvaderani ve arkadaslarinin 932 AP tanili hasta iizerinde
yaptiklari bir ¢aligmada hastalarin 470’1 kadin (%50,4), 462’1 erkek (%49,6) oldugu
bildirilmistir (126). Giilen ve ark’nin yaptiklar1 ¢alismada da AP’li hastalarin
%63,8’inin kadin oldugu bildirilmistir (127). Tirkiyede yapilmis baska bir ¢aligmada
%60,4 ortalamayla kadinlarin daha fazla oldugu bildirilmistir (128). Bizim
calismamizda kadinlar %56,2 ile ¢cogunluktaydi. Literatiirdeki kadinlarin ¢ogunlukta
oldugu calismalarla benzer sekilde etiyolojik olarak biliyer AP tanist %84.8 ile
cogunluktaydi. Cinsiyet farkli ¢alismalarda farkli yogunlukta olsa da cinsiyet ile AP

seyri ile direk etkili bir ¢aligmaya rastlamadik.

Gelismis lilkelerde ana safra kanalinin taslarla tikanmasi (biliyer) (%38) ve
alkol tiiketimi (non-biliyer) (%36) akut pankreatitin en sik nedenleridir (129). Safra
tas1 kaynakli pankreatit, safra tas1 gocii ile kanal tikanikligindan kaynaklanir. Buna
bagl gelisen obstriiksiyon safra kanalinda ve pankreatik kanalda veya her ikisinde
olabilir [ 13 ]. Ahmed ve ark. g¢aligmalarinda AP tanili hastalarda goriilen en sik
etyoloji safra tasidir (%76,8) (130). Andersson ve ark.’in galismasinda AP hastalarinin
etiyolojilerine bakildiginda %36 Non-biliyer ve %28 Biliyer nedenler gosterilmistir
(131). Biliyer %44,6 ve non-biliyer birka¢c nedenden kaynakli (travma,
hipertrigliseridemi, ila¢ kullanimi, alkol vb.) AP vakalarinda katilimcilarin %66,7’si
Avustralya kokenli oldugu bildirilmistir (126). Bir bagka ¢alismada AP'nin en yaygin
lic nedeni safra tagi/safra ile ilgili, alkolle ilgili ve idiyopatik oldugu bildirilmistir.
(132, 133). Zhou ve ark. yaptiklar1 ¢alismada siddetli AP tanili hastalarda %60,71
oraninda biliyer etyoloji goriiliirken hafif siddetli hastalarda bu oran %51,8’e diistiigii
bildirilmigtir (123). Bir bagka ¢alismada biliyer etyolojisine sahip hastalar %36,3 ve
hiperlipidemiden kaynakli non-biliyer hastalar %35 oranindaydi. Bizim
calismamizdaki hastalarin etyolojisi incelendiginde biliyer kaynakli AP %84,8 ile
cogunluktadir. Literatiirdeki ¢alismalarda da etyoloji incelendiginde biliyer kaynakli
hastalar cogunlukta oldugu bildirilmistir. Sonuglarimiz literatiire gore daha yiiksek
oranda biliyer kaynakli hasta igeriyor. Bunun sebebi Universite Hastanemizin
Gastroenterolojik girisim agisidan merkez olmasi ve buna bagli hastalarin acil

servisimize sevk ile basvurmasindan kaynaklandigin diisiiniiyoruz.
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Hafif akut pankreatit, hastalarin yaklasik %80-90'inda yalnizca minimal veya
gecici sistemik belirtileri olan, kendi kendini sinirlayan bir hastaliktir. Hastalarin
yaklasik %20-30'unda sistemik inflamasyona ilerleyebilen ve pankreatik nekroza
neden olabilen ciddi komplikasyon riski (¢coklu organ yetmezligi ve yiiksek mortalite)
vardir (134, 135). Hafif AP insidans oran1 yaklasik %10-20'dir ve mortalitesi %2 ila
%210'dur (62). Bizim ¢alismamizda hastalik siddeti Ranson ve BISAP skorlarina gére
degerlendirilmistir. Ranson’ gore siddetli hasta sayis1 21 (%10) ve BISAP’a gore
siddetli hasta sayis1 16 (%7,6).

Lenfosit sayilari ilk stresi takiben artar ve miiteakip inflamatuar cevaba aracilik
eder. Geleneksel goriis, noétrofilinin yiiksek bir NLR, SIRS ve kotii prognozun birincil
nedeni oldugu, buna karsin lenfosit sayisinin sabit kaldigir yoniindedir (136). Akut
pankreatit seyri sirasinda lenfositlerin proliferatif yanitinin acil servise yatista
(hastaligin erken donemlerinde) daha diisiik ve istatistiksel olarak anlamsiz oldugu
bildirilmistir (137). Takeyama ve ark, Siddetli AP’li 48 hastada lenfosit
popiilasyonlarint incelediler ve daha sonra enfektif komplikasyonlar gelisenlerde
lenfositlerin  6nemli 6lgiide diisiik oldugunu bildirmislerdir (138). Bizim
caligmamizda notrofil ortalamasmin 10,61 ve lenfosit ortalamasinin 1,37 oldugunu
gordiik. Sonuclarimizin literatiirdeki gibi AP gelisiminde nétrofil orani artarken

lenfosit oraninin sabit kalma egiliminde oldugunu diisiiniiyoruz.

Acil servise kabulden sonraki 24 saat i¢inde lenfopeni ve bu siirenin 6tesinde
kalic1 lenfopeni, artan NLR'ye ve kotii prognoza notrofili kadar katkida bulunur. Bu,
kalic1 lenfopeninin acil servise kabullerde ve yogun bakim hastalarinda ilerleyici
inflamasyon, bakteriyemi veya sepsisin bagimsiz bir belirteci oldugu bildirilmistir
(139, 140). NLR, kritik hastalarda sistemik inflamasyonu ve stresi degerlendiren kolay
Olgiilebilir bir parametre olarak 2001 yilinda ortaya atilmistir (140), sonrasinda
PLR'nin de bir inflamatuar belirte¢ oldugu kanitlandi ve trombositin inflamasyon ve
mikrovaskiiler disfonksiyon arasindaki iligkisi bildirilmistir (141, 142). Suppiya ve
ark. AP tanil1 hastalarda NLR iligkisini incelemistir. Calismada siddetli AP izlenen
hastalarin NLR orani acil servis basvurusunda 13,22 ortalamadayken hastanede
tedaviye bagladiktan 48 saat sonra 6,42’ye geriledigi bildirilmistir (136). Baska bir

caligmada NLR orani acil servise kabiilde 13 oldugu ve YB yatisinin 24. Saatinde
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12,69’a geriledigi bildirilmistir (125). Hastalik sidetine gore Siddetli AP’de NLR orani
14,4 ve hafif siddetli AP’de 8,24 oldugu bildirilmistir. Abayli ve ark. yaptig1 caligmada
akut pankreatitte NLR ile Ranson skoru arasindaki iliski aragtirilmis ve Ranson skoru
>3 olan grupta NLR degeri Ranson skoru <3 olan gruba gore daha yiiksek
saptanmis.(143) Park ve ark. acil servis hastalarinda siddetli akut pankreatit i¢in erken
bir gosterge olarak notrofil lenfosit oraninin prediktif degeri tizerine yaptig1 calismada
NLR artis1 siddetli akut pankreatit ile iligkili bulunmus ve prognostik bir faktor olarak
kullanilabilecegi bildirilmistir.(144) Jeon ve ark. akut pankreatitli hastalarda olumsuz
sonuglar icin erken bir prediktif belirte¢ olarak NLR’nin klinik 6nemi {izerine
yaptiklar1 ¢alismada yiiksek baslangic NLR'sinin siddetli akut pankreatit ve organ
yetmezligi ile iliskili oldugu bulunmustur.(145) Bizim ¢alismamizda NLR degeri
Ranson, BISAP ve yogun bakim yatisi ile korele bulunmustur. Hastanin acil servis
basvurusundan sonra alinan tetkikleriyle kisa siirede elde edilebilecek verinin akut

pankreatit siddeti ve prognozu hakkinda bilgi verebilecegi anlasilmistir.

Siddeti tahmin etmek i¢in ideal tek bir serum belirteci olmamasina ragmen, C-
reaktif protein (CRP) yararli bir nekroz gostergesidir, ancak klinik semptomlarin
baslamasindan sonra 48 saatten daha uzun bir siire sonra 6l¢iilmesi Onerilmistir (85).
CRP doruk noktas1 pankreatitin baslamasindan 24 ila 48 saat sonra goriliir (128).
Eckerwall ve arkadaslarinin 2007 yilinda 60 hastada yaptiklar1 bir ¢alismada hafif
AP’li hastalar incelenmis ve bagvuru anindaki amilaz, CRP, 16kosit degerleri ve
gastrointestinal semptomlarin sayisi arasinda anlamli fark bulunmamis (146). Bir
baska calismada CRP ile iliskide yiiksek siddetli pankreatitte 15 kat daha risk ile
iliskilendirilmistir ve 5 kat mortalite riskini artirdigi gosterilmistir (147). AP tanih
hastalarin CRP diizeyi 13,9 mg/L ve saglikli hastalarin 1,6 mg/L oldugu Tiirkiye
merkezli bir ¢alismada CRP ile AP arasinda iligki bulunmustur (p=0,0001) (128).
Tarar ve ark. 2022 yilinda yaptig1 3 ¢alismalik sistematik derlemede akut pankreatitli
956 hasta belirlenmis ve CRP/Albumin orani ile akut pankreatitin siddeti arasindaki
iliskiyi inceleyen c¢alismalar dahil edilmis. Genel olarak, bagvuru anindaki
CRP/Albumin orani ile siddetli akut pankreatit gelisimi, hastanede kalis siiresinin
uzamasi ve bu ¢aligmalarda daha yiliksek mortalite oran1 arasinda pozitif bir korelasyon

bulunmus. (148) Karabuga ve ark. yaptigi akut pankreatitli hastalarda akut pankreatit
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siddetinin  belirlenmesinde CRP, CRP/albiimin, RDW, noétrofil/lenfosit ve
trombosit/lenfosit diizeylerinin BISAP skoruna gore prediktif degerlerinin
karsilastirilmast amaclanan calismada CRP/albiimin degeri BISAP skoruna gore
siddetli akut pankreatitli hastalarda hafif akut pankreatitli hastalara gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus.(149) Kaya ve ark. akut pankreatitte sonug
tahmininde tanisal bulgularin ve skorlama sistemlerinin degerlendirilmesi iizerine
yaptiklar ¢aligmada LDH yiiksekligi hastaligin siddetiyle iligkili bulunmustur. Ayrica
CRP hem mortalite hem de morbiditeyi 6ngérmede giivenilir bir belirte¢ olarak
kullanilabilir yorumu katilmistir.(150) Chen ve ark. akut pankreatit prognozunun
degerlendirilmesinde CRP ve LDH’m Ranson skoru ile degerlendirmesi iizerine
yaptiklari ¢alismada CRP’nin ve LDH’nin her ikisinin de anlamli oldugu bulunmus
ancak CRP’nin akut pankreatit siddetini degerlendirmede daha degerli oldugu
bulunmustur.(151). Bizim ¢alismamizda CRP/ALB; BISAP skoru, yogun bakim yatist
ve mortalite ile anlaml1 bulundu. Ayni1 zamanda Ranson skoru ile iliskisinin olmamasi
ise Ranson skorunun yaninda kullaniminin hastaligin siddetini 6ngérmede hiz

kazandirabilecegini goriisiindeyiz.

Platelet i¢cin 274 hiicre/ml ortalamada oldugu bildirilen bir calismada AP tanisi
bulunmayan saglikli kontrol grubunda 257 ortalama bildirilmistir (128). NLR veya
PLR'yi karsilastiran bir ¢calismada Ranson ve BISAP skorlarinda NLR (p=0,012) ve
PLR (p=0,020) ile istatistiksel olarak anlamli iliski bildirilmistir (142). Siddetli AP
tanil1 hastalarda PLR oran1 184,99 ve hafif siddetli hastalarda 148,20 PLR orani
bildirilmistir (123). Bagka bir ¢alismada platelet oran1 256,6 ortalamadayken PLR
orani ise 287,7 ortalamada oldugu bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada yogun bakim yatisi
ile PLR arasinda bir iligski bulunamamistir (125). Bir ¢alismada Safra tas1 (Biliyer) ve
alkol (Non-Biliyer) disindaki faktorlerin neden oldugu pankreatitin diglandig
calismada AP vakalart NLR ve PLR anlamli bagimsiz prediktif faktorler degildi.
Bununla birlikte, non-biliyer AP'de NLR o6nemli bir belirtecken, PLR
degildir(142).Baska bir ¢alismada NLR ve PLR'nin AP’li hastalarda mortalite ile
korele oldugunu bildirilmistir (129). Liu ve ark. siddetli AP'de hafif AP'ye kiyasla
yiikksek PLR degerleri bildirmistir (152). Bizim ¢alismamizda PLR ile Ranson skoru

arasinda istatistiksel anlam mevcut ancak BISAP skoru arasinda anlamli bir iliski
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saptanmadi. Tek siddet skoruyla korele olmas1 sebebiyle siddet 6ngorebilir demek igin

daha fazla ¢aligma yapilmasi gerektigi goriisiindeyiz.

LDH'nin ¢esitli klinik durumlarda hastalik siddetinin bir gdstergesi oldugu
bildirilmistir. Hirvatistan’da yapilan bir calismada LDH ve CRP’nin akut pankreatit
siddeti ile korelasyonu degerlendirilmis ve her iki biyobelirtecin de hastaligin
siddetiyle birlikte arttig1 tespit edilmis.(153) Huang ve ark. akut pankreatit tanisi1 alan
hastalarda yiiksek serum laktat dehidrojenaz (LDH) diizeylerinin AP siddeti ve
sistemik komplikasyonlar ile iligkisini arastirdigi ¢alismada yiiksek LDH diizeyinin
AP siddet skorlar1 (Ranson, BISAP) ile iliskili bulunmustur.(154) Yin ve ark. akut
pankreatitin ciddiyetinin ve prognozunun degerlendirilmesinde LDH ve CRP’nin
arastirilmasi lizerine yaptigi ¢calismada bagvurudan sonraki 24 saat i¢inde hastalardaki
CRP ve LDH diizeylerinin AP'nin ciddiyetini ve prognozunu degerlendirmede
gosterge olarak hizmet edebilecegi sonucuna varilmistir.(155) Tian ve ark. Siddetli
akut pankreatitli hastalarda serum C-reaktif protein, prokalsitonin, interlokin-6 ve
laktat dehidrojenazin tanisal degeri lizerine yaptiklari ¢alismada parametrelerin
tamami1 anlamli bulunmus ve CRP, LDH, prokaslsitonin ve IL-6’nin birlesik tespiti,
AP'nin ciddiyetini degerlendirmek ic¢in yiiksek bir teshis degerine sahip olarak
bulunmustur.(156) Zeng ve ark. 290,16 I/U LDH ortalamas1 bildirirmistir. Ranson 3
ve lstiinde 446,36 LDH ortalamasi varken Ranson 3 altindaki hastalarda bu oran
268,43 ile istatistiksel olarak anlamli fark bildirilmistir (157). Bizim ¢alismamizda
LDH 402,78 U/L ortalamada ve literatiire gore daha yliksek LDH ortalamasina
sahiptik. LDH/ALB ile Ranson ve BISAP skorlarmin istatistiksel olarak anlamli
oldugunu ve hastaligin siddetini belirlemede Onemli bir kriter olabilecegini
diistinliyoruz. LDH halihazirda Ranson kriteri oldugu i¢in Albumin de karaciger
fonksiyon testi oldugundan LDH yiiksekligi ve Albumin diisiikliigli dogrudan Ranson
skorunu etkiledigi kanaatindeyiz. Buna karsin mortalite ve yogun bakim yatis1 ile

korelasyon analizinin anlamsiz oldugu goriildi

RDW ile ilgili arastirmalara bakildiginda Goyal ve ark. tarafindan yapilan
sistemik arastirmada, RDW degerinin yiiksek oliim riski tagiyan AP hastalarini
belirlemek igin bagimsiz bir biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegini bulmustur (158).

RDW gibi laboratuvar oranlamalari, sistemik enflamasyonun biyobelirtegleri ile AP
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prognozu veya siddeti arasindaki iligki kapsamli bir sekilde arastirilmis ve
tanimlanmistir (159, 160). Yiiksek RDW'nin bir yogun bakim {initesi veritabanindaki
cesitli inflamasyona dayali belirtecler arasinda kolayca bulunabilecegini ve
tekrarlanabilir bir gosterge oldugunu bildirilmistir (125). Dancu ve ark. AP siddetini
degerlendirdikleri ¢calismalarinda Hafif AP’de 13 ve siddetli AP’de 13 RDW skor
ortalamasi ile benzer sonug bildirmislerdir (161). Bizim ¢alismamizda RDW 15,34
ortalamadaydi. AP siddetini degerlendirmede anlamli degerlere yakin bir sonug
almamiza ragmen istatistiksel olarak anlamsiz fark vardi (p=0,066). BISAP ve Ranson
skorlar1 ile yas veya hastalik tiirline gore de RDW ile iliski bulamadik. RDW ile AP
arasinda literatliirde inceledigimiz yayinlardaki gibi acil servis icin bir iligkinin
olmadigin1 disiiniiyoruz. Bunun yaninda yogun bakim takibinde mortalitenin
incelendigi ¢alismalarda anlamli olan RDW’nin bizim inceledigimiz hasta kabulii
sonrasi takibi olmadig icin degerlendiremedik. ileride yapilacak calismalarda bunun

degerlendirilerek incelenmesinin yararli olabilecegini diisiiniiyoruz.

Zhang ve ark. bir Cinli popiilasyonda AP tanili yiiksek NLR'nin yogun
bakimda 7 giin ve {istii yatiglarda mortalite ile iliskili oldugunu bildirmistir (162). Azab
ve ark. NLR'nin yogun bakima yatis1 ve daha uzun siire hastanede yatis1 6ngérmede
l6kosit sayisindan daha duyarlt bir parametre oldugunu bildirmiglerdir. Ayrica
mortalitenin artmasinda cut-0ff >4.7 NLR kesme degeri 6nerdiler (163). Zuidema ve
ark. Biliyer AP tanili hastalarin %15,2’sinde yogun bakim yatisindan 48 saat i¢inde
oldigi bildirilmistir (164). Giilen ve arkadaslar1 travmatik olmayan AP'li hastalarda
NLR ile erken mortalite (48 saat i¢inde) arasindaki iliskiyi incelemislerdir ve NLR ’nin
Akut Pankreatitte oldugu gibi bagimsiz bir prognostik faktoér olmadigini bulmuslardir
(127). Zhang ve ark. AP tanili hastalarda NLR 11 ve istii hastalarda mortalitenin %45
daha fazla oldugunu bildirmistir (162). AP tanili hastalarda YB yatisi olan hastalarin
30 giinliik mortalite oran1 %11,8 seklinde bildirilmistir (125). Bizim ¢alismamizda
yogun bakim yatis1 bulunan 16 (%7,6) hasta vardi. Buna karsin mortalite oranimiz
%3,8 ile literatiire gore daha diisiik seviyedeydi. Yogun bakim yatis1 verdigimiz
hastalarda %350 oraninda bir mortalite bulunmasi siddetli seyreden vakalarin
mortalitesinin de yiiksek oldugunu gosterdi.. Sonuglarimizda CRP/ALB ile mortalite

ve yogun bakim iliskisinin herkes tarafindan kabul géren BISAP skorunun prognoz
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ongormesi ile benzer korelasyon gosterdigi anlasilmistir. Bu da rutin kan tetkikinden
elde edilen CRP/ALB degeri ile hastayla karsilagma aninda prognoz tahmini agisindan
fikir verebilir. Net sonuglara varmak i¢in ¢cok merkezli daha fazla ¢aligmalara ihtiyag

vardir.

Ranson kriterleri, AP'nin ciddiyetini degerlendirmek i¢in gelistirilen en eski
kriterlerden biridir. Skorlamada 11 degiskeni hesaba katar: bunlardan 5'1 bagvuru
sirasinda, 6's1 ise bagvurudan 48 saat sonra ol¢iiliir (165, 166). Artan skorlarla mortalite
artmaktadir. Mortalite, skoru 3'lin altinda olan hastalarda %0-%?3, skoru 3 ve iizerinde
olan hastalarda %11-%135, skor 6 ve iizerinde olan hastalarda %40 olarak bildirilmistir
(62). Zhou ve ark. Ranson skorlamasini kullandiklari bir ¢alismada Ranson skoru 4 ve
tizeri olan hastalarin mortalitesinin daha diigiikk oldugunu (n=14) ve Ranson 3 ve alt1
skora sahip hastalarda 6lim olmadigimi bildirmistir (123). Ranson skorlamasi AP
insidansinda hastalarin siddetli pankreatit gelisimi bulunan (%20) hastada mortalitenin
yiikseldigi bildirilmistir (167). Ong ve ark. akut pankreatit siddetini siniflandirmak igin
Revize Atlanta Siniflamasi ile Ranson skoru degerlendirilmis olup evrenselligini
koruyan Ranson skorunun modern klinik uygulamada gegerliligini korudugunu
savunmustur.(168) Kapadia ve ark. akut pankreatitli hastalarda mortalite ve siddeti
ongérmede BISAP ve Ranson skorlarini karsilastirdigi calismada BISAP skoru
Ranson skoru i¢in %91.54'e kiyasla %94.62 6zgiilliige sahipti; hassasiyet %100'e kars1
%100; negatif prediktif deger %100'e kars1 %100; pozitif prediktif deger %46.15'e
karst %35.29; ve teshis dogrulugu %94,85'e karst %91,91 olarak bulunmus ve akut
pankreatitte siddet icin BISAP ve Ranson skoru, akut pankreatitli hastalarda mortalite
ve ciddiyeti tahmin etmede giivenilir araglar olarak bulundu yorumu yapilmistir.(169)
Bizim c¢alismamizda Ranson siddetli 21 (%10) hasta vardi ve Ranson 1,07 skor
ortalamas1 vardi. NLR, PLR ve LDH/ALB ile Ranson smiflamasimin istatistiksel
anlamli sonuglandigin1 gordiik. Sonuclarimizin literatiirle paralel yapida oldugunu ve
Ranson siniflandirmasina gore hastalik siddetinin degerlendirmesinin bizdeki veri
serisinde de uygun oldugunu diisiiniiyoruz. Ancak hastalarin basvuru anindaki Ranson
skoru hesaplanmas1 sebebiyle acil servis takip siiresi goze alindiginda 48. saat
skorlamasiyla birlikte degerlendirilememesi ¢aligmamizin  kisithiligi  olarak

diistindiiglimiiz bir durumdur.
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BISAP skorlamasinin acil servise bagvurunun ilk 24 saatinde mevcut olan veri
noktalarindan hesaplamas1 kolaydir BISAP skorlamasinin hastalik siddetini
ongdrmedeki yeri incelendiginde Chandra S. ve ark.’in 12 prospektif kohorttan
toplanarak yapilmis meta-analizde farkli hasta popiilasyonlarinda ve hastaligin
siddetinde hafif AP’i tahmin etmede oldukga iyi performans gosterdigi goriildii (170).
Tamamlanmis Ranson skoru 48 saatlik hastanede yatistan elde edilen klinik ve
laboratuvar verilerine ihtiya¢ duyar ve siddetli pankreatiti tahmin etmede BISAP'tan
daha iyi performans gostermedigi bildirilmistir (171, 172). Arif ve ark. akut pankreatit
siddetini dngdrmede Ranson ve BISAP skorlarmin karilastirmasini yaptigi calismada
duyarlilik temelinde, Ranson, siddetli akut pankreatiti BISAP puanlarindan daha dogru
bir sekilde tahmin etti (%97,4'e karst %69,2). Spesifiklikle ilgili olarak, her iki
skorlamada da neredeyse esit sekilde tahmin etti (%78.,4'e kars1 %77,8) yorumu
yapilmistir.(173) Papachristou G. ve ark. ‘i 185 hastanin prospektif incelendigi bir
calismasinda genel mortalite %3,8 olup, %15,4’iinde BISAP skoru 3 ve iizerindeydi.
BISAP skorlamasinin hastalik siddetini 6n gdormede 6zgiilliigii %92,4 bulunmustur (4).
Bizim ¢alismamizda BISAP siddetli AP tanil1 16 hasta vardi . CRP/ALB ve LDH/ALB
ile de istatistiksel olarak anlamli olmasinin calismamizdaki onemli bir bulgusu
oldugunu diisiiniiyoruz. Caligmamizda skor ortalamasi 1,4 ile literatiire gore daha
diisiik seyretti. Bu ortalamanin hafif siddetli AP hastalarimizin bariz ¢ogunlukta
oldugundan kaynaklandigini diisiiniiyoruz. Ayrica BISAP skorunun literatiirde oldugu
gibi yogun bakim ve mortalite ile iligkili oldugunu gordiik. Sonuglarimizin
arastirmalarla paralel sonuglar icerdigini ve BISAP skorunun prognoz éngérmek igin

acil serviste glivenilir sonuglar verdigini diisiiniiyoruz.

Akut pankreatitin mortalitesini ve ciddiyetini tahmin etme girisiminde ¢ok
cesitli farkli skorlama sistemleri degerlendirilmistir. BISAP ve Ranson dlgekleri gibi
skalalar, hastalig1 tahmin etmede oldukca spesifiktir. Calismamizda Ranson, BISAP
skorlar1 ile mortalite iliskisini inceledigimizde BISAP skorunun korelasyonunun
oldugunu Ranson skorunun ise korele olmadigini gordiik. Bunun sebebinin hastalarin
acil serviste tan1 konup ileri tetkik ve tedavi i¢in ilgili bolimlere yatis1 verilmesi
sebebiyle acil servis takip siiresince Ranson skoru i¢in sadece gelis degeri

hesaplanabilmis olup prognoz ve mortalite dngdrmesi BISAP’a gore diisiiktiir.
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SONUC

NLR, PLR, CRP/ALB, RDW ve LDH/ALB Oram1 ile gelis Ranson ve BISAP
skorlar1 Karsilastirilmis ve hastaligin siddetini 6ngormedeki yerini amagladigimiz

calismanin sonuclar1 agagidaki gibidir:

e Calismamizda BISAP ve Ranson skorlar1 cogunlukta hafif siddetli hastalard1 ve

daha diisiik skorlu bir hasta grubumuz varda.

e Hastalarin yogun bakim yatisinda ve mortalitelerinde literatiire gére daha diistik

oranlarimiz mevcuttur.

e (Calismamizin tek merkezli olusu ve retrospektif olarak sistem iizerinden kayitlara
ulasilmasi kisithiligi olarak diistiniiyoruz. Calismamizin bir diger kisithilig
hastalarin acil serviste tan1 konup ileri tetkik ve tedavi i¢in ilgili béliimlere yatisi
verilmesi sebebiyle acil servis takip siiresince Ranson skoru i¢in sadece bagvuru

degeri hesaplanabilmis olmasidir.

e Belirlenen biyobelirteclerin akut pankreatit siddetini ongérmesi degerlendirilirken

2 farkl1 skorlama kullanilarak kategorize edilmesi ¢alismamizin giiglii yan1 olarak
kabul edilebilir.

e Calismamiza gére NLR ve LDH/ALB her iki siddet skoru ile anlamli
bulunmustur. CRP/ALB ise BISAP skoru, yogun bakim yatisi ve mortalite ile
anlamli bulunmustur. Bu sebeple NLR, LDH/ALB ve CRP/ALB birlikte
kullantmiin hastaligin siddetini ve prognozu oOngérmedeki yeri oldukca
yiiksektir. Hastalarin bagvurusundan kisa siire sonrasinda elde edilebilecek rutin
kan tetkikleri ile akut pankreatit hastaliginin siddeti ve prognozu hakkinda fikir

verebilir ve bununla birlikte erken tedavi stratejileri gelistirilebilir.
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