Kurulus 1971 ‘?

T.C.
SAGLIK BiLIMLERI UNIVERSITESI
OKMEYDANI SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA
MERKEZI

GENEL CERRAHI KLIiNiGi

AKUT BILIER PANKREATITTE NOTROFIL/LENFOSIT VE
PLATELET/LENFOSIT ORANININ RANSON, IMRIE, BISAP VE
BALTHAZAR SKORLAMA SiSTEMLERI iLE KARSILASTIRILARAK
KLINIiK ETKINLIK VE GUVENILIRLiGININ DEGERLENDIRILMESI

Dr. Sadig SEKILIYEV

iISTANBUL/2019



T.C.
SAGLIK BIiLIMLERI UNIiVERSITESI
OKMEYDANI SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA
MERKEZI

GENEL CERRAHI KLIiNiGi

AKUT BILIER PANKREATITTE NOTROFIL/LENFOSIT VE
PLATELET/LENFOSIT ORANININ RANSON, IMRIE, BISAP VE
BALTHAZAR SKORLAMA SiSTEMLERI iLE KARSILASTIRILARAK
KLINIK ETKINLIK VE GUVENILIRLiGININ DEGERLENDIRILMESI

Dr. Sadig SEKILIYEV
Tez Damsmani: Op. Dr. Emin KOSE

(TIPTA UZMANLIK TEZi)

iISTANBUL/2019



TESEKKUR

Cerrahi ihtisasim siiresince; bilgi birikimi, klinik tecriibesi ve hayata dair bakisiyla
yol gosteren, sabirla cerrahi disiplinin temellerini 6greten degerli hocam Prof. Dr.
Servet Riistii Karahan’a sonsuz saygi ve siikranlarimi sunarim. Egitim siirecimde
mesleki gelisimime katkida bulunan hocalarim; Prof. Dr. Orhan Yalgin’a, Prof. Dr.

Hakan Giiven’e ve Op. Dr. Musa Yavuz Eryavuz’a tesekkiirii bir borg bilirim.

Tezin olugsmasi asamasinda verdigi destekle tezime biiyilk katkist olan tez

danigmanim Basasistan Op. Dr. Emin Kdse’ye sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Ihtisas boyunca cerrahi sanatinin prensiplerini 6grenmemde bana destek olup
yetismemde emegi gecen kiymetli uzman abilerime ve ablalarima, kidemlilerim olan
Dr.Ufuk Arslan ve Dr.Bilal Arslana ve asistanlik doneminin zorluklarmi ve

giizelliklerini beraber tattigimiz tiim asistan arkadaslarima tesekkiirlerimi sunarim.

Hayatima ait birgok Ogretiyi daha ¢ok kiiclikken asilayan, yoluma 1sik tutan ve
bugiinlere gelmemde en biiyiik pay sahibi olan babam Sefa Sekiliyev ve annem Irade
Muradova’ya, varligmi hep hissettirerek en biiyiik yoldasim olan kiz kardesim Vefa

Aliyeva’ya sonsuz tesekkiir ederim.

Basta bu tez ve asistanlik donemi olmak iizere tanistigimizdan beri hayatimdaki tiim
zor anlarimi paylasip bana destek olan, varligryla mutluluk ve gii¢ veren sevgili esim

Fidan Mirzayeva ve diinya tatlis1 kizim Asel Sekiliyeva’ya tesekkiir ederim.

Sadik Sekiliyev- 2019



ICINDEKILER

KISAItMAIAT ... ... \%
L= o] (o | L OSSPSR PPPRR Vi
SEKISEESI. e oo s viil
(@ 4] SRR iX
BN 111 T SRS Xi
1 GIFISVEAMAC ... e e e 1
2.GENEIDIIGHET ..o 3
Pankreas ANatomi Ve FIZYOIOJIST ........cccoovuviiiiiiiiiiieie e 3
AKkut Pankreatit Tanim ve EpidemiyolojiSi..........cccoovieiiiiiiiiiiiiieiie e 5
Akut Pankreatit PatofizyOlojiSi ........cccvvreiiiieiiire e 5
AKut Pankreatit ELYOIOJISI .......c.cceiuieeiiie e 6
Safra Taslari. ... 8
ATLKOL oot 8
LI\ L0 VPP PPPPRP 8
Duktal TIKANIKIK ...........cooiiiiiiiiiiiec e 9
ENTEKSIYONIAT ... 9
Metabolik BOZUKIUKIAK ..........ccoiiiiiiiiiiciece e 10
) 1 1) PPN 10
TIACIAT ...ttt 10
Diger NEdeNIEr........oooiiiiie e 10
Akut Pankreatitte KHNIK ... 10
17 1 O PP PPUPRTRTUPPPPPPPPP 10



SempPtom Ve BUIQUIAK. ..........ooviiiiie e 11

Laboratuvar TeStIEN .........cooviiiiiii e 11
Hematolojik Parametreler ... 11
Biyokimyasal Parametreler ... 12
GOrintlleme YONTEMIEKT .....ceoiieiiieie s 13
DIFeKE Grafiler..........ooiiiiiee e 13
Abdominal UItrasonografi ............ccoceeiiiiiiiiieiieiee e 14
Abdominal TomOgrafi........cccooeiiiiiiie e 14
PEIrTUZYON BT ..ot e 14
Manyetik REZONANS. .........coiiiiiiiiiiieiie e 14
Endoskopik ultrasonografi (EUS)..........cccccveiviii i 14
Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi............cccccevvivieiiinennnnnnn 14
SKOrlama SiStemIeri.. ..........ccoiiiiiiiiiiieiie e 16
RaNSON KIFITEIIEIT ... 16
Atlanta SINIlAMASL. .. ....c.ooiiiiiiiii 17
Acute phsycology and chronic health evaluation skoru (APACHE). ......... 18
Modifiye Marshall SKOr SIStEM..........cceeiiiiiiiiic e 20
Bedside index for severity in acute pankreatitis skoru (BISAP). .............. 20
Modifiye Glaskow-11 (Imrie) KFiterleri..........cccoovvvvevevieeeeieeeeeceee e, 21
Computed tomoghrapy severity index ve Balthazar skoru ....................... 22
Akut Pankreatitin Komplikasyonlari ...............cccoocvoiiiiiinniiniienie e 24
Lokal KompliKasyonIar ............cccooeoiiiiiiiec e 24
2.7.1.2. Nekrotizan pankreatit...........cccccvviiiiiiiiie e 24
2.7.2. Sistemik Komplikasyonlar...........cccceeiiiiiiii e 25



2.8. AKUT PanKreatitin TeAAVISI. .. .ccveeee ettt 26

3. GEREC VE YONTEM ...c.oooiiitiieceeeeee ettt 28
Calisma DIZAYNL ..........ooviiiiiiiii s 28
Dahil EtMe KIITEFIEI. ..ovviiiiiie ettt 28
Dislama KEITEFIEIT ...oeoiiiieiiee e e 29
IstatistiKSel ANALIZ .........c.ovieeeeeee e 29

4. BULGULAR . ..ottt e e e e et a e e e e e e e e ennnaees 30

5. TARTISMAL. ... 45

6. SONUC VE ONERILER ..............cooooiiiiiiiiciieeeeeeeeve e, 56

A N N S I 54

OZGECMIS ..ottt ettt ettt 63

EKLER . ..ottt 64



Kisaltmalar
ALB: Albumin
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ARDS: Akut Respiratuvar Distres Sendromu

BISAP: Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis (Yatak Bas1 Akut Pankreatit
Siddet Indeksi)
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OZET

GIRIS VE AMAC: Akut pankreatit (AP), pankreas parankiminin inflamatuvar bir
hastaligidir. Tiptaki gelismelere ragmen hala 6nemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Tanisinda ve siddetinin belirlenmesinde giiniimiizde halen kullanilabilecek
Ozgul bir biyokimyasal parametre yoktur. Bu c¢alismada ama¢ AP hastalarinda
subklinik inflamasyonun bir gdstergesi olan notrofil lenfosit orani (NLO) ve platelet
lenfosit oranlarmmin (PLO) hastalik siddetini degerlendirmede ve progresyonunun
takibinde bir parametre olarak yararliliginin ortaya konulmasidir. Veriler daha sonra
Ranson, Balthazar, BISAP ve Glaskow-Imrie skorlama sistemleri ile karsilastirilarak

aralarindakikorelasyondegerlendirilmistir.

GEREC VE YONTEM: Acil cerrahi servisine yatirilip takip edilen, akut pankeatit
tanis1 konulan 472 hastanin dosyalar1 geriye doniik taranarak ¢alismaya dahiledildi.
Hastalarin 48. saatteki, hemogram, biyokimya ve CRP degerleriile Notrofil/lenfosit
oran1 ve Platelet/lenfosit oranlar1 hesaplanarak veriler Statistical Package for Social
Sciences for Windows 18,0 (SPSS 18.0Inc.) istatistik programi kullanilarak analiz
edildi.

BULGULAR: Ocak 2016 - Haziran 2018 tarihleri arasinda SBU Okmeydam Egitim
ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi Kliniginde Akut Bilier Pankreatit tanisiyla
takip ve tedavi edilmis 472 hasta bu ¢alisamaya dahil edildi.Hastalarin186°s1(%39.,4)
erkek, 286’s1 (%60,6) kadmn idi. Her iki grup arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farkliik saptanmadi (p>0,05). Mortalite olan grupta AP’in
prognozunu belirlemek igin bakilan hematokrit (HCT), nétrofil (NEU),
lenfosit(LYM), trombosit(PLT), platelet/lenfosit oram1 (PLO) ve nétrofil/lenfosit
oran1 (NLO) hafif seyirli veya komplikasyon goriilmeyen gruptaki verilere oranla

anlamli olarak yiiksek bulundu.

Hasta grubunun yas ortalamasi mortalite negatif olan grupta 58,5+18,9 iken
mortal sonuglar olan grubunun yas ortalamasi 70,8+13,2 idi. Letal sonuglanan
hastalilk grubunda BUN, kreatinin, albumin (ALB), kalsiyum (Ca),Laktat
Dehidrogenaz (LDH), CRP (C-Reaktif Protein), PaO2 parametrelerininsiniflamadaki



basaris1 istatistiksel acidan anlamli bulundu. Arastirmamizin sonuglarma gore
Eritrosit Dagilim Araligi (RDW), potasyum (K+), sodyum (Nat), aspartat
aminotransferaz (AST) ve glukoz degerleri ise mortalite olan ve olmayan gruplar

arasinda anlamli (p >0.05) farklilik gostermemistir.

Notrofil/Lenfosit orani ortalamasi mortalite olan grupta 21.7 + 17.7 iken
mortalite olmayan grupta 7.0 £ 8.8 idi. Hasta grubunda NLO dizeyi yiksek
bulunmus olup, cut-off degeri 4 olarak bulundu (duyarlilik %92.3 ve 6zgulliik
%39.2). Hastalar bu degerlere gore 2 farkli gruba ayrilmis ve daha sonra da skorlama
sistemleri ile degerlendirilmeye almmigslardir. NLOsonuglar1 Ranson (p=0.000),
BISAP (p=0.002) ve IMRIE (p=0.001) skorlama sistemleri ile pozitifkorelasyon
gosterirken Balthazar sistemi ile istatiksel anlamli uyumluluk bulunamamistir
(p=0.908).

Platelet/Lenfosit orani ortalamasi letal sonuglar bulunan grupta 388.9 + 287.0
iken komplikasyonsuz seyir gosteren grupta 174.9 + 144.1 idi. Mortalite grubunda
PLO ortalamasi1 anlamliolarak yiiksek olup, cut-off degeri 150 olarak hesaplandi
(duyarhlik %76.9 ve ozgillik %53.6). Hasta gruplar1 cut-off degere gore
bi¢imlendirilmis ve bu veriler de skorlama sistemleri ile karsilastirilmistir. Sonuglar
Ranson (p=0.008), BISAP (p=0.006) ve IMRIE (p=0.005) skorlama sistemleri ile
pozitif korelasyon gosterirken Balthazar (p=0.117) sistemi ile istatiksel anlamli

baglilik bulunamamuistir.

SONUGC: Caligmamizda NLO ve PLO’nun biliyer APtanisinda anlamlidegeri oldugu
gosterilmistir. Prognozu 6ngdérmek i¢in kullanilan mevcut skorlama ydntemlerinin
bir¢ogu karmasik ve degisik zaman araliklarinda tekrarlanmalar1 gerekmektedir fakat
NLO ve PLO’nun prognozu belirleyebilecek kolay ve diisiik maliyetli bir yontem
oldugu kanaatine varimistir. Biliyer AP’in tam1 ve gidisati hakkinda, klinik

kullaniminin yararl olacagi ile ilgili sonuglara ulagilmistir.

ANAHTAR KELIMELER: Akut pankreatit, notrofil/lenfosit orani, platelet/lenfosit

orani, prognostik faktorler



EVALUATION OF CLINICAL EFFICACY AND SAFETY OF NEUTROPHIL/
LYMPHOCYTE AND PLATELET/ LYMPHOCYTE RATIO BY
COMPARING WITH RANSON, BISAP, IMRIE AND BALTHAZAR
SCORING SYSTEMS IN ACUTE BILIARY PANCREATITIS

ABSTRACT

INTRODUCTION AND OBJECTIVES

Acute pancreatitis is an inflammatory disease of the pancreatic parenchyma. Despite
advances in medicine it is a major source of morbidity and mortality. Whether its
clinic is variable, the pathogenesis has not been understood thoroughly though its
etiology has been known. Today there is presently no spesific biochemical
parameters which can be used in diagnosis and determining the severity. The aim of
this study was to determine the usefulness of neutrophil lymphocyte ratio (NLR) and
platelet lymphocyte ratio (PLO), a marker of subclinical inflammation in AP
patients, as a parameter in the evaluation and progression of disease severity. The
data were then compared with the Ranson, Balthazar, BISAP and Glaskow-Imrie

scoring systems and the correlation between them was evaluated.

MATERIALS AND METHOD

The files of 472 patients diagnosed with acute pancreatitis who were hospitalized in
emergency surgery were retrospectively screened and were included in the study. In
48 hours the hemogram, biochemistry and C-reactive protein values of the patients
were recorded into statistical package program for social sciences for Windows 18,0
(SPSS 22.0 Inc).

RESULTS

Between January 2016 - June 2018, 472 patients with acute biliary pancreatitis were
included in the study. Of the patients, 186 (39.4%) were male and 286 (60.6%) were
female. There was no statistically significant difference between the two groups in

terms of gender (p> 0.05).

Hematocrit (HCT), neutrophil (NEU), lymphocyte (LYM), platelet (PLT),
Neutrophil/lymphocyte ratio (NLR) and Platelet/lymphocyte ratio (PLO) results

Xi



were found significantly higher in patients groups with mortality rates than in
uncomplicated group.

Mean age of the group with mortality was 58,5+18,9: mean age of the non-mortality
group was 70.8 + 13.2. The success rate of BUN, Creatine, albumin (ALB), calcium
(Cat), Lactate Dehydrogenase (LDH), CRP (C-Reactive Protein) and PaO2

parameters were found more significantly.

According to the results of our study Red Cell Distribution Width (RDW),
potassium (K +), sodium (Na +), aspartate aminotransferase (AST) and glucose
values were not significantly different between the groups with and without mortal

consequences (p>0.05).
NLR

The mean NLR was 21.7 + 17.7 in the group with mortality and 7.0 £+ 8.8 in
the group without mortality. NLR levels were found remarkable higher in the
patients group wity letal outcomes and the cut-off value was 4. (sensitivity 92.3%
and specificity 39.2%).

Patients were grouped in 2 different groups according to these values and their

relationship were investigated with scoring systems.

The NLR results were positively correlated with Ranson (p=0.000), BISAP
(p=0.002) and IMRIE (p=0.001) scoring systems, but no statistically significant

differences were found with the Balthazar system (p=0.908).

PLR

The average PLR was 388.9 + 287.0 in the group with mortality and 174.9 £

in the group without mortality.

PLR average were raported significant higher in the patients group with letal

outcomes and the cut-off value was 150.. (sensitivity 76,9 % and specificity 53,6%).

The patient groups were shaped according to the cut-off value and these
datawere compared with the scoring systems. The results showed a positive
correlation with Ranson (p=0.008), BISAP (p=0.006) and IMRIE (p=0.005) scoring

Xii



systems, but no statistically significant correlation was found with Balthazar system
(p=0.117).

CONSEQUENCE:

NLO and PLO, which have been shown the rise in inflammatory diseases and have
prognostic significance, were demonstrated significance in the diagnosis of acute
pancreatitis.

It is concluded that both of parameters are easly and low cost methods to determine
the prognosis.

In the prediction of prognosis some scoring systems required 48 hours but however

this method can recognise earlier.

KEY WORDS: Acute pancreatitis, neutrophile / lymphocyte ratio, platelet /

lymphocyte ratio, prognostic factor
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1. GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit (AP) inflamatuvar bir hastalik olup hafif karin agrisindan
baslayarak multipl organ yetmezligi ve letal sonuglara kadar ilerleyebilen bir klinik
prezentasyonlar tablosudur. insidansinm 74/100.000 oldugu tahmin edilmektedir. En
sik goriilen neden biliyer hastalik (% 71.4), idiyopatik (% 12), ERCP sonras1 (% 6.6)
ve alkol (% 5.5) olarak saptanmistir (1).

Genel olarak digestiv zimojenlerin intraasiner hiicre aktivasyonuna neden
olmasi ve bu aktivasyon sonucunda da amilaz, lipaz gibi enzimlerin otodigesyonu

baslatmasi ile karakterize bir hastaliktir (2).

Amerikan Gastroenteroloji Koleji ve revize edilmis Atlanta Siniflandirmasi,
asagidaki tic Ozelligin en az ikisinin varhiginin akut AP tanmm i¢in gerekliligini

belirtmektedir:
1) Karakteristik karin agrisi,
2) Serumda pankreas enzimlerinin normalin 3 kati {izerinde olmasi ve

3) Spesifik bilgisayarli tomografi (BT) bulgular1 (ancak transabdominal

ultrasonografik veya manyetik rezonans bulgularini da igerebilir) (3,4).

Akut pankreatitin klinik siddetini ve prognozunu belirlemek i¢in giinimuzde
cok c¢esitli skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Giiniimiizde klinikte en sik
kullanilan skorlama sistemi Ranson skorlama sistemidir. Bu sistemde mortaliteyi
veya morbiditeyi tahmin edebilmemiz icin 48 saat beklenmesi dezavantaj olarak
degerlendirilmektedir (5).

Endojen inflamatuvar mediyatorlerin AP patogenezinde énemli rolleri vardur.
Bunlarin en iyi bilinenlerinden biri olan interlokin-6 (IL-6) inflamasyona ve
travmaya erken tepki olarak ortaya cikar ve basta CRP olmak iizere karacigerde akut
faz proteinlerinin yapilmasinisaglar. Hafif ve siddetli olgular1 ilk 24 saatte prognoze
etmede yardimeci olan diger bir enflamatuar belirte¢ prokalsitonindir. Caligmalarda

duyarliligin %89 ve 6zgiilliigiin %82 oldugu belirtilmistir (8,9).



Akut pankreatit giiniimiizde 6nemli morbidite ve mortaliteye yol agtigindan
yukaridaki skorlamalar ve inflamatuvar mediyatorler sayesinde AP siddetinin
onceden belirlenmesi ¢ok Onemlidir. Boylece erken tani ve tedavi ile mortalite
azalmaktadir. Bu caligmadaki amacimiz NLO ve PLO’nin AP’in erken donemde
prognozunu belirlemede bir belirte¢ olarak kullanilabilirligini test etmek ve diger

skorlama yontemleri ile karsilagtirarak tistiinliigiinii ortaya koymaktu.



2. GENEL BILGILER
PANKREAS ANATOMISI

Eriskin insanda pankreas bezi ortalama 100g agirliginda olup, sol lateralden
dalaga, sag yandan duedonumakomsu olmakla beraber retroperitonda mide

posteriorunda lokalize transvers uzanim gosteren bir parenkimat6z organdir (10).
PANKREAS BOLUMLERI

Pankreas anatomik olarak bas, boyun, govde, kuyruk ve uncinate process

olarak 5 boliime ayrilir (10).
PANKREASIN DAMARLARI

Pankreas arteriyel kan akimini ana hepatik arter, superior mezenterik arter ve splenik
arterden almaktadir. Superior pankreatikoduodenal arter gastroduodenal arterin,
inferior pankreatikoduodenal arter, superior mezenterik arterin bir dalhidir. Splenik
arter, pankreasin list kenar1 boyunca organa pek cok kiiciik dallar verir.Dallarinin
pankreas etrafindaki anastomozu, genellikle pankreasin giivenli arteriyel

beslenmesini saglayan kollateral dolagimi saglar.

Pankreasin venleri arterlere parelel olarak seyreder. Ust pankreatikoduodenal
ven, vena portaya, alt pankreatikoduodenal ven superior mezenterik vene dokdldr.

Superior mezenterik ven splenik venle birleserek portal veni olusturur (10).

PANKREASIN LENFATIKLERI

Lenf kanallar1 genellikle damarlara paralel uzanim gosterir. Pankreas basimnin
ana lenfatikleri 6nce 6n ve arka pankreatoduodenal lenf bezlerine, daha sonra ise
pankreas basmin alt boliimiindeki lenf bezlerine, barsak lenf kanallarina ve ardindan
da jukstaaortik ve aort ¢evresi lenf bezlerine dokiiliir. Bazi lenfatik kanallar ise
pankreastan ¢ikip direkt olarak lomber lenfatik kanallara, sisterna siliye veya duktus
torasikusa agilabilmektedir(10).

PANKREASIN SINIRLERIi

Sempatik ve parasempatik sistem tarafindan innerve edilir. Coliak ganglion

hem sempatik hem de parasempatik innervasyon merkezidir (10).



PANKREASIN KANALLARI

Pankreasin ana kanali olan Wirsung, organm kuyruk kismindan baglayip
boyun ve bas kismimni gegerek Papilla Vateri’ye ulasir (Sekil 1). Yaklagik 15-20cm
uzunlugunda 3-3.5 mm ¢apinda olup 15-20 kanalcik bu kanala agilir. Santorini olarak
da adlandirilan aksesuar kanal ise bas kismini drene edip daha kisadir. %60 vakada
her iki kanal duodenuma agilir. %30 vakada Wirsung kanal1 tiim sekresyonlar1 tagir
ve Santorini kor ucgla sonlanir, %10 vakada Santorini tiim sekresyonlar1 tasir.

Wirsung kanali genellikle kiicuk veya yoktur.

Ortak kanal terimi koledok ve pankreatik kanal arasindaki iliskiyi tanimlar.
Sekil 1-den de anlasildig1 gibi ortak kanal A’daki gibi uzun ve ya B’deki gibi kisa
olabilir. Daha nadir olarak da C’deki gibi ayrilarakduodenuma agilir. Ortak kanal,
safra yolundaki taslar nedeniyle ¢ok fazla dikkat c¢ekmistir. AP’in olusum

mekanizmasini bu hipotez agiklamaktadir.
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Sekil 1. Ana safra yolu ve pankreatik kanal birlesimdeki anatomik varyasyon
(10).

PANKREAS FiZYOLOJiSi

Pankreas hem endokrin hem ekzokrin salg1 fonksiyonlari olan bir bezdir. Pankreasin
ekzokrin salgis1 Langerhans adaciklarindandir ve hayati Onem tasiyan insiilin,

glukagon ve somatostatin gibi hormonlar salgilanir. Adaciklarda 3 tip hiicre bulunur.



Beta hicreleri %70-80’ini olusturur ve insiilin salgilar. Alfa hiicreleri glukagon
salgilar ve adaciklarin % 15’sini olusturur. Delta hiicreleri ise % 5’lik kismini
olusturur ve somatostatin salgilarlar. Bundan baska pankreasta polipeptid Ureten PP

hicreleri de mevcuttur(10).

Pankreasin ekzokrin salgi iinitesi asiniistiir. Asiniislerden giinde ortalama 1500-2000
ml berrak, izotonik, alkali (pH: 8-8.3) olan salgi salgilanir. Bu salgmin igeriginde
yirmiden fazla sindirim enzimi bulunmaktadir. Artan bikarbonat konsantrasyonu ile

mideden duodenuma gegen kimusun nétralizasyonu saglanir (11).
AKUT PANKREATIT

Akut pankreatit, pankreas enzimlerinin pankreas dokusu i¢cinde aktiflesmesi
ve pankreas dokusunun kendini sindirmesi sonucu (otodijesyon) olusan enflamatuar
bir hastaliktir. AP 1992 yilinda Uluslararas1 Akut Pankreatit Sempoziumu’na gore,
bolgesel dokularda ve diger bazi organlarda degisiklikle karakterize, pankreasin akut

inflamasyonuolarak da tanimlanir (1).

Bu hastalik hafif derecede enflamasyondanpankreatik nekroza kadar giden
genis bir yelpazede degisik siirecleri olan bir procestir. Mortalitesi % 20-30’lara
ulasabilmektedir. Ancak olgularin birgogunda hastaligin mortalitesi % 1’in altindadir

ve destek tedavisi ile iyilesme gosterir (2).

National Hospital Discharge Survey Anketinden alinan verilerde, AP tanili
hasta sayis1 1998'de her 100.000 olguda 40 iken 2002'de bu rakam 70
yikselmistir. Bu hastalik igin vaka 6lim oran1 zamanla azalsa da, toplum igin

genel niifus 6liim oran1 degismemistir (12).
Akut Pankreatit Patofizyolojisi
Pankreatitin patofizyolojisinde 3 ana gidisat mevcut;
1) 6dem
2) inflamasyon

3) parankimal hiicre hasar.



Enflamasyon tripsinojen ve zimojen gibi pankreatik enzimlerde premature
aktivasyon olusturarak pankreatik dokunun otodijesyonuna (kendi kendini
sindirme) ve hiicre yikimma neden olmaktadir. ilk etapta inflamatuar fazda
lokalize, fokal pankreatik hasar ve 6dem meydana gelir. Ciddiyetin artmasiyla
inflamasyon jeneralize boyut alir ve ¢evre yag dokuya ve parankime yayilarak
pankreas dokusunun nekrozuna neden olur. ikinci fazda yayilan inflamasyon
pankreatik kanallarla birlikte damarsal yapilarda nekroz ve kanamalara yol
acabilir. Pankreas dokusunun % 30’undan fazla nekroz beraberinde artan mortalite

ve morbiditeyi de getirir (13).

Hasarm {igiincii fazi en ciddi durum olan multiorgan yetmezligidir. Sonug¢ olarak
bu durum sistemik inflamatuar yanit sendromuna (SIRS) neden olabilir ve bu da
multiorgan yetmezligine gidebilir. Budurum sepsis benzeri tepki ile miyokard
depresyonu, akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS), yaygm damar ici
pihtilagsma (DIC) ve bobrek yetmezligi (BY) gibi sonuglara neden olabili r (13).

Akut Pankreatit Etyolojisi
Akut pankreatitin birgok etyolojik nedenleri vardir. Ancak vakalarin

% 80’ine safra taslar1 ve alkol neden olmaktadir. Diger nedenler ise Tablo 1’de

verilmistir (14).



Tablo 1. Akut pankreatit etiyolojisindeki etkenler (14).

Safra taslar1
Alkolizm
o KlintTravma
Travma e Delici kesici aletle olusmustravma
e Cerrahi girisimlere baglh olusmustravma
Otoimmiin

Enfeksiyonlar (viris, bakteri,

parazit)
o Kortikosteroidler
o Tetrasiklin
e Azatiopirin
[laclar « Stilfonamitler
« Klorotiazid

« Ostrojenler

¢ Furosemid

Metabolik nedenler » Hiperlipidemi

e Hiperparatroidi

Duktal obstriiksiyon

Iskemi

Idiyopatik




Safra Taslan

Safra taslar1 ile pankreatit arasindaki iliski uzun zamandir bilinmektedir.
Aciklanan teoriler igerisinde ‘ortak kanal teorisi’ 6nemli yer tutmaktadir. Bu
teoriye gOre safra taslar1 ortak kanalin distaline oturmakla safra tikaci
olusturmaktadir. Pankreatik kanala safra reflusi sonucunda pankreatik enzimleri
aktiflestirmesi ya da dogrudan pankreas hiicrelerine etkisi sonucunda pankreatit
tablosu olusturdugu ongoriilmektedir. Biliyer pankreatit Oykiisii olan hastalarin
kolanjiografik incelemesinde %90 hastada ortak kanal saptanirken, pankreatit
Oyklsu olmayan ancak safra tasi saptanan hastalarda bu oran %20’lerde kalmustir.
Bu durum ortak kanal teorisini desteklemektedir.

Biliyer pankreatit gelisimi agisindan cesitli risk faktorleri  mevcuttur.
Bunlar; kese icerisinde ¢ok sayda multiple milimetrik taslarin varligi, koledok tasi,
sistik kanalin genis olmasi, koledok-Wirsung agisinin genis olmasi, ortak kanalin
uzunlugunun 5 mm’den biylk olmasidir. Bu durumlar pankreatik kanala safra

reflisline zemin hazirlar ve pankreatit gelisimini kolaylastirir (14).
Alkol

Alkoliin bir¢cok farkli mekanizma ile AP’e yol agtigi bilinmektedir. Bu

iliskiyi agiklamaya calisan farkli hipotezler mevcuttur.
* Kronik alkol alimina bagli pankreasta protein tikag olusumu

« Pankreatik sivinin damar digina ¢ikmasi ve oddisfinkterinde spazma bagl
pankreasin ekzokrin salgisinin artmasi, pankreatik kanal igindeki basincin

artmasi ve duktal gegirgenligin artisi
« Alkolin serbest oksijen radikallerini tetiklemesi sonucu (15).
Travma

Pankreasa ait iki cesit travmapankreatite yol agmaktadir: ameliyatlar ve

endoskopik retrogradkolanjiopankreatografi (ERCP).

Abdominal cerrahi girisimlerde dogrudan pankreas dokusuna travmanin

yani sira uzak cerrahi girisimlerin sistemik bazi etkilerinden dolay: da pankreatit



olusa bilmektedir. Ozellikle koroner bypass grefti sonras1 olusan pankreatikiskemi
buna 6rnektir. Kapak replasmanina bagli olusan kiigiik embolilerin pankreatite yol

act1g1 bildirilmistir (15).

ERCP, safra yollar1 ve pankreas kanallarmm degerlendirilmesinde sik
kullanillan invazif bir yontemdir. Bu islem esnasinda asir1 manipulasyon,
sfinkterotomi, irrigasyon veya kontrast madde perflizyonunun yiiksek basingla

yapilmasi pankreatit gelisiminde rol oynamaktadir (15).

Son zamanlarda arag¢ i¢i trafik kazalarinda emniyet kemerine bagl travma
sonrasi pankreatik yaralanmalar ve pankreatitolgular1 da bildirilmistir. Kiint karin

travmalarindan sonra % I-3 oraninda AP goriilmektedir (16).

Abdominaltravmalar ¢ok rastgelinmese de %17 vakada amilaz ve lipaz
seviyelerinde artisa, %5 oraninda ise pankreatite neden olabilir. Ozellikle
penetrankarin yaralanmalarinda (bigcak, kursun vs.), kiint travmalara gore daha sik

AP gelismektedir (17).
Duktal Tikamikhik

Farkli nedenlerle olusan kanal darliklari, pankreas basi tiimorleri, penetre olmus
duodenal Ulserler, afferent loop sendromugibi sebepler duktalobstruksiyon
olusturarak pankreatite neden olabilmektedirler. Pankreas divisum ise pankreas

kanallarinin anatomik anomalisidir ve yine pankreatit nedeni olarakta karsimiza

cikabilmektedir (15).
Enfeksiydz ajanlar ve toksinler

Bircok enfeksiytz ajanAP etiyolojisinde yer alir ve genelde hafif seyreder.
Viral sebepler (EbsteinBarr virlisii, Coxsackie virlist, Echovirisler, Varisella
Zoster virust, Insan immiin yetmezlik virtisti, Kizamik virtisti), bakteriyel sebepler
(Mycoplazma Pnomoni, Salmonella, Campylobacter ve Mycobacterium
Tuberculozis) AP’e neden olur. Askaris yumurtalar1 duodenal papilladan gegerek
AP’e neden olabilir. Edinsel immun yetmezlik gibi durumlarda gelisen AP genelde

firsat¢1 infeksiyonlara bagli olup morbiditesi ve mortalitesi yliksek seyreder (17).



Metabolik Bozukluklar

Uzun sire devam eden hiperkalsemi AP’a neden olabilmektedir. Bunun
yani sira primer hiperparatiroidi, vitamin D intoksikasyonu, By-pass cerrahisi
esnasinda ylksek doz Ca+ uygulanmasi, ailesel hipokalsiurik hiperkalsemi ve total
paranteral nutrisyon (TPN), silomikronlarin 1000 mg/dl’nin iizerinde olmasi

pankreatit icin risk olusturmaktadir (18).

iskemi

Pankreasta kan dolasimi bozukluguna neden olan hastaliklar iskemiye ve
dolayis1 ile de pankreatite neden olabilemektedir. Miyokard infarktiisii, aort
diseksiyonu, colyak arter stenozu gibi durumlar iskemiye yol acarak p ankreatite
neden olabilirler (13).

Ilaclar

Birkisim ilaglar hiperamilazemi ve pankreatit tablosuna neden olabilmektedir.
Avrupa’da yiiriitillen calismalarin sonucu olarak ilaca bagli pankreatit gelisimi orani

% 0.3-%0.5 olarak saptanmistir (19).
Diger Nedenler

Bilinen bazi otoimmun hastaliklar (Sjogren sendromu, Behget hastaligi,
romatoid artrit, sistemik lupus, primerbiliyer siroz vs), gebelik, vaskdlitler, akrep

zehiri gibi durumlarin da pankreatite yol agabilecegi bildirilmistir (15).

Cok rast gelinmese de pankreasa basi yapan iyi huylu veya malign Kitleler
de AP'ye neden olabilir. Benign veya malign pankreatobilier timéri  olan
hastalarin % 5-14 de belirgin AP oldugu tahmin edilmektedir (20).
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Akut Pankreatitte Klinik

2.5.1.Tam
Akut pankreatit tanist asagidaki ii¢ bulgudan ikisinin pozitif olmasi ile konulur.
» Hastada pankreatitin tipik agrisinin bulunmasi

»  Serum amilaz-lipaz seviyelerinin en az u¢ 6lcimde normalden yiiksek

¢ikmasi

* Abdominal Bilgisayarli Tomografi (BT) veya Ultrasonografide (USG) AP’in
karakteristik bulgularinin olmasi (21).

Semptom ve Bulgular

Bagvuru aninda hastalarin genellikle en dnemli sikayeti agridir. Cogu zaman
bulant1 ve kusma da eslik eder. Fizik muayenede iist karinda yaygin hassasiyet ve

defans mevcuttur (22).

Tipik olarak hastalar 6ne egilerek agriyr azaltmaya cahsirlar. Inguinal
ligamentin altindaki mavimsi renk degisiligi (Fox belirtisi), periumblikal alanda
ekimoz (Gullen bulgusu) ve karin yan tarafinda ekimoz (Gray Turner bulgusu) ge¢
donemde ortaya ¢ikarlar. Bu bulgularin mevcutlugu karin igi-retroperitona kanama
ve/veya siddetli nekrotizan pankreatite isaret eder. Sarilik sik goriilen bir bulgu
olmamasina ragmen goriildiigiinde pankreasin 6dem etkisi ile safra kanallarma bas1

yaptigini gosterebilir.

Akciger bulgular1 hastalarin %10 kadarinda ortaya c¢ikar ve bulgular
hipoksemiden ARDS’ye kadar uzanan bir yelpazede olabilir. Plevral eflizyon sik
goriilen bir bulgudur ancak 2 cm’den biiyiik olanlar, pankreatoplevral fistiilden
stiphelenmeyi gerektirir (21).
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Laboratuvar Testleri
Hematolojik Parametreler
Notrofil / Lenfosit orani (NLO)

Inflamasyonunbazal hiicrelerinden olan Iokositler bircok hastaligin
patogenezinde rol oynamaktadir. Akut inflamatuar olaylarda nétrofil sayisinin
artmasmin yani sira akut strese bagli lenfosit sayisindaki azalma da bagisiklik
sistemindeki degisiklikleri yansitan bir durumdur. Son yillarda hem akut
inflamasyonda yiikselen notrofil sayisint hem de akut stres durumunda azalan
lenfosit sayisinit kapsayan bir indeks kullanilmaya baslamistir. NLO denilen bu
indeks farkli ¢alismalarda diger belirteglerle beraber kullanilmig olup inflamatuar

durumun en iyi gostergesi olarak kabul gérmektedir (23,24).
Platelet / Lenfosit oran1 (PLO)

Bilindigi gibi APenflamatuar bir surectir. PLO, beyaz kire (BK),
sedimentasyon, CRP, NLO gibi sistemik inflemasyonu gésteren parametrelerden
biri oldugu yapilan ¢alismalarda gosterilmistir Ayrica trombositler, hemostaz ve
trombozda belirgin bir gorevin Otesinde, inflamatuar reaksiyonlar1 ve bagisiklik
tepkilerini desteklemeye ve module etmeye yardim eder. PLO, kolay bakilabilen ve

kolay degerlendirilebilen bir belirtegtir (25,26).
Biyokimyasal Parametreler

Amilaz ve lipaz bakilmasipankreatit tanisinda en sik kullanilan testlerdir.

Ancak sensitivite ve spesifiteleri yetersiz oldugu i¢in altin standart degillerdir (21).

Ektopik gebelik, makroamilazemi, parotit, renal yetmezlik, mezenter iskemi,
bagirsak obstriiksiyonu/enfarkti, perfore duodenal iilser, ve diger nedenlere bagli
akut peritonit kliniginde veya saglikli bireylerde de amilaz degeri yiiksekligi tespit
edile bilmektedir (16) .

Serum amilaz degeri hastalarin ¢ogunda 6-12 saatte yukselir, 12-72 saatte
maksimum degere ulasir. Buna bagli olarak 24-48 saaten sonra bakilan amilaz degeri
daha sensitiftir. Bunun yaninda amilaz degerinin ylikseklik derecesi ile hastaligin

siddeti arasinda korelasyon yoktur (13).
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Yar1 omrii 10 saat olup kanda yaklasik 10 giin siire ile yiiksek olarak
dlciilmektedir. Ozgiilliigii % 20-60 arasinda seyrederken duyarliigi % 75-90
arasindadir. On giinden uzun siiren yiikseklikleri AP’in komplikasyonlarm 1akla

getirmelidir (27).

Akut Pankreatit varliginda lipaz 4-8 saatte yiikselmeye baslar ve 24 saatte pik
yapar. Duzeyleri amilazdan daha uzun stre yiiksek kalir (8-14 giin). Bu durum geg
pankreatitlerde daha yiiksek sensitivite saglar. Ancak lipaz da amilaz gibi yeterince
sensitif ve spesifik degildir. Lipaz1 yiikselten farkli nedenler de mevcuttur. Ancak
buna ragmen lipaz, amilaza gore daha spesifiktir denilebilir. Son ¢aligmalar lipaz
degerinin kullanimini amilaza gore daha degerli bulmaktadir. Hastaligin siddeti ile
amilaz ve lipaz degerlerinin ylikseklik derecesi arasinda korelasyon yoktur. Bunun
yaninda amilaz/lipaz oram1 pankreatitin spesifik nedenini bulmakta degerli

bulunmamustir (15).

C-Reaktif protein (CRP)

CRP karacigerden sentezlenen bir akut faz reaktanidir. Genelde akut faz yanitinin 6.

saatinde normal sinirin {istiine ¢ikar ve 48. saatte pik degerine ulasir (28).

Ik 24-48 saatte bakilmakla yanasi AP’e spesifik degildir. Bir¢ok inflamatuvar
stirecte yiiksek olabilmektedir. CRP’nin >150 mg/dl olmasi, siddetli pankreatit lehine
olarak diisiiniilmektedir. Spesivitesi % 73, sensitivitesi %71 olup, inat¢1 yiikseklik

durumunda pankreas nekrozunu isaret edebilir (29).
Gorintileme Yontemleri
Direkt Grafiler

Diiz grafilerin pankreatitteki yeri sinirhidir. Ayakta direkt karin grafisi ve
akciger grafisi intestinal obstuksiyon ve perforasyonu ekarte etmekte yardimci olur.
(30).
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Abdominal Ultrasonografi

Biliyer pankreatitli hastalarda safra taglarinigéstermede kolay uygulanabilen
bir yontemdir.Kolesistolitiyazisi gostermede sensitivite %95 iken,koledokolitiyaziste
bu oran %50’e kadar diismektedir. USG ayni1 zamanda pankreastaki 6dem nedeniyle
olusan hipoekoik yapiy1 ve bez biiylimesini gdsterebilir. Bezde 6dem ve biiyiime,
ekojenitede azalma, wirsung kanalinda genisleme, psodokist, abse, asit ve kronik
pankreatite ait kalsifikasyonlar USG bulgular1 olarak sayilabilir. USG 6zellikle
pankreatite eslik eden safra yollarmin diger patolojileri hakkinda da bilgi almamiza

yardimci olabilir (31).
Bilgisayarh Tomografi (BT)

Bilgisayarl tomografi, nekrozun goriintiilenmesinde ve pankreatitin tanisinda
enyararli yontem olarak kabul edilmektedir. AP’in BT’deki bulgular:
hafifolgulardaki normal bir goriinim ile hastaligin derecesiyle korele olarak
nekrozgoriintiisiine kadar degisebilir. Calismalara gére BT’nin AP tanisindaki

hassasiyeti %87-90 ve 6zgiilligii %90-92 olarak saptanmistir (32).

Perfiizyon BT

BT’ye gore daha az kontrast kullanimi1 s6z konusudur. Reversibleiskemik dokuyu
irreversible olandan ayirt edebilir. Yapilan bir ¢calismada AP’nin erken doneminde

pankreatik nekrozunun taninmasini sagladig1 sonucu ortaya ¢ikmaistir (8).

Magnetik rezonans (MR) ve magnetik rezonans kolanjiopankreatografi
(MRCP)

Gadolinumlu manyetik rezonans (MR) pankreatik nekrozun taninmasinda ve

hastaligin siddetinin belirlenmesinde yardimci bir tetkiktir.

Peripankreatik alanda mevcut olan sivi koleksiyonu likefaksiyonun nekrotik
alanlardan ayrimmda yardimci olabilmektedir. BT ile kiyaslandiginda dezavantajlari
MR 1n ¢ekim prosesinin uzun olmasi, hastalarin monitorize iken ¢ekim makinesine

girememesi, nefeslerini tutmada zorlanmasidir (33).

T2 sekansh ¢ekimin geligsmesi ile biliyer duktuslarin ve pankreatik kanallarm

goriintiilenmesine imkan saglamistir. Bu gelisme manyetik rezonans
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konajiopankreatografinin  (MRCP) endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi
(ERCP) yerine noninvazif bir test olarak kullanilmasina olanak saglamistir.

MRCP’nin koledok tagini saptamadaki sensitivite ve 0zgiilliigii % 90’1n tlizerindedir.
MR goriintiileme, siddeti degerlendirmede BT’ den daha {istiin degildir (34).
Endoskopik ultrasonografi (EUS)

Pankreatik ve biliyer kanallar1 degerlendirmede olduk¢a faydalidir.
Siddetlipankreatitte, mikrolithiazis, biliyer camur ve periampuller lezyonlar:
gostermedekullanilabilir. Tekrarlayan idiopatik pankreatit vakalarinda da yararh
olabilir (35).

Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERKP)

Pankreatitin tetkik ve tedavisinde kullanilan diger bir metod da ERKP dir.
Safra  yollarindaki  patolojileri  degerlendirmede ve  koledok taslarmin
temizlenmesinde ERKP yeri tartisilmazdir. Acil ERCP endikasyonlar1 tercihen
basvurudan sonraki ilk 24 saat i¢inde ciddi biliyer pankreatitli, koledokolitiazis ve
kolanjitli hastalardir. Kendisi AP’nin tedavisi oldugu halde komplikasyonunun da

APolmas1 dezavantaji sayilmaktadir (21).
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SKORLAMA SISTEMLERI

Birgok skorlama sistemleri gelistirilmesine ragmen heniiz higbiri mitkemmel
ve yeterli degildir. Hastalarin klinige dayanarak degerlendirilmesi daha 6n planda
gelmektedir. Skorlama sistemlerinin ¢ogu yetersizkalmakta ve tamamlanmalar1 i¢in

48 saati doldurmalar1 gerekmektedir (36,37).

Ranson Kriterleri

1974 Yilinda Ranson ve arkadaslar1 tarafindan olusturulan AP’nin siddetini

belirlemede kullanilanbir puanlama sistemidir (29).

Kullanilan 11 kriteri vardir, 5’1 miiracaat, 6’s1 sonraki 48 saat i¢inde
degerlendirilmektedir. Max degeri 11°dir. 0 veya 1 Ranson skoru prognozun hafif
oldugunu ve mortalite ihtimainin diisiik oldugunu Ongérmektedir. 3 veya daha
yiiksek bir puan siddetli AP’i ve muhtemel mortalite oraninin yiiksekligini tahmin
eder. Siddetli AP’te herhangi bir organ yetmezligi veya psodokist, apse ya da nekroz
gibi lokal pankreas komplikasyonlarmin varligi ile mortalite orani da yiikselir.
Ranson kriterlerinin bir sinirlamasi, diger puanlama sistemlerinin duyarlihik ya da
Ozgiillik bakimindan istiin oldugudur, 2016’da yapilan meta-analizde skorlama

sistemini sensitivitesi %90, spesifitesini %67,4 oldugu vurgulanmistir (38).

Yapilan bir ¢alismada CT siddet oran1 belirleme yontemi ile Ranson skorlama
sistemi karsilastirilmis ve Ranson skorlama sisteminin sensitivitesinin CT siddet
belirleme sistemine nazaran diisiik oldugu (%40.9 ve %64.2) kanaatine varilmistir.
Ama ayn1 ¢aligmada Ranson sistemin spesifikligi daha yiiksek (9%93.4 ve %84.5)
olarak kanitlanmistir (39).
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Tablo 2. Ranson kriterleri (39).

PARAMETRELER BiLIYER NON- BILIYER
PANKREATIT PANKREATIT

GELIS Yas >70 >55

WBC (mm3) >18000 >16000

Glukoz (mg/dl) >220 >200

LDH (1U/dL) >400 >350

AST (1U/dL) >250 >250
48.SAAT Hematokrit diisiisi >%10 >%10

BUN artis1 (mg/dl) >2 >5

Serum Ca (mg/dl) <8 <8

PaO2 (mmHg) <60 <60

BE (mEg/L) >5 >5

Stvi  sekestrasyonu 4000 6000

(ml)

Iki veya ikiden az1 pozitifse % 1

e 3 veya4’li pozitifse % 16
e 5 veya 6’s1 pozitifse % 40
e 7 veya 8’1pozitifse % 100 olarak ongdriilmektedir. Skor arttikga mortalite

orani da artmaktadir (37).
Atlanta Siniflamasi (2013 Revizyonu)

[lk olarak 1992 de Georgia Atlanta senpozyumunda tanmimlanmustir.
Retrospektif olmasi, organ yetmezligi siiresi belirtilmemis olmasi ve lokal
komplikasyonlarin mortalite lizerine etkisinin olmamasi gibi fikirleri barindirmasi bu
skorlama sistemine karsit goriislerin ¢ogalmasina neden oldu. Bu ylizden 2012 de

Atantada skorlama sistemi yeniden revize edilerek son haline getirildi (4).

Bu skorlama sistemi digersiniflamalar gibi tek bir tablodan ibaret degildir.
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Atlanta Siniflamasia Gore AP’nin Klinik prezentasyonu agagidaki gibidir.
Hafif:
e Lokal komplikasyonve organ yetmezligi de yoktur
Orta:

e Lokal ve/veya peripankreatik sivi kolleksiyonu
(1 Pankreatik-peripankreatik nekroz (Steril, enfekte)

e Gegici organ yetmezligi (<48 saat)
Agir (Organ Yetmezligi):

(1 Erken (ilk 1 hafta)
o Ge¢

Organ yetmezIligi parametreleri:

e Sok sistolik kan basinci < 90 mmHg
e Akciger yetmezligi PaO2 < 60 mmHg
e Bobrek yetmezligi kreatinin > 2mg/dl

e Gastrointestinal sistem (GIS) kanamas1 (>500 ml /24 saat) (4).
APACHE2 Skoru (Acute Physiology And Chronic Health Examination)

Yogunbakim {initelerinde takip edilen genel durumu orta veya agir olan hasta
gruplar1 i¢in gelistirilmis bir skorlama sistemidir. Giinliik olarak her giin
hesaplanmakta olup; iyi bir negatif prediktif degeri ve orta derece pozitif prediktif
degeri vardir. Ranson ve Imrie skoruna gore daha fazla parametrenin kullanilmus
olmas1 ve daha karmasik olmasi dezavantaj gibi goziikse de ilk 24 saat iginde
kullaniliyor olmas1 avantaj olarak 6ne ¢ikmaktadir. Diisiik skor degeri hafif bir atagi
gosterirken, yiiksek degerler ciddi pankreatiti gdstermektedir. Skor<8 ise mortalite
<4%, skor>8 ise mortalite %11-18 dir (7,43).

Baska bir calismada APACHE 2 skorunun pankreatik nekrozu (93.33% ve
96.15%), organ yetmezligini (92.86% and 96.15%) ve yogun bakim
ihtiyacin1(92.31% ve95.8%), gostermede yiiksek duyarlilik ve negativ prediktif
degerleri soyle bulunmustur (41).
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Tablo 3. APACHE Il skorlama sistemi (43).

Fizyolojik
degisiklik
ler

Rektal 151
(°C)

TA (mm
hg)

Kalp hiza

Solunum

hiz

Oksijenas

yon
Arterial
ph

Serum
HCO3

Sodyum
(mmol/l)

Potasyum
(mmol/l)

Kreatinin
(umol/l)

Hematok
rit (%)

WBC
(x1000

/mm3)

GKS

Yiiksek degerler
+4 +3
>41 39-40.9
>160 130-159
>180 = 140-179
>50 3549
>500 350-499
>7.7 7.6-7.69
>52 41.5-1.9
180 160-179
>7 6-6.9
>350 200-340
>60
>40

+2 +1
38.5-38.9
110-
129
110-
139
25-34
200-
349
7.5-7.59
32-40.9
155- | 50-154
159
5559
150-
190
50— 46-49.9
50.9
20— 15-19.9
39.9
=15

19

36-38.4

70-109

70-109

12-24

<200

>70

7.33-
7.49

23-31.9

130-149

3.5-54

60-140

30—
45.9

14.9

+1

34—
35.9

10-11

61-70

3-34

Diisiik degerler
+2 +3
32—
30-31.9
33.9
50-69
55-69 40-54
6-9
55-60
7.25-
7.15-7.24
7.32
18- 15-17.9
21.9
120- 111-119
129
25—
29
<60
20—
29.9
1—
2.9

+4

<29.

<49

<39

PO2
<55

<7.1

<15

<110

<25

<20

<1



Yas Puan = Ek hastalik

>44 0 KC: Biopsi ile kanitlanmis siroz,
portal hipertansiyon ve ya hepatik
yetmezlik bulgulari

45— 2 [stirahatte anjina

54

55- 3 Solunum: Hiperkapni, Pulmoner

64 hipertansiyon.

65— D Kronik diyaliz hastasi

74

>75 6 Immundepresif hastalar

Modifiye Marshall skoru

Elektiv

cerrahi

Non
operativ ve
acil cerrahi
girisim

yapilanlar

APACHE

1 score:
her  hangi
bir A+ B +
C

A: APS

score

B: yas

C:kronik
hastahk

puani

Total

apache Il

Persistan Multiorgan Yetmezligi: 2 veya daha fazla organ sisteminde, 48

saatten daha uzun siiren yetmezlik sézkonusudur. Herhangi bir sistem skorunun >2

olmasi organ yetmezligi varligini belirtir (Tablo 4) (42).

Tablo 4. Modifiye Marshall skorlama sistemi (42).

Skor
Organ sistemleri 0 1 2 3 4
Respirator >400 301-400 201-400 101-200 <101
(PaO2/FiO2)
Renal <14 1,4-1,8 1,8-3,2 3,2-4,5 >4,5
(Serum kreatinin mg/dl)
Kardiyovaskler >90 <90 <90 <90 <90
(sistolik kan basinci, mm Hg) Sivi replasmana Siv1 replasmana Ph<7,3 Ph<7,2

cevap var cevap yok
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Bedside Index for Severity in acute pankreatitis skoru (BISAP)

2008 yilinda, mortalite ihtimali yiiksek olan hastalarin belirlenmesi amaciyla
BISAP skorlama sistemiortaya konulmustur. Bu skorlama sistemi 5 bilesenden

olusturulmus olup, bunlar:
* BUN (kan re azotu) > 25 mg/dL
* Mental durum bozuklugu olmasi (Glasgow Koma Skalas1 <15)
* SIRS* bulgular1 gelismesi.
SIRS: asagidaki dort kriterden en az ikisinin pozitif olmasi olarak tanimlanir.

a) Kalp hiz1 > 90/ dk
b) Solunum sayis1 > 20/dk veya arteriel PCO, < 32 mmHg

(0] (0]
¢) Viicut 1s1s1<36 C veya > 38 C
d) Lokosit sayist <4000>12000 veya bazofil sayisinda % 10’dan fazla artis

* Yas > 60 olmasi,
* Plevral eflizyonun olmasi
Her parametre =1 puan
Puan > 3 ve tizeri hastalarda mortalite oranlar1 yiiksektir (6).

Skorlama sisteminin prediktiflik degerlendirilmesi farkli c¢alismalarda farkl
sonuglara ulasilmistir. Baz1 ¢alismalarda 6zgiilliigii % 61,9iken spesifitesi %72,1

bulunmustur (44).
Baska bir calismada ise duyarlilig1 56% iken spesifitesi 91% olmustur (45).
Modifiye Glaskow -1l (Imrie) Kriterleri

8 parametreden olusan Ranson skorlama sisteminin bir modifikasyoundur. Bu
skorlamada da >3 olmasi, kotii prognozu gostermektedir. Benzer duyarliliga sahip
olan bu iki skorlama sisteminin dezavantaji; hasta prognozu hakkinda bilgi alabilmek

icin 48 saat bekleme zorunlugu olmasidir (8,29,46).
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Tablo 5. Modifiye Glasgow Kriterleri (46).

YAS >55 +1
WBC >15000 mm3 +1
LDH >600 mg/dI +1
BUN >16 mmol.| ve ya 45 mg.dl +1
Pa0O2 <60 mmHg +1
Albumin <3.2 ¢/ +1
Kalsiyum <8 mg /dl +1
Glukoz >180 mg /dI +1

Bir calismada prognozu belirlemede Ranson skorlamasindan zayif spesifiteye
ve sensitiviteye sahip oldugu vurgulanmistir. SOyleki Ranson skorlamasinin
sensitivitesi %91.2 ve spesifitesi % 74.4% iken Imrie’de bu oran % 74,4 ve % 71,1
olmustur (47).

MODIFIYE BT SIDDET ENDEKSI (Computed tomoghrapy severity index
(CTSI) ve Balthazar skoru

1990 yilinda Balthazar ve ark. tarafindan pankreastaki nekroz derecesi,
inflamasyon ve sivi koleksiyonlar1 asikar etmek icin gelistirilmis bir skorlama
sistemidir. Yapilan bir ¢alismada BT siddet indeksi >5olan hasta grubunda <5
olanlardan 6lum riski 15 kat, hastanede kalma siresi 17 kat, komplikasyon gecirme

riskinin 8 kat daha fazla oldugu gosterilmistir (48,49) .

2004 yilinda Mortele ve ark. tarafindan modifiye BT siddet endeksi
gelistirilmistir. Bu yontemde de BT bulgular1 kullanilarak pankreastaki 6dem ve
peripankreatik sivi birikimi ile nekroz olup olmadigi degerlendirilerek AP’nin
gidisat1 hakkinda bilgi vermesi amaglanmistir. Hastane yatis siiresini tahmin
etmede,cerrahi mudahele ve antibiyotik ihtiyacini belirlemede, organ yetmezligi
gelisme riski ve mortaliteyi gdstermede Balthazar skorlama sisteminden daha basaril

bulunmustur (50).
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Tablo 6. BT Siddet indexi (CTSI) ve Modifye BT Siddet indexi (MCTSI) (50).

Bulgular CTSI  (0- MCTSI (0-10)
10)
Normal pankreas 0 0
Fokal veya diffiiz pankreatik biyime 1 2
Peripankreatik enflamasyon 2 2
Tek peripankreatik siv1 koleksiyonu 8 4
Iki veya daha fazla peripankreatik siv1 koleksiyonu 4 4
Nekroz
Yoktur 0 | 0
< %30 2 | 2
%030-%50 4 4
>0%0650 6 4
Ekstrapankreatik komplikasyonlar 0

CTSI Balthazar skoruna pankreatik nekrozu ekleyerek olusturduklar1 bir
skorlamadir. Minimum skor 0, maksimum skor 10 olup bu skorlara gore pankreatit

siddeti tahmin edilir :

e (-3 puan arasi hafif pankreatit
e 4-6 puan arasi orta siddetli pankreatit

e 7-10 puan arasi ise agir pankreatit olarak siniflanir (52).

Mortalite ve morbidite dngoriisii lizerine yiiriitiilen bir caligmada ise su

sonugclara varilmistir.

Tablo 7. BT Siddet Indexi (CTSI) skorunda mortalite ve komplikasyon oran1 (52).

CTSI MORTALITE KOMPLIKASYON
ORANI

0-3 3% 8%

4-6 6% 35%

7-10 17% 92%
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Bazi arastirmacilarin caligmalarinda AP’in ciddiyetinin de
degerlendirilmesinde CTSI ile MCTSI arasinda anlamli bir fark goriilmemistir.
APACHE 1I ile karsilastirildiginda, her iki BT endeksi klinik olarak hastaligin agir
gidisat1, peripankreatik enflame dokular1 ve miidahele ihtiyacini prognostik agidan
daha 1y1 degerlendirmektedir. Her iki BT indeksi skorlama sisteminin sensitivitesi

%71 ve spesifitesi ortalama %95 olarak rapor edilmistir (52).

Baska bir calismada da AP'min ciddiyetinin degerlendirilmesinde MCTSI
daha sensitifiken CTSI’nin daha ¢ok spesifite 6zelligi ortaya konulmustur (53).

Yiiriitilen bir diger ¢alismada Ranson, Glasgow, MOSS (Multiple Organ System
Score), SIRS, BISAP, APACHE-II, CTSI Scores, IL-6, CRP, and Prokalcitonin gibi
prediktor parametreler karsilastirlmis ve CTSI’nin pankreas parankimal nekrozunu
saptamadaki duyarlilig1 %75 iken organ yetmezligi ve mortaliteyi ongérme duyarlilgi
ise % 62.5 ve % 57 olarak tespit edilmistir. Ayrica modifiye CTSI'nin hastanede
kalis siiresi ve organ yetmezligi gelisimi ile iyi korele oldugu da c¢alismada

gosterilmistir (8).
Akut Pankreatitin Komplikasyonlari

Lokal ve sistemik olarak iki ayr1 grupta incelenebilirler.
Lokal Komplikasyonlar

Pseudokist olusumu pankreatitin en sik komplikasyonudur. Hastalarin
yaklasik % 2-10’unda goriiliir. Genellikle tedaviye ragmen ge¢cmeyen agri ve
intestinal obstruksiyon bulgulariyla kendini belli eder. Hastaligin 4. haftasinda ortaya
cikar. Kist boyutu 6 cm altinda ise takip edilebilir. Biiyiik boyutlu kistlerde ve kanal
ile iligkili olanlarda tedavi drenaj ya da cerrahidir. Drenaj minimal invaziv veya
cerrahi olarak gergeklestirilebilir. Cerrahi diisliniilen hastalarda kist duvarinin

olgunlagmasi i¢in alt1 hafta beklenir (54,55).
2.7.1.2. NEKROTIZAN PANKREATIT

Aku pankreatit tanili hastalarda nekrotizan komplikasyonlarimgelisme ihtimali

%10 ila %15 arasinda degismektedir. Sonu¢ olarak mortalite oranlar1 da dogru
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orantida artmaktadir. 2013’te International Association of Pancreatology ve

American Pancreatic Association’da lokal komplikasyonlarda cerrahi miidahele

endikasyonlari baglkli yaymladigi ortak bir bildiriye gore cerrahi miidahele

endikasyonlar1 sunlardir;

1) Nekrotizan pankreatitte;

2) Steril nekrotizan pankreatitte; Agri, biliyer ve ya intestinal obstriiksiyon

bulgular1 mevcutsa

2.7.2. Sistemik Komplikasyonlar

Akut pankreatitin  seyri

bilmektedir .

sirasinda  birgok sistemik komplikasyon

Tablo 8. Akut pankreatitin komplikasyonlar1 (56).

PULMONER

SOLUNUM YETMEZLIGI

olusa

KARDIYO VASKULER

HiPOKSEMI VE ATELEKTAZI, ARDS

PLEVRAL EFUZYON

PULMONER iNFILTRASYON LAR

HiPOVOLEMi VE HiPOTANSiYON

HEMATOLOJIK

MYOKARDIYAL iSKEMi VE PERIKARDIYAL EFUZYON

DiSSEMINE INTRAVASKULER KOAGULASYON

GASTROINTESTINAL

PEPTiK ULCUS/EROZIF GASTRIT

GASTROINTESTINAL KANAMA VE PERFORASYON

DUODENUM MIDE TIKANMASI

SPLENIK ENFARKT

RENAL

OLIGURI VE AZOTEMI

RENAL YETMEZLIiK

RENAL ARTER/VEN TROMBOZU

METABOLIK

HiPERGLISEMI, HiIPOKALSEMI,
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2.8. TEDAVI
Medikal tedavi

Tedavinin aslin1 konservatif tedavi olusturmaktadir. Klinik kanitlar erken
agressif hidrasyonun tedavide etkili oldugunu kanitlamistir. Agresif hidrasyon, ilk
12-24 saatte 250-500 ml/saat kristaloid inflizyonu olarak tanimlanmaktadir. Ringer
laktatin izotonik soliisyonlara {stiinliiglinii kanitlayan prospektif ¢alismalar

mevcuttur (12,57).

Siv1 tedavisiyle birlikte oral alimm kesilmesi, elektrolit bozukluklarinin
diizeltilmesi ve analjezi ¢ogu vakada yeterli olmaktadwr. Agri, bulant1 ve kusmasi
olmayan hastalar; miimkiin olan en erken zamanda az yagl, sivi gidalarlaoral
beslenmeye baslanmalidir. Erken beslenenlerde mortalite, morbidite ve hastanede

kalis siiresinin azaldig1 gosterilmistir (12,58).

Tedavide rutin antibiyotik kullanimi artikk  Onerilmemektedir. — Steril
nekrozlarda antiboterapigerekli degildir. Infekte nekroz ya da apse varliginda BT
esliginde FNA aspirasyon ile gram boyama ve Kkiiltiir 6rnekleri alinarak ampirik
tedavi baglanabilir. Nekrotik dokuya penetre edebilen karbapenem, kinolonlar veya

metronidazol se¢iminin mortalite ve morbiditeyi azalttigi kanitlanmistir(12).

Cerrahi tedavi

Infekte nekroz ve apse varligmnda miimkiinse minimal invaziv girisim
oncelikle tercih edilmelidir(Perkitan drenaj, endoskopik drenaj ve nekrozektomi,
drenaj icin kateter takilmasi gibi). Agir pankreatitlerde yapilan laparotomilerde

cesitli cerrahi teknikler mevcuttur.

Nekroz varhiginda cerrahi miidahele hala 6zgilinliiglinii korumaktadir. Since
Bradley, enfekte olmayan pankreas nekrozu varliginda medikal tedavinin 6nemine

dayanarak cerrahi tedavinin zamanlamasini degistirecek bir ¢alisma yapti (59).

Gecmiste erken cerrahi miidahale daha ¢ok savunulmaktaydi ve sonug olarak

mortalite oran1 % 65'e kadar ulagsmaktaydi (60).
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Yiiriitilen son calismalarda ise cerrahi miidahelenin ertelemesi sonucu mortalite

oraninin %27 e kadar diistiiglinii kanitlamaktadir (61).

Gelismekte olan diinyamizda Endoskopik cerrahi miidaheleler daha c¢ok ragbet
gormekte. Transluminal endoskopik mudahele (NOTES) ile mide posterior

duvarindan yapilan insizyonla nekrotik debridman yapilabilmektedir (62,63).

Son 2 senede nekrotik pankreatitte minimal invaziv cerrahi yaklasimlar daha popiiler

hal almakta. Bu iglemler 2 baslik altinda smiflandirilabilir:
1) Video Yardimli Retroperitoneal Debridman (VARD)

2000 senesinde Carter ve ark. tarafindan rijid nefroskop yardimiyla 8 FR pigtail
katateri kullanilarak yapilmistir. Daha sonra goriintii kalitesini artirmak amagli 0

derece optik kullanilmaya baslanmistir (64).
2) Laparoskopik Transperitoneal Debridman (LTPD)

Kanitlanmis veya siipheli enfekte nekrotizan pankreatitli hastalarda cerrahi

girisim i¢in en az 4 hafta beklenmelidir (4).

Cuschieri, ilk defa agik cerrahiye gore daha az brutal olan laparoskopik
infrakolik nekrozektomi yontemini kesfetti. 18 hasta iizerinde laparoksopik olarak
infrakolik yaklagimla Bursa Omentalise ulasilmis, transmezokolik pencere

olusturarak nekrotik dokulara debridman yapilmistir (65).
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3. GEREC VE YONTEM
CALISMA SEKLI

Bu c¢alismaya 01.01.2016-01.06.2018 tarihleri arasmnda SBU Okmeydani
Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi Klinigine karin agris1 sikayeti ile
basvuran, laboratuvar tetkikleri ve goriintiilleme yontemleri kullanilarak Akut Biliyer
Pankreatit tanis1 alan hastalar dahiledilmistir. Tim veriler retrospektif olarak

incelenmistir.

Biitiin hastalarin demografik bilgileri (yas, cinsiyet), acile bagvuru anindaki
ve takiplerindeki CRP, hematolojik (Lokosit sayilari, RDW, NEU, LYM, Trombosit
sayilar1) ve biyokimya parametreleri (Glukoz, AST, ALT, LDH, K+, Na+, BUN,
Kreatinin, PaO2 ve. diger) kaydedildi. Hastalarmm USG bulgular1 dikkate alind:.
MRCP ve BT goriintiileri incelendi. Akut kolesistit, kolelitiazis ve diger safra yolu
patolojileri olan hastalar biliyer pankreatit olarak kabul edilmistir. Ek olarak AP

hastalarinin yatis siirelerine gore tanisal parametrelerin dagilimi arastirildi.

Hemoglobin (Hgb), 16kosit sayis1 (WBC), trombosit sayist (PLT) tayini
EDTA’l tiipe kan alindiktan sonra, Beckman Coulter LH 780 analizoriinde
elektriksel impedans metodu kullanilarak yapildi. Serum CRP seviyesi tirbidimetrik
metod ile (Roche Cobas C 501-Roche Diagnostics, Indianapolis, Amerika Birlesik

Devletleri) olgiildii. Calismamizdaki parametrelerin normal referans degerleri
soyleydi: Hemoglobin degeri:11-16 g/dL, 16kosit sayis1: 4500-10000/mm ? notrofil
sayist: 800-4000/mm ? lenfosit sayisi: 2000-7000/mm , tiombosit sayist: 100-300
103/L, RDW: % 11.6-14.8, Serum CRP’si: 0-5 mg/dL.

Dahil Etme Kriterleri
* 18 yas listii hastalar

* 01.01.2016 ile 01.06.2018 tarihleri arasinda Akut Biliyer Pankreatit tanili

hastalar
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DislamaKriterleri
* 18 yas alt1 hastalar

* Akut Non-Biliyer Pankreatit tanili hastalar

Istatistiksel yontem:

Verilerin tanimlayict istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
disiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi
Kolmogorov-Simirnov testi ile 6lglildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde Mann-
Whitney U testi kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde Ki-kare testi, Ki-kare
test kosullar1 saglanmadiginda Fischer test kullanildi. Etki diizeyini belirleyebilmek
icin Receiver Operating Curve (ROC egrisi) analizleri yapildi. Analizlerde SPSS
22.0 programu kullanilmastir.

Stirekli 6lgiimlere ait kesim noktalar1 Tanimlayici istatistikler olarak, kesim
degerleri (cut-off), ve p degerleri verilmistir. Istatistik anlamlilk degeri olarak

p<0.05 alinmistir.

Cahsma Grubu

Yapacagimiz bu calismada Akut Biliyer Pankreatit’lerde erken donemde
inflamasyonu gosterecek, pankreatitin siddetini Ongdrmemizi saglayacak olan
parametrelerden NLO ve PLO’nu Ranson, BISAP, Glasgow-Imrie ve Balthazar
sistemleriyle karsilagtirarak pankreatitin siddetiyle dogru orantili olarak arttiklarmi
gdstermeyi amagladik. Ocak 2016 - Haziran 2018 tarihleri arasinda SBU Okmeydan1
Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi Kliniginde Akut Bilier Pankreatit
tanistyla takip ve tedavi edilmis 472 hasta dosyasimi retrospektif olarak inceleyerek;
Akut Biliyer Pankreatit’te kolay uygulanabilen ve diisiik maliyetli testler ile elde
edilen NLO ve PLO degerlerini yeni bir belirte¢ ve pankreatit siddeti belirleyicisi
olarak kullanilabilecegini ortaya koymay1 hedefledik.
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4. BULGULAR

Toplam 472 hastanin verileri ¢alismaya dahiledildi. Calismaya alman
hastalarin yas ortalamast 58.9+18.9 yil idi. Hastalarin yaslar1t 18-96 arasinda
degismekte idi. Calismaya alinan hastalarmn %60.3’si kadin (277) hasta, %39.7’1
erkek (182 hasta) olarak saptandi. Hastalarin demografik 6zellikleri ve biyokimyasal
degerleri Tablo 9 da 6zetlendi.

Tablo 9. Hastalarin genel biyokimya parameterleri ve demografik bilgileri

Min-Mak Medyan = Ort +ss/n-%
Yas 18,0 - 96,0 60,0 58,9 2 18,9
Cinsiyet Kadin 286 60,6%
Erkek 186 39,4%
Operasyon ) 343 72,7%
+) 129 27,3%
Ek Hastahk ) 443 93,9%
) 29 6,1%
Yatis Giin 0,0 - 38,0 4.0 5,0 + 4.4
Sivi Thtiyac () 326 69,1%
(+) 146 30,9%
WBC 2,6 = 355 10,6 11,3 + 47
HCT 22,0 - 47,9 34,6 34,7 + 47
HCT Degisim ) 227 48,1%
) 245 51,9%
RDW 32,8 - 74,4 42,6 43,1 + 4.3
Neutrofil 1,2 - 38,4 7,7 8,3 + 47
Lenfosit 0,1 - 19,7 15 1,7 * 14
NLR 0,1 - 109,2 4,9 74 + 9,5
PLT 52,0 - 568,0 215,0 221,6 + 73,8
PLR 13,6 - 1890,0 1451 180,8 + 153,4
BUN 8,0 - 273,0 26,0 33,9 + 26,1
Kreatin 0,3 - 6,3 0,7 0,8 + 0,7
Albumin 19 - 51 4,0 39 + 0,6
K+ 2,4 - 135,0 39 4,9 + 10,8
NA 127,0 - 161,0 140,0 140,3 + 2,8
Kalsiyum 4,7 - 10,6 8,7 8,7 + 09
AST 8,0 - 1685,0 136,0 206,5 + 205,1
LDH 94,0 - 1509,0 269,0 324,0 + 182,7
Glukoz 16,0 - 467,0 122,0 134,0 + 53,5
CRP 1,0 - 581,0 15,0 56,2 + 94,7
PA 0,<60 ) 361 76,5%
*) 111 235%
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Genel olarak tiim hastalar1 siddet belirleyicisi olan skorlama yontemlerine

gore dagilimi Tablo 10°da ozetlendi.

Tablo 10. Tiim hastalarin skorlama sistemlerine gére dagilima.

n %
Balthazar Skoru | Agir 10 12,3%
Hafif 49 60,5%
Orta 22 27,2%
BISAP Skoru 0 170 36,0%
| 86 18,2%
| 71 15,0%
Il 86 18,2%
v 46 9,7%
\Y 13 2,8%
Ranson 0 77 16,3%
I 142 30,1%
I 118 25,0%
i 56 11,9%
v 35 7,4%
\Y 30 6,4%
Vi 14 3,0%
IMRIE 0 9 1,9%
I 75 15,9%
I 128 27,1%
i 131 27,8%
v 64 13,6%
\Y 34 7,2%
Vi 19 4,0%
VI 8 1,7%
Vi 2 0,4%
IX 2 0,4%
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Calismaya alman hastalarda gelisen mortalite sayisi 13°tii (%2,74) ve yas
ortalamast 70.8 + 13.2 ve sifa ile taburcu olan hastalarin say1 459°du ve yas

ortalamasi ise 58.5 £ 18.9 olarak hesapland.

Yas ve cinsiyetin mortalite {izerine etkisini degerlendirdigimizde; ileri yasin
mortalite tizerine etkisi istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0.005). Mortalite olan
ve olmayan grupta cinsiyet dagilimi, daha Onceden cerrahi girisim hikayesi ve ek

hastalik orani anlamli (p > 0.05) farklilik gdstermemistir.

Mortalite olan grupta WBC, HCT diislisli olan hasta orani, mortalite olmayan

gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksek bulundu (Tablo 11).

Tablo 11. Mortalite olan ve olmayan gruplar arasindaki WBC ve HCT parametreleri

Mortalite (-) Mortalite (+) P
Ort.#s.s./n-%  Medyan Ort.xs.s./n-% Medyan
WBC 11,1 + 4,7 105 159 + 3,6 16,0 0,000 ™
HCT 348 + 47 34,7 31,8 + 4,2 31,6 0,018 ™

mMann-whitney u test / *° Ki-kare test

Mortalite olan grupta NEU, LYM, PLT, PLO ve NLO verileri hafif seyirli
veya komplikasyon goriilmeyen gruptaki verilere oranla anlamli olarak yiiksek

bulundu (Tablo 12, Sekil 2 ve 3).

Tablo 12. Mortalite olan ve olmayan gruplar arasindaki NEU, LYM, PLT, PLO ve

NLO parametreleri.

Mortalite (-) Mortalite (+) P
Ort.%s.5./n-% Medyan Ort.xs.s./n-% Medyan
NEU 8,1 t 46 7,6 142 + 52 14,9 0,000 ™
LYM 1,7 + 14 1,5 10 =+ 07 0,8 0,005 ™
NLO 7,0 + 88 47 21,7 + 17,7 164 0,000 ™
PLT 2205 £ 74,1 2140 2586 + 51,8 256,0 0,021 ™
PLO 1749 + 1441 140,6 3889 + 287,0 280,8 0,002 ™

MMann-whitney u test / *° Ki-kare test
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Sekil 2. Gruplarin NLO dagilimi Sekil 3.Gruplarin PLO dagilimi

Letal sonuglanan hastalik grubunda BUN, Kreatinin, ALB, Ca+, LDH, CRP,
PaO2 parametrelerinin smiflamadaki basarisi istatistiksel agidan anlamli bulundu
(Tablo 13). RDW, K +, Na +, AST ve Glukoz degerleri ise mortalite olan ve olmayan

gruplar arasinda anlamli farklilik géstermemistir (p > 0.05).

Tablo 13. Calisma gruplari arasindaki biyokimyasal parametreler.

Mortalite (-) Mortalite (+) P

Ort.£s.s./n-% Medyan Ort.+s.s./n-% Medyan
BUN 32,0 + 21,2 25,0 100,8 + 688 103,0 0,000 m
Kreatin 0,7 + 0,5 0,7 2,6 + 20 2,6 0,000 m
Albumin 3,9 + 0,6 4,0 3,0 + 07 2,7 0,000 m
Kalsiyum 8.8 + 0,9 8,8 72 + 06 7,1 0,000 m
LDH 320,1 + 182,4 263,0 461,2 + 1402 416,0 0,000 m
CRP 50,7 + 86,4 14,0 249,4 + 1598 261,0 0,000 m
PAO,<60 () 361 78,6% 0 0,0% 0,000 *

(+) 98 21,4% 13 100,0%

m Mann-whitney u test X2 Ki-kare test
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Mortalite olan ve olmayan gruplarin kinik skorlama yontemleri ile

karsilatirildigi analiz sonuglar1 incelendiginde asgidaki sonuglara ulagiimistir.

Mortalite olan ve olmayan grupta Balthazar skoru ile karsilastirlan analiz

sonucunda anlamli (p > 0.05) farklilik gostermedigi bulundu (Tablo 14).

Tablo 14. Balthazar skorunun mortalite ve morbidite prognozundaki degeri.

Balthazar Agir
Skoru Hafif
Orta

X?Ki-kare test

Mortalite (-) Mortalite (+) P

n % N %

10 13,7% O 0,0% 0,583%
43 589% 6 75,0%

20 274% 2 25,0%

Klinikte kullanilan diger bir skorlama yontemi BISAP’tir. Caligmalarda

BISAP>2 ve iizeri orta veya agir olarak degerlendirilir ve skor yiikseldikge mortalite

de orantili olarak artar. Mortalite olan grupta hasta orani, mortalite olmayan gruptan
anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 15).

Tablo 15. BISAP skorunun mortalite ve morbidite prognozundaki degeri

BISAP Skoru 0
|
1
Il
v
Vv

X Ki-kare testi

Mortalite (-) Mortalite (+) P

n % N %

169 36,8% 1 7,7% 0,004%
85 185% 1 7,7%

69 15,0% 2 15,4%

82 179% 4 30,8%

43 94% 3 23,1%

11 24% 2 15,4%
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Ranson skorlama sistemi, hastaligin siddetinin belirlenmesinde klinikte daha
cok kullanilan diger bir skorlama sistemidir. Siddetine gére Ranson>3 olan
hastalarda mortalite ve morbidite orani daha yiiksektir. Ranson skorlama sistemini
inceledigimizde; mortalite olan ve olmayan gruplar arasinda anlamli farklilik

bulundu ve bu oran mortalite olmayan gruptan daha yiiksekti (p < 0.05) (Tablo 16).

Tablo 16. Ranson skorunun mortalite ve morbidite prognozundaki degeri

Mortalite (-) Mortalite (+) P
n % N %
Ranson 0 77 16,8% 0 0,0% 0,000%
I 142 30,9% O 0,0%
1 118 25,7% O 0,0%
Il 56 122% 0 0,0%
v 33 72% 2 15,4%
\Y 25 54% 5 38,5%
Vi 8 1,7% 6 46,2%

X?Ki-kare test

Bir baska skorlama sistem olan Glaskow- Imrie ele alindiginda; Imrie>3
olarak degerlendirilen hastalardamortalite ve morbidite oraninin yiliksek olmasi
calismalarda ispatlanmistir. Bizim ¢alismamizda da Imrie>3 olan hastalarda
Mortalite orani mortalite olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha ylksekti
(Tablo 17).
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Tablo 17. Imrie skorunun mortalite ve morbidite prognozundaki degeri

Mortalite (-) Mortalite (+) P
n % N %
IMRIE 0 9 20% 0 0,0% 0,001%
I 75 16,3% 0 0,0%
1 128 279% 0 0,0%
Il 130 283% 1 7,7%
v 61 133% 3 23,1%
\ 32 7,0% 2 15,4%
VI 16 35% 3 23,1%
Vi 6 1,3% 2 15,4%
VIl 1 02% 1 17,7%
IX 1 02% 1 7,7%

X*Ki-kare test

Mortalite olan ve olmayan grubun ayriminda, NLO degerinin anlamli [Egri
alt1 alan 0.799(0.671-0.927)] etkinligi gbzlenmistir. Mortalite olan ve olmayan
grubun ayriminda, PLO degerinin anlamli [Egri alt1 alan 0.749 (0.586-0.913)]
etkinligi gozlenmistir (Tablo 18, Sekil 4).

Tablo 18. NLO ve PLO icin etkinlik verileri

Egri Al Alan %95 Glven Arahgi P
NLO 0.799 0.671-0.927 0.000
PLO 0.749 0.586-0.913 0.002

ROC Egrisi
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Sekil 4. NLO ve PLO’nun ROC egrisi.

Calismamizda ROC analizi yapilarak NLO i¢in kesme degeri 4, sensitivitesi

% 92,3, spesifitesi ise % 39,2 olarak bulundu (Tablo19).

Tablo 19. NLO degerleri

Parametre Cut-off AUC (% 95 CI) Sen.(%95Cl) Spe. (% 95CI) P
NLO 4 0.799(0.671- % 92,3 %39,2 0,000
0.927)

Mortaliteyi Ongérme
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Sekil 5. NLO nun mortaliteyi tahmin etme gtici
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Calismamizda NLO sonuglarini siddet belirleme sistemleri ile karsilagtirmay1

ve bu sistemler arasinda giivenilirlilik boyutunu hesaplamay1 amagladik. ilk olarak

Balthazar skorlama sistemi ile NLO arasindaki uyumlulugu arastirdik. Sonucta

NLO< 4 ve NLO> 4 olan grupta Balthazar skoru anlamli (p>0.05) fgdstermedigini

gOzlemledik (Tablo 20).

Tablo 20. NLO ile Balthazar skoru arasindaki korelasyon sonuglari.

NLO <4 NLO>14 P
n % N %
Balthazar Agir 12 60,0% 36 60,0% 0,908 *
Skoru Hafif 6 30,0% 16 26,7%
Orta 2 10,0% 8 13,3%

X?Ki-kare test

NLO ile BISAP skorlama sistemi ile degerlendirdigimiz hasta gruplari

arasinda pozitif uyumluluk oldugu istatiksel verilerle kanitlanmis oldu. NLO > 4 obn

grupta BISAP 1I ve iizeri olan hasta orani, NLO< 4 olan gruptan anlamli (p < 0002
olarak daha yuksekti (Tablo 21, Sekil 6).

Tablo 21. NLO ile BISAP skoru arasindaki korelasyon sonuglari.

P
NLO <4 NLO >4
n % N %

BiSAP 0 75 41,7% 95 32,6% 0,002
Skoru | 39 21,71% 47 16,2%

I 27 15,0% 44 15,1%

I 30 16,7% 55 18,9%

v 8 44% 38 13,1%

\ 1 0,6% 12 4,1%

X Ki-kare testi.
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Sekil 6. NLO’nun BISAP skoru ile korelasyon grafigi

Klinikte en c¢ok kullanilan skorlama yontemi olan Ranson skorlama
sisteminin NLO ile yiliksek oranda pozitif korelasyon gosterdigi verilerle
kanitlanmistir. SOyleki analiz raporlarinda NLO > 4 olan grupta Ranson IV ve Uzeri
olan hasta say1, NLO< 4 olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksek bulundu
(Tablo 22, Sekil 7).

Tablo 22. NLO ile Ranson skoru arasindaki korelasyon sonuglarsi.

P
NLO <4 NLO >4
n % N %
Ranson 0 36 20,0% 41 14,1% 0,000
I 63 350% 79 27,1% *©
I 55 30,6% 63 21,6%
I 12 6,/% 44 15,1%
v 10 5,6% 24 8,2%
\% 3 1,7% 27 9,3%
VI 1 0,6% 13 4,5%

X Ki-kare testi
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Sekil 7. NLO’nun Ranson skoru ile korelasyon grafigi

Imrie skorlamasi ile NLO arasinda korelasyonu inceleyecek olursak; bu
analiz c¢aligmalarmm sonucunda da her iki verinin miispet uyumluluk iginde
oldugunu goriiriiz. NLO > 4 olan grupta, Imrie III ve iizeri hastalarm say1 orani
NLO<4 olan gruptan istatiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu
(p <0.05) (Tablo 23, Sekil 8).

Tablo 23. NLO ile Imrie skoru arasindak1 korelasyon sonuglari.

P
NLO <4 NLO >4
n % n %
IMRIE 0 5 2,8% 4 1,4% 0,001*

| 33 18,3% 42 14,4%

I 61 33,9% 67 23,0%

1"l 52 289% 79 27,1%

v 21 11,7% 42 14,4%

\Y 7 3,9% 27 9,3%

Vi 1 0,6% 18 6,2%

VII 0 0,0% 8 2,7%

Vil 0 0,0% 2 0,7%

IX 0 0,0% 2 0,7%

** Kij-kare test
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Sekil 8. NLO’nun Imrie skoru ile korelasyon grafigi

ROC analiz yontemi kullanilarak PLO i¢in kesme deger bulundu ve bu kesme
degerin mortaliteyi 6ngérmedeki sensitivitesi ve spesifitesi Tablo 24’de ve Sekil 9°da
verilmistir. ROC analizleri sonuglarina gére PLR nin kesme degeri 150, sensitivitesi

% 76,9, spesifitesi ise % 53,6 olarak bulundu (Tablo 24).
Tablo 24. Akut Pankreatit hastalarinda PLO degerleri.

Parametre Cut-off AUC (% 95 ClI) Sen.(%95CI) Spe. (% 95CI) P

PLO 150 0.749 (0.586- 9% 53,6 % 76,9 0,002
0.913
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Sekil 9. PLO nun mortaliteyi tahmin etme gucd.
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Calismamizda PLO ile skorlama sistemleri arasindaki iligkiyi tanimlamay1
amagladik. Istatiksel analizlerin sonuglar1 her bir skorlama sistemi i¢in ayr1 ayri
tablolarda sunulmustur ve grafiklerde gosterilmistir. Ilk olarak Balthazar skoru ile
korelasyon arastirilmis ve sonu¢ PLR < 150 ve PLR > 150 olan gruplar arasinda

anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir (Tablo 25).

Tablo 25. PLO ile Balthazar skoru arasinda korelasyoni sonuglart.

PLO <150 PLO>150 P
n % N %
Balthazar Agir 17 51,5% 32 66,7% 0,117%
Skoru Hafif 13 39,4% 9 18,8%
Orta 3 9,1% 7 14,6%

X?Ki-kare test

BISAP skorlama sistemi kullanarak olusturulmus gruplar1 PLO ile
karsilagtirdigimizda karsimiza istatiksel olarak anlamli bulundu. PLO > 150 olan
gruptaki Skor >2 olan hasta orani, PLO < 150 olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak
daha yiiksek bulundu (Tablo 26, Sekil 10)

Tablo 26. PLO ile BISAP skoruarasindaki korelasyonu

PLO <150 PLO > 150 P
n % N %
BISAP Skoru 0 99 39,8% 71 31,8% 0,006°

| 51 20,5% 35 15,7%

I 37 14,9% 34 15,2%

I 41 16,5% 45 20,2%

v 17 6,8% 29 13,0%

vV 4 1,6% 9 4,0%

X Kij-kare testi.
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Sekil 10. PLO ile BISAP skoru arasinda korelasyon grafigi

Mortalite oranina bakildiginda; Ranson III ve iizeri hastalarda bu oranin daha
fazla oldugu calismalarla ispatlanmistir. Baz1 ¢calismalarda Ranson siddet belirleme
sistemi ile PLO arasinda pozitif korelasyon oldugu ispatlanmistir. Yiiriittiigiimiiz
aragtirmada da PLO ile Ranson skorlama sistemi arasinda pozitif korelasyon
saptannustir. Istatiksel olarak PLO > 150 olan grupta; Ranson IV ve iizeri hasta orani,

PLO <150 olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksek bulunmustur (Tablo

27, Sekil 11).

Tablo 27. PLO ile Ranson skoru arasinda korelasyon sonuglari.

P
PLO <150 PLO > 150
n % N %
Ranson 0 53 21,3% 24 10,8% 0,008*

| 73 29,3% 69 30,9%

I 66 26,5% 52 23,3%

I 26 10,4% 30 13,5%

v 17 6,8% 18 8,1%

\% 9 36% 21 9,4%

VI 5 20% 9 4,0%

X*Ki-kare test
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Sekil 11. PLO ile Ranson skoru arasinda korelasyon grafigi

PLO’yu Imrie skorlamasiyla karsilastiracak olursak yine pozitif korele
sonuglar almis oluruz. PLO > 150 olan grupta; imrie III ve iizeri hasta sayisinm, PLO
< 150 olan gruptan istatiksel olarak kaydadeger derecede yiiksek oldugunu goriiriiz

(p < 0.05) (Tablo 28, Sekil 12).

Tablo 28. PLO ile IMRIE skoru arasinda korelasyon sonuglari.

PLO <150 PLO > 150 P
n % N %
IMRIE 0 3 1,2% 6 2,7%  0,005*

I 50 20,1% 25 11,2%

I 74 29,7% 54 24,2%

i 67 26,9% 64 28,7%

v 34 13,7% 30 13,5%

\Y 13 5,2% 21 9,4%

VI 7 2,8% 12 5,4%

VI 0 0,0% 8 3,6%

VI 1 0,4% 1 0,4%

IX 0 0,0% 2 0,9%

X Ki-kare test
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Sekil 12. PLO ile Imrie skoru arasinda korelasyon grafigi

5. TARTISMA

Akut Pankreatit’in tiim diinya genelinde yillik insidansi giderek artma
egilimindedir. 1988-2003 arasinda Epidemiyolojik inceleme verilerinde her 100.000
kisiye 40 olan hasta sayis1, 2002°de 70’e ylikselmistir, buna karsilik kisi basma diisen
mortalite oraninda belirgin azalma mevcuttur. Akut Pankretatit gastroenteroloji
sorunlar1 arasinda en ¢ok rastlanan hastaliktir. Hastalarin yaklasik %1’ine bagvuru
aninda akut biliyer pankreatit tanis1 konulmustur. Enfekte pankreatik nekroz gelisen
%30 hastanin %15’inde ise hastalik derinleserek pankreatik nekroz ve mortalite ile

sonuglanmistir (66).

Zhang vearkadaglarmin yliriittiigii bir calismada yas ortalamasi 46.2+14.5,
E/K ise %57,6 / %42,4 olarakbildirilmistir (67). Guney Kore Yonsei Universitesi,
Seung Kook Cho ve ekibinin yaptig1 c¢aligmada ise hastalarin demografik
incelemesinde ise; hastalarin yas ortalamas1 59.3 + 17.9, cinsiyet ayirimi E/K %68,3/

%31,7 olmustur (68).

Bizim ¢aligmamizda bu ise hastalarin yas ortalamsi 58.9+18.9 ve E/K orani
%60,6/ %39,4 olarak hesaplanmistir ve istatiksel olarak anlamli (p > 0.05) farklilik

gostermemistir.
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Akut pankretatitin etyolojisinde ise daha agirlikli olarak safra taslar1 (%40 —
%70) ve alkol (% 25— %35) oldugu nerdeyse tiim g¢alismalarda rapor edilmistir (69).

Akut pankreatitli olgularin biiyiik ¢cogunlugu hafif seyirli ve kendi kendini
sinirlayan bir gidisata sahiptir. Bu durumda multipl organ yetmezligi pankreatik
nekroz gibi komplikasyonlar olusmaz. Siddetli akut pankretit hastalarin %15-
%20’sinde goriiliir (22).

Bulgular1 48 saat icinde gerilemeyen olgularda, persistan organ yetmezligi

klinigi ve mortalite ile sonu¢lanma ihitmali yliksektir (4).

Yeni skorlama sistemlerinden biri olan BISAP’in da diger skorlama sistemleri
gibi yararhig tartismalidir ve gidisati dngérmek i¢in bircok skorlama yontemi

tizerinde ¢aligilmalar hala siirmektedir (70).

BUN ve HCT’in c¢aligmalarla siddeti Ongdrmedeki Onemi ispatlansa

dahalakesin olarak kullanilabilen labaratuar verisi bulunamamstir (71,72).

Akut pankreatit gogu zaman non-spesifik klinik semptomlar ile de prezente
olabilir. Bu nedenle AP’te erken donemde hastaligi saptayacak, hastaligin seyri ve
prognozu hakkinda bize fikir verecek yeterli veya tam kapsamli bir belirteg veya
parametre bulunmamaktadir. Su ana kadar yapilanklinik ¢alismalar ¢ok kisitli olup,
detayli veri ve klinik deneyimler ¢ok yetersizkalmaktadir. Bu nedenle yapilacak yeni

calismalara ihtiyag vardir.

Akut pankreatit tanisinda ve prognozunun degerlendirilmesinde kullanilacak
tan1 testlerinin hizli ve basit olmasi, yaygin olarak kullanilabilmesi ve pahali
olmamas1 6nemli bir durumdur. Basta CRP olmak {izere hizli ve basit olmas1 nedeni
ile diger hematolojik parametrelerin (WBC, NLR, PLR, PLT) bu ve diger akut
stireclerde bakilarak ciddiyet ve mortalite ile iliskisi bir¢ok calismada incelenmistir

(73-77).

Beyaz kiire sayisi, AP’te skorlama sistemleri igerisinde yer alan ve diger
testlere gore ulasilabilirligi daha kolay ve ucuz olan bir laboratuvar testidir. Bizim
calismamizda WBC istatistiksel olarak mortalite olan ve olmayan grupta anlaml

boyutta farkli bulunmustur. WBC’nin mortalite olmayan grupta ortalama

46



3 3
10.500/mm, mortalite olan grupta ise ortalama 16.000/mm olmasi1 bulgulari
desteklemektedir (78).

CRP bir akut faz reaktan1 olmakla birlikte karaciger, adipoz doku, diiz kas
hiicreleri, endotel hiicreleri ve vaskiiler dokudan iiretilebilmektedir. CRP artis1

inflamasyonun gostergesidir (79).

Genelde 48. saat CRP degerlerinin degerli olduguna dair veriler olmakla
birlikte hastanin ilk bagvurusunda bakilan CRP diizeyinin >100mg/L veya >150mg/L

olmasinin ciddiyeti gdsterebilecegine dair yayinlar da bulunmaktadir (80,81).

Hattasemptomlarinbaslangicindan 48 saat sonra bakilan CRP degeri
150’mg/L’nin iizerinde olan hastalarda sadece bu testin, hastaligin siddetini en 1yi

ongoren test oldugu belirtilmistir (76).

Bunun yaninda CRP degeri i¢in 150 mg/L degeri AP’te siddetin 6nemli bir
belirleyicisi olarak siklikla kabul edilmektedir. Bu kesim degerinde semptomlarin
baslangicindan itibaren 48 saat icinde bakilan CRP degeri % 80-86 duyarlilik, % 61-
84 ozgiillikle ciddi pankreatit tanisi igin ve % 80 lizerinde nekrotizan pankreatit igin

anlamli bulunmustur (82).

Khanna ve ark. pankreas nekrozunu ongdrii calismlarinda CRP %100
duyarlilik gosterirken 6zgilliigii % 81,4 bulunmustur. CRP'nin bir belirte¢ olarak
dezavantaji gecikmis pik (48-72 saat) ve inflamatuvar marker olarak spesifik

olmayan dogasidir (8).

Calismamizda CRP parametresi mortalite olan ve olmayan hasta gruplarinin
karsilagtirilmasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. CRP sonuglar1 mortalite
olmayan grupta 50.7 = 86.4 iken; mortalite olan grupta anlamli olarak ¢ok yiiksek
+ 159.8 bulunmustur.

Notrofil/Lenfosit orani, nétrofil ve lenfositlerin dengesini godsteren bir
orandir. NLO konagin immiin yanitinin kapasitesinin dolayli bir gostergesi olarak
yorumlanabilir. Gastrointestinal hastaliklarda (apandisit, kolesistit vb) kullanim alani

akut inflamasyon g0stergesi olarak 6ne ¢ikiyor. NLO’nin yiksek olmasi 0zellikle
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klinik olarak arada kalinan vakalarda daha ciddi seyreden patolojileri isaret ediyor

gibi gozukmektedir (83).

Azab ve ark. AP’in istenmeyen sonuglarini tahmin etmede NLO’nun
WBC’ye istiinliigiinii kanitlamislar. Bu ¢alismada NLO i¢in cut-off degeri 4.7 olarak
belirlenmistir (84).

Suppiah. A ve ekibinin 146 hasta tizerinde yapilan calismasinda NLO
degerleri ilk ii¢ glinde her giin olmak iizere Olgiilerek degerlendirilmis ve yiiksek
oldugu goriilmiistiir. Sonuglar gére NLO ciddi AP ile iligkili bulunmus ve skorlama
sistemlerinden bagimsiz bir negatif prognostik belirte¢ olabilecegini bildirmislerdir

(77).

Zhang ve meslektaglar1 tarafindan Cin Cumhuriyeti’nde yapilan bir diger
kapsamli arastirmada 974 hasta retrospektif olarak taranmis ve NLO verilerinin
mortaliteyi, hastanede kalis siiresini ve persisten organ yetmezligi gibi istenmeyen
durumlar1 6ngérmede belirte¢ olabilmesi vurgulanmistir. Bu ¢alismada NLO i¢in cut-

off degeri 11,0 olarak bulunmustur (67).

Cho ve ark. tarafindan yapilan 243 hastanin dahil edildigi calismada
etyolojisine gore safra tas1 (n =134) ve ya alkole (n =109) bagh gelisen pankreatit
hastalar1 degerlendirilerek; NLO degerleri biliyer pankreatit i¢in yiiksek olmasina
(17.7+ 18.3'¢) karsilik non-biliyer pankreatit icin diisiik bulunmustur (8.8 = 8.4).
NLO degerleri arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulunmustur (P<0.001).
Calismanin devami olarak PLO degerleri biliyer orijinde 344.1 + 282.6'ya karsilik
non-biliyer orijinde 177.8 £ 150.1 bulunmustur. Sonug¢ olarak biliyer orijinli akut
panktreatit grubu icin NLO, PLO ve CRP belirgin bir prediktif deger gosterirken,
NLO, PLOve CRP alkole bagl pankreatit i¢in anlamli bir belirteg degildir (68).

Bizim ¢aligmamizda NLO i¢in cut —off degeri 4,0 olarak hesaplandi. Hafif ve
agrrlasmig  gruplar arasmda anlamli  fark oldugu gozlemlendi (p<0,0001).
Calismamizin sonucu olarak NLO degerleri icin sensitivite %92,3, spesifite ise

%39.2 ve AUC=0.799 olarak bulundu.

Ulkemizde yapilan bir ¢alismadaise NLO icin cut-off degeri 2,81, hastalik

tanisinda; sensitivitesi %86, spesifitesi %88 olarak saptanmustir (85).Yine iilkemizde
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yapilan bagka ¢alismada NLO i¢in cut-off degeri 2,6, sensitivite % 92,9 ve spesifite
% 41,4 olarak tanimlanmustir (86).

Bilindigi gibi AP pankreas bezinin iltihabi olup inflamatuar bir siiregtir.
Trombositler, hemostazda rol almanin Otesinde, inflamatuar reaksiyonlari ve
bagisiklik reaksiyonlarini desteklemeye ve modiile etmeye yardim eder. PLO nun
WBC, CRP veNLO gibi sistemik inflamasyonu gosteren parametrelerden biri olmasi

yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir (25,26,87-89).

Diinya genelinde ve iilkemizde yiiriitiilen ¢alismalarda PLO’nun bir ¢ok
kardiyak patolojilerde, erken membran riptirinde, metastatik gastrik kanserde,
urolojik malignitelerde, hatta ve hatta gestasyonel diabetes mellitusta, akut apandisit,
preeklampsi, habitiiel diisiik gibi durumlarda onemli prediktif degere sahip oldugu
kanitlanmistir (90-94).

Gebelerde akut pankreatitte NLO ve PLO nun prediktif énemine yonelik
[lhan.M ve ark.tarafindanacil cerrahi servisine basvuran 109.500 hastadosyalar1
iizerinde yapilan ¢aligmada;30 hafif gidisath ve 19 agirlasmis gebe hastanin verileri
incelenmistir. Hastalarin yasi, gebelik haftasi, glukoz, HGB, CRP, AST, ALT, iire,
amilaz gibi degerlere bakilmig, Ranson skorlama sistemi kullanilarak hastaligin
ciddiyeti belirlenmistir. ki grubun da NLO, PLO ve RPR (RDW Platelet ratio)
degerleri kiyaslanmistir. Bu iki grup karsilastirildiginda agir degerlendirilen hasta
grubunda, diger gruba oranla NLO oranlarinin yiiksek oldugu, ama PLO ve RPR nin
istatiksel olarak anlamli farklilik géstermedigi goriilmiistiir. Calismada NLOigin cut-
off degeri 4,1,sensitivite %71,4 ve spesifite %100 olarak bulunmustur. istatiksel veri
sonuglarma gore sonug olarak NLO ile CRP ve glukoz arasinda istatistiksel olarak
pozitif Kkorelasyon oldugu kanaatine varilmistir(p=0.001, p=0.043). Calismada
Ranson skorlama sisteminin de hastalik siddetini belirlemede anlamli 6ngoriiye sahip

oldugu sonucuna varilmstir (86).

Kaya ve ark. ylriittiigli bir ¢alismada 418 hasta dosyasi taranarak PLO ile
Ranson kriterleri arasinda pozitif korelasyonu degerlendirmeyi amacglamiglar.
Bagvuru anindaki PLO degerleri Ranson kriterlerinden AST, LDH ve WBC arasinda
pozitif korelasyon tespit edilmis (sirasiyla r=0.7, P<0.001; r=0.18 P<0.001; r=0.10
P=0.01). Skoru<3 ve > 3 olan hasta gruplar1 karsilastirildiginda; BK (P<0.001), AST
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(P<0.001), LDH (P<0.001), glukoz (P<0.001), CRP (P=0.09), irik asit (UA)
(P=0.002), K+ (P=0.005), BUN (P<0.001), kreatinin (P=0.001), HbAlc (P=0.005),
NLO (P=0.001), PLO (P=0.002), ALP (P=0.02), GGT (P=0.02), ALT (P<0.001),

total bilirubin (P=0.001), direkt bilirubin (P=0.001), skoru > 3 olan AP tanil1 hasta
grubunda daha yiiksek bulunmustur. Ayn1 grupta ALB (P<0.001) ve Ca (P=0.01) ise
diger gruba oranla daha diisiik bulunmustur. Yas ve yatis siireleri arasinda anlamli bir
fark bulunmamistir. PLO ile Ranson Kriterleri arasinda korelasyon bakildiginda;
AST, LDH ve BK ile pozitif korelasyon tespit edilmistir (sirastyla r=0.17 P<0.001;
r=0.18 P<0.001; r=0.10 P=0.01). Yas ve glukoz parametreleri ile hastaligin agressiv
gidisat1 arasinda baghlik olmadigr sonuglarda gosterilmistir. Yapilan Lineer
Regresyon analizi sonucunda BUN, ALB, NLO ve PLO nun AP siddetini ongdrmede

bagimsiz ve ucuz prediktor olduklar1 ispatlanmistir (95).

Bizim ¢alismamizda da PLO’nun AP’in siddetini tahmin etmede 6nemli yere
sahip oldugu sonuglarina wvarilmistir. Arastrmamizda ROC analiz yontemi
kullanihiarak PLO nun cut-off degerinin 150 oldugunu kabul edildi. Mortalite olan
grupta PLO degerlerinin mortalite olmayan gruba oranla daha yiiksek oldugu gorildii
ve istatiksel olarak daha anlamli bulundu (p<0,002). Mortaliteyi Ongdrmede

sensitivitesi %76,9, spesifitesi ise %53,6 olarak rapor edilmistir.

Liu ve arkadaslar1 214 hasta dosyasmin retrospektif olarak incelediklerinde,
agir seyirli ve persistan organ yetmezligi gelisen 46 vakada, diger gruba oranla
WBC, Kreatin, BUN, LDH, CRP, Ca, PaO2 ve BE gibi labratuar degerler anlamli
olarak farkli bulunmus. Lineer Regresyon Analiz sistemleri sonucunda ise BE, PaO2
ve Ca un bagimsiz prediktdr ola bilecegi ihtimali yliksek bulunmustur ( p<0,003,
p<0,001,p<0,021) (96).

Shoukang Li ve ekibi de farkli labaratuar verilerin MOF gibi durumlarin
tahmininin énemine dayanarak yaptiklari caligmada 158 hasta dosyasi incelenerek
onlarin 46 da 48.saatin sonunda persistan organ yetmezligi oldugunu gérmiisler. Bu
hastalari %53,8 1 erkekti ve tiim hastalar1 yas ortalmasi 48 ti. Bu hastalarin WBC,
Protrombin zamani (PTz), GLU, LDH, ALB, ALB2 (48.saat degerleri), BUN, Ca,
yiksek yogunluklu lipoprotein (HDL-C) sonuglar1 incelenmis, tek degiskenli

analizler ile bu degerlerin MOF ile dnemli derecede iliskili oldugu kanitlanmistr.
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ALP, GGT, AST, ALT, PLT, Bilirubin ve MPV degerlerinin sonuglar1 ise istatiksel
olarak anlamsiz bulunmustur. Cok degiskenli analizlerin toplaminda ise ALB’nin
prediktif 6neme sahip olmasi sonucuna varilmistir (OR: 0.748, 95%CI: 0.645-0. 868;
p<0.05) (97).

Cho ve meslektaslarinin yaptig1 bir diger ¢alismada 243 hastnin dosyalarinin
incelenmesi sonucunda NLO ve PLO nun hastaligin siddetini dngérmede CRP ye
ustiinliigiinii bilimsel ve istatiksel olarak kanitlamislar (p<0,001, p<0,001, p<0,192)
(68).

Zhang ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir calismada; 166 hastanin kan
sonuglar1 retrospektif olarak taranmistir ve sonu¢ olarak RDW, Kreatin ve ALB

mortalitenin 6ngoriiciisii gibi degerlendirilmistir (p<0,001, p<0,001, p<0,001) (98).

Bizim calismamizda da mortalite gelisen hasta grubunda WBC, HCT, NEU,
LYM, NLO, PLT, PLO, BUN, Kreatin, LDH, CRP, PaO2, ALB ve Ca degerleri

mortalite olmayan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti.

Bahri Abayli ve arkadaslarmin 435 hasta dosyalarmi geriye yoOnelik
inceleyerek yaptigi calismada Ranson skorlama sistemi ile NLO arasinda pozitiv
korelasyon oldugunu ispatlamislar. Soyleki istatiksel sonuglara bakacak olursak
Ranson<3 hasta grubunda NLO nun ortalama degerleri 8,56 iken, Ranson >3 olan

grupta bu deger 16,36 idi (99).

Yine Cho ve ark. arastirmalarinda NLO ve PLO parametrelerini Ranson,
Atlanta, BISAP ve Balthazar skorlama sistemleri ile karsilastirmis ve su sonuglara
ulagmiglar. Hem NLO hemi de PLO nun Ranson (p<0.001, p<0.001), Atlanta
(p<0.045, p<0.008), BISAP (p<0.012, p<0.020) kriterleri arasinda miisbet bagimlilik
mevcutken Balthazar skoru ile istatiksel olarak anlamli korelasyon bulunamamistir

(p<0.083, p<0.095) (68).

Yuchen Wang ve arkadaslar1 hipertrigliserideminin neden oldugu 110 AP
tanili hastanin dosyalarini retrospektif olarak taramalar1 sonucu su sonuglara
varmiglar. NLO parametresi APACHE II (p=0,049) ve Ranson (p<0,001) skorlama
sistemlerile pozitiv korelasyonhalindeyken PLO sadece Ranson kriterleri ile misbet
uyumluluk gostermekteydi (p=0,038) (100).
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Yasemin K. ve arkadaslarinin 418 hastanin verilerini geriye yonelik olarak
tarama sonug¢larinda NLO ve PLO nun Ranson kriterlerile pozitiv korele oldugu

kanaatine varmiglar (p=0,001 ve p=0,002) (95).

Kamil K ve meslekteslar1 retrospektiv olarak AP tanili 100 hasta dosyasi
Uzerinde yirittiikleri bir arastrmada NLO Ranson ve Balthazar skorlama
sistemlerile karsilastirilmis ve Ranson ile pozitiv korelasyon gosterilirken Balthazar

ile istatiksel olarak anlamli baglilik gosterilememistir (p<0,001 ve p=0,011) (94).

Literatirde NLO ve PLO degerleri ile AP skorlama sistemlerinin
karsilagtirilmasma yonelik smirli sayda calisma mevcuttur. Bizim ¢alismamizda
NLO ve PLO degerleri ile prognoz sistemlerini karsilatirarak aralarindaki korelasyon
bagnin giivenilirli§ini ortaya koyan analizler yapilmistir. Mortalite tahmini {izerine,
skorlama sistemleriyle kiyasladigimizda Ranson, Imrie, BISAP sistemleri ve PLO
arasinda pozitif korelasyon oldugu goriildii (p<0,008, p<0,005, p<0,006). Balthazar
sistemi ile PLO arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0,117). Siddet belirleyici
skorlama sistemleri ile NLO’nun effektivitesinin karsilastirilmasi sonuglari1 ise
sOyleydi; NLO ile BISAP, Ranson ve Imrie skorlama sistemleri ile arasinda pozitif
korelasyon mevcuttu (p<0.002, p<0.000, p<0.001). Ama buna karsilik mortalite olan
ve olmayan gruplarda NLO ve Balthazar skorlama sistemi arasinda istatiksel olarak

anlamli uyumluluk gézlenmedi (p=0.908).
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SONUC VE ONERILER

Calismamiz AP tanis1 almis 472 hastada mortalitenin ve AP’nin siddetinin
Ongoriilmesinde daha kolay, kullanigli, ucuz ve prediktif degere sahip parametreler
bulmak ve bu parameterleri diger skorlama sistemleri ile karsilastirilmasma yonelik

retrospektif bir arastirmadir. Elde ettigimiz verilere gore;

1. Mortalite olan hasta grubunda WBC, HCT, NEU, LYM, NLO, PLT, PLO,
BUN, Kreatin, LDH, CRP, PaO2, ALB ve Ca degerleri mortalite olmayan gruptan
anlamli olarak daha ytiksekti.

2. NLO degeri, sistemik inflamasyonun gdstergesi olarak kabul edilen bir
parametredir. Calismamizda morbidite ve mortaliteni tahmin etmede anlamli oldugu

bulunmustur.
3. PLO degeri de hastaligin siddetini 6ngérmede prediktif degere sahiptir.

4. Calismamizda ayni1 zamanda hastaligin agirlasmasini tahmin etmede
kullanilan skorlama sistemlerinin de effektivitesi incelenmistir. Sonugclara gore
Ranson, IMRIE ve BISAP sistemlerinin mortaliteteyi ngérmedeki pozitivlik

derecesi Balthazar oranla daha yiksek bulundu.

6. Hem NLO hem de PLO degerleri hastaligi siddetini 6ngdérmede prediktif
degere sahiptir ve skorlama sistemlerinden Ranson, BISAP, IMRIE sistemleri ile
pozitif korelasyon gostermektedir. NLO ve PLO degerlerine gore ayrimi yapilan

hasta gruplarinda ise Balthazar skoru anlamli fark olusturamamastir.

SONUC: Calismamizda NLO ve PLO’nun biliyer AP tanisinda anlamli degeri
olabilecegi gosterilmistir. Prognozu ongdérmek igin kullanilan mevcut skorlama
yontemlerinin birgogu karmasik ve degisik zaman araliklarinda tekrarlanmalar1
gerekmektedir fakat NLO ve PLO’nun prognozu belirleyebilecek kolay ve diisiik
maliyetli bir yontem oldugu kanaatine varilmistir. Biliyer AP’in tam1 ve gidisat1

hakkinda, klinik kullaniminin yararli olacagu ile ilgili sonuglara ulagilmigtir.
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