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OZGUN ARASTIRMA

Insiilin direncinin akut pankreatit siddetine etkisi
Effect of insulin resistance on the severity of acute pancreatitis

® Enes KESKIN!, ® Engin ALTINKAYA?

Sivas Devlet Hastanesi, 'ic Hastaliklar Klinigi, Sivas

Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi, 2Gastroenteroloji Bilim Dali, Sivas

Giris ve Amac: Akut pankreatit, pankreasin ¢esitli nedenlere bagli inflamasyonudur. Tiim diinyada énemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
Metabolik sendromun 6nemli bir komponenti olan instilin direncinin inflamatuvar bir durum olmasi nedeniyle akut pankreatit hastalarinda hastalik
siddetini etkileyebilecegdi disunilmektedir. Calismamizda instlin direncinin akut pankreatit siddeti ile iliskisini arastirmayi ve diger prognostik fak-
torlerle karsilastirmayi amagladik. Gerec¢ ve Yontem: Calismamizda klinikte akut pankreatit tanisi ile yatarak tedavi almis 84 hasta degerlendirm-
eye alinmistir. Calismamiz prospektif olarak dizayn edilmistir. Akut pankreatit siddetini belirlemek icin hastalarin laboratuvar ve goriintileme
bulgulan kullanilarak Atlanta Siniflandirmasi, ‘Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis’ skoru, Imrie skoru, Ranson skoru, Balthazar skoru
belirlenmistir. Hastalarda insiilin direnci degerlendirilmesi igin “Iinsiilin Direncinin Homeostatik Modeli Degerlendirmesi” skoru kullaniimistir. Buna
gore insdlin direnci olan ve olmayan gruplar arasinda hastalik siddeti agisindan fark olup olmadigi arastinimistir. Bulgular: Hastalarin %45.2’si
insilin direnci olan grupta yer aldi. Atlanta siniflandirmasina gére 6 hasta (%7.1) siddetli akut pankreatit olarak siniflandirildi. 4 hasta prerenal akut
bdbrek hasari gelismesi ve 2 hasta sepsis ve yogun bakim gereksinimi olmasi nedeniyle siddetli akut pankreatit olarak degerlendirildi. Hastalik
siddeti acisindan yapilan Receiver Operating Characteristic analizinde Balthazar ve “Yatak basi akut pankreatit siddet indeksi” skorunun hastalarin
prognozunu belirlemede giiglii olduklar gériildii (sirasiyla egri altindaki alan; 0.955 ve 0.979). insiilin direnci olan grubun “Yatak basi akut pank-
reatit siddet indeksi” ve Balthazar skorlari, instlin direnci olmayan grup ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farkllik saptandi (sirasiyla
p = 0.019 ve p = 0.013). Sonuc: Calismamizda insilin direnci olan akut pankreatit hastalarinda “Yatak basi akut pankreatit siddet indeksi” ve
Balthazar skorlarinin yliksek saptanmasi, insulin direnci varliginin akut pankreatitin siddetli seyretmesi yoniinde prognostik bir faktor olarak kul-
lanilabilecegini distindirmektedir.

Anahtar kelimeler: insiilin direnci, HOMA-IR, BISAP, Balthazar, akut pankreatit

Background and Aims: Acute pancreatitis is inflammation of the pancreas due to various causes. Insulin resistance is an important component
of the metabolic syndrome and causes a chronic inflammatory condition, so it may affect disease severity in acute pancreatitis patients. In our
study, we aimed to investigate the relationship of insulin resistance with acute pancreatitis severity and to compare it with other prognostic factors.
Materials and Methods: In our study, 84 patients hospitalized in the clinic with a diagnosis of acute pancreatitis were evaluated. Our study was
designed prospectively. To determine the severity of acute pancreatitis, the Atlanta Classification, Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis
score, Imrie score, Ranson score, and Balthazar score were determined using the laboratory and imaging findings of the patients. The ‘Homeo-
stasis Model Assessment of Insulin Resistance’ score was used to evaluate insulin resistance in patients. Accordingly, it was investigated whether
there was a difference between the groups with and without insulin resistance in terms of disease severity. Results: 45.2% of the patients were in
the group with insulin resistance. According to the Atlanta classification, 6 patients (7.1%) were evaluated as severe acute pancreatitis. 4 patients
were evaluated as severe acute pancreatitis because of the development of prerenal acute kidney injury and 2 patients due to sepsis and need
for intensive care. In the Receiver Operating Characteristic analysis performed in terms of disease severity, Balthazar and the ‘Bedside Index of
Severity in Acute Pancreatitis’ score were found to be strong in determining the prognosis of the patients (Area Under the Curve; 0.955 and 0.979,
respectively). When the ‘Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis’ and Balthazar scores of the group with insulin resistance were compared
with the group without insulin resistance, a statistically significant difference was found (p = 0.019 and p = 0.013, respectively). Conclusion:
The high ‘Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis’ and Balthazar scores in our study in acute pancreatitis patients with insulin resistance
suggest that the presence of insulin resistance can be used as a prognostic factor for severe acute pancreatitis.
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GIRIS

Akut pankreatit (AP), karin agris1 ve kanda pank-
reas enzimlerinin yiiksekligi ile karakterize pank-
reasin inflamatuvar bir hastaligidir. Amerika Bir-
lesik Devletlerinde hastaneye yatigsin 6nde gelen
gastrointestinal nedenlerinden biridir (1). Obezite
ve safra kesesi tagi sikliginin artmasi nedeniyle

akut pankreatit insidans1 diinya ¢apinda artmak-
tadir (2).

Cogu AP vakasi kendi kendini sinirlandirsa da,
hastalarin yaklasik %15’inde ciddi durumlar gelis-
mektedir. AP’de mortalite genellikle ilk iki haftalik
donemde sistemik inflamatuvar yanit sendromu
ve organ yetmezliginden, sonrasinda ise genellikle
sepsis ve komplikasyonlarindan kaynaklanir (3).
Mortalite, interstisyel 6demat6z pankreatitli has-
talarda %3 ile pankreas nekrozu geligsen hastalar-
da %17 arasinda degismektedir (4).

Etiyolojisinde vakalarin yaklagik ticte ikisini saf-
ra kesesi taglar1 ve kronik alkol kétiiye kullanimi
olusturmaktadir. Endoskopik retrograd kolanji-
yopankreatografi (ERCP) iglemi sonrasinda AP
gelismesi ve hipertrigliseridemi sik goriilen diger
nedenlerdir (5). Son zamanlarda yapilan ¢alisma-
lar, diyabet, hipertrigliseridemi, morbid obezite, D
vitamini eksikligi gibi metabolik anormalliklerin
AP’in giddeti ve prognozu ile yakindan iligkili oldu-
gunu géstermistir (6-8). Insiilin direnci, klinik ola-
rak instlinin glukoz homeostazini siirdiirememesi
olarak tanimlanir ve kronik metabolik hastaligin
patogenezinde 6nemli bir rol oynar (9). Insiilin di-
rencinin kronik, disiik dereceli bir inflamatuvar
durum olmasi nedeniyle, akut pankreatit gibi di-
ger inflamatuvar hastaliklarda patojenik bir rol

oynayacagi tahmin edilmektedir.

Calismamizda AP tanisiyla takip edilen hastala-
rimizin elde edilen goriintiilleme ve biyokimyasal
parametreleri ile Atlanta siniflamasi, yatak basi
akut pankreatit siddet indeksi [Bedside Index of
Severity in Acute Pancreatitis (BISAP)], Imrie,

Balthazar ve Ranson siddet skorlari belirlendi.
AP geciren hastalarin metabolik durumunu deger-
lendirmek icin aclik plazma glukoz ve aclik plaz-
ma insiilin degerleri élgiilerek insiilin direncinin
homeostatik modeli degerlendirmesi [Homeosta-
tic Model Assessment of Insulin Resistance (HO-
MA-IR)] skoru hesaplandi. HOMA-IR skoru 2.5 alt1
olan hastalar insiilin direnci olmayan, HOMA-IR
skoru 2.5 ve iistii olan hastalar insiilin direnci olan

hastalar olarak gruplandirildi.

Biz bu ¢alismada birincil olarak HOMA-IR skoru-
na gore insilin direnci olan hastalar ile insiilin di-
renci olmayan hastalar arasinda akut pankreatit
siddetinin kargilagtirilmasini amacladik.

GEREC ve YONTEM
Calismamiz icin Ekim 2019 ile Mart 2020 tarih-

leri arasinda Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi'nde
akut pankreatit tanisi ile yatarak tedavi almis
toplam 84 hasta degerlendirmeye alinmigtir. Ca-
lismamiz prospektif olarak dizayn edilmigtir. AP
tanis: icin; 1) AP iligkili tipik karin agrisi, ii) se-
rum amilaz/lipaz degerlerinde normalin st sini-
rindan 3 kat veya daha fazla artis, iii) bilgisayarh
tomografi (BT), manyetik rezonans inceleme (MRI)
ya da ultrasonografi (USG)de AP bulgularinin ol-
masi1 sartlarindan 2’sinin varligi kullanildi. Akut
pankreatit etiyolojisi acisindan gorintilemelerin-
de safra kesesinde tas ve safra ¢camuru gérinimi
mevcut olan hastalarda 6n planda biliyer orijin dii-
stnilda, ginlik alkol tikketimi 40 gr ve tizerinde
olan hastalarda bagka etiyolojik faktor yoksa alkol
etiyolojik faktor olarak g6z oniine alindi. Serum
trigliserit diizeyi 500 mg/dl'nin tizerinde ve diger
nedenler ekarte edilen hastalarda hipertrigliseri-
demiye bagh akut pankreatit distiniildi. ERCP
oncesi degerleri normal olan ancak ERCP son-
rasinda 2. , 6. ve 12. saatte bakilan amilaz/lipaz
degerlerinde yiikselme olan ve klinik olarak karin
agrisi bulunan hastalar post-ERCP pankreatit ola-
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rak degerlendirildi. Akut pankreatite neden olabi-
lecek ila¢ sorgulamasi sonrasi diger nedenler de
ekarte edilmesine ragmen etiyoloji bulunamayan
hastalar idiopatik akut pankreatit olarak kabul
edildi.

Her bir hastanin demografik bilgileri (yas, cin-
siyet) kaydedildi. Her hastanin yatis1i sirasinda
aclik/tokluk glukoz, aglik insiilin diizeyi, amilaz,
lipaz, aspartat aminotransferaz (AST), alanin ami-
notransferaz (ALT), alkalen fosfataz (ALP), gama
glutamil transferaz (GGT), laktat dehidrogenaz
(LDH), total biliriibin (TB), direkt biliriibin (DB),
indirekt biliriibin (IB), albiimin, kan tire azotu
(BUN), kreatinin, kalsiyum, C-reaktive protein
(CRP) ve arter kan gaz1 érnekleri alindi. Hastala-
rin posteroanterior akciger grafisi (PAAG) cekildi.
Acil servise bagvurusunda bilirtibin, ALP ve GGT
yiiksekligi mevcut biliyer pankreatit siiphesi olan
ve koledok goriintillemesi amaciyla abdominal
BT ¢ekilmis hastalara takipte ikinci BT cekilme-
di. Bunun diginda kalan hastalarin takibinde ve
ERCP sonrasi akut pankreatit kabul edilen has-
talarda siddetin belirlenmesi ve nekroz varliginin
gosterilmesi amaciyla abdominal BT ¢ekildi. Mor-
bid obezite ve komorbid hastaliklarindan dolay:
BT c¢ekilemeyen hastalar caligsma dig1 birakildi.

Hastalarin acil servise bagvurusundan itibaren
yapilan goriintilemeleriyle birlikte anamnez bil-
gileri, muayene bulgulari, laboratuvar bulgulari
dikkate alinarak Atlanta simiflandirmasi, Ranson
kriterleri, BISAP, Imrie, Balthazar skorlar1 deger-
lendirildi. Atlanta siniflandirmasinda hastalarin
anamnez ve laboratuvar bilgileri dogrultusunda
gelisen komplikasyonlar degerlendirilerek tim
hastalar hafif-orta siddetli-siddetli AP olarak ka-
tegorize edildi. Ranson kriterlerinden basvuru
aninda bakilan parametreler dikkate alinarak
skoru 3 ve tlizeri olan hastalar siddetli AP olarak
kabul edildi. BISAP skorlamas: icin hastalarin
yatisindan itibaren ilk 24 saatteki muayene, labo-

ratuvar ve goriuntiileme bulgular: 1s1ginda skoru

3 ve tizeri olan hastalar siddetli AP kabul edildi.
Imrie skorlamasi i¢in hastalarin yatisindan itiba-
ren ilk 48 saatteki laboratuvar parametreleri de-
gerlendirilerek skoru 3 ve tizeri olanlar giddetli AP
kabul edildi. Balthazar skorlamasi i¢in hastalarin
kontrastli abdominal BT bulgular: degerlendirile-
rek pankreatit ve nekroz bulgular: dogrultusunda
toplam skoru 6 ve tizeri olanlar giddetli AP olarak
kabul edildi. Hastalarin CRP degeri icin yatigsin
48-72. saatlerinde caligilan degerler dikkate alin-
di. Hastalar CRP degerine gore < 150 mg/L olan-
lar diisiik, = 150 mg/L olanlar yiiksek seklinde si-
niflandirildi. Hastalarin HOMA-IR skorlar1 ac¢lik
plazma glukozu (mg/dL) x ac¢lik insiilin (uU/mL) /
405 formiili kullanilarak hesaplandi ve HOMA-IR
skoru < 2.5 olanlar insiilin direnci olmayan; = 2.5
olanlar insiilin direnci olan grup seklinde ayrilds.
Hastalarin aglik plazma glukozu ve acglik insiilin
degerleri icin en az 12 saatlik aclik sonrasi sabah
alinan kanlar1 kullanildi.

Etik Kurul

Calismamiz icin Sivas Cumhuriyet Universitesi
Tip Fakiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Aras-
tirmalar Etik Kurulu'ndan 11.12.2019 tarih ve
2019-12/02 sayili karar ile izin alinmistir. Calis-
ma, Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi esasla-
rina uyularak yapilmistir. Calisma 6ncesi hastalar
bilgilendirilmis, olur formunu doldurarak onam
vermiglerdir.

istatistiksel Analiz

Tum istatistiksel analizler SPSS 23.0 versiyonu
(IBM Corporation, Armonk, NY, ABD) kullanila-
rak yapildi. Veri seti hakkinda bilgi sahibi olmak
amaciyla tanimlayic istatistikler ve frekans tab-
lolar1 hazirlanmistir. Normal dagilima uygun olan
degiskenlerin iki kategorili karsilastirmalarinda
bagimsiz orneklem t testi; coklu karsilastirmala-
rinda ANOVA uygulanmistir. Normal dagilima
uygun olmayan degigsken/lerin iki kategorili karsi-
lagtirmalarinda Mann-Whitney U; ¢oklu karsilas-
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tirmalarinda Kruskal-Wallis H testleri uygulan-
mistir. Kategorik degiskenler ise Ki-Kare Analizi
ile incelenmigtir. Ayrica sayisal degiskenlerin ara-
sindaki olas1 bir degisim Spearman Korelasyon
Testi ile aragtirilmistir. Veri setinde yer alan skor-
larin gruplandirilmas: ile birbirlerine gore esik
degerleri Receiver Operating Characteristic (ROC)
analizi yardimiyla ortaya gikartilmistir. Tim ana-
lizlerde p degeri < 0.05 istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.

BULGULAR

Calismamizda yer alan 84 hastanin demografik
ozellikleri incelendiginde hastalarin yas ortala-
mas1 63.46 + 15.71 (23-94) olarak saptandi. Has-
talarin %53.6’simin (n = 45) kadin, %46.4intin (n
= 39) erkek oldugu goriildi. Hastalarin HOMA-IR
skorlar1 hesaplanarak istatistiksel analiz i¢in < 2.5
(n = 46; %54.8) ve = 2.5 (n = 38; %45.2) olanlar sek-
linde ayrildi. HOMA-IR skoru ortalamasi 2.38 +
1.76 olarak bulundu. Hastalarin CRP degerlerinin
ortalamasi 109.5 = 98.26 mg/dL olarak hesaplandi
ve hastalar istatistiksel analiz i¢cin CRP degeri <
150 mg/dL (n = 64; %76.2) ve = 150 mg/dL (n = 20;
%23.8) olanlar seklinde 2 gruba ayrildi. Hastalarin
toplam yatis siiresi en az 3 giin en fazla 36 giin
olarak ve toplam yatig stirelerinin ortalamasi 9.87
+ 5.59 olarak saptandi. Tim hastalar AP sebep-
leri gozden gecirilerek etiyolojik acidan gruplara
ayrildi ve Atlanta siniflandirmasi, BISAP, Imrie,
Ranson ve Balthazar skorlama sistemlerine gore
degerlendirilerek siniflandirildi (Tablo 1).

Atlanta siniflandirmasina gore 6 hasta (%7.1) sid-
detli AP olarak siniflandirildi. 4 hasta prerenal
akut bobrek hasar1 gelismesi ve 2 hasta sepsis ve
yogun bakim gereksinimi olmasi nedeniyle siddet-
li akut pankreatit olarak degerlendirildi. Kompli-
kasyon gelisen hastalarda CRP degeri komplikas-
yon gelismemis hastalara kiyasla anlamli diizeyde
yiksek bulunmustur (p + std. sirasiyla: 95.68 =+
81.85; 289.17 + 124.01; p < 0.001).

Tablo 1 Hastalarin yas, cinsiyet, etiyoloji, HOMA-IR sko-
ru, CRP ve hastalik siddetine gore siniflandirilmasi

Parametre

Cinsiyet
Kadin
Erkek

HOMA-IR
Dusuk
Yiksek

CRP
Dusuk
Yiksek

Etiyoloji
Safra Tasi
Alkol
Post-ERCP AP
Hipertrigliseridemi

N (%)

45 (53.6)
39 (46.4)

46 (%54.8)
38 (%45.2)

64 (%76.2)
20 (%23.8)

61(%72.6)
4 (%4.8)
5 (%6)

2 (%2.4)

Idiyopatik 12 (%14.3)
Atlanta

Hafif 48 (%57.1)

Orta Siddetli 30 (%35.7)

Siddetli 6 (%7.1)
BISAP

Hafif 74 (%88.1)

Siddetli 10 (%11.9)
Imrie

Hafif 67 (%79.8)

Siddetli 17 (%20.2)
Ranson

Hafif 69 (%82.1)

Siddetli 15 (%17.9)
Balthazar

Hafif 71 (%84.5)

Siddetli 13 (%15.5)

HOMA-IR: Instlin direncinin homeostatik modeli degerlendirmesi, CRP:
C-reaktif protein, Post-ERCP AP: Post-endoskopik retrograd kolanjiyo-
pankreatografi akut pankreatit, BISAP: Yatak basi akut pankreatit siddet
indeksi.

Atlanta siiflandirmasina gore veriler karsilasti-
rildiginda siddetli AP ile hafif ve orta siddetli AP
gruplar1 arasinda CRP degeri, BISAP, Imrie ve
Balthazar skoru agisindan istatistiksel olarak an-
lamli farkhilik saptandi (Tablo 2).

Atlanta siniflandirmasina goére siddetli AP igin
yapilan ROC analizinde en yiiksek egri altindaki
alan [Area Under the Curve (AUC)] degeri BISAP
skoru icin saptandi (AUC 0.979). BISAP skoru igin
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Tablo 2 Atlanta siniflamasina gére hasta 6lctimleri ve skorlarinin tanimlayici istatistikleri ve Kruskal-Wallis H testi sonuclari

Atlanta Siniflandirmasi

Hafif (n = 48; %57.1) Orta (n = 30; %35.7) Siddetli (n = 6; %7.1) p

Parametre (p = std) (p = std) (p = std)

CRP 59.90 + 51.92 152.93 + 88.93 289.17 + 124.01 < 0.001
Yatis Stresi 7.60 £2.77 11.10+£4.78 21.83 +£9.22 < 0.001
BISAP 0.85+0.74 1.67 £ 0.84 3.17 £ 0.41 < 0.001
Imrie 0.92 £0.74 2.07 £1.05 3.67 £0.52 < 0.001
Balthazar 2.06 + 1.06 4.07 £ 1.55 6+ 0.0 < 0.001
Ranson 1.29 £ 0.99 1.57 £ 1.07 2.17 £0.98 0.110

y + std: ortalama + standart sapma, CRP: C-reaktif protein, BISAP: Yatak basi akut pankreatit siddet indeksi.

Tablo 3 Atlanta siniflandirmasina gére ROC analizi tablosu

Parametre EAA Std. Sapma p 95% GA Kesim Noktasi PPD NPD
Alt Sinir Ust Sinir

CRP 0.897 0.065 0.001 0.770 1.000 234 92.31 83.33

BISAP 0.979 0.015 < 0.001 0.950 1.000 2.5 94.87 100.00

Imrie 0.957 0.023 < 0.001 0.911 1.000 2.5 85.90 100.00

Balthazar 0.955 0.022 < 0.001 0.911 0.999 4.5 80.77 100.00

Ranson 0.706 0.085 0.094 0.539 0.873 - - -

EAA: Egri altindaki alan, Std. Sapma: Standart sapma, GA: Guven araligi, PPD: Pozitif prediktif deger, NPD: Negatif prediktif deger, CRP: C-reaktif protein,
BISAP: Yatak basi akut pankreatit siddet indeksi.

Tablo 4 HOMA-IR skoru ile BISAP ve Balthazar skorlarinin capraz tablosu ve Ki-kare sonucu

HOMA-IR p
Disiik Yiiksek
BISAP Diistik n (%) 44 (%59.5) 30 (%40.5) 0.019
Yiiksek n (%) 2 (%20.0) 8 (%80.0) )
Balthazar Dusuk n (%) 43 (%60.6) 28 (%39.4) 0.013
Yiksek n (%) 3(%23.1) 10 (%76.9)

HOMA-IR: Instilin direncinin homeostatik modeli degerlendirmesi, BISAP: Yatak basi akut pankreatit siddet indeksi.

cut-off degeri 2.5 olarak alindiginda %94.87 pozitif
prediktif deger hesaplandi. Balthazar skorunun
AUC degeri 0.955 olarak saptandi ve siddetli AP
hastalarin1 belirlemede cut-off degeri 4.5 alindi-
ginda pozitif prediktif degeri %80.77 olarak hesap-
land1 (Tablo 3).

BISAP skoru yiiksek saptanan hastalarin ¢ogun-
lugunu HOMA-IR skoru yiiksek hastalarin olus-

turdugu, aym sekilde Balthazar skoru yiiksek
olan hastalarin da ¢ogunlugunda HOMA-IR sko-
runun yiiksek oldugu saptandi. Bu sonuclara gore
HOMA-IR skoru diisiik ve yiiksek gruplar: arasin-
da sayisal ve kategorik kargilagtirmada Baltha-
zar skoru ile birlikte BISAP skoru i¢in de anlamlhi
farklilik saptandi (sirasiyla p = 0.013 ve p = 0.019)
(Tablo 4).
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Tablo 5 CRP ile diger parametreler arasindaki korelasyon analizi sonuclari

BISAP Imrie Balthazar
CRP r 0.403 0.568
p 0.000 0.000

Yatis Suresi Ranson
0.556 0.571 0.184
0.000 0.000 0.047

Yatak basi akut pankreatit siddet indeksi. CRP: C-reaktif protein.

Calismamizda akut pankreatit hastalarinin CRP
degeri ile siddet skorlar1 ve yatig siiresi arasinda
istatistiksel olarak anlamli pozitif yonli korelas-
yon saptandi (p < 0.05). Buna gére CRP degerinde-
ki artigla BISAP skorunda %40.3; Imrie skorunda
%56.8; Balthazar skorunda %55.6; yatis siiresinde
%5'7.1 ve Ranson skorunda %18.4 ihtimalle artis
beklenmektedir (Tablo 5).

TARTISMA

Akut pankreatit (AP), klinik ve morfolojik olarak
oldukca degigken bir hastalik goriinimiine sahip,
ciddi vakalarda 6nemli morbidite ve mortaliteye
neden olan yaygin bir durumdur (10). En sik safra
taslar1 ve alkol kullanimina bagh gelisen inflama-
tuvar siirecin sonunda gelisebilecek lokal ve sis-
temik komplikasyonlariyla yagami tehdit edebilir
(11).

Calismamizda AP ile takip edilen hastalarda mev-
cut insiilin direncinin hastaligin seyrini degisti-
rebilecek bir prognostik faktor olup olmadigim
aragtirdik. Bunun i¢in etiyolojisi degisken olan AP
hastalarimizda insiilin direnci varligint HOMA-IR
skoru ile degerlendirerek insiilin direnci olan ve
olmayan hasta gruplarinda AP siddetini goster-
mesi acisindan CRP, yatis siiresi, siddet skorlama
sistemlerini kargilagtirdik. Beraberinde hastalari-
mizda cinsiyet, yas, etiyoloji gibi faktorlerle siddet
gostergeleri arasinda iligki aragtirildi. Literatiirde
AP siddetini belirlemede yaygin olarak kullanilan
skorlama sistemleri; revize Atlanta siniflandirma-
s1, Ranson kriterleri, Balthazar skorlamasi, BISAP

skoru ve Imrie (Modifiye Glasgow II) skoru calis-

mamizda kullanilmigtir. Her hastada APACHE II
skoru belirlenmesi i¢in kullanilan parametreler
degerlendirilemediginden c¢aligmanin devaminda
istatistiksel analize dahil edilmemesine karar ve-
rildi.

Insilin direnci ve buna bagh hiperinsiilinemi, inf-
lamatuvar yanitta artisa ve bircok organ ve siste-
mi etkileyebilen metabolik bozukluklara yol acabi-
lir. Insiilin direnci klinik olarak en sik metabolik
sendrom ve diyabetes mellitus ile birlikte goriiliir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon ve hi-
perlipidemi, insiilin direnci olan hastalarda sik go-
rilur (12).

Insiilin direnci kronik, diisiik dereceli bir inflama-
tuvar durum oldugundan, insiilin direncinin akut
pankreatit gibi diger inflamatuvar hastaliklarda
patojenik bir rol oynadigi varsayilmaktadir. Bu
hipotez, 6nceden var olan diyabetin; AP gelismesi
ve AP’te lokal ve sistemik komplikasyonlar: artti-
rarak ciddi AP’ye ilerleme riskini artirdigina dair
elde edilen kanitlarla desteklenmektedir (13).

Obezite ve insiilin direnci varliginda l6kosit say1-
s1, adipositlerden salinan timor nekroz faktori-o
(TNF-a), interlokin 6 (IL-6) ve karacigerden sali-
nan CRP gibi inflamatuvar biyobelirecler artar
(14).

Calismamizda HOMA-IR skoruna gore diisiikk ve
yiiksek olarak ayrilan hastalarda sayisal olarak
kargilagtirilan parametreler arasinda Balthazar
skoru ortalamasi icin anlamli farklhilik saptanda.
Buna gore insilin direnci (IR) olan hastalarda
Balthazar skoru ortalamasi insiilin direnci ol-
mayan hastalara gore daha yuksekti (p = 0.020).
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instilin direnci ve akut pankreatit

HOMA-IR skoru ile giddet skorlamalar1 ve CRP
icin veriler kategorik olarak kargilastirildiginda
ise Balthazar skoru ile birlikte BISAP skoru i¢in
de anlamh farklilik saptandi (sirasiyla p = 0.013 ve
p = 0.019). Bir bagka deyisle calismamizda Baltha-
zar skoru ve BISAP skoruna gére siddetli AP gegi-
ren hastalarda insiilin direnci gorilme sikliginin
daha yiiksek oldugu ve bunun hastalik seyrine an-
laml diizeyde etki ettigi gosterildi.

Insiilin direnci (IR) ile AP siddeti arasindaki ilis-
kinin arastirildigi Yalniz ve ark.nin yaptigi bir
calismada AP hastalar ile saglikli kontrol gru-
bu arasinda HOMA-IR skoru karsilastirildiginda
anlamli fark bulunmamigtir (15). Ancak bu calis-
ma AP siddeti acisindan hastalar1 kategorize et-
mediginden bizim ¢aligmamizdan daha farkli bir
degerlendirme yapilmistir. Cho ve ark.nin yaptig:
bir prospektif ¢alismada ise insiilin direnci olan
grupta siddetli AP goriilme siklig1 anlaml olarak
daha fazla bulunmustur. Ciddi AP ve yogun bakim
ihtiyaci gelismesi acisindan HOMA-IR skoru ytik-
sekligi bagimsiz bir risk faktoru olarak degerlendi-
rilmistir. Bu caligmada insiilin direnci olan grupta
Atlanta simiflandirmasina gore siddetli akut pank-
reatitin daha sik oldugu saptanmistir (16). Koksal
ve ark.nin, ERCP yapilan 141 hasta ile yaptiklar:
bir ¢alismada ise ERCP yapilan ve sonrasinda AP
gelisen hasta grubunda HOMA-IR skoru AP gelis-
meyen gruba gore anlamli diizeyde yiiksek bulun-
mustur (17). Ancak bu ¢alismada hastalar sadece
AP gelismesi agisindan izlenmis olup AP gelisenler
hastalik siddeti agisindan kategorize edilmemistir.

Atlanta simiflandirmasina gore siddetli AP i¢in ya-
pilan ROC analizlerinde elde edilen sonuclara ba-
kildiginda AUC degeri CRP, BISAP skoru, Imrie
skoru ve Balthazar skoru ic¢in yiiksek bulunmus
olup BISAP skoru en yiiksek AUC ve en yiiksek
pozitif prediktif degere sahip bulunmustur. Ca-
lismamizda hastalarimizin CRP degeri ile sayisal
olarak hesaplanabilen tim siddet skorlar1 arasin-
da anlaml diizeyde pozitif yonli korelasyon sap-

tanmigtir. Bu skorlama sistemlerinin hi¢ birinde

kriter olarak CRP degeri kullanilmamaktadir.

Tenner ve ark. yaptiklar: bir calismada akut pank-
reatit siddeti ile Balthazar skoru arasinda pozitif
bir korelasyon saptamistir (18). Bizim ¢aligmamiz-
da BT'de akut pankreatit derecesini belirlemek
icin Balthazar skoru kullanildi ve insiilin direnci
olan hasta grubumuzda Balthazar skoru insiilin
direnci olmayan grup ile karsilastirildiginda ista-
tistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek ol-
dugu saptanda.

Papachristou ve ark.nin yaptigi bir calismada
BISAP skorunun ciddi akut pankreatitli hastalarda
yiksek oldugu saptanmigtir. Ayrica bu ¢aligmada
BISAP skoru diger prediktor faktérler ile korele
olmakla birlikte yatak basi kolay bir sekilde he-
saplanmasi ile diger prediktor faktorlere kiyasla
one ciktig1 belirtilmistir (19). Bizim ¢caligmamizda
da akut pankreatit siddetini degerlendirmek icin
kullandigimiz skorlama sistemlerinden biri BISAP
skorlama sistemiydi. Hastalarimizdan IR olan
grupta hesaplanan BISAP skoru, IR olmayan grup
ile kargilagtirildiginda istatistiksel olarak anlaml
derecede daha yiiksek oldugu goriildi. Calismamiza
gore BISAP skoru siddetli AP hastalarini belirleme-
de oldukca giicludiir ve HOMA-IR skoruna gore in-
stilin direnci olan AP hastalarinda BISAP skorunun

anlamli diizeyde yiiksek olmasi dikkat ¢ekicidir.

Balthazar skorunun degerlendirmeye alinabilme-
si icin abdominal BT’si olmayan hastalar calisma
digsinda tutuldugundan hasta sayisinin fazla ol-
mamas1 ¢aligmamizin kisitlayici: yanlarindan biri-
dir. Bunun yani sira giinimiizde akut pankreatit
hastalarim1 degerlendirmede siklikla kullanilan
APACHE II skorlamasi istatistiksel analize dahil

edilememisgtir.

Sonug olarak; calismamizda siddetli AP hastala-
rin1 belirlemede kullanilabilecek parametrelerin
kargilagtirildign analizlerde BISAP ve Balthazar
skoru 6n plana ¢ikmistir. Insiilin direnci olan AP
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hastalarinda BISAP ve Balthazar skorunun; in-
siilin direnci olmayan gruba gore anlamli diizeyde
yiiksek olmasi insiilin direnci varliginin AP gidde-
tini etkileyen ve prognozu belirlemede kullanila-
bilecek bir parametre oldugunu gostermesi agisin-

dan onemlidir.
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