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OZET

Akut Pankreatitte Ranson ve BISAP Siddet Skorlamalar ile
CRP/Albiimin Ve Trombosit /Lenfosit Oranlarinin Siddet Gostermedeki
Yerinin Degerlendirilmesi

Amag: Calismamizda farkli etiyolojilere sahip akut pankreatit hastasini
Revize Atlanta Siniflamasi’na gore hafif, orta ve siddetli olarak 3 gruba ayrilmis ve
hastaneye bagvuru aninda CRP/albiimin ve trombosit/lenfosit oranlarinin akut
pankreatitin siddetini ve prognozunu belirlemede bir belirte¢ olarak
kullanilabilirligini, stk kullanilan Ranson ve BISAP skorlama ydntemleri ile

kiyaslayarak aragtirmay1 amacladik.

Gereg ve Yontem: Calismamiz retrospektif olarak dizayn edilmis, Aralik
2020-Aralik 2022 tarihleri arasinda Prof.Dr.Cemil Tasciglu Sehir Hastanesi ¢
Hastaliklar1 Servisi’nde yatan 294 akut pankreatit hastasi dahil edilmistir. Aktif
malignite tanis1 bulunan hastalar, calisma dis1 birakilmistir. Istatistiksel analizler
SPSS versiyon 17.0 programi yardimiyla gergeklestirilmistir. Yapilan istatistiksel

analizlerde p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Calismamiza 156 erkek, 138 kadin olmak {izere toplam 294 akut
pankreatit tanist almig olan hasta dahil edildi. Revize Atlanta siniflamasina gore 222
(%75,5) hasta hafif, 53 (%18) hasta orta ve 19 (%6.5) hasta siddetli AP olarak
degerlendirildi. 4 (%1,3) hastanin eksitus oldugu goriildii. Etiyolojiye gore; 46
(%15,6) biliyer, 45 (%15,3) alkole bagli, 13 (%4,4) hipertrigseridemiye bagli, 4
(%1,4) hiperkalsemiye bagli, 1 (%0,4) otoimmiin, 1 (%0,4) herediter, 5 (%1,7) ilag
iliskili, 2 (%0,6) Post-ERCP, 13 (%4,4) COVID 19 +, 164 (%55) idiyopatik
pankreatit hastas1 bulunmaktaydi. Hafif grubun nétrofil (p=0,005), ve lenfosit
(p=0,0001), CRP (p=0,0001), Hb (p=0,001, p=0,005) ve trombosit (p=0,019,
p=0,001) ortalamalar1, orta ve hafif gruplardan diisiikk bulunmustur. Siddetli grubun
prokalsitonin ortalamalar1 hafif ve orta gruplardan (p=0,009, p=0,0001), orta grubun
prokalsitonin ortalamalar1 hafif gruptan (p=0,0001) yiiksek, hafif grubunun albiimin
ortalamasi orta ve siddetli gruplardan yiiksek (p=0,0001) siddetli grubun platecrit
(PCT) ortalamalar1 hafif ve orta gruplarindan (p=0,001, p=0,0001), hafif grubun PCT
ortalamalar1 orta gruptan diisiik (p=0,003) bulunmustur. Hafif, orta ve siddetli
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gruplarin 16kosit amilaz, lipaz, ALT, AST, LDH, glukoz ve Hbalc ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamstir. Siddetli AP grubunun
Ranson Skoru ortalamalar1 hafif gruptan yiiksek (p=0,006), Ranson Skoru >3 varligi,
hafif pankreatit grubunda orta ve siddetli gruplardan diisiik saptanmistir. Siddetli
grubun BISAP Skoru ortalamalar1 (p=0,0001) ve BISAP Skoru >2 varligi, hafif ve
orta gruplardan yiiksek bulunmustur. (p=0,0001). Orta AP belirlemede basvuru
aninda bakilan Ranson Skoru (p=0,822) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmus,
BISAP Skoru (p=0,042), CRP/Albiimin (p=0,0001) ve PLO (p=0,0001) istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Orta AP predikte etmede basvuru anindaki Ranson
Skoru >1 i¢in duyarlilik %41,51, 6zgiilliik %75,35, PPV %29,3, NPV %83,9, LR(+)
degeri 1,18; BISAP >1 i¢in duyarlilik %58,49, 6zgiillik %95,45, PPV %44,4, NPV
%82,4, LR(+) 2,02; CRP/Albiimin >0,478 i¢in duyarhilik %90,57, 6zgiilliik %62,27,
PPV %46,6, NPV %96,5, LR(+) 2,40; PLO >172,82 igin duyarlilik %79,25,
ozgiillik %71,82, PPV %40,4, NPV %93,5, LR(+) 2,81 bulunmustur. Siddetli AP
ayriminda Ranson Skoru >1 i¢in duyarlilik %42,63, 6zgiilliik %65,23, PPV 15,6,
NPV 94,8, LR(+) 1,12; BISAP Skoru >2 i¢in duyarlilik %52,63, 6zgiilliik %95,43,
PPV %50,0, NPV 9%95,9, LR(+) degeri 9,53; CRP/Albiimin >1,272 i¢in duyarlilik
%78,95, ozgiilliik %83,94, PPV %52,0, NPV %97,9, LR(+) 4,92; PLO>190,84 i¢cin
duyarlilik 77,78, 6zgiilliikk 78,18, PPV 42,6, NPV 97,7, LR(+) 3,56 bulunmustur.

Sonuc: Calismamiz, erken donemde akut pankreatit siddetini, prognozunu,
komplikasyonlarini ve mortalitesini ongdérmek amaciyla hastaneye basvuru sirasinda
rutin bakilan hemogram ve biyokimya testlerinden elde edilebilen CRP/albiimin ve

trombosit/lenfosit oranlarinin kullanilabilirligini géstermistir.

Anahtar Kelimeler: Akut Pankreatit, CRP/Albiimin Orani,
Trombosit/Lenfosit Orani, BISAP Skoru, Ranson Skoru, Atlanta Siniflandirmas:
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ABSTRACT

Evaluation of Ranson and BISAP Severity Scores and the Role of
CRP/Albumin and Platelet/Lymphocyte Ratios in Indicating Severity in Acute

Pancreatitis

Objective: In our study, acute pancreatitis patients with different etiologies
were divided into 3 groups, as mild, moderate and severe, according to the Revised
Atlanta Classification. We aimed to investigate the usability of CRP/albumin and
platelet/lymphocyte ratios at the time of admission to the hospital as a marker in
determining the severity and prognosis of acute pancreatitis, by comparing it with the

commonly used Ranson and BISAP scoring methods.

Materials and Methods: Our study was retrospectively designed and
included 294 acute pancreatitis patients hospitalized in the Internal Medicine Service
of Prof.Dr.Cemil Tascioglu City Hospital between December 2020 and December
2022. Patients with active malignant infection were excluded from the study.
Statistical analyzes were performed with using SPSS version 17.0 program and In

statistical analysis, p<0.05 value was accepted as significan.

Findings: A total of 294 patients diagnosed with acute pancreatitis, 156 men
and 138 women, were included in our study. According to the Revised Atlanta
Classification, 222 (75.5%) patients were diagnosed as mild, 53 (18%) patients as
moderate, and 19 (6.5%) patients as severe acute pancreatitis. It was observed that 4
(1.3%) patients died. According to the ethiology; 46 (15.6%) biliary, 45 (15.3%)
alcohol related, 13 (4.4%) hypertriglyseridemia related, 4 (1.4%) hypercalcemia
related, 1 (0.4%) autoimmune, 1 (0.4%) hereditary, 5 (1.7%) drug-related, 2 (0.6%)
Post-ERCP, 13 (4.4%) COVID 19+, 164 (55%) idiopathic pancreatitis patients. The
neutrophil (p=0.005) and lymphocyte (p=0.0001) in the mild group were lower than
those in the moderate and severe groups. The mean procalcitonin level of the severe
group was higher than the mild and moderate groups (p=0.009, p=0.0001), and the
mean procalcitonin level of the moderate group was higher than the mild group
(p=0.0001). The mean CRP values of the mild group were lower than those of the
moderate and severe groups (p=0.0001), whereas the Hb (p=0.001, p=0.005) and
platelet counts of the severe group (p=0.019, p=0.001) were lower than those of the



moderate and mild groups. The platelet count of the modarete group was higher than
the mild group (p=0.004). The mean albumin level of the mild group was found to be
higher than the moderate and severe groups (p=0.0001). The mean platecrit (PCT) of
the severe group was found to be statistically significantly lower than that of the mild
and moderate groups (p=0.001, p=0.0001). There was no statistically significant
difference between the mean of leukocyte amylase, lipase, ALT, AST, LDH, glucose
and Hbalc measured at the time of admission to the hospital in the mild, moderate
and severe groups. The mean Ranson Score of the severe AP group was found to be
higher than the mild group (p=0.006). The mean BISAP Score of the severe group
was higher than that of the mild and moderate groups (p=0.0001), while the averages
of the BISAP Score of the moderate group were higher (p=0.049). Severe Group's
BISAP Score >2 was higher than mild and moderate groups. (p=0.0001). Ranson
Score (p=0.822) measured at the time of admission to determine the moderate group
was found to be statistically insignificant, high BISAP score (p=0.042),
CRP/Albumin (p=0.0001) and PLR elevation (p=0.0001) were statistically
insignificant. was found to be significant. In predicting the presence of moderate AP
for BISAP>1, sensitivity 58.49%, specificity 95.45%, PPV 44.4%, NPV 82.4%,
LR(+) 2.02; CRP/Albumin>0.478 sensitivity 90.57%, specificity 62.27%, PPV
46.6%, NPV 96.5%, LR(+) 2.40; PLR cut-off value >172.82, sensitivity 79.25%,
specificity 71.82%, PPV 40.4%, NPV 93.5%, LR(+)2,81 were found. In predicting
of severe AP, for Ranson Score >1, sensitivity 42.63%, specificity 65.23%, PPV
15.6, NPV 94.8, LR(+)1.12; for BISAP>2 sensitivity 52.63%, specificity 95.43%,
PPV 50.0%, NPV 95.9%, LR(+) 9.53; for CRP/Albumin >1.272 sensitivity 78.95%,
specificity 83.94%, PPV 52.0%, NPV 97.9%, LR(+) 4.92; for PLR >190.84.
sensitivity 77.78, specificity 78.18, PPV 42.6, NPV 97.7, and LR(+) 3.56 were

found.

Conclusion: Our study showed the usability of CRP/albumin and
platelet/lymphocyte ratios, which can be obtained from routine hemogram and
biochemistry tests at hospital admission, in order to predict the severity, prognosis,
complications and mortality of acute pancreatitis in the early period.

Key Words: Acute Pancreatitis, CRP / Albumin Ratio, Platelet /
LymphocyteRatio, BISAP Score, Ranson Score, Atlanta Classification



1.GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit, ¢esitli sebeplerle pankreas enzimlerinin pankreasin iginde
aktiflesmesinden kaynaklanan, serum pankreatik enzim diizeylerinin yiikselmesi,

tipik kusak tarzi karin agrisi ile karakterize inflamatuar bir hastaliktir. (1)

Akut pankreatit tanisi, Atlanta Sempozyumu’nda belirlenen tipik sirta vuran
kusak tarzi karin agris1 ve serum amilaz veya lipaz seviyelerinin normalin 3 kat1
olmasi kriterleri ile konur. Tani siipheli ise goriintiileme yontemlerine bagvurulur.
Abdominal ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT), magnetik rezonans
goriintiileme (MRG) uygulanabilir. Karin agrisi, serum amilaz, lipaz artisi,
goriintiileme bulgularindan ikisinin pozitifliginde tan1 konur.(2) Revize Atlanta
Siniflamasina gore, akut pankreatit hafif, orta ve siddetli olmak {izere ti¢ gruba
ayrilir. Hafif interstisyel 6demden agir hemorajik gangren ve nekroza kadar gidebilen

bir spektrum gosterir. (3)

Etyoloji, iilkeler arasinda farklilik gostermektedir. Akut pankreatit olgularinin
%70-80’den alkol ve safra kesesi taglart sorumlu tutulmaktadir. Sigara kullanimi,
hipertrigliseridemi, hiperkalsemi, travma, iskemi, bazi enfeksiyonlar, bazi ilaglar ve
bazi tibbi miidaheleler, otoimmiinite de akut pankreatite neden olabilir. Akut
pankreatit etiyolojisinde Bati iilkelerinde, alkol ilk siradayken, Diinya genelinde ve

tilkemizde en sik biliyer nedenler goriiliir.

Akut pankreatitin klinik siddetini ve prognozunu belirlemek i¢in ¢esitli
skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Akut pankreatitte en sik kullanilan skorlama
sistemi Ranson’dur. Ranson skoru hastalarin basvuru an1 ve 48. saatteki bazi klinik
ve laboratuvar bulgularinin degerlendirilmesine dayanir. Bedside Index of Severity
in Acute Pancreatitis (BISAP) skorlamasinin ise Ranson skorundan farkl: olarak
kolay ulasilabilir bes parametre kullanilarak hesaplanabilmesi ve ilk 24 saatte
degerlendirilebilmesiyle avantaj saglar. BISAP skorunun hastaligin ciddiyetini
belirlemede kullanilan APACHE II, Ranson kriterleri ve CTSI (bilgisayarlt
tomografi ciddiyet belirleme indeksi) gibi diger skorlama sistemleri ile
karsilastirildig1 ve 185 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada BISAP skorunun

performansinin diger skorlama sistemleri ile benzer oldugu gosterilmistir.(4)



Akut pankreatit patogenezinde endojen inflamatuar mediyatorlerin 6nemli
rolii bulunmaktadir. IL-6 inflamasyona erken yanit olarak ortaya cikarak karacigerde
basta CRP olmak iizere, akut faz proteinlerinin yapilmasini saglar. Erken donemde
akut faz yanit1 belirlemede serum CRP diizeyinden yararlanilabilir. Albiimin ise
negatif akut faz reaktanidir, inflamasyona sekonder azalir. Lenfopeni, inflamasyon,
bakteriyemi ve sepsisinin bir belirtecidir. Inflamasyon alanina trombosit gécii ve
yikimi, protrombotik olaylara yatkinlik ile trombosit diisiisii meydana gelebilse de
lenfosit diisiisii de olmakta ve trombosit lenfosit/orani, tek basina lenfosit sayisi ve
trombosit sayisina gore; akut pankreatit siddetini 6ngérmek i¢in daha dogru sonuglar
verebilir. CRP/albiimin orani gibi belirteglerin de kullanilabilecegine yonelik
calismalar vardir. Karabuga ve ark.’nin yaptig1 calismada trombosit/lenfosit orani
(PLO) degerinin akut pankreatit siddetini predikte edebilme degeri incelenmis, cut
off degeri 263,50 olarak alindiginda %55,36 duyarlilik, %38,51 6zgiillik, %74,48
pozitif prediktif deger, %85,25 negatif prediktif deger elde edilmistir. (p<0,001)
(5)Liu ve ark.’nin yaptig1 calismada siddetli akut pankreatit hastalarini predikte
etmede BISAP skoru ve PLO benzer bulunmustur.(6) Kaplan ve arkadaslarinin
yaptig1, 142 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada platelet/lenfosit ve nétrofil/lenfosit
oranlar1 skorlama sistemleri ile karsilagtirildiginda akut pankreatit prognozunu
belirlemede benzer prognostik degere sahip olarak bulunmustur.(7) Kaplan ve
ark.’nin yaptig1, 192 akut pankreatit hastasinin dahil edildigi bir ¢alismada Ranson
Skoru ve Atlanta Siniflamasi ile CRP/albiimin orani karsilastirilmis, CRP/albiimin
orani akut pankreatit hastalarinda mortalite agisindan bagimsiz bir prediktor olarak

bulunmustur.(8)

Akut pankreatit onemli bir morbidite ve mortalite nedeni oldugundan
skorlama sistemleri ve inflamatuar mediyatorlerden yararlanilarak akut pankreatit
siddetinin dnceden belirlenmesi cok dnemlidir. Boylece erken tani ve tedavi ile
mortalite ve morbiditeler azaltilabilir. Bu ¢alismamizda akut pankreatit tanisi alan
hastalar1 Revize Atlanta Siniflamasi’na gore ayirarak CRP/albiimin Orani ve
trombosit sayisi/lenfosit sayisi oraninin erken donemde akut pankreatitin siddetini ve
prognozunu belirlemede bir belirte¢ olarak kullanilabilirligini, sik kullanilan Ranson

ve BISAP skorlama ydntemleri ile kiyaslayarak arastirmayi amagladik.



2.GENEL BILGILER

2.1 PANKREAS ANATOMISI VE FiZYOLOJiSi
Pankreas, L1-L2 vertebra hizasinda bulunan, 15-20 cm boya ve yaklasik 75-

100 gram agirliga sahip retroperitoneal yerlesimli bir organdir. Unsinat proses, bas,
boyun, govde ve kuyruk olmak iizere 5 parcadan olusur. Bas (caput): Duodenuma
yapisik kisimdir. L2 diizeyinde ve orta hatta yakindir. Arkasinda vena cava inferior
bulunur. Unsinat proses pankreas basindan asagi dogru uzanan bir ¢ikint1 gibidir.
Ventral pankreas tomurcugundan gelismistir, vena cava inferior ve aorta 6n
komsulugunda yer alir. Boyun (collum) arkasindan superior mezenterik arter ve ven
gecer. Govde ve kuyruk ise mezenterik damarlarin solunda konumlanmistir. Gévde
(corpus): Arka tist kismindan splenik arter ve ven gecer. Bu komsuluk yiiziinden,
pankreatit bazen splenik ven trombozuna neden olur. Yine en ¢ok psodokist
pankreasin govde kisminda gelisir. Kuyruk (cauda): Dalak hilusuna komsudur.
Pankreasin venleri arterlere parelel olarak seyreder. Pankreasin kanlanmasinda
¢olyak, splenik ve superior mezenterik arterler gérev alirken, vendz drenaj bas
kisminda kaynag1 portal ven olan siiperior mezenterik vene, gévde ve boyunda ise

splenik vene olur.

Pankreas paramsempatik, sempatik ve duysal inervasyona sahiptir. Sempatik
sistem endokrin ve ekzokrin salgilart artirir, parasempatik sistem ise azaltir. Afferent

duyu sinirleri de boldur ve somatik sistemin pargasi olarak akut pankreatitteki agrida

rol oynar.
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Sekil 1:Pankreasin kisimlari



Gastroduodenal a Hepatic a.

Ant. and posl. sup.

pancreaticoduodenal Dorsal pancreatic a

Transverse pancreatic a
Sup mesenteric a.

Ant. and post. inl. pancreaticoduodenal a.

Sekil 2: Pankreas arterleri

Ant. and post. sup.
pancreaticoduodenal v.

Ant. N
pancreaticoduodenal
venous arcade

Inl. mesentenc v. L. gastroepiploic v
Sup. mesenteric v.

Ant. and post. A R. gastroepiploic v.
Inf. pancreaticoduodanal v.

Sekil 3: Pankreas venleri

Pankreas, endokrin ve ekzokrin fonksiyon gosterir. Pankreas endokrin kismi,
Langerhans adaciklarindan olusur. Alfa hiicreleri: glukagon, beta hiicreleri: insiilin,
Delta hiicreleri: somatostatin, Epsilon hiicreleri: ghrelin ve PP hiicreleri pankreatik
polipeptitleri (PP) salgilar. Pankreas asiner hiicreleri sonunda Wirsung kanalina

acilan asiniis ve lobiilleri olusturur, sindirim enzimlerinin salinimi diizenleyen



sekretin, kolesisitokinin gibi ndrotransmitter maddeler i¢in reseptorler igerir.
Pankreasta temel ekzokrin salgi tinitesi asiniistiir. Giinde yaklasik 1500-2000 ml
berrak, alkali, plazma ile izotonik ekzokrin salgis1 bulunur. Bu salgi1 20’den fazla
sindirim enzimi igerir. Pankreasin ekzokrin salgisindaki bikarbonat iyonlari, mideden
duodenuma gegen asitli kimusun nétralize edilmesinde rol oynar. Pankreasin
ekzokrin salgisi protein, karbonhidrat ve yaglarin sindirimini saglayan enzimleri
igerir. Proteolitik enzimler; tripsin, kimotripsin, riboniikleaz ve deoksiriboniikeaoz,
karboksipolipeptidazdir. Proteinleri peptidlere pargalayan tripsin ve kimotripsindir.
Karboksipolipeptidaz peptidleri karboksi ucundan ayirarak aminoasitlere parcalar.
Niikleazlar niikleik asitleri parcalar. Amilaz karbonhidratlari pargalayarak
disakkaritleri ve az miktarda trisakkaritleri olusturur. Yag sindiriminden sorumlu
enzimler lipaz, kolesterol esteraz ve fosfolipazdir. Sindirim enzimleri, pankreas
hiicrelerinde inaktif formda sentezlenir, intestinal kanala salgilaninca aktif duruma
gecerler. Pankreas asiniislerinde proteolitik enzimleri sekrete eden hiicreler ayni
zamanda tripsin inhibitorii adi verilen maddeyi de salgilarlar. Tripsin inhibitori serin
proteaz inhibitorii Kazal tipl (SPINK1) geni tarafindan kodlanir. Tripsin inhibitorii
tiim proteolitik enzimlerin aktivasyonunu engeller. Bununla beraber pankreas agir
sekilde hasara ugrarsa ya da kanali tikanirsa, pankreasin haraplanan kisminda ¢ok
miktarda enzim birikir ve tripsin inibitoriiniin yetersiz kalmasina neden olur.
Pankreatik enzimlerin pankreasin iginde aktiflesmesi pankreas dokusunun kendisini

sindirmesine ve sonugta akut pankreatit gelisimine neden olur.

Akut pankreatitte 16kositlerden salinan oksidan molekiilerin, aktive olmus
pankreas enzimlerinden daha etkin oldugu diisiiniilmektedir. Akut pankreatitte rol
aldig1 diistiniilen sitokinler, interlokin-6 (IL-6) ve TNF (tiimor nekroz faktor) alfadir.
Ayrica IL-1, 1L-2, IL-10, NO (nitrik oksid) ve serbest radikaller, akut pankreatittin
ilerlemesinde rol alirlar. IL-6 ve TNF-alfa inflamasyona ilk yanit olarak ortaya ¢ikar.
Akut pankreatitte goriilen ates, hipotansiyon, yaygin damar igi pihtilagsma, sok gibi
lokal ve sistemik bir¢ok bulgudan sorumludur. Damar duvari gecirgenliginin

artmasina, 6dem ve trombiis olusumuna yol agarak mikrosirkiilasyonu bozar.(9)



2.2 AKUT PANKREATIT
2.2.1 Akut Pankreatit Tanim ve Epidemiyoloji

Akut pankreatit, ¢esitli sebeplerle pankreas enzimlerinin pankreasin i¢inde
aktiflesmesinden kaynaklanan serum pankreatik enzim diizeylerinde yiikselis, akut
baslangicli sira vuran tipik kusak tarzi karin agrisi ile karakterize pankreasin akut

inflamatuar hastaligidir.

Acil bagvurularinda en sik hospitalizasyon gerektiren hastaliklardandir.
Sikligi iilkelere gore degisir ve yasla ile artis gosterir. Diinya ¢apinda yillik akut
pankreatit insidans1 100 000°de 4.9-73.4 olarak bildirilmekte olup kabaca siklik
1/10000°dir.(10)

Gilinimiizde toplam hastanede yatis uzunlugu agisindan 2. sirada, maliyetler
ve hastanedeki 6liimler agisindan da 5. Siradadir. Mortalite oram1 %10-15, siddetli
hastalikta %30 oranindadir.(11) interstisyel pankreatitte %3, nekrotizan pankreatitte
ise %17 olarak gosterilmistir(2) Kalici organ yetmezliginin varliginda, bazi serilerde
%60'a kadar ¢ikan mortalite oranlari vardir.(12,13)Siyah irkta, beyazlara gore 3 kat
daha sik goriilmektedir. Erkeklerde, kadinlara gore daha sik gortilmektedir.(14)

2.2.2 Akut Pankreatit Tanis1 Ve Siniflamasi
Akut pankreatit tanis1 asagidakilerden ikisinin varliginda konulur:

1) Akut pankreatit ile uyumlu karin agris1 (akut baslangich, kalici, siddetli,
genellikle sirta yayilan epigastrik agri)

2) Serum lipaz ve/veya amilaz seviyesinin normalin {ist sinirinin en az ti¢ kati
olmasi

3) Goriintiilemede akut pankreatitin karakteristik bulgularinin goriilmesi

(Bilgisayarli tomografi (BT) ve daha az siklikla manyetik rezonans
goriintiileme (MRI) veya transabdominal ultrasonografi)

Karin agris1 siddetli bir sekilde akut pankreatit oldugunu gosteriyorsa, ancak
serum amilaz ve/veya lipaz seviyesi, normalin {ist sinirinin ii¢ kat1 degilse,
dogrulamak i¢in goriintiileme gerekecektir. Akut pankreatit tanisi esas olarak klinik
bir tanidir, karin agris1 ve serumdaki artmis pankreatik enzim aktiviteleri ile
konabilir. Acil serviste veya hastaneye kabul esnasinda genellikle goriintiileme

gerekli degildir.(15,16) Goriintiileme siipheli komplikasyonlari degerlendirmek veya



altta yatan nedeni aydinlatmak icin basvurudan sonraki ilk 48-72 saat i¢cinde klinik

olarak diizelmeyen belirsiz vakalar i¢in kullanilmalidir.(16)

Hastaligin sidddetini siniflamada 1889'dan itibaren Marsilya, Cambridge ve
Marsilya-Roma siniflamalar1 gibi pek ¢ok simniflama sistemi kullanilirken
yayinlandigi andan itibaren en yaygin kabul bulan Atlanta siniflamasi olmustur.
1992'deki Atlanta Sempozyumu’nda akut pankreatit i¢in kiiresel bir "uzlas1" ve

evrensel olarak uygulanabilir bir siniflandirma sistemi olusturulmustur.

a) Hafif Akut Pankreatit: Akut pankreatitle iligkili minimal organ
disfonksiyonu ve sorunsuz iyilesme, siddetli akut pankreatit bulgular1 bulunmamasi,

kontrastlt BT de pankreas parankiminin normal kontrastlanma gostermesi,

b) Siddetli Akut Pankreatit: Akut pankreatitle iliskili organ yetersizligi
ve/veya pankreasin nekroz, abse veya psodokist gibi lokal komplikasyonlarinin

varlig

Yillar iginde organ yetmezliginin, nekrotizan pankreatit ve diger tablolarin
patofizyolojisinin daha iyi anlasilmasi, gelismis goriintiileme yontemleri Atlanta
Siniflandirmasinin gozden gecirilmesini gerekli kilmistir. 2012°de bu siniflama
revize edilmistir. Bu revizyon, akut pankreatit siddetinin klinik bir degerlendirmesini
icerir ve akut pankreatitin lokal komplikasyonlarini nesnel bir sekilde
tanimlar.(15,16) Revize Atlanta Siniflamasi’na gore akut pankreatit, hafif, orta

ciddiyette ve siddetli olarak iige ayrilmistir.

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

2-Orta siddetli akut pankreatit
48 saat i¢inde diizelen organ yetmezligi ve/veya Kalici organ yetmezligi
olmayan lokal veya sistemik komplikasyonlar

3-Siddetli akut pankreatit
Kalict organ yetmezligi > 48 saat

Revize Atlanta kriterlerine paralel bir diger siniflama da 2013 yilinda
tanimlanan Determinant tabanli siniflanma (DTS)’dir. Bu siniflamada, enfekte

nekrozu ve organ yetmezligini temel alan kritik akut pankreatiti adinda dérdiincii bir



siddet grubu tanimlanmistir. Enfekte nekroz, BT de nekrotik alanlarda gaz
kabarciklar1 goriilmesi, goriintiileme esliginde yapilan ince igne aspirasyon
biyopsisiyle alinan nekroz kiiltiirtinde veya ilk drenaj ve/veya nekrozektomi materyal
kiltliriinde ireme olmasi olarak tanimlanir. Ardisik Organ Yetmezligi
Degerlendirmesi (Sequential Organ Failure Assessment Score= SOFA) sistemine
gore 2 veya daha fazla kriterin (inotrop tedavi gereksinimi ve/veya serum Kreatinin>
2 mg/dl ve/veya PaO2/FiO2 < 300 mm Hg olmasi) varliiyla organ yetmezligi tanisi
konur. 48 saatten daha uzun siireli olan kalic1, 48 saatten daha kisa stireli olan gegici

organ yetmezligi olarak tanimlanir.(17)

Akut pankreatit morfolojik olarak da interstisyel 6dematdz pankreatit ve

nekrotizan pankreatit olarak 2 grupta siniflandirilmistir.
Interstisyel 6demat6z pankreatit

Akut pankreatitli hastalarin cogunda pankreasin diffiiz (veya bazen lokalize)
geniglemesi, inflamatuar 6dem. BT'de, pankreas parankimi nispeten homojen bir artis
gosterir ve peripankreatik yag genellikle bulaniklik veya hafif ipliklenme gibi bazi
enflamatuar degisiklikler gosterir, peripankreatik sivi olabilir. interstisyel hastaligin
Klinik belirtileri 1k hafta i¢inde diizelir.(15)

Nekrotizan pankreatit

Hastalarin yaklasik %5-10'unda pankreas nekrozu gelisir. Nekrotizan
pankreatit en sik hem pankreas hem de peripankreatik dokular1 tutan nekroz ve daha
az yaygin olarak sadece peripankreatik ve nadiren tek basina pankreas parankiminin
nekrozu ile gider. Pankreatik perfiizyonun bozulmasi ve peripankreatik nekroz
belirtileri birkag giin i¢inde gelisir.

Pankreas parankiminin perfiizyon paterni BT de diizensiz olabilir ve
bozulmus kontrastlanma alan1 daha fazla hale gelmeden 6nce degisken ateniiasyon
olabilir.

Tek basina peripankreatik nekrozu olan hastalarda, interstisyel ddemli
hastalara kiyasla artmig morbidite ve mortalite vardir.(15,18,19)

Pankreas ve peripankreatik nekroz steril kalabilir veya enfekte olabilir.
Kanitlarin gogu, nekrozun boyutu ile enfeksiyon riski ve semptomlarin siiresi

arasinda kesin bir iligski olmadigini gostermektedir. (20-23)



Lokal s1v1 koleksiyonlarinda Atlanta siniflamasi
1. Peripankreatik s1v1 birikimi

2. Pankreatik psodokist

3. Akut nekrotik koleksiyon

4. Duvarli nekroz-Walled-off pancreatic necrosis (WON): Akut nekrotizan
pankreatit sonrast duvari olan heterojen koleksiyon birikimidir.

ORIJINAL ATLANTA REVIZE ATLANTA DETERMINANT

KRITERLERI KRITERLERI TABANLI
SINIFLAMA

Hafif siddetli AP Hafif siddetli AP Hafif siddetli AP

[J Minimal organ
yetmezligi ve
komplikasyonsuz
lyilesme

[J Organ yetmezligi
ve/veya lokal
komplikasyon yoklugu
Siddetli AP

[J Organ yetmezligi
ve/veya lokal
komplikasyon varlig1
ve/veya APACHE Il >
8, Ranson > 3

1 Organ yetmezligi yok
] Lokal veya sistemik
komplikasyon yok

Orta siddetli AP

[1 Gegici organ yetmezligi
ve/veya lokal veya
sistemik komplikasyon
veya Onceden var olan
komorbiditelerin
alevlenmesi

Siddetli AP

[] Kalici organ yetmezligi
(tek veya ¢oklu)

[J Organ yetmezligi yok
[J (Peri)pankreatik
nekroz yok

Orta siddetli AP

[ Steril
(peri)pankreatik
nekroz ve/veya gecici
organ yetmezligi
Siddetli AP

[] Enfekte
(peri)pankreatik
nekroz veya kalici
organ yetmezligi
Kritik AP

(] Enfekte
(peri)pankreatik
nekroz ve kalici
organ yetmezligi

Tablo:1:Akut Pankreatit Siddet Siniflama Sistemleri

2.2.3 Akut Pankreatit Etiyolojisi

Akut pankreatitin birgok nedeni vardir ve hastalarin %75-85'inde kolaylikla

tespit edilebilir. Gelismis iilkelerde ana safra kanalinin taslarla ttkanmasi (%38) ve

alkol kotiiye kullanim1 (%36) akut pankreatitin en sik nedenleridir.(24) %10-30’u

idiopatiktir. Idiyopatik pankreatitin %80’inin mikrolitiyazise bagl oldugu

diistiniilmektedir. Sigara kullanimi, hipertrigliseridemi, hiperkalsemi, travma, iskemi,




bazi1 enfeksiyonlar, bazi ilaglar ve bazi tibbi miidaheleler, otoimmiinite de akut
pankreatite neden olabilir. Akut pankreatit etiyolojisinde Bat iilkelerinde alkol ilk
siradayken, tilkemizde ve diinya genelinde en sik biliyer nedenler goriiliir. (25)Biliyer
pankreatit i¢in risk faktorleri safra tasi olusumu risk faktorleriyle benzerdir. Bunlar:
hizli kilo kaybi, kadin cinsiyet, >60 yas, antihiperlipidemik ilag kullanimi, gebelik,
siroz ve diabetes mellitustur. Ek risk faktorleri arasinda tas boyutunun 5 mm’den

kiiclik olmasi yer alir.

Mekanik nedenler: Safra taslari, malignite, travma, ampulla stenozu,
duedonal striktiir veya obstriiksiyonlar

Toksik nedenler: Etanol, metanol, organofosfat zehirlenmeleri, Akrep zehiri

Metabolik nedenler: Hiperlipidemi, hiperkalsemi

Ilag iliskili nedenler: Didanozin, pentamidin, 5-ASA, metronidazol,
stilfonamid, tetrasiklin, salisilatlar, azatiyopiirin, valproik asit, furosemid, tiyazid
diiiretikler, 6strojen, L-asparjinaz, prokainamid, sulindak

Enfektif nedenler:

Viirisler; hepatit B, CMV, varicella-zoster, HSV, Coxsackie viriisler, HIV

Bakteriler; mikoplasma, legionella, Salmonella, leptospira,

Mantarlar; aspergillus

Parazitler; toksoplazma, ascaris, criptosporidium

Konjenital ve Genetik nedenler:

Konjenital; Koledokosel tip V, pankreas divisum

Genetik; CFTR, PRSS1, SPINK1

Anatomik veya fonksiyonel bozukluklar: Aniiler pankreas, pankreas
divisum, oddi sfinkter disfonksiyonu

Vaskiiler nedenler: iskemi, ateroembolizm, vaskiilitler, hipotansiyon,
kardiopulmoner bypass,

Idiyopatik Cogunun mikrolitiyazis veya genetik mutasyonlardan
kaynaklandig: diistiniilmektedir.

Otoimmiin:Yiiksek serum IgG4 diizeyi, birgok organda IgG4 pozitif plazma

hiicrelerinin infiltrasyonu ve fibrozis ile karakterizedir.
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Diger
ERCP sonrasi, gebelik, renal transplantasyon, alfa-1 antitripsin eksikligi,
TTP, bag doku hastaliklari, Crohn hastaligi, hipotermi, Reye Sendromu

2.2.4 Akut Pankreatit Patogenezi ve Patofizyolojisi

Akut pankreatit patogenezi ile ilgili 6nemli teoriler arasinda safra-pankreatik
kanal ortak yol teorisi, pankreatik otodigestasyon teorisi, safra tas1 gogii teorisi,
enzim aktivasyon teorisi, kinin ve kompleman sistemi aktivasyon teorisi,
mikrosirkiilasyon bozuklugu teorisi, 16kosit asir1 aktivasyon teorisi, pankreatik asiner
hiicre apoptozu ve nekroz teorisi yer alir. Hepsi hala tartismalidir.(24,26) Bu
teorilerle sadece baz1 spesifik pankreatit vakalarinin patogenezi veya bazi akut

pankreatit formlarinin patogenetik siirecinin spesifik yonleri agiklanabilir. (24)

Merkezi teori uzun siire derin bir sistemik enflamatuvar yanita ve
otosindirime yol acan, pankreaitk asiniisler i¢inde tripsinojen ve diger enzimlerin
aberran aktivasyonu iizerinde yogunlasmistir. Son kanitlar tripsinojen aktivasyonuna
paralel olarak DNA transkripsiyonunu kontrol eden bir protein kompleksi olan
niikleer kappa-hafif zincir aktive B hiicre arttiricinin aktivasyonu gibi deneysel

modellerde akut pankreatiti tetikleyen diger olaylarin da rol aldigini1 gostermektedir.

Tripsinojen aktivasyonu plazma membraninda yer alan kalsiyum kanallar1 ve
endoplazmik retikulumdaki kalsiyum reseptdrleri araciligiyla devamli sitozolik
kalsiyum ice akisiyla iligkilidir. Akut pankreatitte gdzlenenen T hiicre aracili hasarin
bir kismina kalsinorin aracilik eder ve hiicre i¢in artmig kalsiyum diizeylerinin bir
hedefidir. Lizozimler i¢indeki katepsin B’nin tripsinojeni aktive ettigi gosterilmistir
ama bu durum diisiik hiicre i¢i Ph gibi patolojik durumda ortaya ¢ikar. Asiner
hiicrelerdeki Ph bozuklugunun mekanizmas1 muhtemelen hiicredeki sinyal
bozuklugu hiicredeki sinyal mekanizmalarindaki degisim ve asiner bikarbonat

sekresyonunun inhibisyonu yiiziindendir. (27)

Akut pankreatit vakalarmin %70-80'1 alkol ve safra taglarindan kaynaklansa
da, akut pankreatiti hangi mekanizmalarla baslattiklar1 tam olarak bilinmemektedir.
Ek olarak, hastaligin hizli seyri ve pankreatit sirasinda pankreas dokusuna muayene

icin goreceli olarak erigilememesi nedeniyle, bu patofizyolojik siire¢lerin altinda
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yatan mekanizmalarin arastirilmasi zordur. Bu engelleri g6z 6niinde bulunduran
arastirmacilar, terap6tik miidahale i¢in potansiyel hedefleri belirlemek amaciyla bu
patolojik yanitlari baglatan molekiiler adimlari ortaya ¢ikarmak i¢in akut pankreatitin
hayvan modellerine yoneldiler. Bir¢ok arastirma sonucu, safra refliisii ve pankreasin
tripsin tarafindan oto-sindirilmesinin safra tagi1 pankreatitinin patogenezinde merkezi
oldugunu desteklemektedir.(28) Safra refliiniin akut pankreatit i¢in gerekli bir faktor
olmadig1 gosterilmistir.(29) Sadece pankreas kanalinin baglanmasi nekrotizan akut
pankreatite neden olabilir, ancak siganlarda veya tavsanlarda bu, pankreasin
apoptozu ve atrofisine neden olur.(30-32) Farkli hayvanlarla yapilan paradoksal
deneysel sonuglar1 agiklamak i¢in akut pankreatitin patogenezini aydinlatmak i¢in

daha fazla galismaya ihtiya¢ oldugunu diisiindiirmektedir.

Akut pankreatit, tripsinojen aktivasyonunu onleyen veya tripsin aktivitesini
azaltan hiicre i¢i koruyucu mekanizmalar baskilandiginda ortaya ¢ikar.(33) Pankreas
kanal1 obstriiksiyonu safra tagi pankreatitinin patogenezinde 6énemli bir rol
oynayabilse de, akut pankreatitteki morfolojik degisikliklere neden olmak igin yeterli
degildir.(34) Pankreas kanali tikaniklig1 varliginda pankreatik asiner
hiperstimiilasyon, akut pankreatiti tetikler ve siddetlendirir. Ekzokrin pankreatik
hiperstimiilasyon varliginda, pankreatik kanal basinci, aktif tripsin reflii ve
pankreatik kanal hiicreleri i¢indeki tripsin diizensiz aktivasyonu artar. Tripsinojen
aktivasyonunu dnleyen veya tripsin aktivitesini azaltan hiicre i¢i koruyucu
mekanizmalar baskilandiginda, akut pankreatit olusur.(24) Aktif pankreas sindirim
enzimlerinin, makrofajlarin gii¢lii uyaricilar oldugu ve deneysel ¢aligmalarda timor
nekroz faktdrii TNF-a ve interlokin IL-1f gibi proinflamatuar sitokinlerin liretimini

indiikledigi gortilmistiir.(35)

Akut pankreatitte 16kositlerden salinan oksidan molekiilerin, aktive olmus
pankreas enzimlerinden daha etkin oldugu diisliniilmektedir. Akut pankreatitte rol
aldig1 diistiniilen sitokinler, interlokin-6 (IL-6) ve TNF (timdr nekroz faktor) alfadir.
Ayrica IL-1, IL-2, IL-10, NO (nitrik oksid) ve serbest radikaller, akut pankreatittin
ilerlemesinde rol alirlar. IL-6 ve TNF-alfa inflamasyona ilk yanit olarak ortaya ¢ikar.
Akut pankreatitte goriilen ates, hipotansiyon, yaygin damar i¢i pihtilagsma, sok gibi
lokal ve sistemik bir¢ok bulgudan sorumludur. Damar duvari gecirgenliginin

artmasina, ddem ve trombiis olusumuna yol a¢arak mikrosirkiilasyonu bozar. (7)
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Akut pankreatitin deneysel modelleri tirpsinojen aktivasyonuyla paralel
olarak NF«B aktivasyonunun olustugunu ortaya koymustur. Aktif tripsin fosfolipaz,
kimotripsin, elastaz gibi diger pankreatik enzimlerin aktivasyonunu ve kallikrein-
kinin fibrinoliz ve koagiilasyon kaskatlarinin aktivasyonunu da saglar ve
vazodilatasyon, sok, vaskiiler hasar ve hemoraji, koagiilasyon ve yag nekrozu

meydana gelir.

Alkolik pankreatitte, alkol patolojik situmulusla asiner hiicreleri
duyarlastirarak ya da duodenal hiicrelerden sekretagok kolesitekokinin (CCK)
salinimini uyararak pankreatik sindirim enzimlerinin aktivasyonunu arttirir. Akrep
zehirlenmesi, anti-asetilkolinesteraz insektisitlerle zehirlenme ya da asetilkolin ve
CCK sekretakoglarinin asir1 uygulanmasina bagli akut pankreatitin mekanizmasini
taklit eder. Etanol ve diger alkoller asiner hiicre sinyal yolagini etkileyerek ya da

membran akigkanligini bozarak bu etkilere aracilik eder.

1856 yilinda Claude Bernard'in pankreatit nedeni olarak pankreatik kanala
safra refliisiinii sorumlu tutan akut pankreatitin etiyopatogenezine 11k tutma

girisimleri hala tam olarak anlagilamamustir.(36)

Akut pankreatititin semptomlari, komplikasyonlari, klinik ve laboratuvar
bulgular1 pankreas adaciklarinin, asiniislerinin ve duktuluslarinin patolojik hasari
temel alinarak agiklanabilir. Hasarin ve klinik sonuglarin derecesi oldukga
degiskendir. Hasar boyutuna gore 6zellikle asintislerde degisen derecede bez 6demi
ve polimorf niiveli nétrofil infiltrasyonu olur. Hafif vakalarda interstisyel 6dem ve
hemoraji ile nekroz olmaksizin iltihabi infiltrasyon varken siddetli vakalarda,
peripankreatik yag dokusunda nekroz, bir¢ok vakada arteryel trombozis, panlobiiler

infarkta kadar uzanan nekroz, kanama ve gangren6z doku saptanir.
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Sekil 4: Akut pankreatit patogenezinde asiner hiicre hasari
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Sekil 5:Akut pankreatit patogenezi
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Akut Pankreatit Patogenez Etiyoloji

Duktal obstriiksiyon Safra tas1

Alkol*

Post ERCP

Malignite

Pankreas divisium

Oddi sfinkter disfonsiyonu

Asiner hiicre hasari Alkol*

Travma

Iskemi

Ilaglar (kortikosteroidler, azatiyoprin, ve
tiazid)

Viruslar

Defektif intraselliiler transport Alkol*

Herediter

Hiperkalsemi

Hipertrigliseridemi

Otoimmiin

*Alkol AP’i multipl mekanizma ile
tetikler

Tablo 2: Akut pankreatit etiyoloji ve patogenezi (2)
2.2.5 Anemnez

Mevcut karmn agrisinin Karakterini ve pankreas hastaligi icin risk faktorlerinin
varligini belirlemek i¢in kapsamli bir 6ykii gereklidir. En yaygin iki neden farkli
oldugu i¢in yas ve cinsiyet onemli demografik verilerdir. Biliyer pankreatit en sik
safra kesesi hastalig1 olan hastalarda, tipik olarak 60 yasin tizerindeki kadinlarda
goriiliirken, alkolik pankreatit erkeklerde daha sik ve genellikle biliyer pankreatiti
olanlara gore daha geng yasta goriiliir. Metabolik, ilaca bagl etiyolojiler
diisiiniilmelidir. Kalitsal pankreatit ve ailesel kanser sendromlarini diglamak igin aile

Oykiisii onemlidir. Tiim ilaglar ve 6zellikle yeni ilaglar gozden gecirilmelidir.

Temel semptomlar akut baslangi¢l epigastrik karin agrisi, siklikla gida
alimiyla alevlenen bulant1 ve kusmadir. Sistemik belirtilerse ates, nefes darligi,
mental durum degisikligidir. Agrinin en sik goriilen sekli sirta yayilan, hareketle
siddetlenen ve 6ne dogru egilmekle hafifleyen siddetli epigastrik agridir. Hastalar
ajite, saskin ve sikintili goriinebilir. Istahsizlik, bulant, kusma ve oral alimda azalma
oykdsii verebilirler. (2)Agn genellikle sirt, gdgiis veya yanlara kusak tarzi yayilir.
Agrinin yogunlugu genellikle siddetlidir, ancak degisken olabilir. Agrinin siddeti ve
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yeri, hastaligin siddeti ile iligkili degildir.(37) Nefes darligi, inflamasyona bagl

diafragma irritasyonu ya da respiratuvar distress sendromu nedeniyle olusur.
2.2.6 Fizik Muayene

Hastaligin siddetine gére farkli bulgular bulunabilir. Ates, tasikardi, batinda
hassasiyet ve distansiyon, barsak seslerinde hipoaktiflesme, sarilik saptanir. Siddetli
vakalarda, hemodinamik instabilite, hematemez-melena olabilir. Hemorajik
pankreatit olduk¢a nadir olup, umblikal bolgede hemoperitoneum sonrast mavimsi
renk, Cullen belirtisi; retroperitoneal kan birikimi sonucu Gray-Turner belirtisi
olusabilir. Inguinal ligamentlerde ekimoza (Fox’s belirtisi) neden olabilir. Fokal
subkutandz yag nekrozuna bagl eritemat6z deri nodiilleri saptanabilir. Retinada
iskemik hasar sonrasi, retina damarlarinda aglutinasyona ve kompleman
aktivasyonuna bagli, gegici ya da kalici1 korliige neden olabilen Purtscher retinopatisi
olusabilir. (37)

2.2.7 Laboratuvar Bulgular

Tam kan sayimi, karaciger enzimleri, trigliseritler ve kalsiyum iceren rutin

kan testleri yapilmalidir.

Kreatinin ve tiredeki yiikselmeler, {ligiincii bosluga sivi kaybina sekonder akut
bobrek hasarmi diigiindiiriir. 48. saatten sonraki kreatinin yiiksekligi, pankreas
nekrozu geligme riskinin artmasiyla iligkilidir.(38) Kreatininin ilk 48 saatte 1,8
mg/dl’den yiiksek olmasi nekroz gelisimi agisindan %93 pozitif prediktif degere
sahiptir. BUN’da ilk 24 saatte 5 mg/dl’lik artisin mortaliteyi 2 kat arttirdigi

gosterilmistir.

Koledokolitiazis yoklugunda, karaciger fonksiyon testleri genellikle nispeten
normaldir. ALT yiiksekligi olas1 bir biliyer orijini diisiindiiriir. Bir meta-analiz,
semptomlarin baglamasindan sonraki 48 saat i¢inde 150 IU/L veya daha yiiksek
serum ALT seviyelerinin, hastalarda safra tasi etiyolojisini dngérmede %85'lik

pozitif bir 6ngorii degerine sahip oldugunu bulmustur.(39)

Akut pankreatit tanisinda en ¢ok kulanilan test amilaz ve lipazdir. Amilazin
sensivitesi %75-92 ve spesifitesi %20-60’dir. Serum amilazi ilk 24 saatte yiikselir, 3-

5 giin yiiksek kalir. Serum lipazi semptomlarin baglamasindan 4-8 saat i¢inde
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yiikselmeye baslar ve 8-14 giinde normale doner. Serum lipaz yiiksekligi amilaz
yiiksekliginden daha uzun siire yiliksek kaldig: i¢in klinik tanisi ge¢ konan hastalarda
daha yararl bir parametredir. Lipazin sensivitesi %85-100 oranindadir. Yiikselmis
serum amilaz ve/veya lipaz seviyeleri taniy1 destekler ancak patognomonik degildir.
Baz1 akut pankreatit vakalarinda amilaz ve lipaz tanisal esige ulasmayabilir. Bu
testlerin tanisal performansi, saatler ve giinlerde azalir ve bu nedenle, yerlesmis akut

pankreatit siiphesi varsa ek arastirmalar yapilmalidir.

Erken ve seri CRP testi, inflamasyonun ciddiyetinin ve ilerlemesinin bir

gostergesi olarak kullanilir.

CRP, karaciger tarafindan sentezlenen bir akut faz reaktanidir ve en yiiksek
serum degerleri semptomlarin baglamasindan sonraki ilk 72 saat i¢cinde ortaya ¢ikar.
[lk 48 saatte 15 mg/dL'in {izerinde CRP serum diizeyi, nekrotizan pankreatitin iyi

bir gostergesidir(40)

Hem oksijenasyonu hem de asit-baz durumunu degerlendirmek igin arteriyel

kan gaz1 6rneklemesi yapilmalidir.

2.2.8 Goriintilleme

Akut pankreatit tanisi i¢in radyolojik goriintiilemeler kullanilmaz, ancak
etiyolojiyi belirleyebilir ve alternatif tanilar1 diglayabilir. Posterior-anterior akciger

grafisi bazal atelektazi ve plevral efiizyon gosterebilir.

Ultrasonografi baglangicta tiim hastalarda safra yollarin1 degerlendirmek ve
ozellikle hastada safra tas1 ve/veya safra yollarinda tas olup olmadigini belirlemek

icin yapilmalidir.

Manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi (MRCP) sadece karaciger
enzimlerinde ylikselme olan ve safra yollarinin yeterince goriintiilenemedigi veya

ultrasonda normal bulundugu hastalarda 6nerilir.(37)

Bilgisayarli tomografi (BT) secici olarak 1) hastada siddetli karin agris1 ve
akut pankreatiti igeren genis bir ayirici tani ile bagvurdugunda veya 2) akut
pankreatitin lokal komplikasyonlarindan siiphelenilen hastalarda (peritonit, sok

belirtileri) yapilmalidir, Lokal komplikasyonlarin degerlendirilmesinde bilgisayarli
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tomografi, bagvuru anindan ziyade semptomlarin baglamasindan 48-72 saat sonra en
faydalidir. Kontrendike olmadikga hastalara yeterince sivi resiisitasyonu saglandiktan
sonra pankreas nekrozunu degerlendirmek i¢in intraven6z kontrast
verilmelidir.(12,17)

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) yalnizca kolanjit ile
komplike olan safra tasi1 pankreatiti vakalarinda akut olarak onerilir. Bir meta-analiz,
erken rutin ERCP'nin kolanjit veya biliyer obstriiksiyonu olan hastalar disinda biliyer
pankreatitte mortalite veya morbiditeyi dnemli Ol¢ilide etkiledigine dair hi¢bir kanit

bulunamamustir.(41)

Ozellikle 50 yas istii hastalarda pankreatik neoplazmi dislamak igin kesitsel
goriintiileme onerilmektedir. Idiyopatik akut pankreatiti olan 416 hastanin dahil
edildigi sistematik bir incelemede, safra camurunu veya kronik pankreatit belirtilerini
saptayan EUS'nin %32-%88'lik tanisal degerinin oldugu bildirslmistir(42). EUS
normalse, nadir gériilen anatomik anormallikleri degerlendirmek igin sekretinle

uyarilan MRCP diisiiniilebilir.(37,43)
2.2.9 Akut Pankreatit Siddetinin Belirlenmesi
Klinik Belirtecler

2013 yilinda yayimlanan Amerikan Gastroenteroloji Dernegi’nin kilavuzuna
gore siddet tayini skorlama sistemlerinden ziyade hasta bazl faktorlere gore
yapilmalidir. Bu faktorler arasinda: hastanin yasi (>55), komorbid hastaliklari,
obezite (viicut kitle indeksi (VKI) >30 kg/m2), hipovolemi bulgulari olan yiiksek
BUN(>20 mg/dl) ve hematokrit (>%44), plevral efiizyon ve/veya pulmoner infiltrat

varligl, bozulmus mental durum yer alir.
Skorlama Sistemleri

Akut pankreatit prognozunu belirlemede Ranson, akut fizyoloji ve kronik
saglik degerlendirmesi II (acute pysiology and chronic health evaluation Il
[APACHE II]), BISAP, Imrie ve Balthazar gibi bir¢ok skorlama sistemi
kullanilmaktadir. Bu skorlama sistemlerinin klinik kullanimlarindaki faydalari bircok

calismada gosterilmistir ama higbiri altin standart degildir.
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Ranson Kriterleri

Akut pankreatit siddetini belirlemede en eski ve en sik kullanilan
skorlamalardandir. 5’i hastanin bagvuru aninda, 6’s1 sonraki 48 saatte degerlendirilen
11 parametre icermektedir. Skor arttikca mortalite artmaktadir. 3 puan altinda
mortalite %0-3, 3 puan ve ilizerinde mortalite %11-15, 6 puan ve lizerinde mortalite
%40 olarak degerlendirilmektedir.(40)

i1k Basvuruda
. Yas >55
. Lokosit sayis1 >16.000 /mm3

. Glukoz >200 mg/dI

. LDH >350 IU/L

. AST >250 U/L

48 Saat Sonra

. Htc’in %10°dan diisiik olmasi

. BUN > 5 mg/dl

. Ca <8 mg/dl

. Pa02 <60 mmHg

. Baz acig1 > 4 mEq/L

. S1v1 sekestrasyonu > 6L

0-2 puan: Mortalite 0-3%, 3-4 puan: Mortalite 15%, 5-6 puan: Mortalite 40%,
7-11 puan: Mortalite 100% e yakin.

BISAP indeksi

e BUN > 25 mg/dl

e Mental durumun bozulmasi (Glaskow koma skoru <15)

e SIRS

e Yas>60 yil

e Plevral siv1

0 puan: % 0.1 mortalite, 1 puan: % 0.4 mortalite, 2 puan: % 1.6 mortalite, 3 puan: %
3.6 mortalite, 4 puan: % 7.4 mortalite, 5 puan: % 9.5 mortalite
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SIRS Skorlamasi

1. Ates (<36 °C veya > 38 °C)
2. Nabiz > 90/dakika

3. Solunum sayis1 >20/dakika

4. Lokosit sayis1 >12,000/mL veya <4,000/mL veya >10% immatiir
nétrofillerin varligt

*SIRS diyebilmek i¢in 2 veya daha fazla kriter gereklidir.

Imrie korlamasi1 (Modifiye Glaskow II Skoru)

1980°de gelistirilmis olup 48. saat degerlerine gore akut pankreatit siddetini
Ongoriir. 8 parametre kullanilir. Skorun 3 veya daha fazla olmasi ciddi pankreatit
olarak degerlendirilir. Hem alkole bagli hem de biliyer pankreatitte %56- 85
sensivitesiyle Ranson skorlamasindan daha kesin sonuglar verebildigi i¢in
onerilmektedir.(44)

1-Pa02<60 mmHg

2-Yas>55

3-WBC> 15.000/ mm3

4-Diizeltilmemis kalsiyum degeri <8 mg/dl

5-BUN> 45 mg/dl

6-LDH> 600 1U/I

7-Albumin <3.2 g/dI

8-Glukoz> 180 mg/dI

HAPS Skorlamasi

Harmless Acute Pancreatitis Score (HAPS), akut pankreatitte bagvuru aninda
kullanilmak tizere 6374 hastay1 dahil eden 20 ayr1 ¢alismanin incelenmesiyle
gelistirilmis bir siddet skorlamasidir. HAPS, 6zellikle diistik riskli hastalarda yiiksek
prediktif degere sahiptir, hastanin yogun bakim ihtiyaci gelisip gelismeyecegini
degerlendirmek i¢in yararhdir. 3 parametre igerir:

1-Peritonit varligi (defans-rebound)

2-Serum kreatinin degerinin 2 veya {lizerinde olmasi

3-Hemotokrit degerinin erkekte 43 ve tizeri, kadinda 39.6 ve iizeri olmasi.
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0 puan, %97 6zgiilliik ve %98 pozitif prediktif degerle pankreas nekrozu,
diyaliz ihtiyaci, mekanik ventilasyon ihtiyaci veya mortalitenin olmadigini

gosterir.(45)

APACHE II Skorlamasi

Akut pankreatit prognozunu 6ngérmede 1989°da kullanilmaya baglanan
APACHE Il, Ranson ve Imrie skorlar1 gibi zaman kisitlamas1 olmamasiyla ve
hastalarin farkli zamanlarda tekrar degerlendirilmesine olanak saglamasiyla
tistlindiir. (46) Bu skorlamanin akut pankreatit ciddiyeti ac¢isindan iyi bir negatif
prediktif degeri vardir. Bagvuru aninda ciddi pankreatit hastalarini 2/3 6ngorebilir.
Ilk 48 saatte skorun diismesi hafif atag, yiikselmesi ise ciddi atag1 gdsterir. Skor
8’in altinda ise mortalite %4’ten az, 8’in lizerinde mortalite %11-18 olarak

bildirilmistir.(2)

Baltazar Simiflamasi ve Bilgisayarh Tomografi Siddet Indeksi

Balthazar bilgisayarli tomografi siddet indeksi 1990 yilinda gelistirilmistir.
Akut pankreatitin erken doneminde BT goriintiilemenin taniya olan katkisini
arttirmaktadir. Nekrozun varligi ile hastaligin ciddiyeti arasinda bir ilgi var iken,
organ yetmezligi arasinda bir korelasyon yoktur. Bir ¢alismada, Balthazar skorlamast
ile akut pankreatitin ciddiyeti degerlendirilmis, 5 ve iizerinde skor alanlarin, 5in
altinda skor alanlara kiyasla 8 kat fazla mortalitesi oldugu gosterilmistir. Hastane

yatis uzunlugu 17 kat, nekrostomi ihtiyaci 10 kat artmis bulunmustur.

(47) CTSI yine Balthazar ve arkadaslarinin, Balthazar siniflamasina
pankreatik nekrozu ekleyerek olusturduklari bir skorlamadir. CTSI'nin iki bileseni
vardir; Balthazar skoru (0-4) ve pankreatik nekroz (0-6). Béylece minimum skor 0,
maksimum skor 10 olur. Bu skora gore pankreatit hafif (0-3), orta (4-6) ve agir (7-
10) olarak siniflanir. Mortalite ve komplikasyon oranlari ise sirastyla %3-8, %6-35
ve %17-92 dir.
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Balthazar Skorlamasi

A: Normal pankreas: 0 puan

B: Pankreasin fokal veya diffiiz bliylimesi, kenar diizensizlikleri ve diizenli
olmayan atteniiasyon: 1 puan

C: Pankreas dokusu ve peripenkreatik yagli dokuda inflamatuar degisiklikler:
2 puan

D: Diizensiz sinirli, tek sivi kolleksiyonu: 3 puan

E: Derece C ve 2 ya da daha fazla alanda s1v1 birikimi ve/veya pankreas
icinde veya bitisiginde gaz 4 puan

Pankreatik Nekroz

Yok= 0 puan

< %30= 2 puan

%30-50= 4 puan

> %50= 6 puan

2.2.10 Akut Pankreatit’in Komplikasyonlari

Lokal Komplikasyonlar

1.Pankreatik assit

2. Akut (peri)pankreatik s1vi kolleksiyonu

3. Pankreatik psodokist ve apseler

4.Steril nekrotik koleksiyonlar (akut nekrotik koleksiyon, duvarla ¢evrilmis
nekroz)

5.Enfekte pankreatik nekroz

6. Komsu organlarda sorunlar: hemoraji, tromboz, barsak infakti, mekanik
ikter, fistiil formasyonu, mekanik obstriiksiyon

Sistemik Komplikasyonlar

1. Pulmoner: plevral effiizyon, atelektazi, pnomoni, ards

2. Kardiovaskiiler: hipovolemi, hipotansiyon, perikardiyal effiizyon, ani 6liim

3. Hematolojik: hemokonsantarsyon, dissemine intravaskiiler koagiilopati

4.Gastrointestinal sistem kanamalar:: peptik iilser, eroziv gastrit, portal veya
splenik ven trombozuna bagl varisler

5.Renal: oligiiri, azotemi, renal arter/ven trombozu
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6. Metabolik: hiperglisemi, hipokalemi, hipertrigliseridemi, ensefalopati,
aniden gelisen korliik (purtscher retinopatisi)

7. Santral sinir sistemi: psikoz, yag embolisi, alkol yoksunlugu sendromu

8. Yag nekrozu: intraabdominal sabunlasma, subkutan doku nekrozu

Uzun Donem Komplikasyonlari

1.Endokrin ya da ekzokrin pankreas yetmezligi

2.Kronik pankreatit

2.2.11 Tedavi ve izlem

Akut pankreatit hastalar1 ilk 24-48 saat yakindan izlenmelidir. Oksijen
satiirasyonu takip edilmelidir. Idrar ¢ikis1 saatlik olarak dl¢iilmeli ve idrar ¢ikisini
korumak i¢in (0,5-1 ml/kg/saat) sivi replasmani yapilmalidir. Elektrolitler ilk 48-72
saatte ve ozellikle agresif sivi resiisitasyonunda sik araliklarla izlenmelidir.

Akut pankreatitin ilk evrelerinde (ilk 12-24 saat i¢inde) sivi replasmaninin
morbidite ve mortalitede azalmayla iliskili oldugu gosterilmistir.

S1v1 yonetimi i¢in hedefe yonelik tedaviyle orta derecede intravendz
hidrasyon (1,5 ml/kg/saat) ve hipovolemili hastalarda 10 ml/kg bollus
onerilmektedir. S1vi gereksinimleri yatisin ilk 6 saatinde ve sonraki 24-48 saat
boyunca sik araliklarla yeniden degerlendirilmelidir.

Sekonder pankreatik enfeksiyon riskini arttirabilecegi icin siddetli pankreatit
ve hiperglisemisi (kan sekeri 180-200 mg/dl’nin iizerinde) olan hastalarda serum
glukoz seviyeleri saatlik izlenmelidir.

Yogun bakim veya monitorizasyon takibi gereken olgular
1-Ciddi akut pankreatit
2-Akut pankreatit ile birlikte; nabiz<40 veya >150 atim/dakika, sistolik kan

basimci<80 mmHg veya ortalama arteriyel basinci<60 mmHg veya diyastolik kan
basimcr>120 mmHg, solunum sayisi>35/dk, koma, Sodyum <110 mmol/L veya >170
mmol/L, Potasyum <2 mmol/L veya >7 mmol/L, PaO2<50 mmHgpH<7,1 veya >7,7,
serum glukoz>800 mg/dl; serum kalsiyum>15 mg/dl, aniiri kriterlerinden bir ya da

ikisi olan hastalar
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamizda Aralik 2020-Aralik 2022 tarihleri arasinda Prof.Dr.Cemil
Tascioglu Sehir Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Servisi’ne interne edilen akut pankreatit
hastalarmin bilgileri retrospektif olarak incelenerek sik kullanilan Ranson ve BISAP
skorlartyla CRP/albiimin Orani1 ve trombosit sayisi/ lenfosit sayist oranlarinin
basvuru aninda hastalik ciddiyetini belirlemedeki yerinin arastirilmasi amaglanmustir.
Calismamiza toplam 294 hasta dahil edilmistir. Revize Atlanta Siniflmasi’na gore
hafif, orta ve siddetli gruplara ayrilarak yatis aninda bakilan Ranson ve BISAP
skorlar1 ile CRP/albiimin ve trombosit/lenfosit oranlarinin akut pankreatit siddetini
predikte etme acisindan kiyaslanmistir. Calismamizda 46 biliyer, 45 alkole bagli, 13
hiperlipidemiye bagli, 4 hiperkalsemiye bagli, 1 otoimmiin, 1 herediter, 5 ilag iligkili,
2 Post-ERCP, 13 COVID+, 164 idiyopatik pankreatit hastas: incelenmistir.

Hastalarin hastaneye basvuru aninda rutin olarak bakilan tam kan sayimi1
parametreleri, CRP, glukoz, LDH, AST, albiimin, iire, BUN, kreatinin, amilaz, lipaz,
degerleri kaydedilmis; yas >55, Wbc>16000/ml, glukoz >200 mg/dl, LDH >350
mg/dl, AST >250 IU kriterleri ile bagvuru anindaki Ranson skorlar1 hesaplanmastir.
Hasta kayitlar1 incelenerek mental durum, kalp hizi, solunum sayisi, viicut 1sis1
bilgileri de eklenerek SIRS varligi degerlendirilmis, Akciger grafisi ve
tomografilerine bakilarak plevral efiizyon olup olmadigina bakilmis ve BISAP skoru

hesaplanmustir.

Hastalar, Revize Atlanta Kriterlerine gére degerlendirilerek Akut pankreatit
siddeti saptanmistir. Buna gore, organ yetmezligi ve lokal ya da sistemik
komplikasyonlar1 olmayanlar hafif akut pankreatit; 48 saat i¢inde diizelen gegici
organ yetmezligi ve/veya lokal ya da sistemik komplikasyonlari olanlar orta siddette
akut pankreatit ve 48 saat icinde diizelmeyen, devam eden organ yetmezligi olanlar
ise siddetli akut pankreatit olarak degerlendirilmistir. Organ yetmezliginin
saptanmasinda Modifiye Marshall Organ Disfonksiyon Skorlamas1 kullanilmistir.
Revize Atlanta Kriterlerinde tanimlanan akut peripankreatik sivi koleksiyonlari,
pankreatik psodokist, akut nekrotik koleksiyon, iyi sinirli duvarli nekroz (Walled-off

Nekroz), mide ¢ikis disfonksiyonu, barsak enfarkti, mekanik ikter, fistiil formasyonu,
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mekanik obstriiksiyon, splenik ve portal ven trombozu lokal komplikasyonlar olarak
kabul edilmistir. (16)

Hastalarin demografik bilgileri, hastanede yatis giinii sayisi, 6liim, yogun
bakim iinitesi ihtiyaci gelisimi, lokal ve sistemik komplikasyonlari bilgileri, hasta
kayitlar1 geriye doniik incelenerek kaydedilmistir. Bu bilgiler 1s1¢inda Ranson ve
BISAP skorlariyla CRP/Albiimin Orani ve Trombosit sayis1/ lenfosit sayis1
oranlarinin akut pankreatitin siddetini 6ngérmedeki yeri karsilastirilmastir.
Calismamiza 18 yas lizeri hastalar dahil edilmis, aktif malignite tanis1 bulunan

hastalar, verilerine eksiksiz olarak ulagilamayan hastalar ¢alisma dist birakilmistir.

Calismamiz i¢in Istanbul Prof.Dr.Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi Etik
kurulundan 28.11.2022 tarih ve 337 sayili karar ile izin alinmustir.

Istatistiksel Degerlendirme:

Bu calismada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical
System) 2007 Statistical Software (Utah, USA) paket programui ile yapilmistir.

Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayicr istatistiksel metotlarin (ortalama,
standart sapma, median, interquartil range) yani sira Shapiro — Wilk normallik testi
ile degiskenlerin dagilimina bakilmis, normal dagilim goésteren degiskenlerin gruplar
arasi1 karsilagtirmalarinda tek yonlii varyans analizi, alt grup karsilastirmalarinda
Tukey c¢oklu karsilastirma testi, gruplar arasi karsilastirmalarinda Kruskal Wallis
testi, alt grup karsilastirmalarinda Dunn’s ¢oklu karsilastirma testi, nitel verilerin
karsilastirmalarinda ki-kare testi, degiskenlerin birbirleri ile iligkilerini belirlemede
Pearson korelasyon testi kullanilmistir. Revize Atlanta Skoru Orta ve Siddetli
Pankreatit sonucunda etkili faktorleri ayirmak i¢in Logistik Regresyon analizi
yapilmistir. Revize Atlanta Skoru Orta ve Siddetli Pankreatit sonucunun ayirici tani
icin ROC Egrisi altinda kalan alanlar hesaplanmig, Duyarlilik 6zgiilliik, pozitif
kestirim degeri, negatif kestirim degeri ve LR(+) degerleri ile degiskenlerin kestirim
degeri (Cut off) belirlenmistir. Sonuclar, anlamlilik p<0,05 diizeyinde

degerlendirilmistir.

Verilerin analizi ve istatistiksel degerlendirme SPSS versiyon 17.0 programi

yardimiyla gergeklestirilmistir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram
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grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Tanimlayici analizler
sunulurken ortalama, standart sapma, ortanca degerler kullanilmistir. Kategorik
degiskenler Pearson Ki Kare Testi ile karsilastirildi. Normal dagilim gostermeyen
(nonparametrik) degiskenler iki grup arasinda degerlendirilirken Mann Whitney U
Testi kullanilmistir. CRP/Albiimin Orani ve Trombosit sayisi/ lenfosit sayisi
oranlarmin ciddi akut pankreatiti predikte edebilme gii¢leri ROC analizi ile
arastirlmustir. Istatistiksel analizlerde p<0.05 (*) degeri anlamli olarak kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR
Calismamiza 156 erkek, 138 kadin olmak iizere toplam 294 akut pankreatit

tanis1 almig olan hasta dahil edildi. Revize Atlanta siniflamasina gore 222 (%75,5)

hasta hafif, 53 (%18) hasta orta derece ve 19 (%6.5) hasta siddetli akut pankreatit

olarak degerlendirildi. 4 (%1,3) hastanin eksitus oldugu goriildii.

Etiyoliye gore; 46 (%15,6) biliyer, 45 (%15,3) alkole bagl, 13 (%4,4)

hipertrigseridemiye bagli, 4 (%1,4) hiperkalsemiye bagli, 1 (%0,4) otoimmiin, 1
(%0,4) herediter, 5 (%1,7) ilag iliskili, 2 (%0,6) Post-ERCP, 13 (%4,4) COVID 19 +,
164 (%55) idiyopatik pankreatit hastasi bulunmaktaydi.

Revize Atlanta Simiflamasi

Hafif n:222 Ortan:53  Siddetlin:19 p
Yas Ort+SS 54,14+18,65  56,53+16,9  72,63+19,86 0,0001*
Erkek 119 5360% 29 5472% 8 42,11%
Cinsiyet Kadin 103 46,40% 24 4528% 11 57,89% 0,606+
Ort+SS  6,07+3,03 8,42+5,52 9,79+6,38
Median
Yatis giinii (IQR) 5 (4-7) 7 (5-10) 8 (5-16) 0,00013
YBU Yok 222 100% 51 96,23% 10 52,63%
Endikasyonu Var 0 0% 2 3,77% 9 47,37% 0,0001+
Yagsiyor 222 100% 53 100,00% 15 78,95%
Oliim Kayip 0 0% 0 000% 4 21,05% 0,0001+
Kalp Hizi Ort+xSS 81,6649,96  83,92+12,18  88,58+13,37 0,015*
Solunum
Sayisi Ort£SS  13,46+1,48  13,83+1,61 14,11£1,82  0,084*
Ates Ort+SS  36,53+0,25 36,63+0,39 36,96+0,69 0,0001*
Yok 221 9955% 49 9245% 17 89,47%
SIRS Var 1 045% 4 755% 2 10,53% 0,001+
Plevral Yok 213 9595% 45 8491% 13 68,42%
Efiizyon Var 9 405% 8 1509% 6 31,58% 0,0001+
Yok 221 9955% O 0,00 O 0,00%
Komplikasyon Var 1 045% 53 100,00% 19 100,00% 0,0001+

*Tek Yonlii Varyans Analizi {Kruskal Wallis +Ki Kare testi

(Tablo 3)
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Tukey Coklu Karsilastirma Dunn’s Coklu Karsilastirma

Testi Testi

Yas Kalp hiz1 Ates Yatis Giinii
Hafif /Orta 0,673 0,344 0,113 0,001
Hafif /
Siddetli 0,0001 0,019 0,0001 0,009
Orta / Siddetli 0,003 0,231 0,0001 0,441
Tablo 4

Revize Atlanta siniflamasina gore hafif grubun yas ortalamasi 54,14; orta
grubun yas ortalamasi 56,53; siddetli grubun yas ortalamasi 72,63 olarak
bulunmustur. Revize Atlanta Skoru hafif, orta ve siddetli gruplarinin yas ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,0001). Siddetli
Grubunun yas ortalamalari hafif ve orta gruplarindan istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmus (p=0,0001, p=0,003), hafif ve orta gruplarinin yas

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,673).

Hafif, orta ve siddetli gruplarinin cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik gdzlenmemistir (p=0,606).

Revize Atlanta siniflamasina gore hafif grubun hastanede yatis siiresi 4-7 giin
arasinda degismekte olup ortalama 6,07 giin; orta grubun yatis stiresi 5-10 giin,
ortalama 8,42 giin; siddetli grubun yatis siiresi 5-16 giin arasinda olup ortalama 9,79
giindiir.

Hafif, orta ve siddetli gruplarin yatis giinii ortalamalari arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,0001). Hafif grubun yatis giinii
ortalamalar1 orta ve siddetli gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmus (p=0,001, p=0,009), Orta ve siddetli gruplarin yatis giinii ortalamalar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,441).

Revize Atlanta Skoru hafif, orta ve siddetli gruplarmin YBU ihtiyac1 gelisimi
dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gézlenmistir (p=0,0001).

Siddetli Grubun YBU ihtiyaci gelisimi hafif ve orta gruplardan yiiksek bulunmustur.
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Hafif, orta ve siddetli gruplarin mortalite dagilimlar: arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik gozlenmistir (p=0,0001). Siddetli Grubunun mortalitesi hafif

ve orta gruplardan yiiksek bulunmustur.

Hafif, orta ve siddetli gruplarin kalp hizi ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,015). Siddetli Grubun kalp hiz1
ortalamalar1 hafif grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmusg
(p=0,019), diger gruplarinin kalp hiz1 ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Hafif, orta ve siddetli gruplarin solunum sayisi ortalamalari arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,084).

Hafif, orta ve siddetli gruplarin ates ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik g6zlenmistir (p=0,0001). Siddetli grubun ates ortalamasi, hafif ve
orta gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus (p=0,0001),
hafif ve orta gruplarin ates ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gbzlenmemistir (p=0,113).

Hafif, orta ve siddetli gruplarin SIRS varlig1 dagilimlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,001). Siddetli grubunun SIRS varligi hafif

ve orta gruplardan yiiksek bulunmustur.

Hafif, orta ve siddetli gruplarin plevral efiizyon varlig1 dagilimlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmistir (p=0,001). Siddetli grubun plevral

efiizyon varligi hafif ve orta gruplardan yiiksek bulunmustur.

Hafif, orta ve siddetli gruplarin komplikasyon varlig1 dagilimlar: arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,001). Hafif grubunun

komplikasyon varlig1 orta ve siddetli gruplarindan diisiik bulunmustur.
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Revize Atlanta Simiflamasi

Hafif n:222 Orta n:53 Siddetli n:19 p
Ort=SS 30,79+52,53 117,8492,58 97,53+89,46
Median 99,35 (28,5-
CRP (IQR) 13,1 (3,4-32,66) 190,65) 90 (11,5-153,6) 0,0001%
Hb Ort=SS 13,91+2,08 13,78+2,13 11,98+2,86 0,001*
WBC Ort£SS 11,03+3,94 12,37+4,36 11,56+3,8 0,088*
Ort=SS 248+70,87 293,55+£104,39  199,47+93,18
Median
PLT (IQR) 236 (199-294,25) 283 (219-360,5) 195 (150-270) 0,001}
Notrofil Ort£SS 8,27+3,68 10,12+4,25 9,67£3,71 0,001*
Notrofil % Ort=SS 73,31+10,91 80,24+9,27 83,07+8,81 0,0001*
Ort£SS 1,96+1,00 1,18+0,67 1,02+0,87
Median
Lenfosit (IQR) 1,88 (1,28-2,4) 1,1(0,66-1,64) 0,76 (0,48-1,37) 0,0001%
Ort£SS 19,1249,76 11,78+7,73 10,38+7,66
Median
Lenfosit% (IQR) 17,25 (11,7-24,4) 10,9 (5,8-16,85) 7,5(4,9-14,7) 0,0001%
Glukoz Ort£SS 148,86+75,29 158,13+70,97 144,11+53,37 0,662*
Hbalc Ort£SS 6,97+1,98 7,52+1,8 7,14+1,17 0,433*
Ort£SS 325,13+314,41 340,13+£254,1  348,11+202,48
Median
LDH (6%? 246 (199-346) 272 (202-397) 306 (215-439) 0,431%
Ort£SS 64,6+102,33 61,72+102,24 80,95+£109,63
Median
ALT (IQR) 25 (16-63) 18 (12-63,5) 39 (15-93) 0,139%
Ort£SS 75,57+112,47 76,06£136,62  151,53+262,47
Median
AST (I(‘;OFIQ;31 27 (18-82,25) 29 (17-67) 58 (20-142) 0,164%
Albiimin Ort£SS 41,94+5,02 37,94+6,31 35,19£7,00  0,0001*
Ort£SS 30+25,41 28,6+£20,99 62,05+56,24
Median
Ure (I(Stlj?;j1 25 (18-33) 27 (15,5-36,5) 43 (28-86) 0,004}
OrtxSS 0,94+0,99 0,84+0,66 1,58+1,56
Median
Kreatinin  (IQR) 0,77 (0,65-0,915) 0,73 (0,6-0,875) 1,11 (0,65-1,36) 0,012}
Ort£SS 857,24+968.,62  526,98+628,82 957,58+942.67
Median 211 (134,25-
Amilaz (IQR) 368 (150-1399) 792) 396 (230-1572) 0,06%
Ort£SS  1297,48+1175,08 958,76+951,39 1204,81+1078,6
Median 847,9 (301,8- 516 (216,88-
Lipaz (IQR) 2159,63) 1404,23) 646,2 (319-1787,9) 0,151%
Ort£SS 0,26+0,07 0,3+0,1 0,18+0,09
Median
PCT (IQR) 0,25 (0,21-0,3) 0,27 (0,23-0,35) 0,2 (0,11-0,24) 0,0001%
OrtxSS 0,6£3,87 1,08+2,89 4,92+11,72
Pro Median
kalsitonin  (IQR) 0,08 (0,04-0,18) 0,2 (0,08-0,48) 0,63 (0,23-1,99) 0,00013

*Tek Yonlii Varyans Analizi {Kruskal Wallis
Tablo 5
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Tukey Coklu Karsilastirma Testi Hgb Neu# Neu Albumin

Hafif / Orta 0,914 0,005 0,0001 0,0001
Hafif / Siddetli 0,001 0,272 0,0001 0,0001
Orta / Siddetli 0,005 0,898 0,572 0,142
Tablo 6

Dunn’s

Coklu

Karsilastirma

Testi CRP PlIt Lym# Lym Ure Kre PCT Prokalsitonin

Hafif /Orta  0,0001 0,004 0,0001 0,0001 0,995 0,172 0,003 0,0001

Hafif /

Siddetli 0,0001 0,019 0,0001 0,0001 0,001 0,013 0,001 0,0001
Orta/
Siddetli 0,304 0,001 0,178 0,406 0,003 0,005 0,0001 0,009
Tablo7

Hafif grubun bagvuru anindaki CRP ortalamasit 30,79 mg/L, orta grubun
99,35 mg/L, siddetli grubun 90 mg/L olarak bulunmustur. Hafif, orta ve siddetli
gruplarinin CRP ortalamalarinda anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,0001). Hafif
Grubunun CRP ortalamalar1 orta ve siddetli gruplarindan diisiik bulunmus
(p=0,0001), orta ve siddetli gruplarinin CRP ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,304).

Hafif grubun Hemoglobin ortalamasi 13,91 g/dL, orta grubun 13,78 g/dL,
siddetli grubun 11,98 g/dL olup hafif, orta ve siddetli gruplarin hemoglobin
ortalamalarinda anlamli farklilik g6zlenmistir (p=0,001). Siddetli grubun hemoglobin
ortalamalar1 hafif ve orta gruplardan disiik bulunmus (p=0,001, p=0,005), hafif ve
orta gruplarmin hemoglobin ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gbzlenmemistir (p=0,914).

Revize Atlanta Siniflamasina gére hafif, orta ve siddetli gruplarmin 16kosit

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,088).

Hafif, orta ve siddetli gruplarin trombosit ortalamalarinda anlamli farklilik
gozlenmistir (p=0,001). Siddetli grubunun trombosit ortalamalar1 hafif ve orta
gruplarindan diisiikk bulunmus (p=0,019, p=0,001), orta grubunun trombosit
ortalamalar1 hafif gruptan yiiksek bulunmustur (p=0,004).
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Hafif, orta ve siddetli gruplarinin nétrofil sayisi ortalamalarinda anlaml
farklilik gézlenmistir (p=0,0001). Hafif grubun nétrofil sayisi ortalamasi orta gruptan
diisiik bulunmus (p=0,005), diger gruplarinin notrofil sayisi ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Hafif, orta ve siddetli gruplarinin nétrofil yiizdesi ortalamalarinda farklilik
gozlenmistir (p=0,0001). Hafif grubun nétrofil yiizdesi ortalamalar1 orta ve siddetli
gruplarindan diisiik bulunmus (p=0,0001), orta ve siddetli gruplarin notrofil yiizdesi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,572).

Hafif, orta ve siddetli gruplarinin lenfosit sayis1 ortalamalarinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,0001). Hafif grubun lenfosit sayisi
ortalamalari, orta ve siddetli gruplardan yiiksek bulunmus (p=0,0001), orta ve
siddetli gruplarin lenfosit sayis1 ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik gézlenmemistir (p=0,178).

Hafif, orta ve siddetli gruplarinin lenfosit yiizdesi ortalamalarinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,0001). Hafif grubun lenfosit yiizdesi, orta
ve siddetli gruplara gore yiiksek bulunmus (p=0,0001), orta ve siddetli gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,406).

Revize Atlanta Siniflamasina gore hafif, orta ve siddetli gruplarmin glukoz
(p=0,662), Hbalc (p=0,433), LDH (p=0,431), ALT (p=0,139) AST (p=0,164)

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir.

Hafif grubun basvuru anindaki alblimin ortalamasi 41,94 g/L, orta grubun
37,94 g/L, siddetli grubun 35,19 g/L olarak bulunmustur. Hafif, orta ve siddetli
gruplarmin albiimin ortalamalar1 arasinda anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,0001).
Hafif grubunun albiimin ortalamalari orta ve siddetli gruplarindan yiiksek bulunmus
(p=0,0001), orta ve siddetli gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik
gozlenmemistir (p=0,142).

Hafif, orta ve siddetli gruplarin iire ortalamalarinda farklilik gézlenmistir
(p=0,004). Siddetli grubunun iire ortalamalar1 hafif ve orta gruplarindan diisiik
bulunmus (p=0,001, p=0,003), hafif ve orta gruplarinin iire ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,995).
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Hafif, orta ve siddetli gruplarin kreatinin ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik gdzlenmistir (p=0,012). Siddetli grubunun kreatinin
ortalamasi, hafif ve orta gruplardan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmus (p=0,013, p=0,005), hafif ve orta gruplarin kreatinin ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,172).

Revize Atlanta Simiflamasina gore hafif, orta ve siddetli gruplarin amilaz
(p=0,06), lipaz (p=0,151) ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gbzlenmemistir

Revize Atlanta Smiflamasina gore hafif, orta ve siddetli gruplarin plateletcrit
(PCT) ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,0001).
Siddetli grubun PCT ortalamasi, hafif ve orta gruplardan diisiikk bulunmus (p=0,001,
p=0,0001), hafif grubun PCT ortalamalar1 orta gruptan istatistiksel olarak anlaml
derecede diisiik bulunmustur (p=0,003).

Hafif, orta ve siddetli gruplarin prokalsitonin ortalamalarinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,0001). Hafif grubun prokalsitonin
ortalamasi 0,6 ng/mL, orta siddetteki grubun prokalsitonin ortalamasi 1,8 ng/mL,
siddetli grubun prokalsitonin ortalamasi 4,92 ng/mLolarak bulunmustur. Siddetli
grubun prokalsitonin ortalamalar1 hafif ve orta gruplardan istatistiksel olarak anlaml
derecede yiiksek bulunmus (p=0,009, p=0,0001), orta grubun prokalsitonin
ortalamalar1 hafif gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(p=0,0001).
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Revize Atlanta Siniflamasi
Hafif n:222 Ortan:53  Siddetli n:19 p

Ort£SS 0,98+0,93 1,23+1,09 1,63+1,01
Ranson Median

Skoru (IQR) 1 (0-2) 1(0-2) 2 (1-2) 0,014%

<3 221 9955% 51 96,23% 18 94,74%
Ranson
Ranson >3 0 0 0
Skoru Ranson 1 0,45% 2 3,77% 1 526% 0,044+

Ort+SS 0,48+0,61 0,62+0,71 1,53+0,96
BISAP Median

Skoru (IQR) 0 (0-1) 1(0-1) 2 (1-2) 0,0001%

<2 0, 0, 0,
Blsap 208 9369% 48 9057% 9 47.37%

BISAP >2

14 631% 5 943% 10 52,63%

Skoru BISAP 0,0001+
Ort+SS 1,57+8 81 3,58+4,1 3,09+3,07
Median 2,72 (0,85- 2,16 (0,39-
CRP/ALB (1QR) 0,33 (0,1-0,82) 5,27) 5,11) 0,0001%
Ort£SS 236,63+854,72 361,02+317,22 343,8+267,36
Median 131,9(96,71- 240,65 (178,02- 314,9 (146,58-
PLO (IQR) 185,81) 399,54) 403) 0,0001%

Tablo 8:Kruskal Wallis +Ki Kare testi

Dunn’s Coklu Ranson BISAP

Karsilastirma Testi  Skoru Skoru CRP/ALB PLO

Hafif / Orta 0,159 0,049 0,0001  0,0001
Hafif / Siddetli 0,006 0,000 0,0001 0,0001
Orta / Siddetli 0,129  0,0001 0,632 0,883

Tablo 9

Revize Atlanta Siniflamasina gore hafif, orta ve siddetli gruplarin Ranson
Skoru ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmistir
(p=0,014). Siddetli grubun Ranson Skoru ortalamalar1 hafif grubundan istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus (p=0,006), diger gruplarinin Ranson Skoru
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
Hafif, orta ve siddetli gruplarinin Ranson Skoru dagilimlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,044). Hafif grupta Ranson Skoru >3 varligi

orta ve siddetli gruplardan diisiik bulunmustur.
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Hafif, orta ve siddetli gruplarin BISAP Skoru ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,0001). Siddetli grubun BISAP
Skoru ortalamalar1 hafif ve orta gruplarindan istatistiksel olarak anlaml1 derecede
yiiksek bulunmus (p=0,0001), Orta grubun BISAP Skoru ortalamalar1 hafif gruptan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,049). Hafif, orta ve
siddetli gruplarin BISAP Skoru dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik gézlenmistir (p=0,0001). Siddetli Grubun BISAP Skoru >2 varlig: hafif ve
orta gruplardan ytliksek bulunmustur.

Hafif, Orta ve Siddetli gruplarin CRP/Albiimin ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,0001). Hafif Grubunun
CRP/Albiimin ortalamalari Orta ve Siddetli gruplarindan istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiik bulunmus (p=0,0001), Orta ve Siddetli gruplarinin CRP/Albiimin

ortalamalar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,632).

Hafif, orta ve siddetli gruplarin trombosit/lenfosit oran1 (PLO) ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gézlenmistir (p=0,0001). Hafif grubun
PLO ortalamalar1 orta ve siddetli gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede
diisiik bulunmus (p=0,0001), orta ve siddetli gruplarinin PLO ortalamalar: arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,883)

OR  %95GA  p

Ranson Skoru 1,05 0,68-1,64 0,822
BISAP Skoru 1,90 1,02-3,52 0,042
CRP/Albiimin 1,79 1,46-2,20 0,0001
PLO 1,01 1,00-1,03 0,0001

Tablo:10. Revize Atlanta Simiflamasi1 Hafif/Orta

Orta grubu etkileyen faktorleri belirlemede Ranson Skoru, BISAP Skoru,
CRP/Albiimin ve PLO degiskenleri ile Logistik Regresyon analizi yapilmustir.
Ranson skoru (p=0,822) Istatistiksel olarak anlamsiz bulunmus, BISAP Skoru
(p=0,042), CRP/Albiimin (p=0,0001) ve PLO yiikseklikleri (p=0,0001) istatistiksel

olarak anlaml1 bulunmustur.
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AUC  SE 95% CI

Ranson Skoru 0,603 0,045 0,541-0,662
BISAP Skoru 0,614 0,045 0,554-0,672
CRP/ALB 0,840 0,035 0,790- 0,882
PLO 0,808 0,038 0,756 - 0,854

Tablo:11.Revize Atlanta Simiflamasi1 Hafif/Orta

Orta derece akut pankreatit varligin1 6ngérmede Ranson Skoru ROC egrisi
altinda kalan alan 0,603 (0,541-0,662), BISAP Skoru ROC egrisi altinda kalan alan
0,614 (0,554-0,672), CRP/Albiimin ROC egrisi altinda kalan alan 0,840 (0,790-
0,882) ve PLO ROC egrisi altinda kalan alan 0,808 (0,756-0,854) olarak
belirlenmistir. Ranson Skoru ve BISAP Skoru istenilen 0,700 sinirmin altinda

bulunmus, CRP/Albiimin ve PLO degiskenleri ayirici tani i¢in istenilen sinirin

tzerindedir.

Coklu Karsilastirma P
Ranson Skoru / BISAP Skoru 0,955
Ranson Skoru / CRP/ALB 0,001
Ranson Skoru / PLO 0,001
BISAP Skoru / CRP/ALB 0,001
BISAP Skoru/PLO 0,001
CRP/ALB/PLO 0,501
Tablo12

CRP/Albiimin ve PLO degiskeninin ROC egrisi altinda kalan alan1 Ranson
Skoru ve BISAP Skoru degiskenlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmus (p=0,001, p=0,001), Ranson Skoru ve BISAP Skoru degiskenlerinin ROC
Egrisi altinda kalan alanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gbzlenmemis (p=0,955), CRP/Albiimin ve PLO degiskenlerinin ROC Egrisi altinda

kalan alanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,501).
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Kestirim Noktas1  Sensitivity Specificity PPV NPV LR (+)

Ranson Skoru >1 41,51 7535 293 839 1,18
BISAP Skoru >1 58,49 9545 444 824 2,02
CRP/ALB >0,478 90,57 62,27 46,6 96,5 2,40
PLO >172,82 79,25 71,82 40,4 935 281
Tablo 13

Orta derece akut pankreatit varligin1 predikte etmede basvuru anindaki
Ranson Skoru kestirim degeri >1 i¢in duyarlilik %41,51, 6zgiilliik %75,35, pozitif
kestirim degeri %29,3, negatif kestirim degeri %83,9, LR(+) degeri 1,18

bulunmustur.

Orta derece akut pankreatit varligini predikte etmede BISAP Skoru kestirim
degeri >1 i¢in duyarhilik %58,49, 6zgiilliikk %95,45, pozitif kestirim degeri %444,
negatif kestirim degeri %82,4, LR(+) degeri 2,02 bulunmustur.

Orta derece akut pankreatit varligini predikte etmede CRP/Albiimin cutt-off
degeri >0,478 i¢in duyarlilik %90,57, 6zgiillik %62,27, pozitif kestirim degeri
%46,6, negatif kestirim degeri %96,5, LR(+) degeri 2,40 bulunmustur.

Orta derece akut pankreatit varligin1 predikte etmede PLO kestirim degeri
>172,82 i¢in duyarlilik %79,25, 6zgiilliik %71,82, pozitif kestirim degeri %40,4,
negatif kestirim degeri %93,5, LR(+) degeri 2,81 bulunmustur. PLO >172,82 olan bir
akut pankreatit hastasinin orta derece olma riski <172,82 olan bir hastadan 2,81 kat

daha fazla bulunmustur.
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Revize Atlanta Skoru (Hafif/Orta)
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Ranson Skoru 1,34 0,69-2,61 0,393
BISAP Skoru 3,45 1,37-8,70  0,0001
CRP/ALB 1,40 1,13-1,75 0,002
PLO 1,00 1,00-1,02 0,047

Tablo 14. Revize Atlanta Siniflamasi1 Hafif/Siddetli

Revize Atlanta Simiflmasi’na gore Siddetli grubu etkileyen faktorleri
belirlemede Ranson Skoru, BISAP Skoru, CRP/ALB ve PLO degiskenleri ile

Logistik Regresyon analizi yapilmistir. Ranson skoru (p=0,393) Istatistiksel olarak
anlamsiz bulunmus, BISAP Skoru yiiksekligi (p=0,0001), CRP/ALB yiiksekligi
(p=0,002) ve PLO ytiksekligi (p=0,047) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
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AUC SE 95% CI

Ranson Skoru 0,690 0,072 0,632-0,754
BISAP Skoru 0,806 0,063 0,759 - 0,855
CRP/ALB 0,842 0,069 0,788-0,887
PLO 0,818 0,062 0,761-0,866

Tablo 15. Revize Atlanta Simflamasi Hafif/Siddetli

Revize Atlanta Smmiflamasina gore siddetli akut pankreatiti belirlemede
Ranson Skoru ROC egrisi altinda kalan alan 0,690 (0,632-0,754), BISAP Skoru ROC
egrisi altinda kalan alan 0,806 (0,759-0,855), CRP/ALB ROC egrisi altinda kalan
alan 0,842 (0,788-0,887) ve PLO ROC egrisi altinda kalan alan 0,818 (0,761-0,866)
olarak belirlenmistir. Ranson Skoru istenilen 0,700 sinirinin altinda bulunmus,

BISAP Skoru, CRP/ALB ve PLO degiskenleri ayirici tani igin istenilen smirin

tzerindedir.

Coklu Karsilastirma P
Ranson Skoru / BISAP Skoru 0,145
Ranson Skoru / CRP/ALB 0,096
Ranson Skoru / PLO 0,157
BISAP Skoru / CRP/ALB 0,658
BISAP Skoru/PLO 0,893
CRP/ALB/PLO 0,768
Tablo 16

Ranson Skoru, BISAP Skoru, CRP/ALB ve PLO degiskenlerinin ROC Egrisi

altinda kalan alanlar1 arasinda anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Kestirim Noktas1 Sensitivity Specificity PPV NPV LR (+)

Ranson Skoru >1 42,63 65,23 156 948 1,12
BISAP Skoru >2 52,63 95,43 50,0 95,9 9,53
CRP/ALB >1,272 78,95 83,94 52,0 97,9 4,92
PLO >190,84 77,78 78,18 42,6 97,7 3,56
Tablo 17
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Revize Atlanta Siniflamasina gore siddetli AP ayriminda Ranson Skoru
kestirim degeri >1 i¢in duyarlilik %42,63, 6zgiillik %65,23, pozitif kestirim degeri
15,6, negatif kestirim degeri 94,8, LR(+) degeri 1,12 bulunmustur.

Siddetli AP predikte etmede BISAP Skoru kestirim degeri >2 i¢in duyarlilik
%52,63, dzgiillik %95,43, pozitif kestirim degeri %50,0, negatif kestirim degeri
%95,9, LR(+) degeri 9,53 bulunmustur. BISAP skoru >2 olan bir hastanin siddetli

akut pankreatiti olma riski <2 olan bir hastadan 9,53 kat daha fazladir.

Siddetli AP 6ngérmede CRP/Albiimin cutt-off degeri>1,272 igin duyarlilik
%78,95, 6zgiilliik %83,94, pozitif kestirim degeri %52,0, negatif kestirim degeri
%97,9, LR(+) degeri 4,92 bulunmustur. CRP/Albiimin oran1 >1,272 olan bir hastada
siddetli akut pankreatit olma riski <1,272 olan bir hastadan 4,92 kat daha fazla

bulunmustur.

Siddetli AP predikte etmede PLO cutt-off degeri >190,84 i¢in duyarlilik
77,78, ozgiillik 78,18, pozitif kestirim degeri 42,6, negatif kestirim degeri 97,7,
LR(+) degeri 3,56 bulunmustur. PLO >190,84 olan bir hastanin siddetli akut

pankreatit olma riski <190,84 olan bir hastadan 3,56 kat daha fazla bulunmustur.
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5. TARTISMA

Akut pankreatit, hafif seyirli klinik tablodan hayati tehdit eden, ¢oklu organ
yetmezligiyle ve 6liimle sonuglanabilen tabloya kadar genis spektrumda seyreden
enflamatuvar bir hastaliktir. Hastaligin siddetinin erken dngdriilmesi ve gelisebilecek
komplikasyonlarin 6nlenmesi biiyiik 6nem tasimaktadir. Bu amagla basvuru aninda

kullanilabilecek hizli, ucuz ve kolay degerlendirilen parametrelere ihtiyacimiz vardir.

Calismamizda I¢ Hastaliklar1 kliniginde akut pankreatit tanis1 ile yatan
hastalar Revize Atlanta Siniflamasina gore hafif, orta ve siddetli gruplara ayirilarak
yatis aninda bakilan Ranson ve BISAP skorlar1 ile CRP/albiimin ve
Trombosit/Lenfosit oranlarinin akut pankreatit siddetini predikte etme agisindan
kiyaslanmistir. Calismamizda 46 biliyer, 45 alkole bagli, 13 hipertrigseridemiye
bagli, 4 hiperkalsemiye bagli, 1 otoimmiin, 1 herediter, 5 ilag iliskili, 2 Post-ERCP,
13 COVID 19+, 164 idiyopatik pankreatit hastas1 dahil edilmistir.

Calismamizda biliyer etiyolojiye sahip hastalarin orani1 %15,6 iken non-
biliyer etiyolojiye sahip hastalarin oran1 %84,4 olarak bulunmustur. Litaratiire gore
safra kesesi taglar1 akut pankreatitin en sik sebebidir ve prevalanst %40-50 arasinda
degismektedir(48) Idiyopatik olgularin siklig1 %55,7 iken, alkole bagl pankreatit
siklig1 %15,3 olarak goriilmiistiir. Her ne kadar akut pankreatitin bilinen en sik iki
nedeni safra kesesi taglar1 ve alkol kullanim1 olsa da idiyopatik olgular %8-44’{inii
olusturmaktadir(25). Hastanemizde biliyer pankreatitlerin ¢ogunlukla genel cerrahi
servisinde takip edilmesi nedeniyle hasta dagiliminin farkli oldugu diisiintilmiistiir.
Literatiirde idiyopatik olgularin ¢ogunda, genetik patolojiler ve mikrolithiazisin altta
yattig1 belirtilmekte ve yapilan bir metaanalizde akut pankreatit atagindan sonra
kolesistektomi yapilmasiyla tekrarlayan ataklarin sikliginda azalma oldugu
bildirilmektedir (49)Bu bilgiler 1s181inda idiyopatik olgularin teshis edilememis
genetik hastaliklar veya mikrolithiazis nedenli olabilecegi diisiiniilmustiir.
Caligmamizda hipertrigliseridemiye bagli akut pankreatit olgularinin siklig: literatiir
bilgileriyle benzer sekilde %4,4 olarak bulunmustur. lag iliskili akut pankreatit
siklig1 %1,7 olarak goriilmistiir. Literatiirde de ilag iliskili akut pankreatit siklig1
%35’in altinda olarak bildirilmistir.(3,50) Calismamiza dahil edilen ilag iliskili
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pankreatit olgularindan 4°i dipeptil dipeptidaz-4 (DPP-4) inhibitorii grubu oral
antidiyabetik ilag iliskili, 1’1 azatiyoprin iliskilidir. DPP-4 inhibitorlerinin pankreatit
ile iliskisi DeVries ve ark.’nin ¢alismasinda gosterilmistir. (51) Azatiyoprin akut
pankreatit risk siniflamasina gore yiiksek riskli (sinif 1 b) olarak
degerlendirilmektedir.(52,53)

Calismamizda akut pankreatit etiyolojisi agisindan farkli bir nedeni
bulunmayan 13 COVID 19 + hasta bulunmaktadir. Literatiirde de COVID 19 iliskili
akut pankreatit vakalari bildirilmistir.(54,55)

Revize Atlanta siniflamasina gore hafif grubun yas ortalamasi 54,14; orta
grubun yas ortalamasi 56,53; siddetli grubun yas ortalamasi1 72,63 olarak
bulunmustur. Revize Atlanta Skoru Hafif, Orta ve Siddetli gruplarinin yas
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,0001).
Siddetli Grubunun yas ortalamalar1 hafif ve orta gruplarindan istatistiksel olarak
anlaml1 derecede yiiksek bulunmus (p=0,0001, p=0,003), hafif ve orta gruplarinin
yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir
(p=0,673). Akut pankreatit siddetinin yasla birlikte artis gosterdigi bilinmektedir.
Mandalia ve ark.’nin yapmis oldugu ¢alismada 70 yas lizerinde mortalitenin arttig
bildirilmistir.(56)

Calismamizda Revize Atlanta Siniflamasina gore hafif grubun basvuru
anindaki CRP ortalamasi 30,79 mg/L, orta grubun 99,35 mg/L, siddetli grubun 90
mg/L olarak bulunmustur. Hafif akut pankreatit grubunun CRP ortalamalar1 orta ve
siddetli gruplardan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur. Hafif
grubun basvuru anindaki albiimin ortalamasi1 41,94 g/L, orta grubun 37,94 g/L,
siddetli grubun 35,19 g/L olarak bulunmustur. Hafif grubunun albiimin ortalamalari
orta ve siddetli gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede ytiksek bulunmus
(p=0,0001), orta ve siddetli gruplarin albiimin ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik gozlenmemistir (p=0,142). Akut pankreatitte albiiminin
diismesi, negatif akut faz belirteci olmasi, diger sitokinlerin sentezinin artisi
nedeniyle sentezinin azalmasi, uzamis aglik ve buna bagli protein katabolizmasi,

interstisyel alana kacis ile iligkili bulunmaktadir. Li ve ark.’nin yaptig1 calismada
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hipoalbuminemi, akut pankreatit hastalarinda organ yetmezliginin sonucu olarak ele

alinmis ve persistan organ yetmezliginin bagimsiz bir gostergesi olarak bulunmustur.

Calismamizda Revize Atlanta Siniflamasina gore siddetli akut pankreatitleri
ongormede CRP(mg/L) /Albiimin (g/L) cutt-off >1,272 i¢in duyarlilik %78,95,
ozgiillik %83,94, pozitif kestirim degeri %52,0, negatif kestirim degeri %97,9
bulunmustur. CRP/Albiimin oran1 >1,272 olan bir hastada siddetli akut pankreatit
olma riski <1,272 olan bir hastadan 4,92 kat daha fazla bulunmustur. Orta siddetli
grubu hafif gruptan ayirmada CRP/Albiimin cutt-off>0,478 i¢in duyarlilik %90,57,
ozgiillik %62,27, pozitif kestirim degeri %46,6, negatif kestirim degeri %96,5
bulunmustur. CRP/Albiimin orani >0,478 olan bir hastanin orta siddette olma riski
<0,478 olan bir hastadan 2,40 kat daha fazla bulunmus olup, komplikasyon
gelisimini erken 6ngdérmek agisindan 6nem tagimaktadir. Calismamiza gore bagvuru
aninda bakilan CRP/Albiimin orani, orta derece pankreatiti belirleme agisindan
Ranson Skoru ve BISAP Skoru degiskenlerinden istatistiksel olarak anlaml1 derecede
yiiksek bulunmug (p=0,001), Siddetli akut pankreatiti, hafif pankreatitten ayirma
acisindan ise CRP/Albiimin orani1 bagvuru anindaki Ranson skoru ve BISAP skoru ile
benzer prediktif degere sahip bulunmustur. Literatiire baktigimizda, Yilmaz ve ark.
CRP/albiimin orani ile siddetli akut pankreatit arasindaki iliskide total Ranson
Skorunu kullandilar ve CRP/albiimin igin cut off degeri 8,51 (mg/L igin) i¢in %66
duyarlilik orani ve %90 siddeti tahmin etme oranini buldular. (48) Ayrica, artan
CRP/alblimin oranin uzamis hastane ve yogun bakim iinitesinde yatis siiresini
Oongordiigiinii de bulmuslardir. Benzer sonuglar, Karabuga ve arkadaslari tarafindan
BISAP ile karsilastirilarak yapilan ¢alismada 0,0015 (g/L igin) bir cutt-off igin
Siddetli akut pankreatiti 6ngoérmek i¢in %71,43 duyarhl ve %70,88 spesifik oldugu
bulunmustur. (49) Kaplan ve ark. 192 akut pankreatit hastasini dahil ettikleri Ranson
Skoru, Atlanta Siniflamasi1 ve CRP/albiimin oranlarini inceledikleri ¢alismada 6len
hastalarda CRP/albiimin oran1 yasayanlara gore daha yiiksekti. CRP/albiimin
oranindaki 1 birimlik artisin mortalite riskinde 1,52 kat artisa neden oldugu saptandi.
CRP (mg/L)/albiimin (g/dL) orani cutt-off >16,28 igin %92,1 duyarlilik ve %58,0
Ozgiilliik ile mortaliteyi 6ngoérmede anlamli bir belirte¢ olarak bulundu. CRP/albiimin
orani >16,28 olan hastalarda CRP/albiimin oran1 <16,28 olanlara gére Ranson ve

Atlanta siiflamasinin daha yiiksek oldugu goriildii. Bu ¢calismalar ¢alismamizin
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sonuglarini destekler niteliktedir ancak kullanilan siddet skorlama sistemlerinin farkli
olmasi ve cutt-off degerleri i¢in farkli birimler kullanilmasi sonuglardaki farkliligin
nedeni olabilir. Tlk 48 saatte CRP>150 mg/L olmas1 siddetli akut pankreatiti hafiften
ayirmaktadir. Eger ilk 48 saatte >150 mg/L ise sensitivite %80, spesifite %76
bulunmustur.(57) Pozitif prediktif degeri, APACHE- II skoruna benzer oldugu
gosterilmistir. (58) CRP’nin en biiyiik dezavantaji, semptomlardan hemen sonra
erken pik yapmayarak, 72 saat sonrasina kadar ortaya ¢ikan artiglarin gecikmesidir.
CRP, albiimin ve CRP/albiimin orani, akut pankreatit siddeti ve prognozunun

ongoriilmesinde kullanilabilecek 6nemli parametrelerdir.

Calismamizda Revize Atlanta siniflamasina gore hafif grubun prokalsitonin
ortalamasi 0,6 ng/mL, orta siddetteki grubun prokalsitonin ortalamasi 1,8 ng/mL,
siddetli grubun prokalsitonin ortalamasi 4,92 ng/mLolarak bulunmustur. Siddetli
grubun prokalsitonin ortalamalar1 hafif ve orta gruplardan istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmus (p=0,009, p=0,0001), orta grubun prokalsitonin
ortalamalar1 hafif gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(p=0,0001). Hafif grubu, orta-siddetli gruplardan ayirmada CRP ve prokalsitonin
ayn1 prediktif degerde bulunmus ancak hafif grubu orta gruptan ve orta grubu siddetli
gruptan ayirmada CRP istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. Literatiire
baktigimizda bulgularimizi destekler ¢aligmalar vardir. Dias ve ark.’nin yaptig
caligmada, akut pankreatit hastalarinda prokalsitonin diizeyinin hastanede kalig
siiresi, YBU'de kalis siiresi ve siddetli akut pankreatite ilerleme ile CRP ve 16kosit
sayisindan daha iyi korelasyon gosterdigi bulunmustur. Prokalsitonin cutt-off >2
ng/mL'lik i¢in %100 duyarli ve %100 spesifik oldugu ve CRP i¢in cutt-off >190
mg/L ile siddetli akut pankreatit gelisimini dngérmede %70 duyarli ve %65 spesifik
oldugu bulunmustur. Ayrica prokalsitonin i¢in >0,5 ng/mL'lik bir esik degeri,
antibiyotik gereksinimini tahmin etmek i¢in %100 duyarli ve %80 spesifik bulunmus
CRP igin cutt-off >180 mg/L i¢in %86 duyarli ve %63 spesifik bulunmustur. (59)
Mofidi ve ark.’in yaptig1 toplamda 1000 akut pankreatit hastasini dahil ettikleri
metaanalizde prokalsitoninin akut pankreatit siddetini predikte etmede degerli oldugu
ve enfekte pankreatik nekroz gelisimini 6ngérmede erken donemde belirteg¢ olarak

kullanilabilecegi belirtilmistir.(60)
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Calismamizda siddetli akut pankreatit grubunun trombosit sayisi ortalamalari
hafif ve orta gruplardan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik (p=0,019,
p=0,001) bulunmustur. Hafif grubun lenfosit sayis1 ortalamalari, orta ve siddetli
gruplardan istatistiksel olarak anlamli derecede yiliksek bulunmus (p=0,0001), orta ve
siddetli gruplarin lenfosit sayis1 ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik gézlenmemistir (p=0,178). Orta siddette pankreatit hastalarini predikte
etmede PLO cutt-off>172,82 i¢in duyarlilik %79,25, 6zgillik %71,82, pozitif
kestirim degeri %40,4, negatif kestirim degeri %93,5 bulunmustur. PLO >172,82
olan bir akut pankreatit hastasinin orta derece olma riski <172,82 olan bir hastadan
2,81 kat daha fazla bulunmustur. Siddetli akut pankreatiti predikte etmede PLO cutt-
0ff>190,84 i¢in duyarlilik %77,78, 6zgiillik %78,18, pozitif kestirim degeri %42,6,
negatif kestirim degeri %97,7 bulunmustur. PLO >190,84 olan bir hastanin siddetli
olma riski <190,84 olan bir hastadan 3,56 kat daha fazla bulunmustur. Siddetli akut
pankreatiti ongérmede PLO, Ranson ve BISAP skorlar1 kadar etkin bulunmus, orta
siddetli pankreatit grubunu hafif gruptan ayirmadaysa basvuru an1 Ranson Skoru
etkin degilken PLO, BISAP skoruyla benzer etkinlikte bulunmustur. Karabuga ve
ark.’nin yaptig1 caligmada trombosit/lenfosit oran1 (PLO) degerinin akut pankreatit
siddetini predikte edebilme degeri incelenmis, cut off degeri 263,50 olarak
alindiginda %55,36 duyarlilik, %38,51 6zgiilliik, %74,48 pozitif prediktif deger,
%85,25 negatif prediktif deger elde edilmistir. (p<0,001) (5) Reddy ve ark.’in 256
akut pankreatit hastasini trombosit/lenfosit oranina gore <150, 150-300, >300 olarak
3 gruba ayirarak prospektif olarak yaptig1 calismada, yiiksek PLO’nun uzamis
hastane yatis1, YBU endikasyonu gelisimi ve artmis mortaliteyle iliskili oldugu
gosterilmistir.(61) Liu ve ark.’nin yaptig1 caligmada siddetli akut pankreatit
hastalarini predikte etmede BISAP skoru ve PLO benzer bulunmustur. Kalic1 organ
yetmezligi gelisimini ongdérmede trombosit/lenfosit orani, RDW, nétrofil/lenfosit
orani, total kalsiyum, diizeltilmis kalsiyum, BUN, kreatinin karsilastirilmis, En
sensitif %95.8 ile PLO, en spesifik ise %44,71 ile BUN olarak bulunmustur. (62)
PLO neoplastik, inflamatuar ve protrombotik ve metabolik hastaliklarin prognoz ve
ciddiyetini 6ngormede bir marker olarak ortaya konmustur. Dolasimdaki trombositler
vaskiiler hasarin gelistigi bolgede lenfositlerle etkilesime girerek lenfosit

proliferasyonunu baskilayabilir. Stres kaynakli hiperkortizolemi trombosit sayisinda
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artiga ve gegici bir lenfopeniye neden olur. PLO proinflamatuar ve protrombotik
olaylardaki artiginin buna bagl oldugu diistiniilmektedir. (63,64)Gasparyan ve
ark.’nin yaptig1 bir calismada PLO’nun baz1 romatolojik hastaliklarin aktivasyonunu,
prognoz ve ciddiyetini gostermede yararli olabilecegi gosterilmistir. (63) Li ve
ark.’nin yaptig1 8215 kanser hastasinin dahil edildigi bir metaanalizde tedavi 6ncesi
hastalarda progresyonsuz sag kalim ve genel sag kalimin daha diisiik oldugu
gosterilmistir.(6) Lenfopeni, inflamasyon, bakteriyemi veya sepsisin belirteglerinden
biridir. Literatiire gére PLO, tek baslarina trombosit sayis1 ve lenfosit sayilari ile
karsilastirildiginda sistemik inflamatuar hastaliklarda prognozla ilgili daha giivenilir.
Inflamasyon alanina platelet go¢ii ve yikimu, protrombotik olaylara yatkilik ile
trombosit diistisii meydana gelebilse de lenfosit diisiisii de olacagindan PLO diizeyi

daha dogru sonuglar verebilir.

Calismamizda Siddetli akut pankreatit grubunun BISAP Skoru ortalamalari
hafif ve orta gruplarindan (p=0,0001), orta siddette grubun BISAP Skoru
ortalamalar1 hafif gruptan (p=0,049) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmustur Siddetli akut pankreatit grubunda BISAP Skoru >2 varligi hafif ve orta
gruplardan yiiksek bulunmustur.(p=0,0001) Siddetli akut pankreatiti predikte etmede
bagvuru anindaki BISAP Skoru’nun kestirim degeri >2 igin %52,63 sensitif, %95,43
spesifik, pozitif prediktif degeri %50,0, negatif prediktif degeri %95,9 bulunmustur.
BISAP skoru >2 olan bir hastanin siddetli Akut pankreatiti olma riski <2 olan bir
hastadan 9,53 kat daha fazla bulunmustur. Kore’den yapilan ve 289 hastanin
retrospektif olarak degerlendirildigi bir ¢aligmada siddetli pankreatiti belirlemede
BISAP skorunun esik deger 3 i¢in, %45,5 sensiviteye, %98,9 spesifiklige, %76.9
pozitif prediktif, %95,8 negatif prediktif degere sahip bulunmustur.(65) Cin
merkezli bir calismada ise en iyi esik deger 2 olarak bulunmus ve bu oranlar sirasiyla
%61,4, %83,1, %48,1, %89,4 olarak saptanmustir. (66) Arif ve ark.‘in yaptig
calismada ise BISAP skoru 0-2 olan hastalarin mortalitesi %2’den az, 3-5 olan

hastalarin mortalitesi %15’in lizerinde olarak degerlendirilmistir.

Calismamizda siddetli pankreatit grubunun Ranson Skoru ortalamalar1 hafif
grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus (p=0,006) Basvuru
aninda bakilan Ranson Skoru >3 varligi, hafif pankreatit grubunda orta ve siddetli

gruplardan diisiik bulunmustur. Orta siddetteki grubu belirlemede basvuru aninda
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bakilan Ranson Skoru (p=0,822) istatistiksel olarak anlamsiz bulunmug, BISAP
Skoru yiiksekligi (p=0,042), CRP/Albiimin yiiksekligi (p=0,0001) ve PLO ytiksekligi
(p=0,0001) istatistiksel olarak anlaml1 bulunmustur. Orta siddetli grubun dolayisiyla
komplikasyon gelisiminin basvuru aninda 6ngdriilmesi hastalarin takibinde biiyiik
onem tagimaktadir. Ranson Skoru 48. saat degerleri kullanilmadiginda akut
pankreatit prognozunu 6ngérmede yeterli olmadigini ¢aligmamiz da dogrular
niteliktedir. Bununla birlikte 2017°de Kaya ve ark.’1n yaptig1 ¢alismada, basvuru ani
Ranson Skoru <3 ve >=3 olarak ikiye ayrilmis ve PLO ile bagvuru anindaki Ranson
kriterlerinden AST, LDH ve 16kosit arasinda pozitif korelasyon tespit edilmis
(strastyla r=0.7, P<0.001; r=0.18 P<0.001; r=0.10 P=0.01) yapilan Lineer Regresyon
analizi sonucunda albiimin ve PLO akut pankreatit siddetini gostermede bagimsiz

prediktor olarak bulunmustur ve ¢alismamizi destekler niteliktedir.(67)

Calismamizda Siddetli grubun platecrit (PCT) ortalamalari hafif ve orta
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmus (p=0,001,
p=0,0001), hafif grubun PCT ortalamalar1 orta gruptan istatistiksel olarak anlaml1
derecede diigiik bulunmustur (p=0,003). Sheng Zhang ve ark.’nin yogun bakim
tinitesinde 261 kritik hastay1 igeren ¢alismalarinda yiiksek trombosit ve diisiikk PCT
degerlerinin, hastalik siddetiyle ve daha yiiksek mortaliteyle iliskili oldugunu
bildirmislerdir. (68)Asker ve ark.’in yogun bakim iinitesinde 314 hastayla yaptigi
calismada yas arttik¢a PCT’nin azaldig1 (p<0.05) ve PCT 0,17 altinda olan hastalarda
PCT 0,32’nin iizerinde olanlara gére mortalitesinin iki kat daha fazla oldugu
bildirilmistir. (P<0,05). Akut pankreatitte siddeti 6ngérme ve prognozu belirleme
agisindan PCT diisiikliigiiniin kullanilabilecegini diisiinmekteyiz ancak literatiirde
akut pankreatitte yapilmis ¢caligma bulunmamakta olup mekanizmay1 aydinlatacak

caligmalara ve daha genis vaka serilerine ihtiya¢ vardir.

Calismamizda hafif, orta ve siddetli gruplarin hastaneye basvuru aninda
bakilan amilaz, lipaz, ALT, AST, LDH, glukoz ve Hbalc ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir ancak 6len 4 hastanin da diyabetik
oldugu goriilmiistir. Huh ve ark.’nin yapmis oldugu bir ¢alismada diyabetik

hastalarda akut pankreatit siddeti ve 6liim riskinin arttigi bulunmustur.(69)
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6. SONUC

Calismamizda farkli etiyolojilere sahip akut pankreatit hastalari Revize
Atlanta Siniflamasi’na gore hafif, orta ve siddetli olarak 3 gruba ayrilmis ve
hastaneye bagvuru aninda bakilan Ranson Skoru, BISAP Skoru ve CRP/albiimin ve
trombosit/lenfosit oranlar1 akut pankreatit siddetini predikte etmeleri agisindan
karsilagtirilmistir. Siddetli akut pankreatiti belirlemede dort deger de yeterli prediktif
degere sahip bulunmus ancak basvuru anindaki Ranson Skoru orta derecedeki akut
pankreatit grubunu belirlemede istatistiksel olarak anlamli degilken digerleri anlaml

bulunmustur.

Calismamiz, erken donemde akut pankreatit siddetini, prognozunu,
komplikasyonlarin1 ve mortalitesini 6ngérmek amaciyla hastaneye bagvuru sirasinda
rutin bakilan hemogram ve biyokimya testlerinden elde edilebilen CRP/albiimin ve

trombosit/lenfosit oranlarinin kullanilabilirligini gostermistir.
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