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1. GIRIS ve AMAC

Akut pankreatit (AP), pankreas dokusunda akut inflamasyon sonucu hasara
neden olan bir hastaliktir. Bu hasarin nedeni genellikle safra tas1 veya asir1 alkol
tiketimi gibi faktorlere bagli olarak pankreasin kendi enzimleri tarafindan
gergeklestirilen otodigesyondur (1).

Hastaligin tami1 kriterleri; karin agrisi ile birlikte serum amilaz-lipaz
degerlerinin normalden 3 kat daha fazla yiikselmesi, buna eslik eden goriintiileme
bulgularinin varligidir. Goriintiileme igin bilgisayarli tomografi (BT) ve magnetik
rezonans goriintilleme (MRG) kullanilabilir. AP tanist yukarida tanimlanan 3
kriterden ikisi varsa konulur (2).

Hastaligin klinik semptomlari; epigastrik agri, bulanti, kusma, ishal veya
kabizlik gibi gastrointestinal semptomlardir (3). Buna ek olarak, halsizlik, ates,
dispne, sarilik ve sok gibi sistemik semptomlar da goriilebilir (4). Etiyolojisinde en
onemli iki neden alkol ve safra taslari iken kalitsal nedenler, hipertrigliseridemi,
hiperkalsemi, malniitrisyon, endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP)
sonrasl, ilaglar ve enfeksiyonlar diger sik nedenler arasindadir (5).

AP, diinya c¢apinda 6nemli bir saglik sorunudur ve acil servislerde sik
goriilen bir hastaliktir. Bu hastalik, hastaneye yatis oranlar1 ve saglik bakim
maliyetleri acisindan yiiksek bir yiik olusturur. Ayrica, pankreatit siddeti arttikca,
mortalite oran1 da artmaktadir (6). Hastalik hastalarin ¢ogunda hafif veya orta
siddetli bir sekilde seyrederken, bazi hastalarda siddetli ve hayati tehdit eden
komplikasyonlar gelisebilir (1). Hastalik vakalarin yaklasik %75-80'inde hafif
seyreder ve sadece intravendz sivi tedavisi ve destekleyici bakim ile tedavi
edilebilir; ancak kalan vakalar %30-50'ye varan mortalite ve ciddi
komplikasyonlarla seyreder. AP’nin siddetini Onceden oOngorebilmek, tedavi
yaklasimlarii belirleyerek morbidite ve mortalite oranlarinin azalmasini
saglamaktadir (7). Bu nedenle, AP hastalarinin dogru sekilde degerlendirilmesi ve
uygun tedavinin saglanmasi, hastaligin yonetimi i¢in ¢ok dnemlidir (8).

AP'nin c¢esitli klinik prezentasyonlar1 nedeniyle; Revize Atlanta Kriterleri,
Ranson Kriterleri, Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi-11 (Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation-11: APACHE-II), Yatak Basi Akut



Pankreatit Siddet Indeks Skoru (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis:
BISAP), Siralt Organ Yetmezligi Degerlendirme Skoru (Sequential Organ Failure
Assessment Score: SOFA), Modifiye Glasgow Skoru (mGPS) gibi siniflama
sistemleri hastalik siddetini dngérmek icin kullanilmaktadir (9). Ranson skoru
oncelikle biyokimyasal parametrelerdeki anormalliklere odaklanir. APACHE-II
skoru ise daha ¢ok fizyolojik degiskenleri baz almaktadir (10). Ranson, APACHE-
I, BISAP gibi skorlama sistemleri birkag parametre ve/veya uzun siireli klinik
yeniden degerlendirme gerektirdiginden klinik rutinde kullanimlart simirhdir.
Hastalarin ¢oklu organ yetmezligi yasama riskini tahmin etmek i¢cin SOFA skoru
yakin zamanda gelistirilmistir ve sepsisin tanimlayici kriteridir. Ek olarak SOFA
skoru, hizl1 klinik 6ncesi hasta degerlendirmesi ve acil servis ortami i¢in solunum
hizi, sistolik kan basincit ve degismis mental durumu igeren hizli SOFA skoru
(gSOFA) seklinde modifiye edilmistir ve bu skorun kullanimi sepsis-3 kilavuzunda
onerilmektedir (11).

Lokosit sayisi, pankreatitin inflamasyonla seyretmesinden dolay1 birgok
skorlama sistemi i¢in degerli bir parametredir. Lokosit sayisi, nétrofil ve lenfosit
sayilarini da icermektedir. Notrofil sayisinin artmasi ve lenfosit sayisinin azalmasi
ciddi sepsis, bakteriyemi, cerrahi, travma gibi durumlarda izlenebilmektedir.
Notrofil lenfosit oran1 (NLR) ve trombosit lenfosit oranlar1 (PLR) 16kosit sayisina
alternatif inflamatuar belirleyiciler olarak kullanilmaktadir. Literatiirde bu
parametreler lizerine ¢ok sayida calisma mevcuttur (9,12). Bu parametrelere ek
olarak, kirmizi hiicre dagilim hacmi (RDW) ve ortalama platelet hacminin (MPV)
de inflamasyon ile seyreden hastaliklarda anlamli olarak arttig1 goriilmiistiir (12).
Serum C-reaktif protein (CRP) karacigerden sentezlenen pozitif bir akut faz
reaktanidir ve kandaki seviyesi inflamasyon ve enfeksiyona yanit olarak saatler
icinde artar. Yarilanma Omriiniin kisa olmasi, ol¢lim kolayligi ve hastaligin
prognozu ile yakin iliskisi nedeniyle enfeksiyon ve inflamasyon takibinde siklikla
kullanilmaktadir. Ozellikle inflamatuar hastaliklarda tan1, tedavi takibi ve mortalite
tahmini i¢in kullanilabilmektedir. Albumin, karaciger tarafindan sentezlenen
negatif bir akut faz reaktani olup inflamatuvar alevlenme sirasinda kandaki seviyesi
diiser. Daha onceki ¢alismalarda albuminin inflamasyon siddeti, hastalik prognozu

ve mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir. Bunun nedeni inflamasyon ve



malniitrisyon arasindaki yakin iligkidir. CRP albumin oram1 (CRP/Alb),
inflamasyona dayali yeni bir prognostik skordur ve inflamasyonun siddeti ve
mortalite ile iliskilidir (7).

Yaptigimiz bu ¢alismada amacimiz; AP tanisi ile Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi (AUTF) Hastanesi Gastroenteroloji Kliniginde yatan hastalarda cesitli
hastalik skorlama sistemleri ile laboratuvar parametrelerinin hastalik siddetini
tahmin etme tizerine prediktif etkilerini kiyaslamaktir. Bu ¢alisma ile AP siddetinin
onceden tahmin edilmesi ve buna goére uygun tedavi diizenlemeleri ile morbidite ve
mortalitenin azaltilmasi ve ¢aligma sonucu elde edilen verilerle literatiire katkida

bulunulmast hedeflenmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Pankreas, ilk kez M.O. 384-322 yillarinda Herophilus tarafindan
tanimlanmistir  (13). Pankreatitin  tarihi olduk¢a eski donemlere kadar
uzanmaktadir. Antik Misir donemine ait papiriislerde pankreasin olasi bir
hastaligina dair isaretler mevcuttur (14). Ancak modern anlamda pankreatitin
tanimi, 1889 yilinda Viyana’daki ilk patolojik otopsi serisinde “pankreatik nekroz”
olarak tanimlanmasiyla baglamistir (15). 1896’da Chiari altta yatan esas
mekanizmanin pankreatik otodigesyon oldugunu 6ne siirmiistiir (16). 20. ylizyilin
baslarina kadar, pankreatit hakkindaki bilgiler sinirlidir ve tani ¢cogu zaman post-
mortem olarak koyulmaktadir (14). 1901 de “ortak kanal” teorisini ortaya atan
Eugene Lindsay Opie, bir safra tasinin ampulla vateriyi tikamasinin safranin
pankreatik kanala refliisiine neden olarak otodigesyonu baslatabilecegi hipotezini
ortaya atmis ve bOylece safra tasi ile pankreatit arasinda iliski oldugunu ileri
stirmiistiir. Ancak, daha sonra deneysel modellerde bu teori ciiriitiilmiistiir (16).
1935'te, Mayo Clinic'teki Dr. Cecil B. Chapman, AP’nin klinik semptomlarini ve
tan1 yontemlerini ayrintili bir sekilde tanimlayan ilk makalesini yayinlamigtir.
1950’11 yillarda AP tanisinda biyokimyasal belirtegler kullanilmaya baglanmigtir
(14). O zamandan beri, AP’nin patofizyolojisi ve tedavisi hakkinda Onemli
ilerlemeler kaydedilmistir. 1950'lerde, Galli cihaz1 gibi yeni tani yOntemleri
gelistirilmistir ve USG, MRG ve BT gibi modern tan1 yontemleri de kullanilmaya
baslanmistir (13). Son yillarda, yeni tam1 yontemleri ve tedavi segenekleri
gelistirilmistir. ERCP, pankreas nekrozunun minimal invaziv tedavisi (MINT) ve
pankreatik enfeksiyonlarin tedavisi i¢in yeni antibiyotiklerin gelistirilmesi gibi yeni
tedavi yontemleri bunlara 6rnektir. AP, diinya genelinde hala 6nemli bir saglik
sorunu olmaya devam etmektedir. Ancak tarihsel olarak, hastalik hakkinda
Ogrenilenler ve gelistirilen tedaviler sayesinde, hastalarin tan1 ve tedavi segenekleri

daha fazla artmistir (16).



2.2. Pankreasin Anatomisi ve Fizyolojisi

Pankreas; bursa omentalis, mide ve transvers kolonun arkasinda bulunur.
Duodenumun olusturdugu kavisin i¢inden solda dalaga kadar transvers olarak
uzanim gosterir. Sekonder retroperitoneal yerlesimli olup, karin arka duvari
boyunca, vertebranin 6niinde L2 vertebra hizasinda yer alir. Yumusak, sarimtirak-
hafif kirmizimsi renkte, 12-15 cm uzunlugunda, 3 cm genisliginde, 1-1,5 cm
kalinliginda ve 70-100 gram agirliginda olup, caput, collum, corpus ve cauda (bas,
boyun, govde ve kuyruk) olmak iizere dort kisimdan olusan bir organdir. Ayrica
processus uncinatus adli bir de aksesuar lobu bulunmaktadir (17-19). Bas boliimdi,
duodenumun kivriminin arkasinda, gévde/kuyruk bolimii ise splenik fleksuranin
hemen altinda yer alir. Pankreas, ¢evresindeki sol bobrek, mide, kalin bagirsak ve
ince bagirsak gibi organlarla yakin anatomik iliski igindedir. Bu nedenle, pankreas
hastaliklar1 genellikle ¢evre organlara da yayilabilir veya bu organlardan

kaynaklanan hastaliklar pankreas1 da etkileyebilir (18).

Pankreasin kanlanmasi, 6zellikle arterleri, olduk¢a karmasiktir. Pankreasin
arteriyel kanlanmasu, ii¢ farkli arterden kaynaklanir: splenik arter, gastroduodenal
arter ve siiperior mezenterik arter. Splenik arter, pankreasin iist kisminin yaklagik
%30'unu besleyen ana arterdir. Gastroduodenal arter, pankreasin bag kismini ve
duodenumun tist kismin1 besler. Siiperior mezenterik arter ise pankreasin alt kismini
besler. Bu arterlerin dallari, pankreasin her bdlgesine kan akimi saglar. Venoz
drenaj ise bas kisminda kaynag1 portal ven olan siiperior mezenterik vene, gévde
ve boyun kisminda ise splenik vene dogru olur. Hem arterler hem de venler
pankreas posteriorunda yerlesimlidir. Lenfatik drenaj zengin olmakla beraber
oncelikle pankreatikoduodenal lenf bezlerine, ardindan da paraaortik lenf bezlerine
gerceklesir (18-21).

Hem sempatik hem de parasempatik sistem innervasyonu ¢olyak ganglion
tarafindan yapilmaktadir. Pankreasin parasempatik innervasyonu, vagus siniri
araciligryla gergeklesir. Vagus siniri, pankreasin iist kisminin innervasyonu saglar.
Bu sinir, salgilanan hormonlarin ve sindirim enzimlerinin iiretimini diizenler.
Pankreatik polipeptid (PP), somatostatin ve pankreatik sivinin salgist bu sinir
tarafindan diizenlenir. Pankreasin sempatik innervasyonu, torasik ve lomber spinal

sinirlerden gelen sinir lifleriyle olur. Bu sinirler, pankreasin alt kismini



innervasyonu saglar ve insiilin, glukagon ve somatostatin hormonlarinin salinimini
diizenler. Pankreasin innervasyonu, ayn1 zamanda lokal hormonlar araciligiyla da
diizenlenir. Bu hormonlar arasinda somatostatin, PP ve VIP bulunur (18,21).
Pankreas hem endokrin (hormonlar1 dogrudan kan dolasimina salgilar) hem
de ekzokrin (enzimleri kanallara salgilar) fonksiyonlara sahiptir (22). Langerhans
adacik hiicreleri, pankreasin endokrin fonksiyonuyla ilgili yapilardir. Adacik
hiicreleri kiimeler halinde diizenlenir ve zengin bir kilcal damar agi ile ¢aprazlanir.
Hiicreler, kan dolasimina insiilin, glukagon ve somatostatin gibi hormonlar iiretir
ve salgilar. Bu hormonlar, kan sekerinin diizenlenmesinde ve diyetteki glukoz
kaynaklarmin viicut fonksiyonlar1 i¢in enerjiye donistiiriilmesinde etkilidir (22).
Ekzokrin pankreastan sorumlu asiner hiicreler diyet proteinlerinin (proteaz
enzimleri ile), yaglarin (lipaz enzimleri ile) ve ince bagirsakta karbonhidratlarin
(amilaz enzimleri ile) sindirilmesini saglayan enzimleri igeren pankreatik sivilari
sentezler ve salgilar. Pankreas ayrica mide igeriginin asiditesine karsi koyan alkali
maddeler {retir. Pankreas salgilari, inaktif formlarinda (zimojenler) asiner
hiicrelerden kiigiik kanallara ve oradan da ana pankreatik kanala akar. Pankreasin
basinda, pankreatik kanal ortak safra kanaliyla birlesir ve daha sonra Ampulla
Vater'de duodenuma bosalir. Pankreas enzimleri normalde ince bagirsaga ulagana
kadar aktif degildirler ve burada ince bagirsakta bulunan bir enzim olan enterokinaz
tarafindan aktive edilirler. Bu fizyoloji, pankreas1 pankreas igindeki pankreatik
enzimlerin "erken" aktivasyonundan korumaya hizmet eder. Enzimler bir kez
etkinlestirildiginde proteinleri, yaglari ve karbonhidratlar1 pargalamak igin sindirim
stirecindeki rollerine baslar. Pankreas enzimleri arasinda, trigliseridleri gliserol ve
serbest yag asitlerine hidrolize eden lipaz da yiiksek konsantrasyonlarda

bulunmaktadir (23).



Sekil 2.1. Pankreas Anatomisi (22)
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2.3. Akut Pankreatit

2.3.1. Tanim ve Epidemiyolojisi

Pankreatit, pankreasin iltihaplanmasi olarak tanimlanir ve ekzokrin
fonksiyonundaki bozukluklarla iligkilidir. Pankreatit akut veya kronik olabilir.
Kronik pankreatit, siklikla kronik inflamasyonun bir sonucu olarak pankreasin geri
doniistimsiiz skarlagmasi olarak tanimlanabilir. Bu kronik enflamasyon, pankreasin
bazi kisimlarinda kiimiilatif hasar veya tahribata neden olur (22).

Akut Pankreatit ise pankreas dokusunda ani gelisen inflamasyon sonucu
olusan, lokal hasara, sistemik inflamatuar yanit sendromuna ve organ yetmezligine
neden olabilen akut bir durumdur. AP, diinya c¢apinda, ciddi istirap, morbidite ve
saglik sistemi maliyeti ile iliskili yaygin bir gastrointestinal durumdur. Amerika
Birlesik Devletleri'nde AP, gastrointestinal rahatsizliklar nedeniyle olan hastane

yatiglarinin 6nde gelen nedenidir. Yilda 275.000’den fazla hasta AP nedeniyle



hastaneye yatirilir ve bunun yillik toplam maliyeti yaklasik 2,6 milyar dolardir. AP
insidanst 100.000'de 5-30 vaka arasinda degismektedir ve insidansin son yillarda
arttigina dair kanitlar bulunmaktadir. AP’deki bu artis durumunun, diinya genelinde
artan obezite, alkol tiiketimi ve safra tasi oranlariyla dogru orantili oldugu
izlenmektedir (1,24). Ancak bu faktorlerin katkisi iilkeler arasinda degismektedir.
Ornegin; alkole bagli AP insidans1 Finlandiya'da (2000'den &nce), irlanda'da ve
Ingiltere'de artmistir ve burada en biiyiik artis geng ve orta yasl yetiskinler arasinda
gerceklesmistir. Safra tasiyla iliskili AP insidans1 Hollanda, Isve¢ ve Amerika
Birlesik Devletleri'nde artmistir ve artisin  ¢ogunlugunu yash hastalar
olusturmaktadir. Yetersiz ¢alismalar nedenli bu degisikliklerin gelismekte olan
iilkelerde de olup olmadigi tam olarak anlasilamamistir. Ayrica hastalik
insidansinin diinya genelinde artisinda, gelisen tani1 yontemleri ve hastalik
hakkindaki farkindalik durumu da etkili olmustur (25).

AP’li hastalarda siklikla karin agrisi, bulanti ve kusma sikayetleri mevcuttur
ve bu durum yasam kalitelerini olumsuz etkilemektedir (24). AP icin genel vaka
Olim oran kabaca %2-5'tir. Bu oran siddetli hastalikta, beklendigi iizere, daha
yuksektir (24). AP ile bagvuran hastalarin yaklasik %80'inde hafif, kendi kendini
siirlayan hastalik vardir ve birkag giin iginde taburcu edilirler. Calismalarda AP’ye
bagli 6liim oraninin yillar i¢inde zamanla azaldig1 gosterilmistir (1). AP erkek ve
kadinlarda esit oranda goriilmektedir. Riski yasla birlikte giderek artmaktadir (26).
Yaslilar ve ek komorbiditesi olanlarda 6liim riski daha yiiksektir (1).

Ulkemizde ise; AP sikligim dogrudan bildiren bir literatiir bilgisi mevcut

degildir.

2.3.2. Etiyolojisi ve Patogenezi

Safra taslar1 ve alkol kullanimi AP i¢in ana risk faktorleridir. Bununla
birlikte, 20-30 yil boyunca, asemptomatik safra tasi olan hastalarda biliyer
pankreatit riskinin %?2'den fazla olmasi1 ve alkolik pankreatit riskinin asir1 alkol
tilketenlerde %2-3i ge¢cmesi beklenmemektedir (4). Bir¢ok etiyolojik faktor
tanimlanmasina ragmen AP’nin %10-30’u idiyopatiktir (27). En sik nedeni safra
taglari, ikinci en sik neden alkol olmakla birlikte endoskopik islemler,

hipertrigliseridemi (HTG), hiperkalsemi, ilaclar, malignite, travma, enfeksiyonlar,



immunglobulin G4 iligkili pankreatit ve pankreas divisium gibi nedenler de
etiyolojide rol oynamaktadir (27, 28).

AP etiyolojisinde rol oynayan diger nedenler ve patogenezleri tablo 2.1.’de
gosterilmektedir (27).

Tablo 2.1.
AKUT PANKREATIT PATOGENEZ |[AKUT PANKREATIT ETIYOLOJI

Duktal obstriiksiyon Safra tasi
Alkol***

Post ERCP
Malignite
Pankreas divisum

Oddi sfinkter disfonksiyonu

Asiner hiicre hasart Alkol***
Travma
[skemi
flaglar

Viruslar

Defektif intraseliiler transport Alkol***
Herediter
Hiperkalsemi
Hipertrigliseridemi

Otoimmun

***Alkol AP’i multipl mekanizmalar ile tetikler.

Etiyolojiye bakilmaksizin AP’nin baslangicinda benzer kaskad olaylar
vardir, baslangicta birkag¢ saat i¢ginde tedavi verilirse siire¢ durdurulabilmektedir.
Ancak, oOdematdz veya nekrotizan pankreatitin hangi hastada gelisecegi
ongoriilememektedir. Pankreasta bulunan pankreas sekretuar tripsin inaktivatorleri
(PSTI veya SPINK1) ve u-1 AT, a-2 makroglobulin gibi nonspesifik proteazlar
otodigesyona kars1 savunma mekanizmalarini olusturmaktadir. Farkli etiyolojik

nedenler i¢in farkli patogenezler mevcuttur (29).



Safra tasima bagli pankreatitte, safra kesesinden go¢ eden safra taslari
pankreas kanalinda gegici tikanikliga neden olur (1). Safranin pankreas kanalina
refliisii, ampuller tas tikanmasi/gecisi nedeniyle olusan 6dem AP olusumunda
etkilidir (30). ERCP sonrasi, malignite, pankreas divisum ve Oddi sfinkter
disfonksiyonu gibi nedenler de benzer mekanizma ile hastaliga neden olmaktadir
(1)

Alkol, AP’nin ikinci en yaygin nedenidir. Alkol iliskili pankreatit i¢in giinde
100 gramdan fazla (1 kadeh sarap/1 tane 330 ml bira/1 tek raki, cin, viski ortalama
10 grama denk gelmekte) olmak lizere en az 5 yil boyunca alkol kullanimi
gereklidir. Cogu durumda, kronik pankreatit zaten gelismistir ve akut klinik tablo,
kronik pankreatit iizerine binmis bir alevlenmeyi temsil etmektedir. Risk erkeklerde
kadinlardan daha yiiksektir (31). Alkoliin akut (veya kronik) pankreatite neden
oldugu mekanizmalar karmasiktir ve hem dogrudan toksisite hem de immiinolojik
mekanizmalart igerir. Alinan alkoliin tiirii riski etkilemez. Uzun siireli asir1 alkol
kullanim1 yoksa, anlik asir1 igme durumunun akut pankreatiti hizlandirdigi
goriilmemistir (1).

Hiperkalsemi diger bir akut pankreatit nedenidir. Kalsiyum diizeylerinin
yukseldigi AP en sik hiperparatiroidizmi olan hastalarda veya bazen metastatik
timorlerde goriiliir (32). Kalsiyum, pankreatik kanalda birikir ve tripsini aktive
ederek patogenezde rol oynar (33).

Ilaglar degisik mekanizmalarla pankreatit yapar. Bunlari su sekilde
siralayabiliriz (29):

- Immiinolojik reaksiyon (ASA, 6-MP, siilfonamid)

- Toksik etki (diiiretik, siilfonamid)

- Toksik metabolit (valproik asid, didanosin, pentamidin)
- Iskemi (diiiretikler, 6-MP)

- Intravaskiiler tromboz (&strojen)

- Pankreatik siv1 viskozite artis1 (diiiretik ve steroidler)

Diger bir etiyolojik durum HTG’dir. HTG, kandaki anormal trigliserit
konsantrasyonu olarak tanimlanir. Amerika Birlesik Devletleri'nde HTG, serum
trigliserit diizeyinin 150 mg/dI’nin iizerinde olmasi olarak tanimlanmaktadir.

Yiiksek trigliserit diizeyleri primer ve sekonder olarak siniflandirilir. Primer HTG,
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lipit metabolizmasindaki genetik kusurlarin sonucudur. Sekonder HTG, obezite,
diabetes mellitus (DM), hipotiroidizm, gebelik ve trigliserit liretimini artiran veya
Klirensini azaltan bazi ilaglar gibi edinsel nedenlerden kaynaklanir. Tibbi nedenlere
ek olarak yiiksek kalorili ve yiiksek karbonhidratli diyetler ve asir1 alkol kullanimi
da sekonder HTG nedenleri arasinda yer alir. Sekonder HTG metabolik sendromlu
hastalarda (merkezi obezite, insiilin direnci, diisitk HDL seviyeleri ve hipertansiyon
(HT)) siklikla goriiliir. Amerika Birlesik Devletleri'nde artan obezite ve metabolik
sendrom oranlariyla birlikte, sekonder HTG oranlarindaki artisin yakinda
goriilecegi tahmin edilmektedir (22). AP'ye neden olmak igin tipik olarak trigliserit
seviyelerinde (>1000 mg/dl) ciddi yiikselmeler gerekir. Trigliserit diizeyleri ciddi
sekilde yiiksek olan hastalardan alinan serum numuneleri "siit gibi" goriiniir.
Bununla birlikte, serum trigliserit seviyelerindeki asir1 yiikselmelerin AP'yi
hizlandirmak i¢in ne kadar siire devam etmesi gerektigi bilinmemektedir (23).
Siddetli HTG vakalarinda, silomikronlar gibi asir1 biiyiik lipoproteinler, kapiller
dolasimi bozar, kanlanmadaki azalma asiner yapilarda iskemik hasar ve giderek
daha asidik bir ortam ile sonuglanir. Lipaz enzimi, asidik ortamda asiner
hiicrelerden disar1 sizar, trigliseritlerin hidrolizini baglatir ve biiylik miktarda
serbest yag asidi birikimine neden olur. Bu proinflamatuar serbest yag asitleri,
asiner hiicrelerde ve damar sisteminde ek hasara yol acar. Asidik ortamda serbest
yag asitleri, tripsinojeni ve pankreas i¢indeki pankreatik enzimleri aktive ederek
pankreasta iltithaplanmay1 baglatir ve AP'ye yol agar. Yikic1t dongii, inflamatuar
mediatdrler ve serbest radikaller salindik¢a inflamasyona, 6deme ve 6dem hemen
¢oOziilmezse nekroza neden olarak devam eder (34).

AP’nin nedeninin belirlenemedigi yani idiyopatik AP olarak tanimlanan
durumda oran yasla birlikte artmaktadir. Tanimlanamayan genetik polimorfizmler,
sigara ve diger ¢evresel toksinlere maruz kalma ve yaygin olarak AP ile iliskili olan
eslik eden hastaliklar (6rn. obezite ve DM) gibi bir dizi potansiyel faktor idiyopatik
pankreatite katkida bulunabilir. Morbid obezite, AP ve siddetli AP i¢in bir risk
faktoridiir. Tip 2 DM, akut pankreatit riskini 2-3 kat artirir. Hem obezite hem de
DM, kronik pankreatit ve pankreas kanseri icin de risk faktorleridir (1). AP

etiyolojisinde otoimmun nedenler de yer almaktadir (27).
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Gebelikte ise AP etiyolojisinde safra taslar1 yine birinci siradadir.
Oykiilerinde HTG olan gebelerde de pankreatit vakalar1 bildirilmistir. Genellikle
komplikasyon izlenmemistir ancak ilk trimesterde AP gelisirse yiiksek oranda fetiis
kayb1 ve erken dogum, daha diisiik oranda DIC gelisimi olabilir. Tedavi gebe

olmayanlarla aynidir (29).

2.3.3. Klinik Bulgular1 ve Semptomlari

AP hastalar1 en sik ani baglayan, sirta yayilan, siddetli epigastrik agri
nedeniyle bagvurur. Agri, hareketle siddetlenir ve 6ne dogru egilmekle hafifler
(6,32). Agri AP’de ana semptom olarak kabul edilmistir ancak sonradan akut
nekrotizan pankreatitin zaman zaman kayda deger bir agri olmadan kendini
gosterebilecegini fark edilmistir (35). Bu hastalar agri nedenli ajite, saskin ve
sikintilt goriinebilir. Eslik eden semptomlar siklikla mide bulantisi, kusma ve ates
veya terlemeyi icerir. Bulanti-kusmaya bagli oral alimda azalma ve kilo kaybi
olabilir. Akut kolesistit, koledokolitiazis ve penetran duodenal iilser gibi diger
birgok durumun benzer semptomlari oldugu i¢in dogru teshis onemlidir. Goz
oniinde bulundurulmasi gereken ve potansiyel olarak yasami tehdit eden durumlar
arasinda i¢ organ perforasyonlari, bagirsak iskemisi veya tikanikligi ve miyokard

enfarktiisii de yer almaktadir (6,32).

Mevcut karin agrisinin vasfin1 ve pankreas hastaligi icin risk faktorlerinin
varligint belirlemek i¢in kapsamli bir anamnez gereklidir. AP'nin en yaygin iki
nedeni olan safra tas1 ve alkol i¢in yas ve cinsiyet onemli demografik verilerdir.
Safra tagi pankreatiti en sik olarak safra kesesi hastaligi olan hastalarda, tipik olarak
60 yasin tizerindeki kadinlarda goriiliirken, alkolik pankreatit erkeklerde daha sik
ve genellikle safra tagi pankreatiti olanlara gore daha geng yasta goriiliir. Alkole
bagli pankreatit diisiiniilen hastalarda ne kadar siire ve giinde ne kadar alkol
tilkettigi dnemlidir. Yeni tan1 DM varligi, HTG ve hiperkalsemi varlig: etiyolojiyi
aydinlatmak i¢in sorgulanmalidir. Hastaya yeni baslanan veya hastanin uzun
stiredir kullandig ilaglar varsa gézden gegirilmelidir. Travma, ERCP vb. islem
Oykiisii, sigara ve beslenme tarzi gibi aligkanliklar sorgulanmalidir. Varsa 6nceki
AP'min gee¢misi, ka¢ kez atak gecirdigi belgelenmelidir. Kalitsal pankreatit ve

ailesel kanser sendromlarini dislamak icin iyi bir aile dykiisii 6nemlidir (2,36).
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Hem 6demat6z hem de nekrotizan pankreatitte pankreas ¢evresinden biiyiik
miktarlarda protein-enzim agisindan zengin sivi kagist olur ve tasikardi, takipne,
hipotansiyon gibi hipovolemi bulgulari olusur (35). Inflamasyona bagli sitokin
salinimina veya ge¢ donemde (48-72 saat sonra) komplikasyonlara bagl olarak ates
goriilebilir. Plevral eflizyon gelisirse solunum seslerinde azalma duyulabilir ve
matite alinabilir. Karin muayenesinde hassasiyet, distansiyon ve bagirsak seslerinde
azalma saptanabilir. Nekrotizan pankreatit olduk¢a nadir olup, periumblikal deride
(Cullen’s belirtisi), lomber bolgede (Grey-Turner belirtisi) veya inguinal
ligamentlerde (Fox’s belirtisi) ekimoza neden olabilir (2,27). (Sekil 2.2)

2.3.4. Laboratuvar Bulgular1 ve Goriintiilemeleri

AP’li bir hastanin degerlendirilmesinde ideal bir laboratuvar testi, taniy1
dogru bir sekilde koymali ve AP’yi taklit eden hastaliklarin diglanmasini
saglamalidir. Bunun yani sira, siddetinin erken degerlendirilmesini ve boylece
gerekli ortamda (yogun bakim ya da servis) gerekli tedavinin baslanmasina
yardimct olmalidir. Son olarak da AP etiyolojisini belirlemelidir. Boylece hem
kolesistektomi vb. gibi cerrahi islemlerin gerekliligini hem de hastaligin

rekiirrensini 6ngérmeyi saglayabilir. Testler kolayca erisilebilir, uygun maliyetli ve
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kolayca tekrarlanabilir olmalidir. Bugiin mevcut olan testlerin higbiri bu kriterlerin
timiini karsilamamakta ve su anda AP'nin teshisi ve ciddiyetinin degerlendirilmesi
icin "altin standart" olarak kabul edilebilecek bir biyokimyasal test
bulunmamaktadir (37).

AP i¢in stliphelendirici klinik ve fizik muayene bulgusu olan hastalardan
serum amilaz, lipaz, karaciger enzimleri, CRP, kalsiyum, albumin, glukoz,
kolesterol, trigliseridler, serum elektrolitleri, kan iire azotu (BUN), kreatinin,
hemogram gibi laboratuvar testleri rutin olarak istenmelidir (4,38).

AP tanisinda serum amilaz ve lipaz Onemli testler olmaya devam
etmektedir. AP'de serum amilaz1 hem artan salinimin hem de bir dereceye kadar
azalan katabolizmanin bir sonucu olarak yiikselir (39). Amilazin avantajlari, teknik
basitligi, kolay bulunabilirligi ve yiiksek hassasiyetidir. Ancak en biiyiik
dezavantaji  0zgiilliigiiniin  diislik olmasidir. Normal bir amilaz diizeyi,
hiperlipidemiye (HPL) sekonder AP, kronik pankreatitin akut alevlenmesi ve
hastaneye ge¢ basvuru nedenli amilazin hesaplanmasinin gecikmesi disinda
genellikle AP tanisini dislar (37). Bagirsak perforasyonu, enfarktiis, obstriikksiyon
ve abdominal aort anevrizmasi gibi hastaliklar da amilaz diizeylerini yiikseltebilir
(40). Serum lipazi, AP’nin saptanmasinda biraz daha yiiksek bir duyarliliga sahiptir
ve ylikselmeler, serum amilazindaki yiikselmelere gore daha erken ortaya c¢ikar,
daha uzun siirer. Bir ¢aligma, semptomlarin baslangicindan itibaren 0-1. giinlerde
serum lipazinin, serum amilazi i¢in %95'e kiyasla %100'e yaklasan bir duyarliliga
sahip oldugunu gostermistir. Ayni ¢alismada 2-3. giinlerde 6zgiilliik lipaz i¢in %82
iken, amilaz i¢in %68°dir. Bu nedenle serum lipazi 6zellikle hastaneye geg¢ bagvuran
hastalarda faydalidir (41). Asir1 alkol kullanimina sekonder AP’li hastalarda serum
lipaz1 serum amilazindan daha duyarhidir. Akut alkolik pankreatitte ve hastaligin
baslangicindan giinler sonra acil servise ilk basvuran hastalarda, lipaz amilazdan
daha uzun siire yiiksek kaldigi i¢in daha degerlidir. Bir zamanlar AP'ye 6zgii oldugu
diistiniilse de lipazin 6zgilin olmayan yiikselmeleri neredeyse amilaz kadar ¢ok
hastalikta rapor edilmistir, bu nedenle 6zgiilliigii azalmaktadir (37). Lipaz da akut
bagirsak patolojilerinde, kolesistitte, peptik {lser hastaliginda ve biliyer
obstriiksiyonda ytikselebilir. Bu nedenle, goriintiileme yontemleri, tanidan siiphe

duyuldugunda tani koyulmasina yardimci olur (40). Bu enzimlerin 6lgiilmesinde
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kullanilan farkli laboratuvar teknikleri nedeniyle serum amilaz ve lipaz seviyeleri
icin standardize edilmis bir referans araligit yoktur (3, 42). Amilaz ve lipazin
eszamanlt degerlendirilmesi dogrulugu artirmaz. AP tanisi i¢in kullanilan diger
enzimler olan pankreatik izoamilaz, immiinoreaktif tripsin ve elastaz ise daha
kiilfetli ve pahalidir, AP tanisinda net bir rolleri yoktur. AP'nin ciddiyetini veya
etiyolojisini belirlemede higbir enzim testinin dngoriisel bir rolii yoktur. AP tanist
konulduktan sonra, giinliik enzim 6l¢iimlerinin hastanin klinik ilerlemesini veya

nihai prognozunu degerlendirmede higbir degeri yoktur (37).

Kreatinin ve {iredeki ylikselmeler, tiglincii bosluga sivi kaybi ve
intravaskiiler tilkenmeye sekonder akut bobrek hasarini  dislindiiriir.
Koledokolitiazis yoklugunda, karaciger fonksiyon testleri genellikle normaldir.
Yiksek ALT seviyeleri ise olasi bir biliyer orijini diisiindiiriir. Bir meta-analiz,
semptom baslangicindan sonraki 48 saat icinde 150 IU/L veya daha yiiksek serum
ALT konsantrasyonunun, AP'li hastalarda safra tasi etiyolojisini 6ngérmede
%85'lik pozitif bir prediktif degere sahip oldugunu bulmustur (3, 42). Son
zamanlarda, hemokonsantrasyonun nekrotizan pankreatit ve organ yetmezIligi i¢in
giiclii bir risk faktorti ve erken belirteg oldugu tespit edilmistir. Bagvuru Hct'sinin
%47 olmasi ve Het'nin 24 saatte diismemesi pankreas nekrozu gelisimi i¢in gii¢lii
bir risk faktortidiir (43). Erken ve seri CRP testi, AP'de inflamasyonun ciddiyetinin
ve ilerlemesinin bir gostergesi olarak kullanilir (2). Hem oksijenasyon hem de asit-
baz durumunu degerlendirmek i¢in arteriyel kan gaz1 6rneklemesi diisiiniilmelidir.
Arteriyel kan gazi analizi genellikle oksijen satiirasyonu %95'in altinda oldugunda
veya hasta takipneik oldugunda endikedir. Hipoksi saptanirsa oksijen tedavisi
baslanmalidir. Kan gazi tekrar tayinlerinin siklig1 hastanin klinik seyrine baglhidir
(2, 4). AP’nin ciddiyetini tahmin etmek i¢in; baslangicindan sonraki 12-24 saat
iginde triner tripsinojen aktivasyon peptidleri siddeti bakilabilir ancak yaygin
olarak bulunmaz. Sitokin salgilayan inflamatuar hiicrelerin aktivasyonu, hastaligin
patogenezinde dnemli bir rol oynamaktadir. Cesitli aragtirmalar, IL-6 ve IL-8'in
semptomlarin baglamasindan sonraki ilk 24 saat i¢inde zirveye ulastigini ve siddetli
AP'si olan hastalarda 6nemli 6lglide daha yiiksek oldugunu gostermistir. ERCP ile
indiiklenen AP'de serum belirtegleri {izerine yapilan bir ¢alisma, en erken

yiikselmenin 12 saat sonra serum IL-8'de oldugunu, ardindan 24. saatte IL-6'nin ve
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72. saatte CRP’nin zirve degerine ulagtigin1 gostermistir. Bu konuda yapilan diger
bir ¢alisma ise serum TNF, IL-1B, IL-8 ve CRP ile karsilastirildiginda, IL-6"nin
siddetli AP'nin en iyi erken 6ngdriiciisii oldugunu gostermistir. Dezavantaji, rutin
belirleme IL-6’nin heniiz yaygin olmamasidir. IL-10’un ise deneysel pankreatitte
inflamatuar yanit1 azalttig1 goriilmistiir. Yapilan bir ¢alismada, hafif hastalig1 olan
hastalarin serumlarinda da daha yiiksek IL-10 seviyeleri saptanmistir (37).

Radyolojik olarak tanida direkt batin grafisi, akciger grafisi, USG, BT,
MRG, Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi (MRCP), ERCP ve anjiyografi
gibi goriintiileme yontemleri kullanilabilmektedir (38).

PAAG, ciddi hastalik belirtileri olan plevral eflizyon ve pulmoner
infiltratlar1 gosterebilir. Abdominal grafiler (dik veya sol yan pozisyon) de tan1 i¢in
kullanilabilir. fleus, grafide sentinel loop (sol iist veya orta karinda izole bagirsak
halkas1) veya kolonik cut off sign (sol kolonik fleksurada veya inen kolonda hava
olmamasi) ile gosterilir. Pankreas kalsifikasyonlari, kronik pankreatitin kanitidir;
yani, hastada ilk AP atagindan c¢ok, kronik pankreatite eklenmis bir akut atak
oldugunu gosterir (4).

Sag iist kadran USG’si, diisiik maliyeti, bulunabilirligi ve hastanin
radyasyona maruz kalmamasi nedeniyle akut biliyer pankreatit siiphesi i¢in primer
gorlintiileme yontemidir. USG’nin safra taslarinin saptanmasinda %95'ten daha
yiiksek bir duyarliligi ve 6zgiilliigii vardir, ancak duyarlilik AP ile iliskili olan
bagirsak distansiyonu ve ileus agisindan biraz daha disiik olabilir (44). USG ayrica
safra kesesi duvar kalinlasmasi ve 6demi, safra kesesi ¢amuru, perikolesistik sivi
ve akut kolesistit ile uyumlu sonografik Murphy bulgusunu ve AP agisindan 6dem
ve serbest sivi varligim1 da saptayabilir. Bu belirtiler mevcut oldugunda akut
kolesistit tanisinda USG’nin pozitif prediktif degeri %90'n iizerindedir ve ek
caligmalara nadiren ihtiya¢ duyulur (41).

Kontrastli BT taramasi (6zellikle kontrastli, ince kesitli, ¢ok dedektorlii,
sirali BT taramasi); AP ile karigabilecek hastaliklar1 dislamak, AP’nin ciddiyetini
teshis etmek ve komplikasyonlarii tanimlamak i¢in kullanilir (6). AP’li hastalarin
degerlendirilmesinde BT’nin rolii zamanla degismistir. Hastaligin ilk birkag
giinlinde yapilan kontrastli BT taramasi, nekrotizan veya siddetli interstisyel

pankreatit olup olmadigin1 belirlemek i¢in kullanilamaz. Bunun nedeni,

16



intrapankreatik sivinin heterojen kontrastlanmaya neden olmasi ve nekroz
goriintiisii ile karigmasidir. Birkag giinliik bir siire boyunca sivi yeniden emilebilir
ve sonraki BT’de nekroz olmadigi agikg¢a goriiliir. Interstisyel ve nekrotizan
pankreatit ayrimi tipik olarak semptomlarin baslamasindan 3-4 giin sonra
yapilabilir. Bu nedenle hastalar, pankreas nekrozunun varligint veya boyutunu
saptamak i¢in hastaligin baglangicindan sonraki birka¢ giin i¢inde BT ile
degerlendirilmemelidir. Erken evre BT taramasinin en iyi kullanimi, klinik durum
net olmadiginda AP tanisin1 dogrulamaktir (41,45,46). AP tanisin1 dogrulayan BT
taramas1 bulgular1 arasinda yaygin 6dem ile pankreasin biiyiimesi, pankreas
parankiminin heterojenligi, peripankreatik yagli dokuda ¢izgilenme ve
peripankreatik sivi koleksiyonlar1 yer alir. Ek olarak, kontrastli BT taramasi,
AP’nin etiyolojisine iliskin ipuglar1 verebilir: 6rnegin, koledok tast dogrudan
goriintlilenebilir, pankreas kalsifikasyonlar1 altta yatan hastaligi gosterebilir (6).
Sistemik organ tutulumu olan, septik hale gelen veya iyilesme gostermeyen
hastalarda peripankreatik koleksiyonlar1, nekrozu, apseleri ve pankreatitin vaskiiler
komplikasyonlarini (6rn. vendz trombiis, psddoanevrizma veya hemoraji) dislamak
icin kontrasth BT taramas1 yapilmalidir (47).

AP tamisinda ve siddetinin belirlenmesinde MRG ve MRCP de
kullanilmaktadir. Bu teknikler, pankreas duktal anatomisini tanimlamada ve
koledokolitiazisi tespit etmede BT taramasindan {istliindiir (6). MRCP, koledok
taglarin1 belirlemek icin yararli bir prosediir haline gelmistir. MRCP'nin segici
kullanimi, safra tasi pankreatiti siiphesi olan hastalarda ERCP ihtiyacini azaltabilir.
MRG, duvarla ¢evrili nekrozu psddokistten ayirmada yardimcidir. Endoskopik
ultrasonografi (EUS) kolelitiazis ve koledokolitiazisi saptamak i¢in oldukg¢a duyarli
bir testtir. Daha kii¢iik safra taglarin1 veya ¢amuru tespit etmede MRCP'ye bir
alternatif olabilir (32).

ERCP esas olarak safra tagi pankreatiti olan hastalarda kullanilir ve safra
tas1 pankreatitine eklenmis kolanjit kanit1 bulunan hastalarda endikedir. Bu
prosediir ayn1 zamanda goriintiilemede koledokolitiazisi veya kalici bir safra kanali
tasini gliglii bir sekilde diisiindiiren bulgular1 olan hastalarda (6rn. sarilik, karaciger

enzim degerlerinde ilerleyici bir artis veya genislemis safra kanal)
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kullanilmaktadir. EUS, pankreas psodokistinin veya duvarla ¢evrili pankreas

nekrozunun minimal invaziv tedavisi i¢in kullanilmaktadir (1).

2.3.5. Tanis1

Akut pankreatit tanis1 i¢in asagidakilerden en az 2’si gereklidir (32):
- Tipik Gist karin agrisi,
- Serum amilaz veya lipaz diizeylerinin normalin iist sinirinin 3 kati olmast,

- Kesitsel goriintiileme analizinde pankreatiti destekleyici bulgular.

2.3.6. Tedavisi ve Komplikasyonlari

AP hastalarinda semptomlarin baslangicindan ortaya ¢ikmasina kadar gegen
stire degiskenlik gdsterir ve tedaviler genellikle hastalar hastaneye
bagvurduklarinda ve pankreatik inflamasyon zaten iyice yerlestiginde uygulanir. Bu
nedenle, AP'li hastalarin, hastalik seyrinin erken donemde taninmasi 6nemlidir,
boylece tedaviler, inflamatuar siirecin potansiyel olarak azaltilabilecegi bir asamada
uygulanabilir. Bu durunun istisnasi, pankreasin hasarlanma zamaninin bilindigi ve
farmakolojik ajanlarin  profilaktik olarak uygulanabildigi ERCP sonrasi
pankreatittir (48).

Hasta yonetimi acil serviste baslar. Degerlendirme sirasinda hastanin tanisi
dogrulanmali, risk smiflandirmasi yapilmali, temel tedavisi baslanmalidir. Bu
tedavi erken donemde sivi resiisitasyonu, analjezi ve beslenme destegini igerir
(4,32). Baglangig tedavisinin temel amaci, pankreatik salgi uyarilarin1 azaltarak ve
stvi ve elektrolit anormalliklerini diizelterek semptomlari hafifletmek ve
komplikasyonlar1 6nlemektir. Baglangigta, hastalara sivi resiisitasyonu yapilmali ve
bulanti, kusma veya karin agris1 mevcut oldugunda bagirsak istirahati igin oral alim
stfir tutulmalidir. Destekleyici bakim agr1 gegene ve diyete yeniden baslanana kadar
devam etmelidir. Hastalarin ¢ogu, konservatif tedaviden sonraki 3-7 giin i¢inde
tyilesmektedir (49).

Tedavilerin 6zeti sekil 2.3.te gosterilmektedir (1).
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Sekil 2.3. (1)
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due to pancreatic and extrapancreatic infections
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Agresif Sivi Resiisitasyonu ve Profilaktik Antibiyotik Tedavisi: Agresif sivi
reslisitasyonu, hayvan modellerinde yapilan ¢aligmalara ve klinik ¢aligmalardan
elde edilen gozlemsel verilere dayali olarak tedavinin temel tas1 olmustur (32). Bu
tedavi; tiglincii bosluk kayiplari, kusma, terleme ve inflamatuar mediatorlerin artan
vaskiiler gecirgenlikten dolay1 neden oldugu hipovolemiye kars1 koymak igin kritik
oneme sahiptir. Hipovolemi, pankreasin mikrosirkiilasyonunu tehlikeye atar ve
nekrotizan pankreatit gelisimine 6nemli bir katkida bulunur. Intravaskiiler hacim

azalmasi hemokonsantrasyona (hematokrit >44), tasikardiye, hipotansiyona,
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yetersiz idrar c¢ikisina ve prerenal azotemiye yol acar. Erken agresif sivi
resiisitasyonunun ve gelismis oksijen iletiminin pankreas nekrozunu oOnledigine
veya en aza indirdigine ve sagkalimi artirdigina dair ¢ok sayida deneysel kanit
mevcuttur (6). Buna karsilik, asir1 resiisitasyon, son prospektif calismalarda
gosterildigi lizere, pulmoner sekestrasyon gibi komplikasyonlara yol acabilir (32).
Resiisitasyon hedeflerine ulasilana kadar rehidrasyonun Ringer laktat soliisyonu ile
5-10 mL/kg/saat hizinda yapilmasi Onerilir. Yapilan ¢alismalar, AP'de Ringer
laktatt normal salinle karsilastirmakta olup Ringer laktatin, laktat 6zelliginin bir
anti-inflamatuar etki ile iligkili oldugunu bulmustur (2). Ringer laktat soliisyonu,
salin resiisitasyona kiyasla SIRS insidansin1 %80 azaltir, bununla birlikte, asit-baz
homeostazi lizerindeki olumlu etkileri de resiisitasyonun ilk basamaginda olmasinin
avantajlarindandir. Ringer laktat soliisyonu kalsiyum igerdiginden, hiperkalsemisi
olan hastalara ¢ok miktarda uygulanmamalidir. Kritik hastalarda kolloid ile hacim
genislemesinin kristaloidlerden daha etkili oldugu gdsterilmemistir (32). Klinik
olarak, sivi resiisitasyonunun yeterliligi basvurudan 12 ve 24 saat sonra vital
parametreler, idrar cikis1 ve hematokritte azalma ile izlenmelidir (6). Sivi
resiisitasyonu uygulanan hastalarda yatagin bagsi kaldirilmali, siirekli oksimetre ile
izlenmeli ve ek oksijen almalidir (32). Dogru sivi dengesini kaydetmek i¢in idrar
sondas1 takilmalidir. Asir1 agresif hidrasyon, artan sepsis oranlarina, daha fazla
mekanik ventilasyon ihtiyacina ve daha yiiksek mortaliteye yol agar; bu nedenle
infiizyon hizlari, yas ve komorbiditeler gibi faktorler géz 6niinde bulundurularak
her bir hastaya gore dikkatlice ayarlanmalidir (41). AP’de hangi parametrenin sivi
resiisitasyonuna rehberlik etmesi gerektigi ve idame siv1 tedavisinin rolii hakkinda
yeterli veri mevcut degildir (40). Hipovoleminin diger 6nemli sonucu intestinal
iskemidir. Iskeminin bakterilere, bakteri iiriinlerine ve endotoksinlere bagirsak
gecirgenligini arttirdigina dair kanitlar vardir. Bakteri translokasyonu, sekonder
pankreas enfeksiyonunun Onemli bir nedenidir. Bakteriyel iiriinlerin ve
endotoksinlerin translokasyonu ayrica hem devam eden pankreas hasarina hem de
organ yetmezligine (0zellikle solunum yetmezligi) katkida bulunan sitokin
saliniminin ve nitrik oksit artiginin gii¢lii uyaricilaridir (6).

Birgok c¢alisma, siddetli pankreatiti olan veya nekrotizan pankreatitli

hastalarda profilaktik antibiyotiklerin potansiyel faydasini incelemistir; ancak
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kanitlarda net bir fayda gdsterilmemistir. Bu nedenle kilavuzlar, akut pankreatitte
rutin antibiyotik profilaksisini Onermemektedir (40). Ayrica, bu ¢alismalar,
profilaktik antibiyotiklerle tedavi edilenlerin mortalite ve morbiditesinin,
profilaktik antibiyotiklerle tedavi edilmeyenlere kiyasla 6nemli 6l¢iide daha yiiksek
oldugunu gostermektedir. Bu durumun nedenlerinden olarak, hastanede uzun siire
kalis siiresi ve ¢oklu ilaca direncli bakteri ve mantar siiperenfeksiyonunun gelismesi
gosterilmektedir (48). Ek olarak, asir1 antibiyotik kullanimi, antibiyotikle iliskili
ishal ve Clostridium difficile kolit riskinin artmasiyla da iliskilidir (41). Bu nedenle,
antibiyotik kullanimi yalnizca enfekte pankreas nekrozu siiphesi bulunan veya

dogrulanmis hastalar icin saklanmalidir (48).

Agri Kontrolii: Agri kontrolii, AP’li hastalarin destekleyici tedavisinin 6nemli bir
pargasidir (41). AP’de analjezinin sonuclar iizerindeki etkisini degerlendiren az
sayida calisma vardir. Narkotik analjezi Amerika Birlesik Devletleri’nde siklikla
kullanilmakta ve etkili goriinmektedir. Ilging bir sekilde, bir hayvan calismast,
morfin kullanimimnin artan AP siddeti ve pankreas rejenerasyonunun dnlenmesi ile
iligkili oldugunu gostermistir (40). Etkili agr1 kontrolii solunum komplikasyonlar1
riskini azaltmak i¢in Onemlidir (2). Bu nedenle, hastaya 6zgii herhangi bir
kontrendikasyonun yoklugunda, narkotikler, nonsteroidal anti-inflamatuarlar ve
asetaminofen dahil olmak {izere multimodal bir analjezik rejimi Onerilir (41).
Hastalarin opioid ilaglara bagimli hale gelme riski géz oniine alindiginda, AP’de
birinci basamak analjezik ajanlar olarak steroidal olmayan anti-inflamatuar ajanlar
oncelikli tercih edilmelidir (40). Agriy1 hafifletmek i¢in narkotik ajanlar
uygulandiginda, yatak basi oksijen satiirasyon takibi yapilmalidir (32).

Nutrisyonel Destek: AP’li hastalarda total parenteral beslenmenin enteral
beslenmeden daha pahali, daha riskli oldugu ve daha etkili olmadig: bilinmektedir.
Organ yetmezligi veya nekrozu olmayan hafif AP’li hastalarda, oral beslenmeye
baslamadan 6nce agrinin tamamen gegmesine veya pankreatik enzim diizeylerinin
normallesmesine gerek yoktur. Diisik yaglh, yumusak veya kati bir diyetle
beslenmenin baslamas1 giivenlidir (1). Arastirmalar enteral beslenmenin,

bagvurudan sonraki 48 saat icinde baslandiginda, parenteral beslenmeye kiyasla
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¢oklu organ yetmezligi, pankreatik enfeksiy6z komplikasyonlar ve mortalite riskini
onemli Olgiide azalttigini gostermektedir. Birgok calisma, enteral beslenmenin
nazojejunal tlip yerine nazoduodenal yolla verilmesi gerektigini dnermistir, ancak
heniiz kesin bir &neri bulunmamaktadir. ilk tercih olarak nazoduodenal girisim
uygun goriilmektedir. Devam eden gastroparezi, ileus veya yemek sonrasi agri
nedeniyle bulanti ve kusma varlif1 santral vendz kateter yoluyla parenteral
beslenmeyi gerektirebilir (4).

Genel tedavi disinda 6zellesmis tedavilere kisaca deginecek olursak:
Safra kesesi tagina bagli tiim biliyer AP hastalar1 cerrahiye uygun olduklar1 anda
kolesistektomi agisindan degerlendirilmelidir (2). Safra tasina bagli orta siddetli ve
siddetli pankreatitli hastalarda kolesistektominin zamanlamasi icin yeterli veri
bulunmamaktadir. Veriler eksik olmasimma ragmen erken cerrahinin cerrahi
morbiditeyi arttirdigi endigesi nedeniyle, sivi koleksiyonlarinin olgunlagsmasini
veya ¢Oziilmesini saglamak i¢in en az 6 hafta beklenmesi 6nerilir. Caligmalar, alkol
ve sigarayl birakmaya yoOnelik miidahalelerin AP’de niiks ve yeniden yatis
oranlarini azalttigin1 géstermistir. Serum trigliserid seviyeleri kontrol edilmeli ve
1000 mg/dl'nin iizerinde oldugunda buna gore tedavi edilmelidir, ¢ilinkii ortaya
c¢ikan kanitlar hafif-orta siddette tokluk HTG’sinin bile AP siddetine katkida
bulunabilecegini gdstermektedir. Akut veya kronik pankreatit dykiisii olmayan
dilate pankreatik kanali olan hastalarda, etiyoloji olarak Intraduktal Papiller
Mukozal Neoplazi (IPMN) diistiniilmelidir. Ana kanal IPMN'ler1 yliksek malign
potansiyele sahiptir, bu nedenle onlar1 tanimak ve buna gore tedavi etmek
onemlidir. Pankreas kanseri, tiim AP nedenlerinin yaklasik %1'ini olusturur, 40
yasin lizerindeki hastalar i¢in, bir kitleyi ekarte etmek icin goriintiileme ¢alismasi
veya EUS oOnemlidir (40). Yapilan ¢alismalar post ERCP pankreatiti 6nlemede
rektal indometazinin etkili oldugunu gostermektedir (48). Bu yontem Post ERCP
pankreatit sikligin1 azaltmak i¢in merkezimizde de kullanilan bir tedavidir. Organ
yetmezligi veya kotii prognostik belirtileri olan hastalar (kalict SIRS, Glasgow
skoru >3, APACHE-II skoru >8 ve Ranson skoru >3) yogun bakim iinitesinde
multidisipliner takip i¢in degerlendirilmelidir (49).

AP’nin lokal ve ekstrapankreatik komplikasyonlar1 6nemli morbidite ve

mortalite belirleyicisidir (50). Revize Atlanta Siiflamasina gore lokal
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komplikasyonlar tablo 2.2 ve sistemik komplikasyonlarin bir kismi tablo 2.3 de

gosterilmektedir (27,51).

Tablo 2.2. Atlanta Simflamasina Gore Pankreatik Sivi Koleksiyonlari

Akut Peripankreatik Koleksiyon
<4 hafta

Interstisyel pankreatit
Tam duvar yok
Peripankreatik

Homojen s1v1 dansitesi

Akut Nekrotik Koleksiyon
<4 hafta

Nekrotizan pankreatit

Tam duvar yok
Heterojen

intra veya ekstrapakreatik

Interstisyel pankreatit
Belirgin duvar
Peripankreatik
Homojen s1vi dansitesi

Solid komponent yok

Normal
\Psodokist \Walled off Nekroz
>4 hafta >4 hafta

Nekrotizan pankreatit
Belirgin duvar
intra veya ekstra pankreatik

Heterojen

Tablo 2.3. Akut Pankreatit Sistemik Komplikasyonlari

sendromu (ARDS)

-Renal: oligiiri ve aniiri

-Putscher retinopatisi

-Multipl organ yetmezligi sendromu (MODS)

Erken Sistemik Komplikasyonlar (2-3 giin)

-Pulmoner: solunum yetmezligi, takipne, arteriyel hipoksemi ve eriskin solunum yetmezligi

-Kardiyovaskiiler: EKG degisiklikleri, kardiyak-periferik vaskiiler yetmezlik, hipotansiyon ve sok

-Metabolik: koagiilasyon bozukluklar1, yaygin damar igi pthtilasmasi (DIiK), hipokalsemi,
hiperglisemi, diabetik ketoasidoz (DKA) ve koma
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Orta Dénem Komplikasyonlar (2-5 hafta)
-Lokal ve retroperitoneal enfeksiyonlar

-Ps6dokist, enfekte pankreatik nekroz ve pankreatik abse

-Gastrointestinal siniis traktlari, fistiiller ve kolonik obstruksiyon

-Biliyer striktiirler ve biliyer fistiiller

-Splenomegali, splenik enfarktlar, hemoraji, subkapsiiler ve parankimal sivi koleksiyonu,
intrasplenik psddokist

-Diger solid organ tutulumlari

-Pankreatik ensefalopati

Geg donem komplikasyonlar (aylar-yillar sonra)
-Vaskiiler ve hemorajik komplikasyonlar: splenik ven trombozu, intraabdominal hemoraji ve
abdominal psédoanevrizmalar

-Pankreatik assit

-Wernicke ensefalopatisi

2.3.7. Siddetli Pankreatit ve Ciddiyet Tahmini

Kalic1 organ yetmezligi olarak tanimlanan siddetli pankreatit, ilk atak
sirasinda %43'e varan bir 6liim orani tasir (52). Siddetli pankreatit igin risk
faktorleri arasinda yas (60 yas ve lizerindeki hastalarda 6liim orani artar), eslik eden
hastaliklar (kanser, kalp yetmezIligi [KY] ve kronik bobrek ve karaciger hastaligi),
kronik alkol tiiketimi Oykiisli ve obezite (viicut kitle indeksi >30 kg/m? siddetli
pankreatit riskini 3 kat ve mortaliteyi 2 kat artirir) yer alir. Hastanede yatisin ilk 12-
24 saati, hasta yonetimi igin Kritiktir, ¢iinkii en yiiksek organ fonksiyon bozuklugu
insidanst bu donemde ortaya c¢ikar (32). Hangi hastanin siddetli pankreatit
gegcirecegini bilmek, bir ara bakim veya yogun bakim iinitesine daha erken sevkine
ve etkili tedavinin daha erken baglatilmasina izin verebilir. Ciddiyet tahmini;
semptomlar, bulgular, rutin laboratuvar ve radyografik testlerin sonuglar1 dikkate
alinarak deneyimli bir klinisyen tarafindan yapilabilir (1). AP’nin ciddiyetini erken
evrelerinde belirlemek zordur (32). Basit laboratuvar belirtecleri ve
biyobelirteglerden klinik skorlama sistemlerine kadar, hastalik seyrinin erken
donemlerinde siddetli pankreatiti Ongdérmek igin bircok prognostik model
gelistirilmistir. Bununla birlikte, ¢ok sayida Ongoriicii arag mevcut olmasina

ragmen, yapilan esdeger karsilastirma ¢alismalarinda higbirinin diger tekniklerden
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acikca lstiin oldugu gosterilmemistir. Bu nedenle, AP nin erken evrelerinde siddetli

hastalig1 dngdérme becerimiz hala orta diizeydedir (40).

2.4. Hastahk Siddeti Ongérmede Kullamilan Skorlama
Sistemleri
2.4.1. Revize Atlanta Kriterleri

Atlanta Siniflandirma sistemi, AP’nin siniflandirilmasi igin standart
tanimlar olusturmak amaciyla 1992'de bir konsensiis konferansinda gelistirilmistir.
Atlanta Siniflandirmasinin 2012°de tamamlanmus bir revizyonu, hastaligin siddetini
vurgulayan ve pankreatik ve peripankreatik koleksiyonlarin kapsamli tanimlarini
iceren daha ayrintili bir sistem saglar. Lokal ve sistemik komplikasyonlarin daha
eksiksiz tanimlarini da igerir (32).

AP'nin siddeti Revize Atlanta Simiflandirmasima goére 3 kategoriye
ayrilmistir. Hafif hastalik; organ yetmezligi, lokal komplikasyonlar veya sistemik
komplikasyonlarla iligkili olmayan AP olarak tanimlanir. 48 saat i¢inde diizelen
gecici organ yetmezligi orta siddetli AP, 48 saat ve daha uzun siiren kalic1 organ

yetmezligi siddetli AP olarak adlandirilir (53). Tablo 2.4.‘te gosterilmektedir

(53,54)

Tablo 2.4.
ATLANTA KRITERLERI (1992) [REVIZE ATLANTA KRiTERLERI (2012)
Hafif AP Hafif AP
-Organ yetmezligi yok -Organ yetmezligi yok
-Lokal komplikasyon yok -Lokal veya sistemik komplikasyon yok
Siddetli AP Orta Siddetli AP
-Lokal komplikasyon ve/veya -Lokal komplikasyon ve/veya

e  Pankreatik nekroz -48 saatten az siiren organ yetmezligi

o Pankreatik abse

-Organ yetmezligi
e GIS kanama
e Sok
e Pa02<60

e Kreatinin>2 mg/dl
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\Siddetli AP

-48 saatten uzun siiren organ yetmezligi

Hafif AP’li ¢cogu hasta pankreatik goriintiilleme gerektirmez ve genellikle
hastalik baslangicindan itibaren 3-5 giin i¢inde taburcu edilir. Orta siddetli akut
pankreatitli hastalar siklikla uzun siireli hastanede yatis gerektirir, ancak ciddi AP’li
hastalardan daha diisiik 6lim oranlarina sahiptir. Kalict organ yetmezligi olan
siddetli AP’li hastalarin ¢ogunda pankreas nekrozu vardir. Bir meta-analiz, kalic1
organ yetmezligi olan hastalarin 6liim oraninin %30 oldugunu ve kalict organ
yetmezligi ve enfekte nekroz oldugunda hastane i¢i 61iim riskinin iki katina ¢iktigini
bildirmektedir (55).

2.4.2. Ranson Kriterleri

Ranson kriterleri, AP siddetini degerlendirmek i¢in 11 parametre kullanan
bir skorlama sistemidir. Kriterler, adim1 20. yiizyilda pankreas konusunda 6nde
gelen bir hekim olan Dr. John Ranson'dan almistir. Alkolik pankreatiti skorlamak
icin 11 parametreli kriterler kullanilirken, modifiye kriterler safra kesesi
pankreatitini skorlamak i¢in kullanilan 10 parametreyi igerir. Bes parametre kabul
sirasinda, diger alt1 parametre ise kabulden 48 saat sonra degerlendirilir. Maksimum
11 puan olup her bir pozitif parametre igin bir puan verilir. Ranson kriterleri, AP nin
siddetini degerlendirmek i¢in kullanilan en eski skorlama sistemlerinden biridir ve
yaygin olarak kullanilmaya devam etmektedir (56). Ancak, diger puanlama
sistemlerinin duyarlilik veya 6zgiilliik agisindan Ranson kriterlerine gore daha
istiin olmas1 Ranson kriterlerinin kullanimini kisitlamaya baglamistir. Ayrica AP
skorunun ve ciddiyetinin bagvurudan itibaren 48 saat gegene kadar belirlenememesi
de bu kriterlerin kullanimini sinirlandiran diger bir nedendir. Ozellikle acil servis
gibi zamana duyarli durumlarda bu durum o6nem arz etmektedir. Ayrica 11
parametrenin olmasi da kullanim i¢in zorluk olusturmaktadir. Ranson Kriterleri

Tablo 2.5.’de gosterilmektedir (57).
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Tablo 2.5. Ranson Kriterleri (57)

Parametre \Degeri
Basvuru veya Tam Sirasinda

Yas >55
WBC >16000/mm?>
Serum glukoz >200 mg/dl
Serum LDH >350 U/L
Serum AST >250 U/L

48 Saat Sonra
Hematokrit >0610 diisiis
BUN >5 mg/dl artis
Baz agig1 >4 mEq/L
Sivi agig >6000 ml
Kalsiyum <8 mg/dl
PaO2 <60 mmHg
Skor Yorumu;
0-2 puan: Mortalite %0 ila %3 3-4 puan: %15
5-6 puan: %40 7-11: yaklasik %100

2.4.3. APACHE-II Skoru

Hafif pankreatitin siddetli pankreatitten ayirt edilmesinde en ¢ok yardimei
olan iki test APACHE-II ve serum hematokritidir. APACHE-II skorlar1 hastanede
yatisin ilk 3 giinli ve sonrasinda ihtiya¢ duyuldukc¢a bu ayrimin yapilmasina
yardimc1 olmakta kullanilir (6). Baslangigta yogun bakim iinitesi sagkalimini
tahmin etmek icin tasarlanmis bir ara¢ olarak APACHE-II skoru, bazilar1 AP
prognozu ile ilgili olmayan ¢ok sayida parametrenin toplanmasini gerektirirken,
pankreas yaralanmasi ve Onemli bolgesel komplikasyonlar: hakkinda bilgi
vermemektedir (58).

Bagvuru sirasinda ve ilk 72 saat i¢inde daha yiiksek bir APACHE-II skoru
ile yiiksek mortalite arasinda korelasyon gosterilmistir. APACHE-II <8 ile %4’iin
tizerinde ve APACHE-II >8 ile %11-18 oraninda mortalite goriilmektedir. Genel
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olarak, ilk 48 saat i¢cinde artan bir APACHE-II skoru siddetli pankreatit gelisimini
kuvvetle distindiiriirken, ilk 48 saat icinde azalan bir APACHE-II skoru hafif
pankreatit gelisimini kuvvetle diistindiirtir (6).
Skor 12 fizyolojik 6lgtime ilaveten yas ve diger kronik hastalik durumlariyla
hesaplanir (6) (Sekil 2.4.).

Sekil 2.4. Apache-11 Skoru (59)

Fizyolojik Yiiksek degerler Diistik degerler

degiskenler +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +#4  Puan
Ist (rektal °C) 241 39-40.9 38.5-38.9 36-38.4 34359 32339 30319 <299
Ortalama arter 2160 130-159 110129 70-109 50-69 40-54 <49
basinci (mmHg)

Kalp hizt (atim/dakika) 2180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
Solunum hiz: (/dakika) 250 3549 25-34 12:24 10-11 69 <5
(spontan/mekanik)

Oksijenasyon

Fi0, 2 0.5 ise alveolar 2500 350499  200-349 <200

arterial gradient DO,

fi0, < 0.5 ise PaO, >70 61-70 55-60 <55
Arteryel pH (tercih) 277 7.6-7.69 7.51.59 7.33-749 7.25732  7.15-7.24 <715
Venoz HCO, (mEq/L) 252 41519 32-40.9 22:319 18219 15179 <15
Sodyum (mEq/L) 2180 160-179 155-159 150-154 130-149 120129 111119 <110
Potasyum (mEq/L) 27 6-6.9 5.5:5.9 3.5-54 334 25-29 <25
Serum kreatinin (mg/dL) 235 2-34 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6

Akut renal yetmezlik = x 2

Hematokrit (%) 260 50-50.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
Lokosit (/mm? x 1000) 240 20-39.9 15-19.9 3149 129 <1

A. Toplam akut fizyoloji skoru (yukaridaki 12 puanlamanin toplam)

B. Yag puani (y1l): < 4= 0 puan, 45-54= 2 puan, 55-64= 3 puan, 65-74= 5 puan, 2 75= 6 puan

C. Kronik sajlik puanlari: Gegmiste ciddi organ sistem yetmezligi ya da immiinsiipresyon varsa*

a) Opere edilmemis ya da acil opere edilmig hasta= 5 puan, b) Elektif postoperatif hasta= 2 puan
Toplam APACHE Il Skoru=A + B + C

* Hepatik: Biyopsiyle kanitlanms siroz, portal hipertansiyon, buna bagh gastrointestinal sistem kanamalan, karacider yetmeziiyi, ensefalopati, koma, Kardiyovaskiler; stirahatte anjina ve kardiyak
semptomlar, Solunumsal: Aktiviteyi kisitlayici kronik restriktif, obstriktif hastalik, kronik hipoksi, hiperkapni, sekonder polistemi, ciddi pulmoner hipertansiyon, mekanik ventilasyon, Renal: Kronik
hemodiyaliz, periton diyalizi, Imminsipresyon: Immiinsipresor, kemoterapi, radyoterapi, ytksek doz steroid alimi (losemi, lenfoma AIDS gibi hastaliklarda).

2.4.4. SIRS ve BISAP Skoru
Son yillarda kullanilan SIRS ve BISAP kriterleri ilk 24-48 saat icin

onerilmekte olup diger kriterlere gore avantaj saglamaktadir. SIRS ve BISAP
kriterleri Tablo 2.6.’da 6zetlenmistir (27). Klinik agidan bakildiginda, bir hastanin
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SIRS durumunun izlenmesi 6nemli prognostik bilgiler sunar. Hastalarin %25-
60'inda basvurduklarinda SIRS pozitifligi vardir, ancak bu hastalarin yarisindan
fazlasinda uygun sivi resiisitasyonu verildiginde 24 saat i¢inde bozukluk diizelir.
Hastanede yatisin ilk 24 saati boyunca artan sayida SIRS kriteri, kalic1 organ
yetmezIligi ve nekrozun yani sira 6liim riskini de artirir. Kalici SIRS'li hastalarda
(48 saatten fazla) 6liim oran1 %11-25'tir. 24 saat i¢cinde BISAP skoru 2°nin {istiinde
olmasi, organ yetmezligi riskinde 7 kat ve 6liim riskinde 10 kat artis ile iliskilidir
(32).

Tablo 2.6. (27)

SIRS SKORU
Ates <36°C veya > 38°C
Nabiz >90/dk

Solunum sayis1 >20/dk

WBC> 12000/mL veya <4000/mL veya >%10 immatiir nétrofillerin varlig

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

BUN>25 mg/dl

Mental durumun bozulmasi (GKS<15)

SIRS

Yas>60

Plevral stv1

2.4.5. SOFA ve gSOFA Skoru

Risk siiflandirmasi i¢in, Ranson BISAP skoru veya APACHE-II skoru gibi
birka¢ pankreatite 6zgiil veya genel skor olusturulmustur. Ancak, birkag parametre
ve uzun klinik yeniden degerlendirme gerektiginden, tiim bu puanlarin klinik
rutinde kullanimi siirlidir. Hastalarin ¢oklu organ yetmezligi yasama riskini
tahmin etmek i¢in SOFA skoru yakin zamanda gelistirilmistir ve su anda sepsisin
tanimlayici Kriteridir. Ek olarak, hizli klinik 6ncesi hasta degerlendirmesi veya acil
servis ortami i¢in solunum hizi, sistolik kan basinci ve degismis mental durumu

igeren SOFA skoru tanimland1 ve sepsis-3 kilavuzunda onerildi. SOFA puaninin
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aksine, qSOFA skorunun AP’li hastalarda mortalitenin giivenilir bir gostergesi

oldugu heniiz gosterilmemistir. Bununla birlikte, olaganiistli basitligi géz Oniine

alindiginda, qSOFA skoru 6zellikle acil durumda ilk hasta degerlendirmesi icin

uygun bir skor olacaktir (11).

Sekil 2.5. SOFA Skoru (59)

{ b 2 3
Solunum
PaO,/Fi0, mmHg <400 < 300 < 200 ve
MV var/yok MV var/yok MV var
Kardiyovaskiiler
Hipotansiyon OAB < 70 mmHg Dopamin < 5 ve Dopamin > 5 ya da
dobutamin** adrenalin < 0.1 ya da
noradrenalin < 0.1**
Karaciger
Bilirubin mg/dL 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9
Koagiilasyon
Trombosit 10>/mm? <150 <100 <50
Bobrek
Kreatinin mg/dL ya da 1.2-1.9 2.0-3.4 3.5-4.9
idrar debisi Debi < 500 mL/gun
Norolojik
GKS 13-14 10-12 6-9

* Bu sininn otesindeki degerler 0 puan alir.
* Enaz 1 saat pg/kg/dakika dozunda verilmis olmali.
MV: Mekanik ventilasyon, OAB: Ortalama arter basinci, GKS: Glasgow koma skoru.

Tablo 2.7. qSOFA Skoru

<100 ve
MV var

Dopamin = 15 ya da
adrenalin > 0.1 ya da
noradrenalin > 0.1**

>12

<20

>5
Debi < 200 mL/gun

<6

0 puan 1 puan
Solunum sayst < 22/dk > 22/dk
Mental durum bozulmasi yok var
Sistolik kan basinct > 100 mmHg < 100 mmHg

2.4.6. Modifiye Glaskow Skoru

Modifiye Glasgow skoru, siddetli pankreatiti tahmin etmek i¢in yasi ve

pankreatit icin basvuruyu takip eden ilk 48 saat i¢inde toplanan 7 laboratuvar

degerini kullanan basit bir prognostik sistemdir. Hem biliyer hem de alkolik

pankreatit i¢in gecerlidir (60).
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Tablo 2.8.

MODIFIYE GLASKOW SKORU
Yas >55

Serum albumin <32 g/L (3,2 g/dL)
Arteriyel PO2 <60 mmHg
Serum kalsiyum <8 mg/dL

Serum glukozu >180 mg/dL

Serum iire azotu >45 mg/dL
Serum LDH >600 U/L ya da ALT>200 U/L
\WBC >15000/mL

Her bir parametre 1 puandir. Puan 0 ile 8 arasinda degisebilir. Puan >2 ise siddetli pankreatit

olasihig yiiksektir.

2.5 Hastalik Siddetini Ongérmede Kullanilan Laboratuvar

Parametreleri

AP'nin ¢esitli klinik sunumlar1 nedeniyle, Revize Atlanta siniflandirmasi,
Ranson, APACHE-II skoru, BISAP, SOFA ve mGPS siddet kriterleri gibi AP'nin
ciddiyetini belirlemek icin bir dizi risk siniflandirma sistemi bulunmaktadir (9).
Ancak bu sistemler karmasik, kisitlayic1 ve ¢ok fazla parametre kullanildig: igin
yogun bakim {initesi disindaki hastalara uygulanmasi zorluk olusturmaktadir (61).
Bu nedenle klinik pratikte dakikalar i¢inde hastalik siddetini belirleyebilen ve
prognoz hakkinda fikir verebilen, kullanimi kolay ve ucuz indekslere ihtiya¢ vardir
(7). Beyaz kiire sayis1 (WBC), pankreatitin inflamasyonla seyretmesinden dolay1
bircok skorlama sistemi i¢in degerli bir laboratuvar parametresidir. WBC, nétrofil
ve lenfositi igermektedir. Notrofil sayisinin artis1 ve lenfosit sayisinin azalmasi
ciddi sepsiste, bakteriyemide, cerrahi, travma gibi durumlarda gézlenebilmektedir.
NLR ve PLR WBC ye alternatif olarak belirleyici olabilmektedir (62). Son yillarda,
NLR, PLR, RDW ve MPV gibi hematolojik hesaplamas1 kolay olan parametrelerin
birgok farkli inflamatuar, kardiyovaskiiler ve neoplastik durumla degerli
korelasyonlara sahip oldugu diisiiniilmiistiir (9). Bu nedenle, AP'nin prognozunu ve
ciddiyetini tahmin etmek i¢in hematolojik biyobelirteclerin gelistirilmesi son

dénemde biiytik ilgi gormektedir. NLR, PLR ve RDW'nin AP'de hastalik siddetini
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tahmin etmede umut veren, basit, ucuz ve giivenilir testler oldugu gosterilmistir (5).
Bu hematolojik belirteglerde gozlenen degisikliklerden sorumlu olan mekanizma,
pankreatitin akut doneminde pankreas hiicrelerinin hasar goérmesi ve yok
edilmesidir. Pankreas dokusunun harabiyeti vaskiiler endotel disfonksiyonuna ve
dokulara I6kosit migrasyonu ve pihtilagsma sistemlerinin aktivasyonu ile vaskiiler

gecirgenligin artmasina neden olur (63).

Bu hematolojik biyobelirteclere ek olarak CRP ve albumin de kolay
ulagilabilir olmast ve inflamasyon siddeti ile ilgili 6ngdrii saglamasi nedenli
kullanilmaktadir. CRP, karaciger tarafindan sentezlenen pozitif bir akut faz
reaktanidir ve kandaki seviyesi inflamasyon ve enfeksiyona yanit olarak saatler
icinde yikselir (63, 64). Yarilanma Omriiniin kisa olmasi, kolay ol¢iimi ve
hastaligin prognozu ile yakin iligkisi nedeniyle enfeksiyon ve inflamasyon
takibinde siklikla kullanilmaktadir. Ozellikle inflamatuvar vakalarda tani, tedavi
takibi ve mortalite tahmini i¢in kullanilabilmektedir (7). Albumin de karaciger
tarafindan sentezlenmekte olup negatif akut faz reaktanidir ve inflamasyon siddeti
artarken kandaki seviyesi diismektedir. Onceki ¢alismalarda albuminin
inflamasyon siddeti, hastalik prognozu ve mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir
(65,66). CRP/Alb, inflamasyona dayali yeni bir prognostik gostergectir ve
inflamasyonun siddeti ve mortalite ile iligkilidir (67). Literatiirde bu konuda

yapilmis az sayida calisma bulunmaktadir.

2.6. Hastalik Ilerlemesi ve Mortalite

Genel olarak, AP'li hastalarin yaklasik %20-30'unda niiks goriiliir ve
yaklasik %10'unda siddetli pankreatit gelisir. AP’den siddetli pankreatite ilerleme,
alkol veya sigaraya siirekli maruz kalma ve genetik pankreatit nedenleri olan
hastalarda daha sik goriiliir. Pankreatit tanis1 konulan hastalar niiksii azaltmak i¢in
uygun danigsmanlik almali ve taburculukta rehabilitasyon servislerine
yonlendirilmelidir (26). AP'nin 6liim oram yaklasik %1'dir (68). Oliim riski yasla,
komorbid durumlarla ve ciddi hastalikla birlikte artar; bir meta-analizde hem organ
yetmezIligi hem de enfekte nekrozu olan hastalarda 6liim riski en yiiksektir (52).
Mortalite, daha iyi yogun ve destekleyici bakimdan, komplikasyonlar i¢in
miidahalelerin  (cerrahi, endoskopik veya perkiitan drenaj) daha erken
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yapilmasindan ve daha hafif vakalarin tespitindeki artisindan dolay1 zaman ig¢inde
azalmistir (26). Siddetli pankreatiti olan hastalarin hayatta kalma stireleri genel
popiilasyona gore daha kisadir, ancak ¢ogu diger kronik hastaliklar, kanserler veya

enfeksiyonlar gibi pankreas dis1 nedenlerden oliir (69).
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiza 01 Kasim 2021-15 Kasim 2022 tarihleri arasinda Akut
Pankreatit tanis1 ile AUTF Hastanesi Gastroenteroloji Kliniginde yatan 198 hasta
dahil edilmistir. Hasta verileri hasta dosyalar1 ve hastane veri tabani taranmasi ile
retrospektif olarak elde edilmistir. Calismaya alinan hastalar 18 yasin iistiinde olup,
yatarak servis takibi yapilmis olan ve klinik, laboratuvar ve goriintiilleme
bulgularina goére AP tanisi almis olanlardir. Calismaya aktif kemoterapi alan
malignite hastalar1 ve veri eksigi bulunan hastalar dahil edilmemistir.

Hastalarin demografik ozellikleri (yas, cinsiyet), hastane bagvuru
semptomlari, 6zgecmis 6zellikleri (komorbidite, diizenli kullanilan ilag, operasyon
Oykiisii, sigara-alkol kullanimi), hastaneye bagvuru anindaki vital degerleri (ates,
nabiz, tansiyon, solunum sayisi, pulse oksimetre saturasyonu), fizik muayene,
laboratuvar  parametreleri, radyolojik goriintiilemeleri  degerlendirilmistir.
Laboratuvar parametresi olarak hemogram (hb, htc, WBC, nétrofil, lenfosit,
trombosit, NLR, PLR, RDW, MPV vb.), bobrek fonksiyon testleri (BUN,
kreatinin), transaminazlar (ALT, AST), kolestaz markerlar1 (GGT, ALP, total
bilirubin, direkt bilirubin), glukoz, amilaz, lipaz, kalsiyum, albumin, CRP,
CRP/Alb, lipid profili (trigliserit, LDL, HDL), LDH, PTH gibi biyokimyasal
parametreler ile kan gazi degerlerine bakilmisir. Radyolojik olarak ¢ekilen ADBG,
PAAG, USG’ler, BT ve MR goriintiileri incelenmistir. Servis yatis1 sirasinda
yapilan ERCP, EUS gibi girisimsel islemlerin kayitlarina bakilmistir. Incelemeler
sonucunda hastalar etiyolojik nedenlere gore pankreatit tipine gore
gruplandirilmistir. Sistem {izerinden ve anamnezlerden rekiirrens ve komplikasyon
durumu, hastane yatis siiresi, yogun bakim yatis dykiisii ve mortalite durumu
hakkinda bilgi edilmistir. Hastalar yatislar1 sirasinda SIRS, BISAP, Ranson,
gSOFA, mGPS gibi siniflama sistemleri ile degerlendirilmistir.

Hastalik siddet degerlendirmesi ile ilgili skorlamalardan SIRS pozitif ve
negatif olmasina goére, BISAP, mGPS ve qSOFA skorlar1 ise hafif ve ciddi
olmalarina gore siiflandirilmistir. BISAP Skoru, mGPS Skoru, gSOFA Skoru ve
SIRS durumuna gore hastalik siddeti i¢in gruplara ayrildiktan sonra her skorlama
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sisteminde bu gruplar NLR, PLR, RDW, MPV ve CRP/Alb degerleri igin

karsilagtirilmastir.

Istatistiksel Yontem

Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Normal dagilima uygunluk
Shapiro-Wilk Testi ile incelendi. Ikili gruplara gére (siddet skorlarmin kategorileri)
normal dagilima uymayan laboratuvar parametrelerinin karsilastirilmasinda Mann
Whitney U Testi kullanild1. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Fisher’s Exact
Testi kullanildi. Analiz sonuglar kategorik degiskenler igin frekans (ylizde)
seklinde, nicel degiskenler icin ortalama + standart sapma ve ortanca (minimum —

maksimum) seklinde sunuldu. Onem diizeyi p<0,050 olarak alind.

Bu calisma igin Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulunun onay1
alinmigtir (Tarih: 07.12.2022; Karar No: KAEK-722 ). Etik kurul onay1 EK-1°de

sunulmustur.
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4 BULGULAR

Calismaya AUTF Hastanesi Gastroenteroloji Kliniginde 01 Kasim 2021-15
Kasim 2022 tarihleri arasinda Akut Pankreatit tanisiyla yatisi olan toplam 198 hasta
alindi. Hastalarin %53,5’1 erkek %46,5’1 kadindir. Hastalarin yas araligi 21-92
arasinda olup, yas ortalamasi1 57,47°dir. Demografik bilgiler Tablo 4.1. de

gosterilmektedir.

Tablo 4.1. Demografik 6zelliklerin dagilim

Frekans/ Ortalama +ss Yiizde/ Ortanca (min-mak)

Cinsiyet
Erkek 106 53,5
Kadin 92 46,5
Yas 57,47 + 16,4 58 (21 - 92)

Hastalarin hastaneye basvuru sikayetlerinin dagilimina bakildiginda karin
agrisi olanlar %97,5 oraninda olup en sik hastane bagvuru nedenini olusturmaktadr.
Bulantisi olanlarin oram1 %63,6 iken kusmasi olan hastalarin orami %51 dir.
Bagirsak disfonksiyonu kabizlik ve ishal olarak ikiye ayrildi. Kabizlig1 bulunan
hastalarin oran1 %6,1 ve ishali olan hastalarin oran1 %4 olup kabizligi bulunan hasta
sayisi ishali bulunan hasta sayisindan fazladir. Sarilik ise %8,1 hastada eslik

etmektedir. Bu yakinmalarin dagilimi tablo 4.2. de gosterilmektedir.

Tablo 4.2. Hastalarin hastaneye bagvuru sikayetlerinin dagilimi

Frekans Yiizde

Karin Agrisi

Yok 5 2,5

Var 193 97,5
Bulant1

Yok 72 36,4

Var 126 63,6
Kusma

Yok 97 49

Var 101 51
Bagirsak Disfonksiyonu

Yok 178 89,9

Kabizlik 12 6,1

Ishal 8 4
Sarilik

Yok 182 91,9

Var 16 8,1
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Ek komorbiditelerin dagilimlar1 Tablo 4.3. de gosterilmektedir. DM tanili
hastalarin oranm1 %26,8, HT’si olanlarin oram1 %41,9’dur. HPL ikiye ayrilarak
incelenmis olup LDL yiiksekligi olanlarin oran1 %13,1 ve trigliserit yiiksekligi
olanlarin oran1 %5,6’dir. Kardiyak olarak hastalarin %16,7’sinde yani 33 tanesinde
KAH ve 9 tanesinde KY tanilart mevcuttur. Tanili Hematolojik-Onkolojik Hastalig1
olan hastalardan pankreas dis1 organ malignitesi olanlarin oram1 %6,6°dir. 13
hastada pankreas dis1 organ malignitesi saptanmis olup 3 hastada meme kanseri, 2
hastada endometriyum kanseri, 2 hastada akciger kanseri, 2 hastada kolon kanseri,
2 hastada mesane kanseri, 1 hastada mide kanseri ve 1 hastada tiikiiriik bezi kanseri
Oykiisii oldugu gorildii. Akciger malignitesi olan hastalarin birinde pankreas
metastazi mevcuttu. Hematolojik hastaligi olan hastalarin oran1 %3 ve sayis1 6’dir.
6 hastadan 3 tanesi KML, 1’1 Polisitemi Vera, 1’1 Hodgkin Lenfoma ve 1’1 ITP
tamlidir. iBH olup Crohn Hastalig1 olanlarmn orani %0,5 ve Ulseratif Kolit tanis1
olanlarin oranm1 %?2’dir. Obstriiktif Akciger Hastalig1 olup Astim tanist olanlarin

oran1 %10,6 ve KOAH’1 olanlarin oran1 %0,5 olarak elde edildi.

Tablo 4.3. Ek komorbiditelerin dagilim

Frekans Yiizde

DM

Yok 145 73,2

Var 53 26,8
HT

Yok 115 58,1

Var 83 41,9
HPL

LDL Yiiksekligi 26 13,1

Trigliserit Yiiksekligi 11 5,6
KAH

Yok 165 83,3

Var 33 16,7
Tanili Hematolojik-Onkolojik Hastalik

Pankreas Dig1 Organ Malignitesi 13 6,6

Hematolojik Hastaliklar 6 3
IBH

Crohn Hastaligi 1 0,5

Ulseratif Kolit 4 2
Obstriiktif Akciger Hastalig

Astim 21 10,6

KOAH 1 0,5
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AP tanisi alan 50 hastanin (%25,3) sigara igmekte oldugu ve 30 hastanin
(%15,2) alkol kullanmakta oldugu goriildii (Tablo 4.4.).

Tablo 4.4. Ahskanhklarin dagilimi

Frekans Yiizde

Sigara

Yok 73 36,9

Var 50 25,3

Bilinmiyor 75 37,9
Alkol

Yok 107 54

Var 30 15,2

Bilinmiyor 61 30,8

Tablo 4.5. de goriildiigii tizere 36 hastada kolesistektomi 6ykiisii mevcuttur
ve tiim hastalarin %18,2’sini olusturmaktadir. Kolesistektomi ve kolesistektomi
dis1 abdominal operasyon Oykiisii olan 46 hasta vardir. Bu hastalardan 4 tanesine
apendektomi, 7 tanesine cesitli nedenlerle gastrointestinal sistem cerrahisi, 2
tanesine bariyatrik cerrahi yapilmistir. 1 hasta bobrek nakli ve 1 hastada karaciger

nakli olmustur. 1 hastada ise ITP nedenli splenektomi dykiisii mevcuttur.

Tablo 4.5. Operasyon durumu dagilimi

Frekans Yiizde
Kolesistektomi
Yok 162 81,8
Var 36 18,2
Abdominal Operasyon Oykiisii
Yok 152 76,8
Var 46 23,2

Calismamiza gore akut pankreatitin etiyolojik nedenlere gére sikligi Tablo
4.6. da goriilmektedir. En sik neden %56,6 oraniyla biliyer olarak elde edildi. 5
hastada etiyolojik olarak 2 neden saptandi ve hangisine bagli oldugu net olarak
anlasilamad. flag iliskili olarak saptanan pankreatitlerden bazilarmin nedeni olarak
metformin, linagliptin, metimazol, mesalazin, budesonid, azatiopurin, salazopyrin,
antiepileptik ve antipsikotik ajanlar bulunmaktadir. HTG iliskili pankreatititi olan
hastalardan bir tanesinde ailesel HTG mevcuttur ve hasta aralikli aferez islemine
alinmaktadir. Hiperkalsemi etiyolojik nedenler arasinda mevcut hastalarda

saptanmadi.
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Tablo 4.6. Pankreatit Etiyolojisi Dagilimi

Etiyoloji Frekans Yiizde
Biliyer 112 56,6
Idiyopatik 33 16,7
HTG 11 5,6
Tlac iliskili 11 5,6
Post-ERCP i 10 51
Alkol 9 4,5
Kitle 4 2
Anatomik 3 14
Biliyer+alkol 2 1
Biliyer+kitle 2 1
Alkol+HTG 1 0,5
Hiperkalsemi 0 0

Kronik pankreatit 6ykiisii, atak rekiirrensi ve pankreatit tipi dagilimi Tablo

4.7°de gosterilmektedir. Kronik pankreatiti olan hastalarin orant %7,6’dr.

Hastalarda %73,7 ile ilk atagin en sik oldugu goriildii. Pankreatit tipinde ise %93,4

ile 6dematdz pankreatitin nekrotizan pankreatitten daha sik oldugu goriildii.

Tablo 4.7. Kronik pankreatit dykiisii, Atak rekiirrensi ve Pankreatit tipi dagilimi

Frekans Yiizde

Kronik Pankreatit Oykiisii

Yok 183 92,4

Var 15 7,6
Atak Rekiirrensi

[lk atak 146 73,7

1 kez 24 12,1

2 kez 12 6,1

3 kez 8 4

4 kez 1 0,5

5 kez 1 0,5

Kronik pankreatit 6 3
Pankreatit Tipi

Nekrotizan 13 6,6

Odematoz 185 93,4
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Calismaya alinan hastalarin laboratuvar verileri Tablo 4.8.’de gosterilmektedir.

Tablo 4.8. Laboratuvar parametrelerinin tanimlayici istatistikleri

Laboratuvar parametresi Ortalama + ss Ortanca (min - mak)
Hb (g/dL) 13,54 + 2,09 13,4 (8,2 - 19)
Htc (%) 40,47 + 5,46 40,6 (25,6 — 55,60)
WBC (BIN/mm?) 11390,66 + 4760,79 10500 (1950 - 34520)
Neu (BIN/mm?) 8820,68 + 4580,21 8090 (1040 - 31190)
Lym (BIN/mm?) 1658,38 + 1026,06 1475 (150 - 6210)
PLT (BIN/mm?3) 248868,69 = 72968,2 | 247500 (35000 - 493000)
NLR 9,15+11,34 5,25 (1-69,4)
PLR 224,18 +£201,91 166,67 (31,69 - 1359,26)
RDW (%) 14,02 £ 2,04 13,5 (11,2 - 26,8)
MPV (fL) 10,34 +1,14 10,3 (0,9 - 13,2)
BUN (mg/dL) 16,99 + 8,68 15 (4 - 61)
Kreatinin (mg/dL) 1,13+1,24 0,85 (0,2 - 12,7)
GFR (mL/dk/1.73m?) 83,29 + 29,97 90 (4,8 - 184,4)
ALT (U/L) 169,89 £ 229,55 50 (2 - 1490)
AST (U/L) 176,8 + 267,28 63 (1 - 2261)
ALP (U/L) 172,75 + 158 117,5 (42 - 1416)
GGT (U/L) 269,02 + 349,84 140 (3 - 2963)
Total Bilirubin (mg/dL) 2,05+ 248 1,01 (0,15 - 14,11)
Direkt Bilirubin (mg/dL) 1,44 +2,12 0,46 (0,09 - 11,76)
LDH (U/L) 364,53 +343,8 270 (92 - 2890)
Glukoz (mg/dL) 139,58 = 52,33 124 (52 - 455)
Amilaz (U/L) 1181,23 + 1313,45 730,5 (46 - 5580)
Lipaz (U/L) 2586,59 + 3159,84 1459 (30 - 16018)
Kalsiyum (mg/dL) 8,78 + 0,66 8,8 (6,14 - 10,6)
Albumin (g/L) 38,04 + 4,44 38 (21 - 50,4)
CRP (mg/L) 58,16 + 76,13 26,75 (0,6 - 475)
Crp/Alb 0,00166 +0,00226 | 0,0007 (0,0002 —0,01357)
Trigliserit (mg/dL) 362,1 + 888,05 120 (38 - 5731)
LDL (mg/dL) 96,78 + 49,95 91,5 (6 - 330)
HDL (mg/dL) 41,06 + 14,96 39 (0-79)

NLR’nin ortalama degeri 9,15, PLR’nin ortalama degeri 224,18 olarak elde

edildi. RDW parametresinin ortalama degeri 14,02 olarak bulunurken, MPV

parametresinin ortalama degeri 10,34 olarak elde edildi.

Hastalarin Albumin degerinin ortalama degeri 38,04 olarak elde edildi.

Katilimcilarin  CRP’nin  ortalama degeri 58,16°dir. Katilimcilarin  Crp/Alb

parametresinin ortalama degeri 0,00166 olarak elde edildi.
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Katilimeilarin kreatinin degerlerinin ortalama degeri 1,13 olarak elde
edilirken GFR’nin ortalama degeri 83,29 olarak elde edildi. Toplam 198 hastanin
51’inde (%26) ABH tablosu saptandi.

Radyolojik bulgularin dagilimina bakildiginda 88 hastaya PAAG ¢ekildigi
goriildii. Toraks ya da batin BT c¢ekilen hasta sayist ise 88’dir. Herhangi bir
goriintiilemede bagvuru aninda plevral eflizyon saptanan hastalarin sayis1 21, orani
%10,6’dir. Gorlintiilemesi olmayan ya da goriintiillemelerde plevral efiizyon
degerlendirmesi yapilamayan hastalarin sayist ise 53 olup bu hastalarda tani
kriterleri icinde plevral eflizyon varligi olmasi nedeniyle BISAP skoru
hesaplanamadi. USG yapilmis 168 hasta mevcuttur. 79 hastada (%45,9) USG’de
herhangi bir bulgu saptanmamis. En sik goriilen USG bulgusu kolelitiazis olup 65
hastada (%37,8) saptandi. Kolelitiazisi olan 65 hastanin iki tanesinde USG bulgusu
olarak koledokolitiazis de eslik etmektedir. Cekilen BT lerde 74 hastada AP
bulgulart saptanmustir, oran %84,1°dir. MRG yapilan hastalardan da 9 tanesinde AP
saptanmistir. BT ve MRG de toplamda 2 hastada etiyolojik neden olarak goriilen
IPMN saptandi.

Tablo 4.9. Radyolojik bulgularin dagilimi

Frekans Yiizde

PAAG

Yok 110 55,6

Var 88 44 4
Goriintiilemelerde Plevral Efiizyon

Yok 124 62,6

Var 21 10,6

Bilinmiyor 53 26,8
UsG

Yok 30 15,2

Var 168 84,8
USG Bulgulari

Yok 79 45,9

Kolelitiazis 63 36,6

Kolelitiazis + Koledokolitiazis 2 1,2

Safra camuru 22 12,8

Safra camuru + Koledokolitiazis 1 0,6

Koledokolitiazis 5 2,9
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BT

Yok 110 55,6

Var 88 444
BT’de Akut Pankreatit Bulgusu

Yok 14 15,9

Var 74 84,1
BT’de Tas

Yok 68 77,3

Var 20 22,7
BT de Kitle

Yok 84 95,5

Var 4 45
BT’de IPMN

Yok 87 98,9

Var 1 11
MRG

Yok 172 86,9

Var 26 13,1
MRG Bulgular

Normal 4 15,4

Kolelitiazis 5 19,2

Pankreatit 9 34,6

Koledokolitiazis 3 11,5

IPMN 1 3.8

Kolelitiazis+Koledokolitiazis 1 3,8

Kolelitiazis+Pankreatit 1 3.8

Koledokolitiazis+Pankreatit 1 3.8

Kolelitiazis+Sklerozan Kolanjit 1 3,8

Tablo 4.10.da EUS ve ERCP bulgularinin dagilimimna bakildiginda EUS
yapilan hastalarda en yiiksek orana sahip bulgu %7,6 ile kolelitiazis+pankreatit iken
ERCP yapilan hastalarda en yiiksek orana sahip bulgu %16,7 ile koledokolitiazis

olarak elde edildi. 1 hastada ise pankreas divisuma rastlandi.

Tablo 4.10. EUS ve ERCP bulgularmin dagilimi

Frekans Yiizde
EUS

Islem yapilmamis 142 71,7
Kitle 3 15
Koledok basisi 3 15
IPMN 2 1

Kolelitiazis 12 6,1
Pankreatit 14 7,1
Psodokist 3 15
Kolelitiazis+Pankreatit 15 7,6
Pankreas divisum 1 0,5
Koldok basisi+Kolelitiazis 2 1

Kitle+Koledok basisi 1 0,5
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ERCP

Islem yapilmamis 149 75,3
Koledokolitiazis 33 16,7

Tlimdral goriinim 3 15

Normal bulgular 10 51

Dis bast 2 1
Koledokolitiazis+dis basi 1 0,5
Komplikasyonlarin Tablo gosterilmektedir.

Komplikasyon 62 hastada (%31) goriildii. En sik komplikasyon %9,6 ile yatis
sonrasi plevral efiizyon olarak saptandi. Damar trombiisii olan hastalarin
bazilarinda ¢oklu damar trombiisleri mevcuttur. 5 hastada trombiis portal vende, 3

hastada splenik vende, 2 hastada siiperior mezenterik vende, 1 hastada da hepatik

vende goriildii.

Tablo 4.11. Kompilasyonlarin dagilimi

Frekans Yiizde

Nekroz

Yok 185 93,4

Var 13 6,6
Psodokist

Yok 191 96,5

Var 7 3,5
Damar Trombiisi

Yok 191 96,5

Var 7 35
Striktiir

Yok 197 99,5

Var 1 0,5
Plevral Eftizyon

Yok 179 90,4

Var 19 9,6
Batin I¢i Sivi

Yok 183 92,4

Var 15 7,6

Hastaneye yatis siiresi, yogun bakima yatig durumu ve mortalite dagilimina
bakildiginda yogun bakima yatanlarin oram1 %2,5 olup, mortalite oram1 %1 dir.

Ortalama hastane yatis siiresi 7,5 giindiir (Tablo 4.12.).
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Tablo 4.12. Hastanede yatis siiresi, Yogun Bakim yatis durumu ve Mortalite

dagilhim
Frekans/ Ortalama + ss Yiizde/ Ortanca (min-mak)
Yatis Siiresi 7,51+ 5,07 6 (1-29)
Yogun Bakim Yatist
Yok 193 97,5
Var 5 25
Mortalite
Yok 196 99
Var 2 1

Hastalik siddet degerlendirmesi ile ilgili skorlamalardan SIRS pozitif ve
negatif olmasina gore, BISAP, mGPS ve qSOFA skorlar1 ise hafif ve ciddi
olmalarina gore siniflandirildi. SIRS kriterlerinden > 2 saglayanlar pozitif gruba
alindi. 36 hastada (%18,2) SIRS kriterlerinde pozitiflik saglandi ve bu hastalar
BISAP kriterlerinden bir puan almis oldu. BISAP skoru ve mGPS > 3 olanlar ciddi
hastalik grubuna alindi. BISAP skoruna gore ciddi olan hasta sayis1 13, orant %9,
mGPS skoruna gore ciddi olanlarin sayisi 25, oran1 %13’diir. gSOFA da ise 2 ve
tizeri puan alanlar ciddi hasta olarak degerlendirilmistir ve hasta sayisi 1°dir (Tablo
4.13.).

Calismaya baslarken hastalarda Ranson kriterleri icin yatis anindaki
parametrelerin verileri toplandi; ancak 48. Saat verilerinde eksiklik olmasi nedenli

Ranson kriterlerinin hesaplanmasi yapilamadigi i¢in ¢alismaya alinamadi.

Tablo 4.13. BISAP, mGPS ve gSOFA Skorlariin Siddet Dagilimi ve SIRS

Frekans Yizde

SIRS

Negatif 162 81,8

Pozitif 36 18,2
BISAP Skoru

Hafif 132 91

Ciddi 13 9
mGPS Skoru

Hafif 167 87

Ciddi 25 13
gSOFA Skoru

Hafif 197 99,5

Ciddi 1 0,5
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Calismamizda BISAP Skoru, mGPS Skoru, qSOFA Skoru ve SIRS durumuna gore hastalik siddeti i¢in gruplara ayrildiktan sonra her
skorlama sisteminde bu gruplar NLR, PLR, RDW, MPV ve CRP/Alb degerleri i¢in karsilastirildi.

BISAP siddetine gore RDW parametresinin ortanca degerleri arasinda hafif siddette hastalig1 olan ve ciddi hastaligi olan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark bulundu (p=0,026). Hafif siddette olanlarda ortanca deger 13,5 iken ciddi olanlarda ortanca deger
15,5 olarak elde edildi. BISAP siddetine gore CRP/Alb parametresinin ortanca degerleri arasinda da iki grup karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulundu (p=0,044). Hafif siddette olanlarda ortanca deger 0,00062 iken ciddi olanlarda ortanca deger 0,00188 olarak
elde edildi. Elde edilen veriler Tablo 4.14.’de gosterilmektedir.

Tablo 4.14. BISAP Skoru Siddetine Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

BISAP Siddeti

Hafif Ciddi Test Ist. P
Ortalama + ss Ortanca (min-mak) Ortalama + ss Ortanca (min-mak)
NLR 8,56 £10,11 5,25 (1,09 - 66,56) 11,21 +7,82 9,71 (1,59 - 27,6) 584,5 0,058
PLR 223,14 + 187,66 166,94 (45,77 - 1063,33) 205,51 + 86,35 191,11 (57,19 - 370,21) 745,5 0,436
RDW 13,97 + 2,09 13,5 (11,2 - 26,8) 15,16 +£ 2,29 15,5 (12,7 - 21,1) 537,5 0,026
MPV 10,35+ 1,26 10,3(0,9-12,9) 10,17+ 0,65 10,3(9,1-111) 734,5 0,437
CRP/Alb 0,00163 + 0,00236 0,00062 (0,00002 —0,01357) 0,0029 + 0,00256 0,00188 (0,0006 — 0,00802) 554 0,044

Mann Whitney U Testi

mGPS siddetine gére NLR parametresinin ortanca degerleri arasinda hafif siddette hastaligi olan ve ciddi hastalig1 olan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p<0,001). Hafif siddette olanlarda ortanca deger 4,63 iken ciddi olanlarda ortanca deger
10,6 olarak elde edildi. mGPS siddetine gore PLR parametresinin ortanca degerleri arasinda iki grup karsilagtirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulundu (p=0,001). Hafif siddette olanlarda ortanca deger 157,47 iken ciddi olanlarda ortanca deger 251,61 olarak elde edildi.
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MGPS siddetine gére CRP/Alb parametresinin ortanca degerleri arasinda da gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu
(p=0,011). Hafif siddette olanlarda ortanca deger 0,00062 iken ciddi olanlarda ortanca deger 0,00146 olarak elde edildi (Tablo 4.15.).

Tablo 4.15. mGPS Skoru Siddetine Gore Parametrelerin Karsilagtirilmasi

MGPS Siddeti
Hafif Ciddi Test Ist. P
Ortalama + ss Ortanca (min-mak) Ortalama + ss Ortanca (min-mak)
NLR 7,66 + 8,87 4,63 (1 - 66,56) 16,51+ 16,3 10,6 (2,57 - 62) 1007,5 <0,001
PLR 204,18 + 175,35 157,47 (31,69 - 1272,22) 313,5 + 230,64 251,61 (98,16 - 1063,33) 1190 0,001
RDW 13,95+ 1,82 13,5 (11,2 - 22) 14,58 + 3,23 13,7 (11,9 - 26,8) 1962 0,628
MPV 10,35+ 1,19 10,3(0,9-13,2) 10,26 + 0,78 10,3 (9-11,8) 1912 0,588
CRP/AIlb 0,00153 + 0,00221 0,00062 (0,00002 —0,01357) 0,00254 + 0,00245 0,00146 (0,0007 — 0,00865) 1428 0,011

Mann Whitney U Testi
gSOFA siddetinde ciddi olan 1 kisi oldugu i¢in karsilastirma yapilmay1p yalnizca tanimlayici istatistikler verildi, Tablo 4.16.’da

gosterilmektedir.

Tablo 4.16. gSOFA Skoru Siddetine Goére Parametrelerin Tanimlayiei Istatistikleri

qSOFA Siddeti
Hafif Ciddi Test Ist. P
Ortalama + ss Ortanca (min-mak) Ortalama + ss Ortanca (min-mak)

NLR 9,19+11,36 53(1-694) 1,65 (1,65 - 1,65)
PLR 224,97 + 202,12 166,67 (31,69 - 1359,26) 68,85 (68,85 - 68,85)
RDW 14,02 + 2,04 13,5 (11,2 - 26,8) 13,8 (13,8 - 13,8)
MPV 10,35+ 1,14 10,3(0,9-13,2) 9,9(9,9-99)
CRP/AIlb 0,00167 + 0,00226  0,00071 (0,00002 — 0,01357) 0,00014 (0,00014 - 0,00014)
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SIRS durumuna gore bakildiginda NLR parametresinin ortanca degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu
(p<0,001). SIRS negatif olan grupta ortanca deger 4,62 iken pozitif olan grupta ortanca deger 10,88 olarak elde edildi. SIRS durumuna gore
RDW parametresinin ortanca degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p=0,039). SIRS negatif olan grupta ortanca
deger 13,4 iken pozitif olan grupta ortanca deger 13,95 olarak elde edildi. SIRS durumuna gére CRP/Alb parametresinin ortanca degerleri
arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p=0,001). SIRS negatif olanlarda ortanca deger 0,00057 iken pozitif olanlarda ortanca
deger 0,00173 olarak elde edildi (Tablo 4.17.).

Tablo 4.17. SIRS Durumuna Goére Parametrelerin Karsilastirilmasi

SIRS
Negatif Pozitif Test Ist. P
Ortalama + ss Ortanca (min-mak) Ortalama + ss Ortanca (min-mak)
NLR 8,19+ 11,03 4,62 (1 -69,4) 13,48 + 11,87 10,88 (1,59 - 61) 1736 <0,001
PLR 219,76 + 207,87 160,28 (31,69 - 1359,26) 244,08 + 173,77 180,29 (57,19 - 762,86) 2510 0,192
RDW 13,87+ 1,79 13,4 (11,2 - 22) 14,72 + 2,85 13,95 (11,7 - 26,8) 2276 0,039
MPV 10,32+ 1,19 10,3(0,9-13,2) 10,46 +0,9 10,4 (8,9 - 12,7) 2655 0,498
CRP/Alb 0,00144 + 0,00218 0,00057 (0,00002 —0,01357) 0,0026 + 0,0024 0,00173 (0,00005 — 0,00937) 1807 0,001

Mann Whitney U Testi
Calismamizda skorlama sistemleri de kendi aralarinda hastalik siddet gruplarina gore karsilastirildi. Elde edilen veriler Tablo 4.18.

ve 4.19. da gosterilmektedir.

MGPS siddeti BISAP siddetine baglh degildir (p=0,103). BISAP siddeti ciddi olup, mGPS siddeti de ciddi olan hastalarin orant
%30,8 olarak elde edildi. gSOFA siddeti BISAP siddetine baglh degildir (p=1,000). BISAP siddeti ciddi olup, gSOFA siddeti de ciddi olan
kimse bulunamadi (Tablo 4.18.).
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Tablo 4.18. BISAP Siddeti ile mGPS ve qSOFA Siddetleri Arasindaki fliskinin Incelenmesi

BISAP Siddeti

Hafif Ciddi TestIst. p
MGPS Siddeti
Hafif 112 (86,8) 9 (69,2) 0.103
Ciddi 17 (13,2) 4 (30,8) '
gSOFA Siddeti
Hafif 131 (99,2) 13 (100) 1000
Ciddi 1(0,8) 0 (0) '

Fisher’s Exact Testi; frekans (yiizde)

qSOFA siddeti mGPS siddetine bagl degildir (p=1,000). mGPS siddeti ciddi olup, qSOFA siddeti de ciddi olanlarin kimse
bulunmadi (Tablo 4.19.).

Tablo 4.19. mGPS Siddeti ile qSOFA Siddeti Arasindaki iliskinin incelenmesi

MGPS Siddeti .
Hafif Ciddi TestIst. P
SOFA Siddeti
Hafif 166 (99,4) 25 (100) 006
Ciddi 1(0,6) 0(0) '

Fisher’s Exact Testi; frekans (yiizde)
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BISAP siddetine gore YB yatisi olan hastalarin dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p=0,064).
BISAP siddeti hafif olanlarda YB yatisi olanlarin oran1 %2,3 iken ciddi olanlarda bu deger %15,4 olarak elde edildi. BISAP siddetine gore
mortalite durumunun dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p=1,000). BISAP siddeti hafif olanlarda

mortalite olanlarin oran1 %0,8 iken ciddi olanlarda mortalite goriilmedi (Tablo 4.20.).

Tablo 4.20. BISAP Siddetine Gore Yogun Bakim Yatis ve Mortalite Arasindaki iliskinin Incelenmesi

BISAP Siddeti

Hafif Ciddi TestIst. P
YB Yatisi
Yok 129 (97,7) 11 (84,6)
Var 3(23) 2 (15.4) 0,064
Mortalite
Yok 131 (99,2) 13 (100)
Var 1 (0,8) 0 (0) 1,000

Fisher’s Exact Testi; frekans (yiizde)

mGPS siddetine gore YB yatigi olanlarin dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundu (p=0,017). mGPS
siddeti hafif olanlarda YB yatis1 olanlarin oran1 %1,2 iken ciddi olanlarda bu deger %12 olarak elde edildi. mGPS siddetine gére mortalite
durumunun dagilimlart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p=1,000). mGPS siddeti hafif olanlarda mortalite

olanlarin oran1 %1,2 iken ciddi olanlarda mortalite goriilmedi (Tablo 4.21.).
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Tablo 4.21. mGPS Siddetine Goére Yogun Bakim Yatis ve Mortalite Arasindaki Iliskinin incelenmesi

MGPS Siddeti .
Hafif Ciddi TestIst. P
YB Yatis1
Yok 165 (98,9) 22 (88)
Var 2(1,2) 3(12) 0,017
Mortalite
Yok 165 (98,8) 25 (100)
Var 2(1.2) 0(0) 1,000

Fisher’s Exact Testi; frekans (yiizde)

gqSOFA siddetine gore YB yatisi olanlarin dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p=1,000). gSOFA
siddeti hafif olanlarda YB yatis1 olanlarin oran1 %2,5 iken ciddi olanlarda YB yatis1 goriilmedi. gSOFA siddetine gére mortalite durumunun
dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p=1,000). gSOFA siddeti hafif olanlarda mortalite olanlarin orani %1

iken ciddi olanlarda mortalite goriilmedi (Tablo 4.22.).

Tablo 4.22. gSOFA Siddeti ile Yogun Bakim Yatisi1 ve Mortalite Arasindaki fliskinin Incelenmesi

Qsofa Siddeti .
Hafif Ciddi TestIst. P

YDb Yatis1

Yok 192 (97,5) 1 (100)

Var 5 (2,5) 0(0) 1,000
Mortalite

Yok 195 (99) 1 (100)

Var 2 (1) 0(0) 1,000

Fisher’s Exact Testi; frekans (yiizde)
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MGPS siddetine gore hastalarin yatis siirelerinin ortanca degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundu
(p=0,023). mGPS siddeti hafif olanlarda yatis siiresi ortanca degeri 6 iken ciddi olanlarda bu deger 9 olarak elde edildi (Tablo 4.23.).

Tablo 4.23. BISAP, mGPS ve gSOFA Skorlarinin Siddet Durumlarina Gore Yatis Siirelerinin Karsilastirilmasi

Yatis Siiresi

Ortalama = ss Ortanca (min-mak) Test Ist. p

BISAP Skoru

Hafif 8.22 + 5,55 6 (L -29)

Ciddi 9,85+ 5,68 9(3-21) 702,5 0,279
mGPS Skoru

Hafif 7.3 + 4,65 6 (1 - 29)

Ciddi 10,2 7,07 9 (1 - 26) 15035 0,023
gSOFA Skoru

Hafif 7,52 4507 6 (1 - 29)

Ciddi 44 -)

Mann Whitney U Testi
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5. TARTISMA

AP, diinya capinda 6nemli bir saglik sorunudur ve acil servislerde sik
goriilen bir hastaliktir. Pankreatit siddeti arttik¢a, mortalite orani1 artmaktadir (6).
AP’nin siddetini Onceden Ongorebilmek, tedavi yaklasimlarini belirleyerek
morbidite ve mortalite oranlarinin azalmasini saglamaktadir (7). Ciddiyet tahmini;
semptomlar, bulgular, rutin laboratuvar ve radyografik testlerin sonuglar1 dikkate
alimarak deneyimli bir klinisyen tarafindan yapilabilir (1). Basit laboratuvar
belirtegleri ve biyobelirteglerden klinik skorlama sistemlerine kadar, hastalik
seyrinin erken donemlerinde siddetli pankreatiti 6ngdrmek icin bircok prognostik
model gelistirilmistir. Bununla birlikte, 6ngorii icin ¢ok sayida ara¢ mevcut
olmasina ragmen, kafa kafaya olan, biiyiik karsilastirma calismalarinda hig¢birinin
digerinden agikca iistlin oldugu gosterilmemistir. Bu nedenle, AP'nin erken

evrelerinde siddetli hastalig1 6ngérme durumumuz hala orta diizeydedir (40).

Calismamizda 1 Kasim 2021-15 Kasim 2022 tarihleri arasinda AP tanisi ile
AUTF Hastanesi Gastroenteroloji Kliniginde yatan 198 hastanin verilerini
inceleyerek ¢esitli hastalik skorlama sistemleri ile laboratuvar parametrelerinin
hastalik siddetini 6ngormede prediktif etkilerini kiyaslamayi amagladik. Bu ¢alisma
ile AP siddetinin 6nceden tahmin edilmesi ve buna gore uygun tedavi diizenlemeleri
ile morbidite ve mortalitenin azaltilmasi ve ¢alisma sonucu elde edilen verilerle

literatiire katkida bulunulmasi hedeflenmistir.

Calismamizin retrospektif olmasi ve bu nedenle veri eksiklerinin mevcut
olmasi ¢alismamizin sinirlayict 6zelligidir. Calismamiza acil servisten yatisi olan
hastalardan sadece gastroenteroloji kliniginde takip edilen hastalar dahil edilmistir.
Acil servisten dogrudan yogun bakima yatis1 olan hastalar ¢alismaya alinmamustir.
Bu durum da calismamizdaki diger bir smirlayict durumu ve eksikligi

olusturmustur

Calismaya toplamda 198 hasta dahil edilmistir. Demografik acidan
bakildiginda ¢alismaya alinan hastalarin ortalama yasi 57,47 + 16,4, yas aralig1 21-
92°dir ve literatlirdeki diger calismalar ile benzerdir. Yas araliginin genis olmasi

AP’nin her yas i¢in siiphelenilmesi gereken bir hastalik oldugunu gostermektedir.
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Hastalarimizin  %53,5’u erkeklerden olusmaktadir. Literatiirdeki calismalarda
AP’de cinsiyet istiinligli agisindan farkli veriler elde edilmistir. Calismalarin bir
kisminda kadinlarda sik oldugu goriilmiisken (70, 71), erkeklerde daha fazla
goriildiiglinii destekleyen g¢alismalar da mevcuttur. Ertas ve ark.lariin 2018’de
yaptigi, AP tanili 254 hastanin katildigi bir caligmada yas ortalamasi1 53.9+18.4, yas
aralig1 18-96’dir. Hastalarin 136’s1 (%53,5) erkek, 118’1 (%46,5) ise kadindir (50).
Veriler ¢alismamiz ile benzerlik géstermektedir. Yine Yardan ve ark.larinin yaptigi
2009°daki baska bir calismada da erkek hastalarin sayisi fazlalik gostermektedir
(72).

AP’nin en sik goriilen semptomlar1 karin agrisi, bulant1 ve kusmadir (73,
74). Calismamizda da literatiirle benzer sekilde hastalarin hastaneye basvuru
sikayetlerine bakildiginda en sik %97,5 ile karin agrisi oldugu goriilmektedir. Bunu
bulant1 %63,6 ve kusma %351 ile takip etmektedir.

Yapilan caligmalarda tilkemizde ve diinyada goriildiigii tizere AP’nin en sik
nedeni kolelitiazistir (75, 76). Calismamiz da bunu desteklemekte olup %56,6 ile
en sik gortilen etiyolojik neden kolelitiazis olmustur. Tiim vakalarin yaklagik %60-
80'ini olusturan AP'nin ana nedenleri safra taslar1 ve alkol kullanimidir. Literatiirde
yapilan ¢alismalarda AP nin 3. en sik etiyolojik nedeninin idiopatik oldugu
goriilmiistiir (77). Ulkemizde ise farkli olarak 2007°de Ayten ve ark.larinin ve
2011°’de Tamer ve ark.larinin yaptig1 calismalarda safra tasindan sonra 2. en sik
neden sirayla %26 ve %21 idiyopatik olarak saptanmistir (78, 79). Calismamiz da
bunu desteklemekte olup idiyopatik neden %16,7 ile etiyolojide ikinci siray1

almustir.

Karabuga ve ark.larinin yaptig1 bir caligmada yas ortalamasi 55,68 olan 500
hastadan DM 103 hastada (%20,6), HT 183 hastada (%36,6) ve KAH 74 hastada
(%14,8) tespit edilmistir. Calismamizda yas ortalamasi 57,47 olan 198 hastadan
DM 53 hastada (%26,8), HT 83 hastada (%41,9) KAH 33 hastada (%16,7) olarak
saptanmigtir (80). Calismamizdaki hasta yas ortalamasinin diger calismaya gore
daha yiiksek olmasinin komorbid hastaliklarin fazla goriilmesini agiklayacag:

diistintilmektedir.
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Son yillarda NLR, PLR ve RDW’nin AP'de hastalik siddetini tahmin etmede
umut vaat eden basit, ucuz ve giivenilir testler oldugu gosterilmistir (5, 81). Notrofil
sayisinin artmasi ve lenfosit sayisinin azalmasi ciddi sepsiste, bakteriyemide,
cerrahi, travma gibi durumlarda izlenebilmektedir (9). Yatisin ilk 48 saatinde
NLR'nin yiikselmesi siddetli AP ile 6nemli 6l¢iide iliskilidir (62). PLR, inflamatuar
ve trombotik durumlar dahil olmak tizere farkli hastalik durumlarinin bir gostergesi
oldugu one siiriilen yeni bir inflamatuar belirtegtir (82). NLR ve PLR lokosit
sayisina alternatif inflamatuar belirleyiciler olarak kullanilan yeni parametrelerdir
(12). RDW, hemogram sayimlarindan rutin olarak elde edilen bir parametredir ve
anizositozun bir gostergesidir (83). Yiiksek RDW degerlerinin septik sokta, akut
miyokard enfarktiisiinde ve malignitesi olan hastalarda kotii sonuglarla iliskili
oldugu gosterilmistir (84, 85). Zhang ve ark.larinin yaptigi bir ¢alisma ise, RDW'nin
AP ciddiyeti ile pozitif olarak iliskili oldugunu ve muhtemelen AP siddetinin yararli
bir tahmin parametresi oldugunu gostermektedir (86). Senol ve ark.larmin 2013
yilinda yaptiklar1 diger bir ¢alismada da basvuru sirasinda RDW'in AP'li
hastalarda mortalite i¢in bir belirleyici olabilecegini bildirilmistir. Ayrica bagvuru
aninda yliksek RDW'nin AP'li hastalarda mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii
oldugunu bulmuslardir (87). Onmez ve ark.larmi 2019°da yaptig1 ¢alismada ise
Ranson Skoru < 3 ve > 3 olan AP’li hasta gruplar1 karsilastirildiginda; NLR i¢in
anlamli sonuglar elde edilmigken PLR ve RDW i¢in gruplar arasinda farklilik
goriilmemistir (12). Giilen ve ark.larinin AP ile ilgili yaptig1 bir ¢alismada da
Onmez ve ark.larinin galigmasina benzer olarak RDW nin predikif degeri ile ilgili

olarak anlamli bulgu saptanmamuigstir (88).

2022 Martta yayinlanan Akdur ve ark.larinin yaptig1 bir caligmada kandaki
yiiksek NLR ve PLR diizeylerinin siddetli AP'yi dngdrmede yiiksek sensivite,
spesifite ve prediktivite degerleri verdigi ve BISAP ve mGPS skoru ile iyi
korelasyon gosterdigi bulunmustur. Ayrica ayni ¢alismada, NLR ve PLR’nin, AP
ile iligkili ciddi komplikasyonlar1 tahmin etmede 6nemli bir 6ngorii sagladigi da
goriilmiistiir (9). Akdur ve ark.lart BT de nekrozu %5,8 ve plevral efiizyonu %9.4
olarak tespit etmisken calismamizda nekroz %6,6 ve plevral efiizyon %9,6 tespit
edilmistir olup benzerdir (9). Bu ¢alismada AP tanili hasta grubunun ortalama NLR
degeri 9,62+6,34 ve PLR degeri 221,83+122,4’diir. Bizim g¢alismamizda NLR
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9,15+£11,34 ve PLR 224,18+201,91 seklindedir. Yine ayni c¢alismada RDW
14.78£1.68, bizim calismamizda 14,02+2,04 gelmistir (9). Caligmamizin verileri
Akdur ve ark.larinin ¢alismasi ile benzer ortalama degerlere sahip olup standart
sapma degerleri ¢calismamizda daha yiiksek saptanmistir. Bunun nedeni olarak
calismamizda bu parametrelerin minimum-maksimum degerleri arasindaki farkin
fazla olmasi diistintilmistiir. Akdur ve ark.larmin ¢aligmasinda hasta grubu kontrol
grubu ile kiyaslanmis ve hasta grubunda kontrol grubuna gére NLR ve PLR anlamli
yuksek saptanmisken her iki grup arasinda RDW degerleri arasinda anlamli
farklilik saptanmamustir (9). Bizim ¢alismamizda kontrol grubu olmadigi igin boyle

bir kiyaslama yapilamamustir.

Akdur ve ark.larin ¢aligmasina bakildiginda hastaligin siddeti mGPS ile
ol¢iildiigiinde skoru > 3 olan 39 hasta (%22,8) ciddi AP, < 3 olan 132 hasta (%77,2)
hafif AP olarak siniflandirilmistir. Calismamizda mGPS’ye gore ciddi AP 25 hasta
(%13) ve hafif AP 167 hastada (%87) olarak saptanmistir. Hafif siddetli AP her iki
calismada da daha fazla saptanmistir. Akdur ve ark.larinin ¢alismasinda NLR PLR
ve RDW hastaligin basglangi¢ ve remisyon déonemlerinde kiyaslanmis ve hem ciddi
hem de hafif hastalikta NLR degeri anlaml1 olarak baglangigta yiiksek saptanmus,
PLR degeri sadece hafif hastalig1 olanlarda baslangigta yiiksek olarak saptanmis
ciddi hastalarda anlamli farklilik olmadig1 goriilmiistiir. RDW degerinde ise iki
grupta da baslangic ve remisyonda anlamh degisiklik gorilmemistir (9).
Calismamizda baslangi¢ ve remisyon olarak degerler arasinda bir kategorizasyon
yapilmamistir. Ancak mGPS'ye gore ciddi ve hafif hastalifi olan hastalarda
laboratuvar parametrelerine gore kiyaslama yapildiginda NLR’nin ortanca
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu goriildii (p<0,001).
Hafif siddette olanlarda ortanca deger 4,63 ortalama deger ise 7,66 iken ciddi
olanlarda ortanca deger 10,6 ve ortalama deger 16,51 olarak elde edilmistir.
Caligmamizda ayni sekilde mGPS'ye gore PLR’nin de ortanca degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p=0,001). Hafif siddette olanlarda
ortanca deger 157,47 ve ortalama deger 204,18 iken ciddi olanlarda ortanca deger
251,61 ve ortalama 313,5 olarak elde edilmistir. Calismamizda da her iki grup
arasinda mGPS'ye gore RDW agisindan anlamli farklilik saptanmadi.
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Calismamizla benzer diger bir ¢alisma olan Karabuga ve ark.lariin yaptigi
bir ¢alismada hastalar ¢calismamizdaki ile benzer olarak BISAP skoruna gore hafif
ve ciddi hastalik olarak kategorize edilmistir. BISAP skoru < 3 olup hafif AP olan
hasta sayis1 388, oran1 77,6 ve > 3 olup ciddi AP olan hastalarin sayis1 112, orani
22,40°dur (80). Caligmamizda ise BISAP skoruna gore hafif hastaligi olan hasta
sayist 132, oran1 %91 ve ciddi hastalig1 olan hasta sayisi 13 olup orant %9 dur.
Karabuga ve ark.larinin ¢alismasinda ise NLR 10,21, PLR 252,63, RDW 14,18,
CRP 0,0661, albumin 40,15, CRP/Alb 0.00181 bulunmustur (80). Calismamizda
NLR 9,15, PLR 224,18, RDW 14,02, CRP 58, albumin 38, CRP/Alb 0,00166
gelmistir. Sonuglarin benzer ortalama degerler igerdigi goriilmiistiir. Karabuga ve
ark.larma gore BISAP skoruna gore ciddi ve hafif gruplar arasinda NLR, PLR,
RDW ve CRP/Alb degerleri arasinda anlamli farklilik olup (p<0,001) ciddi AP’si
olan grupta daha yiiksek saptanmigtir (80). Caligmamizda ise BISAP skoruna gore
hafif ve ciddi hastalik gruplarinda NLR ve PLR agisindan anlamli farklilik
saptanmadi. Ancak RDW (p=0,026) ve CRP/Alb’de (p=0,044) anlamli farklilik
olup ciddi hastalik grubunda yiiksek oldugu goriildii.

Cesitli hastaliklar i¢in yapilan farkli calismalarda hem CRP hem de
albuminin inflamasyonun siddeti, hastalik prognozu ve mortalite ile iligkili oldugu
gosterilmistir (65, 89). 2017 de Kaplan ve ark.larinin yaptig1 ¢alisma dlen AP
hastalarinda CRP/Alb oraninin yasayanlara gore daha yiiksek oldugunu ve
prognostik bir faktor oldugunu gostermistir. Calismada CRP/Alb Ranson skoru ve
ozellikle Atlanta simiflamasi ile hastanede kalig siiresi ve CRP gibi onemli
prognostik belirtegler ile pozitif korelasyon gostermistir. Bu caligmayla,
CRP/Alb’nin AP hastalarinda mortalitenin bir baska belirleyicisi oldugu
gosterilmistir (5). Calismamizda da CRP/Alb SIRS pozitifligi, BISAP skoru ve
mGPS skoru siddetlerine gore kiyaslandiginda her {i¢ grupta da ciddi hastaligi
olanlarda hastalik siddeti hafif olanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yuksek saptanmistir. Bu ii¢ grupta sirayla p degerleri 0,044 0,011 ve 0,001
seklindedir. CRP/Alb’nin BISAP siddetine gore hafif siddette olanlarda ortalama
degeri 0,00163 ortanca degeri 0,00062 iken ciddi olanlarda ortalama deger 0,0029
ortanca degeri 0,00188 olarak elde edildi. mGPS'ye gére CRP/Alb Ortalama degeri
hafif hastalig1 olanlarda 0,00153 ortanca degeri 0,00062 ve ciddi hastaligi olanlarda
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ortalama 0,00254 ortanca degeri 0,00146 olarak bulundu. Ayn1 oran SIRS skoruna
gore bakildiginda SIRS pozitif olanlarda ortalama 0,0026 ortanca deger 0,00057
iken negatif olanlarda ortalama 0,00144 ortanca 0,00173 olarak saptandi. gSSOFA
skoruna gore hastalik siddeti ciddi olan tek hasta oldugu icin bu grupta istatiksel
olarak karsilagtirma yapilamadi.

MPV de hemogramda rutin olarak goriilen bir parametredir. MPV daha ¢ok
trombosit fonksiyonlarin1 degerlendirirken kullanilsa da inflamatuar yiikii ve
hastalik aktivitesini yansittig1 farkli ¢alismalarda gosterilmistir. Pre-eklampsi,
unstabil anjina, miyokard enfarktiisii, inflamatuvar bagirsak hastaligi gibi ¢esitli
hastaliklarda hastalik aktivitesi ile iliskisi oldugu raporlanmistir (90-92). 2011
yilinda Beyazid ve ark.larmin yaptigi 144 hasta iceren bir ¢alismada AP'li
hastalarda saglikli kontrollere gére MPV diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli
bir diislis gézlenmistir (8,06 + 0,71 fLL - 8,63 £ 0,62 fL, P: < 0,001). Calismada
hastaligin ciddiyeti mGPS'ye gore hesaplanmistir. mGPS'ye gore 93 hasta (%64,5)
hafif, 51 hasta (%35,5) siddetli AP olarak siniflandirilmistir. Hastali§in siddetine
géore MPV’nin hastalifin baslangic ve remisyonundaki diger inflamasyon
belirtegleri ile karsilastirmasina bakilmistir. Bu ¢alismada AP'de MPV diizeylerinin
kontrol grubuna gore diistigli goriilmiistiir. Ayrica tedavi sonrast MPV
diizeylerinin yiikseldigi saptanmigtir. MPV ve mGPS arasinda negatif bir
korelasyon gozlenmistir. AP'de hastalik aktivitesi icin MPV'nin genel dogrulugu,
mGPS tarafindan yansitildigi gibi, WBC, hsCRP ve ESR'den daha iistiin
bulunmustur (92). Calismamizda MPV ortalama degeri 10,34 + 1,14 “diir.
mGPS’ye gore MPV hafif siddetli hastalarda ortalama 10,35 ortanca degeri 10,3 ve
ciddi hastalik grubunda ortalama 10,26 ortanca degeri 10,3 seklindedir. Istatiksel
olarak iki grup arasinda anlamli farklilik goriilmemistir. Bakilan diger siddet
skorlama sistemleri olan BISAP, gSOFA ve SIRS igin de sonug benzer sekilde olup
MPV agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik goriilmemistir. Onmez ve
ark.larinin ¢caligmasinda ise MPV degerinin Ranson skoruna gore kategorize edilen
hafif ve siddetli AP gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
gozlenmistir (12). Calismamizda Ranson skoru degerlendirmesi igin yatis
parametreleri hesaplanmis ancak calismamiz retrospektif oldugu igin 48. saat

degerlendirmesi i¢in bakilacak olan kan gazi ve farkli diger parametreler eksik
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olmasi nedeniyle degerlendirilemedigi i¢in Ranson skoru hesaplamasi ve buna gore
bir karsilastirma yapilamamistir. Calismamiz MPV ile ilgili verilerde literatiir
verilerini desteklememektedir.

Acil servislerde hizli hasta degerlendirmesi i¢in kullanilan gSOFA ve SIRS
skorlar ile ilgili 2018 de yapilan bir meta-analizde acil servise bagvuran enfektif
hastalarda hem gSOFA skoru > 2 hem de SIRS skoru > 2'nin mortalite ile giicli bir
sekilde iligkili oldugunu gostermistir. Bununla birlikte qSOFA’nin 6liim riski
ylksek olan hastalar1 belirlemek icin basit, hizli ve etkili bir yol gibi gériinmekle
birlikte diisiik duyarliligi nedeniyle SIRS kullaniminin yerini tamamen alamayacagi
da fark edilmistir (93). 2021 Martta yayimlanan Rasch ve ark.lariin ¢alismasinda
203 hasta ¢alismaya dahil edilmis ve Atlanta siniflamasina gore hafif, orta siddetli
ve siddetli hastalik olmak {izere ti¢ gruba ayrilmistir. Hafif siddette hasta sayis1 130
(%64), orta siddetli hastalik geciren hasta sayis1 59 (%29), siddetli hasta sayis1 4
(%6,9) olarak saptanmistir. Hastalardan 14 tanesinin (%6,9) yogun bakim yatisi
olmus, 5 hasta (%2,5) klinik olarak mortal seyretmistir. 5 hastada (%2,5) da
nekrotizan pankreatit goriilmiistiir. Hafif hastalik grubu ve orta siddetli-siddetli
hastalik grubu iki grup seklinde karsilastirildiginda Ranson skoru ( < 0.001),
BISAP skoru (< 0.001), SOFA skoru (< 0.001), gSOFA skoru (0.004) istatiksel
olarak anlamli bulunmustur ve orta siddetli-siddetli hastalik grubunda yiiksek
bulunmustur (11). Calismamizda yogun bakima yatis durumu ve mortalite
dagilimina bakildiginda yogun bakima yatis oran1 %2,5, mortalite oran1 %1 olarak
saptanmis ve Rasch ve ark.larinin ¢calismasina gore her iki parametrenin de diisiik
oldugu goriilmiistiir. Bunun nedeni olarak bahsedilen ¢alismaya acilden dogrudan
yogun bakim yatis1 olan hastalarin da dahil edilmis olmasina ragmen ¢aligmamizda
yalnizca servis yatisi sirasinda yogun bakim endikasyonu koyulup yogun bakima
sevk edilen hastalar yer almasi gdosterilebilir. Mortalite ve yogun bakim yatisi
acisindan BISAP ve qSOFA skorlari i¢in hafif ve ciddi AP gegiren hasta gruplari
arasinda anlamli bir farklilik yoktur. Ancak mGPS siddetine gére yogun bakim
yatis1 olanlarin dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmustur (p=0,017). Ayrica mGPS siddetine gore hastalarin yatig stirelerinin
ortanca degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur

(p=0,023).
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Literatiir taramasinda SIRS skoru ve akut pankreatit arasindaki iliskiyi
inceleyen dogrudan bir ¢aligma bulunamamis olup genel olarak SIRS skorunun
enfektif hastalarda yliksek olmasi nedenli AP siddeti arttikga dogru orantili olarak
artacagl distiniilmiistiir. Calismamizda SIRS skoru > 2 olanlar SIRS pozitif olarak
kabul edilmistir ve bu hastalarda diger gruba gére NLR (p<0,001), RDW (p=0,039)
ve CRP/AIb (p=0,001) ‘de istatiksel olarak anlamli sonuglar elde edilmistir. NLR
parametresi i¢cin SIRS negatif olanlarda ortanca deger 4,62 iken Pozitif olanlarda
ortanca deger 10,88 olarak elde edilmistirr RDW i¢in SIRS Negatif olanlarda
ortanca deger 13,4 iken Pozitif olanlarda ortanca deger 13,95 olarak elde edilmistir.
CRP/Alb icin ise SIRS Negatif olanlarda ortanca deger 0,00057 iken Pozitif
olanlarda ortanca deger 0,00173 olarak elde edilmistir. Bdylece SIRS ve
laboratuvar parametreleri arasinda iligki ve pankreatit siddetini 6ngérme konusunda
literatiire katk1 saglanmistir.

Calismamizda degerlendirilen skorlama sistemlerindeki hafif ve ciddi
hastalik gruplar1 birbirleri arasinda kiyaslanmistir ve sonug¢ olarak skorlama
sistemlerinin kendi aralarinda hastalik siddetini 6ngérmek icin korele olmadigi
goriilmiistiir. Rasch ve ark.larinin ¢alismasina gore ise Revize edilmis Atlanta
simiflamasina gore akut pankreatit siddetini ongérmek igin en iyi skor/parametreler
Ranson skoru, SOFA skorudur. Pankreatitli hastalarda yogun bakim tinitesine yatig
icin en iyi prognostik skor, Ranson skorudur. SOFA skoru, MODS gelistirme riski
tasiyan hastalar1 dogru bir sekilde tahmin eder. BISAP skoru, SOFA skoru ve CRP,
akut pankreatitte mortalitenin belirlenmesinde en yararl belirtegleridir (11).

Yaptigimiz  ¢alismayr literatiirdeki diger benzer calismalar ile
karsilastirdigimizda ¢ikan sonuglar1 6zetlemek gerekirse oncelikli olarak literatiir
taramasinda c¢alismamizla birebir ayni bir ¢alismaya rastlanmamaistir. Bu nedenle
karsilastirmalar benzer c¢alismalara gore yapilmis ve sonuglar bu sekilde elde
edilmistir. Calismamizda demografik bulgular, hastaneye basvuru semptomlari,
etiyolojik nedenler acisindan elde edilen veriler literatiirle benzer olarak
saptanmigtir. Komorbid hastaliklarin oran1 c¢alismamizda literatiirdeki diger
caligmalara gore yliksek saptanmistir. Bu durum komorbidite verileri olan diger
caligmalara gore calismamizdaki yas ortalamasinin yiiksek olmasi ile

iligkilendirilmistir. Calismamizda saptanan komplikasyonlarin siklig1 da literatiir
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verileri ile benzerdir. NLR, PLR, RDW ortalama degerleri literatiirdeki diger
calismalar ile benzer bulunmustur. NLR ve PLR nin mGPS siddetine gore anlamli
bulunmasi literatiirle benzerdir. Ancak BISAP skoruna gore olan gruplar arasinda
NLR ve PLR degerlerinin karsilastirmalarinda literatiir verilerinin tersine anlamli
bulgu saptanmamistir. RDW degeri literatiirle benzer olarak BISAP skoruna gore
anlamli saptanmistir. CRP/Alb ortalama degeri literatiirdeki diger calismalara
benzer bulunmustur. CRP/Alb BISAP skoruna gore bakildiginda literatiirdeki
verilerle benzer olup anlamli saptanmistir. MGPS skoruna ve SIRS durumuna gore
CRP/Alb ile ilgili literatiir taramasinda herhangi bir ¢alismaya rastlanmamustir.
Calismamizda ise hem mGPS skoruna hem de SIRS durumuna gére CRP/Alb
anlamli veriler saptanmistir. Boylece calismamiz literatiire katki saglamistir.
Calismamizda MPV ortalama degeri literatiire gore yiliksek saptanmistir ve
literatlirdeki verilerin aksine herhangi bir skorlama sisteminde, hastalik gruplari
arasinda MPV degeri i¢cin anlamli bulgu saptanmamistir. Literatiir taramasinda
SIRS skoru ve akut pankreatit arasindaki iliskiyi inceleyen dogrudan bir ¢alismaya
rastlanmamis olup ¢alismamizin SIRS ve AP siddeti iliskisi konusunda literatiir i¢in
bir ilk oldugu diistiniilmektedir. Calismamizda SIRS durumuna gore ayrilan gruplar
arasinda NLR, RDW ve CRP/Alb’de istatiksel olarak anlamli sonuclar elde
edilmistir. qSOFA siddeti ciddi olan tek hasta oldugu ic¢in karsilastirma
yapilamamigtir. Calismamizda yogun bakim yatis1i ve hastane yatis siiresini
ongormek icin sadece mGPS siddetine gore anlamli sonuglar elde edilmistir ve
ciddi AP grubunda yogun bakim yatisinin daha sik oldugu ve yatis siiresinin daha

uzun oldugu saptanmuigtir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda AP tanili 198 hastada SIRS kriterlerine, BISAP, mGPS ve
gSOFA skorlama sistemlerine ve laboratuvar parametresi olarak NLR, PLR, RDW,
MPV ve CRP/Alb degerlerine bakildi. Skorlama sistemleri ile hastalar hastalik
siddetine gore gruplara ayrildi. Bu gruplar laboratuvar parametrelerine gore kendi
aralarinda kiyaslandi.

NLR’nin ortalama degeri 9,15, PLR’nin ortalama degeri 224,18 olarak elde
edildi. RDW’nin ortalama degeri 14,02 olarak bulunurken, MPV’nin ortalama
degeri 10,34 olarak saptandi. Hastalarda albuminin ortalama degeri 38,04 olarak,
CRP’nin ortalama degeri 58,16 seklinde saptanirken Crp/Alb ortalama degeri ise
0,00166 olarak elde edildi. MPV literatiirdeki verilere gore yiiksek saptanmis olup

diger veriler literatiirdeki diger ¢calisma verileri ile benzer olarak saptandi.

SIRS kriterlerinden >2 olanlar pozitif gruba alindi. 36 hastada SIRS
kriterlerinde pozitiflik, 162 hastada negatiflik saptandi. BISAP skoru ve mGPS
skoru >3 olanlar ciddi hastalik grubuna alindi. BISAP skoruna gore ciddi olan hasta
sayist 13 hafif siddetli hasta sayist 132’dir. mGPS skoruna gore ciddi hastalik
grubunda 25, hafif hastalikta ise 167 hasta saptandi. QSSOFA da ise >2 puan alanlar

ciddi hasta olarak degerlendirildi ve hasta sayis1 tekti.

Yapilan ¢alismada BISAP skoruna gore hafif ve ciddi hastalik gruplarinda
RDW ve CRP/Alb’nin ortanca degerlerinde istatiksel olarak anlamli fark bulundu
(sirasiyla p=0,026 ve p=0,044) ve bu degerler ciddi hastalik grubunda yiiksek
olarak saptandi. Bu veriler literatiir verileri ile benzerdir. mGPS siddetine gore
NLR, PLR, CRP/Alb parametresinin ortanca degerleri arasinda istatistiksel olarak
ciddi hastalik grubunda anlamli yiikseklik saptandi (sirasiyla p<0,001, p=0,001 ve
p=0,011). NLR ve PLR agisindan veriler literatiirdeki verilerle benzerdir. Ancak
mGPS skoruna gére CRP/AID ile ilgili literatiir taramasinda ¢alismaya rastlanmadi.
Caligmamizdaki verilerle literatiire katki saglandi. SIRS durumuna gére NLR,
RDW ve CRP/Alb parametrelerinin ortanca degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml yiikseklik bulundu (sirasiyla p<0,001, p=0,039, p=0,001). Literatiir
taramasinda SIRS skoru ve akut pankreatit arasindaki iligkiyi inceleyen dogrudan

bir ¢aligmaya rastlanmamis olup calismamizin SIRS ve AP siddeti iliskisi
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konusunda literatiir i¢in bir ilki yansittig1 diisiiniildi. qSOFA siddetinde ciddi
hastalik grubunda 1 hasta oldugu icin karsilastirma yapilmadi.

Sadece mGPS siddetine gore YB yatis1 olanlarin dagilimlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p=0,017). Ayni zamanda mGPS
siddetine gore hastalarin yatis siirelerinin ortanca degerleri arasinda da istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,023).

Verilerimizin bir kismi literatiirle uyumlu olarak bulundu. Literatiir
taramasinda SIRS ve AP arasindaki iligkiyi inceleyen dogrudan bir ¢aligmaya
rastlanmamis olup ¢alismamiz SIRS ve AP siddeti iliskisi konusunda literatiir i¢in
bir ilki yansitmaktadir. CRP/Alb degerinin AP siddetini Ongormedeki
prediktivitesini gosteren literatiirdeki diger calismalarda CRP/AIb nin kiyaslandigi
skorlama sistemi sayis1 caligmamizdaki skorlama sayisina gore daha azdir.
CRP/Alb calismamizda daha fazla skorlama sistemindeki gruplar arasinda
kiyasland1 ve hepsinde anlamli veriler elde edildi. Boylece CRP/Alb nin AP

siddetini ongdrmedeki prediktivitesinin degerli oldugu daha net olarak goriildii.
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7.0ZET

Calismamizda AP tanis1 ile AUTF Hastanesi Gastroenteroloji Kliniginde yatan 198
hastada SIRS kriterleri ile BISAP, mGPS ve gSOFA skorlama sistemleri ve
laboratuvar parametresi olarak NLR, PLR, RDW, MPV ve CRP/Alb degerlerinin
hastalik siddetini tahmin etme {izerine prediktif etkilerinin kiyaslanmasi
amaglanmistir. Bu ¢alisma ile AP siddetinin 6nceden tahmin edilmesi ve buna goére
uygun tedavi diizenlemeleri ile morbidite ve mortalitenin azaltilmasi ve calisma

sonucu elde edilen verilerle literatiire katkida bulunulmasi hedeflenmistir.

Calismamiza 01 Kasim 2021-15 Kasim 2022 tarihleri arasinda AP tanisi ile
Gastroenteroloji Klinigimizde takip edilen 198 hastanin verileri retrospektif olarak
dahil edildi. Calismadan aktif kemoterapi alan malignite hastalar1 ve veri eksigi
bulunan hastalar ¢ikarildi. Hastalarin hastaneye yatisi sirasindaki SIRS Kriterleri ile
BISAP, mGPS ve gSOFA skorlama sistemlerine ve laboratuvar parametresi olarak
NLR, PLR, RDW, MPV ve CRP/Alb degerlerine bakildi. Skorlama sistemleri ile
hastalar hastalik siddetine gore ayrildi ve bu gruplar kendi aralarinda laboratuvar
parametreleri ile kiyaslandi. Skorlama sistemlerine gore hastalarda mortalite, YB
yatis durumu ve yatis siiresi karsilagtirildi. Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi.
Onem diizeyi p<0,050 olarak alindu.

Caligmaya katilan hastalarda erkek hastalarin sayis1 kadin hastalardan fazladir.
Hastalarin yas araligi 21-92 arasinda olup, yas ortalamasi 57,47°di. Karin agris1 en
sik hastaneye basvuru sikayetidir. En sik goriilen etiyolojik neden biliyer olarak
saptandi. NLR’nin ortalama degeri 9,15, PLR’nin ortalama degeri 224,18 olarak
elde edildi. RDW’nin ortalama degeri 14,02 olarak bulunurken, MPV’nin ortalama
degeri 10,34 olarak bulundu. Hastalarda albuminin ortalama degeri 38,04 olarak,
CRP’nin ortalama degeri 58,16 seklinde saptanirken Crp/Alb ortalama degeri ise
0,00166 olarak elde edildi. MPV ortalama degeri disinda veriler literatiirle benzerdi.
SIRS kriterlerinden >2 olanlar pozitif gruba alindi. BISAP skoru ve mGPS skoru
>3 olanlar ciddi hastalik grubuna alindi. gSOFA da ise >2 puan alanlar ciddi hasta
olarak degerlendirildi ve hasta sayis1 1’di. Calismamiz sonucunda gSOFA skoruna

gore yeterli hasta olmadig: i¢in karsilastirma yapilamadi. NLR SIRS pozitif ve
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mGPS skoruna gore ciddi hastalik olan grupta, PLR mGPS ciddi olan hastalik
grubunda, RDW BISAP skoruna gore ciddi AP grubunda ve SIRS pozitif olan
hastalarda, CRP/Alb BISAP ve mGPS’ye gore ciddi hastaligi olan ve SIRS pozitif
olanlarda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulundu. mGPS skoruna gore
ciddi hastalik grubunda YB yatis1 ve ortalama hastane yatis siiresi istatistiksel
olarak anlaml sekilde yiiksek bulundu. Calismamizda degerlendirilen skorlama
sistemlerindeki hafif ve ciddi hastalik gruplar1 birbirleri arasinda kiyaslandi ve
sonug olarak skorlama sistemlerinin kendi aralarinda hastalik siddetini 6ngdrmek

icin korele olmadig1 goriildii.

Verilerimizin bir kismi literatiirle uyumlu olarak bulundu. Literatiir
taramasinda SIRS skoru ve AP arasindaki iligkiyi inceleyen dogrudan bir ¢alismaya
rastlanmamis olup ¢alismamiz SIRS ve AP siddeti iligkisi konusunda literatiir igin
bir ilki yansitmaktadir. Daha 6nce benzer galismalar olmasina ragmen karsilastirma
yaptigimiz skorlama sistemlerinin literatiirdeki diger calismalara gore daha fazla

olmas1 nedeniyle ¢calismamizda CRP/AIb nin prediktif degeri daha net gériilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Pankreatit, NLR, PLR, CRP/Albiimin Orani, RDW, BISAP
Skoru, mGPS Skoru, gSOFA Skoru, SIRS
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8.ABSTRACT

In our study, we aimed to compare the predictive effects of SIRS criteria, BISAP,
mGPS and qSOFA scoring systems and laboratory parameters such as NLR, PLR,
RDW, MPV and CRP/Alb values on predicting disease severity in 198 patients
hospitalized in the Gastroenterology Clinic of AUTF Hospital with a diagnosis of
AP. With this study, it was aimed to predict the severity of AP and reduce morbidity
and mortality with appropriate treatment arrangements accordingly and to

contribute to the literature with the data obtained as a result of the study.

The data of 198 patients who were followed up in our Gastroenterology Clinic with
a diagnosis of AP between November 01, 2021 and November 15, 2022 were
retrospectively included in our study. Malignancy patients receiving active
chemotherapy and patients with missing data were excluded from the study. SIRS
criteria and BISAP, mGPS and qSOFA scoring systems and NLR, PLR, RDW,
MPV and CRP/Alb values as laboratory parameters were evaluated during
hospitalization. Patients were divided according to disease severity with the scoring
systems and these groups were compared among themselves with laboratory
parameters. Mortality, ICU stay and length of stay were compared according to the
scoring systems. Data were analyzed with IBM SPSS V23. Significance level was
taken as p<0.050.

There were more male patients than female patients in the study. The age range was
21-92 years with a mean age of 57.47 years. Abdominal pain was the most common
presenting complaint. The most common etiologic cause was found to be biliary.
The mean value of NLR was 9.15 and the mean value of PLR was 224.18. The
mean value of RDW was 14.02, while the mean value of MPV was 10.34. The mean
value of albumin was 38.04, the mean value of CRP was 58.16 and the mean value
of Crp/Alb was 0.00166. The data were similar to the literature except for the mean
value of MPV. Those with >2 SIRS criteria were included in the SIRS positive
group. Those with BISAP score and mGPS score >3 were included in the severe

disease group. In gSOFA, those with a score of >2 were as considered serious
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patients and there was only one patient. In our study, no comparison could be made
because there were not enough patients according to gSOFA score. NLR was found
to be statistically significantly higher in SIRS positive and severe disease group
according to mGPS score, PLR was found to be statistically significantly higher in
mGPS severe disease group, RDW was found to be statistically significantly higher
in severe AP group and SIRS positive patients according to BISAP score, CRP/AIlb
was found to be statistically significantly higher in severe disease group and SIRS
positive patients according to BISAP and mGPS. ICU admission and mean duration
of hospitalization were found to be statistically significantly higher in severe
disease group according to mGPS score. Mild and severe disease groups in the
scoring systems evaluated in our study were compared between each other and it
was found that the scoring systems were not correlated among themselves to predict

disease severity.

Some of our data were found to be consistent with the literature. In the literature
review, there was no study directly examining the relationship between SIRS score
and AP and our study is the first in the literature about the relationship between
SIRS and AP severity. Although there have been similar studies before, the
predictive value of CRP/Alb was seen more clearly in our study due to the higher
number of scoring systems which we used to compare than the other studies in the

literature.

Keywords: Pancreatitis, NLR, PLR, CRP/Albumin Ratio, RDW, BISAP Score,
MGPS Score, gSOFA Score, SIRS
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