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OZET

Amag: Bu caligmada akut pankreatit (AP) tanili hastalarda Notrofil-Lenfosit
Oran1 (NLO)’nin pankreatit siddeti ve prognozu 6ngérmedeki rolii arastirilmis olup,
en uygun NLO oranin bulunmas1 amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma 50 saglikli goniilliiniin nétrofil lenfosit
oranlarmin kay1t altina alinmas1 ve Saglik Bilimleri Universitesi Basaksehir Cam ve
Sakura Sehir Hastanesi’ne 01.05.2020-01.05.2022 tarihleri arasinda basvuran biliyer
ve nonbiliyer akut pankreatit tanisi ile dahiliye ve genel cerrahi kliniklerine yatisgi
yapilan hastalarin medikal kayitlarinin retrospektif olarak taranmasiyla ve bu
hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar verilerinin retrospektif olarak
incelenmesiyle gerceklesti. Hastalarin NLO (basvuru an1 ve 48.saat), Ranson, BISAP,
HAPS, Atalanta kriterleri, organ yetmezlikleri ve hastanede kalis siireleri
karsilastirildi.

Bulgular: Yaptigimiz calisma sonucunda saglikli katilimcilar grubunda
notrofil/lenfosit oran1 1.93, akut pankreatit tanili hasta grubunda nétrofil/lenfosit orani
ise 4.44 olarak hesaplandi. Bu iki grup karsilagtirildiginda nétrofil/lenfosit oranlari
(z=-7,066 p<0.001) agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir.
Biliyer hastalarin Non-biliyer hastalara kiyasla bagvuru notrofil/lenfosit oranlar1 daha
ylksek bulunmustur (Z=-2,936 p=0.003).. Hastanede yatis giin sayisi, 12 glinden fazla
olan hastalarin diger gruplara kiyasla 48.Saat Notrofil/Lenfosit orani daha ytiksek
bulunmustur (KV=15,542 p=0.001). Organ yetmezIligi gelisen hastalar ile 48.Saat
Notrofil/Lenfosit Orani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir
(KV= 11,380 p=0.003). Yedi giinden fazla yatis1 olan hastalar i¢in bagvuru anindaki
NLO cut-off degeri 4.75, 48 saat cut-off degeri 3,21 olarak hesaplanmistir. Bagvuru
NLO degerinin 7 giinden fazla yatis1 ongormedeki duyarliligi %62.5 ve 6zgiilliigii
%62.0 , 48.saat NLO i¢in bu oranin duyarlilig1 %75.0 ve 6zgiilligi %75.0’dir. Organ
yetmezligi predikte etmede bagvuru anindaki NLO igin cut off degeri>5.01 , 48 saat

icin >3.21 olarak hesaplanmistir. Bagvuru NLO degerlerinin organ yetmezligi igin

predikte etme duyarlilig1 %58.1 ve 6zgiilliigii %59,2 iken, 48.saat NLO degerleri i¢in
duyarlilig1 %64.5 ve 6zgiilligi %64.2 dir
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Sonu¢: NLO akut pankreatit prognozunun gostermede kolay uygulanabilir,
diisitk maliyetli ve ulasilmasi kolay bir belirte¢ olarak kullanilabilir. Bir¢ok farkli
arastirma yapilmasina ragmen, akut pankreatit i¢in uyarlanan skorlama sistemleri ve
siniflandirmalardan, hangisinin daha iyi ve kullanilabilinir oldugu heniiz net olarak
ortaya konamamistir. Bu nedenle AP prognozunu predikte etmede kullanilacak
siiflandirma ya da skorlama sistemlerinin belirlenmesinde daha ¢ok hasta iceren, ¢ok

merkezli, prospektif ¢alismalarin yapilmasi gerekmektedir.



ABSTRACT

Objective: In this study, the role of Neutrophil-Lymphocyte Ratio (NLR) in
predicting pancreatitis severity and prognosis in patients with acute pancreatitis (AP)
was investigated and it was aimed to find the most appropriate NLR.

Materials and Methods: This study was conducted by recording the
neutrophil lymphocyte ratios of 50 healthy volunteers and retrospectively reviewing
the medical records of patients admitted to the University of Health Sciences
Basaksehir Cam and Sakura City Hospital between 01.05.2020-01.05.2022 and
admitted to the internal medicine and general surgery clinics with a diagnosis of biliary
and non-biliary acute pancreatitis and retrospectively analysing the demographic,
clinical and laboratory data of these patients. NLR (at admission and 48th hour),
Ranson, BISAP, HAPS, Atalanta criteria, organ failure and length of hospital stay were
compared.

Results: As a result of our study, neutrophil/lymphocyte ratio was calculated
as 1.93 in the healthy participants group and neutrophil/lymphocyte ratio was
calculated as 4.44 in the patient group diagnosed with acute pancreatitis. When these
two groups were compared, a statistically significant difference was found in terms of
neutrophil/lymphocyte ratio (z=-7.066 p<0.001). A statistically significant difference
was found between non-biliary and biliary patients in terms of admission
neutrophil/lymphocyte ratios (Z=-2,936 p=0.003). The admission
neutrophil/lymphocyte ratios of biliary patients were found to be higher compared to
non-biliary patients. A statistically significant difference was found between the days
of hospitalisation group and the 48th hour neutrophil/lymphocyte ratio (CV=15,542
p=0.001). The 48th hour Neutrophil/Lymphocyte ratio was found to be higher in
patients with more than 12 days of hospitalisation compared to the other groups. A
statistically significant difference was found between patients who developed organ
failure and the 48th hour Neutrophil/Lymphocyte Ratio (CV= 11,380 p=0.003).The
NLR cut-off value at the time of admission was 4.75 and the 48th hour cut-off NLR
value was calculated as 3.21. The sensitivity and specificity of the admission NLR
value in predicting hospitalisation for more than 7 days was 62.5% and 62.0%,

respectively, and the sensitivity and specificity for the 48-hour NLR was 75.0% and

Xi



75.0%, respectively. The cut-off value for the admission NLR in predicting organ
failure was calculated as >5.01 for admission and >3.21 for 48 hours. The sensitivity
of admission NLO values for predicting organ failure was 58.1% and specificity was
59.2%, while the sensitivity was 64.5% and specificity was 64.2% for 48-hour NLR
values.

Conclusion: NLR can be used as an easily applicable, low-cost and easy-to-
access marker for the prognosis of acute pancreatitis. Although many different studies
have been conducted, it has not yet been clearly demonstrated which of the scoring
systems and classifications adapted for acute pancreatitis is better and usable.
Therefore, prospective, multicentre, multicentre, prospective studies with more
patients should be conducted to determine the classification or scoring systems to be

used in predicting the prognosis of AP.
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1. GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit, siddetli karin agrisina, pankreatik nekroza ve kalici organ
yetmezligine yol acabilen, c¢oklu organ disfonksiyonuna neden olan, mortalitesi %1-
5 arasinda degisen, ekzokrin pankreasin yaygin inflamatuar bir hastaligidir.(1)
Pankreatit tanisi i¢in ani baslayan akut karin agrisi, serum amilaz ve/veya serum lipaz
degerinin normal araligina gore 3 kattan fazla artis1 ya da goriintiileme ile akut
pankreatit ile uyumlu goriinlim kriterlerinden 3 tanesinin, 2 tanesinin bulunmasi
gerekir.(2) Akut pankreatiti hafif geciren vakalarda %1.5 oraninda mortalite
izlenirken, siddetli vakalarda bu oran %30’lara kadar artmaktadir.(3)

Akut pankreatitli vakalarda erken donemde akut pankreatiti siddetli
gecebilecek olan hastalart ongérmek i¢in kullanilan bir¢ok skorlama ve smiflama
sistemi varken, bunlarin cogu fazla sayida parametre i¢erdiginden dolayi, kullanimlari
kisithidir ve klinisyen i¢in pratik degildir.

Artmis notrofil sayisi ve azalmis lenfosit sayis1 gegmiste sepsis, bakteriyemi
ve cerrahi stres ile iligskilendirilmistir.(4) Notrofil lenfosit orani(NLO), bir¢ok benign
ve malign bozuklukta, iyi bir prediktdrdiir.(5) Literatiirde akut pankreatit siddeti ile
notrofil lenfosit arasindaki iligkiyi gosteren ¢ok fazla sayida calisma yoktur.(4)

Bizler bu calismada nétrofil lenfosit oraninin, akut pankreatitte etyoloji,
hastanede yatis siiresi ve organ yetmezlikleri ile iligkisini diinyaca kabul edilmis

skorlama sistemleri ile karsilastirarak arastirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1. AKUT PANKREATIT

Akut pankreatit, klinik olarak karin agris1 ve kanda saptanan yiiksek pankreatik
enzim seviyeleri ile karakterize pankreasin yaygin bir inflamatuar hastaligidir.(6)
Tetikleyen baz1 nedenler bildirilmistir, ancak patogenezi hala net olarak
anlagilamamistir. Hastalarin énemli bir kisminda hastalik kendi kendini sinirlarken,
%15-20 'lik bir kesimde normalden fazla gelisen sistemik inflamatuar yanit ve
beraberinde gelisen multiple organ yetmezligi neticesinde yiiksek morbidite ve
mortalite izlenmektedir.(7) Akut pankreatitte, ilk 2 haftada mortalitenin en sik izlenen
nedenleri sistemik inflamatuar yanit sendromu ve organ yetmezligidir. Ikinci haftadan

sonra ise en sik sepsis olmakla beraber, sepsis ile iliskili komplikasyonlardir.(8)

2.1.1. Akut Pankreatit Etyolojisi

Akut pankreatit, birgok nedene bagl olarak gelisebilir. Hastaligin ortaya
cikisinda ¢ok sayida etken kanitlarla ortaya konulmusgsa da bazi olgularda saptanabilir
ve anlamli hi¢bir neden bulunamamustir. Tiim vakalarin  %80°1 temel olarak iki

sebepten kaynaklanir; bunlar safra yolu taglar1 ve alkol kullanimidir.(8)

Tablo 1. Pankreatit Etyolojisi

Mekanik Safra tasi, safra camuru, ampiiller stenoz, duodenal striktur
Toksik Etanol, metanol, organofosfat zehri
Metabolik Hiperlipidemi, hiperkalsemi
Mlaclar Furosemid, tiyazidler, sulfasalazin, 5-ASA, L-asparaginaz
Virusler: Kabakulak, koksaki, hepatit B, sitomegalavirus, varisella
zoster
Bakteriler: Mikoplazma, legionella, leptospira, salmonella
Enfeksiyon Mantar: Aspergilloz
Parazit: Toxoplazma, askaris
Travma KoOr veya penetran abdominal travma, iyatrojenik hasar, ERCP
Konjenital Pankreas divisium
'Vaskiiler [skemi, atheroembolizm, vaskiilitler (poliarteritis nodosa, SLE)
Kanisik Gebelik, renal transplantasyon
Genetik CFTR ,PRSS1,SPINK




2.1.1.1. Safra Kesesi taslari: Biliyer pankreatit i¢in baslatict mekanizma safra
kesesi taglarinin Ampulla Vateri’den gegerken meydana getirdigi gecici tikanma veya
ampullada tag ile iligkili meydana gelen 6deme sekonder olarak gelisen pankreatik
enzim aktiflesmesinin, muhtemel mekanizma oldugu diisiiniilmektedir.(9) Safra tas
bulunan hastalarin yalnizca %5’inde pankreatit meydana gelir. 5 mm’den kiiciik taslar
sistik kanali daha kolay gecebilip ampullaya vardigindan, safra camuru ve
mikrolitiyazisi olan hastalarda pankreatit meydana gelme olasiligi, daha biiyiik safra
tas1 bulunan hastalara oranla daha fazladir.(10) Safra kesesi i¢indeki taglarin miktarinin
fazla olmasi, koledokta izlenen tas varligi, koledok ve wirsung kanali arasindaki aginin
genis olmasi ve ortak kanalin 5 mm’den uzun izlenmesi akut pankreatit agisindan riski

arttiran faktorler olarak tanimlanmisglardir.(11)

2.1.1.2. Alkol: Safra taglarindan sonra akut pankreatitin en ¢ok goriilen ikinci
sebebi alkol kullanimidir. Akut pankreatitli vakalarin %25-35'inden sorumlu ana neden
olarak kabul edilmektedir. Kronik alkolizmi bulunan hastalarin yaklasik %10'a akut
pankreatit atagi ile karst karsiya kalmaktadir.(12) Kronik alkolizme sekonder
pankreatitin meydana gelmesi i¢in, yaklasik 5 yildan fazla bir stirede giinde en az 100
gram alkol tiiketilmelidir.(13)

Alkoliin pankreasta yaptig1 hasarin patogenezine bakildiginda direkt toksisite,
oksidatif stres, pankreatik enzim salinimindaki degisiklik gibi bir¢ok farkli birlesenin

rol oynadig1 goriilmektedir.(10)

2.1.1.3. ilaglar: flaglara bagli pankreatit nadirdir ve tiim nedenler arasinda
orani %5’ in altindadir.

Pankreatite yol acabilen ilaglar, pankreatit yapabilme potansiyellerine gore az
iligkiliden ¢ok iligkiliye dogru: 1-muhtemel iliskili ilaglar 2-iliskili oldugu diisiiniilen
ilaglar ve 3-kesin iliskili ilaglar olarak smiflandirilir. Bu ilaglar tabloda

gosterilmistir.(14)



Tablo 2. Akut Pankreatit liskili Ilaclar

Kesinlikle iliskili ilaclar | Muhtemelen iliskili ilaglar Mliskili oldugu
Diisiiniilen ilaglar

Azatiopiirin L-Asparaginaz Amfetamin
Klorotiazid Kortikosteroidler Kolestiramin
Ostrojenler Etakrinik asit Propoksifen
Furosemid Fenformin Indometazin
Sulfonamidler [zoniazid
Tetrasiklin Merkaptopiirin
Valproat Opiadlar
Pentamidin,DDL Rifampisin

Salisilatlar

Simetidin

Asetaminofen

2.1.1.4. Metabolik bozukluklar: Hipertrigliseridemi, akut pankreatit
vakalarinin ortalama %@4 liik boliimiinden sorumludur. 1000 mg/dL'nin istiindeki
trigliserid degerleri varliginda akut pankreatit ataklar1 tetiklenebilmekle beraber daha
diisiik seviyelerde (500-1000mg/dl) de AP’nin meydana gelebilecegi gosterilmistir.
Trigliseridlerin metabolizmast sonucu meydana gelen serbest yag asitlerinin fazla
olusunun pankreatit gelisim mekanizmasinda sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.(15)
Hipertrigliseridemi ¢ocuklarda ¢ogunlukla konjenital tip I, II, ve V hiperlipidemilere
bagli olarak meydana gelir. Yetiskinlerde ise alkolizm, obezite ve kontrolsiiz diyabetes
mellitus ile iliskili olarak meydana gelen hipertrigliseridemi sekonder
hipertrigliseridemi olarak adlandirilir.(16) Klinik olarak hipertrigliseridemi iliskili
pankreatit diger nedenlerle iligkili pankreatitlerle karsilastirildiginda daha ciddidir ve
komplikasyon goriilme olasiligi daha fazladir. Bunun yaninda , mortalite acisindan
anlamli bir fark izlenmemistir.(17)

Hiperkalsemi nedeniyle meydana gelen akut pankreatit goriilme orani ¢ok
disiiktiir. Mekanizmasinin, pankreatik kanalda kalsiyum birikimi ve pankreas
parankim hiicrelerindeki tripsinojenin kalsiyum tarafindan aktiflestirmesi olarak

aciklanmistir.(18)

2.1.1.5. Enfeksiyonlar: Akut pankreatitin bakteriyel, viral, paraziter ve fungal
enfeksiyonlar ile iligkili oldugu gosterilmistir. Enfeksiydz sebeplere bagli meydana

geldigi diisiiniilerek akut pankreatit tanisi almis hastalarin sadece %70'inde spesifik bir



enfektif etken gosterilebilmistir.Enfektif kaynakli akut pankreatit vakalarinin
tedavisinde altta yatan enfeksiy6z etkene spesifik tedavinin yeri yoktur. Bundan dolay1
etyoloji aragtirilirken enfeksiydz spesifik tarama 6nerilmez
e Viral etkenler: coxsackievirus, hepatit B, sitomegalovirus, kabakulak,
HIV, herpes simpleks, varicella-zoster
e Bakteriyel etkenler: legionella, salmonella, mikoplazma, leptospira
e Fungal nedenler: aspergillus

e Paraziter etkenler: ascaris, toxoplasma, cryptosporidium(19)

2.1.1.6. ERCP iliskili pankreatit: Cerrahi igslemlerden sonra da AP meydana
gelebilmektedir. Biliyer patolojilerde tan1 ve tedavi amaciyla sik sekilde kullanilan
Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi (ERCP) isleminin sonrasinda,
komplikasyon olarak akut pankreatit meydana gelebilmektedir. AP, ERCP’nin en sik
rastlanilan komplikasyonlarindan biridir.(20) Akut pankreatit, tanisal ERCP yapilan
hastalarin yaklasik % 3'linde, terapStik ERCP sonrasi hastalarin yaklasik %5’inde ve
Oddi sfinkterinin manometrik c¢aligmalar1 yapilan hastalarin ise %25’de meydana
gelmektedir.(21) ERCP iliskili pankreatitin meydana gelmesinde, distal koledok
capinin dar ve pankreatik sfinkter basincinin fazla olmasmin riski arttirdig

gosterilmistir.(22)

2.1.1.7. Diger nedenler: PRSS1 adli katyonik tripsinojen genindeki
mutasyonlar ile herediter pankreatit tiirlerinin ilintili oldugu bircok ailede
gosterilmistir. SPINK(serin proteaz inhibitorii kazal tip-1) geninde meydana gelen bir
mutasyonun da akut ve kronik pankreatit ile baglantili oldugu gosterilmistir. Bu
enzimin tripsinin aktif olan par¢asini bloke ettigi gosterilmistir.(23)

Bir¢ok otoimmiin hastaligin (Sjogren sendromu, Behget hastali§i, Romatoid
artrit, Sistemik Lupus, Primer Biliyer Siroz vs), gebelik, vaskiilitler, akrep zehiri gibi
etkenlerin de pankreatite neden olabilecegi gosterilmistir.(24)

Pankreasa bas1 yapan benign veya malign kitleler de AP'ye yol agabilir. Benign
ya da malign pankreatobiliyer timor tanisi olan hastalarin % 5-14 de belirgin akut

pankreatit gelistigi gosterilmistir.(25)



2.1.2. Akut Pankreatitte Klinik

2.1.2.1. Anemnez: AP tanisi diisiiniilen hastalarin anamnezinde, eslik eden
kronik hastaliklari, kullandig1 ilaglari, sigara ve alkol kullanip kullanmadigi, safra tasi
varligi, yakin zamanda gecirilmis cerrahi/travma/ERCP Oykiisii, daha dnceden buna
benzer bir atak gegcirip gecirmedigi, gebelik ve aile dykiisii mutlaka sorgulanmalidir.
Hastalarin tamamina yakininin hastaneye basvuru semptomu karin agrisidir. Karin
agris1 spesifik olarak; ani bagslangicli, siddetli, epigastrik bolgeden baslayip kusak
seklinde karin iist kadranlarina ve sirta uzanan karakterdedir. Agr1 birkag giin siddetli
bir sekilde devam edebilir. Gida ve alkol alimi ile daha da siddetlenebilir. Biliyer
pankreatit hastalarinda daha ani baglangigh ve daha kolay lokalize edilebilen bir agr1
mevcut iken, biliyer dis1 pankreatit vakalarinda ise ¢cok daha yavas baglayan; tam
olarak yeri lokalize edilemeyen bir agr1 goriilme olasilig1 daha fazladir. Hastalarin
cogunlugunda karin agrisinin yaninda bulanti ve kusma gibi sikayetler bulunur.(26)

Bazi kisilerde halsizlik, anoreksi, oral alim bozuklugu gibi semptomlar tabloya
eslik edebilir. Sarilik vakalarin %20-30’unda izlenebilir, pankreatik inflamasyona
ikincil olarak ileus meydana gelebilir. Hafif siddetli pankreatiti olan baz1 vakalarda
klinik ¢ok belirgin olmayabilecegi gibi, siddetli pankreatit vakalarinda da hastanin
genel durumu ve sikayetleri hastaliginin siddeti ile her zaman korele olmayabilir.

Obezitesi ya da ¢coklu komorbiditeleri bulunan kisilerde daha siddetli seyredebilir.(27)

2.1.2.2. Fizik muayene: Vakalarin biiylik boliimiinde agr1 epigastriyum ya da
sag Ust kadranda bulunurken bazi vakalarda tiim batinda yaygin hassasiyet ya da
defans bulunabilir. Pankreasin retroperitoneal yerlesimli bir organ olmasi nedeniyle
fizik muayenede her zaman bir bulgu saptanmayabilir. Agr1 spesifik olarak kusak
tarzinda sirta yayilim gosterebilir. Ates, AP kaynakli enfeksiyon ya da enflamasyonun
bir sonucu olarak goriilebilir. Komplikasyon olarak ileus gelisirse, bunun bir sonucu
olarak abdominal distansiyon ve azalmis barsak sesleri bulunabilir. Baz1 vakalarda
viicutta ya da skleralarda sarilik bulunabilir. GIS kanama meydana gelebilir. AP’ nin
olusan komplikasyonlarina sekonder olarak klinik ve fizik muayene bulgulari
meydana gelebilir. Plevral efiizyon gelisirse bunun bir sonucu olarak akciger

seslerinde azalma ve matite saptanabilir. Psodokist ya da apse meydana geldiyse,



muayene esnasinda ele gelebilir. Nonspesifik olarak pankreasta nekroz varligina veya
retroperitoneal bir kanamanin isareti olarak periumblikal bdlgede Cullen Belirtisi,
lomber bolgede Grey Turner Belirtisi ya da umblikal ligamentte Fox Belirtisi olarak
tabir edilen mavimsi morumsu renkte lezyonlar, hemorajik pankreatitin bir gostergesi

olarak saptanabilir.(28)

2.1.2.3. Laboratuvar bulgular::

2.1.2.3.1. Hematolojik parametreler: Inflamasyonun temel hiicrelerinden olan
16kositler birgok hastaligin patogenezinde yer almaktadir. Akut inflamatuar olaylarda
notrofil sayisinin ylikselmesinin yaninda akut stresin bir sonucu olarak lenfosit
sayisindaki diisiis de bagisiklik sisteminde meydana gelen temel olaylardandir. Son
yillarda hem akut inflamasyonda artan nétrofil seviyesi, hem de akut stres sonucu
diisen lenfosit sayisini kapsayan bir indeks kullanilmaya baglanmistir. NLO denilen bu
indeks farkli arastirmalarda diger belirteclerle beraber kullanilmis olup;

inflamasyonun en iyi gostergelerinden biri olarak kabul edilmistir.(29)

2.1.2.3.2. Biyokimyasal parametreler: Akut pankreatit tanis1 koyarken ii¢ temel
kriterden biri amilaz ve lipaz yliksekligidir. Amilaz ve lipaz yiiksekliginin yanisira
hastaligin siddetini ve prognozunu belirlemek i¢in kullanilan bir¢cok laboratuvar testi
vardir.(30)

Akut pankreatit tanisinda en ¢ok kullanilan biyokimyasal test serum amilaz
seviyesidir. Amilaz yiiksekliginin sensivitesi %75-92, spesifisitesi %20-60’dir.Amilaz
ilk 24 saatte yiikselir ve ¢ogunlukla 3-5 giin yiiksek kalir. Serum amilaz seviyesinin
yiiksekliginin, akut pankreatitin siddeti ile korelasyonu bulunmamaktadir. Hatta bu
konuda yapilan bazi aragtirmalarda, hafif pankreatit formlarinda, agir formlara kiyasla
daha yiiksek amilaz sevilerinin izlendigi, gosterilmistir.(31) Amilaz seviyesinin
hastaligin ge¢ donemde tekrar yiikselmesi ya da normalde donmesinin gecikmesi apse
ve ya psodokist diisiindiiriir. Akut apandisit, tiikiiriik bezi hastaliklari, kronik bobrek
yetmezligi, akut kolesistit, sindirim sistemi hastaliklarinin bir¢ogunda ve bazi

jinekolojik hastaliklarda amilaz seviyesi yiiksek bulunabilir.(32)



Tablo 3. Hiperamilazemi Nedenleri

Kronik bobrek hastaligi

Akut kolesistit

Tikriik bezi hastaliklar (enfeksiyon,alkolizm,radyasyon,kanser)

Kronik karaciger hastaligi

Sindirim sistemi hastaliklar1 (koledok tasi,akut kolesistit,peptik iilser
erforasyonu,intestinal obstriiksiyon,akut apandisit,Crohn hastaligi,mezenter emboli)

Diabetik ketoasidoz

Akciger hastaliklar1 (pndmoni,pulmoner emboli,kanser)

Jinekolojik hastaliklar (ektopik gebelikler,over tiimdrleri)

Kafa travmalarn

Makroamilazemi

Prostat kanseri

Lipazin yar1 6mrii amilaza gore daha uzundur. Bundan dolay1 ge¢ bagvuran
akut pankreatit vakalarinda tanisal degeri daha fazladir. Alkolik pankreatit hastalarinda
sensivitesi amilaza kiyasla daha fazladir. Yapilan c¢esitli arastirmalarda; akut
pankreatitlerin  %95-100"inde yiiksek bulunmustur. Birtakim kilavuzlar akut
pankreatit tanisinda lipazin tek bagina yeterli olabilecegini savunmaktadir. Gegerli
olan goriis ise lipaz ve amilaz diizeylerinin ayni anda bulunan yiiksekligidir. Amilaz

gibi lipaz da pankreas harici bir¢ok hastalikta yiiksek ¢ikabilmektedir.(33)

Tablo 4. Lipazin Yiikseldigi Durumlar

Akut pankreatit
Kronik pankreatit
Renal yetmezlik
Barsak obstriiksiyonu veya enfarkti
Akut kolesistit
Duodenal iilser
Pankreatik tiimorler
Diyabetik ketoasidoz
HIV

Makrolipazemi
Post-ERCP

Colyak hastaligi
Ilaclar

Glukoz, AST, ALT, ALP, bilirubin seviyeleri artmis olarak bulunabilir. Yapilan
bir aragtirmada serum ALT seviyesinin 150 IU/L’nin {izerinde bulunmasinin biliyer

pankreatit ile %96 oraninda uyumlu oldugu gosterilmistir. Genelde orta seviyede bir



16kositoz vardir, ancak siipiiratif komplikasyonlarin yoklugunda I6kosit sayisinin
12.000 mm3’ in iizerinde olmasi beklenmez.(34)

Bu testler ile beraber pankreatit tanisin1 kolay hale getirmek ig¢in birtakim
biyokimyasal parametreler icin ¢alismalar slirmektedir.Mesela akut pankreatitli
hastalarda tripsinojen-2 degeri yiiksek olarak bulunmustur. Son aragtirmalarda tiriner
tripsinojen-2 dipstick testinde testin pankreatit tanisi i¢in duyarliligi % 93, 6zgilinligii
% 92 olarak bulunmustur. Ancak klinik kullanim1 heniiz uygun degildir.(35)

2.1.3. Goriintiileme Yontemleri

Direkt batin ve akciger grafileri: hafif 6demli akut pankreatitlerde grafide net
bir bulgu izlenmez. Siddetli pankreatitlerde en sik izlenen bulgu pankreasa komsuluk
eden bagirsak ansinda dilatasyondur (sentinelloop belirtisi). Inflamasyon bolgesine
komsu kolon segmentindeki spazmin bir sonucu olarak; gaz i¢eren transverse kolon
veya sag kolonda ani kesilme goriilebilir (cutoffsign). Nadiren yaygin ileus tablosu
izlenebilir. Nadir de olsa pankreas kalsifikasyonu goriilebilir. Posterior-anterior
akciger grafisinde, sol diyaframda ytikseklik, sol ya da bilateral plevral effiizyon ya da
atelektazi gortilebilir.(36)

Ultrasonografi; ucuz, noninvazif ve gerektiginde kolaylikla tekrarlanabilen bir
goriintiileme yontemidir. Bu avantajlarina ragmen pankreasin retroperitoneal yerlesimi
sebebiyle vakalarin %30 kadarinda pankreas, gaz nedeniyle net olarak
degerlendirilememektedir. USG nin akut pankreatitteki diyagnostik degeri %75-85’tir.
USG ile pankreasta 6dem, pankreas boyutlarinda biiylime, ekojenitede azalma,
pankreatik kanallarda genisleme, apse ve kalsifikasyonlar degerlendirilebilir. USG
Ozellikle pankreatit etiyolojisinde ¢ogunlukla goriilen hepatobiliyer sistem
patolojilerinin taninmasinda faydalidir.(37)

Akut pankreatitli vakalarin goriintiilemesinde kontrastli BT altin standart
goriintiileme modalitesi olarak diisiiniilmektedir. Goriintiilemenin rolii sadece akut
pankreatitin tanist degil ayn1 zamanda pankreatik nekroz olup olmadigini, nekroz varsa
derecesini ve akut pankreatit komplikasyonlarin1 gdstermektir. ideal olarak, 48-72
saatlik bir akut atak sonrasinda kontrastli BT yapilmasi, nekrotizan pankreatitin

goriintiilenme olasiligin1 ytikseltir.(38)



Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG): Bilgisayarli tomografiye alternatif,
evreleme ve tanida basarili, noninvaziv bir goriintileme yontemidir. Bilgisayarl
tomografi ile karsilastirildiginda avantajlari; apse, s1v1 koleksiyonu, hemoraji, nekroz,
psodokist ayirimlarini daha iyi goriintiilemesi, diisiik nefrotoksisite riski, MRCP’de
safra ve pankreas kanallariin daha net goriintiilenebilmesidir. Radyasyon riski
olmadig1 i¢in gereklilik durumunda cekimler tekrarlanabilir. Gebelerde, bobrek
hastalarinda ve iyot igeren kontrast maddeye alerji durumlarinda tercih edilmelidir.
Yapilan arastirmalarda BT ile karsilastirildiginda basar1 oranlar1  benzer
bulunmustur.(39)

EUS, pankreatik ve biliyer kanallar1 gériintiilemede oldukc¢a degerlidir. Siddetli
pankreatitte, mikrolithiazis, biliyer ¢amur ve periampuller lezyonlar1 goriintiilemede
kullanilabilir. Tekrarlayan idiopatik pankreatit vakalarinda da yararl olabilir.(40)

Endoskopik ~ Retrograd  Kolanjio-pankreatikografi(ERCP):  Idiyopatik
pankreatit vakalarinda etyolojinin gosterilmesinde faydalidir. ERCP ile ampuller
tiimor, duktal darlik gibi patolojiler gosterilebilir. Erken donemde ¢ok faydalidir ve bu

hastalarda yapilan sfinkterotomi, rekiirrens olasiligini azalttig1 kanitlanmistir.(41)

2.1.4. Akut Pankreatitin Simiflandirilmasi

2.1.4.1. Atlanta Kriterleri: Akut pankreatit ve komplikasyonlarinin
tanimlanmasindaki kafa karisikliklarini ortadan kaldirmak icin Amerika Birlesik
Devletleri’nin Atlanta sehrinde 1992 yilinda ilgili uzmanlar toplanarak bir konsensus
bildirisi yayinlamiglardir.

Daha sonra bu siniflandirma Akut Pankreatit Siniflandirilmasi ¢aligma grubu
tarafindan 2017 yilinda giincellenerek bugiinkii halini almistir.
Revize edilmis Atlanta siniflandirmasina gore akut pankreatit iki biiyiik kategoriye

ayrilmaktadir.

1-Akut interstisyel 5dematdz pankreatit (AOP); pankreatik parankimin ve

peripankreatik dokularin akut inflamasyonu ile karakterize olup; nekroz
izlenmez.

2-Akut nekrotizan pankreatit (ANP); pankreatik parankimin ve/veya

peripankreatik dokunun nekrozu ile karakterizedir.(42)
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Akut pankreatitin tanist dogrulandiktan sonra siddet siniflamasi 48 saat

icerisinde yapilmalidir. 2017 Atlanta Siniflamasi’nda pankreatit hafif, orta ve siddetli

olmak tizere ii¢ ana gruptan olusur. Bu siiflandirma gegici organ yetmezligini, kalici

organ yetmezligini ve lokal ve/veya sistemik komplikasyonlar1 igerir. Gegici organ

yetmezliginde

yetmezliginde

organ yetmezliginin siiresi 48 saatin altindadir. Kalici organ

ise yetmezligin siiresi 48 saatten fazladir. Sistemik komplikasyonlar

eslik eden hastaliklarin alevlenmesiyle iliskili olabilirken lokal komplikasyonlar

peripankreatik s1v1 koleksiyonlar1 ve akut nekrotik koleksiyonu igerir.

Atlanta siniflamasina gore siddetin siniflamasi

Hafif akut pankreatit:

Higbir organ yetmezligi yok

Lokal ve/veya sistemik komplikasyonlar bulunmaz

48 saat

Orta siddetli akut pankreatit

icinde diizelen organ yetmezligi (gegici organi yetmezligi) ve /veya

Kalic1 organ yetmezligi olmadan lokal veya sistemik komplikasyonlar

Siddetli akut pankreatit

Kalic1 organ yetmezligi (> 48 saat)

Tek organ yetmezligi

Birden ¢ok organ yetmezligi

Tablo 5. Lokal Komplikasyonlar

IAkut s1v1 IAkut pankreatitin erken doneminde meydana gelir, pankreasin iginde veya

lkoleksiyonlar1 [komsulugundadir ve hi¢bir zaman fibroz doku graniilasyonundan olusan bir
duvari olmaz. Hastalarinhemen hemen yarisinda spontan gerileme goriiliir;
diger yarisindaysa akut s1v1 koleksiyonu pankreas apsesine veya psddokiste
doniisiir.

IPankreas Diffiiz veya fokal, tipik olarak da peripankreatik yag dokusu nekrozuyla

nekrozu birlikte goriilen 61ii pankreas dokusu. Kontrast tutmayan pankreas
parankiminin >3 cm olmasi veya pankreas alaninin % 30’dan fazlasinin
tutulmasi.

IAkut psodokist [Fibroz veya graniilasyon dokusuyla g¢evrili, akut pankreatit, pankreas

travmasi veya kronik pankreatit sonucunda ve belirtilerin baslangicindan en
az 4 hafta sonra ortaya ¢ikan, yuvarlak veya oval, cogunlukla steril pankreas
s1vist koleksiyonu; Pliy igerdiginde bu lezyona “pankreas apsesi® ad1 verilir.

Pankreatik apse

Sinirli ve genellikle pankreas komsulugunda yerlesik, az miktarda pankreas
nekrozu igeren veya hi¢ icermeyen, akut pankreatit veya pankreas travmasi
sonras1 ortaya ¢ikan intraabdominal pily koleksiyonu. Baglangictan itibaren
genellikle 4. haftada veya sonrasinda ortaya ¢ikar. Pankreas apsesi ve
infekte pankreas nekrozu klinik tanim ve nekrozun diizeyi yoniinde farklidir.
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Tablo 6. Organ Yetersizligi ve Sistemik Komplikasyonlari

Sok Sistolik kan basinci <90 mmHg

Solunum yetersizligi PaO; < 60 mmHg

Bobrek yetersizligi Kreatinin > 117 pumol /1 veya rehidratasyon
sonras1 < 2 mg/dl

Gastrointestinal kanama 24 saat i¢inde 500 ml

Yaygin intravaskiiler koagiilopati (Trombosit < 100,000; Fibrinojen <1 g/ ve
Fibrin yikim iiriinleri > 80 pg/1
Ciddi metabolik bozukluklar Kalsiyum < 1.87 mmol/L veya 7.5 mg/dL

pOa.parsiyel oksijen basinct

Kalic1 organ yetmezligi meydana gelen vakalar ilk birkag giin i¢inde yiikselmis
mortalite (% 36-50) riski altindadir. Kalic1 organ yetmezligi ile birlikte infekte
pankreatik nekroz gelisen vakalarda oldukga yiiksek mortalite saptanmistir.(42)

2.1.4.2. Skorlama sistemleri: Akut pankreatitte siddetli seyredebilecek
hastay1, erken donemde tanimak ¢ok 6nemlidir. Akut pankreatit %70-80 oraninda daha
iyl seyrederken, %20-30 oraninda kotii gidislidir. Agir vakalarin erken donemde
anlasilmasiyla gerekli tibbi tedavi ve cerrahi miidahalenin yapilmasi hospitalizasyon,
morbidite ve mortalite oranlarini diisiirmektedir. Bu nedenle prognoz 6ngoriisii
yapabilmek ve agirlik derecesini erken donemde saptamak amaciyla farkli skorlama

sistemleri ve kriterler tanimlanmistir.(43)

2.1.4.3. Ranson Kriterleri:

Tablo 7. Safra Tasiyla Iliskisiz Pankreatit Olgularinda Ranson Kriterleri

BASVURU ANINDA ILK 48 SAATIN BITIMINDE

Yas > 55 yil Hematokritte %10’dan fazla diisiis

Beyaz kiire >16.000/mm?> Kan iire azotunda artis (BUN)>5 mg/dl

Kan glukozu>200 mg/dL Serum kalsiyum degeri < 8 mg /dL

Serum LDH degeri>350 IU/L Baz a¢1g1 > 4 mEq/L

Serum AST degeri>250 U/dL Tahmini sivi sekestrasyonu >6 L
Arteriel pO,<60 mm Hg

1976'da Ranson ve arkadaslar1 akut pankreatitin siddetinin 6ngdriilmesinde
coklu klinik, biyokimyasal ve hematolojik verileri prospektif olarak incelediler.

Vakalarin hastaneye ilk basvurusundaki ve ilk 48 saatin bitimindeki bazi klinik
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bulgular ve laboratuvar parametreleriyle prognozun direkt olarak iliskili oldugunu
gosterdiler.

Ranson’un tanimladig1 skorlama sistemi iki farkli bilesenden olusmaktadir. Bu
skorlama sisteminde hasta ilk basvuru aninda ve 48. saatte olmak iizere iki bolimde
degerlendirilir. Bagvuru esnasinda yas, beyaz kiire sayisi, glukoz, laktat dehidrogenaz
(LDH), AST olmak iizere 5 bilesen; 48 saatin sonunda ise hematokrit, kalsiyum, kan
iire azotu (BUN), parsiyel oksijen basinci, baz eksikligi ve siv1 defisiti olmak iizere 6

bilesen bulunur. Her bir kriterin karsilig1 1 puandir.(44)

Tablo 8. Safra Tasiyla Iliskili Pankreatit Olgularinda Kullanilan Ranson Kriterleri

BASVURU ANINDA ILK 48 SAATIN BITIMINDE

Yas > 70 yil Hematokritte %10’dan fazla diisiis
Beyaz kiire >18.000/mm? Kan iire azotunda artis (BUN)>2 mg/dl
Kan glukozu>220 mg/dL Serum kalsiyum degeri < 8 mg /DI
Serum LDH degeri>400 IU/L Baz a¢1g1 > 5 mEq/L

Serum AST degeri>250 U/dL Tahmini s1vi sekestrasyonu >4 L

Sensivitesi %75, spesifitesi %77 dir. Mortalite oranlari; skor 0-2 bandinda ise
%2, 3-4 bandinda ise %15, skor 5-6 bandinda ise %40, skor 7-8 ise %100’e kadar
¢ikabilmektedir.(45)

2.1.4.4. APACHE 1II (Acute physiology and chronic health evaluation)
skorlamasi: Yogun bakimda yatan akut pankreatit tanil1 hastalar i¢in dnerilmistir. ik
APACHE skoru 1979 yilinda George Washington Universitesi Yogun Bakim
Unitesi’ne yatan 1800 vaka iizerinde arastirilarak, prognoz belirtmede giivenilir bir
yontem olarak tanimlanmastir.(46)

Daha pratik bir kullanim i¢in APACHE skoru, Knaus ve arkadaglari tarafindan
revize edilerek basit, klinik olarak daha kullanigl olan bir siniflandirma sistemi olan
APACHE 1I tanimlanmistir. Fizyolojik Ol¢lim parametre sayr 34’den 12’ye
azaltilmistir. Ik 24 saat icinde bakiliyor olmasi bir avantajdir. Skor <8 ise mortalite

%4 ve altindadir, skor >8 ise, mortalite %11-18"dir.(47)
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2.1.4.5. Sistemik inflamatuar cevap sendromu (SIRS): Vakalar i¢in ilk
andan itibaren uygulanabiliyor olusundan dolay1, giivenilir bir prediktér olmasi ve
istenilen her an hasta basinda uygulanabilmesi en 6nemli avantajlaridir.(48)

Asagidaki durumlardan iki veya daha fazlasinin es zamanli olarak

bulunmasidir.

Tablo 9. SIRS Kiriterleri

1.Viicut 1s1sinin >38 veya <36 °C olmasi

2.Kalp atim hizmin >90/dk olmasi

3.Solunum hizinin >20/dk veya PaC0,<32 mm Hg

4.Lokosit sayisinin >12000 /mm? veya <4000 / mm?* olmasi veya periferik yaymada
%10’un tizerinde band formunun bulunmasidir

Bir aragtirmanin sonucuna gore mortalite; ilk andan itibaren devam eden SIRS
varliginda %25, baslangigta SIRS mevcut ancak sonrasinda kayboluyorsa %8,
baslangictan itibaren SIRS yoksa %0’dir(7) Mortalitenin artan komorbidite, kalici
SIRS ve organ yetmezligi ile ¢ok yakin iliski i¢erisinde bulundugundan dolay1 bu
kriterler biiyiik bir 6nem arz etmektedir.(49)

2.1.4.6. BISAP (Bedside index of severity in acute pancreatitis): 2000-2001
yillar1 arasinda Wu ve arkadaslar tarafindan olusturulmustur. Kolay uygulanabilen,
ucuz, akut pankreatitin siddetini belirlemede etkili bir skorlama sistemidir. Gerekli
olan parametreler: laboratuvar testleri, klinik bulgular, akciger grafisidir. Skorlama 24.
saatin sonunda yapilir ve her bir kriter bir puan alir. Sifir puan alan vakalarda mortalite
%1°den azdir. Bes puan alan hastalarda mortalite %22’lere kadar artar. Dezavantaji,

gecici organ yetmezligini ayirt edememesidir.(50)

Tablo 10. BISAP (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis) Kriterleri

BUN (Kan iire nitrojeni) >25 mg/dl

Mental durum bozuklugunun olmasi

SIRS (Sistemik Inflamatuvar Yanit Sendromu) gelismesi
Yas > 60 olmasi

Plevral effiizyonun olmasi

2.1.4.7. HAPS (Harmless acute pancreatitis score): Son zamanlarda siddetli

seyretmemesi beklenen akut pankreatitli vakalar1 tanimlamak i¢in HAPS skoru
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tanimlandi1. Hematokrit, kreatinin degeri ve akut peritonite dair igaretler olmak tizere
toplam 3 bilesenden meydana gelir. Hastaneye basvuru esnasinda tiim parametreler
normalse , hastali§in seyrinin ciddi gitmemesi muhtemeldir. HAPS kullanim olarak
basittir ve internasyon, ileri goriintiileme gerektirmeyecek hastalarin taninmasinda

kiymetlidir.(51)

Tablo 11. Haps Kriterleri

Peritonit bulgusu (rebound saptanmasi)
Hematokrit yiizdesi (Erkek > %43, Kadin >%39,6)
Serum kreatinin diizeyi >2 mg/dl {izerinde olmasi

2.1.5. Tedavi

2.1.5.1. Medikal tedavi: Akut pankreatit tedavisinin temeli destekleyici
tedavidir. Klinik arastirmalar sonucu erken agresif sivi tedavisinin tedavide etkili
oldugunu gosterilmistir. Agresif sivi tedavisi, ilk 12-24 saatte 250-500 ml/saat
kristaloid infiizyonu olarak tanimlanmistir. Ringer laktatin izotonik soliisyonlara
istiinliigiinii kanitlayan prospektif ¢calismalar mevcuttur.(52)

Siv1 tedavisiyle birlikte oral alimin kesilmesi, elektrolit bozukluklarinin
diizeltilmesi ve analjezi ¢ogu hastada tedavi icin yeterlidir. Agr1, bulant1 ve kusmasi
olmayan hastalar; miimkiin olan en kisa zamanda az yagl, sivi gidalarla oral
beslenmeye baglanmalidir. Erken beslenenlerde mortalite, morbidite ve hastanede
kalig stiresinin azaldig1 gosterilmistir.(53) .

Enteral beslenmenin uzun siire kesilmesi ya da saglanamamasinin bir sonucu
olarak AP’nin neden oldugu katabolik siirecin de katkisiyla hastanede yatis siiresinin
uzamasi, GIS mukozal bariyerin bozulmasi, sepsise gidisin artis1 gibi durumlar
meydana gelmektedir.. Oral alimin tolere edilemedigi hastalarda ise beslenme
desteginin parenteral nutrisyon yerine nazogastrik ya da nazojejunal tiip ile saglanmasi
onerilmektedir.(53)

AP’de meydana gelen siddetli karin agrisinin tedavisi 6nemlidir. Yeterli sivi
destegi 1ile iskemik nedenli karin agris1 azalabilir. Fakat hastalarin biiyiik
cogunlugunda siddetli karin agris1 sebebiyle opioid analjezik ihtiyaci olmaktadir.

Parenteral meperidin, tramadol gibi opiad tiirevleri kullanilirken morfin oddi sfinkter
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basincin arttirabilecegi i¢in ¢ok fazla tercih edilmemesi gerekmektedir ancak morfin
kullaniminin akut pankreatite neden olduguna yonelik net bir veri de heniiz yoktur.(54)

Tedavide rutin antibiyotik kullanimi artik 6nerilmemektedir. Steril nekrozlarda
antibiyoterapi gereksizdir. Infekte nekroz ya da apse varliginda BT esliginde FNA
aspirasyon ile gram boyama ve kiiltiir 6rnekleri alinarak ampirik tedavi baslanabilir.
Nekrotik dokuya penetre olabilen karbapenem, kinolonlar veya metronidazol

seciminin mortalite ve morbiditeyi diisiirdiigii ispatlanmistir.(52)

2.1.5.2. Komplikasyonlarin tedavisi: Safra tasina iliskili pankreatit gegiren
vakalarin bircogunda tas duadenuma diismiis olarak bulunur. EUS ya da MRCP ile
koledok tasi gosterilmis ise ERCP islemi uygulanir. Tan1 aninda rutin olarak erken
ERCP (ilk 72 saat) onerilmemekle birlikte tikanma sariligi meydana getiren distal
koledok tas1 varlig1 ve es zamanli olarak kolanjit klinigine bagli sepsis meydana gelmis
ise acil ERCP islemi Onerilmektedir.(55)

S1v1 kolleksiyonlar1 ve psodokistler ise cogunlukla sterildir ve kendiliginden
rezorbe olur. Asemptomatik psodokistlere tedavi gerekmezken obstriiksiyon
olusturmalar1, agriya ya da kanamaya sebep olmalari ve enfekte olmalari halinde
endoskopik, perkutan ya da cerrahi teknikler ile tedavi edilmelidir.(56)

Akut nekrotizan pankreatitte basamakli tedavi yaklasimi benimsenmektedir.
Bunlar perkiitan drenaj, transgastrik endoskopik nekrozektomi, video yardimli retro
peritoneal debridman (VARD) ve agik nekrozektomidir. Nekroz harici cerrahi
gerektiren komplikasyonlar Abdominal Kompartman Sendromu, endovaskiiler
girisimler ile durdurulamayan GIS kanama, bagirsak iskemisi, peripankreatik
koleksiyonlara uzanan bagirsak fistiili ve akut nekrotizan kolesistit olarak
tanimlanabilir.(57)

Nekrotizan pankreatitte ge¢ yapilan cerrahinin (4 hafta iizeri) erken cerrahiye
gore mortalite orani daha az bulunmus olup akut dénemde girisimler miimkiin

oldugunca ertelenmelidir.(58)
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Saglik Bilimleri Universitesi Basaksehir Cam ve Sakura Sehir
Hastanesi’ne 01.05.2020-01.05.2022 tarihleri arasinda basvuran, biliyer ve nonbiliyer
akut pankreatit tanis1 ile dahiliye ve genel cerrahi kliniklerine yatis1 yapilan hastalarin
medikal kayitlarinin retrospektif olarak taranmasiyla gergeklestirilmistir.

Toplanan hasta verileri incelenerek akut pankreatit (AP) tanisi su 3 kriterden
en az ikisinin pozitif olmasiyla dogrulandi:1- karin agrisi sikayeti ile acil servise
basvuru, 2-serum amilaz ve lipaz diizeylerinin normal degerinin en az 3 katina ¢ikmasi
ve 3-ultrasonografi ve/veya tomografi goriintiillemesinde AP ile uyumlu karakteristik
bulgularin olmasi.Ayn1 zamanda asagidaki kriterlere sahip hastalar , calisma diginda
birakildi.

Calismadan dislama kriterleri;

e Verilerine ulagilamayan ya da eksik verisi bulunan akut pankreatit tanili
hastalar

e Gebeler

e Kronik pankreatit tanistyla takip edilen hastalar

e Hematolojik hastalik ya da malignite tanis1 olan hastalar

e Hematolojik parametreleri etkileyecek ila¢ kullanimi olan hastalar

e Akut pankreatit disinda herhangi bir enfeksiyon ya da enflamatuar
hastaligin olmasi

Hastenemize basvuran ve bu kriterler ile uyumlu olarak AP tanis1 alan ve
dislama kriteri tasimayan toplam 151 hastanin; yas, cinsiyet, akut pankreatit
etyolojileri, hematolojik-biyokimyasal parametreleri, hastanede yatig siireleri ve organ
yetmezligi gelisip gelismedigi hastane HBYS sisteminden tarandi.Hastalarin ilk
basvuru ve 48.saatteki biyokimya ve hemogram parameteleri kaydedildi.

Ik basvuru sirasinda ve yatislar siiresince yapilan radyolojik goriintiilemeler
dogrultusunda (batin usg, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintiileme,
ayakta direkt batin grafisi) biliyer ve non-biliyer olarak smiflandirildi.
Goriintlilemelerde safra kesesi ya da safra kanallarinda tas veya ¢amur tespit edilen
hastalar ve ALT diizeyleri normalden 3 kat artmis hastalar biliyer akut pankreatit kabul

edildi. Bu kriterleri karsilamayanlar ise akut nonbiliyer pankreatit kabul edildi. Ek
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olarak AP hastalarinin yatis siirelerine gore tanisal parametrelerin dagilimi
arastirildi.Ayn1 zamanda kronik rahatsizligi bulunmayan 50 saglikli goniilliiniin
notrofil lenfosit oranlar1 kayit altina alinarak; akut pankreatit tanis1 alan hastalarla

karsilastirildi.

3.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismada kullanilan siirekli verilerin veri analizi i¢cin SPSS 25.0 paket
programi kullanilmistir. Katilimcilarin sosyodemografik bilgilerine dair tanimlayici
veriler frekans tablolar1 seklinde verilmistir.
Calismanin verileri normallik varsayimlar1 agisindan incelendiginde, Kolmogorov-
Smirnov degerleri p>0.05 olarak belirlenmistir. Bundan dolay:1 siirekli veriler
arasindaki iligkileri belirlemek i¢in spearman korelasyon analizi yapilmistir. Bununla
birlikte siirekli veriler ile katilimcilarin sosyodemografik verileri ve cesitli
degiskenleri arasinda anlamli farklililk olup olmadigin1 belirlemek {izere
nonparametrik testlerden Mann Whitney U testi ve Kruskal-Wallis H testi
uygulanmustir. Ayrica Kruskal-Wallis H testinde anlamli farklilik saptanan durumlarda
farkin yoniinii saptamak i¢in Post Hoc testinden yararlanilmistir. Varyanslarin homojen
dagilmamasi ve 0rneklem sayilarinin esit olmamasindan dolayr Games-Howell testi
kullanilmistir. Bagvuru ve 48.Saat 6l¢timleri arasindaki farki belirlemek i¢in Wilcoxon
signed rank test kullanilmistir. Tiim analizlerde anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak

belirlenmistir.
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4. BULGULAR

Hastalarin demografik ve cesitli 6zelliklerine ait frekans dagilimi asagidaki gibidir:

Tablo 12. Hastalara ait Demografik ve Cesitli Ozelliklerin Frekans Dagilimi (n=151)

Degiskenler n veya % veya
Medyan (Min- Ort.+£SS
Maks)
Yas (y1l) 47,0 (18,0-88,0) 48,46+17,04
Cinsiyet
Kadin 64 42,4
Erkek 87 57,6
Etiyoloji
Non-biliyer 108 71,5
Biliyer 43 28,5
HTC’de %10°’dan Fazla Diisiis
Hayir 98 64,9
Evet 53 35,1
Organ Yetmezligi
Yok 120 79,5
Solunum yetmezligi 14 9,3
Bobrek yetmezligi 17 11,3
YBU ihtiyaci
Yok 146 96,7
Var 5 33
Baz Aqigi
Yok 138 91,4
Var 13 8,6
Siv1 Birikimi
Yok 141 93,4
Var 10 6,6
PAO2
Yok 143 94,7
Var 8 5,3
URE ’de 48. Saat artig
Yok 139 92,1
Var 12 7,9
ATLANTA siniflamasi
Hafif 106 70,2
Orta 43 28,5
Yiiksek 2 1,3
Hastanede Yatis Siiresi Grup
1-4 giin 50 33,8
5-8 giin 55 37,2
9-12 giin 17 11,5
>12 giin 26 17,6

n=Say1, %=Yiizde, Medyan=Ortanca, Min=minimum, Maks=Maksimum, Ort=Ortalama, SS=Standart
sapma,
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Bu analiz sonucuna gore hastalarin minimum yast 18, maksimum yas1 88
medyan yas 47°dir. Ortalama yas ise 48,46 (SS=17,04)’dir. Hastalarin diger
degiskenleri incelendiginde %57,6’sinin (n=87) erkek, %71,5’inin (n=108) non-biliyer
oldugu, %64,9’unda (n=98) Htc’de %10°dan fazla diisiisiis olmadigi, % 79,5’inde
(n=120) organ yetmezliginin olmadigi, %96,7’sinde (n=146) YBU ihtiyaci
bulunmadigi, %91,4’iinde (n=138) baz aciklig1 saptanmadig1 goriilmiistiir. Hastalarin
%70,2’inde (n=106) ATLANTA simiflamasi1 hafif ve %37,2’sinde (n=55) yatis siiresi

5-8 giin arasinda tespit edilmistir.

Tablo 13. Hastalara ait Cesitli Degiskenlerin Frekans Dagilimi (n=151)

Degiskenler Medyan (Min-Maks) Ort.£SS
Basvuru WBC 10450,0 (1420,0-23770,0) | 11179,90+4650,14
Basvuru Glukoz 122,0 (74,0-489,0) 148,31+£73,01
Basvuru LDH 209,0 (42,0-1112,0) 250,83+138,55
Basvuru AST 36,0 (9,0-1441,0) 94,77+160,18
Basvuru Nétrofil 7760,0 (1326,0-20530,0) 8430,98+439,37
Basvuru Lenfosit 1630,0 (42,7-7330,0) 1872,64+1107,82
Basvuru Notrofil/Lenfosit Oram 4,44 (1,01-94,37) 7,11£10,06
Basvuru HTC 40,85 (25,0-60,0) 40,59+5,61
48.Saat HTC 38,0 (13,6-63,2) 37,88+6,35
Basvuru RANSON puam 0,0 (0,0-4,0) 0,75+0,97
Bagvuru BISAP skoru 0,0 (0,0-5,0) 0,77+1,06
Basvuru HAPS Skoru 0,0 (0,0-2,0) 0,46+0,56
48.Saat Notrofil 5250,0 (810,0-36870,0) 6720,54+5399,19
48.Saat Lenfosit 1720,0 (156,0-6210,0) 1849,49+880,01
48.Saat Notrofil/Lenfosit orani 2,68 (0,35-50,43) 5,18+6,44
CA++ Degeri 9,50 (7,20-45177,0) 13835,11+£20844,76
48.Saat RANSON puam 0,0 (0,0-4,0) 0,61+0,79
48.Saat BISAP puam 0,0 (0,0-4,0) 0,56+0,79
48.Saat HAPS skoru 0,0 (0,0-1,0) 0,32+0,46
Hastanede Yatis siiresi 6,0 (1,0-28,0) 7,43+5,04

n=Say1, %=Ylizde, Medyan=Ortanca, Min=minimum, Maks=Maksimum, Ort=Ortalama, SS=Standart
sapma

Tablo 13’te hastalara ait ¢esitli degiskenlerin medyan, minimum, maksimum,

ortalama ve standart sapma degerleri verilmistir.
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Tablo 14. Saglikli Katilimcilara ait Demografik ve Cesitli Ozelliklerin Frekans
Dagilimi (n=50)

Degiskenler n veya % veya
Medyan (Min-Maks) Ort.£SS

Yas (y1l) 31,50 (18,0-81,0) 37,62+16,26
Cinsiyet
Kadin 26 52,0
Erkek 24 57,6
Basvuru Notrofil 4260,0 (2110,0-7160,0) 4442.60+£1161,76
Basvuru Lenfosit 2410,0 (1320,0-3650,0) 2384,0+574,97
Bagvuru Notrofil/Lenfosit orani 1,71 (1,21-3,25) 1,92+0,55

n=Say1, %=Ylzde, Medyan=Ortanca, Min=minimum, Maks=Maksimum, Ort=Ortalama, SS=Standart

sapma

Tablo 14’te saglikli katilimcilara ait demografik ve gesitli degiskenlerin frekans

dagilimi verilmistir.

Tablo 15. Hasta ve Saglikli Katilimcilarin Cesitli Degiskenler Agisindan

Karsilagtirilmasi
<. Medyan
Degiskenler Gruplar | N Ort+SS (IQR) V4 p
Bagvuru Nétrofil | Hasta 151 | 8430,98+4391,37 | 7760 (6132)
Saglikli 50 | 4442,6+1161,76 | 4260 6 2-41 <0.001
(1517,5) ’
Hasta 151 | 1872,64+£1107,82 | 1630 (1290)
Basvuru Lenfosit | Saglikli 50 2384+574,97 2410 4 6- 62 <0.001
(992,5) ’
Basvuru Hasta 151 7,12£10,06 4,44 (5,9)
Nétrofil/Lenfosit | Saghkl 50 1,93+0,56 1,71 (0,73) 7 (; 66 <0.001
orani ’

Z=Mann Whitney U test, p<0.05

Tablo 15°te hasta ve saglikli katilimcilarin bagvuru nétrofil, lenfosit ve

notrofil/lenfosit oranlar

acisindan karsilastirilmasina iligkin analiz sonuglari

verilmistir. Bu analiz sonuglarina gore hasta ve saglikli katilimcilar arasinda basvuru

noétrofil (z=-6,241 p<0.001), lenfosit (z=-4,662 p<0.001) ve notrofil/lenfosit oranlari

(z=-7,066 p<0.001) agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir.

Hasta katilimecilarin saglikli katilimcilara kiyasla basvuru nétrofil, lenfosit ve

notrofil/lenfosit oranlar1 daha ytliksek bulunmustur.
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Tablo 16. Hasta ve Saglhikli Katilimcilarin Nétrofil, Lenfosit ve Notrofil/Lenfosit Oram Arasindaki iliskilere Ait Korelasyon Sonuglari

1 2 3 4 5 6 7 8 9
1-Basvuru Notrofil rho 1
p
2-Bagvuru Lenfosit rho -,141% 1
p 0,046
3- Basvuru Notrofil/Lenfosit orani rho ,A440%* -, 458%* 1
Hasta p <0.001 <0.001
4-48.Saat Notrofil rho ,531%* 0,137 ,250%%* 1
p <0.001 0,093 0,002
5-48.Saat Lenfosit rho -0,091 ,604** -,179* -0,116 1
p 0,268 <0.001 0,028 0,155
6-48.Saat Notrofil/Lenfosit orani rho ,336%* -0,106 ,220%%* ,070%%* -,509%* 1
p <0.001 0,194 0,007 <0.001 <0.001
7- Notrofil rho 0,109 -0,062 0,112 -0,091 0,193 -0,065 1
p 0,453 0,667 0,438 0,53 0,178 0,653
Saghkli 8-Lenfosit rho 0,248 -0,209 0,25 -0,013 0,144 -0,109 ,381%* 1
p 0,082 0,145 0,08 0,929 0,32 0,451 0,006
9-Notrofil/Lenfosit orani rho -0,05 0,063 -0,079 -0,103 0,007 0,007 ,591%* -,488** | 1
p 0,731 0,666 0,585 0,475 0,96 0,96 <0.001 <0.001

*Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamlidir (Spearman korelasyon testi), ** Korelasyon 0,01 diizeyinde anlamlidir (Spearman korelasyon testi)
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Tablo 16’da hasta ve saglikli katilmeilarin  nétrofil, lenfosit ve
Notrofil/Lenfosit orani arasindaki iligkilere ait sperman korelasyon sonuglari
verilmistir. Bu analiz sonuglarina gore hastalarin bagvuru notrofil sayisi ile hastalarin
basvuru lenfosit sayisi (tho=-0,141 p=0.046) arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak
anlamli bir iligki saptanmugtir.

Hastalarin bagvuru nétrofil sayisi ile hastalarin bagvuru Notrofil/Lenfosit orani
(rho=0,440 p<0.001) arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmistir.

Hastalarin basvuru notrofil sayist ile hastalarin 48.Saat Notrofil sayisi
(rho=0,531 p<0.001) arasinda pozitif yonli istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmistir.

Hastalarin bagvuru notrofil sayisi ile hastalarin 48.Saat Notrofil/Lenfosit orani
(rho=0,336 p<0.001) arasinda pozitif yonli istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmuistir.

Hastalarin bagvuru lenfosit sayisi ile hastalarin bagvuru Nétrofil/Lenfosit orani
(rho=-0,458 p<0.001) arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmistir.

Hastalarin bagvuru lenfosit sayisi ile hastalarin 48.Saat Lenfosit (rho=0,604
p<0.001) arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlaml1 bir iligki saptanmistir.

Hastalarin bagvuru Nétrofil/Lenfosit orani ile hastalarin 48.Saat Notrofil sayisi
(rho=0,250 p=0.002) arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmuistir.

Hastalarin bagvuru Notrofil/Lenfosit orani ile hastalarin 48.Saat Lenfosit sayisi
(rtho=-0,179 p=0.028) arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmistir.

Hastalarin  basvuru  Notrofil/Lenfosit oran1 ile hastalarin  48.Saat
Notrofil/Lenfosit oran1 (rho=0,220 p=0.007) arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak
anlaml bir iligki saptanmustir.

Hastalarin 48.Saat notrofil sayisi ile hastalarin 48.Saat Notrofil/Lenfosit orani
(tho=0,670 p<0.001) arasinda pozitif yonli istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmuistir.
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Hastalarin 48.Saat lenfositl sayisi ile hastalarin 48.Saat Notrofil/Lenfosit orani
(rho=-0,509 p<0.001) arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmistir.

Tablo 17. Non-Biliyer ve Biliyer Katilimcilarin Cesitli Degiskenler A¢isindan

Karsilagtirilmasi
. Medyan
Degiskenler Gruplar N Ort+SS V4
Non- 108 | 8003,81+4290,67 | 6865 (6532,5) | -
Basvuru Nétrofil Biliyer ’ ’ ’ 2.020 0.043
Biliyer 43 9503,86+4508,11 8930 (6690) ’
Non-
Bagvuru Lenfosit | Biliyer 108 | 2003,32+1202,99 | 1670 (1497,5) | 9—52 0.051
Biliyer 43 1544,42+736,24 1610 (890) ’
Basvuru Non-
Notrofil/Lenfosit | Biliyer | 108 ]  671x11.24 SEI) | e | 0003
orani Biliyer 43 8,12+6,22 6,1 (7,6) ’
Non-
48.Saat Notrofil Biliyer 108 60036147993 | 4325 (3872,5) ) 5-83 0.010
Biliyer 43 8521,19+6386,75 6310 (7750) ’
Non-
48.Saat Lenfosit Biliyer 108 6200 1830 (1067,5) ) (;08 0.045
Biliyer 43 1618,74+770,04 1480 (1030) ’
48.Saat Non-
Notrofil/Lenfosit Biliyer P 457 2,29 (2,87) 3 3; 13 0.001
Orani Biliyer 43 7,93+9,19 4,1 (9,17) 2

Z=Mann Whitney U test, p<0.05

Tablo 17°de Non-biliyer ve biliyer akut pankreatit tanili hastalar arasinda
bagvuru notrofil, lenfosit ve notrofil/lenfosit oranlari, 48.Saat notrofil, lenfosit ve
notrofil/lenfosit oranlari agisindan karsilastirmasina iliskin analiz sonuglar1 verilmistir.
Bu analiz sonucuna gore non-biliyer ve biliyer hastalar arasinda basvuru noétrofil
sayilar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilhik saptanmistir (Z=-2,020
p=0.043). Biliyer hastalarin non-biliyer hastalara kiyasla bagvuru nétrofil sayilar1 daha
ylksek bulunmustur.

Non-biliyer ve biliyer hastalar arasinda bagvuru noétrofil/lenfosit oranlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (Z=-2,936 p=0.003).
Biliyer hastalarin Non-biliyer hastalara kiyasla bagvuru notrofil/lenfosit oranlar1 daha
ylksek bulunmustur.

Non-biliyer ve biliyer hastalar arasinda 48.Saat notrofil sayilari agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (Z=-2,583 p=0.010). Biliyer
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hastalarin non-biliyer hastalara kiyasla 48.Saat noétrofil sayilart daha yiiksek
bulunmustur.

Non-biliyer ve biliyer hastalar arasinda 48.saat lenfosit sayilar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (Z=-2,008 p=0.045). Non-biliyer
hastalarin biliyer hastalara kiyasla 48.saat lenfosit sayilar1 daha ytiksek bulunmustur.

Non-biliyer ve biliyer hastalar arasinda 48.saat ndtrofil/lenfosit oranlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (Z=-3,313 p=0.001).
Biliyer hastalarin non-biliyer hastalara kiyasla 48.saat notrofil/lenfosit oranlar1 daha

yiiksek bulunmustur.

Tablo 18. Hastanede Yatis Siiresi Grup ile Cesitli Degiskenlerin Karsilastirilmasi

i Medyan Post-
Degiskenler Gruplar N Ort+SS (IOR) KV p Hoc
) 6910,14+3432,63 6405
1)1-4 giin 50 (4602.5)
. 2)58 gin_| 55 | 8687.33+4360,7 | 7790 (6252)
Basvuru Notrofil =5 07" in [ 17 | 9987,6503708.69 | 9180 (5095) | ~°00 | 0023 | 1<3
) 9275,69+5728,2 8715
4)>12 giin | 26 (10710)
Di-4gin | 50 | 2083,86£1052,79 | 1800 (1300)
. [2)58gin | 55| 1778.83£922.66 | 1600 (1290)
Bagvuru Lenfosit 5077 iin [ 17 | 1624.12:873.84 | 1530 (1260) | 002 | 0119 .
$>12 gin | 26 | 1669,23+1189,83 | 1515 (997,5)
Bagvuru Di-4gin | 50 4,03£2.66 3,38 (3,36)
" . [2)5-8gin | 55 8,3+13,17 4,77 (6,02)
ON:’:;:’ﬁl/ Lenfosit =30 12 giin | 17 10.53+14.03 6.65(1.73) | 10-665 | 0.014
4)>12 giin_| 26 7,947 33 5,01 (9,17)
) 4686£2070,73 3960
1)1-4 giin 50 (2907.5)
) 2)5-8 giin_| 55 | 5292,38+3119.88 | 4180 (3160) 1<3,4
48.Saat Notrofil =530 in [ 17 | 10031,18£5262,59 | 9060 (4420) | 1233 | 0011 1 53y
) 10244,62+7625,11 9300
4)>12 giin | 26 (10310)
Didgin | s0| 221896897735 (111917755)
48.Saat Lenfosit | 2)5-8 giin | 55 | 1827,18£765.88 | 1840 (1230) | 35,079 | <0.001 | *
3)9-12giin | 17 | 1625,29+816,08 1430 (920)
4>12giin | 26 | 1379,62+696.8 | 1295 (772,5)
48.Sant Di-4gin | 50 2,.41=1,50 2,04 (1,18)
..‘ . [2)5-8gin | 55 4,26+4.97 2,41 (2,55) 1<2,3,4
g‘r’;rn"lﬁ" Lenfosit =300 15 giin | 17 7.4854.00 6.64 (4.83) | 142 | 0001 17,4
4)>12 giin_| 26 10,06£10,92 4,79 (12,17)

KV= Kruskal-Wallis Test, Post-Hoc=Games-Howell, p<0.05

Tablo 18’de hasta katilimcilarin hastanede yatis giin gruplarn ile c¢esitli
degiskenlerin karsilagtirilmasina iliskin analiz sonuglart verilmistir. Bu analiz
sonucuna gore hastanede yatis giin grup ile bagvuru nétrofil sayisi arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (KV=9,500 p=0.023). Hastanede yatis giin
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say1s1, 9-12 giin arasinda olan hastalarin diger gruplara kiyasla bagvuru nétrofil sayisi
daha yiiksek bulunmustur. Yapilan Games-Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore
hastanede yatis giin sayis1 1-4 giin olanlar ile 9-12 giin olanlar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (p=0.028).

Hastanede yatis giin grup ile bagvuru Notrofil/Lenfosit orani arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (KV=10,665 p=0.014). Hastanede
yatig giin sayisi, 9-12 giin arasinda olan hastalarin diger gruplara kiyasla basvuru
Notrofil/Lenfosit oran1 daha yiiksek bulunmustur.

Hastanede yatis gilin grup ile 48.Saat ndtrofil sayisi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmistir (KV=11,233 p=0.011). Hastanede yatis giin sayisi,
12 giinden fazla olan hastalarin diger gruplara kiyasla 48.Saat notrofil sayis1 daha
yuksek bulunmustur. Yapilan Games-Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore
hastanede yatis giin sayis1 1-4 giin olanlar ile 9-12 giin olanlar arasinda (p=0.004) ve
12 giinden fazla olanlar arasinda (p=0.006) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmistir. Ayrica hastanede yatis giin sayist 5-8 giin olanlar ile 9-12 giin olanlar
arasinda (p=0.011) ve 12 giinden fazla olanlar arasinda (p=0.017) istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmastir.

Hastanede yatis giin grup ile 48.Saat lenfosit sayisi1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmistir (KV=35,079 p<0.001). Hastanede yatis giin sayisi,
1-4 giin olan hastalarin diger gruplara kiyasla 48.Saat lenfosit sayisi daha yiiksek
bulunmustur. Yapilan Games-Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore hastanede yatis
giin sayis1 1-4 giin olanlar ile 12 giinden fazla olanlar arasinda (p<0.001) istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmastir.

Hastanede yatis giin grup ile 48.Saat Notrofil/Lenfosit orani arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (KV=15,542 p=0.001). Hastanede
yatis glin sayist, 12 giinden fazla olan hastalarin diger gruplara kiyasla 48.Saat
Notrofil/Lenfosit orant daha yiliksek bulunmustur. Yapilan Games-Howell Post-Hoc
analizi sonucuna gore hastanede yatis giin sayisi 1-4 giin olanlar ile 5-8 giin olanlar
arasinda (p=0.049), 9-12 giin olanlar arasinda (p<0.001) ve 12 giinden fazla olanlar
arasinda (p=0.008) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir.  Ayrica
hastanede yatis giin 5-8 giin olanlar ile 12 giinden fazla olanlar arasinda (p=0.047)

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmustir.
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Tablo 19. Non-Biliyer Hastalarin Hastanede Yatis Siiresi Grup ile Cesitli

Degiskenlerin Karsilastirilmasi

Degiskenler Gruplar | N Ort+SS Medyan (IQR)| KV p I;-(I);E-
. 6810,17+£3624,53 6810,17
1)1-4 giin| 42 (4838.25)
2)5-8 giin| 38| 8635,45+4156,75 | 8635,45 (5668)
Bagvuru Nétrofil | 3)9-12 9 9483,33+3818,89 | 9483,33 (4395)| 6,931 | 0.074 -
glin
4)>12 16 7879,88+5768,76 7879,88
giin (12035)
.. 2211,98+1077,84 2211,98
1)1-4 giin| 42 (1247.5)
2)5-8 giin| 38 1865,15+1024,13 (}g?;,;g)
Basvuru Lenfosit =077 o | 1618.89:896,72 [1618,89 (1290) 4821 0.140 1 -
gln
4)>12 16 1767,5+1338,3 1767,5 (690)
glin
1)1-4 giin| 42 3,70+2,68 3,7 (2,46)
Bagvuru 2)5-8 giin| 38 8,89+15,39 8,89 (6,45)
NétrofilLenfosit | 2012 | o | 12001889 1206071 9420 | 0.024 | -
orani gun
4)>12 16 5,83£5,99 5,83 (6,98)
glin
1)1-4 giin| 42| 4736,9+2218,88 | 4736,9 (3250)
. 5073,42+2916,56 5073,42
2)5-8 glin| 38 (2542.5)
48.Saat Notrofil | 3)9-12 9 10480+5116,58 | 10480 (4525) | 14,418 | 0.002 | 1<3
glin
4)>12 16 6862,5+5693,46 | 6862,5 (7780)
glin
1)1-4 giin| 42| 2254,71£1029,05 | 2254,71 (1195)
. 1908,92+782,59 1908,92
2)5-8 glin| 38 (1302.5)
48.Saat Lenfosit | 3)9-12 9 1507,78+£621,2 | 1507,78 (655) | 10,918 | 0.012 | 1>3.4
giin
4)>12 16 1533,13£760,76 1533,13
giin (887.5)
1)1-4 giin| 42 2,38+1,49 2,38 (1,18)
woa (2SSl Stit oo
Naotrofil/Lenfosit ) i 9 ’ ’ 94 (7.21) 20,858 | <0.001 | 1<3
Orani gun
4)>12 16 5,14+4,98 5,14 (4,02)
gln

KV= Kruskal-Wallis Test, Post-Hoc=Games-Howell, p<0.05

Tablo 19°da Non-biliyer hasta katilimcilarin hastanede yatis giin gruplan ile
cesitli degiskenlerin karsilastirilmasina iligkin analiz sonuglar1 verilmistir. Bu analiz

sonucuna gore hastanede yatis giin grup ile bagvuru Notrofil/Lenfosit orani arasinda
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istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmigtir (KV=9,420 p=0.024). Non-biliyer
hastalarin hastanede yatis siiresi, 9-12 giin arasinda olanlarin diger gruplara kiyasla
basvuru Notrofil/Lenfosit oran1 daha yiiksek bulunmustur.

Hastanede yatis giin grup ile 48.Saat notrofil sayis1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmistir (KV=14,418 p=0.002). Non-biliyer hastalarin
hastanede yatis siiresi, 9-12 giin olanlarin diger gruplara kiyasla 48.Saat notrofil sayisi
daha yiiksek bulunmustur. Yapilan Games-Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore
hastanede yatis giin sayis1 1-4 giin olanlar ile 9-12 giin arasinda olanlar i¢inde
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (p=0.040).

Hastanede yatis gilin grup ile 48.Saat lenfosit sayisi1 arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir farklilik saptanmistir (KV=10,918 p=0.012). Non-biliyer hastalarin
hastanede yatis siiresi, 1-4 giin olanlarin diger gruplara kiyasla 48.Saat lenfosit sayis1
daha yiiksek bulunmustur. Yapilan Games-Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore
hastanede yatis giin sayis1 1-4 giin olanlar ile 9-12 giin olanlar arasinda (p=0.045) ve
12 giinden fazla olanlar arasinda (p=0.030) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmistir.

Hastanede yatis giin grup ile 48.Saat Notrofil/Lenfosit orani arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (KV=20,858 p<0.001). Non-
biliyer hastalarin, hastanede yatis siiresi 9-12 giin olanlarin diger gruplara kiyasla
48.Saat Notrofil/Lenfosit oran1 daha yiiksek bulunmustur. Yapilan Games-Howell
Post-Hoc analizi sonucuna gore hastanede yatis giin sayis1 1-4 giin olanlar ile 9-12 giin

olanlar arasinda) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (p=0.019).

Tablo 20. Biliyer Hastalarin Hastanede Yatis Siiresi Grup ile Cesitli Degiskenlerin

Karsilastirilmasi
. Medyan Post-
Degiskenler Gruplar N Ort£SS (IQR) KV p Hoe
1)1-4 giin | 8 7435422714 7435 (3912,5)
2)5-8 giin | 17 8803,29+4919,41 8(8;(())1,52)9
Basvuru Notrofil | =0 g | 10555375184 | 10555 (6330) 4,240\ 02371 -
glin
4)>12 giin| 10| 115094+5164,82 | 11509 (7335)
. 1411,25+581,9 1411,25
1)1-4 giin | 8 (727.5)
Basvuru Lenfosit | 2)5-8 giin | 17| 1585,88+624,83 | 1585,88 (750)| 0,829 | 0.842
3)9-12 3 1630+909 1630 (1235)
giin
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4)>12 giin| 10 15124950,13 1512 (1295)
1-4gin | 8 5,78+1,83 5,78 (1,03)
Basvuru 2)5-8 giin | 17 6,99+5,89 6,99 (5,97)
Notrofil/Lenfosit | 3)9-12 ] 8,87+6,01 8,87 (10,04) | 2,310 | 0.511 -
orani glin
4)>12 giin| 10 11,33+8,3 11,33 (13,87)
4418,75+1039,68 4418,75

1)1-4 giin | 8 (1885)
2)5-8 giin | 17 5781,82+3579,34 5(732;13,;3)2
48.Saat Notrofil 3)9-12 ; 0526.25:5729.08 9526.25 20,512 | <0.001 | 1,2<4
giin (4720)
. 15656+7389,76 15656
4)>12 glin| 10 (6937.5)
, 2031,25+660,49 2031,25
1)1-4 giin | 8 (1000)

2)5-8 giin | 17| 16444771559 | 1644,47 (980)

ASaatLenfosit 0 | [ 175754102152 | 1757.5 1040|000
glin
4)>12gin| 10| 1134504.58 | 1134 (462.5)
Di-dgin | 8| 256163 256 (L5)

48.Saat 2)58gin | 17] _ 5.03:523 | 503 (3.91)

NotrofilLenfosit [ 3)0-12 | o | 6963388 | 696(6.17) | 18610| <0.001| 1<4

Orani glin
4)>12 giin| 10 17,94+13,33 17,94 (13,4)
KV= Kruskal-Wallis Test, Post-Hoc=Games-Howell, p<0.05

Tablo 20°de Biliyer hasta katilimcilarin hastanede yatis giin gruplar ile ¢esitli
degiskenlerin karsilagtirilmasina iligkin analiz sonuglar1 verilmistir. Bu analiz
sonucuna gore hastanede yatis gilin grup ile 48.Saat Notrofil sayisi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (KV=20,512 p<0.001). Biliyer hastalarin
hastanede yatis siiresi, 9-12 giin olanlarin diger gruplara kiyasla 48.Saat N6trofil sayisi
daha yiiksek bulunmustur. Yapilan Games-Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore
hastanede yatis giin sayis1 1-4 giin olanlar ile 12 giinden fazla olanlar arasinda
(p=0.004) istatistiksel olarak anlaml1 bir farklilik saptanmistir. Ayrica hastanede yatis
giin sayis1 5-8 giin olanlar ile 12 giinden fazla olanlar arasinda (p=0.009) istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmustir.

Hastanede yatis giin grup ile 48.Saat Notrofil/Lenfosit Orani arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (KV=18,610 p<0.001). Biliyer
hastalarin hastanede yatis siiresi, 12 giinden fazla olanlarin diger gruplara kiyasla
48.Saat Notrofil/Lenfosit Oran1 daha yiiksek bulunmustur. Yapilan Games-Howell

Post-Hoc analizi sonucuna gore hastanede yatis giin sayisi 1-4 giin olanlar ile 12
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giinden fazla olanlar arasinda (p=0.023) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmuistir.

Tablo 21. Hastanede Yatis Siiresi Grup ile Cesitli Degiskenlerin Karsilastirilmasi

Degiskenler | Gruplar N Ort+SS Medyan IQR)| KV p Post-Hoc
Bagvury | L1=4gin | 50 0,50+0,76 0,5 (1)
2)5-8 gin | 55 0,75+1,02 0,75 (1)
RAEI:ISN 3)9-12 giin | 17 1,06+1,03 1,06 (2) 3,607 | 0.132 )
P 4)>12 giin | 26 0,92+1,09 0,92 (2)
Bagvury | LI=tin | 50 0,18+0,48 0,18 (0)

! 2)5-8 giin_| 55 0,71£1,03 0,71 (1) 1<2,3.4
Blusﬁf 3)9-12 giin | 17 1,35:1,00 135 (Ls) | 1032 <0001 1 7,5
P 4)>12 giin | 26 1,58+1,27 1,58 (1,25)

Bagvury |L1=tgin | 50 0,24+0,48 0,24 (0)
2)5-8 gin | 55 0,45:0,57 0,45 (1)
Hﬁ‘ﬁ 3)9-12 giin | 17 0,5920,51 059 (1) | [>008 | 0001 1 1<4
P 4)>12 giin_| 26 0,7340,60 0,73 (1)
=& .
oo S T I B Y B N YA
RAl::ISN 3)9-12 giin | 17 0,76+0,90 0761y | 11233 oomt 14
P 4)>12 giin_| 26 0,96-1,00 0,96 (2)
i8.Sanr  |_DIdgin | 50 0,1420,41 0,14 (0)

y 2)5-8 giin_| 55 0,5120,72 0,51 (1) 1<2,3.4
Blusﬁf 3)9-12 giin | 17 0,88£0,78 088 (15) | >>079 | <0001 1,4
P 4)>12 giin_| 26 1,19+1,02 1,19 (2)

=& .
WSt TS T 00086 090 o | ooy | 13

o [3)9-12gin | 17 0,59+0,51 0,59 (1) ’ ' 1<4
P 4)>12 giin | 26 0,5040,51 0,5 (1)

)14 giin_| 50 0,06:0,24 0,06 (0)
ATLANTA | 2)58 gin | 55 0,22+0,46 0,22 (0) 1<3,4
puani 3)9-12 giin | 17 0,71+0,59 0,71 (1) 44,906 | <0.001 2<4
4)>12 giin | 26 0,69+0,47 0,69 (1)

KV= Kruskal-Wallis Test, Post-Hoc=Games-Howell, p<0.05
Tablo 21°de hasta katilimcilarin hastanede yatis giin gruplarn ile ¢esitli

degiskenlerin karsilagtirilmasina iligkin analiz sonuglar1 verilmistir. Bu analiz
sonucuna gore hastanede yatis giin grup ile basvuru BISAP puani arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmigtir (KV=40,532 p<0.001). Hastalarin hastanede
yatig siiresi, 12 giinden fazla olanlarm diger gruplara kiyasla basvuru BISAP puani
daha yiiksek bulunmustur. Yapilan Games-Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore
hastanede yatis giin sayis1 1-4 giin ile 5-8 gilin arasinda (p=0.005), 1-4 giin ile 9-12 giin
arasinda (p=0.001), 1-4 giin ile 12 gilinden fazla arasinda (p<0.001) ve 5-8 giin ile 12
giinden fazla olanlar arasinda (p=0.020) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmistir.

Hastanede yatig giin grup ile bagvuru HAPS puani arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik saptanmistir (KV=15,608 p<0.001). Hastalarin hastanede yatis
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stiresi, 12 giinden fazla olanlarin diger gruplara kiyasla bagvuru HAPS puani daha
yiiksek bulunmustur. Yapilan Games-Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore
hastanede yatis giin sayis1 1-4 giin ile 12 giinden fazla olanlar arasinda (p=0.004)
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmustir.

Hastanede yatis giin grup ile 48.Saat RANSON puani arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (KV=11,233 p=0.011). Hastalarin hastanede
yatig sliresi, 12 giinden fazla olanlarin diger gruplara kiyasla 48.Saat RANSON puani
daha yiiksek bulunmustur. Yapilan Games-Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore
hastanede yatis giin sayis1 1-4 giin ile 12 giinden fazla olanlar arasinda (p=0.030)
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmustir.

Hastanede yatis giin grup ile 48.Saat BISAP puani arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik saptanmistir (KV=35,079 p<0.001). Hastalarin hastanede yatis
siiresi, 12 giinden fazla olanlarin diger gruplara kiyasla 48.Saat BISAP puani daha
yiiksek bulunmustur. Yapilan Games-Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore
hastanede yatig giin sayis1 1-4 giin ile 5-8 giin arasinda (p=0.004), 1-4 giin ile 9-12 giin
arasinda (p=0.007), 1-4 giin ile 12 glinden fazla arasinda (p<0.001) ve 5-8 giin ile 12
giinden fazla olanlar arasinda (p=0.020) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmuistir.

Hastanede yatis giin grup ile 48.Saat HAPS puani arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik saptanmistir (KV=15,542 p<0.001). Hastalarin hastanede yatis
siiresi, 9-12 giin olanlarin diger gruplara kiyasla 48.Saat HAPS puani daha yiiksek
bulunmustur. Yapilan Games-Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore hastanede yatis
giin sayis1 1-4 giin ile 9-12 giin arasinda (p=0.020), 1-4 giin ile 12 glinden fazla olanlar
arasinda (p=0.023) istatistiksel olarak anlaml1 bir farklilik saptanmastir.

Hastanede yatis giin grup ile ATLANTA puam arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmistir (KV=44,906 p<0.001). Hastalarin hastanede yatis
stiresi, 9-12 giin olanlarin diger gruplara kiyasla ATLANTA puani daha yiiksek
bulunmustur. Yapilan Games-Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore hastanede yatis
giin sayis1 1-4 giin ile 9-12 giin arasinda (p=0.002), 1-4 giin ile 12 giinden fazla olanlar
arasinda (p<0.001) istatistiksel olarak anlaml1 bir farklilik saptanmaistir. Ayrica 5-8 giin
ile 12 giinden fazla olanlar arasinda (p=0.001) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmigtir
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Tablo 22. Hastalarin Organ Yetmezligi Durumu ile Cesitli Degiskenlerin

Karsilastirilmasi
. Medyan Post-
Degiskenler Gruplar N Ort£SS (IQR) KV p Hoe
8077,54+4192,07 8077,54
1)Yok 120 (6432.5)
Basvuru 9399,29+5226,07 9399,29
Nétrofil 2)Solunum | 14 (7242.5) 3,419 | 0.181 -
i 10128,41+4803,86 10128,41
3)Bobrek 17 (3485)
1938,57£1072,17 1938,57
1)Yok 120 (1232.5)
Basvuru 1632,86+1458,78 1632,86
Lenfosit 2)Solunum | 14 (1062,5) 5,508 | 0.064 -
i 1604,71£1033,31 1604,71
3)Bobrek 17 (1145)
Basvuru 1)Yok 120 6,3549,55 6,35 (5,19)
Notrofil/Lenfosit | 2)Solunum | 14 8,54+6,42 8,54 (12,46) | 5,316 |0.070 -
orani 3)Bobrek 17 11,34+14,6 11,34 (12,79)
6241,76+£5187,22 6241,76
1)Yok 120 (4225)
48.Saat Notrofil | 2)Solunum | 14 8135,044683,21 |8135(7092,5)| 6,241 | 0.044 -
. 8935,29+6831,53 8935,29
3)Bobrek 17 (7830)
1962,36+882,01 1962,36
1)Yok 120 (1057.5)
48.Saat Lenfosit 1444,29+861,28 144429 12,651 |0.002 | 1>3
2)Solunum | 14
(867,5)
3)Bobrek 17 1386,47+£636,14 | 1386,47 (870)
48.Saat 1)Yok 120 4,42+6,12 4,42 (3,11)
Notrofil/Lenfosit | 2)Solunum | 14 7,88+6,71 7,88 (12,29) | 11,380 | 0.003 -
Oram 3)Bobrek 17 8,35+7,30 8,35 (10,95)

KV= Kruskal-Wallis Test, Post-Hoc=Games-Howell, p<0.05

Tablo 22°de hasta katilimcilarin organ yetmezligi ile cesitli degiskenlerin
karsilastirilmasina iliskin analiz sonuglar1 verilmistir. Bu analiz sonucuna gore organ
yetmezIligi ile 48.Saat notrofil sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmistir (KV= 6,241 p=0.044). Bobrek yetmezligi olanlarin diger gruplara kiyasla
48.Saat notrofil sayisi daha yiiksek bulunmustur.

Organ yetmezIligi ile 48.Saat lenfosit sayis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik saptanmistir (KV=12,651 p=0.002).0Organ yetmezligi olmayanlarin diger
gruplara kiyasla 48.Saat lenfosit sayis1 daha yiiksek bulunmustur. Yapilan Games-
Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore organ yetmezligi olmayanlar ile bobrek
yetmezligi olanlar arasinda (p=0.008) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmistir.
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Organ yetmezligi ile 48.Saat Notrofil/Lenfosit Oran1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmigtir (KV= 11,380 p=0.003). Bobrek yetmezligi
olanlarin diger gruplara kiyasla 48.Saat Notrofil/Lenfosit Oran1 daha yiiksek

bulunmustur.

Tablo 23. Hastalarin Organ Yetmezligi Durumu ile Cesitli Degiskenlerin

Karsilastirilmasi
Degiskenler | Gruplar N Ort+SS N([Ie S}IISH KV p I;-‘I)ztc-
Basvuru 1)Yok 120 0,69+0,95 0,69 (1)
RANSON | 2)Solunum | 14 0,57+0,85 0,57 (1,25) | 6,175 | 0.046 -
puani 3)Bobrek 17 1,29+1,11 1,29 (2)
Basvuru 1)Yok 120 0,46+0,76 0,46 (1)
BiSAP 2)Solunum | 14 2,14+1,29 2,14 (2) 43,682 | <0.001 | 1<23
puani 3)Bobrek 17 1,82+1,24 1,82 (1)
Basvuru 1)Yok 120 0,34+0,53 0,34 (1)
HAPS 2)Solunum | 14 0,79+0,43 0,79 (0,25) | 27,284 | <0.001 | 1<23
puani 3)Bobrek 17 1,00+0,50 1 (0)
48.Saat 1)Yok 120 0,40+0,57 0,4 (1)
RANSON | 2)Solunum | 14 1,79+0,89 1,79 (1) 37,331 | <0.001 | 1<23
puani 3)Bobrek | 17 1,12+0,99 1,12 (2)
48.Saat 1)Yok 120 0,37+0,65 0,37 (1)
BiSAP 2)Solunum | 14 1,50+0,86 1,5 (1) 32,722 | <0.001 | 1<2,3
puani 3)Bobrek | 17 1,12+0,93 1,12 (2)
48.Saat | 1)Yok 120 0,23+0,42 0,23 (0)
HAPS 2)Solunum | 14 0,79+0,43 0,79 (0,25) | 24,473 | <0.001 | 1<23
puani 3)Bobrek 17 0,59+0,51 0,59 (1)
1Yok 120 0,14+0,35 0,14 (0)
AT;:ﬁll:;rA 2)Solunum | 14 1,07+0,27 1,07 (0) 70,260 | <0.001 | 1<2,3
3)Bobrek 17 0,88+0,49 0,88 (0)

KV= Kruskal-Wallis Test, Post-Hoc=Games-Howell, p<0.05

Tablo 23’te hasta katilimcilarin organ yetmezligi ile ¢esitli degiskenlerin
karsilastirilmasina iligkin analiz sonuglar1 verilmistir. Bu analiz sonucuna gore organ
yetmezIligi ile basvuru RANSON puanmi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmistir (KV=6,175 p=0.046). Bobrek yetmezligi olanlarin diger gruplara
kiyasla bagvuru RANSON puani daha yiiksek bulunmustur.

Organ yetmezligi ile basvuru BISAP puani arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik saptanmistir (KV=43,682 p<0.001). Solunum yetmezligi olanlarin diger
gruplara kiyasla basvuru BISAP puani daha yiiksek bulunmustur. Yapilan Games-
Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore organ yetmezligi olmayanlar ile solunum

yetmezIligi olanlar arasinda (p=0.001), organ yetmezligi olmayanlar ile bobrek
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yetmezligi olanlar arasinda (p=0.001)istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmuistir.

Organ yetmezligi ile basvuru HAPS puani arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik saptanmistir (KV=27,284 p<0.001). Bobrek yetmezligi olanlarin diger
gruplara kiyasla bagvuru HAPS puanmi daha yiiksek bulunmustur. Yapilan Games-
Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore organ yetmezligi olmayanlar ile solunum
yetmezligi olanlar arasinda (p=0.006), organ yetmezligi olmayanlar ile bobrek
yetmezligi olanlar arasinda (p<0.001)istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmuistir.

Organ yetmezligi ile 48.Saat RANSON puani arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmistir (KV=37,331 p<0.001). Solunum yetmezligi olanlarin
diger gruplara kiyasla 48.Saat RANSON puani daha yiiksek bulunmustur. Yapilan
Games-Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore organ yetmezligi olmayanlar ile
solunum yetmezIligi olanlar arasinda (p<0.001), organ yetmezligi olmayanlar ile
bobrek yetmezligi olanlar arasinda (p=0.024) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmistir.

Organ yetmezligi ile 48.Saat BISAP puani arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik saptanmistir (KV=32,722 p<0.001). Solunum yetmezIligi olanlarin diger
gruplara kiyasla 48.Saat BISAP puani daha yiiksek bulunmustur. Yapilan Games-
Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore organ yetmezligi olmayanlar ile solunum
yetmezligi olanlar arasinda (p=0.001), organ yetmezligi olmayanlar ile bobrek
yetmezIligi olanlar arasinda (p=0.012) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmuistir.

Organ yetmezligi ile 48.Saat HAPS puani arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik saptanmistir (KV=24,473 p<0.001). Solunum yetmezligi olanlarin diger
gruplara kiyasla 48.Saat HAPS puani daha yiiksek bulunmustur. Yapilan Games-
Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore organ yetmezligi olmayanlar ile solunum
yetmezligi olanlar arasinda (p=0.001), organ yetmezligi olmayanlar ile bobrek
yetmezligi olanlar arasinda (p=0.028) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmuistir.

Organ yetmezligi ile ATLANTA puani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmistir (KV=70,260 p<0.001). Solunum yetmezligi olanlarin diger
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gruplara kiyasla ATLANTA daha yiiksek bulunmustur. Yapilan Games-Howell Post-
Hoc analizi sonucuna gore organ yetmezIligi olmayanlar ile solunum yetmezIligi olanlar
arasinda (p<0.001), organ yetmezligi olmayanlar ile bobrek yetmezligi olanlar

arasinda (p<0.001) istatistiksel olarak anlaml1 bir farklilik saptanmustir.

Tablo 24. Hasta Grubundaki Katilimcilarin Cesitli Degiskenlerinin Bagvuru ve
48.Saat Olciimleri Acisindan Karsilastirilmasi

N Ort+SS Median(IQR) Z p
Basvuru Noétrofil sayisi 151 | 8430,984+4391,37 | 7760,0 (6132) 6.179 | <0.001
48.Saat Notrofil sayisi 151 | 6720,54£5399,19 | 5250,0 (4400) ’ )
Basvuru Lenfosit sayisi 151 | 1872,64£1107,82 | 1630,0 (1290,0) 0271 | 0787
48.Saat Lenfosit sayisi 151 | 1849,49+880,01 1720,0 (1080) ’ )
Basvuru Notrofil/Lenfosit oram | 151 7,11+10,06 4,44 (5,89) 4766 | <0.001
48.Saat Notrofil/Lenfosit orani 151 5,18+6,44 2,68 (3,87) ’ ’

Wilcoxon test

Tablo 24’te hastalarin ¢esitli degiskenlerinin bagvuru ve 48.Saat dlglimleri
acgisindan karsilastirilmasina iliskin analiz sonuglar1 verilmistir. Bu analiz sonucuna
gore hastalarin nétrofil sayis1 bagvuru ve 48.Saat 6lgiimleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik saptanmistir (Z=-6,179 p<0.001). 48.saat nétrofil sayis1 bagvuru
ndtrofil sayisina kiyasla daha diisiik bulunmustur.

Hastalarin Notrofil/Lenfosit orani basvuru ve 48.Saat Olglimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (Z=-4,766 p<0.001). 48.saat
Notrofil/Lenfosit oranm1 basvuru Notrofil/Lenfosit oranina kiyasla daha diistik

bulunmustur.
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Sekil 1. Hasta Grubunda Bagvuru NLO Degerlerinin Organ Yetmezligini Ayirt
Etmede Ongoriicii Degerlerin Grafigi

Tablo 25. Hasta Grubunda Bagvuru NLO Degerlerinin Organ Yetmezligini Ayirt
Etmede Ongoriicii Degerlerinin Analizi

< Sensitivity | Specificity
o, -
Degiskenler | AUC %95 CI Cut-off (%) (%) p
Bagvuru NLO | 0.634 %571498_ >0l 58.1 59.2 0.022

AUC, Egrinin altinda kalan alan ; %95CI, Giiven aralig1

Tablo 25’te goriildiigli lizere organ yetmezligi ayirimini yapmak ig¢in, basvuru

NLO parametresi tahmini istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.022). Bagvuru

NLO degerlerinin organ yetmezligini gostermesi i¢in ROC egrisi (AUC) altindaki alan

0.634’tiir. Organ yetmezIligi varliginin tahmini i¢in >5.01 kesme degerindeki basvuru

NLO degerlerinin duyarlilig1 %58.1 ve 6zgilliigii %59,2°dir.
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Tablo 26. Hasta Grubunda 48.Saat NLO Degerlerinin Organ Yetmezligini Ayirt
Etmede Ongoriicii Degerlerinin Analizi

< Sensitivity | Specificity
0 -
Degiskenler | AUC %95 CI Cut-off (%) (%) p
48.Saat NLO | 0.697 %58?9- 3.23 64.5 64.2 0.001

AUC, Egrinin altinda kalan alan ; %95CI, Giiven aralig1

Tablo 26’da goriildiigii tizere organ yetmezligi ayirimini yapmak igin, 48.Saat

NLO degerlerinin tahmini istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001). 48.Saat

NLO degerlerinin organ yetmezligini teshis etmesi i¢in ROC egrisi (AUC) altindaki

alan 0.697°dir. Organ yetmezIligi varliginin tahmini i¢in >3.25 kesme degerindeki

basvuru NLO degerlerinin duyarliligi %64.5 ve 6zgiilliigii %64.2°dir.

37




Sensitivity

(18]

0,6

04

0,2

ROC Curve
Grup: Hasta

02

04

0,6 0,3

1 - Specificity

10

Sekil 3. Hasta Grubunda Bagvuru NLO Degerlerinin 7 Gilinden Fazla Hastanede
Yatis Ayirt Etmede Ongériicii Degerlerin Grafigi

Tablo 27. Hasta Grubunda Bagvuru NLO Degerlerinin Hastanede Yatis Siiresini

Ayirt Etmede Ongoériicii Degerlerinin Analizi

< Sensitivity | Specificity
o, -
Degiskenler | AUC %95 CI Cut-off (%) (%) p
Bagvuru NLO | 0.628 (())572279_ 475 62.5 62.0 0.012

AUC, Egrinin altinda kalan alan ; %95CI, Giiven aralig1

Tablo 27°de gorildiigii tizere 7 giinden fazla hastanede yatis siiresi ayirimini

yapmak i¢in, bagsvuru NLO parametresi tahmini istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur (p=0.012). Bagvuru NLO degerlerinin 7 giinden fazla hastanede yatis

stiresini teshis etmesi icin ROC egrisi (AUC) altindaki alan 0.628’tiir. Yatis siiresi

uzunlugunun tahmini icin >4.75 kesme degerindeki bagvuru NLO degerlerinin

duyarlilig1 %62.5 ve 6zgiilligi %62.0°d1r.
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Tablo 28. Hasta Grubunda 48.Saat NLO Degerlerinin Hastanede Yatis Stiresini Ayirt
Etmede Ongoriicii Degerlerinin Analizi

< Sensitivity | Specificity
Y -
Degiskenler | AUC %95 CI Cut-off (%) (%) p
48.Saat NLO | 0.811 %783920- 3.21 75.0 75.0 <0.001

AUC, Egrinin altinda kalan alan ; %95CI, Giiven aralig1

Tablo 28’de gorildiigii lizere 7 giinden fazla hastanede yatis siiresi ayirimini
yapmak i¢in, basvuru NLO parametresi tahmini istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0.001). Bagvuru NLO degerlerinin 7 giinden fazla hastanede yatis
stiresini teshis etmesi i¢cin ROC egrisi (AUC) altindaki alan 0.811°dir. 7 giinden uzun
siirebilecek yatis siiresi varliginin tahmini i¢in >3.21 kesme degerindeki 48.Saat NLO

degerlerinin duyarlilii %75.0 ve 6zgilliigi %75.0°dr.
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5. TARTISMA

Akut pankreatit, pankreasin morbidite ve mortalite orani fazla olan 6nemli bir
patolojisidir. Insidans1 100.000’de 5 ile 35 arasinda degismektedir. Hastaligin goriilme
yast 30-66 yas arasinda en fazladir. Her sene Amerika’da 300.000° den fazla kisi AP
tanis1 almaktadir ve bu vakalarin yaklagik 20.000 kadar1 mortal olarak
sonuclanmaktadir.Hastalarin hemen hemen % 80 kadar1 hafif seyrederken, % 20’si
ciddi morbidite ve mortaliteye yol agmaktadir.(59). Yiiksek mortalite ve morbiditeye
neden olan bir patoloji olmasi nedeniyle erken donemde skorlama sistemleri ve
prognostik belirteclerin  kullanilarak yapilacak olan prognoz tayini; hasta yonetimi,
tedavi ve prognozu igin ¢ok biiyiik bir 6nem arz etmektedir.(60).

Notrofillerin inflamasyon bolgesine toplanmasi, ¢ok sayida inflamatuar
hiicrenin inflamasyon bdlgesine go¢ etmesine yol agarak, kesintisiz bir inflasmasyon,
lokal doku hasari,uzak ¢oklu organ yetmezlikleri ve bunu takip eden mortaliteye neden
olabilir.Akut sistemik inflamatuar yanit ,akut pankreatit ile iliskili olarak dramatik bir
sekilde notrofil sayisindaki artis ve lenfopeniye neden olur(61). NLO aktivatator
nétrofiller ile diizenleyici lenfositler arasindaki dengeyi temsil eder. Oran ne kadar
artarsa , o kadar dengesiz bir inflamatuar durumdan s6z edilebilir.(62). Bircok
inflamatuar belirteg arasinda, yiiksek NLO giivenilir ve duyarli bir inflamatuar
belirteg olarak tanimlanabilir. Infeksiyon, sepsis, felg, kardiyovaskiiler hastaliklar ve
kanser hastalarinda siddetin degerli bir gostergesidir.(63).

AP’nin siddet ve prognozunu tayin etmede kullanilan birgok skorlama sistemi
ve laboratuvar parametreleri bulunsa da, ihtiyaci basit ve tam olarak karsilayan bir
skorlama sistemi ya da parametre heniiz bulunmamaktadir. 2001 yilinda yapilan bir
aragtirmada yogun bakimdaki hastalarinin SOFA ve APACHE II skorlar1 kullanilarak
klinik siddetin Nétrofil Lenfosit Oran1 (NLO) ile baglantis1 arastirilmig; NLO’dan
sistemik inflamasyon ve stresin bir belirteci olarak yararlanilabilecegi ilk kez ortaya
konulmustur.(64). Huang ve arkadaslar1 NLO'nin akut pankreatit siddetini belirlemede
WBC'den daha duyarli ve etkili oldugunu gdstermistir.(65). Abayli ve Gengdal, akut
pankreatitli hastalarda NLO VE Ranson skoru ile yaptiklar1 korelason c¢alismasinda,
akut pankreatit siddetinin tayin etmede NLO nin daha basit,pratik ve etkili bir yontem

oldugunu gosterdi.(66). Biz de toplam beyaz kiire sayisina oranla AP’de inflamasyona
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sekonder goriilen notrofili ve fizyolojik yanit olarak azalan lenfosit sayisindan yola
cikarak NLO ile AP iligkisini arastirdik. NLO’nin kolay ulasilabilen, uygun maliyetli,
basit olarak hesaplanabilen ve bir¢ok calismada onemi vurgulanan bir parametre
olmasi sebebiyle siddetli akut pankreatit ve buna bagli mortaliteyi dngdérmede Notrofil
Lenfosit Orant’nin prognostik giiclinli, hangi giinde bakilan degerin daha anlaml
oldugunu ve diger skorlama sistemlerine oranla siddetli pankreatiti dngdrmedeki
etkinligini gostermeyi amagladik.

Yapilmis olan caligmalara bakildiginda, Girgin ve ark. Yapmis oldugu bir
aragtirmada akut pankreatit tanili olgularda kadin hasta oran1 %59.4, erkek hasta orani
%40.6 ve ortalama yas 58.2 yildir.(67) Kara ve arkadaglarinin akut pankreatit tanili
olgular ile yapmis olduklar1 calismada kadin hasta %64, erkek hasta %36 ve ortalama
yas 59+18 bulunmustur.(68) Calismamizdaki 151 hastanin %42,5 1 kadin , %57.5 1
erkektir.Bunun yaninda ¢aligmamizda hastalarin minimum yas1 18, maksimum yas1 88
medyan yas 47°dir. Ortalama yas ise 48,46 (SS=17,04)’dur.

Hastalarimizi etyolojik olarak biliyer ve non-biliyer olarak ikiye ayirdik. Bizim
calismamizdaki hastalarimizin 108 tanesi (%72) non-biliyer etyolojilere bagl iken,43
tanesi (%28) biliyer etyolojilere bagli olarak meydan gelmisti. Bu konu ile ilgili olarak
literatiire bakildiginda iilkemizde Coskun ve arkadaglarinin 2005-2010 yillar1 arasinda
AP tanisi1 alan 184 hastanin geriye doniik incelendigi bir ¢alismada biliyer AP orani
%60,9 (112 olgu) saptanmistir.(69) Calik ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢aligmada biliyer
etiyoloji oraninin %70 oldugunu saptamiglardir.(70) Literatiirdeki ¢aligmalar ile bizim
calismamiz arasindaki farkliligin nedeni 6rneklem sayimizin daha az olmasi olabilir.

Yaptigimiz ¢alisma sonucuna gore saglikli katilimcilar grubunda ortalama
notrofil sayis1 4442, ortalama lenfosit sayis1 2348, bagvuru notrofil/lenfosit orani 1,93
olarak hesaplanmistir. Akut pankreatit tanili hasta grubunda ise ortalama basvuru
notrofil sayist 8430, ortalama basvuru lenfosit sayisi1 1872 ve basvuru esnasinda
ortalama notrofil/lenfosit oram1 ise 4,44 olarak hesaplandi. Bu iki grup
karsilastirildiginda, analiz sonuglarina gore hasta ve saglikli katilimcilar arasinda
basvuru nétrofil (z=-6,241 p<0.001), lenfosit (z=-4,662 p<0.001) ve nétrofil/lenfosit
oranlar1 (z=-7,066 p<0.001) agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmistir. Hasta katilimcilarin saglikli katilimeilara kiyasla bagvuru nétrofil ve

noétrofil/lenfosit oranlar1 daha ytliksek bulunmustur.
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Hastalarin Notrofil/Lenfosit oran1 bagvuru ve 48.Saat ol¢iimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (Z=-4,766 p<0.001). 48.saat
Notrofil/Lenfosit orani, basvuru Notrofil/Lenfosit oranina kiyasla daha diisiik
bulunmustur.

Non-biliyer hastalarin basvuru nétrofil sayist 8003, biliyer hastalarin 9503
olarak hesaplanmistir. Bunun aksine biliyer hastalarda ortalama lenfosit sayis1 1544 ve
non-biliyer hastalarda 2003 olarak hesaplanmistir. Ortalama NLO sayilarina
baktigimizda biliyer hastalarda bu oranin 8.1 ve non biliyer hastalarda 6.71 oldugunu
hesapladik. Non-biliyer ve biliyer hastalarn1 arasinda basvuru nétrofil, lenfosit ve
notrofil/lenfosit oranlari ile, 48.Saat nétrofil, lenfosit ve notrofil/lenfosit oranlari
acisindan karsilastirmasina iliskin analiz sonuglarina gére Non-biliyer ve biliyer
hastalar arasinda bagvuru nétrofil sayilar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmistir (Z=-2,020 p=0.043). Biliyer hastalarin Non-biliyer hastalara
kiyasla bagvuru noétrofil sayilari daha yiiksek bulunmustur. Non-biliyer ve biliyer
hastalar arasinda basvuru noétrofil/lenfosit oranlar1 acgisindan istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik saptanmistir (Z=-2,936 p=0.003). Biliyer hastalarin Non-biliyer
hastalara kiyasla basvuru notrofil/lenfosit oranlar1 daha yiiksek bulunmustur.
48.saatteki degerlerler bu oranin karsilagtirilmasinda ise non-biliyer ve biliyer hastalar
arasinda 48.Saat notrofil/lenfosit oranlari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmistir (Z=-3,313 p=0.001). Biliyer hastalarin Non-biliyer hastalara
kiyasla 48.Saat noétrofil/lenfosit oranlar1 sayilar1 daha yiiksek bulunmustur.Burdan
yola cikarak biliyer etyolojili pankreatitlerde NLO’nin non-biliyer etyolojili
pankreatitlerdekine gore yiiksek oldugunu ve bu farkin 48.saatte daha da belirginlestigi
hipotezini ¢ikarabiliriz.

Hasta katilimcilarin hastanede yatis giin gruplar ile nétrofil, lenfosit ve NLO
degerleri ile karsilastirilmasina iligkin analiz sonuglarina bakildiginda hastanede yatis
giin grup ile basvuru noétrofil/Lenfosit orani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmistir (KV=10,665 p=0.014). Hastanede yatis giin sayisi, 9-12 giin
arasinda olan hastalarin diger gruplara kiyasla bagvuru Noétrofil/Lenfosit oran1 daha
yiiksek bulunmugstur. Hastanede yatis glin grup ile 48.Saat Notrofil/Lenfosit orani
arasinda istatistiksel olarak arastirildiginda, anlamli bir farklilhk saptanmigtir

(KV=15,542 p=0.001). Hastanede yatis giin sayisi, 12 giinden fazla olan hastalarin
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diger gruplara kiyasla 48.Saat Notrofil/Lenfosit orani daha yiiksek bulunmustur.
Yapilan Games-Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore hastanede yatis giin sayis1 1-
4 giin olanlar ile 5-8 giin olanlar arasinda (p=0.049), 9-12 giin olanlar arasinda
(p<0.001) ve 12 giinden fazla olanlar arasinda (p=0.008) istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik saptanmistir.  Ayrica hastanede yatis giin 5-8 giin olanlar ile 12 giinden
fazla olanlar arasinda (p=0.047) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmistir.Bu istatistikler 1s1¢inda NLO’nun hastanede yatis siliresini ongdrmede
onemli bir belirte¢ olarak kullanilabilecegi ve etkinliginin 48.saatte daha fazla oldugu
¢ikarimini yapabiliriz.

Hasta gruplarini biliyer ve non-biliyer olarak ayirip, hastanede yatis giin sayis1
ile bagvuru ve 48.saat NLO oranlarina bakarak yapilan istatiksel analizde, non-biliyer
hastalarda hastanede yatis giin grup ile basvuru Notrofil/Lenfosit orani arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir farklilik saptanmigtir (KV=9,420 p=0.024) Non-biliyer
hastalarda hastanede yatis giin grup ile 48.saat Notrofil/Lenfosit orani1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (KV=20,858 p<0.001).Benzer
sekilde biliyer hastalarda hastanede yatis giin grup ile 48.Saat Notrofil/Lenfosit Orani
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (KV=18,610 p<0.001).
Biliyer hastalarin hastanede yatis siiresi, 12 giinden fazla olanlarin diger gruplara
kiyasla 48.Saat Notrofil/Lenfosit Oran1 daha yiiksek bulunmustur. Yapilan Games-
Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore hastanede yatis gilin sayis1 1-4 giin olanlar ile
12 giinden fazla olanlar arasinda (p=0.023) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmistir.Boylece ister biliyer, ister non biliyer etyoloji kaynakli olsun NLO yatis
stiresi tahmininde Onemli bir prediktordiir.48.saat bakilan NLO vyatis siiresini
ongormede, bagvuru anindaki NLO’ya kiyasla daha degerlidir.

Hasta katilimcilarin hastanede yatis giin gruplar ile g¢esitli skorlama
sistemlerinin karsilastirilmasina iliskin analiz sonuglarina gore hastanede yatig giin
grup ile basvuru BISAP puani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmistir (KV=40,532 p<0.001). Hastalarin hastanede yatis siiresi, 12 giinden fazla
olanlarin diger gruplara kiyasla bagvuru BISAP puani daha yiiksek bulunmustur. Yine
aym sekilde hastanede yatis giin grup ile 48.Saat BISAP puani arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmigtir (KV=35,079 p<0.001). Hastalarin hastanede
yatis siiresi, 12 giinden fazla olanlarin diger gruplara kiyasla 48.Saat BISAP puani
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daha yiiksek bulunmustur. Yapilan Games-Howell Post-Hoc analizi sonucuna gore
hastanede yatis giin sayis1 1-4 giin ile 5-8 giin arasinda (p=0.004), 1-4 giin ile 9-12 giin
arasinda (p=0.007), 1-4 giin ile 12 gilinden fazla arasinda (p<0.001) ve 5-8 giin ile 12
glinden fazla olanlar arasinda (p=0.020) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmistir. Hastanede yatis giin grup ile bagvuru HAPS puani arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmigtir (KV=15,608 p<0.001). Hastalarin hastanede
yatis siiresi, 12 giinden fazla olanlarin diger gruplara kiyasla basvuru HAPS puani daha
ylksek bulunmustur. Hastanede yatis giin grup ile 48.Saat HAPS puani arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (KV=15,542 p<0.001). Hastanede
yatis giin grup ile 48.Saat RANSON puani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmistir (KV=11,233 p=0.011). Hastanede yatis giin grup ile ATLANTA
puanmi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (KV=44,906
p<0.001).Bu veriler 1s51¢1nda hastanede yatis siiresini 6ngérmede ,bilimsel olarak kabul
edilmis olan skorlama sistemlerinin etkili oldugu tarafimizca da tekrar gosterilmistir.
NLO nun tiim bu skorlama sistemlerine kiyasla daha basit hesaplanmas1 ve pratik
olmas1 ve skorlama sistemleri ile 6rneklem sayisinin kiigiikliigli nedeniyle birebir
karsilastirilamasa da , istatistiksel olarak anlamli bir sekilde hastanede yatis siiresini
predikte etmesi en dnemli artilarindandr.

Hasta katilimcilarin organ yetmezligi ile nétrofil, lenfosit ve NLO degerlerinin
karsilastirilmasina iliskin analiz sonuglarina gore organ yetmezIligi ile 48.Saat notrofil
sayis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (KV= 6,241
p=0.044). Bobrek yetmezligi olanlarin diger gruplara kiyasla 48.Saat notrofil sayisi
daha yiiksek bulunmustur. Organ yetmezligi ile 48.Saat lenfosit sayisi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (KV=12,651 p=0.002).Organ
yetmezIligi olmayanlarin diger gruplara kiyasla 48.Saat lenfosit sayis1 daha yiiksek
bulunmustur Organ yetmezligi ile 48.Saat Notrofil/Lenfosit Orani arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmigtir (KV= 11,380 p=0.003). Bobrek yetmezligi
olanlarin diger gruplara kiyasla 48.Saat Notrofil/Lenfosit Orani daha yiiksek
bulunmustur.48.saatte basit, ekonomik ve pratik sekilde hesaplanabilen NLO hastane
yatis siiresini 6n gérmenin yaninda, gelisebilecek olasi bir organ yetmezligini predikte

etmede oldukca etkili bir yontemdir.
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Jones ve arkadaglar1 , 2007-2011 yillar1 arasinda AP tanistyla tedavi edilen 629
hastay1 kapsayan caligmalarinda, pankreatitin siddeti, hastaligin prognozu, hastane ici
mortalite ve NLO arasindaki iliskiyi incelemislerdir. "NLO ve lenfosit sayisi" ile
pankreatitin siddeti ve prognozu ve hastane i¢ci mortalite arasinda anlamli bir iligki
tespit ettiklerini bildirmislerdir.(71) Azab ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada
toplam 283 hasta analiz edilmistir . NLO degerinin siddetli AP olgularinda hafif-orta
AP olgularina gore anlamli derecede yiiksek oldugunu géstermislerdir. NLO'nin yogun
bakima kabulii 6ngérmede WBC'den daha iistiin oldugunu yogun bakim {iinitesine
kabul i¢in ROC egrisinde gostermislerdir. Ayrica, yogun bakim yatisini ve hastanede
kalis siiresini dngérmek icin NLO kesme degerini >4,7 olarak bildirmislerdir.(72) Ote
yandan, Suppiah ve ark. 1992 Atlanta sempozyumu kriterlerine gore AP tanis1 alan
hastalar1 hafif ve agir AP gruplarina ayirmis ve bu gruplarin NLO degerlerini bagvuru,
1. glin ve 2. giin. Hafif ve siddetli AP'li hastalar1 6ngérmek i¢in yaptiklart ROC
analizinde bagvuru NLO kesme degerini 10,6, 1. giin NLO kesme degerini 8,1 ve 2.
giin NLO kesme degerini 4,8 olarak bildirmislerdir.(73) Bizim ¢alismamizda Azab ve
arkadaslar ile benzer olarak organ yetmezligini 6ngérmek i¢in bagvuru NLO cut-off
degeri 5.01 alindiginda , organ yetmezligi varliginin tahmini ig¢in bagvuru NLO
degerlerinin duyarliligi %58.1 ve o6zgilligl %59,2 olarak sonuglanmistir. Bizim
calismamizda da Suppiah ve arkadaglarina benzer olarak 48.saatteki NLO cut-off
degeri, bagvuru anina gore oldukga diisiik hesaplanarak 48.saatteki NLO degeri i¢in
organ yetmezIligi varliginin tahmini i¢in >3.25 olarak alinmistir.48.saat NLO cut-off
degerine organ yetmezligi i¢in duyarlilig1 %64.5 ve 6zgiilliigii %64.2 olup; bagvuru
anina gore daha yiiksektir. Hastanede yatis siiresi i¢in baktigimizda bagvuru NLO
degerlerinin 7 giinden fazla hastanede yatis siiresini teshis etmesi i¢in ROC egrisi
(AUC) altindaki alan 0.628’tiir. Organ yetmezligi varliginin tahmini i¢in >4.75 kesme
degerindeki basvuru NLO degerlerinin duyarliligt %62.5 ve ozgiilligi %62.0’dur.
48.saat NLO degeri icin cut-off degerini 3.21 aldigimizda , 48.Saat NLO degerlerinin
duyarlilig1 %75.0 ve 6zgiilligi %75.0 dr.

Pankreatit siddetini 6n gérmede kulanilan bilinen skorlama sistemlerinde
basvuru am1 ve 48.saatteki BISAP skorlama sistemi, HAPS skorlama sistemi ile
48.saatte bakilan Ranson skorlama sistemleri, hasta gruplarimizda organ yetmezligini

predikte etmede istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Calismamizin kisith yonii ise
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tek merkezli ve retrospektif bir ¢alisma olmasidir. Sonug olarak 48.saatte bakilan NLO
hastanede yatis siiresi ve organ yetmezligini gostermede olduk¢a basarili bir prediktor
olabilecegini gostermekle beraber, kolay uygulanabilir, maliyet etkin bir yontem
olmasi nedeniyle, ilerleyen zamanlarda mevcut skorlama sistemlerine 6nemli bir

alternatif olabilecegini ve bu amagcla kullanilabilecegini diisiiniiyoruz.
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6. SONUC

Sonug olarak ¢ok fazla arastirma yapilmasina ragmen, akut pankreatit i¢in
diizenlenen skorlama sistemleri ve siniflandirmalardan, heniiz hangisinin daha
kullanish ve daha dogru sonug verdigi net bir sekilde ortaya konulamamastir.

NLO’nin akut pankreatit prognozunu gdstermede, kolay uygulanabilir, diisiik
maliyetli ve ulasilmasi kolay bir belirte¢ oldugu gdosterilmistir. NLO’nin ne zaman
bakilmasinin daha anlamli olabilecegi ve farkli etyolojiler i¢in farkli cut-off
degerlerinin hesaplanmasinin gerekip, gerekmedigi ile ilgili daha fazla hasta igeren,

cok merkezli, prospektif ¢calismalarin yapilmasina ihtiyag¢ vardir.
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