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Hasta Ozellikleri ve inflamatuar Belirteclerin Skorlama
Sistemine gore Akut Pankreatitte Prognoz ile iliskisi:
Gercek Yasam Verileri
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Ozet

Amag: Akut pankreatit (AP), morbidite ve mortalite orani yiksek inflamatuar bir hastaliktir. Gastrointestinal sistem hastaliklari ara-
sinda en sik hastaneye yatis nedenlerinden biridir. AP'nin siddetini 5ngoren klinik faktorler ve inflamatuar markerlar hasta yonetimi
icin cok 6nemlidir. Bu ¢alisma, AP'nin siddeti ile iliskili faktorleri analiz edecektir.

Yontem: Calisma AP tanili 514 hastadan olusmaktadir. Hastalarin demografik 6zellikleri, eslik eden hastaliklari, AP etiyolojisi, viicut
kitle indeksi (VKi), sigara kullanimi, basvuru sirasindaki kan; amilaz, lipaz, I6kosit, nétrofil, lenfosit, C-reaktif protein (CRP), ortalama
trombosit hacmi (MPV), eritrosit dagilim genisligi (RDW), albumin, kalsiyum ve 48. saatteki CRP degerleri kaydedildi. Akut Pank-
reatitte Hasta Basi Siddet indeksi (BISAP), Ranson skoru, nétrofil-lenfosit orani (NLR) ve trombosit-lenfosit orani (PLR) degerleri
hesaplandi ve kaydedildi. Bu parametreler ile Atlanta siniflamasina gére AP siddeti arasindaki iliski analiz edildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 55+17.8 idi. Hastalarin yarisindan fazlasi kadindi (n=272, %52,9). Biliyer nedenler en sik etiyo-
lojik nedenlerdi (n=299, %58,2). Hastalarin cogunda hafif pankreatit vardi (n=416, %80.9). AP siddeti titiin kullanimi, yliksek BMI,
trombositoz, yliksek NLR, yliksek PLR, yiiksek 48. saat CRP, hipoalbliminemi, hipokalsemi, aspartat aminotransferaz/alanin aminot-
ransferaz orani (AST/ALT orani), yliksek Ranson ve BISAP skorlari ile iliskili oldugu bulundu.

Sonug: Erken dénemde hizli sonug veren biyokimyasal belirtecler AP'nin siddeti hakkinda bilgi verebilir. Bu parametreleri birlesti-
rerek yeni skorlama sistemleri gelistirilebilir.

Anahtar s6zciikler: Akut pankreatit, de ritis orani, notrofil lenfosit orani, trombosit lenfosit orani, prognostik belirtecler
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kut pankreatit (AP), sistemik ve peripankreatik doku

inflamasyonuna neden olan, multifaktoriyel patogene-
zi olan pankreasin inflamatuar bir hastaligidir. Enzim akti-
vasyonu, lokal pankreatik hasarda merkezi bir rol oynar.™"
AP cogunlukla hafif bir seyir izler, sivi resiisitasyonu, agri ve
mide bulantisinin semptomatik tedavisi ile hizli klinik iyiles-
me ile sonuclanir. Nifusa dayali calismalar, siddetli pank-
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reatit oraninin %8 ila %20 arasinda oldugunu gostermistir.
2@ Tedaviye ragmen AP komplikasyonlara, morbiditeye ve
mortaliteye neden olabilir. Hastaligin siddetine bagh prog-
nozun erken dénemde tahmin edilmesi, hastaya yogun
bakim destegi ve diger spesifik tedavilerin saglanabilmesi
acgisindan onemlidir. Arastirmacilar, Ranson skoru,”® Akut
Fizyoloji ve Kronik Saglk Dederlendirmesi (APACHE-2)" ve
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Akut Pankreatitte Hastabasi indeksi (BISAP)® gibi skorla-
ma sistemleri gelistirdiler. Bununla birlikte, 2012'de revize
edilen Atlanta siniflandirmasi, AP'nin ciddiyetini deger-
lendirmek icin kullanilan en yaygin siniflandirma sistemi-
dir® Arastirmacilar ayrica inflamasyonun yeni belirtecleri
[hemogram ve biyokimyasal testler, notrofil/lenfosit orani
(NLR) ve trombosit/lenfosit orani (PLR)] ile pankreatitin sid-
deti arasindaki iliskiye de odaklanmaktadir.” Obezite ve
tattn kullanimi AP siddeti ile iliskilidir.’' AP'nin en sik
nedenleri safra taslar, alkol kullanimi ve idiyopatik faktor-
lerdir. Ancak nedenleri bolgeden bolgeye degisebilir.'2
Cografyaya gore etiyolojik nedenlerin belirlenmesi ve pra-
tik prognostik belirteclerin belirlenmesi hasta yonetiminde
cok degerli olabilir. Bu ¢alismada demografik 6zelliklerin,
etiyolojik nedenlerin, tlttin kullaniminin, viicut kitle indek-
sinin (VKI), I16kositler, NLR, PLR, ortalama trombosit hacmi
(MPV), kirmizi hiicre dagilim genisligi (RDW), albimin, kal-
siyum degerleri, BISAP ve Ranson skorlarinin, AP'nin siddeti
(Atlanta siniflandirmasina gore) ile iliskilisi incelenecektir.
Bu calismanin diger bir amaci da hangi skorlarin veya pa-
rametrelerin AP siddetini 6ngérmede en etkili oldugunu
belirlemektir.

Yontem

Saglik Bilimler Universitesi Umraniye Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi Gastroenteroloji  Klinigine 01.01.2015
- 01.01.2020 tarihleri arasinda 796 AP hastasi basvurdu.
Orneklem 514 hastadan olusmaktadir. Sekil 1 hastalarin ca-
lismaya dahil edilme kriterlerini gdstermektedir. Hastalara
AP tanisi 1- amilaz veya lipaz degerleri normalin Gst siniri-
nin 3 katindan fazla, 2- tipik karin agrisi ve 3- tipik radyolojik

Caligma i¢in degerlendirilen
hastalar (n:796)

Dislanan hastalar (n:282)
Geg basvuru: 77

Tekrar eden pankreatit: 42
Kolanjit: 51

Kolesistit: 42
Immiinsiipresif ilag kullanimi: 26
Malignite: 22

Gebelik: 9

Organ transplantasyonu: 6
Hematolojik malignite: 4
HIV pozitif: 2

Aktif tiiberkiiloz: 1

Caliymaya alinan hastalar (n:514)

Sekil 1. Calismaya alinma ve dislama kriterleri.

Geg basvuru: Hastanin agn basladiktan bir giin sonra hastaneye basvurmasi
veya baska bir merkezden sevk edilmesi; Tekrarlayan pankreatit: Akut pankreatit
nedeniyle tekrarlayan hastaneye yatislari.

bulgular (Atlanta kriterlerine gore) parametrelerinin en az
iki tanesinin olmasina gére kondu.”® Demografik ozellikler,
eslik eden hastaliklar, AP nedenleri, VKi, tiitiin kullanimi,
basvuruda kan, amilaz, lipaz, 16kosit, notrofil, lenfosit, he-
moglobin, trombosit, CRP, MPV, RDW, albumin, kalsiyum,
AST, ALT ve CRP degerleri 48. saat kaydedildi. Ranson skoru,
BISAP skoru, Atlanta skoru, AST/ALT orani, NLR ve PLR de-
gerleri hesaplanarak kaydedildi. Ranson skoru, BISAP skoru
ve Atlanta skorunda degerlendirilen parametreler Tablo 1
ve Tablo 2'de gosterilmistir.2>

Tdm hastalar hastaneye yatirilarak takibe alindi. Hiperkal-
semi etiyolojisi olanlar disindaki tum hastalara (IV) 5-10

Tablo 1. Ranson Kriterleri ve BISAP Skorlamasi

Ranson Kriterleri BISAP Skoru

Basvuru sirasinda BUN> 25

Lokosit > 16.000/pL Mental durum bozuklugu
Yas > 55 SIRS

Glukoz > 200 mg/dL Yas > 60

AST > 250 1U/L

LDH > 350 IU/L
Basvurudan 48 saat sonra
HCT dustist > %10

BUN yuksekligi > 5

Serum kalsiyum < 8 mg/dL
Arteryal pO2 < 60 mmHg
Baz acig1 > 4 mEq/L
Siviihtiyaci > 6 L

Plevral eflizyon

AST: aspart aminotransferaz; LDH: Laktat Dehidrogenaz; HCT: hematokrit;
BUN: Kan ure azotu; SIRS: Sistemik inflamatuar yanit sendromu.

Tablo 2. Revize Atlanta Kriterleri

A. Hafif Akut Pankreatit
I. Organ yetmezligi olmamasi
Il. Lokal yada sistemik semptom olmamasi
B. Orta siddette akut pankreatit
l. 48 saatten daha kisa siiren organ yetmezligi ve/veya
II. Lokal semptom olmasi
C. Siddetli akut pankreatit: 48 saatten uzun siiren akut pankreatit
|. Tek organ yetmezligi
II. Coklu organ yetmezIigi

Local complication: acute fluid collections; pancreatic necrosis; aacute
pseudocyst; and pancreatic abscess. Lokal komplikasyon: Akut sivi
koleksiyonlari; pankreas nekrozu; Akut psodokist; Pankreas apsesi. Organ
yetmezligi ve sistemik komplikasyonlar: Sok: SBP < 90 mmHg; Pulmoner
yetmezlik: PaO2 < 60 mmHg; Bobrek yetmezligi: Rehidrasyondan sonra
kreatinin = 170 pmol/L (= 2 mg/dL); Gastrointestinal kanama: 24 saatte
500 mL; Yaygin damar ici pihtilasma: Plateletler < 100, 000/mm3, fibrinojen
< 1,0 g/L ve fibrin parcalanmis Grtnler > 80 ug/L; Siddetli metabolik
bozukluklar: Kalsiyum < 1,87 mmol/L veya < 7,5 mg/dL.
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ml/kg/saat ringer laktat sollisyonu verildi. Hiperkalsemi
nedeniyle yatirlan hastalara (IV) 5-10 ml/kg/saat izotonik
sodyum klorur verildi. Vital bulgular gunlik takip edildi.
GuUnluk laboratuvar tetkikleri yapildi. Tedavinin 72. saatin-
de karin agrisi gerilemeyen ve/veya serum amilaz lipaz de-
gerleri referans sinirin 3 kat altina gerilemeyen hastalarda
lokal komplikasyonlari saptamak icin kesitsel goriintiileme
yapildi. Atlanta siniflandirmasinin 2012 revizyonuna gore
hastalar hafif pankreatit (MAP), orta siddette pankreatit
(MSAP) ve siddetli pankreatit (SAP) olarak siniflandirildi.®!
AP siddetine gore hastalarin genel 6zellikleri, inflamatuvar
parametreleri, laboratuvar verileri ve prognostik skorlari
karsilastirildi.

Bu calisma Helsinki Deklarasyonuna uygun olarak yapil-
mis, Saglik Bilimler Universitesi Umraniye Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir (Tarih:
18/03/2020 & No: B.10.1.TKH.4.34.H.GP.0.01/70).

istatistiksiksel Analiz

Tum istatistiksel prosedirler SPSS yazilimi (stirim 25.0,
SPSS Inc., Chicago, IL, kurumsal kayitli yazihm) kullanilarak
yapildi. Verilerin dagiliminin normalligi Kolmogorov Smir-
nov testi ile belirlendi. Calisma verileri degerlendirilirken
betimsel istatistiksel yontemler olan Ortalama, Standart
sapma, frekans ve ylizde kullanilmistir. Parametrik veriler
icin 2'den fazla grubun karsilastirilmasinda One Way Anova
testi kullanildi. Kategorik veriler icin gruplar arasi fark aras-
tinlirken ki-kare testi kullanildi. Tim degerler icin anlamlilik

p<0.05 olarak degerlendirildi.

Bulgular

Orneklem 514 hastadan olusuyordu. Hastalarin ortala-
ma yasl 55%17,8 idi. Hastalarin yarisindan fazlasi kadindi
(%52,9). Bulgularimiz AP'nin en sik (¢ etiyolojik nedeninin
299 (%58,2) hastada biliyer, 98 (%19,1) hastada idiyopatik
ve 44 (%8,6) hastada alkole bagli nedenler oldugunu gos-
terdi. Bu U etiyolojik nedenden sonra 29 (%5,6) hastada
ilac kullanimi, 20 (%3,9) hastada ERCP sonrasi, 19 (%3,7)
hastada hipertrigliseridemi, 2 (%0,4) hastada hiperkalsemi,
2 hastada otoimmiin pankreatit (%0,4 hastada ve 1 (%0,2)
hastada travmaya bagl akut pankreatit gelisti. Tablo 3 has-
talarin genel 6zelliklerini gostermektedir. Hastalarda MAP
(%80,9; n=416), MSAP (%14,8; n=76) ve SAP (%4,3; n=22)
mevcuttu. U¢ hasta (%0.6) AP nedeniyle 6ldii. MAP, MSAP
ve SAP hasta gruplari arasinda VKi yiiksekligi ve sigara kul-
lanimi istatistiksel olarak anlamli seviyede farkli tespit edil-
di (p=0.000). Hastaneye basvuru anindaki serum amilaz ve
lipaz dlizeylerinde hasta gruplari arasinda istatistiksel fark
yoktu (p=0,657, p=0,524). Trombosit sayisi NLR ve PLR, MAP
MSAP ve SAP hasta gruplari arasinda istatistiksel olarak an-
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Tablo 3. Genel Ozellikler ve Etiyolojik Nedenler

Parametreler n STD (%)
Yas (yil) 55+17.80
Cinsiyet
Kadin 272 (52.9)
Erkek 242 (47.1)
Komorbit Hastaliklar
Hipertansiyon 141 (27.4)
Diyabet 68 (13.2)
Koroner arter hastalig 40 (7.8)
Konjestif kalp yetmezligi 17 (3.3)
Kronik bobrek yetmezligi 9(1.8)
Kronik obstruktif akciger hastaligi 12(2.3)
Astim 19(3.7)
Serebrovaskuler hastalik 9(1.8)
Diger hastaliklar 84 (16.3)
Pankreatit Etiyolojisi
Biliyer nedenler 299 (58.2)
Alkol 44 (8.6)
idiyopatik 98 (19.1)
ilac 29 (5.6)
ERCP sonrasi 20(3.9)
Hipertrigliseridemi 19(3.7)
Hiperkalsemi 2(0.4)
Otoimmun 2(0.4)
Travma 1(0.2)
VKi 24.1+3.1
Hospitalizasyon (giin) 5.56+4.52

ERCP: Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi; BKi: Viicut kitle
indeksi; Diger hastaliklar: Romatoid Artrit, Alzheimer, Dislipidemi,
Ankilozan spondilit, Parkinson, Hipotiroidizm, Demans, Benign Prostat
Hiperplazisi.

lamli farklilhk gosterdi (p=0.000). Hasta gruplarinin hastane-
ye basvuru anindaki CRP degerleri arasinda istatistiksel ola-
rak fark bulunmazken, 48. saatteki CRP dederleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.000). Albl{imin
ve kalsiyum diizeyleri MAP, MSAP ve SAP hasta gruplari ara-
sinda istatistiksel olarak anlaml farklilik g&sterdi (p=0.000).
Ayrica AST/ALT orani, Ranson ve BISAP skoru MAP, MSAP ve
SAP hasta gruplarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gosterdi (p=0.000). Tablo 4 MSAP ve SAP ile ilgili risk faktor-
lerini gostermektedir.

Tartisma

AP hastalarinin %80 i hafif 6demli bir formla basvurur ve
birkag giin sonra taburcu edilir. Hastalarin %20 sinde erken
veya gecikmis sistemik ve lokal komplikasyonlarla karakte-
rize siddetli veya komplike bir pankreatit seyri gelisir. Bizim
calismamizda sonuglar literatlrle uyumluydu, hastalarimi-
zin yaklasik %80 inde MAP (%80.9) oldugu tespit edildi.™
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Pankreatit siddetini erken (<24 saat) degerlendirmek icin
cesitli skorlama sistemleri (Ranson skoru, Balthazar skoru,
SOFA skoru, APACHE Il skoru ve Marshall skoru) olmasina
ragmen klinik pratikte cok yaygin kullanilmamaktadir.'*'4
AP siddetinin belirlenmesinde BISAP skorunun kullaniimasi
daha pratiktir."™ Ayrica basvuru aninda bazi klinik ve labo-
ratuvar parametreleri pankreatitin prognozu hakkinda bilgi
verebilir.'® Bu calismada, basvuru sirasindaki klinik bulgu-
lar, laboratuvar parametreleri, BISAP ve Ranson skorlarinin
AP siddeti ile arasindaki iliski incelemektedir.

Bulgularimiz AP'nin en sik (¢ etiyolojik nedeninin 299
(%58,2) hastada biliyer, 98 (%19,1) hastada idiyopatik ve
44 (%8,6) hastada alkole bagh nedenler oldugunu goster-
di. Biliyer nedenler daha yiiksek, alkole bagli nedenler daha
onceki calismalarda bildirilenlerden daha dasukt(."”'® Bu-

Tablo 4. Akut Pankreatit Siddeti ile iliskili Faktorler

nun nedeni muhtemelen Tiirkiye'de alkol tiiketiminin duistik
olmasidir. Ulkemizde yapilan bir calismada da benzer bir so-
nuca rastlanmistir." Roberts ve ark. (2017), safra/alkol ora-
ninin Gliney Avrupa lkelerinde (Tirkiye dahil) Kuzey Avru-
pa Ulkelerine gore daha yiiksek oldugunu bildirmistir.2

Obezite, SAP icin bagimsiz bir risk faktoridir.2" Calisma-
mizda SAP (28.5+£2.8) ve MSAP (27.5+3.8) hastalarinin, MAP
hastalarindan (23.9+2.5) daha yiiksek ortalama VKi'ye sahip
oldugunu bulduk. Cruz-Monserrate, Conwell ve Krishna da
(2016) meta-analizlerinde VKi > 25'in SAP riskini artirdigini
bulmusglardir.?? Titin kullanimi ile AP arasinda pozitif bir
iliski vardir.2>2 Bu calismada da tatiin kullaniminin MSAP ve
SAP'de MAP a gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugunu
saptadik. Sigara ile birlikte epigenetik degisiklikler veya cev-
resel uyaranlar pankreas hasarini daha da ilerletebilir.”2®!

Parametreler MAP n=416 (80.9%) MSAP n=76 (14.8) SAP n=22(4.3) p*
(Ort.xSS) (Ort.xSS) (Ort.+SS)

Cinsiyet

Kadin 222 (53.4) 41 (53.9) 9 (40.9) 0.5121

Erkek 194 (46.6) 35 (46.1) 13 (59.1)
Yas 54.85+17.63 54.08+19.80 55.73+14.29 0.9411
VKi 23.9+2.5 27.5+3.8 28.5+2.8 0.000*
Sigara kullanimi 35(8.4) 21 (27.6) 8(36.4) 0.000*
Hospitalizasyon (giin) 4.00+1.01 10.12+3.31 19.36+10.78 0.000"
Etiyoloji

Biliyer 255 (61.3) 34 (44.7) 10 (45.5) 0.000"

Alkol 22 (5.3) 18(23.7) 4(18.2) 0.0021

idiyopatik 77 (18.5) 17 (22.4) 4(18.2) 0.0001
Amilaz U/L 1433.114£962.7 1372.45+808.88 1578.91+933.76 0.657*
Lipaz U/L 1686.17+1632.76 1743.92+1233.37 2084.32+2437.09 0.524*
Lokosit u/L 9.69+3.6 10.26+4.01 11.35+3.55 0.069*
Hemoglobin g/dL 12.68+1.73 12.55+2.07 13.01+1.26 0.563*
Platelet u/L 218.30+69.44 304.84+97.53 332.31+115.70 0.000*
NLR 3.87+2.02 7.37+2.99 10.18+3.37 0.000*
PLR 130.19+74.30 287.39+140.25 360.97+157.58 0.000*
MPV fL 8.59+1.63 8.3+1.29 8.19+1.2 0.195*%
RDW fL 13.53+1.22 13.67+1.16 13.75+1.59 0.491*
CRP mg/L 1.82+1.87 1.79+1.82 2.58+2.81 0.188*
48. saat CRP mg/L 7.26+3.23 14.77+6.26 18.96+5.9 0.000*
Albumin g/dL 3.71+£0.41 3.3+0.37 3.08+0.44 0.000*
Kalsiyum mg/dL 8.73+0.56 8.47+0.44 8.29+0.41 0.000*
ASTIU/L 131.63+£159.78 172.61+261.32 174.23+190.56 0.123*
ALT IU/L 158.42+183.45 119.55+170.45 119.09+146.93 0.158*
AST/ALT 1.02+0.62 1.48+0.58 1.64+0.73 0.000*
Ranson Skoru 1.08+1.09 1.67+1.06 2.91+1.19 0.000*
BISAP Skoru 0.86+0.80 1.74+0.87 3.77+0.75 0.000*

Veriler medyan (interquartile range) veya n (%) olarak gésterildi. VKI, viicut kitle indeksi; NLR, nétrofil lenfosit orani; PLR, trombosit lenfosit orani; MPV,
ortalama trombosit hacmi; RDW, kirmizi hiicre dagihm genisligi; CRP, C-reaktif protein; AST, aspartat aminotransferaz; ALT, alanin aminotransferaz. * One-Way

Anova t Chi-square.
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C-reaktif protein, AP'nin ciddiyeti ile ilgili en dnemli bi-
yobelirteclerden biridir. Semptomlarin baslamasindan
72 saat sonra pik yapan gecikmeli artisa ragmen yaygin
olarak kullanilmaktadir.?”? Hasta gruplari arasinda basvu-
ru anindaki CRP diizeylerinde farkhlk tespit edemedik.
Ancak SAP, MSAP ve MAP gruplarinda 48. saat CRP diizeyi
sirasiyla 18.96+5.9 mg/L, 14.77+6.26 mg/L ve 7.26+3.23
mg/L idi. Kabulden 48 saat sonra 15 mg/L'nin lizerindeki
C-reaktif protein seviyeleri, MSAP'I SAP'den ayirmaya yar-
dimci olur.?”

NLR tetkiki hizli tespit, yliksek hassasiyet, disik maliyet
ve non-invazivlik gibi avantajlara sahip oldugu icin bircok
arastirmacinin ilgisini ¢ekmektedir.?® Ayrica, artmis NLR
gibi, PLR de inflamatuvar durumlarla iliskilendirilmistir ve
SAP'deki yiksek degerler, kontrolsiiz SIRS ve ¢oklu organ
disfonksiyonu sendromuna ilerlemesi ile aciklanmaktadir.
291 | jteratiirle uyumlu olarak ¢alismamizda NLR ve PLR ile
AP siddeti arasinda pozitif bir iliski saptadik.2%32

Enflamasyon, kirmizi kan hiicresi (RBC) yari émriinii azal-
tir, demir metabolizmasini ve eritropoezi etkiler, hemolizi
artinir, bu da RBC boyutunun ve heterojenliginin artmasi-
na neden olur. Bu nedenle RDW, non-spesifik bir inflama-
tuar belirtec olarak kullanilabilir.?3 RDW ile AP siddeti ara-
sinda bir korelasyon vardir.®? Akut pankreatit, pankreatit
bolgesi ve uzak organ inflamasyonu nedeniyle trombosit
tiketimini artirabilir ve MPV dederinin diismesine neden
olabilir.®¥ SAP ve MSAP gruplarinin, MAP grubundan daha
disik MPV'ye ve daha ylksek RDW'ye sahip oldugunu
bulduk. Ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamsiz-
di. Klinige ge¢ basvuran hastalari calisma disi biraktik.
Ortalama trombosit hacmi ve eritrosit dagihm genisligi,
enflamatuar siirecin erken dénemlerinde énemli 6l¢lide
degismeyebilir ve AP'nin ciddiyetinin erken bir gostergesi
olmayabilir.

Literatlrle uyumlu olarak hipokalsemi ve hipoalbimi-
neminin AP siddeti ile iliskili oldugunu saptadik.B>37 Al-
biimin ozmotik basinci korur, damar gecirgenligi yiksek
endojen/ekzojen maddeleri badlar, pihtilasmayi oOnler,
asit-baz durumunu tamponlar, antioksidan, antienflama-
tuar ve antiapoptoz etkileri vardir.2%3 Bu nedenle hipo-
albuminemi AP siddetinin bir belirteci olmaktan ziyade
kalici organ yetmezligini ve siddetli inflamasyonu pre-
dikte edebilir. AP'nin hipoalbliminemiye neden oldugu-
nu ve hipoalbliiminemi ne kadar ylksekse AP'nin o kadar
siddetli oldugunu dislinliyoruz. AP'de erken faz hipokal-
seminin nedenleri, mezenterik yagin pankreatik enzimler
tarafindan kendi kendine sindirilmesi, kalsiyum tuzlarini
olusturan serbest yag asitlerinin salinmasi, gecici hipopa-
ratiroidizm ve hipomagnezemidir.**#2 Hipokalsemide inf-
lamasyonun siddeti ile derinlesebilir ve AP'nin siddetini
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predikte edebilir.

Calismamizda AST ve ALT diizeyleri ile hastalik siddeti ara-
sinda iliski bulunmazken, AST/ALT oraninin hastalik siddeti
ile iliskili oldugu saptandi. AST ve ALT'nin serum aktivitele-
rinin oranini ilk tanimlayan Fernando De Ritis (1957) idi."*!
De Ritis orani olarak da bilinen bu oran, bircok hastaligin
prognozunda belirte¢ olarak kullanilmaktadir.** AP'de y{ik-
sek bir De Ritis orani, organ yetmezliginden kaynaklanan
siddetli inflamasyonun ve hiicre yikiminin erken bir belirte-
ci olabilir. Bildigimiz kadariyla bu ¢alisma, AP siddeti ve De
Ritis oraniileiiliskili oldugunu gosteren ilk calismadir. Ancak
SAP hasta grubundaki hasta sayisinin az olmasi ve biliyer
etiyoloji insidansinin MAP hasta grubunda yiiksek olmasi
bu sonucu etkilemis olabilir.

Ranson ve BISAP skorlari ile AP siddeti arasinda literatirle
uyumlu pozitif korelasyon saptadik.®?? Ranson kriterleri-
nin ana sinirlamasi, degerlendirmenin basvurudan 48 saat
sonrasina kadar tamamlanamamasidir, bu da erken bir te-
rapotik pencereyi kagirarak mortaliteyi artirabilir. Hem BI-
SAP hem de Ranson puanlama sistemleri, AP'nin ciddiyetini
dogru bir sekilde tahmin eder, ancak BISAP daha efektiftir,
¢lnku kullanimi Ransona goére daha kolaydir.

Bu calismada mortalite orani %0.6 idi. Arastirmalar AP'ye
bagh 6lim oraninin %2,5 ile %12,5 arasinda degistigini
goOstermektedir.!'*'>273" Bu calismadaki distik 61tm orani,
ilk ginden IV 5-10 ml/kg/saat agresif hidrasyon vermemiz
ve hastalarin calismadan dislanma kriterlerinin genisligi
nedeni ile olabilir. AP siddeti arttikca hastanede kalis si-
resinin arttigini gozlemledik. AP'nin siddet parametrele-
rinin belirlenmesi, morbidite ve mortalite oranlari ile ar-
tan is yukd ve maliyetlerin dngorilmesinde etkilidir. Akut
pankreatit, gastrointestinal sistem nedeniyle hastaneye
yatislarin en yaygin nedenlerinden biridir. Bu nedenle, kli-
nisyen AP'nin ciddiyeti ile ilgili parametreleri dikkatli bir
sekilde degerlendirmelidir. Bu calismada BISAP ve Ranson
skorlarinin AP siddeti ile iliskili oldugu belirlendi. Ayrica
bu calismada kisa siirede sonug veren laboratuvar para-
metrelerinin (trombosit, NLR, PLR, albumin, kalsiyum, 48.
saat CRP degeri ve AST/ALT orani) AP siddeti ile iliskili ol-
dugu belirlendi. AP siddetinin erkenden tahmin edilme-
si, hastanin daha yakin takibi ve daha agresif tedavi ile
morbidite ve mortaliteyi azaltmada etkili olabilir. Belki
ileride yapilacak calismalarla bu laboratuvar parametre-
leri AP'nin siddetini 6ngdren yeni skorlama sistemlerinin
gelistirilmesinde kullanilabilir.

Bu calisma Tirkiye'de AP hastalarini en fazla degerlendiren
merkezlerden birinde yapilmistir. Calismanin guigli yonleri
dahil edilme kriterleri, 6rneklem buyukligl ve genis para-
metre yelpazesidir. Calismanin kisitliligi ise retrospektif ol-
masidir.
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Sonu¢

Bu calismada yiiksek VKi, tiitiin kullanimi, yiiksek NLR, yiik-
sek PLR, trombositoz ve yliksek CRP (48. saat) diizeyleri
AP'nin siddeti ile iliskili bulundu. MPV ve RDW nin, erken
basvuruda AP'nin siddetini predikte etmedigi saptandi. Ay-
rica bu calismada AP siddeti ile hipoalbuminemi, hipokal-
semi, Ranson ve BISAP skorlari iliskili bulundu.
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