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OZGUN ARASTIRMA

Akut pankreatitli hastalarda akut bobrek hasarini ongéormedeki

notrofil lenfosit oraninin rolui

The role of the neutrophil-to-lymphocyte ratio in predicting acute kidney injury in patients with

acute pancreatitis

Zeynep BIYIK

Selcuk Universitesi Tip Fakdiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Selcuklu, Konya

Giris ve Amac: Bir inflamasyon belirteci olan nétrofil lenfosit oraninin
cesitli hastaliklarda akut bobrek hasari gelisimini predikte ettigi gbste-
rilmistir. Biz de akut pankreatitte akut bdbrek hasarini predikte etmede
nétrofil lenfosit oraninin roliindi arastirmayr amacladik. Gereg ve Yon-
tem: Bu retrospektif calismaya Eyltil 2016 ve Eylil 2018 yillar arasinda
Selcuk Universitesi Tip Fakdiltesi'nde akut pankreatit tanisi ile takip edi-
len 186 hasta dahil edildi. Akut pankreatit tanisi ve siddetinin belirlen-
mesinde Atlanta siniflamasi kullanildi. Hastalarin acile ilk basvuru sirasin-
daki laboratuvar degerleri ve prognostik skorlama sistemleri kullanildi.
Akut bébrek hasari tanisi ve evrelemesi icin KDIGO kriterleri kullanild.
Bulgular: Calismaya alinan 186 hastanin yas ortalamasi 59.3+17.3 olup
%59.7’si kadindl. Hastalarin %26.3'tinde akut bébrek hasari gelismis-
ti. Akut bébrek hasari gelisen hastalar akut bébrek hasari gelismeyen
hastalarla karsilastirildiginda daha ileri yasta olduklari ve hipertansiyon
sikliginin daha fazla oldugu gdrdildti (her ikisi icin p <0.001). Akut béb-
rek hasari gelisen hastalarin yatis streleri ve yogun bakim yatis stire-
leri anlamli olarak uzun bulundu (her ikisi icin p=0.001). Akut bébrek
hasari grubunda beyaz kiire ve ndtrofil sayilar anlamli olarak ytiksek
bulunurken lenfosit sayisi anlamli olarak dtistik bulundu (her tgdi icin de
p <0.001). Hastaneye kabulde bakilan nétrofil lenfosit orani ve C-reaktif
protein de akut bobrek hasari grubunda anlamli olarak daha ytiksekti
leri dagilim genisligi degerleri her iki grupta benzerdi (p >0.05). Akut
pankreatit hastalarinda akut bobrek hasari gelisimini bagimsiz olarak
predikte eden faktdrleri belirlemek igin yapilan multivariate regresyon
analizinde yas (OR: 0.964, %95 Cl: 0.925-1.004, p: 0.008), nétrofil len-
fosit orani (OR: 1.096, %95 Cl: 1.028-1.170, p: 0.005) ve BISAP skoru
(OR: 6.582, %95 Cl: 2.810-15.414, p <0.001) badimsiz etkili faktorler
olarak belirlendi. Akut bébrek hasarini éngérmede nétrofil lenfosit ora-
ninin ROC egrisinin altinda kalan alan (area under curve) 0.813 (%95 Cl
0.742-0.883), 11.24 kesme dederi icin duyarliik %73.4 ve 6zgdillik ise
%81.4 olarak tespit edildi. Sonug: Hastaneye kabulde bakilan nétrofil
lenfosit orani akut pankreatitli hastalarda akut bobrek hasari gelisimini
predikte etmede faydali bir belirte¢ olabilir.

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, nétrofil lenfosit orani, akut béb-
rek hasari
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Background and Aims: Neutrophil-to-lymphocyte ratio is an inflamma-
tory marker that has been demonstrated to predict the development of
acute kidney injury in various diseases. We investigated the role of the
neutrophil-to-lymphocyte ratio in predicting acute kidney injury in pa-
tients with acute pancreatitis. Materials and Method: A total of 186
patients diagnosed with acute pancreatitis in Selcuk University School
of Medicine between September 2016 and September 2018 were in-
cluded in this retrospective study. The diagnosis and severity of acute
pancreatitis were defined according to the revised Atlanta classifica-
tion, while the KDIGO criteria were used for the diagnosis and staging
of acute kidney injury. We also collected details pertaining to laboratory
values and prognostic scoring systems of the patients obtained at their
first visit to the emergency service. Results: Of the 186 patients, more
than half were females (59.7%), and the average age of the patients
was 59.3+17.3 years. Acute kidney injury was detected in 26.3% of the
patients, who were found to be older and more hypertensive than pa-
tients without acute kidney injury (p=0.001 for both). The duration of
hospitalization and the duration of intensive care unit stay of patients
with acute kidney injury were significantly longer (p=0.001 for both).
White blood cell and neutrophil counts were significantly higher in the
acute kidney injury group, whereas the lymphocyte count was signifi-
cantly lower (p <0.001 for all three). The neutrophil-to-lymphocyte ratio
and C-reactive protein levels measured during patient admission were
significantly higher in the acute kidney injury group (p <0.001 for both).
Hematocrit, thrombocyte, and red cell distribution width values were
similar in both groups (p >0.05). The multivariate regression analysis
showed that age (OR: 0.964, 95% Cl: 0.925-1.004, p=0.008), neutro-
phil-to-lymphocyte ratio (OR: 1.096, 95% Cl: 1.028-1.170, p=0.005),
and BISAP score (OR: 6.582, 95% Cl: 2.810-15.414, p <0.001) were
independent predictors of acute kidney injury for determining the fac-
tors that could independently predict the development of acute kid-
ney injury in patients with acute pancreatitis. The receiver operating
characteristic curve revealed an area under curve of 0.813 (95% CI:
0.742-0.883), a sensitivity of 73.4%, and a specificity of 81.4% for
a cut-off neutrophil-to-lymphocyte ratio value of 11.2. Conclusions:
Baseline neutrophil-to-lymphocyte ratio evaluated during patient admis-
sion may be a useful predictor of acute kidney injury in patients with
acute pancreatitis.

Key words: Acute pancreatitis, acute kidney injury, neutrophil-to-lym-
phocyte ratio
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GiRis
Akut pankreatit pankreasin akut inflamatuvar bir duru-
mudur. Hafif akut pankreatitten ¢evre doku veya uzak
organlari tutabilen siddetli akut pankreatite kadar genis
bir spektrumda gdrtilebilir. Akut pankreatitte asiner htic-
re hasari lokal inflamatuvar reaksiyona yol agmaktadir.
Sitokin kaskadinin aktivasyonu ise sistemik inflamasyona
neden olmaktadir (1).

Akut bébrek hasari (ABH) akut pankreatitli hastalarin yak-
lasik %15'inde gordillr (2,3). Siddetli akut pankreatitte
ise %69 gibi yuiksek oranlarda akut bobrek hasari gelistigi
bildirilmistir (4). Akut pankreatitli hastalarda akut bé&brek
hasari gelisimi hem mortaliteyi hem morbiditeyi hem de
tedavi maliyetlerini artirmaktadir (3). Siddetli akut pank-
reatitte ABH gelismesi durumunda mortalitede 10 kat
artis bildirilmistir (5). Dolayisiyla ABH'nin erken taninmasi
ve dnlenmesi 6nem arz etmektedir.

Akut pankreatitli hastalarda ABH gelisiminin prediktérleri
iyi tanimlanmamistir. Kreatinin bobrek hasari tespitinde
en sik kullanilan belirteg olmasi ragmen ABH erken ta-
nisinda sensitivitesi dusuktur. Bazi biyobelirtecler serum
kreatininden daha erken ytkseldigi icin ABH tanisinda
yardimaci olurlar. Ancak bunlar da pahalidir ve rutin kulla-
nimda degildirler (10). Bu nedenle akut bdbrek hasarini
erken predikte edecek daha sensitif ve pratikte kullanima
uygun belirte¢ arayislari devam etmektedir.

ABH patofizyolojisinde inflamasyonun roll giderek daha
fazla tanimlanmaktadir (6,7). Notrofil lenfosit orani (NLO)
da kolay hesaplanabilen, ucuz ve sensitif olan, sistemik
inflamasyonu yansitan bir parametredir (8). Akut pank-
reatitin siddetini (1) ve mortaliteyi predikte ettigi gsteril-
mis olan dnemli bir belirtectir (9). Sepsisli hastalarda, si-
rotik hastalarda ve acile basvuran hastalarda akut bébrek
hasarini predikte etmede nétrofil lenfosit oraninin rold
gosterilmistir (10-12). Biz de akut pankreatitli hastalarda
akut bdbrek hasari gelisimini predikte etmede NLO'nin
rollind arastirmayr amacladik.

GEREC ve YONTEM

Bu retrospektif calismaya Selcuk Universitesi Tip Fakdilte-
si'nde Ekim 2016 ve Ekim 2018 arasinda akut pankreatit
tanisi ile izlenen 186 hasta dahil edildi. Calismaya 18 yas
Gstl hastalar alindi. Malignite, hemodiyaliz veya periton
diyalizi hastalari, gebelik, steroid kullanimi, karaciger yet-
mezli§i, 48 saatten daha kisa yatis stiresi ve veri eksikligi
dislama kriterleri olarak kabul edildi. Rektirren pankrea-
title yatan hastalarin sadece ilk yatislari dahil edildi. Has-
talarin yas, cinsiyet, komorbidite, etiyoloji, komplikasyon,
hemodiyaliz ve mortalite bilgileri medikal kayitlarindan

Akut pankreatit ve NLO

elde edildi. Tedavi 6ncesi acile ilk bagvuruda bakilan he-
mogram, C-reaktif protein (CRP), Uire, kreatinin, alblmin,
kalsiyum, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminot-
ransferaz (ALT), laktat dehidrogenaz (LDH), amilaz, lipaz
kaydedildi. ABH tanisi icin yatis boyunca bakilan kreatinin
degerleri de kaydedildi.

Su Ug kriterden ikisinin varligi akut pankreatit olarak ta-
nimlandi (13). 1) Karin agrisi (Karakteristik olarak ani bas-
layan, siddetli, strekli siklikla sirta vuran epigastrik agri),
2) Normalin Ust sinirinin 3 kat ve daha tizeri serum amila-
zi ve/veya lipazi 3) Bilgisayarli tomografi (BT), magnetik
rezonans (MR) veya abdominal ultrasonografide karakte-
ristik akut pankreatit bulgular.

Akut pankreatit siddeti klinik degerlendirmeye gére sinif-
landirildi. Bunun icin revize edilmis Atlanta siniflandirmasi
kullanildi. Hafif akut pankreatit organ yetmezligi ve lo-
kal/sistemik komplikasyon olmamasi olarak tanimlandi.
Orta siddetli akut pankreatit 48 saat icinde dlizelen gecici
organ yetmezligi ve/veya kalici organ yetmezliginin eslik
etmedigi lokal veya sistemik komplikasyonlar olarak ta-
nimlandi. Siddetli akut pankreatit ise bir veya birden fazla
organin tutuldugu kalici organ yetmezligi olarak kabul
edildi. Akut peripankreatik sivi koleksiyonlari, pankreatik
psodokist, akut nekrotik koleksiyon ve organize nekroz
akut pankreatit siddetini belirlemede kullanilan lokal
komplikasyonlardi (13).

Akut bobrek hasari KDIGO kriterlerine gdre tanimland.
48 saat icinde serum kreatininde >0,3 mg/dL artis olmasi
veya son 7 guin icinde ortaya ciktigi bilinen ya da tahmin
edilen serum kreatinin dlizeyinde baslangica gére >1,5
kat artis ABH olarak tanimlandi (14). idrar kriterleri kul-
laniimadi. Akut bébrek hasari evrelemesinde de KDIGO
kriterleri kullanildi. Bazal kreatinin degerinden 1.5-1.9 kat
kreatinin artisi veya 20.3 mg/dl artis evre 1 ABH olarak,
bazal kreatinin degerinden 2-2.9 kat artis evre 2 ABH ola-
rak, bazal kreatinin degerinden 3 kat artis ya da serum
kreatinin >4.0 mg/ dl ya da renal replasman tedavisi bas-
lanmasi evre 3 ABH olarak dederlendirildi. Hastalarin yatis
stiresi boyunca bakilan tdm kreatinin degerleri degerlen-
dirmeye alindi.

Laboratuvarda hematoloji otoanalizéri olarak Beckman
Coulter LH 780 kullanildi. Né&trofil lenfosit orani mutlak
nétrofil sayisinin mutlak lenfosit sayisina béltinmesi ile
elde edildi.

istatistiksel Analiz

Normal dagilimi test etmek icin Kolmogorov- Smirnov
testi kullanildi. Strekli degiskenler ortalamatstandart
sapma, normal dagilmayan surekli degiskenler ortanca




BIYIK Z.

(minimum-maksimum) ve kategorik veriler de ylzde ola-
rak gosterildi. Gruplarin karsilastirldigi analizlerde ka-
tegorik degiskenler igin ki-kare, strekli dediskenler icin
t-testi ve normal dagilmayan verilerde Mann Whitney
U-testi yapildi. ABH gelisimi icin bagimsiz etkili faktérleri
gbstermek icin Backward Multivariate Regresyon analizi
yapildi. Ayrica ABH predikte etmede NLO'nin duyarlilik
ve 0zgulligunu tespit etmek icin ROC (Receiver Opera-
ting Characteristic Curve) egrisi ve egri altinda kalan alan
(AUC) hesaplamasi kullanildi ve optimal kesme degeri be-
lirlendi. p degeri 0.05'in alti anlamli olarak kabul edildi.
istatistiksel analizler icin SPSS 22 (IBM Corp, SPSS, NY,
USA) programi kullanildi.

BULGULAR

Calismaya 186 hasta dahil edildi. Calismaya alinan has-
talarin yas ortalamasi 59.3+17.3 ve 111 hasta (%59.7)
kadindi. Akut pankreatitin en sik sebebi %78 ile safra tas!
idi. Akut bébrek hasari gelisen ve gelismeyen hasta grup-
larinin klinik ve demografik 6zellikleri Tablo 1°de, labora-
tuvar Gzellikleri Tablo 2'de g&sterilmistir.

Hastane yatisi suiresince 49 (%26.3) hastada ABH tespit
edildi. ABH gelisen hastalar daha ileri yasta idi (66.8+12.6
ve ABH gelismeyenlerde 56.6+18.1 p <0.001). ABH geli-
sen hastalarda yatis sureleri ve yogun bakim yatis stire-
leri ABH gelismeyen hastalarla karsilastirildiginda anlamli
olarak uzun bulundu (her ikisi igin p=0.001). Hipertansi-
yon ABH gelisen grupta anlamli olarak daha sik gordil-
mekte iken (p <0.001) diyabetes mellitus agisindan her iki
grup benzerdi (p=0.258). Beklendigi gibi Ranson skoru
ve BISAP skoru ABH gelisen grupta anlamli olarak daha
ylksekti (her ikisi icin p <0.001). Atlanta siniflandirmasi-
na gére dederlendirildiginde akut bdbrek hasari siddetli
(%24.5) ve orta siddetli (%75.5) akut pankreatitte g6-
riildu.

ABH gelisen ve gelismeyen grup arasinda amilaz ve li-
paz dederleri acisindan anlamli fark yoktu (her ikisi igin
p >0.05). AST (p=0.043), ALT (p=0.040), LDH (p=0.002),
ve glukoz degerleri (p=0.027) ABH gelisen grupta anlam-
I yuiksek tespit edilirken, alblimin (p=0.026) ve kalsiyum
degerleri (p=0.001) bu grupta anlamli olarak ddstik bu-
lundu.

Tablo 1. Calisma hastalarinin klinik ve demografik 6zellikleri

ABH (+)
n, (%) 49 (26.3)
Yas, yil 66.8+12.6
Cinsiyet (erkek) 22 (44.9)
Etiyoloji, n (%)
Safta taslari 42 (97.7)
Hiperlipidemi 1(2.3)
Alkol 0
Otoimmdin 0
Nedeni bilinmeyen 6(12.2)
Yatis stiresi, guin 6 (2-24)
Yogun bakim yatis stiresi 2 (0-11)
Hemodiyaliz ihtiyaci
Diyabetes mellitus, n (%) 14 (28.6)
Hipertansiyon, n (%) 28 (57.1)
Mortalite, 7
Prognostik skorlar
Ranson skoru 5 (2-8)
BISAP skoru 2 (1-5)
Atlanta siniflandirmasi
Hafif 4 (%8.2)
Orta 33(67.3)
AGIr 12 (%24.5)

ABH: Akut bobrek hasari; BISAP: Bedside Index of Severity In Acute Pancreatitis
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ABH () p
137 (73.7)
56.6+18.1 <0.001
53 (38.7) 0.276
103 (94.5) 0.803
4(3.7)
1(0.9)
1(0.9)
28 (27.7)
5 (2-16) 0.001
0 (0-8) 0.001
0 <0.001
31(22.6) 0.258
34 (24.8 <0.001
0 <0.001
2 (06 <0.001
1(0-3) <0.001
<0.001
84 (%61.3)
53 (38.7)
0 (%0)
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Tablo 2. Calisma hastalarinin laboratuvar 6zellikleri

Ure, mg/dl
Kreatinin, mg/dl
Glukoz, mg/dl
Kalsiyum, mg/dl
Albumin, g/dL
AST, U/L

ALT, U/L

LDH, U/L

Amilaz, U/L
Lipaz, U/L

CRP, mg/dI
Lokosit, x10%/L
Nétrofil, x10%/L
Lenfosit, x10°/L
Nétrofil lenfosit orani
Hematokrit, (%)
RDW, (%)
Trombosit, x10%/L
Monosit, x10°/L

ABH (+)

50 (22-136)
1.22 (0.57-3.69)
131 (58-154)
8.350.92
3.1240.71
174 (21-1330)
185 (22-1386)
368 (189-1789)
1437 (137-6701)
2657 (131-20990)
12.8 (1.19-46.6)
14 (7.2-29.9)
11.6 (6-27.2)
0.87 (0.2-3.32)
16.8 (2.67-51)
42.7+5.66
14.4 (12.4-22.3)
247919
0.7 (0.008-4.63)

ABH (-) p
30 (14-98) <0.001
0.74 (0.34-1.1) <0.001
122 (46-433) 0.027
8.74+0.63 0.001
3.56+0.66 0.026
127 (12-1700) 0.043
114 (7-1101) 0.040
296 (142-1661) 0.002
1128 (141-5534) 0.151
1948 (155-18896) 0.213
2.25(0.15-49.7) <0.001
10.9 (4-24.8) <0.001
8.59 (2.5-22.5) <0.001
1.56 (0.17-5.16) <0.001
5.29 (1.28-38.9) <0.001
40.9+5.68 0.061
13.9 (12.2-18.9) 0.129
249.4+79.6 0.861
0.57 (0.001-4.34) 0.432

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, LDH: Laktat dehidrogenaz, CRP: C-reaktif protein, RDW: Kirmizi kan htcresi dagilim genisligi.

Tablo 3. Akut pankreatitli hastalarda ABH gelisimini predikte eden faktérler icin multivariate regresyon

analizi

Degisken B OR
Yas -0.037 0.964
NLO 0.092 1.096
BISAP skoru 1.884 6.582

Gliven Araligi p
0.925-1.004 0.008
1.028-1.170 0.005
2.810-15.414 <0.001

NLO: Nétrofil lenfosit orani, BISAP: Bedside Index of Severity In Acute Pancreatitis, OR: Odds Ratio

Hemogram parametrelerine bakildiginda ABH grubunda
I6kosit ve notrofil sayilari anlamli olarak ytksek bulunur-
ken, lenfosit sayisi anlamli olarak dustk bulundu (her gl
icin de p <0.001). Hastaneye kabulde bakilan NLO da
ABH grubunda [median deder ABH (+) grupta 16.8, ABH
(-) grupta 5.29] anlamli olarak daha ytiksekti (p <0.001).
Hematokrit, trombosit ve kirmizi kan hticreleri dagilim ge-
nisligi (RDW) dederleri her iki grupta benzerdi (p >0.05).
Diger bir inflamasyon belirteci olan CRP ise ABH grubun-
da anlamli olarak daha yuksek bulundu (p <0.001). NLO
ile Ranson skoru arasinda anlamli olarak korelasyon bu-

lundu (r=0.551, p <0.001 ). Benzer sekilde NLO ve BISAP
skoru da pozitif korele idi (r=0.475, p <0.001).

Akut pankreatitle takip edilen ve ABH gelisen hastalarin
cogunda (%65.3) evre 1 ABH tespit edildi. Evre 2 ABH ABH
gelisen hastalarin %16.3"tinde, evre 3 ABH ise %18.4'linde
gorildi. Hemodiyaliz ihtiyac 5 hastada ortaya ciktl. Bu
hastalarin tamami evre 3 ABH grubundaydi. Yatis stresin-
ce 7 hasta mortal seyretti ve bunlarin tamami ABH gelisen
grupta idi. Evrelere gére mortaliteye bakildiginda ise evre
1 ABH grubunda 3 hasta, evre 2 ABH grubunda 1 hasta
ve evre 3 ABH grubunda 3 hasta mortalite ile sonuglandi.
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Akut pankreatit hastalarinda ABH gelisimini bagimsiz ola-
rak predikte eden faktorleri belirlemek icin yapilan multiva-
riate regresyon analizinde yas (OR=0.964 GA 0.925-1004
p=0.008), NLO (OR=1.096 GA 1.028-1.170 p=0.005) ve
BISAP skoru (OR=6.582 GA 2.810-15.414 p<0.001) ba-
gimsiz prediktérler olarak belirlendi (Tablo 3).

ABH'1 predikte etmede NLO'nin ROC egrisinin altinda ka-
lan alan (AUC-Area Under Curve) 0.813 (%95 GA 0.742-
0.883), 11.24 kesme dederi icin duyarllik %73.4 ve 6z-
guillik ise %81.4 olarak tespit edildi (Sekil 1).
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Sekil 1. Akut pankreatitli hastalarda akut bébrek hasari predikto-
ri olarak nétrofil lenfosit orani icin ROC egrisi

TARTISMA

Bu calismanin ana bulgusu akut pankreatitli hastalarda
akut bébrek hasari gelisiminde nétrofil lenfosit oraninin
potansiyel bir noninvaziv belirte¢ olarak tespit edilmesi-
dir. Calismamizda ABH gelismeyen hastalarla karsilastiril-
diginda ABH gelisen hastalarda NLO anlamli olarak daha
yUksekti. Kesme degeri 11.24, akut bobrek hasar geli-
simini %73.4 duyarliik ve %81.4 dzglillik (AUC=0.813
%95 GA 0.742-0.883) ile dngdrdirmdstuir.

Son yillarda ABH patofizyolojisinde NLO'nin rolu ile ilgili
cok sayida deneysel ve klinik calisma yapilmistir (6,7,15).
Lokal olarak vaskdiler endotel hticresi, ttibuil epitel hticresi
ve |6kositlerde iskemi veya reperflizyonla baslayan degi-
siklikler bdbrekte immuin dengenin kaybi ile sonuclanir.
Bunu takip eden inflamasyon b&brek parankim hticresi
6limtine yol acar ve siddetli olan vakalarda akut bébrek
hasari gelisir (16). Ayrica ABH da inflamatuvar mediator-
lerin metabolizmasinin bozulmasi, renal tretim artisi veya

20

renal klirenste azalma nedeniyle nonspesifik sistemik inf-
lamasyona yol acabilir (17).

ABH'da nétrofil ve lenfositlerin etkisi arastirilmistir. Pos-
tiskemik bobrekte gelisen iskemi reperflizyon hasarinda
nétrofil birikimi karakteristiktir (18,19). Né&trofil azalmasi
ise ABH'I 6nlemektedir (20). ABH'da lenfositlerin rolline
bakildiginda ise ABH'nin hem erken hem de ge¢ fazinda
T lenfosit infiltrasyonu ile karakterize oldugu gordildir. Bu
hasari kolaylastirabilecegi gibi iskemi hasari sonrasi tamiri
de uyarir (21).

NLO umit verici bir inflamatuvar belirtectir. Sistemik infla-
masyonla nétrofili ve lenfopeni arasindaki fizyolojik iliski
ilk defa Zahorek ve arkadaslar tarafindan tanimlanmistir
(22). NLO inflamatuvar hasara hasta yanitinin géstergesi
olabilir. Hasara yanitta nétrofiller artar, cok kuvvetli yanit
oldugunda ise lenfosit apopitozu ve redistriblisyonu in-
ddklenir (23). Béylece NLO artar.

Akut pankreatitli hastalarda NLO'nin kétd sonuclarla
iliskisini gOsteren calismalar yayinlanmistir. Li ve arkadas-
lari 359 hastayi retrospektif olarak degerlendirmisler ve
NLO'nin siddetli akut pankreatiti ve mortaliteyi bagimsiz
olarak predikte ettigini géstermislerdir (9). NLO'nin mor-
taliteyi predikte etmedeki kesme degeri bu calismada
16.64 bulunmustur.

Azab ve arkadaslari 283 akut pankreatitli hasta ile yap-
tiklari calismada akut pankreatitin kétd sonuclarini (uzun
yatis suiresi ve yogun bakim yatisi) predikte etmede NLO'|
toplam I6kosit sayisina gére Ustln bulmuslar ve NLO
4.7'nin Uzerini pankreatit siddetinin goOstergesi olarak
bildirmislerdir. Ancak bu calismada ABH degerlendirilme-
mistir (24).

Jeon ve arkadaslari tarafindan ise NLO hem siddetli akut
pankreatitle hem de organ yetmezligi ile iliskili bulunmus-
tur. Bu calismada organ yetmezli§i sok, pulmoner yet-
mezlik ve renal yetmezlik olarak tanimlanmis. Ancak bu
calismada renal yetmezlik tanimi hidrasyon sonrasi serum
kreatinin seviyelerinin 2 mg/dl veya lizerinde olmasi veya
hemodiyaliz ihtiyaci olmasi seklinde kabul edilmistir. Yani
hafif akut bobrek hasari olan hastalar renal yetmezlik
olarak tanimlanmamistir. Bu calismada da Azap ve arka-
daslarina benzer sekilde NLO 4.76 Uzerinin siddetli akut
pankreatiti predikte ettigi belirlenmistir (25).

Sadece hipertrigliseridemiye bagl akut pankreatitli 110
hastanin degerlendirildigi bir calismada NLR 10"un tzerin-
de olan hastalarda ABH gdrtilme orani %25.9 iken NLO
10'un altinda bu oran %3.6 bulunmustur. Bu calismada
ABH tanimi serum kreatininde bazalden en az %50 artis
olarak tanimlanmistir (26).



NLO'nin normal araligi tam olarak bilinmemekle birlikte
Amerikan halkinda yapilan énceki calismalarda dlctilen
en yuksek nétrofil sayisi en dstik lenfosit sayisina béltn-
ddglinde 4.7 degderi bulunmustur (27). Benign hastalik-
larda (28,29) veya kanser cerrahisi ile iliskili calismalarda
(30,31) inflamatuvar belirteg olarak NLO'nin degerlendi-
rildigi calismalarin cogunda NLO kesme degeri =5 olarak
kullanilmistir. Bizim calismamizda ise akut pankreatitte
ABH igin kesme dederi 11.24 bulunmustur.

Galismamizda NLO, Ranson skoru ve BISAP skoru gibi
pankreatitin siddetini g&steren parametreler ile kore-
le bulunmustur. NLO'nun ytiksek olmasi aslinda BISAP
veya Ranson skoru gibi pankreatitin siddetini &ngdren bir
tetkik olarak da dustindlebilir. Béylece NLO'nun sadece
ABH gelisimi icin badimsiz bir dngdricti olmayabilecedi
ve aslinda siddetli pankreatitin de bir gbstergesi olabile-
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