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OZET

Arka plan-hedef: Akut Pankreatit (AP) tanisi alan hastalarda hastaligin
agirhgini, prognozunu belirlemek igin gesitli kriterler belirlenip skorlamalar ve
siniflamalar yapiimaktadir. Tum skorlamalara ve galismalara ragmen 6zellikle
siddetli vakalar ongdérmek zor olabilmektedir. Calismamizda acil servise
karin agrisi sikayetiyle basvurup AP tanisi alan hastalarin klinik seyrinin, elde
ettigimiz laboratuvar parametreleri Balthazar Siddet Skorlamasi arasinda
iligskinin olup olmadigini degerlendirmeyi ve Ozellikle siddetli olan vakalari

daha erken yakalayabilmeyi amacladik.

Gereg-yontem: Arastirmamiz retrospektif bir calisma olup Ocak 2018-
Agustos 2021 arasi Manisa Celal Bayar Universitesi Hastanesi acil servisine
basvuran karin agrisi sikayetiyle basvurup “Akut Pankreatit” tanisi alan 300
hastadan 250 hasta galisma kriterlerine uygun bulunup 18 yas ustu erigkin
hastalar dahil edilmigtir. Hastalarin tum parametreleri Hastane Bilgi Yonetim

Sistemi (HBYS), hasta dosyalari Gzerinden taranarak kaydedildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 250 olgudan 135(%54) si kadindi ve yas
ortalamalasi 56,11+16,70, agri skorlarinin VAS’a gore hesaplanan ortalama
degeri 5,711,515, hesaplanan Balthazar Siddet Skorlarinin ortalamasi
2,43+1,525. Hastalara etiyolojik olarak bakildiginda biliyer nedenli pankreatit
tanisi alan hasta sayisi 171(%68,4), alkolik nedenli pankreatit tanisi alan
hasta sayisi 10 (%4).Hastalarin sonlanmalarina baktigimizda ise 215 (%86)
hasta servis yatmistir. Kronik hastaligi olan 56’s1(%22,4) diyabet, 90’1(%36)
hipertansiyon ek hastaligi vardi. Calismamiz sonucunda VAS agri skoruna
goére yaptigimiz gruplamalara gore kadin ve erkek hastalar arasinda agri
gruplari bakimindan fark bulunmamaktadir (p=0,202). Hesapladigimiz
Balthazar Siddet Skorlarina gére hafif grupta 194(%77,6), orta grupta
52(%20,8), agir grupta 4(%1,6) hasta tespit edilmistir. Biliyer ve non biliyer

olarak ayirdigimiz gruplar arasindaki istatistiksel iliskiye baktigimizda iki grup



arasinda Hgb ve Htc acgisindan anlamh fark bulunmakta olup ayrica iki grup
arasinda notrofil/lenfosit orani (NLO) ve platelet/lenfosit orani (PLO)
bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark tespit edilmigtir. Calisma
sonucunda hasta sonlanimlari ile tam kan sayimi parametreleri arasindaki
iligkiyi inceledigimizde 1G% agcisindan yogun bakima yatirilanlar ile hem
servis yatigi hem de taburcu olan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark tespit edilmistir (p=0,006). Lipaz degeri agisindan ise servis yatislar ile
taburcu olan ve yogun bakima yatan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmustur ( p< 0,001). Balthazar Siddet Skoruna goére
ayirdigimiz siddet gruplarini laboratuar degerlerine gore karsilastirdigimizda
hafif ile orta-agir siddetli gruplar arasinda tam kan sayimi parametrelerinden
WBC, nétrofil, lenfosit, NLO ve PLO ayrica LDH, Lipaz/Amilaz orani
agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir (p degerleri sirasiyla
<0.001 ve 0.001). CRP agisindan ise sonugclar sinirda anlamh sayilabilir (p=
0.051). NLO i¢in cut-off 14,9082 alindiginda %46,4 sensitivite, %85 spesifite,
%47,2 PPV ve %84,6 NPV saptanmistir. Lipaz/amilaz orani igin cut-off
2,2773 alindiginda %69,6 sensitivite, %57,2 spesifite, %26,3 PPV ve %86,7
NPV saptanmistir.

Sonug: Kronik hastaligi olanlarin gogunlugunun hipertansiyon ve diyabet
hastalari oldugu goérulmustur. Lipaz degerlerinin servis ve yogun bakim
yatisinda 6nemli parametre oldugu tespit edilmistir. Balthazar Siddet Skoruna
gore hafif ile orta-agir siddetli gruplar arasinda WBC, nétrofil, lenfosit, NLO
ve PLO, LDH ve Lipaz/Amilaz orani agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmistir. IG% degerlerinin akut pankreatit siddetini belirlemedeki gucu
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. AP tanisinda goéruntilemeye ek
laboratuvar bulgularini birlestirerek hastalari degerlendirmenin AP prognozu

hakkinda yol gosterici olabilecegi goriimustar.

Anahtar kelimeler: akut pankreatit, Balthazar Siddet Skoru, Immatir

granulosit yuzdesi, lipaz amilaz oran



ABSTRACT

Background-aim: In order to determine the severity and prognosis of the
disease in patients diagnosed with acute pancreatitis (AP), various criteria
are determined, scoring and classifications are made. Despite all the scoring
and studies, it can be difficult to predict particularly severe cases. In our
study, we aimed to evaluate the clinical course of the patients who applied to
the emergency department with the complaint of abdominal pain and were
diagnosed with AP, and to evaluate whether there is a relationship between
the laboratory parameters we obtained and the Balthazar Severity Score, and
to catch particularly severe cases earlier.

Material-method: Our research is a retrospective study and 250 patients
out of 300 patients who applied to the emergency department of Manisa
Celal Bayar University Hospital between January 2018 and August 2021 and
were diagnosed with "Acute Pancreatitis" were found to be suitable for the
study criteria and adult patients over the age of 18 were included. All
parameters of the patients were recorded by scanning through the Hospital
Information Management System (HIMS) patient files.

Results: Of the 250 subjects included in the study, 135(54%) were
women, with a mean age of 56.11+16.70 years, mean pain scores calculated
according to VAS 5.71+£1.515, and Balthazar Severity Scores calculated as
2.43+1.525. When the patients were examined etiologically, the number of
patients diagnosed with biliary pancreatitis was 171(68.4%), and the number
of patients diagnosed with alcoholic pancreatitis was 10(4%). When we look
at the outcomes of the patients, 215(86%) patients were hospitalized. Of the
patients with chronic disease, 56(22.4%) had diabetes and 90(36%) had
hypertension. As a result of our study, according to the groupings we made
according to the VAS pain score, there was no difference in pain groups
between male and female patients (p=0.202). According to the Balthazar
Severity Scores we calculated, 194(77.6%) patients in the mild group,
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52(20.8%) patients in the moderate group, and 4(1.6%) patients in the severe
group were identified. When we look at the statistical relationship between
the biliary and non-biliary groups, there is a significant difference in Hgb and
Htc between the two groups, and a statistically significant difference was
found between the two groups in terms of neutrophil/lymphocyte ratio (NLR)
and platelet/lymphocyte ratio (PLR). As a result of the study, when we
examined the relationship between patient outcomes and complete blood
count parameters, a statistically significant difference was found between the
groups who were hospitalized in the intensive care unit and those who were
hospitalized and discharged in terms of 1G% (p=0.006). In terms of lipase
value, a statistically significant difference was found between the groups that
were hospitalized, discharged from the service and hospitalized in the
intensive care unit (p< 0.001). When we compared the severity groups, which
we separated according to the Balthazar Severity Score, according to
laboratory values, a statistically significant difference was found between the
mild and moderate-severe groups in terms of complete blood count
parameters such as WBC, neutrophil, lymphocyte, NLR, and PLO, as well as
LDH, Lipase/Amylase ratio (p values, respectively <0.001 and 0.001). In
terms of CRP, the results can be considered borderline significant (p= 0.051).
When the cut-off for NLR was taken as 14.9082, 46.4% sensitivity, 85%
specificity, 47.2% PPV and 84.6% NPV were found. For the lipase/amylase
ratio, when the cut-off was taken as 2.2773, 69.6% sensitivity, 57.2%
specificity, 26.3% PPV and 86.7% NPV were found.

Results: It was observed that the majority of those with chronic diseases
were hypertension and diabetes patients. It has been determined that lipase
values are important parameters in service and intensive care hospitalization.
According to Balthazar Severity Score, statistically significant difference was
found between mild and moderate-severe groups in terms of WBC,

neutrophil, lymphocyte, NLR and PLR, LDH and Lipase/Amylase ratio. The
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power of IG% values in determining the severity of acute pancreatitis was not
found to be statistically significant. It has been seen that evaluating patients
by combining laboratory findings in addition to imaging in the diagnosis of AP

can guide the prognosis of AP.

Keywords: Acute pancreatitis, Balthazar Severity Score, Percentage of

immature granulocytes, lipase amylase ratio
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1.GIRIS VE AMAGC

Akut pankreatit (AP), pankreas organinda normal sartlar altinda aktif
halde bulunmayan sindirim enzimlerinin gesitli etiyolojik faktorler vasitasiyla
aktif hale gelmesi sonucu pankreas dokularini ve c¢evresindeki komsu
dokular sindirime ugratip inflamasyona neden olmasiyla karakterize bir
hastaliktir (1).

Alkol kullanimi ve safra tagi AP’de rol oynayan etiyolojik sebeplerin
yaklagsik %80’'inden sorumludur. En sik sebep ise safra taslar olarak
gosterilmistir (2). Bunlar haricinde enfeksiyonlar, ilaglar, travmalar vb. gibi
bircok etiyolojik neden bulunmaktadir. Hastalarin %80’inde klinik tablo
kendini sinirlar ve herhangi bir sekel olusmadan iyilesir (3). Ozellikle sivi
destegi ve semptomatik tedavilerle bu hasta gruplarinin klinigi hizlica
toparlar. Ancak hastalarin %25-30’unda klinik tablo yasami tehdit edecek

kadar ciddi duruma gelebilir ve mortalite oranlari %15’e kadar yukselebilir (4).

Akut pankreatit hastalarinin muayene bulgulari non-spesifiktir. Genellikle
karin agrisi sikayetleri ile acil servise bagvururlar. Tanisi igin ani baslangicl
sirta vuran karin agrisi, serum lipaz veya amilaz oranlarin normal
degerlerinin 3 katindan fazla yukselme olmasi ve goruntileme yontemleriyle
akut pankreatit hastaligina 6zgu bulgularin gosterilmesi kriterleri baz alinir.

Bu 3 kriterden ikisinin olmasiyla tani konur (5).

AP tanisi alan hastalarda hastaligin agirhgini, prognozunu belirlemek igin
cesitli kriterler belirlenip skorlamalar ve siniflamalar (Atlanta Kriterleri, BISAP
skorlamasi, Balthazar Siddet Skorlamasi, Ranson Kriterleri, vb.)
yapilmaktadir. Tum skorlamalara ve c¢alismalara ragmen Ozellikle siddetli
vakalari 6ngérmek zor olabilmektedir (6).



Bu calismamizda acil servise karin agrisi sikayetiyle basvurup AP tanisi
alan hastalarin klinik olarak gidisatinin, elde ettigimiz laboratuar degerleri ile
adi gecen skorlamalardan olan Balthazar Siddet Skorlamasi arasinda iligkinin
olup olmadigini degerlendirmeyi ve Ozellikle siddetli olan vakalari daha erken

yakalayabilmeyi amagladik.



2.GENEL BILGILER

2.1 Pankreas Embriyolojisi ve Histolojisi

Pankreas gestasyonun 4. haftasinda embriyo yaklasik 3-4 mm olgulerinde
iken gelismeye baslar ve 6n barsaktan 2 ayri tomurcuk halinde (ventral ve
dorsal) dogar. Ventral pankreas safra agaci kanali ile birlikte gelisim gosterir;
ventral pankreasin kanali ise Water papilla’sindan duodenuma ulagsmadan
once ana safra kanali ile birlesir. Daha sonra ventral pankreas duodenumun
uzun ekseni etrafinda saat yonlnde rotasyon yapip donerek, dorsal

pankreasla birlesmek Uzere duodenumun arkasina dogru yonelir (7).

Pankreas hormon ve sindirim enzimleri Ureten i¢ (endokrin) ve dis
(ekzokrin) salgl organidir. Digi ince ve gevsek yapili bir kapsdl ile sarili olup,
dis salgi Unitesi (ekzokrin Unitesi) birlesik tibuloalveoler bicimli olup saf ser6z

salgi yapar (7,8).

Pankreasin anatomik bolumlerinden basg, boyun ve korpus bolumlerinin
olusturdugu salgilari toplayan kanala Wirsung kanali, bas kisminin bir bolum
salgisini toplayan kanala ise Santorini kanali ismi verilir. Her iki kanalinda
yalanci cok kath epitel ya da yuksek prizmatik epitel ile doseli oldugu

goriilebilir (9).

2.2 Pankreas Anatomisi
Pankreas 1. ve 2. lomber vertebra hizasinda, genellikle hareketsiz, karin
arka duvarinda yer alan yaklagik 75-100 gram agirhiginda ve 15-20 cm

uzunlugunda retroperitoneal yerlesimli bir endokrin organdir (10,11).
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Sekil 1. Pankreasin Anatomik Konumu (Sobotta anatomi atlasindan
alinmistir)

2.2.1 Pankreas Bolumleri
Pankreas bas, boyun, govde, kuyruk ve uncinate proces olmak Uzere

anatomik olarak 5 boélgeden olusur (12). Uncinate c¢ikintt her daim

bulunmayabilir (13).
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Sekil 2. Pankreasin Bolumleri (Sobotta anatomi atlasindan alinmistir.)

2.2.1.1 Bas: Superior mezenterik damarlar ile duedonum kavsi arasinda
ikinci lomber vertebranin sag tarafinda yer alir. Pankreas basinin arkasinda

vena cava inferior, sag bdbrek damarlari ve distal koledok bulunur (14,15).

2.2.1.2 Boyun: Pankreas bezinin bag ve govdesini birlestiren kisimdir. Portal
ven ve mezenterik damarlarin hemen 6nindedir. Genigligi ortalama 2 cm’dir
(14,15).

2.2.1.3 Govde: Pankreasin govdesi sUperior mezenterik venin solundan
baslayip lomber birinci vertebra hizasina kadar uzanir. Gévdenin Ust kenari
sagda hepatik arter ve c¢oliak aks, solda splenik damarlarla komsudur.
Posterior yuzunde ise sol adrenal bez, aorta, sol bdbrek, sol renal arter ve
ven bulunmaktadir. Pankreas arka Ust sinirinda ise splenik ven ve arter ile
iligkisi bulunmaktadir (14,15).

Cauda pancreatis



2.2.1.4 Kuyruk: Splenorenal ligamanin igerisinde bulunur. Sol tarafinda
dalak hilusu, agag tarafinda sol kolon fleksurasi ve arkasinda sol bobrek
hilusu bulunmaktadir (14,15).

2.2.1.5 Procesus Uncinatus: Uncinate proces basin bir pargasidir. Portal
ven ve superior mezenterik damarlarin arkasinda, inferior vena kava ve
aortun o6nunde yer alir. Uncinate proces superior mezenterik damarlari

tamamen cevreleyebilir. Ve her insanda bulunmayabilir (14,15).

2.2.2 Pankreasin Damarlari

Pankreasin ana hepatik arter, splenik arter ve superior mezenterik arter
olmak Uzere 3 adet arteriyal kan akimini saglayan damarlari mevcuttur.
Bezin beslenmesinde gorev alan superior pankreatikoduodenal arter
gastroduedanal arterin, inferior pankreatikoduodenal arter ise superior
mezenterik arterin bir dahdir. Splenik arter, pankreasin Ust kenari boyunca

organa pek ¢ok kiuguk dallar verir ve ¢olyak trunkusun bir dalidir (16).

Pankreasin venleri arterlere paralel izlenmektedir. Ust
pankreatikoduodenal ven, vena portaya dokulurken, alt pankreatikoduodenal

ven superior mezenterik vene dokulur (16).

2.2.3 Pankreasin Lenfatikleri

Pankreasta yogun sekilde lenf drenaji gozlenmektedir. Lenf kanallari
genellikle damarlara paralel uzanim gosterir. Pankreas bas kismi ve
duedonum agdirlikla coélyak lenf nodlarina drene olur. Anterior lenfler
peripilorik nodlara drene olurken, govde ve kuyruk bolimu pankreatikolienal
digumlere drene olur. Ayrica transvers mezokolik, subpilorik, hepatik,

splenik, jejunal ve kolonik lenf nodlarinada drenaj gdzlenmektedir (17).



2.2.4 Pankreasin Kanallari

Wirsung kanali pankreasin ana kanalidir. Kuyruk kismindan baslayip,
saga dogru govde, boyun ve bas kismini gegerek Papilla Vateri'ye ulasir.
Yaklasik 3-3,5 mm capinda 15-20 cm uzunlugundadir. Ayrica Wirsung
kanalina gore daha kisa pankreasin sadece bas kismini drene eden
aksesuar bir kanal olan Santorini isminde ikinci bir kanali daha vardir. %60
vakada her iki kanalda duedonuma agcilir. Geriye kalan vakalarin yaklasik
%30’'unda pankreas bezinin tium sekresyonlarini Wirsung kanali tagirken
Santorini kor ugla sonlanir. %10’luk vakalarda ise Wirsung kanali ya ¢ok

kUguktir ya da yoktur ve bezin tim sekresyonlarini Santorini kanali tagir
(12,17).
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Sekil 3. Pankreasin Kanallar1 (18)



2.2.5 Pankreasin Sinirleri

Pankreas hem sempatik hem de parasempatik sistem tarafindan innerve
edilir. Parasempatik innervasyon daha dominanttir. Ayni lenfatikler gibi
cogunlukla damarlari takip ederek varacaklari noktaya ulagsirlar. Colyak
ganglion hem parasempatik hem de sempatik innervasyon merkezidir
(12,16).

2.3 Pankreas Fizyolojisi

Pankreas hem ekzokrin hem de endokrin salgi fonksiyonu olan bir
organdir. Sindirim enzimlerini ve dis salgidan pankreasin bluylk ¢cogunlugunu
olugsturan asinus hucreleri sorumluyken, endokrin ve i¢c salgilarindan

Langerhans adacik hicreleri sorumludur (19).

2.3.1 Ekzokrin Salgi Fonksiyonu

Pankreas gunde 1-2 L, berrak, kokusuz alkali yapida pH 8.0-8.3 olan ve bol
sindirim enzimi igeren bir sivi salgilar. Bu sivi sekretin hormonuna cevap
olarak salgilanir. Salgilanma hizi yemek aralarinda yaklasik 0.2-0.3 mL/dk
olup yemegin ardindan 4,5 mL/dk gibi bir degere ulasabilmektedir. Bu salgi
icerisinde 20’den fazla sindirim enzimi bulundurmaktadir. Dansitesi 1.007 ile
1.042 arasinda degismektedir. Salginin icerisindeki ana katyonlar potasyum
ve sodyumdur ve plazmadaki konsantrasyonlarina benzer oranda
bulunmaktadirlar. Salginin ana anyonlari ise bikarbonat ve klordur.
Konsantrasyonlari ise salginin akim hizina goére degiskenlik gdstermektedir.
Akim hizi arttikga bikarbonat, akim hizi azaldik¢ga klor konsantrasyonu
artmaktadir. Salgidaki ana anyonlarin toplam konsantrasyonu (150 mmol/L)

ise sabit kalmaktadir. Ekzokrin pankreas salgisi iceriginde bazal 0,3 mg/mL
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protein icermektedir. Sekretin ve kolesistokinin uyarimi sonrasinda bu miktar
7 mg/dL seviyelerine kadar ¢gikmaktadir. Salginin igerisindeki bu proteinlerin
%90’In1  enzimler ve proenzimler olusturmaktadir. Sindirim enzimleri
pankreatik asiner hucrelerde sentezlenip depolanip; gerektiginde
kolesistokinine ve vagal kolinerjik uyariya yanit olarak salgilanir. Pankreastan
salgilanan bu enzimler igerisinde sadece amilaz ve lipaz aktif enzimdir. Geri
kalan enzimler inaktif proenzimler olarak salgilanmaktadir. Bu inaktif
enzimlerin aktif hala doéndsmesi duedonum mukozasindan salgilanan
enterokinaz enziminin tripsinojenden tripsin olusturmasi ve ftripsinin inaktif
proenzimleri sirasiyla aktif hale getirmesiyle olur. Pankreasin ekzokrin
salgisinin kontroll hormonal ve sinirsel olarak iki ana mekanizma ile saglanir.
Hormonal kontrollin temel iki bileseni sekretin ve kolesistokinindir. Sekretin
ince barsakta yuzey epitel hucrelerinden salgilanir. Bu salgilanmada rol
oynayan ise duedonumun asidifikasyonudur. Bu hormon 27 aminoasitli olup
1902 yilinda ilk tanimlanan hormon olarak tarihe ge¢gmistir. Etkisine bakacak
olursak bikarbonat salinimini gugli, enzim salimini ise daha zayif bir sekilde
uyarir. Bir diger temel hormon olan kolesistokinin 33 aminoasitli polipeptid
yapidadir. ince barsak kript hicrelerinin aminoasitlerle karsilasmasi
neticesinde salinir. Etkisine bakacak olursak enzimden zengin pankreas
salgisina neden olur ve bikarbonat salinimini zayifca uyarir. Bu iki temel
hormonun haricinde gastrin, pankreatik polipeptid, glukagon gibi hormonlar
da ekzokrin pankreas salgisini etkilemektedir. Ekzokrin pankreas salgisinin
kontrolindeki diger ana mekanizmada sinirsel kontroldur. Vagus sinirinin
uyarilmasi sonucunda direkt ya da dolayli yollarla mideden asit salinimi
arttinlir. Sempatik sinir lifleri pankreasin kan akimini dizene koyarken,
parasempatik sinir lifleri de sentriasiner htcrelerin ve asinidsin aktivitesini
uyarici etki yapar. Bazi galismalarda gosterilmistir ki trunkal vagotominin
pankreas salgisini buyuk oOlglde azalttigi, proksimal gastrik vagotominin ise

salgi Uzerine dnemli bir etkisinin olmadidi gosterilmistir (15,20,21,22).
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2.3.1.1 Ekzokrin Pankreas Sekresyonunun Fazlar

2.3.1.1.1 Aclik Sekresyonu: Pankreastan salgilanan enzim ve bikarbonat
seviyesi dusuk seviyede olan bazal salginin sirasi ile %15 ve %2
seviyelerindedir. A¢lik durumlarindaki midedeki kasilmalar sirasinda olusan
asid salgisi bazal durumda salgi i¢in temel uyarinin ana kaynagini olugturur.
Bu artisa ikincil sekretin saliniminin yol agtigi volum ve bikarbonat salinimidir
(15,20).

2.3.1.1.2 Yemege Cevap: Pankreasin ekzokrin salgisi uyarinin olustugu

yere bagh olarak sefalik, gastrik ve intestinal olmak tzere 3 faza ayrilabilir.

a.Sefalik Faz: Iinsanin yemegin kokusunu duymasiyla, yemegi
gormesiyle, isittigi seslerle ve duydugu yemegin kokusu sonucu vagus
sinirinin uyarilmasi sonucunda pankreas salgisi sartli ve sartsiz reflekslerle
baslar. Yalanci beslenme sonucunda salgilanan bu enzim salgisi toplam
sekresyonlarina maksimum %90’ina, bikarbonat salgisi ise %50’sine kadar
ulasmaktadir. Sefalik fazin temel amaci pankreastan salgilanan enzimleri

toplayici kanallara tagsimaktir (15,20).

b.Gastrik Faz: Gastrin, pankreas salgisini kolesistokine kiyasla daha
zayif uyarir. Bu fazin tam olarak iglevi net anlasilamamistir. Yiyeceklerin
mideye ulagsmasinin ve antral distansiyonun artmasindan dolay! gastrin
salinimindan bagimsiz olarak pankreas salgisini uyardigi disunulmektedir.

Fakat henlz kesinlestiriimis kanitlar degildir (15,20).

c.intestinal Faz: Ekzokrin salgi asamasinin en énemli fazidir. Ana etken
kolesistokinin ve sekretin salinimidir. Ozellikle mide asidi kimis ile birlikte

duedonuma gelince bu hormonlar blyuk rol oynar. Sekretin pankreastan su
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ve elektrolitlerin salgilanmasindan birinci derece sorumludur. Bu fazdan énce
elektrolit salgilanmasi olmamaktadir. Pankreastan bikarbonat ve su
salgilanmasindaki yegane etmen sekretin degildir. Bu salgilamada ozellikle
duedonumdan salgilanan vazoaktif intestinal peptid (ViP)inde etkili oldugu
bilinmektedir. Kolesistokinin salgilanmasinda pay sahibi olan dnemli faktorler

ise lumen ici yag ve protein sindirim artnleridir (15,20).

Pankreasin enzim salgisi normal seviyenin %7’inin altina inse dahi
proteinlerin ve yaglarin %30-40 kadari emilebilmektedir. Ama bu enzim
salgisinin azligi insanlarda steatore, kilo ve kas kitlesinin kaybina ve sagligin

bozulmasina yol agmaktadir (15,20).

2.3.2 Endokrin Salgi Fonksiyonu:

Pankreasin endokrin salgilarindan Langerhans adacik hucreleri
sorumludur. Toplam pankreas Kkitlesinin %1-2 kadarini olustursalar bile
toplam pankreas kan akiminin %20’sini alirlar. Hlcrelerin yaklasik %60’ini
olusturan insulin salgilayan hucreler ¢ogunlukla adaciklarin merkezlerine
konumlanmiglardir. Bu insulin salgilayan hucrelerin etrafinda glukagon (%15-
20), somatostatin (%5-10), pankreatik polipeptit (%15-20) salgilamak Uzere

Ozellesmis diger hticreler bulunmaktadir (15,20).

insiilin: Langerhans adaciklarinin beta hiicrelerinden salinir. iki polipeptit
zincirinin olusturdugu 51 aminoasitlik bir polipeptitdir. insilin tim hiicrelerin
icine glukoz alimini arttirarak, glukogenezi uyararak, glukoneogenezi inhibe
ederek kan glukozunun dismesine sebep olur. Bu etkilerine ek olarak insulin
lipogenezi uyarir, protein sentezini arttirir ve lipolizi de inhibe etmektedir
(15,20).

Glukagon: Langerhans adaciklarinin alfa hiicrelerinden salinir. Tek zincirli
29 aminoasitlik bir peptitdir. Glukagon, hepatik glukojenolizi ve

glukoneogenezi uyararak kan glukozunun artmasina neden olur. Bu etkilerine
11



ek olarak oddi sfinkteri, mide ve duedonum gibi diz kaslarin dilatasyonunu
saglar (15,20).

Somatostatin: Langerhans adaciklarinin delta hicrelerinden salinir. Tek
zincirli 14 aminoasitlik bir peptitdir. Somatostatin etkilerinin  birgogu
inhibisyonu arttirici sekildedir. Gastrin, sekretin, ViP, pankreatik polipeptit,
gastrik asit, pepsin ve glukagonun salgilanmasini baskilayici rol oynar. Ek

olarak glukoz homeostazisinde gorev alir (15,20).

Pankreatik Polipeptit (PP): Otuz alti aminoasitten olusan bir peptitdir.
Pankreasin ekzokrin fonksiyonunu inhibe edici 6zelligi vardir. Agiz yoluyla
alinan protein, vagal kolinerjik uyarilar ve hipoglisemi PP salinimini
arttirmaktadir (23).

2.4 Akut Pankreatit

AP, endokrin ve ekzokrin fonksiyonlari bulunan pankreas dokusunun,
normalde pankreasta inaktif sekilde bulunan sindirimde goérev alan enzimlerin
cesitli etiyolojik sebeplerle aktif hale gegerek pankreasin kendi dokularini
sindirmesi (otodigesyon) ve ardindan gelisen inflamasyon ile karakterize bir
klinik tablodur (23,24). Hastalik genellikle hafif seyreder ve sivi destegi, agr
ve bulanti gibi semptomlarin yonetimi ve erken oral beslenme ile hizli klinik
dizelme saglanabilir. Ancak hastalarin %20-30’'unda hastalik yasami tehdit
edecek kadar ciddi bir hal alir ve mortalitesi %15’lere kadar yukselebilir (4).
AP’in altin standart bir tani testi ve direkt tani koydurucu bir klinik bulgusu

olmadigi icin tanisi zor konulur (25).

2.4.1 Epidemiyoloji
Amerika Birlesik Devletleri (ABD)nde yapilan c¢alismalarda AP

gastrointestinal sebepli hastaneye vyatis oranlarinda birinci siradadir.
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insidansi 4.9-35/100.000 araliginda hesaplanmigsken mortalite oranlari %3-17
araligindadir. Siddetli seyretmesine neden olan nekrotizan pankreatit
hastalarinda mortalite; multi organ yetmezligi oldugunda %47, enfekte nekroz
varliginda %30, enfekte olmayan nekroz varliginda ise yaklasik %12

seviyelerindedir (26).

Hastaligin epidemiyolojisi artan go¢ miktarlarina, tatiin ve alkol Grtnlerinin
tuketimindeki artiglara, sagliksiz beslenme sonucu ortaya c¢ikan obezite
durumlarina, bazi metabolik nedenlere bagll olarak zaman igerisinde

degiskenlik gosterebilmektedir (27).

insidans agisindan ulkemizde saglikli istatistiklere ulagsmak kolay olmasa
da yapilan calismalarda 35-80/100.000 olarak bildirilmigtir (28). Dunyadaki
akut pankreatit insidansina baktigimizda 34/100.000 olarak bildiriimis ve
kadin-erkek arasinda istatistiksel bir fark bulunmadidi belirtilmistir (29).
Hastalarin bir ¢gogunda AP kendisini sinirlarken, vakalarin %10-20’sinde
siddetli sistemik inflamatuar yanit ve eglik eden multi organ yetmezIligi sonucu
ile morbidite ve mortalitelerde artis tablosu karsimiza c¢ikmaktadir (30).
Hastaliga bagh olumler o6zellikle ilk iki hafta icerisinde ilerleyici organ
yetmezligi sonucu gelisen sistemik nedenler kaynakli izlenirken, iki haftadan

sonra sepsis ve diger komplikasyonlar nedeniyle izlenmektedir (31).

2.4.2 Etiyoloji

Akut pankreatit etiyolojisinde birgcok faktdér sorumlu gdsterilmis olsa da
olgularin yaklasik %80’inden sirasiyla safra taslari ve alkol kullanimi
sorumludur (32). %10-30 hastada etiyolojik olarak neden bulunamamis ve

idiopatik AP olarak isimlendirilmistir (33).

Alkol kullanimi vakalarin ikinci en sik nedenidir. AP ile alkol tuketimi
arasindaki iliski tam olarak anlasilamamig olsa da, etanoltin hucre igerisinde

pankreatik enzimleri immatir sekilde aktive ettigi ongorulmektedir (34).
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Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP), AP etiyolojisinde
kargilagilan nedenlerdendir. Tanisal amagcli yapilan ERCP iglemi sonrasinda
hastalarin yaklasik %3' Unde, tedavi amacl yapilan ERCP iglemlerinin
sonrasinda hastalarin %5’ inde ve oddi sfinkterine ydnelik manometrik

Olcumler yapilanlarin %25’ inde AP meydana geldigi gosterilmigtir (35).

Klnt batin travmalarindan sonra pankreasta yaralanma ve %1-3 oraninda
akut pankreatit gorilmektedir. Batin travmall hastalarin %17’sinde amilaz ve

lipaz de@erlerinde artig, %5’inde de klinik olarak pankreatit saptanmigstir (36).

Hipertrigliseridemi AP vakalarindan serum duzeyleri 1000 mg/dI'nin
uzerine giktiginda sorumlu oldugu dusunulmektedir. Daha dusik seviyelerde
de hastallk karsimiza  cikabilmektedir.  Vakalarin  %1-14’Gnde
hipertrigliseridemiye rastlanmaktadir. Hipertrigliseridemi sebebiyle olusan
pankreatitlerde lipoprotein metabolizmasindaki bozukluklarin rol oynadigi
dusunulmektedir (37,38).

Hiperkalsemi AP etiyolojisindeki bir diger faktordur. Hiperparatiroidizm,
asiri doz D vitamini alimi, ailesel hipokalsiurik hiperkalsemi, total parenteral
beslenme gibi durumlara bagl kalsiyum yukseklikleri ve ylkselen kalsiyumun

pankreatik enzimleri aktive etmesi sebebiyle pankreatit gelismektedir (39).

Bakteriyel  enfeksiyonlar ~ (mycoplasma, pnémoni, salmonella,
campylobacter, mycobacterium tuberculosis), viral enfeksiyonlar ( EBV,
coxsackie virls, echo virlsler, kabakulak, kizamik virlsU, varisella zoster),
paraziter enfeksiyonlar (ascaris clonlorchis, ascaris lumbricoides) AP

etiyolojisinde yer almaktadir (40,41,42).

AP etiyolojisinde birgok ilacin etken oldugu gosterilmis. Fakat tum vakalar
arasinda %1.4-2’lik bir dilime sahiptir. AP iligkili ilaglar 3 grupta siniflanmistir.
Sinif | ilaglar AP ile kesin iligkili olarak siniflanmistir. Sinif 1l ilaglar AP ile
muhtemel iligkili olarak siniflanmigtir. Sinif 11l ilaglar ise diger tum ilaglar
olarak toplanmistir (43).
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OtoimmuUn hastaliklardan bir kisminin ( Sjégren sendromu, Behget
hastaligi, romatoid artrit vb.), ayrica gebelik, vaskuliteler, pankreasin
kanlanmani bozacak her turlt iskemik durumlar, maligniteler, akrep zehiri gibi

durumlarinda pankreatit etiyolojisinde yeri bulunmaktadir (44).

Tum bu bahsettigimiz etiyolojik nedenler haricinde idiopatik olarak kabul

edilen pankreatit vaka sayisi da oldukga fazladir.
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Tablo 1. Akut Pankreatit Etiyolojisi

1 Safra Taglari

2 | Alkol

3 | Travma Kint travma
Delici- kesici alet ile olan travma
Cerrahi girisim sonrasi olusan
travma

4 | Enfeksiyonlar

5 | Otoimmun Hastaliklar Sjégren Sendromu
Sistemik Lupus Eritamatosuz
Behget Hastaligi

6 | Metabolik Nedenler Hiperlipidemi
Hipertriglisiridemi

7 | llaglar Sinif | ilaglar
Sinif Il ilaglar
Sinif Il ilaglar

8 | Duktal Obstruksiyonlar

9 |iskemi

10 | Diger Nedenler

11 | idiyopatik
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Tablo 2. Pankreatit ile iligkili ilaclar (43)

SINIF | ILAGLAR SINIF Il ILAGLAR
Azatioprin Klorotiazid
Sulfonamid Hidroklorotiazid
Sulindak Methandrostenolon
Tetrasiklin Metronidazol
Valproik Asit Nitrofurantoin
Didanozin Piroksikam
Metildopa Prokainamid
Ostrojen Klortalidon
Furosemid Asparaginaz
Pentamidin Simetidin
6-Merkaptopurin Sisplatin
5-Aminosalisilik asit Sitozin arabinozid
Kortikosteroid Etakrinit asit
Oktreotid

2.4.3 Patofizyoloji
Etiyolojik faktdr ne olursa olsun AP patofizyolojisinde asiner hucrelerin
igerisindeki sindirim zimojenlerinin aktive hale gelmesi ve pankreasin

kendisini sindirmesi rol oynar (45).

AP patofizyolojisinde kabul goérmuls birkag teoriden bahsedilmektedir.
Ortak kanal teorisine gore safra yolunun distalinde gesitli etkenler sonucunda

olusan tikaniklik sebebiyle safranin olusturdugu salgilar ortak kanal sonucu
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pankreatik kanala dogru refli olmakta ve pankreatik kanalin mukozal bariyeri
bozulmaktadir. Bu bozulma sonucunda da epitel gecirgenligi artmakta ve

etraftaki enzimler parankim dokularina ulasip tahribata neden olmaktadir.

Tikaniklik-Salgilama teorisine gore, pankreatik kanalin ya da koledok
kanalinin distalinin safra tasi gibi tikayici etkenler sonucunda tikanmasiyla
duktus basincinin yukselmesi ve bu sebepten salgilarin dokulara sizmaya

bagslamasiyla inflamasyon suregleri baglamaktadir.

Duedonal refli teorisine gore gastrektomi, Billroth-2 gibi operasyonlar
sonrasinda olusan sfinkter yetersizligine bagli duedonum basincindaki
yukselme barsak iceriginin ve enzimlerin geri kagarak pankreatik enzimleri
aktive etmesine ve inflamasyonun baslamasina neden oldugunu
belirtmektedir.

Pankreatik kanal gecirgenlik artisi teorisine gore alkol, hiperkalsemi gibi
nedenler sonucunda pankreatik kanallarin mukozasinda olusan bozukluklar
ve bunlar sonucunda parankim dokusuna olan enzim sizintilari rol
oynamaktadir. Butun teorilerin ortak noktasi sindirim enzimlerinin aktive

olmasi ve pankreas dokusuna sizarak zarara sebep olmasidir (15).

2.4.4 Klinik Belirtiler

AP’de ana semptom surekli ve sikigtirici tarzda olan karin agrisidir. Agri
genellikle aniden, agir bir yemek ya da alkol kullanimindan sonra baglar. Bu
agrilara bulanti kusmalar eslik edebilir. Agri lokasyonel olarak ¢ogunlukla
gobek deligi cevresi, sag ve sol Ust kadranlar, bazen de kusak tarzi diye tabir
edilen sirtta goralur. Agri genellikle ilk 30 dakikada maksimuma ulagirken
tamamen gegmesi glnlerce surebilir. Nekrotizan pankreatit de tim Kklinik
tablolar daha agir seyredebilir. Tipik olarak supin pozisyonda durmak agrinin
artmasina sebep oldugu igin hastalar rahatlamak icin yattigi yerden oOne
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dogru edilerek govdeye fleksiyon hareketi yaptirip dizlerini kendisine dogru
ceker (15,47).

Fizik muayenede ates, tasikardi, hipotansiyon, defans, sok, koma, sarilik,
pannikilit ve tromboflebit bulgularina rastlanabilmektedir (15). Ates yuksekligi
ve tagikardi en sik rastlanan vital parametre anormalliklerindendir. Batin
muayenesinde hassasiyet, defans ya da distansiyon bir¢cok hastada
karsimiza ¢ikmaktadir. Hastalarin  %28’inde sariik mevcuttur (46).
Peripankreatik kanamalardan sonra, subkutan dokulara kanin sizmasi
sonucunda, Gray-Turner belirtisi (her iki lomber bdlgede mavimsi-mor
lekeler) ve Cullen belirtisi (periumblikal bélgede ciltte mavimsi-mor renkte

lekeler) goérulebilir (15).

Resim 1. A: Cullen Bulgusu B: Gray-Turner Bulgusu
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Siddetli akut pankreatit hastalarinda diyafragmatik inflamasyona bagli
nefes darhigr gorilebilir. Pulmoner fonksiyonlardaki bozulma hafif
hipoksemiden Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS)’ye kadar ilerlemis
klinik tablo olarak karsimiza c¢ikabilir (47). Yuzeyel solunum, tasipne
gérilebilir. Plevral efiuzyon sik karsilasilan bir bulgudur ancak 2 cm’den

blayuk olanlar, pankreatoplevral fistilden suphelenmeyi gerektirir (48).

Hipokalsemik tetani de nadir gorilen genellikle kéti prognozu isaret eden
bir bulgudur. Eritema nodozum benzeri lezyonlarda ileri evrelerde gorulebilir
(15).

2.4.5 Tani

AP tanisi asagidaki tg¢ kriterden en az ikisinin olmasi ile konulur;
1.AP ile uyumlu tipik karin agrisi

2.Serum amilaz-lipaz degerlerinin normalin Ust sinirinin 3 kat ve fazla artmis

olmasi

3.Abdominal Bilgisayarli Tomografi (BT) veya Ultrasonografide (USG) akut

pankreatitin karakteristik bulgularinin olmasi (49)

2.4.6 Ayirici Tanilar

AP ayirici tanisinda akut karin agrisi ya da akut batin tablosuna neden
olabilecek tum durumlar akla gelmelidir. Peptik Ulser, akut mezenter iskemi,
kolanjit, kolesistit, perforasyon, hepatitler, maligniteler vb. bircok hastalik ve

akut tablolar AP’in ayirici tanilarinda yer almaktadir.
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2.4.7 Laboratuar

Serum amilaz degerinin Ust limitinin 3 katindan fazla artmasi tani igin
%67- %83 duyarhliga ve %85 - %98 6zgullige sahiptir. Serum amilaz degeri
AP baglangicindan itibaren 6-12. saat araliginda artisg gosterir ve ortalama 3-
5 gln ylksek kalir (50). Serum amilaz ve lipaz de@erleri pankreatik

inflamasyon surecinde artis gosterse de altin standart tani testi degildir.

Alkol sebebiyle olusan pankreatitlerin %Z20’sinde parankimin amilaz
uretimi sekteye ugradigi icin ve hipertrigliseridemili hastalarin %50’sinde
amilaz olcumunun etkilenmesi sebebiyle serum amilaz degerleri normalin Ug¢
katl ve fazlasi yukseklikte tespit edilemeyebilir (38). Serum amilaz degerinin
yuksekligi ile hastaligin siddeti arasinda dogru oranti bulunmamaktadir.
Serum amilaz dizeyinde yukseklik tespit edilen birgok durum mevcuttur
(Tablo 3.) (38)
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Tablo 3. Hiperamilazemi Nedenleri

Pankreatik Patolojiler

Pankreatit ve Komplikasyonlari

Pankreatit Psodokist
Pankreatit Asit
Pankreatit Abse

Pankreas Travmasi

Pankreas karsinomu ve kronik
duktal tikanikhk

Diger Abdominal

Patoloiler

Biliyer Sistem Hastaliklari

intraabdominal patolojiler

Perfore veya
penetran peptik
Ulserasyonu
ileus ya da mezenter
iskemi

Ektopik gebelik
raptard

Peritonit
Postoperatif
hiperamilazemi
Aort anevrizmasi
Kronik karaciger
hastaligi

Pankreas Disi Nedenler

Bdbrek Yetmezligi

Tukruk Bezi Patolojileri

Kabakulak
Siyalolitiazis
Maksiyofasial
cerrahi
Radyasyon
siyaloadeniti

Renal transplantasyon

ilaglar

Diyabetik Ketoasidoz

Gebelik

Yanik

Tumore bagli amilazemiler

Akciger Malignitesi
Meme ve Over
Malignitesi
Ozefagus Kanseri
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Serum lipaz seviyesi AP igin %82-100 arasinda degisen bir sensivite ve
spesifiteye sahiptir (51). Serum lipaz seviyesinin 6zellikle alkolik pankreatit
hastalarinda sensivitesi daha yuksek saptanmistir. Serum lipaz seviyesi
serum amilaz seviyesine gore daha uzun sureler yuksek kalsa da her ikisi de

tek baslarina hastaligin tanisini koymada yeterli degildir (52).

AP’e 6zgu bir belirte¢ olmasa da inflamatuar sureglerde yanit olarak
yukseldigini tespit ettigimiz C-reaktin Protein (CRP), en sik kullanilan
parametrelerden birisidir. CRP, interldkin (IL) 1 ve IL-6’a karsi karacijerde
salgilanan bir akut faz reaktanidir (53). Ozellikle CRP>150 mg/dL olmasi
siddetli pankreatiti dustndurur. Spesifitesi %73, sensivitesi %71 olarak tespit
edilmistir. Eger uzun sureli devam eden CRP yuksekligi tespit edilirse

pankreas nekrozu duslnulebilir (54).

Alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), alkalen
fosfataz (ALP), total bilirubin, gama glutamil transferaz (GGT), degerlerinde
dlclilen yukseklikler biliyer pankreatit agisindan siphelendirebilir. Ozellikle
serum ALT duzeyinin 150 IU/L’nin Gzerinde olmasi safra tasina baglh biliyer
AP dusundurmekle birlikte bu seviyenin altinda kalmasi hastaligin

dislanmasini saglamamaktadir (50).

AP’li hastalarda intravaskuler sivinin Uguncu bosluklara kagmasi
sonucunda hematokrit (Htc) degerlerinde yukselmeler goérulebilir. AP’li
hastalarda ylksek kan Ure azotu (BUN), hipokalsemi, hiperglisemi ve

hipoglisemi gibi metabolik bozukluklarda goérulebilir (55).

Tam kan sayimi (CBC), inflamasyona bagh I6kositoz tablosunu ve
hemokonsantrasyonu gosterir. Htc’'in %47’den buyuk olmasi koétu prognoz ile
iligkilidir.

immatir granilosit yiizdesi (IG%), CBC icerisinde vyer alan
parametrelerden birisidir. inflamasyon belirteci olarak kullanilabilecegine

yonelik gesitli galismalar mevcuttur. Erken donemlerde |6kosit sayilarindaki
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artistan, CRP degerindeki ylkselisten daha 6nce 1G% degerinin ylkseldigi ve
hastaligin siddeti ile iligkili oldugu gosterilmistir (56).

Tripsinojenin anyonik enzimi tripsinojen-2'dir. Tripsinojen-2'nin serum ve
idrardaki deg@erleri AP hastalarinda yuksek saptanir. Ayrica serum veya
idrarda Olcllebilen pankreatik izoamilaz, fosfolipaz A2, elastaz | seviyeleri
teorik olarak tani araci olarak kullanilabilse de Kklinikte rutin olarak
kullaniimamaktadir (55, 57, 58).

Bakilabilen bu testlerin bazilari hastaligin siddetini degerlendirmede
kullanilirken bazilari prognostik skorlama sistemlerinde kullaniimaktadir.

Fakat tanisal anlamda %100 6zgullik ve duyarlihga sahip degillerdir.

2.4.8 Goruntiileme
Akut pankreatitte radyolojik tetkikler taniylr koymada, hastaligin siddetini
belirlemede, komplikasyonlarin gosterilmesinde ve prognoz tayininde

belirleyici rol oynamaktadir.

2.4.8.1 Direkt Grafiler

Ayakta direkt batin grafisi ve akciger grafileri AP tanisi koymaktan ziyade
baska ek patolojileri ayirt etmemize yardimci olur. Direkt karin grafilerinde
intestinal obstriksiyonlari, akciger grafisi ise diyafram altinda serbest
havanin varligini diglama agisindan yardimci olur. Bunlar haricinde AP’te
lokalize ileus (sentinal loop), hava sivi seviyeleri veren jeneralize ileus, kolon
cut off sign (splenik fleksuradaki gaz goéruntisinin sonlanmasi), duedonal
ansin geniglemesi, tek tarafli ya da bilateral diyafram elevasyonu, plevral
veya perikardiyal eflizyon, pankreas bdlgesinde kalsifikasyon gibi bulgular

gorulebilir. Fakat bunlarin higbirisi AP igin 6zgul ve duyarl degildir (59).
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2.4.8.2 Abdominal Ultrasonografi

AP’te USG kullanimi sinirhdir. Fakat etiyolojik olarak safra taglarinin
gOsteriminde ya da safra yollarindaki genislemeleri gosterme agisindan
yuksek duyarlihk oranlarina sahiptir. Abdominal USG yardimi ile 6zellikle
odemlenmis ve sismis olan pankreas iyi goruntulenebilir. Ancak barsak
anslarindaki yogun gaz iceriginden oturd ¢ogu zaman elde edilebilecek
goérantuler sinirlidir. Abdominal USG, pankreatik psoddokist ve pankreatik

abse gibi AP komplikasyonlarini gostermede kullanighdir (60).

2.4.8.3 Abdominal Tomografi

BT, AP tanisi koymada, olasi komplikasyonlarini gostermede ve
hastaligin siddetini belilemede faydalanilan bir goruntileme yontemidir.
Hastalarin AP ile uyumlu klinik bulgularinin ve laboratuar sonuclarinin olmasi
durumunda AP tanisini koymak igin rutin olarak kullaniimasina gerek yoktur

(30). AP tanisi icin kontrastli BT nin spesifitesi ve sensivitesi %90’dir (61).

AP’te BT bulgulari; pankreasta izole, fokal veya diffiz genislemeden
peripankreatik yayillim izlenen pankreatik sivi birikimi veya nekroza kadar
degiskenlik gésterebilir (60). Ozellikle nekroz varligi hastahgin ilk evrelerinde
BT goruntlulemelerinde gozukmeyebilir. Bu yuzden BT sonuglari ile yapilan

siddet hesaplamalarinda hatali sonuglar ortaya ¢ikabilir (30).

2.4.8.4 Manyetik Rezonans

Manyetik rezonans (MR), AP tanisini koymada, nekroz varligini
gostermede, komplikasyonlari belirlemede ve siddetini degerlendirmede BT
gibi bize yardimci olan alternatif bir goruntileme ydntemidir. BT'ye gore
avantaji Ozellikle kontrast madde alerjisi olan ya da bobrek yetmezligi olan

hastalarda da kullanilabilmesidir. Avantajlari olmasina ragmen acil
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servislerde MR’a ulasim oldukg¢a zordur (52). Biliyer ve pankreatik kanallarin
T2- agirlikli sekanslarin gelismis olmasinin etkisiyle goruntllemeleri daha
kolaylagsmistir. Bu gelismeler biliyer sistemin degerlendirimesinde non-
invaziv bir ydntem olarak ERCP’yi tamamlayan manyetik rezonans
kolanjiyopankreatografi (MRCP) isminde yeni bir tanisal yéntemin ortaya
ctkmasini saglamistir. MRCP’nin koledokolitiyazisi yakalamada %90’in

uzerinde 6zgullugu ve duyarhligi mevcuttur (62).

2.4.8.5 Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi (ERCP)

AP icin hem tani hem de tedavide kullanilan invaziv bir girisimdir. Ayrica
etiyolojik anlamda da yeri vardir. Pankreasin kanal yapilarini, safra yollarinda
tikayict etmenleri gosterme de faydalidir. Sfinkteroktomi iglemi sonrasinda
kanamaya sebep olmasi, AP’e neden olmasi ERCP isleminin dezavantajlari
olarak gosterilmektedir. Bu dezavantajlar géz onunde bulunduruldugunda
siddetli biliyer pankreatit, kolanjit tablosu olan ve ¢ok miktarda safra duktus
tasi bulunan hastalarda hastaligin baslangicinda ilk 24 saatte bu islemin

yapilmasi onerilir (50).

2.4.8.6 Endoskopik Ultrasonografi (EUS)

Minimal bir invaziv islem olan EUS, 6zellikle safra taglarini ve kanallarini,
pankreas parankimini, pankreas duktusunun goéruntilenmesinde fayda
saglar. Ancak acil servislere bagvuran AP hastalari icin EUS’a ulasim zor

oldug@u igin pratikte rutin olarak tercih ediimemektedir (63, 65).

2.4.9 Akut Pankreatitin Siniflandiriimasi ve Siddetinin Belirlenmesi
AP hastalarinin yaklasik %20’sinde siddetli AP durumu gézlenmektedir.

Ve bu siddetli AP hastalarinin mortal seyretme orani oldukga yuksektir.
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Mortalite oraninin yuksek olmasindan oturt hastaligin siddetini daha erken
degerlendirebilmek amaciyla radyolojik, klinik, laboratuar bulgular baz

alinarak gesitli siniflamalar ve skorlama sistemleri olusturulmustur (66).

2.4.9.1 Ranson Kriterleri
Ranson kriterleri, tarinsel olarak eskilere dayanan AP hastalarinda yaygin
olarak kullanilan, hastaligin siddetini 6ngormemize vyarayan, klinik ve

laboratuar verileri kullanilarak olusturulan bir skorlama sistemidir.

Basvuru aninda 5, ilk 48 saat icerisinde ise 6 kriter olmak Uzere toplamda
11 kriterden olugmaktadir. Kriterler birer puan olup toplami alinarak puan
hesaplanir. Toplam elde edilen puani 3'ten disuk olan hastalarin mortalite
orani %1.2 olarak tespit edilmigken major komplikasyon insidansi %3.7
olarak raporlanmistir. Toplam puanda artis ile birlikte mortalite yluzdelerin
arttigi gosterilmis olup, 3-4 puan alanlarin mortalite riski %15, 5-6 puan
alanlarin mortalite riski %40, 6 puanin Uzerinde ise mortalite riskinin yaklagik
%100 oldugu tespit edilmistir (67, 68). Her ne kadar tarihsel olarak eskilere
dayanan bir skorlama sistemi olsa da iceriginde hastalarin 48. saat verilerini

bulundurmasindan o6turu acil servisler acgisindan kullanigh degildir.
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Tablo 4. Non Biliyer Pankreatit Olgularinda Kullanilan Ranson Kriterleri

Basvuru aninda ilk 48 saatin bitiminde
1 Yas >55 Hematokrit > %10 dususu
2 WBC > 16000/mm3 BUN > 5 mg/dL artisi
3 Glukoz > 200 mg/dL Serum kalsiyum <8 mg/dL olmasi
4 LDH > 350 IU/L Arter PaO2 < 60 mmHg olmasi
5 AST > 250 U/dL Baz acigi > 4 mEq/l olmasi
6 Sivi agiginin > 6 litre olmasi

WBC: Beyaz kure sayisi, LDH: Laktat Dehidrogenaz

Tablo 5. Biliyer Pankreatit Olgularinda Kullanilan Ranson Kriterleri

Bagvuru aninda Ilk 48 saatin bitiminde
1 Yas > 70 Hematokrit > %10 dusUtsu
2 WBC >18000/mm3 BUN > 2 mg/dL artigi
3 Glukoz > 220 mg/dL Serum kalsiyum < 8 mg/dL olmasi
4 LDH > 400 IU/L Baz acigl > 5 mEq/L olmasi
5 AST > 250 U/dL Sivi agiginin > 4 litre olmasi

2.4.9.2 APACHE-II Skorlamasi

APACHE-II siniflamasi AP hastalari igin 1985 yilindan beri yogun bakim
unitelerinde hastaligin prognozunu belirlemede, mortalite hizlarini tespit
etmede, yapilan tedavilere yanit basarisini 6élgmede kullanilan bir skorlama
sistemidir. Bu skorlama temel olarak yas, ortalama arter basinci, rektal ates,
parsiyel oksijen basinci, kalp hizi, arteriyal pH, hematokrit, beyaz kure sayisi,

28




Glaskow Koma Skoru (GKS), serum potasyum, serum sodyum ve serum
kreatinin deg@erlerini barindiran toplamda 12 parametreden olugmaktadir (69).
Hastanin ilk basvuru aninda hesaplanan APACHE-II puani >7 puan olmasi
durumunda bu skorlamanin giddetli akut pankreatiti Sngormesinin duyarlihgi
%65, 6zgullugu %76 olarak tespit edilmistir. Hastanin bagvurusundan sonraki
48. saatinde APACHE-II skorlamasina gore aldigi puanin siddetli akut
pankreatiti ongormesinin duyarliigi %76’ya 6zgulligu ise %84’e kadar
yukselmektedir (50).

Tablo 6. APACHE-II Skorlamasi

Yiiksek anormal aralk Dﬁ;l.ik anarmal aralik

Parametreler +4 +3 +2 + o +1 +2 +3 ]
Rektal ateg 41 19-40.9 E 18,5389 6384 34359 32339 0119 =199
Ortalama artaryel basing =j60  130-158  110-129 - 70-109 . 50-59 - =43
Babnzy di 180 140179 110-139 . ro-109 - S5-E0 4054 <33
Solunum,dk =1 3549 = 2534 12-24 1011 &40 = =3
DksijEnizasyor

2 Fin2>0,5 ise Pall =500 350-49%  200-34% . <20

b=} Fiz2<0 5 se Pal2 . - - . > 81-70 - 5560 <3
Art. Ph 1.7 16769 < 757158 7133749 - 125732 745724 <7.15
SErum K %7 [ - 5559 1554 33,4 1519 . =2
Serum Ma+ =180 160-179 155-159 150154 130-149 = 120129 LRRE L] =110
Kreatimin (Semg) (AEY varsa X2) >3.5 34 1.5-1.9 . 06=1.4 . =6
Hematolkrit =60 - 50-59 A6 3045 - 2079 - <2
Ledossit =d)i} . 20309 15199 3-14.9 - -2.9
HC-3 {Kan gaz yoksa) *5d 4151 = 3240 212-31 + 1821 1517 <15

2.4.9.3 Imrie Kriterleri

Imrie ve arkadaslarinin gelistirdigi, Ranson kriterlerinin bir modifikasyonu
olarak gorulen, toplamda her biri 1 puan olmak Uzere 8 kriterden olusan bir
skorlama sistemidir. Bu skorlama sisteminden 3 ve daha fazla puan alan

hastalarin prognozunun kotu seyrettigi gosterilmistir (70).
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Tablo 7. Imrie Kriterleri

Parsiyel oksijen basinci < 60 mmHg

Yas > 55

Notrofiller > 15000/mm3

Kalsiyum <8 mg/dL

Renal fonksiyon (BUN) > 16 mg/dL

LDH dazeyi > 600 U/L

Glukoz >180 mg/dL

O IN|O|N|BR|WIN|=

Albumin < 3.2 mg/dL

2.4.9.4 Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis (BISAP)
BISAP skorlamasi toplamda 5 kriterden olusan, her kriterin 1 puan oldudu,
acil sartlarinda kullanimi zor olmayan yeni bir skorlama sistemidir. Alinan

puanin 3 ve uzerinde olmasi durumu ciddi mortalite ihtimalini gosterir (83).

Tablo 8. BISAP

BUN (Kan ure nitrojeni) > 25 mg/dL

Yas > 60

Plevral eflizyon varligi

Mental durum bozuklugu

SIRS (Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu) gelismesi*

* SIRS asagidaki parametrelerden iki veya daha fazlasinin olmasi olarak

tanimlanmistir.

1- Kalp hizi > 90/dakika

2- Solunum sayisi> 20/dakika veya pCO2 <32 mmHg
3- Vicut sicakligi <36°C veya >38°C

4- Lokosit sayisi <4000/ml veya >12000/ml veya bazofil sayisinda %10’dan

fazla artis
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2.4.9.5 Balthazar Siddet Skorlamasi
Balthazar tarafindan AP hastalarinda kontrasth c¢ekilen BT'de
inflamasyonun, sivi koleksiyonunun, nekroz varliginin degerlendiriimesine

dayanarak olugturulan bir skorlama sistemidir.

Balthazar skoru BT nekroz skoru ve derece skorunun toplanmasiyla elde
edilir. Bu skorlama sisteminden 0-2 puan alan hastalarin mortalite orani %0,
morbidite orani %4, 3-6 puan alan hastalarin mortalite orani %6, morbidite
orani %35, 7-10 puan alan hastalarin mortalite orani %17, morbidite orani
%92 olarak tespit edilmigtir. 7-8 puan alan hastalar ise ciddi akut pankreatit
olarak kabul edilmistir (71). Bu skorlamadan alinan puanlara gore hastalar
hafif (0-3 puan), orta (4-6 puan), agir (7-10 puan) olmak Uzere 3 gruba

ayrilabilir.

Hastalarin ilk basvuru aninda olasi nekroz varligi BT goruntilemesine

yansimayabilecegi akilda tutulmalidir.

Tablo 9. Balthazar Siddet Skorlamasi

BT BULGUSU DERECE SKORU
Normal Pankreas 0
Pankreasin fokal ya da diffUz buyumesi 1
Peripankreatik yagl dokuda sinirl inflamasyon 2
Tek bolgeye yerlesimli sivi koleksiyonu 3
iki veya daha fazla bdlgede sivi koleksiyonu ve/veya 4

pankreas icerisinde gaz varhgi

NEKROZ ORANI NEKROZ PUANI
Yok 0
%30’dan az 2
%30-%50 arasi 4
%50’den fazla 6
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2.4.9.6 Atlanta Siniflandirmasi

Atlanta’da 1992 yilinda olusturulan, 2012 yilinda revize edilen, prognozu
ongormede gunumuzde hala sik kullanilan bir skorlama sistemidir. Bu
skorlama sistemi komplikasyonlari ve goruntileme bulgularint birlikte

degerlendirip hastaligi hafif, orta ve agir olarak siniflamaktadir (5).

Tablo 10. Revize Atlanta Siniflamasi

Hafif Lokal komplikasyon yoktur. Organ yetmezligi yoktur

Lokal komplikasyon ve/veya

e Peripankreatik sivi koleksiyonu

Orta
e Peripankreatik nekroz
Gegcici organ yetmezligi (< 48 saat)
AGIr Erken (ilk 1 hafta)

Gec

2.4.10 Akut Pankreatit Komplikasyonlari

Lokal ve sistemik olmak Uuzere AP komplikasyonlari ikiye ayrilir.

2.4.10.1 Lokal Komplikasyonlar

Pankreatik sivi koleksiyonlari: Hastalarin yaklasik yarisinda goérulen
AP’nin en sik lokal komplikasyonudur. Serdéz yapida olan inflamatuar
suregten oturu olusan bu sivi hastaligin erken evresinde gorulmeye baglar.
Duvar ile cevrili bir yapi barindirmaz. Cogunlukla kendiliginden geriler
(15,72).

Pankreatik psédokist: inflamatuar bir duvar yapisina sahip olan
enkapstule sivi koleksiyonudur. Genelde 1 ay sonrasinda goérilmeye baslar.
Cogdunlukla kendiliginden geriler. Temel yaklasim 5 cm’den klguk olan ve
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semptomatik bulgulari olmayan vakalarda herhangi bir tedaviye gerek yoktur.
Semptomatik hastalarda ise girisimsel islemler yapilip drene edilmesi
gerekebilir (73).

Pankreas abseleri: AP’nin ge¢ komplikasyonlarindan birisidir. Pankreas
veya gevresinde lokalize, kapsulll, i¢i purulan madde dolu bir lezyondur. Bu
abseler temel olarak pankreatik psoddokistin ya da nekrozun inflame olmasi

sonucu olugur. Ana tedavi cerrahidir (15).

Pankreatik nekroz: Siddet ve klinik bulgular agisindan farklilk gosteren,
tanisal olarak BT den faydalanilan, pankreas parankiminde ya da
cevresindeki yagli dokularda 6lu dokularin gorulmesi olarak isimlendirilen bir
diger lokal komplikasyondur. Nekrozun enfekte olmasi agisindan
degerlendiriimelidir. Tedavi planlari buna gore dediskenlik gosterir. Enfekte
olmamis nekroz igin takip 6nerilirken, enfekte nekroz vakalari icin 6zellikle
coklu organ yetmezligi tablosuna gidig varliginda cerrahi tedavi 6n plana
ctkmaktadir (74).

2.4.10.2 Sistemik Komplikasyonlar
AP’e bagh olusan sivi kayiplarindan kaynakli gorulen en sik sistemik
komplikasyon elektrolit bozuklugudur. Tedavi planlamasi yapilirken

replasman tedavilerine ihtiya¢ duyulabilir.
Bir diger sik gorulen komplikasyon ise ARDS geligsimi ve solunum
yetmezligidir.

Gastrointestinal sistem (GIS) kanama durumlariyla karsilagilabilir.
Ozellikle peptik Ulser, psédoanevrizma, stres erozyonu gibi durumlar altta rol

oynamaktadir.

Yine sivi kayiplarina bagli renal yetmezlik tablolari karsimiza c¢ikabilir.
idrar cikigi bizler icin iyi bir gdstergedir. ilk 2 giin igerisinde 300mL/giin
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miktarinin altinda kalinmasi AP’e bagli renal yetmezlik gdstergesi olarak
kabul edilmektedir.

Kan glukoz regulasyonunda buyuk 6neme sahip olan pankreasta AP gibi
bir durumun gelismesi kan glukoz dengesinde bozulmalara sebebiyet verir.
Kan glukoz seviyesi 300 mg/dl miktarini asarsa insulin destegi saglanmasi
gerekecektir (15,17).

Kardiyovaskuler sistem acisindan hipovolemi ve hipotansiyon en sik
goérulen komplikasyonlardir. Bu sebeple AP tedavisinde sivi replasmanlari

onemli yer tutmaktadir.

AP hastalarinda etiyolojik olarak da yer alan safra yollarindaki
tikanikliklara bagli sarilik, kolesistit gibi durumlarda gelisebilmektedir. ileus,

portal hipertansiyon gorulebilen diger komplikasyonlar arasindadir.

AP hastalarinin yaklasik %20’sinde ¢oklu organ yetmezligine giden bir
tablo gérilmektedir. Ozellikle sistemik enfeksiyonlar, lokal komplikasyonlar,

hasta yasi ve ek hastaliklari bu tablonun gorulmesinde etkilidir (75,76).

2.4.11 Tedavi
AP hastalarinda tedavi planlanirken multidisipliner yaklasim 6n planda
tutulmalidir. Tedavinin gidisatini etkileyen birgcok faktor bulunmaktadir. Tani

kesinlestikten sonra medikal tedavi ilk tercihtir.

AP’nin hafif formlarinda hemodinamik acidan stabil tutabilmek, elektrolit
bozukluklarini giderebilmek, agri kontrolinu saglamak amaciyla temel olarak
destekleyici ve konservatif tedavi ilk plandadir. Oral alimi durdurulmali, sivi

destegi saglanmalidir. Cogunlukla antibiyotiklere intiya¢c duyulmaz (30).

Uclincii bosluklara olan yogun sivi kaybindan étiirii hipotansiyon, tasikardi
gibi durumlar geligebilir. Bu hastalara 30 dakika ara ile kiloya 20 ml olacak

sekilde intraven6z sivi uygulamasi sonrasinda 8 ile 12 saat boyunca kiloya 3
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ml'den hidrasyon saglanir. idrar ¢ikis miktarinin kontroli mutlaka gerekir.
Ozellikle yiiklenme durumu olan hastalarda sivi hidrasyon tedavisi verilirken
daha dikkatli davranilmalidir (77, 78). Ugiincli bosluklara olan bu sivi kagisi
hemokonsantrasyon gelisimine sebep olabilir. Gereginden fazla uzun
surelerde yogun ve agresif sivi resusitasyonu abdominal kompartman
sendromu ihtimalini arttirmakla birlikte entubasyon ihtiyacini da
dogurabilmektedir (79).

Beslenme destegi siddetli AP vakalarinda verilebilir. Ama digerlerinde
gerek yoktur. Siddetli vakalarda nazojejunal tlp kullanilip enteral beslenme
desteklenmelidir. Clnku parenteral beslenmeye kiyasla enteral beslenmede
bakteriyel tranlokasyon azalmaktadir. Enteral beslenme saglanamiyorsa
Total parenteral beslenme (TPN) uygulanmalidir. Hastalarin operasyona

gitmesi gerektigi durumlarda jejunostomi planlanabilir (80).

Siddetli ya da agir seyreden AP hastalari haricinde nazogastrik
dekompresyon gereksizdir. Siddetli vakalarda kusmanin onlne gegilebilmesi

icin uygulanabilir (80).

AP hastalarinda agrilar ¢ok siddetli olabilir. Agri kontroli yapmak oldukca

muhimdir. Opioid tUrevi ilaglar tercih edilebilir.

Kalsiyum dusuklUkleri AP’li hastalarda 6zellikle elektrolit bozukluklar
arasinda sik gorulse dahi, ndéromuskuler bulgularin olmadigi, iyonize
kalsiyum degerlerinin  dusuk olmadigi durumlarda tedavi edilmesi

gerekmemektedir (30).

AP hastalarinda rutin antibiyotik kullanimina gerek yoktur. Enfekte olmus
bir pankreas nekrozu varsa ya da ileri girisimsel iglem planlaniyorsa
antibiyotik kullanilabilir (81).

Safra kesesi taslarinin etiyolojik olarak rol aldigi siddetli AP hastalarinda
ERCP islemi araciligiyla biliyer sfinkterektomi yapilmaktadir. Bu iglem

yapilacaksa genellikle ilk 24 saat igerisinde yapilmalidir. Bazi c¢alismalar
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gOstermigtir ki erken donemde yapilan ERCP iglemi komplikasyon ihtimalini

azaltsa dahi mortalite Uzerine etkili degildir (50, 82).

Nekrotizan pankreatit, hemorajik pankreatit, abdominal kompartman
sendromu ve barsak perforasyonu gibi durumlarda cerrahi tedavi

endikasyonu mevcuttur (30).

Semptomatik, boyutlari bluylk olan psddokistlerde, kistin nerede oldugu,
boyutu ve duktal sistemle iliskisi degerlendiriimeli ve gerekirse cerrahi,

radyolojik veya endoskopik olarak girisim yapiimahdir (30).
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3.GEREG VE YONTEM

Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi Hafsa Sultan Hastanesi
Manisa ilinin tek Universite hastanesidir. Hastanemiz Acil Servisi Saglik
Bakanhgi kriterlerine gore 3. Basamak acil servis olarak gegmektedir. Yillik
basvuru yaklagik 140.000 civarindadir. Karin agrisi ile acil servisimize

basvurular oldukga yaygindir.

Calisma 01 Ocak 2018 — 01 Agustos 2021 tarih araliginda Manisa Celal
Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hafsa Sultan Hastanesi Acil Servis Anabilim
Dalina karin agrisi sikayetiyle bagvurup “Akut Pankreatit” tanisi alan 300
hastadan 250 hasta c¢alisma kriterlerine uygun bulunup calismaya dahil
edimigtir. Calisma ile ilgili etik kurul onayl MCBU Tip Fakiltesi Dekanligi
Saglik Bilimleri Etik Kurul Baskanhdrnin 29.09.2021 tarih ve 160576 sayili

karari ile alinmistir. TUm veriler retrospektif olarak taranmistir.

3.1 Calisma Tasarimi ve Hastalar

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik bilgileri, vital parametreleri,
acil servise basvurduklari anda c¢alisilan tam kan sayimi ve biyokimyasal
parametreleri kayit altina alinmigtir. Bilgisayarli Batin Tomografisi (BT)
¢ekilen hastalar Balthazar Siddet Skoruna gore hafif (0-3), orta (4-7), agir (8-
10) olacak sekilde gruplara ayrilmistir. Kayit altina aldigimiz kan degerleri ile
Balthazar Siddet Skoruna goére gruplanan hastalar arasinda iligki

incelenmisgtir.

3.1.1 Calismaya Dahil Edilme Kriterleri
e Akut karin agrisi ile Acil servise bagvurup “Akut Pankreatit tanisi”

almak
e 18 yasindan buyuk olmak

e Tibbi verisi yeterli olan hastalar dahil edilmistir.
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3.1.2 Caismadan Diglanma Kriterleri

e Gebe olan hastalar
e Hematolojik hastaligi olanlar

e Tibbi verisi yeterli olmayan hastalar dahil edilmemisgtir.

3.2 incelenen Degiskenler ve Uygulanan Prosediir
Calismada toplanan veriler tez sahibi arastirma gorevlisi ve ilgili danigsman
ogretim Uyesinin klinik deneyimleri dogrultusunda ve ilgili literatlr taranarak

olusturulan veri toplama formu kullanilarak toplanmistir.

Veri toplama formuna kaydedilen parametreler asagidaki gibidir:

Hasta demografik 6zellikleri

o Yas

o Cinsiyet

o Kronik hastalik (DM, HT, KAH, KOAH, malignite, diger...)
Vital bulgular

Laboratuvar
o Hemogram (WBC, Hgb, Hct, PIt, Lenfosit, Notrofil,
Monosit, NLO, PLO, MPV, 1G%, Bazofil, Eozinofil)
o Biyokimya (AST, ALT, Ure, Urik asit, Kreatinin, LDH,
CRP, Glikoz, Albumin, Globulin, Amilaz, Lipaz, Bilirubin

paneli, GGT, Lipaz/amilaz orani)

Goruntuleme

o Batin BT (Radyoloji hekiminin raporlamasina gore)

o Balthazar Siddet Skoru; hafif (0-3 puan), orta (4-6 puan),
agir (7-10 puan) olmak Uzere 3 gruba ayrilabilir
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o Etiyoloji
o Biliyer
o Non biliyer

o Diger ( hipertrigliseridemi...)

e Sonug
o Taburculuk
o Servis yatigl

o Yogun bakim yatigi

3.3 Verileri Analizi ve Degerlendirme Teknikleri

Tanimlayici istatistikler, surekli degiskenler icin ortalama + standart sapma
ve ortanca (minimum-maksimum), nominal degiskenler icin ise kigi sayisi (n)
ve yuzde (%) olarak gosterilmistir. Verilerin normal dagihma uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov Testi ile degerlendirilmistir. Calismada iki grup arasinda
surekli degiskenler bakimindan farklilik olup olmadigi Mann-Whitney U Testi
ile arastinimistir. Grup sayisi ikiden fazla oldugu zaman, gruplar arasinda
farkhlik  olup olmadigi Kruskal-Wallis Varyans Analizi Testi ile
deg@erlendirilmistir. Nominal degiskenler arasindaki iligkiler Pearson Ki-
Kare/Fisher Exact Test ile incelenmigtir. Tani testlerinin performans
degerlendirmesi icin ROC analizi kullaniimistir ve duyarlilik, segicilik, pozitif
ve negatif tahmini degerleri hesaplanmigtir. p<0,05 igin sonuglar istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmigtir.
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4. BULGULAR

Calismamiza belirlenen tarihler araliginda 18 yas Uzerinde karin agrisi
sikayetiyle Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakdltesi Hafsa Sultan
Hastanesi Acil Servis Anabilim Dalina bagvurmus ve akut pankreatit tanisi
konulan 300 hasta dahil edildi. Diglama kriterlerine gore 50 hasta g¢alisma
disinda birakildi.

Calismaya katilan hastalarin 135’i kadindi (Sekil 4.)

Sekil 4. Cinsiyet Dagilimi

CiNSIYET

m KADIN
W ERKEK

Vizuel agri skalasina (VAS) gore hastalar hafif (1-3 puan), orta (4-6 puan),
agir (7-10 puan) olarak 3 gruba ayrilmistir. Hafif grupta 23 (%9,2), orta grupta
154 (%61,6), agir grupta 73(%29,2) hasta tespit edilmistir (Sekil 5.).
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Sekil 5. VAS Gore Dagilimi

VAS Gruplan

200
154
150
100
50
0
VAS Dagilimi
B Hafif mOrta mAgr

Calismamiza dahil ettigimiz hastalara etiyolojik olarak bakildiginda biliyer
nedenli pankreatit tanisi alan hasta sayisi 171 (%68,4), alkolik nedenli
pankreatit tanisi alan hasta sayisi 10 (%4), diger nedenlere bagli pankreatit
tanisi alan hasta sayisi 69 (%27,6) olarak tespit edilmigstir (Sekil 6.).

Sekil 6. Akut pankreatitin Etiyolojik Dagilim

Etiyolojik Dagilim

Etiyoloji

;171

0 20 40 60 80 100 120 140 160 180
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Hesapladigimiz Balthazar Siddet Skorlamasina goére hafif grupta 194

(%77,6), orta grupta 52 (%20,8), agir grupta 4 (%1,6) hasta tespit edilmigstir
(Sekil 7.).

Sekil 7. Balthazar Siddet Skorlamasina gore dagihmi

W v n s
P e e e r e e e
R
5 o7 i s ol g s s 2
P AT |
250 Y
& 200
o
& 150
S 100
2
w 50
0
GRUPLAR
Agir 4
M Orta 52
® Hafif 194

Acil servis tedavisinde tUm hastalara sivi tedavisi verilmisken 187 (%74,8)
hastaya siviya ek olarak antibiyotik tedavisi de verilmigtir. Hastalarin
sonlanmalarina baktigimizda ise 215 (%86) hasta servis yatisi, 18 hasta

(%7,2) yodun bakim yatisi yapilmis olup 17 (%6,8) hasta da taburcu
edilmigtir (Sekil 8.).
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Sekil 8. Hastalarin Sonlanim Durumlarina Gére Dagilimi

Sonlanim

W Servis Yatisi
M Taburcu

Yogun Bakim Yatisi

Calismaya dahil edilen hastalarin diger kimdulatif degerlerine bakilacak
olursa, daha Once pankreatit atagi gegiren hasta sayisi 33 (%13,2), diyabet
tanisi olan hasta sayisi 56 (%22,4), hipertansiyon tanisi olan hasta sayisi 90
(%36), koroner arter hastaligi olan hasta sayisi 40 (%16), malignitesi olan
hasta sayisi 1 (%0,4), diger komorbiditeleri olan hasta sayisi 78 (%31,2)
bulunmustur (Tablo 11.).

Tablo 11. AP Hastalarinin Ozgegmis ve Komorbidite Durumu

n %
Gecirilmis Pankreatit 33 13,2
Diyabet 56 | 22,4
Hipertansiyon 90 36
Koroner Arter Hastalgi 40 16
Malignite 1 0,4
Diger Komorbidite(KBY, KOAH, SVO, Aritmi...) 78 | 31,2
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Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamalasi 56,11+16,700, agri

skorlarinin VAS’a gére hesaplanan ortalama degeri 5,71+1,515, hesaplanan

Balthazar Siddet Skorlarinin ortalamasi 2,43+1,525, dlgulen ates degerlerinin

ortalamasi 36,575°C+,5268 olarak tespit edilmistir (Tablo 12.).

Tablo 12. Yas, Ates, VAS skoru ve Balthazar Siddet Skoru ortalama

degerleri
Ortalama Standart Medyan Max-min
sapma
Yas 56,11 +16,700 57,00 91-19
Agri skoru 5,71 +1,515 6,00 9-2
Ates 36,575 +,5268 36,500 40,0-36,0
Balthazar 2,43 +1,525 3,00 8-0
Siddet Skoru

Calismamiza dahil ettigimiz hastalarimizin

sonuglari Tablo 13.’de gosterilmistir.
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Tablo 13. Laboratuar parametreleri

Ortalama Standart Medyan Max-min
sapma
WBC 12986,36 +5042,739 12040,00 34210-3440
| Hgb 13,835 +2,0151 14,000 18,5-5,2
Htc 41,591 15,3859 42,150 54,1-13,3
MPV 9,639 +1,2125 9,500 14,4-7,3
Platelet 254808,00 +91934,820 245500,00 | 791000-7000
Notrofil 10432,16 +4895,984 9525,00 31590-2780
Lenfosit 1768,56 +1248,842 1500,00 7880-20
RDW 13,808 +1,3695 13,400 19,7-11,6
1G% ,2232 +,62692 ,1000 8,10-,00
Bazofil 28,72 +20,019 30,00 170-0
Glukoz 158,39 +64,201 141,00 483-14
Ure 36,63 +19,078 33,50 176-10
Kreatinin ,8585 +,67395 ,7400 9,50-,02
Urik Asit 5,233 +1,4636 5,100 10,8-1,7
AST 196,51 +246,869 113,50 1564-8
ALT 184,97 235,179 80,50 1645-5
LDH 392,89 +267,176 315,50 2732-125
GGT 288,42 412,365 168,50 4949-8
Total Bilirubin 2,247 +2,5447 1,200 17,8-,1
Direkt Bilirubin 1,1027 +1,54637 ,4000 9,62-,01
indirekt Bilirubin 1,1456 +1,04322 , 7750 7,18-,01
Albumin 3,961 +5116 4,085 5,0-2,5
Globulin 3,251 +,5580 3,200 4,9-1,8
Amilaz 1263,42 +1213,824 956,00 6921-22
Lipaz 3548,06 +7397,391 2255,50 108129-10
ALP 149,72 +102,882 118,50 837-26
CRP 5,0356 +8,80934 1,1100 67,06-,10
Notrofil/Lenfosit 13,7592 +49,69624 6,4643 755,50-,87
Platelet/Lenfosit 274,4188 +628,49698 155,6058 8600,00-4,02
Lipaz/Amilaz 2,7708 +1,96771 2,2827 18,81-,15

Calismamiz sonucunda VAS agri skoruna goére yaptigimiz gruplamalara

gore (1-3 puan hafif, 4-6 puan orta, 7-10 puan agir) kadin ve erkek hastalar

arasinda agri gruplari bakimindan fark bulunmamaktadir (p=0,202). Agri

gruplari arasinda etiyolojik olarak biliyer - non biliyer olma bakimindan fark
yoktur (p=0.941) (Tablo 14.).
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Tablo 14. VAS Skoruna Gére Cinsiyet ve Etiyoloji ile iligkisi

VAS Hafif (%) Orta(%) Agir(%) p
Cinsiyet
Kadin 8,1 66,7 25,2 0.202
Erkek 10,4 55,7 33,9
Etiyoloji
Biliyer 8,8 62 29,2 0.941
Non-biliyer 10,1 60,8 29,1

Hastalarin VAS skoruna gére agri gruplari arasinda yas ve ates degerleri
bir fark

acisindan karsilastirma yapildiginda,

yas acgisindan anlamli

bulunmamistir (p=0,518). Ates acisindan ise gruplar arasinda anlaml fark

bulunmaktadir. (p=0,040) Bu fark hafif ve agir gruplar arasindadir (Tablo

15.).

Tablo 15. VAS Skoruna Gére Agri Gruplari Arasinda Yas ve Ates iliskisi

Hafif Orta Agir
VAS | Ort % . Ma_x Ortt . Max- | Ort . Max-
Median | -Min Median . Median . p
S.S S.S. Min S.S. Min
56,39 56,75 54,67
Yas t 82- + 90- + 0.518
1547 | 9700 | 95 | 4579 | 9900 | 5y | 4700 | 5300 | 91-19
36é39 57 | 36,568 36645 | 4o o0
Ates + 36,40 X t 36.50 40,0 t ’ 385- | 0.040
293 36.0 ,55 -36,0 ,50 36,0

Hastalarimizin sonlanmalarina gore servis yatigi olanlar ile taburcu

olanlar hafif, yogun bakima yatisi olanlari ise agir grup olarak isimlendirdik.

Yogun bakima yatisi olanlar ile olmayanlar arasinda yas bakimindan farkhlik
yoktur (p=0.199) (Tablo 16.).
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Tablo 16. Yogun Bakim Yatisi ile Yas Arasindaki iligki

Hafif (Servis-Taburcu)

Agir (Yogun bakim)

Ort*

Max

Ort*

s.s. | Median | - s.s. | Median M“:.x ) p
. in
Min
55,71 90 - 61,28
Yas * 57,00 19 * 61,50 91-29 0.199
16,53 18,44

Hastalarimizin goruntuleme sonuglarina gore hesapladigimiz Balthazar

Siddet Skorlari 3 gruba ayrilmigtir. 0-3 puan alanlar hafif, 4-6 puan alanlar

orta, 7-10 puan alanlar agir olarak gruplandiriimistir. Calismamizda orta ve

agir grupta olanlarin sayisi hafif gruba kiyasla daha az oldugu igin

kargilastirmalarda birlikte degerlendirilmigtir. Balthazar Siddet Skoruna goére

olan gruplar arasinda cinsiyet ve ek hastaliklar bakimindan anlaml bir fark

bulunmamistir (p>0,05).

istatistiksel olarak degerlendirilememistir (Tablo 17.)
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Tablo 17. Balthazar Siddet Skorunun Cinsiyet ve Ek Hastaliklarla iligkisi

Balthazar Siddet Skoru
Hafif (%) Orta-Agir (%) P
Cinsiyet
Kadin 78,5 21,5 0.706
Erkek 76,5 23,5
Diyabet
Var 78,6 21,4 0.843
Yok 77,3 22,7
Hipertansiyon
Var 75,6 24 .4 0.561
Yok 78,8 21,2
KAH
Var
Yok 82,5 17,5 0.417
76,7 23,3
Diger
Komorbiditeler 0.418
Var 80,8 19,2
Yok 76,2 23,8

Hastalarimizin galisilan tam kan sayimi parametreleri ile etiyolojik olarak
biliyer ve non biliyer olarak ayirdigimiz gruplar arasindaki istatistiksel iligkiye
baktigimizda iki grup arasinda Hgb ve Htc agisindan anlamli fark
bulunmaktadir (sirasiyla p<0,001 ve p=0,011). Gruplar arasinda lenfosit ve
RDW bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (sirasiyla
p<0,001 ve p=0,029). Gruplar arasinda nétrofil/lenfosit orani (NLO) ve
platelet/lenfosit orani (PLO) bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmigtir (sirasiyla p=0,007 ve p<0.001). Geri kalan diger tam kan sayimi
parametrelerinin biliyer ve non biliyer gruplar arasindaki iligkisinde anlamli bir
fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 18.).
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Tablo 18. Tam Kan Sayimi Parametrelerinin Etiyolojik Gruplar Arasindaki

iligkisi
Biliyer Non-biliyer
oL Median | Max- oL Median | Max- P
S.S. Min S.S. Min
12429,06 25150 - 14192,66 34210
WBC + 11850,00 4580 + 13270,00 - 0.075
4221,264 6339,303 3440
13,527 17,9 14,503 18,5
Hgb + 13,700 - + 14,600 - <0.001
2,0521 5,2 1,7677 10,5
40,951 53,4 42,976 54,1
Htc + 41,500 - + 43,000 - 0.011
5,6064 13,3 4,6104 33,4
9,687 13,2 9,535 14,4
MPV + 9,600 - + 9,300 - 0.148
1,1556 7,4 1,3293 7,3
252713,45 791000 | 259341,77 569000
PIt + 244000,00 - + 251000,00 - 0.422
96491,358 7000 81600,793 31000
10152,22 23520 11038,10 31590
Notrofil + 9510,00 - + 9980,00 - 0.703
4268,103 2990 6022,871 2780
1577,54 7060 2182,03 7880
Lenfosit + 1270,00 - + 2070,00 = <0.001
1163,281 20 1332,771 240
13,938 19,7 13,528 19,5
RDW + 13,500 - + 13,300 - 0.029
1,4337 11,6 1,1795 11,8
,2269 8,10 ,2152 1,30
1G% + ,(1000 - + ,(1000 - 0.184
,73611 0 ,27132 0
27,54 170 31,27 140
Bazofil + 20,00 - + 30,00 - 0.262
19,092 20 21,801 0
16,0817 755,50 8,7318 60,97
NLO + 7,3349 - + 4,0450 - 0.007
59,58702 ,87 10,39972 1,13
314,1217 8600,00 | 188,4796 975,00
PLO + 171,6216 - + 122,3656 - <0.001
746,07251 4,02 192,08645 31,20

Calistigimiz biyokimyasal parametrelere bakilacak olursa biliyer ve non-
biliyer gruplar arasinda AST, ALT, GGT, LDH, Total Bilirubin (T. Bilirubin),
Direkt Bilirubin (D. Bilirubin), indirekt Bilirubin (i. Bilirubin), Amilaz, Lipaz ve

ALP degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir (her
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Glukoz
Ure
Kreatinin
Urik asit
AST
ALT
LDH
GGT
T. Bilirubin
D. Bilirubin
I. Bilirubin
Albumin
Globulin
Amilaz
Lipaz
Lipaz/amilaz
CRP
ALP

biri icin p<0,001). Diger biyokimyasal parametreler agisindan iki etiyolojik

grup arasinda anlamli istatistiksel bir fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 19.).

Tablo 19. Biyokimyasal Parametrelerin Etiyolojik Gruplar Arasindaki iligkisi

Biliyer Non-biliyer

Ort.ts.s Median Max - Min Ort. £ s.s. Median  Max - Min
153,37 + 54,280 141,00 441-78 169,27+81,002 136,00 483-14
36,62 + 18,760 34,00 176-10 36,66+£19,871 31,00 129-15
,8244 + ,41501 ,7300 4,06 -,35 ,9323+1,0327 ,7600 9,50-,02
5,259 + 1,4806 5,100 10,8 -1,7 5,176%1,4336 5,300 10,5-1,8
243,06 + 252,921 149,00 1564 -14 95,75+£200,24 34,00 1257- 8
234,83 + 248,797 172,00 1645 -5 77,04£156,22 34,00 1071-5
416,16 + 281,324 339,00 2732 -146 342,53+227,221 249,00 1266- 125
369,16 + 462,626 272,00 4949 -11 113,66+176,496 44,00 1245- 8
2,825 + 2,7441 1,800 17,8-,2 ,997+1,3951 ,700 11,7-1
1,4610 + 1,66522 ,7000 9,62 -,01 ,3271+,8362 ,1200 7,22-,02
1,3646 + 1,12327 1,0000 7,18 -,08 ,6716+,6258 ,5300 4,48-,01
3,954 + 5061 4,060 50-2,5 3,975+,5261 4,100 4,9-2,6
3,246 + ,5811 3,200 49-1,8 3,261+,5078 3,200 4,5-2,0

1445,89+1152,867 1268,0 6921 -24 868,47+1255,270 390,00 5416- 22
4031,43+8461,587 2864,0 108129- 10 = 2501,76+4125,361 726,00 24891- 38

2,7623 + 2,16854 2,2680 18,81 -,15 2,7891+1,45279 2,4691 6,80-,29
4,7899 * 9,29075 1,0700 67,06 -,10 5,6741+7,677 1,4150 30,74-,10
176,57 + 109,361 156,00 837- 42 91,59+52,163 74,00 293-26

Yaptigimiz calisma sonucunda hasta sonlanimlari ile tam kan sayimi
parametreleri arasindaki iliskiyi inceledigimizde 1G% acisindan yogun bakima
yatirilanlar ile hem servis yatisi hem de taburcu olan grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir (p=0,006) Geri kalan
parametrelerde sonlanim gruplari arasindaki kiyaslamada istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmamistir (Tablo 20.).
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0.620

0.479
0.393
0.765
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
0.632
0.749
<0.001
<0.001
0.179
0.546
<0.001



Tablo 20. Tam Kan Sayimi Parametlerinin Hastalarin Sonlanmasi ile iligkileri

1G%

wBC

NLO

PLO

RDW

Ort. £
S.S.

,1884
+

394
13081,16
+
4782235
10,8873
+
16,532

2446774
+

356,200

13,834
+

1,411

Servis
. Max-
Median Min
4,20 -
,1000 00
31160 -
12190,00 4580
203,20
6,6456 - 87
4520,00
155,6561 23 52
19,7 —
13,400 11,6

Yogun Bakim
Ort. & Median
S.S.
7222 +
1,867 ,2000
14421,11
t 11960,00
7678,662
54,3452
x 9,7876
175,378
736,5854
+ 171,7111
1980,720
14,067 £
1177 13,700

34210 -
6590

755,50
-1,32

8600,00
-4,02

16,4 -
12,4

Ort. £
S.S.

1353 £
,165

10268,24
+

4114063

7,1060 *
9,404

161,2077
<+

126,710

13,206 *
,769

Taburcu

Median

,1000

9310,00

2,959

126,229

13,000

Max-
Min

,60 -
,00

18520
- 3440

40,08
-1,51

607,89

45,59

14,7 -
12,0

Hastalarin sonlanimlari biyokimyasal parametrelerin arasindaki iligkiyi

inceledigimizde amilaz de@eri agisindan taburcu ve servis yatigi arasinda

istatistiksel olarak anlamh fark bulunmustur ve p degeri <0,001 olarak

hesaplanmistir. Lipaz degeri agisindan ise servis yatiglari ile taburcu olan ve

yogun bakima yatan gruplar arasinda

bulunmustur. ( p< 0,001) (Tablo 21.).
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olarak anlaml
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0.006
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Tablo 21. Hastalarin Sonlanimlari ile Kan Degerleri Arasindaki iligki

Servis Yogun Bakim Taburcu
Ort.  s.s.  Median IV“Ina_x- Ot Median Max- Ot-%  Median Max-
in S.S. Min s.s. Min p
1363,01 6921 814,67 2024 479,06 3455
Amilaz + 1024,00 - + 556,50 - + 215,00 -
1237,930 22 838,037 58 820,240 68 <0.001
3914,11 108129 1689,11 8548 886,88 3513
Lipaz + 2552,00 - + 766,50 - + 504,00 -
7885,921 10 2299,934 39 1003,815 127
<0.001
: 2,8198 2,0232 4,53 2,9422 8,26
Lipaz/ + 23508 | '%8" x 17990 - x 22837 -
Amilaz 1,09338 ' 1,00245 66 2,31298 31 0.165
4,2507 30,74 15,4447 67,06 45524 29,80
CRP + 1,0800 < + 6,1100 - + ,7000 -
6,44352 10 21,46025 10 7,96012 14 0.064
. 34,81 120 56,06 176 39,12 129
Ure + 33,00 - + 43,00 - + 30,00 - 0.050
14,372 10 41,016 14 25,266 17 :
483
155,20 371 173,22 441 183,06 -
Glukoz + 138,00 - + 158,50 - + 149,00 89 0.270
59,012 14 77,424 92 100,829

Hesaplamis oldugumuz Balthazar Siddet Skoruna gore ayirdigimiz siddet
gruplarini laboratuar degerlerine gore karsilastirdigimizda hafif ile orta-agir
siddetli gruplar arasinda tam kan sayimi parametrelerinden WBC, nétrofil,
lenfosit, NLO ve PLO degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmistir (p degerleri sirasiyla 0.001, <0.001, 0.016, <0,001, 0.006)
(Tablo 22.).
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Tablo 22. Tam Kan Sayimi Degerleri ile Balthazar Jiddet Skorlamasina Gore
Ayrilan Gruplarin Arasindaki lligkisi

Hafif Orta-Agir
Ortt Median Max - Ortts.s. Median Max - p
S.S. Min Min
WBC 12383,30 11540,00 31160 - 15075,54 34210
+ 3440 + 13985,00 - 0.001
4721,266 5583,844 6200
Hgb 13,813 17,9 13,911 18,5
+ 14,000 - + 14,050 - 0.626
1,9243 5,2 2,3198 6,7
Htc 41,583 53,4 41,618 54,1
+ 42,050 - + 42,550 - 0.753
5,1461 13,3 6,1965 20,6
MPV 9,582 13,2 9,836 14,4
+ 9,400 - + 9,750 - 0.136
1,1869 7,3 1,2892 7,4
Pit 253963,92 615000 257732,14 791000
+ 243500,00 - + 249500,00 - 0.967
86204,443 31000 110347,466 7000
No6trofil 9776,55 27500 12703,39 31590
+ 8845,00 - + 11505,00 5 <0.001
4545518 2780 5408,270 3660
Lenfosit 1843,35 7880 1509,46 5650
+ 1665,00 = + 1185,00 - 0.016
1250,424 50 1219,021 20
RDW 13,765 19,7 13,959 18,5
+ 13,400 - + 13,600 = 0.060
1,4145 11,6 1,2002 12,2
1G% 1737 4,20 ;3946 8,10
+ ,1000 - + ,1000 - 0.102
,34019 0 1,15529 0
Bazofil 28,87 140 28,21 170
+ 30,00 - + 20,00 = 0.156
17,829 0 26,431 0
NLO 9,7746 203,20 27,5628 755,50
+ 5,3926 - + 11,6561 - <0.001
16,72880 ,87 99,74489 1,13
PLO 227,9555 4520,00 435,3809 8600,00
+ 149,5109 - + 211,5385 = 0.006
364,56161 25,78 1134,87443 4,02

Ayni gruplar arasinda biyokimyasal kan parametleri Uzerinden kiyaslama
yaptigimizda LDH, Lipaz/Amilaz orani agisindan istatistiksel olarak anlaml
fark tespit edilmigstir (p degerleri sirasiyla <0.001 ve 0.001). CRP agisindan

ise sonuglar sinirda anlamli sayilabilir (p= 0.051) (Tablo 23.).
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Tablo 23. Biyokimyasal Degerler ile Balthazar Siddet Skorlamasina Gore
Ayrilan Gruplarin Arasindaki lligkisi

Glukoz

Ure

Kreatinin

Urik asit

AST

ALT

LDH

GGT

T. Bilirubin

D. Bilirubin

i. Bilirubin

Albumin

Globulin

Amilaz

Lipaz

Lipaz/Amilaz

CRP

ALP

Hafif Orta-Agir
+ - + -
Ort % Median Ma.x Ort: Median Ma.x
S.S. Min S.S. Min
159,23 483 155,50 441
+ - + -
64,595 140,50 78 63,304 143,00 14
36,34 176 37,67 131
+ - + -
19192 33,00 10 18,812 34,95 14
8615 9,50 8480 222
+ - + -
74070 7200 37 136189 7900 02
5,169 108 5,455 105
+ - + -
14829 5.208 1,7 1,3844 5. 8 35
182,97 1257 243.43 1564
+ ) + 143,50 :
223,926 108,00 8 311,556 14
172,45 1071 228,32 1645
+ - + -
205,025 o 5 316,906 0 5
362,20 1266 499,21 2732
+ - + -
211,337 298,00 125 389,372 388,50 143
264,21 2047 372,32 4949
+ - + -
293,268 - 8 677,348 -’ 11
2,267 178 2.179 8,6
+ - + -
27048 1,200 1 1,9074 1,450 5
11229 9.62 1,0327 5.64
+ - + -
1,62478 3650 02 124727 5550 01
11422 7.18 11573 3.44
+ - + -
111111 7350 01 77116 ,8200 24
3,976 5.0 3,908 48
+ - + -
4850 4,060 2,6 5964 4,100 25
3,271 49 3.180 48
+ - + -
5663 3,230 18 5269 3,100 2,0
1215.73 5748 1428.66 6921
+ - + -
1178 441 865,00 22 1327164 122650 37
3720,39 108129 2951,04 12541
+ - + -
8251042  2290.50 34 o8gap 289,50 10
2.9662 18,81 2,0939 6.98
+ - + -
208818 24537 31 1,27537 1,8085 15
41975 29,80 7.9916 67,06
+ - + -
6,44837 1,0750 10 14,01310 1,4500 10
150,34 837 147,59 525
+ ) + 113,00 ;
104,185 119,50 26 99.119 42
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0.722

0.564

0.243

0.283

0.148

0.387

<0.001

0.219

0.151

0.488

0.080

0.866

0.157

0.310

0.585

0.001

0.051

0.771



Calismamiza dahil ettigimiz hastalarin WBC, NLO, RDW, Lipaz/Amilaz,
CRP degerlerinin siddetli pankreatit grubuna dahil olan hastalari ayirt
edebilme kapasitelerine ROC analizi ile arastinp cut-off degerleri
belirlenmistir.  WBC icin cut-off degeri 13165 alindiginda %62,5 sensitivite
%62,8 spesifite, %32,7 PPV ve %85,3 NPV hesaplanmistir (Sekil 9.) NLO
icin cut-off 14,9082 alindiginda %46,4 sensitivite, %85 spesifite, %47,2 PPV
ve %84,6 NPV saptanmistir (Sekil10.). RDW i¢in cut-off 13,45 alindiginda
%62,5 sensitivite, %55,1 spesifite, %28,6 PPV ve %83,5 NPV hesaplanmistir
(Sekil 11.). Lipaz/amilaz orani igin cut-off 2,2773 alindiginda %69,6
sensitivite, %57,2 spesifite, %26,3 PPV ve %86,7 NPV saptanmistir (Sekil
12.). CRP icin cut-off degeri 0,4850 alindiginda sensitivite %89, spesifite
%29,3, PPV %26,3 ve NPV %90,4 olarak hesaplanmistir (Sekil 13.) (Tablo
24)).

Tablo 24. ROC analiz degerleri
%95 Guven

Alan p Arahg_’_l Sensitivite Spesifite PPV
Alt Ust
Sinir Sinir
WBC>13165 0,650 0,001 0,494 0,740 0,625 0,628 0,327
NLO>14,9082 0,670 <0,001 0,340 0,593 0,464 0,850 0,472
RDW>13,45 0,582 0,060 0,494 0,740 0,625 0,551 0,286
Lipaz/Amilaz>2,2773 0,652 0,001 0,566 0,801 0,696 0,572 0,319
CRP>0,4850 0,586 0,051 0,781 0,949 0,890 0,293 0,263
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Sekil 9. WBC Degerinin Akut Pankreatit Siddetini Belirlemedeki Spesifite
ve Sensitivitesi
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Sekil 10. NLO Degerinin Akut Pankreatit Siddetini Belirlemedeki Spesifite
ve Sensitivitesi
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5 ROC Egrisi
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Sekil 11. RDW Degerinin Akut Pankreatit Siddetini Belirlemedeki Spesifite ve
Sensitivitesi

ROC Egrisi
10
0,57
0,6
=
=
[l
=
=1
]
0,44
0,21
0,0 T T T T
00 02 04 06 08 10
1 - Segicilik

Sekil 12. Lipaz/amilaz Oraninin Akut Pankreatit Siddetini Belirlemedeki
Spesifite ve Sensitivitesi
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10 ROC Egrisi
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Sekil 13. CRP Degerinin Akut Pankreatit Siddetini Belirlemedeki Spesifite
ve Sensitivitesi

Hastalarimizin bakmis oldugumuz 1G% degerlerinin akut pankreatit

siddetini belirlemedeki gici ROC analizleri sonucunda istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (Sekil 14.).
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Sekil 14. 1G% Degerinin Akut Pankreatit Siddetini Belirlemedeki Spesifite
ve Sensitivitesi
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5.TARTISMA

Acil servise akut karin agrisi sikayetiyle bagvuran hastalarda mortalite ve
morbidite degerleri yuksek olan akut pankreatit tanisi akla gelmesi gereken
en onemli tanilardadir. Klinik olarak karin agrisi, bulanti, kusma, batin
distansiyonu gibi non-spesifik bulgular gérilmektedir. Ozellikle hastalarin
yasamig oldugu karin agrisi siddetli olsada, bu hastaligin seyri ile korele
degildir (84). Hastaligin klinik seyri atagin ne kadar siddetli olduguna gore
degiskenlik gosterse bile hastalarin bircogu multi organ yetmezligi ya da
yogun bakim ihtiyaci doguracak agir klinik seyir olmadan daha hafif sekilde

hastaligi atlatmaktadir.

Yapmis oldugumuz calismada acil servislerde akut pankreatit tanisi
konulan hastalarda basta 1G% ve Lipaz/Amilaz orani ile bazi biyokimyasal
parametrelerle Balthazar S$iddet Skoru arasinda iligki olup olmadigi,
hastaligin siddetinin 6ngérmede kan parametrelerinin yerini tespit edebilmeyi

amacladik.

Calismamiza dahil ettigimiz toplam 250 hasta Balthazar Siddet Skoruna
goére incelendiginde %77,6 (n=194) hafif, %20,8 (n=52), %1,6 (n=4) agir
grupta yer almistir. Ari Leppaniemi et all. verileri ve literatur ile uyumlu oldugu

tespit edilmistir (4).

Calismamiza kattigimiz hastalarin cinsiyet ve yas dagilimlarini
inceledigimizde; %54 (n=135) kadin cinsiyette oldugu goérulmis ve yas
ortalamasi da 56,11 olarak tespit edilmistir. Caligmalar incelendiginde
ornegin; Nesvaderani ve ark.nin (2) yapmis oldugu calismada AP
hastalarinin %50.4’0 kadin tespit edilmis. Tamer A. ve ark.’nin (85) yapmis
oldugu calismada AP hastalarinin %31’i erkek ve yas ortalamasi 59 tespit
edilmistir. Bazi caligmalar yas ile birlikte mortalite degerlerinin arttigini

gostermektedir (91). Kadin ve erkek hastalar arasinda mortalite ve siddet
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bakimindan anlamli bir fark bulunmamistir. Tim bu degerlerle bizim

sonuglarimiz paralellik gostermektedir.

AP etiyolojisinde bircok etken gosteriimis olup safra taslari ve alkol
kullanimi en sik nedenler arasinda gosteriimektedir (32). Ulkelere gore de
etkenlerin dagilimlari degismektedir. Literatirdeki ¢alismalara baktigimizda,
Ayten ve ark.’nin (86) yaptidi calismada %64,3 biliyer nedenli, %26,4
idiopatik nedenli akut pankreatit tespit edilmigtir. Nesvaderani ve ark.’nin (2)
yaptigi calismada %40 safra tasi, %22 alkol kullanimi, %25,6 idiopatik
nedenler olarak tespit edilmistir. Bollen ve ark.’nin (87) yapmis oldugu
calismada da safra taslari ve alkol kullanimi en sik nedenler olarak yerini
almigtir. Tamer ve arkadaslarinin (85) yaptidi ¢alismada AP hastalarinin
etiyolojik olarak %66 biliyer nedenli %31 idiopatik nedenli oldugu tespit
edilmistir. Calismamizda AP hastalarini etiyolojik olarak inceledigimizde
%68,4 (n=171) biliyer, %4 (n=10) alkol kullanimi ve %27,6 (n=69) diger
sebepler olarak tespit edilmistir. Bizim c¢alismamizda alkol kullanimin
etiyolojik olarak yuzdelik degerinin dusuk gorulmesi Ulkemiz sartlarinda biliyer
patolojilerin daha yUksek oranda yer kaplamasi ve kadin hastalarin erkeklere

kiyasla daha fazla olmasina baglanabilir.

Yang ve arkadaslarinin (88) yapmis oldugu bir ¢calismada Tip 2 diyabet
hastalarinda AP gelisme riskinin yluksek oldugu ortaya konulmustur. Yine
yapilan bazi ¢alismalarda hepatosteatoz varliginin tip 2 diyabet gelisimi ile
yuksek iligki oldugu gosterilmis olup diyabet gelisim hizini arttirdigi
belirtiimigtir (89,90). Calismamizdaki hastalarin komorbiditelerine bakacak
olursak; %22,4’inde diyabet, %36’sinda hipertansiyon, %16’sinda koroner
arter hastaligi tespit edilmistir. Balthazar Siddet Skoruna gére grupladigimiz
hastalar arasinda komorbiditelerin istatistiksel olarak inceledigimizde anlaml

bir sonug elde edilmemistir.
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AP tanisina giderken biyokimyasal parametrelerden amilaz ve lipaz
degerlerinde 3 kat ve fazlasi artis olmasi gerektigi tani kriterleri arasinda
yerini almigtir (50). Her iki degerde kendi baglarina tani koymada faydali olsa
da hastahgin siddetini ve prognozunu belirlemede eksik kalmaktadir (92).
Vissery ve arkadaslarinin (93) yapmis oldugu calisma sonucunda serum
amilaz ve lipaz degerlerinin mortalite Uzerine etkili olmadigi gosterilmistir.
Sutton ve arkadaslarinin (94) yaptigi bir bagka ¢alismada ise serum amilaz
ve lipaz degerlerinin 5 kat artmasinin O6zellikle spesifite degerlerinin
yukselttigi gosterilmigtir. Erigkin hastalarin aksine pediatrik AP hastalari
uzerinde yapilan bazi galismalarda o6zellikle lipaz degerinin AP siddeti ve
ciddiyeti ile iligkili oldugu gosterilmigtir (95,96). Calismamizdan elde ettigimiz
sonuglarda tek basina amilaz ve lipaz degerlerinin hastaligin siddetini
belirlemede istatistiksel olarak anlamli olmadigi gorulmuastur. Fakat
calismamizdaki Lipaz/Amilaz oraninin hastaligin siddetini 6ngdérmede
istatistiksel olarak anlamli oldugu goérulmustar (p=0,001). Lipaz/amilaz
degerinin cut-off degeri >2,2773 olarak alindiginda spesifitesi %57,22
sensitivitesi %69,64 olarak tespit edilmistir. Literatlre baktigimizda Anitha ve
arkadasglarinin (97) yapmis oldugu ¢alismada serum lipaz/amilaz oranini cut-
off >3,0 alindiginda spesifitesi %52 sensivitesi %68.9 olarak bulunmustur.
Ayni calismada cut-off degeri >4,0 alindidinda ise spesifite degeri %48,7
sensitivite degeri % 54 olarak hesaplanmistir. Yine Sadowski ve
arkadaslarinin (98) yapmis oldugu bir ¢alismanin sonucunda Lipaz/Amilaz

oraninin sensitif olup spesifik olmadigini ortaya koymusglardir.

Akut faz reaktanlarindan birisi olan CRP, karaciger, diz kas, endotel
hucreleri gibi birgcok dokudan salgilanabilmektedir (99,100). CRP
seviyesindeki yukseklikler kardiyovaskuler hastaliklardan serebrovaskuler
hastaliklara genis bir yelpazede hastalik grubunun hatta ani kardiyak
Olumlerin dahi habercisi olabilmektedir (101). Bunlarin yani sira akut veya

kronik inflamasyon, enfeksiyonlar, timorler, doku nekrozu, obezite gibi
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durumlarda da CRP artisi goézlenebilmektedir (85). AP ile CRP iligkisine
bakilacak oldugunda 150 mg/dL degeri siddeti belilemede gogunlukla bir
sinir olarak kabul gormektedir. Bu cut-off degeri baz alindiginda
semptomlarin ilk bagladigi andan sonra 48 saat icinde odlgulen CRP degeri
%80-86 duyarlihk, %61-84 6zgllluk siddetli pankreatit ve %80 Uzerinde
nekrotizan pankreatit tanisi i¢in anlamh bulunmustur (102). Khanna ve
arkadaglarinin  (103) yapmig oldugu calismada nekrotizan pankreatit
belirlemede CRP degeri i¢in %100 duyarlilik, %81,4 6zgullik tespit edilmistir.
Yigit ve arkadaslarinin (104) vyaptiklari galismada siddetli pankreatit
vakalarini tespitinde CRP igin cut-off degeri >90,7 mg/l alindiginda spesifite
%81, sensitivite %87,3 olarak hesaplanmigtir. Bizim ¢alismamizda CRP igin
kesim noktasi >0,48 mg/dL alindiginda siddeti belirlemede sensitivitesi %89
spesifitesi %29 olarak bulunmustur. Istatiksel olarak p degeri 0,051 gelmis ve

sinirda anlamli kabul edilmigtir.

Vicudun savunma sisteminin bir parcasi olan Iokositler, akut pankreatitin
de dahil oldugu bircok inflamatuar olaylarda fizyolojik yanit olarak
yukselmektedir. Literatirde bazi c¢alismalar artan Idkosit sayilarinin AP
siddetini 6ngdérmede kullanilabilecek bir parametre olarak kabul etmistir. Yine
de bazi calismalar sonucunda celiskili ve farkli sonuclarda elde edilmistir.
Corfield ve arkadaglarinin (68) yapmis oldugu calismada siddetli AP
vakalarini dngormede I0kosit sayisinin kullanilmasinin anlamli oldugunu
hatta basvuru aninda bu farkin daha belirgin oldugunu goéstermistir. Szabo ve
arkadaslar (105) yaptiklari ¢alismada siddetli AP vakalarini tespit etmede
I6kosit dederlerinin  spesifitesini %78 sensivitesini %76 olarak tespit
etmislerdir. Bu ¢alismalarin aksine Farkas ve arkadaslarinin (106) yapmis
oldugu bir calisma hastalarin basvuru ani ve sonraki ilk 1 gun igerisinde AP
siddetini 6ngérmede |6kosit sayilarinin faydasiz oldugunu gdstermistir. Bizim
calismamizda |okosit degerinin siddetli AP vakalarini 6ngérme gucu ROC

analiziyle incelendiginde kesme noktasi >13165 alindiginda spesifitesi %62,8
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sensivitesi %62,5 olarak hesaplanmistir. p degeri 0,001 olarak hesaplanmis

olup siddetli vakalari ayirt edebilme gucu oldugu gosterilmigtir.

NLO; nétrofil sayisinin ile lenfosit sayisina bolunmesi ile elde edilen bir
orandir. Literatirde bircok calismada bu degerin inflamatuar surecle olan
iligkisi incelenmigtir. Akut koroner sendromlar, gastrointestinal sistem
hastaliklari, noérolojik bazi hastaliklarda inflamatuar bir gosterge olarak
kullanilabilecedi de kanitlanmistir (107). Azab ve arkadaslari (108) yapmis
olduklari galismada NLO cut-off degerini 44,7 olarak hesaplamis ve AP
hastalarinda istenmeyen sonuclari 6ngérmede WBC degerinden daha Ustln
oldugunu gostermiglerdir. Suppiah ve ark.’nin (66) tarafindan yapilan bir
calismada AP hastalarinin ilk 72 saatte NLO duzeyleri hesaplanmis ve NLO
dizeyinin siddetli pankreatit vakalarinda hafif seyreden vakalara gére daha
anlamli oldugu ortaya konmustur. Li ve ark.’nin (109) yaptiklari calismada AP
hastalarinda NLO degerinin hastaligin siddetini ve mortalitesini tespit etmede
anlamli bir parametre oldugunu goéstermiglerdir. Bizim ¢alismamizda da NLO
oranin siddetli vakalari ayirt etme gucu agisindan anlamli sonug verdigini
gOstermis olup kesme noktasi >14,90 alindiinda AUC= 0,670 p=<0,001,
sensivitesi %46,4 spesifitesi %85 olarak hesaplanmistir. Verilerimizin literatur

ile uyumlu oldugu gorulmastur.

Kirmizi hicre dagihm genigligi, standart bir tam kan sayiminin igerisinde
periferik kirmizi kan hdcrelerinin boyutundaki degisikliklerinin kantitatif olarak
OlcimuU olan bir parametredir (110). Pankreatit tanisi almis olan hastalarda
yapillan calismalarda RDW degerinin yuksek olmasi hastaligin ve
inflamasyonun siddeti ile orantili oldugu bulunmustur. Ayrica ayni ¢alisma
RDW vyuksekliginin mortalite ihtimalini arttirdigina deginilmistir (111). Bir
baska calismada AP hastalarinda RDW degerinin hafif olgularda disuk
seviyede izlenirken siddetli vakalarda yuksek degerlerde oldugu gosterilmistir
(112). Akbal ve ark.’nin (110) yaptiklar ¢calismada ise RDW degerinin hasta

ve kontrol gruplari arasinda anlaml bir fark olmadigi gdsterilmigtir. Bizim
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sonuglarimizda ise RDW degeri icin kesim degeri >13.45 olarak alindiginda
AUC=0.58, sensitivite %62,5 spesifite %55,1 olarak hesaplanmasina ragmen

p degeri 0.060 olarak bulunmustur.

immatiir granulosit (1G) hlcreleri promiyelosit, myolosit,
metamyolositlerden olusurlar ve normal sartlar altinda periferik kanda
goérilmezler (105). Yapilan bazi galismalarda bu degerin erken donemde
inflamasyon belirteci olarak kullanilabilecedi gosterilmistir (113). Huang ve
ark.’nin (114) yaptiklarn ¢alismada AP hastalarinda 1G% sayilarinin ARDS
gelisebilecek vakalari erken ddnemde ayirt edebildigini gdstermistir. Unal ve
ark.’nin (56) yaptiklari c¢alismada AP hastalarinda 1G% degerini kesim
noktasini 0,8 olarak alarak nekrotizan pankreatitler icin sensivitesini %100
spesifitesini %95 olarak hesaplamislardir. Ayrica ayni c¢alismada [1G%
degerinin akut nekrotizan AP’nin erken donemde 6éngodrulmesinde etkili bir
belirte¢ oldugu vurgulanmistir. Ayres ve ark.’nin (115) yapmis olduklari
¢alisma sonucunda 1G% degerinin sepsis hastalarinda kullanilabilecek bir
parametre oldugunu gostermislerdir. Lipinski ve ark.’nin (116) yapmis
olduklari bir baska calismada ise AP hastalarinda siddetli vakalari ayirt
etmede 1G% degerinin kesim noktasini 0,6 olarak alarak sensivitesini %100
spesifitesini %96,2 olarak hesaplamislardir. AP hastalarinda siddet ve
mortaliteyi dngérmede 1G% degerinin kullanimi ile alakali daha detayl
calismalarin yapilmasi gerektigi belirtiimistir. Bu konuda yapilan c¢aligmalar
hala sinirli sayidadir. Bizim yapmig oldugumuz calismanin sonucunda ise
IG% degeri siddetli vakalari ayirt etmede istatistiksel olarak anlamli sonuglar
vermemigtir. Sadece hastalarin sonlanimlari agisindan yogun bakima
yatirlan hastalar ile servise yatis ve taburcu olan hastalar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmigtir.

Calismamizdaki hastalarin basvuru aninda hesap edilen VAS skoruna
gére grupladigimizda cinsiyet ve etiyolojik gruplar arasinda istatistiksel olarak

bir fark tespit edilmemigtir. Ayni gruplarin yas ve ates ile olan iligkisi
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incelendiginde ise yas acisindan fark bulunmazken ates acisindan hafif ile

agir grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark tespit edilmigtir.

Hastalarimizin tam kan sayimi sonuglarindan Hgb, Htc, WBC, RDW,
NLO, PLO degerleri biliyer ve non biliyer olarak ayrilan etiyolojik gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamh fark saptanmistir (Tablo 18.). Yine
bakilan biyokimyasal parametrelerden AST, ALT, GGT, LDH, T.Bilirubin,
D.Bilirubin, i.Bilirubin, Amilaz, Lipaz, ALP degerlerinin de etiyolojik gruplar

arasinda anlamli farkli oldugu goésterilmistir (Tablo 19.).

Calismamiza dahil ettigimiz hastalarin sonlanimlarina baktigimizda amilaz
degerinin servise yatan grup ile taburcu olan grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark tespit edilmigtir. Lipaz degerinin ise servise yatan grup ile
taburcu olan ve yodun bakima yatirilan grup arasinda fark oldugu
gosterilmigtir. IG% acgisindan bakildiginda ise yogun bakima yatirilan grup ile
servise yatirilan grup ve taburcu olan grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark tespit edilmigtir.
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6.KISITLILIKLAR

Calismamiz degerlendirilirken bazi kisithliklarin oldugu g6z 6nunde
bulundurulmalidir. Calismamiz kesitsel bir ¢calisma olup geriye dénuk olarak
yapillmasi, kayit ve arsiv kisithliklari nedeniyle verilere kisith ulagsim
saglanabilmigtir. Tek merkezli olarak yapilan calismamiz genellenebilirligi
acgisindan zayif kalmistir. Ayrica hasta sayisi olarak da sinirli kalmistir.
Calismaya gebe ve cocuk hastalari dahil etmemis olmamiz da tim AP
hastalarina genellemeyi mumkun kilmamaktadir. Hastalara ait tum bilgiler
bilgisayar sisteminden elde edilmistir ve bu agidan guvenilirligi sorgulanabilir.
BT cekme endikasyonu tani koyan hekim tarafindan verildigi icin standartize

edilememigtir.

Yukarida ifade edilen kisithliklardan dolayi, bu verilerin genelleyebilmek
icin genis populasyonlu, ileriye donuk, ¢cok merkezli, hastalarin bagvuru ve

izlem deg@erlerinin de oldugu calismalara ihtiyag vardir.
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7. SONUG VE ONERILER

Acil servise akut karin agrisi sikayetiyle bagvuran hastalarda mortalite ve
morbidite degerleri yuksek olan akut pankreatit tanisi akla gelmesi gereken
en onemli tanilardadir. Klinik olarak karin agrisi, bulanti, kusma, batin

distansiyonu gibi non-spesifik bulgular gortimektedir.

Calismamiza kattigimiz hastalarin cinsiyet ve yas dagilimlarini
inceledigimizde; %54 (n=135) kadin cinsiyette oldugu goérulmis ve yas
ortalamasi da 56,11 olarak tespit edilmis ve literatir ile paralellik
gOstermektedir. Calismamizdaki hastalarin basvuru aninda hesap edilen
VAS skoruna gore grupladigimizda cinsiyet ve etiyolojik gruplar arasinda

istatistiksel olarak bir fark tespit edilmemistir.

AP etiyolojisinde bircok etken gdsterilmis olup safra taslan ve alkol
kullanimi en sik nedenler arasinda gosteriimektedir. AP hastalarini etiyolojik
olarak inceledigimizde %68,4 (n=171) biliyer, %4 (n=10) alkol kullanimi ve
%27,6 (n=69) diger sebepler olarak tespit edilmigtir. Bizim c¢alismamizda
alkol kullanimin etiyolojik olarak yuzdelik degerinin dusuk gorulmesi ulkemiz
sartlarinda biliyer patolojilerin daha ylksek oranda yer kaplamasi ve kadin

hastalarin erkeklere kiyasla daha fazla olmasina baglanabilir.

Calismamizdaki  hastalarin ~ komorbiditelerine  bakacak  olursak;
%22,4'iinde diyabet, %36’sinda hipertansiyon, %16’sinda koroner arter
hastaligi tespit edilmigtir. Balthazar Siddet Skoruna goére grupladigimiz
hastalar arasinda komorbiditelerin istatistiksel olarak inceledigimizde anlaml

bir sonug elde edilmemistir.

Laboratuvar sonuglarindan elde ettigimiz verilerde tek bagina amilaz ve
lipaz degerlerinin hastaligin giddetini belirlemede istatistiksel olarak anlamli

olmadidi gorulmustir. Fakat calismamizdaki Lipaz/Amilaz oraninin hastaligin
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siddetini ongormede istatistiksel olarak anlamh oldugu gorulmustur
(p=0,001). Lipaz/amilaz degerinin cut-off degeri >2,2773 olarak alindiginda
spesifitesi %57,22 sensitivitesi %69,64 olarak tespit edilmistir. Literatur ile

uyumlu bulunmustur.

AP ile CRP iligkisine bakilacak oldugunda 150 mg/dL degeri siddeti
belirlemede ¢ogunlukla bir sinir olarak kabul gérmektedir. Bu cut-off degeri
baz alindiginda semptomlarin ilk basladigi andan sonra 48 saat iginde
Olculen CRP degeri %80-86 duyarllik, %61-84 6zgullik siddetli pankreatit ve
%80 Uzerinde nekrotizan pankreatit tanisi igin anlamh bulunmustur. Bizim
calismamizda CRP icin kesim noktasi >0,48 mg/dL alindiginda siddeti
belirlemede sensitivitesi %89 spesifitesi %29 olarak bulunmustur. istatiksel
olarak p degeri 0,051 gelmis ve sinirda anlamh kabul edilmigtir. Beyaz kure
degerlerinden 16kosit degerinin siddetli AP vakalarini 6ngérme guci ROC
analiziyle incelendiginde kesme noktasi >13165 alindiginda spesifitesi %62,8
sensivitesi %62,5 olarak hesaplanmigtir. p degeri 0,001 olarak hesaplanmis
olup siddetli vakalari ayirt edebilme gucl oldugu gdsterilmistir. NLO oranin
siddetli vakalari ayirt etme gucu acgisindan anlamli sonug verdigini gostermis
olup kesme noktasi >14,90 alindiginda AUC= 0,670 p=<0,001, sensivitesi
%46,4 spesifitesi %85 olarak hesaplanmigtir. Verilerimizin literatir ile uyumlu
oldugu goérulmustur. RDW degeri icin kesim degeri >13.45 olarak alindiginda
AUC=0.58, sensitivite %62,5 spesifite %55,1 olarak hesaplanmasina ragmen

p degeri 0.060 olarak bulunmustur.

immatir granlosit hiicreleri promiyelosit, myolosit, metamyolositlerden
olusurlar ve normal sartlar altinda periferik kanda goérilmezier. AP
hastalarinda siddet ve mortaliteyi 6ngérmede 1G% degerinin kullanimi ile
alakali daha detayl galigmalarin yapilmasi gerektigi belirtiimigtir. Bu konuda
yapilan g¢alismalar hala sinirli sayidadir. Bizim yapmis oldugumuz ¢aligmanin
sonucunda ise 1G% degeri siddetli vakalari ayirt etmede istatistiksel olarak

anlamli sonuglar vermemistir.
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Calismamiza dahil ettigimiz hastalarin sonlanmalarina baktigimizda
amilaz degerinin servise yatan grup ile taburcu olan grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir. Lipaz degerinin ise servise
yatan grup ile taburcu olan ve yogun bakima yatirilan grup arasinda fark
oldugu gdsterilmigtir. 1IG% acgisindan bakildiginda ise yogun bakima yatirilan
grup ile servise yatirilan grup ve taburcu olan grup arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark tespit edilmigtir.

Akut pankreatit tanisi konulan hastalarda basta IG% ve Lipaz/Amilaz
orani ile bazi biyokimyasal parametrelerle Balthazar Siddet Skoru arasinda
iliski olup olmadigi, hastaligin siddetinin 6ngdérmede kan parametrelerinin

yada goruntuleme ile ilgili aradigimiz klinik ¢alismalar devam etmektedir.

Kronik hastaligi olanlarin ¢ogunlugu hipertansiyon ve diyabet hastalar
oldugu lipaz degerlerinin servis ve yogun bakim yatisinda onemli parametre
oldugu gorulmuastur. Balthazar Siddet Skoruna gore hafif ile orta-agir siddetli
gruplar arasinda Wbc, notrofil, lenfosit, NLO ve PLO, LDH ve Lipaz/Amilaz
orani acgisindan istatistiksel olarak anlamh fark tespit edilmistir. AP tanisinda
goruntulemeye ek laboratuvar bulgularini  birlegtirerek  hastalari
degerlendirmenin mumkun oldugu, ayrica prognozu hakkinda yol gosterici

olabilecegi gorulmustur.
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