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OZET
Akut pankreatitte (AP) prognozu tahmin etmede ve 6limle sonlanan AP
hastalarinda C-reaktif protein (CRP), I6kosit sayisi (WBC), nétrofil/lenfosit orani
(NLO), kirmizi huacre dagilim genisligi (RDW), trombosit sayisi (PLT), ortalama
trombosit hacmi (MPV) gibi parametrelerin degerini gdsteren c¢alismalar
bulunmaktadir. Bu c¢alisma ile bu parametrelerin biliyer ve nonbiliyer AP

hastalarinda basvuru anindaki iligkisi degerlendirilecektir.

Bu galismaya 01.01.2014-31.07.2016 tarihleri arasinda acil serviste AP
tanisi alan 168 hasta dahil edilmistir. Kontrol grubu olarak dahil etme ve
diglama kriterleri uygulanan 100 hasta ¢alismaya alinmistir. Butun hastalarin ve
kontrol grubun demografik bilgileri (yas, cinsiyet), acile bagvuru anindaki amilaz,
lipaz, CRP, hematolojik parametrelerinin (WBC, MPV, RDW, PLT, NLO)
degerleri kaydedildi ve karsilastirildi. Hastalar etyolojisine goére biliyer ve

nonbiliyer AP grup olarak ayrilarak ayni parametreler degerlendirildi.

Hasta ve kontrol grup arasinda WBC (kesme degeri 11500, sensivitesi %
47.62, spesifitesi % 73 ve AUC=0.631), CRP (kesme degeri 3, sensivitesi %
73.81, spesifitesi % 58 ve AUC=0.687), NLO (kesme degeri 2, sensivitesi %
76.79, spesifitesi % 47 ve AUC=0.654), MPV (kesme dederi 8, sensivitesi %
69.05, spesifitesi % 62 ve AUC=0.685), PLT (kesme degeri 276000, sensivitesi
% 43.45, spesifitesi % 73 ve AUC=0.582) degerleri agisindan anlamli fark
saptanirken (p<0.001), RDW degeri agisindan iki grup arasinda anlamh fark
bulunmamistir (p=0.418). Biliyer grup ile nonbiliyer grup arasinda amilaz ve
lipaz degerleri anlamli iken (p<0.001); hastanede vyatis sureleri ve diger
parametreler agisindan anlaml degildi. Hastanede 7 gunden fazla yatan
hastalarla 7 ginden az yatan hastalarin WBC, CRP, NLO ve MPV ortalama
degerleri arasinda anlaml fark bulunmustur (p<0.05).

WBC, CRP, MPV ve NLO gibi parametrelerin pankreatik enzimlerle birlikte
kullanimi AP tanisinda klinisyenlere kolaylik saglayabilir.

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, kirmizi hdcre dagilim genisligi,

notrofil/lenfosit orani, ortalama trombosit hacmi, platelet sayisi



ABSTRACT
The value of hematological parameters (neutrophil / lymphocyte ratio, red
cell distribution width, platelet count and mean platelet volume) in acute
pancreatitis

There are studies showing the value of parameters such as C-reactive
protein (CRP), leucocyte count (WBC), neutrophil / lymphocyte ratio (NLO), red
cell distribution width (RDW), platelet count (PLT) and mean platelet volume
(MPV) which are estimating the prognosis of acute pancreatitis (AP) and AP
patients with fatal outcome. In this study, these parameters will be evaluated in
relation to the referral of patients with biliary and non-biliary AP.

A total of 168 patients who were diagnosed with AP in the emergency
department between 01.01.2014 - 31.07.2016 were included in this study. As a
control group, 100 patients with inclusion and exclusion criteria were included in
the study. Demographic information (age, sex), amylase, lipase, CRP,
hematological parameters (WBC, MPV, RDW, PLT, NLO) of all patients and
control group were recorded and compared. According to the etiology of the
patients, the same parameters were evaluated by dividing them into biliary and
nonbiliary AP groups. Between patient and control group WBC (cut-off value
11500, sensivitivity % 47.62, specificity % 73 and AUC = 0.631), CRP (cut-off
value 3, sensitivity % 73.81, specificity % 58 and AUC=0.687), NLO (cut-off
value 2, sensitivity % 76.79, specificity % 47 and AUC=0.654), MPV (cut-off
value 8, sensitivity % 69.05, specificity % 62 and AUC=0.685), PLT (sensitivity
% 43.45 specificity % 73 and AUC=0.582) significant differences were found
(p<0.001). There was no significant difference in RDW value (p=0.418).
Amylase and lipase values were significant (p <0.001) between the biliary and
non-biliary groups, but there’s no significant differences between duration of
hospitalization and other parameters. Between the patients who stayed in the
hospital more than 7 days and less than 7 days the main value of WBC, CRP,
NLO and MPV were found significant different (p<0.05). The use of parameters
such as WBC, CRP, MPV and NLO in combination with pancreatic enzymes
may provide convenience to clinicians for diagnosis AP.

Key words: Acute pancreatitis, Mean platelet volume, neutrophil/lymphocyte

ratio, platelet count, Red cell distribution width



1. GiRi$ VE AMAC

Akut pankreatit (AP) oldukga degisken Klinik seyir gosterebilen
inflamatuvar bir hastaliktir. insidansinin 30-113/100.000 oldugu tahmin
edilmektedir. Cogu hastada hafif pankreatit gelisirken, % 10-20 hastada siddetli
pankreatit mevcuttur ve tim olgularda mortalite oraninin % 10-15 oldugu tahmin
edilmektedir (1).

Safra tagi ve alkol kullanimi akut pankreatitte etyolojinin toplamda %
80’ini olustururken, en yaygin neden olarak safra tasi gorilmektedir (2). Safra
tasi ve alkolin pankreatitteki inflamasyon acgisindan mekanizmalari farkh
gorunmektedir. Bununla birlikte AP prognozuna etyolojinin etkisi tartismalidir.
Cesitli galismalar biliyer pankreatitin daha siddetli oldugunu ve alkolik
pankreatite gore daha yuksek mortalite ile iligkili oldugunu bildirmigtir (3).

Akut pankreatit belirtilerin spesifik olmayan dogasi ve test sonuglarinin
degiskenligi nedeniyle bazen tanisinda zorluk yasanabilen bir hastaliktir.
Teshis, tipik olarak oyku, fizik muayene, laboratuvar tetkikleri ve radyolojik
goruntileme ile pankreatik inflamasyonun tespit edilmesi sonucu konulur.
Pankreatik asiner hicrelerden salinan amilaz, lipaz, proenzim tripsinojen gibi
enzimler akut pankreatitin tanisinda anahtar enzimlerdir, fakat klinikle korele
degerlendiriimelidir. Bunun diginda serumda baska enzimlerin ve degerlerin
degiskenligi potansiyel olarak anlaml olabilir (4).

Akut pankreatit, patogenezde sindirim enzimlerinin aktivasyonu, nétrofil
ve makrofajlarin infiltrasyonu ve pankreatik dokunun nekrozun etkili oldugu
inflamatuvar bir hastalktir. Pankreatitin gesitli etiyolojilerinde, proenzimlerin bu
aktivasyona neden oldugu spesifik mekanizmalar iyi anlagilamamistir (4).
Trombosit sayimi (PLT), ortalama trombosit hacmi (OTH=MPV), nétrofil/lenfosit
orani (NLO) ve kirmizi hicre dagilim genigligi (RDW) gibi hematolojik
parametreler kritik hastaliklar, pndomoni, akut apandisit, kardiyovaskuler
hastaliklar gibi ¢ok genis klinik alanda calisiimig ve tani ve prognostik faktor
olarak tanimlanmigtir (5-8). Tam kan sayimi kolay ulasilabilir bir laboratuar
testidir ve AP’teki inflamatuvar durumu gdsterebilecek bircok parametre icerir.
Pankreatit ve daha ciddi pankreatit vakalari, daha disuk trombosit sayilariyla
iligkilidir. Son yillarda dusuk maliyetli parametrelerden biri olan, RDW AP
hastalarinin prognozu ile iligkili oldugu rapor edilmigtir. Trombosit sayimi, OTH,

NLO ve RDW'nin avantajlarindan biri kolay erigilebilirlik ve etkinliktir ve ciddi
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AP’li hastalar da dahil olmak Uzere kritik hastalarda rutin yapilabilecek bir kan
testidir (1.9-14). Bununla birlikte, siddetli AP’te, prognozunu tahmin etmede ve
mortalite gerceklesen AP hastalarinda beyaz kan hucresi (WBC), CRP,
trombosit, NLO ve RDW parametrelerin degerini gosteren c¢alismalar
bulunmaktadir. Ancak bu parametrelerin basvurdugu andaki AP’daki degeri,
biliyer ve nonbiliyer AP hastalarda onemi konusunda yeterince c¢aligsma
bulunmamaktadir. Calismamizda AP tanii hastalarda bu hematolojik

parametrelerin tanisal degerinin incelenmesi amaglanmigtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Pankreas Anatomi ve Fizyolojisi

Pankreas lomber 1. ve 2. omur hizasinda yer alan, karin arka duvarinda
yerlesim goOsteren retroperitoneal bir organdir. Yetigkin bir insanda pankreasin
yaklasik olarak agirhdi 80-90 gram, uzunlugu 15-20 cm, eni 3 cm ve kalinhgi
1.5 cm kadardir. Oniinde mide, saginda duodenum, solunda dalak yer alrr.
Retroperitonda transvers yerlesim gosterir (15).

Sekil 1. Pankreasin anatomik konumu (Netter anatomi atlasindan alinmistir).

Anatomik olarak bas, boyun, govde, kuyruk ve uncinat ¢ikinti olmak
uzere bes bolumdur. Uncinat ¢ikinti her zaman bulunmayabilir (16).
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Sekil 2. Pankreasin bolumleri (Netter anatomi atlasindan alinmigtir).

Pankreasin ana kanali olan Virsung kanali, kuyruk kismindan baslayip
govde ve bas kismina ulagir ve papilla vateriye acgilir. 15-20 cm uzunlugunda
olup 20 kadar kanalcik bu kanala agilmaktadir. Santorini kanali ise daha kisadir
ve aksesuar bir kanal olup oraganin bas kisminda yer almaktadir. Vakalarin %
60’'inda her iki kanal papilla vateriye acilir. % 30 vakada Santorini koér sonlanir,
Virsung kanali butin sekresyonlari tagir. % 10 vakada ise Santorini esas
kanaldir (17-18).

Pankreas hem endokrin hem ekzokrin salgli yapabilen bir bezdir.
Pankrasin ekzokrin salgisi langerhans adaciklarindandir ve hayati 6nem
tasiyan insulin, glukagon ve somatostatin gibi hormonlar salgilanir. Adaciklarda
3 tip hiucre bulunur. Beta hicreleri % 60-80’ini olusturur ve insilin salgilar. Alfa
hicreleri gulokagon salgilar ve adaciklarin % 10-20’sini olusturur. Delta

hiicreleri ise % 10’luk kismini olusturur ve somatostatin salgilarlar (19).

Pankreasin ekzokrin salgi Unitesi asinlstur. Asinuslerden gliinde ortalama
1500-2000 ml berrak, izotonik, alkali (pH: 8-8.3) olan salgidan salgilanir. Bu
salg! yirmiden fazla sindirim enzimi igermektedir. Salgidaki temel katyonlar
sodyum (Na) potasyum (K) ve magnezyum (Mg) olup plazmadaki ile ayni
konsantrasyondadir. Baslica anyon ise klordur. Ekzokrin salgi arttikga
bikarbonat (HCO3) konsantrasyonu artarken klor (Cl) azalir. Artan bikarbonat
konsantrasyonu ile mideden duodenuma gecen kimusun ndotralizasyonu

saglanir (19).
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Ekzokrin pankreas salgisi normalde 0.3 mg/mL proteinden olusur. Bunun
da % 90 kadarini proenzim ve enzimler olusturur. Bu salgi u¢ temel besin

maddesinin (yag, protein, karbonhidratlar) sindirimini saglayan enzimleri icerir.

Proteinleri parcalayan enzimler tripsin, kimotripsin, ribontukleaz,
karboksipolipeptidaz, deoksiribontkleazdir. Bunlardan en fazla bulunan
tripsindir.  Tripsin ~ ve  kimotripsin  proteinleri  peptidlere  parcalar.
Karboksipolipeptidaz aminoasitleri parcalarken, nikleazlar ise nukleotidleri

parcalar (19).

Karbonhidratlari sindiren enzim amilazdir. Amilaz karbonhidratlari
parcalayarak disakkaritleri ve trisakkaritleri meydana getirir. Pankreasta yag
sindiriminden sorumlu enzimler ise lipaz, kolesterol esteraz ve fosfolipazdir.
Proteolitik enzimler inaktif formda salgilanir intestinal kanala gectikten sonra
aktif hale gecerler. Bu 0ozellikleri pankreasin kendi kendini sindirmemesi
acisindan onemlidir. Pankreasin asinuslarina tripsin inhibitdért denilen ve tripsin
ve diger enzimlerin aktif hale gegmesini engelleyen bir madde de salgilanir.
Ancak pankreasin agir hasarinda veya kanalinin tikanmasi durumunda
hasarlanan kisimda ¢ok miktarda enzim birikir. Tripsin inhibitori yetersiz
kalabilir ve pankreas kendi kendini saatler icinde sindirebilir. Sonucgta akut

pankreatit tablosu gelisebilir (19).
2.2. Akut Pankreatit Tanim ve Epidemiyolojisi

Akut pankreatit endokrin ve ekzokrin fonksiyonlari olan pankreas
dokusunda meydana gelen ve diger organ ve sistemleri etkileyen inflamatuvar
bir suregtir. Bu hastalik hafif derecede enflamasyondan pankreatik nekroza
kadar giden genis bir yelpazede degigsik suregleri olan bir progestir. Mortalitesi
% 20-30’lara ulasabilmektedir. Ancak olgularin birgogunda hastaligin mortalitesi
% 1’in altindadir ve destek tedauvisi ile iyilesme gosterir (20). AP’in dinyadaki
insidansi net veriler bulunmamakla birlikte 5-35/100000 olarak tanimlanmigtir.
Ozellikle iskandinav tilkelerinde ve Avrupa’da alkol kullaniminin fazla olusu ile

alakali olarak sikligi artmaktadir (21).
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2.3. Akut Pankreatit Patofizyolojisi

Pankreatit gelisiminde édem, inflamasyon ve parankimal hicre 6lumu
gibi patobiyolojik surecler bilinmektedir, fakat bunlara yol acan mekanizmalar
konusunda arastirmalar devam etmektedir. Pankreatit gelisiminde u¢ temel
patolojik faz belirlenmistir. Birinci faz lokal inflamasyon fazi olup pankreatik ya
da safra kanallarinin tikanmasi, pankreas hucrelerine direkt toksisite,
enfeksiyonlar, travma ya da idiopatik nedenlere bagh olabilmektedir. Bu lokal
inflamasyon tripsinojen ve zimojen gibi pankreatik enzimlerde premature
aktivasyona neden olmaktadir. Bdylece asll isi yag ve proteinleri sindirmek olan
enzimler pankreatik dokunun otodijesyonuna (kendi kendini sindirme) ve hiicre
yikimina neden olmaktadir. Baslangicta inflamatuar fazda lokalize, fokal
pankreatik hasar ve 6dem meydana gelir. Ciddiyetin artmasiyla inflamasyon
jeneralize hale gelir ve cevre yag dokuya ve parankime yayilarak pankreas
dokusunun nekrozuna neden olur. Bu ikinci fazda yayilan inflamasyon
pankreatik kanallari oldugu gibi damarsal yapilari da nekroza goturip
kanamalara yol acabilir. Pankreas dokusunun % 30'unu asan nekroz

beraberinde artan mortalite ve morbiditeyi de getirir (22).

Enzim aktivasyonu, inflamasyon ve nekroz cgesitli komplikasyonlara
neden olur. Ornegin sivi koleksiyonlari ciddi pankreatitli hastalarin % 30-50
sinde meydana gelir. Zamanla bu sivi koleksiyonun etrafinda fibrin doku veya
granulasyon dokusunun olusumu ile pseudokistler olusabilir. Pseudokistler, sivi
koleksiyonlari ve nekrotik alanlar genellikle haftalar sonra hastalarin az bir
kisminda enfekte olabilmektedir. Bunun yaninda gevre bagirsak dokusunun
etkilenmesi yaygindir ve bagirsak édemi, ileus ve tglncu bogsluga sivi kaybina
neden olabilir. Asit gelisimi de yaygindir ve bagirsak 6demi ile beraber

oldugunda intravaskuler volium kaybi ve hipotansiyona neden olabilmektedir.

Hasarin Uglncu fazi multiorgan yetmezligi gelisimini igerir. CUnku
inflamatuar mediatorlerin artisi ve lokal inflamatuar, sistemik inflamatuar yanit
sendromuna (SIRS) neden olabilir ve bu da multiorgan yetmezligine gidebilir.
Bu sepsis benzeri tepki ile bir organ sisteminin tutulumu ile miyokard
depresyonu, akut solunum sikintisi sendromu (ARDS), yaygin damar igi
pihtlasma (DIC) ve bobrek yetmezligi (BY) gibi tablolar meydana
gelebilmektedir (22).
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2.4. Akut Pankreatit Etyolojisi

Akut pankreatit nedenleri asagida siralanmigtir (23). Bircok etyolojik

faktor vardir ancak vakalarin % 80’ine safra taglari ve alkol neden olmaktadir.

Bircok seride safra taslan ortalama % 35-45 ile en sik neden olarak
gorulmektedir (23).

Safra taglari

Alkolizm

Travma

Duktal tikanikhk

Enfeksiyon (virus, bakteri, parazit)

Metabolik bozukluklar (hiperkalsemi, hiperparatiroidi, hiperlipidemi)

iskemi

llaglar (steroidler, tetrasiklin, valproik asit, L-asparajinaz, sulfonamidler,
salisilatlar, furosemid, klorotiazidler, pentamidin, 0Ostrojenler, sisplatin,
simetidin, organofosfatlar...)

Diger nedenler

idiopatik

2.4.1. Alkol

Alkolin hangi mekanizma ile AP’e yol acgtigi bilinmemektedir. Bununla

birlikte kronik alkolizm ile pankreatit arasinda guglu bir iligki mevcuttur. Bu iligkiyi

aciklamaya calisan gesitli teoriler mevcuttur.

1
2.

Kronik alkol alimina bagli pankreasta protein tikag¢ olusumu

Pankreatik sivinin damar disina ¢ikmasi ve oddi sfinkterinde spazma bagh
pankreasin ekzokrin salgisinin artmasi, pankreatik kanal igindeki basincin
artmasi ve duktal gecirgenlik artigi

Alkollin bazen gegici hipertrigriseridemiye yol agmasi ve sonucunda asiner
hiicreler ve kapiller endotelde kimyasal irritasyon olusumu

Alkolin serbest oksijen radikalleri olusumunu tetikleyebilmesi: Asiri alkol
aliminin pankreas kan akimini bozmasi sonucunda ksantin oksidaz
aktivasyonu ve alkoltin aktif metaboliti olan asetaldehite etki ederek serbest
oksijen radikalleri olusumu (24).
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2.4.2. Safra Taslan

Safra taslan ile pankreatit arasindaki iliski yaygin olarak bilinmektedir,
ancak mekanizmasi net olarak ortaya konamamigtir. Acgiklanan teoriler
icerisinde ‘ortak kanal teorisi’ 6nemli yer tutmaktadir. Bu teori 20. Yuzyilin
baglarinda Opie tarafindan ortaya konulmustur. Bu teoriye gore safra tagslari
ortak kanalin distaline yerlesmekte ve safra tikaci olusturmaktadir. Pankreatik
kanala safra reflisi olugmakta ve sonrasinda safranin pankreatik enzimleri
aktiflestirmesi ya da dogrudan pankreas hucrelerine etkisi sonucunda pankreatit
tablosu gelistigi dngoérulmektedir. Biliyer pankreatit dykisl olan hastalarin
kolanjiografik incelemesinde % 90 hastada ortak kanal saptanirken, pankreatit
Oykusu olmayan ancak safra tagi saptanan hastalarda bu oran % 20’lerde
kalmistir. Bu durum ortak kanal teorisini desteklemektedir. Safra tasi ile iligkili
pankreatit gelisimi agisindan c¢esitli risk faktorleri mevcuttur. Bunlar; kese
icerisinde ¢ok sayida ve kuguk taslarin varligi, koledok tasl, sistik kanalin genis
olmasi, koledok-Wirsung agisinin genis olmasi, ortak kanalin uzunlugunun 5
mm’den buyuk olmasidir. Bu durumlar pankreatik kanala safra reflisine zemin

hazirlar ve pankreatit gelisimini kolaylastirir (23).
2.4.3. Travma

Pankreasa ait iki ¢egsit travma pankreatite yol agmaktadir: ameliyetlar ve
endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP).

Abdominal cerrahi girisimlerde dogrudan pankreas dokusuna travmanin
yani sira sistemik bazi etkilere bagl uzak cerrahi girisimler de pankreatite
neden olabilmektedir. Pankreatik iskemi Ozellikle koroner bypass grefti
uygulanan hastalarda gorulmektedir. Kapak replasmanina bagl ise kiguk

embolilerin pankreatite yol agtigi bildirilmistir (24).

ERCP, safra yollari ve pankreas kanallarinin degerlendiriimesinde sik
kullanilan invazif bir ydntemdir. Bu islem esnasinda asiri manuplasyon,
irrigasyon veya kontrast madde perfiuzyonunun ylksek basingla yapilmasi
pankreatit gelisiminde rol oynamaktadir (24).
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2.4.4. Duktal Tikanikhk

Ortak kanaldaki tikanikliklarin pankreatite yol actigi bilinmektedir. TUurlU
sebeplerle olugan kanal darliklari, pankreas basi tumorleri, penetre olmus
duodenal Ulserler, afferent loop sendromu gibi sebepler duktal obstruksiyon
olusturarak pankreatit nedeni olabilmektedirler. Pankreas divisium ise pankreas
kanallarinin yapisal anomalisidir ve yine pankreatit nedeni olarak karsimiza
cikmaktadir (24).

2.4.5. Enfeksiyonlar

Enfeksiyonlar direkt sitotoksik etki ile veya kan akimi bozukluklari sebebi
ile akut pankreatit etyolojisinde yer almaktadirlar. Bu enfeksiyonlar virus, bakteri
ya da paraziteler bagli olabilmektedirler. En sik bildirilen enfestasyonlar
kizamikgik virlsu, kabakulak viriist, Ebstein-Barr virtsl, sitolmegalovirtsler,
hepatit virtsleri, Coxackie B virisune baglidir. Bunun yaninda safra yollarini sik
tutan Ascaris paraziter enfeksiyonlari da pankreatite neden olmaktadir. HIV ile
enfekte kisilerde gelisen pankreatitlerin bircogu bagisiklik sisteminin yetersizligi
nedeniyle olugsan enfeksiyoz pankreatitlerdir (24).

2.4.6. Metabolik Bozukluklar

Uzun sdreli hiperkalsemi AP nedeni olarak karsimiza gikabilmektedir.
Bunun yani sira primer hiperparatiroidinin bir komplikasyonu akut pankreatittir.
Vitamin D intoksikasyonu, by-pass cerrahisi esnasinda yuksek doz kalsiyum
uygulanmasi, ailesel hipokalsiurik hiperkalsemi ve total paranteral nutrisyon
uygulanmasi gibi nedenlerde de AP olusabilmektedir. Hiperlipidemi de bir baska
akut pankreatit nedenidir. Hipertrigliseridemi hastalarin % 2-7'sinde AP
gelisiminde risk artisi olugturur. Silomikronlarin go6zlendigi 1000 mg/dI'nin

uzerindeki degerlerde pankreatit riski belirgin olarak artmigtir (25).
2.4.7. iskemi

Pankreasin dolasimini  bozan nedenler iskemiye dolayisiyla da
pankreatite neden olabilemektedir. Miyokard infarktiist, aort diseksiyonu, ¢olyak
arter stenozu gibi durumlar iskemiye yol acarak pankreatite neden olabilirler
(24).
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2.4.8. ilaglar

Bircok ila¢ hiperamilazemi ve pankreatit tablosuna neden olabilmektedir.

Avrupa’da calismalara gore ilaglara bagh pankreatit gelisimi orani % 0.3-0.5

olarak saptanmigtir (26). Pankreatite yol agan ilaglar Tablo 1" de siralanmistir

(22).

Tablo 1. Pankreatit olusumunda etkili ilaglar

Asetaminofen Ostrojenler Metronidazol Tetrasiklin
Azatiopurin Etil alkol Nitrofurantoin Salisilatlar
Simetidin Furosemid Octreotid Sulfonamidler
. . .. Trimetoprim
Sisplatin L-asparajinaz Organofosfatlar Sulfometoksazol
Kortikosteroidler Merkaptopurin Pentamidin Sulindac
Eritromisin Metildopa Ranitidin Valproik asit

2.4.9. Diger Nedenler

Bazi otoimmun hastaliklar (Sjogren sendromu, Behget hastaligi, romatoid
artrit, sistemik lupus, primer biliyer siroz vs), gebelik, vaskiilitler, akrep zehiri gibi
durumlarin da pankreatite yol acabilecedi bildirilmigtir (24).

2.5. Akut Pankreatitte Klinik

2.5.1. Tani

Akut pankreatit tanisi asagidaki G¢ bulgunun ikisinin pozitif olmasi ile

konulur.

1- Hastada pankreatitin tipik agrisinin bulunmasi

2- Serum amilaz-lipaz seviyelerinin en az ¢ Olcimde normalden ylksek
¢clkmasi

3- Abdominal Bilgisayarli Tomografi (BT) veya Ultrasonografide (USG) akut
pankreatitin karakteristik bulgularinin olmasi (20).

2.5.2. Semptom ve Bulgular

Akut pankreatitli hastalar genellikle siddetli karin agrisi nedeniyle
basvururlar. Agri genellikle epigastriumda baslar. Vakalarin yaklagik yarisinda
sirta dogru yayihm gosterir. Agri basladiktan yarim saat sonra maksimum
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yogunluga ulasir ve Kkivrandirici karakterdedir. Genellikle 24 saate kadar
persiste olur. Agriya genellikle bulanti ve kusma eslik eder. Fizik muayenede
ust karinda yaygin hassasiyet ve defans mevcuttur (27). Tipik olarak supin
pozisyon hastalarda agrinin siddetini arttirir, dolayisiyla hastalar éne egilerek
agriy1 azaltmaya caligirlar. Fizik muayene bulgular hastaligin siddeti ile
orantilidir. Ates, hipotansiyon ve tasikardi genelde siddetli pankreatitte beklenen
bulgulardir. Yasl hastalarda volum kaybina bagh mental durum degisiklikleri
gorulebilir. Karin oskultasyonunda intestinal obstruksiyon gelisimine bagli
bagirsak sesleri azalmis olabilir. Hasta Ust karin bdlgesine dokunulmasina izin
vermez. Periumblikal alanda ekimoz (Cullen bulgusu) ve karin yan tarafinda
ekimoz (Gray Turner bulgusu) sik olarak gorulmez ve ge¢ donemde ortaya
cikarlar. Ancak bu bulgularin gérilmesi karin igi-retroperitona kanama ve/veya
siddetli nekrotizan pankreatite isaret eder. Sarilik sik goértlen bir bulgu
olmamasina ragmen goruldugunde pankreasin 6dem etkisi ile safra kanallarina

basi yaptigini gosterebilir.

Akciger bulgulari hastalarin % 10 kadarinda ortaya c¢ikar ve siddetli
pankreatitin gostergesidir. Klinik bulgular hipoksemiden ARDS’ye kadar uzanan
bir yelpazede olabilir. Ylzeyel solunum, tasipne gorulebilir. Plevral efizyon sik
gorulen bir bulgudur ancak 2 cm’den buyulk olanlar, pankreatoplevral fistilden

suphelenmeyi gerektirir (20).

2.5.3. Laboratuvar Testleri

2.5.3.1. Hematolojik Parametreler

Hematolojik parametrelerden notrofiller, vicudun bakterilere karsi
savunmasinda o6nemli kan elemanlardir. Mikroplarla temasta ilk savunma
gorevi notrofillerindir. Lokositlerin  ortalama % 70’ini ndtrofiller olusturur.
Omdrleri 4-5 gundir. Lenfositler ise daha cok viral enfeksiyonlarda savunma
gorevi gorurler. Lokositozun varligi inflamasyon veya infeksiyon lehine
yorumlanir. Trombositler, pihtilasmada gorevli kan hucreleridir. Herhangi bir
yaralanma durumunda hemen o bdlgeye ulasip birbirlerine yapisarak ve damari
blzerek kanamanin durmasinda 6nemli rol oynarlar. 9-10 gunluk omudrlerini
tamamladiktan sonra dalakta pargalanirlar. Trombosit sayisinin az olmasi
kanama riskini arttirir (28-29).
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Notrofil/lenfosit orani (NLO): inflamasyonun temel hiicrelerinden olan
beyaz kureler birgok hastaligin patogenezinde rol oynamaktadir. Akut
inflamatuar sureclerde notrofil sayisinin artmasinin yani sira akut strese bagl
lenfosit sayisindaki azalma da bagisiklik sistemindeki degisiklikleri yansitan bir
durumdur. Son yillarda hem akut inflamasyonda yukselen nétrofil sayisini hem
de akut stres durumunda azalan lenfosit sayisini igeren bir indeks kullaniimaya
baglamigtir. NLO denilen bu indeks farkli ¢alismalarda diger beliteclerle beraber
kullaniimis olup inflamatuar durumun en iyi gdstergesi olarak kabul gormustur
(28-29).

Ortalama trombosit hacmi (OTH=MPV): Trombosit aggregasyonu
bircok hastaligin patogenezinde 6énemli rol oynar. MPV, platelet fonksiyonu ve
aktivasyonunu goésteren énemli bir belirte¢ olarak kullaniimaktadir. Kirmizi kan
hacrelerindeki MCV gibi dolagimdaki plateletlerin hacminin femtolitre cinsinden
goOstergesidir. Trombosit sayisi ile MPV arasinda normalde ters oranti
mevcuttur. Bu durum vicuttaki trombosit kitlesinin belirli bir sinirda tutulmasina
olanak saglar. Trombosit sayisi dustigunde wuyarilan trombopoetin
megakaryosit uretimini tetikler. Vicutta boylelikle trombositlerden daha buyuk
olan megakaryositler dolagima girer. Yani trombositopenilerde dolagsimda artan
megakaryositlerle artmis MPV ortaya c¢ikar. Yuksek MPV degerinin
kardiyovaskuler problemlerde bagimsiz bir risk etkeni olabilecegini bildiren
calismalar mevcuttur (30-31). Ayrica yuksek MPV, miyokard enfarktisu ve
serebrovaskiler iskemilerde kot prognoz gdostergesidir (32). Bunun yaninda
literattirde birgok ¢calismada MPV ile, pulmoner emboli, diyabet, kanser, sepsis,
hipertansif kriz, Ulseratif kolit, ankilozan spondilit ve romatoid artrit gibi bircok

hastalik arasinda iliski oldugu rapor edilmistir (33).

Kirmizi hiicre dagilim genisligi (KHDG=RDW): Eritrosit boyutlarindaki
heterojenite (anizositoz) RDW olarak adlandiriir. Dolasan kirmizi  kan
hicrelerinin - morfolojisindeki ve boyutundaki degigiklikler genellikle kan
hastaliklarinin ortaya c¢ikigsi ve gelisimi ile iligkili oldugundan RDW, anemi
morfolojik siniflandirmasi ve mikrositer anemi ayirici tanisinda kullanilir (5).
Artmis KHDG, bize eritrosit boyutlarinda gesitlilik oldugunu gosterir. Genellikle
demir, B12 vitamini ya da folat gibi besin eksikliklerinde ortaya gikar. Normal
RDW % 11.5-14.5 arahgindadir. Artmig RDW degeri anormal bir duruma
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spesifik degildir. Makrositlerin, mikrositlerin ya da retikulositlerin, normositik
normokromik kirmizi hucre populasyonu iginde bulunmasi gibi normal bir
durumda da RDW artabilmektedir. Bu nedenlerle RDW anizositozun yari
kantitatif bir olcimu gibi dustnulebilir. Anemi yoklugunda RDW degiskenligi
spesifik degildir (9). Hekimler RDW ve MPV dederlerini birlikte kullanarak
pratikte taniya yonlenme egilimindedir, ancak otoriteler, bu testlerin baska
spesifik testlerle desteklenmesi gorusundedir (34). Kalp yetmezliginde, perkutan
koroner girisim OykUsu bulunan hastalarda, koroner arter hastaligi éykusu olan
ancak kalp yetmezligi bulunmayan hastalarda yiksek RDW dederlerinin
istenmeyen kardiyak olaylar agisindan bir risk faktort olabileceg@ini bildiren
caligsmalar mevcuttur (35-36). Kardiyovaskuler olaylarda artmig riskle beraber
yiksek RDW degerleri herhangi bir nedene bagl 6lim riskini de arttirmaktadir.
Bunlara kansere bagli dlimler ve kronik alt solunum yolu enfeksiyonlarina bagl
6lumler de dahildir (37).

2.5.3.2 Biyokimyasal Parametreler

Amilaz ve lipaz degerleri pankreatit tanisi en sik kullanilan testlerdir.
Ancak sensitivite ve spesifiteleri yetersiz oldugu icin altin standart degillerdir
(20).

Amilaz tukrik bezleri ve pankreasta primer olarak Uretilen, ancak fallop
tupleri, overler, testis, kas dokusu, bagirsaklarda da Uretilebilen bir enzimdir.
Ektopik gebelik, makroamilazemi, parotit, renal yetmezlik, mezenter iskemi,
bagirsak obstriksiyonu/enfarkti, perfore duodenal ulser, diger nedenlere bagl
akut peritonit tablosu veya saglikli bireylerde de amilaz degeri yuksekligi tespit
edilebilmektedir (22). Serum amilaz degeri hastalarin ¢gogunda 6-12 saatte
yukselir, 12-72 saatte maksimum degere ulasir. Buna bagli olarak 24-48 saaten
sonra bakilan amilaz deg@eri daha sensitiftir (22). Yari 6mru 10 saat olup kanda
yaklagik 10 giin sire ile yiiksek olarak 6lciilmektedir. Ozgulligli % 20-60
arasinda seyrederken duyarhligi % 75-90 arasindadir. On ginden uzun slren
yukseklikleri komplikasyonlari akla getirmelidir (38). Pankreatitli hastalarin % 25
kadarinda ozellikle alkoliklerde, hipertrigliseridemisi olan hastalarda veya kronik
pankreatitlerde amilaz degeri normal olarak tespit edilebilmektedir. Ciddi karin
agrisi olan ve agrinin nedeni belirsiz olan 6zellikle yasl hastalarda hafif amilaz

yukseklikleri pankreatit disindaki diger ciddi abdominal agri nedenlerini de akla
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getirmelidir. Bunun yaninda amilaz degerinin yukseklik derecesi ile hastaligin

siddeti arasinda korelasyon yoktur (22).

Lipaz ise trigliseritlerden hidrolize olan ve pankreatit tanisinda kullanilan
bir alternatif testtir. Ancak lipaz da amilaz gibi yeterince sensitif ve spesifik
degildir. Pankreatik inflamasyon varhiginda lipaz 4-8 saatte yukselmeye baslar
ve 24 saatte pik yapar. Duzeyleri amilazdan daha uzun sire yuksek kalir (8-14
gun). Bu durum ge¢ pankreatitierde daha ylksek sensitivite saglar. Lipaz da
amilaz gibi bagka organ ve dokularda da uretilebilir. Duodenal Ulser, bagirsak

obstruksiyonu ve idiopatik nedenler gibi lipazi yukselten nedenler de mevcuttur.

Pankreatit tanisinda altin standart bir test olmamasindan dolayr amilaz
ve lipaz degerlerinin kiyaslanmasi zordur. Ancak buna ragmen lipaz, amilaza
gore daha spesifiktir denilebilir. En az bes Olgimde normalin Gzerinde ¢ikan
lipaz degerinin pankreatit icin sensitivitesi % 60 spesifitesi % 100’ dir. Son

kilavuzlar lipaz degerinin kullanimini amilaza gére daha dederli bulmaktadir.

Hastaligin siddeti ile amilaz ve lipaz degerlerinin yukseklik derecesi
arasinda korelasyon yoktur. Ornegin alkolik hastalarda hastalik daha siddetli
iken, amilaz ve lipaz de@erleri nonalkolik pankreatitlere goére daha dusuk
bulunabilmektedir. Bunun yaninda amilaz/lipaz orani pankreatitin spesifik

nedenini bulmakta degerli bulunmamisgtir.

Bunlarin yaninda pankreatit tanisini kolaylastirmak igin bazi test
galismalari devam etmektedir. Ornegin akut pankreatitli hastalarda tripsinojen-2
degerinin serum konsantrasyonlari yiksek olarak olgulmustur. Son ¢alismalarda
driner tripsinojen-2 dipstick testinde testin pankreatit icin sensitivitesi % 93,
spesifitesi % 92 olarak bulunmustur. Ancak bu test hala klinikte kullanima uygun
degildir (22).

C-Reaktif protein (CRP): CRP interlokin 1 (IL-1) ve interlokin 6 (IL-6)
salinimina yanit olarak karacigerden sentezlenen bir akut faz reaktanidir.
Genelde akut faz yanitinin 6. saatinde normal sinirin dstiine gikar ve 48. saatte
pik degerine ulagir (39). ilk 24-48 saatte bakiimalidir. CRP akut faz reaktani
olup, AP’e spesifik degildir. Birgcok inflamatuvar sirecte yuksek olabilmektedir.

CRP’nin >150 mg/dl olmasi, siddetli pankreatit lehine olarak dustnulmektedir.
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Spesivitesi % 73, sensitivitesi % 71 olup, uzun sureli yukseklik durumunda
pankreas nekrozunu igaret edebilir (40).

Akut pankreatit etyolojisinin tespitinde, klinik takibinde kullanilan ve
tanisina yardimci olan birgok laboratuar testi mevcuttur. Bunlar tam kan sayimi,
elektrolitler, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT),
bilirubinler, kolestaz enzimleri, kan Ure azotu, kreatinin ve periton hicre sayimi
gibi testlerdir. Bu testler dogrudan pankreatit tanisi koydurmaz ancak doktora

cok kiymetli bilgiler verebilir (24).
2.5.4. Goruntileme Yontemleri

2.5.4.1. Direkt Grafiler

Ayakta direkt karin grafisi ve akciger grafisi intestinal obstuksiyon ve
perforasyonu dislamayi saglar. Bunun disinda AP’te lokalize ileus (jejenumda
gaz golgesi-sentinel loop), hava sivi seviyeleri veren jeneralize ileus, kolon cut
off sign (splenik fleksurada gaz goéruntistinun sonlanmasi), duodenal ansin
genislemesi, tek tarafli veya bilateral diafragma elevasyonu, plevral effuzyon,
pankreas bolgesinde kalsifikasyon, psoas golgesinin silinmesi gibi direkt grafi
bulgulari gorulebilir. Ancak bu bulgularin higbiri pankreatit igin sensitif ya da
spesifik degildir (20).

2.5.4.2. Abdominal Ultrasonografi

USG, ddemli ve sismis pankreasi iyi gosterir, ancak ¢ogu zaman gaz
dolu olan bagirsaklar yeterli goruntid alinmasini imkansiz hale getirir. USG
potansiyel sebebi saptamaya vyardimcidir. Safra kesesi ve yolunun
goruntilenmesine imkan saglar. Ayrica pankreatik pseudokist ve apseyi

goruntulemede oldukga faydalidir (20).
2.5.4.3. Abdominal Tomografi

Abdominal tomografi, tipik klinik semptom, bulgular ve laboratuar
degerleri varlhginda AP tanisinda rutin olarak kullanilmaz. Daha ¢ok
komplikasyonlarin tespiti ve alternatif tanilari diglamak amaci ile kullanilir. BT'de
AP’nin tespiti hastaligin siddetine baghdir. Hafif pankreatitli hastalarin % 15-

30’'unda BT normal olarak degerlendirilebilmektedir.
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Akut pankreatitte BT bulgulari:  Organin  genislemesi, 6dem,
peripankreatik dokularda doku planlarinin silinmesi, sivi koleksiyonlari, nekroz
seklinde siralanabilir. Pankreatik nekroz kontrast madde verilmesi sonrasi
parankimde kontrast tutulmamasi ile saptanabilmektedir. Hastaligin ¢ok erken

doneminde BT’de nekroz tespit edilemeyebilir (20).
2.5.4.4. Manyetik Rezonans

Gadolinumlu manyetik rezonans (MR) uygulamasi BT’de oldugu gibi
pankreatik nekrozun taninmasinda ve hastaligin siddetinin belilenmesinde
yardimci bir tetkiktir. Ancak bobrek yetmezligi olan hastalarda uygulanmaz. T2
agirhikh sekanslarin gelismesi ile biliyer duktuslarin ve pankreatik kanallarin
goruntulenmesine imkan saglamigtir. Bu gelisme manyetik rezonans
konajiopankreatografinin (MRCP) endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi
(ERCP)’yi tamamlayan noninvazif bir test olarak kullaniimasina olanak
saglamistir. MRCP’nin koledok tasini saptamadaki sensitivite ve spesifitesi %
90’in Uzerindedir. Ancak MR’in acil servislerde kullanimi fiyati ve ulagim zorlugu

nedeniyle oldukc¢a kisitlidir (20).
2.5.4.5. Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi (ERCP)

ERCP, kendisi de pankreatit nedeni olabilen, ancak safra taslari, kanal
yapilarinin goruntilenmesinde ve taglarin temizlenmesinde degeri tartigsiimaz
bir tetkik ve tedavi yontemidir (24). Acil ERCP endikasyonlari tercihen
basvurudan sonra ilk 24 saat icinde ciddi biliyer pankreatitli, yaygin safra duktus

tasi bulunan ve kolanijitli hastalardir (20).
2.6. Akut Pankreatitin Siddetinin Belirlenmesi

Akut pankreatit olgularinin dortte Ggu hafif bir klinik tablo olustururken
dortte biri agir klinik seyirlidir. Farkli serilerde hastaligin mortalite hizinin % 5-25
arasinda seyrettigi belirtiimigtir (41,42). Pankreatitili hastalarda bu yuksek
mortalite hizi ve erken tedavi agisindan hastaligin prognozunu tahmin etmek

onemlidir. Prognoz tahmini agisindan bazi skorlama sistemleri gelistirilmistir.
2.6.1. Ranson Kriterleri

Skorlama sistemlerinden en yaygin olarak bilineni Ranson kriterleridir. Bu

kriterlerden besi hastane basvuru aninda bakilan ve lokal inflamasyonun
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derecesini olcen kriterlerdir. Sistemik komplikasyonlarin gelisme durumunu
tespit eden ve 48. saatte bakilan ayrica alti kriter daha mevcuttur. Ranson
kriterlerinin 48. saatte yapilmasi gereken testler icermesi nedeniyle acil
servislerde kullanimi kisithdir. Bununla birlikte % 89 oraninda negatif prediktif
degere sahip olmasi 6nemli bir avantajidir. Bu kriterler Tablo 2 ve Tablo 3'te

gosterilmigtir (22).

Ranson Kriterleri'ne gbére mortalite faktdrlerden;

iki veya ikiden azi pozitifse % 1

3 veya 4’U pozitifse % 16

5 veya 6’s1 pozitifse % 40

7 veya 8'i pozitifse % 100 olarak dngorulmektedir (24).

Tablo 2. Ranson Kriterleri (Safra tasi ile iligkili olan pankreatitlerde)

BASVURU ANINDA: ILK 48 SAATIN BiTiMINDE:

Yas > 70 Hematokritte % 10’dan fazla dusus
Lokosit > 18000/mm3 Kan ure azotunda (BUN) artis > 2 mg/dL
Kan glukozu > 220 mg/dL Serum kalsiyum (Ca) degeri < 8mg/dL
Serum LDH degeri > 400 1U/L Baz acig1i > 5 mEqg/L

Serum AST degeri > 250 U/dL Tahmini sivi sekestrasyonu >4 L

Tablo 3. Ranson kriterleri (Safra tasi ile iligkisiz pankreatitlerde)

BASVURU ANINDA ILK 48 SAATIN BITIMINDE:

Yas > 55 Hematokritte % 10’dan fazla disus

Lokosit > 16000/mm3 Kan dre azotunda (BUN) artis > 5 mg/dL

Kan glukozu > 200 mg/dL Serum kalsiyum (Ca) degeri < 8mg/dL

Serum LDH degeri > 350 IU/L Baz acigl > 4 mEqg/L

Serum AST degeri > 250 U/dL Tahmini sivi sekestrasyonu > 6 L
P0O2<60 mmHg
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2.6.2. Acute phsycology and chronic health evaluation (APACHE Il) skoru

Yas, rektal ates, ortalama arteriel basing, kalp hizi, parsiyel oksijen
basinci, arteriel pH, serum Na, serum K, serum kreatinin, hematokrit, Glasgow
Koma Skoru, beyaz hlcre sayisi, uzun donem saglik durumu gibi faktorlerden
koken alir. Yodun bakim unitelerinde prognozun ongorilmesi ve tedaviye
yanitin degerlendiriimesinde kullanilan énemli bir skorlamadir. Bagvuru ani da
dahil olmak tzere her gun hesaplanabilmektedir. Hastalarin hesaplanan skorlari
8'den dusuk iken mortalite beklentisi < % 4.8’den buylk ise mortalite % 11-18

olarak on gorulmektedir (42).
2.6.3. Bedside index for severity in acute pankreatitis (BISAP) skoru

Bu skor 5 parametre icermekte olup her kritere 1 puan verilir. 3 ve Uzeri
puanda mortalite yuksektir (43).

e BUN (kan Ure azotu) > 25 mg/dL
e Mental durum bozuklugu olmasi
e SIRS* gelismesi
e Yas > 60 olmasi,

e Plevral efUzyonun olmasi
SIRS: asagidaki dort kriterden en az ikisinin pozitif olmasi olarak tanimlanir(43).

1- Kalp hizi > 90/ dk

2- Solunum sayisi > 20/dk veya arteriel PCO; < 32 mmHg

3- Vicut isisi < 36° C derece veya > 38 ° C derece

4- Lokosit sayisi <4000, >12000 veya bazofil sayisinda % 10’dan fazla artis

2.6.4. Computed tomoghrapy severity index (CTSI) ve Balthazar skoru

CTSI, Balthazar ve arkadaglarinin Balthazar skoruna pankreatik nekrozu
ekleyerek olusturduklar bir skorlamadir. Minimum skor 0, maksimum skor 10

olup bu skorlara gére pankreatit siddeti tahmin edilir.
0-3 puan arasi hafif pankreatit
4-6 puan arasi orta siddetli pankreatit

7-10 puan arasi ise agir pankreatit olarak siniflanir (44).
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Bunun yaninda skor 7-10 arasinda oldugunda mortalite % 17, komplikasyon
gelisme orani ise % 92 olarak tahmin edilmistir. Bu skorlar Tablo 4 ve Tablo 5'te
gosterilmigtir (20).

Tablo 4. Balthazar skoru (0-4 puan)

Normal pankreas 0 puan

Pankreas boyutlarinda artma 1 puan

Pankreas dokusu ve peripankreatik | 2 puan

yag dokuda inflamatuar degisiklikler

Duzensiz sinirli tek koleksiyon alani 3 puan

Duzensiz sinirli iki ya da daha fazla | 4 puan

sivi koleksiyonu

Tablo 5. Pankreatik nekroz (0-6 puan)

NEKROZ YOK 0 puan
< %30 2 puan
%30-50 arasi 4 puan
>0%50 6 puan

2.7. Akut Pankreatitin Komplikasyonlari
Lokal ve sistemik komplikasyonlar olarak iki grupta incelenebilirler.
2.7.1. Lokal Komplikasyonlar

Pseudokist olugsumu pankreatitin en sik komplikasyonudur. Hastalarin
yaklasik % 2-10'unda goralur. Klinikte genellikle tedaviye ragmen ge¢meyen
agri ve intestinal obstruksiyon gorulir. Genelde 2 hafta iginde ortaya cikar. Kist
boyutu 5 cm altinda ise takip edilebilir ve ERCP ile kanal kist iligkisi arastirilir.
Buyuk boyutlu kistlerde ve kanal ile iligkili olanlarda tedavi drenaj ya da
cerrahidir. Drenaj radyoloji ya da endoskopi yardimi ile gerceklestirilebilir.
Cerrahi dusunulen hastalarda kist duvarinin olgunlasmasi igin alti hafta beklenir
(24). Pankreatik apseler, pseudokistlerin ya da pankreatik nekrozun enfekte
olmasi ile olusur. Klinikte giddetli agri, yuksek ates, I6kositoz pankreatik apseyi
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dUsundurdr. Tedavisi cerrahi debridman ve apsenin drene edilmesidir. Uygun

antibiyotik tani konulur konulmaz baslanmalidir (24).

Pankreas nekrozu siddeti ve klinigi degiskenlik gdsteren bir pankreatit
komplikasyonudur. Genellikle ilk 7 gun sterildir. Nekroz saptandiginda ince igne
aspirasyonu yapilmali, enfeksiyon olup olmadigi tespit edilmelidir. Enfeksiyon
yoksa nekrozlar konservatif takip edilir. Ancak multiorgan yetmezIigi gelismekte

ise cerrahi debridman yapilmahdir (24).

Bunlarin disinda pankreatite bagli organda ve etraf dokularda kanama
meydana gelebilmektedir. Klinik bulgularda da bahsedildigi Gzere bu durum fizik
muayenede Gray Turner ve Cullen belirtileri olarak ortaya c¢ikabilmektedir.
Pankreatik asit, splenik ve portal vende tromboz, bagirsak iskemisi, sarilik ile
beraber biliyer tikanma pankreatit lokal

seyri sirasinda gorulebilecek

komplikasyonlara diger érneklerdir (24).

2.7.2. Sistemik Komplikasyonlar

Akut pankreatitin  seyri

sirasinda birgok sistemik komplikasyon

olusabilmektedir (20). Bunlar Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6. Akut pankreatitin komplikasyonlari

PULMONER

GASTROINTESTINAL

Solunum yetmezligi

Peptik ulcus/erozif gastrit

Hipoksemi

Gastrointestinal perforasyon

Atelektazi

Gastrointestinal kanama

Plevral eflizyon

Duodenum mide tikanmasi

Pulmoner infiltrasyonlar

Splenik enfarkt

ARDS RENAL
KARDIYOVASKULER Oliguri
Hipotansiyon Azotemi

Myokardiyal iskemi

Renal yetmezlik

Hipovolemi Renal arter/ven trombozu
Perikardiyal eflizyon METABOLIK
HEMATOLOJIK Hiperglisemi

Dissemine intravaskuler koagulasyon

Hipertrigliseridemi

Hipokalsemi
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2.8. Akut Pankreatitin Tedavisi

Akut pankreatitin primer tedavisinde destek tedavi yer almaktadir. Bunlar
agn ve bulanti kontroll, rehidratasyon, beslenme destegi ve komplikasyonlar
agisindan takipten olusur. Destek tedavisi hastaya birgok fayda saglar. Cunku
kusma ve sivi sekestrasyonu nedeniyle hastalarin birgogu dehidrate kalir. Sivi
destedi normal salinle saglanmali ve hastanin vital bulgulari, idrar ¢ikisi, bdbrek

fonksiyonlari ile serum elektrolitleri kontrol altinda tutulmahdir.

Akut pankreatitte karin agrisi genellikle oldukga siddetlidir ve narkotik
analjeziklere gereksinim duyulur. Narkotik analjeziklerden Meperidin geleneksel
olarak pankreatit ve biliyer kaynakl agrilarda kullanilir. Morfin ise oddi
sfinkterinde spazm olusturarak pankreatit klinigini agirlastirabilir. Hasta kontrolli
analzeji ile daha olumlu sonuglar alinmaktadir. Bununla beraber antiemetikler

bulanti kusma tedavisinde endikedir (22).

Gecgmiste pankreatitli hastalarin timine oral yoldan ve nazogastrikle
beslenmeye pankreatik enzimleri aktiflestirecedi icin izin veriimezdi. Ama
randomize kontrolli galismalar sonunda hafif ve orta siddetli pankreatitlerde oral
alimin ya da nazogastrikle beslenmenin kesilmesinin yarari olmadigi
gOsterilmigtir. Nazogastrik dekompresyon sadece ileus ya da inatgi kusmalarda

endikedir. Hasta tolere etmeye basladiginda enteral beslenmeye de gegilebilir.

Pankreatit tedavisindeki temel basamaklardan biri de komplikasyonlarin
engellenmesidir. Hipotansiyon normal salinin yiksek volumde (6 litreye kadar)
verilmesi ile engellenmelidir. Ancak ciddi pankreatitte, sepsiste oldugu gibi
hemodinamik instabilite geligebilir. invazif hemodinamik monitorizasyon,
respiratuvar destek gerekebilir. Hiperglisemi dikkatli tedavi edilmelidir, ¢tnki
pankreatitin  tedavisi ile diuzelme egiliminde olabilir. Hipokalsemi,
hipoalbuminemi veya hipomagnezeminin bir sonucu olarak ortaya cikabilir.
lyonize kalsiyum ve magnezyum seviyeleri tedaviye baslamadan énce kontrol
edilmelidir. Gercek hipokalsemi varsa ve semptomatikse, tedavi endikasyonu
vardir. Tedavide kalsiyum glukonat kullaniimalidir. Tedaviden dnce K seviyeleri
de kontrol edilmelidir. Clnkd kalsiyum replasmani potasyum shiftlerine neden

olup, K seviyeleri de degistirebilir (22).
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Biliyer pankreatitlerde ERCP zamanlamasi agisindan gastroenteroloji
konsultasyonu onemlidir. Cunklu tasin ERCP ile erken uzaklastiriimasi
morbiditeyi azaltmaktadir. Ancak ERCP igin en uygun zaman konusunda
literatirde konsensus yoktur. Erken endoskopik sfinkterotomi (ilk 24-48 saat
icinde) ve tasin uzaklastiriimasi sepsis, kolanjit ve ciddi tikaniklik olan
pankreatitlerde o©nerilmektedir. Ancak hafif pankreatitlerde erken ERCP’nin
morbiditeyi azalttigina iliskin kanit yoktur. ERCP ve sfinkterotomi yapilan

hastalarin % 5’inde kanama ve perforasyon gibi komplikasyonlar gelismektedir.

Ciddi pankreatitlerde (nekroz olsun ya da olmasin) antibiyotik kullanimi
konusu tartismalidir. Geligebilecek enfeksiyonlari dnlemek agisindan profilaktik
antibiyotik baslanmasi Onerilse de bazen fungal enfeksiyonlara zemin
hazirlayabilmektedir. Son iki ¢alismada profilaktik antibiyotik verilen grupla
verilmeyen grup arasinda enfekte pankreatik nekroz gelisimi agisindan anlaml
fark bulunamamistir. Yani hastada enfeksiyona dair belirgin kanit yoksa
antibiyotik kullanimi onerilmemektedir. Bununla beraber Ranson skoru 3 ve
Uzerinde olan pankreatik ve peripankreatik nekrozu olan hastalarda antibiyotik
kullanimini éneren kaynaklar da mevcuttur. imipenem ginimiizde en sik

kullanilan antibiyotiktir. Kullanim gekli intraven6z yoldan ve 2 hafta suresincedir.

Enfekte pankreatik nekrozlarda, enfekte pseudokistlerde ve ¢dzilmemis
pseudokistlerde perkitan drenaj gerekli olabilir. Cerrahi ise ancak perkutan
drenajin etkili ya da mumkuin olmadigi nadir vakalarda endikedir (22).

Akut pankreatitli hastanin  klinik seyri degiskenlik gOsterebilir.
Komplikasyonlar hastaligin baslangicindan saatler ya da gunler sonra ortaya
cikabilir. Bu ylzden pankreatit tanisi konan hastalar hastaneye yatirilmalidir.
Ozellikle ajitasyon, konflizyon, hematokritte yiikselme, pulmoner yetmezlik gibi
bulgulari olan, hipotansiyon, progresif tasikardi, ya da idrar g¢ikiginda azalma
gibi kardiyovaskuler sikintilari olan ve ciddi pankreatit dugtnulen hastalar yogun
bakim Unitesine alinmalidir. Ranson skoru 2’nin Uzerinde olan, baska organ
yetmezIigi bulgular olan, lokal komplikasyonlari bulunan ve komorbid hastaligi

olan hastalar yogun bakim Unitesinde izlenmelidir (22).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calisma Dizayni

Bu calismaya 01.01.2014-31.07.2016 tarihleri arasinda Mersin
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi'ne karin agrisi sikayeti ile
basvuran, laboratuvar tetkikleri ve gorintileme yéntemleri kullanilarak AP tanisi
alan 168 hasta dahil edilmistir. Kontrol grubu olarak ayni tarihler arasinda
basvuran, dahil etme ve diglama kriterleri uygulanan ve non spesifik karin agrisi
olan 100 hasta galigmaya alinmistir. Calisma 6ncesi Mersin Universitesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’'ndan 14/04/2017 tarihli ve 2017/110 sayili onay

alinmigtir.

Calismamiz hastane elektronik bilgi isletim sistemlerinden (Nucleus ve
Enlil) hastalarin verileri taranarak yapilmigtir. Tim veriler retrospektif olarak
incelenmisgtir.

Batun hastalarin ve kontrol grubun demografik bilgileri (yas, cinsiyet),
acile basvuru anindaki, amilaz, lipaz, CRP, hematolojik parametrelerinin
degerleri (I6kosit sayilari, MPV, RDW, platelet sayilari, nétrofil/lenfosit orani)
kaydedildi. Ayrica kontrol grubun CRP, hematolojik parametreleri ile hasta
grubun CRP, hematolojik parametreleri karsilastirildi. Hastalar pankreatit
etyolojisine gore biliyer ve nonbiliyer grup olmak tzere iki grupta incelendi.
Etyoloji ayrimi yapilirken hastalarin USG bulgulari dikkate alinmigtir. Akut
kolesistit, kolelitiazis ve diger safra yolu patolojileri olan hastalar biliyer
pankreatit olarak kabul edilmistir. USG’de safra kesesi normal olan ve tespit
edilmis diger etyolojileri olan pankreatit hastalari nonbiliyer pankreatit
(hiperlipidemi, alkol vb.) olarak tanimlanmistir. Ek olarak akut pankreatit
hastalarinin yatis surelerine gore tanisal parametrelerin dagihimi arastirildi.

Hemoglobin (Hb), I0kosit sayisi, trombosit sayisi, OTH ve TDG tayini igin
EDTA'lI tipe kan alindiktan sonra, (Beckman Coulter LH 780) analizérinde
elektriksel impedans metodu kullanilarak yapildi. Serum CRP seviyesi
turbidimetrik metod ile (Roche Cobas C 501) olguldi. Calismamizdaki
parametrelerin normal referans degerleri soyleydi: Hemoglobin (11.7-16 g/dL),
l6kosit (4500-10000/mm?), nétrofil sayisi(1500-6700/mm?), lenfosit sayisi (1500-
4000/mm?), trombosit (150-400 10%L), OTH (7.4-10.4 fL), RDW (% 11.6-14.8),
Serum CRP (0-5 mg/dL).
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3.2. Diglama Kriterleri

o Kalp yetmezligi

¢ Hematolojik hastalik

e Kanser

e Kronik enfeksiyon

e Karaciger hastalgi

e Vaskuler hastalik

e Dosya bilgilerine ulagilamayan hastalar

e Hematolojik parametreleri etkileyebilecek ila¢ alan hastalar

e Enfeksiyon ya da pankreatit disi inflamatuar hastalik olmasi

e Kontrol grubu icin yukaridakilerin yaninda herhangi ciddi bagka bir

hastaligin olmamasi

3.3. Dahil Etme Kriterleri

e 18 yas ustu erigkinler
e 01.01.2014 ile 31.07.2016 tarihleri arasinda AP tanisi alan hastalar
e Trombosit sayisi ve hacmini etkileyebilecek ilag almayan hastalar

e 18 yas ustlu kontrol grubu hastasi
3.4. istatistiksel Analiz

Verilerin degerlendiriimesinde SPSS 11.5 ve MedCalc®v10.3.0 paket
programi kullanildi. Parametrelerin biliyer ve nonbiliyer gruplardaki normal
dagihima uygunluk kontrolinde Shapiro Wilks testi kullanildi. Alt gruplarda
parametreler normal dagilima uygun bulunmadi. Parametrelere ait tanimlayici
istatistik olarak medyan ve ylUzdelik degerleri verildi. Her iki grup arasinda
ilgilenilen parametrelerin ortalamalari arasindaki farka Mann Whitney U testi ile
bakildi. Surekli dlgimlere ait kesim noktalarini belirleyebilmek igin Receiver
Operating Curve (ROC) analizleri yapilmistir. Tanimlayici istatistikler olarak,
kesim degerleri (cut-off), Area Under Curve (AUC) ve p degerleri, duyarllik,
secicilik, LR+ (pozitif olasilik orani) ve LR- (negatif olasilik orani) degerleri
verilmistir. Ayrica ilgili parametrelerin biliyer ve nonbiliyer grubunu ayirt etme
izerindeki ayirma giicline ROC analizi ile bakildi. istatistik anlamlilik degeri

olarak p<0.05 alinmigtir.
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilen 168 hasta biliyer pankreatit ve nonbiliyer
nedenli pankreatit olmak Uzere iki grupta incelenmistir. Bunun yaninda kontrol
grup olarak degerlendirilen 100 hastanin verileri ile karsilastirma yapilmistir.
Pankreatit tanisi alan 168 hastanin yas ortalamasi 48.13+13.28 olarak
saptanirken, kontrol grubun yas ortalamasi 43.95+19.31 olarak degerlendirildi
ve iki grup arasinda yas acisindan anlamli istatistiksel fark saptanmadi
(p=0.058). Hasta gruptaki kadinlarin sayisi 89 (% 53) iken, erkeklerin sayisi 79
(% 47) olarak saptandi. Kontrol gruptaki kadinlarin sayisi 54 (% 54) iken,
erkeklerin sayisi 46 (% 46) olarak saptandi. Her iki grupta cinsiyet agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0.871).

Hasta ve kontrol grubun beyaz kure sayisi (WBC), CRP, NLO, MPV,
RDW ve trombosit sayisi (PLT) parametreleri kiyaslanmistir. Buna goére hasta
ve kontrol grup arasinda WBC, CRP, NLO, MPV ve PLT degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken (p<0.001), RDW degeri agisindan
her iki grup arasinda anlamli fark bulunamamigstir (p=0.418). Bu durum Tablo

7’de gosterilmistir.

Tablo 7. Hasta ve kontrol grubun CRP ve hematolojik parametreler
acisindan karsilastiriimasi

Parametreler Kontrol Hasta

(n=100) (n=168) D

Med [Q1-Q3] Med [Q1-Q3]

WBC 9300 [7500-12625] | 11250 [8625-14375] | <0.001
CRP 3[1-12.75] 9.5 [3-30.5] <0.001
NLO 3[1-5] 5 [3-9] <0.001
MPV 8 [8-9] 9 [8-10] <0.001
RDW 13 [13-15] 13 [13-14] 0.418
PLT [213935550000-284000] [225067000000-3077501 0.024
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Parametrelerin hasta ve kontrol grubunu ayirt etme Uzerindeki ayirma

gucune ROC analizi ile bakildi.

Tablo 8. Akut pankreatit hastalarinda CRP degeri

Hasta/ Cut AUC Sen. Spe. LR+ LR-
Kontrol grup | Off | (%95Cl) [ (% 95Cl) [ (%95Cl) | (%95 Cl) | (% 95 CI) P
0.687 73.81 58
CRP >3 | [0.627 - [66.5 - [47.7 - [ é7g 11| [0 g4g 6] 0.0001
0.742] 80.3] 67.8] ' ' ' '

CRP parametresinin siniflamadaki basarisi istatistiksel acidan anlaml

bulundu (p=0.001). ROC analizi sonuglarina gére CRP’nin kesme degeri 3, %

sensivitesi 73.81, spesifitesi % 58 ve AUC=0.687 olarak bulundu. Bu modele

gore CRP parametresinin degeri
siniflanmistir (Tablo 8; Sekil 3).
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Tablo 9. Akut pankreatit hastalarinda MPV degeri

Hasta/

Kontrol Cut AUC Sen. Spe. LR+ LR-
grup Off [ (%95CI) [ (%95Cl) (%95Cl) | (%95Cl) | (%95 Cl) P
0.685 69.05 62.00
MPV >8 [0.626 - [61.5 - [51.7 - [ 51)83 21| [0 258 7 0.0001
0.740] 75.9] 71.5] ' ' ' '

MPV parametresinin siniflamadaki basarisi istatistiksel agidan anlamh

bulundu (p=0.001). ROC analizi sonuglarina gére MPV’nin kesme degeri 8, %

sensivitesi 69.05, spesifitesi % 62 ve AUC=0.685 olarak bulundu. Bu modele

gbre MPV parametresinin degeri 8’in lzerindeki bireyler ise hasta olarak
siniflanmistir (Tablo 9; Sekil 4).
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Tablo 10. Akut pankreatit hastalarinda NLO degeri

;'Oarfttﬁ‘)/ | cut | Auc Sen. Spe. LR+ LR-
orup. | Off | se5CN | (95T | (%95Ch | (%95CI) | (%95 C) P
0.654 76.79 47.00
NLO | >2 | [0594- | [69.7- B6.9- | 3 7 o | 10 PR 7 | 00001
0.711] 82.9] 57.2] 2- 1 4-0.

NLO parametresinin siniflamadaki basarisi istatistiksel agidan anlamh

bulundu (p=0.001). ROC analizi sonuglarina gore NLO’nun kesme degeri 2,

sensivitesi % 76.79, spesifitesi % 47 ve AUC=0.654 olarak bulundu. Bu modele

goére NLO parametresinin degeri 2’'nin Uzerindeki bireyler ise hasta olarak
siniflanmistir (Tablo 10, Sekil 5).
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Tablo 11. Akut pankreatit hastalarinda PLT degeri

Il_loar?ttraoll cutoff | , AYC Sen. Spe. LR+ LR-
arup ©95Cl) | wosch | @oscl | @woscy | @woscy | P
0.582 43.45 73.00 ™ -
PLT |>276000 | [0521- | [358- | [(632- | ;37501 | 5.1y | 00202
0.642] 51.3] 81.4] 3-2. 5-1.

PLT parametresinin siniflamadaki basarisi istatistiksel agidan anlamli

bulundu (p=0.0202). ROC analizi sonuglarina gére PLT’nin kesme degeri
276000, sensivitesi % 43.45, spesifitesi % 73 ve AUC=0.582 olarak bulundu.

Bu modele gore PLT parametresinin degeri 276000’in Uzerindeki bireyler ise

hasta olarak siniflanmistir (Tablo 11; Sekil 6).
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WBC parametresinin siniflamadaki basarisi istatistiksel agidan anlamii

bulundu. (p=0.0001). ROC analizi sonuglarina gére WBC’nin kesme degeri

11500, sensivitesi % 47.62, spesifitesi % 73 ve AUC=0.631 olarak bulundu.

Bu

modele gore WBC parametresinin degeri 11500’Un tzerindeki bireyler ise hasta
olarak siniflanmigtir (Tablo 12, Sekil 7).

Tablo 12. Akut pankreatit hastalarinda WBC degeri

ll"oarfttﬁ‘)ll cutoff | AUC Sen. Spe. LR+ LR- )
grup (% 95Cl) | (%95CI) | (%95Cl) | (% 95Cl) | (% 95 CI)
0.631 47.62 73.00 176 0.72
WBC >11500 | [0.570- | [39.9- 632- |1 4 50| 05- 10 | 00002
0.689] 55.5] 81.4] ayr DT
whbc
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Sekil 7. WBC parametresinin ROC egrisi
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RDW parametresinin siniflamadaki basarisi istatistiksel agidan anlamli

bulunmadi (p=0.4335). ROC analizi sonuglarina gore RDW’nin kesme degeri
15, sensivitesi % 89.29, spesifitesi % 20 ve AUC=0.529 olarak bulundu (Tablo

13, Sekil 8).

Tablo 13. Akut pankreatit hastalarinda RDW degeri

;'Oarfttr"’(‘)’ | cut | Auc Sen. Spe. LR+ LR-
grup Off | (%95CI) | (%95Cl) | (%95CI) | (% 95Cl) | (% 95 CI) P
0.529 89.29 20.00
RDW >15 [0.467 - [83.6 - [12.7 - [0 éf"i 7110 253 8] 0.4335
0.590] 93.5] 29.2] > 2T
rdw
100 |~
: Sensitivi;y: 89,3
Specificity: 20,0
80 |- Criterion : <=15
60 |-
2
= i
.‘5" -
S N
T
20
O 1 1 1 I 1 1 1 I 1 1 1 I 1 1 1 I 1 1 1 I
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Sekil 8. RDW parametresinin ROC egrisi
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Biliyer ve nonbiliyer grubun amilaz, lipaz, WBC, CRP, NLO, MPV, RDW,

PLT degerleri ile hastanede yatis sureleri karsilastirildi (Tablo 14). Buna gore

biliyer grup ile nonbiliyer grup arasinda amilaz ve lipaz degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmusken (p<0.001); hastanede yatis sUreleri
ve diger parametreler (WBC, CRP, NLO, MPV, RDW, PLT) agisindan biliyer ve

nonbiliyer grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamisgtir.

Tablo 14. Biliyer ve nonbiliyer grubun amilaz, lipaz, CRP ve hematolojik

parametrelerinin degerleri ile hastanede yatis sureleri

BILIYER GRUP NONBILIYER GRUP
(n=131) (n=37)
Parametreler p degeri
Med[Q1-Q3] Med[Q1-Q3]

Amilaz 1300 [569-2670] 370 [168.5-683.5] <0.001
Lipaz 1200 [846-2180] 811 [441.5-1181.5] <0.001
WBC 11200 [8700-14300] 11300 [8500-15700] 0.574
CRP 9 [3-26] 10 [4-39.5] 0.262
NLO 5 [3-8] 5[3-10] 0.587
MPV 9 [8-10] 9 [8-10] 0.375
RDW 13 [13-14.5] 13 [12-14] 0.376
PLT 258000 [213000-309000] 239000 [193000-301000] 0.277

Hastanede 4 [3-5,25] 5 [3-8] 0.086
yatis siresi
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Ayrica hastanede 7 glin ve Uzerinde yatan hastalarla 7 ginden daha az
sure yatan hastalarin ilgili parametreleri kiyaslanmistir (Tablo 15). Hastanede 7
gun ve Uzerinde yatan hastalarla 7 ginden daha az sure yatan hastalarin WBC,
CRP, NLO ve MPV ortalama degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli
bulunurken; amilaz, lipaz, RDW ve PLT ortalama degerleri arasinda istatistiksel

acidan anlamli fark bulunamamistir.

Tablo 15. Akut pankreatit hastalarinin yatis siirelerine gore amilaz, lipaz,

CRP ve hematolojik parametrelerinin degerleri

7 giin alti 7 gun uzeri
(n=139) (n=28)
Parametreler P degeri
Med [Q1-Q3] Med [Q1-Q3]

Amilaz 928 [407-2323] 1479 [338.5-2658.75] 0.462
Lipaz 1200 [753-1650] 1200 [671-3218] 0.595
WBC 10500 [8400-13900] 14150 [11375-16850] <0.001
CRP 8 [3-26] 19.5[5.5-103.5] 0.033
NLO 5 [2-8] 8 [4-14.75] 0.008
MPV 9 [8-10] 10[9.25-11] <0.001
RDW 13 [13-14] 14 [12.25-14] 0.674

255000 [209000- 283000 [198500-
PLT 308000] 357750] 0.470
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5. TARTISMA

Akut pankreatit pankreasin morbidite ve mortalitesi ylksek olan énemli
bir hastaligidir. insidansi 100.000°'de 5 ile 35 arasinda degismektedir. Hastaligin
gorulme yasi 30-66 yas araliginda pik yapmaktadir. Amerika’da her yil 300.000’
den fazla hasta AP tanisi almaktadir ve bu vakalarin yaklagik 20.000 kadari
olimle sonucglanmaktadir. Vakalarin yaklasik % 80 kadari hafif seyrederken, %
20’'si ciddi morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir (45). Literatirdeki
calismalarda Kara ve ark. AP’li hastalarda yaptigi g¢alismada 59+18 yas
ortalamasi tespit edilmis olup hastalarin % 36’s1 erkektir (46). Bunun yaninda
Girgin ve ark. yaptigi retrospektif calismada AP tanisi alan hastalarin yas
ortalamasi 58,2 bulunmustur (47). Frey ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
tum AP vakalarini igeren 70231 hastanin % 46’si erkek ve ortalama yas 55
bulunmustur (48). Bizim c¢alismamizda da benzer olarak hastalarin yas
ortalamasi 48 olarak hesaplanmistir. AP hastalarin % 47 (n=79)’sini erkek
olustururken, % 53 (n=89)’Unu kadin hastalar olusturmaktadir.

Etyolojideki faktorler ulkeden ulkeye farkllik gostermektedir. Avrupa
ulkelerinde en onemli etyolojik faktor alkol kullanimi olarak belirtilirken,
ulkemizde en 6nemli etyolojik faktor safra taglaridir (49-51). Ulkemizde Ayten ve
ark. yaptigi 129 hastadan olusan retrospektif AP ¢alismada biliyer nedenler (%
64,3) ve idiopatik nedenler (% 26,4) ilk iki sirada yer almistir (52). Yardan ve
ark. 61 hastadan olusan gcalismada hastalarin % 70,6 biliyer nedenler, % 24,6
idiopatik nedenler bulunmustur (53). Tamer ve ark. 84 hastadan olusan
calismasinda ise biliyer nedenler (% 66) ve idiopatik (% 31) nedenler
saptanmigtir (54). Frey ve ark. ¢calismasinda ise hastalarin % 32.6’si biliyer, %
20.3'0 alkolik ve % 36.6's1 nedeni bilinmeyen AP tespit edilmigtir (48). Bati
Sidney’de AP’li 932 hastanin 470'u (% 50.4) kadin ve yas ortalamasi 50 olarak
bildiriimigtir. Bu hastalarin yarisi safra tasi (% 40), % 25.6 idiyopatik,% 22 alkol
ve % 3.9 oraninda ERCP sonrasi pankreatit oldugu saptanmistir (2). Bizim
calismamizda ise AP’li 168 hastanin 131 (% 77,9) tanesi biliyer pankreatit iken,
37 (% 22,1) tanesi nonbiliyer pankreatit olarak degerlendiriimigtir. Calismamizin
verileri bu agidan literatlrle uyumlu bulunmustur.

Akut pankreatit tanisinda ve prognozunun degerlendiriimesinde

kullanilacak tani testlerinin hizli ve basit olmasi, yaygin olarak kullanilabilmesi
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ve pahali olmamasi énemli bir durumdur. Basta CRP olmak Uzere hizli ve basit
olmasi nedeni ile hematolojik parametrelerin (WBC, NLO, MPV, RDW, PLT)
kritik hastaligi olanlarda, stroke, kalp yetmezliginde, pndmoni, pankreatit gibi
durumlarda 06zellikle ciddiyet ve mortalite ile iliskisi birgok c¢alismada
incelenmigtir (1,5-7,9-13).

Beyaz kure sayisi, AP’'te skorlama sistemleri icerisinde yer alan ve diger
testlere gore ulasilabilirligi daha kolay ve ucuz olan bir laboratuvar testidir. Bizim
calismamizda WBC istatistiksel olarak kontrol grup ile hasta grubu ayirmada
anlamh  bulunmustur. WBC’nin 11500 Uzerinde olmasi AP lehine
yorumlanmigtir. Bununla birlikte testin duyarlihgr % 47.6, 6zgullugu ise % 73
olarak bulunmustur. Bir ¢alismada hafif pankreatit hastalarinda bagvurdugu
andaki WBC sayisi (12.200 x103/L) saglikli bireylere (6.300 x103/L) gore

anlamli derecede yuksek bulunmustur (10).

C-reaktif protein, bir akut faz reaktanidir. Karaciger, adipoz doku, duz kas
hicreleri, endotel hucreleri ve vaskuler dokudan uretilebilmektedir. CRP artisi
inflamasyonun gdstergesidir (55-56). Yiuksek CRP seviyesi aterosklerozu olan
hastalarda kotu prognozun gostergesidir (57). Yuksek duyarhilikl CRP, kalp
hastaligi oykusu olmayan bireylerde miyokard enfarktusl, periferik damar
hastali§i, serebrovaskuler olaylar, ani kardiyak 6lim gibi durumlarin habercisi
olabilmektedir (58). Ancak CRP degeri akut ya da kronik inflamasyon, doku
nekrozu, enfeksiyonlar, timorler, cerrahi sonrasi ve obezite gibi bircok durumda
artis goOsterebilmektedir (54). Genelde 48. saat CRP degerlerinin degerli
olduguna dair veriler olmakla birlikte hastanin ilk basvurusunda bakilan CRP
dizeyinin >100mg/L (59-60) veya >150mg/L (61) olmasinin ciddiyeti
gOsterebilecegine dair yayinlar da bulunmaktadir. Bir c¢alismaya gore
semptomlarin baslangicindan 48 saat sonra bakilan CRP degeri 150'mg/L'nin
Uzerinde olan hastalarda sadece bu testin, hastaligin siddetini en iyi 6ngdren
test oldugu belirtilmistir (4). Bunun yaninda CRP degeri icin 150 mg/L degeri
akut pankreatitte siddetin O6nemli bir belirleyicisi olarak siklikla kabul
edilmektedir. Bu kesim degerinde semptomlarin baslangicindan itibaren 48 saat
icinde bakilan CRP degeri % 80-86 duyarhlik, % 61-84 06zgullukle ciddi
pankreatit tanisi icin ve % 80 Uzerinde nekrotizan pankreatit icin anlamli

bulunmustur (62). Khanna ve ark. c¢alismasinda, pankreas nekrozunun
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saptanmasi igin CRP degeri icin % 100 duyarhlik ve % 81.4 6zgullik bulmustur.
CRP'nin belirte¢ olarak gosterdigi dezavantaj, gecikmis pik (48-72 saat) ve
inflamatuvar belirte¢ olarak spesifik olmayan dogasidir (63). Calismamizda
CRP parametresi kontrol ve hasta grubu ayirmada istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda CRP’nin sadece basvuru anindaki degeri
alindig1 icin diger ¢alismalara gore duguk bulunmus olabilir. Ciddi pankreatit ve
takiplerindeki CRP degeri alinmamigtir.

Notrofil/lenfosit orani, nétrofil ve lenfositlerin dengesini gdsteren bir
orandir. NLO konagin immun yanitinin kapasitesinin dolayli bir gostergesi
olarak yorumlanabilir. Gastrointestinal hastaliklarda (apandisit, kolesistit vb)
kullanim alani akut inflamasyon gostergesi olarak 6ne ¢ikiyor. NLO’nin yuksek
olmasi 6zellikle klinik olarak arada kalinan vakalarda daha ciddi seyreden
patolojileri isaret ediyor gibi goézikmektedir (64). Azab ve ark. AP'nin
istenmeyen sonuglarini tahmin etmede NLO, WBC sayisindan daha lyi
oldugunu bildirmigtir. Bu c¢alismada AP siddetinin basit bir gbstergesi olarak,
NLO 44.7 cut-off degeri belirlediler (65). Ancak Binnetoglu ve arkadaslari
yaptiklari ¢calismada AP’in prognozunu belirlemede NLO’ nun yerinin tartismali
oldugu sonucuna varmiglardir. Ayni g¢alismada NLO, AP’in ozellikle ilk 48
saatinde artis gosteren bir belirte¢ olarak gosterilmigtir. NLO’nun AP’te negatif
prognostik belirte¢ olabilecedi Uzerinde durulmustur (66). Suppiah ve ark.
tarafindan 146 hasta Uzerinden yapilan c¢alismada NLO'nun siddetli AP’li
hastalarda ilk U¢ gunde, her gun igin Olgulen de@erlerin diger hastalardan
anlamli duzeyde yuksek oldugu bulunmus olup, NLO yuksekliginin bagvurudan
sonraki ilk 48 saat boyunca siddetli pankreatitle anlamli derecede iligkili oldugu
ve AP’te bagdimsiz bir negatif prognostik belirte¢ oldugu sonucuna variimistir.
Bu calismada sensivite % 63-90, spesifite % 5-57 olarak belirtmiglerdir (13).
Bizim calismamizda ise NLO kontrol grup ile hasta grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bulunurken (sensivite % 76.79, spesifite % 47 ve AUC=0.654),
NLO degeri 2'nin lzerindeki bireyler hasta olarak tanimlanmistir. Ulkemizde
yapilan bir ¢calismada hastalik tanisinda, % 86 sensitivite, % 88 spesifite ile
NLO igin cut-off degeri 2,81 olarak saptanmistir (67). Yine Ulkemizde yapilan
bagka calismada NLO 2.6 kesme degeri i¢in sensitivite % 92.9 ve spesifite %

41.4 olarak tanimlanmistir (11).
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Ortalama trombosit hacmi, trombosit aktivasyonunu goésteren ve rutin kan
sayiminda hesaplanan onemli bir belirtectir (68). Bu parametre trombozun
patofizyolojisinde de onemli yer tutmaktadir. Buylk trombositler adezyon ve
agregasyona daha yatkindir (69-71). Yuksek MPV degerleri literatirde farkli
klinik durumlar igin bagimsiz bir risk faktor olarak belirtilmistir (72-73). MPV’nin
kardiyovaskuler hastaliklarda bagimsiz  bir risk faktorl  olabilecedi,
inflamasyonla seyreden bazi hastaliklarda dugukligunun anlaml olabilecegdi ve
nonsteroid antiinflamatuar ilaclarla dizeylerinin dlsebilecedi bazi ¢alismalarla
gOsterilmistir (74-78). Pankreatitle ilgili yapilan bir calismada, 24 AP hastasinda
baslangi¢ ve remisyondaki MPV duzeyleri arasinda fark bulunamazken, saglikli
grupla kargilastiriildiginda hasta grupta basvuru anindaki MPV degeri yuksek
bulunmustur (79). Benzer olarak bagka calismada pankreatit hastalarinda
basvurdugu andaki MPV sayisi saglikli bireylere gére anlamli derecede yuksek
bulunmustur (10). Batun bu calismalar isiginda sistemik inflamasyonun siddeti
ile trombosit hacmi arasinda baglanti oldugu soylenebilir. Bizim ¢alismamizda
ise MPV degeri kontrol grup ile hasta grubu ayirmada anlamh bulunmustur.

Buna gore MPV degeri 8'in Uzerindeki bireyler hasta olarak tanimlanmistir.

Kirmizi hdcre dagilim genisligi, rutin kan sayiminin bir pargasi olarak
kullanilan ve periferik kirmizi kan hicrelerinin boyutundaki degisikligin kantitatif
bir 6lcimU olan bir parametredir. Bircok ¢alisma RDW’nin CRP, fibrinojen,
interlokin-6 gibi inflamasyon belirtecleri ile anlamli sekilde iligkili oldugunu
gostermigtir (79-81). Bunun yaninda RDW’nin toplu ortamda yasayan yasli
hastalarda, kritik hastalarda, kardiyovaskuiler hastaliklarda, toplum kdkenli
pndédmonilerde, akut solunum zorlugunda mortalite riskinde énemli bir 6n belirte¢
olabilecegi calismalarla bildirilimigtir (5,82-87). Pankreatitle ilgili yapilan bazi
calismalarda ise RDW degeri yuksekliginin inflamasyonun giddeti ile orantili
oldugu, RDW degeri yuksek gelen hastalarin daha ylksek mortaliteye sahip
olabilecegi ve diger skorlama sistemleri ile birlikte siddet degerlendiriimesinde
kullanilabilecegi bildirilmistir (9,87). Yapilan bagka bir galismada hafif pankreatit
hastalarinda bagvurdugu andaki RDW (12.6 + 0.59) saglikli bireylere (13.42 +
0.85), gore anlamli derecede dusuk bulmustur. Ancak ayni galismada ciddi
pankreatitli hastalarda RDW (14.4 + 1.06) saglikli bireylere gore anlamli

derecede yuksekti (10). Akbal ve ark. galismasi (79) bizim verilerimize benzer
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olarak RDW degeri, kontrol ve hasta grup arasinda anlamli fark bulunmadi.
Daha onceki galigmalar RDW’nin ciddi pankratit olan ve mortailte gerceklesen
hastalarda anlamli bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda sadece basvuru anindaki

durumuna bakildigi i¢cin anlaml bulunmamig olabilir.

Akut pankreatit gcogunlukla kanama ve trombozun eslik ettigi sistemik
inflamatuar bir sdrectir. Hastalidin baslangicinda, hastaligin seyrinde ve
remisyonundaki trombosit sayisi ve indekslerindeki degisikligi inceleyen bir
calismada, trombositlerin dogrudan sistemik inflamatuar slrecin igerisinde
oldugu ve AP’in olusumuna katkida bulundugu gosterilmistir (88). Ciddi AP’li
hastalarda medyan ve ortalama trombosit sayisinin anlamh olarak dustugu ve
es zamanl olarak bakilan CRP degeri ile negatif korelasyon gosterdigi tespit
edilmistir. Ayni calismada AP’le basvurup o6len hastalarda basvuru anindaki
trombosit sayilari belirgin olarak dugsuk saptanmigtir. Trombositopeni
bulunmayan hastalar iyi prognoz gostermistir. Ayni zamanda pankreatitin
tedavisi ile gunler iginde trombosit sayilarinin ylkseldigi goézlenmistir. Bu
sonuclar sistemik inflamasyonun reaktif olarak trombositopeniye yol
acgabilecegini gostermistir (14). Bunun yaninda ciddi AP olgularinda trombosit
sayisinin hizla artabilecegini gosteren calismalar da mevcuttur. Bir vaka
raporunda trombositopeni yaninda ciddi trombositozun da AP’te gorulebilecegi
belirtiimistir. Ayni ¢alismada platelet sayisi ve RDW’nin pankreatit olgularinda
mortalite c¢alismalarinda kullanilabilecegi ongorulmustir (89). Aksine baska
calismada PLT ve RDW’ nin, ilk 48 saat icinde AP olgularinin mortalitesinin
belirlenmesinde etkili olmadigi bulunmustur (12). Yapilan birka¢ calismada
basvurdugu andaki PLT sayisi, pankreatit ile saghkh gruplar arasinda fark
bulunmamistir (10,11,79). Calismamizda da bagvuru aninda AP’te anlaml
bulundu. Ancak PLT sayisi normal referans araliginda olmasina ragmen kontrol

grubuna gore yuksek bulundu.

Akut pankreatitinin etyolojilerinin tanimlanmasi ve farklilagmasi onemlidir
cunklu spesifik terapotik stratejileri etkileyebilir ve AP nedenlerini ortadan
kaldirmak AP'nin daha da kotlilesmesini ve nuksetmesini onler (3).
Calismamizda bakilan CRP ve hematolojik parametreler (WBC, NLO, MPV,
RDW, PLT) biliyer ve nonbiliyer AP gruplar arasinda anlamli bulunmamisgtir.
AP’le ilgili Ulkemizde Kara ve ark. yaptigi calismada WBC'nin biliyer ve
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nonbiliyer pankreatit ayriminda énemli bir inflamatuar mediatér oldugu ancak
duyarllik ve 6zgullugunun dusuk oldugu belirtiimistir. Ayni calismada biliyer ve
nonbiliyer grupta her iki grup arasinda PLT, NLO acgisindan anlamh farklilik
bulunamamistir (46). Yapilan bir ¢galismada basvuru sirasinda olgllen serum
CRP duzeyleri alkole badli ile biliyer pankreatit gruplari arasinda anlamli bir fark
gosterilmedi (3). Ayni ¢calismada serum amilaz ve lipaz seviyesi, biliyer AP'li
hastalarda alkolik AP'li hastalara gore anlaml derecede yuksekti (3).
Calismamiza benzer olarak Okuturlar ve arkadaslari da biliyer grupta ortalama
amilaz ve lipaz degerleri nonbiliyer gruba gore yuksek bulmustur (1).
Literatirdeki mevcut bilgiyle tutarli bir sekilde, biliyer AP'li hastalar, biliyer
olmayan AP'li hastalarla karsilastirildiginda daha yuksek pankreatik enzim
dizeylerine sahip olma egilimindedir (90). Bunun yaninda acil servise normal
lipaz ve amilaz basvuran gorUntlileme ile tanisi konulan AP'li vakalari da
literaturde bulunmaktadir (91). Pankreatik enzim duzeylerinin tek bagina AP'nin
etyolojisini belirlemek icin kullanilamadigi aciktir (4,45). Kara ve ark. yaptigi
calismada ise her iki grubu ayirt etmede amilaz ve lipaz degerleri istatistiksel
olarak anlamli bulunmamigstir. Ayni calismada bakilan WBC ve PLT her iki grup
arasinda ayirt edici olarak degerlendirilirken, lenfosit sayisi ve NLO bakimindan
biliyer ve nonbiliyer grup arasinda istatistiksel olarak anlamh farkllik
saptanmamistir (46). Karin agrisi ile bagvuran ve AP ile uyumlu klinigi olan,
belirgin bir etyoloji veya risk faktéri olmayan hastalarda AP i¢in normal bir
pankreatik enzim seviyesi AP'yi ekarte etmek icin guvenilir degildir (91). Bati
Sidney’de yapilan galismada hastalarin ortalama kalig suresi 4 gun iken, biliyer
pankreatitinin kalis suresi 8 gun olarak bildirilmistir (2). Biliyer AP hastalarinda
hastanede kalig slresinin (4.91 gin), biliyer olmayan AP grubuna (10.02 gun)
gore anlamli derecede dusuk bulundugu bir ¢alisma da mevcuttur (1). Alkolik
AP (9.9 £ 5.2 gun) ile biliyer AP (7.9 £ 3.5) karsilastiran bir galigmada iki grup
arasinda hastanede kalig slresi agisindan anlaml fark bulunmadi (3). Bizim
calismamizda biliyer ve nonbiliyer grubun hastanede kalis slreleri birbirine
yakin olarak saptanmigtir.

Akut pankreatit hastalarinin gogunlukla ortalama hastanede kalis suresi
4-14 gun olarak rapor edilmistir (2,3,9,10). Bu nedenle bizim g¢alismamizda
ortalama 7 gun yatis suresi alinarak, CRP ve hematolojik parametrelerin yatis

suresi ile iliskisine bakildi. Bu agidan bakildiginda, 7 gun Uzerinde yatis suresi
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bulunan hastalarda WBC, CRP, NLO ve MPV ortalama degerleri daha yuksek
bulunurken; amilaz, lipaz, RDW ve PLT ortalama degerleri arasinda istatistiksel
acgidan anlamh fark bulunamamistir. CRP basta olmak Uzere hematolojik
parametreler (WBC, NLO, MPV, RDW, PLT) ¢ogu c¢alismada koétu prognoz
ongoruculeri olarak rapor edilmigtir (1,5-7,9-13). Hastanede yatis suUresi
acisindan bakildiginda ise 7 gun uzerinde yatis suresi bulunan hastalarda CRP
degeri (19.5 mg/dl) daha yuksek bulunmustur. Cetin ve arkadaslarinin yaptigi
calismada 7. gun CRP degerinin sinir deger 10 mg/dl ve Uzeri kabul edildiginde
% 71 duyarliik ve % 74 6zgullik ile nekrotizan pankreatit ile iligkili oldugu
gOzlemlenmistir (92). Azab ve arkadaslarinin ¢alismasinda NLO seviyesi,
hastanede daha uzun sure kaligin (ortalama kalis suresi 6.2 gun) anlamli
ongorucust olmustur (65). WBC, CRP, NLO ve MPV degerlerinin ylksek
olmasi, uzun vyatis suresi (7 gunden fazla), pankreatitin, dolayisiyla
inflamasyonun siddeti veya komplikasyon ile iligkili olarak bu degerlerin
yukselmesine baglanabilir. Burda ¢alismamizin bir kisithhigi prognostik
faktorlere, komplikasyonlara ve mortaliteye bakmamamiz, sadece tanisal

acidan bu parametreleri degerlendirmemizdir.

Calismamizda AP hastalarinda hematolojik parametrelerin de, amilaz,
lipaz gibi anlamli olabilecegi GUzerinde durduk. CRP, WBC, NLO, MPV ve PLT
gibi parametreler AP tanisina katkida bulunabilir. Bunun yaninda RDW degeri
anlamli bulunmamistir. Ayni parametreler, biliyer ve nonbiliyer grubu ayirt
etmede degerli bulunmamigtir. Amilaz ve lipaz degerleri biliyer AP’te daha
yuksek gorulmektedir. Hastanede yatis slresi agisindan bakildiginda ise WBC,
CRP, NLO ve MPV 7 gln ve Uzerinde yatis slresi bulunan grupta daha ylksek
saptanmigtir. Belki yapilan daha onceki ¢alismalardaki gibi prognoz hakkinda
bu bilginin katkisi olabilir. Bu parametrelerin yiksek olusu, AP hastalarinin
hastanede daha uzun kalacagi konusunda ipucu verebilir. Bununla birlikte,
pankreatik enzim duzeylerinin bile tek basina AP tanisinda kullanilamadigi
dusundlurse, hematolojik parametreler yalniz basina baska belirtecler (AP ile
uyumlu klinik ve goruntuleme) olmadan, klinisyenlere hastalarin inflamatuar
durumlari ve tanilari hakkinda kesin bilgi vermeyebilir. Dolayisiyla, hematolojik
parametrelerin diger tani aracglan esliginde degerlendiriimesi gerektigini

dusundyoruz.
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Calismamizin en o6nemli kisithliklarindan bir tanesi c¢alismanin
retrospektif olmasi ve hasta sayisinin az olmasidir. Bunun yaninda prognostik
faktorler, komplikasyonlar ve mortalite incelenmemigtir. Degerlendirilen
parametrelerin yalnizca bir kez 6lcimi dikkate alinmigtir. Ayrica, hemoliz gibi
teknik nedenlere bagh hematolojik parametrelerdeki akut degisiklikleri,
duzeylerindeki zamanla dalgalanmalari ve zaman iginde olasi degisimleri
degerlendirmedik. Hastanin bagvurusundan itibaren surekli olarak bu
hematolojik parametrelerin izlienmesi, AP'nin degisken klinik seyrini dinamik bir
sekilde yansitabilir. Hasta gruplari secilirken kan érneklemesi ile laboratuvar
analizi arasindaki zamana dikkat edilmesine ragmen, calisma retrospektif
oldugu igin bu konu tam olarak optimize edilmemis olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER
Calismamiz AP tanisi alan 168 hasta ile 100 kisilik AP olmayan grubun

verilerinin karsilastirildigi retrospektif bir calismadir. Elde ettigimiz verilere gore;

1.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamalari 48.13+13.28 olarak
bulundu. Kontrol grubun yas ortalamasi ise 43.95+19.31idi. Her iki grupta da
cinsiyetlere gore yas ortalamalari agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

gozlenmedi.

Pankreatit etyolojisine bakildiginda ¢alismaya dahil edilen 168 hastanin 131
tanesi biliyer pankreatit iken, 37 tanesi nonbiliyer nedenli pankreatit olarak

degerlendirilmistir. Bu agidan veriler literattrle uyumludur.

Beyaz kure sayisi, hasta grubu ayirt etmede istatistiksel olarak anlamh
bulunmustur. Ancak testin duyarhligi % 47.6, 6zgullugu ise % 73 olarak
bulunmustur. Bu durum sadece beyaz kire sayisina bakarak karar vermenin

zor oldugunu gostermektedir.

CRP degeri de hasta ve kontrol grubu ayirmada degerli bulunmustur.
Calismamizda hasta grubu ayirt etmede CRP’nin sensitivitesi % 73,8;
spesifitesi % 58 olarak bulunmustur. Bu durum CRP’nin pankreatit tanisinda
ancak diger parametrelerle birlikte kullanildiginda degerli olabilecegini
dusundurmektedir.

NLO degeri, sistemik inflamasyonun gdstergesi olarak kabul edilen bir

belirtectir. Calismamizda hasta grubu ayirt etmede anlamli bulunmustur.

MPV degeri, trombosit aktivasyonunu gdsteren ve farkh klinik durumlarda
kullanilan bagimsiz bir belirte¢ olarak goOsterilen bir parametredir.
Calismamizda kontrol gruba oranla hasta grupta belirgin olarak yuksek

saptanmistir.

RDW degeri, diger inflamatuar belirteglerle yakin iligki gosteren dnemli bir
parametredir. Calismamizda hasta ve kontrol grup, biliyer ve nonbiliyer grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
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8. Hem trombositoz hem de trombositopeni akut pankreatit seyrinde
gorulebilen laboratuvar bulgularidir. Calismamizda hasta grupta normal

referans araliginda olmasina ragmen, PLT sayisi yuksek bulunmustur.

9. Biliyer ve nonbiliyer grubu ayirt etmede amilaz ve lipaz degerleri anlamli
bulunurken; WBC, CRP, NLO, MPV, RDW, PLT degerleri istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir.

10. Hastanede 7 giun ve lzerinde yatis suresi bulunan hastalarda WBC, CRP,
NLO, MPV degerleri daha yuksek bulunmustur. Bunun yaninda amilaz,
lipaz, RDW ve PLT degerleri yatis suresi ile anlamli olarak iligkili

bulunmamistir.

11. Biliyer ve non biliyer grup arasinda hastanede yatis suresi bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p= 0.086).

Sonug olarak son donemde AP tanisinda yeni biyobelirtecler agisindan
caligsmalar yapilsa da amilaz ve lipaz degerleri Gnemini korumaktadir. Ancak bu
testlerle WBC, CRP, MPV ve NLO gibi parametrelerin birlikte kullanimi AP

tanisinda klinisyenlere kolaylik saglayabilir.
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KISALTMALAR DiZziNi
AP: Akut pankreatit

AUC: Egri altinda kalan alan (Area Under Curve)

BT: Bilgisayarl tomografi
Cl: Klor
CRP: C-Reaktif protein

Cut-off: Kesim degeri

ERCP: Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi
HCOs3. Bikarbonat

K: Potasyum

KHDG=RDW: Kirmizi hiicre dagilim genigligi
LR+:Pozitif olasilik orani

LR-: Negatif olasilik orani

Mg: Magnezyum

MRCP: Manyetik rezonans konajiopankreatografi
Na: Sodyum

NLO: Notrofil/Lenfosit orani

OTH=MPV: Ortalama trombosit hacmi

PLT: Trombosit sayimi

ROC: Alici galisma egrisi (Receiver Operating Curve)

USG: Ultrasonografi

WBC: Beyaz kan hucresi
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