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KISALTMALAR

AP: Akut pankreatit

SAP: Severe Acute Pncreatit (siddelti akut pankreatit)
BT: Bilgisayar Tomografi

CTSI: Bilgisayar Tomografi Siddet Skoru

CRP: C-reaktif protein

ALB: Albiimin

SMA: Superior Mezenterik arter

PDA: Pankreatikoduodenal arter

7.G: Zimojen graniiller

ACh: Asetilkolin

CCK: Kolesistokinin

CCKB: Kolesistokinin B reseptorii

VIP: Vazoaktif intestinal polpipeptit

PKA: Proteinkinaz A

PKC: Proteinkinaz C

CFTR: Cystic fibrosis transmembrane conductance regulator
Cl: Klor

BUN: Blood Urea Nitrogen (Kan Ure Azotu)

AST: Aspartat Aminotranferaz

ALT: Alanin Aminotransferaz

ALP: Alkalen Fosfataz

ERCP: Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi
EUS: Endoskopik Ultrason

HAPS: Harmless Acute Pancreatits Score
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HCO3: Bikarbonat

IAP: idiopatik Akut Pankretit

LDH: Laktat dehidrogenaz

USG: Ultrosonograafi

MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme

MRCP: Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi
SIRS: Sistemik inflammatory Response Syndrome
MODS: Coklu Organ Yetmezligi Sendromu
SPINKI1: Serin Proteaz Inhibitorii kazal-tip 1
PRESI1: Katyonik tripsinojen gen

SERCA: Sarco/Endoplasmic Reticulum Ca**-ATPase
PMCA: Plazma Membran1 Ca’>" ATPaz

PIEZO1: Mekanosensitif ion Kanali

HTG: Hipertrigliseridemi

NF-KB: Niiklear Faktor Kappa B

IL: Interlokin

TAP: Tripsinojen Aktivasyon Peptidi

TPN: Total Parenteral Nutrisyon

RKC: Randomize Kontrollii Calisma

NG: Nazogastrik sonda

NJ: Nazojejunal sonda

DMAH: Diisiik molekiil agirlikli heparinler
WOPN: Walled of pankreatik necrosis
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AKUT PANKREATITTE RADYOLOJIK SKORLAMA iLE CRP/ALBUMIN
INDEKSININ HASTALIGIN MORTALITE VE MORBIDITESI ACISINDAN
RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI

OZET

Giris ve Amac: Akut Pankreatit (AP) hayati tehdit eden bir hastalik
oldugundan hastaligin siddetinin belirlenmesi, prognostik takibi, morbiditeyi ve
mortaliteyi ongdrmek kritik oneme sahiptir. Bagvuru sirasinda ciddiyetin dogru
tahmini ile en uygun acil tedavinin baglanmas1 6liim riskini ve saglik sisteminin
giderlerini azaltmaktadir.

Yontem: Calismaya AP tanili1 632 hasta dahil edildi. Verileri hastanemizin
otomasyon sistemi olan Nukleus’tan alindi. Calismada AP tanis1 aldiktan sonra
cekilen Bilgisayar Tomografi (BT) sonuglarina uygu Bilgisayarli Tomografi Siddet
Indeksi (CTSI skoru) skorlams: yapildi. Hastalarin hastanede yats siiresi,
komplikasyon gelisimi, yogun bakim iinitesine yatisi, atak sayilari, 6liim orant,
invaziv islem gerekliligi kaydedildi. Ilk yatista C-reaktif protein (CRP) (mg/l)
,alblimin (Alb) (mg/dl), CRP/albiimin indeksi ve 48. saatte bakilan CRP, Albiimin,
CRP/Alb orani hesaplandi. Hastalar AP’nin siddetine gore hafif, orta siddetli ve
siddetli seklinde gruplara ayrildiktan sonrasinda her grupta ayri ayri CRP/Alb indeksi
hesaplandi. CRP/Alb indeksinin hastaligin morbidite ve mortalitesini ongdrmesi

acisindan degerlendirmesi yapildi.

Bulgular: Hastanemizde AP tanisi alan hastalarla yapilan bu retrospektif
calismamizda CRP/Alb indeksinin hastaligin siddetini 6ngérmede radyolojik skorlama
sistemi olan CTSI ile korele oldugu saptandi. Caligmamizda CRP/Alb orani hem ilk
yatista hem de 48.saatte orta siddetli ve siddetli AP’de hafif AP’den anlamli (p <
0.05) olarak yiiksek bulundu.

Komplikasyon gelisimini dngérmede komplikasyon olan hafif ve siddetli AP
hastalarinda komplikasyon olmayanlardan hem ilk yatis hemde 48.saat diizeyi
anlamli (p <0.05) yiiksek saptandi. Orta siddetli pankreatitte 48.saat CRP/Alb diizeyi
komplikasyonu dngérmede anlamli (p < 0.05) yiiksek saptandi.

Yogun bakim {initesine yatis1 ongoérmede hafif ve orta siddetli pankreatitte
48.Saat CRP/AIb diizeyi anlamli (p < 0.05) yiiksek saptandi.

Hastande yatis siiresini 6ngérme acisndan bakildiginda hafif ve orta siddetli

AP olan hastalarda 48.saat CRP/Alb oran1 yiiksek olanlarin hastanede yatis siiresi
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ortalma 7 giinden fazla oldugu saptandi. Siddetli AP olan hastalarda hem ilk yatis hem
de 48.saat CRP/Alb oran yiiksek olan hastalarda hastanede yatis siiresi ortalama 7
giinden fazla oldugu saptandi. CRP/Alb oraninin hafif, orta siddetli ve siddetli AP
olan (CTSI skorlarina uygun) hastalarinda invaziv islem gerekliligi ve dliimii
ongdrmede yetersiz oldugu goriildii.

Sonug¢: CRP/Albiimin oranin hizli sonu¢lanmasi, kolay yapilabilir olmasi, ucuz
olmas1 AP’nin siddetini, morbidite ve mortalitesini dngérmede yardimc1 bir parametre
oldugunu destekler niteliktedir. Yapilacak daha kapsamli ¢aligmalar, tedavi karar1 ve

prognozu dngdrmede yol gosterici olabilir.

Anahtar sézciikler: Akut pankreatit, CTSI skoru, CRP/albiimin indeksi,
Mortalite, Morbidite

xiii



RETROSPECTIVE EVALUATION OF RADIOLOGIC SCORING AND CRP/
ALBUMIN INDEX IN TERMS OF THE MORTALITY AND MORBIDITY OF
THE DISEASE IN ACUTE PANCREATITIS

SUMMARY
Introduction and Aim: Since AP is a life-threatening disease, it is critical to
determine the severity of the disease, prognostic follow-up, and predict morbidity and
mortality. Initiation of the most appropriate emergency treatment with an accurate
estimation of severity at the time of application reduces the risk of death and the costs

of the health system.

Materials and Methods: A total of 632 patients with a diagnosis of AP were
included in the study. The data was obtained from Nucleus, the automation system of
our hospital. In the study, Computed Tomography Severity Index (CTSI score)
scoring was made in accordance with the Computer Tomography (CT) results taken
after the diagnosis of AP. The duration of hospitalization, complication development,
hospitalization in the intensive care unit, number of attacks, death rate, and necessity
of invasive procedure were recorded. C-reactive protein (CRP) (mg/1), albumin (Alb)
(mg/dl), CRP/albumin index and CRP, Albumin, CRP/Alb ratio measured at 48th hour
were calculated at the first hospitalization. The patients were divided into groups as
mild, moderate and severe according to the severity of AP, the CRP/Alb index was
calculated separately for each group. The CRP/Alb index was evaluated in terms of

predicting the morbidity and mortality of the disease.

Results: In this retrospective study conducted with patients diagnosed with
AP in our hospital, it was found that the CRP/Alb index was correlated with the
radiological scoring system CTSI in predicting the severity of the disease. In our
study, the CRP/Alb ratio was found to be significantly higher (p < 0.05) in moderate
and severe AP than mild AP both at first admission and at 48 hours.

In predicting the development of complications, both the first hospitalization
and 48th hour levels were found to be significantly higher (p < 0.05) in mild and
severe AP patients with complications than those without complications. In moderate
pancreatitis, 48th hour CRP/Alb level was found to be significantly higher (p < 0.05)

in predicting complications.
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The 48th hour CRP/AIb level was found to be significantly higher (p < 0.05) in

mild and moderate pancreatitis in predicting admission to the intensive care unit.

In terms of predicting the hospitalization process, it was found that it was >7
days in patients with mild and moderate AP and those with a high 48th hour CRP/Alb
ratio. The CRP/Alb ratio was found to be insufficient to predict death and necessitate

invasive procedures in mild, moderate and severe AP (fitting CTSI scores).

Conclusion: The fact that the CRP/Albumin ratio is fast, easy to do, and cheap
supports that it is a helpful parameter in predicting the severity, morbidity and
mortality of AP. More comprehensive studies to be done may guide the treatment
decision and predict the prognosis.

Keywords: Acute Pancreatitis, CTSI score, CRP/Alb index, Mortality,
Morbidity
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1. GIRIS VE AMAC

AP, siklikla peripankreatik dokular1 ve bazen uzak organ sistemlerini etkileyen
akut enflamatuar bir siiregtir. Klinik olarak AP tipik karin agrisi ile birlikte serumda
amilaz ve lipaz diizeylerinin normalin en az 3 kat1 kadar ytlikselmesi ve
goriintiilemelerde AP ile uyumlu bulgularin olmasi gibi 3 kriterden en az 2’sinin
bulunmasi olarak tanimlanmaktadir (Revize Atlanta kriterleri) [1]. Hastalik, sadece
pankreasi etkileyen hafif siddetli formdan ¢oklu organ yetmezligi ve dliimle sonuglana
bilecek siddetli pankreatit formlarina kadar degisebilen yayginlik ve ciddiyette
goriilebilmektedir [2]. Hafif, orta, siddetli olarak ii¢ gruba ayrilmaktadir. Hastalarin
cogu hafif grupta olmasina ragmen hastalarin % 10-20’de nekroz gelisimi ve organ

yetmezliginin de eslik ettigi siddetli formlara da rastlanmaktadir [3].

Hastaligin temel semptomu, hasarin siddeti ile uyumlu olan ve ¢ogunlukla
epigastriyumda lokalize olan yogun bir agridir, diger semptomlar ise hastaligin
ciddiyetine gore degisir. Giiniimiizde ¢ok sayida tani yontemi vardir, ancak kapsamli
fiziksel muayene hala ¢ok dnemlidir. Serum lipaz ve amilaz konsantrasyonlarinin
Olciilmesinin hala en sik kullanilan tan1 yontemi oldugu diisiiniilse de, BT taramasi

ciddi AP’nin giivenilir tanis1 i¢in "altin standart" olarak kabul edilir [4].

Hastalik siddetinin degerlendirilmesi, AP yonetiminde kritik bir adimdir.
Yiiksek komplikasyon riski tagiyan hastalarin belirlenmesi hastalarin uygun takibi
(Yogun Bakim Unitesinde (YBU) ve YBU disinda) ve mortalitenin prognozu i¢in
yiiksek oneme sahiptir. Bagvuru sirasinda ciddiyetin dogru tahmini ile acil en uygun
tedavinin baglanmasi 6liim riskini, komplikasyonlarin yonetimi ve saglik sisteminin
giderlerin azaltmaktadir. Siddetli AP durumunda 6liim, hafif AP'ye gore en az 10 kat
daha yiiksektir (% 10-30'a kars1 <%1).[5] Hastaligin siddetini degerlendirilmesi i¢in
Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi-II skoru, Ranson skoru, Glasgow /
Imrie skoru, AP’nin hasta bas1 ciddiyet indeksi ve SIRS kriterleri gibi ¢esitli skorlama

sistemleri gelistirilmistir [5].



BT Siddet Indeksi (CTSI), radyolojik parametreler kullamlarak 0 ila 10
arasinda degisen skorlama sistemidir. Her skor belli mortalite oranina sahiptir ve bu

skorlama sistemi de AP siddetini belirlemek i¢in kullanilmaktadir.[5]

C-reaktif protein (CRP) bir akut faz reaktani olarak enfeksiyon ve enflamasyon
durumlarinda diizeyinde ylikselme izlenmektedir. Albumin (Alb) ise negatif akut faz
reaktani olup enfeksiyon ve enflmasyon durumlarinda diizeylerinde diisiis

izlenmektedir.

CRP/Alb orani kolay 6lgiilebilen, tekrarlanan, ucuz ve non-invaziv bir
parametre olmasi hastaliklarin prognostik degerlendirilmesi ve takibinde kullanilmasi
acisindan klinik avantaj saglamaktadir. Literatiirde CRP/Alb oranin hastaliklarin
mortalitesinde, siddetin tahmininde ve komplikasyonlarin 6ngérmesine dair yapilan
caligmalarda anlamli sonuglar saptanmistir [6, 7].

Bu calismada AP hastalarinin prognostik degerlendirilmesi i¢in BT Siddet
Indeki, C-reaktif protein /Albiimin oran1 kullanilarak hastaligin morbiditesi ve

mortalitesi agisindan retrospektif degerlendirilmesi planlandi.



2. GENEL BILGILER

2.1 Pankreasin Anatomisi

Pankreas karin boslugunun arka duvarinda L1 ve L2 vertebra gévdesinin
Onilinde yerlesmis ortalama olarak 100-150 g agirliginda ve 15-25 cm uzunlugunda
olan iist batin bolgesinin retroperitoneal bir organidir. Pankreas, iist batinda sagda
duodenum ve solda dalak arasinda enine uzanmis sekilde yerlesmistir. (Sekil 2.1)
Pankreas hem ekzokrin hem de endokrin fonksiyonlara sahiptir. Ekzokrin fonksiyonu
olarak pankreatik sindirim enzimleri asiner hiicrelerde sentezlenmektedir. Enzimler
ana pankreas kanali ve yardimci pankreas kanali vasitasiyla duodenuma salgilanir.

Endokrin salgisi1 pankreasin adacik hiicrelerinde olusur ve kana salgilanir [8].

Sekil 2.1 Pankreasin anatomik yerlesimi

Pankreas

Sag Bobrek

Gikan Kolon Inen Kolon

Duodenum

Pankreas Bas, boyun, uncinate process, gévde ve kuyruk olmak iizere bes boliime

ayrilir. (Sekil 2.2)

Bas: Pankreasin bast duodenumun C seklindeki egrisi ile ¢evrili olup organin en genis

kismidir.

Boyun: Pankreasin en kisa kismidir. Genisligi 2 cm’dir.



Unsinat ¢ikinti: Pankreas basindan asagiya dogru uzanan ¢ikint1 gibidir. Venteral

pankreas tomurcugundan gelisir.

Govde: Pankreasin boyundan sonra devam eder aort ve L2 vertebranin iizerinden
gecer. Govdenin On ylizeyi periton ile kaplidir. Gévdenin arka yiizeyinde periton
olmadigindan Aort, Superior Mezenterik Arter (SMA), Sol bobrekiistii bez, Sol

Bobrek ve Bobrek damarlari ile temas halindedir.

Kuyruk: Pankreasin kuyruk kismi sol bobregin 6niinde yer alir ve sol kolik fleksura

ve dalak hilusu ile komsudur [8].

Sekil 2.2 Pankreasin boliimleri

":ﬂ Uncinat gikinti
":I] Bas

- Boyumn

E Govde

[]

Kuyruk

Pankreasin arteryel beslenmesi Splenik arter, Superior mezenterik arter (SMA)
ve ana hepatik arter dallarindan olugmaktadir. Pankreas basi kismi1 Gastroduodenal
arter (ortak hepatik arterin bir dali), pankreasin bas ve uncinat kismini superior
pankreatikoduodenal arter (PDA) seklinde besler. Basin alt kisminin bir kismi1 SMA’

nin dali olan inferior PDA tarafindan saglanir. Govde ve kuyruk ise Splenik arter ve
dallar1 ile besler [8]. Venoz drenj1 ise Pankreasin Bag kisimindan kan superior
mezenterik vene (SMV) akar. Govde ve kuyruktan ise Splenik vene drene olur [8].

(Sekil 2.3)



Sekil 2.3 Pankreasin arter ve venoz damarlari
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Pankreas parasempatik, sempatik ve duyusal innervasyon agina sahiptir.
Sempatik ve parasempatik lifler pankreas asiner hiicrelerine yayilir. Parasempatik
lifler arka vagal gdvdeden kaynaklanir ve sekretomotordur, Ancak pankreastan
enzimlerin salgilanmasina agirlikli olarak, mideden gelen asidik bilesikler tarafindan
uyarilan ve proksimal bagirsak mukozasi ve duodenumun epitel hiicreleri tarafindan
iiretilen hormonlar olan kolesistokinin (CCK) ve sekretin rol oynamakta. Sempatik
innervasyon T6-T10 torasik splanknik sinirler ve ¢olyak pleksus yoluyla olusmaktadir
[8].

Pankreasin lenfatik drenaj1 pankreasin arterlerine eslik etmektedir. Olugan
lenfotik s1v1 govde ve kuyruktan retroperitoneal lenf noduna drene, basin st
ksimndan ve boyundan ¢6lyak lenf noda,basin alt kismdan ise superior mezenterik

lenf noduna drene olmaktadir [9] .

2.2 Pankreasin Embriyolojisi

Pankreas embriyonel gelisimin 4. Haftasinda duodenumdan kaynak alan iki
tomurcuktan; biiyiik bir dorsal tomurcuk ve nispeten kiiciik -gelismekte olan safra
kanal1 ile yakindan iliskili ventral tomurcuktan geligir. Duodenumun daha sonra saga
donmesiyle ventral tomurcuk arkaya dogru gd¢ eder ve dorsal tomurcugun arka-alt
kismnda yer alir. Ventral tomucuktan unsinat ¢ikinti ve pankreas basinin alt kismi
gelisir. Bezin kalan kismi1 dorsal tomucuktan geligir. Tiim ventral pankreatik kanal ve

dorsal pankreatik kanalin distal kismindan ana pankreas kanali (Wirsung)



olusur.Dorsal pankreas kanalinin proksimal kismindan ek pankreas kanali olan

Santorini kanali olusur [9].

2.3 Pankreasin Histolojisi ve Fizyolojisi

Pankreas hem endokrin hemde ekzokrin fonksiyonlari olan bir organdir.
Pankreasin endokrin ve ekzokrin rolleri farkli olmakla beraber ayn1 zamanda birbiriyle
yakindan iliskilidir. Pankreas yapisal olarak farkli dort bilesen olarak diisiiniilebilir:
baslica asiner hiicreler ve kanal hiicrelerinden olusan ekzokrin pankreas, adacik

hiicrelerinin yeri olan endokrin pankreas, kan damarlar1 ve hiicre dis1 bosluk.

Ekzokrin pankreas; Ana islevi sindirim enzimi ve sodyum bikarbonat salgisi
tiretmek olan bu kisim, pankreasin hiicresel kiitlesinin ¢ogunu (yaklasik %80'ini)
olusturur. Asiner hiicreler bir ucu kor olmakla iiziim salkimi seklinde kiime halinde
toplanarak pankreatik asiniyi olusturur. Asiner hiicreleri olusturdugu salgilar1 sodyum
bikarbonat formunda bikarbonat salgilayan duktal epitel hiicrelerinden olusan
kanalikiillere akar. Asini'yi drene eden kiiciik interkalasyonlu kanallar daha biiytik
intralobiiler kanallarda birlesir ve bunlar daha sonra major ekstralobiiler kanallardada
birlesir. Ekstralobiiler kanallar nihayet ana toplayici kanala ve ana toplayici kanal ise

koledoka acilir [10]. (Sekil 2.4)



Sekil 2.4 Ekzokrin Pankreasin kanallari ve hiicresel yapisi

Pankreas Ana pankreatik kanal interlobiler intralobiler Kanallar
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Pankreatik asiner hiicre: Pankreasin ekzokrin kismina aittir. Piramit seklindeki
serdz asiner hiicreler olup pankreastaki baskin hiicre tipidir ve pankreasin toplam
hacminin % 82'sini olusturur. Bir asiner hiicre, bazal yerlesimli bir ¢ekirdek, bol
mitokondri, serbest ribozomlar ve kaba endoplazmik retikulum ve iyi gelismis bir
Golgi organeli igerir. Bu organel, asiner hiicrelerin apikal tarafinda toplanan ve ¢ok
sayida enzim-proenzimden olugan zimojen graniiller (ZG) ad1 verilen bol salgi
graniillerinin tiretilmesini saglar. ZG proteaz Onciileri olan tripsinojen, kimotripsinojen
ve prokarboksipeptidazlari igerir. On iki parmak bagirsaga ulasan aktif olmayan
tripsinojen enterositin apikal zarina baglanan enterokinaz tarafindan aktif tripsine
doniistiiriiliir. Tripsin oto-katalitik olarak tripsinojenin tripsin, kimotripsinojenin
kimotripsin, prokarboksipeptidazin karboksipeptidaz ve proelastazin elastaz haline
gelmesi gibi diger oncii proteazlar1 kendi aktif formlarina ¢evrilmesini aktive eder.
Fizyolojik olarak, proteazlarin pankreas yerine on iki parmak bagirsakta aktivasyonu
pankreasin kendisini sindirmesini ve boylece pankreatite yol agmasini engeller. Asiner

salgi, proteaz, amilaz, lipaz ve niikleaz gibi aktif sindirim enzimlerinin yani sira,



hidrolitik bir enzim olmayan ko-lipaz gibi diger salgi tirlinlerini de igermektedir [10,
11].

Asiner salginin olusmasinda asiner hiicrelerin apikal plazma membraninda
bulunan Ca2+ ile aktive olan ClI- kanallar1 biiyiik rol almaktadir. Bu kanallarin
acilmasi asiner liimene Cl- iyonlarini gegirir; artan negatif yiik, asiner hiicreler
arasindaki siki baglantilar yoluyla hiicre dig1 Na+ akisina yol agar. Asiner llimendeki

NaCl daha sonra ozmotik olarak suyu ¢eker ve bdylece asiner siviy1 olusturur [12].

Pankreatik ekzokrin salgilamasinin yoneten bazi temel mekanizmalar vardir.
Birincil uyarici gidanin kendisi iken, noral ve hormonal sistemler, nérokrin, endokrin
ve parakrin sinyal yollar1 araciliiyla da asiner hiicrelerin sekretuar fonksiyonu
diizenlenmektedir. Baslica diizenleyiciler, norokrin molekiilii asetilkolin (ACh) ve
endokrin molekiilii kolesistokinin (CCK), sekretin, vazoaktif intestinal polipeptidi
(VIP) ve anjiyotensin II gibi bazi parakrin/endokrin molekiillerdir [10, 13]. Bu
sekretagoglar, asiner hiicrelerin bazolateral plazma membraninda bulunan ilgili

reseptorleri ile iki hiicre i¢i sinyal yolag1 kullanarak etki etmektedirler. (Sekil 7)

Ekzositozun sitozolik Ca2+ seviyelerindeki bir artigla aktive oldugu genel
olarak kabul edilmektedir. Pankreas asiner hiicresinin elektriksel olarak uyarilabilir
olmadig1 g6z oniine alindiginda, enzim salgilanmasini uyarmak i¢in hiicre dis1 Ca2+
akisina yetersizdir ve Gerekli Ca2+ konsantrasyonu hiicre i¢i depolardan elde

edilmektedir [14].

ACh ve CCK, Muskarinik ve CCKB reseptorleri tizerinden etki ederek
ekzokrin pankreas sekresyonunu diizenlemektedir. Ekzokrin pankreastaki hem
muskarinik hem de CCKB reseptorleri Gaq G-proteinin aktivasyonu ile fosfolipaz C
(PLC)/Ca2+ sinyal iletim yolunu kullanarak ve asiner hiicrelerden enzim salgisina yol
acar. Ote yandan, VIP ve sekretin molekiilleri kendi reseptorleri iizerinden Adenilat
siklaz1 (AC) uyaran Gas G-proteinlerini aktive ederek cAMP iiretimine ve protein
kinaz A'min (PKA) aktivasyonuna yol acar. PKA ve PKC nihayet apikal plazma
membranti ile ZG fiizyonunu tetikleyerek sindirim enzimlerinin asiner liimene

ekzositozna yol agmaktadir [15]. ( Sekil 2.5)



Sekil 2.5 Asiner hiicrelerden enzimlerin salgilanmasi
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Pankreatik kanal hiicreleri: Pankreasin ekzokrin bdliimiiniin az bir kismini temsil
eder. Ancak bu hiicreler asiner hiicreler tarafindan salgilanan sindirim enzimlerinin
normal ¢aligmasi kritik 6neme sahiptir. Salgiladiklar1 pankreatik sivi Sodyum
bikarbonat (HCO3 —) bakimindan zengin oldugundan olusan alkali sekresyon gastrik
stviyt notralize ederek duodenal mukozani olusabilecek hasardan korumaktadir.
Bikarbonatin fizyolojik islevi, pankreatik sindirim enzimleri i¢in optimal bir ph
saglamak ve duodenal mukoza veya peptik iilser hastali§ina zarar gelmesini
onlemektir. HCO3'in ana iireticileri, interkalasyonlu ve intralobiiler kanallardaki
hiicrelerdir. Bu kanallar, az miktarda kaba endoplazmik retikulum, Golgi organeli ve
salg1 kesecikleri igeren hiicrelerle kaplidir. Bu hiicrelerde bol miktarda mitokondri

bulunur ve bu salgi kanali hiicrelerinin biiyiik enerji ihtiyacin1 karsilamaktadir [10].

Pankreas sivis1 berrak bir HCO3 - zengin alkali ve izotonik sividir. Yetigkin
insan viicudunda her giin yaklagik 1-2 litre pankreatik sivi1 tiretilir. Pankreatik s1vidaki
HCO3 — konsantrasyonu 120-140 mmol/I'de olmakla plazmadakinden bes kat daha
yiiksektir [16]. Pankreatik duktal hiicrelerden HCO3 - ve asiner enzimatik sekresyonu
yemek yendikten sonra artar. Duktal epitel tarafindan HCO3 — salgilanmasinin
birincili uyarmi 6zellikle pH'1 3.5'in altinda olan mide asidik kimusa yanit olarak
bagirsak endokrin hiicreleri (D-hiicreleri) tarafindan salgilanan peptit hormonu olan
sekretin tarafindan diizenlenir [17]. Yag asitleri ve yiiksek konsantrasyonlarda safra

tuzlart da duodenal mukozada bulunan endokrin D-hiicrelerini etkileyerek sekretin
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tiretimini indiikleyebilir [18]. Sekretin disinda, CCK ve vagal stimiilasyon gibi ¢oklu
uyarici ve engelleyici faktorler de pankreas duktal sekresyonunun diizenlenmesinde
rol oynamaktadir [19].

Duktal s1viya yliksek konsantrasyonlarda HCO3 — salgilanmasi, 6zellikle
kistik fibroz transmembran iletkenlik diizenleyicisi (CFTR) olarak adlandirilan apikal
kloriir (Cl-) kanal1 ve birkag iyon kanalinin kontrolii altindadir. CFTR aktivitesi veya
kanalin agilmasi cAMP'ye baglidir ve bu da kanal hiicresinin bazolateral membraninda
yer alan reseptore baglanan sekretin hormonu tarafindan uyarilir [20]. CFTR'nin
klinik 6nemi kistik fibrozlu hastalarda bu anyon kanalinin genetik bir kusuru ile

kendini gostermektedir. (Sekil 2.6)
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Sekil 2.6 Pankreatik s1v1 sekresyonu

Endokrin pankreas: Langerhans adaciklar1 veya pankreas adaciklari olarak
adlandirilan bu kisim glikoz hemostazi i¢in bir dizi pankreatik peptid hormonunun
sentezlendigi hiicre kiimelerinden olusmaktadir. Endokrin pankreas oldukca
vaskiilarizedir ve ekzokrin muadilinden morfolojik olarak farklidir. Adaciklar yapisal
olarak kiiresel bicimde diizenlenmistir ve toplam pankreas kiitlesinin hacimce %1-
2'sini olusturur. Adacikta olan Alfa hiicrelerinden (a-hiicreleri) Glukagon, Beta
hiicrelerinden (B-hiicreleri) Insulin, Delta hiicrelerinden (5-hiicreleri) Somatostatin, PP
hiicrelerinden (F-hiicreleri olarak da bilinir) Pankreatik polipeptit, Epsilon

hiicrelerinden (e-hiicreleri) Ghrelin sentezlenmektedir [10].
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2.4 Akut Pankreatit

2.4.1 Tanim

AP ekzokrin pankreasin doku hasar1 ve nekrozu ile karakterize bir hasaridir.
Bu hasar sadece pankreasla sinirli olan ve birkag giin i¢inde gerileyen hafif formda
olabilecegi gibi, sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) ile iliskili olan
ekstrapankreatik organ yetmezligi ve hatta 6liimle sonuglanabilen ciddi formda da
goziikebilmeltedir. Ani baglayan sol iist kadran, periumblikal, epigastrik agr1 ve serum
amilaz-lipaz yiikselmesi ile karakterize olmaktadir. Etiyolojinin farkli olmasi
sebebiyle hasarin hangi mekanizma ile olustugu heniiz belli degildir. Ancak en erken
olaylarin asiner hiicrelerde gelistigine inanilmaktadir. Asiner hiicre hasar1 lokal bir
inflamatuar reaksiona yol agmaktadir. Eger bu reaksiyonlar ilerlerse SIRS’a sebep
olur ve bunlar da uzak organ hasarina ve ¢oklu organ yetmezligi sendormuna

(MODS) yol acabilmektedir [21].

2.4.2 Etiyoloji
Akut pankreatitin bir¢ok sebebi vardir. Hastalarin % 75-85’inde etken

kolaylikla tanimlanmaktadir. Gelismis tilkelerde ana safra kanalinin taslarla tikanmasi

(%38) ve kronik alkol kullanimi1 (%36) pankreatitin en sik sebepleridir [22].

2.4.2.1 Safra yolu hastaliklar

Akut pankreatit vakalariin % 40-70’le en sik nedeni safra taglaridir[23].
Ancak safra tasi olan hastalarin % 3-7’sinde AP gelismektedir[24]. Akut Bilyer
Pankreatitde iki faktor one siirlilmiistiir; Safra taglarinin gegisi zamani ampullani
tikamasi1 sonucunda safranin pankreatik kanala geri akmasi ve tasa bagl gelisen
tikaniklik veya tas gecisi zamani ¢cevre dokuda olusturdugu 6dem oldugu
diisiiniilmektedir[25]. Yapilan kolesistektomiler ve safra kanalinda olan taslarin
¢ikarilmasi bu 6ngoriiyli desteklemektedir. Safra tasi olan erkeklerde AP gelisme riski
yliksek olmasina ragmen safra tasi prevelansi kadinlarda daha yiiksek oldugundan
kadinlarda bilyer pankreatit gelisme insidansi daha yiiksektir[26]. Kiiclik safra taglari
artmis AP riski ile iligkilendirirmistir. Yapilan bir ¢alismada 5 mm’den kiictik taglarin
sistik kanaldan gegme ve ampullada obstriiksiyon yapma riskinin biiyiik taslara oranla

daha ytiksek oldugu saptanmistir[27].
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2.4.2.2 Alkol

Alkol ikinci en stk AP sebebi olmakla etki mekanizmasi tam olarak belli
degildir. ABD’de akut pankreatit vakalarinin % 25-35’ine alkol sebep oldugu tespit
edilmistir[28]. Pankreatit gelisimin alkolun kii¢lik pankreas kanallar1 ve asiner
hiicreleri tizerindeki etkisinden kaynaklandig: diisiiniilmektedir. Alkoliin pankreatik
stvinin viskozitesini arttirdigl ve bunun da kii¢iik kanallarda protein tikag¢larina yol
actigi gosterilmistir. Bu tikaglarin da daha sonra taslar olusturarak tilersasyona,
skarlagmaya, nihayetinde asiner atrofi ve fibrozise sebep oldugu diisiinlmektedir.
Alkol ayrica asiner hiicrelerde tripsinojenin, lizosomal enzimlerin ve diger sindrim
enzimlerinin prematiir aktivasyonuna sebep olmaktadir. Bunlara ek olarak alkol ayn
zamanda pankreasta inflamasyon siirecinde olusan ve inflamsyon siddetini arttiran bir
transkripsiyon aktivatoru olan fakor-kb (NF-kb) nin aktivasyonuna sebep
olmasidir[29, 30].

Alkol kullanimi1 sonrasinda gelisen pankreatitte altta yatan genetik ve ¢evresel
faktorlerin de rol oynadigi diistinlmektedir ki, bu nedenle bazi hastalarda az miktarda

alkol kulanim1 AP gelismesini desteklemektedir.

2.4.2.3 Hipertriglisidemi
Serum trigiserid diizeyinin 1000 mg/dl’nin {izerinde AP ataklarini presipite
ettigi bilinmektedir; ancak daha diisiik diizeyler de buna sebep olabilir[31].
Hipertrigiseridemi etyolojisi, AP vakalarinin %1-14’{inli olusturmaktadir. Hem
genetik sebepler hem de kazanilmis lipoprotein metabolizmasi disfonksiyonu
hipertriglisedemi iligkili pankreatite sebep oldugu diisiiniilmektedir.
Hipertriglisedeminin edinilmis sebepleri arasinda diyabet, gebelik,obezite ve

hipotirodizm bulunmaktadir[32, 33].

2.4.2.4 Post Ercp Pankreatit (PEP)

AP, tanisal ERCP uygulanan hastalarin % 3, terapotik ERCP uygulanan
hastalarin % 5, Oddi sfinkteri manometrik ¢aligmalarinda % 25 oraninda
goriilmektedir[34]. Birden fazla operator olmasi, hasta ve prosediirle iligkili faktdrler
post-ERCP (PEP) pankreatit riskini arttirmaktadir. Onemli risk faktérleri: ERCP
deneyinin az olmasini, oddi sfinkterinin disfonksioyonunu, zor kaniilasyon ve

terap6tik ERCP performansini igerir.
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2.4.2.5 Hiperkalsemi
Hiperkalsemiye sekonder AP gelisme bilmektedir; ancak insidans diistiktiir.
Onerilen mekanizmalar icinde kalsiyumun tripsinojen: aktive etmesi ve kalsiyumun

pankreas kanallari i¢inde birikmesi diisiiniilmektedir[35, 36].

2.4.2.6 Enfeksiyon ve toksinler

Tablo 2.1 Akut pankreatit yapan mikroorganizmalar
Viriisler Kabakulak, HBV, HIV, CMV, VZV , HSV
Bakteriler Legionella, mycoplazma , salmonella , leptospira
Mantarlar Aspergillus

Parazitler Toksoplazma , kriptosporidiyum, ascaris

Oriimceklerin ve baz1 siiriingenlerin ( kahverengi ériimcekler, baz1 akrepler ve gila

canavari kertenkelesi) AP’ye sebep oldugu bilinmektedir.

2.4.2.7 Vaskiiler nedenler
Pankreasta iskemi klinik olarak 6nemli nadir bir pankreatit etkenidir.
Vaskulitler (SLE ,PAN) ateroembolizm, intraoperatif hipotansiyon ve hemorrajik sok

iskemi sonucu olusan pankreatite 6rnek gosterilebilir[37, 38].

2.4.2.8 Anatomik ve fizyolojik anomaliler
Bilyer kistler pankreas kanalinin basincini arttirmasi ve tikamasi, uzun bir
ortak kanala sahip olmasi pankreatit riskinde artisa sebep olabilmektedir. Diger
anatomik biiylik ampuller divertikiiller ve aniiler pankreas ampiiller seviyede pankreas

kanalina bas1 yaparak akut pankreatit gelismesine zemin yaratir.

2.4.2.9 idiopatik etkenler
Vakalarin % 25-30’unda oykii, labaratuar testleri ve batin USG ile etyoloji tam
belirlenememektedir. Tekrarlayan vakalarda yapilan genis tetkikler sonrasinda

(MRCP ,ERCP, EUS, Oddi sfinkteri manometrik degerlendirilmesi) yaklasik olarak
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vakalarin % 15-25’inin etyolojisi idiopatik olarak tanimlanir. Yapilan kapsamli
calismalarda idiopatik akut pankreatit (IAP) ve tekrarlayan AP vakalarmin altta yatan
kompleks bir genetik bozukluga sekonder ola bilecegi diisiiniilmiistiir[39, 40].

2.4.2.10 Tlaclar
[lag iliskili pankreatit nadir bir AP’dir. Cok sayda pankreatit yapan ilag
bidirilse de ilag iliskili pankreatit AP vaklarin % 5°den daha azinda ilaglardir.
Akut pankreatit yapan ilaclar : azatiyopurin, 6-merkaptoplirin, didanosin, valproik
asit, Ace inhibitroleri, Glp-1 analoglari gibi ilaglarin pankreatit riskini arttirdigi

yapilan ¢aligsmalarda gozlemlenmistir[41].

2.4.2.11 Genetik sebepler
Genetik risk faktorleri olan vakalarda pankreatit tekrarlayan ve etyolojisi belli
olmayan ¢ocukluk ¢ag1 pankreatiti seklinde ortaya ¢ikar ve kronik pankreatit olarak
seyreder. Katyonik tripsinojeni kodlayan otozomal dominant gecisli PRES1 geninde
mutasyonun pankreatite sebep oldugu saptanmistir. CFTR genindeki mutasyonlar ise
otozmal resesiv gegisli pankreatit ile ilgkilidir. CTRC ve SPINK1 genindeki
mutasyonlar AP ile iligkili oldugu saptanmistir[42-44].

2.4.2.12 Travma

Pankreas retroperitoneal yerlesmis bir organ oldugundan batinin kiint ve delici
travmalrinda pankreatit gelisimi nadirdir. Travma pankreatik kanalin riiptiirii ve
pankreas parenkiminin hasarlanmasina sebep olmktadir. Travma iyilestikten sonra bile
pankreatik kanalda olusan skarlanma daha sonrasinda obstriiktif pankreatite sebeb
olabilimektedir[45].

2.4.3 Patogenez ve Patofizyoloji

AP patofizyolojisi tam olarak tanimlanmasa da hayvanlar iizerinde yapilan
deneyler ve insanlar iizerinde yapilan ¢aligmalar temel patolojinin asiner hiicre

hemostazinin bozulmasindan kaynaklandig: diisiiniilmektedir[46].

Parenkim ve lokosit yolagi: Niiklear faktror kappa B (NF-KB) asiner hiicre hasarina
sekonder tripsinojenden bagamsiz aktive olarak proinflamatuar mediatoerlerin
transkripsyonnunu baslatir. Bunun sonucunda pankreas ve uzak organlarin 16kositler

tarafindan enflamsyonu olusturulur. Nétrofiller tarafindan pankreasin infiltrasyonu
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gergeklesir. Bu hiicreler TNF-alfa , intorlekin 1-6 gibi (IL1- IL6) sitokinlerle
pankreatik hasar1 daha da arttirir[47].

AP’de lokal inflamasyonun bir baska sonucu pankreas i¢indeki vaskiiler
hasardir. Endotel hiicreleri aktive edildiginde enflamsyon vaskiiler gecirgenligi arttirir,

bu da vaskiiler anomalilere ve pihtilasma kaskadinin aktivasyonuna sebep olur[46].

Sindirim enzimlerinin prematiir aktivasyonu: Asiner hiicreler pankreasin sindirim
enzimlerinin sentezi, depolanmasi, sekresyonu islevini yapan énemli bir birimidir. Bu
zimojenler hiicre i¢inde aktivasyona sebep ola bilecek lizosmal hidrolazlardan
korunmasini saglayan salgi graniillerinde proenzim seklinde depolanir. Asiner hiicre
ve interstisyum i¢indeki al-antitripsin, al-makroglobulin, al-intertripsin, proteazla
aktive olan reseptdr 2 ve pankreatik sekretuar tripsin inhibitorii dahil olmak iizere ¢ok
sayida baska mekanizma hiicreyi zimojen aktivasyonundan ve AP'den
korumaktadir[47]. Cesitli pankreatik olaylar (6gn; travma, pankreas duktal tikaniklik
ve alkol) asiner hiicrelerdeki zimojenlerle lizozomun flizyonunu baglata bilmektedir.
Hiicre ici kalsiyum konsantrasyonunun artmasi: Asiner hiicrelerde Ca2+
konsantrasyonunun patolojik yiikselmesi erken tripsinojen aktivasyonu, niikleer
faktor-KB (NF-KB) aktivasyonu ve mitokondriyal disfonksiyonu gibi proinflamatuar
yolaklara aracilik ederek akut pankreatitte merkezi bir rol oynamaktadir. Hiicre ici
kalsiyum konsantrasyonunda yiikselme oldugunda ATP ye bagamli iki kanali, ER’de
olan Ca2+ kanallar1 ile (SERCA'lar) Ca2+'y1 ER'ye geri ve plazma membrani1 Ca2+
kanallar1 (PMCA'lar) ile hiicre disina tasiyarak sitozolik konsantrasyon hizla
diizeltirler. Alkol ve safra asitleri inozitol 1,4,5-trifosfat reseptorii (Ins (1,4,5)P3R)
sinyal yolu ile siirekli patolojik sitozolik Ca2+ yiikselmesine neden olarak bu dengeyi
bozabilir. Ornegin alkoliin metabolik {iriinii olan palmitoleik asit etil ester ER'de
bulunan Ca2+ kanallarini Ins (1,4,5)P3R'ler lizerinden aktive ederek hiicre igi

kalsiyumu arttirir.

ERCP sonras1 pankreatit ve safra tasi pankreatitinde olusabilen duktal
obstriiksiyonun katyon kanal 6zelliklerine sahip ve basingla aktive olan bir plazma
membran mekanoreseptorii olan PIEZOT1 araciligiyla hiicre disindan Ca2+ girisinde

artisa sebep oldugu diisliniilmektedir.

Hiicresel Ca2+ konsantrasyonunun asir1 yiikselmesi mitokondriyal

membranlarda disfonksiyona neden olur ve bu siire¢ ATP iiretmek i¢in gereken zar
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potansiyelinin kaybiyla sonuclanir. ATP’nin tiikenmesiyle ATP’ye bagimli
SERCA'larin ve PMCA'larin disfonksiyonu sonucunda asir1 sitozolik kalsiyumun
temizlenememesiyle Ca2+ konsantrasyonunda toksik diizeyde ylikselmeler izlenir. Bu
da Otofajiye ve UPR gibi ATP'ye ihtiya¢ duyan sitoprotektif mekanizmalar1
bozulmasina sebep olmaktadir. Boylece, hiicresel kalsiyum toksisitesine ikincil olarak
mitokondriyal disfonksiyonu ve bunun sonucunda da asiner hiicrelerde nekroz

izlenmektedir [47].

2.4.4 Klinik
Akut Pankreatitin klinigi hastanin yasi, cinsiyeti, hastaligin siddeti, etiyolojisi ve
evresinden dolay1 farkli seyir eder ve hastalarin % 95’inde epigastrik agr1 6n
plandadir. Agr1 az lokalize olmakla ve sirt {istli uzandikta ise siddeti daha da artarak
sirta yayilim gostermektedir. Agr1 genellikle siddetlidir ve birkag saatten birkag giine
kadar siirebilecek karakterdedir. Yagh yiyecekler ve alkol agrini siddetlendirir. Bunun

disinda bulanti kusma da AP’de kendini gdsteren diger bulgulardir[48].

AP’de periton bosluguna sivi toplanmasi sebebiyle batinda yaygin distansiyon ve
hassasiyet olusmaktadir. Paralitik ielus sebebiyle barsak seslerinde azalma veya tam
kesilme olabilmektedir. Retroperitonal hemoraji bulgusu olarak viicut yan tarafta ciltte
morluklar (Grey-Turner belirtisi) ve periumblikal morluklar (Cullen bulgusu)

izlenebilmektedir[48].

2.4.5 Klasifikasyonu

Revize edilmis Atlanta siniflandirmasina gore, AP iki genis kategoriye ayrilir.

1. Pankreatik parankim ve peripankreatik dokularin akut inflamasyonu ile
karakterize olan, ancak taninabilir doku nekrozu olmayan interstisyel
O0demat6z akut pankreatit.

2. Pankreatik parankimal veya peripankreatik nekrozu olan inflamasyon ile

karakterize nekrotizan Akut Pankreatit[1].
Siddetine gore ise akut pankreatitin asagidaki kategorilere ayrilmakta.

Hafif: Organ yetmezligi ve lokal veya sistemik komplikasyonlarin olmamasz ile

karakterize hafif Akut Pankreatit

Orta: Organ yetmezligi olmayan veya gegici organ yetmezligi (<48 saat) ve lokal

komplikasyonlar ile karakterize orta derecede siddetli Akut Pankreatit.
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Siddetli: Bir veya birden fazla organi tutabilen kalict organ yetmezligi (>48 saat)
ile karakterize siddetli Akut Pankreatit (SAP)[1].

2.4.6 Tam
AP'nin tanis1 i¢in asagidaki 3 kriterden 2'sinin varligi gerekmektedir[ 1, 49].

1 Karn agrist
2 Serum amilaz ve/veya lipaz normalin {ist sinirinin ii¢ katindan fazla olmasi
3 Abdominal goriintiilemeden elde edilen karakteristik bulgular (gli¢lii 6neri, orta

kanit kalitest).

2.4.6.1 Labaratuar testler
Amilaz: Serum amilaz diizeyi, AP’nin baslangicindan 6 ila 12 saat sonra yiikselir.
Amilaz yaklasik 10 saatlik kisa bir yar1 mre sahiptir ve komplike olmayan ataklarda
3 ila 5 giin i¢inde normale doner. Normalin {ist sinirinin ii¢ katindan fazla serum
amilaz yiikselmesi, akut pankreatit tanis1 i¢in % 67 — 83'liik bir duyarliliga ve %85-
98'lik bir 6zgiilliige sahiptir[50]. Alkole bagl vakalarda parenkimin amilaz
tiretmemesi sebebiyle % 20 vakada amilaz diizeyi normalin 3 kat1 kadar
yiikselmeyebilir. Hipertrigliseridemi iligkili pankreatit vakalarinin % 50’sinde
trigliserid diizeyleri serum amilaz diizeylerini etkileyebilmektedir[33]. Amilazin yar1
Omriiniin kisa olmas1 nedeniyle, pankreatit baslangicindan 24 saat sonra basgvuran
hastalarda AP tanis1 atlanabilir. Ek olarak, serum amilazindaki yiikselmeler akut

pankreatite 6zgii degildir ve baska durumlarda da goriilebilmektedir.

Lipaz: Serum lipaz diizeyi, % 82-100 arasinda degisen AP duyarliligina sahiptir.
Serum lipaz diizeyi semptomlarin baglamasindan 4-8 saat sonra yiikselir, 24.saatte
zirve yapar ve 8-14 giin i¢inde normale déner[50]. Lipaz diizeyindeki yiikselme,
amilaza kiyasla daha erken ortaya ¢ikar ve daha uzun siirer. Bu nedenle 6zellikle

agrinin baslangicindan 24 saat sonra bagvuran hastalarda faydalidir[51].

Tripsinojen aktivasyon peptidi (TAP): AP patojeninizde, tripsin aktivasyonu erken
donemde gerceklestiginden, TAP erken AP saptanmasinda 6nemli olup; TAP’1in AP
ciddiyetinin bir gostergesi olarak faydali olabilecegi diisiiniilmektedir[52].
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Tripsinojen-2: Erken akut pankreatitte liriner ve serum tripsinojen-2 seviyeleri
ylikselir. Bununla birlikte, akut pankreatit tanisindaki rollerini belirlemek i¢in ek

calismalara ihtiyac vardir[53].

Bunlara ek olarak, Sistemik dolasima sizan ve serumda yiikselen diger
pankreas sindirim enzimleri arasinda tripsin, fosfolipaz, karboksipeptidaz, karboksil

ester lipaz, ko-lipaz ve pankreas izo-amilaz1 saptanmaktadir.

Akut pankreatitte graniilositlerin ve makrofajlarin aktivasyonu bir dizi
sitokinin ve inflamatuar mediatorlerin salinmasina neden olur. C-reaktif protein
(CRP), interlokin (IL)-6, IL-8, IL-10, tiimor nekroz faktorii (TNF) ve PMN
elastazdaki yiikselmeler izlenmektedir. Daha 6nceden yapilan bir calismada 48.saatte

150 mg/L'nin iizerindeki bir CRP diizeyi siddetli pankreatit ile iligskilendirilmistir [54].

Diger laboratuvar bulgular: AP’li hastalarda, intravaskiiler sivinin ii¢lincii
bosluklara ekstravazasyonu nedeniyle 16kositoz ve hematokritte yiikselme olabilir.
Yiiksek kan tire azotu (BUN), hipokalsemi, hiperglisemi ve hipoglisemi gibi

metabolik anormallikler de goriilmektedir.

2.4.6.2 Tanisal Goriintiillemeler

AP’li hastalarda goriintiilemelerde cesitli bulgular saptanmaktadir.

Abdominal ve gogiis grafisi: AP’de radyografik bulgular, hafif AP’de herhangi
dikkat ¢ekici olmayan bir bulgudan, ince bagirsak segmentinin lokalize ileusuna
(sentinel loop) veya daha siddetli AP’de kolon cut-off bulgusuna kadar degiskenlik
gosterebilmektedir. Kolon Cut-off bulgusu pankreas iltihabina ikincil olarak inen
kolonun fonksiyonel spazm1 nedeniyle dalak fleksurasinin distalindeki kolonda hava
azligimi yansitir. Akcigerlerde buzlu cam goriiniimii, akut peripankreatik sivi
koleksiyonunun varligini gosterebilir. AP’li hastalarin yaklasik {i¢te birinde
hemidiyaframin yiikselmesi, plevral efiizyonlar, bazal atelektazi, pulmoner infiltratlar
veya akut solunum sikintist sendromu gibi ciddi klinik durumlarin PAAG’de bulgulari

saptanmaktadir[55].

Batin USG: AP’li hastalarda pankreas batin ultrasonunda yaygin olarak biiylimiis ve
hipoekoik goriiniir. USG’de safra kesesi veya safra kanalinda safra taglari
goriintiilenebilir. Batin ultrasonunda peripankreatik sivi anekoik bir koleksiyon olarak

goriinilir. Bununla birlikte, AP’li hastalarin yaklasik % 25 ila 35'indede ileusa
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sekonder olusan bagirsak gazi pankreas veya safra kanalinin degerlendirilmesini
engellemektedir[56]. Ek olarak, USG pankreas iltihabinin pankreas dis1 yayilimini ve

pankreas i¢indeki nekrozu net olarak tanimlamakta yetersizdir.

Abdominal BT: Akut interstisyel 6dematdz pankreatitin kontrastli abdominal
bilgisayarli tomografi (BT) tarama bulgular1 intraven6z kontrast ile heterojen
kontrastlanma ile birlikte pankreasin fokal veya yaygin genislemesini igerir. BT de
intravendz kontrast uygulamasindan sonra kontrast tutulumu olmayan alanlar nekroz
alani olarak kabul edilir. AP’de nekrozun varligini, derecesini ve lokal
komplikasyonlar1 giivenilir bir sekilde belirlemek i¢in karin agrisinin baglamasindan
sonraki 72.saatte veya daha sonrasinda kontrastli BT taramasi 6nerilmektedir[57].
Ayrica yapilan bir ¢alismada BT nin SAP’l1 hastalarda tani agisindan USG’den daha

istiin oldugunu gdosterilmistir[58].

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG): AP’li hastalarda MRG T1 agirliklt
goriintiilerde pankreas bezinin yaygin veya fokal genislemesi ve pankreas siirlarinin
bulaniklagsmas1 goriilmektedir. Pankreatik 6dem nedeniyle pankreas parankiminin
sinyal yogunlugu karacigere gore T1 agirlikli goriintiilerde hipointens, T2 agirlikli
goriintiilerde hiperintens olabilir. Kontrastlh MRG’de, pankreas parankiminin

degerlendirilememesi pankreas nekrozunun varligini géstermektedir.

MRG'nin erken AP tanisi i¢in kontrastli abdominal BT taramasina kiyasla
daha yiiksek duyarliligi vardir. Pankreas ve safra kanallarini, AP’nin
komplikasyonlarini daha iyi karakterize edebilir[59]. Manyetik rezonans
kolanjiyopankreatografi (MRCP) koledokolitiazisin tespiti i¢in endoskopik retrograd
kolanjiyopankreatografi (ERCP) ile karsilagtirilabilir. MRG'nin radyasyon
gerektirmeme avantaji vardir ve kullanilan gadolinyum, iyotlu kontrast ile
karsilastirildiginda daha diisiik nefrotoksisite riskine sahiptir. Ek olarak, bobrek
yetmezligi olan hastalarda, kontrastsiz bir MRG pankreas nekrozunu belirleyebilir[60-
62].

Bununla birlikte, kaliteli ¢cekim i¢in deneyimli teknisyen ve ¢ekimi i¢in uzun
stire gereksinimi olmast MRG’nin BT ile kiyaslamada dezavantajlarin1 géstermektedir

ki bu da kritik hastalarda ¢alismay1 zorlagtirmaktadir.
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2.4.7 Tedavi
AP tanisi alan bir hastanin ilk sira tedavi basamaklarini sivi replasmani, agri

kontrolii ve beslenme destegi olusturur[63].

Sivi replasmani: AP’deki hipovolemi, 3.bosluga kagakla tetiklenmektedir. AP’nin
ana tedavisini olusturan basamak agresif s1vi replasmanidir. Hastanin agresif sivi
replasmanina engel olacak kardiyovaskiiler, renal veya diger ciddi baska komorbid bir
hastalig1 yoksa tiim hastalara saatte 5-10 ml/kg’dan izotonik kristaloid ¢6zelti (normal
salin veya ringer laktat ¢dzeltisi) ile hidrasyon saglanmalidir. Ozellikle bagvuru
aninda, hipotansiyon ve tasikardisi olan hastalara daha agresif s1ivi replasmant
uygulamasi (ilk 30 dk’da 20 ml/kg) tercih edilmelidir[64, 65]. S1v1 replasmani
tercihinde normal salin ile Ringer laktati karsilastiran genis hasta sayili ¢calisma
bulunmamaktadir. AP’li 40 hastadan olusan randomize bir ¢aligmada, Ringer laktat
alan hastalarda normal salin alanlarla kiyaslandiginda CRP diizeyi ve SIRS goriilme

oraninin daha diisiik oldugu goriilmiistiir[65, 66].

Amerikan Gastroenteroloji Dernegi 2018 yilindaki derlemesinde, s1vi replasmaninda
kullanilacak preparatlarin (Ringer laktat, normal salin, sentetik kolloidler) birbirlerine

istiinliigiiniin olmadig1 bildirmistir[67].

Sivi gereksinimi, bagvurunun ilk 6 saatinde ve sonraki 24-48 saat boyunca stk
araliklarla degerlendirilir. Tedaviye yanit1 kalp hizi, ortalama arter basinci, santral
vendz basing, idrar ¢ikisi, BUN ve hematokrit diizeylerine gore degerlendirilmesi
onerilmektedir [65, 68]. Yeterli sivi replasmani hematokrit diizeyine (hedef %35- 44)
ve BUN degerlerine gore degerlendirilip takip edilebilir [68, 69]. BUN ’un 6zellikle
basvuru anindaki ve hastaneye yatisin ilk 24 saatindeki degisiklikleri mortaliteyi
ongodrmede etkilidir [70]. BUN seviyeleri ayni kalan veya artan hastalarda daha fazla
stvi replasmani diigiintilmelidir. Diisiik idrar ¢ikisinin, hipovolemiden ziyade akut
tiibiiler nekroz gelisimini de yansitabilecegini unutmamak gerekir. Bu ortamda,
agresif s1v1 replasmaninin, idrar ¢ikisini iyilestirmekten ziyade, periferik ve pulmoner

6deme yol agabilecegi unutulmamalidir.

Yetersiz s1vi replasmani, hipotansiyona ve akut tiibiiler nekroza yol agabilir. Ozellikle
24 saat devam eden hemokonsantrasyon, nekrotizan pankreatit gelisimi ile
iligkilendirilmistir. Nekrotizan pankreatitte vaskiiler kacak ile 3. bosluga s1vi kaybi

pankreatik perfiizyonun kotiilesmesine neden olur [71, 72]. Asir1 siddetli sivi
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replasmani, artan entiibasyon ihtiyact ve abdominal kompartman sendromu riskiyle

iliskili oldugundan, 48 saatten sonra agresif sivi replasmani 6nerilmemektedir.

Agr1 kontrolii: AP hastalarinda karin agris1 ana semptomlardan biridir ve agrinin
kontrol altina alinmas1 hemodinamik stabilite a¢isindan da dnem arz etmektedir.
Hastaligin fizyopatolojisi géz oniine alindiginda meydana gelen vaskiiler kacak ve
hemokonsantrasyona bagl iskemik siire¢, agriya ve ilerleyen donemde laktik asidoza
neden olabilmektedir. Bu agidan 6zellikle erken donemde s1v1 replasmant, agri

palyasyonu a¢isindan da 6nem arz etmektedir.

Opioidler, AP’li hastalarda agr1 kontrolii saglamada giivenli ve etkili ajanlardir
[73]. AP’de agr1 palyasyonu i¢in hidromorfon veya fentanil (intraven6z) kullanilabilir.
Fentanil, 6zellikle bobrek yetmezliginde daha giivenilir olmasindan dolay1 giderek
daha fazla kullanilmaktadir. Fentanilin diger opioidlerde oldugu gibi solunum
depresyonu yapabilecegi akilda tutulmalidir. Fentanil, hem bolus hem de siirekli
inflizyon olarak verilebilir. Yan etkileri agisindan hastalarin yakin takip altinda
tutulmasi gereklidir. Bunun yani sira son yillarda AP’de meperidin kullanimi1 giderek
artmaktadir ¢linkii ¢calismalar meperedinin morfin gibi oddi sfinkter basincinda bir
artisa neden olmadig1 yoniindedir [74]. Bununla birlikte morfinin, pankreatit veya
kolesistite neden olabilecegini veya siddetlendirebilecegini gosteren higbir klinik
calisma yoktur. Meperidinin yar1 6mrii kisadir. Ancak, tekrarlanan dozlarin
noromiiskiiler yan etkilerinin yan1 sira metaboliti olan normeperidinin birikmesine yol

acarak nadir de olsa nobetlere sebep olabilecegi akilda tutulmalidir.

AP’li hastalarda farkli opioid ve non-opioid analjezikleri karsilastiran birkag
kii¢iik randomize kontrollii calismada (RKC) etkinlik veya giivenlik agisindan bu
analjeziklerin birbirlerine Ustiinliigii gosterilememistir[73, 75]. Ayrica AP’de non-
opioid analjezikleri (intraven6z parasetamol, deksketoprofen) tramadolle karsilagtiran

bir ¢alismada, agr1 kontrolii agisindan benzer etkinlikte oldugunu goriilmiistiir[76].

Beslenme: Enteral beslenme, bagirsak bariyerini korur ve bakteriyel translokasyonu
Onler. AP gibi katabolik durumlar1 olan hastalarda beslenme kritik 6neme sahiptir[77].
Pankreatik stimiilasyonu azaltmak i¢in oral beslenmenin kesilmesi yaygin olarak
kullanilmasina ragmen, hastaliin ciddiyetine bakilmaksizin hastaneye yatisin ilk 24
saatinde oral beslenmeye baslanmasi artik bir¢cok kilavuzda 6nerilmektedir. Yakin

tarihli bir RKC'de, SAP olan hastalarin %69'unda oral beslenmenin tolere edebildigi
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gosterilmistir [78]. Ancak bu miimkiin degilse veya tolere edilemiyorsa nazoenterik
tiip takilmas1 onerilmektedir. Son arastirmalar, oral yumusak, diistik yagh bir diyetle
erken (hastanede yatistan <48 saat sonra) beslenmeye baslanmasi hafif AP'de
hastanede yatis siliresinde azalma ile iliskili oldugunu 6ne siirse de bu hastalarda
basvurudan sonraki 24 saat i¢inde oral diyete baglamanin diger sonuglar1 olumlu
etkileyip etkilemeyecegi net degildir. Ayrica yapilan ¢calismalarda hastalarin
taburculuktan sonraki 30 giinliik siirecte yeniden yatis riskini azaltmak i¢in hastanede
taburcu olana kadar kati bir beslenmeyi tolere edebilmelerinin 6nemli oldugu

saptanmugtir [79-81].

SAP'li hastalarla yapilan ¢aligmalar enfekte nekroz, ¢oklu organ yetmeligi,
miidahale oranlari, mortalite agisindan erken (<48 saat) enteral beslemenin total
parenteral beslenmeye (TPN) ve gecikmis (>48 saat) enteral beslenmeye gore daha
istiin oldugunu gostermistir. Enteral beslenme i¢in Nazogastrik (NG) ve nazojejunal
(NJ) uygulama yollar1 kullanilmaktadir. Ancak sonug ag¢isindan birbirine istlinltigii
olmadig1 saptanmustir [82-84]. NG tiipler, yatak basi kolayca yerlestirilebilir ve daha
uygun maliyetlidir. Bununla birlikte, NJ beslenmenin 6zel rolii yakin zamanda
Hollandada yapilan RKC'de SAP olan hastalarin 72 saat i¢inde oral diyete
baslayanlarla 24 saat icinde NJ ile beslenmeye baglayanlarin kiyaslamasinda mortalite

ve enfeksiyon acisindan benzer sonuglara sahip oldugu gosterilmistir[78].

Antibiyotikler: Nekrotizan pankreatitli hastalarin %30'unda lokal enfeksiyon
gelisebilmektedir ki, bu da morbidite ve mortalite ile sonuglanmaktadir. Yakin tarihli
bir sistematik inceleme, pankreas nekrozu enfekte oldugunda 6liim riskinin iki kattan
fazla arttigin1 gostermistir [85]. Bununla birlikte, Siddetli AP’li hastalarda profilaktik
antibiyotiklerin klinik yararlarin1 degerlendiren son ¢alismalar sonuglarda herhangi bir
iyilesme gosterilmemistir. Ayrica, bu ¢alismalar, profilaktik antibiyotiklerle tedavi
edilenlerin mortalite ve morbiditenin profilaktik antibiyotiklerle tedavi edilmeyenlere

kiyasla anlamli derecede daha yiiksek oldugunu gostermektedir [86].

Onceki galismalar, AP hastalarinin %34'iniin ekstrapankreatik enfeksiyona sahip
oldugunu ve enfekte nekrotizan pankreatitli hastalarda antibiyotik verilmesinin
morbidite ve mortaliteyi azalttigini1 gostermistir [87] . Sonug olarak antibiyotik
kullanimi1 yalnizca siiphelenilen veya dogrulanmig enfekte pankreas nekrozu olan

hastalar i¢in 6nerilmektedir.
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Somatostatin ve analoglari: Pankreatik enzim salgilarinin gii¢lii bir inhibitorii olan
somatostatin, oddi sfinkteri bazal basincin1 6nemli 6l¢iide azaltabilir,
retikiiloendotelyal sistemi uyarabilir, gastrointestinal mukozal hiicrelerini ve
hepatositleri koruyabilir ve insan pankreatik periasinar miyofibroblastlarda TNFa ile
indiiklenen interlokin (IL)-6 salgisini azaltabilmektedir [66]. Ancak yapilan
caligmalarda somatostatinin AP’de komplikasyon, mortalite, pankreatik fistiil ve
enterokutandz fistiil gelisimini engellemesi {izerine etkisinin olmadig1 yoniinde veriler
bulunmaktadir [88]. Ayrica endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP)
sonrasinda post-ERCP pankreatitin (PEP) 6nlenmesindeki etkinligine yonelik de farkl
sonugclar bildirilmistir [89]. Bu yiizden mevcut veriler ele alindiginda AP’nin rutin

tedavisinde ve PEP’in 6nlenmesinde rutin kullanimi dnerilmemektedir [66].

Antifungaller: Profilaktik veya terapotik antibiyotiklerle birlikte profilaktik
antifungal tedavisi de 6nerilmemektedir. Mantar enfeksiyonlari, nekrotizan PEP
yaklasik %9’unda goriiliir. Bununla birlikte, daha yiiksek oranda mortalite ile iliskili
olup olmadiklar1 a¢ik degildir [90].

Heparin tedavisi: Pankreatik dolasimda olusan endotel hasar1 trombotik olaylarin
baslamasini tetiklemektedir. Hasar ¢cevreden baglar ve merkeze dogru ilerler. Fibrin,
trombiisiin distal kisminda birikir. Heparinin antiinflamatuar 6zellikleri antikoagiilan
aktivitesinden farklidir. Heparin, inflamatuar hiicrelerin yaralanma bolgesine ve
vaskiiler endotelyal hiicrelere 16kosit adezyonunu azaltir [91]. DMAH’larin
Endotelin-1 (ET-1), TNF-a ve IL6’y1 ve mikrotromboz olusumunun azaltarak
mikrosirkiilasyonu iyilestirdigi gosterilmistir. Ayrica heparin pankreas enzimlerini
inhibe eder ve hastalik seyri sirasinda pankreas rejenerasyonunu hizlandirir. AP
tedavisinde, heparinin koruyucu etkisi tizerine deneysel ve klinik ¢aligsmalar vardir.
Qiu ve ark. SAP’li siganlarda, DMAH’in pankreatik ensefelopati gelisimi lizerinde

koruyucu etkisini gostermistir [92-94].

Hipertrigliserideminin tedavisi: Trigliserid diizeyinin 1000 -2000 mg/dl’den daha
yiiksek oldugu durumlarda AP riskinde % 5 —15 artis oldugu bildirilmisdir.[32] Ciddi
trigliserid yiiksekligi olan hastalarda, trigliserid diizeyinin 200 mg/dL nin altinda
tutulmasinin AP niiks riskini anlamli olarak azalttig1 bildirilmektedir [95].

Hipertriglisideminin tedavisinde aferez ve insiilin 6nerilmektedir,
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Aferez: Hipertrigliseridemili hastalarda taze donmus plazmayla (TDP) plazmanin
c¢ikarilmasini ve bir kolloid ¢ozelti (Albiimin veya plazma) ile degistirilmesini igerir.
TDP ile tedavi edilen 20 hastanin, kontrol grubu ile karsilastirildig1 bir ¢alismada,

mortalite veya sistemik komplikasyonlar agisindan fark bulunmamstir [96].

Insiilin: insiilin, silomikronun ve ¢ok diisiik yogunluklu lipoproteinin, gliserol ve
serbest yag asitlerine doniisiimiinii hizlandiran bir enzim olan lipoprotein lipaz
aktivitesini artirarak serum trigliserid diizeylerini diisiiriir. Insiilin ayrica adipositlerde
bulanan trigliseridin parcalanmasini ve serbest yag asitlerinin dolasima serbest
birakilmasi igin anahtar enzim olan hormon duyarl lipaz1 da inhibe eder. intravenoz
insiilin, siddetli hipertrigliseridemi vakalarinda subkiitan insiilinden daha etkilidir ve
titrasyonu subkutan insiilin uygulamasindan daha kolaydir [97, 98]. Trigliserid

diizeyleri 500 mg/dI’nin altina diistiigiinde insiilin tedavisi sonlandirilabilir.

2.4.8 Akut pankreatit komplikasyonlar

AP’de lokal ve sistemik komplikasyonlar izlenmektedir. Orta derecede siddetli
ve siddetli akut pankreatit sepsis belirtileri veya ilk bagvurudan 72 saat sonra klinik
kotiilesme olan hastalar pankreas veya ekstrapankreatik nekroz ve lokal
komplikasyonlarin varligin1 degerlendirmek i¢in kontrasth bilgisayarli tomografi

taramasi Onerilmektedir.

Lokal komplikasyonlar: AP’ nin lokal komplikasyonlarina akut peripankreatik sivi
toplanmasi, pankreas psodokisti, akut nekrotik koleksiyon ve WOPN aittir [1]. Akut
peripankreatik s1v1 koleksiyonlar1 ve akut nekrotik koleksiyonlar, pankreatit
baslangicindan dort haftadan daha kisa bir siire sonra gelisebilirken, pankreas
psodokisti ve WOPN genellikle akut pankreatit baglangicindan dort hafta sonra ortaya
cikar.

Peripankreatik s1vi koleksiyonlari: Siv1 koleksiyonlar1 genellikle pankreatitin erken
evresinde gelisir. Akut peripankreatik sivi koleksiyonlari iyi tanimlanmis bir duvara
sahip degildir, genellikle asemptomatik kalir ve drenaja gerek kalmadan kendiliginden
diizelir. Interstisyel pankreatitli hastalarda yapilan bir calismada gelisen s1vi
koleksiyonlarinin ¢ogu 7 ila 10 giin i¢inde geriledigi ve siv1 koleksiyonlarinin
yalnizca % 6.8 nin dort haftadan fazla pankreas psddokisti olarak kaldig1 saptanmistir
[99].

24



Psodokist: Pankreas psodokisti, minimal nekrozlu veya nekrozsuz, iyi tanimlanmig
bir inflamatuar duvara sahip, kapsiillii bir s1v1 toplulugudur. Semptomatik olan, hizla
biiyliyen, tibbi tedavi ile diizelmeyen enfekte psddokistler ve sistemik hastaligi olan
hastalardaki psodokistlerin drenaj ile bosaltilmasi 6nerilmektedir. Endoskopik ve

perkiitandz drenaj yontemleriyle yapilmaktadir.

Akut pankreatik nekroz (ANC) ve Walled off Pancreatic Nekrozis (WOPN):
Nekrotizan AP’de hem pankreas hem de peripankreatik dokular: tutan nekroz olarak
kendini gosterir. Nekroz degisken miktarda sivi ve nekroz igeren ancak tanimlanabilir
bir duvar1 olmayan veya olgunlagmis kapsiillii bir inflamatuar duvar gelistiren
peripankreatik nekroz seklindedir. Hem ANC hem de WOPN baslangigta sterildir,

ancak enfekte olabilir.

Infekte nekroz: Nekrotizan AP’li hastalarin yaklasik 1/3’{inde enfeksiyon
gelismektedir [100]. Nekrozun boyutu ile enfeksiyon riski arasinda korelasyon yoktur.
Genellikle hastaneye yatigin 7-10. giinlerinde gelisir. Enfeksiyonun klinik belirtileri ve
Goriintlilemelerde nekroz i¢inde gaz varligini gortilmesi enfeksiyonu diistindiiriir ve
aspirasyon veya kiiltiir olmadan antibiyotik tedavisi baslanabilir [68, 101]. Ampirik
antibiyotikler baslanirsa, pankreas nekrozuna gegebilen antibiyotikler (6rn.tek basina
Karbapenem veya Kinolon, Seftazidim veya Sefepimin metronidazol gibi anaerobik

bir ajanla kombinasyonu ) kullanilmalidir.

Steril nekroz: BT esliginde aspire edilen materyal steril ise, antibiyotiklerin kesilmesi
ve 4-6 hafta konservatif tedaviye devam edilmesi 6nerilmektedir. Steril nekrozlu
hastalarda nekrozun enfekte olmasini dnlemek icin antibiyotik kullanimi
onerilmemektedir. Steril nekroz tedavi gerektirmez. Steril nekrozu ve sistemik
inflamasyon belirtileri olan hastalarda ise (6rn. ates, hipotansiyon, 16kositoz), BT

esliginde 1IAB'yi 5-7 giin i¢inde tekrarlanmasi nerilmektedir [102].

Peripankreatik vaskiiler komplikasyonlar: Splanknik ven trombozu (dalak, portal
ve/veya superior mezenterik damarlar) hastaligin ciddiyetine ve goriintiileme
yontemine bagli olarak AP’li hastalarin % 1-24’iinde goriintiilemede tesadiifen
bulunmaktadir[103]. Genellikle pankreatit tedavisinin devamu ile gerilemesi beklenir.
Ancak pankreatik nekroz veya sivi koleksiyonlarina kanama olasilig1 da gz 6niinde

bulundurarak pihtinin portal veya superior mezenterik vene dogru uzanmasi, hepatik
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dekompansasyon veya barsak perfiizyonunun bozulmasi ile sonuglanmasi durumunda

antikoagiilasyon baglanmasi onerilmektedir [104].

Abdominal kompartman sendromu: Abdominal kompartman sendromu, yeni
baslayan organ yetmezligi ile birlikte batin i¢i basincin >20 mmHg olmasidir. Siddetli
pankreatitli hastalarda, agresif sivi resiisitasyonundan kaynaklanan doku 6demi,
peripankreatik inflamasyon, asit ve ileus nedeniyle intraabdominal hipertansiyon ve

abdominal kompartman sendromu riski vardir [68, 105].

2.4.9 Prognostik Degerlendirilmesi
Ranson kriterleri: Ranson skorlama sistemi hastalarin bagvuru an1 ve 48 saat sonraki
prognostik bulgularin toplaminin degerlendirilmesine dayanmaktadir. Daha dnceden
yapilan ¢alismalarda Ranson skoru >3 olan hastalarda ciddi AP 6ngoriisiiniin
spesifitesi %77 ve sensitivitesi %75 bulunmustur [106]. Ranson kriterleri 11

parametreden olusmaktadir.
Tablo 2.2 Ranson Kkriterleri

Hastaneye yatisinda

Hastanin yasi >55
Lokosit >16.000
Serum glikoz >200 mg/dl
AST >250 IU/L
LDH >350 IU/L

Tablo 48 saat sonra

Serum kalsiyum <8.0 mg/dl

HematoKkrit %10 dan fazla diisiis

Pa0O2 60 mmHg den az diisiis

BUN 5 mg/dl den daha fazla
artis

Baz eksisi 4 mEq/L den fazla artig

Sivi seketrasyonu >6 1t

Mortalite oran1 asagidaki tabloda 6zetlenmistir.
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[107].

Ranson skoru Mortalite

0-2 puan 0-3 %
3-4 puan 15 %
5-6 puan 40 %
7-11 puan 100 %

Tablo 2.3 Ranson skorunun mortalite ile iliskisi

APACHE II SKORU: Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Muayenesi (APACHE) II
skoru orijinal olarak yogun bakim iinitelerinde (YBU) kritik durumdaki hastalar i¢in
gelistirilmistir. Bu skorlama sistemi hastaneye bagvurudan itibaren hastalarin giinliik
degerlendirilmesine imkan saglar. Bagvuru aninda APACHE II skorunun >8 olmasi
siddetli hastaligin gostergesi olarak kabul edilir. Bu skorlama sisteminin pankreatit
siddetini belirlemede spesifitesi % 92, sensivitesi %75 dir [108]. 12 fizyolojik 6l¢iime
ilaveten yas ve diger kronik hastalik durumuna gore hesaplanmaktadir. Diigiik skor
degeri hafif bir atag1 gosterirken, yliksek skor ciddi pankreatiti gostermektedir. Skor 8
ise, mortalite % 11-18’dir [109].

Sistemik inflamatuar Cevap Sendromu (SIRS): Hasta kabul siirecinde giivenilir bir
prediktordiir. Her giin ve her an hasta basinda uygulanabilmesi en 6nemli
uistiinliikleridir. AP’de SIRS; erken morbidite ve mortalite oranlarini artmaktadir.
Kriterler tabloda 6zetlenmistir. 2 ve lizeri puan SIRS’la uyumlu sayilmaktadir.
Yapilan bir ¢aligmada; baslangictan itibaren olan ve devam eden bir SIRS klinigi
varsa mortalite oran1 %25, baslangicta SIRS olup; sonra yoksa mortalite orani %8,

baslangicta SIRS yoksa mortalite oran1 %0 saptanmigtir [110].
Tablo 2.4 SIRS Kriterleri

Ates >38.3°C veya <36.0°C
Kalp hizi >90 atim/dakika
Solunum hizi > 20 soluk sayisi/dakika veya PaCO2 of

Lokosit >12.000 hiicre/ml, %10 immatiir (band) formu
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BISAP (Bedside Index of Severity In Acute Pancreatitis): Ik 24 saatte: BUN>25
mg/dL, mental durumda bozulma, SIRS, yas >60, plevral effiizyon ile degerlendirilir.

Her bir kriter i¢in 1 puan verilir. Mortalite skor 0 ise < % 1, skor 5 ise %22’dir [111].

HAPS (Harmless Acute Pancreatitis Score): Hasta kabuliiniin ilk 30 dakikas1 iginde
3 parametreye (reboundun olmamasi, normal HTC ve normal kreatinin seviyesi)
bakilarak yapilir. 204 hasta ile yapilan bir ¢alismada %98 (n=200) dogrulugu

bulunmustur [112].

IMRIE’S SKOR (modifie Glasgow Il skorlamasi): Hem alkole bagli hem de bilyer
pankreatitte siddet degerlendirmesinde % 56- 85 sensivitesinden dolay1 Ranson
skorlamasindan daha kesin sonuglar verdigi i¢cin daha ¢ok onerilmektedir. 8
laboratuvar parametresi kullanilarak hesaplanan skor >3 ise ciddi AP olarak kabul
edilmektedir [113]. Daha az parametrenin kullanilmasindan dolay1 Ranson

skorlamasindan daha cok tercih edilmektedir. (tablo 2.5)

Tablo 2.5 imre skoru

i1k 48 saat icinde
Enzimler (LDH, AST, ALT) >600, 200 IU/L
Notrofiller >15.000/mm3
PO2 <60 mmHg
Kalsiyum <8.00 mg/dl
Albiimin <3.2 mg/dl
Glikoz >180 mg/dl
Yas >55y
Renal fonksiyon (bun) >16 mg/dl

BT Siddet Indeksi: Nekroz, inflamasyon ve s1vi koleksiyonlarinin varligina dayali
olarak bir BT siddet skoru (Balthazar CTSI skoru) gelistirilmistir. Daha &nceden
yapilan ¢alismalarda nekroz olmayan hastalarda mortalite % 0 iken herhangi bir
derecede pankreas nekrozu ile mortalite % 23 saptanmistir [114]. Ek olarak, yiizde

30'dan fazla nekroz ile morbidite ve mortalite arasinda gii¢lii bir iliski vardi.
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Tablo 2.6 BT siddet indeksi (CTSI)

Kontrastsiz BT bulgularina dayah derecelendirme

Derece Bulgular Skor

A Normal pankreas - normal boyut, keskin bir sekilde tanimlanmus, 0
diizgiin kontur, homojen giiclendirme, gii¢clendirme olmadan
retroperitoneal peripankreatik doku

B Pankreasta fokal veya yaygin genisleme, kontur diizensizligi 1
goriilebilir, kontrastlanma homojen olmayabilir ancak
peripankreatik inflamasyon yoktur.

C I¢ pankreas anormallikleri ile peripankreatik inflamasyon 2
D Pankreatik veya ekstrapankreatik sivi koleksiyonlart 3
E Pankreas veya retroperitonda iki veya daha fazla biiyiik siv1 birikimi | 4
Kontrasth BT'ye dayah nekroz skoru Skor
Nekroz orani
0 0
<33% 2
33-50% 4
>50% 6

BT siddet indeksi (CTSI) BT bulgularmin ve nekroz skorunun toplamina esittir.

Asagidaki gruplara ayrilir [115].

Tablo 2.7 Pankreatit Siddetinin CTSI skoruna gore belirlenmesi

BT siddet indeksi
Hafif pankreatit 0-3
Orta siddetli 4-6
Siddetli 7-10
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3. MATERYEL VE METOD

Bu ¢aligmaya Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi Gastroenteroloji Klinigine
01.10.2010-01.01.2020 tarihleri arasinda AP tanist ile yatirilan hastalar dahil edildi.
Calisma retrospektif olarak yapildi.

“Akut pankreatitte radyolojik skorlama ile CRP/Alb indeksinin hastaligin
mortalite ve morbiditesi a¢isindan retrospektif degerlendirilmesi ” konulu tez ¢aligmasi
icin Bezmialem Vakif Universitesi 06.10.2020 tarihli ve No:17/337 karar1 akademik
kuruldan onay alinmis, ¢aligmaya 1000 hasta dahil edilmesi planlanmistir. Ancak
dislanma kriterlerine gore; Nukleus Otomasyon sistemi verilerine ulasilmayan 153,
malignite tanil1 51, BT goriintiilemesi hastane sisteminde olmayan 55, 6ncesinde
enfeksiyon klinigi olan 34, CRP ve Albiimin bakilmayan 75 hasta ¢alisma dist
birakildi. Calismaya 632 hasta dahil edildi.

Akut Pankreatit
tanili hasta

n=1000
Dislandi

Nukleus verilerine
ulagilamayan=153

Malignite tanili n=51

BT sistemde olmayan n=55

Oncesinde enfeksiyon klinigi
olan n=34

CRP veya Albiimin bakilmayan
n=75

Toplam dislanan hasta n=368

Galismaya dahil edilen hasta say1 n=632
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Caligmaya dahil edilen tiim hastalarin demografik 6zellikleri, aliskanliklar1 (sigara,
alkol), 6zge¢misleri (hipertansiyon, diaybet ), BT sonuclar ile radyolojik skorlamasi
(CTSI skoru), Atlanta skorlamasi, laboratuvar parametreleri ( WBC, HTC, BUN,
Serum Kreatinin, TG, Ca, Amilaz, Lipaz, CRP ilk yatista ve 48.saatte, albiimin ilk
yatista ve 48.saatte, CRP/Alb orani ilk yatista ve 48.saatte,) yatisi siirecindeki
komplikasyonlari, invaziv islem gerekliligi, yogun bakim {initesine yatis, pankreatit

atak say1 ve sagkalim-6liim sonuglar1 kaydedildi.

3.1 istatistiksel Yontem

Verilerin tanimlayict istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
diisiik, en yliksek, frekans ve oran degerleri kullanilmigtir. Degiskenlerin dagilimi
Kolmogorov Simirnov test ile dl¢iildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde Kruskal-
wallis, Mann-whitney u test kullanildi. Bagimli nicel verilerin analizinde Wilcoxon testi
kullanild1. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test kullanildi. Analizlerde SPSS

27.0 programi kullanilmustir.
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4. BULGULAR

Demografik veriler agisindan bakildiginda hastalarin 42.7 % (270) erkek,
57.3% (362) kadin oldugu saptandi. CTSI skoruna uygun 443 hastada (70.09%) hafif,
148 hastada (23.41%) orta siddetli, 41 hastada (6.4 %) siddetli pankreatit saptandi.
(Tablo 4.1)

Tablo 4.1 Hastalarin demografik ve etiyolojik ozellikleri

Min-Mak Medyan Ort.+s.s /n-%
Yas 18,0 - 101,0 54,0 541 £ 174
. Erkek 270 42,7%
Cinsiyet
Kadin 362 57,3%
Boy 98,0 - 192,0 165.0 1655 + 94
Kg 34,0 - 165,0 80,0 80,6 + 15,8
BMI 14,7 - 53,0 29,0 293 + 54
Sigara “) 510 80,7%
() 122 19,3%
Alkol ) 521 82.4%
(+) 111 17,6%
DM 214 33,9%
HT 190 30,1%
Etyoloji
Bilier 373 59,2%
Alkol 31 4,9%
HTG 57 9,0%
Hiperkalsemi 11 1,7%
ilac 26 4,1%
Konjenital 13 2,1%
Kriptojenik 105 16,7%
ERCP 20 3.2%
OSD 10 1,6%
Malignite 12 1,9%

Modifiye Atlanta kriterlerine uygun siniflandirmada ¢alismamizda 447 hastada
hafif (70.7%), 94 hastada orta siddetli (14.9%), 91 hastada (14.4%) siddetli pankreatit
izlendi. Caligmamizda 6liim 25 hastada ( 4% ), 40 hastada (6.3%) yogun bakim
linitesine yatis, 165 hastada (26.1%) cesitli komplikasyon gelistigi, hastanede yatis
suresi ortalama 6.0 giin (6.9 + 6.0) oldugu goriildii. (Tablo 4.2)
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Tablo 4.2 Hataligin siddeti ve morbiditesinin dagilim

Min-Mak Medyan Ort.+s.s /n-%
Balthazar Hafif 443 70.09%
CTSI Skoru Orta siddetli 148 23.41%
Siddetli 41 6.4%
Hafif 447 70,7%
Atlanta Skoru Orta 94 14.9%
Siddetli 91 14,4%
-) 467 73,9%
) 165 26,1%
Psodokist 36 21,8%
Nekroz(Won-N) 34 20,6%
Apse 9 5,5%
Akciger
. Komplikasfon 80 48,5%
Komplikasyon
Mezeterink Pannikiilt 6 3,6%
Enfeksiyon-Sepsis 26 15,8%
Oliim 24 14,5%
Perforasyon 2 1,2%
Tromboz 4 2.4%
Kanama 2 1,2%
Invaziv Islem -) 307 48,6%
Gerekliligi (+) 325 51.,4%
YBU Yats G 592 93.7%
(+) 40 6,3%
Hastanede Yatis Suresi(Gun) 2,0 - 108,0 6,0 69 + 6,0
Atak Sayisi 0,0 - 8,0 1,0 1,5 + 1,0
Son Durum Taburcu olan . 607 96,0%
Akut Pankreatite Bagh Oliim 25 4,0%

CTSI skoru hafif, orta, siddetli olan grupta hastalarin yasi, cinsiyeti, VKI, boy,
agirlik, sigara, alkol, DM ve HT o6ykiisii anlamli (p > 0.05) farklilik
gostermemistir.(Tablo 4.3)

Tablo 4.3 Hastahigin siddetine gore hastalarin 6zellikleri

CTSI Skoru p
Hafif Orta Siddetli
Ort+ss  54.2 + 17.5 53.0 £ 17.1 57.7 £ 17.7 K
Yas 0.263
Medyan 54.0 53.0 61.0
Erkek n-26 .99 .69 .89 N
Cinsiyet oo 181 40.9% 69 46.6% 20 48.8% 0.339 ¥
Kadin  n-% 262 59.1% 79 53.4% 21 51.2%
Ort+ss 165.2 £ 9.2 166.1 + 10.2 165.2 + 9.2 «
Boy 0.264
Medyan 165.0 165.0 165.0
Ort+ss  81.0 £ 16.0 80.5 + 16.0 77.3 £ 12.0 ©
Kg 0.392
Medyan 80.0 80.0 76.0
Orttss 29.6 £ 5.5 28.7 £ 5.2 28.6 + 4.5 «
BMI 0.211
Medyan 29.1 28.4 28.5
Sigara ) n-% 361 81.5% 115 77.7% 34 82.9% .
0.559
Kullanim ) n-% 82 18.5% 33 22.3% 7 17.1%
Alkol ) n-% 370 83.5% 117 79.1% 34 82.9% 0.464 %
Kullanim ) n-% 73 16.5% 31 20.9% 7 17.1% )
DM n-% 158 35.7% 39 26.4% 17 41.5% 0.066 X
HT n-% 142 32.1% 36 24.3% 12 29.3% 0.205 %X

K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test) / * Ki-kare test
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Orta siddetli ve siddetli AP’1i hastalarda WBC ve HCT degeri hafif AP’li
hastalardan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. Ancak orta siddetli ve siddetli
AP’1i hastalarda arasinda WBC, HCT degeri anlaml1 (p > 0.05) farklilik

gostermemistir. (Tablo 4.4)

Halfif, orta, siddetli AP’li hastalarda BUN, kreatinin, kalsiyum, trigliserid,

amilaz ve lipaz degeri anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir.(Tablo 4.4)

Tablo 4.4 Hastali@in siddetine uygun laboratuvar parametrelerin dagilimi

CTSI Skoru

Hafif Orta Siddetli P
Ort.+ss 11.7 + 4.8 13.6 = 5.1 154 &+ 5.8 K
WBC 0.000
Medyan 10.8 13.4 14.7
Ort.+ss 39.6 + 5.4 41.4 = 6.3 41.8 £ 5.0 K
HCT 0.000
Medyan 39.7 41.4 41.4
Ort.+ss 14.6 + 6.8 14.0 £ 5.8 17.5 = 10.7
BUN 0.197 ¥
Medyan 12.6 13.1 13.8
. Ort.+ss 0.8 = 0.2 0.8 = 0.2 1.0 = 0.8 K
Kreatinin 0.724
Medyan 0.8 0.8 0.8
.o Ort.+ss 210 += 676 183 + 422 577 = 1778 K
Trigliserid 0.305
Medyan 87 81 94
X Ort.+ss 9.6 = 4.0 9.3 + 0.6 9.1 £ 1.2 K
Ca Kalsiyum 0.472
Medyan 9.4 9.3 9.3
. Ort.ss 4461 + 4401 4783 £ 4592 4940 + 6514 K
Lipaz Ul 0.620
Medyan 3012 3972 2635
Ort.+ss 1562 + 1381 1865 + 1365 1797 + 1849
Amilaz Ul 0.021 *
Medyan 1217 1642 1316

K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test)

Orta siddetli ve siddetli AP’1i hastalarda ilk yatis, 48.saat CRP degeri hafif

AP’1i hastalardan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksek saptandi. Siddetli AP’1i
hastalarda 48.saat CRP degeri orta siddetli AP’li hastalardan anlamli (p < 0.05) olarak
daha oldugu goriildii. Hafif, orta siddetli ve siddetli AP’li hastalarda 48.saat CRP
degeri ilk yatis donemine gore anlamli (p < 0.05) artig gostermistir. Orta siddetli ve
siddetli AP’li hastalarda 48.saat CRP artis1 hafif AP’li hastalardan anlamli (p < 0.05)
olarak daha yiiksekti. Siddetli AP’li hastalar1 orta siddetli AP’li hastalarla 48.saat CRP
artis1 karsilastirildiginda siddetli AP’de anlamli (p < 0.05) olarak daha ytiiksek oldugu
goriildii. (Tablo 4.5)
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Tablo 4.5 Hastaligin siddetine uygun CRP’nin ilk yatis ve 48.saat diizeyi

CTSI Skoru p
Hafif Orta Siddetli
Crp
. Ort.£ss 29.4 + 49.0 45.1 + 76.4 73.1 + 103.5 K
Ik Yatis 0.017
Medyan 11.0 12.9 19.0
Ort.tss 81.5 = 76.9 156.2 + 101.5 207.0 = 110.8 K
48. Saat 0.000
Medyan 55.1 138.3 233.0
ilk Yatis/48.Saat Ort.+ss 52.1 = 73.5 111.1 + 105.0 134.0 + 127.6 0.000 ¥
Degisim Medyan 31.0 107.2 115.0 )
Grup I¢i Degisim p 0.000 ™~ 0.000 ™~ 0.000 %~

K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test) / ¥ Wilcoxon test

Grafik 4.1 Hastaligin siddetine uygun CRP’nin ilk yatis ve 48.saat diizeyi
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OCTSI Skoru Hafif @ CTSI Skoru Orta  ® CTSI Skoru Siddetli

Hafif, orta siddetli ve siddetli AP’1i hastalarda ilk yatis albiimin degeri anlaml
(p > 0.05) farklilik gostermemistir. Orta siddetli ve siddetli AP’li hastalarda 48.saat
alblimin degeri hafif AP’li hastalarda anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiik oldugu
goriildii. Ayn1 zamanda Siddetli AP’li hastalarda 48.saat alblimin degeri orta siddetli
AP’li hastalardan anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiik saptandi. (Tablo 4.6)

Hafif, orta siddetli ve siddetli AP’li hastalarda olan 48.saat albiimin degeri ilk yatig
dénemine gore anlamli (p < 0.05) diisiis gostermistir.(Tablo 4.6) Orta siddetli ve
siddetli AP’li hastalarda 48.saat albiimin diisiisii hafif AP’li hastalarda anlamli (p <
0.05) olarak daha yiiksekti. Siddetli AP’1i hastalarda 48.saat albiimin diisiisli orta
siddetli AP’li hastalardan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.(Tablo 4.6)
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Tablo 4.6 Hastaligin siddetine uygun Albiiminin ilk yatis ve 48.saat diizeyi

CTSI Skoru

Hafif Orta Siddetli P
Albumin
. Ort.£ss 39 +04 39+04 3.8 £ 0.5 K
Ik Yatig 0.259
Medyan 4.0 4.0 3.9
Ort.£ss 3.5+04 33 +£0.5 3.1 £ 04
48. Saat 0.000 %
Medyan 3.5 3.3 3.1
ik Yatis/48. Ort.+ss -0.4 + 0.4 -0.6 £ 0.5 -0.7 £ 0.4 K
ST 0.000
Saat Degisim Medyan -0.4 -0.5 -0.7
Grup ici Degisim p 0.000 * 0.000 ¥ 0.000 v

¥ Kruskal-wallis (Mann-whitney u test) / * Wilcoxon test

Grafik 4.2 Hastaligin siddetine uygun Albiiminin ilk yatis ve 48.saat diizeyi
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Orta siddetli ve siddetli AP’1i hastalarda ilk yatis ve 48.saat CRP/Albiimin
degeri hafif AP’li hastalardakinden anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti saptandi.
CRP/Albilimin degeri orta siddetli ve siddetli AP’li hastalar arasinda ilk yatis
CRP/Alblimin degeri karsilagtirildiginda anlamli (p > 0.05) farklilik goriilmedi. Ancak
Siddetli AP’li hastalarda 48.saat CRP/Albiimin degeri orta siddetli AP’li hastalardan
anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksek oldugu goriildii. (Tablo 4.7)

Hafif, orta siddetli ve siddetli AP olan gruplarin her birinde 48.saat CRP/Albiimin
degeri ilk yatis donemine gore anlamli (p < 0.05) artis géstermistir.(Tablo 4.7)

Orta siddetli ve siddetli AP’li hastalarda 48.saat CRP/albiimin artis1 hafif AP’li
hastalardan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. Siddetli AP’li hastalarda 48.saat
CRP/albiimin artis1 orta siddetli AP’li hastalardan anlamli (p < 0.05) olarak daha
yiiksekti. (Tablo 4.7)
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Tablo 4.7 Hastahi@in siddetine uygun CRP/Alb oranminin ilk yatis ve 48.saat

diizeyi
CTSI Skoru p
Hafif Orta Siddetli
Crp/Albumin
. Ort.+ss 7.8 £ 13.6 12.1 £ 21.6 22.2 £ 33.9 K
Ilk Yatis 0.018
Medyan 2.8 3.4 5.3
Ort.+ss  24.3 £ 24.0 49.3 + 35.7 69.4 + 38.2 K
48. Saat 0.000
Medyan 15.7 44.3 74.6
ilk Yatis/48. Ort.+ss 16.5 + 22.1 37.2 + 34.4 47.2 + 41.1 0.000 <
Saat Degisim Medyan 9.4 32.9 52.1 )
Grup I¢i Degisim p 0.000 ™ 0.000 ™ 0.000 %

K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test) / “ Wilcoxon test

Grafik 4.3 Hastaligin siddetine uygun CRP/Alb oranmmin ilk yatis ve 48.saat

diizeyi

100.0
00 ol E-
0.0

ilk Yatis 48. Saat
Crp/Albumin

OCTSI Skoru Hafif B CTSI Skoru Orta  m CTSI Skoru Siddetli

Hafif, orta siddetli ve siddetli AP’li hasatlarda invaziv islem gerekliligi, atak
say1 anlamli (p > 0.05) farklilik gdstermemistir. (Tablo 4.8)

Orta siddetli ve siddetli AP’li hastalarda komplikasyon gelisimi, hastanede
yatis siiresi, YBU yatis oran1 CTSI hafif olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha
yiiksekti. Siddetli AP’1i hastalarda komplikasyon gelisimi, hastanede yatis siiresi,
YBU yatis orani orta siddetli AP’1i hastalardan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksek
saptandi. (Tablo 4.8)

Siddetli AP’li hastalarda 6liim oran1 hafif ve orta siddetli AP’li hastalardan
anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. Hafif ve orta AP’li hastalarda 6liim orani
anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 4.8)
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Tablo 4.8 Hastahi@in siddeti ve morbiditesi

CTSI Skoru

Hafif Orta Siddetli P
“ ik &) n-% 364 82.2% 97 65.5% 6 14,6% | oo x
omy asyon A
P YO » n-% 79 17.8% 51 34,5% 35 85.4%
Psddokist n-% 12 A 14 HHHHE 10 HHHH
Nekroz(Won-N) n-% 7 7.3% 9 HHHHE 24 HHHHE
Apse n-2% 3 3,8% (0] 0,0% 6 HHHHH
L sl n o 417 I 26 HHHH 13 HHA
Mezeterink Panniktilt n-% 4 5,1% V4 2,0% 7 2,9%
Enfeksiyvon-Sepsis n-2 8 HHHHHH 8 HHHHHH 10 HHHHH#H
Oliim n-% 10 HHHE 8 HHE 6 HHHHHE
Perforasyon n-% 7 1,3% 7 2,0% o 0,0%
Tromboz N-% 2 2,5% 0 0,0% 2 5,7%
Kanama n-% 2 2.5% 0 0,0% 0 0,0%
Iinvaziv Islem (-) n-%o 221 49,9% 69 46.6% 7 Al 0,506 X
Gerekliligi - n-% 222 50,1% 79 53,4% 24 58,5% ’
Hastanede Yatis Ort.tss 59+ 34 7.6 = 4,0 16,1 = 17,0
0,000 ¥
Siiresi(Giin) :" edya 5.0 7.0 11,0
Ort.+ss 1,5 += 1.0 1.5 = 1,1 1.5 = 0.9
Atak Sayis1 Medya 10 10 10 0,526 K
. 4 4 4
- - “) n-% 429 96.8% 136 91,9% 27 S 000 <
a >
® (G») n-% 14 3,2% 12 8,1% 14 34,1%
Son D Taburcu n-% 433 97,7% 140 94,6% 34 82.9% 0.000 <
on urtm - Sim n-% 10 2,3% 8 5,4% 7 171%

K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test)

Grafik 4.4 Hastaligin siddeti ve morbiditesi

/ * Ki-kare test (Fischer test)
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Orta siddetli ve siddetli AP’ni hafif AP’den ayrit etmede 48.saatte bakilan CRP
[Egri alt1 alan 0.747(0.705-0.789)], Albiimin [Egri alt1 alan 0.643(0.594-0.692)] ve
CRP/Alb oraninin [Egri alti alan 0.748(0.705-0.790)] anlamli sekilde etkin oldugu
saptandi. Bu ayrimda CRP’nin 48.saatte cut-off degeri 88.7 mg/l, duyarlilik % 74.1
oziilligii % 63.4, Alb 48.saatte cut-off degeri 3.25 g/dl, duyarliligt % 5.2, 6zilligi %
91.5 , CRP/Alb oraninin 48.saatte cut-off degeri 38.9 , duyarlilig1 % 60.3 ,6zilligi %
76.7 oldugu saptandi. (Tablo 4.9)

Tablo 4.9 48.saatte bakilan parametrelerin ROC analizi

CT Pozitif .. .. Negatif
Hafif _ Orta-Siddeti 2K ogtiim - 978K o tirim
<88.7 281 49 . . . .
CRP ~88.7 162 140 74.1% 46.4% 63.4% 85.2%
<3.25 23 16
7 - o [V o, o,
Albumin =325 420 173 5.2% 59.0% 91.5% 29.2%
, <38.9 340 75 . . . .
CRP/Albumine 38.9 103 114 60.3% 52.5% 76.7% 81.9%
Egris Alt1 Alan % 95 Giiven Araligi P
CRP mg/l 0.747 0.705 - 0.789 0.000
Albumin g/dl 0.643 0.594 - 0.692 0.000
CRP/Albumin 0.748 0.705 - 0.790 0.000

ROC Egrisi

Grafik 4.5 CRP, Albiimin, CRP/Alb oraninin 48.saat diizeylerinin ROC egrisi
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CTSI hafif olan hastalarda komplikasyon olan grupta ilk yatis ve 48.saat CRP degeri

komplikasyon olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. Hem

komplikasyon olan hem de olmayan hastalarda 48.saat CRP degeri ilk Ol¢iime gore

anlaml (p < 0.05) artis gostermistir. Komplikasyon olan grupta 48.saat CRP artig1

komplikasyon olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.(Tablo 4.10)

CTSI hafif olan hastalarda komplikasyon olan grupta ilk yatis ve 48.saat Alb degeri

komplikasyon olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii.Hem

komplikasyon olan hem deolmayan hastalarda 48.saat Alb degeri ilk 6lgiime gore

anlamli (p < 0.05) diisiis gostermistir. Komplikasyon olan ve olmayan grupta 48.saat

albumin degisimi anlamli (p >0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 4.10)

CTSI hafif olan hastalarda komplikasyon olan grupta ilk yatis ve 48.saat CRP/Alb

degeri komplikasyon olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha ytiksekti. Hem

komplikasyon olan hem de olmayan hastalarda 48.saat CRP/Alb degeri ilk dl¢lime

gore anlaml (p < 0.05) artig gostermistir. Komplikasyon olan grupta 48.saat

crp/albumin artig1 komplikasyon olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha

yluksekti. (Tablo 4.10)

Tablo 4.10 Hafif siddetli AP’de CRP, Alb, CRP/Alb oraninin ilk yatista ve

48.saat diizeylerinin komplikasyon olan ve olmayan gruplarda karsilastirilmasi

CTSI Hafif

Komplikasyon (-) Komplikasyon (+) P

Ort.tss Medyan Ort.tss Medyan
Crp
Ik Yatis 26,0 £ 42,5 10,3 44,8 = 70,0 14,7 0,030 ™
48. Saat 73,8 £ 73,2 47,7 117,1 = 83,7 110,0 0,000 ™
Ik Yatis/48.Saat Degisim 47,8 + 69,7 243 724 + 86,8 61,6 0,018 ™
Grup I¢i Degisim p 0,000 v~ 0,003 v
Albumin
1k Yatis 4,0+ 04 4,0 3.8+04 3.8 0,000 ™
48. Saat 3,6+ 04 3,6 33+ 04 3,3 0,000 ™
1lk Yatis/48. Saat Degisim -04+ 04 -04 -0,5+ 04 -04 0,373 ™
Grup I¢i Degisim p 0,000 v 0,004 v
Crp/Albumin
1k Yatis 6,8+ 11,3 2,7 12,1 + 20,7 3.6 0,043 ™
48. Saat 21,6 =223 13,7 36,6 + 27,5 31,3 0,000 ™
1k Yatis/48. Saat Degisim 14,8 + 20,8 6,9 24,5 + 26,1 19,2 0,001 ™
Grup I¢ci Degisim p 0,000 v 0,002 v

™ Mann-whitney u test / ¥ Wilcoxon test

CTSI orta olan hastalarda Komplikasyon olan ve olmayan grupta ilk &lgiim CRP

degeri anlaml1 (p >0.05) farklilik gostermemistir. Komplikasyon olan grupta 48.saat
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CRP degeri komplikasyon olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.
Hem komplikasyon olan hem de olmayan hastalarda 48.saat CRP degeri ilk 6l¢lime
gore anlamli (p < 0.05) artig gostermistir. Komplikasyon olan grupta 48.saat CRP artig1
komplikasyon olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 4.11)

CTSI orta olan hastalarda Komplikasyon olan ve olmayan grupta hem ilk yatista

hem de 48.saat Alb degeri anlamli (p >0.05) farklilik gostermemistir. Hem
komplikasyon olan hem deolmayan hastalarda 48.saat Alb degeri ilk 6l¢iime gore
anlamli (p < 0.05) diisiis gostermistir. Komplikasyon olan ve olmayan grupta 48.saat

Alb diisiistindeki artista anlamli (p >0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 4.11)

CTSI orta olan hastalarda Komplikasyon olan ve olmayan grupta ilk yatista

CRP/Alb orant anlamli (p >0.05) farklilik gdstermemistir. Komplikasyon olan grupta
48.saat CRP/Alb oran1 komplikasyon olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha
yiiksekti. Hem komplikasyon olan hem de olmayan hastalarda 48.saat CRP/Alb degeri
ilk 6l¢iime gore anlamli (p < 0.05) artig gostermistir. Komplikasyon olan grupta
48.saat CRP/Alb oraninda artis1 komplikasyon olmayan gruptan anlamli (p < 0.05)
olarak daha ytiksekti. (Tablo 4.11)

Tablo 4.11 Orta siddetli AP’de CRP, Alb, CRP/Alb oraninin ilk yatista ve 48.saat

diizeylerinin komplikasyon olan ve olmayan gruplarda karsilastirilmasi

CTSI Orta

Komplikasyon (-) Komplikasyon (+) P

Ort.£ss Medyan Ort.-£ss Medyan
Crp
ilk Yatis 42,5 = 72,5 12,8 50,1 + 83,9 13.0 0,550 ™
48. Saat 142.0 &= 95.0 126.,7 183,2 = 108,8 169.8 0,023 ™
Ilk Yatis/48.Saat Degisim 99,5 &= 102,2 96.9 133,0 + 107.,7 124.5 0,041 ™
Grup I¢i Degisim p 0,000 v~ 0,000 v
Albumin
ik Yatis 3,9+ 04 4.0 3,9 &+ 0,5 4.0 0,924 ™
48. Saat 3.4+ 0.4 3.4 3.3+ 0,5 3.1 0,107 ™
ik Yatis/48. Saat Degisim -0.6 = 0,5 -0.5 -0.7 += 0.4 -0.6 0,161 ™
Grup I¢i Degisim p 0,000 v 0,000 v
Crp/Albumin
ilk Yatis 11,5 £ 20,5 3.4 132+ 23,6 34 0,643 ™
48. Saat 444 + 33,6 40,0 58,6 = 37,8 46,7 0,028 ™
Ik Yatis/48. Saat Degisim 32,9 &+ 324 29,3 454 + 36,9 40,3 0,040 ™
Grup I¢i Degisim p 0,000 v~ 0,000 ™~

™ Mann-whitney u test / ¥ Wilcoxon test

CTSI siddetli olan hastalarda Komplikasyon olan grupta hem ilk yatis hem de

48.saat CRP degeri komplikasyon olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha
yiiksekti. Hem komplikasyon olan hem de olmayan hastalarda 48.saat CRP degeri ilk

Olctime gore anlamli (p < 0.05) artis gostermistir. Komplikasyon olan grupta 48.saat
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CRP artis1 komplikasyon olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.
(Tablo 4.12)

CTSI siddetli olan hastalarda Komplikasyon olan grupta hem ilk yatis hem de

48.saat Alb degeri komplikasyon olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha
diisiiktii. Hem komplikasyon olan hem deolmayan hastalarda 48.saat Alb degeri ilk
Olclime gore anlamli (p < 0.05) diisiis gostermistir. Komplikasyon olan ve olmayan

grupta 48.saat Alb degisimi anlamli (p >0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 4.12)

CTSI siddetli olan hastalarda Komplikasyon olan grupta hem ilk yatis hem de

48.saat CRP/Alb oran1 komplikasyon olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha
yiiksekti. Hem komplikasyon olan hem de olmayan hastalarda 48.saat CRP/Alb degeri
ilk 6lgtime gdre anlamli (p < 0.05) artis gostermistir. Komplikasyon olan grupta
48.saat CRP/Alb artis1 komplikasyon olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha
yiiksekti. (Tablo 4.12)

Tablo 4.12 Siddetli AP’de CRP, Alb, CRP/Alb oraninin ilk yatista ve 48.saat

diizeylerinin komplikasyon olan ve olmayan gruplarda karsilastirilmasi

CTSI Siddetli

Komplikasyon (-) Komplikasyon (+) P

Ort.£ss Medyan Ort.=*ss Medyan
Crp
ik Yats 9,9 + 14,7 52 83,9 + 108.4 34,0 0,020 ™
48. Saat 594 + 409 60,8 2323 + 985 2400 0,001 ™
Ik Yatis/48.Saat Degisim 49,5 + 35,6 56,3 148.4 + 132,2 180,5 0,045 ™
Grup I¢i Degisim p 0,028 v 0,002 v
Albumin
ilk Yats 4,1 + 0,3 4,2 3,7+ 0,5 3.8 0,048 ™
48. Saat 3,6 + 0,5 3.3 3,0+ 04 3.0 0,023 ™
ilk Yatis/48. Saat Degisim -0,6 + 0,5 -0,5 -0,7+ 04 -0,7 0,566 ™
Grup I¢i Degisim p 0,046 v 0,001 v
Crp/Albumin
ik Yats 25+ 38 1,2 25,6+ 35,7 8,1 0,021 ™
48. Saat 17,9 + 12,9 19,1 78,2+ 339 854 0,001 ™
Ik Yatis/48. Saat Degisim 155+114 18,0 52,6+ 41,9 63,8 0,040 ™
Grup I¢ci Degisim p 0,028 v 0,002 v

™ Mann-whitney u test / ¥ Wilcoxon test

CTSI hafif olan hastalarda YBU yatis olan ve olmayan grupta hem ilk yatis hem de

48.saat CRP degeri anlaml1 (p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir. YBU yatist hem
olan hem de olmayan hastalarda 48.saat CRP degeri ilk 6l¢iime gore anlamli (p <
0.05) artis gdstermistir. YBU yatis olan ve olmayan grupta 48.saat CRP artis1 anlaml
(p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir (Tablo 4.13)
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CTSI hafif olan hastalarda YBU yatis olan ve olmayan grupta hem ilk yatis hem de
48.saat Alb degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir. YBU yatis hem

olanlarda hem de olmayan hastalarda 48.saat Alb degeri ilk 6lgiime gore anlamli (p <
0.05) diisiis gostermistir. YBU yatis olan ve olmayan grupta 48.saat Alb artis1 anlaml
(p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir (Tablo 4.13)

CTSI hafif olan hastalarda YBU yatis olan ve olmayan grupta ilk yatis CRP/Alb

orani anlamli (p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir. YBU yatis olan grupta ilk
48.saat CRP/Alb oran1 YBU yatis olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha
yiiksekti. YBU yatis hem olan hem de olmayan grupta 48.saat CRP/Alb oran1 ilk
dlgiime gore anlamli (p < 0.05) artis gdstermistir. YBU yatis olan grupta ilk 48.saat
CRP/Alb artis1 YBU yatis olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.
(Tablo 4.13)

Tablo 4.13 Hafif siddetli AP’de CRP, Alb, CRP/Alb oraninin ilk yatista ve
48.saat diizeylerinin YBU yatis1 olan ve olmayan gruplarda karsilastirlmasi

CTSI Hafif
YB Yats (-) YB Yatis (+) P
Ort.+ss Medyan Ort.+ss Medyan
Crp
ilk Yatis 29,2 +£ 49,0 10,8 33,3+ 50,7 11,0 0487 ™
48. Saat 80,0 + 76,1 54,5 128,1 £ 90,2 55,1 0,052 ™
Ik Yatig/48.Saat Degisim 50,8 + 72,7 29,0 948 £ 88,2 31,0 0,089 m
Grup I¢i Degisim p 0,000 v~ 0,000 v
Albumin
ik Yatis 4,0+ 04 4.0 38+0,5 40 0,200 ™
48. Saat 35+ 04 3,5 33+0,6 35 0,052 ™
Ik Yatis/48. Saat Degisim -04 + 04 -04 -0,5+ 0,5 -04 0,763 ™
Grup I¢i Degisim p 0,000 v~ 0,000 v
Crp/Albumin
ik Yatis 7,7+ 13,6 2.8 93+ 14,5 28 0,420 ™
48. Saat 23,8 £ 23,6 15,5 41,0+ 28,1 15,7 0,024 ™
Ik Yatig/48. Saat Degisim 16,0 + 21,8 9,3 31,8+ 269 94 0,030 ™
Grup I¢i Degisim p 0,000 v 0,000 v

™ Mann-whitney u test / * Wilcoxon test

CTSI orta olan hastalarda YBU yatis olan ve olmayan grupta hem ilk yatis hem de

48.saat CRP degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir. YBU yatis1 hem
olan hem de olmayan hastalarda 48.saat CRP degeri ilk dl¢iime gore anlamli (p <
0.05) artis gostermistir. YBU yatis olan ve olmayan grupta 48.saat CRP artis1 anlamlt
(p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir (Tablo 4.14)
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CTSI orta olan hastalarda YBU yatis olan ve olmayan grupta ilk yatis Alb degeri

anlaml1 (p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir. YBU yatis olan grupta ilk 48.saat
Alb degeri YBU yatis olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii. YBU
yatis hem olanlarda hem de olmayan hastalarda 48.saat Alb degeri ilk dl¢iime gore
anlaml (p < 0.05) diisiis gdstermistir. YBU yatis olan grupta ilk 48.saat Alb diisiisii
YBU yatis olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 4.14)

CTSI orta olan hastalarda YBU yatis olan ve olmayan grupta ilk yatts CRP/Alb

orani anlaml1 (p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir. YBU yatis olan grupta ilk
48.saat CRP/Alb YBU yatis olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.
YBU yatis hem olan hem de olmayan grupta 48.saat CRP/Alb oran ilk 6lgiime gore
anlamli (p < 0.05) artis gdstermistir. YBU yatis olan grupta ilk 48.saat CRP/Alb artis1
YBU yatis olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 4.14)

Tablo 4.14 Orta siddetli AP’de CRP, Alb, CRP/Alb oraninin ilk yatista ve
48.saat diizeylerinin YBU yatisi olan ve olmayan gruplarda karsilastirlmasi

CTSI Orta
YB Yatis (-) YB Yatis (+) p
Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan
Crp
Ik Yatis 46,6 + 78,0 13,0 27,8+ 544 1383 0,212 ™
48. Saat 152,5 + 98,8 137,1 197,8 +£ 125,7 107,2 0,261 ™
Ik Yatis/48.Saat Degisim 1059 + 101,8 107,2 170,0 + 126,9 4,0 0,136 ™
Grup I¢i Degisim p 0,000 v 0,000 v
Albumin
ik Yatis 39+ 04 4,0 39+03 33 0,980 ™
48. Saat 34+ 04 34 3005 -0,5 0,017 ™
Ik Yatis/48. Saat Degisim -0,6 = 0,5 -0,5 -09+0,5 34 0,013 ™
Grup I¢i Degisim p 0,000 v 0,000 v
Crp/Albumin
Ik Yatis 12,5+ 22,1 34 7,1 £ 13,6 443 0,264 ™
48. Saat 474+ 34,1 43,0 70,5+ 46,9 329 0,047 ™
Ik Yatis/48. Saat Degisim 349+ 325 322 634+ 448 0,033 ™
Grup I¢i Degisim p 0,000 v 0,000 v

™ Mann-whitney u test / ¥ Wilcoxon test

CTSI siddetli olan hastalarda YBU yatis olan ve olmayan grupta hem ilk yatis hem

de 48.saat CRP degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir. YBU yatisi
hem olan hem de olmayan hastalarda 48.saat CRP degeri ilk dl¢lime gore anlamli (p <
0.05) artis gdstermistir. YBU yatis olan ve olmayan grupta 48.saat CRP artis1 anlamli
(p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir (Tablo 4.15)
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CTSI siddetli olan hastalarda YBU yatis olan ve olmayan grupta hem ilk yatis hem

de 48.saat Alb degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir. YBU yatis
hem olanlarda hem de olmayan hastalarda 48.saat Alb degeri ilk 6l¢iime gore anlamli
(p < 0.05) diisiis gdstermistir. YBU yatis olan ve olmayan grupta 48.saat Alb artis1
anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir (Tablo 4.15)

CTSI siddetli olan hastalarda YBU yatis olan ve olmayan grupta hem ilk yatis hem
de 48.saat CRP/AIb orani anlamli (p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir. YBU

yatis hem olan hem de olmayan grupta 48.saat CRP/Alb oran1 ilk 6lgiime gore anlamli
(p < 0.05) artis gostermistir. YBU yatis olan ve olmayan grupta 48.saat CRP/Alb artis1
anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir.(Tablo 4.15)

Tablo 4.15 Siddetli AP’de CRP, Alb, CRP/Alb oranimin ilk yatista ve 48.saat
diizeylerinin YBU yatisi olan ve olmayan gruplarda karsilastirilmasi

CTSI Siddetli

YB Yatis (-) YB Yatis (+) p

Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan
Crp
ik Yats 76,6 = 104,7 33,6 66,3 +£ 104,7 19,0 0,945 ™
48. Saat 185.,5+ 112,0 219,7 248,6 £ 994 2330 0,216 ™
Ik Yatig/48.Saat Degigim 108,9 + 118,0 96,2 182,2 + 135,8 115.,0 0,131 ™
Grup I¢i Degisim p 0,000 v~ 0,000 v
Albumin
ik Yats 3.8+ 04 39 3706 39 0,710 ™
48. Saat 3,2+ 0,5 3,1 30+ 04 3.1 0432 ™
ik Yatis/48. Saat Degisim -0,7+ 04 -0,7 -0,7+ 04 -0,7 0,669 ™
Grup I¢i Degisim p 0,000 v 0,000 v
Crp/Albumin
ilk Yats 22,6 + 32,6 7.3 214+ 37,7 53 0,956 ™
48. Saat 61,8 + 38,0 69,2 84,0 + 35,5 74,6 0,237 ™
ilk Yatig/48. Saat Degigim 39,2+ 37,2 289 62,6+ 451 52,1 0,206 ™
Grup I¢ci Degisim p 0,000 v 0,000 v

™ Mann-whitney u test / ¥ Wilcoxon test

CTSI hafif olan hastalarda Hastanede yatis siiresi < 7 giin ve > 7 giin olan grupta

ilk yatig CRP degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir. Hastanede

yatis > 7 giin olan grupta 48.saat CRP degeri hastanede yatis < 7 giin anlamli (p <

0.05) olarakdaha yiiksekti. Yatis siiresi hem < 7 giin olan hem de > 7 olan hastalarda

48.saat CRP diizeyi ilk 6l¢time gore anlamli (p < 0.05) artis gdstermistir. Hastanede

yatis siliresi > 7 giin olan grupta 48.saat CRP artig1 hastanede yatis siiresi< 7 giin

anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 4.16)
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CTSI hafif olan hastalarda Hastanede yatis siiresi < 7 giin ve > 7 giin olan grupta

ilk yatig Alb degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir. Hastanede yatis
> 7 giin olan grupta 48.saat Alb degeri hastanede yatis < 7 giin anlamli (p < 0.05)
olarak daha diisiiktii. Hastanede yatis > 7 giin olan grupta 48.saat Alb degeri ilk
Olctime gore anlamli (p < 0.05) diisiis gostermistir. Hastanede yatis > 7 giin olan
grupta 48.saat Alb diislisli hastanede yatis siiresi< 7 giin anlamli (p < 0.05) olarak
daha ytiksekti. (Tablo 4.16)

CTSI hafif olan hastalarda Hastanede yatis siiresi < 7 giin ve > 7 giin olan grupta

ilk yatis CRP/Alb oran1 anlamli (p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir. Hastanede
yatis > 7 gilin olan grupta 48.saat CRP/Alb orani hastanede yatis < 7 giin anlaml1 (p <
0.05) olarakdaha ytiksekti. Yatis siiresi hem < 7 giin olan hem de > 7 olan hastalarda
48.saat CRP/Alb orani ilk 6l¢iime gore anlamli (p < 0.05) artis gdstermistir. Hastanede
yatig > 7 glin olan grupta 48.saat CRP/Alb oranindaki artis1 hastanede yatis < 7 giin
anlamli (p < 0.05) olarak daha ytiksekti. (Tablo 4.16 )

Tablo 4.16 Hafif siddetli AP’de CRP, Alb, CRP/Alb oraninin ilk yatista ve
48.saat diizeylerinin hastanede yatis siiresi < 7 giin ve > 7 giin olan gruplarda
karsilastirilmasi

CTSI Hafif
Hastaneye Yatig <7 Hastaneye Yatis =7 p
Ort.+ss Medyan Ort.+ss Medyan
Crp
ik Yatis 28.4 + 45.3 10.6 31.8 £ 57.0 11.0 0.319 ™
48. Saat 68.7 £ 66.1 48.2 112.7 + 91.4 55.1 0.000 ™
Ik Yatis/48.Saat Degisim 40.3 + 62.4 21.5 81.0 + 89.3 31.0 0.000 ™
Grup I¢i Degisim p 0.000 v~ 0.000 v~
Albumin
1k Yatis 4.0+ 0.4 4.0 3.9+ 0.4 4.0 0.050 ™
48. Saat 3.6 + 0.4 3.6 3.4+ 04 3.5 0.000 ™
ilk Yatis/48. Saat Degisim -0.4 + 0.4 -0.4 -0.5 + 0.4 -0.4 0.036 ™
Grup I¢i Degisim p 0.000 0.000 ~
Crp/Albumin
1k Yatis 7.4+ 12.4 2.6 8.7+ 16.1 2.8 0.205 ™
48. Saat 20.1 = 20.0 14.0 34.6 £ 29.3 15.7 0.000 ™
ilk Yatis/48. Saat Degisim 12.7 = 18.2 6.7 26.0 £ 27.6 9.4 0.000 ™
Grup I¢i Degisim p 0.000 ~ 0.000 ~

" Mann-whitney u test / ¥ Wilcoxon test

CTSI orta olan hastalarda Hastanede yatis siiresi< 7 giin ve > 7 giin olan grupta ilk

yatis CRP degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir. Hastanede yatis
> 7 giin olan grupta 48.saat CRP degeri hastanede yatis < 7 giin anlamli (p < 0.05)
olarakdaha yiiksekti. Yatig siiresi hem < 7 giin olan hem de > 7 olan hastalarda

48.saat CRP diizeyi ilk 6l¢iime gore anlamli (p < 0.05) artis géstermistir. Hastanede
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yatis1 > 7 giin olan grupta 48.saat CRP artis1 hastanede yatis1 < 7 giin anlamli (p <
0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 4.17)

CTSI orta olan hastalarda Hastanede yatis siiresi< 7 giin ve > 7 giin olan grupta ilk

yatis Alb degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir. Hastanede yatis1 >
7 glin olan grupta 48.saat Alb degeri hastanede yatis1 < 7 giin olan hastalardan anlamli
(p <0.05) olarak daha diisiiktii. Hastanede yatis > 7 giin olan grupta 48.saat Alb
degeri ilk 6l¢iime gore anlamli (p < 0.05) diisiis gostermistir. Hastanede yatis siiresi <
7 giin ve > 7 gilin olan grupta 48.saat Alb degisimi anlamli (p > 0.05) olarak farklilik
gostermemistir.(Tablo 4.17)

CTSI orta olan hastalarda Hastanede yatis siiresi < 7 giin ve > 7 giin olan grupta ilk

yatis CRP/Alb oran1 anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir. Hastanede
yatig > 7 glin olan grupta 48.saat CRP/Alb orani hastanede yatis < 7 giin olan gruptan
anlamli (p < 0.05) olarak daha ytiksekti. Yatis siiresi hem <7 giin olan hem de > 7
olan hastalarda 48.saat CRP/Alb orani ilk dl¢lime gore anlamli (p < 0.05) artis
gostermistir. Hastanede yatis siiresi > 7 giin olan grupta 48.saat CRP/Alb oranindaki
artis1 hastanede yatis1 < 7 giin gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha ytiksekti.(Tablo
4.17)

Tablo 4.17 Orta siddetli AP’de CRP, Alb, CRP/Alb oraninin ilk yatista ve 48.saat
diizeylerinin hastanede yatis siiresi < 7 giin ve > 7 giin olan gruplarda
karsilastirilmasi

CTSI Orta
Hastaneye Yatig <7 Hastaneye Yatis =7 P
Ort.+£ss Medyan Ort.£ss Medyan
Crp
ik Yatis 44.4 + 84.2 11.4 45.8 + 68.8 12.9 0.496 ™
48. Saat 126.0 £ 99.2 106.8 184.7 £ 95.8 138.3 0.000 ™
ik Yatig/48.Saat Degisim 81.7 = 100.6 76.3 138.9 = 102.0 107.2 0.001 ™
Grup I¢ci Degisim p 0.000 v~ 0.000 v
Albumin
ik Yatis 4.0+ 0.4 4.0 3.9+ 0.5 4.0 0.590 ™
48. Saat 3.4+ 0.5 3.5 3.3+ 0.5 3.3 0.008 ™
ilk Yatis/48. Saat Degisim -0.5+ 0.5 -0.5 -0.6 = 0.5 -0.5 0.137 ™
Grup I¢ci Degisim p 0.000 v~ 0.000 v~
Crp/Albumin
Ik Yatis 11.3 + 23.3 3.0 12.8 £ 20.0 3.4 0.406 ™
48. Saat 38.7 = 33.8 30.7 59.3 £ 34.6 44.3 0.000 ™
ik Yatig/48. Saat Degisim 27.4 £ 31.8 21.2 46.5 + 34.4 329 0.000 ™
Grup I¢i Degisim p 0.000 > 0.000 v

"™ Mann-whitney u test / * Wilcoxon test
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CTSI siddetli olan hastalarda Hastanede yatis siiresi 7 giin olan grupta hem ilk
Olctim hem de 48.saat CRP degeri hastanede yatis sliresi < 7 giin olan gruptan anlaml
(p <0.05) olarak daha yiiksekti. Yatis sliresi hem <7 giin olan hem de > 7 olan
hastalarda 48.saat CRP diizeyi ilk 6l¢iime gore anlamli (p < 0.05) artis géstermistir.
Hastanede yatis1 > 7 giin olan grupta 48.saat CRP artis1 hastanede yatis1 < 7 giin olan
gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.(Tablo 4.18)

CTSI siddetli olan hastalarda Hastanede yatis siiresi< 7 giin ve > 7 giin olan grupta

ilk yatis Alb degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir. Hastanede yatigi
> 7 giin olan grupta 48.saat Alb degeri hastanede yatis1 < 7 giin olan gruptan anlamli
(p <0.05) olarak daha diisiiktii. Hastanede yatis siiresi> 7 giin olan grupta 48.saat Alb
degeri ilk 6l¢iime gore anlamli (p < 0.05) diisiis gostermistir. Hastanede yatis siiresi >
7 glin olan grupta 48.saat Alb diisiisii hastanede yatis < 7 giin olan gruptan anlamli (p
< 0.05) olarak daha ytiksekti.(Tablo 4.18)

CTSI siddetli olan hastalarda Hastanede yatis siiresi > 7 giin olan grupta hem ilk

Olcim 48.saat CRP/Alb orani hastanede yatis1 < 7 giin olan gruptan anlamli (p < 0.05)
olarak daha ytiksekti.Yatis siiresi hem < 7 giin olan hem de > 7 olan hastalarda
48.saat CRP/Alb orani ilk dl¢lime gore anlamli (p < 0.05) artis gdstermistir. Hastanede
yatig siliresi > 7 giin olan grupta 48.saat CRP/Alb oranindaki artis1 hastanede yatist <
7 giin olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha ytiksekti.(Tablo 4.18)

Tablo 4.18 Siddetli AP’de CRP, Alb, CRP/Alb oranimin ilk yatista ve 48.saat

diizeylerinin hastanede yatis siiresi <7 giin ve > 7 giin olan gruplarda
karsilastirilmasi

CTSI Siddetli

Hastaneye Yatis <7 Hastaneye Yatis =7 P
Ort.=+ss Medyan Ort.+tss Medyan

Crp
1k Yatis 46.3 + 92.2 2.4 80.6 = 106.6 19.0 0.038 ™
48. Saat 80.8 = 85.9 54.6 242.5 + 89.6 233.0 0.000 ™
1k Yatis/48.Saat Degisim 34.5 & 47.2 16.0 161.9 + 129.4 115.0 0.008 ™
Grup I¢i Degisim p 0.038 v 0.000 v~
Albumin .
ik Yatis 4.0+ 0.4 4.1 3.7 £ 0.5 3.9 0.184 ™
48. Saat 3.6+ 0.4 3.5 3.0+ 0.3 3.1 0.001 ™
1k Yatig/48. Saat Degisim -0.4 +£ 0.5 -0.4 -0.8 = 0.4 -0.7 0.022 ™
Grup I¢i Degisim p 0.029 v 0.000 v~
Crp/Albumin
ik Yatis 13.4 = 27.6 0.6 24.6 = 35.5 5.3 0.038 ™
48. Saat 24.1 + 259 16.5 82.1 = 30.8 74.6 0.000 ™
1k Yatig/48. Saat Degisim 10.7 = 14.2 4.6 57.5 +£ 40.4 52.1 0.005 ™
Grup I¢i Degisim p 0.038 v 0.000 v~

" Mann-whitney u test / * Wilcoxon test
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CTSI hafif olan hastalarda Invazif islem olan ve olmayan grupta hem ilk yatis hem

de 48.saat CRP degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir. Hem Invazif
islem olan hem de olmayan grupta 48.saat CRP degeri ilk dl¢iime gore anlamli (p <
0.05) artis gdstermistir. Invazif islem olan ve olmayan grupta 48.saat CRP artis1
anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir (Tablo 4.19)

CTSI hafif olan hastalarda invazif islem olan ve olmayan grupta hem ilk yatis hem

de 48.saat Alb degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir. Hem Invazif
islem olan hem de olmayan grupta 48.saat Alb degeri ilk 6lglime gore anlamli (p <
0.05) diisiis gdstermistir. invazif islem olan ve olmayan grupta 48.saat Alb

diisiisiindeki artis1 anlamli (p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir (Tablo 4.19)

CTSI hafif olan hastalarda Invazif islem olan ve olmayan grupta hem ilk yatis hem

de 48.saat CRP/Alb orani anlamli (p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir. Hem
Invazif islem olan hem de olmayan grupta 48.saat CRP/Alb orani ilk dlgiime gore
anlamli (p < 0.05) artis gdstermistir. invazif islem olan ve olmayan grupta 48.saat
CRP/Alb oraninda artig1 anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir.(Tablo
4.19)

Tablo 4.19 Hafif siddetli AP’de CRP, Alb, CRP/Alb oraninin ilk yatista ve
48.saat diizeylerinin Invaziv islem gerekliligi olan ve olmayan gruplarda
karsilastirilmasi

CTSI Hafif

Invaziv Islem (-) Invaziv Islem (+) P

Ort.£ss Medyan Ort.+tss Medyan
Crp
ilk Yatis 33.3 + 54.2 11.5 254+ 429 11.0 0.521 ™
48. Saat 83.2 + 79.6 54.5 79.8 + 74.3 55.1 0.956 ™
ilk Yatis/48.Saat Degisim 49.8 + 75.4 28.8 54.4 + 71.7 31.0 0.428 m
Grup I¢i Degisim p 0.000 v~ 0.000 v
Albumin
ik Yatis 3.9+ 0.4 4.0 3.9+ 0.4 4.0 0.632 ™
48. Saat 3.5+ 0.4 3.6 3.5+ 0.4 3.5 0.483 ™
ilk Yatis/48. Saat Degisim -0.4 + 0.4 -0.4 -0.4 += 0.4 -0.4 0.880 ™
Grup I¢ci Degisim p 0.000 v~ 0.000 v~
Crp/Albumin
ilk Yatis 8.8 + 15.2 2.8 6.8+ 11.8 2.8 0.730 ™
48. Saat 24.8 + 24.6 14.8 23.8 £ 23.4 15.7 0.835 ™
ilk Yatis/48. Saat Degisim 16.1 = 22.2 9.3 17.0 = 22.1 9.4 0.725 ™
Grup I¢i Degisim p 0.000 ~ 0.000 v

" Mann-whitney u test / ¥ Wilcoxon test

CTSI orta olan hastalarda Invazif islem olan ve olmayan grupta hem ilk yatig hem

de 48.saat CRP degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir. Hem Invazif

islem olan hem de olmayan grupta 48.saat CRP degeri ilk dl¢iime gore anlamli (p <
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0.05) artis gdstermistir. Invazif islem olan ve olmayan grupta 48.saat CRP artist
anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir (Tablo 4.20)

CTSI orta olan hastalarda Invazif islem olan ve olmayan grupta hem ilk yatis hem

de 48.saat Alb degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir. Hem Invazif
islem olan hem de olmayan grupta 48.saat Alb degeri ilk 6l¢iime gore anlamh (p <
0.05) diisiis gdstermistir. Invazif islem olan ve olmayan grupta 48.saat Alb diizeyi

diisiisiindeki artis1 anlamli (p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir (Tablo 4.20)

CTSI orta olan hastalarda invazif islem olan ve olmayan grupta hem ilk yatis hem

de 48.saat CRP/Alb oran1 anlamli (p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir. Hem
Invazif islem olan hem de olmayan grupta 48.saat CRP/Alb orani ilk dlgiime gore
anlamli (p < 0.05) artis gdstermistir. Invazif islem olan ve olmayan grupta CRP/Alb
oraninda artis1 anlamli (p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir. (Tablo 4.20)

Tablo 4.20 Orta siddetli AP’de CRP, Alb, CRP/Alb oraninin ilk yatista ve 48.saat
diizeylerinin Invaziv islem gerekliligi olan ve olmayan gruplarda karsilastiriimasi

CTSI Orta

Invaziv Islem (-) Invaziv Islem (+) P

Ort.+ss Medyan Ort.=+ss Medyan
Crp
1k Yatis 60.4 = 95.7 15.6 31.8 + 51.3 12.9 0.233 ™
48. Saat 162.3 = 112.5 139.0 150.8 £ 91.2 138.3 0.766 ™
Tlk Yatig/48.Saat Degisim 101.9 = 118.0 87.0 119.1 £ 92.2 107.2 0.276 ™
Grup I¢i Degisim p 0.000 v~ 0.000 v~
Albumin
Ik Yatis 3.9+ 0.5 4.0 4.0+ 0.4 4.0 0.246 ™
48. Saat 3.4+ 0.5 3.3 33+04 3.3 0.870 ™
Ik Yatis/48. Saat Degisim -0.5 £ 0.5 -0.5 -0.6 = 0.4 -0.5 0.130 ™
Grup I¢i Degisim p 0.000 v 0.000 v
Crp/Albumin
1k Yatis 16.2 + 26.9 3.6 8.4 + 14.8 3.4 0.278 ™
48. Saat 51.2 + 38.7 44.1 47.6 £ 32.9 44.3 0.750 ™
1lk Yatig/48. Saat Degisim 35.0 = 38.5 27.2 39.1 = 30.5 32.9 0.349 ™
Grup I¢i Degisim p 0.000 v 0.000 v~

™ Mann-whitney u test / % Wilcoxon test

CTSI siddetli olan hastalarda invazif islem olan ve olmayan grupta hem ilk yatis

hem de 48.saat CRP degeri anlaml1 (p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir. Hem
Invazif islem olan hem de olmayan grupta 48.saat CRP degeri ilk l¢iime gore anlaml
(p < 0.05) artis gostermistir. Invazif islem olan ve olmayan grupta 48.saat CRP artis1
anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir (Tablo 4.21)

CTSI siddetli olan hastalarda invazif islem olan ve olmayan grupta hem ilk yatis

hem de 48.saat Alb degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir. Hem

Invazif islem olan hem de olmayan grupta 48.saat Alb degeri ilk Slciime gore anlamli
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(p < 0.05) diisiis gdstermistir. Invazif islem olan ve olmayan grupta 48.saat Alb
diisiistindeki artis1 anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir (Tablo 4.21)

CTSI siddetli olan hastalarda invazif islem olan ve olmayan grupta hem ilk yatis

hem de 48.saat CRP/Alb orani anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir.
Hem Invazif islem olan hem de olmayan grupta 48.saat CRP/Alb oran1 ilk dl¢iime
gore anlamli (p < 0.05) artis gdstermistir. Invazif islem olan ve olmayan grupta 48.saat
CRP/Alb oranindaki artis anlamli (p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir. (Tablo
4.21)

Tablo 4.21 Siddetli AP’de CRP, Alb, CRP/Alb oranimin ilk yatista ve 48.saat
diizeylerinin Invaziv islem gerekliligi olan ve olmayan gruplarda karsilastiriimasi

CTSI Siddetli

invaziv Islem (-) invaziv islem (+) P
Ort.+ss Medyan Ort.+ss Medyan
Crp
1k Yatis 91.7 + 127.1 18.7 59.9 = 83.4 19.0 0.781 ™
48. Saat 199.1 + 126.8 187.9 212.7 = 100.5 233.0 0.508 ™
Tlk Yatig/48.Saat Degisim 107.4 = 136.0 98.0 152.8 = 120.6 115.0 0.112 ™
Grup I¢i Degisim p 0.006 v 0.000 v~
Albumin
1k Yatis 3.7 + 0.6 3.6 3.9+ 04 3.9 0.474 ™
48. Saat 3.0+ 0.5 2.8 3.2+ 0.3 3.1 0.052 ™
1lk Yatis/48. Saat Degisim -0.7 = 0.5 -0.7 -0.7 = 0.3 -0.7 0.894 ™
Grup I¢i Degisim p 0.001 v~ 0.000 v
Crp/Albumin
1k Yatis 29.6 + 43.1 5.3 16.9 + 25.2 5.3 0.751 ™
48. Saat 71.5 + 46.1 74.6 67.8 = 32.5 74.6 0.791 ™
Tlk Yatig/48. Saat Degisim 41.9 + 47.0 28.9 50.9 = 36.9 52.1 0.204 ™
Grup I¢i Degisim p 0.002 v~ 0.000 v~

™ Mann-whitney u test / ¥ Wilcoxon test

CTSI hafif olan hastalarda Olen ve tabucu gruplarda hem ilk yatis hem de 48.saat

CRP degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir. Hem Taburcu olan hem
de 6len hastalarda 48.saat CRP degeri ilk 6l¢lime gore anlamli (p < 0.05) artis
gostermistir. Olen olan ve taburcu olan hastalarda 48.saat CRP artis1 anlaml1 (p >

0.05) olarak farklilik géstermemistir (Tablo 4.22)

CTSI hafif olan hastalarda Olen ve taburcu olan grupta ilk yatis Alb degeri anlaml

(p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir. Olen grupta 48.saat Alb degeri taburcu olan
gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. Hem taburcu olan hem de 6len
hastalarda 48.saat Alb degeri ilk dl¢lime gdre anlamli (p < 0.05) diisiis gdstermistir.
Olen ve taburcu olan hastalarda 48.saat Alb artis1 anlaml1 (p > 0.05) olarak farklilik
gostermemistir (Tablo 4.22)
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CTSI hafif olan hastalarda Olen ve taburcu olan grupta hem ilk yatis hem de 48.saat

CRP/AIb oran1 anlamli (p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir. Hem taburcu olan
hem de 6len grupta 48.saat crp/albumin degeri ilk 6l¢iime gore anlamli (p < 0.05) artis
gdstermistir. Olen ve taburcu olan hastalarda 48.saat CRP/Alb oranindaki artis anlaml

(p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir. (Tablo 4.22)

Tablo 4.22 Hafif siddetli AP’de CRP, Alb, CRP/Alb oraninin ilk yatista ve
48.saat diizeylerinin Taburcu olan ve Oliim olan gruplarda karsilastiriimasi

CTSI Hafif
Taburcu Olim )
Ort.+ss Medyan Ort.+ss Medyan
Crp
ilk Yatis 29,0 + 48,9 10,7 445+ 509 11,0 0,071 ™
48. Saat 814+ 773 54,5 87,5+ 58,5 55.1 0,442 m
Ilk Yatis/48.Saat Degisim 524+ 73,5 31,0 43,0+ 77,8 31,0 0,577 ™
Grup I¢i Degisim p 0,000 v~ 0,000 v
Albumin
ilk Yats 40+ 04 4,0 3,705 40 0,051 ™
48. Saat 3,5+ 04 3,5 3,105 35 0,006 ™
ilk Yatis/48. Saat Degisim -04+ 04 -04 -0,6+0,3 -04 0316 ™
Grup I¢i Degisim p 0,000 v~ 0,000 v
Crp/Albumin
ilk Yats 7,7+ 13,6 2,8 12,8 + 14,8 2.8 0,052 ™
48. Saat 242 + 24,1 15,5 289+ 18,9 15,7 0,246 ™
ilk Yatis/48. Saat Degisim 16,5+ 221 9.4 16,1 £ 23,6 94 0,712 ™
Grup I¢i Degisim p 0,000 v 0,000 v

™ Mann-whitney u test / ¥ Wilcoxon test

CTSI orta olan hastalarda Olen ve taburcu olan hastalarda hem ilk yatis hem de

48.saat CRP degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir. Hem taburcu
olan hem de 6len hastalarda 48.saat CRP degeri ilk 6lglime gore anlamli (p < 0.05)
artis gostermistir. Olen ve taburcu olan hastalarda 48.saat crp artis1 anlamli (p > 0.05)

olarak farklilik gostermemistir (Tablo 4.23)

CTSI orta olan hastalarda Olen ve taburcu olan hastalarda hem ilk yatis hem de

48.saat Alb degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir. Hem Taburcu
olan hastalarda hem de 6len hastalarda 48.saat Alb degeri ilk 6l¢iime gore anlamli (p
< 0.05) diisiis gdstermistir. Oliim ve taburcu olan hastalarda 48.saat Alb artis1 anlaml

(p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir (Tablo 4.23)

CTSI orta olan hastalarda Olen ve taburcu olan hastalarda hem ilk yatis hem de

48.saat CRP/Alb oran1 anlamli (p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir. Hem
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Taburcu olan hem de 6len hastalarda 48.saat CRP/Alb orani ilk dl¢iime gore anlamli
(p < 0.05) artis gostermistir. Olen ve taburcu olan hastalarda 48.saat CRP/Alb orani
artist anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir. (Tablo 4.23)

Tablo 4.23 Orta siddetli AP’de CRP, Alb, CRP/Alb oraninin ilk yatista ve 48.saat
diizeylerinin Taburcu olan ve Oliim olan gruplarda karsilastiriimasi

CTSI Orta
Taburcu Olim P
Ort.+ss Medyan Ort.+ss Medyan
Crp
ik Yatis 46,0 = 78,3 12,4 29,6 =249 12,9 0,875 ™
48. Saat 154,77 + 98,0 1413 182,2 + 157,6 1383 0,919 ™
ik Yatis/48.Saat Degisim 108,7 = 101,7 107.6 152,6 + 154,3 107.,2 0,706 ™
Grup I¢i Degisim p 0,000 v~ 0,000 v
Albumin
ilk Yatis 39+ 04 4,0 38+04 40 0,330 ™
48. Saat 34+ 0,5 34 3,0+ 0,5 3.3 0,052 ™
ik Yatis/48. Saat Degisim -0,6 = 0,5 -0,5 -0,8 = 0,6 -0,5 0275 m
Grup I¢ci Degisim p 0,000 v 0,000 v
Crp/Albumin
ik Yatis 12,3 + 22,1 3.3 85+78 34 0,728 ™
48. Saat 48.4 £+ 34,1 44,3 65,5+ 574 443 0,617 ™
ilk Yatis/48. Saat Degisim 36,1 + 32,6 32,9 56,9 + 56,9 329 0,492 ™
Grup I¢i Degisim p 0,000 % 0,000 %

"™ Mann-whitney u test / ¥ Wilcoxon test

CTSI siddetli olan hastalarda Olen ve taburcu olan hastalarda hem ilk yatis hem de

48.saat CRP degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir. Hem taburcu
olan hem de 6len hastalarda 48.saat CRP degeri ilk 6l¢lime gore anlamli (p < 0.05)
artis gostermistir. Olen ve taburcu olan hastalarda 48.saat CRP artis1 anlamli (p >

0.05) olarak farklilik géstermemistir (Tablo 4.24)

CTSI siddetli olan hastalarda Olen ve taburcu olan hastalarda hem ilk yatis hem de

48.saat Alb degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir. Hem taburcu
olan hem de 6len hastalarda 48.saat Alb degeri ilk 6l¢lime gore anlamli (p < 0.05)
diisiis gostermistir. Olen ve taburcu olan hastalarda 48.saat Alb diisiisiindeki artis1

anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir (Tablo 4.24)

CTSI siddetli olan hastalarda Olen ve taburcu olan hastalarda hem ilk yatis hem de

48.saat CRP/Alb oran1 anlamli (p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir. Hem taburcu
olan hem de 6len hastalarda 48.saat CRP/albumin degeri ilk 6l¢iime gore anlamli (p <
0.05) artis gdstermistir. Olen ve taburcu olan hastalarda 48.saat CRP/Alb oranindaki
artist anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir.(Tablo 4.24)
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Tablo 4.24 Siddetli AP’de CRP, Alb, CRP/Alb oranimin ilk yatista ve 48.saat
diizeylerinin Taburcu olan ve Oliim olan gruplarda karsilastiriimasi

CTSI Siddetli

Taburcu

Olim

Ort.+ss Medyan Ort.+ss Medyan ’
Crp
ik Yatis 66,6 = 91,5 26,3 104,3 + 155,1 19,0 0,986 ™
48. Saat 196,2 + 105,5 2222 259,5 + 129,6 233,0 0,368 ™
1k Yatis/48.Saat Degisim 129,6 + 117,6 108,0 1552+ 178,5 115,0 1,000 ™
Grup I¢ci Degisim p 0,006 v~ 0,000 v~
Albumin
ik Yatis 3,8+ 04 3,9 3,7+ 07 3,9 0,958 ™
48. Saat 32+ 04 32 29+ 04 3,1 0,139 m
ilk Yatis/48. Saat Degisim -0,6 = 04 -0,7 -0,8 + 0,5 -0,7 0,339 ™
Grup I¢ci Degisim p 0,001 ¥ 0,000 v
Crp/Albumin
ik Yatis 19,2 &= 27,1 6,3 36,8+ 57,7 53 0,972 m
48. Saat 64,5 + 34,9 71,9 92,8+ 47,6 74,6 0,155 ™
ik Yatis/48. Saat Degisim 454 + 372 414 56,0 £ 59,5 52,1 0,945 m
Grup I¢i Degisim p 0,002 v 0,000 v

™ Mann-whitney u test /

¥ Wilcoxon test
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5. TARTISMA

AP hayat1 tehdit edici bir hastalik oldugundan hastaligin siddetinin
belirlenmesi, prognostik takibi, morbiditeyi ve mortaliteyi 6ngoérmek kritik 6neme
sahiptir. Bagvuru sirasinda ciddiyetin dogru tahmini ile acil en uygun tedavinin
baslanmasi 6liim riskini ve saglik sisteminin giderlerini azaltmaktadir.

Bu calismada AP tanili hastalarda ¢ekilen Bilgisayar Tomografi sonucu ile
yapilan BT siddet skoruna (Balthazar CTSI skoru) gére hafif,orta siddetli ve siddetli
AP’li hastalarda CRP/Alb oraninin hastaligin morbiditesini ve mortalitesini
ongdrmede prognostik degerlendirimesi ele alindu.

CRP/Alb orani son yillarda bir¢ok hastaligina ( Kanser, Pnomni, Sepsis, ABH
ve Kalp-damar hastalikalrinda vs.) prognostik takibinde kullanilmaktadir [6, 7]. Kolay
Olctilebilir, tekrarlanabilir, ucuz oldugundan ve non-invaziv bir parametre oldugundan
hastaliklarin takibi ve prognozunda kullanimi umut vericidir.

Calismamizda Balthazar CTSI skoruna gore hafif, orta, siddetli AP olan
hastalarda cinsiyet dagilimi anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir. Daha 6nceden
yapilan ¢alismalarda cinsiyetin pankreatitin siddeti ve morbidite-mortalitesi ile iligkisi
anlamli sonu¢lanmamistir. Calismamizdaki bu sonug yapilan diger ¢aligmalarla
uyumlu bulundu.

Hastalarin yag ortalamasi 54 olup yas ortalamasi 54.1 + 17.4 yil olarak
saptandi. Calismamizda hafif, orta, siddetli olan grupta hastalarin yasi anlamh (p >
0.05) farklilik gostermemistir.

Obezite AP’de artmis mortalite ve morbidite ile iligkilendirilmistir. Bu artigin
kilo artis1 ile safra tasi1 insidansinda artma, obezite tedavisinde kullanilan inkreatin
tedavisi ve hipertrigliseridemiye sekonder oldugu diisiiniilmiistiir. Dalma ve ekibinin
yaptig1 bir metanalizde VKi'nin 25’in {izerinde olan hastalarda AP siddetinde artma
oldugu gosterilmistir. VKI 30'un iistiinde olan hastalarda ise mortalite riskini artt1ig1 ve
VKI 18.5’un altinda olanlarla karsilastirildiginda neredeyse iki kat daha yiiksek
mortalite riski olusturdugu saptanmustir [116]. Ancak, bizim ¢calismada Balthazar
CTSI skoruna gére Hafif, orta ve siddetli AP olan hastalarda VKI degerleri anlamli (p
> 0.05) farklilik gostermemistir.
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Sigaranin pankreas lizerine etkisi sigara dumaninda olan nikotin ve NNK’nin
pankreas hiicreleri lizerinde hem fonksiyonel hem de histolojik degisiklikler
yapmastyla ortaya ¢ikar. Bunlara asiner hiicrelerden zimojenik sekresyonuna CCK ve
nikotinin preganglionik yolag: ile etki etmesi, nitrik oksit yolagi ile mikrovaskiiler
yataga etki etmesi, nikotinin ve akroleinin CFTR disfonksiyonuna etkisi oldugu
diistintilmektedir [117]. Asir1 alkol kullanimi1 pankreatitin etiyolojisinde yer
almaktadir. Ancak yapilan bir calismada giinliik diisiik doz alkol aliminin pankreatit
riskinde azalma sagladig1 saptanmistir. Ayn1 zamanda alkol kullanimina sekonder
pankreatit riskinde sigara ile beraber kullanimui ile artis gézlemlenistir [118]. Bizim
calismamizda 122 hastada (% 19.3) sigara, 111 hastada (% 17.5) alkol kullanimi1
mevcuttu. Balthazar CTSI skoruna gére hafif, orta, siddetli AP olan hastalarda sigara
kullanim oran1 ve alkol kullanim oran1 anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir.
Ulkemizde Soylu ve arkadaslari tarafindan yapilan calismada alkol ve sigara
kullaniminin hastaligin siddetinin ve komplikasyonlarin goriilme oranina etkisi
anlamli bulunmamustir [119]. Bizim ¢alismada da benzer sonuclar elde edildi.

Diyabet ve hipertansiyon akut pankreatitte eslik ettigi daha onceki
caligsmalarda saptanmistir. Huh ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢calismada tip-2 DM
pankreatit siddetinde ve mortalitesinde artma ile iliskilendirilmistir [120]. Soylu ve
ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada hipertansiyon ve diyabeti olanlarda hastaligin
siddeti ve komplikasyonun gelisim oraniyla anlamli anlamli diizeyde bir iligki
saptanmamustir [119]. Calismamizda hastalarin % 33.9 (n=214 ) de diyabet, %30.1
(n=190) de hipertansiyon eslik etmekteydi. Caliymamizda Balthazar CTSI skoruna
gore hafif, orta, siddetli AP olan hastalarda DM ve HT oran1 anlaml1 (p > 0.05)
farklilik géstermemistir. Diger calismalarla kiyaslandiginda benzer sonuglar tespit
edilmistir.

AP’nin etiyolojisi agisindan iilkemizde ve yurt disinda birgok calisma
yapilmistir. Forsmark ve arkadaslarimin yaptig1 calismada AP etiyolojisinde % 40-
70’inde safra kesesi taglar1 ilk sirada yer almistir [23]. Bizim ¢aligmamizda hastalarin
% 59.2’sinde (n=373) bilyer etiyoloji( safra taslar1) saptandi. Calismamizda etiyolojik
acidan bilyer pankreatit yiizdesi daha 6nceden yapilan ¢aligmalarla uyumlu saptandi.

Literatiirde alkol Lankisch ve arkadaglar1 tarafindan yapilan calismada AP’li
hastalarin % 33.6’sinda pankreatit sebebi olarak saptanistir [121]. Ancak bizim
calismamizda alkol etiyoloji sebep oldugu AP % 4.9 (n=31) hastada saptanmis olup
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literatiirle uyumlu olmadig1 goriildii. Buna durumun tilkemizde alkol kullaniminin dini
inanc¢lardan dolay1 daha az olmasiyla iligkilendirildi.

Hipertrigliseridemi % 9 (n=57) hastada saptandi. Zheng ve arkadaslari
tarafindan yapilan ¢ok merkezli retrospektif bir ¢alismada hipertrigliseridemi iliskili
pankreatit oran1 % 10.36 oldugu saptanmistir [122]. Calismamiz literatiir sonuglari ile
uyumlu bulundu.

ERCP islemi akut pankreatit (PEP) gelisimi agisindan dikkatli olunmasi
gereken bir prosediirdiir. Daha 6nce 7168 hastadan olusan ¢alismada PEP % 3.70
(265/7168) hastada gelismis olup, bizim ¢alismamizda ERCP yapilan hastalarda PEP
% 3.2 (n=20) hastada saptandi. Calismamizdaki sonuglar literatiirde olan diger
caligmalarla uyumluydu [123].

Kim ve arkadaslarinin calismasinda idiopatik AP oraninin % 10-25 araliginda
degismekte oldugu goriilmiistiir [124]. Bizim ¢alismada bu oran % 16.7 (n=105)
oldugu saptandi. Literatiirle uyumlu bulundu.

Mortele ve arkadaslarmin yaptig1 bir calismada Balthazar CTSI skoruna gore
orta ve siddetli AP hastalarinda hastanede yatis siireci arasindan pozitif korelasyon
saptamigtir [125]. Bizim ¢calismamizda da CTSI skoru orta ve siddetli olan hastalarda
hastanede yatis siiresi CTSI skoru hafif olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha
yliksek oldugu bulundu. Balthazar CTSI skoru siddetli olan hastalarda hastanede yatis
stiresi CTSI skoru orta olan hastalardan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksek
saptandi ve bu da ¢calismamizin sonuglarinin literatiirle uyumlu oldugunu gosterdi.

Yine ayn1 ¢alismada komplikasyon orani karsilastirildiginda Balthazar CTSI
skoru 0-3 aras1 olan hastalarin % 1’inde, skoru 4-6 olanlarda hastalarin % 21’inde,
skoru 7-10 olanlarda hastalarin % 40’1nda komplikasyonlar gézlemlendi [125].
Calismamizda CTSI skoru orta ve siddetli olan hastalarda komplikasyon CTSI skoru
hafif olan hastalardan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. CTSI siddetli olan
grupta komplikasyon oraninin CTSI orta olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha
yiiksek oldugu goriildii. Bu sonuclar yapilan diger ¢alismalarla kiyaslandiginda
literatiirle uyumlu bulundu.

Mallick ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢calismada AP’li ve rekiirren AP
hastalar karsilastirilmis; ancak AP’li hastalarda hastaligin siddeti rekiirren AP’li
hastalara oranla daha yiiksek saptanmistir [126]. Calismamizda da AP ataklari ile

hastaligin siddeti arasinda anlamli iliski saptanmadi.
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Ulkemizde Biberoglu ve arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada,
Balthazar CTSI skoru 3-6 olan bir grubu skoru 0-2 araliginda olan bir grupla
karsilastirdiklarinda YBU yatis oranin CTSI skoru yiiksek olan grupta daha fazla
oldugu saptamislar [127]. Bizim ¢alismamizda da Balthazar CTSI skoruna gore orta
ve siddetli AP olan hastalarda YBU yatis oraninin CTSI skoruna gére hafif AP olan
hastalardan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksek oldugu goriildii. CTSI skoruna gore
siddetli AP olan hastalarda YBU yatis oran1 CTSI skoruna gore orta siddetli olan AP
hastalarindan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. Bizim ¢alisma sonucumuz daha
onceki yapilan ¢aligmalarla benzer bulundu.

Vriens ve arkadaslarinin yaptig1 calismada mortalite oran1 CTSI skoru 0-3
araliginda olanlarda % 2, skoru 4-6 olanlarda %19, skoru 7-10 olanlarda ise % 33
oraninda saptanmustir [128]. CTSI skoruna gore siddetli AP olan hastalarda 6liim
orani hafif ve orta siddetli AP hastalarindan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.
Hafif ve orta siddetli AP olan hastalarda 6liim oran1 anlamli (p > 0.05) farklilik
gostermemistir. Calismamizin sonucu literatiirdeki diger ¢alisma sonuglariyla uyumlu
bulundu.

Balthazar CTSI skoruna gore Hafif, orta ve siddetli AP olan hastalarda Bun,
kreatinin, serum trigliserid, serum kalsiyum, serum amilaz, aerum lipaz degerleri
anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir.

Daha 6nceden yiiksek HTC’nin siddetli AP’ nin prognostik
degerlendirilmesinde kullanimu ile ilgili ¢alismalar yapilmistir. Brown ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢alismada bagvuru HTC>%44 olmasinin ve bagvuru HTC nin
yaklagik 24 saatte diismemesinin, nekrotizan pankreatit ve organ yetmezligi gelisimi

acisindan yiiksek riskli durumlar oldugu saptanmistir [129]. HTC diizeyi CTSI orta
(41.4 £ 6.3) ve siddetli olan grupta (41.8 + 5.0) hafif olan gruptan (39.6 + 5.4)

anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksek saptandi.

CRP akut inflamasyon markeri olup karacigerden sentezlenmektedir.
Inflamasyon durumda diizeyinde yiikselme izlenmektedir. Nagarchi ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢alismada pankreatit siddeti ve CRP diizeyleri arasinda yakin
bir korelasyon saptanmustir. Balthazar CTSI skoru 3'iin {izerinde olan hastalarda CRP
seviyeleri 150 mg/I'nin iizerinde oldugu goézlemlenmistir. Ancak, CRP AP’nin lokal
komplikasyonlardan hangisinin olusumunu tanimlamada yetersizdir. Akut pankreatitin

siddetini evrelemek ve inflamasyonun lokal yayginligini ve lokal komplikasyonlarin
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olusumunu gostermek i¢in ise giivenilir oldugu sonucuna varilmistir [ 130]. Bizim
calismamizda orta ve siddetli AP olan grupta ilk yatis, 48.saat CRP degeri hafif olan
gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. Ancak orta ve siddetli AP olan
gruplar arasinda ilk yatis CRP degeri anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir.
Siddetli AP olan grupta 48.saat CRP degeri orta siddetli AP olan gruptan anlamli (p
<0.05) olarak daha yiiksekti.

CTSI skoruna gére hafif ve siddetli AP’li hastalarda komplikasyon olan
grupta ilk yatig, 48.saat CRP degeri komplikasyon olmayan gruptan anlamli (p < 0.05)
olarak daha yiiksekti. Calismamizda orta siddetli grupta CRP’nin komplikasyon olan
ve olmayan grupta ilk dl¢iim CRP degeri anlamli (p >0.05) farklilik
gostermemistir. Ancak 48.saatte bakilan CRP diizeyi komplikasyon acisndan daha
anlamli olarak yiiksekti. Nagarchi ve arkadaglar tarafindan yapilan ¢alismada
CRP’nin komplikasyon olusumunu dngérmede anlamli sonuglart oldugu saptanmistir
[130]. Calismamiz diger ¢alismalarla uyumlu bulundu.

Hastanede yatis siireci agisndan bakildiginda, Joshi ve ark’1 tarafindan yapilan
bir ¢alismada 63 mg/1 ve lizerindeki CRP seviyeleri ile artmis iyilesme siiresi (R>7D),
(p-0.004) arasinda anlamli bir iliski goriilmiistiir [131]. Bizim ¢alismamizda Balthazar
CTSI skoruna gore hafif ve orta siddetli AP’li hastlarda hastanede yatis siiresi 7
giinden kisa ve 7 glinden uzun olan gruplar arasinda ilk yatis CRP degerleri anlamli
(p > 0.05) olarak farklilik géstermemistir. Ancak hem hafif hem de orta siddetli AP’li
48.saat CRP diizeyi hastanede yatis siiresi 7 giinden uzun olan hastalarda hastanede
yatis siiresi 7 giinden kisa olan hastalara oranla anlamli (p < 0.05) olarak daha
yliksekti.

SAP olan hastalarinda hastanede yatis siiresi 7 giinden uzun olan grupta ilk 6l¢iim ve
48.saat CRP degeri hastanede yatis siiresi 7 giinden kisa olanlardan anlamli (p < 0.05)
olarak daha yiiksekti.

Yogun bakim {initesine yatis, invaziv islem ihtiyaci ve 6liim orani agisndan
bakildiginda Balthazar CTSI skoruna gore hafif, orta siddetli ve siddetli AP
hastalarinda hem ilk yatista hemde 48.saat CRP diizeylerinde anlaml1 fark bulunmadi
(p > 0.05).

Balthazar CTSI skoruna gére hafif, orta ve siddetli AP olan hastalarda ilk yatis
albiimin degeri anlamli (p > 0.05) farklilik gdstermemistir. CTSI skoruna gére orta ve

siddetli AP olan hastalarda 48.saat albiimin degeri hafif AP olan hastalardakinden
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anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii. Siddetli AP olan hastalarda 48.saat Alb degeri
orta siddetli AP olan hastalardakine oranla anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii.

Wong ve arkadaglar tarafindan yapilan bir ¢aligmada diisiik serum
albiiminiyle akut pankreatitte kalic1 organ yetmezligi ve mortalite risklerinin artmasi
arasinda korelasyon saptanmig; bu korelasyonun AP siddetinin tahmininde de faydali
olabilecegi sonucuna varilmistir [132].

Calismamizda Balthazar CTSI skoruna gére hafif ve siddetli AP olan
hastalarda komplikasyon olan grupta hem ilk yatis hem de 48.saat albumin degeri
komplikasyon olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diisiiktii. Ancak orta
sidetli AP olan hastalarda komplikasyon olan ve olmayan grupta ilk 6l¢tim, 48.saat
alblimin degeri anlamli (p >0.05) farklilik gostermemistir. Hastalara hastanede yatisi
stirecinde endikasyon dahilinde albiimin replasmani1 yapilmis olabilecegi géz dniinde
bulunduruldugunda, bunun ¢alisma sonuglarini etkileyebilecegi diistiniildii.

Balthazar CTSI skoruna gore hafif ,orta siddetli ve siddetli AP olan hastalarda
invaziv islem gerekliligi ve YBU yatis olan-olmayan grupta hem ilk yatis hem de
48.saat albumin degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir.

CTSI skoruna gére hafif ,orta siddetli ve siddetli AP olan hastalarda hastanede
yatis siiresi 7 giinden kisa ve 7 giinden uzun olan gruplarda ilk yatis Alb degeri
anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir. Ancak her ii¢ AP siddet grubunda
hastanede yatis siiresi 7 giinden uzun olan hastalarda 48.saat albiimin degeri hastanede
yatis siiresi 7 giinden kisa olanlardan anlamli (p < 0.05) olarak daha diistiktii.

CTSI skoruna gére hafif AP’li hastalarda 6liim olan ve taburcu olan hastalarda
ilk yatig albumin, orta siddetli ve siddetli AP olan grupta ise hem ilk yatis hem de
48.saat alblimin degeri anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir. Ancak 6lim
olan hafif AP’li hastalarda 48.saat Albumin degeri taburcu olan hastalardan anlaml1 (p
< 0.05) olarak daha ytiksekti. Bu hafif AP’li hastalardaki 6liimlerin yeterli sivi
replasmani yapilmamasi ve dolaysiyla dehidratasyonun diizeltilememesine bagl
oldugu diisiiniildii.

CRP/Alb orant son yillarda inflamasyonu degerlendirmek i¢in kullanilan bir
parametre olup bazi hastaliklarin siddetinin belirlenmesinde ve morbidite-mortaliteyi
ongormede onemi artmistir [6] [7]. Sun ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir
caligsmada sepsisli hastalarin pronostik takibinde CRP/Alb oraninin 6nemi tek basina
CRP ve albiiminden daha yiiksek oldugu goriilmiistiir [133]. Bizim ¢alismamizda
Balthazar CTSI skoruna gore orta ve siddetli AP’1i hastalarda hem ilk yatis hem de
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48.saat CRP/Alb degeri hafif AP’li hastalardakinden anlamli (p <0.05) olarak daha
yiiksekti. Ozellikle orta siddetli ve siddetli AP ni hafif AP’den ayirmada 48 saatte
bakilan CRP/Alb oraninin 38.9 gibi bir cut-off , % 60.3 duyarlilik ve % 76.7 6ziilliik
ile anlaml1 oldugu saptandi. Orta siddetli ve siddetli AP olan hastalar arasinda ilk
yatis CRP/Alb degeri anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir. Ancak siddetli AP
olan hastalarda 48.saat CRP/Alb degeri orta siddetli AP olan hastalardakinden anlaml1
(p <0.05) olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Ulkemizde Kaplan ve arkadaslar tarafindan yapilan bir galismada 6len
hastalarda CRP/Alb oraninin taburcu olanlardan yiiksek oldugu, Atlanta siniflamasi ve
Ranson kriterleri ile hastanede yatis ve YBU’ye yatis suresinde pozitif korelasyon
oldugu saptamislar [134]. Yilmaz ve arkadaslarinin yaptig1 diger bir ¢alismada
hastaligin siddetinin ve prgnozunun tahmininde CRP/Alb oranin anlamli sonuglari
oldugu saptanmistir [135].

Balthazar CTSI skoruna gore hafif ve siddetli AP olan hastalarda
komplikasyon olan grupta hem ilk yatis hem de 48.saat CRP/Alb oran1 komplikasyon
olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. Orta siddetli AP olan
hastalarda komplikasyon olan ve olmayan gruplarda ilk 6l¢tim CRP/albiimin orani
anlamli (p >0.05) farklilik géstermemistir. Ancak komplikasyon olan grupta 48.saat
CRP/Alb oran1 komplikasyon olmayan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha
yiiksekti.

Balthazar CTSI skoruna gore hafif ve orta siddetli AP olan hastalarda YBU
yatis olan ve olmayan gruplarda ilk yatis CRP/Alb oran1 arasinda anlamli (p > 0.05)
korelasyon saptanmadi. Ancak hafif ve orta siddetli AP olan hastalarda YBU yatis
olan grupta 48.saat CRP/Alb oran1 YBU yatis olmayan gruptan anlamli (p < 0.05)
olarak daha yiiksekti. Siddetli AP olan hastalarda YBU yatis1 olan ve olmayan grupta
hem ilk yatis hem de 48.saat CRP/Alb orani anlamli (p > 0.05) olarak farklilik
gostermemistir.

CTSI skoruna gére hafif ve orta siddetli AP olan hastalarda hastanede yatis
stiresi 7 glinden kisa ve 7 glinden uzun olan gruplarda ilk yatis CRP/Alb orani anlaml
(p > 0.05) olarak farklilik gdstermemistir. Ancak hem hafif hem de orta siddetli AP
olan hastalarda hastanede yatis siiresi 7 giinden uzun olan grupta 48.saat CRP/Alb
oran1 hastanede yatis siiresi 7 giinden kisa olanlardan anlamli (p < 0.05) olarak daha

yiiksekti. Siddetli AP olan hastalarda hastanede yatis siiresi 7 giinden uzun olan grupta
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hem ilk 6l¢iim hem de 48.saat CRP/Alb oran1 hastanede yatis siiresi 7 giinden kisa
olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.

Balthazar CTSI skoruna gore hafif, orta siddetli ve siddetli AP olan hastalarda
invazif islem gereksinimi olan ve olmayan, 6liim olan ve taburcu olan grupta hem ilk

yatis hem de 48.saat CRP/Alb orani anlamli (p > 0.05) olarak farklilik gostermemistir.
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6. SONUC

Calismamizda, CRP/Alb oraninin hastaligin siddetini 6ngormesiyle iliskili
anlamli sonuglar1 elde edildi. Komplikasyon gelisimi, yogun bakim {initesine yatis1 ve
hastanede yatis silirecini 6ngérmede 6zellikle 48.saat oranlar1 anlamli olarak yiiksek
bulnundu. Ancak, CRP/Alb oraninin Balthazar CTSI skoruna gore hafif, orta siddetli
ve siddetli AP hastalarinda invaziv islem gerekliligi ve 6liimii dngérmede yetersiz
kaldig1 saptandi.

CRP/Alb orani ucuz kolay hesaplanabilir bir parametre olup AP’de hastaligin
morbiditesi ve mortalitesinin tahmininde avantaj saglamaktadir. Ancak daha kapsamli,
hasta sayisinin daha fazla oldugu, prospektif ve cokmerkezli ¢aligmalara ihtiyag

vardir.
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