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OZET

AKUT PANKREATIT TANISI ALAN HASTALARDA, HASTALIGIN
SIDDETINDE VE PROGNOZUNDA NOTROFIL/LENFOSIT ORANININ VE
SERUM PROKALSITONIN iLE LAKTAT DUZEYININ DEGERIi

DR.KAMIiL KOKULU
UZMANLIK TEZi

KONYA, 2015

Amag: Bu prospektif calismanin amaci; acil serviste akut pankreatit (AP) tanis1 konulan
hastalarda nétrofil/lenfosit oran1 (NLO), serum prokalsitonin ve laktat diizeyi ile hastalik

siddeti ve prognozu arasindaki iliskiyi arastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Bu prospektif calismada, AP tanis1 konulan hastalardan ¢alismaya
dahil edilme kriterlerine uyan 100 hasta etiyolojilerine bakilmaksizin ¢alisgamaya alindi.
Caligmaya alman hastalarin NLO, prokalsitonin ve laktat diizeyleri ile Revize Atlanta
Siniflamasi, bagvuru ve 48. saat Ranson skoru ve CTSI skorlar1 karsilastirildi. Ayrica
hastalarin hastanede yatis siireleri, yogun bakim ihtiyaglari, cerrahi tedavi ihiyaglart ve
gelisen komplikasyonlar ile NLO, serum prokalsitonin ve laktat diizeyi arasindaki iliski
incelendi.

Bulgular: Calismamizda hastalarin ortalama yas1 58,55+18,42ydi. Olgularin 60’1 (%60)
kadin, 40’1 (%40) erkekti. Hem basvuru hem de 48. saat serum prokalsitonin diizeyini,
laktat diizeyini ve NLO’yu Revize Atlanta siniflamasina gore olusturulan 2 grup arasinda;
siddetli grupta hafif gruba gore anlaml diizeyde yiiksek tespit ettik (p<0,01). Hem basvuru
hem de 48. saat serum prokalsitonin diizeyini, laktat diizeyini ve NLO’yu Ranson 48. saat
skoruna gore olusturulan 2 grup arasinda; siddetli grupta hafif gruba gére anlamli diizeyde
yiiksek tespit ettik (p<0,01). Hem basvuru hem de 48. saat serum prokalsitonin, laktat ve
NLO ile hastanede yatis giin sayisi arasinda pozitif korelasyon tespit ettik (p<0,01).
NLO’nun, sistemik komplikasyon gelisimi i¢in ROC egrisi kullanilarak elde edilen cut-off
degeri > 7,13 idi ( Sensitivite:87,50 spesifite:69,05 AUC:0,81 CI% 0,72-0,88 p<0,0001).
48. saatte bakilan NLO’nun, sistemik komplikasyon gelisimi i¢cin ROC egrisi kullanilarak
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elde edilen cut-off degeri > 6,2 idi ( Sensitivite:93,75 spesifite:88,10 AUC:0,93 CI% 0,86-
0,97, p<0,0001).

Sonu¢: Biz yaptigimiz ¢alismada; kan prokalsitonin seviyesinin, arter kan gazi laktat
seviyesinin ve NLO’nun hem skorlama sistemleri ile pozitif korele oldugunu hem de
hastaligin siddetini gosterdigini saptadik. Ayrica bagvuru NLO ve 48. saat NLO’nun,
sistemik komplikasyonlar1 6ngérmede onemli bir belirte¢ olabilecegini diisiinmekteyiz.
Kan prokalsitonin ve laktat diizeyi ile NLO, AP’nin siddetini ve prognozunu tayin etmede

kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, Notrofil/lenfosit orani, Prognoz.



ABSTRACT

THE VALUE OF NEUTROPHIL/LYMPHOCYTE RATIO AND SERUM
PROCALCITONIN AND LACTATE LEVELS IN THE SEVERITY AND
PROGNOSIS OF PATIENTS WITH ACUTE PANCREATITIS

DR.KAMIL KOKULU
MASTER THESIS

KONYA, 2015

Objective : The aim of this prospective study was; To investigate the relationship between
neutrophil / lymphocyte ratio (NLR), serum procalcitonin and lactate levels and disease
severity and prognosis in patients with acute pancreatitis (AP) diagnosed in the emergency
department.

Method: In this prospective study, 100 patients with AP who met the inclusion criteria
were included in the study regardless of their etiology. The NLO, procalcitonin and lactate
levels of the patients included in the study were compared with the Revised Atlanta
Classification, admission and 48th hour Ranson score and CTSI scores. In addition, the
relationship between the duration of hospitalization, need for intensive care, surgical
treatment requirements, complications and NLR, serum procalcitonin and lactate levels
were investigated.

Results : In our study, the mean age of the patients was 58.55 + 18.42 years. Sixty (60%)
of the cases were female and 40 (40%) were male. There was a statistically significant
difference between the procalcitonin levels, lactate levels, NLR at admission and at hour
48 between the mild and severe AP groups formed according to the revised Atlanta
classification (p<0,01). There was a statistically significant difference between the
procalcitonin levels, lactate levels, NLR at admission and at hour 48 between the mild and
severe AP groups formed according to the Ranson score (p<0,01). We found a positive
correlation between serum procalcitonin, lactate and NLR at the time of admission and
48th hour and duration of hospitalization (p <0.01). The cut off value of NLR calculated
using the ROC curve for systemic complications is > 7.13 (sensitivity: 87.50, specificity:
69.05, AUC: 0.81 Cl % 0.72-0.88 p<0.0001). The cut-off value of the NLR measured at 48
h calculated using the ROC curve for the development of systemic complications was> 6.2
(Sensitivity: 93.75, specificity: 88.10, AUC 0.93, Cl % 0.86-0.97, p<0.0001).

Conclusion: In our study; We found that blood procalcitonin level, arterial blood gas
lactate level and NLR both correlated positively with scoring systems and showed the
severity of the disease. Furthermore, we consider that NLR and 48th hour NLR may be an
important predictor of systemic complications. Blood procalcitonin and lactate levels and
NLR can be used to determine the severity and prognosis of AP.

Keywords: Acute pancreatitis, Neutrophil/lymphocyte ratio, Prognosis.
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KISALTMALAR

AP: Akut Pankreatit

NLO: Notrofil-Lenfosit Orani

CTSI: Bilgisayarli Tomografi Siddet indeksi
CRP: C-reaktif protein

BT: Bilgisayarli tomografi

MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme

USG: Ultrasonografi

ERCP: Endoskopik retrograd kolanjiopanreatografi
SIRS: Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu
BISAP: Yatak Basi Akut Pankreatit Siddet indeksi
AST: Aspartat Aminotransferaz

ALT: Alanin Aminotransferaz

WBC: Beyaz kiire sayis1

HGB: Hemoglobin

LDH: Laktat Dehidrogenaz

GGT: Gama Glutamil Transferaz

HTC: Hematokrit
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1. GIRIS VE AMAC

AP, pankreas etrafindaki ¢evre dokuyu ve uzak organ sistemlerini de etkileyebilen

pankreasin inflamatuar bir hastaligidir (1, 2, 3)

AP, diinya genelinde hastaneye yatis gerektiren gastrointestinal —sistem
hastaliklarinin en sik goriilenlerindendir. AP’nin Amerika Birlesik Devletleri’nde yillik
insidans1 13-45/100000’dir (4). AP insidans1 Avrupa ve ozellikle Iskandinav iilkelerinde
alkol kullanimi1 nedeniyle artmaktadir (5). AP sadece Amerika Birlesik Devletleri’nde
yillik 270000 hastane yatisina neden olmakta ve yatarak tedavi masraflart 2,5 milyar dolari

asmaktadir (6).

AP, hastalarin %80-90’1nda kendini sinirlayan 6zel bir tedavi gerektirmeyen hafif
bir hastalik olarak goriiliirken, vakalarin %10-20’sinde lokal ve sistemik komplikasyonlara
yol agabilen klinik olarak siddetli formda goriiliir (7).

Klinik tablo; hafif bir karin agrisindan, hipotansiyon, metabolik diizensizlikler,
sepsis ve oliim gibi ¢cok agir komplikasyonlar iceren tablolara kadar degisebilir. Hastalik
cogunlukla hafif siddette seyreder. Hafif siddette seyreden hastalarda, hastalik genelde
kendini siirlar ve destek tedavileri ile iyilesir (8).

Tedavide amacimiz ciddi vakalarin tanisim1  erken koymak ve olasi
komplikasyonlari sinirlamak olmalidir (9).

Siddetli AP’nin erken teshisi; destek tedavisinin zamaninda baslatilmasi,
komplikasyonlarin miimkiin oldugunca c¢abuk taninmasi ve hastalarin uygun merkezlere
transfer edilmesi agisindan olduk¢a 6nemlidir (10). Bununla birlikte komplikasyonlar
gelismeden Once etkin tedaviyi baslatabilmek i¢in komplikasyonlarin gelismesi acisindan
risk tagtyan hastalar1 belirlemek 6nemlidir (11).

AP’de siddeti degerlendirmek i¢in klinik ve biyokimyasal kriterler igeren
multifaktoriyel skorlama sistemleri uzun zamandir kullanilmaktadir (12). Bunlardan
bazilar1 1970’li yillarda Ranson ve arkadaglar1 tarafindan agiklanan 11 kriter (Ranson
kriterleri) (13), 8 kriterden olusan Modifiye Glasgow (Imrie) skoru (14), 5 kriterden
olusan BISAP skoru (yatak basi akut pankreatit siddet indeksi) ve 14 kriterden olusan
Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik Degerlendirme Skoru’dur (APACHE I11) (15). Bu
skorlama sistemlerinin simirliliklari; en az 48 saate kadar net bir skor elde edilememesi (

Ranson ve Glasgow skorlar1) veya skorlama sisteminin kendi icindeki karigikliktir
1



(APACHE II). APACHE II skoru o6zellikle AP igin gelistirilmemistir fakat oncelikli ve
giivenilir bir yontem oldugu kanitlanmistir (12).

Bu prospektif c¢alismanin amaci; AP vakalarinda Ranson kriterleri, CTSI (
bilgisayarli tomografi siddet endeksi ), Revize Atlanta siniflamasi gibi prognostik skorlama
sistemleri ile C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin, laktat ve g¢esitli inflamatuar siiregler
ile iligkili oldugu daha once yapilan degisik ¢aligmalarda gosterilmis olan notrofil / lenfosit
orant ( NLO ) gibi belirtecler arasindaki iligskiyi incelemektir. Aym1 zamanda AP
hastaliginda; siddetli AP, organ yetmezligi, pankreatitin lokal ve sistemik
komplikasyonlari, hastanede kalma siiresi, yogun bakim ihtiyaci ve mortalitenin

tahmininde kullanilan gesitli prognostik belirtecler arasindaki kiyaslamayi analiz etmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Tarihsel Bilgi

Pankreas, tarihte ilk kez Herophilus tarafindan M.O. 300’lerde tanimlanmistir ve

(X3

bundan yaklasitk 400 yil sonra Rufus tarafindan bu organ ‘‘pankreas’” olarak
isimlendirilmistir. Yunancada pankreas kelimesi ‘‘tiimii et’” anlamina gelmektedir. Hig

kemik ve kikirdak doku icermedigi i¢in bu isim verilmistir (16).

Ik kez 1579 yilinda Fransiz cerrah Ambrose Pare tarafindan akut ve kronik
pankreatitin tanimi yapilmistir. 1856 yilinda ise Ancelet tarafindan AP, pankreatik gangren

ve pankreatik absenin patolojik tanimlamasi yapilmistir (17).

Safra taslar1 ile AP arasindaki iliski ilk kez Opie tarafindan tanimlanmistir. Opie
aynt zamanda wirsung, koledok ve ampulla anatomisi ve bu yapilarin tikanmasinin

pankreatite neden oldugunu gostermistir (18,19).

Bugiine kadar AP’nin siddetini ve prognozunu dngoérebilmek amaciyla ¢ok sayida
skorlama sistemi tanimlanmistir. Bunlarin en 1yi bilineni Ranson ve arkadaslari tarafindan
1974 yilinda hazirlanan AP’li hastalarda, siddetli hastalik gecirenlerin erken taninmasini

saglamak amaciyla yaptiklar1 prognostik skorlama sistemidir (13).

1992 yilinda Atlanta sempozyumunda AP’nin siddet siniflamas1 yapilmistir. 2012
yilinda ise AP simiflandirilmasi ¢alisma grubu tarafindan Atlanta kriterleri revize edilmistir
(19).

2.2 Pankreas Anatomisi

Pankreas karin boslugunun arkasinda ve omurgalarin Oniinde, hemen hemen
transvers durumda sagdan sola dogru uzanan, yaklasik olarak kadinlarda 85 gr, erkeklerde
ise 100 gr agirliginda olan retroperitoneal bir organdir. Pankreasin Oniinde omentum
minus, mide ve transvers kolon yer alir (Resim 1). Pankeas arka yiiz ise; vena porta
hepatis, abdominal aorta, siiperior mezenterik arter, sol bobrek ve onun damarlariyla
iligkilidir. Pankreas sekil itibariyle kabaca cekice benzetilebilir. Pankreasin anatomik
olarak; bas, boyun, corpus (govde) ve kuyruk olmak iizere 4 boliimii vardir. Bas kismi

pankreasin en genis boliimiidiir, boyun boliimii ise en dar kisimdir (20).



Pankreas ekzokrin salgilarinin duodenuma bogalmasini saglayan iki kanal vardir.
Birincisi ana pankreatik kanal olan Ductus Pankreaticus’dur (Wirsung kanali). Wirsung
kanali pankreasin kuyrugundan baslayip tiim organ1 katederek papilla wateri ile
duodenuma acilir. Wirsung kanali ile ductus koledokus g¢ogunlukla pankreas basinin
arkasinda birleserek tek bir kanal seklinde duodenuma agilirlar, bazende ayr1 ayri iki
delikle papilla wateriye agilirlar. Ductus pancreaticus accessorius (Santorini kanali) denilen
pankreasin ikinci kanali ise erigskinlerde c¢ogunlukla duodenumla olan baglantisini
kaybeder. Eger Santorini kanalimin distal ucu kapanmamis ise, duodenumda “papilla

waterinin 2 cm yukarisinda yer alan papilla duodeni mindre agilir (20).
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Resim 1: Pankreas Anatomisi (21)

Pankreasin govde ve kuyruk kisimlarini splenik arter beslerken, bas kismini ise
superior ve inferior pankreaticoduodenal arterler besler. Pankreatik venlerin ¢ogu splenik

vene olmak iizere, portal vene ve superior mezenterik vene dokiiliir (20).



2.3 Pankreasin Histolojisi ve Fizyolojisi

Pankreas hem endokrin hem de ekzokrin salgi yapan bir bezdir. Ekzokrin pankreas
(asiniisler), pankreasin yaklasik %85’ini olustururken, endokrin pankreas bezin sadece
%2’sini olusturur. Ekzokrin pankreas bezin biiyiik boliimiinii olusturur ve endokrin
pankreas (Langerhans adaciklari) ekzokrin dokunun iginde dagilmis olarak bulunur.
Pankreasda, i¢ine hormonlarin salgilandig1 kii¢iik kapillerlerin gevresinde organize olmus,
her biri yaklasik 0.3 milimetre ¢apinda 1-2 milyon Langerhans adacigi vardir. Langerhans
adaciklarinda alfa, beta ve delta olmak tizere ii¢ farkli hiicre grubu yer alir. Beta hiicreleri
tiim hiicrelerin yaklasik %60’ olusturur ve insiilin salgilarlar. Alfa hiicreleri ise toplam
hiicre sayisinin yaklasik %25’ini olustururlar ve glukagon salgilarlar. Toplam hiicrelerin

%10 kadarini ise delta hiicreleri olusturur ve somatostatin salgilarlar (22).

Ekzokrin pankreastaki pankreas asinuslerinden pankreas sindirim enzimleri
salgilanirken, asinuslerden ¢ikan kiigiik kanalciklardan ve daha biiyiik kanallardan bol
miktarda sodyumbikarbonat salgilanir. Bu karisim daha sonra, uzun pankreatik kanal
icinde akar ve duodenuma dokiiliir. Ekzokrin pankreastan giinliik yaklasik 1500 ml

renksiz, enzimden zengin alkali nitelikte siv1 salinir (22)

Ekzokrin pankreas sekresyonu ii¢ ana besin maddesinin de ( karbonhidlar, yaglar ve
proteinler) sindirimi i¢in gerekli enzimleri igerir. Buna ilaveten mideden duodenuma
bosalan asit kimusun nétralize edilmesinde rol oynayan bikarbonat iyonunu da bol
miktarda igerir. Karbonhidratlar sindiriminde goérevli esas pankreatik enzim pankreatik
amilazdir. Yag sindiriminde gérevli enzimler ise; pankreatik lipaz, kolesterol esteraz ve
fosfolipazdir. Protein sindiriminde gorevli en Onemli pankreatik enzimler ise; tripsin,
kimotripsin ve karboksipolipeptidazdir. Proteolitik enzimler pankreas hiicrelerinde
sentezlendiklerinde tripsinojen, kimotripsinojen ve prokarboksipolipeptidaz adini alan
enzimatik olarak inaktif sekillerinde bulunurlar. Pankreatik enzimler, barsak kanalina
salgilandiktan hemen sonra tripsinojenin barsak mukozasindan salgilanan enterokinaz ile
enzimin aktif hali olan tripsine dontiismesi ile aktiflesirler. Tripsinin aktiflesmesi proteolitik
enzimlerin aktiflesmesi i¢in kilit rol oynar. Ciinkii aktif tripsin hem otokatalitik olarak
inaktif tripsinojeni aktif tripsine doniistiiriir hem de diger proteolitik enzimleri aktiflestir
(22).

Pankreatik enzimler sentezlendikten sonra pankreatik asinuslerdeki zimojen

graniillerin i¢inde inaktif olarak bulunurlar. Asiniislerde proteolitik enzimleri salgilayan
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hiicreler ayn1 zamanda tripsin inhibitorii ad1 verilen bir maddeyi de salgilarlar. Bu madde
tripsinin salgt hiicreleri i¢inde, asinuslerde ve pankreas kanallarinda aktivasyonunu onler

(22).

2.4 Akut Pankreatit

2.4.1 Tanim ve insidans
AP, pankreas etrafindaki ¢evre dokuyu ve uzak organ sistemlerini de etkileyebilen

pankreasin inflamatuar bir hastaligidir (1,2,3).

AP, hastalarin %80-90’1nda kendini sinirlayan 6zel bir tedavi gerektirmeyen hafif
bir hastalik olarak goriiliirken, vakalarin %10-20’sinde lokal ve sistemik komplikasyonlara

yol agabilen klinik olarak siddetli formda goriiliir(7).

Klinik tablo; hafif bir karin agrisindan, hipotansiyon, metabolik diizensizlikler,
sepsis ve Oliim gibi cok agir komplikasyonlar iceren tablolara kadar degisebilir. Hastalik
cogunlukla hafif siddette seyreder. Hafif siddette seyreden hastalarda, hastalik genelde

kendini smirlar ve destek tedavileri ile iyilesir (8).

AP, diinya genelinde hastaneye yatis gerektiren gastrointestinal sistem
hastaliklarinin en sik goriilenlerindendir. AP’nin Amerika Birlesik Devletleri’nde yillik
insidans1 13-45/100000°dir (4). AP insidansi, Avrupa’da ve ozellikle de Iskandinav
tilkelerinde alkol kullanimi nedeniyle artmaktadir (5). AP sadece Amerika Birlesik
Devletleri’nde yillik 270000 hastane yatisina neden olmakta ve yatarak tedavi masraflar

2,5 milyar dolar1 agmaktadir (6).

2.4.2 Etiyoloji ve Patogenez

AP’nin ¢ok cesitli nedenleri vardir (Tablo 1). Fakat vakalarin %80’inde neden,
safra tasi veya alkoldiir. Cogu seride AP’nin en sik nedeni safra taslanidir (23). AP
etiyolojisinde safra tasi ve alkoliin diginda toksik nedenler (ilaglar, akrep zehiri), viriisler
(kabakulak), metabolik nedenler (hipertrigliseridemi, hiperkalsemi), travma, iatrojenik

nedenler ve vaskiilitler gibi pek ¢cok neden rol oynamaktadir.

AP’de izlenen histopatolojik degisiklikler, pankreatik dokunun uygunsuz olarak
aktive olmus pankreas enzimleri ile sindirildigini giiclii bir bicimde isaret etmektedir.
Pankreatik enzimlerin, zimogen (inaktif) formlarinin aktiflesmesi ig¢in enzimatik olarak

6



parcalanmasi gerekir; tripsin bu olayda en Onemli rolii oynar. Dolayisiyla tripsin
aktivasyonu AP’de kritik tetikleyici bir olaydir. Eger tripsin, proenzim formu olan
tripsinojenden uygunsuz olarak iiretilirse, hem kendi kendini, hem de pankreas dokusunun
sindirilmesine katkis1 olan diger proenzimleri aktive edebilir (6rn. fosfolipaz, elastaz).
Tripsin ayrica prekallikreini aktif forma cevirerek, kinin sistemini harekete gegirir ve
faktor XIl (Hageman faktor) aktivasyon yolu ile pihtilasma ve kompleman sistemini aktive
eder (24).

Tablo 1: Akut Pankreatit Etyolojisi

Obstriiktif Nedenler Enfeksiyonlar

Safra tasi Kabakulak

Periampuller bolge tiimorleri Coksakivirus, Adenovirus,

Pankreas divizum EBV, CMV

Periampuller duodenal divertikiil HIV

Pankreas kanserleri Clonosiyazis, criptosporium, criptokokiis

Toksik Nedenler Diger Nedenler

Alkol Kistik fibrozis

Metanol Herediter pankreatit

Maglar (tiyazidler, asetominofen gibi) Hemokromomatozis

Akrep zehiri Tripsinojen (PRSS1) ve tripsin inhibitor
(SPINK1) genlerinde mutasyon

Metabolik Nedenler ERCP ve postoperatif

Hipertrigliseridemi Travma

Hiperkalsemi Vaskiilitler

Diyabetes mellitus- Diyabetik ketoasidoz Idiyopatik

Uremi




AP’ye neden olan enzimlerin aktivasyonu baslica ii¢ yolla olmaktadir: 1) Pankreas
kanali obstriiksiyonu: Bir safra tagiin kanala sikismasi veya duktal sistemin bir kitle ile
disaridan basiya ugramasi duktal akisi bloke eder, duktal basinci arttirir ve enzimden
zengin intersitisyel stvinin birikimine neden olur. Lipaz aktif formda salindigindan, lokal
yag nekrozuna neden olabilir. Hasar gormiis olan dokular, periasiner myofibroblastlar ve
16kositler proinflamatuar sitokinler salgilarlar. Bunlar lokal inflamasyonu baslatir ve sizinti
yapan bir mikrodamar agindan sivi ¢ikisi ile ddeme neden olurlar. Odem, lokal kan akisini
daha da bozarak vaskiiler yetmezlige ve asiner hiicrelerin iskemik hasarina neden olur. 2)
Primer asiner hiicre hasari: Bu patojenik mekanizma iskemi, viral enfeksiyonlar (6rn.
kabakulak), ilaglar ve pankreasa direkt travma ile olusan AP’de rol oynar. 3) Asiner
hiicrelerde proenzimlerin defektif intraseliiler transportu: Normal asiner hiicrelerde,
sindirim enzimleri zimogen graniiller icerisindedir ve hidrolitik enzimler endoplazmik
retikulumda sentezlendikten sonra degisik yollarla lizozomlara taginirlar. Ancak, bazi
hayvan modellerinde gosterilen metabolik hasarin olusumunda, pankreatik proenzimler ve
lizozomal hidrolazlar bir araya toplanmis haldedirler. Bu durum, proenzim aktivasyonuna,
lizozomal riiptiire ve aktive enzimlerin lokal olarak salmisina neden olur. Insan AP’sinde

ise boyle bir mekanizmanin rolii agik degildir (24).

Alkol kullanimi birgok mekanizma ile AP ‘ye neden olabilmektedir. Alkol,
ekzokrin pankreas salgisin1 ve Oddi sfinkterinin (Ampulla Vateri’nin tonusunu diizenleyen
kas) kontraksiyonunu gegici olarak arttirir. Alkol, asiner hiicrelere karsi direkt toksik
etkilidir ve asiner hiicrelerde oksidatif stresi arttirarak membran hasarina yol agar. Son
olarak, kronik alkol alimi1 proteinden zengin pankreas sivisinin artmis sekresyonuna neden
olup, protein tikaglarin birikimine ve bunun sonucunda kiigiik pankreatik duktuslarin

titkanmasina yol agar (24).

AP’nin baglangigta lokalize bir hastalik iken, organ yetmezligi ile ciddi bir soruna
doniismesindeki patofizyolojik mekanizmalar net olmamakla birlikte kontrolsiiz ve baskin
inflamatuvar yanitin; doku hipoksisine, intestinal yaralanmaya ve sonugta intestinal
endotelyal gecirgenlikte artisa yol agtigr bilinmektedir. Bakteri ve endotoksinin barsak
duvarindan translokasyonu, makrofaj ve ndtrofil aktivasyonuna, gesitli sitokinlerin ve
proteazlarin salinmasina, kompleman sisteminin etkinlesmesine yol agar. Neden bazi
hastalarda hastaligin, nekrozitan pankreatit ve ¢coklu organ yetmezligi ile seyrederken bazi

hastalarda ¢ok daha hafif formlarda gidisat gostermesi agiklanamamistir (25).



2.4.3 Klinik Bulgular ve Tam

AP, tipik olarak persiste bir abdominal agri1 ile prezente olur. Agri siklikla
epigastrik bolge, sag iist kadran ve belde lokalize olur. Agr1 nadir de olsa sol iist kadranda
hissedilebilir. Karin agris1 genellikle sirta vuran tarzdadir. Hafif, rahatsizlik vermeyen bir
agridan siddetli, dayanilmaz ve siirekli bir hale kadar degisiklik gosterebilir. Agr1 ani
baslangi¢hidir ve 30 dakikada maksimum seviyeye ¢ikip birkag¢ giin siirebilir. Tipik olarak
supin pozisyonda durmak agriy1 daha da koétiilestirir ve hasta rahatlamak igin yattig1 yerden

dogrulup govdesini fleksiyona getirir ve dizlerini kendine ¢eker (26).

Bulant1 ve kusma yaygin olarak goriiliir. Gastrointestinal sistem hipomobilitesine
ve kimyasal peritonite bagli gelisen abdominal distansiyon sikayeti ise daha nadir goriiliir.
Sarilik sik goriilen bir bulgu olmamasina ragmen 6dem gelismis pankreasin kompresyon

etkisi ile safra yollarinda obstriksiyona neden oldugundan siiphelenmemizi saglar (27).

Fizik muayene bulgular1 hastaligin siddetine baglidir. Siddetli pankreatitte ates,
tasikardi ve hipotansiyon goriilebilir. Karin muayenesinde ileus gelisimi ile iligkili olarak
azalmis ya da tamamiyle kaybolmus barsak sesleri tespit edilebilir. Cullen bulgusu
(periumbrikal alanda ekimoz) ve grey turner bulgusu (karin yan tarafinda ekimoz) sik

goriilmez ve hastaligin ge¢ doneminde ortaya ¢ikar (27).

Akciger bulgular1 vakalarin %10-20’sinde bulunurken, siddetli pankreatiti isaret
eder. Pulmoner fonksiyonlardaki bozulma hipoksemiden ARDS’ye kadar degisebilir.
Yiizeyel solunum ve takipne diyafram inflamasyonu, plevral eflizyon ve solunumun

baskilanmasi sonucu olusur (27).
AP tanisi, asagidaki ti¢ 6zellikten ikisinin varliginda konulur (19);

1- AP ile uyumlu karin agrist ( akut baslangigh, siklikla sirta yayilan, stirekli ve
siddetli bir agr1.)

2- Serum amilaz veya lipaz diizeyinde normalin iist sinirinin ii¢ katini agan yiikselme

3- Kontrasth bilgisayarli tomografi (BT)’de, daha az siklikla da manyetik rezonans
goriintileme (MRG) ve abdominal ultrasonografide (USG) akut AP’nin

karakteristik bulgularinin olmasi.

Amilaz ve lipaz seviyeleri tanisal amacgla en ¢ok kullanilan biyokimyasal
belirteclerdir ve pankreatik enflamasyon esnasinda ylikselirler. Ancak yine de yiiksek

amilaz ve lipaz degerleri, spesifiteleri ve sensiviteleri yetersiz olduklari i¢in tek baslarina
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altin standart degildirler. Serum amilazi AP disinda; akut apandisit, akut kolesistit, tiikriik
bezi hastaliklari, makroamilazemi (yiiksek molekiil agirlikli amilaz ve immunglobulin

kompleksleri) ve jinekolojik hastaliklarda da artabilir (27).

Lipaz AP tanisinda amilaza gére daha ¢ok tercih edilir. Normal serum lipaz
seviyeleri Ozellikle rekiirren hastalikta ve taniyla uyumlu Klinik bulgular varliginda
pankreatiti diglamaz. Ayrica lipaz seviyeleri hastaligin siddeti ve nasil sonuglanacagi

(prognoz) konusunda da bilgilendirici degildir (27).

Direk karin grafisi ve akciger grafisi dncelikle intestinal obstriksiyonu ve diyafram
alt1 serbest hava varligin1 dislamay1 saglar. AP’de diger radyolojik bulgular ise lokalize
ileus (sentinalloop), hava siv1 seviyeleri veren generalize ileus, kolon cutoff sign, duodenal
ansin genislemesi, tek tarafli ya da bilateral diyafram elevasyonu, plevral veya perikardiyal

eflizyondur ancak bu bulgulardan hig biri AP i¢in spesifik yada sensitif degildir (28).

Abdominal USG ucuz ve noninvaziv olmasi, yatak basi yapilabilmesi ve hastaligin
takibinde kullanilabilmesi ile c¢ok ©Onemli bir goriintiileme yontemidir. Ozellikle
etiyolojinin saptanmasinda, biliyer sistemin degerlendirilmesinde ¢ok degerlidir.
Pankreasta 6dem, peripankreatik sivi, pankreasin sinirlarinda diizensizlik, biliyer sistem
taslari, psodokist, abse, kalsifikasyonlar ultrasonografi ile goriilebilir. Olgularin %20-
40’inda barsak gazi nedeniyle pankreasin degerlendirilememesi en 6nemli sinirlayici

etkendir.

BT'de AP’nin saptanabilmesi hastaligin siddetine baghidir. Hafif pankreatitli
hastalarin %15-%30'unda abdominal BT normal olarak degerlendirilebilir (29, 30 ). AP’de
BT bulgulari; bezde izole, fokal veya diffiiz genislemeden peripankreatik yayilim gésteren
pankreatik sivi koleksiyonu veya siddetli pankreatik nekroza kadar degisen bir aralikta
olabilir. Pankreas nekrozu hastaligin ilk ii¢ giiniinde BT' de saptanmayabilir ve ¢ok erken

donemde ¢ekilen BT pankreatitin siddetin gozden kagirabilir (7,28).

Endoskopik retrograd kolanjiopanreatografi (ERCP) safra yollar1 ve pankreatik
kanal lezyonu degerlendirilmesinde, tanisal ve teropatik bir opsiyondur. Ayirici taniya
yardimer oldugu gibi pankreatik duktusun degerlendirilmesinde standart referans olarak
alinir. Ayrica ERCP'nin sfinkteroktomi sonrasi kanama ve AP’ye sebep olabilmesi gibi

ciddi potansiyel dezavantajlari vardir. Acil ERCP ve biliyer sifinkterotomi tercihen
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bagvurudan ilk 24 saat igerisinde, ciddi biliyer pankreatitli, yaygin safra duktus tas

bulunan ve kolanjitli hastalarda endikedir (1).

244 Tedavi

AP’nin hafif formlarinda tedavi destekleyici ve konservatifdir. Tedavinin temel
prensipleri; hastanin hemodinamik durumu ve sivi  ag¢igr durumunun = yakin
monitorizasyonu, uygun sivi resiisitasyonu, metabolik ve elektrolit imbalansinin
diizeltilmesi, etkili bir agr1 kontrolii, antiemetik uygulamasi ve pankreasin dinlendirilmesi
icin oral beslenmenin kesilmesidir. Tedavide amacimiz ciddi vakalarin tanisini erken

koymak ve olas1 komplikasyanlari sinirlamak olmalidir (7).

Intravendz hidrasyonda c¢ogunlukla kristalloid soliisyonlar tercih edilir. Kolloid
soliisyonlar ise yalnizca belirli limitasyonlar ¢ergevesinde verilmelidir; hematokrit degeri
%25’in altma diistligli zaman eritrosit siispansiyonu verilirken, albumin replasmani ise
serum albumin degeri 2 mg/dl’ nin altina diistiigli durumlarda uygulanir. Eger bobrek
yetmezligi yoksa saatlik idrar ¢ikisi 0,5 ml/kg’dan fazla olacak sekilde intravenoz

hidrasyon uygulanmalidir (27).

Ik 24 saatte agresif intravendz sivi resiistasyonu yapilan hastalarda sistemik
inflamatuar yanit sendromu ( SIRS) insidans1 daha diisiik, yogun bakima yatis oran1 daha

az ve hastanede kalis siiresi daha kisadir (31).

AP’li hastalarda sik goriilen bulanti ve kusma antiemetiklerle kontrol altina
alinmalidir. Hastalarin oral beslenmesi kapatilmali ve pankreas dinlendirilmelidir. ileus ve
onlenemeyen bulanti ve kusmalar disinda nazogastrik sonda endikasyonu yoktur. Agri

kontrolii igin parenteral narkotik ajanlar kullanilir. (7).

AP’li hastalarda hipokalsemi goreceli olarak yaygindir. Fakat diisiik serum
kalsiyum seviyelerinin en ©nemli nedeni hipoalbuminemidir. Iyonize kalsiyum
seviyelerinin diisiik oldugu hastalar ve hipokalseminin néromuskiiler bulgularinin ( tetani,
chvostek bulgusu, trousseau bulgusu) ortaya c¢iktigi hastalar disinda hipokalseminin

diizeltilmesine ihtiyag¢ yoktur (7).

AP tedavisinde antibiyotiklerin kullanimi halen tartismalidir. Birka¢ randomize
kontrollii ¢aligma ve iki metaanaliz profilaktik antibiyotik kullaniminin infektif
komplikasyonlar1 ve mortaliteyi azalttigin1 gostermistir. (27). Fakat ¢ok merkezli, ¢ift kor
ve plasebo kontrollii bir calismada da plasebo verilen grup ile siprofloksasin+metronidazol
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verilen grup arasinda enfekte nekroz, sistemik komplikasyonlar ve mortalite oranlar
acisindan bir fark bulunamamistir (32). Ingiltere’deki klavuzlarda AP’de proflaktik

antibiyotik kullanimi 6nerilmemektedir (33).

Hafif AP’li hastalarda profilaktik antibiyotik kullanimi endikasyonu yoktur.
Antibiyotik; enfekte pankreatik sivi koleksiyonu, enfekte pankreas psdudokisti, pankreatik
apse ve enfekte pankreas nekrozu varliginda verilmelidir (34-36). Antibiyotik se¢iminde
nekrotik dokuya iyi penetre olan imipenem veya kinolon+metronidazol kombinasyonu
secilmelidir (27).

Ozellikle biliyer pankreatit vakalarmda ERCP, sfinkteretomi amaciyla kullanilan
bir tedavi secenegidir. Sinirli ¢aligmalar gostermistir ki akut biliyer pankreatitte erken
ERCP uygulanmas1 komplikasyonlar: dnemli oranda azaltmasina ragmen mortalite {izerine

bir etkisi olmamustir (27).

Spesifik endikasyonlar haricinde ilk iki hafta iginde yapilan erken cerrahi
girisimden kag¢inilmalidir, ¢iinkii erken cerrahi miidahale yiiksek mortalite ile iliskilidir.
Cerrahi miidahale; hemorajik pankreatit, barsak enfeksiyonu, barsak perforasyonu,
abdominal kompartman sendromu gelisenler ile pankreas nekrozu gelisenlerde endikedir
(37).

245 Akut Pankreatitte Prognoz ve Hastalik Siddetinin Belirlenmesi

AP kliniginin degisken Ozellikler gosterebilmesi nedeniyle; hastaligin klinik
siddetinin, erken donemde belirlenmesi etkin tedavi yaklasimini saglamaktadir. Genelde
AP’li hastalarin gogunda klinik hafiftir ve prognoz iyi seyretmektedir (38). Fakat yine de
hastalar1 %20’sinde prognoz kotii seyredebilir, organ yetmezligi ve 6lim goriilebilir (39).
Hastalik siddetinin hafif olmas1 durumunda ¢ogunlukla destek tedavisi yeterli iken, siddetli
formlarda cerrahi miidahale gerekli olabilir. AP ataginin siddetli seyretme riskinin;
hastaligin erken doneminde belirlenmesi, uygun tedavi yaklagimi ve iyi klinik sonuglanma

icin 6nemlidir (38).

Yukarida siralanan tiim bu nedenlerden dolayr AP takibinde siddetli hastalik ve
komplikasyon gelisme riski tagiyan hastalarin erken taninmasi ve buna uygun tedavinin
planlanabilmesi igin, ¢oklu kriterler iceren skorlama sistemleri ve bazi1 serum belirtegleri
kullanilmaktadir. Bu skorlama sistemlerinden en cok bilineni 1974 yilinda agiklanan

Ranson kriterleridir (13). Ayrica BISAP skoru (yatak basi akut pankreatit siddet indeksi),
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Modifiye Glasgow (Imrie) skoru, Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik Degerlendirme Skoru
(APACHE Il)’da AP’de hastalik siddetini saptamak i¢in kullanilmaktadir (12).

Ranson ve arkadaslari 1974’te siddetli pankreatit hastalarinin erken donemde
belirlenmesini saglamak iizere 11 adet prognostik kriter tanimlamislardir. Ilk olusturulan
Ranson kriterleri etiyolojisinde alkol olan pankreatitler i¢in belirlenmis, daha sonra biliyer

pankreatitli hastalar1 da degerlendirebilmek i¢in modifiye edilmistir (13).

Ranson kriterlerinin safra tasi olan ve olmayan AP’ler i¢in farkli kriterleri vardir.
Toplam 11 kriter iizerinden yapilan puanlama 2 kisimda degerlendirilir; hastaneye bagvuru

anindaki bakilan ilk bes kriter ve 48 saat sonra bakilan alti1 kriter ( tablo 2) (27).

Tablo 2: Ranson Kriterleri

Safra Tas1 Olmayan Safra tasi olan
Basvuru Aninda
Yas >55 (y1l) >70 (y1l)
Beyaz Kiire Sayisi >16000/mm?3 >18000/mm?
Kan glukozu >200mg/dI >220mg/dI
Laktat Dehidrogenaz >3501U/L >4001U/L
Aspartat Aminotransferaz | >2501U/I >2501U/1
Basvurudan 48 saat sonra
Hematokrit Diistisii >%10 >0%10
Kan Ure Nitrojen Artisi >5 mg/dl >2 mg/dl
Serum Kalsiyumu <8 mg/dl <8 mg/dl
ParsiyelOksijen <60 mmHg
Basinci1(Po2)
Baz Defisiti >4 mEqg/L >5 mEqg/L
S1v1 Sekestrasyonu > 6L >4

Ranson skorunun {i¢iin altinda olmas1 hafif pankreatit, 3 ve iizerinde olmasi ise
siddetli pankreatit lehinedir. 110 ¢alismanin metaanalizinde ‘kdtii bir prognoz belirleyicisi’
oldugu bulunmustur (40). Ranson kriterlerinin ana dezavantaji, skorlamanin tamamlanmasi
icin 48 saat gecmesinin gerekmesi ve bu nedenle ilk bagvuru sirasinda hastalik siddetinin

degerlendirilememesidir (41, 42).
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Modifiye Glasgow (Imrie) skorlamasi Ranson kriterlerinin modifiye seklidir.
Toplam 8 kriteri vardir yas > 55 (yil), beyaz kiire sayis1 >15000/mm?3, parsiyel oksijen
basinct (Po2) <60 mmHg, serum laktat dehidrogenaz >6001U/L, serum albumini < 3,2
gr/dl, serum kalsiyumu <8 mg/dl, serum glukozu >180mg/dI, kan iire nitrojen >96 mg/dl.

Hesaplama miiracattan 48 saat sonra ve her bir kriter i¢in bir puan seklinde yapilir.

Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik Degerlendirme Skoru (APACHE 1), 12
fizyolojik 6l¢iime ilaveten yas ve kronik hastalik durumuda hesaplanir. Glinliik olarak ve
her an hesaplanabilir. Skor < 8 ise mortalite < %4, iistiindeyse %11-18"dir. Ilk 24 saat i¢in

koti bir prognoz belirleyicisidir (1).

BISAP skoru Wu ve arkadaglari tarafindan 18000 hastada retrospektif olarak
gelistirilmistir. Kriterleri; Ilk 24 saatte kan iire nitrojen > 25 mg/dl, mental durumda
bozulma, sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) gelismesi, yas >60 yil ve plevral
efiizyon olmasidir. Her bir kriter bir puan olarak degerlendirilir. Mortalite; toplam skor 0

ise <%]I, skor 5 ise %22’dir (44).

Atlanta’da 1992 yilinda gergeklestirilen sempozyumda AP icin klinik tabanli bir
siiflandirma sistemi olusturulmustur. Buna gére Ranson Skoru >3 olanlar, APACHE Il
Skoru >8 olanlar, organ yetmezligi gelisenler, lokal veya sistemik komplikasyon gelisenler
siddetli AP olarak simiflanmistir (45). Fakat 2012 yilinda; 1992 yilinda yapilan bu
siniflandirma, Akut Pankreatit Siniflandirilmasi Calisma Grubu tarafindan revize
edilmistir. 2012 yilindaki revizyona gore AP’li hastalar 3 gruba ayrilmistir; hafif AP
(organ yetmezligi ve lokal komplikasyon olmayan vakalar), orta siddetli AP (48 saatten
kisa sliren gecici organ yetmezligi olmasi ve/veya inat¢i organ yetmezligi olmadan lokal
yada sistemik komplikasyon olmasi ) ve siddetli AP ( 48 saatten uzun siiren inat¢1 organ
yetmezligi olmasi) (tablo 3). Bu siniflamaya gore AP, akut intertisiyel 6demat6z pankreatit
ve akut nekrozitan pankreatit olmak tizere morfolojik olarak ikiye ayrilir. Organ yetmezligi
ise Modifiye Marshall skoru 2 ve iizerinde olan hastalar olarak tanimlanir. Gegici
(transient) organ yetmezligi 48 saatten kisa sliren organ yetmezligi olarak tanimlanirken,
inatgr (persistan) organ yetmezligi ise 48 saatten uzun siliren organ yetmezligi olarak
tanimlanir. Lokal komplikasyonlar akut peripankreatik sivi koleksiyonu, pankreatik
psoudokist, akut nekrotik koleksiyon, sinirlandirilmis nekroz ( walled-off nekroz) , gastrik
bosalma disfonksiyonu, splenik-portal venéz tromboz ve kolonik nekroz seklinde

tanimlanmigstir. Sistemik komplikasyonlar ise onceden var olan komorbid hastaligin
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alevlenmesi olarak tamimlanir ( Ornegin koroner arter hastaliginin veya kronik akciger
hastaliginin akut pankreatit tarafindan presipite edilmesi sistemik komplikasyon olarak

tanmimlanir. ) ( 19)

Tablo 3:Revize Atlanta Siiflandirmasi 2012

Hafif Akut Pankreatit
e Organ yetmezligi olmamasi

e Lokal veya sistemik komplikasyon olmamasi

Orta Siddetli Akut Pankreatit
e 48 Saatten kisa siireli gegici organ yetmezligi~ olmasi ve/veya

e Lokal yada sistemik komplikasyon olmasi ( inat¢1 organ yetmezligi olmadan)

Siddetli Akut Pankreatit
e 48 saatten uzun siiren inat¢1 organ yetmezligi olmasi* (tek organ yetmezligi veya

coklu organ yetmezligi)

*Organ yetmezligi Modifiye Marshall skoruyla tanimlanir
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Tablo 4: Organ Disfonksiyonu i¢in Modifiye Marshall Skorlamasi

Skor
Organ sistemi 0 1 2 3 4
Kardiyovaskiiler >90 <90,s1v1 <90,s1v1 <90, <90,
Sistem(sistolik kan basinci, replasmanina replasmanmma pH<7,3  pH<7,2
mmHg)* cevap var cevap yok
Renal (serum kreatinini, <14 14-18 1,9-3,6 3,6-4,9 >4,9
mg/dl)
Solunum Sistemi(Po2/Fio2) >400 301-400 201-300 101-200 <101

Skor iki ve {iizerindeyse organ yetmezligini tanimlar. Po2:parsiyel oksijen basinci,
Fio2:inspire edilen havadaki fraksiyone oksijen. inotropik destek olmadan.

CTSI'da ( Tomografi siddet indeksi) goriintiileme yOntemleriyle yapilan hem
hastaligin siddetinin belirlendigi hem de mortalite ve komplikasyon tahmini yapilabilen
radyolojik bir skorlamadir. Bu skorlama sisteminde pankreas, peripankreatik ¢evre doku,
batin i¢i sivi ve pankreatik nekroz degerlendirilir. Maksimum skor 10’dur. Skor arttik¢a

mortalite ve morbidite artar (Tablo 5) (46).

AP’nin  prognozunun belirlenmesinde bazi  biyokimyasal parametrelerde
kullanilmaktadir. Bunlardan bir tanesi giivenilir bir parametre olan CRP’dir (47). CRP, AP
baslangicindan 48 saat sonra en {ist diizeye ulasan ve hastalik siddeti ile korelasyon
gosteren bir inflamatuar belirtectir. Yiizelli mg/mL ya da daha yiikksek CRP degerleri
siddetli pankreatit olarak tanimlanir. Hastaligin ilk 48 saatinde sensitivitesinin diisiik
olmasi en 6nemli dezavantajidir. (48). AP’ nin prognozun belirlenmesinde kullanilan diger
bir parametrede serum prokolsitonin diizeyidir. AP’nin seyrinde 2. ile 4. giinlerde
prokalsitonin seviyeleri tepe noktaya yiikselmekte olup, 3. ve 4. giin bakilan 1,5 ng/ml

seviyesinin tstiindeki prokalsitonin seviyeleri enfekte pankreatik nekrozla ve 3,8 ng/ml
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seviyesinin {izerindeki prokalsitonin seviyeleri ise yiiksek mortaliteyle dogru orantili

bulunmustur (49).

Tablo 5: Akut Pankreatit Icin Tomografi Siddet indeksi

Akut Pankreatitin Derecesi Skor | Pankreatik Nekrozun Derecesi Skor
Normal pankreas 0 Nekroz yok 0
Pankreatik genisleme 1 < %33 pankreatik nekroz 2
Pankreas ve peripankreatik yag

dokusunu igeren inflamasyon 2 %33-%50 pankreatik nekroz 4
Tek s1v1 koleksiyonu veya flegmon 3 > %50 pankreatik nekroz 6
Iki ve daha fazla siv1 koleksiyonu

veya flegmon 4

Degerlendirme pankreatit derecesi skoru ile nekroz derecesi skoru toplanarak yapilir. Minimum skor 0 ve

maksimum skor 10’dur.

Siddet indeksi

Mortalite(%) Komplikasyonlar(%)

0-10 0 0
2-3 3 8
4-6 6 35
7-10 17 92

Kan laktat seviyesi, arteriyel kan gazi Orneginde hizli bir sekilde odlgiilen ayni
zamanda kolay uygulanan bir tetkik olup, doku oksijen ihtiyacinin siddetini gdsteren bir
belirtectir ve kan basinci normal sinirlarda oldugunda bile doku hipoperfiizyonunu yansitir
(50). Ayrica kan laktat konsantrasyonu, sepsis gibi ciddi durumlarda hemodinamik
bozukluk meydana gelmeden Once yiikselir ve komplikasyon gelisebilme riski olan
hastalarin tanimlanmasinda ve belirlenmesinde 1iyi bir prognostik belirteg¢ oldugu

distiniilmektedir (51). Daha 6nce AP’li hastalarda yapilan bir ¢alisma, kan CPK ve laktat
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konsantrasyonlarinin siddetli pankreatitin olduk¢a Onemli bir gdstergesi oldugunu

bildirilmistir (52).

2.5 Notrofil-Lenfosit Oram (NLO) :

Notrofil-lenfosit orani, periferik kandaki nétrofil sayisinin lenfosit sayisina
bolinmesi ile elde edilen orandir. Giincel literatiire gore NLO, hem akut inflamatuar
cevabi gosteren notrofil sayisinin yiiksekligi, hem de genel saglik durumundaki kotiligi
ve fizyolojik stresi yansitan lenfosit sayisinin diistikliigiiniin olumsuz etkilerini ayni anda

bir arada gosteren bir parametre olarak kabul edilmektedir ( 53, 54).

Periferik kandaki nétrofil sayisi ile lenfosit sayisi arasindaki oran (NLO), total
beyaz kiire sayisi ile karsilastirildiginda daha iyi bir prognostik gostergedir. NLO basit,
ucuz ve hizli bir sekilde kullanilabilen bir parametredir. NLO acil servisteki Kkritik
hastalarda prognozu belirlemek icin kullanilabilir. Clinkii hizli bir sekilde elde edilebilen
NLO, kritik (altin) saatlerdeki hastalarda gerekli miidahalelerin gerceklestirilmesi i¢in bilgi
saglayabilir (55).

NLO’daki artis; tiim hepatoseliiler kanserlerde, kanser rekiirrenslerinin ve hepatik

rezeksiyon sonrasi uzun donem yasam beklentisinin tahmin edilmesini saglar (56).

Notrofiller; inflamatuar sitokin kaskadin1 (IL-6, IL-8, ve TNF-a) , proteolitik
enzimleri (myeloperoksidaz, elastaz, kollojenaz, ve B-glukronidaz) ve serbest oksijen
radikallerini provake ederek, enflamasyonu ve doku yikimini uyarirlar (57). Bu inflamatuar
mediatorlerin, AP’de meydana gelen sistemik inflamatuar cevap iizerinde énemli bir rolii
oldugu goriilmiistiir (58). Notrofil sayisinin artmasi siddetli AP gostergeleri olan SIRS ve
¢oklu organ yetmezligi sendromu tablolarinin gelisimine delalet eder (59). Notrofil-lenfosit
oraninda artmanin, bening ve malign durumlarda kot prognozla iligkili oldugu
goriilmistiir (59). Daha 6nce yapilan caligmalarda gosterildigi lizere, acil bagvurular ve
yogun bakim hastalarinda 1srarci lenfopeni; progressif inflamasyon, bakteriyemi veya
Sepsisin bagimsiz bir gostergesidir ( 60, 61 ). Ayrica yapilan ¢alismalar, diisiik periferik
lenfosit sayisi ile akut pankreatitli olgularin siddeti arasinda bir iliski oldugunu gostermistir

(62, 63, 64).

AP tanisiyla hastaneye yatirilan hastalardan mortalite gelisenlerde NLO’nin,

mortalite gelismeyen AP’l1 hastalara gore anlamli sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (65).
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Ayrica AP tanisiyla takip edilen hastalarda, NLO yiikseldikge yogun bakim iinitesinde

yatis oraninin ve hastanede kalma siiresinin uzadig tespit edilmistir (66).

NLO’nin AP disinda da ¢esitli abdominal hastaliklarla iliskisi oldugu saptanmistir.
2014 yilinda yaymlanan bir c¢alismada akut apandisit tanisinda NLO’nun faydali bir
parametre oldugu bulunmustur. Bu c¢alismada akut apandisit tanisiyla ameliyata alinip
apendektomi yapilan hastalardan; histopatolojik inceleme sonucunda da akut apandisit
tanis1 konulan hastalarin NLO’lar1i, patoloji sonucu normal appendiks gelenlere gore
anlamli sekilde yiiksek saptanmistir. Ayni ¢alismada komplike apandisitli (perfore ve
gangrendz ) hastalarda NLO, komplike olmayan basit apandisitli hastalara gore anlamli

diizeyde yiiksek saptanmistir (67)

Akut batin nedenlerinden akut kolesistitte de yiiksek NLO’nun hastalik siddeti ile
iligkili oldugu gosterilmistir. Akut kolesistit nedeniyle kolesistektomi yapilan hastalarda;
basvuru sirasindaki NLO’nun 3’ten yiiksek olmasi, siddetli kolesistit (kolesistite bagl
ikincil degisikliklerin meydana gelmesi; kanama, gangren, amfizem, perforasyon gibi ),
ameliyat siiresinin uzamasi ve uzun hastanede yatis siiresiyle iliskilidir. NLO’nun 3’ten

diisiik olmast ise basit kolesistit, kisa ameliyat siiresi ve kisa hastanede yatis siiresiyle

iliskilidir (68).
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3. GEREC VE YONTEM

Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi’ne, ardisik olarak 2014
Haziran-2015 Ocak tarihleri arasinda bagvuran ve AP tanisi konulan hastalardan ¢alismaya
dahil edilme kriterlerine uyan hastalar etiyolojilerine bakilmaksizin caligmaya alindi.
Klinige kabuliin ardindan, hastalara ¢alismayla ilgili bilgi verildi ve yazili onamlar1 alindi.
Necmettin Erbakan Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 21/05/2014 tarih ve
2014/74 sayil kararla etik kurul onayr alinmis olup calisma “ Helsinki Iyi Klinik

Uygulamalar Deklarasyonu “ na uygun olacak sekilde yiiriitiilmiistiir.

Acil servise bagvuran AP’li olgularin demografik 6zellikleri, etiyolojik nedenleri,
bagvuru ve 48. saateki laboratuar degerleri, abdominal USG ve abdominal bilgisayarli
tomografi raporlar1 gibi bilgiler elde edilerek O6nceden hazirlanmis standart calisma

formlarina kaydedildi (Ek-1).
AP tanist asagidaki 3 6zellikten ikisinin bulunmasi durumuna dayandirilmistir (19);

1- AP ile uyumlu karin agris1 ( akut baslangicl, siklikla sirta yayilan, siirekli ve
siddetli bir agr1.).

2- Serum amilaz veya lipaz diizeyinde normalin {ist sinirinin {i¢ katini asan
yiikselme.

3- Kontrastli Bilgisayarli Tomografi’de (BT), daha az siklikla da manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) ve abdominal ultrasonografide (USG) AP’nin

karakteristik bulgularinin olmasi.

AP olgulari, Revize Atlanta Siniflamasina gore hafif, orta siddetli ve siddetli akut
pankreatit olarak olarak 3 gruba ayrildi. Hastalarin tamami igin Revize Atlanta Skoru
olusturuldu. Revize Atlanta siniflamasina gore hafif AP olan hastalara 1 puan, orta siddetli
AP olan hastalara 2 puan ve siddetli AP olan hastalara ise 3 puan verildi. Hastalarin
bagvuru ve 48. saatteki Ranson skorlari, CTSI skorlari hesaplanip ¢aligma formlarina
kaydedildi. Ranson skoru, hem basvuru hem de 48. saat i¢in < 2 olanlar hafif, >3 olgular
ise siddetli AP olmak iizere toplam 4 tane grup olusturuldu. Hastalar CTSI skoru 0-1, 2-3

ve 4-6 olmak iizere li¢ gruba ayrildi. Ayrica hastalar; lokal komplikasyon meydana gelen

20



ve gelmeyen, sistemik komplikasyon meydana gelen ve gelmeyen, cerrahi tedavi yapilan

ve yapilmayan seklinde de gruplara ayrildi.

Basvuru sirasindaki ve 48. saatteki; notrofil-lenfosit orani, prokalsitonin, laktat ve
CRP diizeyleri Atlanta Siniflamasi, bagvuru ve 48. saat Ranson skoru ve CTSI skorlarina

gore olusturulan gruplar arasinda karsilastirildi.

Hastanemizdeki bazi laboratuar parametrelerinin normal araliklari; laktat (arteriyel
kan gazinda ) (0,5-1,5 mmol/L), CRP (0-5 mg/L), prokalsitonin (0,01-0,25 ng/ml), WBC (
4,4-11,3 x10%uL), nétrofil sayis1 (1,3-6,7 x10%/uL), lenfosit sayis1 (0,9-3,2 x10%/uL)’dir.

Referans aralifinin tizerindeki degerler patolojik olarak kabul edilmistir.

Hastalarin hastanede yatis siireleri, yogun bakim ihtiyaglari, cerrahi tedavi
ihiyaglar1 ve gelisen komplikasyonlar incelendi. Hastalar hastaneden taburcu olduktan 1 ay
sonra lokal kompikasyonlar i¢in; abdominal USG ile, klinik olarak gerek goriilen hastalar

ise ek olarak abdominal bilgisayarli tomografi taramasi ile degerlendirildi.

Calismaya dahil edilme Kriterleri;

1-18 yas iistii tiim AP tanisi alan hastalar

2- Caligma igin yazili onam veren hastalar

Calismaya dahil edilmeme kriterleri;

1- 18 yasindan kii¢iik hastalar,

2- Sikayetlerinin baglangicinin iistiinden 48 saatten daha fazla gecen hastalar,
3- Gebeler

4- Hemoproliferatif hastaligi olanlar

5- Kemoterapi alan hastalar (son bir ay i¢inde)

6- Kronik karaciger hastaligi olanlar

7- Steroid yada antibiyotik kullanan hastalar

8- Son bir ay igerisinde kan transfiizyonu alan hastalar

9- Diger organ sistemlerine ait enfeksiyon bulgusu olan hastalar

10- Calisma igin yazili onam vermeyen hastalar
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3.1 Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz Windows isletim sisteminde SPSS v.15.0 yazilimi kullanilarak
yapildi. Hastalara ait verilerin normal dagilip dagilmadigi hem goérsel ( histogram ve
olasilik grafileri ) hem de analitik ( Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri )
yontemler ile belirlendi. Tanimlayici analizler normal dagilan degiskenler igin ortalama ve
standart sapmalar kullanilarak, normal dagilmayan degiskenler icin ortanca ve ¢eyrekler
arasi aralik kullanilarak verildi. Kategorik veriler Ki-kare ya da Fisher testleri kullanilarak
karsilastirildi.

Hastalarin hastaneye kabuldeki Ranson ve 48. saatteki Ranson skorlari, CTSI
skorlar1 ve Revize Atlanta skorlar1 hesaplandi. Hastalarin CTSI risk skorlarina gore yapilan
gruplandirmada; hesaplanan CTSI skorlarina gore 3 risk grubu belirlendi. Bu gruplar arasi
farkliliklar Kruskal-Wallis testi kullanilarak karsilastirildi. Ikiserli karsilastirmalar Mann-
Whitney U testi ve Bonferroni diizeltmesi kullanilarak degerlendirildi.

Revize Atlanta ve Ranson risk siniflamalarinda da tgerli gruplar olusturuldu.
Siddetli risk gruplarindaki hasta sayis1 besin altinda oldugundan orta siddetli risk grubuna
dahil edildi. Bu gruplar arasindaki karsilagtirmalar; numerik verilerde Mann-Whitney U
testi, kategorik verilerde Ki-kare veya Fisher testi ile yapildi.

NLO degerleri %25’lik dilimlere ayrilarak 4 grup olusturuldu. Bu gruplar
arasindaki farkliliklar Kruskal-Wallis testi kullanilarak arastirildi. Ikiserli karsilastirmalar
Mann-Whitney U testi ve Bonferroni diizeltmesi kullanilarak yapildi.

Bagvuru sirasindaki ve 48. saatteki NLO’nun sistemik komplikasyon gelisimini
tahmin etmedeki kullanilabilirligi Receiver Operating Characteristic (ROC) egrisi ile
yapildi. Kestrim degeri Youden j indeksi ile hesaplandi. p degeri %95 giliven araliginda

<0.05 ise istatistiksel olarak anlaml1 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 2014 Haziran ay1 ve 2015 Ocak ay1 arasinda Konya Egitim ve Arastirma

Hastanesi Acil Tip Klinigi’ne bagvuran, AP tanis1 konulan 18 yas iistii, 60’1 (%60) kadin,

40’1 (%40) erkek toplam 100 hasta dahil edildi. En geng hasta 19 yasinda iken, en yash

hasta 92 yasindaydi. Hastalarin yas ortalamasi 58,55+18,42’ydi. Hastalarin 51’1 (%51)

pankreatit icin tipik karin agrisiyla basvururken, 47°si (%47) nonspesifik karin agrisiyla,

2’si (%2) ise genel durumlarinda bozulma ile bagvurdu. Hastalarin 60’mnda (%60)

etiyolojide safra tas1 varken 40 (%40) hastada etiyolojide baska nedenler vardi. Hastalarin

demografik 6zellikleri tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6: Akut Pankreatitli Hastalarda Demografik Bulgular

Yas, yil, ortalama+SD
Cinsiyet, n (%)

Erkek

Kadin

Etyoloji, n (%)
Safra tast
Kitle/tiimor
flac
Metanol

Diger sebebler

Sikayet, n (%)

Tipik epigastrik agri

Nonspesifik karin agrist

Diger
Yatis giin sayisi, median (IQR)
Ranson bagvuru skoru, median (IQR)
Ranson 48.saat skoru, median (IQR)

CTSI skoru

58,55+18,42

40 (%40)
60 (%60)

61 (%61)
3 (%3)
8 (%8)
1 (%1)
27 (%27)

51 (%51)
47 (%A47)
2 (%2)
4(3)
1(1)

2 (2)
1(2)
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Acil serviste AP tanis1 konulan hastalarin basvuru anindaki ve basvurudan 48 saat

sonraki laboratuar degerleri tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7: Akut Pankreatitli Hastalarin Bagvuru ve 48. Saat Laboratuar Degerleri

Amilaz, IU/L, median(IQR)

Prokalsitonin, ng/ml, median(IQR)

BUN, mg/dl, median(IQR)
Glukoz, mg/dl, median(IQR)
Glukoz, mg/dl, ortalama+SD
Potasyum, mEq/L, ortalama+SD
ALT, IU/L, median(IQR)
GGT, IU/L, median(IQR)
LDH, IU/L, median(IQR)
Lipaz, IU/L, median(IQR)
CRP, mg/L, median(IQR)
Kreatinin, mg/dl, median(IQR)
Sodyum, mEq/L, ortalama+SD
Kalsiyum, mg/dl, ortalama+SD
AST, IU/L, median(IQR)
ALP, IU/L, median(IQR)

Total Bilirubin, mg/dl, median(IQR)

WBC, x10%/uL, median(IQR)
Hgb, gr/dl, ortalama+SD
Hct, %, ortalama+SD

NLO, median(IQR)

pH, ortalama+SD

pO,, mmHg, ortalama+SD
pCO,, mmHg, ortalama+SD
HCO3;, mmol/L, ortalama+SD
Satiirasyon, %, median(IQR)
Laktat, mmol/L, median(IQR)

Basvuru
1521 (1547,75)
0,12 (0,45)
14 (7,0)
118,50 (53,75)

4,33+0,48
116 (189,25)
209,5 (314,25)
388,5 (156,25)
3081,5 (3348,25)
9,05 (19,02)
0,86 (0,28)
136,36+3,23
9,08+0,49
152,5 (192,25)
136,5 (144,25)
1,45 (2,00)
10,55 (7,23)
13,85+1,94
41,31£5,10
6,03 (6,61)
7,40+0,07
74,83+8,97
36,94+6,67
22.96+3,61
96 (17,00)
1,47 (0,90)

48. Saat
176,5 (300,25)
0,1(0,72)
12,3 (6,15)

103,54+41,10
4,16+0,50
75,5 (103,25)
155 (230,25)
240 (129)
159 (483,75)
54,50 (112,20)
0,81 (0,27)
137,2642,74
8,69+0,50
46,5 (64)
104 (85,75)
0,9 (1,30)
8,27 (5,30)
12,67+1,76
37,9245
3,03 (4,36)
7,37+0,30
77,4348,98
37,8644,26
23,2642,71
96 (4)
0,90 (0,52)
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Ranson bagvuru olgiitlerine gore 82 (%82) hastada <3 puanla hafif pankreatit, 18
(%18) hastada >3 puanla siddetli pankreatit vardi. Ranson 48. saat Olgiitlerine gore
hastalarin 67’sinde (%67) <3 puanla hafif, 33’tinde(%33) >3 puanla siddetli pankreatit
saptandi. Revize Atlanta Siniflamasina gore 81 (%81) hastada hafif AP, 16 (%16) hastada
orta siddetli AP, 3 (%3) hastada ise siddetli AP vardi. Hastalarin 10’unda(%10) lokal
komplikasyon gelisirken (hastalarin 1 tanesinde pankreatik nekroz, 2’sinde pankreatik
psoudokist, 6’sinda pankreatik assit, 1’inde 1ise pankreatik nekroz+pankreatik
apsetpsoudokistt+asit+splenik ven trombozu gelisti) , 16 (%16) hastada ise sistemik
komplikasyon gelisti (tablo8). Hastalarin 5’inde (%5) yogun bakim ihtiyaci olurken, 4
(%4) hastada mekanik ventilator ihtiyaci oldu. 97 (%97) hasta sifa ile taburcu oldu, 3 (%3)

hasta ise coklu organ yetmezIligi nedeniyle hayatini kaybetti.

Tablo 8: Hastalarda Gelisen Sistemik ve Lokal Komplikasyonlar

Sistemik Cokluorgan Renal Metabolik Plevral ~ Hipokalsemi ARDS
komplikasyonlar  yetmezligi  yetmezlik asidoz efflizyon

Hastalar(n=16, 3 (%3) 7 (%7) 4 (%4) 7 (%7) 4 (%4) 2(%2)
%16)

Lokal Pankreatik  Pankreatik Intraabdominal Pankreatik Splenik ven
komplikasyonlar nekroz psoudokist abse assit trombozu
Hastalar(n=10, 2 (%2) 3 (%3) 1(%1) 7 (%7) 1(%1)

%210)

Bazi hastalarda birden ¢ok sistemik ve lokal komplikasyon geligmistir.

Hastalarin tamamina basvuru sirasinda batin USG ve kontrastli abdomen BT ile
goriintiileme yapilmis olup, bu goriintiilemelerde elde edilen bulgular Tablo 9’de

verilmistir.

Tablo 9: Hastalarin USG ve BT Bulgulart

USG Bulgular Hastalar(n=100) BT Bulgulari Hastalar(n=100)

Kolelitiazis 28 Normal pankreas 44

Kolelitiazis+Pankreasta 8 Pankreatik genisleme 8

6dem

Pankreasta 6dem 8 Pankreas ve etrafinda 30

inflamasyon

Kolesistit 4 Tek sivi koleksiyonu veya 11
flegmon

Kolelitiazis+Kolesistit 20 >2 s1v1 koleksiyonu veya 7
flegmon

Normal 32 Pankreatik nekroz 1
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Hastalarin 53’1 (%53) CTSI skoru grup 1’de, 39’u (%39) CTSI skoru grup 2°de, 8’i
(%8) ise CTSI skoru grup 3’te yer almaktaydi. 71 (%71) hastaya sadece medikal tedavi
uygulanirken, 29 (%29) hastaya ek olarak cerrahi girisim yapilmistir.

Hastalar Ranson bagvuru skorlarina gore hafif ve siddetli pankreatit olmak tizere iki
gruba ayrildi. Bu iki grup arasinda yas (p=0,000), prokalsitonin (p=0,002), NLO
(p=0,000), glukoz (p=0,000), LDH (p=0,000), AST (p=0,000) ve sistemik komplikasyon
olup olmamasi agisindan (p=0,027) istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0,05).
Bu iki grup arasinda cinsiyet (p=0,915), etiyoloji (p=0,601), CRP (p=0,346), laktat
(p=0,060), WBC (p=0,258), cerrahi girisim yapilip yapilmamas: (p=0,307) ve lokal
komplikasyon olup olmamasi acisindan (p=0,572) istatistiksel olarak anlamli fark tespit

edilmedi (p>0,05). (Tablo 10)
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Tablo 10: Ranson Basvuru Grubunda Demografik, Laboratuar ve Klinik Ozellikler

Ranson Basvuru Skoru

0-2 (Hafif)(n=82)

>3 (Siddetli)(n=18)

Yas, yil
Cinsiyet, n(%)
Erkek
Kadin
Etyoloji, n(%)
Safra tas1
Diger nedenler
Prokalsitonin, ng/ml
CRP, mg/L
Laktat, mmol/L
NLO
WBC, x10% uL
Glukoz, mg/dl
LDH, IU/L
AST, IU/L

Lokal Komplikasyon, n(%)

Var
Yok

Sistemik Komplikasyon,n(%)

Var
Yok

Cerrahi Girigim, n(%)

Yapilan
Yapilmayan

53 (24,50)

33 (%40,2)
49 (%59,8)

51 (%62,2)
31 (%37,8)
0,10 (0,19)
8,85 (19,48)
1,40 (0,80)
5,02 (5,53)
10,30 (6,42)
113 (39,75)
346 (135)
140(161)

8 (%9,8)
74 (%90,2)

10 (%12,2)
72 (%87,8)

22 (%26,8)
60 (%73,2)

74,50 (22,50)

7 (%38,9)
11 (%61,1)

10 (%55,6)
8 (%44,4)
0,53 (1,27)
14 (24,65)
1,85 (1,29)
12,45 (13,47)
13,20 (7,50)
189,50 (136,25)
482 (480,75)
407,50 (366,25)

2 (%11,1)
16 (%88,9)

6 (%33,3)
12 (%66,7)

7 (%38,9)
11 (%61,1)

0,000
0,915

0,601

0,002
0,346
0,060
0,000
0,258
0,000
0,000
0,000
0,572

0,027

0,307

Parametreler median (IQR) olarak ifade edilmistir.

CTSI skorlarina gore yapilan 3 grup; demografik 6zellikler, bagvuru anindaki

labaratuar degerleri, cerrahi tedavi, lokal ve sistemik komplikasyonlar acgisindan

karsilagtirildi.(Tablo 11)
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Tablo 11: CTSI Skoru Gruplarinda Demografik, Laboratuar ve Klinik Ozellikler

CTSI Skoru
0-1 (n=53) 2-3 (n=39) 4-6 (n=8) i
Yas, yil 60 (32) 56 (23) 65,50 (47) 0,271
Cinsiyet, n (%) 0,086

Erkek 18 (%34) 16 (%41) 6 (%75)

Kadin 35 (%66) 23 (%59) 2 (%25)

Etyoloji, n (%) 0,617

Safra tast 30 (%56,6) 26 (%66,7) 5 (%62,5)

Diger nedenler 23 (%43,4) 13 (%33,3) 3 (%37,5)
Prokalsitonin, ng/ml 0,09 (0,16)° 0,14 (0,55) 0,68 (1,66) 0,008
Kreatinin, mg/dl 0,86 (0,27)° 0,81 (0,27)¢ 1,06 (0,53) 0,017
Total Bilirubin, mg/dl 1(1,70) 1,8 (2,3) 2,9 (5,25) 0,025
WBC, x10% pL 9,4 (4,55)P 11,75 (6,24) 16,21 (10,27) 0,006
Hgb, gr/dl 13,6 (2,1)° 14,1 (2,5)° 15,65 (2,73) 0,032
Hct, % 40,4 (6,5)° 41 (6)° 47,5 (7,68) 0,013
NLO 4,8 (5,48)° 6,7 (8,77)° 20,75 (17,25) 0,001
Laktat, mmol/L 1,4 (0,85) 1,65 (0,72) 2,85 (5,82) 0,137
CRP, mg/L 7,20 (16,53) 10,20 (20,40)  25,35(129,92) 0,056
Yatis giin sayist 4(2) 5(3) 5,5 (6) 0,141
Lokal Komplikasyon, n (%) 0,000

Var 0 (%0) 2 (%5,1) 8 (9%100)

Yok 53 (%100) 37 (%94,9) 0 (%0)

Sistemik Komplikasyon, n (%) 0,000

Var 4 (%7,5) 7 (%17,9) 5 (%62,5)

Yok 49 (%92,5) 32 (82,1) 3 (%37,5)

Cerrahi tedavi, n (%) 0,562

Evet 13 (%24,5) 13 (%33,3) 3 (%37,5)

Hayir 40 (%75,5) 26 (%66,7) 5 (562,5)

Parametreler median(IQR) olarak ifade edilmistir.

& CTSI skoru 0-1 grubu ile 2-3 grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark var (p<0,05)
b CTSI skoru 0-1 grubu ile 4-6 grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark var (p<0,05)
¢ CTSI skoru 2-3 grubu ile 4-6 grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark var (p<0,05)

Revize Atlanta Siniflamasina gore 81 (%81) hastada hafif AP, 19 (%19) hastada ise

orta siddetli ve siddetli AP vardi. Bu iki grup demografik 6zellikler, basvuru anindaki
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labaratuar degerleri, cerrahi tedavi, lokal ve sistemik komplikasyonlar acisindan

karsilagtirildi (Tablo 12).

Tablo 12:Revize Atlanta Siniflamasina Gére Demografik, Laboratuar ve Klinik Ozellikler

Revize Atlanta Siniflamasi

Hafif AP Orta siddetli+Siddetli AP~ P
(n=81) (n=19)
Cinsiyet, n(%) 0,022
Erkek 28 (%34,6) 12 (%63,2)
Kadin 53 (%65,4) 7 (%36,8)
Etyoloji, n(%) 0,46
Safra tasi 48 (%59,3) 13 (%068,4)
Diger nedenler 33 (%40,7) 6 (%31,6)
Prokalsitonin, ng/ml 0,10 (0,17) 0,52 (1,28) 0,000
Prokalsitonin48, ng/ml 0,06 (0,18) 1,07 (5,04) 0,000
CRP, mg/L 7,8 (14,90) 32 (101,60) 0,001
CRP48, mg/L 28 (74,29) 170 (73) 0,000
Laktat, mmol/L 1,4 (0,73) 2,0 (3,31) 0,002
Laktat48, mmol/L 0,80 (0,50) 1,5(1,01) 0,000
NLO 5,01 (5,10) 16 (13,81) 0,000
NLO48 2,42 (2) 12 (7,24) 0,000
WBC, x10% pL 10 (4,60) 16,10 (8,30) 0,000
WBC48, x10% uL 7,98(2,90) 15,10(8,81) 0,000
BUN, mg/dI 13 (6,15) 20,7 (9) 0,000
BUN48, mg/dl 11,6 (5,50) 22 (17) 0,000
Amilaz, IU/L 1459 (1516) 1865 (1295) 0,255
Yatis giin sayisi 4(2) 9 (6) 0,000
Lokal Komplikasyon, n(%) 0,000
Var 0 (%0) 10 (%52,6)
Yok 81 (%100) 9 (%47,4)
Sistemik Komplikasyon, n(%) 0,000
Var 0 (%0) 15 (%78,9)
Yok 81 (%100) 4 (%21,1)
Cerrahi tedavi, n(%) 0,162
Evet 21 (%25,9) 8 (%42,1)

Hayir

60 (%74,1)

11 (%57,9)

Parametreler median (IQR) olarak ifade edilmistir. Yaninda 48 yazan parametreler, 48. saatte

oOlciilen degerlerdir. AP, akut pankreatit.
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Hastalar Ranson 48. saat skorlarina gore hafif (<3 puan) ve siddetli (>3 puan)
pankreatit olmak iizere iki gruba ayrildi. Bu iki grup arasinda yas (p=0,000), yatis giin
sayist (p=0,000), prokalsitonin (p=0,000), CRP (p=0,006), NL orani (p=0,000), laktat
(p=0,002), AST (p=0,000), LDH (p=0,000), ALT (p=0,000), GGT (p=0,023), glukoz
(p=0,000), ve BUN (p=0,012) ile istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0,05). Bu
iki grup arasinda bagvuru WBC (p=0,278), bagvuru amilaz (p=0,083) ve basvuru lipaz
(p=0,226) ile istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05).(tablo 13)

Tablo 13: Ranson 48.saat gruplarinda demografik ve laboratuar 6zellikleri

Ranson 48.saat Skoru
<3 (Hafif) (n=67) >3 (Siddetli) (n=33)

Yas, yil 53,58+17,44 68,63+16,30 0,000
Prokalsitonin, ng/ml 0,08 (0,12) 0,48 (1,25) 0,000
Prokalsitonin48, ng/ml 0,06 (0,15) 0,45 (2,88) 0,000
CRP, mg/L 7,80 (15,55) 14 (35,15) 0,006
CRP48, mg/L 36 (88) 102 (148) 0,002
NLO 4,56 (4,74) 9,60 (13,68) 0,000
NLO48 2,4 (3) 4,6 (8,67) 0,001
WBC, x10% uL 10,30 (4,40) 13 (7,95) 0,278
WBC48, x10% pL 7,98 (4,10) 9,66 (8,20) 0,019
Laktat, mmol/L 1,40 (0,70) 1,86 (1,50) 0,002
Laktat48, mmol/L 0,80 (0,50) 1,15 (0,92) 0,003
AST, IU/L 128 (140) 305 (359) 0,000
LDH, 1U/L 329 (120) 464 (393,50) 0,000
ALT, IU/L 82 (158) 208 (289,50) 0,000
GGT, IU/L 183 (281) 277 (311) 0,023
Glukoz, mg/dl 111 (37) 158 (91) 0,000
BUN, mg/dl, 13 (5,80) 17 (8,05) 0,012
BUN48, mg/dI 11,60 (5) 15 (11,50) 0,004
Amilaz, IU/L 1453 (1441) 1687 (1501,50) 0,083
Amilaz48, IU/L 165 (204) 312 (526) 0,009
Lipaz, IU/L 2923 (3604) 3511 (3139) 0,226
Lipaz48, IU/L 130 (295) 288 (852) 0,028
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Yatis giin sayist

4(2)

6 (5)

0,000

Parametreler median (IQR) ve ortalama+SD olarak ifade edilmistir. Yaninda 48 yazan
parametreler, 48. saatte dlgiilen degerlerdir.

Hastalarin tamami ic¢in Revize Atlanta Skoru olusturuldu. Revize Atlanta skoru,

Ranson bagvuru skoru, Ranson 48. saat skoru, CTSI skoru ve yatis giin sayisi ile yas,

bagvuruda ve 48. saatte alinan laboratuar parametreleri arasindaki korelasyon tablo 14’te

verilmigtir. Hastalarin CTSI skoru ile hastanede yatis siireleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli, ama zayif bir korelasyon saptadik (p=0,016, r=0,241). Ayrica hastalarin CTSI

skorlar1 ile amilaz ve lipaz degerleri arasinda anlamli bir korelasyon saptanmadi (p>0,05).

Tablo 14: AP siddet skorlari ile laboratuar parametreleri arasindaki korelasyon degerleri

Ranson

Revize

Basvuru l;:;f g?(c?ri Atlanta CTSI Skoru Yastglgfm
Skoru Skoru
Yas r=0,480 r=0,500 r=0,264 r=-0,096 r=0,274
p=0,000 p=0,000 p=0,008 p=0,342 p=0,006
CRP r=0,125 r=0,287 r=0,344 r=0,266 r=0,213
p =0,214 p=0,004 p=0,000 p=0,007 p=0,034
CRP48 r=0,287 r=0,452 r=0,546 r=0,450 r=0,454
p=0,004 p=0,000 p=0,000 p=0,000 p=0,000
NLO r=0,511 r=0,551 r=0,451 r=0,369 r=0,495
p=0,000 p=0,000 p=0,000 p=0,000 p=0,000
NLO48 r=0,322 r=0,470 r=0,637 r=0,439 r=0,491
p=0,001 p=0,000 p=0,000 p=0,000 p=0,000
Prokalsitoin r=0,448 r=0,520 r=0,407 r=0,369 r=0,408
p=0,000 p=0,000 p=0,000 p=0,000 p=0,000
Prokalsitonin48 r=0,445 r=0,547 r=0,503 r=0,344 r=0,440
p=0,000 p=0,000 p=0,000 p=0,000 p=0,000
Laktat r=0,318 r=0,364 r=0,320 r=0,206 r=0,320
p=0,001 p=0,000 p=0,001 p=0,040 p=0,001
Laktat48 r=0,283 r=0,433 r=0,520 r=0,236 r=0,413
p=0,004 p=0,000 p=0,000 p=0,018 p=0,000

r: korelasyon katsayisi
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NLO’nun AP’li hastalarda sistemik komplikasyon gelismesini tahmin etmedeki

performans karakteristikleri hesaplandi (tablo15). Sistemik komplikasyon i¢in ROC egrisi
kullanilarak elde edilen cut-off degeri > 7,13 idi.( Sensitivite:87,50 spesifite:69,05
AUC:0,81 Cl % 0,72-0,88 p<0,0001) (Sekil 1)

Sensitivity 60 -

100 -

80

40

20 -

NLO

/

N

Sensitivity: 87,5
Specificity: 69,0 ,
Criterion: >7,13 | ~

AUC:0,81

95%CI(0,72-0,88)

P<0,0001

40

60 80

100

Specificity

Sekil 1: Akut pankreatitli hastalarda sistemik komplikasyon icin NLO’nun ROC egrisi

Tablo 15: Akut pankreatitli hastalarda sistemik komplikasyon gelisimini belirlemede
NLO’nun performans parametreleri

Pozitif Negatif Pozitif Negatif ROC
NLO Sensitivite | Spesivite | Prediktif | Prediktif | Likelihood | Likelihood Curve
(95% CI) | (95%Cl) Deger Deger Ratio Ratio Area
(95% ClI) | (95% CI) (95% CI) (95% CI) (95% CI)
>7,13 87,50 69,05 35,0 96,7 2,83 0,18 0,81
(61,7-98,4) | (58-78,7) | (20,6-51,7) | (88,5-99,6) (2,0-4,1) (0,05-0,7) (0,72-0,88)
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NLO48’in AP’li hastalarda sistemik komplikasyon gelismesini tahmin etmedeki
performans karakteristikleri hesaplandi (tablo16). Sistemik komplikasyon i¢in ROC egrisi
kullanilarak elde edilen cut-off degeri > 6,2 idi.( Sensitivite:93,75 spesifite:88,10
AUC:0,93 CI % 0,86-0,97, p<0,0001) (Sekil 2)

NLO48

Criterion: >6,2

100

80 [ Sensitivite:93,75%
B Spesivite: 88,10%
3 |
S 60
g :
o 40 |- AUC:0,93
n [ 95%Cl(0,86-0,97)
i P<0,0001
20
0 "I 1 1 I 1 1 1 I 1 1 1 I 1 1 1 I 1 1 1 I
0 20 40 60 80 100

100-Specificity

Sekil 2: Akut pankreatitli hastalarda sistemik komplikasyon i¢in NLO48’in ROC egrisi

Tablo 16: Akut pankreatitli hastalarda sistemik komplikasyon gelisimini belirlemede
NLO48’in performans parametreleri

Pozitif Negatif Pozitif Negatif ROC
NLO48 Sensitivite | Spesivite | Prediktif | Prediktif | Likelihood | Likelihood | Curve
(95% CI) | (95% ClI) Deger Deger Ratio Ratio Area
(95% Cl) | (95%CI) | (95% CI) | (95% CI) | (95% CI)
>6,2 93,75 88,10 60,0 98,7 7,87 0,071 0,93
(69,8-99,8) | (79,2-94,1) | (38,7-78,9) | (92,8-100) | (4,3-14,3) (0,01-05) | (0,86-0,97)
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Sadece medikal tedavi uygulanan 71 (%71) hasta ile medikal tedaviye ek olarak
cerrahi tedavi yapilan 29 (%29) hasta grubu arasinda acil servise bagvurudaki ve 48.
saatteki NLO, prokalsitonin ve laktat diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmedi (p>0,05). Hastalarin acil servise basvuru anindaki ve 48. saatteki NLO,
prokalsitonin ve laktat degerleri kaydedildi. Sistemik komplikasyon gelisen (n=16) ve
bu veriler

sistemik komplikasyon gelismeyen (n=84) hasta gruplari acisindan

karsilastirildi.  AP’li hastalarin hem basvuru aninda hemde 48. saatte bakilan NLO,
prokalsitonin ve laktat diizeyleri sistemik komplikasyon gelisen hastalarda istatistiksel

olarak anlamli sekilde yiiksek ¢ikmistir (p<0,001).

NLO’lar %25’lik dilimlere ayrilarak 4 grup olusturuldu. Bu 4 grup arasinda
hastanede yatig giin sayisi; NLO yiiksek olan dilimlerde, NLO diisiik olan dilimlere gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek ¢ikmistir (p<0,001). Bagvuru amilaz ve lipaz

degerleri agisindan bu dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi

(p>0,05).(tablo 16)

Tablo 16: NLO quartillerinde demografik ve laboratuar dzellikleri

1.Grup(n=25)

2.Grup(n=25)

3.Grup(n=25)

4.Grup(n=25)

NLO NLO NLO NLO P
<3,68 3,69-6,03 6,04-10,28 >10,28
Cinsiyet, n(%) 0,053
Erkek 11 (%44) 6 (%24) 8 (%32) 15 (%60)
Kadin 14 (%56) 19 (76) 17 (%68) 10 (%40)
Amilaz, IU/L 889 (2370) 1685 (1700) 1459 (1370) 1513 (1228) 0,45
Lipaz, IU/L 2161 (4286)  3628(3992) 3143 (3467) 3083 (2691) 0,83
BUN, mg/dl 13(365)° 12 (4,50)%¢ 17 (8,75) 18 (7,50) 0,000
BUN48, mg/dl 11 (5,10) @ 11 (4) ¢ 14 (8,50) 16 (10,70) 0,000
Prokalsitonin, ng/ml 0,06 (0,07)*® 0,09 (0,1)¢ 0,15 (043)¢ 1325 (000
Prokalsitonin48, ng/ml 0,04 (0,04)‘""'|D 0,07 (0,09) d 0,21 (0,74) 0,8 (3,99) 0,000
CRP, mg/L 48(41)*° 6412059  16(3435  229(5885) 0,000
CRP48, mg/L 13 (36,100 18 (41,85)%¢ 86 (120) 131(91,35) 0,000
Laktat, mmol/L 13(1,14)%  1,4(0,55)¢ 1,8 (1,54) 1,9(1,38) 0,003
Laktat48, mmol/L 0,80 (0,53) 0,80 (0,30) ¢ 1(0,5) 1,14 (0,93) 0,004
NL Oranmi48 2,1 (0,88) 2,2 (1,54) 329(594)  836(9,95 0,000
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Parametreler median (IQR) olarak ifade edilmistir.NLO; nétrofil lenfosit orani. Yaninda 48 yazan
parametreler, 48. saatte dl¢iilen degerlerdir.

21. Grup ile 3. Grup Karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark var(p<0,05)

b1. Grup ile 4. Grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark var(p<0,05)

¢ 2. Grup ile 3. Grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark var(p<0,05)

d2. Grup ile 4. Grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark var(p<0,05)

¢ 3. Grup ile 4. Grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark var(p<0,05)

NLO 1. quartildeki hastalarin %4’tinde (1 hastada) sistemik komplikasyon
gelisirken, NLO 4. quartilde bu oran %40’a (10 hasta) ¢ikmaktadir (p<0,001). NLO 1. ve
2. quartildeki hastalarin higbirinde lokal komplikasyon gelismezken, 3. quartildeki
hastalarin %16’sinda (4 hastada), 4. quartildeki hastalarin ise %24’iinde (6 hastada) lokal
komplikasyon gelismistir (p<0,05). NLO 1. quartildeki hastalarin %16’simin (4 hasta) 48.
saat Ranson skoru >3 iken 4. quartilde bu oran %60’a (15 hasta) c¢ikmaktadir
(p<0,001).(tablo 17)
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Tablo 17: NLO quartillerinde komplikasyonlar ve skorlamalar

1.Grup(n=25) 2.Grup(n=25) 3.Grup(n=25) 4.Grup(n=25)

NLO NLO NLO NLO P
<3,68 3,69-6,03 6,04-10,28 >10,28
Ranson basvuru skoru, n(%) 0,001
0-2 25 (%100) 23 (%92) 19 (%76) 15 (%60)
>3 0 (%0) 2 (%8) 6 (%24) 10 (%40)
Ranson 48. saat skoru, n (%) 0,000
<3 21 (%84) 22 (%88) 14 (%56) 10 (%40)
>3 4 (%16) 3 (%12) 11 (%44) 15 (%60)
CTSI skoru, n(%) 0,011
0-1 17 (%68) 16 (%64) 12 (%48) 8 (%32)
2-3 8 (%32) 9 (%36) 11 (%44) 11 (%44)
4-6 0 (%0) 0 (%0) 2 (%8) 6 (%24)
Cerrahi tedavi, n (%) 0,91
Evet 6 (%24) 7 (%28) 8 (%32) 8 (%32)
Hayir 19 (%76) 18 (%72) 17 (%68) 17 (68)
Lokal Komplikasyon, n (%) 0,007
Var 0 (%0) 0 (%0) 4 (%16) 6 (%24)
Yok 25 (%100) 25 (%100) 21 (%84) 19 (%76)
Sistemik Komplikasyon, 0,000
n(%)
Var 1 (%4) 0 (%0) 5 (%20) 10 (%40)
Yok 24 (%96) 25 (%100) 20 (%80) 15 (%60)
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5. TARTISMA

Onemli bir morbidite ve mortalite sebebi olabilen AP; pankreatik asiner hiicre
aktiflesmesinin ¢esitli faktorler tarafindan tetiklenmesi neticesinde pankreas dokusunda
meydana gelen inflamasyon ve dekstriiksiyon ile karaktarize bir hastaliktir (65). AP,
hastalarin ¢ogunlugunda ( yaklasik %80’inde) kisa siireli hastane yatisi gerektiren ve
komplikasyon gelismeyen hafif seyirli bir klinik izlemektedir. Geriye kalan yaklasik
%20’lik AP tanis1 almis hastada ise klinik komplike bir seyir izlemektedir. Bu hastalarda,
uzun siireli hastaneye yatig, yogun bakim {initesine yatis, invaziv girisimler ve onemli

derecede mortalite meydana gelebilmektedir (69).

AP kadinlarda erkeklerden daha sik goriilirken, en sik 50-70 yas araliginda
goriilmektedir. Kadinlarda etiyolojide safra taslar1 daha sik rol oynarken, erkeklerde kronik
alkolizm etiyolojik sebepler arasinda daha ¢ok yer almaktadir (70). AP’nin ¢ok ¢esitli
nedenleri vardir. Fakat vakalarin %80’inde neden, safra tasi veya alkoldiir. Cogu seride
AP’nin en sik nedeni safra taglaridir (23). AP’ye neden olan etiyolojik nedenlerin goriilme
oranlar1 iilkeden iilkeye bolgesel farliliklar gdstermektedir (71). Ornegin DiMagno ve
arkadaslarinin yaptigi ¢calismada (72) AP’nin en sik 6. dekatta goriildiigii, etiyolojide ise en
sik alkol (%3-66), safra taslar1 (%10,8-56) ve idiyopatik nedenlerin (%8-44) sorumlu
oldugu bildirilmistir. Aym ¢aligmada Ingiltere’de idiyopatik nedenler 6n sirada iken diger

Avrupa iilkelerinde alkol ilk sirada yer almistir.

Yine Avrupa’da yapilan ¢ok merkezli (Isvigre, Finlandiya, Almanya ve italya ) bir
caligmada (49) AP’nin etiyolojisinde sirastyla alkol (%58), biliyer (%27) ve diger nedenler
(%15) tespit edilmistir. Ulkemizde yapilan calismalarda ise iilkemizdeki insanlarmn dini
inan¢ anlayisina paralel olarak, AP gelismesinde alkol kullanimi oldukga diisiikk oranda
goriilen bir etkendir. Ulkemizde Tamer ve ark.’nm yaptigi calismada (73) hastalarmn
%66’s1inda biliyer etiyoloji tespit edilirken, %31’inde hi¢bir neden bulunamamis, alkol
kullanim1 ve ilaglarin etiyolojideki orani ise %4 olarak bildirilmistir. Yine {ilkemizde
yapilan 111 AP’li hastanin dahil edildigi baska bir calismada (74) hastalarin yas ortalamast
59,1£16,4 olarak bulunmustur. Hasta grubunun %56,8°1 bayan, %43,2’s1 erkek hastalardan
olusmustur. Aym1 ¢alismada AP etiyolojisinde safra tasi %57,7 oranla en sik goriilen

nedenken, 111 hastadan sadece 3’iinde etiyolojide alkol yer almistir.
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Bizim calismamizda hastalarin ortalama yagi 58,55+18,42’ydi. Olgularin %60°1
bayan, %40 erkek olarak tespit edildi. Calismamizda AP nedenleri arasinda safra tagi %60
oranla en sik nedendi ve etiyolojik nedenler arasinda metanol %1 oraninda yer alirken,
etanole bagli AP tespit edilmedi. Bu bulgular giincel literatiir verileriyle ve iilkemizdeki

insanlarin dini inang anlayisiyla paraleldi.

Kim YS ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada (75) AP tanili 119 hasta analiz edilmistir.
Hastalar, Balthazar BT siddet derecelendirmesine gore 3 gruba ayrilmistir. Balthazar BT
siddet derecelendirmesinde; hastalarin BT bulgularina gére A’dan E’ye kadar iyiden
kotiiye dogru bes derece yer alir. A; normal pankreas, B; pankreatik genisleme, C:
pankreatik ve/veya peripankreatik yag dokusunu igeren inflamasyon, D; tek peripankreatik
stvi koleksiyonu, E; iki yada daha fazla sivi koleksiyonu ve/veya retroperitoneal hava
varligi (46). Kim YS ve ark.’nin yaptig1 bu ¢alismada; 1. grupta BT siddet derecesi A+B
olan hastalar, 2. grupta BT siddet derecesi C olan hastalar, 3. grupta ise BT siddet derecesi
D+E olan hastalar yer almistir. Bu 3 grup arasinda WBC, hemoglobin ve total bilirubin
diizeyleri acisindan anlaml fark tespit etmislerdir ( sirastyla p=0,048; p=0,016; p=0,023).
Ayni caligmada radyolojik siddet derecesi artistyla CRP artisinin da korele oldugu
gosterilmistir. Koh YY ve ark.’nin (76) Giliney Kore’de 87 AP tanili hastayr dahil ettikleri
prospektif calismada, hastalar1 CTSI skorlarina gore 3 gruba ayirmuslar; grup 1: CTSI
skoru 0-2 puan, grup 2: CTSI skoru 3-6 puan, grup 3: CTSI skoru 7-10 puan. Koh YY ve
ark. bu calismada, Kim YS ve ark.’nin yaptig1 ¢alismadan farkli olarak CTSI skorlarina
gore olusturduklart 3 grup arasinda WBC, hemoglobin ve total bilirubin diizeyleri
acisindan anlaml fark tespit etmemislerdir (p>0,05). Ayni ¢alismada bu 3 grup arasinda
bagvuru serum CRP, 48. saatte Ol¢iilen serum CRP, hastanede yatis giin sayisi ve
komplikasyon ( lokal yada sistemik komplikasyon) gelismesi agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark tespit etmislerdir (sirasiyla p=0,001; p<0,001; p<0,001; p<0,001).

Calismamizda hastalar CTSI skorlarina gore 3 gruba ayrildi (1. grup CTSI skoru 0-
1, 2. grup CTSI skoru 2-3, 3. grup CTSI skoru 4-6). Bizde literatiire uygun olarak bu 3
grup arasinda WBC, hemoglobin ve total bilirubin diizeyleri agisindan anlamli fark tespit
ettik ( sirastyla p=0,006; p=0,032; p=0,025). Bizim bu bulgularimiz Kim YS ve ark.’nin
yaptigit calismayr desteklerken, Koh YY ve ark’nmin yaptifi calismaya tezat
olusturmaktadir. Bunun nedeni bu ¢alismalar arasinda hastalarin yas ortalamasi, cinsiyet ve

etiyolojik faktorlerin farkli olmasi olabilir. Kim YS ve ark.’nin yaptig1 calismada hastalarin
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yas ortalamas1 55.7 + 15.7 iken, etiyolojide biliyer nedenlerin orant %41,1’dir. Koh YY ve
ark.’nin yaptig1 ¢alismada ise hastalar daha gengtir (hastalarin yas ortalamasi 48,2 + 13,9),
ayrica bu caligmada hastalarin %86’sindan fazlasini erkekler olusturmaktadir ve etiyolojide
de alkol %62,1 oranla ilk sirada yer almaktadir. Bizim yaptigimiz ¢alismadaki hastalarin
yas ortalamasi, cinsiyet ve etiyolojik faktorlerin dagilimi Kim YS ve ark.’nin yaptig
caligmayla paralelken, Koh YY ve ark.’nin yaptigi calismaya gore farkliliklar
icermektedir. Ayrica bizim ¢alismamizda CTSI skoru en yiiksek hasta grubu 4-6 puan olan
grup iken, Koh YY ve ark.’nin yaptig1 calismada 13 hastanin CTSI skoru 7-10 puan olmasi

da iki ¢alisma arasindaki farkliliklarin nedeni veya sonucu olabilir.

Calismamizda CTSI skorlarina gore olusturdugumuz 3 grup arasinda lokal ve
sistemik komplikasyon gelismesi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit ettik
(p=0,000). Buna gore CTSI skoru yiiksek olan grupta, CTSI skoru daha diisiik olan
gruplara gore hem lokal komplikasyon hem de sistemik komplikasyon istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha fazla oranda meydana gelmistir (p=000). Ayrica olgularin CTSI
skorlart ile bagvuru ve 48. saatte alinan kan CRP diizeyleri arasinda da istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyon saptadik (CRP i¢in p=0,007, r=0,266; CRP48 icin p=0,000,
r=0,450).

Yardan ve ark.’nin (38) acil serviste AP tanist konulan 61 hastada yaptiklari
calismada hastalarin hastanede yatis siireleri ile CTSI skorlar1 arasinda pozitif korelasyon
tespit etmiglerdir ( p=0,001, r=0,497). Ayni ¢aligmada hastalarin CTSI skorlar1 ile amilaz
ve lipaz degerleri karsilastirildiginda anlamli bir iligki saptamamislardir (p>0,05). Bizde
calismamizda hastalarin CTSI skoru ile hastanede yatis siireleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli, ama zayif bir korelasyon saptadik (p=0,016, r=0,241). Ayrica hastalarin CTSI

skorlar1 ile amilaz ve lipaz degerleri arasinda anlamli bir korelasyon saptanmadi (p>0,05).

Goral ve ark. tarafindan yayinlanan (77) ve 52 AP’li hastanin dahil edildigi
caligmada; 48. saatte Olgiilen serum CRP diizeyleri ile hastalarin 48. saatteki Ranson
skorlar1 arasinda giiclii bir pozitif korelasyon oldugu bildirilmistir (p=0,000 r=0,518 ).
Sozen ve ark. tarafindan yaymlanan (78) 32 AP’li hastanin prospektif olarak incelendigi
calismada serum CRP diizeyleri ile Ranson skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli ve
pozitif bir korelasyon oldugu bildirilmistir (p=0,001 r=0,690 ). Biz de ¢alismamizda; daha

once yapilan c¢alismalara paralel olarak, hastalarin 48. saatteki Ranson skorlar ile 48.
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saatte Olgiilen serum CRP diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli ve pozitif bir

korelasyon tespit ettik (p=0,000 r=0,452).

Bezmarevic ve ark. tarafindan yayinlanan prospektif ¢calismada (79) 51 AP’li hasta
calismaya dahil edilmis, hastalar 1992 Atlanta sempozyum O&lgiitlerine gore hafif ve
siddetli AP olmak iizere iki gruba ayrilmis ve iki grup gesitli laboratuar parametreleri ile
lokal ve sistemik komplikasyon gelisimi agisindan birbiriyle karsilastirilmis. Bu iki grup
arasinda 24. saatte dlgiilen serum CRP ve prokalsitonin diizeyleri siddetli grupta, hafif AP
grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p<0,001). Ayrica siddetli AP
grubunda, hem lokal komplikasyon gelisimini hem de sistemik komplikasyon gelisimini
hafif gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmislardir ( p<0,001). Biz
de calismamizda Revize Atlanta siniflamasina gore olusturdugumuz iki grup arasinda hem
lokal komplikasyonlarin hem de sistemik komplikasyonlarin, hafif AP grubuna goére orta
siddetlitsiddetli AP grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oranda
goriildiigiini saptadik (p<0,001 ).

Giirleyik ve ark.’nin yaptig1 c¢alismada (80) acil serviste akut pankreatit tanisi
konulan hastalar, 1992 Atlanta sempozyum O0lgiitlerine goére hafif ve siddetli pankreatit
olanlar seklinde iki gruba ayrilmis ve bu iki grup arasinda hastanede kalig giin sayisi, 1L-6,
48. saatte Olciilen CRP diizeyleri karsilagtirilmistir. Hastanede yatis giin sayis1 (p<0,05), ilk
24 saatte bakilan IL-6 (p=0,001) ve 48. saatte Olciilen CRP (p=0,02) diizeyleri siddetli
AP’li hastalarda hafif AP’li hastalara gore anlamli sekilde yiiksek saptanmistir.

Woo ve ark. tarafindan yapilan 44 hastalik prospektif bir calismada (81); 1992
Atlanta sempozyum Olgiitlerine gore hafif ve siddetli AP’li hastalarda bagvuru sirasinda
Ol¢iilen prokalsitonin, CRP, {ire gibi laboratuar parametleri ve diger skorlama sistemleri
karsilastirilmis. Basvuruda olgiilen CRP (p=0,015), iire (p=0,011) ve prokalsitonin (0,001)
diizeyleri siddetli AP’li hastalarda hafif AP’li hastalara gore anlamli sekilde yiiksek
saptanmistir. Ayrica bu ¢alismada AP siddeti ile bagvuru CRP, LDH, {ire ve prokalsitonin

diizeyleri arasinda anlamli bir korelasyon saptamiglardir.

Bizim c¢alismamizda 48. saatte Olgiilen CRP’nin median degeri; Revize Atlanta
siiflamasina gore hafif AP’li grupta 28 (IQR:74,29) ve orta siddetli+siddetli AP grubunda
ise 170 (IQR:73) olarak 6l¢iildii. Bu bulgu istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).
Bu iki grup arasinda hastanede yatis giin sayist (p<0,001), basvuruda oOlciilen BUN

(p<0,001), 48. saatte oOlgiilen BUN (p<0,001) ve basvuruda olgiillen CRP (p=0,001)
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diizeyleri hafif AP grubunda disiik saptanirken diger grupta anlamli derecede yiiksek
saptand1. Ayrica ¢aligmamizda, bizim tarafimizdan olusturulan Revize Atlanta skoru ile
basvuruda Olgiillen CRP diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli ve pozitif bir
korelasyon tespit ettik (p=0,000 r=0,344). Revize Atlanta skoru ile 48. saatteki CRP
diizeyleri arasinda ise basvurudaki CRP diizeylerine kiyasla daha gii¢lii bir pozitif
korelasyon tespit ettik (p=0,000 r=0,546). Buna gére hem basvuru sirasinda hem de 48.
saatte Olciilen CRP diizeyleri arttik¢a Revize Atlanta skoruda artmaktaydi.

Rau ve ark.’nin yaptigi ¢ok merkezli, prospektif ¢alismada (49) prokalsitoninin
siddetli AP’nin seyri boyunca genel prognozun degerlendirilmesinde iistiin bir degisken
oldugu gosterilmistir. Ayni calismada; prokalsitonin, enfekte pankreatik nekroz ve
mortalite gelisme riski olan hastalar1 yiliksek sensitivite ve spesivite ile meydana gelmeden
once belirleyebilmistir. Kylanpaa-Back ve ark. (82) AP’nin siddetini belirlemek igin
bagvuru sirasinda Olgiilen prokalsitonin diizeylerinin; yine basvuru sirasindaki CRP,
Ranson skoru ve APACHE Il skorundan daha sensitif oldugunu bildirmislerdir. Bu
yazarlar bagvuruda bakilan prokalsiton diizeyinin %71 sensitivite ve %84 spesivite ile, 24.
saatte bakilan prokalsitonin diizeyinin ise %92 sensitivite ve %84 spesivite ile siddetli

AP’1i hastalar1 belirleyebildigini bildirmislerdir.

Biilbiiller ve ark.’nin yaptig1 65 hastayi i¢eren prospektif ¢alismada (10); hastalar
1992 Atlanta Sempozyum Oolgiitlerine gore hafif AP (n=46, %71) ve siddetli AP (n=19,
%?29) olmak iizere iki gruba ayrilmiglardir. Basvuruda bakilan prokalsitonin diizeyi,
siddetli AP olgularinda hafif AP olgularima gore anlamli sekilde yiiksek saptanmistir
(p<0,001). Ayni calismada 46 hafif pankreatitli hastadan 39’unun prokalsitonin seviyesi
hastaneye bagvurdugu siireden taburcu edildikleri zamana kadar yapilan giinliik 6lgtimlerde
0.5ng/ml’in altinda kalirken, kalan 7 hafif pankreatitli hastada hastane bagvurusu
sirasindaki kan prokalsitonin diizeyi 0.5ng/ml’in iizerinde olmasina ragmen yapilan
giinliik prokalsitonin dl¢timlerinde kan prokalsitonin diizeylerinin diistiigii ve sonrasinda
da normal simirlarda seyrettigi goriilmiistiir. Yine aym g¢alismada siddetli pankreatit
grubunun tamaminda hastaneye basvuru sirasindaki prokalsitonin diizeylerinin 0.5ng/ml’in

tizerinde oldugunu bildirmislerdir.

Kim ve ark.’nin yaptig1 akut pankreatitli 50 hasta igeren prospektif ¢caligmada (83)
basvuru sirasinda Olgililen prokalsitonin seviyesi; Atlanta Sempozyum Olciitlerine gore

siddetli AP’li olgularda, hafif AP’li olgulara gore anlamli derecede yiiksek c¢ikmistir
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(p=0,018). Bagvuru sirasinda Olgiilen prokalsitonin diizeyinin siddetli pankreatiti tahmin
etmedeki performans karakteristikleri O6lgmek i¢cin ROC (Receiver Operating
Characteristics) egrisi kullanmislar ve >3,29 ng/ml cut-off degeri ile %76 dogrulukla
siddetli AP olan olgular1 saptamislardir ( egri altindaki alan:0,788; p=0,001). Ayrica
yaptiklar1 ¢alismada bagvuruda oOlgililen serum prokalsitonin seviyesi ile hastanede kalig
stiresi arasinda anlamli fakat goreceli olarak zayif bir korelasyon saptamislardir (p=0,014;

12=0,118).

Bizim caligmamizda Revize Atlanta siniflamasina gore orta siddetli+siddetli AP
grubunda hastane bagvurusunda olgiilen serum prokalsitonin diizeyleri, hafif AP’li gruba
gore anlamli derecede yiiksek tespit edildi (p<0,001). Bu bulgu giincel literatiirle paraleldi.
Yine Revize Atlanta siniflamasina gore orta siddetli+siddetli AP grubunda 48. saatte
Olciilen serum prokalsitonin diizeyleri hafif akut AP’li gruba gére anlamli derecede yiiksek
tespit edildi (p<0,001). Ranson bagvuru skoruna gore olusturulan iki grup arasinda;
basvuru sirasinda olgiilen serum prokalsitonin diizeyleri siddetli AP grubunda hafif AP
grubuna gore anlamli sekilde yiiksek tespit edildi (p=0,002). Yine Ranson 48. saat skoruna
gore olusturulan iki grup arasinda; basvuru sirasinda dlgiilen serum prokalsitonin diizeyleri
Ranson skoru >3 olan grupta, Ranson skoru <3 olan gruba gore anlamli diizeyde yiiksek
saptand1 (p<<0,001). Ayrica 48. saatte Ol¢iilen serum prokalsitonin diizeyleri de Ranson 48.
saat skoruna gore olusturulan iki grup arasinda; Ranson skoru >3 olan grupta, Ranson
skoru <3 olan gruba goére anlaml diizeyde yiiksek saptand1 (p<0,001). Caligmamizda CTSI
skorlarina gore olusturulan 3 grup birbiriyle karsilastirildiginda CTSI skoru yiiksek olan
grupta CTSI skoru diisilk olan gruba gore basvuru serum prokalsitonin diizeylerinin
anlaml sekilde yiiksek oldugunu saptadik (p=0,008). Yaptigimiz korelasyon analizlerinde,
hem basvuruda bakilan serum prokalsitonin diizeyleri ile hem de 48. saatte bakilan serum
prokalsitonin diizeyleri ile; Ranson bagvuru skoru, Ranson 48. saat skoru, bizim
olusturdugumuz Revize Atlanta Skoru ve CTSI skoru arasinda anlamli ve pozitif bir
korelasyon tespit ettik. Ayrica bagvuru serum prokalsitonin diizeyleri ile hastanede yatis
giin sayis1 arasinda anlamli ve pozitif korelasyon tespit ettik (p=0,000 r=0,408). Yine 48.
saatte alinan serum prokalsitonin diizeyleri ile de hastanede yatis giin sayisi arasinda
anlamli ve pozitif bir korelasyon tespit ettik (p=0,000 r=0,440). Biitiin bu bulgular 1s18inda

prokalsitoninin, siddetli AP’nin bir belirteci oldugunu diisiiniiyoruz.
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Lange ve ark.’nin akut abdominal hastaligi olan hastalardaki kan laktat
konsantrasyonu ile ilgili yaptiklar1 ¢alismada (84) mezenter iskemisi olan 20 hasta ile
bakteriyel peritoniti olan 15 hastanin tamaminda ve intestinal obstriikksiyonu olan 20
hastanin yarisinda kan laktat konsantrasyonunun yliksek oldugunu tespit etmisler, ayni
zamanda AP tanis1 konulan 10 hastanin 3 tanesinde de kan laktat konsantrasyonun yiiksek
oldugunu bildirmislerdir. Hirota ve ark.’nin 120 AP’li hastay1 dahil ettikleri retrospektif bir
calismada (52) basvuruda alinan kan CPK (kreatin fosfokinaz) ve laktat seviyelerini; daha
kotii prognozlu olan non-okluziv mezenterik iskemi gelisen AP’li hastalarda, non-okluziv
mezenterik iskemi gelismeyen AP’li hastalara gore anlamli derecede yiiksek saptamislardir
( CPK igin p<0,001 laktat i¢in p<0,01). Non-okluziv mezenterik iskemi gelisen 8 AP’li
hastadan; basvurudaki kan laktat seviyesi daha diisiik olan 3 tanesi tedaviyle yasarken,
basvuru laktat seviyesi en diisiikk 7,Immol/L olan 5 hastanin tamami yapilan tedaviye
ragmen c¢oklu organ yetmezIligi nedeniyle hayatlarini kaybetmislerdir. Ayn1 ¢calismada kan
CPK ve laktat konsantrasyonlarinin ileri derecede siddetli pankreatitin gostergesi oldugunu

bildirmislerdir.

Biz ¢alismamizda AP’li hastalarda bagvuru ve 48. saatteki kan laktat seviyelerini
analiz ettik. Caligmamizda Revize Atlanta siniflamasina gore orta siddetli+siddetli AP
grubunda hastane bagvurusunda 6l¢iilen kan laktat diizeyleri hafif AP’li gruba gére anlaml
derecede yiiksek tespit edildi (p=0,002). Yine Revize Atlanta siniflamasina goére orta
siddetli+siddetli AP grubunda 48. saatte Ol¢iilen kan laktat konsantrasyonlar1 hafif AP’li
gruba gore anlamli derecede yiiksek tespit edildi (p<0,001). Ranson 48. saat skoruna gore
olusturulan iki grup arasinda; bagvuru sirasinda Olgiilen serum laktat diizeyleri Ranson
skoru >3 olan grupta, Ranson skoru <3 olan gruba gore anlaml diizeyde yiiksek saptandi
(p=0,002). Ayrica 48. saatte Olgiilen serum laktat diizeyleri de Ranson 48. saat skoruna
gore olusturulan iki grup arasinda; Ranson skoru >3 olan grupta, Ranson skoru <3 olan
gruba gore anlamh diizeyde yliksek saptandi (p=0,003). CTSI skorlarina gore olusturulan 3
grup arasinda ise bagvuru sirasindaki kan laktat diizeyleri agisindan anlaml fark tespit
edilmedi (p>0,05). Ayrica yaptigimiz korelasyon analizlerinde bagvuru ve 48. saatteki kan
laktat seviyeleri ile hastane yatig giin sayisi arasinda anlamli ve pozitif bir korelasyon
saptadik (basvuru laktat i¢cin p=0,001 r=0,320 48. saat laktat icin p=0,000 r=0,413). Yine
calismamizda acil servis basvurusunda Olgiilen kan laktat diizeyi ile Ranson bagvuru skoru,
Ranson 48. saat skoru, bizim olusturdugumuz Revize Atlanta Skoru ve CTSI skoru

arasinda anlamli ve pozitif bir korelasyon saptadik (sirastyla p=0,001; p=0,000; p=0,001;
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p=0,04 sirastyla r=0,318; r=0,364; r=0,320; r=0,206). Hastane bagvurusunda Ol¢iilen kan
laktat diizeylerine gore karsilastirdigimizda; 48. saatte Olciilen kan laktat diizeyleri ile
Ranson 48. saat skoru ve bizim olusturdugumuz Revize Atlanta skoru arasinda ise
istatistiksel olarak anlamli ve daha giiclii bir pozitif korelasyon saptadik (sirasiyla p=0,000;
p=0,000 sirasiyla r=0,433; r=0,520).

Giincel literatiire goére NLO, hem akut inflamatuar cevabi gosteren notrofil
sayisinin yiksekligi, hem de genel saghik durumundaki kotiligi ve fizyolojik stresi
yansitan lenfosit sayisinin diisiikliigiiniin olumsuz etkilerini ayn1 anda bir arada gosteren
bir parametre olarak kabul edilmektedir (53, 54). Jones ve ark.’nin (85) hasta veri
tabanindan elde ettikleri veriler ile yaptiklari ¢aligmada; 2007-2011 yillar1 arasinda AP
tanistyla takip ve tedavi edilen 629 hastada pankreatitin siddeti, prognozu, pankreas
spesifik komplikasyonlari1 ve hastane i¢i mortalite ile NLO arasindaki iligkiyi
incelemislerdir. Hem NLO hem de lenfosit sayisi ile pankreatitin siddeti, prognozu,
pankreas spesifik komplikasyonlar: ve hastane i¢i mortalite arasinda anlamli iliski tespit

ettiklerini bildirmislerdir.

Amerika Birlesik Devletleri’nin New York eyaletinde Azab ve ark. tarafindan
yapilan ¢alismada (66) toplam 283 akut pankreatitli hasta analiz edilmistir. Hastalar
basvuru NLO’ya gore (1.grupta NLO<3,6; 2. grupta 3,6< NLO <7,6; 3. grupta ise NLO
>7,6 ) hemem hemen esit sayida 3 gruba (tertile) ayrilmis, bu {i¢ grup arasinda BUN igin
anlamli farklilik tespit edilmezken (p>0,05), serum glukoz (p=0,0003) ve hematokrit
(p=<0,0001) diizeyleri agisindan anlamli fark tespit etmisler. Bu ii¢ grubu birbiriyle
karsilastirdiklarinda; NLO arttikca basvuru kan noétrofil sayisinin artarken, basvuru kan
lenfosit sayisinin ise azaldigini tespit etmislerdir (p<0,0001). Bagvuru NLO’nun siddetli
AP olgularinda, hafif-orta siddetli olgulara gére anlamli sekilde yiliksek oldugunu tespit
etmislerdir (p=0,0123). Bu {i¢ gruptan 3. grupta yer alan hastalarin hastanede yatis siiresi 1.
gruba gore anlamli derecede daha uzun saptanirken (p<0,002), 3 grup birbiriyle
kiyaslandigt zaman NLO artttkca yogun bakim {initesine yatis oranmnin arttigini
saptamiglardir (p<0,0011). Aynmi yazarlar yogun bakim {initesine yatis tahmini igin
yaptiklar1 ROC egrisinde; yogun bakima yatis tahmini icin NLO’nun WBC’ye iistiin
oldugunu gdstermislerdir. Ayrica yogun bakim {initesine yatis ve hastanede kalma siiresi

tahminindeki basvuru NLO ig¢in cut-off degerini >4,7 olarak bildirmislerdir.
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Suppiah ve ark. (59) ise yaptiklar1 ¢alismada; AP tanili hastalari, 1992 Atlanta
sempozyum kriterlerine gore hafif ve siddetli AP olmak iizere 2 gruba ayirmislar ve bu iki
grup arasinda bagvuru, 1. giin ve 2. giin NLO’lar1 karsilastirmislardir. Siddetli ve hafif AP
gruplar1 arasinda bagvuru NLO agisindan anlamli fark tespit edemezken (p>0,05), 1. giin
ve 2. glinde bakilan NLO’lar1 siddetli AP grubunda hafif AP grubuna gore anlaml
derecede yiiksek tespit etmislerdir (1. Giin NLO i¢in p=0,001; 2.giin NLO i¢in p<0,001).
Siddetli AP olgularinda basvuru kan iire diizeyi ve basvuru WBC sayis1 hafif AP
olgulara gore anlamli derecede yliksek tespit etmislerdir (iire i¢in p<0,001; WBC i¢in
p<0,01 ). Ayrica aynm yazarlar hafif ve siddetli akut pankreatitli vakalar1 tahmin ig¢in
yaptiklar1 ROC analizlerinde bagvuru NLO cut-off degerini 10,6; 1. giin cut-off degerini
8,1 ve 2. Giinde bakilan NLO i¢in cut-off degerini 4,8 olarak bildirmislerdir. Giilen ve ark.
(65) 2015 yilinda yayinladiklari, 332 AP’li hastanin retrospektif olarak incelendigi
calismada hastalar1 6len ve yasayan olarak iki gruba ayirmiglar ve dlen grupta, yasayan
gruba gore NLO’nun anlamhi sekilde yiliksek (p=0,041) tespit ettiklerini ayrica iki grup
arasinda amilaz, lipaz, hematokrit ve WBC diizeyleri agisindan anlamli bir fark olmadigim

(p>0,05) tespit ettiklerini bildirmislerdir.

Bizim g¢aligmamizda Revize Atlanta siniflamasina gore orta siddetli+siddetli AP
grubunda, hem hastane bagvurusundaki hem de 48. saatteki NLO’lar1 hafif AP’li gruba
gore anlaml derecede yiiksek tespit edildi ( p<0,001). Bu bulgu hem Azab ve ark.’nin (66 )
hem de Suppiah ve ark.’nin (59) yaptigi calismayla paralelken, bagvurudaki NLO igin
Suppiah ve ark.’nin (59) ¢alismasiyla farklilik gostermektedir. Yine de Suppiah ve ark.’nin
(59) calismasinda siddetli AP grubunda basvuru NLO median1 18,15 (IQR 12,2) iken hafif
AP grubunda basvuru NLO median1 13,22 (IQR 14,8)’dir ve siddetli grupta NLO’lar1 daha
yilksek gozlenirken bu bulgu istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).
Calismamizda Revize Atlanta smiflamasina gore orta siddetli+siddetli AP grubunda,
hastane basvurusundaki BUN diizeyleri ve WBC sayis1 hafif AP’li gruba gdre anlaml
derecede yiiksek tespit edildi (p<0,001), bu bulgumuzda Suppiah ve ark.’nin (59)
caligmasini desteklemektedir. Caligmamizda NLO’larina gore %25°lik dilimlere ayrilarak
olusturulan 4 grup arasinda hastanede yatis giin sayisi; NLO yiiksek olan dilimlerde, NLO
diisiik olan dilimlere gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiliksek saptand: (p<0,001),
ayrica bagvuru NLO ile hastanede yatis giin sayis1 arasinda anlamli ve pozitif bir
korelasyon tespit edildi (p=0,000 r=0,495) ve biz bu bulgularin Azab ve ark.’nin (66)

yaptig1 c¢aligmayr destekledigini diislinliyoruz. Ayrica c¢aligmamizda %25°lik 4 grup
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arasinda Ranson basvuru skoru, Ranson 48. saat skoru, CTSI skoru, lokal ve sistemik
komplikasyon oranlari; NLO yiiksek olan dilimlerde, NL orani diisiik olan dilimlere gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptandi (p=0,001; 0,000; 0,011; 0,007; 0,000).

Notrofiller AP’de inflamatuar kaskat1 ve SIRS’1 provake ederler, lenfosit sayisinda
azalma ise agir (ciddi) sepsiste meydana gelir ve kotii prognozla iliskilidir (60, 61, 63, 86)
SIRS, ¢oklu organ yetmezligi ve agir (ciddi) sepsis ise akut pankreatitte goriilen sistemik
komplikasyonlardir. Biz de bu bilgiler dogrultusunda ¢alismamizda bagvurudaki nétrofil-
lenfosit oran1 ve 48. saatteki nétrofil-lenfosit oraninin AP’li hastalardaki sistemik
komplikasyon gelismesini tahmin etmedeki performans karakteristiklerini ROC egrisi
kullanarak hesapladik. Sistemik komplikasyon i¢in, ROC egrisi kullanilarak elde edilen
cut-off degeri bagvuru NLO >7,13 idi (Sensitivite:87,50 spesifite:69,05 AUC:0,81 Cl%
0,72-0,88 p<0,0001), 48. saat NLO i¢in cut-off degeri ise > 6,2 idi.( Sensitivite:93,75
spesifite:88,10 AUC:0,93 CI% 0,86-0,97 p<0,0001). Calismamizda sistemik
komplikasyonlar1 tahmin etmek i¢in basvuru NLO’ya gore elde edilen cut-off degeri
(>7,13), Azab ve ark.’nin (66) yaptigi ¢alisma (cut-off >4,7 ) ile Suppiah ve ark.’nin (59)
yaptig1 calismada (cut-off=10,6 ) basvuru NLO icin elde ettikleri cut-off degerlerinin
ortalamasina yakindir, buda ¢alismamizin adi gegen her iki yazarin ¢alismasini da destekler
nitelikte oldugunu gdstermektedir. Diger yandan ¢alismamizda sistemik komplikasyonlari
tahmin etmek igin 48. saat NLO’ya gore elde edilen cut-off degeri (>6,2), Suppiah ve
ark.’nin (59) yaptig1 calismada elde edilen cut-off degerinden (cut-off =4,8 ) daha
yiiksektir, fakat bizim ¢aligmamizda elde ettigimiz sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif

prediktif degerler istatistiki olarak daha anlamlidir.
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6. SONUC

AP’nin prognozunu ve siddetini belirlemek i¢in bugiine kadar kullanilan skorlama
sistemlerinin ¢esitli eksiklikleri ve zorluklari vardir. Bu skorlama sistemlerine katkida
bulunacak yeni parametrelerin arayist da giiniimiiziin giincel konularindandir. Bizde
calismamizda rutin tam kan tetkikinde basit, ucuz ve hizli bir sekilde bakilabilen NLO, kan

gazi laktat diizeyi ve prokalsitonin diizeyi ile hastalik siddeti arasindaki iliskiyi arastirdik.

Son yillarda giderek 6n plana ¢ikan NLO ile hastalik siddeti arasindaki iligki bizim
calismamizda da giiglii istatistiksel degerlerle saptandi. Ayrica biz ¢alismamizda ortaya
koydugumuz delillere dayanarak; tek bir parametre olarak NLO’nun, sistemik
komplikasyonlar1 Onceden tahmin edebilecegini diisiinmekteyiz. NLO’nun ilerleyen

yillarda skorlama sistemlerine dahil olacagini tahmin ediyoruz.

Biz calismamizda, daha once AP’li hastalarda siddet ve skorlama sistemleri ile
iligkisi aragtirrlmamig olan ve kan gazi tetkikinde kolay, hizli ve ucuz bir sekilde
Olciilebilen kan laktat diizeyini de arastirdik. Buradaki bir¢ok veri ilk kez bizim
tarafimizdan sunulmaktadir. Calismamizda kan laktat seviyesinin hem basvuru Ranson
hem de 48. saat Ranson skoruna gore siddetli AP olgularinmi segebildigini saptadik. Kan
laktat diizeyi arttikga, Revize Atlanta siniflamasina gore siddetin de arttigini saptadik.
Ayrica bagvuru ve 48. saatteki kan laktat seviyeleri ile hastane yatis gilin sayis1 arasinda

anlamli ve pozitif bir korelasyon saptadik.

Bizde yaptigimiz c¢alismada son yillardaki caligmalara benzer sekilde; kan
prokalsitonin seviyesinin, hem skorlama sistemleri ile pozitif korele oldugunu hemde

hastaligin siddetini gosterdigini saptadik.

Mevcut ¢alismamiza ek olarak daha genis olgu serilerinin dahil edildigi kapsamli
cok merkezli caligmalarla AP nin siddetini ve prognozunu tayin etmede NLO, laktat ve

prokalsitonin diizeyinin 6neminin daha da fazla ortaya konacagina inaniyoruz.
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7. EKLER

EK — 1 : Akut pankreatit tanis1 alan hastalarda, hastaligin siddetinde ve prognozunda
nortofil / lenfosit oraninin ve serum prokalsitonin ile laktat diizeyinin degeri — tez ¢alisma

formu

Yas:

Cinsiyet:

1- Erkek 2- Kadin

Ozgegmis / Diizenli Kullanilan ilaglar:

Sikayet:

Etiyoloji:

Basvuru Laboratuvar:

1-Tipik epigastrik agri ve eslik eden bulanti-kusma

2-Tipik klinik gériiniim yok

R D 1< OO RPR
1-Safra Tasi 2-Alkol 3-Kitle/Tm
4-ilag nedenli 5-Enfeksiyon  6-Travma
A DT ={ =] OO ST

-Amilaz: - Lipaz:

-Prokalsitonin: - CRP:

-BUN: - Kreatinin:

-Glu: - Na:

-K: - Ca:

-Alt: - Ast

-GGT - ALP

-LDH - T.Bil:

-Hb / Htc: - BK:

-Notrofil / Lenfosit Orani:
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-A.Kan Gazi: Ph: PO2: PCO2: HCO3:
SPO2: Laktat:
Ranson Kriterleri (27)
Safra Tas1 Olmayan Safra tasi olan

Basvuru Aninda
Yas >55 (y1l) >70 (y1l)
Beyaz Kiire Sayisi >16000/mm? >18000/mm?
Kan glukozu >200mg/dI >220mg/dI
Laktat Dehidrogenaz >3501U/L >4001U/L
Aspartat Aminotransferaz | >2501U/I >2501U/1
Basvurudan 48 saat sonra
Hematokrit Diisiisii >%10 >%10
Kan Ure Nitrojen Artisi >5 mg/dl >2 mg/dl
Serum Kalsiyumu <8 mg/dI <8 mg/dl
ParsiyelOksijen <60 mmHg
Basinci(Po2)
Baz Defisiti >4 mEg/L >5 mEg/L
S1v1 Sekestrasyonu > 6L >4

Basvuru Ranson Skoru:

Abdomen USG:

Kontrastli Abdomen BT:

Akut Pankreatit I¢in Tomografi Siddet Indeksi (46)

48. Saat Ranson Skoru:

CTSI Skoru:

Akut Pankreatitin Derecesi Skor | Pankreatik Nekrozun Derecesi Skor
Normal pankreas 0 Nekroz yok 0
Pankreatik genisleme 1 < %33 pankreatik nekroz 2
Pankreas ve peripankreatik yag

dokusunu igeren inflamasyon 2 %33-%50 pankreatik nekroz 4
Tek s1v1 koleksiyonu veya flegmon 3 > %50 pankreatik nekroz 6

Iki ve daha fazla siv1 koleksiyonu

veya flegmon
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48. Saat Laboratuvar: -Amilaz: - Lipaz:

-Prokalsitonin: - CRP:
-BUN: - Kreatinin:
-Glu: - Na:

-K: - Ca:

-Alt: - Ast

-GGT - ALP

-LDH - T.Bil:
-Hb/Htc: - BK:

-Notrofil / Lenfosit Orani:

-A.Kan Gazi: Ph: PO2: PCO2: HCO3:
SPO2: Laktat:
1- Normal AP 2- Orta Siddetli AP 3- Siddetli AP

Revize Atlanta Siniflandirmasi 2012 (19)

Hafif Akut Pankreatit

Organ yetmezligi olmamast
Lokal veya sistemik komplikasyon olmamasi

Orta Siddetli Akut Pankreatit

48 Saatten kisa siireli gegici organ yetmezligi~ olmas1 ve/veya
Lokal yada sistemik komplikasyon olmasi ( inat¢1 organ yetmezligi olmadan)

Siddetli Akut Pankreatit

48 saatten uzun siiren inatg1 organ yetmezligi olmasi* (tek organ yetmezligi veya
coklu organ yetmezligi)

*Organ yetmezligi Modifiye Marshall skoruyla tanimlanir
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Lokal Komplikasyonlar: 1- Pankreatik nekroz 2- Pankreatik apse

3- Pankreatik psodokist 4- Pankreatik asit
5- Kanama 6- Splenik/Portal Ven Tromb.
Sistemik Komplikasyonlar: 1- Kardiyovaskdler 2- Pulmoner
3- Hematolojik 4- GIS
5- Renal 6- Metabolik
Cerrahi Miidehale ihtiyaci: 1- Evet 2- Hayir
Sonug: 1- Serviste 3 glinden az yatip sifa ile taburcu oldu

2- Serviste 3 glin ile 7 glin arasi yatip sifa ile taburcu oldu

3- Serviste 7 glin ile 1 aya kadar yatip sifa ile taburcu oldu

4- Serviste yatarken ex oldu

5- Yogun bakim yatisi yada MV ihtiyaci oldu. Sifa ile

taburcu oldu

6- Yogun bakim yatisi ya da MV ihtiyaci oldu. Ex oldu.
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