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1. GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit, pankreas bezinin inflamasyonu ile karakterize,
gilinlimiizde siklig1 artan, birbirinden farkli etyolojilere sahip, heterojen bir
hastalik grubunu ifade etmektedir (1). Akut pankreatit gelisiminde en sik iki
neden safra yolu taglar1 ve alkol kullanimidir. Safra camuru ve mikrolithiazis
saptanan hastalarda da mikroskopik analizlerde genellikle kolesterol monohidrat
ve kalsiyum bilirubinat graniillerini gelisimi mevcut olup, bu durum da daha az

siklikla fonksiyonel veya mekanik safra stazina neden olabilir (2, 3).

Akut pankreatit heterojen bir hastalik grubu olup hafif veya mortalite ile
sonuclanabilecek derecede siddetli seyir gosterebilir. Dolayisiyla, bagvuruda
hangi hastalarin siddetli bir seyri olacagini bilmek, agresif tedavi gerektirecek
hastalar1 belirlemek, 6zel bakim i¢in sevk edilmesi gerekecek hastalari
tanimlamak ve kalici organ yetmezligi ve komplikasyonlarin geligsme riskini

tahmin etmek agisindan 6nem tasir (4).

Ancak literatiirde hem akut pankreatitin hem de komplikasyonlarin
tanimlanmasi ve siddet siniflandirmasi konusunda ¢atismalar mevcuttur. Daha
once farkli tanimlar kullanilmis olsa da, gilincel pankreatit tanim1 1992°de Atlanta
Sempozyumu’nda belirtilen tanimlamanin yillar igerisinde organ yetmezligi ve
pankreatik nekroz hakkinda edinilen glincel bilgiler 1s181nda, 2012 yi1linda yeniden
gbozden gecirilmesi ile olusturulmustur. Bu tanimlamaya gore, hafif akut
pankreatit, organ yetmezligi ve lokal veya sistemik komplikasyonlarin olmamasi
ile; orta siddette pankreatit 48 saatten kisa siiren organ yetmezligi veya persistan
organ yetmezligi olmaksizin lokal veya sistemik komplikasyon varligi ile ve
siddetli pankreatit ise 48 saatten uzun siiren bir veya birden fazla organ
disfonksiyonu (renal, kardiyovaskiiler veya pulmoner) ile tanimlanmistir (5). Bu
tablolardan hafif akut pankreatit genellikle en ge¢ bir haftada tamemen iyilesen,
siklikla da goriintiileme ihtiyact olmayan, ve mortalitenin nadir oldugu grubu
ifade ederken, siddetli pankreatit ise tiim hastalarin %10’undan azini olusturmakla
beraber erken ve ge¢ donem komplikasyonlar ile mortalitenin %35-50 arasinda

PR

degistigi grubu ifade eder (6, 7).



Bu heterojen hasta grubunda hangi hastalarin orta siddette veya siddetli
pankreatit olarak seyredecegini bagvuru aninda veya takip siirecinin ilk giinlerinde
Ongorme amaci ile birden fazla skorlama sistemi mevcuttur. Ancak bu skorlama
sistemlerinin bir¢ogu idealden uzaktir. Bazilar1 tamamlamasi 48 saat siiren,
tekrarlanmasi olasi olmayan ve rutinde kullanimi olmayan tetkikleri igerebilen
skorlama sistemleri olmasi nedeniyle pankreatit hastalarini degerlendirmek i¢in
tek bir ideal skorlama sistemi olmadig1 sdylenebilir. Bundan bagimsiz olarak
neredeyse tiim skorlama sistemleri siklikla siddetli pankreatitleri tanimlama,
pankreatik nekroz, organ yetmezligi veya 6liim gelisme ihtimalini goz oniinde
bulundurmakta iken hastanede yatis siiresi, narkotik analjezik ihtiyaci, eslik eden
kolanjit gelisimi gibi prognozu etkileyebilecek kavramlar hakkinda ¢alismalar

literatiirde kisithidir.

Bu ¢alismanin amaci, akut biliyer pankreatit ile bagvuran hastalarda, klinik
ve laboratuar bulgulari ile prognostik skorlama sistemlerinin Revize Atlanta
Kriterleri ile uyumunu degerlendirmek, biitiin bu faktorlerin hastanede yatis
stiresi, kolanjit gelisimi ve narkotik analjezik ihtiyaci ile olan iligkilerini ortaya

koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihge

Tarihte yer alan en eski pankreatit olgusu rivayetlere gore alkolli bir
ziyafetin ardindan ani baslayan karin agrisi ile glinler sonra vefat eden Biiyiik
Iskender olmakla beraber (8), pankreas ilk olarak Kadikdy’lii Herophilos tarafindan
bir organ olarak tanimlanmis, ve bundan asirlar sonra Efes’li Rufus tarafindan
“pankreas” adi verilmistir (9, 10). Akut pankreatit’in tanimlanmasi ise bundan
yiizyillar sonra, Massachusetts General Hospital’da ¢aligsan patolog Reginald Huber
Fitz tarafindan yapilacak olup, Fitz bu durumu gastroduodenal inflamasyonun
pankreatik kanala yayilimi olarak tarif etmistir. 1896’da Chiari altta yatan esas
mekanizmanin pankreatik otodigesyon oldugunu 6ne siirmiistiir. Erken 20. yilizyilda
“ortak kanal” teorisini ortaya atan Eugene Lindsay Opie, bir safra taginin ampulla
Vater’i ttkamasinin safranin pankreatik kanala refliisiine neden olarak otodigesyonu
baslatabilecegi hipotezini ortaya atmis, ve boylece akut biliyer pankreatit hakkinda
ilk teori olusmustur; ancak, daha sonra deneysel modellerde bu teori tamamen

clritilmistiir (11).
2.2. Pankreas anatomi ve fizyolojisi

Pankreas karin arka duvarinda birinci ve ikinci lomber vertebra hizasinda
yerlesmis olan retroperitoneal bir organdir. Oniinde mide, solunda dalak ve saginda
duedonum olmak lizere retroperitoneal boslukta yatay uzanim gosterir. Anatomik
olarak bas, unsinat ¢ikinti, boyun, gévde ve kuyruk olarak 5 boliime ayrilir. Bas
boliimiinden koledok kanalinin son kism1 ve vena kava inferior ile, unsinat ¢ikinti
boliimiinden portal ven, superior mezenterik arter ve aort ile, boyun bdliimiinden
midenin pilor boliimii ve duodenum birinci kitasi ile, gdvdesinden splenik arter ve
duodenum dordiincii kitas1 ve jejunal anslarin baslangicina yakin komsuluklar
mevcuttur. Kuyruk boliimii ise splenorenal ligamanin i¢inde yer alir ve pankreasin
kismen mobil boliimiinii olusturur. Pankreasin arteryel beslenmesi ¢olyak trunkus
ve siiperior mezenterik arterden kaynaklanmakta, vendz drenaji ise daha ylizeyel

olarak seyretmekle beraber arteryel akimi izlemektedir. Hem arterler hem de venler



pankreas posteriorunda yerlesimlidir. Lenfatik drenaj zengin olmakla beraber
oncelikle pankreatoduodenal lenf bezlerine, ardindan da aort ¢evresi lenf bezlerine
gerceklesir. Hem sempatik hem de parasempatik sistem innervasyonu c¢olyak

ganglion merkezlidir.

Pankreas’in duodenuma salgilarinin gegisinde rol alan iki ana kanal
mevcuttur. Ana pankreas kanali (Virsung), kuyruktan baslayip tiim pankreas boyu
seyreder ve Vater papillasi’nda duodenuma agilir. Birlesimden hemen 6nce koledok
da Virsung kanal ile birlesmektedir. ikinci pankreatik kanal mindr (Santorini)
kanalidir, genellikle pankreas bas ve boyun kisminin salgilarini toplar, siklikla
pankreas Virsung kanali ile birlesir veya bagimsiz olarak Vater papillasinin hafif

tizerindeki minor papillada duodenuma dokiiliir (12-15).

Pankreasin hem endokrin hem ekzokrin salgi gérevi mevcuttur. Ekzokrin
salgi iinitesi asiniis, glinde 2 litre kadar izotonik ve alkali igerikli ve yirmiden fazla
sindirim enzimi igermekte olan bir salgi iiretir. Proteinler sindiriminde yer alan
tripsin,  kimotripsin, riboniikleaz, = karboksipeptidaz, = deoksiriboniikleaz,
karbonhidrat sindiriminde yer alan amilaz ve yag yikiminda yer alan lipaz,
kolesterol esteraz ve fosfolipaz ana enzimler olup, proteolitik olanlar inaktif
salgilanir, intestinal kanala gectikten sonra aktiflesirler. Proteolitik enzimlerin
aktivasyonunda yer alan tripsinin aktivasyonunun inhibisyonu i¢in asinuslardan
tripsin inhibitdrii salinimi da gerceklesir, bu sayede de diger proteolitik enzimlerin
aktivasyonu tripsinle oldugu i¢in tripsin inhibitorii tiimiiniin aktivasyonunu engeller

(16, 17).
2.3. Akut pankreatit

2.3.1. Tanim ve insidans

Literatiirde hem akut pankreatitin hem de komplikasyonlarin tanimlanmasi
ve siddet smiflandirmasi konusunda catismalar mevcuttur. Daha once farkli
tanimlar kullanilmis olsa da, giincel pankreatit tanimi 1992°de yapilan Atlanta
Sempozyumu’nun, yillar igerisinde organ yetmezligi ve pankreatik nekroz

hakkinda edinilen giincel bilgiler 151¢1nda, 2012 yilinda yeniden gézden gecirilmesi



ile olusturulmustur. Bu tanimlamaya gore, Tablo 2.1°deki bulgulardan en az ikisinin
varlig1 akut pankreatit ile uyumlu olarak kabul edilmektedir (5). Bu giincellenen
smiflandirma, tim diinya literatiiriine bir standardizasyon getirmeyi de

amagclamaktadir.

Tablo 2.1. 2012 Revize Atlanta Kriterleri — Akut pankreatit tanimi(5)

1. Akut pankreatit ile uyumlu karin agrisi
Ani baslangicl, siirekli, siddetli, epigastrik olup sirta vuran

2. Serum amilaz ve lipaz diizeylerinde artis

Ust sinurin en az 3 kat

3. Karakteristik goriintiileme bulgusu
Stklikla kontrastli abdomen bilgisayarli tomografi (BT), daha az siklikla
manyetik rezonans kolanjiyopankreatikografi (MRCP) veya transabdominal
ultrasonografi (USG) ile

Yillar igerisinde akut pankreatit taniminin da degismesi gbz Oniinde
bulundurulmakla beraber insidansinin 6zellikle Kuzey Amerika ve Kuzey Avrupa
ve Okyanusya’da arttig1, Asya'da ise yillar igerisinde benzer seyrettigi gozlenmistir.
Bu degisimden cografi farkliliklarin yani sira akut pankreatit gelisim riski ile iliskili
durumlarin zamansal degisimi de sorumlu tutulmaktadir (1). Amerika Birlesik
Devleti verilerine gore yillik pankreatit insidans1 5-35 kisi/100.000 kisi olarak
bildirilmekle beraber (18), iilkemizde akut pankreatit sikligint dogrudan bildiren bir

literatiir bilgisi mevcut degildir.
2.3.2. Patofizyoloji

Akut pankreatitin patogenezinde bazi mekanizmalar ileri siiriilmiis olmakla
beraber hastaligin patogenezi tam olarak anlasilmis degildir. Ortak kanal teorisinde
distal safra yolu tikaniklig1 sonrasi pankreatik kanala safra refliisii ve sonugta enzim
otoaktivasyonu tariflenmektedir. Tikaniklik ile ilgili diger teoriler de artan kanal
basinct ve buna bagl interstisyel alana kacaklar ile enzim aktivasyonundan

bahsetmektedir. Genel kabul goren bir diger teoride ise etyolojide farkli baslatici



olaylar (6rnegin alkol veya safra tasi) tarif edilmekle beraber, akut pankreatitte,
baslatict olayindan bagimsiz olarak klinik ve patolojik 6zellikler benzer oldugu,
dolayisiyla, hasar bir kez basladiginda, benzer olaylar dizisinin meydana geldigi
distiniilmekte, ve tedaviye baglanmadig1 siirece bu kaskadin basariyla

durdurulamayacagini 6ngoriilmektedir (19).

Ekzokrin pankreas, normalde duodenuma ulastiktan sonra aktive olan ¢esitli
sindirim enzimlerini sentezler ve salgilar. Kii¢iik miktarlarda tripsinojen normalde
de kendiliginden aktive olur ancak pankreas aktive edilmis tripsin'i hizli bir sekilde
engelleyen mekanizmalara sahiptir. Bunlar arasinda tripsin inhibitorii, tripsin
otolizi, tripsini etkisiz hale getiren enzim Y ve non-spesifik antiproteazlar olan

alfa-1 antitripsin ve alfa-2 makroglobulin yer alir (20, 21).

Proteolitik enzimlerin intraasiner aktivasyonunun akut pankreatit
patogenezinde dnemli bir mekanizma olduguna dair veriler artmaktadir. Pankreatit
modellerinde intraasiner aktivasyonunun meydana geldigi ve pankreasin yikimina
yol actig1 6ne siiriilen mekanizmada, aktif tripsin olusumuna izin veren yikici bir
olay sonrasi, Katepsin B gibi lizozomal enzimlerin, tripsinojen gibi inaktif enzimler
ile ayn1 vakuollerde ko-lokalize olmasi (ki bu vakuoller saglikli hiicrede Golgi ag1
tarafindan saglikli bir sekilde ayr1 tutulur), vakuol ve hiicre yikimi, ardindan diger
enzimlerin de bu kaskad sonucunda aktivasyonu ile sonuglanir. Tripsin ayni
zamanda kallikrein-kinin, tromboz ve fibrinoliz basamaklarinda da aktivasyonlara
neden olur. Deneysel modellerde katepsin-B’nin geri doniisiimsiiz inhibitorlerinin

kullaniminin bu aktivasyonu tamamen engelledigi gosterilmistir (22).

Enzim aktivasyonunun yani1 sira, doku hasarinda, doku yikiminin
baslamasindan itibaren baglayan 16kosit kemoatraksiyonu, g¢esitli sitokinlerin
salmimi ve oksidatif stres immiin sistemin pankreatit etyopatogenezinde roliinii
ortaya koymaktadir. Ancak bu siirecin nasil kisitlandig1r hakkinda bilgi eksikligi
mevcuttur (23). Pankreasta ciddi harabiyeti ve immiin sistemin aktivasyonunun
kisitlanamadig1 baz1 hastalarda ise ates, akut respiratuar distress sendromu, plevral
efiizyon, organ yetmezlikleri gibi sistemik komplikasyonlar gelisebilir. Bu sistemik
inflamatuar yanit sendromunda (SIRS) hem aktive olmus proteazlar hem de

hasarlanmis dokudan dolasima gegen proinflamatuar sitokinler rol almaktadir (24).



2.3.3. Etyoloji

Akut pankreatit gelisiminde en sik iki neden safra yolu taslar1 ve alkol
kullanimidir (2). Ancak tiim safra kesesi taglarmin sadece %3-7’sinde akut
pankreatit gelisir. Bes milimetreden kiiciik taslar ve erkeklerdeki safra taslarinin
pankreatit gelistirme ihtimali daha yiiksektir (25). Safra ¢gamuru ve mikrolithiazis
saptanan hastalarda da mikroskopik analizlerde genellikle kolesterol monohidrat ve
kalsiyum bilirubinat graniillerini gelisimi mevcut olup daha az siklikla fonksiyonel
veya mekanik safra stazina neden olabilir. Bariz bir neden saptanamayan akut

pankreatitli hastalarin yiizde 20’si ile 40'inda biliyer camur saptanabilmektedir (3).

Alkole bagl akut pankreatit siklig1 alkol kullanim sikligina gére degisim
gostermektedir. Kronik alkoliklerin bir kisminda pankreatit gelismekte olup neden
bazi kisilerde gelismedigi ve altta yatan patogenez ¢ok iyi bilinmemektedir. Akut
alkolik pankreatit ile bagvuran hastalarda altta yatan kronik pankreatit varligi
hakkinda tartisma vardir. Baglangicta alkoliin kronik pankreatite neden oldugu ve
klinik olarak akut pankreatit ile basvuran alkoliklerin altinda kronik hastalik oldugu
diistiniilmektedir (26).

Hipertrigliseridemi (6zellikle 1000 mg/dL'nin tizerindeki
konsantrasyonlar), akut pankreatit ataklar1 ile iligskidir, ancak daha diisiik
seviyelerde de pankreatit goriilebilir. Bu durum obezite, diabetes mellitus,
hipotiroidi, gebelik ve oral kontraseptif ilaglar gibi klinik durumlara eslik edebilir
(27). Daha nadir olarak endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP)
sonrast, travma sonrasi, Oddi sfinkteri disfonksiyonu, vaskiilitler, bag doku
hastaliklari, hiperkalsemi, periampiiller divertikiiller, kistik fibrozis, bobrek
yetmezligi, koksakiviriis ve kabakulak gibi viral enfeksiyonlar, Ascaris gibi safra
stazina sebep olabilecek parazitler, Legionella ve Mycoplasma enfeksiyonlart ve
direk toksik etki (diiiretikler, siilfonamidler) ya da immiinojenik mekanizmalar ile

(6-merkaptopiirin, aminosalisilatlar) ilaglar pankreatit ataklarina neden olabilir.



Biitiin bu olasi1 tanilara ragmen ise akut pankreatitli hastalarin dortte birinde
muayene, laboratuar testleri ve USG ile belirgin bir etiyoloji saptanamaz. Bu
durumda altta yatabilecek diger sebepleri tamimlamak i¢cin MRCP, endoskopik
ultrason (21), ERCP, safra mikrolitiazisi i¢in analiz ve Oddi manometrisi gibi
tetkikler ile tim bu hasta grubunda %?20’ye yakin bir grup hala idiopatik
kalmaktadir. Bu hastalarda altta yatan akut pankreatite neden olabilecek genetik

veya kompleks klinik nedenler olabilir (28).
2.3.4. Tam ve klinik bulgular

2012 Revize Atlanta Kriterleri’ne gore pankreatit tanis1 karakteristik karin
agrisi, 3 kattan daha yiiksek amilaz ve/veya lipaz diizeyi ve uyumlu goriintiilleme
bulgusu kriterlerinden tigte ikisinin bulunmasi ile konulur (Tablo 2.1). Agn
oncesinde Ozellikle yaglh gidalar iceren agir bir yemek veya yogun alkol tiiketimi
mevcut olabilir. Agr1 akut baslangicli, persistan ve siddetli olup epigastrik veya sag
iist kadran yerlesimli olabilir, sirta yayilim gosterebilir. Klasik olarak agr1 kusak
tarz1 olarak tarif edilir. Etyolojiye gore agrinin karakteri degisiklik gdsterebilir,
ornegin biliyer pankreatitte agr1 daha hizli baglangicli ve iyi lokalize iken metabolik
nedenlere bagli pankreatitlerde daha kotii lokalize ve daha yavas baslangich
olabilir. Supin pozisyonda agrinin artmasindan Gtiirli, agr1 one egilmekle kismen
rahatlayabilir. Hastalarin neredeyse hepsinde bu agriya ayni zamanda bulant1 ve
kusma eslik eder (29). Ciddi sivi kaybi olan hastalarda mental bozukluklar
gelisebilir. Solunum sikintisinin eslik etmesi durumunda, inflamasyonun siddeti
arttik¢a ortaya ¢ikabilecek olan respiratuar distress sendromu, plevral effiizyon ve
diyafram irritasyonuna bagl dispne de akilda tutulmasi gereken ayirici tanilardir

(30).

Fizik muayenede bulgular akut pankreatitin siddetine ve altta yatan sebebine
bagli olarak degisiklik gosterebilmektedir. Muayenede lokalize hassasiyetten
yaygin peritonite kadar genis bir bulgu yelpazesi mevcuttur. Bu bulgulara ek olarak
inflamasyona sekonder olusabilecek ileus ile iliskili hipoaktif barsak sesleri ve
dilate barsak anslar1 saptanabilir. Daha ciddi hastalarda ates, takipne, hipoksi ve
hipotansiyon gibi SIRS ile iliskili bulgularin gézlenmesi miimkiin olabilir. Nadiren

hastalarda periumbilikal (Cullen) veya batin yan tarafinda (Gray Turner) ekimotik



isaretler gozlenebilir ve bu bulgular nekroz ve retroperitoneal kanama ile iliskili
olabilir (31). Altta yatan etiyolojiye yonelik alkolik hastalarda hepatomegali,
hipertrigliseridemik hastalarda hipertrigliseridemi ile iliskili ksantomlar veya bag

doku hastalarinda diger sistem muayene bulgular1 gézlenebilir (31, 32).

Pankreatit siirecinde sentezin siirmesi ancak sekresyonun olmamasindan
otiirti Uretilmekte olan enzimler 6nce asinus disinda, ardindan da sistemik dolagima
sizmaktadir. Bu sizan enzimlerden amilaz ve lipaz, pankreatit tanisinda deger
tastyan iki belirte¢ olarak rutin klinik kullanimda yer almiglardir. 2012 Revize
Atlanta Kriterleri’'nde de bu iki enzimin en az {i¢ kat yiiksekligi tan1 kriteri olarak

yer almistir (5).

Primer olarak tiikrilk bezleri ve pankreasta iiretilen ancak genitoiiriner
organlar ve intestinal dokulardan da kaynak alabilen amilaz, pankreatit disinda
parotis inflamasyonu, renal yetmezlik, mezenter iskemi, barsak iskemi ve/veya
perforasyonlarinda da yiikselebilir. Ug kattan daha yiiksek amilaz degerleri %67 ile
%83 ozgilliige ve %85 ile %98 arast duyarliliga sahiptir (33). Uzayan
yiiksekliklerde pankreatite bagli komplikasyonlar akla gelmelidir. Ancak, alkole
bagli pankreatitlerde parankimde amilaz {iretimi kusuru nedeniyle, ve
hipertrigliseridemiye bagli pankreatitlerde trigliserit-amilaz etkilesiminden Otiirti

amilaz konsantrasyonlari yalanci olarak diisiik saptanabilir (34).

Serum lipaz, akut pankreatit icin %82 ile %100 arasinda degisen bir
duyarliliga ve 6zgiilliige sahiptir. Lipaz yliksekligi amilaza nazaran daha erken ve
daha uzun olabilir, ayrica alkolik pankreatitli ve hipertrigliseridemiye bagli
pankreatitli hastalarda amilaz ile karsilastirildiginda daha hassastir. Ancak lipazin
da amilaza benzer olarak baska organ ve doku kaynaklari da mevcuttur (35).
Amilaza benzer olarak intestinal obstruksiyon veya perforasyon, bobrek yetmezligi,
kolesistit gibi durumlarda da lipaz yiiksekligi goriilebilir. Ek olarak, amilaz ve lipaz
konsantrasyonlarinin miktar ile pankreatit siddeti ile arasinda korelasyon yoktur
(36). Pankreatite 6zgii olabilecek ve prognozu ongérmede fayda saglayabilecek
serum belirtegleri ve hakkinda proinflamatuar sitokinler ile ilgili farkli ¢aligmalar
mevcuttur, ancak rutin klinik kullanima girmis bir belirte¢ heniliz mevcut degildir

(37).



Spesifik laboratuar belirtecleri disinda pankreatitli hastalarda {igiinci
bosluga kayip sonucu hemokonsantrasyon ve SIRS kaynakli 16kositoz gelisebilir.
Artmis kan iire azotu (BUN), hipokalsemi, hiperglisemi ve hipoglisemi gibi

metabolik anormallikler beklenir.

Goriintiileme bulgular1 hem akut pankreatit tanisinda hem de etyolojiye
yonelik degerlendirmede 6nemli bir yer kaplamaktadir. 2012 Revize Atlanta
Kriterleri’nde (5) belirtildigi lizere, tanisal {i¢ bulgudan birisi de pankreatit ile
uyumlu goriintiileme bulgusudur. Pankreatit goriintiilemesinde diiz grafilerin yeri
kisitlt olup, gogiis grafisinde hastalarin iigte birinde hemidiyafram, plevral efiizyon,
bazal atelektaziler veya pulmoner infiltratlar goriilebilir (38). Abdominal USG
pankreatit acisindan daha oOzglil bulgular verebilir: pankreas viziialize
edilebildiginde difiiz olarak genislemis ve hipoekoik goriilebilir. Etyolojiye yonelik
olarak taglar safra kesesinde veya koledokta izlenebilir. Eger mevcutsa
peripankreatik koleksiyonlar veya nekroz viziialize edilebilir. Ancak pankreatite
siklikla eslik edebilecek ileus kaynakli gaz nedeniyle hastalarin dortte birinde USG
degerlendirmesi suboptimal ger¢eklesmektedir (39).

Bilgisayarli tomografi (BT), 6zellikle karin agrisinin baglamasindan ii¢ giin
veya daha sonra yapildiginda, pankreas nekrozu ve lokal komplikasyonlari
gostermekte Ustlin metoddur ve pankreatitin siddetini tahmin ettirmek tizere
tomografiye dayali skorlama sistemleri de mevcuttur. BT bunun disinda altta yatan
etyolojik problemi de gostermekte USG’ye daha iistiin bir goriintiilleme metodudur
(32).

Manyetik rezonans goriintiileme (MR) BT ye gore erken donem bulgulari
daha giiclii gostereiblir. MRCP ise koledokolitiyazisin saptanmasi i¢in ERCP ile
karsilagtirilabilir. MR, hem iyonizan radyasyon kullanilmamasi hem de iyotlu
kontrastla karsilastirildiginda daha diisiik bir nefrotoksisite riski tasimasi nedeniyle
avantaja sahiptir. Ancak BT taramasima kiyasla daha uzun bir tarama siiresine

sahiptir, bu da kritik hastalarda gerceklestirmeyi zorlastirir (40).
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2.3.5. Tedavi yaklasim

Akut pankreatit heterojen bir hastalik grubu olup, tedavi planinda farkli
Ozellikler goz onilinde bulundurularak multidisipliner bir yaklasim gerektirir.
Standart tedavi medikal yaklasim olup yogun intravendz sivi ile hidrasyonun vital
bulgular: stabil tutacak diizeyde saglanmasi 6nemlidir. Ilk 24 ile 48 saat arasinda
hidrasyonun saglanmas1 mortalitede azalma ile iliskilidir (41). Ozellikle ilk 24
saatte siiren hemokonsantrasyon siddetli seyir ve komplikasyonlar ile iligkilidir

(42).

Agn tedavisi i¢in narkotik analjeziklerin ve kusmanin engellenmesi icin
antiemetiklerin liizumunca kullanimi Onerilmektedir. Vital bulgularin, idrar

¢ikisinin, karin agrisinin ve elektrolit diizeylerinin yakindan takibi onerilir.

Hastalarin karin agrisi, bulanti veya kusma gibi bulgular geriledikce
inflamatuar belirteglerde de diisiis varsa oral gida alimlarina dnce diisiik yagl
yumusak bir diyetle baglanarak zaman igerisinde kat1 gidalara gegilebilir (43). Daha
siddetli seyri olan hastalarda, postprandial agrinin siiregenligi, bulant1 veya kusma,
lokal komplikasyonlar gibi durumlar nedeniyle oral gida tolere edilemeyebilir. Bu
hasta grubunda oral gida alimina gecen siire 5 giinii gegecek ise enteral beslenme
destegi endikedir. Bu destegin saglanmasi i¢in nazojejenal tiip tercih edilebilecegi
gibi, gereginde nazogastrik tiip de kullanilabilir (44). Parenteral nutrisyon destegi

tartismal1 olmakla beraber, mortaliteyi arttirdigini ifade eden yayinlar da mevcuttur
(45).

Hastalarin neredeyse beste birinde ekstrapankreatik enfeksiyonlar
gelismektedir. Bu enfeksiyonlarin varligi pankreatite bagli mortalitede artis ile de
iligkilidir. Enfeksiyon varligi diisiliniildiigiinde antibiyoterapinin baslanmasi
onerilmekle beraber kiiltiirleri steril ve enfeksiyon kaynagi saptanamayan
hastalarda antibiyoterapinin kesilmesi onerilir. Profilaktik antibiyoterapi kullanimi
ise hastalik siddetinden bagimsiz olarak Onerilmemektedir (46). Akut siirecin
tedavisi ile eszamanli olarak altta yatan sebebe yonelik tetkik ve tedaviler planlanir;
ayrica olusacak lokal veya sistemik komplikasyonlarin yakin takip ve tetkikleri ile

spesifik tedavi planlar1 olusturulur.
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2.4. Akut pankreatitte prognoz ve prognozu oOngorme

araclan

2.4.1. Revize Atlanta Kriterleri

Akut pankreatit heterojen bir hastalik grubu olup, siddetli seyreden hasta
grubunda 6nemli oranda mortalite ile sonug¢lanmaktadir. Dolayisiyla, basvuruda
hangi hastalarin siddetli bir seyri olacagini bilmek, agresif tedavi gerektiren
potansiyel olarak ciddi hastalar1 belirlemek, 6zel bakim icin sevk edilmesi
gerekecek hastalar1 tanimlamak ve kalic1 organ yetmezligi ve komplikasyonlarin

gelisme riskini tahmin etmek agisindan 6nem tasir (4).

Revize Atlanta Kriterleri’'nde (5), pankreatit iki alt grupta tanimlanmustir:
(a) akut interstisyel/6dematdz pankreatit vakalarin %80-90’1n1 olusturup BT’ de
nekrotik doku olmadan inflamatuar degisimler ile tanimlanirken (b) akut nekrotizan
pankreatit BT’de pankreatik nekroz ve/veya peripankreatik inflamasyon ile
iligskilendirilmis daha agresif seyirli alt tip olarak tanimlandirilmistir. Ancak gerek
bu tanimlamanin organ yetmezlikleri ile dogrudan iliskisinin olmamasi gerek de
literatiirde bazi uyusmazliklarin dogmasindan &tiirii 2012 Revize Atlanta
Kriterleri’'nde pankreatit siddeti iki kategorisi disinda 3 ana grupta yeniden
tanimlanmustir: hafif, orta siddette ve siddetli pankreatit (Tablo 2.2) (5).

Tablo 2.2. 2012 Revize Atlanta Kriterleri —Pankreatit siddeti tanimi(5)

1. Hafif akut pankreatit
Organ yetmezligi yok, lokal veya sistemik komplikasyon yok

2. Orta siddette pankreatit
48 saatten kisa siiren organ yetmezligi veya

Persistan organ yetmezligi olmaksizin lokal veya sistemik komplikasyon

3. Siddetli pankreatit
48 saatten uzun stiren bir veya birden fazla organ disfonksiyonu (Renal,

kardiyovaskiiler veya pulmoner)

12



Hafif akut pankreatit genellikle en geg bir haftada tamemen iyilesen, siklikla
da gorlintileme ihtiyact olmayan ve mortalitenin nadir oldugu grubu
olusturmaktadir (6). Orta siddette pankreatit grubunun hastalarin %15-20’sini
olusturdugu ve bu grupta mortalitenin %10’lara ulasabildigi ve yakin izlem
gerektirdigi ifade edilmistir (47). Siddetli pankreatit ise tiim hastalarin %10 undan
azini olusturmakla beraber erken ve ge¢ donem komplikasyonlar ile mortalite %35-

50 arasinda degisebilmektedir (7).

Bu heterojen hasta grubunda hangi hastalarin orta siddette veya siddetli
pankreatit olarak seyredecegini bagvuru aninda veya takip siirecinin ilk glinlerinde
Oongoérme amaci ile birden fazla skorlama sistemi mevcuttur. Pankreatite spesifik
Ranson skoru, Glasgow-Imrie skoru, Bedside Index of Severity in Acute
Pancreatitis (Akut Pankreatit Siddetinde Yatak Basi indeksi — BISAP), Harmless
Acute Pancreatitis Score (Zararsiz Akut Pankreatit Skoru — HAPS) yaygin olarak
kullanilmaktadir. Pankreatite spesifik olmayan, yogun bakimlarda hasta mortalitesi
ve organ yetmezlikleri ile iliskili olan Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation-II (Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi — APACHE) ve
Sequential Organ Failure Assessment (Sirali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi —
SOFA) skorlarinin da prognoz ile iligkili olabilecegi ifade edilmektedir. Ancak bu
skorlama sistemleri tam olarak ideal olmaktan uzaktir. Bazilarinin tamamlamasi 48
saat slirmekte ve zaman kaybina neden olabilmektedir. Tekrarlanmasi olasi
olmayan ve rutinde kullanimi olmayan tetkikleri i¢erebilen skorlama sistemleri
olmasi nedeniyle pankreatit hastalarin1 degerlendirmek iizere tek bir ideal skorlama

sistemi olmadig1 sdylenebilir.
2.4.2. Ranson skoru

Ik kez 1970’lerde yayinlanan 11 faktdrliik Ranson skoru, 1979 yilinda
revize edilerek biliyer pankreatitli hastalarda kullanilmak tizere 10 faktor olarak
tanimlanmustir (48) (Tablo 2.3). Faktorlerden besi hastanin bagvuru aninda, besi ise
48.saatinde degerlendirilmektedir. Laboratuar bulgularindan glukoz, 16kosit,
aspartat aminotransferaz (AST) ve laktat dehidrogenaz (LDH) baslangicta
degerlendirmeye alinmakta, 48. saatte ise dinamik degisimler (kalsiyum ve

hematokrit diistisii, BUN artisi...) degerlendirilmektedir. Ranson skoru i¢in kesme
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degeri 11 bulgudan 3 ve 3’iin {izeri olarak kabul edilmekte, iiglin altinda faktor
varliginda mortalite %0-3 arasinda iken 3’iin lizerinde her artan faktor ile mortalite
artmaktadir. Ancak 110 c¢alismanin derlendigi bir meta-analizde (49) Ranson
skorunun ayrim giicii diisiik bulunmustur. Ayrica skorlama 48 saat sinirlandirmasi

getirdigi i¢in de elestirilmistir.

Tablo 2.3. Biliyer pankreatit i¢cin Ranson skoru

Basvuru aninda 48. saatte
Yag>70 BUN artig1>2 mg/dL
Glukoz>220 mg/dL Baz ag1g1>5 mEq/L
Lokosit>18.000/mm?® Hematokrit diisiisii>%10
AST>250 U/L Kalsiyum<8 mg/dL
LDH>400 U/L Sivi kaybi>4 Lt

2.4.3. Glasgow-Imrie skoru

1980’lerde Ranson skorunun bir modifikasyonu ile olusturulmustur ve ayn
kesim degeri ile 48 saat bekleme zorunluluguna sahiptir. Degerlendirmede klasik
olarak 48. saat degerler baz alinsa da bazi1 ¢alismacilar pik degerleri pozitiflik

acisindan anlamli kabul etmislerdir (50) (Tablo 2.4).

Tablo 2.4. Glasgow-Imrie skoru

48 saatte
Yas>55 BUN>45 mg/dL
Pa0,<60 mm Hg AST>200 U/L veya LDH>600 U/L
Lokosit>15.000/mm?3 Albumin<3.2 g/dL
Kalsiyum>8 mg/dL Glukoz>180 mg/dL
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2.4.4. BISAP skoru

2000’11 yillarda klinik faktorleri kullanarak daha kolay kullanima sahip
olacak ve 48 saat bekleme zorunlugu olmayacak bir skorlama gelistirme
caligsmalar1 sonucunda BISAP skoru olusturulmustur. BISAP skoru genis hasta
kohortlarinda mortaliteyi gostermesi agisindan gegerli bulunmustur (51). Bes
faktorden olusan BISAP skoru, orijinal caligmasina gore en az 3 faktoriin bagka
caligmalara gore ise iki faktoriin varligi ile pozitif kabul edilmektedir (Tablo 2.5).
Ug ve iizerinde skora sahip hastalarda, mortalite agisindan duyarliligi %56,
ozgiillik %91 olarak saptanmistir (52). BISAP hasta basi hesaplamasi hedefiyle
yapilmis olsa dahi, BUN diizeyi ve SIRS kriterlerinin de dahil edilerek

hesaplanmasinda laboratuar bulgularin da varlig1 gereklidir.

Tablo 2.5. BISAP skoru

11k 24 saat icerisinde

Yas>60
BUN>25 mg/dL
SIRS bulgulari
Mental bozukluk (dezoryantasyon, letarji...)

Plevral effiizyon

2.4.5. HAPS skoru

Diisiik riskli hastalarin bagvuru aninda hizli sekilde tanimlanabilmesi igin
retrospektif verilerden ortaya konulan HAPS skoru, siddetli pankreatiti ekarte
etmek tizere tanimlamistir (53). HAPS skorunuda yer alan ii¢ faktoriin birden
yoklugu (Tablo 2.6), %97 6zgiilliik ile pankreatik nekroz, diyaliz ihtiyaci,

solunum destegi ve 6liim ihtimalinin olmadig1 gosterir (54).

Tablo 2.6. HAPS skoru

Basvuru aninda

Peritonit (defans veya rebound hassasiyet)
Kreatinin>2 mg/dL
Hematokrit (Erkeklerde>%43, kadinlarda %39,6)
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2.4.6. APACHE skoru

Yogun bakim hastalarinda mortaliteyi ongérme amaciyla kullanilan
APACHE II skoru pankreatitte de benzer amagla kullanilmistir. APACHE
skorunda fizyolojik dl¢limlerin yani sira yas ve komorbiditelerin ek puanlari
mevcut olup en son olusan skor da altta yatan hastaliga gore bir diizeltme faktorii
ile katsay1 olusturularak nihai bir mortalite tahmini olusturulmaktadir (Sekil 2.1).
Kesim degeri olarak literatlirde 8 puan 6n plana ¢ikmaktadir. 8 puandan diistik
hastalarda yiizde 4'ten az mortalite izlenmekte iken ve 8 veya daha fazla skorlarda
yiizde 11 ile 18 mortalite izlenmektedir. Avantaji giinliik olarak tekrarlanabilir
olmasidir ve giinliikk azalan degerlerin hafif pankreatit ile iliskili olabilecegi 6ne
stiriilmiistiir. Ancak APACHE skorunun kullanimi karmasik ve zahmetlidir,
interstisyel ve nekrotizan pankreatit arasinda ayrim yapmaz ve ilk 24 saatte kotii

bir prediktif degeri vardir (29).

Fizyolojik Yiiksek degerler Disitk degerler

degiskenler +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4 Puan
Isi (rektal °C) =41 39-40.9 38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 <299
Ortalama arter 2160 130-159 110-129 70-109 50-69 40-54 <49
basinci (mmHg)

Kalp hizi (atim/dakika) =180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54

Solunum hizi (/dakika) =50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
(spontan/mekanik)

Oksijenasyon

FiO, 2 0.5 ise alveolar =500 350-499 200-349 < 200

arterial gradient DO,

FiO, < 0.5 ise PaO, >70 61-70 55-60 <55
Arteryel pH (tercih) 277 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32 7.15-7.24 <715
Venoz HCO, (mEq/L) 252 41-51.9 32-40.9 22-31.9 18-21.9 15-17.9 <15
Sodyum (mEq/L) =180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <110
Potasyum (mEq/L) 27 6-6.9 5.5-5.9 3.5-5.4 3-34 2.5-29 <25
Serum kreatinin (mg/dL) >3.5 2-34 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6

Akut renal yetmezlik = x 2

Hematokrit (%) =60 50-50.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
Lokosit (/mm?> x 1000) =40 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1

Glasgow koma skoru (GKS)

Puan= 15-Gergek GKS

A. Toplam akut fizyoloji skoru (yukandaki 12 puanlamanin toplami)

B. Yas puani (yil): < 44= 0 puan, 45-54= 2 puan, 55-64= 3 puan, 65-74= 5 puan, > 75= 6 puan

C. Kronik saglik puanlari: Gegmiste ciddi organ sistem yetmezligi ya da imminsiipresyon varsa*

a) Opere edilmemis ya da acil opere edilmis hasta= S puan, b) Elektif postoperatif hasta= 2 puan
Toplam APACHE Il Skoru=A + B + C

* Hepatik: Biyopsiyle kanitlanmis siroz, portal hipertansiyon, buna bagl g inal sistem karaciger igi, pati, koma, Kardi Istirah, anjina ve kardiyak
semptomlar, Solunumsal: Aktiviteyi kistlayict kronik restikif, obstrukhf hastalik, kronik hipoksi, hiperkapni, sekonder polistemi, ciddi pulmoner hipertansiyon, ekanik ventilasyon, Renal: Kronik
hemodiyaliz, periton diyalizi, Immiinsiip d pi, yiiksek doz steroid alimi (6semi, lenfoma AIDS gibi hastaliklarda).

Sekil 2.1. APACHE skoru (55)
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2.4.7. SOFA skoru

Yogun bakimlarda organ yetmezligini degerlendirmede kullanilan bir

diger 6l¢ek olan SOFA skorunun akut pankreatitli hastalarda mortalite ile

iliskisini degerlendiren galismalar literatiirde mevcuttur. SOFA skoru APACHE

ile karsilastirildiginda kullanim agisindan daha kolay ve organ disfonksiyon

temellidir (Sekil 2.2). Avantajlarindan bir digeri giin giin tekrarlanabilir olmasi1 ve

artan skorlarin APACHE ile benzer sekilde mortalite agisindan bir belirteg

olmasidir. Dezavantaji, 6zellikle biliyer pankreatit grubunda sariligin eslik

etmesinden Otlirii kismi bir yanlilik olusturmasidir. Literatiirde yazarlar farkl

kesme degerleri bildirmislerse de (56-58), 4 ve 4’iin {izeri skorlar 30 giin

mortaliteyi %76,2 duyarlilik ve %69,2 6zgiilliik ile tahmin etme giicline sahiptir

(57).
1 2 3
Solunum
Pa0,/FiO, mmHg <400 < 300 < 200 ve
MV var/yok MV var/yok MV var
Kardiyovaskiiler
Hipotansiyon OAB < 70 mmHg Dopamin < 5 ve Dopamin > 5 ya da
dobutamin** adrenalin < 0.1 ya da
noradrenalin < 0.1**
Karaciger
Bilirubin mg/dL 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9
Koagiilasyon
Trombosit 10>/mm? <150 <100 <50
Bobrek
Kreatinin mg/dL ya da 1.2-1.9 2.0-3.4 3.5-4.9
idrar debisi Debi < 500 mL/glin
Norolojik
GKS 13-14 10-12 6-9

* Bu sininn Gtesindeki degerler O puan alir.
** En az 1 saat pg/kg/dakika dozunda verilmis olmal.
MV: Mekanik ventilasyon, OAB: Ortalama arter basinci, GKS: Glasgow koma skoru.

Sekil 2.2. SOFA skoru (55)
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MV var

Dopamin = 15 ya da
adrenalin > 0.1 ya da
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3. GERECLER VE YONTEM

Calisma icin Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan 2018/382

sayil1 (Ek-1) izin alindi. Bashekimlikten veri kullanim izni alind1
3.1. Hastalarin secimi

Calismada Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gastroenteroloji
kliniginde Haziran 2017 — Haziran 2018 tarihleri arasinda akut biliyer pankreatit
tanis1 ile takip edilen hastalar retrospektif olarak degerlendirilmistir.  Akut
pankreatit tanisi, revize Atlanta siniflandirmasina belirtilen pankreatit igin tipik
karin agris1, amilaz ve/veya lipaz konsantrasyonunun iist sinirinin en az ii¢ katindan
yiiksek olmasi ve pankreatite 6zgili goriintiileme bulgusu bulunmasi tan1 kriterinden
en az ikisinin varlig ile konulmustur (5). Biliyer pankreatit tanis1 laboratuar ve

goriintlileme yontemleri ile dogrulanmis hastalar ¢aligmaya alinmistir.

On sekiz yas ve lizeri, en az 48 saat yatisi yapilarak takip edilen ve ¢aligma
icin degerlendirilmesi planlanan klinik, laboratuar ve goriintiileme verileri eksiksiz

olan hastalar ¢caligmaya alinmistir.

Calismada degerlendirmeye alinan hastalar arasindan, kronik pankreatit
olan, ekzokrin veya endokrin pankreatik yetmezlik tanisi olan, erken donem
pankreatit relapsi nedeniyle yatisi yapilan, dis merkezde baslangic miidahalesi
gerceklestirilerek ileri tetkik ve tedavi icin sevk ile yatisi yapilan, daha once
gecirilmis pankreatite bagli lokal ve/veya sistemik komplikasyonu olan, gegirilmis
pankreatobiliyer cerrahisi olan, gebe olan veya lohusa doneminde olan, pankreatit
oncesi ileri evrede organ yetmezIligi olan (son donem kronik bobrek yetmezligi,

konjestif kalp yetmezligi...) hastalar ¢calisma disinda tutulmustur.

Hastalarin demografik, klinik ve laboratuar verileri retrospektif olarak hasta
dosyalarindan ve hastane bilgi sisteminden edinildi. Bilgisayar veri taban1 ve hasta
dosyalar1 kullanilarak hastalara ait anamnez, semptom, bulgular ile laboratuvar ve

goriintiileme yontemlerinin sonuglari incelendi.
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3.2. Cahismada degerlendirilen veriler ve skorlama sistemleri

Calismaya alinan hastalarin yas, cinsiyet, komorbidite, gecirilmis cerrahi,
ilag ve aliskanlik Oykiileri ile pankreatit atak sayisi, semptom baslangicindan
itibaren hastaneye bagvuruya kadar gegen siire, yatis siiresi, SIRS, mental bozukluk,
plevral effiizyon, jeneralize peritonit varligi, antibiyoterapi kullanimi, kan kiiltiiri
sonuclari, goriintiileme sonuglari, yatisi siliresince kullanilan toplam narkotik
analjezik miktari, basvuru aninda ve 48. saatteki muayene bulgular1 ve agr viziiel
analog skala (VAS) skoru sonuglari belirlendi. Narkotik analjezik dozlar1 morfin
esdeger dozlar1 baz alinarak hesaplandi (59). Laboratuar bulgularindan da yine
basvuru aninda ve 48. saatteki hemoglobin (g/dL), hematokrit (%), trombosit
(10%/puL), 16kosit (10%/uL), notrofil (10%/uL), lenfosit (10%/uL) seviyeleri, nétrofil
lenfosit oranlar1 (neutrophil-to-lymphocyte ratio, NLR), sedimentasyon (mm/saat),
INR, fibrinojen (mg/dL), glukoz (mg/dL), BUN (mg/dL), kreatinin (mg/dL),
glomeriiler filtrasyon hiz1 (glomerular filtration rate, GFR) (ml/dk/1.73 m?), iirik
asit (mg/dL), total protein (g/dL), albumin (g/dL), AST (U/L), alanin
aminotransferaz (ALT, U/L), gama-glutamil transferaz (GGT, U/L), alkalen
fosfataz (ALP, U/L), LDH (U/L), total bilirubin (mg/dL), direkt bilirubin (mg/dL),
amilaz (U/L), lipaz (U/L), sodyum (mEg/L), potasyum (mEg/L), kalsiyum
(mEg/L), bikarbonat (mEg/L), c-reaktif protein (CRP, mg/dL) ve prokalsitonin

(ng/mL) sonuglart incelendi.

Hastalar revize Atlanta siniflandirmasina gore hafif, orta siddette ve siddetli
pankreatit olarak simiflandirildi (5). Skorlama sistemleri i¢in pozitiflik tanimi,
Ranson ve Glasgow-Imrie skorlamalari igin belirtilen faktorlerden en az 3’{iniin
varligi, BISAP skorlamasi i¢in en az 2 faktoriin varligi, HAPS skorlamasi i¢in ise
herhangi bir faktoriin varligi olarak belirlendi (32). APACHE pozitifligi i¢in kesme
degeri 8, SOFA pozitifligi i¢in ise 4 kabul edildi (57).
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3.3. Istatistiksel analiz

Verilerin analizinde SPSS Windows versiyon 23.0 kullanildi. Tanimlayici
verilerde siirekli degiskenler ifadesinde ortanca (minimum-maksimum), kategorik
degiskenler ise sayisal degerleri ve yiizdelerle ifade edildi. Istatistiksel analizde
kategorik verilerin arasindaki iliskinin degerlendirmesinde ki-kare testi, siirekli
degiskenlerin gruplar arasi dagilimlarini1 degerlendirmede Mann-Whitney-U testi,
zaman igerisinde degisimlerinin degerlendirilmesinde ise Wilcoxon-signed rank
testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin korelasyonlarini incelemek igin ki-kare
testine ek olarak Cramer’s V testi kullanildi. Korelasyon katsayis1 0-0,19 “zayif”,
0,2-0,59 “orta” ve 0,6-1 “giicli” olarak degerlendirildi. Kategorik ve siirekli
degiskenlerin kategorik sonuglar ile iliskilerini degerlendirmede tek degiskenli ve
cok degiskenli binary lojistik regresyon analizleri; kesme degeri belirlemek ve egri
altinda kalan alan (EAA) hesaplamak i¢in Reciever Operator Characteristics Curve
(44) analizi ve egrisi yontemi kullanildi. Tim istatistiki testler i¢in p<0,05

istatistiksel anlamlilik sinir1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1.Hasta popiilasyonu

Haziran 2017 — Haziran 2018 tarihleri arasinda Gastroenteroloji kliniginde akut
biliyer pankreatit tanisi ile yatis1 yapilan hastalardan galisma i¢in degerlendirilmesi
planlanmis olan verileri eksiksiz olan 66 hasta calismaya dahil edilmistir.
Calismaya alinan hastalarin %57,6’s1 kadindi, %70’ine yakininda ek eslik eden
hastalik bulunmaktaydi. Basvuru muayenelerinde hastalarin yarisinda SIRS,
%39,6’sinda jeneralize peritonit ve %?22,7’sinde plevral effiizyon bulgulari

mevcuttu. Hastalarin demografik ve klinik bulgular1 Tablo 4.1°de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin demografik ve klinik bulgulari

Yas (y1l) 56 (21-97)
Cinsiyet

Kadin 38 (%57,6)

Erkek 28 (%42,4)
Eslik eden hastalik

Solunumsal 3 (%4,5)

Kardiyovaskiiler 11 (%16,7)

Romatolojik 6 (%9,1)

Endokrin 3 (%4,5)

Coklu hastalik 23 (%34,8)

Toplam hasta 46 (%69,7)
Gegirilmis batin cerrahisi

Yok 48 (%72,7)

Var 18 (%27,3)
Sigara kullanim Gykiisii

Yok 41 (%62,1)

Birakmig 13 (%19,7)

Var 12 (%18,2)
Mental bozukluk

Yok 61 (%92,4)

Var 5 (%7,6)
Plevral effiizyon

Yok 51 (%77,3)

Var 15 (%22,7)
SIRS

Yok 33 (%50)

Var 33 (%50)
Jeneralize peritonit

Yok 40 (%60,6)

Var 26 (%39,4)

Kategorik degiskenler frekans (%), siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak

verilmistir.
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Hastalarin takip siireclerinde edinilen veriler Tablo 4.2°’de sunulmustur.
Hastalarin yarisindan fazlasi hastanemize ilk pankreatit atagi ile bagvurmustu.
Semptom baslangicindan itibaren hastalar ortanca 7 saatte hastaneye
basvurmuslardi. Hastalarin 28’inde kolanjit tespit edilmisti. Otuz dokuz hastada
antibiyotik kullanilmisti. Antibiyotik kullanilan hastalarin 15’inde (tiim hastalarin
%22,7’s1) genis spektrumlu antibiyoterapi kullanimi ihtiyact gozlenmisti.
Hastalarin 35’inde kan kiiltiirleri alinmis olup sadece 10 hastada (tlim hastalarin
%15,1’1) lireme olmustu. Hastalarin basvuru aninda yarisindan fazlasi1 8 ve {izeri
agr1 skorlari ile bagvurmus, 48.saatte ise hala agrist devam eden 23 hasta kalmuistir.
Hastalarin %75,8’inde narkotik analjezik kullanim ihtiyaci olusmustur. Oral gida

alimina gegen siire ortanca 40 saat olarak gerceklesmistir.

Tablo 4.2. Hastalarin klinik ve takip verileri

Atak sayisi

Ik atak 41 (%62,1)

Coklu atak 25 (%37,9)
Bagvuruya kadar gecen siire (saat) 7(1-72)
Yatis siiresi (giin) 5 (2-18)
Kolanjit

Yok 38 (%57,6)

Var 28 (%42,4)
Antibiyoterapi kullanimi

Yok 27 (%40,9)

Var 39 (%59,1)
Kullanilan antibiyoterapi

Seftriakson 24 (%61,5)

Genis spektrumlu 15 (%38,5)

Kiiltlr uremesi

Steril 25 (%71,4)
Ureme mevcut 10 (%28,6)
Basvuruda VAS Skoru
8 (3-10)
5'ten biiyiik olan 55 (%83,3)
48. saatte VAS Skoru
0 (0-5)
Agrisi devam eden 23 (%34,8)
Narkotik analjezik dozu
mg-morfin esdeger 10 (0-45)
Narkotik kullanilan 50 (%75,8)
Oral alima kadar gegen siire (saat) 40 (10-142)

Kategorik degiskenler frekans (%), siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak

verilmigtir.
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Hastalarin hemoglobin ve hematokrit degerleri 48 saat icerisinde anlamli
olarak azalmistir (p=0,01). Ek olarak, 48 saat igerisinde I6kosit ve ndtrofil
sayimmlarmin azaldigi (p=0,001) ve lenfosit sayiminin ve monosit sayiminin arttigi
gozlenmistir (Swrasiyla p=0,001 ve p=0,019). Bu sonuglar ile uyumlu bir sekilde,
notrofil-lenfosit oran1 da 48 saat igerisinde yari yartya azalmistir (p=0,001). Bir
akut faz reaktani olan fibrinojenin ise 48 saatlik siirecte artis gosterdigi ortaya

konulmustur (p=0,001) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Hastalarin tam kan sayim ve koagulasyon parametreleri

Basvuru ani 48. saat
Hemoglobin (g/dL)** 12,4 (9,2-15,8) 12,1 (7,7-15,2)
Hematokrit (%)** 37,2 (26,7-47,6) 36 (25,7-45,6)
Trombosit (10%/uL) 213 (52-482) 206 (76-434)
Lokosit (10%/pL)* 9,4 (2,2-19,6) 8,2 (3,2-23,9)
Nétrofil (10%/uL)** 7,3 (1,2-79,2) 5,3 (1,3-21,6)
Lenfosit (10%/uL)®* 1(0,3-9,1) 1,4 (0,2-2,8)
Monosit (10%/uL)* 0,4 (0,1-1,1) 0,5 (0,2-1)
Sedimentasyon (mm/saat) 15 (2-81) 22,5 (0-72)
NLR 6,7 (0,6-32,3) 3,8 (1,06-19,1)
INR 1,04 (0,9-1,4) 1,02 (0,83-2,36)
Fibrinojen (mg/dL)** 439,4 (107,8-675,6) 518,2 (282 -866,3)

Siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak verilmistir.£: Wilcoxon-signed rank testi
ile. & p<0,03. £ p<0,01 % p<0,001

Hastalarin takibinde serum kreatinin ve GFR degerlerinde anlamli bir
farklilik gozlenmemekte iken, BUN ve iirik asit degerleri 48 saat igerisinde anlaml
olarak azalmistir (p=0.001 ve p=0,013). Benzer olarak 48 saat igerisinde total
protein ve albumin konsantrasyonlarinda da diisiisler gozlenmistir (p=0.015 ve
p=0,002). Tim karaciger fonksiyon testleri, total ve direkt bilirubin, amilaz ve lipaz
konsantrasyonlar1 48 saat sonunda anlamli 6l¢iide azalmistir (p=0,001). Akut faz
reaktanlar1 olan CRP ve prokalsitonin konsantrasyonlarinda ise 48 saatlik siirecte

artis gozlenmektedir (p=0,001 ve p=0,03). Bulgular Tablo 4.4’de gosterilmistir.
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Tablo 4.4. Hastalarin biyokimyasal degerleri

Glukoz (mg/dL)

BUN (mg/dL)**
Kreatinin (mg/dL)
GFR (ml/dk/1.73 m?)
Urik asit (mg/dL)*
Total protein (g/dL)*
Albumin (g/dL)*
AST (U/L)*

ALT (U/L)&E

GGT (U/L)

ALP (U/L)%

LDH (U/L)*

Total bilirubin (mg/dL)**
Direkt bilirubin (mg/dL)***
Amilaz (U/L)***

Lipaz (U/L)***
Sodyum (mEq/L)
Potasyum (mEg/L)
Kloriir (mEqg/L)
Kalsiyum (mEg/L)
Bikarbonat (mEg/L)
CRP (mg/dL)***
Prokalsitonin (ng/mL)*

Siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak verilmistir.£: Wilcoxon-signed rank testi

ile. £ p<0,05. #: p<0,01 £ p<0,001

Atlanta pankreatit siddeti tanimlamasina gore 46 hasta hafif, 13 hasta orta
siddette ve 7 hasta siddetli pankreatit olarak tanimlanmistir. 66 hastadan 4 hastada
pankreatik nekroz tespit edilmis, 3 olguda oliim ger¢eklesmistir. Prognostik
skorlama puanlar1 pozitif hasta sayis1 en ¢ok HAPS ve APACHE skorlarinda

saptanmigken Ranson ve SOFA skoru pozitif hasta sayis1 daha diisiikk bulunmustur

(Tablo 4.5).

Basvuru ani
104,5 (50-350)
14,8 (3,4-39,2)
0,7 (0,4-8,3)

94 (6,8-134,9)
4,9 (1,9-8,5)
6,4 (5,2-7,7)
3,8 (2,8-4,4)
77,5 (9-930)
95,5 (10-910)
167,9 (10-1058)
113 (41-943)
299 (141-1392)
1,2 (0,1-15,1)
0,6 (0,1-11,7)
577,5 (39-3435)
600 (33-3435)
139,5 (125-145)
3,9 (2,2-5,1)
105 (87-116)
8,6 (7,3-10,2)
24,6 (15,5-30,5)
3,8(0,1-21,4)
0,05 (0,01-17,67)
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48.saat

80 (56-533)
10,2 (3,1-43,7)
0,68 (0,2-6,9)
98,2 (8,6-141,6)
4,46 (1,4-9,3)
6,18 (4-8,1)

3,6 (2,4-4,5)

36 (8-266)

56 (6-507)
134,2 (12-821)
107,5 (38-714)
233,5 (139-982)
0,8 (0,3-24,7)
0,3 (0,04-18)
109 (23-848)
102 (23-1504)
138,6 (128-145)
3,7 (2,9-4,8)
103,6 (82-114)
8,4 (5,7-10,2)
25 (16,2-32,3)
9,8 (0,2-24,7)
0,06 (0,01-31,68)



Tablo 4.5. Hastalarin pankreatit siddetine gore dagilimi ve prognostik

skorlama sonuglari

Atlanta siniflandirmasi

Hafif pankreatit 46 (%69,7)

Orta siddette pankreatit 13 (%19,7)

Siddetli pankreatit 7 (%10,6)
HAPS skoru

Negatif 36 (%54,5)

Pozitif 30 (%45,5)
BISAP skoru

Negatif 44 (%66,7)

Pozitif 22 (%33,3)
Ranson Skoru

Negatif 61 (%92,4)

Pozitif 5 (%7,6)
Glasgow-Imrie skoru

Negatif 51 (%77,3)

Pozitif 15 (%22,7)
APACHE skoru

Negatif 35 (%53)

Pozitif 31 (%47)
SOFA skoru

Negatif 59 (%89,4)

Pozitif 7 (%10,6)

Kategorik degiskenler frekans (%) olarak verilmistir.
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4.2 Atlanta simflandirmasina gore hasta verileri

Hastalarin Atlanta siniflandirmasi ile tanimlanan pankreatit siddetine gore

demografik ve klinik bulgular1 Tablo 4.6’da gosterilmistir. Orta siddetli ve siddetli

pankreatit olan hastalarda plevral effiizyon hafif pankreatitlere gore 5 kat

(p=0.001), SIRS ise 2 kat daha sik gézlenmistir (p=0.007).

Tablo 4.6. Atlanta simflandirmasina gore hastalarin demografik ve klinik

bulgularimin karsilastirmasi

Hafif Orta siddette Siddetli

Yas (yil) 55 (21-90) 58 (37-88) 76 (34-97)
Cinsiyet

Kadin 24 (%52,2) 9 (%69,2) 5 (%71,4)

Erkek 22 (%47,8) 4 (%30,8) 2 (%28,6)
Eslik eden hastalik

Solunumsal 3 (%6,5) 0 (%0) 0 (%0)

Kardiyovaskiiler 4 (%8,7) 6 (%46,2) 1(%14,3)

Romatolojik 5 (%10,9) 0 (%0) 1(%14,3)

Endokrin 3 (%6,5) 0 (%0) 0 (%0)

Coklu hastalik 16 (%34,8) 3 (%23,1) 4 (%57,1)

Toplam hasta 31 (%67,4) 9 (%69,2) 6 (%85,7)
Gegirilmis batin cerrahisi

Yok 33 (%71,7) 10 (%76,9) 5 (%71,4)

Var 13 (%28,3) 3 (%23,1) 2 (%28,6)
Sigara kullanim oykiisii

Yok 29 (%63) 6 (%46,2) 6 (%85,7)

Birakmig 6 (%13) 5 (%38,5) 1(%14,3)

Var 11 (%23,9) 2 (%15,4) 0 (%0)
Mental bozukluk

Yok 44 (%95,7) 11 (%84,6) 6 (%85,7)

Var 2 (%4,3) 2 (%15,4) 1(%14,3)
Plevral effiizyon'!

Yok 41 (%89,1) 7 (%53,8) 3 (%42,9)

Var 5 (%10,9) 6 (%46,2) 4 (%57,1)
SIRS

Yok 28 (%60,9) 3 (%23,1) 2 (%28,6)

Var 18 (%39,1) 10 (%76,9) 5 (%71,4)
Jeneralize peritonit

Yok 31 (%67,4) 6 (%46,2) 3 (%42,9)

Var 15 (%32,6) 7 (%53,8) 4 (%57,1)

Kategorik degiskenler frekans (%), siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak

verilmigtir. Hafif pankreatit grubu ile orta siddetli-siddetli pankreatit grubu ile karsilagtirilmigtir. :
Kikare testi ile. T: p<0,05. T: p<0,01 . p<0,001.
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Atlanta siniflandirmasina gore hastalarin yatis ve takip siireglerinde edinilen

bilgiler Tablo 4.7°de gosterilmistir. Orta siddetli ve siddetli pankreatitli hastalar

hafif pankreatitlere gore ortanca 5 giin daha uzun siire hastanede yatmistir

(p=0,001). Genis spektrumlu antibiyoterapi kullanimi ve kan kiiltiirii tiremeleri orta

siddetli ve siddetli pankreatitlerde 3 kat daha siktir (Sirasiyla p=0,001 ve 0,002).

48.saat agr1 siiregenligi ve narkotik analjezik dozu orta siddetli ve siddetli

pankreatitlerde 3 kat daha sik gozlenmistir (Sirasiyla p=0,002 ve 0,013). Oral gida

alimina kadar gegen siire orta siddetli ve siddetli pankreatitlerde ortanca 14 saat

daha uzun olmustur (p=0,024).

Tablo 4.7. Atlanta simiflandirmasina gore hastalarin klinik ve takip verilerinin

karsilastirmasi
Hafif Orta siddette  Siddetli
Atak say1st
Ilk atak 29 (%63) 8 (%61,5) 4 (%57,1)
Coklu atak 17 (%37) 5 (%38,5) 3 (%42,9)
Bagvuruya gegen siire (saat) 6 (1-70) 7 (4-40) 6 (2-72)
Yatis siiresi (giin) ** 4 (2-17) 9 (2-18) 10 (6-16)
Kolan;jit™
Yok 29 (%63) 6 (%46,2) 3 (%42,9)
Var 17 (%37) 7 (%53,8) 4 (%57,1)
Antibiyoterapi kullanimi
Yok 25 (%54,3) 2 (%15,4) 0 (%0)
Var 21 (%45,7) 11 (%84,6) 7 (%100)
Kullanilan antibiyoterapi
Seftriakson 16 (%76,2) 5 (%45,5) 3 (%42,9)
Genis spektrumlu 5 (%23,8) 6 (%54,5) 4 (%57,1)
Kiiltiir tiremesi
Steril 16 (%84,2) 6 (%66,7) 4 (%57,1)
Ureme mevcut 3 (%15,8) 3 (%33,3) 3 (%42,9)
Basvuruda VAS Skoru
8 (3-10) 9 (4-10) 7 (6-10)
5'ten biiyiik olan 36 (%78,3) 12 (%92,3) 7 (%100)
48. saatte VAS Skoru **
0 (0-5) 3 (0-5) 3 (0-5)
Agris1 devam eden 13 (%28,3) 9 (%69,2) 5 (%71,4)
Narkotik analjezik dozu
mg-morfin esdeger ** 5 (0-40) 20 (0-45) 15 (10-30)
Narkotik kullanilan 31 (%67,4) 12 (%92,3) 7 (%100)
Oral alima kadar gegen siire (saat) 39 (10-90) 53 (10-142) 52 (40-74)

Kategorik degiskenler frekans (%), siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak

verilmigstir. Hafif pankreatit grubu ile orta siddetli ve siddetli pankreatit grubu ile karsilagtirilmistir.
A: Mann-Whitney U testi ile.*: p<0,05 *: p<0,01 **: p<0,001. q: Kikare testi ile. I: p<0,05. 1: p<0,01

1: p<0,001.
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Atlanta siniflandirmasina gore, bagvuru aninda, orta siddetli ve siddetli
pankreatit olan hastalarin notrofil lenfosit oranlari; 48.saatte ise, ndtrofil lenfosit

oranlari, sedimentasyon ve fibrinojen diizeyleri daha yiiksektir (Sirasiyla p=0,03,

0,002, 0,019 ve 0,026) (Tablo 4.8 ve 4.9).

Tablo 4.8. Atlanta simiflandirmasina gore hastalarin bagvurudaki tam kan

sayimmi ve koagulasyon parametrelerinin karsilastirmasi

Hafif Orta siddette Siddetli
Hemoglobin (g/dL) 12,3 (9,2-15,8) 12,6 (10-14,1) 11,7 (10,8-13,5)
Hematokrit (%) 37 (26,7-47,6) 38,8 (29,1-43,6) 35,7 (31,8-43,3)
Trombosit (10%/uL) 213 (117-357) 219 (105-350) 204 (52-482)
Lokosit (10%/pL) 9 (2,2-18) 11,1 (5-19,6) 9,4 (3,8-11,54)
Notrofil (10%/uL) 7 (1,2-79,2) 9,5 (4,3-16,8) 7,3 (3-9,84)
Lenfosit (10%uL) 1,23 (0,33-9,1) 0,84 (0,43-2,75) 0,8 (0,36-1,94)
Monosit (10%/uL) 0,4 (0,1-1,1) 0,36 (0,2-0,8) 0,38 (0,2-0,5)
Sedimentasyon (mm/saat) 15 (3-44) 23 (2-45) 42 (2-81)
NLR* 5,6 (0,6-32,3) 8,6 (5,6-22) 7,3 (3,7-24,5)
INR 1,04 (0,9-1,46) 1(0,9-1,34) 1,06 (0,96-1,33)
Fibrinojen (mg/dL) 405,5 (273,7-675,6) 532,4 (268,1-608,1) 443,3 (107,8-640,3)

Siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak verilmistir. A: Mann-Whitney U testi ile.
*: p<0,05 M p<0,01 ™ p<0,001.

Tablo 4.9. Atlanta simflandirmasina gore hastalarin 48. saatteki tam kan

sayimi ve koagulasyon parametrelerinin karsilastirmasi

Hafif Orta siddette Siddetli
Hemoglobin (g/dL) 12,1 (7,7-15,1) 12 (9,3-14,7) 12,1 (8,9-15,2)
Hematokrit (%) 36,6 (28,3-45,6) 35,7 (29-41) 35,6 (25,7-45,6)
Trombosit (10%/uL) 210,5 (76-350) 175 (106-325) 209 (165-434)
Lokosit (103/uL) 7,47 (3,21-1554) 10,37 (4,46-23,95) 7,2 (4,06-10,6)
Notrofil (103/pL)* 4,9 (1,3-13,6) 8,7 (3,2-21,6) 5,5 (2,3-8,4)
Lenfosit (10%/uL)™ 1,6 (0,26-2,8) 0,9 (0,7-2) 1,3 (0,5-1,85)
Monosit (10%/uL) 0,46 (0,23-1,01) 0,54 (0,23-1) 0,46 (0,34-0,6)
Sedimentasyon (mm/saat)* 16 (0-60) 31 (2-72) 32 (3-61)
NLR* 2,9 (1-14,1) 7,5 (4-19,1) 3,3 (1,4-12)
INR 1,01 (0,83-2,36) 1,05 (0,93-1,42) 1 (0,96-1,55)
Fibrinojen (mg/dL)* 462 (282-829,3) 593,5 (363-866,3)  546,7 (348,4-637,2)

Siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak verilmistir. A: Mann-Whitney U testi ile.

*: p<0,05 *: p<0,01 **: p<0,001.
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Atlanta smiflandirmasina gore orta siddette ve siddetli pankreatit olan
hastalarda baglangicta ve 48.saatte organ disfonksiyonu ile uyumlu olarak GFR
anlamli diizeyde disiik saptanmustir (Swraswyla p=0,007 ve 0,009). Akut faz
yanitinda ise hem bagvuruda hem de 48.saatte CRP ve prokalsitonin

konsantrasyonlar1 orta siddette ve siddetli pankreatit olan hastalarda daha yiiksek

saptanmustir (Strastyla p=0,016, 0,008, 0,023 ve 0,01) (Tablo 4.10 ve 4.11).

Tablo 4.10. Atlanta simflandirmasina gore hastalarin basvuru amindaki

biyokimyasal degerlerinin karsilastirmasi

Glukoz (mg/dL)

BUN (mg/dL)
Kreatinin (mg/dL)
GFR (ml/dk/1.73 m?) ™
Urik asit (mg/dL)

Total protein (g/dL)
Albumin (g/dL)

AST (U/L)

ALT (U/L)

GGT (U/L)

ALP (U/L)

LDH (U/L)

Total bilirubin (mg/dL)
Direkt bilirubin (mg/dL)
Amilaz (U/L)

Lipaz (U/L)

Sodyum (mEg/L)
Potasyum (mEqg/L)
Kloriir (mEq/L)
Kalsiyum (mEg/L)
Bikarbonat (mEg/L)
CRP (mg/dL)*
Prokalsitonin (ng/mL) *

Hafif

94 (50-350)
14,8 (3,47-32)
0,68 (0,37-1,69)
97,3 (41,4-135)
5 (2,7-8,5)

6,4 (5,2-7,6)
3,8 (3,2-4,4)

72 (9-930)

96 (10-910)
163,5 (10-1058)
102 (41-815)
275 (141-1207)
1(0,1-9,7)

0,46 (0,01-7,5)
509,75 (39-1663)
657 (39-3458)
139,2 (125-144)
3,96 (2,24-5,14)
104 (87-116)
8,58 (7,66-9,45)
24.6 (16-30,5)
2,3 (0,1-21,4)
0,04 (0,01-16,22)

Orta siddette
123 (77-257)
13,9 (8,9-39,2)
0,83 (0,39-8,35)
68 (6,8-133,2)
4,3 (2-6,4)

6,2 (5,4-7,7)
3,7 (3-4,3)

168 (9-372)

94 (10-459)
215 (20-566)
148 (68-306)
340 (184-1392)
1,7 (0,5-5,72)
1(0,1-3,7)

813 (39-3435)
1089 (33-3795)
141 (134-145)
4,2 (3,4-4,77)
106,6 (94-113)
8,64 (7,31-10,28)
23,4 (15,5-27,5)
6,6 (0,8-18,3)
0,46 (0,01-17,7)

Siddetli
103 (68-150)

19 (6,1-25,4)
0,89 (0,45-1,41)
76,8 (38-129,8)
5 (2,8-7,8)

6,4 (5,9-7)

3,7 (2,8-4,1)

86 (28-222)

3 (20-159)

345 (22-759)
181 (102-943)
269 (219-589)
1,5 (0,9-15,1)
0,97 (0,2-11,8)
555,6(101-1705)
340 (232-548)
140 (137-145)
3,97 (3,38-4,68)
104,5 (100-111)
8,9 (7,84-9,49)
25,8 (20-28,1)
5,38 (2,1-15,9)
1,01 (0,04-14,23)

Siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak verilmistir. A: Mann-Whitney U testi ile.

% p<0,05 *: p<0,01 **: p<0,001.

Ek olarak, Atlanta siniflandirmasina gore alt gruplarin bagvuru ani ve

48.saat sonuglari alt gruplar halinde karsilastirildiginda, nétrofil lenfosit oraninin

hafif pankreatit grubunda 48 saat icerisinde anlaml diizeyde diistiigii g6zlenmekte

iken (p=0,001, Wilcoxon signed-rank test), orta siddetli ve siddetli pankreatit

gruplarinda NLR diizeyleri istatistiksel anlamli diisiise ulasmamustir.
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Tablo 4.11. Atlanta simflandirmasina Qore

biyokimyasal degerlerinin karsilastirmasi

Glukoz (mg/dL)

BUN (mg/dL)
Kreatinin (mg/dL)
GFR (ml/dk/1.73 m?)
Urik asit (mg/dL)
Total protein (g/dL)
Albumin (g/dL)

AST (U/L)

ALT (U/L)

GGT (U/L)

ALP (U/L)

LDH (U/L)

Total bilirubin (mg/dL)
Direkt bilirubin (mg/dL)
Amilaz (U/L)

Lipaz (U/L)

Sodyum (mEg/L)
Potasyum (mEg/L)
Kloriir (mEq/L)
Kalsiyum (mEg/L)
Bikarbonat (mEg/L)
CRP (mg/dL)*
Prokalsitonin (ng/mL) *

Hafif

98 (56-390)
10,1 (5-28,5)
0,67 (0,2-1,68)
101,2 (46-141-6)
4.6 (2,8-8,3)
6,2 (5-7,4)

3,74 (3,1-4,3)
31,5 (13-205)
67,5 (8-507)
1255 (12-821)
95 (38-714)
228 (139-497)
0,73 (0,3-13,1)
0,23 (0,04-10,11)
96 (23-464)

93 (23-1504)
139 (131-145)
3,77 (2,94-4,82)
104 (93-114)
8,5 (7,34-10,19)
26 (16,2-30,5)
6,6 (0,3-24,7)
0,02 (0,01-4,44)

Orta siddette
97 (65-533)

10 (3,1-43,7)
0,69 (0,38-6,9)
93,2 (8,6-134,4)
3,24 (1,4-6,5)
5,7 (4-6,5)

3,2 (2,4-3,9)

33 (8-265)

41 (6-301)

148 (37-468)
121 (53-316)
329 (173-982)
1(0,44-6,41)
0,5 (0,13-5,02)
188 (46-848)
101 (31-505)
138,1 (128-141)
3,45 (3,15-4,23)
103,4 (98-109)
8 (5,73-8,6)

24 (16,5-29)
15,9 (7,9-21,6)
0,16 (0,01-31,68)

hastalarin 48. saatteki

Siddetli
103 (85-136)
17,6 (7,7-26,3)
1(0,62-1,4)
63,7 (38,2-101,5)
4,7 (2,9-9,3)
6,6 (5,5-8,1)
3,6 (2,9-4,5)

44 (13-62)

50 (12-115)
264 (17-540)
176 (107-651)
229 (160-544)
1,1 (0,3-24,77)
0,7 (0,1-18)
152 (51-583)
131 (64-350)
138 (129-142)
3,63 (3,36-4,67)
101,7 (82-110)
8,47 (8,34-9,35)
23,5 (21,5-32,3)
10,3 (6,6-18,3)
0,51 (0,01-3,53)

Siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak verilmistir. A: Mann-Whitney U testi ile.

% p<0,05 *: p<0,01 ™ p<0,001.
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4.3. HAPS skorlamasina gore hasta verileri

Altmis alt1 hastanin 36’s1t HAPS negatif, 30’u HAPS pozitif saptanmistir.

HAPS pozitif hastalarda mental bozukluk, plevral efflizyon ve SIRS daha sik
saptanmustir (Sirasiyla p=0,016, 0,001 ve 0,001). Yatis siiresi HAPS pozitif

hastalarda 3 giin daha uzun stirmiistiir (p=0,008); kolanjit 3 kat daha sik bulunmus,

bu bulgu ile uyumlu olarak genis spektrumlu antibiyoterapi kullanimi da daha sik

gozlenmistir (p=0,001). Hem basvuru aninda, hem de 48.saatte VAS skorlart HAPS

pozitif hastalarda daha yiiksek olup, bu grup hastada 10 mg daha fazla narkotik
analjezik ihtiyaci olmustur (Swraswyla p=0,046, 0,004 ve 0,013) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. HAPS skorlamasina gore hastalarin demografik ve Kklinik

bulgularinin karsilastirmasi

HAPS negatif HAPS pozitif

Mental bozukluk?

Yok 36 (%100) 25 (%83,3)

Var 0 (%0) 5 (%16,7)
Plevral effiizyon™

Yok 34 (%94,4) 17 (%56,7)

Var 2 (%5,6) 13 (%43,3)
SIRSH

Yok 29 (%80,6) 4 (%13,3)

Var 7 (%19,4) 26 (%86,7)
Yatis siiresi (giin) ** 4 (2-13) 7 (2-18)
Kolanjit™

Yok 28 (%77,8) 10 (%33,3)

Var 8 (%22,2) 20 (%66,7)
Antibiyoterapi kullanimi ™

Yok 28 (%77,8) 10 (%33,3)

Var 8 (%22,2) 20 (%66,7)
Kullanilan antibiyoterapi

Seftriakson 11 (%84,6) 13 (%50)

Genis spektrumlu 2 (%15,4) 13 (%50)
Basvuruda VAS Skorul S'ten biiyiik olan 27 (%75) 28 (%93,3)
48. saatte VAS Skoruff Agrist devam eden 9 (%25) 18 (%60)
Narkotik analjezik dozu

mg-morfin esdeger ** 5 (0-25) 15 (0-45)

Narkotik kullanilan” 23 (%63,9) 27 (%90)

Kategorik degiskenler frekans (%), siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak

verilmigtir. §: Kikare testi ile. T: p<0,05. : p<0,01 M. p<0,001. A: Mann-Whitney U testi ile. A:

p<0,05 AA: p<0,01 AA: p<0,001.
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HAPS pozitif hastalarda akut faz yamitinin belirgin bir sekilde artis
gosterdigi saptanmistir. Hem bagvuru aninda, hem de 48.saatte sedimentasyon,
notrofil lenfosit orani, CRP ve prokalsitonin degerleri HAPS pozitif olan grupta
daha yiiksek saptanmistir (Basvuru ami igin sirasityla p=0,005, 0,003, 0,042 ve
0,016; 48.saat igin swrasiyla p=0,023, 0,001, 0,001 ve 0,001) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. HAPS skorlamasina gore hastalarin akut faz yanitinin

karsilastirmasi

HAPS negatif HAPS pozitif
Sedimentasyon (mm/saat) 14 (2-42) 26 (2-81)
NLR* 5,4 (0,59-32,35) 8,86 (1,77-28,7)
CRP (mg/dL) * 2,78 (0,1-18,5) 5,9 (0,3-21,4)
Prokalsitonin (ng/mL)* 0,04 (0,01-16,22) 0,17 (0,01-17,67)
Sedimentasyon-48.saat (mm/saat) * 16 (2-72) 29 (0-61)
NLR-48.saat ™ 2,67 (1,06-10,14) 7,18 (1,22-19,12)
CRP-48.saat (mg/dL) ** 7,56 (0,2-24,7) 16,45 (0,5-23,4)
Prokalsitonin-48.saat (ng/mL) ** 0,015 (0,01-4,44) 0,33 (0,01-31,68)

Strekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak verilmigtir. Mann-Whitney U testi ile. A:

p<0,05 AL: p<0,01 AAA: p<0,001.
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4.4 BISAP skorlamasina gore hasta verileri

Altmig alti hastanin 44’ii BISAP negatif, 22’si BISAP pozitif saptanmistir.

BISAP pozitif hastalarda jeneralize peritonit daha sik saptanmistir (0=0,001). Yatis

stiresi bu hastalarda 4 giin daha uzun siirmiistiir (p=0,001). BISAP pozitif grupta

kolanjit 2,5 kat daha sik gbzlenmis, bu bulgu ile uyumlu olarak genis spektrumlu

antibiyoterapi kullanim1 da daha sik gézlenmistir (p=0,001). Hem basvuru, hem de

48.saatte VAS skorlart BISAP pozitif hastalarda daha yiiksek olup, bu grup hastada

13 mg daha fazla narkotik analjezik ihtiyaci olmustur (Sirasiyla p=0,05, 0,009 ve

0,001). BISAP pozitif hastalarda oral gida alimina kadar gegen siire 15 saat daha
uzun stiirmiistiir (p=0,03) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. BISAP skorlamasina gore hastalarin demografik ve Kklinik

bulgularimin karsilastirmasi

BISAP negatif =~ BISAP pozitif

Jeneralize peritonit™!

Yok 34 (%77,3) 6 (%27,3)

Var 10 (%22,7) 16 (%72,7)
Yatis siiresi (giin) ** 4 (2-17) 8 (2-18)
Kolanjit

Yok 31 (%70,5) 7 (%31,8)

Var 13 (%29,5) 15 (%68,2)
Kullanilan antibiyoterapi'™

Seftriakson 16 (%80) 8 (%42,2)

Genis spektrumlu 4 (%20) 11 (%57,8)
Kiiltiir iremesi'™

Steril 16 (%88,9) 9 (%53)

Ureme mevcut 2 (%11,1) 8 (%47)
Bagvuruda VAS Skoru' 5'ten bilyiik olan 34 (%77,3) 21 (%95,5)
48. saatte VAS Skoru'! Agris1 devam eden 13 (%29,5) 14 (%63,6)
Narkotik analjezik dozu mg-morfin esdeger** 5 (0-40) 18 (0-45)
Oral alima kadar gegen siire* saat 40 (10-100) 55 (10-142)

Kategorik degigkenler frekans (%), siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak
verilmistir. §: Kikare testi ile. §: p<0,05. Y: p<0,01 999: p<0,001. A: Mann-Whitney U testi ile. A:

p<0,05 AL: p<0,01 AAA: p<0,001.
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BISAP pozitif hastalarda akut faz yanitinin belirgin bir sekilde artis
gosterdigi saptanmistir. Hem bagvuru aninda, hem de 48.saatte sedimentasyon,
notrofil lenfosit orani, CRP ve prokalsitonin degerleri kolanjit olan grupta daha
yiiksek saptanmistir (Basvuru ami igin sirasiwyla p=0,01, 0,013, 0,01 ve 0,011;
48.saat i¢in sirastyla p=0,001, 0,001, 0,005 ve 0,001) (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. BISAP skorlamasina gore hastalarin akut faz yanitimin

karsilastirmasi
BISAP negatif BISAP pozitif

Sedimentasyon (mm/saat) 14 (2-44) 28 (4-81)

NLR* 5,7 (0,59-32,35) 9,68 (2,02-28,7)
CRP (mg/dL) ** 2,64 (0,01-21,4) 9,97 (0,9-21,1)
Prokalsitonin (ng/mL)* 0,04 (0,01-16,22) 0,42 (0,01-17,67)
Sedimentasyon-48.saat (mm/saat) ** 16 (0-60) 32 (10-72)
NLR-48.saat ** 2,67 (1,06-14,18) 7,48 (1,83-19,12)
CRP-48.saat (mg/dL) * 7,5(0,2-24,7) 15,9 (0,8-23,4)
Prokalsitonin-48.saat (ng/mL) ** 0,02 (0,01-4,44) 0,33 (0,01-31,68)

Stirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak verilmigtir. Mann-Whitney U testi ile. A:

p<0,05 Ak: p<0,01 AAA: p<0,001.
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4.5.Glasgow-Imrie skorlamasina gore hasta verileri

Altmig alt1 hastanin 51’4 Glasgow-Imrie negatif, 15’1 Glasgow-Imrie pozitif

saptanmustir. Glasgow-Imrie pozitif hastalarda SIRS daha sik saptanmis (p=0,038),

kolanjit 2 kat daha sik gelismis, bu bulgular ile uyumlu olarak genis spektrumlu

antibiyoterapi kullanimi da daha sik gézlenmistir (p=0,008). Glasgow-Imrie pozitif

hastalarda 48.saat VAS skorlar1 daha yiiksek olup, 15 mg daha fazla narkotik

analjezik ihtiyact olmustur (Swrasiyla p=0,001 ve 0,003). Ayrica Glasgow-Imrie

pozitif hastalarda oral gida alimina kadar gegen siire 14 saat daha uzun stirmiistiir

(p=0,039) (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Glasgow-Imrie skorlamasina gore hastalarin demografik ve klinik

bulgularinin karsilastirmasi

Glasgow- Glasgow-
Imrie negatif  Imrie pozitif
SIRSY
Yok 29 (%56,9) 4 (%26,7)
Var 22 (%43,1) 11 (%73,3)
Kolanjit"
Yok 33 (%64,7) 5 (%33,3)
Var 18 (%35,3) 10 (%66,7)
Kullanilan antibiyoterapi®
Seftriakson 16 (%64) 8 (%57,2)
Genis spektrumlu 9 (%36) 6 (%42,8)
Kiiltiir tiremesi'™
Steril 17 (%77,3) 8 (%61,6)
Ureme mevcut 5 (%22,7) 5 (%38,4)
Bagvuruda VAS Skoru 5'ten biiylik olan 41 (%80,4) 14 (%93,3)
48. saatte VAS Skoru'"l Agrist devam eden 14 (%27,5) 13 (%86,7)
Narkotik analjezik dozu mg-morfin esdeger™ 5 (0-45) 20 (0-45)
Oral alima kadar gegen siire*  saat 40 (10-142) 54 (10-100)

Kategorik degiskenler frekans (%), siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak

verilmigtir. §: Kikare testi ile. T: p<0,05. : p<0,01 M. p<0,001. A: Mann-Whitney U testi ile. A:

p<0,05 AL: p<0,01 AAA: p<0,001.
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Glasgow-Imrie pozitif hastalarda akut faz yanitinin da belirgin bir sekilde
artis gosterdigi saptanmistir. Bagvuru aninda nétrofil lenfosit orani ve prokalsitonin,
48.saatte ise sedimentasyon, notrofil lenfosit orani, CRP ve prokalsitonin degerleri
kolanjit olan grupta daha yiiksek saptanmistir (Basvuru ani icin swrasiyla p=0,007,
ve 0,01; 48.saat icin sirasiyla p=0,026, 0,017, 0,002 ve 0,002). Bagvuru aninda
CRP ve sedimentasyon degerleri ise benzerdir (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Glasgow-Imrie skorlamasina gore hastalarin akut faz yanitinin

karsilastirmasi
Glasgow-Imrie negatif ~ Glasgow-Imrie pozitif

Sedimentasyon (mm/saat) 15 (2-81) 17 (2-45)
NLR* 5,90 (0,6-32,35) 13,91 (3,76-28,7)
CRP (mg/dL) 2,72 (0,1-21,4) 5,15 (0,9-18,3)
Prokalsitonin (ng/mL)** 0,04 (0,01-14,23) 0,72 (0,01-17,67)
Sedimentasyon-48.saat (mm/saat) * 18 (0-72) 35 (2-60)
NLR-48.saat* 3,03 (1,06-19,12) 6,62 (1,43-12,6)
CRP-48.saat (mg/dL) ** 7,3(0,2-23,4) 16,6 (6,6-24,7)
Prokalsitonin-48.saat (ng/mL) ** 0,02 (0,01-3,82) 0,35 (0,01-31,68)

Siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak verilmistir. A: Mann-Whitney

U testi ile. A: p<0,05 AL: p<0,01 AAL: p<0,001.
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4.6.Skorlamalarin Atlanta simiflandirmasi ile karsilastirilmasi

Calismada degerlendirilen 6 skorlama sistemi ile Atlanta smiflandirmasi
arasinda, BISAP ve Glasgow-Imrie skorlarinin orta diizeyde korelasyon gosterdigi
izlenmektedir (BISAP icin Cramer’s V =0,443, p=0,001; Glasgow-Imrie icin
Cramer’s V=0,429 p=0,001). HAPS skorlamasi ise zayif bir korelasyon
gostermektedir (Cramer’s V=0,259, p=0,036) (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Atlanta simflandirmasina gore hastalarin prognostik skorlama

sonug¢larmin dagilim

Hafif Orta siddette Siddetli

HAPS skoru'

Negatif 29 (%63) 5 (%38,5) 2 (%28,6)

Pozitif 17 (%37) 8 (%61,5) 5 (%71,4)
BISAP skoru'!

Negatif 37 (%80,4) 5 (%38,5) 2 (%28,6)

Pozitif 9 (%19,6) 8 (%61,5) 5 (%71,4)
Ranson Skoru

Negatif 44 (%95,7) 11 (%84,6) 6 (%85,7)

Pozitif 2 (%4,3) 2 (%15,4) 1 (%14,3)
Glasgow-Imrie skoru™"

Negatif 41 (%89,1) 6 (%46,2) 4 (%57,1)

Pozitif  5(%10,9) 7 (%53,8) 3 (%42,9)
APACHE skoru

Negatif 25 (%54,3) 8 (%61,5) 2 (%28,6)

Pozitif 21 (%45,7) 5 (%38,5) 5 (%71,4)
SOFA skoru

Negatif 44 (%95,7) 10 (%76,9) 5 (%71,4)

Pozitif 2 (%4,3) 3 (%23,1) 2 (%28,6)

Kategorik degiskenler frekans (%) olarak verilmistir. §: Ki-kare testi, Cramer’s V testi ile. T: p<0,05.
1: p<0,01 . p<0,001.

Calismada degerlendirilen alt1 skorlama sisteminin kendi aralarindaki
korelasyonu degerlendirildiginde, HAPS skorlamasi ile BISAP skorlamasinin iyi,
SOFA skorlamasinin orta diizeyde korelasyon gosterdigi izlenmektedir (BISAP i¢in
Cramer’s V=0,581, p=0,001; SOFA i¢in Cramer’s V=0,279 p=0,024). Diger

skorlamalar ile HAPS arasinda anlamli korelasyon gosterilememistir (Tablo 4.19).
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Tablo 4.19. HAPS skorlamasina gore hastalarin prognostik skorlama

sonuc¢larimin dagilima

HAPS negatif HAPS pozitif
BISAP skoru'
Negatif 33 (%91,7) 11 (%36,7)
Pozitif 3 (%8,3) 19 (%63,3)
SOFA skoru
Negatif 35 (%97,2) 24 (%80)
Pozitif 1 (%2,8) 6 (%20)

Kategorik degiskenler frekans (%) olarak verilmistir. §: Ki-kare testi, Cramer’s V testi ile. §: p<0,05.

99: p<0,01 99: p<0,001.

BISAP skorlamasi ise, HAPS disinda, Glasgow-Imrie ve SOFA skoru ile

orta diizeyde korelasyon gostermektedir (Glasgow-Imrie icin Cramer’s V=0,307,
p=0,012; SOFA i¢cin Cramer’s V=0,278 p=0,024). Diger skorlamalar ile BISAP

arsainda ise anlamli korelasyon gosterilememistir (Tablo 4.20).

Tablo 4.20. BISAP skorlamasima gore hastalarin prognostik skorlama

sonuclarimin dagilim

BISAP negatif

BISAP pozitif

Glasgow-Imrie skoru®
Negatif 33 (%91,7)
Pozitif 3 (%8,3)
SOFA skoru
Negatif 35 (%97,2)
Pozitif 1 (%2,8)

11 (%36,7)
19 (%63,3)

24 (%80)
6 (%620)

Kategorik degiskenler frekans (%) olarak verilmistir. : Ki-kare testi, Cramer’s V testi ile. : p<0,05.

99: p<0,01 994: p<0,001.
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Calismada degerlendirilen klinik bulgular, laboratuar bulgular1 ve skorlama
sistemlerinin  Atlanta simiflandirmasina gore pankreatit siddeti ile iliskisini
degerlendirmek i¢in degiskenli ve cok degiskenli binary lojistik regresyon analizleri
kullanildi. Her bulgu grubu kendi igerisinde ¢oklu binary lojistik regresyon
analizine tabi tutuldu. Klinik bulgular arasinda genis spektrumlu antibiyotik
kullanimi, laboratuar bulgularindan 48.saat noétrofil lenfosit oranit ve skorlama
sistemlerinden Glasgow-Imrie pozitifligi diger bulgulara nazaran daha yiiksek
olasilik oranlarma sahipti (Tablo 4.21). Ancak ¢ok degiskenli regresyon analizinde
klinik bulgular arasindan 48.saat agr1 sliregenligi 6n plana ¢ikmaktadir (Tablo
4.22). 48.saat notrofil lenfosit orant igin ideal kesim noktas1 %79 sensitivite ve %58

spesifisite ile 7,48 olarak saptanmustir.

Tablo 4.21. Klinik bulgular, laboratuar bulgular1 ve prognostik skorlarin
pankreatit siddeti ile iliskisi: Tek degiskenli regreyson

Olasilik orani %95 giiven arahgi P degeri*
Genis spektrumlu antibiyotik® 25 4,14 150,68 0,001
Kiiltiir {iremesi* 15,75 2,84 87,28 0,001
48.saatte agr siiregenligit 5,92 1,87 18,73 0,002
Narkotik ihtiyalcll 9,19 1,12 75,32 0,038
Plevral effiizyon Varhgl1 8,2 2,28 29,39 0,001
SIRS varhigi! 4,66 1,44 15,07 0,01
NLR 48.saat (birim)? 1,22 1,05 1,41 0,007
CRP 48.saat (birim)? 1,08 1,01 1,17 0,024
HAPS pozitif 3 3,16 1,05 9,48 0,039
BISAP pozitif 2 7,63 2,36 24,66 0,001
Glasgow-Imrie pozitif 3 8,2 2,28 29,39 0,001
SOFA pozitif 3 7,33 1,28 41,83 0,024

¥Tek degiskenli, binary lojistik regresyon. Ust rakamlar ¢ok degisenkli analize alinan gruplar1 ifade

etmektedir. *: Klinik bulgular grubu, 2: Laboratuar bulgular1 grubu. *: Skorlama sistemleri grubu.
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Tablo 4.22. Klinik bulgular, laboratuar bulgular1 ve prognostik skorlarin
pankreatit siddeti ile iliskisi: ¢cok degiskenli regreyson

Ool}:lslllhk %95 giiven arahigi degperi¥
48.saatte agr1 siireg”genligi1 411 1,02 16,5 0,046
NLR 48.saat (birim)? 1,22 1,05 1,41 0,008
BISAP pozitif 3 4,58 1,23 16,93 0,023
Glasgow-Imrie pozitif 2 7,06 1,68 29,67 0,008

¥Cok degiskenli, ikili lojistik regresyon. Ust rakamlar ¢ok degisenkli analize alian gruplari ifade

etmektedir. *: Klinik bulgular grubu, 2: Laboratuar bulgular1 grubu. *: Skorlama sistemleri grubu.

Atlanta siniflandirmasina goére pankreatit siddeti ile iligkisini gostermede
ROC egrisi kullanilarak analiz gergeklestirilmis olup, en yiiksek egri altinda kalan
alan Glasgow-Imrie skoru ile gdzlenmistir; ikinci sirada ise 48.saat notrofil

lenfosit orani ile BISAP skoru yer almaktadir (Tablo 4.23) (Sekil 4.1 ve 4.2).

Tablo 4.23. Akut faz reaktanlarimin ve prognostik skorlarin pankreatit siddeti
ile iliskisi : ROC egri istatistikleri

EAA %95 giiven arahg P degeri*
NLR 48.saat (birim) 2 0,747 0,622 0,873 0,05
HAPS pozitif 3 0,64 0,494 0,786 0,072
BISAP pozitif ® 0,756 0,618 0,894 0,001
Ranson pozitif 0,661 0,521 0,801 0,039
Glasgow-Imrie pozitif 0,811 0,699 0,924 0,001
APACHE pozitif 3 0,592 0,442 0,743 0,236
SOFA pozitif 3 0,667 0,522 0,813 0,032

¥ROC analizi. Ust rakamlar cok degisenkli analize alian gruplari ifade etmektedir. !: Klinik

bulgular grubu, 2: Laboratuar bulgular1 grubu. 3: Skorlama sistemleri grubu.
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Atlanta siniflandirmasina gore hafif pankreatiti, orta siddette ve siddetli
pankreatitten ayirt etmede en yiiksek sensitiviteye HAPS ve BISAP, en yiiksek
spesifisiteye ise Ranson ve SOFA skorlar1 sahip olmakla beraber, optimal oranlar
Glasgow-Imrie skoru ve 48.saat nétrofil lenfosit oraninda izlenmektedir (Tablo
4.24).

Tablo 4.24. Akut faz reaktanlarinin ve prognostik skorlarin pankreatit

siddetini ongorme istatistikleri

Sensitivite Spesifisite PPD NPD
NLR 48.saat 2 %58 %79 %50 %84
HAPS pozitif 3 %65 %63 %43 %80
BISAP pozitif 3 %65 %80 %59 %84
Ranson pozitif * %15 %95 %60 %72
Glasgow-Imrie pozitif %50 %89 %66 %80
APACHE pozitif 3 %50 %54 %32 %71
SOFA pozitif 3 %25 %95 %71 %74

L Klinik bulgular grubu, ?: Laboratuar bulgular1 grubu. 3: Skorlama sistemleri grubu.
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4.7.Skorlamalarin yatis siiresi ile iliskisinin degerlendirilmesi

Akut biliyer pankreatit tanisi ile yatis1 yapilmis olan hastalarin 35’inin yatiglar
5 gilinden kisa stirmiis, 31’1 6 giinden uzun siirmiistiir. Bu siiregte yatis1 uzun siiren
hastalarda plevral effiizyon ve SIRS siklig1 daha fazladir (Sirasiyla p=0,004 ve
0,001). Uzayan yatis siireleri genis spektrumlu antibiyoterapi kullanim ihtiyaci ve
kan kiiltiirlerinde tireme ile iligkilidir (p= 0,001). Yatis1 uzayan hastalarda 48. Saat
agr1 siiregenligi 2 kat daha fazla olup, 2.5 kat daha fazla narkotik analjezik
kullanimina ihtiyag duymuslardir (Sirasiwyla p=0,027 ve 0,02). Yatis1 uzayan
hastalarin oral gida alimina gegen siire 14 saat daha uzun gergeklesmistir (p=0,01)
(Tablo 4.25).

Tablo 4.25. Yatis siiresine gore hastalarin Kklinik ve takip verilerinin

karsilastirmasi

5 giinden kisa 6 giinden uzun

Plevral effiizyon'"

Yok 32 (%91,4) 19 (%61,3)

Var 3 (%8,6) 12 (%38,7)
SIRS™

Yok 25 (%71,4) 8 (%25,8)

Var 10 (%28,6) 23 (%74,2)
Kullanilan antibiyoterapi®

Seftriakson 13 (%92,8) 11 (%44)

Genis spektrumlu 1 (%7,2) 14 (%56)
Kiiltiir tiremesi'™

Steril 9 (%81,9) 16 (%66,7)

Ureme mevcut 2 (%18,1) 8 (%33,3)
Basvuruda VAS Skoru S'ten bityiik olan 28 (%80) 27 (%87,1)
48. saatte VAS Skoru! Agris1 devam eden 10 (%28,6) 17 (%54,8)
Narkotik analjezik dozu mg-morfin esdeger™ 5 (0-44) 12 (0-45)
Oral alima kadar gegen siire*  saat 38 (10-90) 52 (10-142)

Kategorik degiskenler frekans (%), siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak
verilmistir. q: Kikare testi ile. T: p<0,05. ™: p<0,01 ™: p<0,001. A: Mann-Whitney U testi ile. *:
p<0,05 *: p<0,01 **: p<0,001.

Yatis1 6 giinden daha uzun siliren hastalarin akut faz yanit1 belirgin bir
sekilde artig gostermektedir. Hem bagvuru aninda, hem de 48.saatte notrofil lenfosit
oran1 ve prokalsitonin degerleri daha yiiksek saptanmustir (Basvuru ani igin
siwrasiyla p=0,039 ve 0,039; 48.saat icin sirasiyla p=0,006 ve 0,007). CRP diizeyleri
ise bagvuru aninda benzer iken ve 48.saatte yatisi uzayan hastalarda anlamli

diizeyde daha yiiksek saptanmigtir (p=0,01) (Tablo 4.26).
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Tablo 4.26. Yatis siiresine gore hastalarin akut faz yamitinin karsilastirmasi

5 giinden kisa yatis 6 giinden uzun yatig
NLR* 5,58 (2,06-32,35) 8,38 (0,6-38,7)
CRP (mg/dL) 2,57 (0,1-18,6) 4,75 (0,1-21,4)
Prokalsitonin (ng/mL)* 0,03 (0,01-17,67) 0,16 (0,01-14,23)
NLR-48.saat ™ 2,84 (1,06-11,65) 5,55 (1,13-19,12)
CRP-48.saat (mg/dL) * 5,83 (0,2-24,7) 14,8 (0,2-23,4)
Prokalsitonin-48.saat (ng/mL) ** 0,01 (0,01-31,68) 0,23 (0,01-3,82)

Siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak verilmigtir. A.: Mann-Whitney U testi ile.
% p<0,05 M p<0,01 ™ p<0,001.

Atlanta siniflandirmasi ve skorlama sistemlerinden uzayan yatisla en yiiksek
korelasyon Atlanta siniflandirmasi ile saptanmistir (Orta diizeyde, Cramer’s V
=0,502, p=0,001). BISAP skoru en iyi ikinci korele (Orta diizeyde, Cramer’s V
=0,365, p=0,003) ve Glasgow-Imrie ile HAPS skorlari tiglincii sirada yer
almaktadir (Zayif diizeyde, sirasiyla p=0,05 ve 0,045). APACHE ve Ranson
skorlamalart ile kolanjit gelisimi arasinda anlamli bir iligki saptanamamaistir (Tablo

4.27).

Tablo 4.27. Yatis siiresine gore hastalarin prognostik skorlariin

karsilastirilmasi

5 giinden kisa yatis 6 giinden uzun yatis

Atlanta smiflandirmasi 11

Hafif 32 (%91,4) 14 (%45,2)

Orta siddette 3 (%8,6) 10 (%32,3)

Siddetli 0 (%0) 7 (%22,6)
HAPS 1

Negatif 23 (%65,7) 13 (%41,9)

Pozitif 12 (%34,3) 18 (%58,1)
BISAP

Negatif 29 (%82,9) 15 (%48,4)

Pozitif 6 (%17,1) 16 (%51,6)
Glasgow-Imrief

Negatif 30 (%85,7) 21 (%67,7)

Pozitif 5 (%14,3) 10 (%32,3)
SOFA T

Negatif 34 (%97,1) 25 (%80,6)

Pozitif 1(%2,9) 6 (%19,4)

Kategorik degiskenler frekans (%) olarak verilmistir. §: Ki-kare testi, Cramer’s V testi ile. ¥: p<0,05.
: p<0,01 : p<0,001.
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Calismada degerlendirilen klinik bulgular, laboratuar bulgular1 ve skorlama
sistemlerinin hastanede uzayan yatislar ile iliskisinini degerlendirmek igin
degiskenli ve cok degiskenli binary lojistik regresyon analizleri kullanildi. Her
bulgu grubu kendi igerisinde goklu binary lojistik regresyon analizine tabi tutuldu.
Bu bulgulara gore, klinik bulgulardan SIRS varligi, laboratuar bulgularundan
48.saat notrofil lenfosit orant ve skorlama sistemlerinden SOFA pozitifligi ile
Atlanta smiflandirmasi diger bulgulara nazaran daha yiiksek olasilik oranlarina
sahipti (Tablo 4.28). Cok degisenkli regresyon analizinde de benzer bulgular
gozlenmistir (Tablo 4.29). 48.saat notrofil lenfosit orani icin ideal kesim noktasi

%69 sensitivite ve %75 spesifisite ile 5,52 olarak saptanmustir.

Tablo 4.28. Klinik bulgular, laboratuar bulgulari ve prognostik skorlarin yatis

siiresi ile iliskisi: Tek degiskenli regreyson

ik %95 giiven aralifi P degeri*
orani
Kolanjit varlig:® 6,6 1,99 21,85 0,002
48.saatte agr1 sﬁregenligil 3,65 1,19 11,16 0,023
Plevral effiizyon Varhgl1 4,15 1,23 13,99 0,021
SIRS Varhgl1 6,04 1,73 21,08 0,005
NLR 48.saat (birim)? 1,29 1,1 1,52 0,002
CRP 48.saat (birim)? 1,08 1,009 1,17 0,028
BISAP pozitif 3 4,5 1,44 13,98 0,009
Glasgow-Imrie pozitif 3 1,59 1,03 2,48 0,036
SOFA pozitif 21,23 2,34 192,51 0,007
Atlanta smiflandirmasi® 12,38 3,52 43,52 0,001

¥Tek degiskenli, binary lojistik regresyon. Ust rakamlar ¢ok degisenkli analize alinan gruplari ifade

etmektedir. *: Klinik bulgular grubu, 2: Laboratuar bulgular1 grubu. *: Skorlama sistemleri grubu.
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Tablo 4.29. Klinik bulgular, laboratuar bulgulari ve prognostik skorlarin yatis

siiresi ile iliskisi: Cok degiskenli regreyson

Olasilik %95 giiven arah P degeri*
orani
Kolanjit Varhgl1 5,72 1,67 19,53 0,005
NLR 48.saat (birim)? 1,29 1,1 1,52 0,002
SOFA pozitif * 14,37 1,27 161,77 0,03
Atlanta siniflandirmasi® 10,19 2,66 38,92 0,001

¥Cok degiskenli, binary lojistik regresyon. Ust rakamlar ok degisenkli analize alinan gruplari ifade

etmektedir. *: Klinik bulgular grubu, 2: Laboratuar bulgular1 grubu. *: Skorlama sistemleri grubu.

Yatisi uzayan hastalar ile klinik bulgular, laboratuar bulgular ve
prognostik skorlamalarin iligkisini géstermede ROC egrisi kullanilarak analiz
gerceklestirilmis olup, en yliksek egri altinda kalan alan 48.saat notrofil lenfosit

oraninda gozlenmekte olup, ikinci sirada Atlanta siniflandirmasi yer almaktadir
(Tablo 4.30) (Sekil 4.3).

Tablo 4.30. Klinik bulgular, laboratuar bulgulari ve prognostik skorlarin yatis
siiresi ile iliskisi: ROC Egri Istatistikleri

EAA %95 giiven arali@i P degeri*
Kolanjit Varhgl1 0,719 0,581 0,858 0,006
NLR 48.saat (birim)? 0,772 0,648 0,896 0,001
SOFA pozitif * 0,647 0,500 0,808 0,05
Atlanta siiflandirmasi® 0,768 0,63 0,905 0,001

¥ROC analizi. Ust rakamlar ¢ok degisenkli analize alman gruplari ifade etmektedir. ! Klinik

bulgular grubu, 2: Laboratuar bulgular1 grubu. 3: Skorlama sistemleri grubu.
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Sekil 4.3. Klinik bulgular, laboratuar bulgular1 ve prognostik skorlarin yatis

siiresi ile iliskisi

47



4.8.Skorlamalarin kolanjit ile iliskisinin degerlendirilmesi

Akut biliyer pankreatit tanisi ile yatisi yapilmis olan hastalarin 28’inde

kolanjit gozlenmistir. Kolanjit gézlenen hastalarda plevral effiizyon, SIRS ve

jeneralize peritonit gelisme siklig1 daha fazladir (Strastyla p=0,03, 0,001 ve 0,003).

Kolanjit gozlenen hastalarin yatisi 3,5 giin daha uzun siirmiistiir (0=0,001). Kolanjit

olan grupta genis spektrumlu antibiyoterapi kullanim ihtiyaci daha sik olmus ve kan

kiiltiirlerinde iireme sadece kolanjit gézlenen grupta olmustur. Kolanjit gézlenen

hastalar 2 kat daha fazla narkotik analjezik kullanimina ihtiya¢ duymuslar

(p=0,026) ve 10 saat daha ge¢ oral gida alimina baglayabilmislerdir (p=0,022)

(Tablo 4.31).

Tablo 4.31. Kolanjit varhgma gore hastalarin Kklinik ve takip verilerinin

karsilastirmasi
Kolanjit yok Kolanjit var
Plevral effiizyon’
Yok 33 (%86,8) 18 (%64,3)
Var 5 (%13,2) 10 (%35,7)
SIRS™
Yok 29 (%76,3) 4 (%14,3)
Var 9 (%23,7) 24 (%85,7)
Jeneralize peritonit'
Yok 29 (%76,3) 11 (%39,3)
Var 9 (%23,7) 17 (%60,7)
Yatig siiresi ** Giin 4 (2-11) 7,5 (2-18)
Kullanilan antibiyoterapi™™
Seftriakson 8 (%72,8) 16 (%57,2)
Genis spektrumlu 3 (%27,2) 12 (%42,8)
Kiiltiir iiremesi'
Steril 8 (%100) 17 (%63)
Ureme mevcut 0 (%0) 10 (%37)
Narkotik analjezik dozu
mg-morfin esdeger ™ 5 (0,44) 11 (0-45)
Narkotik kullanilan’ 25 (%65,8) 25 (%89,3)
Oral alima kadar gecen siire’  saat 40 (10-89) 50,5 (10-142)

Kategorik degiskenler frekans (%), siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak
verilmigtir. §: Kikare testi ile. : p<0,05. q1: p<0,01 949: p<0,001. A: Mann-Whitney U testi ile. A:

p<0,05 Ak: p<0,01 MA: p<0,001.
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Kolanjit gozlenen hastalarda akut faz yaniti belirgin bir sekilde artig
gostermektedir. Hem bagvuru aninda, hem de 48.saatte sedimentasyon, notrofil
lenfosit orani, CRP ve prokalsitonin degerleri kolanjit olan grupta daha yiiksek
saptanmustir (Basvuru ani igin swrasiyla p=0,006, 0,001, 0,003 ve 0,001, 48.saat
icin sirasiyla p=0,01, 0,001, 0,001 ve 0,001) (Tablo 4.32).

Tablo 4.32. Kolanjit varhgina gore akut faz yanmitinin karsilastirmasi

Kolanjit yok

Kolanjit var

Sedimentasyon (mm/saat)

NLR M

CRP (mg/dL) *

Prokalsitonin (ng/mL) **

Sedimentasyon-48.saat (mm/saat) *

NLR-48.saat ™

12 (2-81)

5,09 (0,59-32,35)
2,43 (0,01-18,6)
0,03 (0,01-16,22)
135 (2-72)

2,52 (1,06-11,06)

26 (3-48)

12,06 (1,77-28,70)
8,91 (0,3-21,4)
0,47 (0,02-17,67)
31 (0-60)

6,92 (2,39-19,12)

CRP-48.saat (mg/dL) ** 5,92 (0,2-20,5) 17,43 (2,3-24,7)

Prokalsitonin-48.saat (ng/mL) ** 0,01 (0,01-4,44) 0,28 (0,01-31,68)

Siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak verilmistir. »: Mann-Whitney U testi ile.
% p<0,05 *: p<0,01 ¥*: p<0,001.

Atlanta siniflandirmasi ve skorlama sistemlerinden kolanjit gelisimi ile en
yiiksek korelasyon HAPS ile saptanmistir (Orta diizeyde, Cramer’s V=0,448,
p=0,001). BISAP skoru en iyi ikinci korele (Orta diizeyde, Cramer’s V=0,369,
p=0,002) ve Glasgow-Imrie skoru iiglincii sirada yer almaktadir (Zayif diizeyde,
p=0,03). Atlanta siniflandirmasi, APACHE ve Ranson skorlamalari ile kolanjit

gelisimi arasinda anlamli bir iliski saptanamamuistir (Tablo 4.33).
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Tablo 4.33. Kolanjit varhgma gore hastalarin prognostik skorlarinin

karsilastirilmasi

Kolanjit yok

Kolanjit var

Atlanta siniflandirmasi

Hafif 29 (%76,3) 17 (%60,7)

Orta siddette 6 (%15,8) 7 (%25)

Siddetli 3 (%7,9) 4 (%14,3)
HAPS 11

Negatif 28 (%73,7) 8 (%28,6)

Pozitif 10 (%26,3) 20 (%71,4)
BISAP 1

Negatif 31 (%81,6) 13 (%46,4)

Pozitif 7 (%18,4) 15 (%53,6)
Glasgow-Imrie"

Negatif 33 (%86,8) 18 (%64,3)

Pozitif 5 (%13,2) 10 (%35,7)

Kategorik degiskenler frekans (%) olarak verilmistir. q: Ki-kare testi, Cramer’s V testi ile. T: p<0,05.
11: p<0,01 M. p<0,001.

Calismada degerlendirilen klinik bulgular, laboratuar bulgular: ve skorlama
sistemlerinin hastanede kolanjit gelisimi ile iligkisinini degerlendirmek ig¢in
degiskenli ve ¢ok degiskenli binary lojistik regresyon analizleri kullanildi. Her
bulgu grubu kendi igerisinde ¢oklu binary lojistik regresyon analizine tabi tutuldu.
Bu bulgulara gore, klinik bulgulardan SIRS varligi, laboratuar bulgularundan
48.saat CRP diizeyi ve skorlama sistemlerinden HAPS pozitifligi diger bulgulara
nazaran daha yiiksek olasilik oranlarina sahipti (Tablo 4.34). Cok degisenkli
regresyon analizinde ise 48.saat notrofil lenfosit oran1 anlamlilik kazanmaktadir
(Tablo 4.35). 48.saat notrofil lenfosit orani i¢in ideal kesim noktas1 %82 sensitivite

ve %66 spesifisite ile 3,39 olarak saptanmustir.
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Tablo 4.34. Klinik bulgular, laboratuar bulgular1 ve prognostik skorlarin

kolanjit ile iliskisi: Tek degiskenli regreyson

Olasihk oram %95 giiven arali@1 P degeri*

Narkotik ih‘[iyac11 4,33 1,09 17,09 0,036
Plevral effiizyon Valrhgll 3,66 1,08 12,38 0,036
SIRS varligi! 19,33 529 70,65 0,001
Jeneralize peritonit Varhgl1 4,98 1,71 14,44 0,003
Sedimentasyon 48.saat 1,03 1,002 1,06 0,039
(birim)?

NLR 48.saat (birim)? 1,18 1,08 1,28 0,001
CRP 48.saat (birim)? 1,83 1,002 3,37 0,049
Prokalsitonin 48.saat (birim)®> 1,43 1,17 1,73 0,001
HAPS pozitif 3 7,00 2,34 20,87 0,001
BISAP pozitif 3 511 1,69 1545 0,004
Glasgow-Imrie pozitif 2 3,66 1,08 12,38 0,036

¥Tek degiskenli, binary lojistik regresyon. Ust rakamlar ¢ok degisenkli analize alinan gruplar ifade

etmektedir. *: Klinik bulgular grubu, 2: Laboratuar bulgular1 grubu. *: Skorlama sistemleri grubu.

Tablo 4.35. Klinik bulgular, laboratuar bulgular1 ve prognostik skorlarin

kolanjit ile iliskisi: Cok degiskenli regreyson

Olasihik %95 giiven araligi P degeri*
orani
SIRS Varhgl1 19,33 5,29 70,65 0,001
NLR 48.saat (birim)? 1,43 1,17 1,73 0,001
HAPS pozitif 3 7,00 2,34 20,87 0,001

¥Cok degiskenli, binary lojistik regresyon. Ust rakamlar ¢cok degisenkli analize alinan gruplari ifade

etmektedir. *: Klinik bulgular grubu, 2: Laboratuar bulgular1 grubu. *: Skorlama sistemleri grubu.

o1



Kolanjit gozlenen hastalar ile klinik bulgular, laboratuar bulgulari ve
prognostik skorlamalarin iligkisini gostermede ROC egrisi kullanilarak analiz
gergeklestirilmis olup, en yiiksek egri altinda kalan alan 48.saat notrofil lenfosit
oraninda gozlenmekte olup, ikinci sirada SIRS varlig1 yer almaktadir (Tablo 4.36)
(Sekil 4.4).

Tablo 4.36. Klinik bulgular, laboratuar bulgular1 ve prognostik skorlarin

kolanijit ile iliskisi: ROC Egri Istatistikleri.

EAA %95 giiven aralhig P degeri*
SIRS varhigi! 0,810 0,700 0,920 0,001
NLR 48.saat (birim)? 0,824 0,727 0,920 0,001
HAPS pozitif 3 0,726 0,599 0,853 0,002

¥ROC analizi. Ust rakamlar cok degisenkli analize alman gruplari ifade etmektedir. *: Klinik

bulgular grubu, 2: Laboratuar bulgular1 grubu. 3 Skorlama sistemleri grubu.

Kolanjit geligimi

m—HAPS pozitif
SRS varldl

48 saat nétrofil
lenfosit orani

m— Referans gizgi

Sensitivite

T T T T
00 0.2 04 05 08 10

1 - Spesifisite

Sekil 4.4. Klinik bulgular, laboratuar bulgular1 ve prognostik skorlarin

kolanjit ile iliskisi
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4.9.Skorlamalarin narkotik analjezik kullanimm ile iliskisinin

degerlendirilmesi

Akut biliyer pankreatit tanisi ile yatisi yapilmis olan hastalarin 11’inde
basvuru aninda VAS skoru 5 altinda, 55’inde 5 ve 5 iizerinde saptanmistir. Yiiksek
agr1 skoru olan hastalarda SIRS ve jeneralize peritonit daha sik izlendi (Swrasiyla
p=0,003 ve 0,023). Baslangicta agr1 skoru yiiksek olan grupta 48.saatte de agri
stiregenligi daha sikt1 (p=0,018) ve agr1 skoru yiiksek hastalara narkotik analjezik
kullanim1 daha fazla olmustur (p=0,001) (Tablo 4.37).

Tablo 4.37. Basvuruda VAS skoruna gore hastalari klinik ve takip verilerinin

karsilastirmasi
Basvuruda Basvuruda
VAS S’ten VAS S’ten
Kiiciik biiyiik
SIRS™ 10 (%90,9) 23 (%41,8)
Yok 1(%9,1) 32 (%58,2)
Var
Jeneralize peritonit!
Yok 10 (%90,9) 30 (%54,5)
Var 1(%9,1) 25 (%45,5)
48. saat VAS Skoru' Agristdevam eden 1 (%9,1) 26 (%47,3)
Narkotik analjezik dozu™*  mg-morfin esdeger 0 (0-5) 10 (0-45)

Kategorik degiskenler frekans (%), siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak
verilmistir.q: Kikare testi ile. ¥: p<0,05. 1: p<0,01 : p<0,001. A: Mann-Whitney U testi ile.*: p<0,05
M p<0,01 ®: p<0,001.

Atlanta siiflandirmasi ve skorlama sistemlerinden basvuruda VAS
skorunun 5’ten yiiksek olmasi ile sadece HAPS korelasyon gostermektedir (Zayif
diizeyde, p=0,047). Atlanta simiflandirmasi, BISAP, Glasgow-Imrie, APACHE,
SOFA ve Ranson skorlamalar1 ile kolanjit gelisimi arasinda anlamli bir iliski

saptanamamigtir.

Akut biliyer pankreatit tanisi ile yatisi yapilmis olan hastalarin 48.saatte
27’sinde agri siiregen olmustur. 48.saat agrisi siiren hastalarda jeneralize peritonit
daha siktir (p=0,024). Agris1 devam eden hastalarda yatig siiresi 3 giin daha uzun
olup (p=0,009), oral gida alimina kadar gegen siire 12 saat daha gectir (p=0,041).
(Tablo 4.38).
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Tablo 4.38. 48.saat VAS skoruna gore hastalarin klinik ve takip verilerinin

karsilastirmasi

48.saat agr1 yok 48.saat agr1 var

Jeneralize peritonit!

Yok 28 (%71,8) 12 (%44,4)

Var 11 (%28,2) 15 (%55,6)
Yatis siiresi ™ giin 4 (2-6) 7 (2-18)
Oral alima kadar gecen siire*  saat 40 (10-100) 52 (10-142)

Kategorik degiskenler frekans (%), siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak
verilmistir.q: Kikare testi ile. T: p<0,05. : p<0,01 ™: p<0,001. A: Mann-Whitney U testi ile.*: p<0,05
M p<0,01 ™ p<0,001.

48.saat agrisi siiren hastalarda akut faz yanitinda da belirgin bir sekilde artig
gbzlenmistir. 48.saatte notrofil lenfosit orani,.saatte ayrica CRP ve prokalsitonin

degerleri daha yiiksek saptanmustir (Siraswyla p=0,005, 0,001 ve 0,03) (Tablo 4.39).

Tablo 4.39. 48.saat VAS skoruna gore hastalarin akut faz yamitinin

karsilastirmasi
48.saat agr1 yok 48.saat agr1 var
NLR-48.saat ** 3,03 (1,06-14,18) 6,62 (1,43-19,12)
CRP-48.saat (mg/dL) ** 5,8 (0,2-23,4) 16,3 (0,8-24,7)

Prokalsitonin-48.saat (ng/mL) * 0,02 (0,01-4,44) 0,19 (0,01-31,67)

Siirekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) olarak verilmistir. »: Mann-Whitney U testi ile.
% p<0,05 M p<0,01 ™ p<0,001.

Atlanta siniflandirmasi ve skorlama sistemlerinden 48.saat siiregen agri ile
en yiiksek korelasyon Glasgow-Imrie skoru ile saptanmistir (Orta diizeyde,
Cramer’s V=0,505, p=0,001). Atlanta siniflandirmas1 ikinci sirada yer almaktadir
(Orta diizeyde, Cramer’s V=0,400, p=0,001). BISAP ve HAPS skorlar1 ise ii¢lincii
sirada yer almaktadir (Diisiik diizeyde, sirasiyla p=0,007 ve 0,003). Ranson,
APACHE ve SOFA skorlamalar1 ile arasinda anlaml bir iligki saptanamamigtir
(Tablo 4.40).
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Tablo 4.40. 48.saat VAS skoruna gore prognostik skorlarin karsilastirmasi

48.saat agr1 yok 48.saat agr1 var

Atlanta simiflandirmasi 1

Hafif 33 (%84,6) 13 (%48,1)

Orta siddette 4 (%10,3) 9 (%33,3)

Siddetli 2 (%5,1) 5 (%18,5)
HAPS 11

Negatif 27 (%69,2) 9 (%33,3)

Pozitif 12 (%30,8) 18 (%66,7)
BISAP T

Negatif 31 (%79,5) 13 (%48,1)

Pozitif 8 (%20,5) 14 (%51,9)
Glasgow-Imrig

Negatif 37 (%94,9) 14 (%51,9)

Pozitif 2 (%5,1) 13 (%48,1)

Kategorik degiskenler frekans (%) olarak verilmistir. q: Ki-kare testi, Cramer’s V testi ile. T: p<0,05.

: p<0,01 : p<0,001.

Calismada degerlendirilen klinik bulgular, laboratuar bulgular1 ve skorlama

sistemlerinin narkotik analjezik kullanimi ile iliskisinini degerlendirmek ig¢in

degiskenli ve ¢ok degiskenli binary lojistik regresyon analizleri kullanildi. Her

bulgu grubu kendi icerisinde ¢oklu binary lojistik regresyon analizine tabi tutuldu.

Bu bulgulara gore, klinik bulgulardan SIRS varlig1 ve skorlama sistemlerinden

Atlanta siiflandirmasi diger bulgulara nazaran daha yiiksek olasilik oranlarina

sahipti (Tablo 4.41). Cok degisenkli regresyon analizinde ise HAPS skoru

anlamlilik kazanmaktadir (Tablo 4.42). Laboratuar bulgular ile ilgili anlaml1 bulgu

saptanmamigtir.

Tablo 4.41. Klinik bulgular, laboratuar bulgular1 ve prognostik skorlarin

narkotik analjezik kullanimu ile iliskisi: Tek degiskenli regreyson

Olasilik %395 giiven arahig P degeri*
orani

Kolanjit varhigi* 4,33 1,09 17,09 0,036
Genis spektrumlu antibiyotik® 3,23 1,27 8,2 0,014
SIRS varligi* 11,42 2,33 55,88 0,003
Jeneralize peritonit varligi* 6,46 1,32 31,43 0,021
HAPS pozitif 5,08 1,28 20,08 0,02

Atlanta siniflandirmasi® 9,19 1,12 75,32 0,039

¥Tek degiskenli, binary lojistik regresyon. Ust rakamlar ¢ok degisenkli analize alinan gruplari ifade

etmektedir. *: Klinik bulgular grubu, 3: Skorlama sistemleri grubu.

55



Tablo 4.42. Klinik bulgular, laboratuar bulgular1 ve prognostik skorlarin
narkotik analjezik kullanimu ile iliskisi: Cok degiskenli regreyson

Olasilik oranm1 %95 giiven P degeri¥
arahgi
SIRS varhg! 11,42 2,33 55,88 0,003
HAPS pozitif 3 3,98 1,02 16,38 0,05

¥Cok degiskenli, binary lojistik regresyon. Ust rakamlar ¢cok degisenkli analize alinan gruplari ifade

etmektedir. *: Klinik bulgular grubu, 2: Skorlama sistemleri grubu.

Narkotik kullanimi1 olan hastalar ile klinik bulgular ve prognostik
skorlamalarin iligkisini gostermede ROC egrisi kullanilarak analiz
gercgeklestirilmis olup, en yiiksek egri altinda kalan alan SIRS varliginda
gbzlenmekte olup, ikinci sirada HAPS pozitifligi yer almaktadir (Tablo 4.43)
(Sekil 4.5).

Tablo 4.43. Klinik bulgular, laboratuar bulgular1 ve prognostik skorlarin
narkotik analjezik kullanimu ile iligkisi: ROC Egri Istatistikleri

EAA %395 giiven P degeri*
arahig
SIRS varlig! 0,748 0618 0877 0,003
HAPS pozitif 3 0,676 0,532 0,821 0,035

¥ROC analizi. Ust rakamlar ¢ok degisenkli analize alinan gruplari ifade etmektedir. ! Klinik

bulgular grubu, 3 Skorlama sistemleri grubu.
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Narkotik analjezik kullammi
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Sekil 4.5. Klinik bulgular, laboratuar bulgulart ve prognostik skorlarin

narkotik analjezik kullanmimu ile iliskisi
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5. TARTISMA

Akut pankreatit heterojen bir hastalik grubu olup hafif veya mortalite
ile sonuglanabilecek derecede siddetli seyir gosterebilir. Dolayisiyla,
basvuruda hastaligin siddetini tanimlamak ve seyrini ongorebilmek oldukga
onemlidir. Hangi hastalarin orta siddette veya siddetli pankreatit olarak
seyredecegini bagvuru aninda veya takip silirecinin ilk giinlerinde 6ngdrme
amaci ile birden fazla skorlama sistemi mevcuttur. Ancak bu konuda tek bir
ideal skorlama sistemi olmadig1 sdylenebilir. Hemen tiim skorlama sistemleri
siklikla siddetli pankreatiti tanimlama, pankreatik nekroz, organ yetmezligi
veya Oliim geligsme ihtimalini g6z 6nilinde bulundurmaktadir. Eslik eden
kolanjit gelisimi, takip siirecinde narkotik analjezik ihtiyaci ve hastanede yatig
stiresi gibi prognozu etkileyebilecek kavramlar hakkinda ise literatiirde kisith
calisma bulunmaktadir (4-7). Bu ¢alismada akut biliyer pankreatit ile bagvuran
hastalarda, klinik ve laboratuar bulgular1 ile prognostik skorlarin Revize
Atlanta Kriterleri ile uyumunu degerlendirmek ve biitiin bu faktorlerin kolanjit
gelisimi, narkotik analjezik ihtiyaci ve hastanede yatis siiresi ile olan

iligkilerini ortaya koymak hedeflenmistir.

Calismamizin en 6nemli kisithiliklar retrospektif olmasi ve verileri tam
olmayan hastalarin ¢aligmada degerlendirmeye alinmamasindan 6tiird kisith

sayida hasta ile degerlendirme yapilmis olmasidir.

2012 yilinda yapilan Revize Atlanta siniflandirmasi sonrasi farkli
skorlamalarin ve laboratuar parametrelerinin pankreatit siddetini 6ngdérme
giicii hakkinda bir ¢ok ¢alisma yapilmistir. Ranson ve Glasgow-Imrie
skorlamalar1 daha eski skorlamalar olup yapilan ¢alismalarda siddetli
pankreatiti ongdrebildikleri gdsterilmistir. Ranson ve Glasgow-Imrie
skorlarimin karsilastirildigi ve 675 hastay1 kapsayan retrospektif bir ¢aligmada
Ranson skoru siddetli akut pankreatiti dngérmede %92,7 duyarlilik, %52,8
ozgiilliik, %21,5 pozitif prediktif deger ve %98,1 negatif prediktif degere
sahip iken; Glasgow-Imrie skorlamasi %76,8 duyarlilik, %69,2 6zgiillik,
%25,8 pozitif prediktif deger ve %95,5 negatif prediktif degere sahip

saptanmistir. Ranson skorlamasi bu bulgular ile Glasgow-Imrie skorlamasina
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gore pankreatit siddetini ongormede daha gii¢lii bulunmustur (60). Yogun
bakimda izlenen hastalar1 temel alan bir diger calismada 55 hastanin 42’°sinde
siddetli akut pankreatit gelismis olup Ranson, Glasgow-Imrie ve SOFA
skorlar1 iginden SOFA skorunun pankreatit siddetini ve 30 giin mortaliteyi
gostermede daha etkin oldugu gosterilmistir. SOFA skoru 4 ve iizeri olan
hastalarda 30 giin mortalite i¢in duyarlilik %76,2 ve 6zgiilliik %69,2
saptanmustir (57). Bizim ¢alismamizda ise literatiirdeki bilgilere aykir1 olarak
Ranson skorlamasi ile hem pankreatit siddeti hem de prognozla iliskili
faktorler arasinda bir korelasyon saptanmamis iken, Glasgow-Imrie
skorlamasi ile daha iyi bir korelasyon gozlenmektedir. Bu farkliligin nedeni
caligmaya alinan hasta popiilasyonunun etyolojik olarak sadece biliyer
pankreatitler olmasi ve ¢alisma popiilasyonunda hafif pankreatitlerin daha sik

olmasi olabilir.

BISAP skorlamasi pankreatite 6zgii olup basvuru aninda daha hizl bir
sekilde hasta ayrimi1 yapilmasi amaciyla gelistirilmis olan bir prognostik
skordur. Bu nedenle BISAP skorlamasi ile ilgili ¢alismalar siklikla Ranson ve
APACHE skorlamalari ile karsilastirilmistir. Bu konuda yapilan iki farkli
calismada BISAP skorunun pankreatit siddetini, pankreatik nekrozu ve
mortaliteyi APACHE ve Ranson’a benzer diizeylerde 6ngordiigii
gosterilmistir (61, 62). Bu verilere karsin daha yiiksek oranda (% 35,2) siddetli
pankreatit vakalarini iceren bir bagka calismada ise BISAP skoru Ranson
skoruna gore siddetli akut pankreatit, pankreatik nekroz ve mortaliteyi
ongodrmede daha giiclii saptanmustir (63). Daha az sayida hastay1 iceren ancak
yine siddetli akut pankreatitli hasta oraninin daha fazla oldugu baska bir
caligmada ise APACHE skorunun BISAP ve Ranson skorlarina gére daha
yiiksek duyarliliga sahip oldugu gosterilmistir (64). BISAP skoru ile
APACHE ve Ranson skorlarinin karsilagtirildigi ¢alismalar1 inceleyen bir
meta-analizde BISAP skorunun pankreatit siddetini 6ngdrmedeki duyarlilig
%51 (%43-%60) ve 6zgilligi %91 (%89-%92) olarak saptanmis; APACHE
ve Ranson skorlarina gore karsilastirmali olarak duyarliligr diisiik olmakla
beraber 6zgiilliigliniin daha yiliksek oldugu gosterilmistir (52). Bizim
calismamizda ise BISAP skoru, orta siddette veya siddetli akut pankreatiti
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ongdrmede Ranson skorlamasina yakin 6zgiilliige ve daha iyi duyarliliga
sahiptir; APACHE skorlamasi ile ise benzer sonuglar elde edilememistir. Bu
farkliligin nedeni ¢alismaya alinan hasta popiilasyonunun etyolojik olarak
sadece biliyer pankreatitler olmasi, APACHE ig¢in farkli ¢alismalarda farkli
kesim degerlerinin uygulanmasi ve ¢aligsma popiilasyonunda hafif

pankreatitlerin daha sik olmasi olabilir.

HAPS skoru ise diger skorlamalardan farkli olarak, hafif pankreatitleri
ayirt etmek tlizere kurgulanmis bir skorlama sistemidir. Diger skorlamalara
gore daha yeni olmasi ve daha farkli bir hedefi olmasi nedeniyle literatiir
verisi kisitlidir. HAPS skorunun Ranson skoru ile kargilagtirildigi 116 hastalik
bir ¢alismada HAPS, 101 (% 87) hastada hastalik siddetini, % 98 duyarlilik ve
%77 6zgiilliik ile ongdrmiistiir. Ranson skoru ile ise orta diizeyde bir uyum
saptanmustir (65). Ancak ayni1 amagla yapilan 144 hastalik bir diger caligmada,
HAPS yine %81 6zgiilliik ve %96 pozitif prediktif deger ile hafif pankreatiti
ongdrmekte iken, Ranson skorunun 6ngdrme giicii istatistiki olarak anlamsiz
saptanmis ve iki skorlama arasinda diisiik diizeyde uyum saptanmistir (66).
Bizim calismamizda ise, HAPS skoru, orta siddette veya siddetli akut
pankreatiti 6ngdérmede %63 duyarlilik ve %65 6zgiilliige, %80 negatif
prediktif degere sahip saptanmistir. Bu farkliligin nedeni ¢aligsmaya alinan
hasta popiilasyonunun literatiirdeki ¢alismalardan farkli olarak daha yiiksek

sayida orta siddette ve siddetli pankreatit icermesi olabilir.

Prognostik skorlamalar disinda, NLR, CRP ve prokalsitonin gibi akut
faz gostergelerinin de siddetli akut pankreatiti, pankreatik nekrozu, organ
yetmezligi ve mortaliteyi ongdrmeleri konusunda yapilmis prognostik
skorlamalar ile karsilastirmali ¢alismalar mevcuttur. Ug yiiz yirmi sekiz
hastanin ele alindig1 bir ¢alismada, NLR ’nin siddetli akut pankreatiti
ongormede duyarlilig1 %77-82 arasinda degismektedir. Optimal kesme
degerleri bagvuru aninda 9,64, 1. giinde 6,66 ve 2. giinde 6,5 olarak
gosterilmistir (67). Yiiz hastanin ele alindigi bir bagka ¢alismada da NLR nin
pankreatit siddetini 6ngérmesi incelenmis, bagvuruda 7,13 kesme degeri i¢in
%87,5 duyarlilik ve %69 6zgiilliik; 48. saat 6,2 kesme degeri i¢in %95,75
duyarhilik ve %88,1 6zgiilliik ile pankreatit siddetini ongordiigii gosterilmistir
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(68). Optimal NLR kesim degerinin degerlendirildigi bir ¢alismada ise en
uygun kesim degerleri bagvuruda 10,6 (giin 0), 1. giinde 8,1 ve 2. giinde 4,8
olarak saptanmustir. Bu degerler %63-90 hassasiyet,% 50-57 6zgiilliik,% 89,5-
96,4 negatif prediktif degeri ve % 21,2-31,1 pozitif prediktif degere sahiptir
(69). Retrospektif bir analizde ise NLR ’nin pankreatit siddetini dngérme
giiclinilin sadece biliyer pankreatit grubunda anlamli diizeyde oldugu
gosterilmistir. Bu calismada da 7,8 kesme degeri ile duyarlilik ve 6zgiilliik
%89 saptanmustir (70). Bizim ¢alismamizda ise, 48. saat NLR’nin pankreatit
siddetini ongdrme kesim degeri 7,48 olarak saptanmus, literatiirdeki bazi

calismalar ile uyumlu diizeyde 6ngoérme giiclinde oldugu gosterilmistir.

Prokalsitonin diizeylerinin siddetli akut pankreatiti ngdrmesi lizerine
yapilan, 75 hastanin alindig1, 12 hastanin siddetli akut pankreatit oldugu bir
calismada, bagvuru ani1 ve 48. saat prokalsitonin diizeylerinin biliyer
pankreatiti ve siddetli pankreatiti 6ngérmede kisith oldugu ifade edilmistir
(71). Ancak 50 hastanin alindig1 bir baska ¢alismada, strip test ile belirlenmis
prokalsitonin seviyesinin yatis sliresi, yogun bakim ihtiyaci, antibiyoterapi
gerekliligi ve siddetli akut pankreatit gelisimini 6ngormesi incelenmis ve
prokalsitonin diizeylerinin CRP ve l6kosit diizeylerine gore daha yiiksek
korelasyon gosterdigi tespit edilmistir. Prokalsitonin kesme degeri 2 ng/mL
i¢cin %100 duyarh ve 6zgiilliik ile siddetli akut pankreatiti ongordiigii; 0,5
ng/mL' kesim degerinin de %100 duyarlilik ve %80' 6zgiilliik ile antibiyotik
gereksinimini 6ngordiigii izlenmistir (72). Bizim ¢alismamizda da hem
bagvuru aninda hem de 48. saatte prokalsitonin diizeyleri hem Revize Atlanta
sinfilandirmasina gore orta siddetli ve siddetli pankreatitlerde, hem de
skorlama sistemlerine gore pozitif hastalarda daha ytiksek seyretmektedir.
Ayrica prokalsitonin yiiksekligi kolanjit varlig1 ve yatis sliremesinin uzamasi
ile de iliskili goziikmektedir. Bu anlamliliklar kisitli olmakla beraber, bu

konuda ileri ¢aligmalar gereklidir.
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Pankreatit siddetini 6ngérmede tek bir ideal skorlama sisteminin ya da
laboratuar bulgusunun olmadig1 sdylenebilir. Literatiirde laboratuar verileri
de dahil olmak tizere bu skorlama sistemlerinin karsilastirildig: farkl
calismalar mevcuttur. Ornegin APACHE, Ranson ve BISAP skorlarinin
prokalsitonin diizeyleri ile karsilastirildigi 50 hastalik bir ¢alismada, BISAP
skorunun siddetli akut pankreatiti en iyi 6ngdren skorlama oldugu,
prokalsitonin diizeylerinin APACHE ile benzer diizeyde ikinci sirada yer
aldig1 gosterilmistir (73). Farkli bir ¢alismada, Ranson, BISAP, APACHE ve
24. saat CRP diizeylerinin siddetli akut pankreatiti ongérmede benzer EAA
sahip oldugu gosterilmistir (74). Dolayisiyla, ideal skorlama arayist sadece
prognostik skorlama sistemleri igerisinde degil klinik ve laboratuar bulgular
arasinda da siirmektedir. Bizim ¢alismamizda da ideale yakin olan Atlanta
siiflandirmasina gore orta siddetli ve siddetli pankreatiti ongérmede en etkili
skorlamalar Glasgow-Imrie ve BISAP skorlamalari, laboratuar bulgularindan

ise 48. saat NLR orani1 olarak goriilmektedir.

Calismamizda hem Revize Atlanta sinfilandirmasina gore pankreatit
siddetinin, hem de skorlama sistemlerinin hastanede yatis siiresi, kolanjit

gelisimi ve narkotik analjezik ihtiyaci ile olan iliskileri de degerlendirilmistir.

Plevral effiizyon, SIRS varlig1 ve genis spektrumlu antibiyoterapi
kullanimi uzamis yatis stiresi ile iligkili bulunmstur. Yatisi uzatan faktorler
arasinda oral gida alimina ge¢ baslama ve agr siiregenligi de mevcuttur. Yatis
stiresi uzayan hastalarda 48. saat akut faz yanitinin da belirgin diizeyde yiiksek
oldugu izlenmektedir. Yatis siiresini uzatan faktorlerle de bagimsiz olarak
iliskili olan Atlanta siniflandirmasi ve BISAP skorlamasi yatis siiresi ile orta
diizeyde Glasgow-Imrie, HAPS ve SOFA skorlamalar ise diisiik diizeyde
korele saptanmistir. Bu bulgu muhtemel olarak yatis1 uzatan faktorler olan
antibiyoterapi kullanimu, kiiltiir tiremesi varlig1 gibi faktorler ile BISAP
skorlamasinin daha gii¢lii iliski igerisinde olmasi ile aciklanabilir. Ayrica, bu
iliskinin kaynag1 BISAP igerisinde yer alan plevral effiizyon ve SIRS varligi

ile iliskisi olabilir.
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Kolanjit saptanan hastalarda plevral effiizyon, SIRS ve jeneralize
peritonit daha sik izlenmektedir. Bu hastalarin yatis siiresi ve narkotik
analjezik ihtiyaci daha fazla olmus, oral gida alimina daha ge¢
baslayabilmislerdir. Kolanjit saptanan hastalarda 48. saat akut faz yanitinin da
belirgin diizeyde yiiksek oldugu izlenmektedir. Kolanjit varligi ile Atlanta
smiflandirmasi ile net bir korelasyon saptanamamakla beraber, HAPS ve
BISAP ile orta derecede , Glasgow-Imrie ile diisiik diizeyde korelasyon
saptanmistir. Bu bulgu muhtemel olarak kolanjite eslik eden faktorlerin ile
BISAP ve HAPS skorlamasi ile daha gii¢lii iligki igerisinde olmasi ile

agiklanabilir

Son olarak, 48. saat agr1 stiregenligi olan hastalarda jeneralize peritonit
daha sik izlenmekte, oral gida alimina kadar gegen siire ve yatis siiresi daha
uzun olmaktadir. Agr siiregenligi olan hastalarda 48. saat akut faz yanitinin
da belirgin diizeyde yiiksek oldugu izlenmektedir. Agr siiregenligi ile Atlanta
siniflandirmasi ve Glasgow-Imrie skorlamasi orta diizeyde, HAPS ve BISAP

skorlamalar1 ise diisiik diizeyde korele saptanmuistir.

HAPS, BISAP ve Glasgow-Imrie pozitif hastalarda da, Atlanta
siiflamasina gore orta siddette veya siddetli pankreatit olan hastalarda oldugu
gibi, kolanjit ve kolanjite bagl genis spektrumlu antibiyotik kullanimi daha
siktir. Buna bagli olarak yatis siiresi daha uzundur, agr1 siiregenligi nedeniyle
de narkotik analjezik ihtiyaci daha fazla olmustur. Yine 6zellikle 48. saat akut
faz yanitlar1 anlaml diizeyde daha yiiksek saptanmistir. Ranson, SOFA ve
APACHE skorlar ile hastalarin klinik ve takip verileri ile laboratuar sonuglari

arasinda anlamhi diizeyde iligkiler saptanmamastir.

Atlanta siniflandirmasi ile BISAP ve Glasgow-Imrie skorlari orta
derecede, HAPS skoru ise diisiik diizeyde korele saptanmistir. HAPS ve
BISAP skorlamalari ise kendi aralarinda iyi diizeyde, BISAP ve Glasgow-
Imrie skorlamalari ise orta diizeyde korele izlenmektedir. Bu sonuglar HAPS
ve BISAP skorlamalarinda yer alan jeneralize peritonit, SIRS ve plevral
effiizyon gibi bulgularin korelasyonu ile agiklanabilir. Orta siddette ve/veya
siddetli pankreatiti ayirt etmede en yiiksek duyarliliga HAPS ve BISAP

63



skorlari, en yliksek 6zgiilliige SOFA ve Ranson skorlari sahiptir. Prognostik
skorlarin orta siddette ve/veya siddetli pankreatiti dogrudan duyarl bir sekilde
tahmin etttirmekten ¢ok, 6zgiil bir sekilde ekarte ettirme yoniinde daha
anlaml oldugu gozlenmektedir. En yliksek negatif prediktif deger BISAP

skorunda, 2. siklikta ise HAPS ve Glasgow-Imrie skorlarinda gézlenmektedir.
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6. SONUC

Akut pankretit sik gézlenen ve cogunlukla hafif olmasina ragmen
mortalite ile sonug¢lanabilecek derecede siddetli seyir de gosterebilen bir
hastaliktir. Mortalitenin azaltilabilmesi i¢in siddetli seyrin ongoriilebilmesi
onemlidir. En sik goriilen etyolojik faktorlerden biri safra taglaridir. Bu
caligmada akut biliyer pankreatitli hastalarda, bazi prognostik skorlama
sistemleri ve klinik ve laboratuar bulgularin pankreatit siddetinin
siniflandirildig1 Revize Atlanta Kriterleri ile ve kendi aralarindaki korelasyonu

degerlendirilmistir.

Atlanta siiflandirmasi ile BISAP ve Glasgow-Imrie skorlar orta
derecede, HAPS skoru ise diisiik diizeyde korele saptanmistir. HAPS ve
BISAP skorlamalari ise kendi aralarinda iyi diizeyde, BISAP ve Glasgow-
Imrie skorlamalari ise orta diizeyde korele izlenmektedir. Bu sonuglar HAPS
ve BISAP skorlamalarinda yer alan jeneralize peritonit, SIRS ve plevral
effiizyon gibi bulgularin korelasyonu ile agiklanabilir. Orta siddette ve/veya
siddetli pankreatiti ayirt etmede en yiiksek duyarliliga HAPS ve BISAP
skorlari, en yliksek 6zgiilliige SOFA ve Ranson skorlar1 sahiptir. Prognostik
skorlarin orta siddette ve/veya siddetli pankreatiti dogrudan duyarl: bir sekilde
tahmin etttirmekten ¢ok, 6zgiil bir sekilde ekarte ettirme yoniinde daha
anlamli oldugu gozlenmektedir. En yliksek negatif prediktif deger BISAP
skorunda, 2. siklikta ise HAPS ve Glasgow-Imrie skorlarinda gézlenmektedir.
Lojistik regresyon analizinde ise Atlanta sinifladirmasina gore orta siddette
ve/veya siddetli pankreatiti saptamada ana determinanlar klinik bulgulardan
48. saatte agr1 siiregenligi, laboratuar bulgularindan 48. saat NLR ve

skorlamalardan BISAP ile Glasgow-Imrie skorlari olarak izlenmektedir.

Pankreatit siddetini 6ngdrmede tek bir ideal skorlama sistemi
olmayabilir. Birden fazla skorlama veya laboratuar verisinin bir arada
degerlendirilmesi klinik kararlarin duyarlilig1 ve 6zgiilliigiinii arttirabilir;
pankreatit siddeti disinda kolanjit gelisimi ve hastanede yatis siiresi gibi

prognostik diger faktorleri hedefleyen ileri ¢aligmalar gereklidir.
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7. OZET

AKkut Biliyer Pankreatitli Hastalarda Prognozu Ongérmede

Cesitli Skorlama Sistemlerinin Karsilastirmah Degerlendirilmesi

Akut pankreatit heterojen bir hastalik grubudur; hafif veya siddetli
seyir gosterebilir. Bagvuru aninda hastaligin siddetini tanimlamak ve seyrini
ongorebilmek 6nemlidir. Bu amagla olusturulmus birden fazla skorlama
sistemi mevcuttur, ancak bu konuda tek bir ideal skorlama sistemi yoktur.
Tim skorlama sistemleri siklikla siddetli pankreatiti tanimlama, pankreatik
nekroz, organ yetmezligi veya oliim gelismesine odaklanmaktadir. Eslik eden
kolanjit gelisimi, takip siirecinde narkotik analjezik ihtiyaci ve hastanede yatig
stiresi gibi prognozu etkileyebilecek kavramlar hakkinda literatiirde bilgi
kisithdir. Bu ¢aligmada akut biliyer pankreatit ile bagvuran hastalarda, klinik
ve laboratuar bulgular ile prognostik skorlarin Revize Atlanta Kriterleri ile
uyumunu degerlendirmek ve biitiin bu faktorlerin kolanjit gelisimi, narkotik
analjezik ihtiyaci ve hastanede yatis siiresi ile olan iligkilerini ortaya koymay1
hedefledik.

Calismada Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Gastroenteroloji kliniginde Haziran 2017 — Haziran 2018 tarihleri arasinda
akut biliyer pankreatit tanisi ile takip edilen hastalar retrospektif olarak
degerlendirilmistir. Hastalarin demografik, klinik ve laboratuar verileri
retrospektif olarak hasta dosyalarindan ve hastane bilgi sisteminden edinildi.
Hastalar revize Atlanta siniflandirmasina gore degerlendirildi. Skorlama
sistemlerinden Ranson, Glasgow-Imrie, BISAP, HAPS APACHE ve SOFA

skorlar1 degerlendirildi.
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Atlanta siniflandirmasi ile BISAP ve Glasgow-Imrie skorlari orta
derecede korele, HAPS skoru diisiik diizeyde koreleydi. HAPS ve BISAP
skorlamalar1 kendi aralarinda iyi diizeyde koreleydi, BISAP ve Glasgow-Imrie
skorlamalar1 ise orta diizeyde korele izlenmektedir. HAPS, BISAP ve
Glasgow-Imrie pozitif hastalarda, Atlanta siniflamasina gore orta siddette
veya siddetli pankreatit olan hastalarda oldugu gibi, kolanjit ve buna bagl
genis spektrumlu antibiyotik kullanimi daha siktir. Buna bagli olarak yatig
stiresi daha uzundur, agn siiregenligi nedeniyle de narkotik analjezik ihtiyact
daha fazla olmustur. Yine 6zellikle 48. saat akut faz yanitlar1 anlamli diizeyde
daha yiiksek saptanmistir. Ranson, SOFA ve APACHE skorlari ile hastalarin
klinik ve takip verileri ile laboratuar sonuglar1 arasinda anlamli diizeyde
iligkiler saptanmamustir. Laboratuar bulgularindan ise 48. saat nétrofil lenfosit
oran1 hem pankreatit siddetini ongérmede, hem de kolanjit gelisimi, narkotik

analjezik ihtiyaci ve hastanede yatis siiresi ile korele saptanmistir.

Pankreatit siddetini 6ngormede tek bir ideal skorlama sistemi
olmayabilir. Birden fazla skorlama veya laboratuar verisinin bir arada
degerlendirilmesi klinik kararlarin duyarliligi ve 6zgiilliigiinii arttirabilir;
pankreatit siddeti disinda kolanjit gelisimi ve hastanede yatis siiresi gibi

prognostik diger faktorleri hedefleyen ileri ¢calismalar gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Pankreatit, biliyer pankreatit, prognoz, prognostik

skorlamalar
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8. ABSTRACT

Comparative Evaluation of Various Scoring Systems

to Predict Prognosis in Patients with Acute Biliary Pancreatitis

Acute pancreatitis is a heterogeneous group of diseases; may show a
mild or severe course. Therefore, it is very important to define the severity of
the disease and to predict its course at the time of admission. There are
multiple scoring systems for this purpose. However, it can be said that there is
not a single ideal scoring system. Almost all scoring systems often focus on
the development of severe pancreatitis, pancreatic necrosis, organ failure or
death. There are limited studies in the literature about the concepts that may
affect prognosis such as the development of comorbid cholangitis, the need for
narcotic analgesic and duration of hospital stay. In this study, we aimed to
evaluate the compliance of clinical and laboratory findings and prognostic
scores with Revised Atlanta Criteria in patients presenting with acute biliary
pancreatitis and to reveal the relationship of all these factors with cholangitis
development, narcotic analgesic need and duration of hospital stay.

In this study, patients with acute biliary pancreatitis were evaluated
retrospectively at the Gastroenterology Department of Akdeniz University
Medical Faculty Hospital between January 2018 and December 2018.
Demographic, clinical and laboratory data of the patients were retrospectively
obtained from patient files and hospital information system. Patients were
evaluated according to the revised Atlanta classification. Scoring systems
Ranson, Glasgow-Imrie, BISAP, HAPS APACHE and SOFA scores were

evaluated.
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The Atlanta classification was moderately correlated with the BISAP
and Glasgow-Imrie scores, while the HAPS score was slightly correlated. The
HAPS and BISAP scores correlated well with each other, while the BISAP
and Glasgow-Imrie scores were moderately correlated. In patients with HAPS,
BISAP and Glasgow-Imrie positive patients, cholangitis and the use of broad-
spectrum antibiotics are more common, as in patients with moderate or severe
pancreatitis according to Atlanta classification. As a result, the duration of
hospitalization was longer and the need for narcotic analgesics was higher due
to pain persistence. In addition, 48-hour acute phase responses were
significantly higher. There was no significant relationship between Ranson,
SOFA and APACHE scores and the clinical and follow-up data of the patients
and laboratory results. As for laboratory findings, 48-hour neutrophil
lymphocyte ratio was found to be correlated with the severity of pancreatitis
as well as cholangitis development, narcotic analgesic requirement and

hospital stay.

There may not be a single ideal scoring system in predicting the
severity of pancreatitis. A combination of multiple scoring or laboratory data
may increase the sensitivity and specificity of clinical decisions; Further
studies aiming at other prognostic factors, such as the development of
cholangitis and duration of hospitalization other than the severity of
pancreatitis, are required.

Keywords: Pancreatitis, biliary pancreatitis, prognosis, prognostic

scores
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