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SIMGELER VE KISALTMALAR

AP: Akut Pankreatit

APACHE IlI: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation I
BISAP: Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis
CTSI: Bilgisayarli Tomografi Siddet indeksi

SlI: Sistemik Immiin inflamasyon indeksi

BUN: Kan ure azotu

GKS: Glaskow Koma Skoru

SIRS: Sistemik inflamatuar Yanit Sendromu

SIRI: Sistemik inflamatuar Yanit indeksi

ERCP: Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi
CCK: Kolesistokinin

BT: Bilgisayarli Tomografi

MRG: Manyetik Rezonans Goruntileme

CRP: C-reaktin protein

IL: interlokin

TNF: TUmor nekroz faktoru

Hct: Hematokrit

USG: Ultrasonografi

MRCP: Manyetik Rezonans Kolanjiyopankreatografi
EUS: Endoskopik Ultrasonografi

ARDS: Akut Respiratuar Distres Sendromu

APFC: Akut Peripankreatik Sivi Koleksiyonu



WON: Walled-off Nekroz

WBC: Beyaz kure sayisi

AST: Aspartat Aminotransferaz

ALT: Alanin Aminotransaminaz

RDW: Kirmizi hucre dagilim genisligi
NLR: Notrofil/Lenfosit Orani

PLR: Platelet lenfosit orani

KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastahgi
AUC: Egri altinda kalan alan

ROC: Receiver Operating Characteristic
DM: Diyabetus Mellitus

HT: Hipertansiyon

L: Litre

YBU: Yogun bakim {nitesi

SAP: Siddetli akut pankreatit
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1. GIRIS VE AMAG

Akut pankreatit (AP), cesitli etiyolojik faktorlerin etkisiyle pankreas
dokusundaki aktif olmayan sindirim enzimlerinin aktivasyonu sonucu
pankreas dokusunda oto sindirime yol agan ve bunu takip eden yaygin

inflamatuar bir surecin gelismesiyle tanimlanan klinik bir tablodur(1).

Dinya genelinde akut pankreatit insidansinda belirgin bir artis
gozlenmekte olup, bu oranin yilda 100.000 kiside 13 ile 45 arasinda degistigi
bildirilmektedir. Bu durum saglik sistemlerinde ciddi ekonomik yuk olugturan
onemli bir klinik problemdir(2). Etiyolojik agidan en sik gorilen iki neden safra
tasi hastaligi ve asin alkol tiketimi olmakla birlikte bunlar akut pankreatit
vakalarinin yaklasik %80’ini olusturmaktadir. Biliyer kaynakli pankreatit
olgularinin ¢ogu, safra taslarinin ampullada gegici obstriksiyona neden
olmasi ile iligkilidir. Daha nadir gorulen diger nedenler arasinda ilaglar, toksik
maddeler, metabolik bozukluklar, iskemi, travma, enfeksiyonlar ve tibbi
girisimlere  bagh durumlar yer almaktadir. Ote yandan, olgularin

yaklasik %10’unda belirgin bir neden saptanamamaktadir(3).

AP tanisi genellikle ani baslangic¢h, sirta yayilim gdsteren kusak
tarzinda karin agrisi, amilaz ve lipaz enzim duzeylerinin normalin tg¢ katindan
fazla artmasi ile birlikte radyolojik incelemelerde pankreas parankiminde
heterojen yapr ve c¢evre yag dokusunda inflamatuar degisikliklerin
saptanmasi gibi U¢ temel kriterden en az ikisinin bulunmasiyla

tanimlanmaktadir(4).

AP, ani baglangicli, hizl ilerleyebilen, yliksek morbidite ve mortalite
oranlarina sahip bir hastalik olup, hastalarin prognozunun erken dénemde
dogru bir sekilde degerlendiriimesi klinik yonetim agisindan buyuk onem

tasimaktadir. Bu amagla Ranson kriterleri, APACHE |l(Acute Physiology and



Chronic Health Evaluation 1), BISAP(Bedside Index of Severity in Acute
Pancreatitis), Imrie skoru, Atlanta siniflamasi, Modifiye Marshall skoru,
Balthazar ve Bilgisayarli Tomografi Siddet indeksi (CTSI) gibi ¢ok sayida
skorlama sistemi geligtiriimigtir. Ancak bu yontemlerin ¢odu, hesaplama
gucligu, basvuru aninda uygulanamama gibi pratik sinirliliklar tagimakta ve

yeterince yuksek duyarllik ya da 6zgullik saglayamamaktadir(5).

Son vyillarda bu ihtiyaca yanit olarak, inflamatuar surecin AP
patofizyolojisindeki merkezi roli nedeniyle cesitli inflamatuar belirteglerin
prognoz tahmininde kullanilabilirligi arastiriimaktadir.  Sistemik immin
Inflamasyon indeksi (SIl), trombosit, nétrofil ve lenfosit hiicre sayilari dikkate
alinarak hesaplanan bir biyobelirtegtir. Bu indeks, trombosit sayisinin
noétrofil/lenfosit orani ile carpilmasi yoluyla elde edilmektedir(6). Ote yandan,
AP ciddiyetini ongérmede sik¢a kullanilan skorlama sistemlerinden biri olan
BISAP skoru; kan ure azotu(BUN) duzeyi, Glasgow Koma Skalasi(GKS),
SIRS(Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu) kriterleri, yas ve plevral effiizyon
varhdi olmak Uzere bes parametreye dayanarak hesaplanmakta ve bu

yonuyle hizli, erisilebilir ve pratik bir degerlendirme araci sunmaktadir(7).

Literatiirde Sl ve SIRI(Sistemik inflamatuar Yanit indeksi) gibi
inflamatuar belirteglerin, yalnizca akut pankreatitte degil, ¢esitli inflamatuar
hastaliklarda hastalik siddetini ongormede kullanilabilecedi ayrica akut
pankreatitte BISAP skoru ile birlikte kullanilabilecegdi bildirilmistir. Ancak bu
parametrelerin, farkli etiyolojik alt gruplara sahip genis bir akut pankreatit
hasta populasyonunda karsilastirmali olarak de@erlendirildigi kapsamli

calismalar yeterli degildir.



Biz bu galisma ile, farkli etiyolojik 6zellikler gésteren akut pankreatit
hastalarinda, ilk basvuru aninda hesaplanan BISAP skorlari temel alinarak,
klinik kullanimi kolay ve yaygin olarak erigilebilen inflamatuar belirteclerden
Sll ve SIRI'nin hastalik ciddiyetini 6ngérme gucunu hasta sonlanimlari
agisindan (servis-yogun bakim yatisi ve 1aylik mortalite) karsilastirmali
olarak incelemeyi ve bu parametrelerin prognostik degerini ortaya koymayi

amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. EPIDEMIYOLOJi

Akut pankreatit dlinya genelinde gastrointestinal hastaliklarin en
yaygin sebeplerinden olmakla birlikte en sik hastaneye yatis yapilan
gastrointestinal hastaliktir(8). Dunya genelinde akut pankreatit olgularinin
yillik insidansinin 100.000 kiside ortalama 30—40 arasinda oldugu bildiriimig
olup, bazi bodlgelerde bu oran iki katina kadar yuUkselebilmektedir(9,10).
Amerika Birlesik devletlerinde ise AP’nin yillik insidansi 13-45/100,000°dir(8).
Her ne kadar Turkiye'de akut pankreatit insidansina dair kapsamli veriler
sinirh olsa da, cesitli arastirmalarda bu oranin 100.000 kiside 35-80
araliginda oldugu belirtilmistir(11).

AP olgularinin yaklasik %80-85’'inde atak, kendini sinirlayici seyir
izlemekte olup, konservatif tedaviye hizli yanit alinmakta ve genellikle kisa
sureli  hastane vyatisi  yeterli olmaktadir(12). Ancak vakalarin
yaklasik %20’sinde, daha ciddi klinik tablo geliserek orta veya uzun sureli
hastanede yatis ihtiyaci dogabilmektedir(13). Hastane i¢i 6limler arasinda
AP, besinci en sik neden olarak bildirilmektedir; bu durum, hastaligin erken
dénemde tanimlanmasini ve uygun tedavi protokolleriyle hizlica midahale

edilmesini zorunlu kilmaktadir(8).

2.2. ETIiYOLOJI

AP tanisi konulan hastalarda etiyolojik nedenin belirlenmesi; tedaviye
erken donemde baslanmasi, hastanin uygun servise ya da yogun bakim

unitesine yatirilmasi ve atagin tekrarini onlemeye yonelik gerekli dnlemlerin



alinmasi agisindan Klinik olarak biaylik énem tasimaktadir. Ginumuzde, ileri
goruntuleme teknikleri ve laboratuvar temelli biyokimyasal gostergeler
sayesinde akut pankreatitin etiyolojisi ¢ogu olguda kisa surede

saptanabilmektedir.

Akut pankreatitin en yaygin etiyolojik nedenlerini safra kesesi taslari
(%40-70) ve alkol kullanimi (%25-35) olusturmaktadir. Daha nadir gorulen
nedenler arasinda hipertrigliseridemi, endoskopik retrograd
kolanjiyopankreatografi(ERCP) sonrasi gelisen komplikasyonlar, biliyer
obstruksiyona neden olan yapisal patolojiler, pankreasin anatomik ya da
fizyolojik anomalileri, genetik yatkinlik, bazi farmakolojik ajanlarin kullanimi,
hiperkalsemi, abdominal travmalar, enfeksiy6z ajanlar, toksinler ve vaskuler
bozukluklar yer almakta olup, tim bu faktérler AP patogenezine katkida
bulunabilmektedir(14,15).



Tablo 1. Akut pankreatit etiyolojisi

Safra kesesi taslari

Alkol

Hipertrigliseridemi

Travma

Metabolik Bozukluklar

Hipertrigliseridemi, hiperkalsemi,
diyabetes mellitus

Genetik

CFTR, PRSS1, SPINK1 genetik
mutasyonlari

Enfeksiyonlar

Kabakulak, koksakivirts, hepatit B,
CMV, VZV, HSV, HIV, mikoplazma,
lejyonella, salmonella, aspergillus,
toxoplasma, askariyazis

Mekanik, Obstriktif ve Yapisal
Nedenler

Safra taslari, timodrler, travma, post-
operatif komplikasyonlar, post-ERCP,
safra gamuru ve mikrolitiazis, koledok
kistleri, pankreas divisium, annuler
pankreas, iyatrojenik/perioperatif
hasarlar

Vaskiler Bozukluklar

iskemi/hipotansiyon, vaskiilit(PAN,
SLE), ateroembolizm(dzellikle
pankreasin beslenmesinde goérevli
damarlarda)

ilaglar

Asetaminofen, sulfasalazin,
azatioprin, kaptopril, enalapril,
Ostrojen, furosemid, fluvastatin,
hidroklortiazid, hidrokortizon,
izoniazid, losartan, metimazol,
metildopa, sllfametoksazol,
sulfonamidler, tetrasiklin, valproik asit

Toksinler

Akrep zehri, organofosfat
zehirlenmesi

idiopatik

CFTR: Transmembran iletkenlik Diizenleyici Gen, PRSS1: Katyonik Tripsinojen Kodlayan
Gen, SPINK1: Serin Proteaz Inhibitér Kazal Tip 1, CMV: Sitomegaloviriis, VZV: Varisella
Zoster Viriis, HSV: Herpes Simpleks Viriis, HIV: Insan Immiin Yetmezlik Viriisii, ERCP:
Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi, PAN: Poliarteritis Nodosa, SLE: Sistemik
Lupus Eritematozus,



2.2.1. Safra kesesi taslari

Safra taglari, mikrolitiazis dahil olmak Uzere, akut pankreatitin en
yaygin etiyolojik nedenlerinden biri olup, olgularin yaklasik %40 ila %70’inde
sorumlu tutulmaktadir(16). Bununla birlikte, safra tasi bulunan bireylerin
yalnizca %3-7’sinde pankreatit gelismesi, taslarin tek basina yeterli
olmadigini, ek risk faktorlerinin de etkili olabilecegini
disundurmektedir(17,18). Safra tasina bagli pankreatit gelisme riski
kadinlarda daha yuksek olup, bu durum safra tasi prevalansinin kadin

cinsiyette daha fazla gorulmesiyle iliskilidir(19).

Biliyer pankreatit gelisimi icin risk faktorleri arasinda ileri yas (>60),
hizli kilo kaybi, kadin cinsiyet, gebelik, anti-hiperlipidemik ila¢ kullanimi,
diabetes mellitus ve siroz gibi durumlar sayillmakta olup, tas c¢apinin 5
mm’den kuglik olmasi da onemli bir etkendir(20). Kiguk tagslar Ampulla
Vateri'den daha kolay gecgerek tikanikliga neden olabilmekte ve pankreatit

gelisimini tetikleyebilmektedir(21,22).

Safra tasi ile iligkili pankreatit olusum mekanizmasi tam olarak
aydinlatilamamis olmakla birlikte, iki temel hipotez 6ne surulmektedir:
Bunlardan ilki, tas gecisi sirasinda ampullada olugan gegici obstriksiyonun
pankreatik kanala safra reflisline yol acmasi; digeri ise tas gecisine bagli
gelisen 6demin veya ikincil tasin ampullayr tikamasiyla pankreatitin
tetiklenmesidir(23,24). Bu patofizyolojik sureg, kolesistektomi uygulanmasi ve
safra  yollarinin  temizlenmesinin  tekrarlayan ataklari  6nlemesiyle
desteklenmektedir. Bu nedenle, biliyer etiyoloji saptanan olgularda erken
donemde kolesistektomi planlanmasi, hem rekurrens riskini azaltmak hem de
biliyer sepsis gibi ciddi komplikasyonlari énlemek agisindan kritik éneme
sahiptir(22).



2.2.2. Alkol

Kronik alkol tuketimi, safra taslarindan sonra akut pankreatitin en
yaygin ikinci etiyolojik nedenidir ve vakalarin %17-30'unu olusturdugu
bildiriimektedir(25). Alkol iligkili pankreatit, genellikle ginde 4-5 icki
duzeyinde ve en az bes yil suren duzenli alkol alim o6ykudsu bulunan
bireylerde gelismekte olup, tek seferlik asiri alkol tuketimiyle ortaya ¢ikmasi
oldukga nadirdir. Alkol tuketimine ragmen, bu bireylerde yasam boyu akut

pankreatit gelisme riski %2-5 arasinda degismektedir(25,26).

Gelismis ulkelerde kronik pankreatitin en sik nedeni olarak kabul
edilen alkol, akut ve kronik pankreatit arasindaki karmasik iliskide de énemili
bir rol oynamaktadir. Literaturde yaygin kabul goren goéruse gore, alkolik
bireylerde akut pankreatit atagi genellikle altta yatan kronik pankreatit varligi
ile iligkilidir; bu nedenle akut atak, cogu zaman kronik surecin bir alevlenmesi

olarak degerlendirilir(25).

2.2.3. Hipertrigliseridemi

Hipertrigliseridemi, akut pankreatitin safra taglari ve alkol tiketiminden
sonra en sik Gguncu etiyolojik nedeni olup, literatirdeki galismalara gore tum
akut pankreatit  olgularinin yaklasik %9’unu olusturmaktadir.
Hipertrigliseridemisi olan bireylerde akut pankreatit gelisme orani %14'e
kadar ¢ikabilmekte, bu oran gebelikte ise %56 gibi olduk¢a yuksek seviyelere
ulagabilmektedir(27,28).

Pankreatit riski, serum trigliserid duzeyinin artigina paralel olarak
yukselmekte olup; 1000 mg/dL’yi asan degerlerde yaklasik %5, 2000 mg/dL

Uzerindeki duzeylerde ise %10-20 oraninda pankreatit geligimi



bildiriimektedir. Hafif ve orta duzey hipertrigliseridemide(serum trigliserid
dizeyi <1000 mg/dL) bu risk daha dusik seyretmektedir(29).

2.2.4. Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi (ERCP)

ERCP sonrasinda AP gelisme riski, islemin amacina gore degiskenlik
gOstermektedir. Tani amacgh yapilan ERCP girisimlerinde bu oran
yaklasik %3 iken, tedavi amaciyla uygulanan prosedurlerde %5’e kadar
cikabilmektedir. Ozellikle Oddi sfinkterine yonelik manometrik degerlendirme

yapilan hastalarda pankreatit gelisme sikligi %25’e ulasabilmektedir(30).
2.2.5. Hiperkalsemi

Hiperkalsemi, nadir gorulmesine ragmen akut pankreatitin tanimlanmig
etiyolojik nedenlerinden biridir(31,32). Yukselen serum kalsiyum dizeylerinin,
pankreatik kanallarda kalsiyum tuzlarinin birikmesine ve tripsinojenin erken
aktive olmasina yol agarak pankreatiti tetikleyebilecedi dusinulmektedir(33).
Ozellikle primer hiperparatiroidiye bagli gelisen hiperkalsemide, artan
pankreatik sekresyon ve intraduktal kalsifikasyon gibi mekanizmalar hem

akut hem de kronik pankreatit riskini artirabilmektedir(34).
2.2.6. ilaglar

AP ile iligkili birgok ilag bildirilmis olmasina ragmen, ila¢g kaynakl
pankreatit vakalari tim olgularin yalnizca %1.4-2’sini olusturmakta ve bazi

ek risk faktorlerinin eklenmesi ile bu oran daha da artabilmektedir(35).



Tablo 2. Akut pankreatite neden olan ilaglar

Kesin iligkili olanlar Muhtemel iligkili olanlar
Azatioprin Metronidazol
6-Merkaptopurin Nitrofurantoin
Pentamidin Klorotiazid
5-Aminosalisilik asit Hidroklorotiazid
Sulfonamid Piroksikam
Tetrasiklin Prokainamid
Sulindak Methandrostenolon
Valproik Asit Klortalidon
Metildopa Simetidin

Ostrojen Sisplatin

Oktreotid Asparaginaz
Didanozin Sitozin arabinozid
Furosemid Etakrinit asit
Kortikosteroid

2.2.7. Genetik

Akut ve kronik pankreatit ile iligkili birgok genetik mutasyon

tanimlanmistir. Ozellikle pankreasin sindirim enzimlerini etkileyen genler
uzerinde saptanan mutasyonlar, hastaligin patogenezinde 6nemli bir rol
oynamakta ve zamanla ekzokrin ve endokrin pankreas yetmezligine yol
acabilmektedir(36). Bu gen mutasyonlarina 6rnek olarak CFTR, SPINK1 ,
PRSS1 ve Kimotripsin C genlerindeki mutasyonlar gésterilebilir(37).

2.2.8. Travma

Pankreas retroperitoneal yerlesimi nedeni ile batina yonelik kint veya
penetran yaralanmalarda nadir olarak etkilenir(38). Godruntilemelerde
pankreas etrafinda hematom ve &dem bulgulari goérulebilir. Tanisinin
gecikmesi ve tedaviye zamaninda baglanamamasi durumunda yuksek

mortalite ile seyredebilmektedir(39).
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2.3. ANATOMI

Pankreas, karin boglugunda yer alan, hem endokrin hem de ekzokrin
fonksiyonlara sahip retroperitoneal yerlesimli bir organdir. Ortalama olarak
15-20 cm uzunlugunda ve 75-100 gr agirhgindadir. Seviye olarak 1. ve 2.
lomber vertebra hizasinda yer alir.Saginda duodenumun C seklindeki
kavsi, solunda ise dalak hilusu bulunur. On yiizeyinde ise transvers
mezokolon, Ust kisminda bursa omentalis, alt kisminda omentum majus
ile komsudur(40,41). Anatomik olarak bag(caput), boyun(collum),
govde(corpus), uncinate proces ve kuyruk(cauda) olmak Uzere bes ana

bolimden olugur(42).

» Bas: Pankreasin bas kismi, superior mezenterik damarlar ile
duodenumun C seklindeki kavsi arasinda konumlanir ve lomber ikinci
vertebranin sag hizasinda yer alir. Arka tarafinda ise vena cava
inferior, sag renal arter ve renal ven ile komsulugu vardir(41,43).

» Boyun: Pankreasin bas ve gobvde bolumleri, boyun aracihgiyla
birbirine baglanir. Bu vyapi, portal ven ve superior mezenterik
damarlarin ontnde yer alir(41,43).

» Govde: Pankreasin govde bolumu, superior mezenterik venin sol
sinirindan baslayarak lomber birinci vertebra dizeyine kadar uzanir.
Posterior yuzu aorta, sol surrenal bez, sol bobrek ile sol renal arter ve
venle komsuluk gosterir. Ayrica, arka Ust sinirinda splenik arter ve ven
ile yakin anatomik iligki icerisindedir(41,43).

» Procesus Uncinatus: Pankreasin bas boliumundn bir uzantisi olup,
superior mezenterik damarlar ile portal venin arka kisminda yer alir ve
basin sol tarafina dogru uzanir. Bu yapi bazi bireylerde superior
mezenterik damarlari tamamen sarabilirken, anatomik varyasyonlar

nedeniyle her bireyde belirgin sekilde bulunmayabilir(41,43).
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» Kuyruk: Pankreasin kuyruk boliumd, sol tarafta dalak hilusu ile
komsuluk gosterirken; alt ylzeyinde sol kolon fleksurasi, arka

yuzeyinde ise sol bobrek hilusu yer almaktadir(41,43).

Pankreasin beslenmesi, bas ve govde-kuyruk bolgeleri icin farkh
kaynaklardan saglanmaktadir. Bas bdlgesi, ¢olyak trunkustan ayrilan
gastroduodenal arterin dallari olan anterior ve posterior superior
pankreatikoduodenal arterler ile superior mezenterik arterden ¢ikan anterior
ve posterior dallarini veren inferior pankreatikoduodenal arterler aracihgiyla
beslenir. Govde ve kuyruk bélimlerinin kanlanmasi ise splenik arterin verdigi
pankreatik dallar tarafindan saglanir. Bu dallar, pankreasin arka yluzeyinde
yer alan dorsal pankreatik arteri ve alt sinirda bulunan inferior pankreatik
arteri meydana getirir. Vendz drenaj, arteriyel yapilarla paralel seyir izler ve
pankreas venleri, superior mezenterik ven ile splenik ven araciligiyla hepatik

portal vene tasinir(44).

Pankreasin lenfatik drenaji, anatomik bolgelere goére farkli lenf nodu
gruplarina  yonelir. Bas kismi, oOncelikle anterior ve posterior
pankreatikoduodenal lenf nodlarina, ardindan hepatik lenf nodlari Gzerinden
¢olyak lenf nodlarina veya dogrudan superior mezenterik lenf nodlarina ve
son olarak intestinal trunkusa drene olur. Gévde bolumuU ise superior ve
inferior pankreatik lenf nodlarina bosalir; buradan da lenfatik akim ¢élyak ve
superior mezenterik lenf nodlarina yonelir. Kuyruk kisminin drenaji ise

baslica splenik lenf nodlari aracihdiyla gerceklesir(44).

Pankreasin innervasyonu; parasempatik, sempatik ve duysal liflerden
olusan karmasik bir sinir agi ile saglanmaktadir. Parasempatik inervasyon,
posterior vagal trunkus araciliiyla gergeklesmekte olup, bezin hem endokrin
hem de ekzokrin fonksiyonlarini uyarici yonde etkiler. Sempatik inervasyonu

ise torakal ve lomber segmentlerden c¢ikan splanknik sinirler yoluyla
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pankreasa ulasir ve genellikle hem endokrin hem de ekzokrin sistem

Uzerinde inhibitdr etki gosterir(45,46).

Hepatic artery
Portal vein \
Common bile-duct
Orifice of common 1
bils-duct and pan- B Accessory pancrealic duc

creatic duct

Sekil 1. Pankreas kanallari(47)

2.4. FizYoLOJi

Pankreas salgisi; protein, karbonhidrat ve lipidlerin sindirimine yonelik
cesitli enzimleri iceren kompleks bir salgidir. Ayrica bu salgi yuksek
konsantrasyonda bikarbonat(HCO,-) iyonlarini da barindirarak, mide
iceriginin (kimus) asiditesinin duodenuma gegisi sirasinda nétralizasyonunda

onemli rol oynar(48).
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Pankreas, gunde yaklasik 1-2 litre hacminde, alkali ve izotonik
Ozellikte pankreatik sivi salgilar. Bu sivinin igeriginde yer alan sindirim
enzimlerinin  buyUk c¢ogunlugu asinus hucreleri tarafindan uretilirken,
bikarbonat(HCO,-) ve suyun esas kaynagi, asinuslerden ¢ikan pankreatik
kanal ve kanalciklarin epitelyal hticreleridir. Sekresyonun arttigi durumlarda
pankreatik sividaki HCO,- konsantrasyonu, plazma dizeylerinin yaklagik beg
katina ulasarak 145 mEqg/L gibi degerlere c¢ikabilir. Bu ylksek bikarbonat
icerigi sayesinde, mideden duodenuma gecen hidroklorik asit etkili bir sekilde
noétralize edilir(48,49).

Pankreas sekresyonunu duzenleyen U¢ temel fizyolojik uyarici
asetilkolin, kolesistokinin (CCK) ve sekretindir. Asetilkolin, parasempatik
vagal sinir uglarl ile enterik sinir sistemindeki kolinerjik noronlardan
salinirken; CCK, besinlerin ince bagirsaga ulasmasiyla duodenum ve Ust
jejunum mukozasi tarafindan salgilanir. Sekretin ise Ozellikle asidik mide
icerigi duodenuma gectiginde duodenum ve jejunum mukozasindan salinarak
etkisini gOsterir. Asetilkolin ve CCK, pankreasin asinus hucrelerini uyararak
sindirim enzimlerinin sekresyonunu artirirken bu enzimlerin yaninda daha az
miktarda da olsa su ve elektrolitler de salgilanir. Sivi miktarinin yetersiz
olmasi durumunda, Uretilen enzimler duodenuma tasinana kadar asinus ve
kanallarda birikir. Sekretin ise esas olarak pankreas kanal epitellerini

etkileyerek, bol miktarda su ve HCO,- iceren sekresyonun salinimini

uyarir(48).

Protein sindiriminde gorev alan baglica pankreatik enzimler arasinda
tripsin, kimotripsin ve karboksipolipeptidazlar yer almaktadir. Bu enzimler
icinde miktar olarak en baskin olani tripsindir. Tripsin ve Kimotripsin,
proteinleri tamamen ya da kismen daha kuguk peptit zincirlerine
parcalayabilir;, ancak bu enzimler, aminoasit diuzeyine kadar tam bir

parcalama saglayamaz. Buna karsilik, karboksipolipeptidazlar bazi peptitleri
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serbest aminoasitlere kadar ayristirarak proteinlerin  nihai sindirimini

gercgeklestirmektedir.

Karbonhidrat sindirimi ise baglica pankreatik amilaz enzimi araciligiyla
gercgeklesir. Bu enzim, nisasta ve glikojen gibi kompleks karbonhidratlari
parcalayarak cogunlukla disakkaritler ve az miktarda trisakkaritler olusmasina

neden olur; sellloz ise bu enzim tarafindan sindirilemez.

Pankreatik lipaz, kolesterol esteraz ve fosfolipaz yaglarin sindiriminde
gorev alan u¢ onemli enzimdir. Pankreatik lipaz, notral yaglari hidrolize
ederek yag asitleri ve monogliseritlere donusturar. Kolesterol esteraz,
kolesterol esterlerini pargalarken, fosfolipaz ise fosfolipitlerden yag asitlerinin

ayrilmasini saglar.

Pankreas sivisinda bulunan proteolitik enzimlerin, bagirsaga
ulasmadan o6nce aktif hale gelmemesi, doku butinligunun korunmasi
acisindan hayati 6nem tasir. Clnku tripsin basta olmak Uzere bu enzimlerin
erken aktivasyonu, pankreatik dokunun yikimina yol acarak ciddi hasarlara
neden olabilir. Bu riski dnlemek amaciyla, proteolitik enzimleri sentezleyen
pankreatik asinUs hucreleri ayni zamanda 'tripsin inhibitérd' adi verilen bir
maddeyi de salgilar. Bu inhibitor, glanduler hicrelerin sitoplazmasinda uretilir
ve tripsinin asinus iginde, sekretuar hucrelerde ya da pankreatik kanallarda
erken aktivasyonunu engeller. Ayrica, tripsin diger proteolitik enzimlerin
(6rnegin kimotripsinojen ve prokarboksipolipeptidaz) aktivasyonunda rol
aldigi icin, inhibitor ayni zamanda bu enzimlerin de erken aktivasyonunu
onlemis olur. Ancak pankreas dokusunda ciddi hasar meydana geldiginde ya
da kanal tikanikhgl sonucu sekresyonlar pankreas iginde biriktiginde, inhibitor
sistemin etkinligi yetersiz kalabilir. Bodyle durumlarda enzimler hizla aktif hale
gelir ve pankreasin kendi dokusunu sindirmesiyle karakterize akut pankreatit
tablosu ortaya c¢ikar(48). Langerhans adaciklari, pankreasin kutlesel olarak

yalnizca %1-2'sini olugtursa da, toplam pankreatik kan akiminin
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yaklasik %20’sini alarak metabolik olarak oldukca aktif yapilardir. Adaciklar,
pankreatik parankim boyunca dagiimig durumda bulunmakla birlikte,
endokrin fonksiyon goren hucrelerin bazilar belirli alanlarda yogunlagmistir.
Adacik yapisinda en fazla bulunan hicre tipi, toplam hicrelerin
yaklasik %60'in1 olusturan ve adacik merkezinde konumlanan insulin
salgilayici beta hucreleridir. Bu hucrelerin gevresinde ise glukagon salgilayan
alfa hacreler (%15-20), somatostatin salgilayan delta hacreler (%5-10) ve
pankreatik polipeptit salgilayan hicreler (%15-20) tabakalar halinde yer alir.
Bu hucreler metabolizma igin énemli fonksiyonlara sahip bu hormonlari

ureterek pankreasin endokrin fonksiyonunu yerine getirmesini saglar(41,50).
2.5. PATOFIiZYOLOJi

Akut pankreatitin patogenezi, etiyolojik faktére goére farkhlik
gOstermekle birlikte, temel mekanizma pankreatik zimojenlerin erken
aktivasyonu sonucu pankreasin kendi dokusunu sindirmesidir. Etiyolojik
uyaranlara bagli olarak parankimal hasar geligir; bu hasar cogu zaman 6dem
asamasinda sinirli  kalip gerileyebilirken, devam etmesi durumunda

nekrotizan ve hemorajik hasara donusebilir.

Safra tasi iliskili olgularda, safra refliisi baslica neden olarak kabul
edilirken; alkol kaynakli pankreatitte, asiner hucrelerin kolesistokinine kargi
artmis duyarhligi, kolesistokininin transkripsiyon faktorleri Gzerindeki etkileri
ile birlikte asetaldehit ve yag asidi etil esterlerinin toksik etkileri rol
oynamaktadir. Hipertrigliseridemiye bagl olgularda ise serbest yag asitlerinin
toksik duzeylere ulasmasi, genetik formlarda ise zimojen aktivasyonunu

kolaylastiran mutasyonlar 6n plandadir.

16



2.6. AKUT PANKREATIT

2.6.1. Tanimi

Akut pankreatit, pankreas dokusunda ani gelisen hasarin ardindan
ortaya c¢lkan inflamatuar yanit ve cgesitli lokal ya da sistemik
komplikasyonlarla karakterize akut bir klinik tablodur(51). Temel patofizyolojik
mekanizma, pankreasin kendi dokusunu sindirmesiyle ortaya ¢ikan bir
suregtir(52,53).

Klinik olarak genellikle ani baslangicli, epigastrik veya sol Ust
kadranda hissedilen ve ¢ogu zaman sirta yayilan siddetli karin agrisi ile
ortaya cikar. Bu agriya siklikla bulanti, kusma, ates ve terleme gibi sistemik
semptomlar eslik eder(54). Tanisal agidan en énemli laboratuvar bulgulari
arasinda serum amilaz ve/veya lipaz duzeylerinde normalin Ug¢ katindan fazla
artis yer alr(51). Ciddi olgularda SIRS, dolasim soku ve c¢oklu organ
yetmezligi gelisebilir. Hastalilk baslangicta steril inflamasyon seklinde
seyrederken, siddeti hafif 6dematéz formdan yad nekrozu ve genis
parankimal hasar ile karakterize agir nekrotizan forma kadar dedisen genis

bir spektrum gdsterebilir(55,56).
2.6.2. Akut Pankreatit Tanisi

Akut pankreatit tanisi, asagidaki U¢ kriterden en az ikisinin bulunmasi

ile konulur:

» Genellikle sirta yayilan, ani baslangigli, siddetli ve surekli epigastrik
agri ile karakterize klinik tablo
» Serum lipaz ve/veya amilaz duzeylerinin normalin Ust sinirinin Gg kati

veya daha fazla artisi
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» Kontrasth BT(Bilgisayarli Tomografi), MRG(Manyetik Rezonans
Gorluntlleme) ya da transabdominal ultrasonografi ile akut pankreatite

0zgu bulgularin gosterilmesi(57,58).

Karin agrisi pankreatit ile uyumlu olup serum pankreatik enzim duzeyleri
tani esiginin altinda kaldiginda oOzellikle ge¢ basvuran olgularda taniyi

dogrulamak amaciyla goruntuleme yontemlerine bagvurulmalidir(59,60).
2.6.3. Klinik Bulgular ve Fizik Muayene

Akut pankreatit, genellikle ani baslangicl ve siddetli epigastrik agri ile
kendini gosterir. Bu agn siklikla sirta, bazen her iki yan tarafa yayilabilir. Agri;
agir yemek tiketimi, alkol alimi veya safra tagi migrasyonu sonrasinda ortaya
cikabilir. Baglangigta hizla siddetlenebilecedi gibi, bazi etiyolojilerde (alkole
bagli, metabolik, ailesel vb. ) daha sinsi seyredebilir(61). Safra tasi
pankreatitinde agri genellikle daha belirgin lokalizasyon gosterir ve
maksimum siddetine dakikalar igcinde ulagir; buna karsin diger nedenlerde
agri daha yavas baslangic¢li ve lokalizasyonu zor olabilir. Hastalarin yaklasik
yarisinda agri sirta yayilim gosterir(62, 63, 64).

Bulanti ve kusma, akut pankreatitli olgularda ikinci en sik gorulen
semptomdur. Kusma genellikle tekrarlayicidir ancak miktari azdir ve
¢ogunlukla mide-duodenum igeriginden olusur. Ek olarak, ates, terleme ve

istahsizlik gibi sistemik inflamasyon bulgulari eslik edebilir(61).

Fizik muayenede en sik olarak epigastrik bolgede hassasiyet saptanir.
Siddetli olgularda nadiren defans ve rebound bulgulari goérilebilir.
Oskultasyonda bagirsak seslerinde azalma, karinda distansiyon ve

hassasiyet tespit edilebilir(53).
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Akut pankreatit olgularinin yaklagsik %3’Unde, gobek c¢evresinde
ekimotik renk degisikligi seklinde goérilen Cullen bulgusu veya bilateral
abdominal yan bolgelerde ortaya ¢ikan Grey Turner bulgusu saptanabilir(65).
Bu fizik muayene bulgulari spesifik olmamakla birlikte, genellikle pankreas
nekrozuna eslik eden retroperitoneal kanamanin varligini dastndurir(66).
Daha nadir olarak, deri alti noduler yag nekrozu ya da pannikulit gelisebilir.
Bu lezyonlar genellikle ekstremitelerin distal kisimlarinda yerlesen, agrili ve
eritemli noduller seklindedir; ancak vucudun farkli bolgelerinde de ortaya
cikabilir. Bazi olgularda, el ve ayak bileklerinde poliartritte seyreden PPP
sendromu (pankreatit, poliartrit, pannikllit) goérulebilir(67,68). Ayrica
hastalarda altta yatan etiyolojiye isaret eden ek bulgular da saptanabilir;
ornegin, alkolik pankreatitte hepatomegali, hiperlipidemik pankreatitte

ksantomalar gorulebilir(65).
2.6.4. Laboratuvar Bulgular

Akut pankreatit tanisinda en sik basvurulan laboratuvar belirtegleri
serum amilaz ve lipaz duzeyleridir. Tani desteqi icin, ¢alisilan laboratuvara ait
normal referans degerinin Ust sinirinin Ug¢ katindan fazla yukselme genellikle
anlamli kabul edilir. Referans araliklari laboratuvarlar arasinda degiskenlik
gOsterebilmekle birlikte, amilaz i¢in Ust sinir genellikle 100-300 U/L, lipaz igin
ise 50-160 U/L civarindadir(69). Total serum amilazi; hizli sonug¢ veren,
dusuk maliyetli bir test olup, semptom baslangicindan 6-12 saat sonra
yukselir, yari 6mrl yaklasik 10 saat oldugundan kandan hizla temizlenir ve
komplikasyonsuz olgularda genellikle 3-5 gun yuksek kalir. Bu testin
duyarliigi %85’in Uzerindedir, ancak hastalarin yaklasik %20’sinde amilaz
dizeyi normal sinirlarda olabilir(54, 70, 71). Ozellikle alkole bagh ya da
hipertrigliseridemi iligkili pankreatitte serum amilaz duzeyleri normal

bulunabilir. Serum amilaz ylksekligi sadece akut pankreatite spesifik olmayip
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bircok sebep bu duruma yol acgabilir. Tablo 3'te bu hastaliklar

Ozetlenmistir(72).

Tablo 3. Akut pankreatit digsinda amilaz yuksekligi yapan sebepler

Makroamilazemi Akut kolesistit

Renal yetmezlik intestinal hastaliklar
Takuaruk bezi hastaliklari Asidoz ve ketoasidoz
Jinekolojik hastaliklar Alkolizm

Siroz Anoreksiya nervoza
Ektopik amilaz Ureten maligniteler Enfarkt

Lipaz, akut pankreatit tanisinda %85-100 arasinda degdisen bir
duyarliiga sahiptir. Literatirde amilaza gore daha yuksek veya benzer
duyarllik bildiren galigmalar mevcuttur(73,74). Lipaz duzeyi, semptomlarin
baslamasindan 4-8 saat sonra ylkselmeye baslar, yaklasik 24 saat iginde
pik degerine ulasir ve 8—14 gln icerisinde normal seviyelere déner(75). Hizl,

guvenilir ve pratik bir test olmasi nedeniyle klinikte yaygin olarak kullanilir.

Lipaz Olgumunin en Onemli avantaji, alkole bagli pankreatit
olgularinda ve gecikmis basvurularda amilaza kiyasla daha yuksek
duyarhiliga sahip olmasidir; gunkl kanda amilazdan daha uzun sire yuksek
kalir. Ozglilligi amilaza kiyasla biraz daha yiiksek olsa da birgok sebep lipaz

yuksekligi yapabilir. Tablo 4’te bu hastaliklar 6zetlenmistir(72).
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Tablo 4. Akut pankreatit disinda lipaz yuksekligi yapan sebepler

Renal yetmezlik Akut kolesistit
Duodenal ulser Pankreas maligniteleri
Tip 2 DM Diyabetik ketoasidoz
HIV HCV

Makrolipazemi Colyak hastaligi
inflamatuar barsak hastaliklari ilaclar

ince barsak obstriiksiyonu ve enfarkt | Sarkoidoz

idiopatik

Akut pankreatit surecinde granulositler ve makrofajlarin aktivasyonu
sonucu gesitli sitokinler ve inflamatuvar mediatorler salinir. Bu hastalik; C-
reaktif protein (CRP), interldkin (IL)-6, IL-8, IL-10, timoér nekroz faktora (TNF)
ve polimorf nlkleer l6kosit elastazi diizeylerinde artis ile iligkilidir. Ozellikle,
hastaligin ilk 48 saati icinde CRP seviyesinin 150 mg/L’'nin Uzerine ¢ikmasi,
siddetli pankreatit gelisimi ile guclu bir sekilde baglantilidir(76). CRP’nin bu
esik degerin Uzerinde olmasi, siddetli pankreatit tanisinda yaklasik %80

duyarlilik ve %76 6zgullik saglamaktadir(72).

Pankreatitli hastalarda I0kositoz sik karsilagilan bir bulgudur.
Retroperitoneal alana SIvI ekstravazasyonu sonucu gelisen
hemokonsantrasyon, hematokrit(Hct) dizeylerinde artisa yol acgabilir. Ayrica,
prerenal azotemiye bagh olarak BUN seviyeleri ylkselebilir. Pankreatik
hasara eglik eden insulin sekresyonunda azalma ve glukagon duzeylerinde
artis ise hiperglisemiye neden olabilir. Hct duzeyindeki artig, akut pankreatit
siddetinin 6ngdrilmesinde kullanilan parametrelerden biridir(77). Ancak
Hctnin  bu amagla kullanimina iligkin literatirde celigkili sonuglar
bulunmaktadir. Bazi galismalara goére, ilk 24 saatte Hct degerinin normal
veya dustk olmasi, Kklinik seyrin daha  hafif olabilecegini
dusundirmektedir(72).
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ilk 48 saat icinde serum kreatinin diizeyinin 1,8 mg/dL’nin (izerinde
olmasi, pankreatik nekroz gelisimi agisindan gugclu bir 6n gostergedir. Bu
bulgu, pankreatik nekroz varligini %93 pozitif prediktif deger ile isaret
etmektedir(78).

BUN duzeyi, akut pankreatitte mortaliteyi 6ngormede en guvenilir
laboratuvar parametrelerinden biridir. Yapilan galismalarda, ilk 24 saat iginde
BUN degerinde her 5 mg/dL’lik artisin mortalite riskini 2,2 kat artirdigi
gosterilmistir(79). Ayrica, basvuru aninda BUN seviyesinin 220 mg/dL

olmasi, mortalite olasiligini belirgin sekilde yutkseltmektedir(80).

2.6.5. Goruntiileme

AP tanisini koymada, etiyolojisini ve komplikasyonlarini belirlemede
bircok goruntileme yontemi kullanilabilmektedir. Bunlar akciger ve direkt
batin grafisi, ultrasonografi(USG), BT, MRG, ERCP, Manyetik Rezonans
KolanjiyopankreatografiMRCP) ve Endoskopik Ultrasonografi(EUS)’dir(81).

Akut pankreatit tanisinda direkt batin grafisi ve posteroanterior akciger
grafisinin yeri sinirh olmakla birlikte, tani ve ayirici tanida yardimci olabilir.
Direkt karin grafisi, intestinal obstriksiyon varligini degerlendirmeye; akciger

grafisi ise diyafram alti serbest hava varligini ekarte etmeye olanak saglar.

Abdominal USG, genellikle hastaneye yatisin ilk 24 saatinde uygulanir
ve baslica amaci safra taslarini, koledok tasina bagh safra yolu
dilatasyonunu ve batin i¢i serbest sivi varhgini aragtirmaktir. Ancak
pankreasin USG ile goéruntilenmesi, bagirsak gazlarinin engelleyici etkisi
nedeniyle olgularin yalnizca %25-35’inde mumkin olur.

Goruntulenebildiginde pankreas, genellikle yaygin olarak geniglemis ve
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hipoekoik goérinimde izlenir. Ek olarak pankreas kanalinda genisleme,
intraduktal ve parankimal kalsifikasyonlar kronik pankreatit lehine bulgular
olarak tespit edilebilir. Bununla birlikte USG, pankreatik inflamasyonun
pankreas disina yayllimini ya da pankreatik nekrozu gostermede sinirli
degere sahiptir ve bu nedenle hastaligin siddetini belirlemede guvenilir bir
yontem degildir. Akut pankreatit sturecinde ise psodokist gelisiminin takibinde

yararl bir gorintuleme aracidir(62,82).

Bilgisayarli tomografi (BT), akut pankreatit tanisinda ve karin igi
komplikasyonlarin degerlendiriimesinde en degerli goruntuleme
yontemlerinden  biridir. BT, hastaligin siddetinin  derecelendiriimesi,
komplikasyonlarin tespiti ve diger ciddi intraabdominal patolojilerin ekarte
edilmesinde énemli rol oynar(83). Optimal dederlendirme igin, intraventz
kontrast verilerek pankreas nekroz alanlari belirlenmelidir. Ancak intravenoz
kontrast sonrasi ortaya gikan pankreatik perfuzyon defektleri, hastaligin ilk
48-72 saatinde belirgin olmayabilir. Bu nedenle kontrastli BT ¢ekimi
genellikle tani aninda degil; klinik duzelmenin saglanamadidi veya
komplikasyon suphesinin arttigi durumlarda, hastaligin 48-72. saatinde

onerilir(84).

BT bulgusu olarak interstisyel 6dematdz pankreatitte pankreas
kontrastlanma gosterir ve peripankreatik nekroz izlenmezken, nekrotizan
pankreatitte parankim kontrastlanmaz ve peripankreatik nekroz alanlari

saptanabilir(85).
Rutin erken BT ¢cekimi ise asagidaki nedenlerle onerilmez:

» Erken donemde yapilan BT, klinik iyilesmeyi etkilemez ve nekrozun
erken saptanmasi tedavi yaklagimini degistirmez.
» BT'ye dayali skorlama sistemleri, hastalik siddetini 6ngormede klinik

skorlamalar kadar guvenilir degildir(86).
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» Erken goruntlileme, hastanede yatis slresini uzatabilir ve kontrast

maddelere bagli alerji veya nefrotoksisite riskini artirir(87).

Manyetik rezonans goruntileme (MRG), BT gibi akut pankreatitin siddeti
hakkinda bilgi saglayan 6énemli bir gorintlileme yontemidir. BT'ye kiyasla
nekrotik debris, sivi koleksiyonlari ve pankreatik kanal yirtiklarini saptamada
daha Ustundur(88). Ayrica koledok taglarinin tespitinde BT'den daha basaril
olup, bu konuda EUS ve ERCP ile benzer dogruluk oranina sahiptir(89).
MRG, o6zellikle T2 agdirhkh sekanslarda kontrast kullaniimaksizin pankreatik
nekroz alanlarini gosterebilmesi sayesinde kontrast alerjisi veya bobrek
yetmezli§gi bulunan hastalarda BT'ye tercih edilebilir(90). Idiopatik akut
pankreatit olgularinda mikrolitiazis, maligniteler ve kronik pankreatit gibi altta
yatan nedenlerin arastirimasi amaciyla MRCP ve EUS kullanilabilir(91).

MRCP, 3 mm’ye kadar olan safra taslarini saptayabilmektedir(54).

ERCP ise, yalnizca kolanjit ile komplike olmus veya safra yolu tikanikhgi
gelisen safra tasl pankreatiti vakalarinda endikedir. Yapilan bir meta-analiz,
kolanjit ve biliyer obstriksiyon olmayan safra tasi pankreatiti olgularinda
erken rutin ERCP uygulamasinin mortalite veya morbidite Uzerinde anlaml

bir katkisi olmadigini géstermistir(92).

EUS, akut pankreatit degerlendirmesinde 6zellikle mikrolitiazis,
pankreasin diger yapisal patolojileri ve idiopatik akut pankreatit olgularinin
incelenmesinde onerilen ylksek hassasiyetli bir gorintileme yontemidir.
invaziv olmasina ragmen, tanisal dogrulugu yiiksek oldugu icin MRCP veya
BT'nin yetersiz kaldigi durumlarda ve etiyolojisi aciklanamayan olgularda
tercih edilir(93).
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2.6.6. Akut Pankreatit Siniflamasi ve Siddetinin Belirlenmesi

Pankreatit siddetinin belirlenmesi ve siniflamasinin  yapilmasi;
hastaligin  klinik seyrinin  6ngorllebilmesi, erken evrede mudahale
edilebilmesi, mortalite hakkinda fikir sahibi olunmasi ve hastaligin tedavi ve
takibinin yapilmasi agisindan ¢ok onemlidir. Bu amaglarla pankreatit siddetini
siniflandirmak adina gegmiste ¢ok sayida siniflandirma girisimleri yapilmis
olup en gecerli ve kabul géren ise Atlanta siniflamasi olmustur. ik kez 1992
yihinda olusturulan bu siniflama, organ yetmezliginin patofizyolojisine dair
bilgi birikiminin artmasi, nekrotizan pankreatitin klinik seyri ve sonuclarinin
daha iyi anlagilmasi, goruntuleme yontemlerindeki gelismeler nedeni ile 2012
yiinda guncellenerek Revize Atlanta Siniflamasi olusturulmustur. Bu
siniflamanin giincellenmesi, hastalik siddetinin klinik degerlendirmesini daha
nesnel kriterlere dayandirma ve akut pankreatitin lokal komplikasyonlarini

daha net tanimlama gibi 6nemli yenilikler getirmistir(57).

2012 Revize Atlanta Siniflamasi’na gore akut pankreatit iki tipe ayrilir ve her

tipin tanimi, géruntileme bulgulari ile klinik seyri farkllik gosterir:

> Interstisyel odematdz pankreatit: Olgularin cogunda goriilen,
pankreasta inflamatuar 6deme bagli yaygin (nadiren lokalize)
bidyimenin eslik ettigi formdur. Kontrasth BTde pankreas
parankiminde homojen kontrastlanma, pankreas c¢evresinde yag
dokusunda belirsiz veya hafif bant tarzinda inflamatuar degisiklikler ve
peripankreatik sivi koleksiyonlari eslik edebilir. Klinik bulgular genel
olarak ilk hafta icinde duzelir ve komplikasyon gelisme olasili§i daha
dusiktir(57,94).

> Nekrotizan pankreatit: Hastalarin yaklasik %5—-10'unda pankreas
parankimi, peripankreatik doku veya her ikisinde birden nekroz
gelisebilir. En sik pankreas parankimi ve peripankreatik dokuda birlikte

goralur. Nadiren vyalnizca bir bolgede de geligebilir. Pankreatik
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perfuzyonun bozulmasi sonrasi peripankreatik nekroz birka¢ gun
icinde olusur. Sadece peripankreatik nekroz varliginda bile morbidite
ve invaziv iglem gereksinimi interstisyel 6dematoz pankreatite gore
daha yuksektir. Nekrotik doku seyri degisken olup steril kalabilir,

enfekte olabilir, kalici olabilir veya tamamen gerileyebilir(94,95).
Bu siniflamada AP siddeti u¢ ayriimigtir :

» Hafif akut pankreatit: Organ yetmezligi yoktur, sistemik ve lokal
komplikasyon gelismemigstir. Genellikle hizli klinik dizelme goralir.
Pankreas goruntilemesine ihtiya¢ duyulmaz. Erken donemde
taburculuk mamkuindur ve 6lim orani oldukga dusuktir(57,94).

» Orta siddetli akut pankreatit: 48 saatten kisa siren gecici organ
yetmezligi veya persistan organ yetmezligi olmaksizin lokal veya
sistemik komplikasyon varhgi ile karekterizedir. Bazi olgular islem
gerekmeksizin duzelebilirken (6rnegin gegici organ yetmezligi, akut
sivi birikimi) bazilarinda ise uzamis tedavi gerekebilir (6rnegin organ
yetmezligi olmadan genis steril nekroz varligi)(57). Mortalitesi, siddetli
organ yetmezligi olan olgulara kiyasla belirgin olarak dusuktir(96).

> Siddetli akut pankreatit: 48 saatten uzun sdren persistan organ
yetmezligi ile karakterizedir(97). Tek organ veya c¢oklu organ
yetmezligi seklinde gorulebilir. Genellikle bir veya daha fazla lokal
komplikasyon eglik eder. ik birkag giin igcinde persistan organ
yetmezligi gelisirse mortalite orani %50’lere kadar ¢ikabilir(97,99).

2.7. AYIRICI TANI

Akut pankreatit hastalari acil servise c¢ogunlukla karin agrisi ile
basvurdugundan, ayirici tanida karin agrisina yol agabilecek diger tum akut
ve acil durumlar sistematik olarak degerlendiriimelidir. Laboratuvar

bulgularinda amilaz ve lipaz duzeylerinin normalin U¢ katindan yuksek olmasi
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pankreatiti guclu bigimde dusundlrse de, bu enzimler bagka patolojilerde de
yikselebilir. Ozellikle enfeksiyon kaynakli durumlarda (6rnegin kolesistit,
kolanijit, bazi bagirsak hastaliklari) enzim yuksekligi gorulebilecegi i¢in taniyi

netlestirmek amaciyla goruntuleme yontemleri mutlaka kullaniimahdir(100).

Tablo 5. Akut pankreatit ayirici tanisi

Mezenter iskemi ARDS

Pnémoni Kolanjit

Kolesistit Koledokolitiazis

Kolon obstriksiyonu GIS maligniteleri
Peptik Ulser Akut hepatit

Diyabetik ketoasidoz Bagirsak perforasyonu
Miyokard infarktusu Renal kolik

Aort diseksiyonu

2.8. KOMPLIKASYONLAR

Akut pankreatit olgularinin yaklasik %85’i, pankreasta lokal veya diffiz
bidyume ve odem ile seyreden akut interstisyel 0dematdz pankreatit
tipindedir. Geri kalan olgularda ise nekroz gelisir(58). Hastalarin buyuk kismi
hastaligi hafif siddette gegcirir ve klinik olarak 3-5 gun igerisinde belirgin
iyilesme godzlenir. Ancak yaklasik %Z20’lik bir hasta grubunda slre¢ orta
siddetli veya siddetli seyrederek lokal ya da sistemik komplikasyonlar

gelisebilir.
2.8.1. Sistemik komplikasyonlar

Revize Atlanta siniflamasinda akut pankreatitin  sistemik
komplikasyonu, mevcut bir komorbid hastaligin alevlenmesi olarak
tanimlanir. Ornegin, koroner arter hastaligi ya da kronik akciger hastaligi gibi

onceden var olan durumlar, akut pankreatit sdrecinde Kklinik olarak
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belirginlesebilir veya koétulesebilir. Bu siniflamada organ yetmezligi, sistemik
komplikasyonlardan bagimsiz olarak degerlendirilir ve ayri bir kategori altinda

incelenir(101).

Pankreastaki inflamatuvar sureg, sitokin kaskadini tetikleyerek SIRS
gelisimine yol acabilir. SIRS’li hastalarda, organ yetmezligi riski goéreceli
derecede artmistir. Organ yetmezligi; akut solunum yetmezligi, sok veya
bdbrek yetmezligi seklinde ortaya cikabilir. Orta siddetteki olgularda bu
yetmezlik genellikle 48 saat iginde duzelirken, siddetli akut pankreatitte 48
saati asarak kalici hale gelebilir. Bu durum, mortalite riskini belirgin sekilde

yukselten en dnemli faktorlerden biridir.

Akut pankreatitte en sik karsilasilan sistemik komplikasyon elektrolit
dengesizligidir ve bu durumun temel nedeni, hastalik sirasinda gelisen ani ve
yogun sivi kaybidir. Erken donemdeki hipovolemi, hicre igi ve digi elektrolit
dagihmini  bozarak hiponatremi, hipokalemi veya hipokalsemi gibi
bozukluklara yol acabilir. ikinci en yaygin sistemik komplikasyon Akut
Respiratuar Distres Sendromu (ARDS) ve solunum yetmezligidir. Metabolik
komplikasyonlar arasinda hiperglisemi de 6nemli yer tutar. Cogunlukla
pankreasin endokrin kismindaki beta hucre kaybi ve buna bagl
hiperglukagonemi nedeniyle ortaya c¢ikar. Ayrica kalsiyumun yag
dokusundaki serbest yag asitleri ile sabunlagsmasi sonucu hipokalsemi
gorulebilir(40,41).

2.8.2. Lokal komplikasyonlar

Akut peripankreatik sivi koleksiyonu (APFC), pankreatik psodokist,
akut nekrotik koleksiyon (ANC) ve walled-off nekroz (WON) akut pankreatitte
goérulen lokal komplikasyonlardir. Bu komplikasyonlarin gelisiminden
suphelenilmesi gereken durumlar arasinda; gegmeyen veya tekrarlayan karin

agrisi, pankreatik enzim duzeylerinde yeniden yukselme, organ
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disfonksiyonunun artmasi, ates ve I6kositoz gibi sepsis bulgulari yer alir. Bu
klinik tablo varliginda, komplikasyonlarin tanimlanmasi ve siddetinin
belirlenmesi amaciyla goruntileme yapilmasi gerekir. Tanisal olarak
kontrasth BT, hem sivi koleksiyonlarinin hem de nekrotik alanlarin
belirlenmesinde oldukga degerli bir yontemdir. BT ile Kkoleksiyonun
lokalizasyonu, icerigi (sivi/nekrotik doku orani) ve olasi komplikasyonlar net

bigimde ortaya konabilir, bdylece tedavi stratejisi daha dogru planlanabilir.

a-) Akut Peripankreatik Sivi Koleksiyonu (APFC)

Akut pankreatit tablosunun erken evrelerinde geligsen sivi birikimleridir.
Genellikle hastahgin ilk gunlerinde ortaya c¢ikar. Kontrastlh BT'de tam bir
kapsul veya duvar yapisi izlenmez; homojen sivi dansitesine sahiptir ve
normal fasyal planlarla sinirhdir. Vakalarin gogu steril olup, herhangi bir
girisim gerekmeksizin kendiliginden geriler. Eger bu koleksiyonlar 4 haftadan
uzun sure varhgini surdururse, pankreatik psédokist gelisimine yol acgabilir.
Ancak bu durum nispeten nadir goérulir. Bu nedenle APFC’lerin ¢ogu
destekleyici tedavi ile takip edilirken, sebat eden veya enfekte oldugundan

suphe edilen olgularda ileri degerlendirme ve mudahale gerekebilir.

b-) Pankreatik Psodokist

Pankreatik psodokist, peripankreatik dokularda gelisen, solid
komponent icermeyen ve etrafi duvarla gevrili iyi sinirli sivi koleksiyonudur.
Kistten alinan aspirasyon sivisinda genellikle yuksek amilaz aktivitesi
saptanir. En sik kullanilan tani yontemi kontrastli BT'dir. Solid igerik
olmadigini gostermek icin MRG veya USG de tercih edilebilir. Cogu
psodokist asemptomatiktir ve kendiliginden gerileyebilir. Semptomatik veya

enfekte oldugunda drenaj ya da cerrahi mtdahale gerekebilir.
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c-) Akut Nekrotik Koleksiyon (ANC)

Akut pankreatitin ilk 4 haftasinda gelisen, degisen oranlarda sivi ve
nekrotik doku igeren koleksiyonlardir. Nekrotik alanlar, pankreatik parankim,
peripankreatik dokular veya her ikisini birden icerebilir. Kontrasth BT'de; sivi
ile birlikte solid nekrotik materyal izlenir. Koleksiyonlar lokule olabilir ve birden
fazla odakta bulunabilir. Ik hafta icinde APFC ile ayrimi zordur; ancak ilk
haftadan sonra goruntileme farklari netlegir. Nekrozun varhgi, hastaligin

siddetini ve komplikasyon riskini artirir.
d-) Walled-off Nekroz (WON)

Nekrotizan pankreatit zemininde, reaktif granilasyon dokusundan
olusan olgun ve inflamatuar 6zellikte bir duvarla gevrili, pankreatik ve/veya
peripankreatik nekrotik dokudur. WON, akut nekrotik koleksiyonlarin zamanla
organize olmasi sonucu ortaya cikar. Genellikle nekrotizan pankreatit
baslangicindan itibaren 4 haftadan sonra gelisir. Kontrastli BT temel tani
yontemidir; ancak solid igerigin varhdini net degerlendirmek igin MRG,
abdominal USG veya EUS ek olarak kullanilabilir. BT'de duvarla geuvrili,
icinde sivi ile birlikte degisen oranlarda solid nekrotik materyal igeren
lezyonlar seklinde goriltr. Enfekte olma riski bulunur ve bu enfeksiyonlar

nekrotizan pankreatitte ciddi morbidite ve mortalite nedenidir(57).
2.9. SKORLAMA SiSTEMLERI

Akut pankreatitli hastalarda hastaligin siddetini belirlemek, yatis
gerekliligini saptamak, acil tedavi ihtiyacini degerlendirmek ve yogun bakim
endikasyonlarini 6ngdérmek amaciyla birgok skorlama sistemi gelistirilmistir.
Ancak bu sistemlerin higbiri, hastaligin prognozunu Ongormede tam
anlamiyla yeterli degildir. Bazi skorlamalar yalnizca hastahigin 24-48.

saatindeki bulgulara dayalidir ve tek seferlik kullanilabilmektedir; bazilari ise
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yalnizca belirli komplikasyonlara odaklanmakta ve basvuru anindaki klinik
ciddiyeti tahmin etmede yetersiz kalmaktadir(54,102,103). Bununla birlikte,
guncel Kklinik uygulamada bu skorlamalar bazi olgularda yol gosterici olmakta,
ciddi hastaligi 6ngérmede ve tedavi ile yogun bakim yatigi kararlarinda
destekleyici rol oynamaktadir. Bu amagla, hastanin Kklinik 6zellikleri,
laboratuvar verileri ve goruntiuleme bulgularini igceren c¢esitli skorlama

sistemleri kullanilmaktadir.

2.9.1. Ranson Kriterleri

Ranson kriterleri, akut pankreatit olgularinda hastaligin siddetini
belirlemede kullanilan en eski ve en bilinen skorlama sistemlerinden
biridir(104). Toplam 11 parametreden olusan bu sistemde, 5 kriter hasta
basvurdugu anda, kalan 6 kriter ise 48. saatteki klinik ve laboratuvar
verilerine gore degerlendirilir. Daha sonra Ozellikle biliyer pankreatit
olgularinda kullanilmak uzere sisteme ek 10 puanlk bir duzenleme
yapilmistir(105). Skor arttikga mortalite riski de paralel olarak yukselmektedir.
Yapilan ¢alismalarda; skor 3’Un altinda oldugunda mortalite orani %0-3, skor
23 oldugunda %11-15, skor 26 oldugunda ise %40’a kadar ulastidi
bildirilmigtir. Bu nedenle Ranson kriterleri, prognoz 6ngorusunde klinisyenlere
degerli bilgiler sunmaktadir. Ancak 48 saatlik verilerin de degerlendirilmesini
gerektirdiginden, erken doénemde hizli bir prognostik 6ngoéru saglamada
kisithliklari bulunmaktadir(58,106).
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Tablo 6. Ranson kriterleri

Non-Biliyer Biliyer

Basvuru

Yas >55 >70

WBC >16.000/mm3 >18.000/mm3

Glukoz >200 mg/dL >220 mg/dL

LDH >350 U/L >400 U/L

AST >250 U/L >250 U/L

48.saat

Hematokrit %10 dan fazla azalma %10 dan fazla azalma

BUN Siviya ragmen 5 mg/dL | Siviya ragmen 2 mg/dL
artis artis

Serum kalsiyum < 8 mg/dL < 8 mg/dL

Pa0O2 <60 mmHg <60 mmHg

Baz defisiti >4 mEq/L >5 mEq/L

Sivi acigl >6000 ml >4000 ml

WBC: White Blood Cell, LDH: Laktat dehidrogenaz, AST: Aspartat Aminotransferaz, PaO2:
Parsiyel Oksijen Basinci, BUN: Kan Ure Nitrojeni

2.9.2. APACHE Il (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Il)
Skoru

APACHE I, esas olarak yogun bakim unitesinde takip edilen
hastalarda akut pankreatit siddetini degerlendirmek amaciyla gelistirilmis bir
sistemdir. Skorlamada degerlendirilen parametreler arasinda yas, ortalama
arter basinci, vucut i1sisi, pH, kalp hizi, solunum sayisi, serum sodyum ve
potasyum duzeyleri, kreatinin, akut bobrek yetmezligi varligi, hematokrit,
I6kosit sayisi, Glasgow Koma Skoru ve FiO,(Fraction of oxygen) yer
almaktadir. ilk 24 saat icerisinde hesaplanabilmesi ve giinliik olarak tekrar
edilebilmesi onemli avantajlar arasinda yer alir. Bununla birlikte, interstisyel
ve nekrotizan pankreatiti ayirt edememesi, ayrica steril ve enfekte nekroz
durumlarinda farkli sonuglar vermemesi dnemli dezavantajlaridir. Skorun ilk
48 saat icinde artig goOstermesi, agir seyirli pankreatite ilerleme riskini

dusundururken; tersine dugus gostermesi, daha hafif seyirli bir tabloya isaret
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eder. Skorun 8’in altinda olmasi mortalite riskini yaklasik %4 duzeyinde

gOsterirken, =8 degerlerinde olmasi siddetli pankreatit ile uyumlu olup
mortalite orani %11-18’e kadar yukselmektedir(53,58).

Tablo 7. APACHE-II skoru (58)

Akut Fizyolojik Skor

Yiksek Anormal Aralik Diisiik Anormal Arahk
Fizyolojik +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
degiskenler
Rektal 1s1 (°C) =41 40,9-39 38.9-385 | 38436 359-34 | 33.9-32 31,930 =29.9
Ort. Arter =160 159-130 129-110 109-70 69-50 =49
basinci
Kalp hiz =180 179-140 | 139-110 109-70 6Y-55 54-40 =39
Solunum hiz =50 49-35 34-25 24-12 11-10 9-6 =5
FiO2 =0.5 ise =500 499-350 | 349-200 =200
alveolar arterial
gradient
Fi0.<0,5 ise =70 T0-61 60-55 =53
PaO;
Arterial PH =7.7 7.69-7,6 7,59-7.5 7.49-7,33 7.32-7.25 | 724715 | <7.15
Venioz HCOs =52 51,9-41 40,9-32 31,9-22 21.,9-18 17,915 <15
(arter kan gaz1
yoksa)
Na =180 179-160 | 159-135 154-150 149-130 129-120 | 118111 | =110
K =7 6,9-6 5.9-5,5 5435 343 2925 <25
Kreatinin (akut | =3.3 3.4-2 1,9-1,5 1.4-0.6 <06
renal
yetmezlikte
skor 2 ile
carpilir)
Hematokrit (96) | =60 59.9-50 49 9-46 45,9-30 29.9-20 <20
Lékosit (10%) =40 39.9-20 19.9-15 14.9-3 29-1 =1
GKS 15- Glaskow koma skoru= Bu alanmin skorunu olusturur

FiO2:Fraction of oxygen, HCO3: Bikarbonat, Na: Sodyum, K:Potasyum GKS: Glasgow koma

skalasi, PH: Power of hydrogen
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2.9.3. SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome)

SIRS varhgi, akut pankreatitli olgularda artmis mortalite ile guglu bir
sekilde iligkilidir. Bu parametrenin  hasta  basinda  kolaylikla
degerlendirilebilmesi ve gunluk olarak tekrar edilebilmesi, klinik agidan
oldukga pratik ve kullanisli olmasini saglamaktadir(97,99). Yapilan bir
calismada, bagvuru aninda SIRS kriterlerini kargilayan hastalarda mortalite
orani %25 olarak bildirilmistir. Baslangigta SIRS mevcut olup takip surecinde
gerileyen olgularda mortalite %8’e dugerken, bagvuruda SIRS bulunmayan

hastalarda ise mortalite orani %0 olarak rapor edilmistir(97).

Asagidaki kriterlerden iki veya daha fazlasinin varligi SIRS tanisi igin

yeterlidir:

» Ates: <36°C veya >38°C

» Kalp hizi: >90 atim/dakika

» Beyaz kire sayisi: <4000/ mm3 veya >12000/ mm3 veya %10
immatar nétrofil varhigi

» Solunum sayisi: >20/dakika veya PC0O2<32 mmHg (107).

2.9.4. BISAP (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis) Skoru

BISAP skorlama sistemi, 6zellikle acil kosullarda hizli ve pratik bigimde
uygulanabilmesi ile diger birgok skorlama yodntemine kiyasla daha az
parametre gerektirmesi nedeniyle olduk¢a avantajlidir. Bu skorlama; SIRS
kriterleri, BUN duzeyi, GKS, yas ve plevral eflizyon varlidi olmak Uzere bes
degisken Uzerinden hesaplanmaktadir(108). Her bir parametre 1 puan
degerinde olup, degerlendirme hastanin basvurusunu takip eden ilk 24 saat

icinde yapilir. Skorun 3 ve Uzerinde olmasi mortalite riskinde belirgin artisla
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iligkilidir(109). BISAP skorlamasina goére 0-2 puan alan hastalarin
mortalitesi %2’den az, 3-5 puan alan hastalarin mortalitesi %15’in Gzerinde
olarak degerlendirilmistir(110). APACHE Il skoru gibi, yatis suresi, yogun
bakim gerekliligi ve girisimsel tedavi gerekliliginin degerlendirilememesi bu

skorlamanin dezavantajidir(111).

Tablo 8. BISAP skorlamasi

BUN >25 mg/dL(8.9 mmol/L) 1 puan

Bozulmus mental durum (GKS<15) 1 puan

SIRS kriterlerinden iki veya daha | 1 puan
fazlasinin karsilaniyor olmasi

Yas > 60 1 puan
Plevral efflzyon varhgi 1 puan
0-2 puan dusuk mortalite <%2 3-5 puan yuksek mortalite >%15

2.9.5. Balthazar skorlamasi (Bilgisayarli Tomografi Ciddiyet indeksi)

Balthazar skorlamasi, akut pankreatitin morfolojik 6zelliklerini ve
hastalik siddetini degerlendirmede yaygin olarak kullanilan bir yéntemdir. ilk
kez 1990 yilinda tanimlanan bu siniflama, kontrastl BT'de nekrozun
derecesi, inflamasyon bulgulari ve sivi koleksiyonlarinin varligi temel alinarak
yapilmaktadir. Toplam skor O ile 10 arasinda degismekte olup, 6 ve

uzerindeki de@erler ciddi pankreatit ve yliksek mortalite riski ile iligkilidir(112).
Bu sisteme gore;

» Siddet indeksi 0-3 olan olgularda mortalite %3, komplikasyon
orani %38,

» Siddet indeksi 4—6 olanlarda mortalite %6, komplikasyon orani %35,

» Siddet indeksi 7-10 olanlarda ise mortalite %17, komplikasyon

orani %92’ye kadar ulagsmaktadir(113).

35




Tablo 9. Balthazar skorlamasi

BT BULGUSU DERECE SKORU
Normal Pankreas 0

Pankreasin fokal ya da diffuz buyumesi 1

Peripankreatik yagli dokuda sinirh | 2

inflamasyon

Tek bolgeye yerlesimli sivi koleksiyonu 3

iki veya daha fazla bolgede sivi koleksiyonu | 4

ve/veya pankreas igerisinde gaz varligi

NEKROZ ORANI NEKROZ PUANI
Yok 0

%30’dan az 2

%30-%50 arasi 4

%50’den fazla 6

Nekroz varhgi, intravendz kontrast madde uygulanmasinin ardindan
pankreas parankiminde kontrast tutulmamasinin saptanmasiyla gosterilir.
Bununla birlikte, pankreatik nekroz hastaligin ilk 72 saatinde her zaman
goruntulenemeyebilir. Bu nedenle erken donemde yapilan BT incelemeleri,

atagin siddetini oldugundan daha hafif goOsterebilir ve nekrozu godzden

kacirabilir(16).
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2.9.6. Modifiye Mortele Skorlamasi (Modifiye BT Siddet indeksi)

1990 yilinda tanimlanan Balthazar BT skorlama sistemi, pankreatit
siddetini degerlendirmede uzun sure yaygin sekilde kullaniimis olsa da,
zamanla bu sistemin gelisen organ yetmezligi, ekstrapankreatik
komplikasyonlar ve peripankreatik vaskuler olaylarla yeterli dizeyde korele
olmadigi ortaya konmustur. Bu eksikliklerin ardindan, 2004 yilinda Mortele ve
arkadaslan tarafindan bu skorlama yeniden duzenlenmis ve “Modifiye BT
Siddet indeksi” gelistiriimistir. Bu yeni skorlama yéntemi daha basitlestiriimis
bir yapiya sahip olup, hastanede yatig suresi, cerrahi veya girisim ihtiyaci,
enfeksiyon gelisimi, organ yetmezligi ve mortalite ile daha guglu bir iligki
gOstermistir(90,91,114).

Tablo 10. Modifiye BT Siddet indeksi

Pankreatik inflamasyon Skor

Normal pankreas 0

Peripankreatik  inflamatuvar  degisikliklerle  birlikte | 2
intrinsik pankreas anormallikleri

Pankreatik veya peripankreatik sivi birikimleri veya | 4
peripankreatik yag nekrozu

Pankreatik nekroz

Yok

%30’ dan az

AIN|O

%30’ dan fazla

Ekstrapankreatik komplikasyonlar

Plevral efflizyon, asit, vaskiler komplikasyonlar (ven6z | 2
tromboz, arterial hemoraji, psddoanevrizma) ,
parankimal  komplikasyonlar  (enfarkt, hemoraji,
subkapsuler sivi  birikimi), gastrointestinal tutulum
(inflamasyon, perforasyon, intraluminal sivi birikimi)
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2.9.7. Imrie Skoru (Modifiye Glasgow Il Skorlamasi)

Alkolik ve biliyer pankreatit olgularinda yaklagik %85 duyarhlik
gOstermesi ve Ranson kriterlerine kiyasla daha guvenilir sonuglar vermesi
nedeniyle bu skorlama sistemi daha sik tercih edilmektedir. Degerlendirme,
sekiz farkli laboratuvar parametresine dayanmaktadir. Skorun 3’Un Uzerinde
olmasi ciddi akut pankreatit lehine yorumlanir. Ancak, hesaplamanin
yapilabilmesi igin 48 saatin tamamlanmasinin gerekmesi, yontemin en dnemli

dezavantaji olarak kabul edilmektedir(115).

Tablo 11. Imrie kriterleri

Pa02 <60mmHg
Yas >55

Notrofil >15000/mm3
Serum kalsiyumu <8mg/dL
BUN >16mg/dL
LDH >600 U/L
Albumin <3,2mg/dL
Glukoz >180mg/dL

2.9.8. PANC3 Skoru

Toplamda U¢ parametreye bakilan bu skorlama, acil servis igin
uygulamasi oldukga kullanighdir. Her parametre 1 puan degerinde olup
siddetli akut pankreatiti 5ngérmede 6nemli bir skorlamadir. Serum hematokrit
dizeyi, sgiddetli akut pankreatiti ©6ngormede Onemli biyokimyasal
belirteclerden biridir. Hematokrit degerlerindeki artig, 6zellikle pankreas

nekrozu gelisimiyle yakindan iliskili bulunmustur(116).

Tablo 12. PANC3 skoru

Hematokrit degerinin >44 mm/dL olmasi

Vucut kitle indeksinin (body mass index [BMI] >30 kg/m2 olmasi

WIN|—=

Goruntulemede plevral efizyon varhigi
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2.9.9. Hematolojik Parametreler

Birgcok hastaligin ciddiyetini ve prognozunu 6ngdrebilmek amaciyla
cesitli hematolojik parametreler arastirilmis ve bu parametrelerin prediktif
degerleri mevcut skorlama sistemleri ve biyobelirteclerle karsilagtiriimigtir.
Enfeksiy6z hastaliklarda oldugu gibi, periferik kanda dlzeyleri degisiklik
gosteren trombosit, notrofil, lenfosit gibi hemostaz elemanlari ile kirmizi
hicre dagilim genisligi (RDW) gibi hematolojik gostergelerin de hastalik

siddeti ile iligkili olabilecegi ileri sGralmustur(117).
2.9.9.1. Notrofil/Lenfosit Orani (NLR)

Notrofil/Lenfosit Orani (NLR), inflamatuar sureglerin
degerlendiriimesinde yaygin olarak kullanilan hematolojik parametrelerden
biridir. Periferik kanda en fazla bulunan I6kosit alt grubu notrofiller olup,
toplam Iokositlerin yaklasik %40-70’ini olustururlar. Mutlak nétrofil sayisinin
1500 hicre/mikroL’nin altina dismesi noétropeni olarak tanimlanirken, saglkh
bireylerde prevalansi %0-10 arasinda degismektedir. imminolojik ve
romatolojik hastaliklar basta olmak Uzere ¢esitli patolojilerde bu oran artig
gOsterebilir. Notrofili ise mutlak nétrofil sayisinin 7700 hucre/mikroL Gzerinde
olmasi ile tanimlanir ve bakteriyel enfeksiyonlar, hematolojik maligniteler,
inflamatuar hastaliklar, glukokortikoid veya lityum kullanimi, sigara ve
egzersiz gibi farkli durumlarda ortaya ¢ikabilmektedir. Lenfositler ise periferik
|6kositlerin yaklasik %8-33’UnU olusturur ve mutlak lenfosit sayisi 1000-4000
hicre/mikroL araligindadir. Bu degerlerin 4000 hlcre/mikroL tzerine ¢ikmasi
lenfositoz, 1000 hdcre/mikroL’nin altina dismesi ise lenfopeni olarak
adlandirilir. Viral enfeksiyonlar, maligniteler, inflamatuar durumlar ve bazi
ilaglar kemik iligi Uzerinden etki ederek lenfosit sayisinda degisikliklere yol

acabilmektedir.
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NLR, nétrofil ve lenfosit sayilarindaki degisimlerin yansimasiyla elde
edilen basit bir hematolojik parametre olup, farkl klinik durumlarda prognostik
bir belirteg olarak kullaniimaktadir. Literatirde, c¢esitli maligniteler ve
kardiyovaskuler hastaliklarda mortalite ve morbidite ile iligkili bagimsiz bir
prognostik faktdr olabilecegi gosterilmistir(118). Ayrica NLR’nin, enfektif ve
inflamatuar hastaliklarin prognozu ve klinik ciddiyetini ongérmede de prediktif
bir degere sahip oldugu bildiriimektedir. Ciddi Koronavirus-19(COVID-19)
enfeksiyonu olan 407 hastayl iceren bir meta-analizde yuksek NLR
degerlerinin artmis inflamatuar yaniti ve koéti prognozu yansitabilecegi
belirtiimistir(119). Benzer sekilde, llseratif kolitli 80 hasta Gizerinde yapilan bir
caligmada NLR’nin hastalik aktivitesini ve siddetini yansitan bagimsiz, non-
invaziv ve dusuk maliyetli bir biyomarker olarak kullanilabilecegi ortaya

konulmustur(120).
2.9.9.2. Platelet/Lenfosit Orani (PLR)

Plateletler, vaskuler endotel butunligunun bozulmasina karsi yanit
verebilen, c¢ekirdeksiz hucresel elemanlardir. Normal trombosit sayisi
150%x10°/L ile 400x10°%/L arasinda degisir. Endotel hasarina yanit, primer
hemostazin temelini olusturur ve bu sureg; adhezyon, aktivasyon, sekresyon,
agregasyon ve koagulasyon faktorleri ile etkilesim olmak Uzere birkag
asamadan meydana gelir. Vaskuler endotelyumda hasar gelistiginde
trombositler kollajen fibrillerle temas eder ve bu durum, hasarli ylzeye
platelet adhezyonunu baslatir ve trombosit aktivasyonunu tetikler.
Aktivasyonla birlikte sekil degigikligi yasayan plateletler, tromboksan A,
(TXA,) ve adenozin difosfat (ADP) salgilayarak diger trombositlerin de aktive
olmasina ve sekresyonun artmasina aracilik eder. Aktive olmus trombositler,
yuzeylerinde bulunan Glikoprotein IIb/llla (GPIlIb/llla) reseptorleri araciligiyla
dolasimdaki fibrinojene baglanir. Fibrinojenin iki farkli GPIIb/Illa reseptoru ile

kopri kurmasi, platelet-fibrinojen-platelet kompleksinin olusmasini saglar ve
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bu mekanizma trombosit agregasyonunun temelini olusturur(121,122). Son
asamada, capraz bagl fibrin tikaglarinin olusumu ile agregasyon stabil hale

getirilir ve hemostaz saglanir.
2.9.9.3. Kirmizi kan hicresi dagilim genigligi (RDW)

RDW, periferik kandaki eritrositlerin boyutlarindaki degiskenligi
gOsteren  bir hematolojik  parametredir. Normal RDW  degeri
genellikle %11,5-14,5 araliginda kabul edilmektedir ve sonuglar ya normal ya
da yuksek olarak raporlanir. Her ne kadar periferik yayma degerlendirmesi
eritrosit morfolojisi hakkinda daha ayrintili bilgi verse de, normal RDW
degerleri eritrositlerin homojen bir yapida oldugunu duastndurse bile eritrosit
anormalliklerini kesin olarak dislamaz; cunku bazi durumlarda anormal
bayuklikte homojen eritrositlerin varliginda RDW degeri normal aralikta

kalabilir.

RDW dlzeyinde artisa neden olabilecek bircok faktdér bulunmaktadir.
Ornegin demir eksikligi ve B12 vitamini eksikligine bagli anemilerde RDW
siklikla yliksek saptansa da, bazi galismalarda farkli sonuglara ulagiimig; B12
eksikligi anemisi olan hastalarin yaklasik Ugte birinde RDW’nin normal
aralikta olabilecegi gosterilmistir(123). Hematolojik kullaniminin yani sira,
yuksek RDW degerlerinin birgok sistemik hastalikta prognostik bir belirte¢
olabilecegi bildirilmektedir. Lam ve arkadaslarinin yaptigi bir galismada, yash
bireylerde yluksek RDW ile karakterize anizositozun nedene bakilmaksizin
mortaliteyle iligkili oldugu saptanmistir(124). Tonelli ve arkadaslarinin 4111
miyokard infarktistu hastasi Uzerinde yapti§i bir arastirmada ise, ylksek
RDW duzeyleri ile kardiyovaskuler olay riski ve mortalite arasinda anlamli bir

iliski bulundugu rapor edilmistir(125).
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2.10. SISTEMIK iMMUN iNFLAMASYON iNDEKSI (SlI)

Sll, tam kan parametrelerinden tlretiimis yeni nesil bir inflamatuar
biyobelirte¢ olarak tanimlanmaktadir. Sll, nétrofil (N) sayisi ile trombosit (P)
sayisinin ¢carpiminin lenfosit (L) sayisina bolinmesi ile hesaplanir (PxN / L).
Lokositler, strese karsi fizyolojik yanit olustururken nétrofil sayisinda artis ve
lenfosit sayisinda azalma gdzlenir. inflamatuar siireclerde nétrofil sayisinin
yukselmesi belirgindir. Kronik inflamasyon sirasinda megakaryositik serinin
uyariimasiyla trombosit Uretiminde artis gorulurken, lenfositlerde artan

apoptozis nedeniyle sayisal azalma egilimi ortaya c¢ikar.

Bu hematolojik parametrelerin tek bir formulde birlestiriimesiyle
olusturulan Sll, konakginin inflamatuar yaniti ile immudn durumunu bir arada
yansitan bir denge gostergesidir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda, tam kan
parametrelerine dayali bu indeksin inflamasyon belirteci olarak
kullanilabilece@i vurgulanmaktadir. Ozellikle malignitelerde prognostik bir
faktor olarak onemli bir kullanim alani buldugu ve gesitli klinik durumlarda
hastalik siddeti ile iliskili oldugu bildiriimektedir(6,126,127).

Sll, ilk kez 2014 yiinda Hu ve arkadaslari tarafindan hepatoseluler
karsinom hastalarinda prognozun degerlendiriimesi amaciyla kullaniimigtir.
GUnumuzde ise bu indeks, yalnizca timor hastaliklarinda degil, inflamasyon
temelli bircok hastallkta da prognostik bir biyobelite¢ olarak
degerlendiriimeye baslanmistir(6,128,129). Xingming Liu ve arkadaglarinin
yaptigi bir galismada, SII'nin hafif ve siddetli akut pankreatit olgularini ayirt
etmede, NLR ve PLR gibi diger hematolojik oranlardan daha ylksek 6zgullik
ve duyarllik gosterdigi rapor edilmistir. Arastirmacilar bu bulguya dayanarak,
SI’'nin  akut pankreatit siddetinin erken dbénemde ©6ngorilmesi igin

kullanilabilecek degerli bir belirteg olabilecegini vurgulamislardir(130).

42



2.11. SISTEMIK INFLAMATUAR CEVAP iNDEKSI (SIRI)

SIRI, 2016 yiinda Qi ve arkadaslar tarafindan pankreas kanseri
hastalarinda  kemoterapi sonrasi  sagkalimi  6ngérmek amaciyla
tanimlanmistir. Bu indeks, periferik kandan olgulen notrofil sayisi (N) ile
monosit sayisinin (M) carpiminin lenfosit sayisina (L) bdlinmesi ile
hesaplanmaktadir (NxM/L)(131). Sll ve SIRPnin yani sira, NLR,
lenfosit/monosit orani (LMR) ve PLR gibi tam kan temelli hematolojik
parametreler de wuzun suredir pek c¢ok hastalikta prognostik amagla

kullaniimaktadir.

Qi ve arkadaslarinin galismasinda, yuksek SIRI degerlerinin sagkalimi
ve prognozu ongérmede NLR ve LMR’ye kiyasla daha Ustun bir performans
gOsterdigi rapor edilmistir(6,131). Sonraki yillarda yapilan arastirmalarda da
SIRI yuUksek skorlarinin glioma, meme kanseri, nazofarengeal karsinom,
kolorektal kanser ve mesane kanseri gibi gesitli malignitelerde prognostik
acidan anlamh oldugu ortaya konmustur(132). Bununla birlikte, yuksek SIRI
dizeylerinin inme sonrasi kotu klinik gidigle ve hipertansiyon hastalarinda
kronik bdbrek yetmezligi riskinde artigla iligkili oldugu bildirilmistir(132,133).
Ayrica, Turkiye ve Vietham’da yapilan iki bagimsiz ¢alismada da yulksek SIRI
degerlerinin akut pankreatit olgularinda hastalik siddetini Ghgérmede degerli

bir belirte¢ olabilecegi gosterilmistir(134,135).
2.12. TEDAVI

Akut pankreatit tedavisinde oOncelikli yaklagsim, destekleyici bakim
ilkelerinin uygulanmasina dayanir. Bu kapsamda yeterli oksijenlenmenin
saglanmasi, intravendz sivi replasmani, etkin analjezi ve uygun beslenme

destedi temel unsurlar arasinda yer almaktadir(136). Tedavinin bir diger
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onemli hedefi, gelisebilecek komplikasyonlari erkenden saptayarak

ilerlemesini dnlemek ve uygun tedaviyi baglatmaktir.

Hastalarin buylk kisminda oksijen satirasyonu %94-98 aralijinda
seyretmekle birlikte; kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) ya da morbid
obeziteye bagl hiperkapnik solunum yetmezligi bulunan olgularda bu
deger %88-92 arasinda olabilir(114). Pankreas dokusunun yeterli
oksijenlenmesini  surdurebilmek igin, normoksemik hastalarda oksijen
satlrasyonunun %95'’in Uzerinde tutulmasi dnerilir ve gerektiginde ek oksijen

destegdi saglanmalhdir(137).

Akut pankreatitte sivi tedavisinde hedeflenen parametreler,
hemodinamik stabiliteyi ve organ perfizyonunu korumayi amaglar. Bu
kapsamda; kalp hizinin dakikada 120 atimin altinda tutulmasi, idrar ¢ikisinin
kateter ile olgulerek 0,5-1 mL/kg/saat Uzerinde seyretmesi, ortalama arter
basincinin 65-85 mmHg aralijinda korunmasi, hematokrit dizeyinin %35—44
bandinda olmasi ve BUN seviyesinin ilk 24 saatte dugus gostermesi temel
hedeflerdir(91). Yapilan ¢alismalarda, hematokritte azalma saglayan ve/veya
bdbrek perfuzyonunu artirarak BUN seviyesinde dususe yol agan sivi
tedavisinin, daha dusuk morbidite ve mortalite oranlari ile iligkili oldugu
bildirilmistir(138,139). ilk 24—48 saatlik dSnemde uygulanan orta diizey sivi
replasmaninin, agresif sivi tedavisi kadar etkili oldugu ancak volim

yuklenmesine bagl komplikasyonlarin daha az gelistigi belirtiimektedir.

Akut pankreatitli hastalarda karin agrisi en sik gorulen semptomlardan
biri olup, uygun analjeziklerle etkin bir sekilde kontrol altina alinmalidir. Artan
vaskuler gecirgenlik sonucu gelisen hemokonsantrasyon ve buna bagh
hipovolemi, pankreatik dokuda iskemik agriya yol acarak laktik asidoz
gelisimini tetikleyebilir. Bu nedenle, agri kontrolunun saglanabilmesi igin
oncelikle yeterli sivi replasmaninin yapilmasi esastir(140). Opioid grubu

analjezikler akut pankreatitte guvenli ve etkili agr kontroli saglamaktadir.
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intravenéz yolla uygulanan hidromorfon veya fentanil, analjezi amaciyla

tercih edilebilecek ajanlardir.

Hafif akut pankreatitli olgularda, sivi diyetle baslayip kademeli gegis
yapilan eski yaklasim terk edilerek, dogrudan duguk yag igerikli kati diyet ile
oral beslenmeye baslanabilecegi kabul edilmistir. Ancak bu surecte, hastada
ileus bulgularinin, bulanti veya kusmanin olmamasina dikkat edilmelidir. Orta
ve agir siddette pankreatit olgularinda ise hasta oral beslenmeyi tolere
edemiyorsa, nazogastrik sonda araciligiyla enteral beslenme saglanmalidir.
Parenteral beslenme ise yalnizca enteral beslenmenin kontrendike oldugu

durumlarda dugunulmelidir(141).

ERCP ile yapilan tedavinin temel hedefi, safra kesesi taglarina bagl
gelisen duktal obstriksiyonu ortadan kaldirmaktir. Bu amagla 6zellikle siddetli
akut biliyer pankreatitli olgularda biliyer sfinkterektomi uygulanmasi tercih
edilir. islemin, mumkinse basvuruyu takiben ilk 24 saat icinde
gercgeklestiriimesi Onerilmektedir. Mevcut literatirde sinirli sayida g¢alisma,
erken dénemde ERCP uygulanmasinin komplikasyon sikligini belirgin
sekilde azalttigini, ancak mortalite oranlari Uzerine anlamli bir etkisinin

olmadigini gostermektedir(13,142).

Cerrahi mudahale genellikle hemorajik pankreatit, bagirsak
perforasyonu, abdominal kompartman sendromu veya pankreas nekrozu gibi
ciddi komplikasyonlar gelistiginde endikedir. Bu tir durumlarda cerrahi,
konservatif tedaviye yanit vermeyen veya klinik durumu kotlilesen hastalarda
tercih edilir. Glncel yaklasimlar, cerrahi muidahalenin olabildigince
geciktiriimesini  Oonermektedir, ¢unki bu sayede nekrotik dokularin
yumusamasi saglanarak debridman islemi daha etkin ve daha az travmatik
hale gelir. Erken donemde yapilan cerrahi mudahale sonrasi tekrarlayan
girisimlere duyulan ihtiya¢c daha fazla iken, midahalenin geciktiriimesiyle bu

oran anlamh gekilde azalmaktadir(143,144).
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Blyuk, semptomatik ya da komplike psoddokistlerde; kistin yeri, boyutu
ve duktal sistemle baglantisi degerlendirilerek cerrahi, radyolojik veya
endoskopik yontemlerle tedavi uygulanmalidir. Son vyillarda, ultrason
esliginde vyapilan endoskopik girisimler giderek daha vyaygin hale
gelmistir(143).
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3. GEREGC VE YONTEM

3.1. Calisma Tasarimi ve Hasta Popiilasyonu

Bu c¢alisma, uglncu basamak bir saglik kurulusu olan Manisa Celal
Bayar Universitesi Tip Fakiltesi Hafta Sultan Hastanesi'nde
gerceklestiriimistir. Calismamiz tek merkezli ve retrospektif bir aragtirmadir.
Calisma 01 Ocak 2022 — 31 Aralik 2024 tarih araliinda Manisa Celal Bayar
Universitesi Tip Fakiiltesi Hafsa Sultan Hastanesi Acil Servis Anabilim Dalina
karin agrisi sikayetiyle basvurup “Akut Pankreatit” tanisi alan 301 hasta
caligsma kriterlerine uygun bulunup galismaya dahil edilmistir. Calisma ile ilgili
etik kurul onayr MCBU Tip Fakiltesi Dekanh@ Saglik Bilimleri Etik Kurul
Bagskanligr’nin 06.03.2025 tarih ve 968563 sayili karari ile alinmigtir.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik bilgileri, vital
parametreleri, acil servise basvurduklari anda c¢alisilan tam kan sayimi ve
biyokimyasal parametreleri hasta dosyalari ve HBYS Uzerinden taranip kayit

altina alinmsgtir.

Dahil edilme kriterleri;

» Acil serviste akut pankreatit tanisi alan,
» Dosya verileri yeterli olan,

» 18 yas Uzeri hastalar dahil edilmigtir.
Diglama kriterleri;

» 18 yas alti hastalar,
Gebe hastalar,

Hemodiyaliz hastalari,

Hematolojik hastalik,

YV V V V

Hematolojik malignite tanisi olan hastalar ¢alisma digi birakilmistir.
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Bu kriterlere uygun olup calismaya dahil edilen hastalarin acil servise
basvuru esnasinda istenen hemogram ve biyokimyasal parametreleri, vital
bulgulari, demografik verileri, komorbiditeleri, NLR, PLR, MLR, BISAP skoru,
Sl ve SIRI degerlendirmeleri ¢alisma formlarina kaydedildi. Hastalarin acil
serviste kalis sureleri, servis ya da yogun bakim yatiglari, hastane ici ve 30
gunlik mortaliteleri, hastanede kalis sureleri belirlenerek olgu formuna kayit
edildi.

Calisma tamamlandiktan sonra c¢alisma formlarindaki veriler istatistik
analizlerinin yapilabilmesi icin elektronik formatta kayit edildi. Elde edilen bu
veriler 1s1ginda acil serviste AP tanisi alan hastalarda Sll ve SIRI
indekslerinin prognozu belirlemede etkisi BISAP skoru ile karsilastirilarak

analiz edildi.

3.2. istatiksel Analiz

Calismada elde edilen veriler IBM SPSS Statistics (versiyon 22, IBM
Corp., Armonk, NY, USA) programi kullanilarak analiz edildi. Surekli
degiskenler icin dagilim oOzellikleri Shapiro—Wilk testi, ayrica Skewness ve

Kurtosis degerleri incelenerek degerlendirildi.

Kategorik degiskenler sayi ve yluzde (%) olarak verildi. Sayisal
degiskenler ortalama (mean) = Standart sapma ve medyan degerleri
gosterildi. Kategorik dediskenlerin gruplar arasindaki karsilastirmalarinda Ki-
kare testi veya beklenen hicre sayisinin disiuk oldugu durumlarda Fisher’s

exact test kullanildi.

Surekli degiskenlerin mortaliteye goére karsilastirimasinda, normal
dagilim gosteren parametreler icin bagimsiz 6rneklem t-testi, normal dagilim

gostermeyen parametreler icin Mann—Whitney U testi uygulandi. Sonlanimin
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birden fazla grup icermesi nedeniyle (servis, yogun bakim, taburcu, sevk,

exitus) bu degiskenlerin kargilastirimasinda Kruskal-Wallis testi kullanildi.

Mortalite ile iligkili bagimsiz risk faktorlerini belirlemek amaciyla,
univaryant analizlerde anlamli bulunan degiskenler lojistik regresyon
analizine dahil edildi ve sonuglar odds ratio (OR), %95 glven araligi (GA) ve

p-degerleri ile raporlandi.

Prognostik dederlerin diskriminatif glcunu belirlemek igcin ROC
(Receiver Operating Characteristic) egrisi analizi yapildi; egri altinda kalan
alan (AUC), %95 guven araligi ve p-degerleri hesaplandi. En uygun cut-off
noktalari Youden indeksi kullanilarak belirlendi. Tum testlerde p<0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Bulgular

Calismaya toplam 301 hasta dahil edilmigtir. Hastalarin %52,2’si
kadin (n=157), %47,8’i erkek olarak kaydedildi. (Sekil 2)

Cinsiyet Dagilimi (n=301)

Erkek
Kadin

Sekil 2. Cinsiyet Dagilimi

Toplam 301 hastanin yas ortalamasi 59,2 + 18,2 yil olup, medyan
yas 61 vyl (19-95) olarak bulundu. Cinsiyet dagilimina goére
degerlendirildiginde, erkeklerde yas ortalamasi 60,0 £ 17,1 yil (medyan
62,5; 21-94), kadinlarda ise 58,3 + 19,3 yil (medyan 59; 19-95) idi.
Gruplar arasinda yas dagilimi benzer bulunmustur.
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Tablo 13. Cinsiyete gore yas dagihmi

Cinsiyet n Ortalama * SS Medyan Min—Maks
Erkek 144 60,0 £ 17,1 62,5 21-94
Kadin 157 58,3+ 19,3 59,0 19 -95
Toplam 301 59,2 + 18,2 61,0 19 - 95

Hastalarin  etiyolojik dagilimi incelendiginde, olgularin  buyuk
cogunlugunu biliyer pankreatit olusturmakta olup (%92,7), non-biliyer
nedenler ise %7,3 oraninda goérulmektedir. Komorbiditeler agisindan
degerlendirildiginde, hastalarin %22,9'unda diyabetes mellitus, %39,9'unda

hipertansiyon mevcuttur. (Tablo 14, Tablo 15)

Tablo 14. Hastalarin etiyolojik dagilimi

Etiyoloji n %
Biliyer 279 92,7
Non-biliyer 22 7,3
Toplam 301 100,0

Tablo 15. Hastalarin komorbiditeleri

Komorbidite Varn (%) Yokn (%)
Diyabetes Mellitus 69 (22,9) 232 (77,1)
Hipertansiyon 120 (39,9) 181 (60,1)

4.2. Klinik ve Laboratuvar Bulgular

Hastalarin laboratuvar degerleri incelendiginde, ortalama kreatinin
dizeyi 0,93 + 0,68 mg/dL (medyan: 0,77), Ure duzeyi 37,1 £+ 26,0 mg/dL
(medyan: 31) ve glukoz dizeyi 144,5 £ 61,1 mg/dL (medyan: 125) olarak

saptandi. Karaciger fonksiyon testlerinden ALT ve AST ortalamalari sirasiyla
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204,5 + 222,7 U/L ve 214,4 + 240,1 U/L idi. LDH ortalama dlzeyi 372,1 +
206,8 U/L, CRP ise 5,3 + 7,6 mg/L olarak bulundu.

Hematolojik parametreler agisindan, hemoglobin ortalamasi 13,6 + 1,9
g/dL, hematokrit 40,7 + 5,4%, WBC 12,4 £ 5,1 x10%/uL ve notrofil sayisi 10,2
+ 5,1 x10%pL idi. NLR medyan degeri 7,76, SIRlI medyani 4,03, SIl medyani
ise 1770 olarak hesaplandi. Skorlama sistemlerine gére, BISAP ortalamasi
0,92 £ 0,98 (medyan: 1) idi. Pankreatik enzimlerden amilaz ortalamasi 1070
+ 983,5 U/L, lipaz ortalamasi 3186 + 4999 U/L, total bilirubin ise 2,91 + 3,25
mg/dL (medyan: 1,8) olarak bulundu. (Tablo 16)

Tablo 16. Hastalarin klinik ve labaratuvar ozellikleri

Parametre Ortalama * SS Medyan Min—Maks IQR
Kreatinin (mg/dL) 0,93 +0,68 0,77 0,24-6,54 0,39
Ure (mg/dL) 37,1+26,0 31 6—266 20,0
Glukoz (mg/dL) 144,5 £ 61,1 125 54-415 59,5
ALT (U/L) 204,5£222,7 127 6-1620 263
AST (U/L) 2144 £ 2401 141 10-1477 248
LDH (U/L) 372,1 +206,8 318 80-1496 195,5
CRP (mgl/L) 53+7,6 1,88 0,1-38,7 59
Hemoglobin (g/dL) 13,6 £1,9 13,6 7,9-18,7 2,45
Hematokrit (%) 40,7 £ 54 40,9 25,5-58,9 6,8
WBC (10%/uL) 12,4 +£51 11,35 278419 6,4
Notrofil (10%/uL) 10,2+ 51 9,06 2,08-40,1 6,8
NLR 12,3+ 154 7,76 0,73-166,6 11,0
Amilaz (U/L) 1070 £ 983,5 770 23-6879 1227
Lipaz (U/L) 3186 + 4999 2065 14-70460 3319,5
Total bilirubin (mg/dL)2,91 + 3,25 1,8 0,1-25,7 2,95
BISAP skoru 0,92 + 0,98 1,0 04 1,0
Sl 3292,8 + 5387 1770 0,75-62745 2962

SIRI 21,4 +188,3 4,03 0,01-3174 7,35
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4.3. Klinik Sonlanim Bulgulari

Hastalarin  klinik sonlanimlari incelendiginde, olgularin  buyuk
cogunlugunun (%81,4; n=245) servise yatirilarak takip edildigi, %8,0'inin
(n=24) acil servisten dogrudan taburcu edildigi ve %10,6’sinin (n=32) yogun
bakim Unitesine yatirildigi géruldu.

ilk bir ay igerisinde toplam 16 hasta (%5,3) eksitus oldu. Servise
yatirilan grupta mortalite orani %3,7 (9/245), yogun bakim grubunda %21,9
(7/32) olarak saptanirken, taburcu edilen hastalarda mortalite gdozlenmedi.

Bu bulgular, yogun bakim ihtiyaci olan hastalarda mortalite riskinin
belirgin olarak daha yuksek oldugunu ortaya koyarken, serviste izlenen
olgularin mortalite oraninin goérece dusuk oldugunu ve taburcu edilen

hastalarin ise dusuk riskli bir grubu olusturdugunu gostermektedir.

4.4. Mortalitenin Univaryant Analizi

Bir aylik mortalite ile etiyoloji, diyabetes mellitus ve hipertansiyon
varhg1 arasindaki iligki ki-kare testi ile degerlendirildi. Analiz sonucunda,
mortalite ile etiyoloji arasinda anlamli bir iligski saptanmadi (x?=1,34; p=0,248).
Ancak diyabetes mellitus varligi mortalite ile iliskili bulundu; DM’si olan
hastalarda mortalite orani daha yuksek olup, bu fark istatistiksel olarak
anlamhydi (%10,1 vs. %3,9; x*=4,11; p=0,042). Hipertansiyon varhgi ile
mortalite arasinda ise anlamli bir fark izlenmedi (x>=0,11; p=0,744) (Tablo
17).

Tablo 17. Bir aylik mortalitenin etiyoloji ile iligkisi (n=301)

Etiyoloji Sag (n=285) Exitus (n=16) Toplam p-degeri
Biliyer 263 16 279 0,248
Non-biliyer 22 0 22
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Tablo 18. Bir aylik mortalitenin komorbiditeler ile iligkisi (n=301)

Komorbidite Sag Exitus (n=16) Toplam p-degeri
(n=285)

DM YOK 223 9 232

DM VAR 62 7 69 0,042"

HT YOK 172 9 181

HT VAR 113 7 120 0,744

Surekli degiskenlerin normal dagihmi incelendiginde, yalnizca
hemoglobin ve hematokrit degerlerinin normal dagilima yakin oldugu goruldu.
Diger biyokimyasal parametreler (kreatinin, Gre, glukoz, ALT, AST, LDH,
CRP vb.), inflamatuar indeksler (NLR, SlI, SIRI) ve BISAP skorunun dagilimi
¢arpik bulundu. Bu nedenle analizlerde hemoglobin ve hematokrit icin
parametrik testler (t-testi, ANOVA), diger degiskenler icin ise non-parametrik
testler (Mann—Whitney U, Kruskal-Wallis) kullanildi.

Mortaliteye gore vyapilan Kkarsilastirmalarda, parametrik dagilhim
gOsteren hemoglobin ve hematokrit degerleri agisindan sag kalan ve eksitus
gruplari arasinda anlamli bir fark saptanmadi (sirasiyla p=0,726 ve p=0,816).
(Tablo 19.)

Tablo 19. Parametrik degiskenlerin mortaliteye gore karsilastiriimasi

Parametre Sag Kalan (n=285)Eksitus (n=16) Ort *p-degeri
Ort £ SS SS

Hemoglobin (g/dL) 13,59 £ 1,83 13,42 + 2,69 0,726

Hematokrit (%) 40,74 £ 5,19 40,42 £ 7,96 0,816

54



Buna karsilik non-parametrik testler ile degerlendirilen degiskenlerden
BISAP skoru, SlI, SIRI, NLR, kreatinin, tre ve total bilirubin dlzeyleri eksitus
grubunda sag kalanlara kiyasla anlamli derecede yuksek bulundu (tumunde
p<0,05). Ayrica eksitus grubunda lenfosit sayisi belirgin olarak daha dusuk
saptandi (p=0,005). Diger laboratuvar parametreleri olan glukoz, CRP, AST,
ALT, amilaz ve lipaz degerleri acisindan gruplar arasinda anlamli fark
izlenmedi (p>0,05). (Tablo 20)

Tablo 20. Surekli degiskenlerin mortaliteye goére Kkarsilastiriimasi
(Mann—Whitney U)

Parametre Sag Kalan (n=285) Eksitus (n=16) p-
Mean Rank Mean Rank degeri
BISAP 144,6 265,5 <0,001
SIRI 147.,5 212,8 0,004
Sl 147,0 222,3 0,001
Kreatinin  145,9 2425 <0,001
Ure 145,0 258,0 <0,001
Glukoz 149,0 187.,4 0,086
AST 151,4 144,6 0,763
ALT 152,0 132,8 0,391
Total 147 ,4 214,9 0,003
bilirubin
Lipaz 152,5 125,1 0,221
Amilaz 152,2 130,2 0,325
CRP 148,8 190,0 0,066
Lenfosit 154.,4 91,4 0,005
Notrofil 147,6 211,5 0,004
NLR 147,0 2224 0,001
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4.5. Mortalitenin Cok Degiskenli Analizi

Bir aylhlk mortalite igin yapilan c¢ok degigkenli lojistik regresyon
analizinde, BISAP skoru ve total bilirubin duzeyi bagimsiz risk faktorleri
olarak bulundu. BISAP skorundaki her bir birim artis mortalite riskini yaklagik
4 kat artirdi (OR=4,05; %95 GA: 1,8-9,0; p=0,001). Total bilirubin
dizeyindeki her 1 mg/dL artis ise mortalite riskini %16 oraninda artirdi
(OR=1,17; %95 GA: 1,02-1,33; p=0,023). Diger degdiskenler (Sll, SIRI, NLR,
ure, kreatinin, lenfosit ve yas) ¢ok degiskenli analizde bagimsiz prediktor
olarak anlamh bulunmadi (p>0,05). (Tablo 21.)

Tablo 21. Bir aylik mortalitenin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi

Degisken B S.E. Wald p-degeri OR (Exp(B)) %95 GA
Sll 0,000 0,000 0,552 0,458 1,000 —

SIRI —-0,038 0,046 0,675 0,411 0,963 —

NLR —-0,020 0,051 0,147 0,701 0,980 —

Ure 0,003 0,017 0,031 0,861 1,003 —
Kreatinin 0,336 0,631 0,282 0,595 1,399 —

Total bilirubin 0,155 0,068 5,191 0,023 1,168 1,02-1,33
Lenfosit -0,154 0,786 0,038 0,845 0,857 —
BISAP 1,400 0,418 11,199 0,001 4,054 1,8-9,0
Yas 0,028 0,038 0,537 0,464 1,029 —

Model Ozeti: X3(9) = 66,7, p<0,001 — model anlamli
Nagelkerke R? = 0,505 — mortalite varyansinin %50’sini acgikliyor
Dogru siniflandirma: %96,3
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Tablo 22. ROC analizi sonuglari

Parametre AUC Std. Error Sensitivite- p-degeri
Spesifite

BISAP 0,902 0,038 0,827 — 0,976 <0,001

Total bilirubin 0,724 0,069 0,588 — 0,860 0,003

BISAP skoru ve total bilirubin diizeyinin mortaliteyi 6ngérmedeki ayirt
edici glici ROC egrisi analizi ile degerlendirildi. Analiz sonucunda, BISAP
skoru mortalite 6ngorusunde oldukga guglu bir diskriminatif dedere sahip
bulundu (AUC=0,902; %95 GA: 0,827-0,976; p<0,001). Total bilirubin dizeyi
ise mortaliteyi ongormede orta duzeyde ayirt edici 0Ozellik gosterdi
(AUC=0,724; %95 GA: 0,588-0,860; p=0,003) (Sekil 3).

Mortalite Igin ROC Egrileri: BISAP ve Total Bilirubin

Duyarhilik (True Positive Rate)

BISAF (ALIC 0,902

= Total bilirubin (AUC = 0.724)

c . n i i .
”Y)D 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
1 - Ozgillik (False Positive Rate)

Sekil 3. Mortalite igin ROC egrileri : BISAP ve Total Bilirubin
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ROC analizi sonucunda BISAP skoru igin farkli cut-off degerlerinde
duyarlihk, 6zgullik ve Youden indeksleri hesaplandi. En yuksek Youden
indeksi (J=0,701) BISAP =3 cut-off degerinde elde edildi (duyarlihk %75,0;
O0zgullik %95,1). Bu nedenle, Youden indeksine gore mortaliteyi 6nhgérmede
optimal cut-off degeri BISAP =3 olarak belirlendi. Bununla birlikte, BISAP =2
cut-off degerinde daha yuksek duyarlilik (%81,3) saptanmasi, klinik pratikte
mortalite riskini erken donemde gbzden kagirmamak agisindan onem arz
etmektedir. (Tablo 23)

Tablo 23. ROC analizi — BISAP cut-off degerleri

Cut-off (2) Duyarliik Ozgiillik Youden (J = Sens + Spec — 1)

0,5 100% 42,1% 0,421
1,5(=2)  81,3% 81,4% 0,627
2,5(=3)  75,0% 95,1% 0,701
3,5(=4) 12,5% 98,9% 0,114
5,0 0% 100% 0,000

Total bilirubin icin ROC egrisi altinda kalan alan (AUC=0,724; %95
GA: 0,588-0,860; p=0,003) mortalite 6ngdrusiinde orta dizeyde diskriminatif
deger gostermektedir. Cut-off degerleri incelendiginde, 21,5 mg/dL igin
duyarlilik %87,5 ve 6zgullik %60,4 olarak bulunmustur. Daha ylksek cut-
offlarda 6zgullik artmasina ragmen duyarhlik belirgin sekilde azalmaktadir.
Klinik pratikte total bilirubin 21,5 mg/dL esik degeri mortalite riskini
ongormede en uygun dengeyi saglamaktadir. (Tablo 24)
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Tablo 24. ROC analizi — Total bilirubin cut-off degerleri

Cut-off (2) Duyarlilik Ozgiilliik Youden (J)
1,5 mg/dL 87,5% 60,4% 0,479
2,0 mg/dL 68,8% 43,9% 0,127
2,5 mg/dL 56,3% 60,4% 0,159
3,0 mg/dL 50,0% 66,7% 0,167
5,0 mg/dL 50,0% 84,9% 0,349

ROC Egrileri: 1 Aylik Mortaliteyi Ongérmede Sl ve SIRI

1.0

06

0.4F

Duyarliik (Dogru Pozitif Orami)

0.2}

oot -

0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
1 - Ozgilluk (Yanhs Pozitif Orani)

Sekil 4. 1 aylik mortaliteyi 6ngérmede Sl ve SIRI Roc Edrileri

Calismamizda lojistik regresyon analizinde badimsiz prediktér olarak
saptanmayan ancak univaryant analizde mortalite ile iligkili bulunan Sl ve
SIRI indekslerinin ROC analizi sonucunda, Sll icin AUC=0,750 (%95 GA:
0,655-0,845; p=0,001) ve SIRI igin AUC=0,717 (%95 GA: 0,612-0,821;

p=0,004) degerleri elde edilmistir. Youden indeksine gére en uygun cut-off
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noktalar Sl igin =2340 (Se=0,813, Sp=0,625, J=0,438) ve SIRI igin =5,74
(Se=0,813, Sp=0,621, J=0,434) olarak bulunmustur. (Tablo 25)

Tablo 25. SlI ve SIRI icin Youden indeksine gore optimal cut-off degerleri

Belirteg  Cut-off (%) Duyarhlik (Se) Ozgiilliik (Sp) Youden J
Sl 2340 0,813 0,625 0,438
SIRI 5,74 0,813 0,621 0,434

ROC analizi sonucunda SllI (AUC=0,750; %95 GA: 0,655-0,845;
p=0,001) ve SIRI'nin (AUC=0,717; %95 GA: 0,612-0,821; p=0,004) 1 ayhk
mortaliteyi 6ngérmede istatistiksel olarak anlaml ayirt edicilige sahip oldugu
goruldu. Univaryant analizde her iki indeks de mortalite ile anlaml iligkili
bulundu. Ancak ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizine dahil edildiklerinde,
Sll ve SIRI bagimsiz prediktor olarak saptanmadi. Bu bulgu, indekslerin tek
baglarina prognostik deger tasidigini, fakat BISAP gibi mevcut klinik
skorlamalardan bagimsiz ek Ongoru gucu saglamadigini gostermektedir.
Bununla birlikte, acil serviste kullanilabilecek kolay hesaplanabilir
parametreler olmalari nedeniyle erken risk tabakalandirmada yardimci

olabilecekleri dustnulmektedir.

4.6. Sonlanim Gruplarina Gore Analiz

Hastalarin klinik sonlanimi ile prognostik skorlar ve inflamatuar
indeksler arasindaki iligkiyi ortaya koymak amaciyla, BISAP skoru, Sl ve
SIRI degerleri sonlanim gruplar (servis yatisi, yogun bakim yatisi, taburcu,
sevk ve exitus) agisindan karsilastirildi.

Verilerin normal dagilim gostermemesi nedeniyle karsilastirmalarda
Kruskal-Wallis testi kullanildi. Analiz sonucunda, sonlanim gruplari arasinda
BISAP skoru (x?=45,296; p<0,001), SII (x*>=19,943; p<0,001) ve SIRI
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(x3=19,980; p<0,001) acgisindan istatistiksel olarak anlaml farkhlik saptandi.
(Tablo 26)

Ortalama sira degerleri incelendiginde, Ozellikle yogun bakim ve
eksitus grubunda BISAP, Sll ve SIRI degerlerinin, servis ve taburcu edilen
hastalara kiyasla belirgin sekilde daha yuksek oldugu gérildu. (Tablo 26) Bu
bulgu, yiksek BISAP skorlari ve inflamatuar indeks degerlerinin kétl klinik

gidis ve mortalite ile yakindan iligkili oldugunu desteklemektedir.

Tablo 26. Sonlanim gruplarina gore BISAP, Sl ve SIRI'nin kargilagtiriimasi

Parametre Taburcu (n=24)Servis (n=245)YBU (n=32) Ki-karep-
Mean Rank Mean Rank Mean Rank Ve degeri
BISAP 138,0 140,3 2427 45,296 <0,001
Sl 105,9 148,1 207,0 19,943 <0,001
SIRI 118,5 146,2 212,3 19,980 <0,001

Ayrica calismamizda BISAP, SlI ve SIRI skorlarinin yogun bakim
Unitesine yatis ile iligkisini ortaya koymak amaciyla dncelikle gruplar arasinda
dagilim farkini degerlendirmek icin Mann-Whitney U testi uygulanmisg,
ardindan bu skorlarin  YBU yatisini éngérmedeki ayirt edici glcini
belirlemek tGzere ROC analizi yapilmigtir.

Calismada SlI, SIRI ve BISAP skorlarinin YBU yatisi ile iliskisi Mann-
Whitney U testi ile degerlendirildi. Normalite testlerinde her G¢ degiskenin de
normal dagilmadigi saptandigindan parametrik olmayan ydntem tercih edildi.
Analiz sonucunda YBU yatisi olan hastalarda hem SlI (Ortalama sira=206,97
vs. 144,34; p<0,001), hem SIRI (212,31 vs. 143,71; p<0,001) hem de BISAP
skorlar1 (242,72 vs. 140,09; p<0,001) anlamli olarak daha ylUksek bulundu.

Bu sonug, ¢ parametrenin de YBU yatis gereksinimini éngdérmede degerli
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oldugunu gdstermektedir. Ozellikle BISAP skorunun daha yiiksek Z degeri ile

istatistiksel gucunun diger belirteglerden daha guglu oldugu soylenebilir.

Tablo 27. YBU yatisina gore SlI, SIRI ve BISAP degerlerinin Mann-Whitney
U Testi sonuglari

Degisken  YBU Yatisi Yok YBU Yatisi Var Mann- V4 p-
(n=269) (n=32) Whitney degeri
Ortalama Sira Ortalama Sira U

Sl 144,34 206,97 2513,0 -3,848 <0,001

SIRI 143,71 212,31 2342,0 -4,215  <0,001

BISAP 140,09 242,72 1369,0 -6,729  <0,001

Tablo 28. YBU yatisina gdére ROC analizi sonuglari

Belirteg Cut-off (=) Duyarhhk Ozgiilliik Youden J
(Se) (Sp)

BISAP 22,5 0,563 0,970 0,533

Sl ~1150-1250 0,875 0,621 0,496

SIRI ~2,5-2,7 0,813 0,621 0,434

Yogun bakim yatisini dngormedeki ayirt edici gucu degerlendiren
ROC analizi sonucunda, BISAP skoru igin AUC=0,841 (SE=0,041; %95 GA:
0,760-0,922; p<0,001) olarak saptandi. Sll i¢cin AUC=0,708 (%95 GA:
0,614-0,802; p<0,001), SIRI igcin ise AUC=0,728 (%95 GA: 0,641-0,815;
p<0,001) bulundu. Bu sonuglara gére, BISAP skoru hem Sll hem de SIRI'ye
kiyasla yogun bakim yatisini édngérmede daha yuksek diskriminatif guce
sahiptir.
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Youden indeksi acgisindan en uygun esik degerler incelendiginde;
BISAP icin 22,5 cut-off degeri en iyi performansi gostermistir (Se=0,563,
Sp=0,970, J=0,533). SlI igin yaklasik 1200 duzeyi, J=0,50 ile anlamli bir
0ongoru gucu saglamaktadir. SIRI i¢in ise ~2,6 degeri, J=0,43 ile en uygun

esik olarak belirlenmisgtir.

YBU Yatisi icin ROC Egrileri: BISAP, SlI ve SIRI
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Sekil 5. YBU yatisi icin ROC egrileri : BISAP, SlI ve SIRI

BISAP, YBU yatigi 6ngérmede hem AUC hem de Youden indeksine
gére en ylUksek performansi gostermektedir. Sl ve SIRI de anlamli ayirt
edicilige sahip olmakla birlikte, BISAP kadar gucli bagimsiz belirte¢ degildir.
Klinik pratikte; BISAP 22 olan hastalarda YBU yatigi riskinin belirgin sekilde
arttig1 sdylenebilir. SIl (~1200 Gstu) ve SIRI (~2,5 Ustl) degerleri de ek
biyobelirte¢ olarak kullanilabilir, ancak BISAP’In 6n planda oldugu
goérulmektedir. Bu sonug, literatirde BISAP’In validasyonunun gugla
oldugunu, SII ve SIRI'nin ise destekleyici parametreler olarak

degerlendirilebilecegini gostermektedir.
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4.7. Korelasyon Analizi

Bu parametrelerin birbirleriyle olan iliskisini degerlendirmek amaciyla
Spearman korelasyon analizi gergeklestirildi. Sonuglara gore, BISAP ile SIRI
(rs=0,381; p<0,001) ve BISAP ile SllI (rs=0,340; p<0,001) arasinda zayif-orta
dizeyde pozitif korelasyon bulundu. Buna karsilik, SIRI ile Sll arasinda ¢ok

guclu pozitif korelasyon saptandi (rs=0,806; p<0,001). (Tablo 27.)

Tablo 29. BISAP, SIRI ve Sl arasindaki Spearman korelasyonu

Degiskenler BISAP  p-degeri SIRI (rs) p-degeri Sll(rs) p-degeri
(rs)

BISAP - ~ 0,381 <0,001 0,340 <0,001
SIRI 0,381 <0,001 - — 0,806 <0,001
Sl 0,340 <0,001 0,806 <0,001 - -

Bu durum, inflamatuar indekslerin birbirleriyle ylksek oranda iligkili
oldugunu, BISAP skorunun ise bu indekslerle anlamli fakat daha dusik
dizeyde iligkili oldugunu gdstermektedir. Dolayisiyla, BISAP ile birlikte
degerlendirilen Sll ve SIRI gibi hematolojik indeksler, pankreatit hastalarinda
klinik sonlanimi dngérmede ek katki saglayabilecek potansiyel biyobelirtegler

olarak 6ne ¢ikmaktadir.
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5. TARTISMA

AP, cesitli etiyolojik faktorlerin etkisi sonucunda pankreas bezinde
normalde aktif olmayan enzimlerin aktiflesmesi nedeni ile pankreas
dokusunda yikima yol agarak inflamatuar bir strecin gelismesiyle sonuglanan
klinik bir tablodur(1).

Acil servise karin agrisi, bulanti ve kusma sonrasinda basvuran
hastalarda akla gelmesi gereken bir hastalik olup karin agrisi genelde
hastalar tarafindan epigastrik bodlgede baslayan ve sirta vuran bir agri
seklinde tariflenir. Karin agrisi genellikle hastaligin siddeti ile korelasyon

gostermez(145).

Hastaligin klinik seyri hafif O0dematdéz tablodan c¢oklu organ
yetmezligine sebep olabilecek agir nekrotizan pankreatit tablosuna kadar
uzanan genis bir yelpazeye sahiptir. Klinik seyir atak siddetine bagli olarak
degismekte olup hafif siddette olan tablo hastaneye yatisi gerektirmeyecek
kadar iyi seyirli olabilirken, bazi hastalarda ise ¢oklu organ yetmezligine
sebep olarak yodun bakim yatisina ve dlume sebep olabilecek kadar kotu
seyredebilmektedir. Bu sebeple mimkln olan en erken surede AP tanisinin
konulmasi ve tedavisinin baslanmasi hastalarin morbidite ve mortalitesi
agisindan olduk¢a 6nemlidir. Bu sebeple hastaligin siddetini ve prognozunu
degerlendirmek icin bircok skorlama sistemi gelistirilmistir. Ancak c¢ogu
skorlama sistemi basvuru aninda uygulanamama, hesaplama gug¢ligu gibi
sebeplerle pratik olarak kullanilamamaktadir. Bu nedenle acil serviste klinik
kullanimi kolay, hizli hesaplanabilen ve guvenilirligi yuksek skorlama

sistemlerine ihtiyag duyulmaktadir(5).
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Biz bu ¢alismamizda SlI ve SIRI gibi acil serviste sadece kan tetkikleri
ile  kolayca hesaplanabilen bu skorlamalarin hastaligin prognozunu
degerlendirme ve siddetini 6ngorme gucunu BISAP skorlamasi ile

karsilastirarak inceledik.

Calismamizda AP hastalarinin cinsiyete gore dagilimi incelendiginde
kadin hastalarin erkek hastalardan fazla oldugu gorilmektedir. Bu oran
literatur ile uyumlu olup Liu ve arkadaglarinin yapmis oldugu ve 75 biliyer
pankreatit hastasinin dahil edildigi bir ¢alismada kadin hastalarin sayisi
erkeklerden fazla bulunmustur(146). Safra kesesi taglarinin kadinlarda daha
yuksek oranda gorUlmesi, akut biliyer pankreatitin bu grupta daha sik
izlenmesine yol acarken; alkol tuketiminin erkeklerde daha yaygin olmasi,
alkol iligkili pankreatitlerin erkeklerde daha fazla ortaya ¢ikmasina neden
olmustur(147).

AP hastalarinda yasin prognoz Uzerindeki etkisi uzun suredir
calismalarda yer verilen bir konu olmakla birlikte literatirde farkli hasta
gruplarinda vyapilan c¢alismalarda yas ile hastalik gsiddeti, mortalite ve
komplikasyonlar arasindaki iligski incelenmis ancak sonugclar tam bir fikir birligi
sunmamaktadir. Osborne ve arkadaslarinin 47 hastayi iceren g¢alismasinda
yasin bagimsiz bir prognostik faktor olmadigr bildirilmistir(148). Bununla
birlikte, Blamey ve arkadaslarinin prospektif olarak 347 AP hastasini
degerlendirdikleri arastirmada, 55 yas altinda olan bireylerin %88’inde
hastaligin hafif seyrettigi, yalnizca %12’sinde siddetli atak gelistigi
saptanmisgtir(149). Bu bulgu, ileri yasin klinik seyri olumsuz yonde
etkileyebilecegini  dUsundirmektedir. Benzer sekilde, Gardner ve
arkadaglarinin yas gruplarini 70 yas alti ve Ustu olarak ayirdiklari galismada,
mortalite orani 70 yas uzerindeki hastalarda anlamli sekilde daha yuksek
bulunmus (%21,4 vs. %7,1) ve ileri yasin mortalite agisindan dnemli bir risk
faktori  oldugu vurgulanmistir(150). Ote yandan, daha genis hasta

populasyonlarinda elde edilen bazi bulgular yasin mutlak belirleyici
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olmadigini diisiindiirmektedir. Ornegin, Wang ve arkadaslarinin 393 hasta ile
gerceklestirdigi retrospektif calismada, 72 yas ve Uzerindeki bireylerde organ
yetmezligi gelisme riski yuksek bulunmus; ancak organ yetmezligi gelisen ve
gelismeyen gruplar arasinda yas acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir(151). Benzer sekilde, Suchsland ve arkadaslarinin 373 hasta
uzerinde yaptigi arastirmada, yas ile bir yil icinde tekrarlayan pankreatit atagi
gegirme arasinda iligki bulunamamistir(152). Bizim ¢alismamizda da hasta
populasyonunun yas ortalamasi 59,2+ 18,2 yil olup, mortalite ile yas arasinda
¢cok degiskenli analizde bagimsiz bir iligki gdsterilememistir. Bu bulgu,
Osborne ve Wang’in calismalarindaki sonuglarla paralellik
gostermektedir(148,151). Ancak literatlirdeki diger calismalar ile birlikte
degerlendirildiginde yas faktorunun tek basina akut pankreatit prognozunu
belirleyici olmadigi, eslik eden komorbiditeler ve klinik tabloyla birlikte

degerlendirildiginde 6nem kazanabilecegi sdylenebilir.

Calismamizda hastalarin %22,9’unda diyabetes mellitus saptanmistir.
Tek degiskenli analizlerde DM varhigi mortalite ile anlamh iligki gostermigtir.
Bu sonug, literatirde diyabetin akut pankreatit prognozunda 6nemli faktor
olduguna dair bulgularla uyumludur. Nitekim, yapilan arastirmalarda tip 2
diyabet hastalarinda AP gelisme riskinin 1,86-2,89 kat artti§i gdsterilmistir
(153). Huh ve arkadaslari da tip 2 diyabetes mellitusun hem hastalik siddetini
hem de mortaliteyi artirdigint vurgulamistir(154). Ayrica, diyabetik
regulasyonun saglanmasiyla riskin azaldigi, ancak DPP-4 inhibitorleri ve
GLP-1 agonistleri gibi inkretin temelli ajanlarin akut pankreatit riskini
yukseltebildigi ifade edilmektedir(155,156). Kontrolstiz diyabeti olan
bireylerde ise hipertrigliseridemiye bagh AP insidansinin daha yiksek oldugu
belirtiimektedir(29). Bizim ¢alismamizda da DM varliginin mortaliteyle anlaml

dizeyde iligkili bulunmasi, bu bulgularla paralellik géstermektedir.

Calismamizda hipertansiyon prevalansi %39,9 olarak saptanmis;

ancak hipertansiyon varhigl ile mortalite arasinda anlamh bir iligki
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g6zlenmemistir (x*>=0,11; p=0,744). Bu bulgu, hipertansiyonun tek basina
mortaliteyi ongormede bagimsiz bir  faktdor  olamayabilecegini
dusundurmektedir. Literaturde benzer sekilde, metabolik sendrom bilegenleri
arasinda yer alan HT'nin akut pankreatit siddeti ve komplikasyonlari Gzerinde
etkili oldugu, fakat mortalite riskini arttirici bagimsiz bir prediktor olup
olmadigi konusunda tartismali veriler bulunmaktadir. Ornegin, Szentesi ve
arkadaslan tarafindan yapilan ¢ok merkezli prospektif bir galigmada, obezite
ve hipertrigliseridemi ile birlikte HT’nin siddetli pankreatit riskini artirdigi; renal
yetmezlik gelisimini ylUkselttigi ve hastanede kalig slresini uzattidi
saptanmistir (OR: 3,41; Cl: 1,39-8,37) ancak bu ¢alismada mortalite Gzerine
HT’nin bagimsiz etkisi istatistiksel olarak dogrulanmamistir(157). Ayrica,
“Impact of comorbidities on hospital mortality in patients with acute
pancreatitis” baslikli bliyiik drneklemli bir ispanyol calismasinda 110.021 akut
pankreatit hastasi analiz edilmig; multivaryant modelde kalp hastaligi, renal
hastalik, karaciger hastaligi gibi komorbiditeler mortalite ile bagimsiz iligkili
bulunurken; HT spesifik olarak mortalite igin gugli bir bagimsiz prediktor
olarak 6ne c¢ikmamistir(158). Bu literatlr 6rnekleriyle birlikte ¢alismamizin
sonucu, hipertansiyonun AP mortalitesi Uzerine olan etkisinin, diyabet gibi
komorbiditelere kiyasla daha belirsiz ve diger risk faktorleriyle birlikte

degerlendirildiginde anlam kazanabilecegini gostermektedir.

Calismamizda akut pankreatit olgularinin bayuk ¢ogunlugunu biliyer
pankreatit (%92,7) olustururken, non-biliyer nedenler yalnizca %7,3 oraninda
saptanmigstir. Bu oran, literatlirde bildirilen dagilimlara gére oldukga yuksektir.
Nitekim, uluslararasi serilerde biliyer pankreatit insidansi genellikle %40-70
araliginda bildirilmekte, geri kalan olgular alkol kullanimi, hipertrigliseridemi,
ilaglar veya idiopatik nedenlere baglanmaktadir(147). Ozellikle Bati
toplumlarinda alkol iligkili pankreatit oranlarinin daha yuksek, Asya
toplumlarinda ise biliyer nedenlerin baskin oldugu bildiriimektedir(8).

Turkiye'de yapilan ¢alismalarda da biliyer pankreatitin en sik etiyolojik neden
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oldugu, oranlarin %60-80 arasinda degistigi belirtiimistir(159). Bizim
calismamizda bu oranin  %90'in  Uzerinde  bulunmasi, hasta
populasyonumuzda safra tasi hastaliklarinin oldukga sik goérilmesi ve
merkezimizin uglincu basamak bir hastane olmasi nedeni ile ERCP
intiyaclyla ¢ok sayida hastanin sevk edilmesi ile aciklanabilir. Ayrica,
calismamizda alkol iligkili pankreatit oraninin digtk olmasi (non-biliyer %7,3)
da toplumumuzda alkol kullanim sikhginin Bati Ulkelerine kiyasla daha az
olmasina baglanabilir. Bununla birlikte, non-biliyer gruptaki disik oran,
hipertrigliseridemi veya idiopatik pankreatit vakalarinin sinirli kalmasina da

isaret etmektedir.

Calismamizda total bilirubin dizeyinin mortalite agisindan bagimsiz bir
risk faktori oldugu ve her 1 mg/dL’lik artisin mortalite riskini %16 oraninda
yukselttigi saptandi (OR=1,17; %95 GA: 1,02-1,33; p=0,023). ROC analizi
sonucunda ise bilirubinin mortaliteyi 6ngérmede orta dizeyde ayirt edici
Ozellige sahip oldugu (AUC=0,724; %95 GA: 0,588-0,860; p=0,003)
gosterildi. Klinik pratikte 21,5 mg/dL esik degeri, %87,5 duyarllik ve %60,4
Ozgulluk ile en uygun dengeyi saglamaktadir. Literatirde de benzer sekilde,
Ozellikle safra tasina bagh gelisen AP olgularinda yuksek bilirubin
dizeylerinin kotl prognoz ile iligkili oldugu bildirilmistir. Tenner ve arkadaslari
safra yolu obstriksiyonu ve kolestazin pankreatitin siddetini artirabilecegini,
bilirubin yuksekliginin bu nedenle prognostik acidan degerli olabilecegini
vurgulamiglardir(54). Khan ve arkadaglari ise 214 hastalik serilerinde, total
bilirubin dlzeyi yliksek olan hastalarda hem yogun bakim ihtiyacinin hem de
mortalitenin anlaml sekilde arttigini belirtmiglerdir(160). Benzer sekilde, Gao
ve arkadaslari da kolestaz parametrelerinin (0zellikle bilirubin) akut pankreatit
siddetinin belirlenmesinde vyararli oldugunu gdstermistir(161). Bununla
birlikte, bazi ¢alismalarda bilirubin dizeyinin mortalite tahmininde sinirli katki
sagladigi, diger biyokimyasal ve klinik skorlamalarin (6zellikle BISAP ve
APACHE Il) daha guglu prediktorler oldugu da bildirilmistir(57). Bu agidan
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bizim c¢alismamizin bulgulari, total bilirubinin tek basina mortalite
ongorusunde sinirh fakat anlamli bir gdsterge olabilecegdini, 6zellikle safra
tasi kaynakl olgularda klinik tabloyu destekleyici bir parametre olarak

kullanilabilecegdini ortaya koymaktadir.

Sll, ilk kez Hu ve arkadaslarn tarafindan hepatoselller karsinomlu
hastalarda tanimlanmis ve ameliyat dncesi yuksek Sl skorlarinin timor
rekurrensi ve mortaliteyle iligkili oldugu bildirilmistir(6). Daha sonra yapilan
¢ok sayida calismada, SlI'nin farkh hastalik gruplarinda prognostik bir
biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegi gosterilmigtir. Liu ve arkadaslar
tarafindan akut pankreatitli hastalarda yapilan c¢alismada, yuksek Sl
skorlarinin giddetli pankreatit gelisimini 6ngormede NLR ve PLR gibi
hematolojik indekslere ustin oldugu ve 6zellikle erken donemde degerli bir
belirte¢ oldugu bildirilmistir(130). Benzer sekilde Zhang ve arkadaslari, yogun
bakim Unitesinde yatan akut pankreatiti hastalarda SiI’nin yidksek
bulunmasinin artmig mortalite ile iligkili oldugunu ve bagimsiz bir prognostik
indeks olarak kullanilabilecegini belirtmistir(162). Ulkemizde Biyik ve
arkadaslan tarafindan yapilan calismada ise, Sl121428,43 esik degerinin
siddetli akut pankreatit gelisimini ongérmede dederli oldugu; ayrica

komplikasyon riskini de tahmin edebildigi bildirilmistir(163).

Calismamizda Sl degerleri, akut pankreatitli hastalarda mortalite ve
yogun bakim ihtiyaci ile anlamli derecede iliskili bulunmustur. ROC analizi
sonucunda SlIP’nin  mortaliteyi 6ngérmede AUC=0,750 (%95 GA:
0,655-0,845; p=0,001) ile istatistiksel olarak anlamli ayirt edicilige sahip
oldugu gorulmustir. Youden indeksine gore en uygun esik deger =2340 olup,
bu cut-off dederi %81,3 duyarllik ve %62,5 6zgullik saglamistir. Ayrica,
yogun bakim ihtiyacini 6ngérmede de SlI anlamli bulunmus, YBU yatisi olan
hastalarda degerlerin belirgin sekilde daha yuksek oldugu saptanmistir.
Bununla birlikte, cok dediskenli lojistik regresyon analizinde bagimsiz

prediktor olarak saptanmamasi, bu indeksin tek basina klinik karar
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sureglerinde vyeterli olmadigini, ancak destekleyici bir parametre olarak

degerlendirilebilecedini dusundurmektedir.

Calismamizin bulgulari, literattrdeki verilerle uyumlu olarak SII’'nin
akut pankreatit prognozunda degerli bir Dbiyobelirte¢ olabilecegini
desteklemektedir. Ancak bagimsiz bir prediktor olmamasi, bu indeksin tek
basina kullaniimasinda sinirliliklar oldugunu gostermektedir. Bununla birlikte,
SII'nin kolayca hesaplanabilen, hizli ve maliyetsiz bir parametre olmasi,
ozellikle erken risk tabakalandirmada 6nemli bir avantajdir. Ozellikle acil
servis kosullarinda, BISAP skoru ile birlikte kullanildiginda, hastalarin erken
dénemde yogun bakim ihtiyacini ve mortalite riskini dngérmede ek katki

saglayabilecegi dusunulmektedir.

SIRI, ilk kez Qi ve arkadaslari tarafindan pankreas kanserli hastalarda
kemoterapi sonrasi sagkalimi 6ngormek amaciyla gelistirilmistir. Bu
calismada yuksek SIRI skorlarinin dusuk sagkalim ile iligkili oldugu ve NLR
ile LMR gibi parametrelere gore daha yuksek prognostik deger sundugu
bildirilmistir(131). Sonraki vyillarda farkh hasta gruplarinda yapilan
calismalarda da benzer sonuglar elde edilmistir. Zhang ve Cheng tarafindan
yapillan meta-analizde, yuksek SIRI skorlarinin 6zellikle meme kanseri
hastalarinda kotu prognozla iligkili oldugu vurgulanmistir(132). Wang ve
arkadaslarn ise yuksek SIRI skorlarinin hipertansif bireylerde kronik bébrek
hastaliyi gelisme riski ile iligkili oldugunu ortaya koymustur(133). Akut
pankreatit 0zelinde ise, Biyik ve arkadaglari tarafindan yapilan retrospektif
calismada, yuksek SIRI deg@erlerinin siddetli pankreatit gelisimini Ghgérmede
degerli oldugu, ayrica komplikasyon gelisimini tahmin etmede de
kullanilabilecegi belirtilmistir(163). Yildiz ve arkadaslari ise acil servise
basvuran akut pankreatit hastalarinda yuksek SIRI degerlerinin (=4,83)

siddetli pankreatit riskini 6hgdérmede anlamli oldugunu vurgulamistir(134).
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Calismamizda SIRI degerleri, akut pankreatitli hastalarda hem
mortalite hem de yogun bakim yatisi ile anlamli derecede iligkili bulunmustur.
ROC analizi sonucunda AUC=0,717 (%95 GA: 0,612-0,821; p=0,004) olarak
hesaplanmig ve istatistiksel olarak anlamli ayirt edicilik gostermistir. Youden
indeksine gore en uygun esik deger =5,74 olup, bu noktada %81,3 duyarhlik
ve %62,1 6zglllik saptanmistir. Ayrica YBU yatigi olan hastalarda SIRI
degerleri anlamli derecede daha yuksek bulunmustur. Bununla birlikte, ¢ok
degiskenli lojistik regresyon analizinde bagimsiz prediktér olarak
belirlenmemistir. Bu sonug, SIRInin klinik pratikte tek basina gugli bir
ongorucu  olmadigini, ancak diger prognostik skorlarla  birlikte
degerlendirildiginde faydali olabilecegini disundirmektedir. Bu bulgular,
literatirle tamamen ortismemekte olup literatirde 6zellikle klguk dlgekli bazi
calismalarda SIRI'nin bagimsiz 6ngoéru glcune sahip oldugu bildiriimis olsa

da, bizim sonuglarimiz bu iligkinin daha zayif oldugunu disindirmektedir.

SIRI, periferik kan parametrelerine dayali olarak kolaylikla
hesaplanabilen ve maliyetsiz bir indekstir. Calismamizda elde edilen
bulgular, SIRI'nin akut pankreatit prognozunu ©0ngormede faydali
olabilecegini gostermektedir. Ancak bagimsiz prediktor olmamasi, bu
indeksin klinik karar mekanizmasinda tek basina kullanilmasinin uygun
olmadigini dustndirmektedir. Buna ragmen, erken risk siniflandirmasinda
BISAP skoru ile birlikte degerlendirildiginde ek katki saglayabilecegi agiktir.
Ozellikle acil servis kosullarinda, laboratuvar parametrelerinden kolayca
hesaplanabilmesi nedeniyle, SIRI'nin klinisyene hizli bir fikir verebilecek

pratik bir ara¢ olabilecegi dugunulmektedir.

Calismamizda BISAP skorundaki her bir birim artisin mortalite riskini
yaklasik 4 kat artirdidi (OR=4,05; %95 GA: 1,8-9,0; p=0,001) saptanmistir.
Ayrica ROC analizi sonucunda BISAP skoru mortalite 6ngorusunde oldukca
gUclu bir diskriminatif deger gostermis (AUC=0,902; %95 GA: 0,827-0,976;
p<0,001), ozellikle =3 cut-off degerinde ylksek 06zgullik (%95,1) ile
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mortaliteyi 6ngérmede en uygun esik olarak bulunmustur. Bu bulgu,
literatlirde bildirilen birgok ¢alismayla paralellik géstermektedir. Byung Geun
Kim ve arkadaslarinin galismasinda BISAP 22'nin %79 duyarhlik ve %88
0zgullik ile siddetli akut pankreatiti (SAP) 6ngordugu belirtilmistir(164). Bizim
calismamizda ise BISAP =2 cut-off degerinde %81,3 duyarlilik ile mortaliteyi
gbzden kacgirmama acisindan klinik anlamli oldugu gorulmustir. Yine Mihailo
Bezmarevic ve arkadaglarinin 51 hasta Uzerinde yaptidi aragtirmada, BISAP
23 cut-off degerinde %74 duyarlilik ve %59 06zgullik bildiriimig, bizim
calismamizda ise benzer egikte daha yuksek o6zgllluk oranit (%95,1)
saptanmistir(165). Bu farkllik, hasta populasyonlarindaki etiyolojik cesitlilik
ve mortalite oranlarindaki farkhliklardan kaynaklanabilir. Shigi Wang ve
arkadaslarinin galismasinda kalici organ yetmezligi gelisen hastalarda
BISAP skorunun gegici organ yetmezligi olanlara gore anlamli derecede
daha yuksek oldugu gosterilmis (166); bizim sonuglarimiz da 6zellikle yogun
bakim ve eksitus grubunda BISAP skorlarinin servis veya taburcu grubuna
gore belirgin derecede yuksek oldugunu ortaya koyarak bu bulguyu
desteklemektedir. Ajay K. Khanna ve arkadaslarinin 72 hasta Uzerinde
yaptigi arastirmada BISAP ile birlikte Imrie skorunun SAP éngoristinde guglu
prediktdrler oldugu belirtiimis olup(167), bizim c¢alismamizda da BISAP’In
yogun bakim yatisi ve mortalite dngorusunde Sl ve SIRI gibi hematolojik

indekslere gore daha ylUksek diskriminatif giice sahip oldugu bulunmustur.

Sonuglarimiz, BISAP skorunun mortaliteyi ve yogun bakim ihtiyacini
ongormede gugclu bir prognostik deger tasidigini, 6zellikle klinik pratikte kolay
hesaplanabilir olmasi nedeniyle acil servis kosullarinda diger kompleks
sistemlere gore avantaj sagladigini gostermektedir. Bununla birlikte,
BISAP’In dnemli dezavantaji ilk bagvuru sonrasinda 24 saat iginde yapiimasi
nedeni ile sonradan gelisen organ yetmezliklerini dngérememesidir. Bu
nedenle, BISAP’In tek basina degil, Sll ve SIRI gibi hematolojik indekslerle

birlikte degerlendirilmesi erken risk tabakalandirmada ek katki saglayabilir.
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Calismamizda bazi kisithliklar bulunmaktadir. ilk olarak, tek bir ilde ve
tek merkezde yurutilmus olmasidir. Ayrica ildeki tek uglUncu basamak
hastanede yapilmis olmasi g¢alismanin genellenebilirligini sinirlamaktadir.
Bununla birlikte hastaneye basvuran hastalarin benzer etiyolojik sebeplere
sahip olmalari nedeni ile etiyolojik ¢esitliligin az olmasi ¢aligmamizin bir diger
kisithligidir. Calisma sonucunda prognoz ve mortalite i¢in retrospektif olarak
bir aylik degerlendiriime yapilmig olup c¢alismanin dogrulanabilmesi
agisindan daha genis populasyonda, daha gesitli etiyolojik sebeplere bagh
vakalar ele alinip prospektif olarak daha uzun sure takip edilen calismalar ile

desteklenmesi gerekmektedir.
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6. SONUC

Calismamizda BISAP skoru, akut pankreatitli hastalarda mortaliteyi
ongormede en guclu bagimsiz prediktor olarak saptanmis ve yuksek
diskriminatif glice sahip bulunmustur. Sll ve SIRI indeksleri de mortalite ile
anlaml iligki gostermis ve tek degiskenli analizlerde prognostik deger
tasimistir. Ancak c¢ok degiskenli analizlerde bagimsiz prediktor olarak
saptanmamis olup, BISAP’a kiyasla daha disuk 6ngori glcu gostermistir.
Bu verilerden yola c¢ikarak, BISAP skorlamasinin mortalite ve prognoz
degerlendirmesi acisindan yuksek guce sahip olmasi nedeni ile acil
servislerde etkin olarak kullanilabilecek bir skorlama oldugunu ayni zamanda
Sl ve SIRInin kolay hesaplanabilir, ucuz ve kolay erisilebilir olmalari
nedeniyle BISAP skorlamasina ek olarak kullanilabilecek yardimci

biyobelirtegler oldugu sonucuna variimigtir.
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OZET

Arka plan-hedef: Akut Pankreatit (AP) tanisi alan hastalarda hastaligin
siddetini ve prognozunu belirlemek igin ¢esgitli skorlamalar yapiimaktadir.
Ancak tum skorlamalara ve c¢alismalara ragmen hastaligin siddetini ve
prognozunu 6ngérmek oldukga zordur. SlI ve SIRI ise literatirde cesitli
arastirmalar ile desteklenen kullanisli ve uygun maliyetli skorlamalardir. Biz
de bu calismamizda acil servise karin agrisi sikayetiyle bagvurup AP tanisi
alan hastalarin klinik seyrini degerlendirebilmek igin BISAP skoru ile SlI ve

SIRI skorlamalarini karsilastirdik.

Gereg-yontem: Arastirmamiz retrospektif bir galisma olup 1 Ocak 2022 — 31
Aralik 2024 arasi Manisa Celal Bayar Universitesi Hastanesi acil servisine
bagvuran karin agrisi sikayetiyle bagvurup AP tanisi alan 301 hasta ¢alisma
kriterlerine  uygun bulunup c¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarin tim
parametreleri Hastane Bilgi Yonetim Sistemi (HBYS), hasta dosyalari

uzerinden taranarak kaydedildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 301 olgudan %52,2’si kadin
(n=157), %47,8'i erkek (n=144) idi ve yas ortalamasi 61,9 £ 17,0 yil olarak
bulunmustur. Hastalara etiyolojik olarak bakildiginda biliyer nedenli pankreatit
tanisi alan hasta sayisi 279(%92,7), nonbiliyer nedenli pankreatit tanisi alan
hasta sayisi 22(%7,3)dir. Komorbiditeler arasinda en sik gorulenler
hipertansiyon (%39,9) ve diabetes mellitus (%22,9) olarak tespit edilmigtir.
Hastalarin %81,4’4 (n=245) servis takibi sonrasi taburcu edildi, %10,6’sI
(n=32) yogun bakima yatirildi, %8,0'1 (n=24) ise acil servisten dogrudan
taburcu edildi. Calisma grubunda bir aylik mortalite orani %5,3 (n=16) olarak
saptandi. Cinsiyet acgisindan fark izlenmedi. Diabetes mellitus varhgi
mortalite ile iligkili bulundu. Calismamizda BISAP, Sll ve SIRI degerleri
mortalite ve yogun bakim yatisi ile anlaml iliski géstermistir. ROC analizi

sonucunda BISAP skorunun (AUC=0,841) yodun bakim yatisini 6ngérmede
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en yuksek ayirt edici guce sahip oldugu saptanmigtir. SII (AUC=0,708) ve
SIRI (AUC=0,728) de istatistiksel olarak anlamli ayirt edicilik géstermis olup,
Ozellikle yuksek degerleri kotu klinik sonlanimlar ile iligkili bulunmustur. Cok
degiskenli analizde yalnizca BISAP bagdimsiz prediktor olarak kalirken, Sll ve
SIRI mortalite ile iligkili olmasina ragmen bagimsiz belirleyici faktor olarak

one ¢cikmamistir.

Sonug: BISAP, mortaliteyi ve yogun bakim ihtiyacini 6ngérmede en guvenilir
skor olarak bulunmustur. SII ve SIRI ise bagdimsiz prediktér olmamakla
birlikte, mortalite ile iligkili bulunmusg ve klinik sonuglari yansitmada anlamli
katki saglamistir. Bu indeksler, distuk maliyetli ve kolay erisilebilir
biyobelirtecler olmalari sayesinde acil serviste pratik olarak uygulanabilir.
Sonug olarak BISAP temel skor olarak kalmakla birlikte, SII ve SIRI ile birlikte
kullanimi erken donemde hasta prognozunu 6ngdérmede klinisyenlere ek

destek saglayabilir.

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, BISAP, SllI, SIRI
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ABSTRACT

Background-aim: In patients diagnosed with Acute Pancreatitis (AP),
various scoring systems are used to determine the severity and prognosis of
the disease. However, despite these scoring systems and studies, predicting
the severity and prognosis remains quite challenging. The Systemic Immune-
Inflammation Index (SIlI) and the Systemic Inflammation Response Index
(SIRI) are practical and cost-effective tools supported by various studies in
the literature. In this study, we compared the BISAP score with Sll and SIRI
in patients admitted to the emergency department with abdominal pain and
subsequently diagnosed with AP, in order to evaluate their clinical course.
Material-method: Our study is a retrospective analysis, including 301
patients who presented to the Emergency Department of Manisa Celal Bayar
University Hospital with abdominal pain and were diagnosed with Acute
Pancreatitis (AP) between January 1, 2022, and December 31, 2024,
meeting the study criteria. All patient parameters were reviewed and
recorded using the Hospital Information Management System (HIMS) and
patient files.

Results: Of the 301 cases included in the study, 52.2% were female (n=157)
and 47.8% were male (n=144), with a mean age of 61.9 £ 17.0 years. From
an etiological perspective, the majority of patients (92.7%) were diagnosed
with biliary pancreatitis, whereas a smaller proportion (7.3%) had non-biliary
causes. Among comorbidities, hypertension (39.9%) and diabetes mellitus
(22.9%) were identified as the most prevalent conditions. A total of 81.4% of
patients (n=245) were discharged following inpatient ward follow-up, 10.6%
(n=32) were admitted to the intensive care unit (ICU), and 8.0% (n=24) were
discharged directly from the emergency department. The one-month mortality
rate in the study group was 5.3% (n=16).No significant difference was
observed regarding sex. The presence of diabetes mellitus was found to be

associated with mortality.
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In our study, BISAP, SlI, and SIRI values were found to be significantly
associated with mortality and intensive care unit (ICU) admission. According
to the ROC analysis, the BISAP score (AUC=0.841) demonstrated the
highest discriminative power in predicting ICU admission. SII (AUC=0.708)
and SIRI (AUC=0.728) also showed statistically significant discriminatory
ability and were particularly associated with poor clinical outcomes at higher
values. In multivariate analysis, only BISAP remained an independent
predictor, whereas Sl and SIRI, despite being associated with mortality, did

not emerge as independent prognostic factors.

Conclusion: BISAP was found to be the most reliable score for predicting
mortality and the need for intensive care. Although Sl and SIRI were not
independent predictors, they were associated with mortality and contributed
meaningfully to reflecting clinical outcomes. Due to their low cost and easy
accessibility, these indices can be practically applied in the emergency
department. In conclusion, while BISAP remains the primary scoring system,
the combined use of Sll and SIRI may provide additional support to clinicians

in predicting patient prognosis at an early stage.

Keywords: Acute pancreatitis, BISAP, SlI, SIRI
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